Aus dem ehem. Kaiser-Wilhelm-Tnstitut fiir Hirnforschung, Anatomisehe
Abteilung, zur Zeit in Dillenburg (Prof. SpaTz).

Beitrag zur pathologischen Anatomie der Verletzungen
des Riickenmarkes mit besonderer Beriicksichtigung
der Riickenmarkskontusion*.

Ein Vergleich zwischen Riickenmarks- und Gehirnverletzungen.
Von
Rubovr KuAuE,

Mit 23 Textabbildungen.

(Bingegangen am 3. Oktober 1947.)

A. Einleitung.

In einem gewissen Gegensatz zu den Verletzungen des Gehirns fithrt
die Riickenmarkslésion — wenn nicht gleichzeitig schwere Schidi-
gungen anderer Organe vorliegen — verhiltnism#Big selten unmittelbar
zum Tode; eine Ausnahme machen die Verletzungen des oberen Hals-
markes oder aufsteigendes Odem, weil daber lebensnotwendige Zentren
betroffen werden. Ihe gefiirchteten, gewdhnlich zum Tode fithrenden
Komplikationen, der Decubitus und die a,ufsteigendep Entziindungen
der Harnwege, werden meist erst spéter gefahrlich. Sie sind sowohl bei
der offenen als auch bei der gedeckten Riickenmarksverletzung die Folge
der Querschnittslision. Die hohe Mortalitdt der Riickenmarksverletzten
wird also meist nicht unmittelbar durch die Schidigung des Organs
verursacht, sondern sie beruht in erster Linie auf Komplikationen,
welche Folgen der Unterbrechung der Leitung zwischen den vegetativen
Zentren des Hirnstammes und denen des Riickenmarks sind.

Aus dem ersten Weltkrieg stammen eine Reihe von Untersuchungen, die
sich mit der pathologischen Anatomie der Verletzungen des Riickenmarkes
beschaftigen (Bexpa, O. ForrsTER, HENNEBERG, JUMENTIE, LICEN, MARBURG,
RickER, Rovussy und LEERMITTE u. a.). Sie erbrachten Ergebnisse, die in ziemlich
guter Ubereinstimmung mit den Befunden stehen, welche in umfangreichen
experimentellen Arbeiten von SCHIERFFERDECKER, STROEBE, YAMADA, CAJAL,
A, Jaxos und Sparz (1921, Lit.) bei Riickenmarkslisionen am Tier gefunden
worden war>n.

Bei der eigenen Untersuchung stand ein verhiltnismaBig groBes
Beobachtungsgut von Verletzten aus dem ersten und dem zweiten Welt-
krieg zur Verfiigung. Die Gesamtzahl des Sektionsgutes von Riicken-

* Der Forschungsstelle fiir Hirn-, Riickenmarks- und Nervenverletzungen
(Prof. ToNNIs) bin ich zu gréftem Dank verpflichtet.
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marksfillen betrug 130'. Es wurden folgende Gesichtspunkte in den
Vordergrund gestellt:

1. Zunichst soll — wohl erstmalig — ein Vergleich der traumatischen
Riickenmarksverinderungen mit den trawmatischen Gehirnverinderungen
durchgefiihrt werden. In einer zusammenfassenden Darstellung der
Kriegsverletzungen des Gehirns hat Srarz als wichtigstes Finteilungs-
prinzip das der Unterscheidung zwischen offener Verletzung (= Hirn-
wunde) und gedeckter Verletzung (= Hirnkontusion oder Hirnprellung)
in den Vordergrund gestellt. Dieses Einteilungsprinzip wollen wir hier
auf die Riickenmarksverletzung iibertragen. Bei der offenen Ver-
letzung kommt der verletzende Kérper, seien es Geschosse, seien es
Knochensplitter, in unmittelbare Berithrung mit der Riickenmarks-
substanz; man kann daher auch von direkter Riickenmarksverletzung
sprechen. Dagegen beruht die gedeckte Riickenmarksverletzung auf
Weiterleitung eines Stoles, ist also eine indirekie Verletzung. Was wir
hier Riickenmarkskontusion oder Riickenmarksprellung nennen, ent-
spricht in der Hauptsache dem, was FOERSTER als Prellschidigung des
Riickenmarks bezeichnet (s. S. 254). Zundchst begegnet man der
Riickenmarkskontusion bei stumpfer Gewalteinwirkung (Verkehrs-
unfillen usw.); sie ist aber auch bei den Schuflverletzungen, wie sie im
Kriege vorherrschen, gar nicht selten. Oft ist dabei der Wirbelkanal
nicht eriffnet, manchmal sogar die Wirbelsiule siberhaupt nicht unmittelbar
betroffen. Kommt es infolge SchuBverletzung zur Eréffnung des Wirbel-
kanals, so ist die Entscheidung, ob eine offene oder eine gedeckte Ver-
letzung des Riickenmarkes vorliegt, vom Zustand der Dura abhingig.
Bei intakter harter Riickenmarkshaut sprechen wir von Kontusion; der
Gewebszusammenhang des Riickenmarkes bleibt dabei intakt. Ist die
Dura durchschossen oder von Knochensplittern durchspieft, so liegt eine
offene Riickenmarksverletzung mit Durchtrennung von Riickenmarks-
gewebe vor. Die Zahl der Fille mit offener Riickenmarksverletzung
betrug 85, die mit gedeckter Riickenmarksverletzung 45. I'n der vorliegen-
den Arbeit soll speziell die gedeckte Riickenmarksverletzung, also die Riicken-
markskontusion, uniersucht werden. Es war die eine Aufgabe der Unter-
suchung, zu zeigen, inwieweit die gedeckie Verletzung des Riickenmarkes
der des Gehirns entspricht und in welchen Punkten sie von thr, abweicht.

2. Der zweite Gesichtspunkt, der unseres Erachtens im Schrifttum
zu wenig beachtet worden ist, und auf den wir besonderen Wert legen,
ist die Verfolgung der Verdinderumgen ouf dem zeitlichen Lingsschnitt,
das ist die Erforschung der phasischen Entwicklung der krankhaften
Veranderungen. Das zur Verfiigung stehende verhiltnismaBig groBe
Material wurde nach der Uberlebensdauer (Zeit zwischen Verletzung

1 Die Sektionsbefunde stammen meist von Prof. Sparz, ferner von Dr. v. Go-
pIN, Livk, NogrzeL, PETERS und WELTE.
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und Tod) geordnet. Dabei ergab sich als zweckmifig eine Finteilung in
3 Stadien, die den Phasen entsprechen, welche SPATZ bei den gedeckten
Verletzungen des Gehirns (1935), bei den gefdBbedingten Erwei-
chungen (1939) sowie bei den Hirnwunden (1941) unterschieden hat.
Bisher wurden einzelne, scheinbar selbstéindige Zustandsbilder, wie z.'B,
,,Himatomyelie’, ,traumatische Nekrose, , Malacie”, ,blutige Fr-
weichung®, , Narben- und Cystenbildung® beschrieben, ohne da8 die
Stellung dieser Verdnderungen innerhalb des Ablaufes des Geschehens
eine geniigende Beriicksichtigung exfuhr. Uns war es darum zu tun, die
zettliche Entwickiung des histologischen Prozesses von den frithesten Phasen
bis zu den Endzustinden kenmenzulernem. Am Gehirn hat sich eine
solche Betrachtungsweise sowohl bei den Vorgingen an der Hirnwunde
als auch bei der Kontusion, insbesondere bei den sog. Rindenprellungs-
herden (PETERS und SraTzl), bewihrt. Da bei den Verletzungen der
Beginn der Erkrankung feststeht, ist diese Betrachtung bei geniigend
grofiem Material hier gut durchfithrbar.

Auf eine Auseinandersetzung mit den Einteilungsprinzipien anderer
Autoren werden wir noch niher eingehen. Es war nicht zu vermeiden,
dafi auch unsere Bezeichnungsweise, so besonders beziiglich des Begriffes
,,JKontusion®, von denjenigen anderer Untersucher — eine einheitliche
Nomenklatur existiert nicht — abweicht.

B. Befunde.

I. Befunde bei der gedeckten Riickenmarksverletzung,
der Riickenmarkskontusion.

Riickenmarkskontusion, also traumatische Verinderuny des Riicken-
markes ohne Eriffnung der Dura, fanden wir, wie oben gesagt, 45mal,
das ist in 35% des gesamten Sekitonsgutes von Riickenmarksverletzungen.
Nur bei zwei von diesen Fillen lag keine vollige Querschnittslision vor;
dies hingt natiirlich mit der besonderen Auswahl zusammen, welche
das Beobachtungsgut des Pathologen gegeniiber dem des Klinikers
auszeichnet.

Von simtlichen Fillen mit Riickenmarkskontusion wurde das Material histo-
logisch untersucht, wihrend von den offenen Riickenmarksverletzungen zur histo-
logischen Verarbeitung nur vergleichsweise Félle von entsprechender Uberlebens-
dauer herangezogen wurden. Die Einbettung geschah in Celloidin oder Paraffin.
Wo es notwendig erschien, wurden Serien angefertigt. Gefarbt wurde in der
Hauptsache Heidenhain-Woelcke, Nissl, Flastica v. Gieson, Turnbullreaktion,
Holzer, Hamatoxylin-Eosin.

1. Art der Gewalteinwirkung.

Nach der Art des Traumas kann man zwischen scharfer Gewalt-
einwirkung (starke Querschnittsbelastung) und stumpfer Gewaltein-

1 In Vorbereitung.
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wirkung (geringe Querschnittsbelastung) unterscheiden. Die Kriegs-
verletzungen des Riickenmarkes werden in erster Linie durch Schuf-
einwirkung, also durch scharfe Gewalt, hervorgerufen. Beji den Ver-
letzungen durch stumpfe Gewalteinwirkung spielten im zweiten Welt-
krieg die Verletzungen nach Flugzeugabsturz eine gréBere Rolle als
im ersten Weltkrieg. Auf Schiden durch Stich, Granatexplosion (Luft-
druckwirkung) und Starkstrom kann nicht eingegangen werden, da uns
kein Sektionsgut in ausreichender Menge zur Verfiigung stand. Beg
unseren 46 Fillen von Riickenmarkskontusion lag 39mal Schufverletzung
zugrunde (Infanterieprojektile, Granat- und Bombensplitter); 6mal hat
stumpfe Gewalteinwirkung vorgelegen (Sturz, Uberfahrenwerden, Flug-
zeugabsturz, Schiag gegen die Wirbelsiule).

Die Uberlebensdauer nach der Verletzung betrug 24 Stunden bis
12 Monate. Die Todesursache war, wie gesagt, nur selten eine direkte
Tolge der Riickenmarksschidigung (oberes Halsmark). Bei den in
kurzer Zeit nach der Verletzung Verstorbenen war der Tod durch ander-
weitige schwere Schidigungen (z. B. Lungen- und Leberschiisse), bei
den Spéttodesfillen in der Regel durch schwere aufsteigende Entziin-
dung der Harnwege, durch septische Prozesse, allgemeine hoch-
gradigste Kachexie, Kreislaufschidigung usw. hervorgerufen worden.

2. Verhalten der Wirbelsiule; ,,Fernkontusion'.

Bei der Mehrzahl der Fille ist die Wirbelsdule verletzt, wenn auch
oft nur ziemlich geringfiigig. Bei der Gehirnkontusion bleibt der
Schidel hiufiger unverletzt. Von besonderem Interesse sind solche Fiille
von Rickenmarkskontusion, bei demen diberhaupt keine Verletzung der
Wirbelsiule vorliegt. Hierbei handelt es sich also um Fernwirkungen auf
das Riickenmark. Unter unserem Material befinden sich drei solche
Fille von ,, Fernkontusion®, wie wir sagen wollen, bei Schufiverletzung.
Die Sektion ergab, daB der einwandirei bestimmte Schufllkanal die
Wirbelsdule nicht berithrt haben konnte; den sofort aufgetretenen
klinischen Erscheinungen entsprechen autoptisch schwere Verdnderun-
gen in der Riickenmarkssubstanz?.

Beobachtungen von Fernkontusion des Riickenmarkes wurden von SCHUSTER,
Mavuss, Mavss und Krifger, CLAUDE und LHERMITTE sowie von BENpa, HaNsEe-
MANN, A. JAROB und BORCHARDT beschrieben. Seatz (1921, S. 90) beobachtete
im ersten Weltkriege folgenden Fall: Klinisch Querschnittssyndrom des Brust-
markes und Hématothorax. Tod 12 Stunden nach der Verletzung. Autoptisch
fand sich ein Infanteriegeschofl, das etwa 2 Querfinger breit vom Ansatz der Rippe
am Brustwirbel entfernt in der Rippe steckte und den Pleuralraum mit Verletzung
einer Intercostalarterie erdffnet hatte. Auler dem Himato-Pneumothorax

bestand eine auf mehrere Segmente ausgedehnte stiftfdrmige zentrale Blutung
des Brustmarkes, besonders in der grauen Substanz (Himatomyelie). An der

L Auf der anderen Seite kommt gelegentlich schwere Verletzung der Wirbel-
siule ohne Markverletzung vor (s. bei FOERSTER).

Arch. f. Pgych. u, Zeitschr., Neur. Bd. 180. 14



210 Rupory KLAvUE:

Wirbelsiule fehlten jegliche Zeichen einer Verletzung. Histologisch erwies sich die
Himatomyelie als zusammengesetzt aus vielen kleinen Blutaustritten. — Forr-
STER beschreibt klinisch 2 Falle (Fall 16 und Fall 17), bei welchen der Anprall von
Infanterieprojektilen an einer Rippe zu schweren Schiadigungen des Markes gefiihrt
hat. ScHUSTER erwihnt dieses Vorkommen als erster. RIcKER hatte die Moglich-
keit eines solchen Zusammenhanges bezweifelt (1. c. 8. 399); er meint, daf} die
Gelenkverbindung zwischen Rippen und Wirbelssule die Fortpflanzung der
Erschiitterung verhindere.

Es seien zwei eigene Beobachtungen von Fernkontusion des Riicken-
markes mitgeteilt. Die histologischen Befunde, die sich auf das iiber-
nichste Kapitel beziehen, werden dabei nur kurz erwihnt.

Fall 1. 1311, 20 Jahre alt. Infanterieschul in den Riicken. Der Verletate
brach auf der Stelle zusammen und konnte sich nicht mehr erheben. Kurz nach
der Verwundung vorgenommene neurologische Untersuchung ergibt vollstéindige
Querschnittslision im Bereich von DybisD,. Uberlebensdauer 5 Tage. Nicht
operiert. Todesursache: Erstickung bei Verletzung des linken Lungenoberlappens
und Himatothorax.

Anatomischer Befund. InfanteriesteckschuBl. Der EinschulB befindet; sich rechts
am medianen Schulterblattrand. Der Schuflkanal verliuft schrig durch den
linken oberen Lungenlappen; das Projektil steckt in der linken Supraclavicular-
grube. Uber eine Verletzung einer Rippe fehlen Angaben. Die Wirbelsiule ist
unverletzt und wird nirgends vom Schufkanal beriihrt. Nach Erdffnung des Wirbel-
kanales st68t man im Bereich des Brustmarkes auf eine 14 em lange epidurale
Blutung, die ausschwarzen, locker geronnenen Massen besteht. Die Duraistunver-
letzt. Nach Eréffnung des Duralsackes erscheint das Riickenmark von normaler
Beschaffenheit. Bei vorsichtiger Betastung mit dem Finger erweist sich aber die
Konsistenz im Bereich des 3. Brustsegmentes etwas weicher als sonst. Querschnitte
in dieser Gegend zeigen, dal weille und graue Substanz nicht mehr sicher unter-
scheidbar sind. In den Segmenten D, bis D, finden sich iber den ganzen Querschnitt
ausgedehnt zahlreiche kleine Blutungen. Die iibrigen Riickenmarksabschnitte
makroskopisch o. B. Verletzung der linken Lunge und Zustand nach Himato-
thorax.

Histologischer Befund. Zahlreiche multiple Blutungsherde unregelmaBig tiber
den gesamten Querschnitt von Dy ausgebreitet, in der grauen Substanz vielleicht
etwas hiufiger als in der weiBen. GroBe Teile des Querschnittes sind blasser
gefirbt als das dbrige Gewebe; sie sind nekrotisch. Die Verinderungen gehéren
in das I. Stadium (s.spiter). Beginnende Gefifwucherung von der erhalten
gebliebenen grauen Substanz ausgehend, sowie Bildung von Kérnchenzellen, die
besonders um die Gefifie herum angeordnet sind. Starkes Odem.

Zusammenjossung. Fernkontusion nach Bruststeckschuli durch Infanterie-
gescholl. Wirbelséiule unverletzt. Unregelméflig ausgebreitete kleine Blutungen
und Nekrose mit Schidigung des gesamten Querschniftes mehrerer Segmente.
Todesursache: Lungenverletzung.

Fall 2. L 321. 33 Jahre alt. Uberlebensdauer 24 Tage. Nicht operiert. Kli-
nische Diagnose: Halsmarkverletzung und Querschnittslihmung durch Infanterie-
durchschuBl. In der Kreuzbeingegend tiber 2 handtellergrofer, bis zum Knochen
reichender schmierig-eitriger Decubitus. Todesursache: Kreislaufschwiche bei
toxischer Allgemeininfektion nach schwerster nekrotisierender hamorrhagischer
Cystitis.

Anatomischer Befund. Am Nacken beiderseits kleine, leicht eingesunkene
Narben (verheilte Ein- und AusschulB6ffnung). Der Schufkanal verliuft ober-
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flichlich und hat die Wirbelsoule nicht berihrt. Diese wird vollig unverletzt gefunden.
Die tiefe Riickenmuskulatur ist im Gebiet: der unteren Halswirbelsiule auf der
rechten Seite blutig durchtrinkt. Bei der Herausnahme des Riickenmarkes
erweist sich der Duralsack als unverletzt. Auch eine Blutung in das epidurale
Fettgewebe fehlt. Nach Erdffnung der harten Riickenmarkshaut erkennt man in
Hohe des 7. Halssegmentes eine flache, rinnenférmige Einsenkung des Riicken-
markes auf der Dorsalseite. Die weichen Héute sind tiberall zart und durchsichtig
und nicht verfirbt (keine Reste subduraler und subarachnoidealer Blutung).

Histologischer Befund. Auf Hohe der Einschniirung Verinderungen des
11, Stadium mit zahlreichen Kbrnchenzellen im Gebiet der Hinterstringe und der
gesamten grauen Substanz. In dulleren Abschnitten der Vorder-Seitenstringe sind
markhaltige Nervenfasern noch gut erhalten. Abb. 17 zeigt eine totale Entmarkung
der vorderen Wurzeln bei gut erhaltenen hinteren Wurzeln. Die Verinderungen
der Erweichung sind iitber mehrere Segmente verteilt und in verschiedenen Ab-
schnitten des Querschnittes nachweisbar. Dazwischen Erscheinungen der unvoll-
kommenen Nekrose mit glioser Vernarbung und Liickenfelder. Die zur Kérnchen-
zellbildung fithrende Wucherung der kleinen Gefifle (Wucherungszone) scheint
in erster Linie von der erhalten gebliebenen grauen Substanz ausgegangen zu sein.

Zusammenfassung. Nacken-Weichteildurchsehufs durch Infanteriegeschof
ohne Wirbelsidulenverletzung mit Fernkontusion des Riickenmarkes, {iber mehrere
Segmente ausgebreitet. Todesursache: Toxische Allgemeininfektion bei schwerster
hamorrhagischer Cystitis und verjauchtem Decubitus. Zur Querschnittslision ist
es offenbar dadurch gekommen, da sich Herde von verschiedener Ausbreitung
iiber eine grofle Anzahl von Segmenten verteilt finden.

Bei diesen Fillen von Fernkontusion blieb die Wirbelsiule also
véllig unverletzt. Wie es dabei trotzdem zu so schweren und ausge-
dehnten Verinderungen im Riickenmark kommen kann, ist ein mecha-
nisches Problem, das noch der Klarung harrt. Vix ScHELVEN meint,
daB die Wirbelsdule unter der Wirkung des fortgeleiteten StoBes trans-
versale Bewegungen ansfithre; das beweglich anfgehingte Riickenmark
konne diese Bewegungen seines Knochengehéuses nicht mitmachen und
deshalb werde es gegen die Wand der Wirbelséule geschlendert.

Bei allen ibrigen Fillen war die Wirbelsiule zwar verletzt (bei
stumpfer Gewalteinwirkung also ausnahmslos), wenn auch vielfach im
Vergleich zur Schwere der Riickenmarksverletzung relativ geringfiigig.
Bei den Schufiverletzungen handelt es sich zum itberwiegenden Teil
um SchuBbriiche mit mehr oder weniger starker Impression von einzelnen
Dorn- oder Querfortsiitzen oder um Durch- oder Steckschiisse des
Wirbelkérpers. Nur bei einer Minderzahl (auch bei den Schufver-
letzungen) war es zur Erdffnung des Wirbelkanals gekommen (). Auch
Einengungen des Wirbelkanals und damit verbundene Kompression der
Ritckenmarkssubstanz als Folge von verschobenen Wirbelkorpern, ein-
gesprengten Knochensplittern oder extradural liegenden Geschossen
spielen in unserem Material keine groBere Rolle. Nur 2mal wurde bei
einer SchuBlverletzung eine sichere Kompression des Riickenmarkes
beobachtet, wihrend nach stumpfer Gewalteinwirkung eine solche
haufiger zu finden ist. Fine voritbergehende, im Augenblick des Schusses

14%
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eintretende, sich sofort wieder ausgleichende Verengung des Wirbel-
kanales muB in Rechnung gesetzt werden.

3. Blutungen auferhalb des Riickenmarksgewebes. Kontusion der
Riickenmarkshdgute.

Im Gebiet der Riickenmarkshiute ist ebenso wie am Gehirn zwischen
epiduraler, subduraler und subarachnoidealer Kontusionsblutung zu
unterscheiden.

Epidurale Blutung. Die Dura des Gehirns ist entweder, wie an der
Basis, mit dem Knochen fest verwachsen oder sie wird, wie an der Kon-
vexitit, durch einen spaltférmigen Epiduralraum vom Schédel getrennt.
Ganz anders dagegen sind die Verhiltnisse am Riickenmark: Hier ist
der Epiduralraum, mit Ausnahme der Verhéltnisse in der oberen Hals-
wirbelsédule, ein wirklicher Raum, der an der Dorsalseite von aem mehr
oder weniger ausgeprigten epiduralen Fettgewebe ausgefiillt wird, in
dem sich ein Venenplexus hefindet. Aus diesen Venen kommt es héiufig
zu epiduralen Blutaustritten, wobei das Fettgewebe blutig imbibiert
wird. Die epidurale Blutung im Bereich des Riickenmarkes ist aber
selten so stark, daB Druckerscheinungen auf das Riickenmarksgewebe
oder auf die Wurzeln ausgeiibt werden. Wir verfiigen {iber keinen Fall,
in dem es zur Ausbildung klinischer Symptome gekommen ist, welche
auf ein epidurales Himatom zuriickzuftthren wiren. Die akute Com-
pressio (Pressung) durch epidurale Blutung spielt bei den Riickenmarks-
verletzungen nur eine verhaltnismiBig geringe Rolle (FRANZ, FOERSTER).
Auf die Schwielen, welche sich bei der Organisation solcher epiduraler
Blutungen an der Auflenseite der Dura bilden, werden wir zuriick-
kommen.

Subdurale Blutung. Ausgedehntere subdurale Blutungen konnten in
unserem Material in 3 Fillen beobachtet werden. Dabei kam es aber
auch nicht zur Pressung des Riickeumarkes. Auch im Schrifttum
fanden wir keine Angaben iiber Riickenmarkskompression infolge trau-
matischer subduraler Blutung, wihrend die subdurale Blutung am Ge-
hirn bekanntlich diters infolge Druckwirkung zu alarmierenden Krank-
heitserscheinungen fithrt.

Uber die subdurale Blutung nach Gehirnverletzung und ihre Abgrenzung
gegeniiber der Pachymeningitis hdmorrhagica liegt eine Verdffentlichung aus
unserem Institat von K. Link vor.

Die subarachnoideale Blutung (Abb. 3) tritt am Rilckenmark eben-
falls zuriick. Auffalligist, daB im Gegensatz zur Gehirnkontusion, wo die
subarachnoideale Blutung den konstantesten Befund darstellt (WrLTE),
die subarachnoideale Blutung hier 6fters vollig fehlt, wihrend wir, wie
wir sehen werden, Blutungen im Mark selber niemals vermifit haben. Bei
unseren Féllen 2, 3 und 6 (8. 210, 218, 229) z. B. hat iiberhaupt keine
extramedullire Blutung stattgefunden trotz schwerster Verénderung
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des Markes. Klinisch hat die subarachnoideale Blutung am Riicken-
mark keine direkte Bedeutung. Die Gesamtheit der Blutungen im
Gebiet der Riickenmarkshéute ist nur insofern klinisch von Belang, als
auf ihrem Boden bei den Resorptions- und Organisationsvorgingen in
den spéteren Stadien Verwachsungen entstehen konnen, welche als
Ursache von Storungen der Liquorzirkulation angesehen werden. Die
Wirkungen dieser ,,Meningopathien™ gehen besonders aus der ein-
gehenden Studie von Mavss und KrUGER hervor.

4. Die mat vollstindiger Nekrose verbundene Kontusion des Ricken-
marksgewebes im Langsschnitt betrachiet.

Am Gehirn kann man den pathologischen Proze bei der Kontusion
in 3 zeitlich aufeinanderfolgende Phasen einteilen. SpaTz unterscheidet:
1. das Stadium der frischen Blutung und der Nekrose, 2. das Stadium
der Resorption und Reparation (Kérnchenzellenstadium), 3. das End-
stadium der Narbe oder der Hohle. Eine genaue zeitliche Abgrenzung
der Phasen auf Tage oder gar Stunden laBt sich natiirlich nicht durch-
fithren. Individuelle Unterschiede, wohl abhéngig vom Alter, den
Kreislaufverhiltnissen, dem Ernihrungszustand und der Stirke des
einwirkenden Traumas, spielen hierbei eine Rolle, auf die nicht niher
eingegangen werden kann. Unser Material bietet die Moglichkeit, den
zeitlichen Faktor besonders zu beriicksichtigen. Zwischen Befunden,
die nach 24 Stunden und solchen, die nach 12 Monaten erhoben werden
konnten, steht uns eine fast liickenlose Kette von Beobachtungen zur
Verfiigung, die einen hinreichenden Einblick in den zeitlichen Ablauf
des Krankheitsprozesses erlauben. Wir sind uns bewullt, dafl histolo-
gische Bilder nur einen Ausschnitt aus einem augenblicklichen Zustand
des lebendigen Geschehens bilden, glauben aber, aus einer Reihe
solcher Zustandsbilder Riickschliisse auf den Ablauf des Krankheits-
prozesses ziehen zu diirfen.

