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Arachnitis spinalis.
Untersuchungen zur Pathogenese
unter besonderer Beriicksichtigung der Prozesse im Caudagebiet.

Von
H. KUHLENDAHL und H. FELTEN.

( Eingegangen am 5. August 1952.)

I

Der Begriff der Arachnitis, der Anfang dieses Jahrhunderts zum-ersten
Male in klinischen Gebrauch kam, wird bis heute in recht weitliufiger
Weise mit dtiologisch unklaren neurologischen Krankheitsbildern in Ver-
bindung gebracht. Zwar handelt es sich um eine pathologisch-anato-
mische Bezeichnung, doch wurde sie von jeher vorwiegend fiir die Be-
nennung und pathogenetische Deutung klinischer Krankheitsbilder in
Anspruch genommen. Eine genauere klinische Festlegung dieses Be-
griffes ist immer wieder versucht worden, aber trotzdem wird er auch
heute noch mit verschiedenartiger Tendenz gebraucht.

Schon in der zweiten Halfte des vorigen Jahrhunderts sind verschiedentlich,
vor allem in der amerikanischen Literatur, arachnoideale Cysten beschrieben
worden (Quain, Wirks, Cratmarr, BrowwE, zit. bei STookEY®), wobeil es sich
um die Beschreibung von Sektionsbefunden handelt.

QUINKE®% hatte Ende des vorigen Jahrhunderts unter dem Ein-
druck seiner Beobachtungen bei Lumbalpunktionen den Begriff der
.Meningitis serosa‘ geprigt, womit er die Liquorbefunde bei verschieden-
artigsten Allgemeinerkrankungen (z. B. Tbe., Lues und posttrauma-
tische Affektionen) ausdeutete. ScHMAUSS™ beschrieb 1890 die Ver-
klebung der Riickenmarkshiiute als ,Meningitis adhaesiva‘ und ScHLE-
SINGER'® 1898 eine Arachnoidealcyste als Jokalisierten Hydrops menin-
geus’ am Halsmark als Sektionsbefund. StrRoEBE®2, der 1903 eine ge-
nauere Beschreibung von zartwandigen Cysten im Subarachnoideal-
raum ,,als Produkt chronischer entziindlicher Abkapselung einzelner
Bezirke des Arachnoidalgebietes’ gab, iibertrug daraufhin den von
QUINKE nur als ,Meningitis serosa cerebralis’ angewandten Begriff auch
auf den Spinalraum. SprrEr, Musser u. MarriN? verdffentlichten
1903 eine Arbeit tiber ,Cysten des Riickenmarkes® und beschrieben den
ersten operierten Fall. Scooa™ gab 1915 eine kritische Ubersicht der
dlteren Literatur iiber ,1leptomeningeale Cysten’, wobei er lediglich
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4 Fille als wirkliche Cysten gelten liel und 2 eigene Falle hinzufigte.
Ebenso schrieb SToorey® 1927, daf} ,,wahre Arachnoidealcysten extrem
selten’ seien (ihm sei kein histologisch bestitigter Fall bekannt ge-
worden), und er meinte, dafl die Bezeichnungen ,Arachnoidealcysten’,
Jeptomeningeale Cyste’, ,Arachnitis adhaesiva circumscripta‘, ,Menin-
gitis serosa circumscripta’ und ,chronische Spinalmeningitis‘ nur ver-
schiedene Grade desselben pathologischen Prozesses betrifen.

F. Kravse und OpPENHEIM waren die eigentlichen Begriinder der
klinischen Lehre von der ,Meningitis serosa adhaesiva circumseripta’
(1906). Nachdem sie diese Erkrankung fir die Erklirung mancherlei
unklarer klinisch-neurologischer Syndrome verantwortlich gemacht
hatten, wurde die ,Meningitis serosa adhaesiva’ allenthalben klinischer-
seits als Krankheitsbezeichnung aufgegriffen.

Bei F. Krause® finden wir auch erstmalig die Bezeichnung ,Arach-
nmitis’ unter der Definition: ,,Meningitis serosa spinalis ex arachnitide
chronica’ und derselbe Autor bezeichnet an anderer Stelle die ,Arach-
nitis adhaesiva circumscripta‘ als ,,die wahrscheinliche Pathogenese der
von OppENHEIM und mir beschriebenen chronischen Meningitis serosa
spinalis”. OPPENHEIM u. F. KRAUSE haben die ,chronische Meningitis
serosa circumscripta’ bzw. ,Arachnitis adhaesiva circumscripta‘ in zahl-
reichen gemeinsamen wie getrennten Arbeiten als klinisches Krank-
heitsbild im Sinne einer nosogenetischen Krankheitseinheit und hiufig
als bioptischen Operationsbefund beschrieben und sie fiir viele bis
dahin unklare spinal-neurologische Krankheitsbilder in Anspruch ge-
nommen (F. Kravse® %, H. OppeNHEIM u. F. KRause®-% gsowie
H. OpPENHEIM?57). Bemerkenswerterweise hat ein nicht unbetricht-
licher Teil der Fille von OppENEEIM und F. KrAUSE seine klinische
Lokalisation im Bereich der Cauda.

F. Kravsrk selbst unterschied zwischen ,arachnoidealen Cysten‘ und
den ,Schwartenbildungen am Riickenmark® (,Meningitis fibrosa chro-
nica‘). Bei letzteren, von denen er 4 Fille — alle mit thoracaler Lokali-
sation — beschrieben hat, bestanden Schwielen zwischen allen Meningen
und dem Riickenmark. Auf einzelne Fille von OrpENuE™ und F. KRAUSE
milssen wir spiter noch zuriickkommen.

Auf Grund der Arbeiten von F. Kravsg und OrPENHEM wurden in der folgenden
Zeit bis zum ersten Weltkrieg zahlreiche weitere klinische Beobachtungen mit-
geteilt, so von Bruns (1907—1911)*-11, HorsLey (1909)3%2, SpirLer (1909), Briss
{1909), Mizrs (1910) und Porrs (1910), zit. bei GERSTMANN20, sowie HILDEBRAND
{1911)*, v. E1sELsBERG u. Rawnzr (1913)1%. ¥. KraUsk selbst fand bis 1911 unter
seinen insgesamt 45 Laminektomien 11 Fille von ,Meningitis bzw. Arachnitis
adhaesiva’. GERSTMANNZ® hat 1915 in einer ausfiihrlichen Arbeit das bis dahin
vorliegende Schrifttum gesammelt und eine Reihe von eigenen Fillen unter der
Bezeichnung ,Meningitis serosa adhaesiva‘ ausfiihrlich publiziert, wobei er wahllos
auch den Begriff ,Arachnitis serosa‘ gebraucht. '
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Der erste Weltkrieg bot, nachdem das Feld so vorbereitet war, gentigend AnlaB
fiir die Diskussion der ,Arachnitis traumatica’ (Mavss u. Krtcer®?, 0. ForrsTERY,
MarpURG u. RAwz®® sowie MarBURGY), Jetzt wurden alle moglichen Begleit- und
Folgezustinde nach direkter und indirekter traumatischer Riickenmarks. und
Caudaschidigung unter den willkommenen Begriff der Arachnitis eingereihs.
Hierbei handelte es sich iiberwiegend um sekundire bzw. Spétfolgen direkter,
hiufig offener Verletzungen des Wirbelkanals und Riickenmazrkes, doch wurde
z. B. von Mauss u. KRtgER®® auch das Problem der Arachnitis traumatica als
Fernwirkung bei Verletzungen, die nicht die Wirbelsdule direkt trafen, diskutiert.
So beschreiben sie, wie auch spiter O. ForrsTrR 7, Fille, bei denen die ,,Arachnitis
weitab von der Stelle lokalisiert war, an welcher die Wirbelsiulenverletzung er-
folgte. )

Schon 1921 hatte MarBURGY in seinem groBen Referat iiber die
traumatischen Schadigungen des Riickenmarkes sich mit dem Begriff
der sogenannten Arachnitis vom pathologisch-anatomischen Stand-
punkt aus auseinanderzusetzen versucht; er schlug den Begriff der
,Meningopathia traumatica‘ vor, da ,kein Fall von reiner Verinderung
der Arachnoidea beobachtet” sondern die Dura immer mitaffiziert sei.
MARBURG spricht zum ersten Male klar aus, daf die Bezeichnung ,Arach-
nitis’ nicht haltbar sei: ,,Da, wie wir wissen, die Arachnoidea kein eigenes.
GefiBgebiet besitzt, sondern nur den von der Dura zur Pia ziehenden
GefiBBen Durchtritt gewihrt, so liegt der Gedanke nahe, daf hier keine
selbstéindige HErkrankung der Arachnoidea vorliegt, sondern eher eine
fortgeleitete — —“. Er betont, daB vornehmlich ein proliferativer
ProzeB in der harten Riickenmarkshaut selbst vorlige, doch ,,die Arach-
noidea besitzt in ihrem Endothel ebenfalls Tendenz zur Wucherung®.
Hieraus prasentieren sich zwei Endausgéinge, einmal als eystischer Zu-
stand und andererseits als derb-fibrése umschriebene Partien; der
arachnoideale Prozef entfalte gerade an den Wurzeln grofite Intensitit
und greife auch zumeist auf das Wurzelbindegewebe iiber (!).

O. ForrsTaR hat bei der Darstellung der traumatischen Lisionen des
Riickenmarkes (im Handbuch von LEwaxpowsky, Erg. Bd. T1/4 1929)
unter den Meningopathien ,.die Veriinderungen der Arachnoidea, die
zur sogenannten Meningitis serosa, Arachnitis serofibrosa cystica ad-
haesiva fithren®, ausfihrlich besprochen. Es handle sich um einen
,,exquisit proliferatorischen ProzeB, dessen gewebliche Entstehung
mit MarBURG als von der Innenseite der Dura ausgehende und auf die
Arachnoidea iibergreifende Endothelwucherung und eine Vermehrung
des fibrosen Gewebes der Arachnoidea aufgefaBt wird. ,,80 kommt es
zur Bildung von Zotten und mehr oder weniger derben Membranen, zu
Gerinnungen und Verklebungen, zur Bildung von kleinen und groBen
Cysten und festabgeschlossenen Kammern, ja zur vollstindigen Ver-
i6tung aller drei Riickenmarkshdute untereinander”. O.FOERSTER
unterschied die Arachnitis cystica (wobei durch die Verklebungen und
Verbackungen der Arachnoidealbalken gréfiere und kleinere Cysten:
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gebildet werden) und die Arachnitis adhaesiva, bei der es zur Verklebung
der Arachnoidea mmt der Pia und Dura kommt, und schlieBlich eine
Arachnitis fibrosa, bei der weniger das Endothel der Arachnoidea als
vielmehr das fibrése Gewebe derselben in Wucherung gerit, so dafl es
zur Ausbildung einer derben Membran aus fibrillirem kernarmem Binde-
gewebe kommt. Speziell an der Cauda equina sei der Prozel oft ganz
begonders stark ausgesprochen (!), weil der Proliferationsprozell direkt
auf das endoneurale Bindegewebe iibergreife. Die ,Arachnitis sero-
fibrosa cystica adhaesiva‘ oder ,Meningitis serosa‘ sel eine ungemein
hiufige Komplikation der traumatischen Riickenmarksschidigung. Die
arachnitischen Verinderungen hétten aber ,,offenbar keine einheitliche
Genese®. O. FOERSTER glaubte (was von vielen spidteren Autoren iiber-
nommen wurde), daf ,,infolge der pltzlichen enormen Drucksteigerung,
welche die Liquorsiule im Moment des Traumas erfahrt, auch die Haute
des Riickenmarkes, speziell die Arachnoidea, einer akuten Pressung
unterworfen® werde, wobei es zu einer Lockerung des Gewebsverbandes
und im AnschluB8 hieran zu einem chronischen Proliferationsprozef3
komme. Aber auch der chronische Reiz durch Knochensplitter und
andere Fremdkorper wie auch Infektionen, die zwar nicht zur eitrigen
Meningitis fithrten, sollen an dem arachnitischen Prozefl ursichlich be-
teiligt sein. O. FoERsTER spricht stets von der ,Arachnitis bzw. Menin-
gitis serosa‘, die er als ,accessorische Spétnoxe™ fiir das Riickenmark
,,von ausgesprochen chronischem und oft im klinischen Bild betrichtlich
wechselndem Verlauf* bezeichnet. Er hat zahlreiche derartige Fille
genauer beschrieben. —

Obwohl bereits MarBURG die Problematik und Fragwiirdigkeit des
Begriffes der sogenannten Arachnitis sowohl in pathologisch-anato-
mischer Hinsicht wie auch in bezug auf die Klinik herausgestellt hatte,
wurde in der folgenden Zeit die wahllose Verwendung der meistens ganz
gleichsinnig gebrauchten Bezeichnungen ,Meningitis serosa‘ und ,Arach-
nitis adhaesiva‘ klinischerseits beibehalten (GoLDFLAMM [1925]%, Ax-
scrtTz [1929]2, PerTE [1925]8, HomLBATM [1926]%, HiLrer [1926]%°,
GrossMany [1921]1%, KroN u. Mimnrz [1927]4, Stooxmy [1927]%,
Browrr [1931]% und andere).

In seiner schon erwihnten Arbeit hat Stoorry (1927)8 ebenfalls aus-
dritcklich hervorgehoben, daB ,,genau genommen die Anwendung des
Begriffes Arachnitis eine Fehlbezeichnung® sei, da normalerweise keine
Blutgefifie in der Arachnoidea vorkommen und auch kein Einwachsen
von Blutgefilflen gefunden worden sei. Trotzdem hilt er den Begriff
Arachnitis adhaeciva bei, da dieser die beste beschreibende Bezeichnung
sei. STOOKEY beschreibt Fille von Riickenmarkskompressionssyndrom im
mittleren Thorakalbereich, bei denen bei der Operation nur Adhaesionen
der Arachnoidea mit Pia und Dura gefunden wurden. Die Adhaesionen
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varilerten von zarten Béandern bis zu Adhaesivprozessen, die das
gesamte Riickenmark umgaben und den Subarachnoidealraum ver-
sehlossen. Meistens werde eine durchsichtige Cyste mit klarer Fliissig-
keit gefunden, dabei handle es sich fast immer lediglich um vorgewdlbte
Avachnoidea®; echte Cysten der Arachnoides seien extrem selten. Fir
die Atiologie der nicht-traumatischen Arachnitiden — Horsrry?3? hatte
frither ausschlieflich die Gonorrhoe fiir dieses Krankhbeitsbild verant-
wortlich gemacht — wird von StoogEY die meningeale Beteiligung bei
Infektionskrankheiten wie Typhus, Influenza, Encephalitis, Meningitis,
Gonorrhoe u, 8. herangezogen.

Durch die Arbeiten der franzosischen Neurologie, ausgehend von
Barrf und seiner Schule (1925—1936), erhielt die Lebre von der so-
genannten Arachnitis von klinisch-neurologischer Seite her erneut
starken Auftrieb. BarRrE hat sich auferordentlich intensiv mit dem
Problem auseinandergesetzt. Er beraiihte sich als erster um eine syste-
matische Definition und Einteilung verschiedener klinischer Formen der
Arachnitis. Er versuchte, die Arachnitis ausdriicklich von der Lepto-
meningitis zu trennen und betonte, daf sie auch mit der sogenannten
Meningitis serosa’ nicht verwechselt werden diirfe. ,,Die Arachnitis
dhnelt keinem sonstigen medulliven Syndrom!" Er unterschied die
primiire von der sekundiren Arachnitis und betonte, dall seine Kon-
zeption von der Arachuitis eine pathologisch-anatomische Konzeption
sei, ,,auf der Klinik und pathologischen Anatomie begriindet, Der von
Barrf benutzte Vergleich der Arachnitis mit der Pleuritis ist am besten
kennzeichnend fiir seine Auffassung dieses Krankheitsbildes. Seine
wesentlichen Bemiibungen bezogen sich auf die ,primiire’ Arvachnitis,
eine primire Affektion der weichen Hiute, die den sekundéren arach-
noidealen Reaktionen bei Wirbelaffektionen, Pachymeningitis und
traumatischen Schidigungen gegeniibergestellt wird. ,,Die Arachnitis
spinalis stellt eine primire anatomisch-klinische Kinheit dar.” Sie sei
nicht selten, wenn man sie nur zu erkennen verstehe. In der Mehrzahl der
Fille wird die Diagnose nach dem klinischen Verlauf und der Art der
Symptome gestellt. ,

Damit wurde die sogenannte Arachnitis aus der Rolle des gegeniiber
dem Spinaltumor differentialdiagnostisch nicht recht abgrenzbaren
Zufallsbefundes zu einer klinischen Diagnose erhoben. 1925 hatte BARRE
zum ersten Male aus der klinischen Untersuchung die Diagnose einer
Arachnitis gestellt, die daraufhin durch die Operation bestétigt worden

* BoONHORFFERT hatte schon 1915 gedubert; ,,Ich neige dazu, den Befund dieser
déinnwandigen cystischen Aufblahungen als etwas im Augenblick des operativen
BEingriffes Entwickeltes zu betrachten. Voraussetzung dafiir sei die Druck-
steigerung im Subduralravm, ,,0b Veranderangen der weichen Haute erforderlich
sind, ist weniger sicher.
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war. Ferner gab Barrf eine Beschreibung und Differentialdiagnose
verschiedener klinischer Syndrome mit deren pathologisch-anatomischem
Substrat. Nach anatomischen Gesichtspunkten unterscheidet er dabei
1. die reine Arachnoido-Radiculitis, 2. die arachnoidealen Cysten und
3. die schwielige (filzige) Arachnitis (,arachnoidite feutrée®).