I. Stadium.

RegelmaBig werden in der ersten Zeit nach dem Trauma, auch dann,
wenn von aullen kaum eine Verdnderung erkennbar ist, auf dem Quer-
schnitt durch das Mark kleine Blutungen gefunden. Es sei betont, dafl
sie in keinem unserer Friihfille (bis zum 14. Tag gerechnet) gefehlt
haben. Es handelt sich um Blutaustritte aus kleinen Gefidfien der
Riickenmarkssubstanz. Sie erinnern zunéchst an Diapedesisblutungen
mit Neigung zum Konfluieren (,,Petechien®’). Ob es wirklich Diapedesis-
blutungen sind, sei vorerst dahingestellt (S.257). Die Anordnung
der kleinen Blutungen sowie ihre Dichte und Ausdehnung ist sehr unter-
schiedlich. Wenn eine Verletzung der Wirbelsiule vorliegt, pflegen sie
an dieser Stelle am stirksten aufzutreten. Der , Hauptherd® erstreckt
sich meist iiber einige Segmente, um dann nach oben und unten noch
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ein Stiick weit von vereinzelten Blutungen gefolgt zu werden. Uber
die groBe Ausdehnung ist man dann besonders erstaunt, wenn man
dem Rickenmark von auBlen nichts ansieht, was 6fters der Fall ist.
R1ckER, der sehr instruktive Abbildungen bringt, findet die stirkst
verédnderte Strecke durchschnittlich 2—3 em lang, der sich dann am
héufigsten auf- wie abwiirts noch eine Strecke von 2—3 cm anschlieBt.
Ausnahmsweise kénnen sich nach oben noch einzelne Blutungen durch
das ganze Riickenmark erstrecken. In drei von unseren Fillen bevor-
zugte die Lokalisation das schmetterlingsférmige Gebiet der grauen
Substanz; dicht neben-
einanderliegend und in-
einanderflieBend erstrek-
ken sich die Blutaus-
tritte hier itber mehrere
Segmente.  Makrosko-
pisch wird dadurch der
Eindruck einer réhren-
formigen, zusammen-
héngenden -zentralen

Blutung hervorgerufen

( Himatomyelie ). Abb. 1
Abb. 1. Fall 3. L 141. Uberlebensdauer 24 Stunden. zeigt schon bei Betrach-

Konzentirierte kleine Blutungen vorwiegend in der
grauen Substanz. H Hamatomyelie; p. Bl ,,petechien- tung mit bloBem Auge,
artige Blutungen in%ellgtzl??imfmel. Hohe von D,. trotz der Neigun g zum
ZusammentlieBen, die
Abhéngigkeit der Blutungen von einzelnen Gefiflen. Genau dasselbe
gilt fir die Rindenprellungsherde des GQehirns. Je nachdem die Ge-
taBe quer oder lings getroffen sind, erscheinen die Blutungen rund-
fich oder strichférmig. Auch in der weiBen Substanz sind ver-
einzelte, ,,petechienartige’” Blutungen angedeutet. Bei der mikrosko-
pischen Untersuchung wird es deutlich, dal} sich alle diese Blutungen,
d. h. auch da, wo sie kompakt erscheinen, aus einzelnen perivasculiren
Blutaustritten zusammensetzen. Bei der konzentrierten Form der
Blutung mit ausgesprochener Bevorzugung der grauen Substanz und
réhrenférmiger Ausbreitung tiber mehrere Segmente pflegt man von
,,Hiamatomyelie” zu sprechen. Kleine Blutungen derselben Art finden
wir aber bei allen unseren FHrihfillen; sie sind nur hiufig weniger
konzentriert, sondern mehr vereinzelt und mehr gleichméBig iiber den
Querschnitt verstreut. Wenn man bei dieseru Bilde nicht von Hamato-
myelie sprechen will, so mufl man sich unseres Erachtens doch dariiber
klar sein, daB hier kein grundsitzlicher Unterschied vorliegt. Mehr
zerstreute Blutungen zeigt die Abb. 2. Es sei betont, dafl die Risse
Artefakte in dem weichen Gewebe sind. Anzeichen einer wirklichen
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,Zertriimmerung*’, welche fir den Kontusionsbegriff von Ricker
Voraussetzung ist, haben wir bei unseren Kontusionen (im Gegensatz
zu den offenen Verletzungen) nicht gesehen. Ebenso haben PETERS und
Sparz bei den Rindenprellungsherden nur selten eine nicht artifiziell
hervorgerufene Durchtrennung des Gewebszusammenhanges gefunden,
die nach R1oRER aber fiir die ,,Kontusion‘ charakteristisch sein soll.

Das zweite Hauptmerkmal des I. Stadiums ist die wollkommene
Nekrose, von der wir die unvollkommene Nekrose wegen ibres anderen

s.d. Bl

Abb. 2. T, 217. Uberlebensdauer 7 Tage. Vollkommen nekrotischer Querschnitt. Ne-

krose iiber das Gebiet der Blutungen hinausreichend, den ganzen Querschnitt betreffend.

Markscheiden nicht fdrbbar. H hamatomyelieartige Blutungen in der grauen Sub-

stanz; s.d. Bl. subdurale Blutung. Markscheidenfarbung nach HEIDENHAIN-W OELCKE,
Hoéhe von D,. Vergr. 6,75:1.

Schicksals abtrennen (S. 238). PrrERs und Sparz haben festgestellt,
daB die Erscheinungen der Nekrose im Gegensatz zu denen der multiplen
Kkleinen Blutungen noch nicht nachweisbar sind, wenn der Tod sofort
oder nach wenigen Stunden eingetreten ist. Sie werden erst nach
mehreren Stunden manifest, gehen dann aber iiber den Bereich der
Blutungen hinaus. Uber Flle, die sofort tot gewesen wiren oder nur um
wenige Stunden iiberlebt hitten, verfiigen wir bei der Riickenmarks-
kontusion nicht. Beim frithesten Fall, der 24 Stunden nach der Ver-
letzung starb, waren bereits die Anzeichen der Nekrose vorhanden. Die
Nekrose geht dber den Bereich der kleinen Blutungen hinaus, so daf bei
der Himatomyele auch der Markmantel derart schwer matgeschidugs wird,
dap eine Querschnittslision zustande zu kommen pflegt (Abb.2). Der
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Kliniker denkt bei der Bezeichnung ,,Himatomyelie* oft an eine nur auf
die graue Substanz beschrinkte Schadigung. Schon CAsSIRER macht aber
darauf aufmerksam, daB der anatomische Befund der Hamatomyelie
und das klinische Bild, welches unter dieser Bezeichnung verstanden
wird (syringomyeliedhnliche, auf Lokalisation im Riickenmarksgrau
hinweisende Symptome und Neigung zur Riickbildung), wenig iber-
einstimmen. JuMENTIE hat schon im ersten Weltkrieg betont, daf
dem makroskopischen Bild der Hématomyelie mikroskopisch viel aus-
gedehntere Schidigungen des Querschnittes entsprechen, als man mit
bloBem Auge erwarten wiirde (er redet zusammenfassend von ramo-
lissement hémorrhagique). In einem gewissen Gegensatz zu den Rinden-
prellungsherden kann man auch am Hauptherd manchmal nicht von
einem einheitlichen Nekroseherd sprechen, sondern Bezirke mit voli-
kommener Nekrose und geringer geschidigte Gebiete wechseln mit-
einander ab. Dazu kommen noch Nebenherde sowohl im proximalen
als im distalen Riickenmarksanteil. Das Nekrosegebiet fallt schon bei
schwacher Vergrofierung durch seine schlechte Farbbarkeit auf. Bei
stirkerer VergréBerung erscheinen die Markscheiden blaB, gequollen
oder von einem System feinvacuoliger Hohlrdume durchsetzt. Die
Nervenzellen in Nekrosebezirken sind verkleinert, der Zelleib farbt sich
nur schattenhaft; die Kerne sind klein und dunkel, manchmal aus-
gesprochen pyknotisch. Andere Male sind auch die Kerne schlecht
farbbar (Karyolyse). ,,Inkrustationen’ des Zelleibes kommen vor. Im
Nisslbild ist die schlechte Farbbarkeit des Ganglienzelleibes der
Nervenzellen ein sehr deutliches Merkmal der Nekrose; Nisslschollen
sind nicht mehr darstellbar; bei van-Gieson-Firbung z. B. sind dije Zell-
leiber noch besser erkennbar, sie sind aber auch nur schattenhaft an-
gefirbt. Bemerkenswert ist, daf bei der vollstindigen Nekrose die Glia mat
dem nervosen Parenchym zugrunde geht. Der Zelleib der Gliazellen farbt
sich nicht mehr; an den Kernen treten die Erscheinungen der Pyknose
und Karyorrhexis oder auch der Karyolyse auf.

Zum I. Stadium gehort endlich das Odem, das anscheinend eine
standige Folgeerscheinung der Nekrose, gleich welcher Atiologie, ist.
Bei dem frithesten Fall waren die Erscheinungen des Odems noch nicht
50 hochgradig, spiter waren sie ausgesprochener. Dann ist eine Ver-
groBerung des Markumfanges schon mit bloBem Auge erkeunbar.
Manchmal ist eine deutliche Wulstbildung zu sehen (Abb. 8), und zwar
nicht nur im Gebiet des Hauptherdes, sondern spéter oft besonders
deutlich in einiger Entfernung. Das Odem kann vom Hauptherd aus
nach oral und caudal iiber das Gebiet der Nekvose hinaus fortschreiten. Im
ersteren Fall kénnen dadurch progrediente Erscheinungen einer auf-
steigenden Lahmung hervorgerufen werden (z. B. Fall 5). Am Gehirn
hat Ztrom firberisch darstellbare ungeformte Massen, die er aus den
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GefdaBen herleitet, bereits schon wenige Stunden nach der Verletzung
im Gewebe festgestellt. Daraus entwickelt sich dann bei der offenen
Gehirnverletzung die klinisch bedeutungsvolle ,,Odemphase‘ (TONNISs).
ForrsTER konnte bei operativer Spaltung eines 6dematés geschwollenen
Riickenmarkes sogar das Abtropfen der Fliissigkeit beobachten; der
Fall ist auch dadurch wichtig, weil er beweist, dal unter allerdings
seltenen Umsténden bei der Riickenmarkskontusion ein operativer Ein-
griff lebensrettend wirken kann. Die Tatsache, dall die ungeformten
Magsen in den erweiterten Gewebsmaschen sich anfirben lassen, wie
wir dies wiederbolt, besonders deutlich in einem Fall von 5 Tagen nach
der Verletzung, beobachtet haben, spricht dafiir, dal eine eiweiBreiche
Flussigkeit aus den Gefillen ausgetreten ist.

Fliissigkeitsaustritt aus den GefiBlen mull unseres Erachtens auch beim Zu-
standekommen der sog. Lickenfelder auBerhalb des Gebietes der vollstidndigen
Nekrose eine Rolle spielen. Im Gebiet der Liickenfelder finden sich regelmaBig
,»Achsencylinderauftreibungen®, die ebenfalls mit Flissigkeitsaufnahme in Ver-
bindung gebracht werden. Die Liickenfelder, auf die wir noch gesondert zuriick-
kommen werden (8. 241), da sie in allen Stadien vorkommen, sind durch die Erweite-
rung der Maschen der nichtnekrotischen Glia der weilen Substanz gekennzeichnet.
Bei den Rindenprellungsherden, ebenso wie bei den cerebralen Erweichungsherden
nach GefafverschluB, begegnet man in der weillen Substanz dhnlichen Erschei-
nungen der Ortlichen Erweiterung der glivsen Gewebsmaschen. Spatz fand sie
hier in Form einer schmalen Zone (,,Liickenzone™), und zwar im Gebiet der Demar-
kation der vollkommenen Nekrose gegentiber der besser erhaltenen Umgebung.
Solche Demarkationszonen haben wir aber bei der Riickenmarkskontusion nicht
in so deutlicher Weise wiederfinden konnen. Bei der Riickenmarkskontusion sind
nimlich Bezirke von vollkommener Nekrose und solche von unvollstindiger
Nekrose oft durcheinandergemengt, und dazwischen liegen auch Liickenfelder, so
dafl an den Grenzen des Hauptherdes oft ein sehr buntes Bild zustande kommt.
Wir sehen hierin einen bemerkenswerten Unterschied gegeniiber den Verénderun-
gen bei der Hirnkontusion.

Neben dem Austritt von mehr oder weniger eiweiBreicher Fliissig-
keit kommt es im Nekrosegebiet in einer bestimmten kurzen Phase
auch zum Austritt von celluldren Elementen aus den GefdBen. Das
ganze nekrotische Gebiet ist dann von polymorphkernigen Leukocyten
itherschwemmt. Es mul} betont werden, daB diese ,,entziindliche Phase®
bei der Riickenmarkskontusion, genau so wie bei den Rindenprellungs-
herden und den cerebralen Erweichungsherden nach GefdBverschluf, nur
ganz kurz andauert, wie wir dies auch aus experimentellen Erfahrungen
wissen. Wir sprechen hierbei mit SPIELMEYER von ,,symptomatischer
Entziindung®. Es bleiben spiter keine Infiltratzellen zuriick und es
kommt nicht zum entziindlichen Vorgang im Sinne von N1sSL und SpIEL-
MEYER —- es sei denn, dall vom Decubitus aus eine Infektion erfolgt.

Bei jeder vollkommenen Nekrose im Zentrum des Schiadigungs-
bereiches, sei sie traumatisch bedingt, sei sie Folge eines GefdBver-
schiusses, finden sich in der Umgebung Verdnderungen, die auf einen
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geringeren Grad der Schidigung hinweisen. Wenn dabei Zeichen der
Nekrose auftreten, so sind sie auf die parenchymatdsen Gewebsbestand-
teile beschrinkt, wihrend die Glia erhalten bleibt und spéter sogar
wuchert. Hierbei sprechen wir von ,,unvollkommener Nekrose®. Wir
werden hierauf gesondert zuriickkommen (8. 238),

Die wesentlichen Merlkkmale des I. Stadiums sehen wir 1. in multiplen
klesnen Blutungen aus kleinen Gefillen des Riickenmarksgewebes, 2. in
der Nekrose, die iiber das Gebiet der Blutungen hinausgeht und 3. im
Odem, das sich nach oben und unten {iber den Bereich der Nekrose hin-
aus ausbreiten kann. Im folgenden Beschreibung von 3 Fillen aus dem
I. Stadium:

Fall 3. 1.141. Uberlebensdauer 24 Stunden. Klinische Diagnose: Quer-
schnittsldhmung auf der Hohe von C,. Fraktuar (Luxation ?) des 7. Halswirbels.
Nicht operiert. Todesursache: Lungensdem. Da duflerlich keine Verletzungen
bestanden, wird eine stumpfe Gewalteinwirkung angenommen.

Anatomischer Befund. Eine dulere Verletzung am Kérper kann nicht gefunden
werden. In der Gegend des Processus spinosus des 7. Halswirbels fillt eine frische
blutige Durchtrinkung des subcutanen Fettgewebes sowie der Riickenmuskulatur
auf. Das Ligamentum interspinosum zwischen 6. und 7. Halswirbel ist gerissen
und man kann mit dem tastenden Finger bis zur Dura spinalis vordringen. Der
6. und 7. Halswirbelkérper sind durch Zerstérung der Zwischenwirbelscheibe
voneinander getrennt. Keine epidurale Blutung. Die Dura ist v6llig unverletzt.
Nach Aufschneiden des Duralsackes sieht man ein normal geformtes Riickenmark
(). Keine Anzeichen von Odem; die weichen Hiute sind tiberall zart und durch-
sichtig. Subdurale und subarachnoideale Blutungen fehlen. Auf dem Querschnitt
aber finden sich makroskopisch sichtbare Verdnderungen, die von C, an abwirts
bis Dy, also iiber 6 Segmente, reichen. Man sieht kleine Blutungen, die unregel-
mibig verstreut im Bereiche der grauen Substanz liegen. Auf einem Schnitt in
Hohe von D, ist die gesamte Schmetterlingsfigur mit Ausnahme des linken Hintex-
hornes von Blutungen durchsetzt (Abb. 1) (Himatomyelie). Nach oral und caudal
nehmen die Blutungen allméhlich an Stirke ab. Auf der Hohe von D, befindet
sich nur noch eine kleine umschriebene Blutung im Gebiet des rechten Vorder-
bornes. Kérpersektion: Keine Verletzung innerer Organe. Lungenddem.

Histologischer Befund. Schnitte aus der Hohe von D, lassen erkennen, daf
es sich im Gebiet der grauen Substanz um zahlreiche, perivasculire ,,petechien-
artige*, kleine Blutungen handelt, die vielfach zusammengeflossen sind. Die Blu-
tungen beschréinken sich aber nicht auf die graue Substanz, sondern lisgen ver-
einzelt auch regellos im Markmantel verstreut. In der Umgebung der Blutungen
ist bereits Nekrose nachweisbar. Diese Partien sind blasser gefirbt als das besser
erhaltene Gewebe; die Gliazellen regressiv vertindert. An der Stelle der schwersten
Verinderungen erkennt man deutlich, dafi die Nekrose weit diber das Qebiet der
wm wesentlichen auf die graue Substanz beschrankten kleinen Blutungen hinausreicht.
Nur ganz periphere Teile des Markmantels sind nicht nekrotisch. Innerhalb des
nekrotischen Vorderhornes sieht man noch vereinzelte Schatten der zugrunde ge-
gangenen Nervenzellen. Die Ausdehnung der Nekrose und der erhalten gebliebenen
Teile wechselt bei der Betrachtung von Schnitten, die nicht weit voneinander
entfernt sind. Das makroskopische Bild der Héamatomyelie (Abb. 1) kinnte leicht
eine auf die grave Substanz beschrdnkte Lasion vortduschen; die mikroskopische
Untersuchung beweist, daff die Schadigung durch das Hinzutreten der Nekrose viel
ausgedehnier ist und daf, wenn man das wechselvolle Bild im ganzen betrachtet, eine
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Querschnittsldsion anzunehmen ist. In den nicht von Blutung und Nekrose ein-
genommenen Gebieten der grauen Substanz liegen erhaltene Nervenzellen. An
einer Stelle im Vorderhorn : unvollstindige Nekrose und beginnende Gliawucherung
mit umschriebener Vermehrung der Hortegazellen und Astrocyten. Der rechte
Seitenstrang ist in eine einzige Liickenfeldzone umgewandelt. GroBere Liicken-
felder finden sich weiterhin im Hinterstrang, im linken Seitenstrang, hier besonders
die Randpartien einnehmend, und im Vorderstranggebiet. Kleinere Liickenfelder
sind fleckfoérmig iiber den gesamten Querschnitt verteilt. Innerhalb der Liicken-
felder liegen zahlreiche Achsencylinderauftreibungen. Relativ gut erhalten er-
scheinen die Partien um die graue Substanz. An den GefdBen sind keine krank-
haften Veranderungen nachweisbar. Auch die angeschnittenen Wurzeln sind ohne
Besonderheiten.

Zusammenfassung. Stumpfe Gewalteinwirkung. Hématomyelie in den Seg-
menten C, bis D; mit stérkster Auspragung in der Hhe von D,. Nekrose iiber den
Bereich der Blutungen hinausreichend, zur Querschnittslision fithrend. Aus-
gedehnte Liickenfeldbildung iiber mehrere Segmente mit Achsencylinderauf-
treibung; noch kein allgemeines Odem. Als Todesursache wurde Lungenddem
gefunden. Ob dieses mit der hohen Riickenmarksschddigung im Zusammenhang
steht, ist ungekldrt. dJedenfalls fehlt hier jegliche andere Verletzung.

Fall 4. 1,214, 27 Jahre alt. Uberlebensdauer 67 Stunden. Klinische Diagnose:
Querschnittsldhmung in der Hohe von Cy nach Granatsplitterverletzung. Nicht
operiert. Todesursache: Pneumonie.

Anatomischer Befund. Unterhalb des rechten Kieferwinkels befindet sich eine
linsengrofle, frische Wunde (Einschufl); eine ebensolche Wunde iiber dem Dorn-
fortsatz des 7. Halswirbels (AusschuB). Bei der Sektion 1408t sich zwischen Ein-
und AusschulB der Schuflkanal verfolgen, der zum Bruch des Dornfortsatzes des
6. Halswirbels und zur Splitterung des Wirbelbogens gefithrt hat. Der Wirbel-
kanal ist nicht eroffnet. Geringe Blutung im epiduralen Fettgewebe. Die Dura
ist unverletzt. Nach Eroffnung des Duralsackes sind keine Verdnderungen des
Riickenmarkes zu erkennen, aufler einer bei Betastung etwas weicher erscheinen-
den Stelle entsprechend dem 7. Halssegment. Subdurale oder subarachnoideale
Blutungen fehlen. Querschnitte lassen von C; an abwarts bis D; im Gebiet der
rechisseitig gelegenen grauen Substanz eine braunlich-rétliche Férbung erkennen
(kleine Blutungen). Auf der Hohe von Dj ist die Blutung spaltférmig im Gebiet
des rechten Hinterhornes zu erkennen. Ihre stirkste Ausbreitung erfihrt sie im
7. Halssegment, wo sie das Areal der rechtsseitigen Schmetterlingsfigur einnimmt.
Einzelne petechienartige Blutungen sind in der weilen Substanz zu sehen. Bei
der Korpersektion findet sich als Todesursache lobire Pneumonie mit Gangrin
und hémorrhagische nekrotisierende Cystitis mit peritonealer Reizung.

Histologischer Befund. Die makroskopisch als massiv imponierende Blutung
in der grauen Substanz erweist sich im histologischen Bild als besonders starke
XKonzentration von kleinen perivasculdren Blutungen in den Segmenten Cg bis D;.
Der Markmantel enthélt verstreut einzelne Blutungen. Im Bereich der Blutungen
der grauven Substanz und etwas dariiber hinausgehend Nekrose., Die Nervenzellen,
welche im nekrotischen Gewebe liegen, sind klein, Zelleib und Kern sind blaB
gefirbt. Am Rande der Nekrose besser erhaltene Ganglienzellen; zum Teil zeigen
sie das Bild der priméren Reizung. Im Gebiet der unvollkommenen Nekrose nicht
sehr hochgradige, aber deutlich walrnehmbare Gliawucherung. Am Rand der
nekrotischen Bezirke ist eine beginnende GefaBwucherung schon zu beobachten;
die Winde sind etwas verdickt, die Kerne treten deutlich hervor; Ansatz zu Kérn-
chenzellbildung. Die Markscheiden sind teilweise in Markballen zerfallen. Liicken-
feldbildung der gesamten weiBen Substanz mit besonders starker Ausprigung
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in den Hinter- und Seitenstréingen. Zahlreiche Achsencylinderauftreibungen, in
denen sich gelegentlich Vacuolen befinden, Zeichen der Odembildung, besonders
in den Hinterstringen in Form einer allgemeinen Auflockerung und Auseinander-
dringung des Gewebes. An den vorderen Wurzeln ist nichts Pathologisches zu
sehen, vielleicht eine leichte Auftreibung mancher Achsencylinder.

Zusammenfassung. Himatomyelie nach Granatsplitterverletzung der Wirbel-
sdule ohne Eréffnung der Dura. Die Blutung erstreckt sich ilber 5 Segmente
Ausgedehnte Liickenfeldbildung des Markmantels mit Achsencylinderauftrei.
bungen. Beginnende Gefibwucherung am Rande der Nekrose in der grauen
Substanz mit Kérnchenzellbildung. Wiahrend
makroskopisch lediglich die Blutung in der
grauen Substanz auffiel, zeigten sich histo-
logisch Verdnderungen im gesamten Quer-
schnitt, wodurch das klinische Bild der totalen
Querschnittslahmung gut erklirt wird. Be-
merkenswert, ist hier, wie im vorhergehenden
Fall, das Fehlen von subduraler und sub-
arachnoidealer Blutung, welche bei der ge-
deckten Hirnverletzung einen regelmifBigen
Befund darstellt.

" Fall5. L793. 20 Jahre alt. Uberlebens-
dauer 8 Tage. Wurde von einem Lastkraft-
wagen ilberfahren, Klinische Diagnose: Quer-
schnittslahmung in der Hoéhe von D,. Kom-
pressionsbruch des 4. und 7. Brustwirbels.
Operation (Laminektomie vom 4.—7. Brust-
wirbel) am 3. Tage nach der Verletzung (Prof.
Toxw1s). Klinisch ist dieser Fall dadurch
bemerkenswert, dafl es im Laufe mehrerer
Tage zu einer anfsteigenden Lahmung und zar
Beeintrichtigung der Atemfunktion kam.
Todesursache: Atemlahmung.
Anatomischer Befund. Die Dornfortsitze
des 4.—7. Brustwirbels sind operativ entfernt.