Eine wesentliche Forderung erhielten diese klinischen Bemithungen
durch die wenige Jahre vorher eingefithrte Erfindung der Jodélmyelo-
graphie. Wir heben schon hier im Hinblick auf unsere spiteren Aus-
fihrungen hervor, dafl BARRE u. METZGER® unter anderem ,.die drach-
nitis in Form eines festen und fibrosen Ringes, der Wurzeln und Mark in
verschiedener Hihe wumschlieffi, aber selten mehr als die Halfte oder nur
ein Segment des Riickenmarksquerschnittes nmfalit™ beschreiben! Vom
klinischen Gesichtspunkt aus werden besonders folgende Kennzeichen
hervorgehoben: radiculdr-sensible Stérungen mit schubweisem Verlauf,
Neigung zu spontanen Remissionen wie zu Rezidiven und zu chro-
nischem Verlauf; der Caudabereich wird mit besonderer Vorliebe be-
fallen. — BARRE hat sich auch eingehend mit dem Problem der Atiologie
auseinandergesetzt, die er vor allem in allgemeinen Infekten und lokali-
sierten Infektionen suchte. Hingichtlich letzterer spielt bei ihm unter
anderem die ,Spondylarthritis’ eine besondere Rolle. In den 30er Jahren
ist im franzdsischen Schrifttum die sogenannte Arachnitis unter BARRES
EinfluB ungewchnlich vielfaltig abgehandelt.

Im deutschen Schrifttum hat sich PrrTE® % mehrfach mit der
Arachnitis bzw. Meningitis serosa befalit. Die Bezeichnung ,Meningitis
serosa’ wird von ihm abgelehnt, da sie nur ein Sammeltopf unterschied-
licher Prozesse sei. — PETTE bemitht sich ebenfalls um eine klinische
Finteilung der hierhergehorigen Krankheitsbilder und unterscheidet:
1. den meningealen Reizzustand, 2. die sogenannte ,Meningitis sympa-
thica® und 3. die ,Arachnitis adhaesiva circumscripta et cystica’, unter
welcher er ,,Folgezustdnde nach meningealer bzw. arachnoidaler Schi-
digung, die mit mehr oder weniger ausgedehnten mnarbigen Verwach-
sungen der Hirn-Riickenmarkshéute, speziell der Arachnoidea, endigen®,
versteht. Unter Berufung auf BARRE und BroUWER meint Prrrx, daB
ein charakteristisches histologisches Substrat die ,,anatomisch gut ge-
kennzeichnete” Arachnitis von der eigentlichen Meningitis trenne.
,.Neben der Arachnitis besteht hiufig eine ausgedehnte Narben- bzw.
Schwielenbildung im Bereich der ibrigen Hirn-Riickenmarkshiute.*
Andererseits zitiert er MARBURG, nach welchem die Arachnoidea niemals
isoliert erkrankt: ,,Die Arachnoidea kann nicht primir, das heilit von
sich aus erkranken, da ihr ein eigener GefdBapparat fehlt.” Hinsichtlich
der Atiologie werden wiederum insbesondere Infekte und septische Vor-
ginge sowie lokale Meningitiden, vor allem aber auch Traumen in Be-
riicksichtigung gezogen. Symptomatologisch werden fur die spinale
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Arachnitis vor allem die neuralgiformen Schmerzen und der charakte-
ristische Wechsel der Erscheinungen im Frithstadium hervorgehoben;
das klinische Bild fiihre aber bis zu Querschnittslibhmungen mit Para-
paresen.

In shnlicher Weise hat sich Brouwsr® 1931 mit dem Begriff der
JArachnitis adhaesiva circumscripta’ auseinandergesetzt. Er begrindet
die Berechtigung, von ,Arachnitis’ zu sprechen, damit, dal} die Arach-
noides bzw. der arachnoideale Raum fiir die Ligquorpassage praktisch
wichtig sel. Erst die Studien der Liquorhydrodynamik nach Einfihrung
der Myelographie hiitten der Klinik der Arachnitis Antrieb gegeben.

GLerrENBERG (1935)2% und G. E. SrérriNG (1938)8¢ haben vor allem die
Ilinische Symptomatologie an Hand von Fillen sogenannter ,Arachnitis spinalis
adhaesiva’ beschrieben, wobei StorRrING betont, dal die Arachnitis keine Krank-
heitseinheit sei, daher besser von dem ,Syndrom der Arvachuitis’ gesprochen
werden sollte.

Welche Unsicherheit in bezug auf die Begriffsbildung aber trotz aller dieser
zum Teil ausfiihrlichen Bearbeitungen weiterhin vorherrseht, erhellt wiederum aus
der Arbeit von Jusa (1941)%, welcher zwel Falle mit autoptischem Befund und
histologischer Untersuchung unter der Bezeichnung ,Arachnitis spinalis® beschreibt,
jedoch zum SchluB zu der Feststellung gelangt, daf die Bezeichnung ,Arachnitis’
aus histologischen Gesichtspunkten nicht mehr gerechtfertigt sei und man daher
besser von ,lokalisierten Spinalmeningitiden® sprechen solite.

CrrrLicH u. Hammes?2, die 1942 ausfiihrlich einen autoptischen und histolo-
gischen Befund bringen, kommen gleichfalls zu dem Schiuf, daB man nicht mehr
von ,Arachnitis‘ sprechen sollte sondern von ,Meningopathia traumatica’, ,,da ja
alle Haute befallen sind“.

Eingehend hat sich in Deutschland auch die Klinik von O. ForrsTER
mit der ,Arachnitis spinalis adhaesiva circumscripta’ befalit. Mehrere
ausfithrliche Arbeiten (GurmEARD 1936, Yasupa 1937, StExpErR 1939)
haben das Problem vom klinischen und pathologisch-anatomischen
Standpunkt aus behandelt. Yasupa®® beschrieb als ,Arachnopathia
fibrosa cystica proliferans‘ ein gesondertes Krankheitsbild nach Wirbel-
traumen, welches zu sehr ausgesprochenen Verdickungen der weichen
Haute durch ,,starke Proliferation des fibrésen Bindegewebes” bei un-
verdndert erscheinender Dura fithrt, wofiir er eine besondere ,,indi-
viduelle Reaktionsweise des Bindegewebes” in Anspruch nimmt.

M. GurHARD ™ unterscheidet 1. eine Arachnitis als Begleiterkrankung
{,concommittierende Arachuitis’) bei anderweitigen Rickenmarks-
affektionen und 2. eine ,primére Arachnitis® als ,,chronische Entziindung
der Arachnoidea®, deren Atiologie sie in akuten und chronischen All-
gemeininfektionen sieht. Histologisech wird eine Fibrose des arachnoide-
alen Bindegewebes mit Bindegewebswucherung und Verdickung der
Trabekel der Arachnoidea beschrieben. , . Entgegen der Anschauung
Stooxrys, der den Ausdruck Arachnitis im Sinne einer Entzindung
ablehnt, da in der Arachnoidea keine GefiBle vorhanden wiren, die den
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Ausgangspunkt fiir eine Entziindung sein konnten, konnten wir in
mehreren Fillen eine deutliche z. T. sehr erhebliche Neubildung von
Capillaren feststellen, sowie eine Auswanderung von Entziindungs-
zellen in das benachbarte Gewebe.*

STENDER™ hat ebenfalls aus der ForrsTERschen Klinik eine weitere
Reihe von klinischen Fillen ausfithrlich publiziert, bei denen operativ
z. T. ,arachnoideale Cysten® oder ,,derbe cystische arachnoideale Mem-
branen®, in einzelnen Fillen aber kein bioptischer Befund erhoben werden
konnte. Kr sieht die Ursache der ,,Wucherung der Arachnoidea® in
,,chronischen Reizzustinden®.

Eine eingehende Bearbeitung des Problems versuchte R. FzrLrr®
1941; sie unterscheidet unter Wiederheranziehung des alten Begriffes
eine ,Meningitis serosa’ von einer ,aseptischen traumatischen Menin-
gitis* und schlieBlich eine ,Meningitis serosa sympathica‘. Die ,Arach-
nitis adhaesiva® wird als chronische Form der Meningitis serosa bzw.
als Restzustand vorausgegangener entziindlicher Prozesse an der Arach-
noidea definiert, die zu schwielenartiger Verdickung oder zur Bildung
von Cysten und bei itber lange Zeit sich hinziehenden Prozessen zur
Bildung einer Schwarte aus Arachnoidea, Pia und Dura fiihre. Atio-
logisch werden wiederum spezifische und unspezifische Entziindungen,
metastatische und fortgeleitete Infektionen wie auch Riickenmarks-
erkrankungen genannt und fiir die Entstehung der Verinderungen der
weichen Héute eine ,,durch Reize ausgeloste drtliche Stérung des Ge-
websgleichgewichtes angeschuldigt. — Man sieht, wieviel Hypothe-
tisches immer wieder in die Diskussion geworfen wird.

Obwohl die Begriffsfassung also fast mit jedem Autor wechselt, dient
die sogenannte Arachnitis bis in die jiingste Zeit immer wieder dazu,
Sammeltopt fiir eine ganze Anzahl pathogenetisch nicht eindeutig klir-
barer neurologischer Krankheitsbilder zu sein. Besonders wenn wir
unser Augenmerk allein auf die spinalen klinischen Syndrome und Krank-
heitsbilder richten, die unter diesem Begriff abgehandelt werden, fallt
die nur kiinstlich {iberdeckte Unsicherheit der Begriffsfassung und der
hypothetischen pathogenetischen Vorstellungen auf. So hat Kraus 3¢ 1949
einen umfassenden Uberblick vom klinischen Standpunkt aus zu geben
versucht. Bei Betonung der uneinheitlichen Atiologie fal3t er die patho-
genetische Begriffsbestimmung so weit, dafl er die Arachnitis als ,,Folge
irgend eines pathologischen Geschehens im Organismus® definiert und
dabei eine Disposition zu entziindlich-proliferativen Vorgiingen unter-
stellt. Neben infektitsen und septischen Prozessen werden aseptische
Entziindungen, aber auch Schiden nach intralubaler Eubasininjektion,
Folgen nach Schufiverletzungen und andere Traumen zusammengefaft,
ohne primire und sekundire Formen zu unterscheiden. Damit ist die
JArachnitis‘als klinischer Begriff eigentlich durchaus ad absurdum gefiithrt.
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Bei RuprerT (1941)7™ cbenso wie bei Jantz (1947)%, die sich um eine myelo-
graphische Differentialdiagnose bemithen, werden ,Arachnitis spinalis’ and ent-
ziindliche meningeale Verfinderungen einfach gleichgesetzt. Auf die von ihnen
angefithrten Falle kommen wir spater noch zuriick.

Liermans (1950)% glaubt sogar eine zunehmende Haufung der ,,Folgezustinde
nach Arachnoiditis® feststellen zu miissen, als deren Ursache er ,infektitse und
toxische Entziindungsvorginge an den Hirnhfuten bei vielerlei infektidsen Er-
krankungen® sowie Traumen, insbesondere ,,kleine Traumen des téglichen Lebens®,
anschuldigt. Seine Félle sind fast nur Kranke mit Kreuz- und Lendenschmerzen,
bei denen operativ als ,,Rest- und Folgezustinde der Arachnoiditis” Verwachsungen
der harten und weichen H#ute, Schwielen, Umklammerungen und Schuniirringe
gefunden wurden.

Wenn man so das Schrifttum seit der Zeit von Oprexarmd und
F. Kravse — welche die sogenavnte Arachnitis zu einmem Kklinischen
Begriff erhoben — bis heute iiberblickt, so muf auffallen, daf es niemals
gelungen ist, eine hinsichtlich der pathologisch-anatomisehen Befunde
iibereinstimmende Definition zu geben und ebensowenig ein wirklich
charakteristisches klinisches Syndrom herauszuschilen — frotz der
beharrlichen Bemithungen z. B. BArrfis, der glaubte, eine ,auf der
Klinik und der pathologischen Anatomie begriindete Konzeption der
Arachnitis™ herausgearbeitet zu haben. Noch viel weniger konnte hin-
sichtlich der Pathogenese eine objektive Grundlage gefunden werden,
und beziiglich der Atiologie war jeder Spekulation Tir und Tor gedffnet.
Obwohl wie erwihnt MARBURG bereits 1921 auf die Unhaltbarkeit des
Begriffes vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus hinwies, hat
sich merkwiirdigerweise die ,Arachnitis’ im klinischen Sprachgebrauch
und in der speziellen klinischen Neurologie hartnickig gehalten, trotz
offensichtlichen Fehlens einer einheitlichen klinischen Konzeption,
ganz zu schweigen von der Verschiedenheit der bioptisch und autoptisch
gewonnenen anatomischen Befunde. Aber nicht einmal die Trennung
von sekundiren ,Arachnopathien‘ und sogenannten primiren Formen
wird durchgefiibrt. Diese Sachlage zwingt unseres Krachtens dazu,
den Begriff der sogenannten Arachnitis spinalis erneut von neuen
Gesichtspunkten aus zu untersuchen und die pathologisch-anatomischen
Zusammenhiinge einer Revision zu unterziehen mit dem Ziele, die
,Arachnitis* endgiiltig aus Pathologie und Klinik zu eliminieren.

I1.

Allein in topisch-lokalisatorischer Hinsicht liegen sehr unterschied-
liche Syndrome und Krankheitsverldufe vor, die es schwer machen
sollten, hinter ihnen ein einheitliches pathogenetisches Problem zu
suchen. Vielfach ist es tiberhaupt nur das hervorstechende Symptom
des Beginns mif neuralgiformen Schmerzen, welches im Verein mit
spinal-neurclogisch mehr oder weniger ausgeprigten Symptomen zur
Diagnose ,Arachnitis’ verleitet, und nicht selten wird die klinische
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Diagnose der Arachnitis per exclusionem gestellt. Tmmerhin scheinen
sich unter den spinalen ,Arachnitiden‘ zwei Gruppen von Krankheits-
bildern abzuheben, die nicht nur in topisch-lokalisatorischer Hinsicht,
sondern auch beziiglich des Krankheitsverlaufes eine gewisse Einheit-
lichkeit erkennen lassen. Das sind einmal die Krankheitsfille mit
adhaesiver Schwartenbildung im Cervicothoracalbereich, auf die schon
F. Krause und spiter O. FoErsTER hingewiesen hatte, und anderer-
seits die viel hdufigeren klinischen Syndrome im Caudabereich.

Es ist merkwiirdig, dafl im allgemeinen so wenig Wert darauf gelegt
wurde, zwischen den pathologisch-anatomischen Verdnderungen im
Bereich der Hirnhiute als sekunddrer Folge oder Begleiterkrankung bei
dtiologisch bekannten Affektionen der Umgebung (seien es spezifische
Infektionen — Spondylitis — oder traumatische Verdnderungen) und
jenen zu unterscheiden, bei denen die Atiologie nicht erkennbar oder
hichstens sehr hypothetisch in einer ,,fokaltoxischen® Schidigung oder
,,sheumatischen Infektion gesucht wird.