Abb. 5. Fall 5. T, 793. Uberlebens- Nach Herausnahme des Riickenmarkes sieht
dauer 8 Tage. Stelle der schwersten  man, dafl der 4.und 5. Wirbel auseinander-

Veranderung, $.qa. Bl. gsubarach-

toideale Blutung: s.d. Bl. leichte Klaffen. Die Zwischenwirbelscheibe ist zerrissen,

subdurale Blutung; W Wulst- wakrend die Wirbel selber keine Briiche oder
mldung als Zeichen des Odems.  Splitterungen aufweisen. Die harte Riicken-
Vergr. 1,2:1. markshaut ist unverletzt; es besteht lediglich

eine bréunliche Verfirbung im Bereiche des
oberen Brustmarkes. Beim Aufschneiden des Duralsackes fillt die Enge des
Subduralraumes auf. In der Hohe der 3.—4. Dorsalwurzel sind Innenflache der
Dura sowie weiche Haute rotlich bis blaulich verfarbt; das Mark ist an dieser Stelle
gegeniiber der Umgebung ein klein wenig eingesunken (Abb. 3). Dagegen finden
sich ober- und unterhalb dieser Stelle die Erscheinungen der VergroBerung des
Riickenmarkvolumens, offenbar durch Odem, ohne Verfirbung der Haute. Diese
Veranderungen sind aufwirts bis ins obere Hals- und abwérts bis in das untere
Brustmark zu verfolgen. Die Konturen des Markes sind wie aufgetrieben; an
einigen Stellen finden sich Querwiilste (Abb. 3). Auf dem Querschnitt durch das
unfixierte Organ bestétigt sich der Eindruck, daf ein hochgradiges Odem vorliegt;
das Mark quillt iilber den Schnitt vor. Im obersten Halsmark und im Lumbalmark
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sind die Konturen wieder normal; das Mark hat hier seine gewthnliche Konsistenz
und quillt nicht iiber die Sehnittfliche vor. Am deutlichsten an der Verletzungs-
stelle, aber auch mehrere Segmente nach oben und unten zu verfolgbar, sieht man
ferner auf dem Querschnitt ein eigenartiges Bild:

Im Zentrum tropft eine himbezrfarbene bretige Masse

ab; die Schmetterlingsfigur der grauwen Substanz ist
nichi mehr zu erkennen, vielmehr bietet der Quer-
schnitt das Bild einer Kokarde mit einem inneren, 1If
himbeerfarbenen Kreis wnd einem duferen weifen
Ring. Offenbar hatte auch hier eine Hamatomyelie
vorgelegen. Die Blutungen bilden aber nicht mehr
das geschlossene Bild, das den Formen der grauen
Substanz entspricht, sondern sie sind infolge der
vorgeschrittenen Erweichung gewissermafen in-
einander geflossen. Das Bild der Volumenvergrdfie- :
rung des Querschnittes reicht nach oben bis in A
das 4. Halssegment, nach unten bis ins 7. Brust-

segment (1); es ist auch durch die verwaschene of

,u?
Zeichnung charakterisiert. i p /
~ . ‘

Histologischer Befund. Das Gebiet der schwer-
sten Schidigung (D, bis D;), welches mit blofem /%
Auge an der Verfirbung der weichen Hiute von 4
aullen erkennbar war (Abb. 3), wurde lings ge- / . :
schnitten (Abb. 4). Hier ist alles der vollstandigen ¥t
Nekrose anheimgefallen. Da, wo sich Blutungen s Fio
finden, handelt es sich nicht mehr um perivascular
angeordnete Austritte, sondern um eine mehr oder
weniger gleichmiflige Aunsbreitung der Erythro-
cyten, die im Azanpréparat sich nur mehr blafl
farben. Es ist also auch die Blutung der Nekrose
verfallen, Nervenzellen werden uberhaupt nicht
mehr gefunden. Soweit man noch Gliakerne er-
kennt, zeigen sie regressive Umwandlungen (Pyk-
nose und Karyorrhexis). Neu ist hier gegeniiber
der ganz frithen Phase eine Uberschwemmung des

ganzen Nekrosegebietes mit polymorphkernigen U AR f.'*x-'\ =
Leukocyten. Wie aus dem weiteren Verlauf des (1% 1 TN
Prozesses zu ersehen ist, verschwinden diese Leuko- i ol
cyten sehr rasch wieder, ohne einer kleinzelligen b AR
Infiltration Platz zu machen. Es handelt sich hier \ "&n; % )

um die kurzdauernde leukopedetische Phase, die
]:eden Gex?vebsze'rfaﬂ begleite_t, die a%so auch bei ADD. 4. Fall 5. Tangsschnitt
jeder gefaBbedingten Erweichung im Nekrose-  gurch D, bis Ds. M7 am Uber-
stadium auftritt. An den Randern gegen das besser  gang zu D, noch erhaltene
erhaltene Gewebe oral und caudal von diesem  Markfasern; N vollstandige
. ¥ . Nekrose. Heidenhain.

ausgedehnten Nekrosegebiet begegnet man in noch Verar. 3.2:1.
erhaltenen Riickenmarkspartien, besonders der

grauen Substanz, den ersten Anzeichen der Resorption in Form von Wuche-
rung der kleinen GefdBe und Kérnchenzellbildung. Wir befinden uns hier also
am Ubergang von der I. zur II. Phase. Die Erscheinungen der Resorption sind
(vielleicht im Zusammenhang mit der GriBe des Nekroseherdes) noch verhiltnis-
miBig wenig ausgepriigt. (Bei einem anderen Fall, bei dem die Uberlebensdauer
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einen Tag kiirzer war, hatte sich schon eine ausgesprochene Wucheirungszone gebil-
det, wie die Abb. 8 zeigt.) Im vorliegenden Fall fehlt noch eine geschlossene Wuche-
rungszone. Die Abb. 5, 6 und 7 stammen aus oralen Querschnitten. Abb. 5 aus
Dy zeigt eine ausgedehnte Nekrose, welche fast den ganzen hinteren Umfang des
Riickenmarkes betrifft; sie gehort noch zum Hauptherd. Die Vorderhérner da-
gegen sind erhalten, die Nervenzellen sind hier noch zum Teil dargestellt, der Zeli-
Ieib ist klein und bla8, der Kern hat seine Blischengestalt verloren, er ist entweder
dunkel gefirbt oder abgeblafit. Wihrend diese Nervenzellen zweifellos dem Unter-
gang verfallen sind, ist die Glia im selben Bezirk relativ gut erhalten. Wir sprechen

NS

1)

I

Abb. 5. Fall 5. Querschnitt in HEohe von D;. N ausgedehnter unscharf abgegrenzter
}Tekroseherd. Unvollstandige Nekrose der Vorderhérner. Zahlreiche Liickenfelder (L).
Odem mit deutlicher VolumenvergréBerung im Bereich der vollstindigen Nekrose;
8. a. Bl. subarachnoideale Blutung ; 4 Arachnoidea; D Dura. Heidenhain.
Vergr. 7,2:1.

hier von ,,unvollstéindiger Nekrose®. Soweit die weille Substanz erhalten geblieben
ist, zeigt sie eine siebartige Beschaffenheit durch das Auftreten von grofen Liicken.
An einigen Stellen erkennt man vor allem am Rande des Markmantels mehr oder
weniger umschriebene ,,Liickenfelder. Bei stirkerer Vergréfierung sieht man in
den erweiterten Gewebsmaschen groBe blafigefarbte Gebilde, typische ,,Achsen-
eylinderaufireibungen’‘. An anderen Stellen begegnet man in der grauen Substanz
einem entsprechenden Bild, in der Auftreibung der Nervenzellen unter dem Bilde
der primiren Reizung. Endlich sieht man in der Umgebung des Nekroseherdes
im erhaltenen Gewebe zerstreute kleine Blutungen, die im Azanpriparat durch
die hellrote Farbe der Erythrocyten als frisch erkennbar sind. Sie haben zum Teil
die ausgesprochenen Kigentiimlichkeiten bei Ringblutung, welche bei den kleinen
Blutungen im Beginn nicht beobachtet. werden. Sehr deutlich ist zu sehen, dafl
gerade dieser absterbende Bezirk in seinem Volumen vergréBert ist. Wir befinden
uns hier im Bereich des makroskopisch erkennbaren Odems. Auf der Hohe von C
(Abb. 8) sind die Anzeichen der vollstindigen Nekrose verschwunden. Dagegen
finden sich in beiden Seitenstringen ausgedehnte randstiindige Liickenfelder. Auf
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C, (Abb.7), also 7 Segmente vom Hauptherd entfernt, ist immer noch eine Reihe
randstdndiger Liickenfelder vorhanden; auBlerdem sieht man im Bereich des linken
Hinterhornes einen ,,Nebenherd®, der bei stérkerer Vergrofierung die gleiche

Abb. 6. Fall 5. L Liickenfelder in Hohe von Cs Sonst fast normales. Querschnittsbild;
sekunddre Degencration noch nicht erkennbar. Heidenhain. Vergr. 3,2:1.

N.C.

s
. o
A
b oL
Abb. 7. Fall 5. Oval geformte, gut abgegrenzte ,,Nekrosecyste (N.C.) mit dem

Hauptherd nicht zusammenhangend in Hohe von C,. Zahlreiche Liickenfelder (I).
S. p. Septum posterius, nach rechts verdrangt. Heidenhain. Vergr. 7,2:1.

Beschaffenheit darbietet wie der Hauptherd. Man sieht nekrotische Massen gleich-
miBig durchsetzt von Erythrocyten und dazwischen eingestreut polymorphkernige
Leukocyten. Am Rande fehlen Zeichen der Resorption; besonders auffillig ist es,
daB dieser Herd zweifellos durch Volumenzunahme raumbeengend auf seine
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Umgebung gewirkt hat. Durch die scharf konvexe Kontur seiner medialen Umgren-
zung wird sowohl der anliegende Hinterstrang als auch das Septum posterius
nach der Gegenseite verdringt. Eine sekundire Degeneration ist hier iibrigens
noch nicht erkennbar. Es handelt sich hier unseres Erachtens um den Anfang
einer merkwiirdigen Erscheinung, die uns spiter noch beschéftigen wird (Nekrose-
cyste S.243).

Zusammenfassung. Zerreifung der Intervertebralscheibe zwischen dem 4. und
5. Brustwirbelkorper durch stumpfe Gewalteinwirkung. Dura nicht verletat,
geringe subdurale und subarachnoideale Blutung. Bis ins Halsmark reichendes
Odem, das sich offenbar erst einige Zeit nach der Verletzung ausgebildet hat und
zu den klinischen Erscheinungen einer aufsteigenden Lihmung fithrte. An der
Stelle der Gewalteinwirkung villige Nekrose mehrerer Segmente. Aus der grauen

L

Abb. 8. L 217. Uberlebensdauer 7 Tage. Dunkel: Wucherungszone vom Rand der
Nekroge ausgehend; N Nekrose. Stadium I—IT der vollstéindigen Nekrose.

Substanz stammende Blutung (Hématomyelie) in Auflésung begriffen. Am Rande
der Nekrose im Hauptherd beginnende Resorptionserscheinungen; Ubergangs-
stadium vom Stadium I zu II; Liickenfelder bis in das Halsmark hinaufreichend.
Im Halsmark Nebenherd mit den Merkmalen der ,Nekrosecyste (s. S.243);
mit dem Hauptherd (Abb. 4 und 5) besteht, wie Abb. 8 zeigt, kein Zusammenhang.
Im ganzen sind die Verédnderungen auf ein Gebiet von 13 Segmenten ausgebreitet.
Es kann vielleicht vermutet werden, dafl im Augenblick der Gewalteinwirkung
mit der ZerreiBung der Intervertebralscheibe blitzartig eine voriibergehende Ver-
schiebung eines Wirbelkérpers in den Wirbelkanal stattgefunden hat.

IT. Stadium.

Wihbrend im I. Stadium die Erscheinungen des Gewebstodes vor-
herrschen, treten im IL. Stadium Lebenserscheinungen in Form einer
miéchtigen reaktiven Proliferation, und zwar in erster Linie von seiten
des GefaBbindegewebes, in den Vordergrund. Das Charakteristikum des
I1. Stadiums ist die Wucherung kleiner GeféBe (Abb. 8), die mit der
Bildung massenhafter Kérnchenzellen (Abb. 9) einbergeht (daher ,, Korn-
chenzellenstadium ). Die Kérnchenzellen iibernehmen die Resorption
der nekrotischen Massen ; es kommt zur Verflissigung des Herdes. Es



Beitrag zur pathologischen Anatomie der Verletzungen des Riickenmarkes. 225

ist nicht so, dafl die Wucherung der kleinen GefdBe und die Xérnchen-
zellbildung schlagartig etwa von einem bestimmten Tag an auftritt;
die ersten Anzeichen machen sich vielmehr schon zu einem Zeitpunkt
bemerkbar, wo Blutung und Nekrose noch ganz im Vordergrund stehen,
So fanden wir z. B. bei einem 3 Tage alten Fall bereits zarte Gefilineu-
bildung und Ansétze zur Produktion von Kdrnchenzellen am Rande
des Nekroseherdes; wegen des Vorherrschens von Blutung und Nekrose
sprechen wir hier aber noch von I. Phase. Zwischen den Kornchenzellen

AL S TR

Abb. 9. L 321. Uberlebensdauer 24 Tage. GefaBwucherungen mit mesodermalen
Kornchenzellen, II. Stadium. van Gieson. Vergr. 400:1.

sieht man noch als Zeichen der Nekrose reichlich pyknotische und
karyorrhektische Gliakerne sowie bei Anwendung von Markscheiden-
methoden Zerfallsprodukte von markhaltigen Nervenfasern, die sich
noch mit Eisenhdmatoxylin anfirben. Wenn dann durchschnittlich mit
dem Beginn der zweiten Woche die GefaBneubildung und die Kérnchen-
zellbildung immer mehr in den Vordergrund riickt, ist der ProzeB in
die II. Phase eingetreten. Genaue Zeitangaben lassen sich nicht machen ;
es bestehen offenbar auch individuelle Besonderheiten, die mit der
jeweiligen Reaktionsfihigkeit des GefaBbindegewebes und mit der Aus-
debnung der nekrotischen Massen in Zusammenhang stehen diirften.
Die GefaBwucherung ist zunichst oft am deutlichsten im Gebiet der
erhalten gebliebenen grauen Substanz; in der grauen Substanz sind ja
auch normalerweise am meisten kleine GefiBle vorhanden. Abb. 8 von
einem Fall 7 Tage nach der Verletzung zeigt bereits die ,, Wucherungs-
zone’* im Sinne von STROEBE und SpATZ. Die neugebildeten GefiBe
dringen von der Wucherungszone aus in den Nekroseherd ein, wobei
Arch. f. Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 180. 15
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sich gleichzeitig ihre Adventitiazellen in Kérnchenzellen umbilden. Die
stirkere Beteiligung der grauen Substanz an der Bildung der Wuche-
rungszone ist auch bei den Gehirnverletzungen deutlich. In noch
stirkerem MaBe sind die weichen Haute Ursprungsort der Gefafproli-
feration und Kornchenzellbildung. Wenn der gesamte Riickenmarks-
querschnitt in einen Nekroseherd umgewandelt wird, so kann eine
Wucherungszone ringférmig von den Riickenmarkshéuten ausgehen
(Abb. 10). Dafl die Bildung der Kornchenzellen im Bereich der voll-
stindigen Nekrose von den gewucherten Gefiflen ausgeht, daf diese

ks

A

2 e 1)
1

o

Abb. 10. L 657. Uberlebensdauer 28 Tage. Wz. Wucherungzone, konzentrisch von den
weichen Hiuten in den nekrotischen Abschnitt (N.) vordringend. D Dura; e.d. BI.
epidurale Blutung. II. Stadium. Nissl. Vergr. 7:1.

Kornchenzellen also mesodermaler Abstammung sind, ist von NissL
und SeaTz gegen MARBURG u. a. betont worden. Nur in den Rand-
gebieten kommt eine Beteiligung der Glia an der Kérnchenzellbildung
in Frage; offenbar ist das glidse Stiitzgewebe im Gegensatz zu dem
mesodermalen Gefifibindegewebe nicht imstande, in den Nekroseherd
vorzudringen. Innerhalb des Nekroseherdes ist die Glia mit dem Paren-
chym zugrunde gegangen. Der Ausgang der Wucherungszone von den
weichen Héuten ist oft im Gebiet der Fissura anterior besonders schén
zu beobachten. Eine Wucherungszone in der grauen Substanz ist bei
Herden, die {iber mehrere Segmente ausgebreitet sind und den gesamten
Querschnitt betreffen, nur am Ubergang gegen das erhalten gebliebene
Gewebe am oralen und caudalen Ende vorhanden, wihrend die von den
weichen Hiuten ausgehende Wucherungszone im ganzen Zwischenstiick
deutlich ist. Bei der Resorption des Blutes kommt es zur Bildung von
Hamosiderin-Kornchenzellen. Es ist aber eine sehr merkwiirdige Tat-
sache, daf das Eisenpigment im IT. Stadium der Riickenmarkskontusion
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eine viel geringere Rolle spielt als in den Rindenprellungsherden zur
gleichen Zeit. Nur bei einem Fall von 14 Tagen wurden im Mark und
in den weichen Héuten noch gréflere Mengen von Eisenpigment ange-
troffen. Spdter haben wir Pigmentkirnchenzellen entweder ganz vermifit,
oder wir sind ihnen nur in diirftigen Resten begegnet. Do wir itm I. Stadium
immer Blutungen vorgefunden haben, konnen wir uns diese Tatsache nur
so erkliren, dafl es im Bereich des Rickenmarkes schneller zur Resorption
der Blutung kommt als im Gehirn. Wir glauben also nicht, dafi allenfalls
der Mangel an Hémosiderin, der auch schon bei Betrachtung mit bloBem
Auge auffallt, so zu deuten wire, dall bei unseren lteren Fillen keine
Blutung bestanden hat. Wir glauben an ein rascheres Verschwinden
der Blutungsreste und sehen hierin einen bemerkenswerten, bisher
nicht beachteten Unterschied gegeniiber den Kontusionsherden des
Gehirns, bei welchen die rostbraune Verfarbung bekanntlich lange nach-
weisbar ist. Hat eine Blutung im epiduralen Gewebe stattgefunden,
so ist hier auch spater Hémosiderin nachweisbar; hier verliuft der
Abbau also offenbar langsamer.

Im weiteren Verlauf des II. Stadiums schreitet die Resorption und
Verfliissigung des Blutes und der Nekrosemassen immer mebr fort.
Dies hat zur Folge, daB8 der Hauptherd einsinkt. Beim Einschneiden
flieBt dann ein anfangs teilweise noch etwas schokoladenbraun-ver-
farbter, spater weillicher Brei ab, der mikroskopisch hauptsichlich
freie Kornchenzellen enthilt. Histologisch werden die Nekrosebezirke
immer mehr eingeengt; an ihre Stelle tritt ein sich mehr und mehr
verdichtendes, bindegewebiges Netzwerk, das aus den einspriefenden
neugebildeten GeféBen der Wucherungszone hervorgegangen ist. Die
Maschen des Netzwerkes sind mit Kornchenzellen vollgepfropft.

Abb. 11 stammt von einem Soldaten (I 577), der noch 4 Monate,
19 Tage nach der Verletzung gelebt hatte. Klinisch bestand eine Quer-
schnittslision in Hohe von D,. Die weichen Hiute waren getriibt und
verdickt und stellenweise mit der Dura verwachsen. Anatomisch zeigte
es sich, dafi das Mark vom mittleren Brustmark abwdrts bis in das Sacral-
mark erweicht war. Aus der Schnittfliche entleerte sich eine zihe,
pastenartige Masse. Allméhlich abnehmende, geringere Verfinderungen
reichten aufwérts bis ins 1. Brustsegment, wo eine Nekrosecyste
gefunden wurde (Abb. 20). Auf Abb. 11, welche aus dem Lumbalmark,
also aus dem Gebiet der vollstdndigen KErweichung, stammt, erkennt
man innerhalb der verdickten, weichen Hiute noch einigermaBen die
Konturen des Markes. Sein Inneres enthilt Massen von Kérnchenzellen,
welche in den Maschen eines Netzes von GefiBlen und Bindegewebs-
striangen liegen. Das Netzwerk ist bald dichter, bald mehr locker. An
verschiedenen Stellen sind die Maschen sehr weit und erscheinen leer
bis auf Reste von Detritus. Wie ein derartig ausgedehnt geschidigtes

15%
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Riickenmark spéter im IIT. Stadium aussieht, zeigt eindrucksvoll unser
Fall 8 (S.236). Einen Parallelfall hat CassiRerR beschrieben, wobei die
Gewalteinwirkung das Gebiet des 7. Brustwirbels betroffen hatte, und
das Mark bis in den Conus hinein fast véllig erweicht war. Ahnlich weit
ausgedehnte Schidigungen bei der Riickenmarkskontusion sind von
RickeR (16 cm), MaARBURG (18 Segmente), HENNEBERG, GAGEL sowie
von Roussy und LuerMITTE beobachtet worden. ]

Im II. Stadium treten allmahlich auch die Erscheinungen der sekun-
ddren Degeneration hervor. Am Rand des Hauptherdes kommt es zur

v. 7.
Abb. 11. L 577. Uberlebensdauer 4 Monate, 19 Tage. Den ganzen Querschnitt ein-
nehmender Erweichungsherd 1I. Stadium. Verdickung der weichen Haute., 2. .
sekundare Degeneration der vorderen Wurzeln; h.W. normal markhaltige hintere
‘Wurzeln., Heidenhain., Vergr. 11:1. Hobhe von L.

Entmarkung der vorderen Wurzeln entsprechend dem Untergang ihrer
Ursprungszellen im Vorderhorn. Dagegen bleiben die hinteren Wurzeln,
deren trophisches Zentrum hauptsichlich in den Spinalganglien liegt,
markhaltig. Dieser Unterschied, der im Schrifttam bisher anscheinend
nicht beachtet worden ist, wurde von uns dann, wenn die sekundire
Degeneration geniigend vorgeschritten war, regelmifBig festgestellt
(Abb. 11 und 17). Voraussetzung ist natiirlich, daB das zugehorige
Vorderhorn zugrunde gegangen ist. Auf die sekundire Strangdegene-
ration oral und caudal von der Unterbrechungsstelle gehen wir nicht
ein, da wir dem Bekannten nichts Neues hinzuzusetzen haben.

In den Nebenherden, die sich in jeweils verschieden starkem Ausmaf
oberhalb und unterhalb des Hauptherdes vorfinden, ist grundsétzlich
derselbe Ablauf des Vorganges festzustellen. Doch gibt es eine bemer-
kenswerte Ausnahme. So wie es am Gehirn (bei der gefiBbedingten
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Erweichung) unter Umsténden vorkommt, dal nekrotisches Material
nicht resorbiert wird, sondern mehr oder weniger im Zustand der I. Phase
der Erweichung verharrt, so kann es auch bei der Riickenmarkskon-
tusion gerade im (Gebiet solcher Nebenherde zu einer ,,Dauernekrose*
(Srarz) kommen. Auf die eigenartigen Bilder, die hier gemeint sind,
werden wir gesondert zuriickkommen, da sie sich nicht in den gewshn-
lichen phasischen Ablauf des Prozesses einordnen.

Die wesentlichen Kennzeichen des II. Stadiums sind also drei innig
miteinander zusammenhingende Vorgange: 1. Wucherung der kleinen
Gefifle an den Réndern des Nekroseherdes, von der grauen Substanz
und besonders von den weichen Héuten ausgehend; die proliferierten
GefédBe dringen in das Gebiet der vollstindigen Nekrose ein und kénnen
es vollstindig durchsetzen. 2. Massenhafte Bildung mesodermaler Kérn-
chenzellen, die das nekrotische Gewebe verflissigen und resorptive
Punktionen ausiiben. 3. Bildung von sich immer mehr verdichtenden
Bindegewebsnetzen in den spéteren Abschnitten dieser Phase.

Im folgenden die Beschreibung eines Falles mit den Erscheinungen
des II. Stadiums. Ein jingerer Fall aus dem II. Stadium ist der
Fall 2 (S. 210).

Fall 6. L.758. 21 Jahre alt. Uberlebensdauer 54 Tage. Nicht operiert. Kli-
nische Diagnose: Querschnittslihmung in Hohe von Dy, durch Granatsplitter-
verletzung. Todesursache: Hochgradige Kachexie mit Kreislaufschwiche bei
schwerer ascendierender Pyelonephritis und septischer Allgemeininfektion.

Anatomischer Befund. Decubitus iiber dem Kreuzbein. Reizlos verheilter
EinschuB in der Axillarlinie rechts in Hohe des 10. Intercostalraumes. Der Schuf-
kanal fithrt an der Unterfldche des rechten Leberlappens entlang in den 11. Brust-
wirbelkérper, wo ein erbsengroBer, scharfkantiger Metallsplitter steckt. Der
Wirbelkanal ist wicht erdffnet; keine abgesprengten Knochensplitter. Duralsack
unverletzt; weder epidurale und subdurale noch subarachnoideale Blutungen; die
weichen Hiute sind iiberall zart und durchsichtig. Auf der Hohe des 12. Dorsal-
segmentes besteht eine rinnenférmige Einziehung der Riickenmarkssubstanz.
Mehrere Zentimeter nach oben sowie nach unten von dieser Stelle ist die Konsistenz
des Riickenmarksgewebes weicher als sonst. Querschnitte in dieser Gegend lassen
nichts mehr von der normalen Struktur erkennen; auf leichten Druck flieBt eine
zéihfliissige, weiBliche Masse ab. Im mittleren Brustmark sowie im untersten
Lumbal- und obersten Sacralmark befinden sich im zentralen Hinterstranggebiet
scharf abgegrenzte stift{érmige Cysten, die mit dem Hauptherd nicht in Zusammen-
hang stehen.

Histologischer Befund. Auf der Hohe der stirksten Schidigung massenhaft
freie Kornchenzellen mit Detritus untermischt. Verklumpte Partikel von mark-
haltigen Fasern, teilweise von Kornchenzellen aufgenommen. Die Kornchenzellen
liegen zum Teil in den Maschen eines bindegewebigen Netzwerkes, welches stellen-
weise mit dem gewucherten Bindegewebe der weichen Haute im Zusammenhang
steht. Von der grauen und weiflen Substanz ist nichts mehr erhalten. In einiger
Entfernung von der schwersten Schadigung einzelne, besser erhaltene Bezirke.
Gliawucherung in Gebieten der unvollstandigen Nekrose und Litckenfelder. Die
vorderen Wurzeln sind véllig entmarkt, die hinteren besser erhalten. In den
zellreichen weichen Héuten an einigen Stellen etwas Hamosiderin; im iibrigen
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auffillic wenig Blutpigment. Der nekrotische Bezirk wird von einem feinen, binde-
gewebigen Netzwerk durchzogen. Die Maschen dieses Netzwerkes sind volige-
piropft mit Kornchenzellen. Die Bindegewebsproliferation geht hier von den
gewucherten Gefafien der Fissura anterior und von denen der Vorderhdrner aus.
Schon ist es stellenweise durch das Auftreten dicker, kollagener Bindegewebsstriinge
zum Beginn der Narbenbildung gekommen. Damit ist der Ubergang zum III. Sta-
dium gegeben. Die im 8. Brustsegment makroskopisch erkennbare Cyste zeigt
im Markscheidenpriparat kaum firbbare, nekro-
tische Massen und am Rand nur auffallig geringe,
reaktive Verinderungen. Sie ist allseits scharf
begrenzt und hat zu deutlichen Verdringungs-
erscheinungen der Umgebung gefiihrt (Naheres
sieche S.243). Im 1. Sacralsegment, also caudal
vom Hauptherd, eine dhnliche Cyste.
Zusommenfossung. Steckschufl im 11. Brust-
wirbelkérper. Wirbelkanal und Duralsack nicht
erdffinet. In den Segmenten der schwersten
Schidigung voll ausgebildetes II. Stadium mit
massenhaften Kérnchenzellen, teilweise im hinde-
gewebigen Netz liegend. Oral und caudal vom
Hauptherd stiftformige Cysten, die im Nekrose-
stadium verblieben sind (Nekrosecysten).

III. Stadium.

Das Endstadium der Hirnkontusion
wird, dhnlich wie das der Erweichung nach
Gefdfverschlufi, durch ein lockeres, binde-
gewebiges Netzwerk, das von mehr oder
weniger groBen Cysten durchsetzt wird,
beherrseht. Im Endzustand der Riicken-

_ markskontusion finden sich auch solche
Abb. 12, Fall 7. L 527. Uper- Bilder, doch fallt bei unserem Material
lebensdauer 9 Monate, 26 Tage. gyuf daB im Vergleich zum Endzustand der
Narbige TUmbildung des ver- R
schmalerten Rickenmarkes und Rindenprellungsherde wenigstens stellen-
Verdickung der weichen Hiute ojse golide, bindegewebige Narben iiber-

im mittleren Brustmark.

Vergr. 1,2:1. wiegen. In dieser Hinsicht erinnert der
Endzustand der gedeckten Riick nmarks-

verletzung manchmal fast mehr an den Endzustand der offenen
Gehirnverletzung, bsi welcher nach EssEr und Spatz die solide, binde-
gewebige Narbe im Vordergrund steht, wihrend fiir den Endzustand
des Rindenprellungsherdes (Etat vérmoulu) das Bild des lockeren,
cystischen Netzwerkes charakteristisch ist. Allerdings kommt es bei der
Organisation der Kontusionsherde des Riickenmarkes doch nicht zu so
derben Schwielen, wie sie bei den infizierten Wunden oft vorkommen.

Erstreckt sich der Hauptherd tber mehrere Rickenmarkssegmente,
so kann man schon mit bloBem Auge erkennen, dafl das Mark in gerin-
gerer (Abb. 12) oder groBerer Ausdebnung, unter Umstéinden vom
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mittleren Brustmark bis ins Sacralmark (Abb.16) in einen Bindegewebs-
strang umgewandelt ist. Im II. Stadinm entsprach dieses Bild der
volligen Verfliissigung des -Querschnittes, die sich ebenfalls vom Brust-
mark aus bis ins untere Sacralmark erstrecken kann (S.227). Der
Querschnitt ist jetzt gegeniiber dem des oralen und distalen Stumpfes
hochgradig verschmilert. Mikroskopisch sieht man mit v. Gieson rot
gefirbte kollagene Bindegewebsziige aller Kaliber, vorwiegend longitu-
dinal angeordnet und dazwischen ein bald mehr dichtes, bald mehr
lockeres bindegewebiges Netzwerle (Abb. 13 und 14), das in den engen

Abb. 13. Fall 7. Quecrschnitt vollig bindegewebig substituiert. Fehlen simtlicher
markhaltiger Fasern. .0 mit den weichen Hauten und dem Mark verwachsene Dura;
k. W. noch markhaltige hintere Wurzeln. Heidenhain. Vergr. 15:1.

Maschen gewissermaflen fest eingemauerte, dicht beieinanderliegende,
mehr oder wenig regressiv verdnderte Kornchenzellen enthilt. Manch-
mal ist jede einzelne Kornchenzelle wabenartig von feinen Bindegewebs-
ziigen umsponnen. Die Fasern des Netzwerkes lassen sich mit der
PErRDRAT-Methode besonders schén darstellen. Auch bei dem dltesten
Fall (fast 1 Jahr alt) waren noch reichlich Kérnchenzellen im Maschen-
gewebe nachweishar. MARBURG konnte sie noch nach 3 Jahren fest-
stellen; dasselbe ist von der Gehirnkontusion bekannt (EssEr). Nach
unserer Meinung bleiben die Kornchenzellen hier liegen, ohne daB ihnen
eine besondere Aufgabe zukime. Im Gegensatz zu ESSER sehen wir
mit PETERS und SpaTz in ihrer Anwesenheit kein Anzeichen eines
fortschreitenden Leidens. — Iin Nebeneinander von solidem und
lockerem, cystischem Narbengewebe ist hidufig. Im Endstadium der
Rindenprellungsherde kann das Netzwerk so locker gebaut sein, dall es
vielfach nur in Resten nachweisbar ist. Derartige ,,Defekte* sind bei
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der Riickenmarkskontusion seltener, sie kommen aber auch vor und
imponieren dann unter Umstdnden als ausgedehnte, intramedullire
Cystenl. Da die Wucherungszone groBenteils von den weichen Hiuten

Abb. 14. Fall 8. Uberlebensdauer 11!/, Monate. Langsschnitt im Gebiet von D, durch
das bindegewebig substituierte Mark. .D Dura; s. N. solide, kollagene Narbenzige;
1. N. lockeres bindegewebiges Netz; ¢.d. Na. Vernarbung im epiduralen Fettgewebe.

v. Gieson. Vergr.7:1.

1 In einem Fall von GacEL und Yasuba, von welchem uns Herr Prof. GaGEL
freundlicherweise Priparate zur Verfiigung gestellt hat (Mi 120), standen im
Gebiet des Hauptherdes ziemlich glattwandige Hohlen im Vordergrund. Solche
Héhlen werden auch von BENDA bei offener Verletzung beschrieben. BENDA
nimmt an, dafl eine bindegewebige Vernarbung des Markes nur bei vorausge-
gangener Infektion einer offenen Verletzung stattfindet. Dies haben wir nach den
Erfahrungen bei den Gehirnkontusionen anfinglich auch vermutet, haben uns
dann aber davon iberzeugt, daB auch bei den gedeckten Verletzungen eine solche
Vernarbung vorkomamt. BENDA ist tibrigens bereits der Mangel an Blutpigment
aufgefallen.
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ausgeht und da es auBerdem im Bereich der weichen Hiute zu Blu-
tungen kommt, die organisiert werden, ist es nicht verwunderlich, daB3
auch die weichen Riickenmarkshéute oft an der Narbenbildung beteiligt
sind. Es kommt dadurch oft zu einer betrichtlichen Verdickung der
weichen und manchmal auch der harten Riickenmarkshiute, die dann
miteinander verbacken sind. Mikroskopisch hat man hierbei genau wie
innerhalb des Riickenmarkes zuerst ein sehr zellreiches, spiter ein mehr
faserreiches Granulationsgewebe vor sich. Infiltratzellen fehlen. Licex
glaubte, daB solche Verinderungen der Riickenmarkshiute nur nach
Lasion der Dura, also nach offener Riickenmarksverletzung, vorkom-
men, Diesist sicher nicht richtig. Bei einem Fall unseres Beobachtungs-
gutes wurde die Verdickung der Riickenmarkshiute anliBlich einer
Laminektomie festgestellt; dabei war die Wirbelsiule volistindig unver-
letzt gewesen. Das neugebildete Bindegewebe der Riickenmarkshiute
steht mit dem Bindegewebe, welches das Riickenmark im Gebiet des
Hauptherdes substituiert, in unléslicher Verbindung. Dies ist versténd-
lich, wenn man daran denkt, dafl die weichen Héute ein Ausgangsort
der Wucherungszone sind, und dall eben vou hier aus zu einem betricht-
lichen Teil die Orgauisation des abgestorbenen Markes erfolgt. Manch-
mal sind sogar harte und weiche Riickenmarkshaut mitsamt dem
bindegewebig organisierten Riickenmarksabschnitt zu einem fast ein-
heitlichen Narbenstrang verbunden (Abb. 13), so daB die Konturen des
Markes stellenweise kaum mehr erkennbar sind. In anderen Fillen ist
die Dura wenig verdndert. An den weichen Hiuten 148+t sich aber mikro-
skopisch doch auch dann (Abb. 14 und 15) eine Wucherung feststellen
und es besteht wenigstens stellenweise eine Verlotung mit dem ver-
narbten Riickenmarksgewebe. Vielleicht héngt unsere Beobachtung,
daB bei der Riickenmarkskontusion die Vernarbung oft eine intensivere
ist als bei der Gehirnkontusion, damit zusammen, daB der schmale
Riickenmarksquerschnitt allseits vom Bindegewebe der weichen Hiute
umgeben wird.

In letzter Zeit hat GAGEL eine Beobachtung aus dem zweiten Weltkriege mit-
geteilt, bei welcher (infolge einer Fernkontusion, s. S. 209) nach Uberlebensdauer
von !/, Jahr das gesamte Lumbal- und Sacralmark zugrunde gegangen war. Es fan-
den sich Masgen von Kérnchenzellen und ein ausgedehntes Netz von Silberfibrillen,
die sich mit der PERDRAU-Methode darstellen lieBen, Stellenweise war noch eine
Zone um den Zentralkanal herum und am guBeren Rand gegen das verdickte Binde-
gewebe der weichen Hiute eine gliose Randschicht erhalten geblieben. Offenbar
handelt es sich um das némliche Bild der bindegewebigen Substitution des Markes,
wie wir es am Ende des IT. Stadiuvms und im IIT. Stadium vorgefunden haben.
MARBURG bringt in seiner Abb. 16 ein dhnliches Bild.

Eine gliose Vernarbung fanden wir nur da, wo eine unvolikommene
Nekrose vorgelegen hatte. In dem schwieligen Narbengewebe der
weichen Héiute sieht man oft die Wurzeln fest eingemauert. Auch eine
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Verdickung der harten Riickenmarkshaut in Richtung auf den Epi-
duralranm kommt 6fters vor, und ist mit der Organisation einer epi-
duralen Blutung in Zusammenhang zu bringen. Eine Hypertrophie der
Riickenmarkshiute nach Verletzung des Markes ist ebenfalls von
Yasupa und GAGEL beobachtet worden. Auch im Tierversuch konnte
sie festgestellt werden. MARBURG nimmt an, dafl das derbe Bindegewebe
der verdickten Riickenmarkshiute einen Druck anf das Riickenmark
ausitben kénne und daB so zur priméren traumatischen Lésion noch

— 8., Na.

w.H. l. Na.

Abb. 15. Fall 7. T 527. Uberlebensdauer 9 Monate, 26 Tage. Dichtes Bindegewebsnetz
mit emliegenden Kornchenzellen (nicht sichtbar). D Dura; w. H. weiche Haute; I. Na.
lockere Narbe; s. Na. solide Narbe. III. Stadium. E.v. Gieson. Vergr.75:1.

eine sekunddre Schiadigung hinzukomine. Diese Deutung erscheint
uns unwahrscheinlich. Als Beweis fithrt MarBURG sanduhrfsrmige
Einschniirungen des Riickenmarkes an, eine Erscheinung, welche
wir aber auch in solchen Fillen beobachtet habeun, wo keine stirkere
Veridnderung der Riickenmarkshdute vorlag. Nach unserer Meinung
handelte es sich dabei, wie schon oben gesagt, um das Einsinken
des erweichten Riickenmarkes bei zunehmender Verflissigung, wie
dies bei den Rindenprellungsherden in der nidmlichen Weise beob-
achtet wird.

Bei einem Teil der #lteren Fille sind im vernarbten Mark auf dem
Liangsschnitt gelegentlich fischzugartig und biindelig ausgerichtete An-
sammlungen von langgestreckten Zellen zu sehen. Wir glauben, daB
es die gleichen Gebilde sind, die von Fickrer, LEBRMITTE, MARBURG,
HENNEBERG u. a. in dlteren traumatischen Fillen beschrieben wurden.
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Es handelt sich dabei anscheinend um den Versuch einer Regeneration
von Nervenfasern, die von den hinteren Wurzeln in das bindegewebig
substituierte Mark eindringen*. Das Ausbleiben einer erfolgreichen Re-
generation wird durch die Ergebnisse der neueren Tierversuche mit
Durchschneidung des Riickenmarkes bewiesen. AuBerdem spricht das
klinische Bild in keinem unserer Fille
fiir eine Wiederherstellung der nervésen
Leitung.

Im I1I. Stadium ist also das Gebiet der
vollsténdigen Nekrose bindegewebig sub-
stituiert, teils durch eine solide, kollagene
Narbe, teils durch ein mehr lockeres
Bindegewebe mit verschieden grofen Hoh-
len. Gelegentlich findet man Anzeichen
einer erfolglosen Regeneration von den
hinteren Wurzeln aus. Fille aus dem
111, Stadium:

Fall 7. 1. 527. 24 Jahre alt. Uberlebens-
dauer 9 Monate, 26 Tage. Klinische Diagnose:
Querschnittslihmung in Hohe von D; nach
Infanterieschuiverletzung des Riickens. Lamin-
ektomie des 3.—6. Brustwirbeldornfortsatzes.
Dura unverletzt. Todesursache: Sepsis mit nach-
folgendem Kreislaufversagen.

Anatomischer Befund. Zustand nach opera-
tiver Entfernung des 3.—6. Brustwirbeldorn-
fortsatzes. Tiefreichender Decubitus mit frei-
Jiegendem Xreuzbein. Links in der Axillar-
linie in der Hohe des 4.—35. Brustwirbels reiz-
lose Einschufinarbe. Die Dura ist unverletzt;
sie ist auf der Dorsalseite im Brustbereich
rosthraun verfirbt. Im mittleren Brustbereich
bestehen mit den weichen Hé&uten feste Ver-
wachsungen. An den iibrigen Abschnitten sind :
die weichen Hiute zart und unveridndert. Im - .

Bereich mittlerer Abschnitte des Brustmarkes ADb-16.Fall 8. L812. Uberlebens-
. . M dauer 11'/, Monate. Zwischen D;
verdiinnt sich das Riickenmark auf der Strecke ;34 D, beginnende, bis ins Sacral-
von ungefdhr 2 em Linge zu einem runden  mark reichende Verschmélerung
festen, nur mehrere Millimeter dicken Strang, dr‘faliﬂci‘)\‘%ncﬁr{l:;f:;k:‘;oﬁmggf'
der oral und caudal in konisch zugespitzte Na verschmailertes, narbig
Stumpfe iibergeht (Abb.12). Die weichen Haute umgewandeltes Riickenmark.
sind im Bereich dieses Abschnittes verdickt Vergr. 1,2:1.
und mit dem Strang und den Stiimpfen ver-
wachsen. Weiter oral und caudal von dieser Verinderung von auflen kein patho-
logischer Befund erkennbar. Querschnitte oberhalb des strangartig umgewandelten

i Die Nervenfaserbiindel erinnern uns sehr an die auch teils markhaltigen,
teils marklosen Nervenfaserbiindel, welche STAEMMLER und IsaJl bei grolen
Reihenuntersuchungen innerhalb des Riickenmarkes in Begleitung von Gefifien

> n .
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Riickenmarkes lassen bei Betrachtung mit bloBem Auge nur eine weiSlliche
Verfarbung der Hinterstriinge erkennen; unterhalb dieser Stelle erscheint der
Querschnitt unverindert.

Histologischer Befund. Schnitte aus dem Herdbereich zeigen, daB der ganze
Querschnitt durch dichtes Bindegewebe ersetzt ist. Die engen Maschen sind an-
gefiillt mit dichtliegenden Kérnchenzellen. An einigen Stellen hat man den Ein-
druck, dab jede einzelne Kdrnchenzelle von feinen Bindegewebsfasern umsponnen
wird (Abb. 15), so dafl eine wabenartige Struktur entsteht. An anderen Stellen
grofere cystische Raume, an deren Rindern sich Kérnchenzellen angesammelt
haben. Die Bindegewebsbildung steht sowohl mit den innerhalb des Markes ge-
legenen Gefiaflen, als auch mit den proliferierten, weichen Héiuten in Verbindung.
Die verdickte Leptomeninx ist teilweise fest mit der harten Riickenmarkshaut
verbacken und bildet mit ihr eine einheitliche Schicht. Eisenpigment ist nirgends
nachweisbar. Vollige Entmarkung der vorderen Wurzeln, wihrend die hinteren
markhaltig sind. Auf den oberhalb und unterbalb der verdiinnten Stelle gelegenen
Schnitten findet sich lediglich sekundéire Degeneration in den auf- und ab
steigenden langen Bahnen.

Zusammenjassung. Kontusionsherd im mittleren Brustmark nach Infanterie-
schuBverletzung des Riickens ohne Verletzung der Dura. Strangférmig narbige
Umwandlung des Riickenmarkes auf einer Strecke von 2 cm Linge.

Fall 8. L 812. 31 Jahre alt. Uberlebensdauer 111/, Monate. Nicht operiert.
Klinischer Befund: Granatsplitterverletzung am Riicken. Sofort nach der Ver-
letzung sackten ihm die Beine unter dem Kérper weg; er glaubte, sie seien nicht
mehr da. Keine Commotio. (AuBler der volligen Lihmung beider Beine verspiirte
der Verletzte eine Herabsetzung des Horvermogens, die er mit der Explosion der
Granate in unmittelbarer Nahe in Zusammenhang brachte.) EinschuBwunde an
der rechten Schulterblattspitze. Im Rontgenbild Zertrimmerung des Dornfort-
satzes des 9. Brustwirbels. Frakturierung der 9. Rippe links, 4 Querfinger breit von
der Wirbelsiule entfernt. Im 8. Intercostalraum links ein Granatsplitterschatten,
etwa 20:5 mm. Bereits nach 8 Tagen zwei handtellergroBe Decubitusstellen
in der Kreuzbeingegend. Blasen und Mastdarmléhmung, kein Priapismus. Harn-
rohrenfistel, Skrotalphlegmone und septische Temperaturen. Anlage einer supra-
pubischen Blagenfistel; Aligemeinbefinden bessert sich. 1/, Jahr nach der Ver-
letzung gute Granulation des Decubitus in der Kreuzbeingegend und an den beiden
Fersen. Der QueckEnsTEDTSche Versuch ergibt vollige Durchgingigkeit. Neuro-
logischer Befund: Hochgradige Innenohrschwerhorigkeit. Véllige schlaffe Léh-
mung beider Beine. Die Atonie ist so hochgradig, da3 die Oberschenkel in Form
des ,,breiten Beines* aufliegen. ,,Keine Atrophien, soweit eine Priifung durch das
iiberlagernde Odem mbglich ist.* (Elektrische Untersuchung der Muskeln wurde
leider nicht vorgenommen.) Es fehlt jeglicher Reflexerfolg im Bereich der Beine
einschlieBlich der Adductorenreflexe. Auch Bauchdecken- und Cremasterreflexe
vollig erloschen. Komplette Anisthesie fir alle Qualititen ab Dg. 2 Querfinger
breite, leichte hyperésthetische Randzone,welche alle Qualititen umfallt. — Im
Bereich der Unterschenkel und Fiile trockene, stark abschilfernde Haut mit ent-
sprechenden Nagelveranderungen. Piloarrektion fehlt vollig etwa von der Mitte
des Brustbeins an abwérts. Es wird angenommen, daB eine Kontusionsschiadigung
des Riickenmarkes vorliegt, die bis in die Héhe des 4. Brustwirbels reicht. Die

als noch normalen Befund erheben konnten. Diese Biindel STAEMMLERs scheinen
aber stirker zu Knéuelbildungen zu neigen und eher aus den vorderen als aus
den hinteren Wurzeln zu starmmen, da sie vor ihrem Eintritt ins Riickenmark
am héufigsten im vorderen Lingsspalt angetroffen werden. Die Bedeutung dieser
Bundel ist noch ungeklirt; frither sind sie als Neurome angesehen worden.
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Paraparese bleibt trotz verschiedener therapeutischer Bemithungen unveréndert.
Im weiteren Verlauf starker Fettansatz. Spiter wieder uroseptische Erscheinun-
gen, die kommen und gehen. Wenn es ihm gut geht, fihrt er im Selbstfahrer.
Vor dem Tode wird ein Ureterstein operativ entfernt; dabei Erdffnung eines
paranephritischen Abscesses.

Anatomischer Befund. Verheilte EinschuBnarbe unter dem rechten Schulter-
blatt. Der verheilte SchuBkanal fiihrt zum 9. Brustwirbel, dessen Dornfortsatz
eine vernarbte SchuBfraktur aufweist. Der kleine Granatsplitter steckt im 8. In-
tercostalraum links. An dieser Stelleist der linke Unterlappen mit der Brustwand
narbig verwachsen. Der Wirbelkanal ist nicht erdffnet. Die Dura unverletzt. Das
epidurale Gewebe ist bis ins mittlere Brustmark hinauf braunlich verfirbt und
vernarbt. Die Dura ist im Bereich des unteren Brustmarkes (HShe der Wirbel-
verletzung) verdickt und mit den weichen Héauten verwachsen, die bis auf Hohe-
des 6. Brustsegmentes deutlich verdickt sind. Das Rickenmark ist vom 6. Brusi-
segment abwirts bis ins unterste Sacralmark hinab in einen weiflichen ,,atrophischen‘*
Strang wmgewandelt (Abb. 16). Sein Querschnitt ist hochgradig verkleinert und
nicht mehr rundlich, sondern platt. Eine Lumbalanschwellung ist nicht erkennbar,
Die Verdickung der weichen Haute hort im Gebiet der Cauda wieder auf. Nirgends
rostbraune Verfirbung. Auf der Abb. 16 ist der Ubergang des gut erhaltenen
Brustmarkes in den oberen Teil des schwer verdnderten Markes zu sehen.

Histol. Befund (Abb.14). Es werden verschiedene Abschnitte des Brustmarkes
vom 5. Segment abwirts sowie das Lumbal- und Sacralmark auof Lings- und
Querschnitten mit verschiedenen Firbemethoden untersucht. Am Ubergangs-
gebiet (5.—6. Brustsegment) sieht man auf dem Langsschnitt oral noch mark-
haltige Fasern, die mit ballonartigen Auftreibungen und perlschnurartigen Bil-
dungen enden; in der grauen Substanz liegen hier noch einzelne gut erhaltene
Nervenzellen. Vom 6. Brustsegment an abwirts sind zwar die Konturen des
Markes erhalten, aber nicht nur die Nervenzellen und die normalen markhaltigen
Nervenfasern, sondern auch die Gliazellen sind verschwunden. Das Mark ist auf
wllen Querschnitten bis ins untere Sacralmark hinein durch Bindegewebe ersetzt. Es
handelt sich zum Teil um dicke kollagene Faserbiindel, die zum groBen Teil
longitudinal verlaufen, zum Teil um ein feineres, mit der PErDRAU-Methode gut
darstellbares Flechtwerk ; damit verbunden iiberall reichlich GefiBe. Die Maschen
des Netzwerkes sind meist mit regressiv verinderten Kérnchenzellen vollgepfropft,
die noch orange gefarbte Lipoide, aber keine mit Markscheidemethoden darstell-
bare Substanzen enthalten. Stellenweise finden sich auch gréfere cystische Ma-
schen, die nur mehr etwas Detritus enthalten oder vollig leer erscheinen. Das
Netzwerk steht iiberall in Verbindung mit den verdickten inneren Lagen der
weichen Hiute. Hamosiderin fehlt itherall, mit Ausnahme des epiduralen Granu-
lationsgewebes. Die Dura ist verdickt, das epidurale Gewebe narbig umgewandelt.
Im unteren Brustmark ist die Verdickung der Riickenmarkshéute besonders hoch-
gradig; sie bilden hier mit dem bindegewebig organisierten Mark zusammen einen
einbeitlichen Strang. An einer Stelle sieht man an einigen kleinen Arterien in
den weichen Hiuten eine teilweise zum Verschlufl des Lumens fiihrende Intima-
wucherung von Art der ,,Arteriopathie®, wie sie MARBURG beschrieben hat;
sonst sind die GefdBe intakt und mit Blut gefiillt. Vom 5. Brustsegment auf-
wirts sind nur die Verdnderungen der sekundidren aufsteigenden Degeneration
erkennbar. Nebenherde werden nicht gefunden.

Zusammenfassung. Schulifraktur des 9. Brustwirbeldornfortsatzes durch einen
2 ¢cm langen Granatsplitter, der an der rechten Riickenseite eintretend, im 8. In-
tercostalraum links steckengeblieben ist. Dieser kleine Splitter, der den Wirbel-
kanal nicht erdéffnete und die Dura nicht verletzte, hat zur schwersten Kontusion
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des Riickenmarkes vom 6. Brustsegment bis ins untere Sacralmark gefithrt! Im
Endzustand ist eine vollige bindegewebige Organisation des Markes in Ausdehnung
von etwa 13 Segmenten eingetreten. Von den gut erhalten gebliebenen hinteren
Warzeln aus ist es zn einem Regenerationsversuch mit Bildung teils markloser,
teils zarter markhaltiger Nervenfasern gelommen, die in dem bindegewebigen
Netzwerk wirr durcheinanderziehen. Die vorderen Wurzeln sind entsprechend der
Zerstérung ihrer Ursprungszellen vollig entmarkt. Das histologische Bild ist dem
des vorigen Falles sehr &hnlich. In beiden Féllen ist das Mark durch Bindegewebe
ersetzt. Wihrend aber beim ersten Fall die Verinderung sich nur auf ein kurzes

L. W.

Abb. 17. L 321. Fall 2. Uberlebensdauer 24 Tage. Orales Ende des Hauptherdes.

N vollstindige Nekrose (im Abbau durch Kornchenzellen). . N. unvollstandige Nekrose ;

». W. vordere Wurzeln in sekundirer Degeneration. k. W. hintere Wurzeln intakt.
Heidenhain. Vergr. 6,8:1.

Stiick erstreckt, ist in diesem Fall das Riickenmark, obwohl die Verletzung der
Wirbelsiule durch einen kleinen Splitter fast geringfiigig zu nennen ist, auf so
weite Entfernung hin zerstért worden.