Wir glauben, daB die in ihrer Atiologie und Pathogenese véllig un-
problematischen sekundiren Adhaesions- und Schwielenbildungen, sein
es nach direkter Verletzung, sei es bei lokalisierten septischen Prozessen
im Wirbelkanal (Peripachymeningitis), ohne weiteres aus dem Kreis
der sogenannten ,Arachnitis‘ herauszunehmen sind, da an sich Ein-
mitigkeit dariiber besteht, dafl es sich hierbei keineswegs um eine
primdre Affektion der Arachnoidea handelt sondern vielmehr um eine
Meningopathie, deren Ausgangspunkt, wie schon MARBURG betont hat,
in der Dura zu suchen ist und die lediglich eine gewebliche Begleit-
realtion der Leptomeningen darstellt (concommittierende Arachnitis,
M. GERHARD).

Demgegeniiber steht die Gruppe von Fillen, bei denen die Atiologie
nicht klar zutage liegt. Hier erscheint besonders die weitaus grofite
Gruppe mit klinischen Symptomen im Caudabereich beim Vergleich
der zahlreichen hierhergehfrigen Literaturfille im groflen und ganzen
als klinisch einheitliche Erkrankung, sowohl hinsichtlich ihrer Sympto-
matologie wie hinsichtlich der bioptischen bzw. pathologisch-anato-
mischen Befunde. »

Wir greifen einen der #ltesten Fille heraus, der von OPPENHEIM u.
F. Krause® unter der Bezeichnung ,Arachnitis serosa circumscripta
spinalis’ 1914 veroffentlicht wurde:

43 Jahre alter Mann, der im Februar 1911 beim Sprung tiber das Pferd beim
Aufprall auf die Erde ohne Sturz plotzlich heftigste Kreuzschmerzen bekommt.
Nach 3—4 Tagen Bettruhe Besserung. Im April beim Sport erneut Verschlim-
merung: ,,Ischialgie® li. Trotz der iiblichen konservativen Behandlung Verschlech-
terung, Pardsthesien im L. Bein, Stuhl- und Harnverhaltung. Juni 1911 Aufnahme

mit Kreuzschmerzen und Schmerzen im li. Bein, die sich beim Husten und Pressen
verstarkten. Druckschmerz und Bewegungseinschrinkung der Lendengegend,

Arch. f. Psychiatr., u. Z. Neur., Bd. 189, 27
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Blasenentleerungsstorung, ASR li. nicht auslésbar, Schwiche der FuBmuskulatur.
Réntgenologisch wurde eine ,,Subluxation des 5. Lendenwirbelkérpers® festgestellt.

Bei der von F. Krausk am 10. 6. 1911 durchgefiihrten Laminektomie im Bereich
von L IV bis ST fand sich der Duralsack innerhalb des Sacralkanals vollkommen
verddet und ,,die Dura narbig verdickt und mit den Wurzeln an dieser Stelle fest
verwachsen*. Trennung der Caudawurzeln nicht méglich, Spaltung der Schwiele
in Langsrichtung, Dura wurde offen gelassen.

Zusammenfassung: ,,Diagnose: traumatische Cauda-Affektion (Blutung? In-
carceration ?). Befund bei der Operation: Meningitis chronica adhaesiva in der
Héhe des ersten Sacralwirbels li. mit Verwachsung der Wurzeln untereinander und
mit den Meningen, oberhalb Liquorvermehrung.* —

Ebenso schreibt J. €. LEBMANN® im Jahre 1950 unter der Uber-
schrift: ,,Folgezustinde nach Arachnoiditis* beziiglich der Befunde im
Bereich der Cauda: ,,Gerade hier erleben wir es, daB die Nerven der
Cauda durch umfangreiche Schwielen zu einem unentwirrbaren Biindel
verbacken sind, und daB diese Schwielen ihrerseits auch ebenso fest mit
der Dura zusammenhéngen.” (Gleiches bei GierLicE u. Hammes??,
GoLDFLAMM *, GLETTENBERG 2 u. a.)

Wir selbst haben in den letzten Jahren eine ganze Reihe einschli-
giger Fille eingehend beobachten konnen; wir setzen zunichst einen
von vielen typischen Fillen in ausfithrlicher Beschreibung voran:

Fall 1. Die 35jahrige Frau G. Ga. (Kr.-Nr. 13887/51) war bis zum Jahre 1949
gesund. Im April 1950 habe sie sich ,,verhoben* und danach langsam zunehmende
Kreuzschmerzen bekommen. Voriibergehende Besserung nach Rube und Wirme-
anwendung. Wenige Wochen spiter Verstdrkung der Kreuzschmerzen, die jetzt
auch erstmalig ins re. Bein ausstrablten. Sie kann sich seitdem nicht mehr biicken.
Im Juni 1950 verspiirte sie beim Abspringen vom Fahrrad einen ,,Knacks* im
Kreuz und bekam anschlieffend wieder zunehmende Kreuzschmerzen; kurze Zeit
spater verspiirte sie erstmalig den Stuhldrang nicht mehr. Die Schmerzen, die jetzt
auch wieder zeitweilig an der Hinterseite des re. Beines auftraten, waren so stark,
daB schlieflich Krankenhauseinweisung erfolgte. Wahrend der Behandlung traten
zunchmende Sphinkterstérungen hinzu mit Urin- und Stuhlverhaltung. Es wurde
in einem auswirtigen Krankenhaus zunichst eine Spondylitis angenommen und
spiter eine Myelographie durchgefiihrt, danach stellte man die Diagnose ,,Multiple
Sklerose*. Im Oktober 1950 konnte die Pat. wieder aufstehen, knickte aber beim
Gehen haufig mit dem re. FuB um; sie hatte aber keinerlei Schmerzen mehr!
Gleichzeitig verspiirte sie aber auch keinen Urin- oder Stuhldrang mehr, es bestand
eine Sphinkterschwiche und subjektiv ein Taubheitsgefiihl am Gesi und an der
Hinterseite beider Beine bis zu den Fiilen. Eine XKur in einem Solbad Anfang 1951
brachte keine Besserung; im Mai 1951 wurde schlieflich noch eine erfolglose
Pyripher-Kur durchgefiihrt.

Als die Pat. im Oktober 1951 bei uns zur Aufnahme kam, fand sich ein Cauda-
syndrom mit Anésthesie in den Sacralsegmenten beiderseits und eine hypasthetische
Zone in Ly beiderseits, fehlende ASR, motorische Schwiche der Plantar- und
Dorsalflektion beider Fiile, re. mehr als li., sowie eine Blasen- und Mastdarm-
insuffizienz mit leidlich ausgebildeter Blasenautomatie. Die ohne erneute Myelo-
graphie vorgenommene Operation ergab nach Laminektomie des 5. Lendenwirbel-
bogens folgendes: ,,Bei Eroffnung der Durs flieBt kein Liquor ab; bei Sondierung
cranialwirts groBe Schmerzempfindlichkeit. Zusitzliche Wegnahme des Dorn-
fortsatzes und Bogens des 4. Lendenwirbels. Hier finden sich ziemlich derbe
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Adhasionen des Duralsackes seitlich und auch auf der Dorsalseite mit dem epi-
duralen Gewebe und dem Lig. flavum bzw. sogar mit dem Wirbelbogen (-periost)
an umschriebener Stelle. Die Dura pulsiert nicht. Nach Eroffnung der Dura findet
sich diese an ihrer Dorsalseite stark verdickt und derb. Das ganze Caudabiindel ist
in dieser Hohe ring{ormig in etwa &5 mm Breite tn einem sehr derben Narbenring ver-
wachsen. Abwirts ebenso wie cranialwirts von diesem derben, die ganze Cauda
betreffenden ,Knoten‘ sind die Caudawurzeln wieder vollkommen frei! Der zirkuldre
Narbenring sitzt unmittelbar unterhalb der Wurzeltasche L, und durchsetzt das
gesamte Wurzelbiindel, alle Wurzeln in eine derbe, dicke Schwiele verlotend. Die
Verschwielung ist dorsal auffallend viel stirker als ventral. Cranialwirts davon
ist die Pia wie die Arachnoidea noch milchig getriibt und zu Cystchen verbacken,
nach deren Eroffnung nunmehr erst reichlich Liquor abfliefit. Der Schwielenring
geht offensichtlich aus von einem extraduralen, jetzt nur noch relativ flachen aber
mit dem Duralsack fest verwachsenen, derben Prolapshdcker der vorletzten Lenden-
bandscheibe. Die re. Wurzel L, ist aulerhalb des Duralsackes zu einem platten
Band zusammengedriickt, mit der Umgebung vollkommen fest verlstet und in
eine recht derbe peridurale Narbenplatte bis auf den Duralsack an der Stelle des
Wurzelabganges eingeschlossen, die dort auch den Duralsack mit der Ventralwand
des Wirbelkanals verlotet. Das Ablosen der narbig eingewachsenen Wurzel gelingt
nur halbscharf, Unter ibr findet sich der alte, zu einem derben, teilweise Ossifi-
zierung zeigenden Hocker gewordene Bandscheibenprolaps der vorletzten Lenden-
bandscheibe.‘

Es bandelt sich also um eine sehr derbe umschriebene schwielige
Adhaesionsbildung, deren Entstehung ohne jeden Zweifel mit dem
typischen Bandscheibenprolaps in Zusammenhang steht.