5. Unvollstindige Nekrose und ihre Folgen. Liickenfelder; Nekrose-
cysten.

Wir kommen jetzt zu einigen Verinderungen, fiir die eine gesonderte
Betrachtung zweckmiBig erscheint. Bisher wurde das Schicksal der
vollstindigen Nekrose verfolgt, das ist solcher Gewebsabschnitte, deren
Parenchym mitsamt der Glia abstirbt. Es gibt aber, wie erwihnt,
auch unvollstindige Nekrosen, bei welchen die Glia erhalten bleibt (,,reine
Parenchymnekrose’* FOERSTER:); oft bleiben dabei auch vereinzelte
Elemente des Parenchyms erhalten. Solche Stellen wechseln in den
Grenzgehieten des Hauptherdes vielfach mit Bezirken vollstindiger
Nekrose ab (Abb. 17); sie kéunen aber auch den ganzen Querschnitt
beherrschen. Die erhalten gebliebene Glia beginnt schon frithzeitig zu
wuchern und sje erweist sich im Il. Stadium imstande, unter Bildung
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gliogener Kornchenzellen die Resorption allein zu bewiltigen, so dall
man in solchen Bezirken keine stirkere Gefifineubildung sieht. Im
Endstadium gehen Herde mit unvollstindiger Nekrose in glidse Ver-
narbung aus. Manchmal sieht man solche Gliawucherungen insel-
formig in Gebieten mit vollstdndiger Nekrose eingestreut, welche den
Ausgang in bindegewebige Narben mit oder ohne Cystenbildung zeigen.
In Grenzgebieten konnen auch bindegewebige und glidse Vernarbung
ineinander tibergehen. Im Bereich der unvollstindigen Nekrose ist der
Aufbau des Rilckenmarkes aus grauer und weifler Substanz noch deut-
lich erkennbar; es sind auch vereinzelte parenchymatose Bestandteile,
Nervenzellen und Nervenfasern, erhalten geblieben. Die an Zahl immer
stark verminderten Nervemzellen zeigen teilweise Schrumpfungser-
scheinungen, teilweise Verdnderungen im Sinne der priméren Reizung.
Im Markmantel ist der Ausfall der markhaltigen Nervenfasern besonders
in der Umgebung der grauen Substanz deutlich, um allméhlich gegen
die Peripherie zu abzunehmen. Die graue Substanz ist meist stirker
geschidigt wie die weifle. Diese Beobachtung erinnert an Ergebnisse
der Tierversuche von P. EHRLICH, der nach Drosselung der Bauchaorta
eine schwere Schidigung der grauen Substanz des Riickenmarkes bei
besser erhaltener weiler Substanz vorfand. Wir deuten den Befund der
unvollstandigen Nekrose mit der folgenden glidsen Ersatzwucherung
80, daB} hier ein geringerer Grad der Schéidigung eingewirkt hat als in den
Gebieten, die der vollstdndigen Nekrose verfallen sind. Dem entspricht,
daB man die unvollstindige Nekrose regelmifig am oralen und caudalen
Ubergang zum besser erhaltenen Riickenmarksgewebe findet, wihrend
das Zentrum des Hauptherdes der vollstindigen Nekrose anheim-
gefallen ist. Unter diesem Gesichtspunkt ist es aunch begreiflich, dafl
die Verdnderungen der unvollstindigen Nekrose sich ganz allmahlich
gegen das normale Riickenmarksgewebe zu verlieren. Zu den Folgen
der vollstindigen und der unvollstindigen Nekrose kommen nach
entsprechender Zeit noch die Erscheinungen der sekunddren Degene-
ration, bei welcher bekanntlich die Glia ebenfalls erhalten bleibt und
die Resorption iibernimmt (A. JAROB, SPATZ u. a.).

Im Endstadium ist bei besonders schwerer Schidigung, wie wir
sahen, der Riickenmarksquerschnitt iitber mehrere, manchmal viele
Segniente hinweg in eine bindegewebige Narbe umgewandelt. Bei
Schidigung etwas geringeren Grades wechseln bindegewebige Narben
bzw. Cysten, also Folgen der vollstindigen Nekrose, und glivse Narben
mit Resten erhaltenen Parenchyms miteinander ab. Bei nock geringerer
Schiidigung iberwiegen die Erscheinungen der unvollstindigen Nekrose
bzw. ihre Folgezustinde; mitunter sind sie bei mikroskopischer Unter-
suchung der alleinige erkennbare Befund. Wur haben 2 Beobach-
tungen, ber welchen auch an der Stelle der schwersten Schidigung nur
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unvollkommene Nekrose, und zwar auf einen kurzen Rickenmarks-
abschnitt beschriamkt, vorlag; in diesen Fillen war es auch mniché zur
volligen Querschwittslision gekommen. Der eine Fall sei mitgeteilt (leider
fehlt ein genauer klinischer Bericht).

Fall 9. 1.823. 27 Jahre alt. Uberlebensdauer 1 Monat. Nicht operiert. Kli-
nische Diagnose: Lihmung in Hohe von Dy nach Granatsplitterverletzung des

Abb. 18. Fall 9. L 823. Uberlebensdauer 1 Monat. Unvollslandige Nekrose. Nerven-
zellausfall und Gliavermehrung in der grauen Substanz sowie dem umgebenden Mark
in Hohe von D,. Nissl. Vergr. 9:1.

Riickens (SteckschuBl). Todesursache: Bronchopneumonie, Kreislaufversagen bei
sehr reduziertem Allgemeinzustand.

Anatomischer Befund. Uber dem Kreuzbein bandtellergrofier Decubitus.
Unter dem rechten Schulterblatt kleinhandflichengroBe verheilte EinschuBBwunde.
Von hier 1484 sich ein Wundkanal gegen die Wirbelsdule zu verfolgen; die Quer-
fortsiitze des 2.—5. Brustwirbelkdrpers sind zertriimrert, die Wurzeln zum Teil
abgerissen. Knochensplitter extradural im Wirbelkanal; die Dura intakt. Die
weichen Hiute sind iiberall zart und durchsichtig; keine subdurale und keine
subarachnoideale Blutung. Bei Betastung erscheint die Konsistenz im Bereich
des 7. Brustsegmentes an umschriebener Stelle etwas weicher als sonst; auf Quer-
schnitten durch diese Gegend sieht die Zeichnung etwas verwaschen aus. Oberhalb
von D, nur weilliche Verfairbung der GorLrschen Striange.

Histologischer Befund. Im 7. Brustsegment ist ein pathologischer Befund
deutlich erkennbar. Der Aufbau des Querschnittes aus grauer und weiller Sub-
stanz ist erhalten geblieben. Die Nervenzellen der grauen Substanz sind sebr
stark reduziert; die erhaltenen Elemente sind meist verkleinert; durch eine Wuche-
rung der Glia erscheint das Gewebe verdichtet (Abb. 18). In der weifilen Substanz,
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besonders aber in Nachbarschaft der grauen, starker Ausfall der markhaltigen
Nervenfasern mit Ersatzgliawucherung und stellenweise reichlicher Bildung glio-
gener Kornchenzellen. An den Gefiflen der Riickenmarkssubstanz nur vereinzelt
proliferative Erscheinungen, aber keine Bildung mesodermaler Kornchenzellen
und keine Bildung bindegewebiger Netze. Am Rande der weillen Substanz sind
die markhaltigen Nervenfasern besser erhalten; doch finden sich hier Liickenfelder
mit vereinzelten Achsencylinderauftreibungen. Im Halsmark sekundire Degene-
ration der aufsteigenden Bahnen, besonders der Gorrschen Stringe.

Zusammenfassung. Grapatsplitterverletzung mit Impressionsschufl der Wirbel-
siule und Eréffnung des Wirbelkanals, aber intakter Dura. Hochgradiger, aber
nicht vollkommener Ausfall von Nervenzellen und Nervenfasern auf ein kurzes
Stiick an der Verletzungsstelle beschrankt. Der Ausfall wird durch Glia gedeckt;
keine bindegewebige Substitution (Zustand nach unvollkommener Nekrose). Ana-
tomisch bestand keine komplette Querschnittsldsion. In diesem Falle ist also
durch eine verhéltnismiBig ausgedehnte Verletzung der Wirbelsdule mit Eroffnung
des Kanals eine relativ geringe Schidigung des Markes hervorgerufen worden. Es
besteht hier ein MiBverbiltnis gegeniiber manchen Fillen mit geringer oder
sogar fehlender Wirbelsidulenverletzung und schwerster und ausgedehntester
Schidigung des Riickenmarkes (vergleiche z. B. die Fille 1, 2, 8).

Eine Besonderheit der Riickenmarksverletzungen sind die bekannten
Lickenfelder in der weillen Substanz (s. S. 217). In den siebartig er-
weiterten glitsen Maschen dieser Herde liegen — besonders am An-
fang — zahlreiche Achsencylinderauftreibungen (Abb.19) verschie-
denen Kalibers, wodurch das Gewebe ein sehr charakteristisches Aus-
sehen erhiilt (Abb. 6 und 19). Die Achsencylinderauftreibungen, auf
die wir nicht ndher eingehen konnen, treten auf dem L#ngsschnitt als
Keulen, Spindeln oder Kugeln hervor (von CAJAL und spéter besonders
von SPATz ndher beschrieben). Sitz der Liickenfelder ist vorwiegend
die Peripherie des Markmantels, wo sie vielfach der Oberfliche folgen;
hiufig begegnet man ihnen in der Umgebung von Nekrosebherden.
Kleinere Herde treten zerstreut in den iibrigen Anteilen der weiflen
Substanz auf, wenn auch in der Regel die der grauen Substanz unmittel-
bar anliegenden Teile verschont bleiben. Gefilwucherung tritt in den
Liickenfeldern ganz zuriick. Vereinzelte Erweiterungen der Gewebs-
maschen der weiBlen Substanz kommen auch auBerhalb der eigentlichen
Lickenfelder in mehr diffuser Ausbreitung vor. Bemerkenswerterweise
ist die Erweiterung der Maschen offenbar nur wenig riickbildungsfihig,
denn wir haben Liickenfelder auch bei unseren #ltesten Féllen niemals
ganz vermiBt. Die Liickenfelder in spéateren Phasen unterscheiden sich
von denen der Friihfille hauptséchlich dadurch, daf die Achsencylinder-
auftreibungen mit der Zeitdauer immer mehr zuriicktreten, wenn auch
vereinzelte Exemplare, wie schon vom Tierexperiment her bekannt ist,
noch lange nachweisbar sind. Wir sehen in den Liickenfeldern ein
Residuum des Odems (8. 216), wenn es in Gebiete der weiBlen Substanz
mit erhaltener Glia vorgedrungen ist. Auf das Vorkommen von Liicken-
feldern bei der funikuldren Spinalerkrankung sei hingewiesen.

Arch. f. Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd. 180. 16
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In der grauen Substanz, in der sich das Odem weniger ausbreitet,
spielen die Achsencylinderauftreibungen von Anfang an eine geringere
Rolle; dagegen tritt hier an den Nervenzellen, besonders an den gréBeren,
eine Erscheinung hervor, die nach Sparz als Analogon zur Achsen-
cylinderauftreibung aufgefalt werden kann: das Bild der ,,Nerven-
zellouftreibung” entspricht der wohlbekannten ,priméren Reizung*’
NissLs. Diese Nervenzellverdnderung, welche am Riickenmark bei der
,.Myelitis“ schon friihzeitig aufgefallen ist (,,Fischaugenzellen” MINoORs)
ist bekanntlich gekennzeichnet durch Auftreibung des Zelleibes, Auf-
l6sung der Nisslschollen vom Zentrum her und Randverdringung des

Abb. 19. Mi 199. Typisches Liickenfeld mit zahlreichen Achsencylinderauftreibungen
(4) in den Maschen (7. Stadium). Vergr.100:1.

gut erhaltenen Kernes sowie eventuell noch vorhandener Schollen und
Neurofibrillen (ndheres siehe bei SeaTz).

Bekanntlich fand NissL die primire Reizung als Ausdruck der sog. retrograden
Degeneration, nach Unterbrechung des Achsencylinders, zuerst im Facialiskern.
In unserem Fall geschieht die Unterbrechung des Achsenecylinders durch die
Nekrose. SpATz sieht in den Achsencylinderauftreibungen die nimliche Reaktion
des Neurons auf seine Verstiimmelung, wie sie an der Zelle im Bilde der priméren
Reizung hervortritt. Er vergleicht den Vorgang mit einer Welle, welche sich von
der Unterbrechungsstelle aus ein Stiick weit, abh#ngig vom Stirkegrad der mecha-
nischen Einwirkung, fortpflanzt und die Zelle ergreift, wenn der Reiz stark genug
war und die Zelle nicht zu weit vom Ausgangsort der Welle entfernt lag. Sowohl
die Achsencylinderauftreibungen mit ihren Neurofibrillensprossungen (CAJAL) als
die primére Reizung seien Lebenserscheinungen und von den nekrotischen Ver-
anderungen scharf abzutrennen. Im Gebiet der vollkommenen Nekrose fanden
wir die primiire Reizung nicht, sondern nekrotische Umwandlungen der Nerven-
zellen, wie sie auf S. 216 beschrieben worden sind. Aus dem Tierversuch ist
bekannt, dal die primire Reizung zu einer Wiederherstellung der Nervenzelle
fithren kann; die Neurofibrillensprossung aus den Achsencylinderauftreibungen
aber kann nur als erfolgloser Versuch zur Wiederherstellung der unterbrochenen
Leitung der Nervenfaser angesehen werden; eine erfolgreiche Regeneration des
ganzen Neurons bleibt aus.
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Wir kommen jetzt zu einer sehr merkwiirdigen, offenbar nur dem
Riickenmark eigenen Erscheinung. Es handelt sich hierbei um die
scharf umschriebenen Cysten mit nekrotischem Inhalf, welche, die ven-
tralen Hinterstrangsfelder bevorzugend, ausgesprochene Verdringungs-
erscheinungen hervorrufen. Wir sahen diese Gebilde nur als Neben-
herde, oral und manchmal auch caudal vom Hauptherd, doch kommen
sie nach ScEMAUS, MARBURG u. a. auch als Hauptherde vor. Die schon
mit bloBem Auge (Abb. 20) erkennbaren, auf dem Querschnitt steck-
nadelkopf- bis lingengroBlen Gebilde erstrecken sich meist stiftformig
itber mehrere Segmente. Wir fanden sie bei 6 Fillen, und zwar 8, 11,
16, 36,{54 und 139 Tage nach der Verletzung. Im Zentrum der Herde

Abb. 20. L 577. Uberlebensdauer 4 Monate 19 Tage. Nekrosecyste in Hcéhe von Dy,
oberhalb vom Hauptherd. Vergr. 5:1.

liegen nur nekrotische Massen; die Herde heben sich daher im Mark-
scheidenbild durch ihre weiBle Farbe stark von dem umliegenden, intak-
ten Mark ab (Abb. 21 und 22). Wie die Abbildungen zeigen, sind
diese Cysten keineswegs immer auf die ventralen Hinterstrangfelder
beschrinkt; sie koénnen auch in den seitlichen Hinterstranggebieten
auftreten und auf das Hinterhorn iibergreifen; einmal fand sich eine,
allerdings kleinere Cyste auch im Vorderstrang. Bei einem Fall von
54tdgiger Uberlebensdauer lag eine Cyste im oralen und eine andere
im eandalen Stumpf. Die Abbildungen zeigen, daB die Herde sich
scharf absetzen und eine runde oder ovale Form haben. Bei dem Fall
der Abb. 21 grenzt die Cyste dorsal an das Gebiet der selkundéren
Degeneration der Gortschen Stringe (dhnlich wie bei einem Fall
GAGELs). Bemerkenswert ist die raumbeengende Wirkung, die sich
durch die Verdringung des benachbarten Hinterstranggebietes und
durch die Verschiebung des Septum posterius dubert. Auch eine Ver-
drangung der grauen Substanz kommt vor. Auf den Abbildungen ist eine
Auswalzung des Commissurengebietes und eine Auseinanderdringung
der grauen Substanz beider Seiten zu sehen. Diese Cysten wirken also
ahnlich raumbeengend wie stiftférmige Gliome. Im Schrifttum sind

Arch. f. Psych. u. Zeitsehr. Nenr. Bd. 180. 16a
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sie oft beschrieben worden (ScHMAUS, MARBURG, Rossi, GAGEL u. a.).
Meist werden sie als Erweichungsherde und ,,Malacien‘ abgetan. Wir

5. Deg.

Abb. 21. L 577. Uberlebensdauer 4 Monate, 18 Tage. Nekrosecyste im ventralen Hinter-
strangsgebiet. Hohe von D,, oral vom Hauptherd. s. Deg. aufsteigende sekundire
Degeneration; ¢ ausgewalztes Commissurengebiet. Vergr. 8,8:1.

\
t“\‘

Abb. 22. L 685. Uberlebensdauer 36 Tage. Rundlich geformte, scharf abgegrenzte

Nekrosecyste im rechten Hinterstrang. 8. p.erhebliche Verdringung des Septum

posterius naeh links; € Auswalzung des Commmissurengebietes; L Liickenfelder.
Heidenhain. Vergr. 9,6:1. Hohe von D,.

suchten ihre Xntstehung dadurch zu kldren, dal wir die Cysten in ver-
schiedenen Stadien untersuchten. Die Abb. 7 (S. 223) zeigt die Verdnde-
rung in der frithesten uns zur Verfiigung stehenden Phase, ndmlich 8§ Tage
nach der Verletzung. Bereits hier ist die scharfe lineare Abgrenzung
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gegeniiber der intakten Umgebung deutlich erkennbar. Bei stdrkerer
VergroBerung sieht man, daB es sich um einen Nekroseherd handelt,
wie wir solche als Nebenherde oft festgestellt haben. Das eigenartige ist
hier bereits einmal die Verdringung der Umgebung und ferner das
Ausbleiben von reaktiven Erscheinungen von seiten des GefdBbinde-
gewebes, wie sie nach 8 Tagen bereits zu erwarten wiren. Der zugrunde
gegangene Anteil des linken Hinterstranges und des linken Hinterhornes
kann nicht groB gewesen sein, wie aus dem AusmaB der erhalten

G,

Abb. 23. L 758. Randzone einer Nekrosecyste bei starkerer VergroBerung. N Nekrose;
V.Z. Verdichtungszone; GI. W. Glia-Wail. (Koérnchenzellen und HORTEGAsche
Gliazellen.) Ke.ne Gefdafle. Nissl. Vergr. 160:1.

gebliebenen Teile hervorgeht. Das Gebiet mull sich also von sich heraus
vergroBert haben ; dies kann man sich nur durch Fliissigkeitsaufnahme
vorstellen. Beim Vergleich mit den spiteren Stadien ist besonders
auffillig, daf kaum eine Veriinderung dazukommt, sondern daB,
entgegen dem sonstigen Schicksal der Nekrose, der Zustand stationir
bleibt. Man findet zwar am Rande der Cyste regelmiBig einen Wall
von Kornchenzellen (Abb. 23), aber diese sind offenbar nur gliogener
Abstammung. Es pehlen immer alle Erscheinungen der reaktiven Gefdfs-
wucherung, die bei dem gewdhnlichen Ablauf der tolalen Nekrose das
Hauptmerkmal des 11, Stadiums, sind. Die erwihnten gliogenen Kérnchen-
zellenam Rande geniigen of fensichilich nicht zur Resorption der nekrotischen
Massen. Dies beweist besonders eindrucksvoll der Fall, bei welchem
139 Tage nach der Verletzung vergangen waren. Das ndmliche Bild
bot auch eine solche Cysté bei einem Fall von GaGEL und YAsUDA
mit einer Uberlebensdauer sogar von 1Y/, Jahren. GAGEL gibt eine
Abbildung dieser Cyste auf S.375 seines Handbuchbeitrages iiber
Syringomyelie. Auf den von Herrn Professor GAGEL freundlicherweise

Arch. f. Psych. u. Zertschr. Neur. Bd. 180 16b
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iiberlassenen Préparaten konnten wir uns iiberzeugen, dall auch hier
immer noch das gleiche Bild der Nekrose mit einem Wall von offenbar,
gliogenen Korunchenzellen an den Réudern vorliegt'. Der Prozef bleibt
also tm wesentlichen auf dem I. Stadium der Nekrose stehen; es hommt
nicht zum 11, Stadium der Resorption, geschweige denn zum 111, Stadium
der Organisation (Vernarbung). Ein solches Verharren im Nekrose-
stadium kommt mauchmal bei den gefdBbedingten Erweichungen vor;
Searz (1939) hat diese Erscheinung unter der Bezeichnung , Dauer-
nekrose'‘® bei der Gehirnerweichung beschrieben. Bei der Gehirn-
kontusion spielen vergleichbare Cystenbildungen nach den Erfahrungen
von PETERS und Sparz keine Rolle. Eine Eigentiimlichkeit dieser
Cysten im Riickenmark, die wir durch Dauernekrose erkliren, ist ferner
ihre raumbeengende Wirkung, also ibre VolumenvergréBerung; #hn-
liches scheint beim Gehirn keine Rolle zu spielen. DaB bei dieser
VolumenvergroBerung eine Fliissigkeitsaufnahme ein wesentlicher Fak-
‘tor sein mul, ist sicher; ScEMAUS nahm eine primére Ansammlung von
., Fliissigkeitsmassen® in Gewebsspalten an. Diese Erklarung ist aber
unseres Erachtens nur zum Teil richtig, da wir nachweisen konnen, daf
von Anfang an eine Nekrose zugrunde liegt. Warum in diesen Fillen
die sonst iibliche, zur Resorption und Organisation fithrende GeféaBneu-
bildung ausbleibt, entzieht sich unserer Kenntnis. (GAGEL erinnert
daran, da8 Stro®BE, der dhnliche Bildungen im Tierversuch sah, darauf
hinweist, dall das ventrale Hinterstrangfeld eine ungiinstige GefilB-
versorgung besitze.) Wir wissen auch nicht, warum es hier zu einer
zur Verdriangung fithrenden Fliissigkeitsaufnahme kommt. Am Rande
der Herde findet man oft eine glidse Verdichtungszone, aber niemals
eine bindegewebige Kapsel, so wie sie den Abscell auszeichnet, mit
dem sonst hinsichtlich der abgerundeten Form eine gewisse Ahnlichkeit
besteht (Abb. 20). Die Cysten liegen wie Fremdkorper im Gewebe; die
Verdichtungszone scheint einen normalen Stoffaustausch zu verhindern,
sie gestattet aber vielleicht, #hnlich einer semipermeablen Membran,
das Eindringen von Fliissigkeit in der Odemphase. Theoretisch kénnte
man erwarten, dall diese Nekrosecysten, wie wir diese Gebilde bezeich-
nen wollen, wegen der raumbeengenden Wirkung zu progredienten
klinischen Erscheinungen AnlaB geben kénnten; wir sind aber nicht
in der Lage, hieriiber bestimmte Angaben zu machen. Ob in spéteren
Zeiten, d.h. nach der in der Odemphase erfolgenden Volumenver-
groflerung, noch eine weitere Ausdehnung der Herde zustande kommt,
ist fraglich. Unsere Bilder zeigen jedenfalls in verschiedenen Zeitab-
stinden keinen bemerkenswerten GroBenunterschied. KEs ist uns
! GAGEL weist dabei auf die Differentialdiagnose gegeniiber den syringomyeli-
tischen Cysten hin. Auch bei seinem 8. 232 erwihnten Fall von traumatischer
Querschnitislision fand GaeEr oral vom Hauptherd eine solche Cyste im ven-
tralen Hinterstrangsfeld.

2 Nach einer Angabe von BENDA scheint auch im Gebiet der grauen Substanz
Dauernekrose (Sequestrierung) beim Riickenmarkstrauma vorzukommen.
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unwahrscheinlich, dafl es spéter doch noch zu einer Resorption und
Organisation des nekrotischen Materials kommt; das Bild ist nach
1Y/, Jahren im wesentlichen das gleiche wie nach 36 Tagen. Dieses
Stationdrbleiben der Bilder spricht eben fiir unsere Annahme einer
Dauernekrose.

Bei der gedeckten Rilckenmarksverletzung vermissen wir —- ebenso
wie PETERS und Srarz bei der gedeckten Gehirnverletzung — die Kenn-
zeichen des ,,entziindlichen Vorganges® im Sinne von Nisst und Spisn-
MEYER. Kine Ausnahme machen 4 Fille, bei denen sich, obwohl die
Dura intakt war, eine eitrige Leptomeningitis vorfand. In drei von
diesen Fillen stand der jauchige Decubitus als Ausgangsort fest. Zwei-
mal war die Meningitis aufsteigend und reichte bis zur Hirnbasis.

II. Befunde bei der offenen Rickenmarksverletzung,
der Riickenmarkswunde.

Die offene Riickenwmarksverletzung, also die traumatische Verdnderung
des Riickenmarkes mit Eréffnung der Dura wund Durchirennung von
Riickenmarksgewebe, fanden wir bei unserem Beobachtungsgut 86mal, das
ist in rund 65 % des Gesamimaterials von Riickenmarksverletzungen. Hin-
sichtlich des Verhéltnisses von Kontusionen zu Riickenmarkswunden
ist aber zu bemerken, daB dem Pathologen immer nut eine bestimmte
ungiinstige Auswahl zur Verfiigung steht; auBerdem iiberwiegen bei
unseremn Material die Kriegsverletzungen. Nach der Art der Gewalt-
einwirkung steht bei der Rilckenmarkswunde die Schufiverletzung bei
weitem im Vordergrund ; doch haben wir auch einige Félle, bei welchen
eine Verletzung der Dura ber stumpfer Gewalteinwirkung durch abge-
sprengte Knochensplitter zustande gekommen war. Die Wirbelsdule
war selbstverstindlich in allen diesen Fallen verletzt. Die pathologisch-
anatomischen Befunde bei den 85 Fillen sollen hier zusammenfassend
nur insoweit geschildert werden, als es fiir einen Vergleich mit den
gedeckten Verletzungen notwendig ist. Wir verfiigen auch hier iiber
eine fast liickenlose Serie mit verschiedener Uberlebensdauer, von
einigen Stunden bis zu 11/, Jahren. Selbstverstandlich ist die Riicken-
markswunde hiufig mit Kontusionen kombiniert.