Histologisch stellte sich das ausgeschnittene Narbengewebe des Ver-
wachsungsringes als schwieliges Bindegewebe mit wenig Kapillaren
und leichter Zellvermehrung als eine noch nicht zur Ruhe gekommene
Narbe dar. Die Dura ist an der gleichen Stelle stark verdickt, nach der
Innenfliche zu mehr aufgelockert mit Einstreuung von reichlichen
Blutgefifien; im ganzen, besonders in den inneren Schichten etwas
kernreicher.

Nach der Operation, bei welcher der Narbenring der Cauda, soweit
méglich, nach auflen und innen gelost wurde, trat eine weitgehende
Riickbildung der Andsthesie, Riickgang der motorischen Parese und
Wiedergewinnung willkiirlicher Sphinkterbeherrschung ein.

Um die tiberraschende Einfrmigkeit der anatomischen Befunde und
der pathogenetisch-dtiologischen Zusammenhinge zu unterstreichen,
sel aus der Gruppe von insgesamt 15 derartigen Beobachtungen, die
wir in den letzten 4 Jahren sammeln konnten, hier noch ein Fall kurz
dargestellt:

Fall 2. Bei der 39jihrigen Frau M. Kr. (Kr.-Nr. 11704/50) begann die Er-
krankung ohne besondere Vorerkrankungen im Herbst 1949 mit Kreuzschmerzen,
die sich wiederholten und zeitweise in die Beine ausstrahlten. Kurze Zeit spiter
trat plotzlich eine Sphinkterlahmung ein, sie spiirte weder den Drang noch den
Abgang von Urin und Stuhl. Gleichzeitig trat mit dem Nachlassen der Schmerzen
ein taubes Gefiihl am #uBeren Fufirand li. und an der Riickseite beider Ober-
schenkel auf. Befund bei Klinikaufnahme im September 1949: Bei aufgehobenem.

27+
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Sphinktertonus fehlende ASR und motorische Schwiche im L. Fuff mehr als im
re. und beiderseits Hypésthesie in allen Sacralsegmenten, li. ausgeprigter als re.
Bei der am 5.10. 1950 ausgefiihrten Laminektomie am 5. Lendenwirbel zeigte
sich, ,,daB die Wurzel Ly H.-seitig in ihrem gesamten Verlauf aullerhalb des Dural-
sackes an der Wand des Spinalkanals vollkommen fest adhédrent ist und abwirts
mit der abgehenden ersten Sacralwurzel verbacken ist. Zwischen beiden Wurzel-
abgingen ist auch der Duralsack ziemlich fest am Boden des Spinalkanals fest-
gewachsen. Nach seiner Ablosung finden sich an seiner dufleren ventralen Flache
derbe fibrése Verwachsungen. Unmittelbar cranialwirts davon findet sich die
Bandscheibe IV/V li.-geitig durch einen Prolaps vorgewdlbt., Bei Eroffnung des
Duralsackes findet sich in Hohe des Austrittes der ersten Sacralwurzel eine zirkuldre
Verklebung der Arachnoidea mit der Cauda. Die Caunda ist an dieser Stelle wie von

einer Manschette wmgeben in einen narbigen fibrosen Ring zusammengebacken.
Ventral ist die zusammengeldtete Cauda auf eine lingere Strecke mit der ventralen
Durawand verwachsen. Der Verlotungsring umgibt besonders auch mit einer Art
kolbenformiger Auftreibung die beiden Wurzeln 8, die in ihrer Duratasche fest
eingemauert sind. Oberhalb des Verlotungsringes findet sich eine cystische Kam-
merung der Arachnoidea, so daB der Liquor erst nach deren Eroffnung frei abflie3t.
Die verlstete Cauda wird stumpf bzw. halbscharf von der ventralen Verwachsung
gelost. Der Verldtungsring erstreckt sich von der Hohe der Austrittstasche S, wo
er am dicksten ist und wie eine Manschette die Cauda stranguliert, cranialwirts
etwa bis zur Hohe des Austrittes von Ly, Eine Isolierung der einzelnen Wurzeln
aus der Verlotung ist unmoglich. Caudalwirts von 8, sind die Wurzeln wieder frei.*

Histologisch bestand der Verlotungsring wiederum aus reinem Narbengewebe,
in dem nur sparliche Reste der Arachnoidea erhalten waren. '

Auch in diesem Falle imponierte bei der iiber ein Jahr wechselnd
andauernden tiefen Caudaschiddigung die ursichliche Prolapsbildung
an der Bandscheibe, die uns nach der Anamnese nicht zweifelhaft sein
kann, im Laufe der Zeit nicht mehr 0 massiv, da wie wir wissen der
lange Zeit bestehende Prolaps durch Induration und Schrumpfung
naturgemiB an Masse und Ausdehnung einbiiBt, jedoch nicht ohne vorher
— wenn er pur anfangs massiv genug hervorgetreten war — zu den
schweren im obigen Operationsbericht beschriebenen extra: bzw. peri-
duralen Narben- und intraduralen Adhaesions- und Schwielenbildungen
gefiihrt zu haben, worauf wir noch zuriickkommen.

Tm Schrifttum der letzten Jahre ist hin und wieder (Rougquis, Davip u. Sors™)
die Differentialdiagnose zwischen Bandscheibenprolaps und sogenannter ,,Arach-
nitis® erdrtert worden, wobei auffallig ist, daB die Frage eines Kausalzusammen-
hanges gar nicht angeschnitten wird. Wir glauben, da8 aus den soeben ausfithriich
geschilderten Fallen dic kausale Beziehung recht eindringlich erkenmnbar wird®.
Wenn Rouguis und Mitarbeiter eine ,,schmerzhafte Form der Arachnitis im
Caudabereich* vom Syndrom der Bandscheiben-Ischialgie differentialdiagnostisch
zu trennen versuchten und behaupten, daf sie bei ihren Kranken mit dem typischen
RBild der radikuliren Kompression angeblich ,,mit Sicherheit die Existenz eines
. *Rovouis, Davip u. Sors z. B. betonen, daB die Atiologie der Arachnitis in thren
FiHen ungewif blieb und daB in keinem Falle infektitse oder toxische Affektionen
vorausgingen! Wir zweifeln nicht, dafi es sich um typische Falle der von uns
analysierten Art handelt.
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Prolapses ausschlieBen‘* konnten, so diirfte es sich nach den mitgeteilten Befunden
(4 Fille) aber nach unserer Meinung doch trotzdem zweifellos um Bandscheiben-
prolapse gehandelt haben, selbst wenn bei den Operationen ein solcher nicht ge-
funden wurde. Wer iiber geniigend operative Erfahrung verfiigt, der weill, wie
zuriickhaltend man auch bei ,negativem’ Operationsbefund mit der Behauptung
sein sollte, daB ein Prolaps ,,sicher auszuschlieBen‘ sei. Beim klassischen klinischen
radikuldr-vertebralen Syndrom mit typischer Anamnese ist die Vermutung weit
naheliegender (wie von erfahrenen und gewissenhaften Operateuren immer zu-
gegeben wurde), da der — manchmal sehr versteckt liegende — Prolaps nicht
gefunden wurde! Fall 4 der Autoren scheint uns diese Annahme insofern zu be-
weisen, als nach operativer Wurzeldurchschneidung(!) zwar die Ischialgie ver-
schwunden war, der Lumbagoschmerz jedoch unverdndert bestehen blieb.

Der wesentliche Befund, den wir an diesen beiden Beispielen in aus-
fithrlicher Beschreibung darstellen wollten, ist derjenige des infra-
duralen Verlotungsringes, der sich gleichsinnig mit der duBeren reak-
tiven Schwielenbildung entwickelt hat. Nachdem wir diesen Befund in
einer Anzahl solcher Fille beobachten und seine direkte unmittelbar-
ursiichliche Bezichung zum medianen Bandscheibenprolaps augenfillig
unter Beweis stellen konnten, erscheint es uns nur folgerichtig, diese
gleiche Beziehung auch fiir die seit 40 Jahren zahlreich in der Literatur
beschriebenen Fille von ,Arachnitis adhaesiva circumesripta’ der Cauda
equina anzunehmen, zumal deren absolut eindeutige klassische Anam-
nesen die kausale Beziehung zum Krankheitsbild des medianen Band-
scheibenprolapses fiir uns heute unzweifelhaft erkennen lassen. In
diesem Zusammenhang ist es besonders aufschlufireich, dafl Buscwm
u. CHRISTENSEN!2, welche die erste Arbeit im deutschen Schrifttum
iiber den Bandscheibenprolaps verdffentlicht haben (zu einer Zeit, als
die transdurale Operation noch iblich war), die Beschreibung gleicher
intraduraler sekundirer Verschwielung als Nebenbefund bei der Ope-
ration darstellten, indem sie wortlich schreiben: ,,Auffallend war, dafl
die Wurzeln der Cauda equina mit der Dura iiber dem Tumor verwachsen
waren, so daf} die einzelnen Wurzeln nur mit Miithe mobilisiert werden
konnten.** Hier ist also schon unter unvoreingenommener Betrachtung
als eine offensichtlich sekunddre Begleiterscheinung der durch Band-
scheibenprolaps bedingten Caudakompression ebenderselbe anatomisch
bioptische Befund erhoben und abgebildet worden, den frither und
spiter zahlreiche Autoren als ,idiopathische’ Arachnitis beschrieben
haben, fir die eine fokaltoxische oder sonstige hypothetische bzw.
gesuchte Ursache in Anspruch genommen wurde.

Bei eingehender Durchsicht des Schrifttums iiber die Arachnitis
{bzw. Meningopathia adhaesiva circumscripta) hat es uns dann nicht
mehr tiberrascht, als wir auf Grund unserer heutigen Kenntnis dieses
Krankheitsbildes iberall auf klassische Beschreibungen der Anamnese
und des Kklinischen Syndroms des lumbalen Bandscheibenprolapses
stiefen. Von den 9 Arachnitisfillen von M. GERHARDY gind zwei im
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Caudabereich lokalisiert, die sich heute beide als zweifelsfreie mediane
Bandscheibenprolapse entpuppen. Unter den 6 Fillen von Stesprr?
sind alle drei im Bereich der Cauda lokalisierten als klassische mediane
Prolapse zu erkennen. Die Anamnesen konnen nicht den geringsten
Zweifel an dieser Deutung zulassen, auch wenn wie im Fall 4 STENDERs
,trotz genauester Inspektion” kein Prolaps gefunden worden war;
wissen wir doch heute aus der reichlichen Erfahrung der letzten Jahre
und aus unseren vorliegenden speziellen Untersuchungen, da8 auch der
sequestrierte’ (aufgebrochene) Prolaps selbst bei gentigend langem Be-
stehen fortschreitenden regressiven geweblichen Verinderungen unter-
liegen mufl, die zu einer nach entsprechend langer Zeit weitgehenden
Verminderung seiner urspriinglichen Masse und Minderung seines
Plateaus unter Uberfithrung in eine mehr oder weniger ansehnliche,
oft genug auch von Verkndcherungsvorgingen begleitete Vernarbung
ibergeht*.

Nicht anders ist es bei der Durchsicht der Fallserie von R. FEILER,
wo sich ebenfalls bei allen 4 Fillen mit Caudasyndrom von unseren
heutigen Kenntnissen und Erfahruogen aus ohne weiteres feststellen
186t, dafl es sich um die untriiglichen Syndrome des medianen Band-
scheibenprolapses gehandelt haben muBl: Wer in den Spatfillen die
dann mehr verborgenen narbigen Restzustéinde im ventralen Peridural-
raum bzw. auf der Bandscheibe nicht sucht (und damals konnte man sie
noch nicht suchen, weil sie noch unbekannt waren), wird sie freilich
nicht finden, besonders. dann nicht, wenn das Augenmerk nur auf die
so eindruckvollen intraduralen Spitverdnderungen gerichtet ist.

Es ertibrigt sich, alle anderen Verdffentlichungen des Schriftturms
seit OpPENHEIM u. F. KRAUSE im einzelnen anzufiihren, in denen die
bioptischen Befunde der umschriebenen schwieligen Verlstung an der
Cauda bzw. die mitgeteilten klinischen Berichte mit den klassischen
Anamnesen und Krankheitsbildern des medianer Bandscheibenpro-
lapses, wie wir sie selbst bisher an 20 eigenen Fillen feststellen konnten,
beschrieben sind, Wir zihlen hier lediglich diejenigen Publikationen auf,
in denen ausreichende klinische Befunde mitgeteilt sind: OrpENEEIM®
(1911) Félle 1 und 8. 651/2, OrpenmEM™® (1913) Fall 1, OrPENEEIM 1.
F. Krause® (1914) Fall 1, GersTMaxn?2 (1915) Fall S. 161, StepHAN™
(917), Gorprramm?t (1925), GringkEr® (1926), Awscuurz? (1929,
Brouwzr® (1931) Fall 2, Merzerr® (1932) Fall 9, Rocrr u. Arriez®
(1933) Fall3, Catora u. BExmnri'® (1933), GreETTENBERGS (1935)
Fille 6 und 7, GeErEARDY® (1936) Wille 2 und 3, G. E. STorRINGH
(1938) Fillel und 2, SrexpEr® (1939) Fille 3, 4 und 5, FrmLer!®

* Mit dem histoiogisehen Schicksal des Bandscheibenprolapses haben sich jingst
Linperom u. Hurrgvist®® befaBt und gewisse Resorptions- und Organisasions-
vorgéange nachweisen konnen.
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(1941) Falle 1, 2, 4 und 5, Rupperr™ (1941) Fille 3 und 9, GREIN u.
GavUpp jr.25 (1941), GierricH u. Hammms?? (1942), Jantz3 (1947)
Fille 2 und 4, Rovquis, DavID u. Sors™ (1950).

Bei den hier herausgezogenen Fallen dieser Autoren handelt es sich um jene mit
lumbosacraler Symptomatologie. Die iibrigen Falle der genannten Autoren sind
entweder solche, bei denen im thorakalen Bereich operiert wurde, oder es handelt
sich in der iiberwiegenden Mehrzahl um sekundire Meningopathien bei Lues oder
Wirbelearies oder nach Verletzungen. Genauere anatomische bzw. bioptische
Befunde sind u. a. besonders in den Fillen von StepHAN, GIERLICH u. HAMMES,
OrrexaeiM u. F. KrAvuse, GLETTENBERG, STENDER, JANTZ beschrieben. Die
Operationsbefunde ergaben in allen diesen Fillen das oben beschriebene Bild ring-
formiger narbig-bindegewebiger Verwachsungen zwischen den weichen Hauten
und Caudawurzeln an umschriebener Stelle, wihrend zugleich das klinische Bild
uns heute an der Diagnose eines Bandscheibenprolapses nicht zweifeln lassen kann.