So wie dies Spatz (1941) fiir die Hirnwunde vorgeschlagen hat, so
1aBt sich auch bei der Riickenmarkswunde eine Phaseneinteilung in
drei zeitlich aufeinanderfolgende Stadien durchfithren. Eine wesentliche
Besonderheit der Riickenmarkswunde gegeniiber der Riickenmarks-
kontusion hesteht, abgesehen von der Eréffnung der harten Riicken-
markshaut, in einer mehr oder weniger ausgedehnten Durchtrennung
von Riickenmarksgewebel, sei es durch das GeschoB, sei es durch zum

1 Es gibt Grenzfille, bei denen ganz kleine, meist erst mikroskopisch nach-
gewiesene Knochensplitter die Dura durchbohrt haben, ohne daf es zu einer
Gewebsdurchtrennung im Riickenmark gekommen ist. Solche Knochensplitter
konnen auch, ebenso wie kleine GeschoBsplitter, reaktionslos einheilen.
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GeschoB gewordene Knochensplitter. Bei der Duraverletzung gibt es
alle Ubergénge von kleinsten Rissen bis zu umfangreichen ZerreiBungen,
doch kommt es nur selten zu einer vollstindigen Durchtrennung der
Dura auch in ibren vorderen Abschnitten, wodurch dann ein starkes
Auseinanderweichen der beiden Stimpfe des gleichfalls vollstindig
durchtrennten Markes verursacht wird. Auf jeden Fallist bei der offenen
Rickenmarksverletzung bereits im I. Stadium von aufen mit bloBem
Auge ein krankhafter Befund festzustellen, wihrend bei der Kontusion
ein solcher vollig fehlen kann. Ferner finden sich hier regelmaBig
Blutungen im Gebiet der Riickenmarkshéute, welche bei der Kontusion
nicht so selten vollig vermifit werden. Allerdings sind diese epiduralen,
subduralen und subarachnoidealen Blutungen offenbar auch bei der
Rickenmarkswunde von méiBiger Bedeutung; jedenfalls haben wir
auch hier niemals Konipressionserscheinungen beobachtet. Die Ver-
dickungen der Meningen, die im Endzustand auftreten kénnen, unter-
scheiden sich nicht grundsétzlich von denen, welche bei den Kontusionen
vorkommen. Die Ausdebnung der Gewebsdurchtrennung im Riicken-
mark ist sehr verschieden ; im schwersten Fall findet eine vollkonimene
Durchtrennung des Markes statt. Wie beim Gehirn (T'6xn1s) kann man
unseres Brachtens auch am Riickenmark zwischen Impressionsschiissen,
Steckschiissen (extra- und intramedulliren) und Durchschiissen unter-
scheiden, eine Einteilung, die bisher allerdings noch nicht durch-
gefithrt ist. Ausgedehnte Wundspalten und Schuflkanile spielen eine
geringere Rolle als bei den Hirnwunden. Es kommt vielmehr wesentlich
darauf an, ob eine vollstéindige oder eine nur teilweise Lision des Quer-
schnittes vorliegt. Die Schidigung des Querschnittes hingt im itbrigen
nicht nur von der Gewebsdurchtrennung ab, sondern auch von der Aus-
dehnung der begleitenden Prellung. Auch eine geringere Gewebsdurch-
trennung fihrt zur Querschnittslision, wenn gleichzeitig eine aus-
gedehnte Prellzone vorliegt, welche in Nekrose iibergeht. Andererseits
kann gelegentlich bei erheblicher Gewebsdurchtrennung die Schidigung
der Umgebung verhiltnismaBig gering sein. Es gibt ,,glatte’ Durch-
schiisse des Markes (FomrsTER). Wir beobachteten einen ziemlich
grofen Stecksplitter (Nr. 377), der nicht zur Querschnittslision gefithrt
hatte und in dessen Umgebung fast nur Folgen der unvollkommenen
Nekrose vorlagen. Bunpa berichtet iiber einen dhnlichen Fall eines
Steckschusses (das GeschoB lag dabei allerdings groflenteils extra-
medulldr). Man muBl annehmen, daB sich hier die Energie bei der Uber-
windung des Gewebswiderstandes mehr oder weniger erschdpft hat, so
daB eine Seitenwirkung des Geschosses ausgeblieben war, welche sonst
die Prellzone hervorruft. Solche ,glatten” Wunden sind aber doch
wohl seltene Ausnahmen. Im Bereich der Gewebsdurchtrennung findet
sich im I. Stadium immer eine ,, Triimmerzone’’, so wie sie auch bei der
glatten Durchtrennung im Tierexperiment auftritt (STROEBE, SPATZ).
Hierbei kommt es im Gegensatz zu den Verhéltnissen bei der Kontusion
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{in unserem Sinne) zu einer Zerlegung von Riickenmarksgewebe in
feine Partikel, die sehr rasch der Nekrose und Verfliissigung verfallen.
Auch die Quetschzone, welche — wie bei der Hirnwunde — auf die
Tritmmerzone folgt, verfillt der Nekrose. Ein Odem schlieBt sich an
und mit ihm in einiger Entfernung die Erscheinungen der Liickenfelder.
FoBRSTER weist darauf hin, daB Stiimpfe, die unmittelbar nach der
Verletzung auseinanderklafften, sich spiter mit dem Eintritt des Odems
wieder berithren kénnen. Nach einer gewissen Zeit kommt es dann zur
Riickbildung des Odems, die Liickenfelder aber persistieren. Die Vor-
ginge der Resorption im II. Stadium und der bindegewebigen Organi-
sation im ITI. Stadium sind bei der Riickenmarkswunde grundsétzlich
die ndmlichen wie bei der Riickenmarkskontusion. Wehrend im I. Sta-
diwm, wie bei der Kontusion, immer Blutungen vorliegen, sind in den
spteren Stadien Blutungsreste (Hdimosiderin) wieder auffillig selten
nachzuweisen, eine Eigentiimlichkeit, die schon BExNDA vermerkt hat.
Hierin sehen wir eine weitere Stiiltze fiir unsere oben ausgesprochene
SchluBfolgerung, daB im Riickenmark der Vorgang der Blutresorption
rascher vor sich gehen muf als im Gehirn. (Blutungen im Epidural-
raum dagegen verhalten sich wieder anders.) Auch bei den offenea
Riickenmarksverletzungen begegnen wir oft einem Nebeneinander von
vollstdndiger und unvollsténdiger Nekrose. Liickenfelder mit Achsen-
cylinderauftreibungen in der weilen Substanz und primarer Reizung
der Nervenzellen in der grauen Substanz kommen ebenso vor wie in den
Fillen, bei denen eine Gewebsdurchtrennung fehlt. Endlich sei erwihnt,
daB auch die eigenartigen Nekrosscysten sowohl im oralen als im
caudalen Stumpf, meist in einiger Entfernung von der Wunde, zur
Beobachtung gelangen. Im Endzustand iiberwiegt die solide binde-
gewebige Narbe, doch kann eine solche ausnahmsweise auch ausbleiben,
wenn — wie oben erwihnt — eine glatte Gewebsdurchtrennung mit
geringen reaktiven Verdnderungen der Umgebung erfolgte.

Der wesentliche Unterschied der Vorgiinge bei gedeckter und offener
Gehirnverletzung wird dadurch bedingt, dafB bei der letzteren die In-
fektion die reparativen Vorginge kompliziert. Es mull betont werden,
daB beim Riickenmark in dieser Hinsicht die Verhéltnisse wesentlich
anders liegen als beim Gehirn, insofern als die Infektionsgefahr bei der
Riickenmarkswunde nicht die grofie Bedeutung besitzt, welche ihr bei
der Hirnwunde zukommt. FOERSTER sagt: ,,Hochst selten kommt es
bei den Kontinuitdtstrennungen und Kontusionen des Markes durch
SchuBverletzung zu einer Infektion des Rilckenmarkes. In dieser Be-
ziehung liegen die Verhilinisse bei der Medulla spinalis denen am peri-
pheren Nerven durchaus analog.* Selbst die ¢itrige Meningitis ist nach
ForrsTER (8. 1920) ,,im ganzen selten’ und es sei auffillig, wie torbide
sie meist verlaufe. KuppLER sah unter 38 Fillen 6mal, MARBURG unter
30 Fillen 3mal, Licex unter 15 Fillen 2mal und NoraTr unter 20 Fillen
Imal eitrige Meningitis. Dabei ist zu bedenken, dafl diese nicht immer
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von der Wunde ausgehen muB, sondern auch von einem vereiterten
Kreuzbeindecubitus ihren Ursprung nehmen kann. Wir fanden bei
85 Sektionsfillen mit offener Riickenmarksverletzung 17mal, das ist tmmer-
hinin 20%, Meningitis spinalis purulenta. Dieses Brgebnis scheint ver-
hiltnisméabig gering, wenn man es mit der Haufigkeit des Vorkommens
der eitrigen Meningitis bei der Hirnwunde vergleicht. NowTzEL hat an
einem groBen Sektionsgut von HirnschuBverletzungen aus unserem
Institut in rund 75% eitrige Meningitis festgestellt. Es besteht hier
also zweifellos ein erheblicher Unterschied zwischen Hirnwunde und
Riickenmarkswunde beziiglich der Auswirkung der Infektion. Dabei
mufl aber bedacht werden, daf die traumatische Meningitis cerebralis
zu einem sehr erheblichen Teil als indirekte Meningitis auf dem Umweg
iiber die Ventrikelinfektion zustande kommt. Ein dhnlicher Infektions-
weg kommt am Riickenmark nicht in Frage; hier gibt es nur eine
direkte Meningitis. Direkte Meningitis fand NowrzeL bei der Hirn-
wunde nur in 36%. Hier besteht also eine gewisse Anndherung an das
Ergebnis, das wir beziiglich der Hiufigkeit der direkten traumatischen
Riickenmarksmeningitis fanden. — Im ganzen gesehen ist die eitrige
Meningitis bei der Riickenmarkswunde zweifellos erheblich seltener
als bei der Gehirnwunde; der Chirurg wird aber doch, wie aus dem
Gesagten hervorgeht, stets mit ihrem Auftreten rechnen miissen. Wie
Norrzei! hetont hat, begegnet man in Begleitung der direkten trauma-
tischen cerebralen Leptomeningitis sehr haufig (in der Halfte der Fille)
dem subduralen Empyem, welches auch manchmal fast ohne Eiterung
der weichen Hirnhaut vorkommt. Bei den Riickenmarkswunden fanden
wir 5mal stirkere Eiteransammlungen im Subduralraum; 3mal bestand
dabei gleichzeitig eine spinale Leptomeningitis. Ob subdurale Empyeme
in der Nachbarschaft einer Riickenmarkswunde klinisch in Erscheinung
treten kénnen, muB vorliufig offen bleiben.

Bei den Schubverletzungen des Gehirns spielt ferner die trauma-
tische Markencephalitis eine groBe Rolle. Uber das Vorkommen einer
entsprechenden fraumatischen Myelitis kénnen wir zwar noch keine
zahlenm#Bigen Angaben machen, doch haben wir den bestimmten Hin-
druck, daB die Bedeutung der traumatischen Myelitis sich mit derjenigen
der traumatischen Encephalitis nicht messen kann. Bexpa sah im
vorigen Krieg unter 30 Fillen nur einen einzigen mit ausgesprochener
eitriger Myelitis, die sich eine kurze Strecke stiftférmig von der Wunde
oralwirts fortsetzte. Auch auf die relative Seltenheit des Riickenmarks-
abscesses ist wiederholt hingewiesen worden. Aus dem zweiten Weltkrieg
liegt eine Verdffentlichung von Ph. K. Arzt vor. Wir haben bei unseren
85 Fillen mit Riickenmarkswunden 3mal Riickenmarksabscesse nach-
weisen konnen. Die Abscedierung erfolgte um eingedrungene Knochen-
splitter, nicht um Geschofsplitter. E1seLsBERG fand aber einen Riicken-
marksabsceB um ein Projektil herum. Klinisch kommt dem Riicken-

1 Norrzen: Zentralbl. Path. 81, 3 (1943).
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marksabsceB in keiner Weise die Bedeutung zu, welche der traumatische
Gehirnabscef} besitzt. Bei der Hirnwunde spielt endlich das infektiose
Odem eine sehr groBe Rolle; es ist wohl die wichtigste Ursache des Hirn-
prolapses. Uber vergleichbare Veranderungen bei den Riickenmarks-
wunden ist uns nichts bekannt,

Wenn wir nach dieser kurzen Ubersicht die Befunde bei gedeckter
und offener Rilckenmarksverletzung miteinander vergleichen, so lafit
sich folgendes sagen: In beiden Fillen haben wir im I. Stadium Blu-
tungen und iiber das Gebiet der Blutungen hinausgehend Nekrose.
In beiden Fillen wechseln Bezirke mit vollstandiger Nekrose und solche
mit unvollstindiger Nekrose vielfach miteinander ab. In beiden Fillen
kommt es im II. Stadium am Rande der vollstindigen Nekrose zur
Wucherung kleiner GefédBle mit Bildung massenhafter mesodermaler
Kornchenzellen. In beiden Fillen verschwinden die Residuen des Blut-
abbaues auffillig rasch. In beiden Fallen begegnet man im Markmantel
den Liickenfeldern mit den Achsencylinderauftreibungen und in der
grauen Substanz sieht man die Bilder der primaren Reizung der Nerven-
zellen. Hier wie dort kommt es endlich im IT1. Stadium entweder zur
volligen Einschmelzung mit Ausgang in Cystenbildung oder zur hinde-
gewebigen Substitution der nekrotischen Abschnitte. Die sekundire
Degeneration der vorderen Wurzeln wird bei beiden gefunden. Auch be-
riiglich des Verhaltens der Riickenmarkshéute findet sich kein grundséta-
licher Unterschied, abgesehen davon, dafl bei der Riickenmarkswunde
eine Erdffnung der Dura vorliegt. Die wesentliche Differenz ist darin
zu sehen, daB bei der offenen Verletzung eine Gewebsdurchtrennung des
Markes stattfindet, die schon bei Betrachtung von aulen mit bloBem
Auge erkennbar ist, wihrend die Riickenmarkskontusion am Anfang
trotz grofer Ausdehnung manchmal duBerlich keine Verinderungen
hervorruft. Die Gewebsdurchtrennung wird von einer Trilmmerzone
begleitet, die wir bei der Riickenmarkskontusion (in ungerem Sinne)
stets vermiflt haben. Wihrend bei den Gehirnwunden die Infektion
Veranderungen auslost, welche bei der Gehirnkontusjon fehlen, spielt
dieser Unterschied bei den Riickenmarksvelletzungen eine geringere
Rolle, da der Infektion hier nicht die Bedeutung zukommt, welche sie
bei der Hirnwunde hat. Die Bilder der gedeckten und der offenen
Verletzung sind also beim Riickenmark weniger verschieden als beim
Gehirn. Diese Tatsache ist aber kein Grund, um auf die grundsétzliche
Unterscheidung zwischen gedeckter und offener Verletzung beim
Ritckenmarkstrauma zu verzichten,

C. Epikritische Betrachtungen.

Unseren Betrachtungen liegt die grundsitzliche Unterscheidung
zwischen gedeckter und offener Riickenmarksverletzung zugrunde. Im
ersteren Fall sprechen wir in Anlehnung an einen bei den Gehirnver-
letzungen iiblichen und auch in der allgemeinen Pathologie und in der
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Chirurgie verbreiteten Sprachgebrauch von Kontusion oder Prellung,
im zweiten Fall von Wunde.

Wir bemiithen uns, die Querschnittsbilder, welche in den einzelnen
Fillen vorliegen, zeitlich nach der Uberlebensdauer zu ordnen, um
einen Einblick in die Entwicklung des Ablaufes des Prozesses moglichst
vom Augenblick der Gewalteinwirkung an bis zum Endstadium zu
gewinnen. Dabei hat sich uns die Einteilung in 3 Stadien — 1. Blu-
tung und Nekrose, I1. Resorption und III. Endzustand — hier ebenso
als brauchbar erwiesen wie bei anderen Vorgéingen mit Erweichung.
Wiihrend bisher ganz allgemein zwischen Blutung (Hématomyelie)
einerseits und Frweichung bzw. Nekrose andererseits unterschieden
wird, fithrten uns die Beobachtungen an dem groflen Material zur
Erkenntnis, dafl, abgesehen von der allerersten Zeit, in welcher sich
die Nekrose noch nicht manifestieren kann, immer Blutung und Nekrose
mitesnander vorkommen — wenn auch jeweils in einem verschiedenen
Verhiltnis!. Blutung und Brweichung gehoren also auf das engste zu-
sammen. Man konnte von einer trauwmatischen Form der blutigen Br-
weichung sprechen, die vom Infarkt scharf zu trennen ist. Wichtig
ist, dafl man jeden Fall in ein bestimmtes Stadium des Gesamt-
prozesses einzureihen versucht. Dies ist bisher in den anatomi-
schen Darstellungen der Riickenmarksverletzungen nicht geniigend
geschehen. Mit Erweichung? meint z. B. der eine Autor das I., der
andere das II. Stadium, wihrend die Blutungen, insbesondere die
Hamatomyelie, als Verinderung besonderer Art hehandelt werden. Es
sei nur auf die letzte handbuchmiBige Darstellung der Riickenmarks-
verletzungen durch MARBURG verwiesen. Es ist ferner zu beachten, dafl
es Falle gibt, wo der Prozel auf dem Zustand des 1. Stadiums stehen
bleibt (,,Dauernekrose’ im Sinne von SpaTz); diese Feststellung setzt
natiirlich die Kenntnis des gewdhnlichen Phasenablaufes voraus.

Endlich ist es sehr wichtig — in Abhdingigkeit vom Grade der
Schidigung — zwischen vollkommener und unvollkommener Nekrose zu
unterscheiden. Bei der ersteren sterben alle Gewebshestandteile ab und
es entsteht ein totaler Ausfall von Parenchym und Glia, gleich ob es
im Endstadium mehr zum Defekt oder mehr zur bindegewebigen Sub-
stitution kommt. Bei der unvollkommenen Erweichung hingegen bleibt
die Glia, meist mitsamt vereinzelten parenchymatiosen Elementen,
erhalten. Dies fithrt unter Schonung des groben Aufbaues (die Grenzen

L Sparz hat einen Fall einer ausgedehnten Erweichung des Halsmarkes nach
Bruch der Halswirbelsiule (Luk 79/41) beobachtet, welche zunéchst den Eindruck
einer aniimischen Nekrose machte; bei genauerer Untersuchung wurden aber doch
auch hier die nimlichen perivasculiren Blutungen festgestellt, welche bei der
Mehrzahl der Fille im Vordergrund stehen.

2 Wir beniitzen den Begriff ,,Erweichung*‘ hier im itbergeordneten Sinne; die
Nekrose ist das I. Stadium der Erweichung. Es sei darauf aufmerksam gemacht,
dafl z. B. SPIELMEYER dagegen das Wort Erweichung auf das I1. Stadium be-
schrinkt, DieTricH auf das I. Stadium.
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zwischen grauer und weiler Substanz bleiben erkennbar) zum End-
zustand der glidsen Narbe. FOEBRSTER spricht hier von ,,reiner
Parenchymnekrose; MARBURG bildet 1936 in Abb. 15 ecinen solchen
Zustand ab.

Als konstante, erste Verdnderung stellten wir tn allen Fillen von Kon-
tusion ausnahmslos multiple kleine Blutungen in der Rickenmarkssub-
stanz fest. Diese perivasculiren Blutungen bevorzugen oft die graue
Substanz, was bereits CRUVEILHIER aufgefallen ist. Die bald locker,
balb dichter stehenden perivasculdren Blutungen entsprechen ganz denen,
welche den Rindenprellungsherden zugrunde liegen. Wenn in spiteren
Stadien der Riickenmarksverletzung keine Blutreste gefunden werden,
so kann dies unseres Erachtens nur durch die Annahme einer besonders
raschen Resorption des Blutes erklirt werden. Bevor die Nekrose
manifest wird, geben diese Blutungen, welche von manchen Autoren unseres
Erachtens zu Unrecht als belanglos angesehen werden, schon ein Map fir
die Ausbreitung der Schidigung, welche das Riickewmark erlitten hat.
Die Beurteilung der Art dieser Blutungen und jhrer Entstehung ist
ausschlaggebend fiir das Verstdndnis des Gesamtvorganges. Wenn ein
Teil der Autoren die Blutung gering einschitzt, so hingt dies offen-
bar eben damit zusammen, dal} die Blutungsreste bei der Riickenmarks-
verletzung so rasch verschwinden. Es ist irrefithrend, aus dem Fehlen
von Blutungsresten in spiteren Stadien zu schlieBen, dafl eine anamische
Nekrose vorgelegen habe.

In diesem Punkte weichen wir auch von der Darstellung von ScHMAUS in seiner
ausgezeichneten ,,Pathologischen Anatomie des Riickenmarkes™ ab, die sonst
auch heute noch als Grundlage unserer Kenntnisse gelten kann. ScEMAUS nimmb
bei seiner ,,Erschiitterung des Riickenmarkes* eine ,;molekulire Alteration der
Nervenelemente® an, die u. a. auch ihren Ausdruck in der andmischen Erweichung
finden soll. Wohl ist es auch ScEmaUs aufgefallen, daB in spiteren Stadien so
selten Blutungsreste in Gestalt von Hamosiderin auftreten; er glaubt aber nicht,
daf} die Resorption des Blutes im Riickenmark anders ablaufen kémnnte als im Ge-
hirn, wo sich das Blutpigment solange oft in erheblicher Menge erhalt. Wir haben
aus unseren Beobachtungen den Schlufl gezogen, dafl die Blutresorption im
Riickenmark grundsétzlich rascher vor sich geht als im Gehirn, weil dem regel-
miBigen Vorkommen von Blut im akuten Stadium niemals das Vorkommen von
reichlicheren Mengen von Hémosiderin in spéteren Stadien entsprochen hat. In
Zukunft mdge besonders auf solche Fille geachtet werden, wo Hémosiderin im
Riickenmark in gréferem Ausmale feststellbar ist. SCEMAUS verweist auf einen
Fall einer Riickenmarksverletzung, bei welchem nach 10 Monaten noch reichliche
Mengen von Blutpigment nachgewiesen sein sollen, ohne indes den Ort der Publi-
kation zu nennen. Vergleichend experimentelle Untersuchungen iiber das Schick-
sal von Blutungen im Gehirn einerseits und im Rickenmark andererseits sind
geplant.

Den multiplen Blutungen folgt die Nekrose nach und dieser das rever-
sible Odem. Die Nekrose geht iiber das Gebiet der kleinen Blutungen
hinaus und das Odem diberschreitet die Grenzen der Nekrose.

Zur Erklirung des Vorganges, welcher den Erscheinungen der
kleinen Blutungen und der Nekrose zugrunde liegt, sind eine Reihe
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von Hypothesen aunfgestellt worden. Diese Hypothesen lassen sich
in 3 Gruppen einteilen:

1. Unmittelbare mechanische Schidigung (durch Druck und Zug)
aller Gewebsbestandteile, besonders des Parenchyms (OBERSTEINER,
ScHMAUS, JAKOB 1. a.).

2. Mittelbare Schéddigung durch funktionelle Stérung der GefaB-
innervation (RICKER).

3. Mittelbare Schidigung durch Drucksteigerung im Liguorsystem
(FOERSTER).

Wir wenden uns zunichst den Rickmrschen Ansichten zu, wobei
wir auch auf die widersprechende Bedeutung der Begriffe bei Rickar
und. bei uns eingehen wollen. Rroxer unterscheidet beim Riickenmarks-
trauma 2 Hauptgruppen: Einmal die ,,Erschiitterung’’ und zweitens die
»» Verletzung®® des Riickenmarkes. Die letztgenannte Gruppe unterteilt er
in a) indirekte Verletzung mit ,,Kontusion® und b) direkte Verletzungen
mit Unterbrechung des Riickenmarksgewebes durch die unmittelbare
Bertihrung mit dem verletzenden Korper. Bei der direkten Verletzung
handelt es sich im wesentlichen um das, was wir offene Riickenmarks-
verletzung oder Riickenmarkswunde nennen. Unter ,,Riickenmarks-
erschiitterung’! verstebt RICKER nicht allenfalls, wie man meinen
konnte, die seltenen Fille mit fehlendem grob anatomischem Befund,
sondern vielmebr faktisch in der Hauptsache das, was FOERSTER ,,Prell-
schidigung® des Riickenmarkes nennt und was wir dls Riickenmarks-
kontusion bezeichnen; hierher gehéren nach ihm also auch schwerste
Blutupgen und Nekrosen, die sich auf viele Segmente ausdehnen kénnen.
Er trennt davon scharf ab jene (verhiltnismaBig seltenen) Fille von
gedeckter Verletzung, welche neben den Verdnderungen der ,,Erschiit-
terung‘‘ eine ortliche Zerlegung in feine Gewebstriimmer aufweisen
sollen. Erst wenn eine solche Zerlegung stattfindet, beginnt bei ihm
die ,,Verletzung*‘ und erst dann spricht er von ,,Kontusion. Solche
Fille von gedeckter Riickenmarksverletzung gehoren nach Ricker in
dieselbe Hauptgruppe wie die offene Verletzung, wodurch das Gebiet

1 Auch Scumavs spricht bei Riickenmarksverinderungen infolge indirekter
Verletzung, also bei unserer Riickenmarkskontusion, meist von ,,Erschiitterung
des Riickenmarkes''; Fille mit erheblichen Hémorrhagien aber will er davon aus-
schlieBen. Fiir die Commotio spinalis sei eine ,,molekulare Alteration der Nerven-
elemente'‘ charakteristisch, und diese kommt nach ihm unter anderem auch in
der Nekrose und in Veranderungen, die unserer unvollkommenen Nekrose ent-
sprechen, zum Ausdruck. Fiir uns sind dies alles Erscheinungen der Kontusion.
Ahnlich weit wie Ricknr faft SCEMINCEE den Begriff der Riickenmarkserschiitte-
rung. — Nur mehr von historischer Bedeatung ist die ,,Spinal Concussion® im
Sinne von J. E. EricHSEN ,,(ERIcHSENsche Krankheit” nach CLEVENGER), die
besonders nach Eisenbahnunfillen auftreten soll (,,Railway Spine). Dabei
handelt es sich um sehr verschiedenartige, zum Teil vegetative und zu einem
anderen Teil nach unserer heutigen Auffassung psychogene Ergcheinungen, welche
offenbar meist zu Unrecht auf ein Riickenmarkstrauma bezogen warden und die
groBenteils in das Gebiet der traumatischen Neurose zu gehoren scheinen.



B eitrag zur pathologischen Anatomie der Verletzungen des Riickenmarkes. 255

der gedeckten Verletzungen —, wie uns scheint, in kiinstlicher Weise —
auseinandergerissen wird. Eine weitere Folge ist, dall andere Autoren,
welche RIckER auf diesem Wege folgen, wie FOERSTER, auch bei der
offenen Riickenmarksverletzung, also bei der Riickenmarkswunde?,
von Kontusion sprechen. Dies fithrt also zu einem Gebrauch des Wortes
Kontusion, welcher unserer, dem allgemeinen Sprachgebrauch (man
denke z. B. an die Weichteilverletzungen) folgenden Definition genau
entgegengesetzt ist. Warum zieht R1ckER nun innerhalb des Bereiches
der gedeckten Verletzungen den wichtigsten Unterscheidungsstrich,
warum trennt er an dieser Stelle zwischen ,,Erschiitterung und ,,Ver-
letzung‘ ? RICKER sieht, von den Erfahrungen seiner bekannten Ver-
suche ausgehend, in den genannten kleinen multiplen Blutungen Dia-
pedesisblutungen ; sie sollen also die Folge einer bestimmten funktio-
nellen Storung des Gefalnervensystems im préstatischen oder post-
statischen Zustand sein, wihrend dann, wenn die Stase dauerhaft und
von gentigendem Umfang ist, Gewebsnekrose folgt. Diese funktionellen
Stérungen der GefidBinnervation bzw.ihre Folgen versteht RickEr
unter dem Begriff , Erschiitterung®, gleich ob sie allgemein verteilt
oder ortlich beschrankt auftreten, gleich ob sie sich bei gedeckter oder
auch bei offener Verletzung finden — im letzteren Fall tritt die
Erschiitterung zu den Verdinderungen der ,Verletzung* hinzu (S. 398).
Unter der (wie wir gleich sehen werden, hichst fraglichen) Voraus-
setzung, dal} die kleinen Blutungen Diapedesishlutungen seien, die von
der jeweiligen (S. 337) Erregbarkeit des GefdBnervensystems abhingig
sein sollen, spricht RI1cKER auch dann von Erschiitterung des Riicken-
markes, wenn allerschwerste Veréinderungen vorliegen, die sich in einem
seiner Falle iiber 16 cm erstrecken (vgl. auch Abb. 89, 90 und 91).
Zunichst muB hier klargestellt werden, daBl R1ickER — auch Neurologen
wie LEERMITTE und CLAUDE folgen ihm hierin und sprechen in diesem
Sinne von ,,commotion de la moelle — hiermit zu einer Fassung des
Begriffes ,,Erschiitterung‘® gelangt, die mit dem in der Klinik sonst
itblichen Begriff nichts mehr zu tun hat. Wir meinen mit FoERsSTER und
MARBURG, daf es sich in Anlehnung an den klinischen Sprachgebrauch
empfiehlt, nur dann von Erschiitterung zu sprechen, wenn auf eine
Gewalteinwirkung eine plétzliche, sich bald wieder zuriickbildende Auf-
hebung nervoser Funktionen folgt, welcher kein grob anatomischer Be-
fund entspricht. Klinisch ist also die Flichtigkeit der Symptome ent-
scheidend. Diese Fassung dirfte auch dem Gebrauch des Begriffes
»Rilckenmarkserschiitterung® durch die Chirurgen entsprechen (siche
Fraxz). Nach Rickur beginnt die ,,Verletzung* erst dann, wenn eine
Storung des Gewebszusammenhanges nachweisbar ist (dabei kann die

1 Auch bei der Hirnwunde sprechen neuerdings manche Autoren ohne weiteres
von Kontusion (so z. B. Bay), wahrend sie ,,Erschiitterung‘® wieder in einem ganz
anderen Sinne gebrauchen als Ricker. Diese Unklarheiten der Nomenklatur
haben bereits zu einer betrichtlichen Verwirrung gefithrt.
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Schidigung unter Umstinden weniger ausgebreitet sein als bei der
,.Erschiitterung‘‘). Er unterscheidet dann zwischen direkter Verletzung
(unserer offenen Verletzung) und indirekter Verletzung — im letzteren
Fall spricht er von ,, Kontusion®. Es ist klar, daf unser Begriff der Kon-
tusion ein vollig anderer ist als der von R1cKER. Der Begriff RIcKERs ist
an das Vorkommen einer ortlichen Zerlegung der Riickenmarkssub-
stanz in , feine Bruchstiicke gebunden. Nur hierbei soll der Blutaus-
tritt aus der ZerreiBung kleiner Gefiafle stammen (Rhexisblutung).
RickER gibt (8. 396 ) selber zu, daff die Kontusion in seinem Sinne (bei
der indirekten Riickenmarksverletzung) nur eine geringe Rolle spielt. Wir
haben bei unserem Beobachtungsgut von gedeckter Riickenmarksverletzung
tiberhaupt keinen Fall, bei dem man von Kontusion im Sinne von RICKER
sprechen diirfte! PETERS und SpaTz haben auch bei den frischen Rinden-
prellungsherden im Gehirn eine értliche Zertriimmerung meist vermif3t,
so daB man auch bei der gedeckten Gehirnverletzung das Gebiet der
,, Kontusion® sehr einschrinken und das der ,,Erschiitterung® ent-
sprechend weit ausdehnen miifite, wenn man der RickErschen Defi-
nition konsequent folgen wollte. Praktisch kdme es, wie gesagt, darauf
hinaus (siehe bei FoBRSTER), dafl Kontusion hauptsichlich dann anzu-
nehmen wire, wenn eine direkte, d. h. offene Verletzung vorliegt, denn
dabei ist eine Zertrimmerung im Bereich der Gewebsdurchtrennung
tatséichlich gegeben (Triimmerzone). Gerade dann sprechen wir aber
nicht von Kontusion, sondern von Wunde. Wir halten den Kontusions-
begriff RIcKERs nicht fiir gliicklich. Einmal entfernt er sich vollends
vom klinischen Sprachgebrauch, zweitens bezweifeln wir, dafl dem Um-
stand, ob bei der gedeckten Verletzung eine ortliche Zerlegung von
Gewebe zu den kleinen Blutungen hinzutritt oder nicht, eine wesentliche
Bedeutung zukommt,

RickER sagt von der ,,Kontusion* in seinem Sinne, da8 sie nur auf einem etwas
hoheren Grad der Gewalteinwirkung beruhe, als die durch funktionelle Stérung
der GefiBinnervation bestimmte ,,Erschiitterung®. ,,Ein stiirkerer Grad von
indirekter Gewalteinwirkung zertriimmert also die Gehirnsubstanz, wihrend ein
geriiigerer Grad sich darauf beschrinkt, in ihr eine bestimmte Kreislaufstérung
hervorzubringen. Im ersten Fall blutet es per rhexim, im zweiten Fall per dia-
pedesim®’.

Erst wenn eine Zertriimmerung des Gewebes vorliegt — was nach
unseren Erfahrungen bei den gedeckten Riickenmarksverletzungen
aber sehr selten der Fall ist —, gibt Ricker Rhexisblutungen zu; in
allen anderen Fillen nimmt er Diapedesisblutungen an. An dieser ent-
scheidenden Stelle miissen wir einen wesentlichen Einwand machen:
Nach RickER sind die multiplen kleinen Blutungen bei der ,,Erschiitte-
rung“ das ,,Resultat eines vitalen, sich an der Blutstrombahn auf
mechanischen Reiz der Gefdfnerven hin abspielenden Prozesses®.
Dementsprechend sollen nach ihm die kleinen Blutungen ,,nach raschem
Tode** fehlen, wihrend sie bei etwas lingerer Uberlebensdauer zunehmen
sollen. Mit dieser Annahme stehen aber neuere Feststellungen von
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PErERs in unlésbarem Widerspruch. PrrERs fand bei einem groBen
Beobachtungsgut beim Flugzeugabsturz im Gehirn regelmiBig bereits
reichliche multiple, kleine Blutungen bei solchen Kopfverletzten, die
rasch (unter Umstédnden sofort) nach der Verletzung gestorben waren.
Diese Feststellung erhértete PETERS in einer weiteren Arbeit im Tier-
versuch; er kommt zu dem SchluB, dafl die kleinen von Ricksr als
Diapedesisblutungen gedeuteten Blutaustritte im Augenblick der Ge-
walteinwirkung zustande kommen. Histologisch wurden sowohl im
Gehirn ‘als auch im Riickenmark wiederholt Wandeinrisse an kleinen
Gefiilen beobachtet, wenn ihr Nachweis auch begreiflicherweise nicht
leicht ist. Damit fillt die Voraussetzung zur Lehre RickERS von der
,»Riickenmarkserschiitterung® fort. Die kleinen perivasculdren Blu-
tungen sind nicht auf dem Umweg iiber eine funktionelle Kreislauf-
storung entstanden, sondern sie sind wnmittelbar mechanisch bedingts
Rhexisblutungen. Darum sind sie fiir uns der obligate Ausdruck der
,, Riickenmarkskontusion ‘.

Wir sind der Uberzeugung, daf die multiplen kleinen Blutungen
sowohl bet der Riickenmarkskontusion als bei den Rindenprellungsherden
vm Augenblick der Gewalteinwirkung zustande kommen und daff es sich
nicht um Diapedesis-, sondern wm Rhexisblutungen handelt. Durch
unmittelbare mechanische Einwirkung erfolgen Einrisse in der Wand
der kleinen GefdlBle und diese fiihren sowohl zu den ,,petechienartigen‘
vereinzelten Blutaustritten als auch zu der mzhr konzentrierten Blu-
tung, zur,,Hamatomyelie*‘. Ferner sind wir davon iiberzeugt, dafl ebenso
wie die GefiBe auch die Glia und erst recht das Parenchym wnmittelbar
mechanisch alteriert werden kénnen und daB dies in der Nekrose zum
Ausdruck kommt. Wir bekennen uns also im wesentlichen zur Auf-
fassung der é&lteren Autoren (OBERSTEINER, SCHMAUS, A. JAKOB,
s. S. 254). Die Tatsache, daB die Erscheinungen der Nekrose im Gegen-
satz zu den Blutungen erst nach einem zeitlichen Intervall histologisch
manifest werden, kann man keineswegs so deuten, dafl das Absterben
erst nach einiger Zeit nach der Gewalteinwirkung baginnt. Wir wissen
aus anderen Beobachtungen, daB wir den Tod einer Nervenzelle
innerhalb des Organismus erst dann histologisch festzustellen ver-
mogen, wenn zwischen dem Tod der Zelle und dem Tod des Organis-
mus eine Zeitspanne von mindestens mehreren Stunden verflossen ist
(SpaTz)

Freilich ist der Vorgang des Zustandekommens regressiver Verinderungen der
Zellen durch unmittelbar mechanische Einwirkung noch keineswegs geklirt.
Offenbar gibt es auch eine unmittelbare mechanische Schidigung des Proto-
plasmas, die nicht zum Absterben fithren muf, sondern reversibel ist. PETERFI
bezeichnet eine Verfliissigung von Gelen durch mechanische Einwirkung als Thixo-
tropie. Es soll ¢ich dabei um eine, schon bei ganz primitiven Organismen vor-
kommende Grundeigenschaft des lebenden Protoplasmas handeln, die also nicht

vom Kreislauf abhdngig sein kann. HALLERVORDEN wies darauf hin, daB die Thixo-
tropie sowohl fiir Gehirnkontusion als auch fiir Hirnerschiitterung in Frage kommt,
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Es soll nun keineswegs gesagt werden, daB vasomotorische Sté-
rungen (im Sinne RICKERs) zu vernachlissigen seien. Wir sahen geraume
Zgit nach der Gewalteinwirkung im erhaltenen Gewebe, in Bestitigung
RickErscher Befunde, vereinzelte ganz frische Blutungen, die zweifellos
Diapedesischarakter hatten (Ringblutung). Wir wollen ferner keineswegs
ausschlieBen, daBl Dauerstase auch hier einmal zur Nekrose fiihren kann.
Sichere Folgen einer funktionellen Kreislaufstorung sind ferner unseres
Erachtens die voriibergehende Leukopedese und das Odem. Das
traumatische Odem hat man sich zwar frither durch ZerreiBung von
Lymphspalten (Scamavus, DurET, HENNEBERG u. a.), also mechanisch,
zu erkldren gesucht, absr abgesehen von histologischen Einwénden
wire dann das freie Intervall unmittelbar nach der Verletzung schwer
zu erkliren ; alles spricht datiir, daB es sich um einen vermehrten Fliissig-
keitsaustritt aus funktionell geschiidigten Gefdfen, um eine Dysorie
im Sinne ScHURMANNs, handelt (RICKER, ZULcH, SELBACH und PERRET
u.a.). In allen diesen Erscheinungen sehen wir den Ausdruck von
mittelbar traumatisch ausgelosten, kreislaufbedingten Vorgéngen, die
verschieden lange Zeit nach der Gewalteinwirkung auftreten. Wir
suchen diese Erscheinungen von den unmittelbar mechanisch bedingten
Schiden der Kontusion abzutrennen, deren Rahmen uunseres Erachtens
von RICEER zu eng gezogen wird.

ForRsTER nimmt beim Zustandekommen der gedeckten Verletzung,
insbesondere der Prellschiadigung, eine ,,akute Pressung’’ an. Bei der
Fortpflanzung des die Wirbelsiule treffenden Stofes komme es zu einer
,»,plotzlichen enormen Drucksteigerung im gesamten cerebrospinalen
Liquorsystem®. Diese Liquordrucksteigerung schddige das Riicken-
mark nicht nur von der Zirkumferenz her, sondern auch von innen, da
zahlreiche Kommunikationen zwischen dem Subarachnoidealraum und
den feinen Lymphbahnen des Markes bestiinden. Bekanntlich hat
Dursr angenommen, daf} die nach ihm bhenannten Blutungen im Hirn-
stamm durch einen Liquorsto im Ventrikelsystem hervorgerufen
werden. Was den Liquor in den Subarachnoidealriumen des Riicken-
markes anbslangt, so ist zu bedenken, dafl hier ein Ausweichen leichter
stattfinden diirfte als im Schidelraum, da der Epiduralraum mit seinem
kompressiblen Inhalt einen Druckausgleich eher gestatten wird. Die
Annahme, daf die schweren Veridnderungen, mit denen wir es hier zu
tun bhaben, mittelbar durch eine Drucksteigerung im Liquorsystem
erklirt werden kénnten, ist rein hypothetisch und bedarf weiterer Nach-
priifung; zunichst erscheint sie uns wenig wahrscheinlich.

Wir verstehen unter Riickenmarkskontusion die durch das Auf.
treten multipler kleiner Blutungen eingeleiteten Vorgénge nach einer
Gewalteinwirkung, durch welche das durch die Dura gedeckte Mark nur
indirekt getroffen wird. Wir glauben im Gegensatz zu RIOKER, daf bei
der gedeckien Verletzung eine oOrtliche, unmittelbar mechanisch bedingte
Schidigung sowohl der kleinen Gejéfle ( Rhexisblutungen) als auch der
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dibrigen Gewebsbestandteile (Nekrose) das primire und wesentliche ist.
Funktionelle Storungen der GefaBinnervation treten zu den unmittelbar
mechanisch bedingten Verdnderungen hinzu. Wir ziehen den Unter-
scheidungsstrich zwischen den gedeckten Verletzungen einerseits und
den offenen Verletzungen andererseits, bei welchen der verletzende
Korper nach Perforation der harten Riickenmarkshaut direkt mit dem
Mark in Bertihrung tritt und eine Gewebsdurchtrennung hervorruft.

Eine von den Aufgaben, die wir uns gestellt haben, war der Ver-
gleich der Riickenmarksverletzungen mit den Gehirnverletzungen: Bei
der gedeckten Verletzung des Gehirns, wenigstens soweit sie durch
stumpfe Gewalteinwirkung hervorgerufen wird, spielen Fernwirkungen
eine sehr groBe Rolle; die Gegenstofherde iiberwiegen in der Mehrzahl
der Fille bei weitem tiber den Herd an der StoBstelle, welch letzterer
sogar vollig fehlen kann (zuletzt WrLTE). Ein Teil, und zwar gerade
ein fiir die Symptomatologie besonders bedeutsamer Teil der Fern-
wirkungen hinterlat ferner am Ort seiner hauptsdchlichen Wirksam-
keit, ndmlich am Hirnstamm, meist keine anatomisch faBbaren Spuren
(Spatz 1935, 1941, WELTE). Demgegeniiber pflegen die Zeichen der
Riickenmarkskontusion am Ort der Gewalteinwirkung in Erscheinung
zu treten; die schweren anatomischen Verdnderungen breiten sich von
hier aus ein jeweils verschieden groBes Stiick, 6fters iiber viele Segmente,
in oraler und caudaler Richtung im Mark aus. Soweit bei unserem
Beobachtungsgut eine Verletzung der Wirbelsdule vorhanden war —
bei unseren 3 Fillen von Fernkontusion hat eine solche nachweislich
gefehlt —, fand sich der Hauptherd, wie gesagt, in wechselnder Aus-
dehnung an diesem Ort; die Nebenherde, die 6fters noch in ziemlicher
Entfernung vom Hauptherd vorkommen, treten an Bedeutung hinter
dem Hauptherd zuriick. Auch van SCHELVEN gibt an, daB der Haupt
herd mit dem Angriffspunkt der Gewalteinwirkung auf die Wirbelsdule
korrespondiere. Zum Unterschied zur Gehirnkontusion treten bei der
Riickenmarkskontusion die GegenstoBherde zuriick. GegenstoB-
frakturen der Wirbelsdule entsprechend den so hiufigen Gegenstof-
frakturen der diinnen Knochenteile der vorderen Schidelgrube beim
KopfschuBl (Niheres siche bei R. KLAUE) scheinen sogar iiberhaupt
vollig auszubleiben,

Im Sechriftturm finden sich Ausnahmen von der Regel. Besonders eindrucks-
voll ist ein Fall, den GaGEL? versffentlicht hat. Bei einem 24jahrigen Soldaten
fand sich im Anschluf an eine Granatsplitterverletzung der rechten Halsseite
eine ausgedehnte Erweichung vom 3. Lumbalsegment an abwirts. lm Gebiet
des Halsmarkes waren keine Verfinderungen nachweisbar. Uber eine dhnliche
Beobachtung hat 1915 HENNEBERG berichtet. Bemerkenswert sind ferner Fille
von Gewalteinwirkung von unten. Nach Sturz auf die Fiille, also bei einer um-

schriebenen StoBwirkung, welche von unten her in longitudinaler Richtung gegen
das Mark gerichtet war, fanden WiINgLER und JocEMANN (Fall 2) den Hauptherd

1 Der Entstehungsmechanismus blieb allerdings bei dem GacELschen Fall
ungeklirt; eine LuftstoBwirkung konnte nicht ausgeschlossen werden.
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im Halsmark. Von anderer Seite wurde das Auftreten von Himatomyelie des
Halsmarkes bei Fall auf das Gesill beschrieben. Wir leugnen das Vorkommen
von Contrecoupherden bel der Riickenmarkskontusion also keineswegs, aber was
bei der Gehirnkontusion die Regel ist, ist bei der Riickenmarkskontusion die
Ausnahme. Beziiglich der Fernkontusion siehe S. 209. XKlinisch beobachtete
Beispiele von Diskrepanz zwischen der Stelle der Wirbelsdulenverletzung und
der Hohe des medullsren Hauptschadens berichtet FOERSTER.

Bei der Kontusion des Gehirns sind die Verinderungen an der Stof3-
stelle, abgesehen von einer bestimmten Art von Prellschiissen mit hoher
Querschnittsbelastung (NoETZEL ), meist nicht sehr folgenschwer; die
klinischen Symptome sind vielmehr ganz vorwiegend auf Fernwirkungen,
und zwar auf solche ohne anatomische Spuren zuriickzufithren; die
unmittelbare klinische Bedeutung der Rindenprellungsherde an den
GegenstoBstellen ist meist nicht so sehr gro} (SpaTz, WELTE). Dagegen
kommt bei der Rickenmarkskontusion in der iberwiegenden Mehrzahl der
Fille dem Herd an der Einwirkungsstelle der Gewalt eine ausschlaggebende
Bedeutung fiir die Symptomatologiec und fir das endgiiltige Schicksal des
Verletzten zu. Die Kleinheit des Riickenmarksquerschnittes, durch den
alle langen Bahnen passieren miissen, bringt es mit sich, daB die Nekrose,
welche iiber das Gebiet der multiplen kleinen Blutungen hinausreicht,
hiufig zur Querschnittslision fithrt. Damit kommt es zu der so ver-
héingnisvollen Loslésung der distalen Riickenmarksabschnitte vom
Einfluf des Hirnstammes.

Die am besten charakterisierten Kontusionsherde am Gehirn sind die
,,Rindenprellungsherde® (Spatz 1935, WELTE 1948, PETERS und SPATZ).
Diese Herde bevorzugen die Kuppen von solchen Windungen, die durch
ein seichtes Liquorkissen ausgezeichnet sind und den Impressiones
gyrorum an der GegenstoBseite anliegen. Mit dem Hinzutreten der
Nekrose zur Blutung —die multiplen, kleinen perivasculiren Blutungen
selber sind die gleichen wie bei der Riickenmarkskontusion — demar-
kiert sich der Herd in Form eines nach der Tiefe zu sich verjiingenden
Keiles? gegen das gesunde Gewebe., Im IL. Stadium findet sich reichlich
Hiémosiderin beim Abbau der frischen Blutungen. Im Endzustand steht
der Dejeki (Etat vérmoulu) im Vordergrund, der als Rest der binde-
gewebigen Substitution oft nurmehr diirftige Ziige eines lockeren binde-
gewebigen Netzwerkes enthilt, Beim Vergleich dieser Herde mit der
Riickenmarkskontusion findet man bemerkenswerte Verschiedenheiten.
Zunéchst kommen epidurale, subdurale und subarachnoideale Blu-
tungen zwar bei der Riickenmarkskontusion auch vor, sie haben hier
aber nur eine geringe, unmittelbare klinische Bedeutung und kénnen
sogar vollig fehlen. Von einer Keilform des Hauptherdes kann bei der
Riickenmarkskontusion nicht die Rede sein; er folgt vielmehr in seiner
Form der Lingsachse des Riickenmarkes, vielfach den gesamten Quer-

i Im ,,Nervenarzt‘‘ im Erscheinen begriffen.
2 SpATZ nimmt neuerdings an, daB die Keilform der Nekrose bei den Rinden-
prellungsherden mit den Impressiones gyrorum zusammenhinge.
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schnitt einnehmend; oder er setzt sich aus mehreren unregelmiBig
gestalteten Herden zusammen. MarBURG spricht zwar 6fters von einer
Keilform der Herde (die Basis an der Peripherie, die Spitze zentral-
wirts gerichtet), wir haben aber Derartiges nur an Nebenherden gesehen.
Ferner zeigen die Nekrossherde in der Regel nicht die scharfe Demar-
kation gegeniiber dem gesunden Gewebe. Man findet vielmehr am
Ubergang des Hauptherdes meist einen Wechsel von Stellen mit voll-
standiger Nekrose mit solchen von unvollstindiger Nekrose, welch
letztere allmihlich in das intakte Gewebe iibergehen. Ein weiterer
Unterschied betrifft das II. Stadium; hier verschwindet, wie hervor-
gehoben, im Gegensatz zur Gehirnkontusion mit der bekannten rost-
braunen Verfirbung sehr rasch das Himosiderin. Im III. Stadium
fithrt die bindegewebige Substitution ofters, als dies bei den Rinden-
prellungsherden der Fall ist, wenigstens ortlich, zur Bildung solider
kollagener Narben, wenn auch lockeres Netzwerk und Hohlenbildung?
vorkommen. Endlich wird das Bild der Riickenmarkskontusion durch
das Hinzutreten der Liickenfelder, der sekundéren Strang- und Wurzel-
degeneration und der Nekrosecysten kompliziert, welch letztere sich
oral und manchmal auch caudal vom Hauptherd iiber mehrere Segmente
ausdehnen koénnen.

Vergleichen wir zum Schlufl die offene Riickenmarksverletzung mit
der offenen Gehirnverletzung, so wird auch bei jener das Schicksal der
Kranken durch die Querschnittslision und ihre Folgen bestimimnt.
Die Gefahr der Infektion bzw. ihrer Ausbreitung ist bei der Riicken-
markswunde erheblich geringer als bei der Gehirnwunde.

D. Klinische Bemerkungen 2,

Bei den Gehirnverletzungen (sowohl bei der Kontusion als bei der
Wunde) ist hiufig die Schéidigung lebenswichtiger Zentren im Hirn-
stamm die unmittelbare Todesursache, oder es kommt durch raum-
beengende Blutungen zu lebensbedrohlichen Hirndruckerscheinungen
oder endlich, es treten (bei der Hirnwunde) die Gefahren der Infektion
hinzu (Meningitis, Abscel, Encephalitis usw.). Alle diese Momente
spielen sowohl bei der gedeckten als bei der offenen Riickenmarks-

L Ausgedehnte glattwandige Hohlen ohne alle Vernarbungserscheinungen
(,,Poromyelie’ ) findet man im Riickenmark nach Sparz (1921) nach vollkom-
mener Nekrose, welche das unreife Organ betroffen hat, als Zeichen besonders
glatter und giinstiger Ausheilung.

-2 Auf die wenig ausgedehnte klinische Literatur seit dem Standardwerk von
OrrrIED ForrsTER kann nicht niher eingegangen werden. Es sei auf die Uber-
sicht von Zurcu [Fschr. Neur. 18, 469 (1944)] verwiesen. Bei Steckschiissen wird
Frithoperation von Toxwn1s, PEIPER und KroLL (Miinch. med. Wschr. 1942, 1670)
empfohlen. Letzterer machte die Erfahrung, dall nach Splitterentfernung das
Markodem rasch abklingt. Totale Querschnittslahmung ist keine Gegenindikation
gegen operatives Eingreifen. Das Buch von R. THUREL ,,Traumatismes dé la
moelle®, (Paris: Masson & Co. 1945) war uns leider nicht zugingig.
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verletzung eine geringere Rolle. Nur die Verletzungen des oberen Hals-
markes bzw. aufsteigendes Odem (s. Fall 5) fiihren unmittelbar zum
Tode. Raumbeengende Blutungen kommen kaum vor und die Gefahren
der Infektion sind bei der Riickenmarkswunde erheblich geringer als
bei der Hirnwunde. Trotzdem ist die Mortalitit der Riickenmarks-
verletzten grofler als die der Hirnverletzten, soweit sie in Lazarett-
behandlung kommen. Dies hingt eben, wie schon in der Einleitung
gesagt, mit den Folgen der Querschnittslision zusammen, d.i. mit den
bekannten Komplikationen infolge Loslosung des Lumbosacralmarkes
vom Hirnstamm, welche manchmal erst nach langer Dauer, aber
doch schlieflich unaufhaltsam das Ende herbeifithren. Infolge der
Eigenart des Riickenmarksbaues, speziell infolge der relativen Kleinheit
des Querschnittes, den alle Jangen Bahnen passieren miissen, kann die
Nekrose, welche gesetzmiliig mit den Blutungen verbunden ist und die
iiber das Gebiet der Blutungen noch hinausreicht, leicht zur mehr oder
weniger vollstindigen Lésion des Querschnittes fithren. Dann ent-
wickelt sich bei der gedeckten Verletzung grundsétzlich die niamliche
folgenschwere Situation, als wenn bei der offenen Verletzung das Mark
durch ein GeschoB véllig durchtrennt wird. Daher ist die Riickenmarks-
kontusion prognostisch meist viel ernster zu werten als die Gehirn-
kontusion. — Bei keinem unserer Fille lag ein Befund vor, der durch
einen chirurgischen Eingriff mit Aussicht auf Erfolg hitte beseitigt
werden kénnen.

Zunichst scheint es klinisch nicht viel auszumachen, wenn zur
Querschnittsunterbrechung, etwa im Dorsalmark, noch eine Zerstérung
des isolierten Lumbosacralmarkes hinzukommt (wie z. B, bei unseren
Fillen S. 227 und 8. 237). Wenn nach Querschnittslision im Brustmark
das isolierte Lumbalmark anatomisch intakt bleibt, so sind die vom
GehirneinfluB isolierten Teile des Riickenmarkes beim Menschen, selbst
bei gutem Allgemeinzustand, doch nurmehr zu geringen automatischen
Leistungen befihigt. Immerhin muB der bei der Riickenmarkskontusion
ofters vorkommende Befund des Ausfalls des Markes iiber viele Sege
mente (unter Umstdnden einschlieBlich des gesamten Lumbosacral-
abschnittes) besondere Folgeerscheinungen gegeniiber der einfachen
Querschnittsunterbrechung haben. Es muB zur dauernden Areflexie
und zum Ausbleiben der von Borame, HeaD und RippocH sowie FOER-
STER studierten ,, Automatismen‘ kommen. Ferner wird der Ausfall des
peripheren motorischen Neurons, der in der sekundéren Degeneration
der vorderen Wurzeln zum Ausdruck kommt, Atrophie der abhangigen
Muskeln mit entsprechender Stoérung ihrer elektrischen Erregbarkeit
nach sich ziehen. Der Befund der sekundéiren Degeneration der vorderen
Waurzeln bei Fillen von Riickenmarkskontusion ist neu; er erklirt
vielleicht das von klinischer Seite 6fters beobachtete Vorkommen von
Erscheinungen der Muskelatrophie bei Riickenmarksverletzten (Lite-
ratur siche bei FOERSTER, S. 1804). Von seiten der Kliniker wird dabei
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manchmal das Hinzutreten eines gesonderten Leidens, ndmlich einer
posttraumatischen progressiven spinalen Muskelatrophie vom Typus
Duchenne-Aran (z. B. von D’ABUNDO) vorausgesetzt, wihrend es sich
in Wirklichkeit um die zwangsldufigen Folgen der sekundéren Atrophie
der vorderen Wurzeln nach primérer mechanischer Zerstorung der
Vorderhornzellen handeln mag, die natiirlich auch progredient ver-
laufen. .

Unsere Befunde zeigen wieder, dall es nicht richtig ist, zur Riick-
bildung neigende, auf das Riickenmarksgrau hinweisende Stérungen bei
partieller Querschnittsldsion mit dem anatomischen Befund der Hima-
tomyelie in Zusammenhang zu bringen (8. 216). Da, wo wir tatsichlich
Hamatomyelie feststellen konnten, lag vollstindige Querschnitts-
lidsion infolge Nekrose der weiBlen Substanz vor und es hatten auch
klinisch Erscheinungen der vollstdndigen Querschnittslision bestanden.
Dagegen boten die beiden Fille unseres Beobachtungsgutes, bei welchen
eine unvollstindige Querschnittslision vorlag, anatomisch nicht das
Bild der Himatomyelie, sondern das Bild des Folgezustandes nach
unwollkommener Nekrose (Abb.18), die fiir uns der Ausdruck eines
geringeren Grades der Schidigung ist. Da sich hierbei die zentralen
Teile des Querschnitts als empfindlicher erweisen als die peripheren, so
werden dadurch entsprechende klinische Symptome verstdndlich. Hs
kann vermutet werden, daB solche Bilder bei Fillen von Riickenmarks-
kontusion mit giinstigem Verlauf, die also nicht zur Beobachtung des
Pathologen kommen, &fters vorliegen. Die echte Himatomyelie scheint
uns dagegen immer der Ausdruck einer ganz schweren Schidigung zu sein.

Nach vielen Angaben im Schrifttum spielen beim Riickenmarks-
trauma auch noch Vorginge eine Rolle, welche erst in verschieden
langer Zeit nach dem Trauma als ,,Spdtfolgen’ beginnen sollen (RICKER,
Borst, MARBURG, Rosst und besonders LEERMITTE). Zweifellos kann
das Odem in den ersten Tagen nach der Verletzung progrediente klinische
Erscheinungen hervorrufen, wie bei unserem Fall 5; das aufsteigende
Odem kann unter Umstdnden sogar einmal einen chirurgischen Eingriff
erfordern (ein Fall von ForrsTER). Die zusitzlichen Schidigungen,
welche durch das Odem bewirkt werden, kommen aber nur in einer
frithen Phase nach der Verletzung, der Odemphase von TONNIS, vor und
scheinen sich mit dem Riickgang des Odems groBenteils zuriickzubilden.
Man kann diese Schidigungen also nicht unter die Spéatiolgen rechnen.
Als solche werden Storungen infolge Meningopathie oder Arteriopathie
genannt oder es werden hypothetische toxische Zerfallsstoffe (Joawo-
vioz, EssER u. a.) als Ursache zusitzlicher Schidigungen beschuldigt.
Auf dem Boden der Riickenmarksverletzung sollen dann eine ganze
Reihe von Nervenkrankheiten zustande kommen. Abgesehen von den
erwihnten Beobachtungen iiber das Auftreten von vereinzelten frischen
Blutungen von zweifellosem Diapedesischarakter in der Nachbarschaft
der Nekroseherde in den ersten Tagen nach der Verletzung waren wir
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nicht in der Lage, Befunde zu erheben, welche als Stiitze der weit ver-
breiteten Ansicht von der Wirkung zusétzlicher Schidigungen dienen
kénnten. Niemals beobachteten wir auch nur Ansiitze zu Verdnderun-
gen im Sinne der progressiven spinalen Muskelatrophie (s. oben) oder
der amyotrophischen Lateralsklerose, der echten Syringomyelie, der
Hydromyelie, der multiplen Sklerose oder gar im Sinne von Neo-
plasmen. Auch sichere Anhaltspunkte fiir eine progrediente Meningitis
oder Arachnoiditis serosa konnten wir nicht gewinnen, doch ist zu
bedenken, dafi c¢ystische Liquoransammlungen infolge Verklebung und
Verwachsung im subarachnoidealen Netzwerk bei der Sektion leicht
der Beobachtung entgehen kénnen. Beziiglich der neurologischen und
chirurgischen Bedeutung solcher Storungen der Liquorzirkulation sei
besonders auf die eingehende Versffentlichung von Mauss und KrvGER
aus dem ersten Weltkrieg verwiesen.

Bei 23 Fillen dieser Autoren, deren Operationsbefunde gréfitenteils durch
farbige Zeichnungen festgehalten wurden, handelt es sich lﬁmal um Riickenmarks-

~

kontusion in unserem Sinne (darunter 9 F&™. .. .7 - -7 — aber um
leichtere Formen ohne die Symptome der tp:- - + = . .. . - die Erfolge
der operativen Losung von Verwachsungen siehe auBer den genannten Autoren
auch die Angaben von MarBURe und Ranzr sowie von FOERSTER.

MarBURG nimmt an, daB die von ibhm beschriebene ,, Vasopathia
traumatica’ sekundir zu neuen Schidigungen fithren kénne, die eine
Progression klinischer Hrscheinungen verstindlich mache. Der Hohe-
punkt der Entwicklung solcher GefaBveriinderungen soll im 3. bis
8. Monat nach der Verletzung liegen. Blutdrucksteigerungen im Augen-
blick der Verletzung sollen zur Zerreiung der Intima und Elastica
fithren, worauf sich Wucherungen des Endothels entwickeln. Wir
haben unsere Praparate sorgfiltiq auf solche Gefdfverinderungen durch-
mustert, aber nur in ganz wenigen dlteren Fillen, besonders im Gebiet der
Fissura anterior, Intimaverdickung an einigen wenigen kleinen Gefdfen
festgestellt; die weitaus iberwiegende Mehrzahl der Gefife machte einen
véllig tadellosen Eindruck und war gut blutgefillt. Auf keinen Fall kénnen
wir soichen Verdnderungen eine so grofe Bedeutung fir die Entstehung
von ,,Spatmalacien’ etnrdumen, wie es MARBURG tut. Die vergleichende
Untersuchung verschiedener Stadien ergibt unseres Erachtens keinen
Anhaltspunkt fiir die Auffassung MARBURGs und avderer, dal die Ver-
anderungen der Kontusion allmihlich fortschreiten. Einigen ,,akzesso-
rischen Noxen‘ im Sinne Forrsrers kommt zweifellos eine gewisse
Bedeutung zu, im wesentlichen aber scheint es uns so zu sein, daf} die
Ausdehnung der Schidigung bereits mit der Ausbreitung der kleinen
Rbexisblutungen, das ist nach unserer Meinung (S. 257) mit dem
Moment der Gewalteinwirkung, gegeben ist — abgesehen vom Odem,
das aber riickbildungsfibig ist. Zum gleichen SchluB kommen
PrrERs und Sparz beziiglich der Rindenprellungsherde. Das, was im
11. Stadium fortschreitet, ist nicht die Schidigung, sondern das sind die
unter ungeheuren Proliferationserscheinungen erfolgenden eindrucks-
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vollen Prozesse der Resorption des Abgestorbenen. Zusammen-
fassend mochten wir sagen: Die Verdnderungen, die wir nach dem Ab-
klingen des Odems nacheinander in den verschiedenen Phasen des Pro-
zesses vorfanden, lassen sich olle als zwangsliufige Folgeerscheinungen
einer einmaligen mechanischen Schidigunyg auffassen. Die Annakme
wetterer zusdtzlicher Schadigungen im Ablauf des Prozesses erscheint uns
meist wicht erforderlich. '

Endlich muf ein Wort zum Problem der Begeneration gesagt werden.
Die Frage, ob eine erfolgreiche Regeneration zentraler Nervenfasern
beim Menschen moglich ist oder nicht, ist nirgends so aktuell als wie
bei der Querschnittslision des Riickenmarkes. Im Einklang mit den
metsten modernen Autoren konnten auch wir an unserem Beobachtungsgut
keinerlei Anhallspunkte dafiir gewinnen, daff eine Wiedervereinigung
durchirennier zentraler Nervenfasern stattfindet. Dies ist desto bemerkens-
werter, als bei der Riickenmarkskontusion keine primére Gewebsdurch-
trennung stattfindet. Ebenso negativ sind die Ergebnisse der Riicken-
marksdurchschneidung im Tierversuch, wobei eine vollige Durch-
trennung des Markes exakt sichergestellt werden kann (SCHIEFFER-
DECKER, CATAL, YAMADA, SPATZ 1921 und 1931, HookER und NICHOLAS).
Auf das Problem des erfolglosen Ansatzes zur Regeneration durch eine
manchmal geradezu tppige Neubildung von markarmen Nerven-
fasern peripheren Charakters von den hinteren Wurzeln aus, von
Nervenfasern, die in den das zerstorte Riickenmark substituieren-
den Bindegewebsstrang eindringen, soll an anderer Stelle eingegangen
werden.

Eine erfolgreiche Regeneration im Sinne einer anatomischen Resti-
tution findet also nicht statt, wohl aber ¢ibt es eine gewisse funktionelle
Restitution im Gebiet der von ihren Verbindungen mit dem Hirnstamm
losgelosten Riickenmarksabschnitte. Tm Tierversuch haben sich dltere
Autoren Ofters dadurch téduschen lassen und irrtiimlicherweise eine
anatomische Regeneration angenommen, wenn sie nach vélliger Riicken-
marksdurehschneidung spiter eine Wiederkehr der Beweglichkeijt in-
folge Ausbhildung komplizierter ,, Automatismen’* der isolierten Riicken-
marksabschnitte, vor allem des Lumbalmarkes, beobachteten. Diese
schon von Gorrz und FrevusBEre beim Hund festgestellten Awuto-
matismen sind bei niederen Tieren stirker ausgebildet als bei héher
differenzierten und bei jungen besser als bei erwachsenen; so erlangen
sie z. B. beim neugeborenen Kaninchen eine erstaunliche Vollkommen-
heit, wobei Koordination vorgetiuscht werden kann (Sparz 1919, 1927
und 1931). Beim Menschen sind solche reflektorischen Leistungen der
isolierten unteren Riickenmarksabschnitte auch bei gilinstigem Allge-
meinzustand meist nur ziemlich diirftig vorhanden (Boémme, HEabp
und RippocH, ForrstERr). Es kann hierin der Versuch zu einer
funktionellen Restitution, zu einer ,,Reorganisation im Sinne von
0. ForRsSTER, erblickt werden.
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Bemiihungen, bei BRickenmarksverletzten mit Querschnitislision eine
Regeneration im Sinne der anatomischen Restitution zu erzwingen, sind
nach den dbereinstimmenden negativen Ergebnissen der Pathologie und
des Tierversuches unseres Hrachtens aussichtslos. Hs fragt sich aber, ob es
nicht gelingen konnte, die funktionelle Restitution des isolierten Riicken-
marksabschniites zu unterstitzen, um so auf diesem Wege das Schicksal
dieser Schwerstverletzten zu verbessern. s ist hier nicht der Ort, um auf
die hier vorhandenen Méglichkeiten einzugehen.

E. Ergebnisse.

1. Wie man beim Gehirn die gedeckte Verletzung (Kontusion) von
der offenen Verletzung (Wunde) abtrennen mul, so erheischt auch beim
Riickenmark die gedeckte Verletzung, das st die Rickenmarkskontusion
( = Riickenmarksprellung ), eine gesonderte Betrachtung, die sie bisher
nicht geniigend gefunden hat. Gedeckte Riickenmarksverletzung
kommt gelegentlich auch ohne jegliche Lision der Wirbelsdule durch
Fernwirkung zustande (,,Fernkontusion). Uber drei eigene, autoptisch
verifizierte Fille wird berichtet.

2. Riickenmarkskontusion fand sich 45mal, das ist in 35% unseres
gesamten Sektionsmaterials von Rickenmarksverletzungen; 39mal
handelte es sich um SchuBverletzung, 6mal um stumpfe Gewaltein-
wirkung. Die Uberlebenszeit lag zwischen 24 Stunden und 12 Monaten.
Fille mit kurzer Uberlebensdauer sind verhaltnismaBig selten, weil
die Riickenmarksverletzung als solche, abgesehen von der hohen Hals-
markverletzung und von Fillen mit aufsteigendem Odem, im Gegensatz
zur Gehirnverletzung, nicht so oft unmittelbar zum Tode fiihrt.

3. Die Grofe des Materials erlaubt es, den histopathologischen Vor-
gang im Langsschnitt zu betrachten. Wie bei den Gehirnverletzungen
wird ein 1., IT. und III. Stadium unterschieden. Es war méglich, im
Schrifttum bisher als scheinbar selbstdndig beschriebene Befunde als
bestimmte Querschnittsbilder dem Ablauf des Prozesses einzuordnen.

4. Epidurale, subdurale und subarachnoideale Blutung konnen bei der
Riickenmarkskontusion vollig fehlen, so daB dann das Mark zundchst
von auBen betrachtet unverdndert erscheint. Wenn Blutungen im Gebiet
der Hiute vorliegen, so erlangen sie beim Riickenmark nur ausnahms-
weise die unmittelbare klinische Bedeutung, die bei der Gehirnkontusion
hiufig ist, da es nur sehr selten zur Kompressionswirkung kommt.

5. Im 1. Stadium finden sich am Anfang immer intramedullir kleine,
multiple perivasculire ,,petechienartige’ Blutungen, die meistens etwas
die graue Substanz bevorzugen. Wenn sie hier konzentriert auftreten;
so entsteht das anatomische Bild der Himatomyelie. An die Blutungen
schlieft sich — wie bei der Gehirnkontusion — regelmdflig die Nekrose an,
welche diber den Bereich der Blutungen hinausreichend beim Rickenwmark
leicht zur Querschmttslision mit ihren verhingnisvollen Folgen fihrt. Der Ne-
krose folgt das reversible Odem, das viber den Bereich der Nekrose hinausgeht.
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6. Die kleinen intramedulldren Blutungen werden im Gegensatz zur
Rickerschen Ansicht als Rhexisblutungen angesechen, welche, wie bei
den Rindenprellungsherden, im Augenblick der Gewalteinwirkung zu-
stande kommen. Der Bereich der unmitlelbaren mechanischen Schéidi-
gung ist viel grofer, als es nach der RicgERschen Lehre erscheint. Die
Bezeichnung ,,Riickenmarkserschiitterung® sollte auf Félle mit fliich-
tigen Symptomen beschrinkt bleiben (im Gegensatz zu RICKER).

7. Die Erscheinungen der intramedulldren Blutungen, der Nekrose
und des Odems sind bei der Riickenmarkskontusion meist wber mehrere,
oft sogar dber sehr viele Segmente ausgebreitet. Der in der Klinik iibliche
Begriff der . Himatomyelie” entspricht nicht dem anatomischen Be-
fund, bei welchem zu den Blutungen in der grauen Substanz meist eine
Nekrose des gesamten Querschnittes hinzukommt.

8. Wihrend im I. Stadium die intramedulliren Blutungen immer
nachweisbar sind, finden sich spiter, sowohl bei gedeckter wie bei
offener Riickenmarksverletzung, keine oder nur sehr sparliche Blutungs-
reste (Hamosiderin). Hs ist anzunehmen, doff das Blutpigment, offenbar
infolge besonders guter Resorptionsverhdlinisse, bei dem Riickenmarks-
verletzungen rascher verschwindet als bei den Gehirnverletzungen. Dieser
bisher nicht beachiete Umstand erklirt verschiedene Widerspriiche m
Schrifttum beziiglich der Haufigkeit bzw. des Fehlens von Blutungen beim
Rickenmarkstrawma.

9. Das I1. Stadium (Stadium der Resorption) wird gekennzeichnet
durch eine intensive Wucherung kleiner GefiBle mit Produktion von
massenhaften mesodermalen Kérnchenzellen, ausgehend von Wucherungs-
zonen — in der Umgebung der Nekroseherde — einerseits in der grauen
Substanz, andererseits besonders in den weichen Hiuten.

10. Im I1l. Stadium sind die Kornchenzellen in einem wvon den
gewucherten Gefifien gebildeten bindegewebigen Netzwerk eingeschlossen,
das schliefilich nach Auflésung der Kérnchenzellen stellenweise in eine
kollagene Narbe iibergeht. Daneben kommt in anderen Féllen mehr
lockeres Bindegewebe mit Hoéhlen vor. In manchen Fillen ist das
Riickenmark im Endstadium tiber mehrere oder viele Segmente in einen
mit den verdickten weichen und harten Hiuten mehr oder weniger fest
zusammenhingenden, kontinuierlichen Bindegewebsstrang wmgewandelt.
Bei der Kontusion des Gehirns ist eine derartige Organisation durch
solides mesodermales Narbengewebe ungewdhnlich.

11. Bei der Riickenmarkskontusion pflegen die Verinderungen
an der Stelle der Gewalteinwirkung zu iiberwiegen; Fernschidigung
von Art der Contrecoupherde ist seltener als bei der Gehirnkontusion.
Mit zwei Ausnahmen zerstorte beim vorliegenden Beobachtungsgut
der Hauptherd am Ort der Einwirkung der Gewalt den gesamten
Querschnitt. Entsprechend der vollig andersartigen Bauart des Riicken-
markes sind die Hauptherde in ibhrer Form mnicht den keilférmigen
Rindenprellungsherden vergleichbar.



268 Ruporr KLavE:

12. Im Ubergangsgebiet zum Gesunden wechselt vollkommene Ne-
krose (mit Ausgang in bindegewebige Substitution oder Hohlenbildung)
mit unvollkommener Nekrose (mit Ausgang in gliose Ersatzwucherung
bei Erhaltenbleiben vereinzelter parenchymattser Elemente). Bei
2 Fillen waren iiberhaupt nur Verdnderungen der unvollkommenen
Nekrose bzw. ihre Folgen nachweisbar; dabei war die Querschnitts-
lasion nur unvollkommen. Bei partieller Querschnittslision ist an
unvollkommene Nekrose zu denken.

13. Charakeristisch fiir die Riickenmarksstringe auBerbalb der voll-
kommenen Nekrose ist die Liickenfeldbildung, die sehr frithzeitig auf-
tretend auch noch in den Endstadien ziemlich unverindert nachweisbar
bleibt. Sie wird auf die Wirkung von Odem in der weiBen Substanz
mit erhaltener Glia zuriickgefiihrt. Die dabei regelmi8ig vorkommenden
Achsencylinderauftreibungen werden, ebenso wie die primére Reizung
der Nervenzellen, spiter seltener.

14. Oberhalb und unterhalb der Verletzungsstelle finden sich auller
den Verinderungen der sekundiren Degeneration 6fters ,,Nebenherde .
Besonders in ventralen Abschnitten des Hinterstranges, hiufiger im
oralen als im caudalen Stumpf, wurden 6mal eigenartige, isolierte,
scharf umschriebene, in verschiedenen Stadien gleich aussehends, zur
Verdringung der Umgebung fiihrende, also raumbeengend wirkende
Cysten nachgewiesen, die im Zentrum nekrotische Massen enthielien
( Nekrosecysten). Die hier vorwiegend gliogene Kornchenzellbildung
beschrinkt sich auf eine Randzone; bindegewebige Substitution bleibt
aus. Es wird angenommen, dall ,,Dauvernekrose’* mit Fliissigkeitsauf-
nahme zugrunde liegt. )

15. Meistens sind beachtenswerterweise auf Hohe der schwersten
Verdnderungen die zugehorigen vorderen Wurzeln entsprechend dem
Awusfall der Vorderhornzellen sekundir degeneriert, wihrend die hinteren
Wurzeln, die ihr Zentrum in den Spinalganglien haben, mehr oder
weniger markhaltig bleiben. Wenn die Zerstérung viele Segmente
betrifft, findet sich auch die sekundére Degeneration der vorderen
Whurzeln entsprechend weit ausgebreitet.

16. Von den hinteren Wurzeln auns kommt es ofters zu einem
offenbar erfolglosen Regenerationsversuch markarmer peripherer Nerven-
fasern, die, in Biindeln beisammenliegend, wirr durch das Narben-
gewebe ziehen, das an Stelle des nekrotischen Markes getreten ist.
Diese Regenerate finden offenbar keinen AnschiuBl an die zentralen
Nervenfasern der Rilckenmarksstiimpfe.

17. Bei der unkomplizierten Riickenmarkskontusion fehlen die als
Reaktion auf Infektion aufzutassenden HKrscheinungen des entziind-
lichen Vorganges. Doch spielen die letzteren auch bei der offenen Riicken-
marksverletzung keine so grofle Rolle wie bei der offenen Gehirnverieizung.
Eitrige Meningitis wurde bei der Riickenmarkswunde immerhin in 20%
{17mal bei 85 Fillen mit offener Riickenmarksverletzung) festgestellt
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(3mal wurde ferner eine vom Decubitus ausgehende, aufsteigende eitrige
Meningitis bei der Kontusion beobachtet). Die anatomischen Unter-
schiede zwischen gedeckter und offener Riickenmarksverletzung sind
nicht so charakteristisch wie diejenigen zwischen gedeckter und offener
Gehirnverletzung.

18. Wihrend bei den Gehirnverletzungen die wesentlichen Gefahren
in der Schiadigung lebenswichtiger Zentren (Hirnstamm) oder im Auf-
treten raumbeengender Blutungen oder endlich (bei der offenen Ver-
letzung) in der Infektion mit ihren verschiedenen Folgeerscheinungen
liegt, ist dies bei den Riickenmarksverletzungen anders. Sowohl bet der
offenen als auch bei der gedeckten Riickenmarksverletzung ist es — in-
folge der besonderen Bawart des Organes — die Querschnitislision wund
damit die Loslosung des Lumbosakralmarkes vom Einflufl der vegetativen
Zentren des Hirnstammes, welche das todiiche Ende auf dem Wege der
bekannten Komplikationen herbeizufiihren pflegt.

19. Die Befunde in den verschiedenen Phasen lassen sich durch die
Annahme einer einmaligen Schidigung erkliren. Die Annahme spiiter
auftretender zuséitzlicher (z. B, von den Gefdflen ausgehender) Schidi-
gungen erscheint meist nicht notwendig. Der ,, Arteriopathia .trau-
matica® wird keine Bedeutung zugesprochen. Das Auftreten von
echter Syringomyelie, multipler Sklerose und anderen Riickenmarks-
leiden wurde bei dem vorliegenden Beobachtungsgut nie festgestellt.

20. Da eine erfolgreiche Regeneration unterbrochener zentral ner-
viser Fasern ausbleibt, ist die durch Nekrose hervorgerufene Quer-
schnittslision irreparabel. Es miiite versucht werden, die funktionelle
Restitution der isolierten Riickenmarksabschnitte (Automatismen,
welche auch beim Menschen vorkommen) zu" heben.
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