OrpEXHEIM u. F. KRAUSE® haben dieses Bild in einer gemeinsamen
Arbeit schon 1909 klassisch beschrieben. Nach Darstellung der typischen
Anamnese (Fall 2) heifit es dort: ,HEs ist nicht die Symtomatologie
einer allm#hlich erfolgenden Bedréingung der Wurzeln, sondern nach
relativ unbedeutenden Vorboten ist es eine akut einsetzende Kompres-
gionslihmung, die unter dem EinfluBl einer gewaltsamen Muskelaktion
zustande kommt. Das Bild;, das die operative Freilegung des entspre-
chenden Gebietes uns enthiillt, ist das der Zusammenschniirung und
Abknickung der Caudawurzeln am Orte der Verengerung und ihrer Aus-
einanderdringung oberhalb derselben.” Es ist das uns heute als das
Geschehen beim sogenannten medialen massiven Bandscheibenprolaps
geldufige Syndrom (vgl. KunLeENDAHL u. HeExsELL#). Ubrigens ist es
ein Kuriosum, daBl OppexHEIM und KRAUSE in diesem ersten Fall des
Weltschrifttums, bei dem die operative Entfernung eines lumbalen
(medianen) Bandscheibenprolapses beschrieben und sogar abgebildet
ist, zugleich unbewufit den pathogenetisch-kausalen Zusammenhang
zwischen diesern von ihnen zuerst als ,Meningitis serosa’ und spiter
als ,Arachnitis serosa adhaesiva® bezeichneten klinischern Syndrom und
der mechanischen ,Zusammenschniirung’ bzw. Kompression durch das
Enchondrom (als welches sie den Prolaps damals ansahen) herstellten,
indem sie der ,Meningitis serosa‘ als sekundédrem, die Kompressions-
wirkung férdernden Prozef eine groBe pathogenetische Bedeutung bei-
messen. Welch ein Umweg der drztlich-wissenschaftlichen Erkenntnis,
daf danach trotzdem 40 Jahre vergehen muflten, bis dieser Zusammen-
hang erneut aufgedeckt und nun schlieflich auch in seinen ander-
weitigen Konsequenzen mehr und mehr erkannt wurde.

Wir greifen ein weiteres Beispiel heraus, einen Fall von R. R. Grix-
KRR (1926):

35jihriger Mann. Erkrankungsbeginn mit heftigen Kreuzschmerzen und
Schmerzen im re. GesiB, Ausstrahlung an der Seite der Beine bis zum FuB, re.
mehr als li. Zunahme der Schmerzen, Taubheitsgefiihl und Pardsthesien. 3 Wochen
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vor der Aufnahme zunehmende motorische Parese bis zur Gehunfihigkeit, Zehen
mnd Fiile wurden taub, anhaltender Kreuzschmerz, Anésthesie Innenseite des re.
Beines. Am Tage vor der Aufnahme morgens 15 min lang anhaltender heftigster
Schmerz fiber dem Kreuzbein, danach plotzlich schmerzfrei! Gleichzeitig voilige mo-
torische und sensible Lahmung der FiiBle mit kompletter Blasen-Mastdarmlihmung.

Befund: Schlaffe Paraplegie ab L, re. mehr als 1i., Aufhebung der Sensibilitat
beiderseits von L bis 8;. Lumbaler Liquor: Frornsches Syndrom mit Spontan-
gerinnung. Réntgenologisch: Leichte ,,Ostecarthritis® der LWS. 5 Tage spater
plstzlicher Exitus. Bei der Autopsie wurde eine Todesursache nicht gefunden; die
Canda war bis auf eine Erweiterung der Begleitvenen der Wurzeln makroskopisch
villig normal. Histologisch fand sich eine leichte ,,chronische Arachno-Perineuritis®
mit arachnoidealer und perineuraler Infiltration und Proliferation.

Wer aus eigener Anschauung Fille mit akuter Caudaquerschnitts-
lhmung infolge plétzlichen hinteren Bandscheibenaufbruchs mif
massivem medianem Prolaps kennt, wird nicht im geringsten zweifeln,
daB es sich hier um ein derartiges Syndrom gehandelt hat. Daran &ndert
auch nichts, da nach dem Bericht von GRrINKER bei der Autopsie
diese Ursache nicht gefunden wurde, denn bei der allgemein iiblichen
dlteren Sektionstechnik wurde der Wirbelkanal selbst gerade an seinem
caudalen Ende sicherlich gar nicht einmal inspiziert. Zur Entwicklung
adhaesiver ,arachnitischer’ Verlstung war die Zeitdauer natirlich viel
zu kurz, Die ,Arachno-Perineuritis’ mit arachnoidealer und perineuraler
Infiltration und Proliferation stellt jedoch unverkennbar (siche unten)
den Beginn und Ausgangspunkt der spéteren Verklebungen und im
Endstadiom schwieligen Verlstung dar! Sehr eindrucksvoll ergab sich
dies bei einem unserer im ,Zwischenstadium® operierten Félle:

Fall 3. Der 38jahrige B.BL (Kr.-Nr.6734/52) hatte vor 4 Jahren erstmalig
sine heftige Ischialgie, die 5 Wochen anhielt. Spiter wisderholt Anfille von Ischias
oder Kreuzschmerzen, zeitweise mit ausgepragten Parésthesien im i, Bein. 3 Monate
vor Krankenhausaufnahme plstzlich erneut heftige Lumbago und Ischialgie. In
den letzten Tagen entwickelte sich eine motorische Parese der Hxtensoren von
FuB} und Zehen li. und Ertaubung im Bereich von L; re.

Befund: Schmerzhafte Bewegungssperre im Kreuz. Ziemlich hochgradige Parese
der Extension von FuBl und Zehen. Hochgradige Hypésthesie an der AuBenseite
des Unterschenkels und am FuBriicken mit Paristhesien. ASR fehlen beiderseits.
Bei der Operation findet sich ein grofler paramedianer Prolaps der Bandscheibe
TII/TIV, der zu seiner Entfernung die Laminektomie notwendig macht. Der Prolaps
sitzt derartig fest unter dem Duralsack, daff Eroffnung der Dura notwendig ist.
Dabei findet sich, daB das Wurzelpaar L nicht nur auffallend gerttet und deutlich
geschwollen, sondern auch sehr fest mit der Ventralwand des Duralsackes ver-
backen ist; weniger feste Adhésionen mit den Nachbarwurzeln. Das Wurzelpaar
L; lauft innerhalb des Duralsackes fest ausgespannt iiber die Prolapsvorwélbung.

Die Ubereinstimmung der makroskopischen Befunde an der Cauda
in den beiden Fillen ist offenkundig.

Eine weitere typische Krankengeschichte eines Falles mit perakufer
Caudakompression bei akutem Bandscheibenaufbruch mit medianem
Massenprolaps fiigen wir zur lebendigen Charakterisierung an:
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Fall 4. Der 30 Jahre alte H. Bi. (Kr.-Nr. 22023/48) erlitt nach geringen Vor-
beschwerden in Form von gelegentlichen Kreuzschmerzen in den letzten Monaten
am 27. 3. 48 ganz plstzlich einen heftigsten Schmerzanfall. Die Schmerzen strahlten
vom Kreuz in beide Beine aus, gleichzeitig stellte sich eine Blasen-Mastdarm-
lashmung ein, Pat. war gehunfihig. Am n#chsten Tag trat bei Aufhéren der
Schmerzen eine vollstindige Lahmung beider Beine auf. Bei der Aufnahme in die
Klinik fand sich eine motorische und sensible Paraplegie ab L, mit kompletter
Blasen-Mastdarmlihmung; im lumbalen Liquor 25 Teilstriche EiweiB. Bei der am
31. 3. 48 vorgenommenen Operation wurde ein haselnuBigrofler medianer Band-
scheibenprolaps der 3. Lendenbandscheibe entfernt, die Eréffnung des Dural-
sackes ergab keinen krankhaften Befund auBer einer Rétung der Caudawurzeln.

Selbstverstindlich verlaufen nicht alle Fille so vernichtend akut,
sondern 6fter mehr allméhlich schrittweise oder gar schleichend bis zur
partiellen Kompression bzw. zum inkompletten Caudaquerschnitt oder
abortiven Caudalisionen. Thre Frkennung bereitet uns heute im all-
gemeinen keine wesentlichen Schwierigkeiten; ihre Verkennung war in
fritheren Zeiten nicht verwunderlich und miindete meist in der Diagnose
,Arachnitis‘.

Ein eindrucksvoller Fall dieser Art ist der folgende:

Fall 5. J. L., 49 Jahre alt (Kr.-Nr. 20946/52). Vor 4 Jahren HexenschuB3, der
nach einer ungeschickten Bewegung aufgetreten war und 14 Tage anhielt. Im
November 1951 beim Absteigen vom Fabrrad wieder plotzliche Kreuzschmerzen,
konnte sich erst nach einigen Minuten wieder aufrichten. 14. 12. 51 nachts aus
dem Schlaf heraus plotzlich heftigster Schmerz im re. GesiB, so da er sich nur
mit Miihe erheben und anziehen konnte. In der Folgezeit wechselnde Beschwerden.
Nach etwa 14 Tagen ischialgischer Ausstrahlschmerz ins re. Bein bis zum Fub,
konnte nicht mehr laufen. Spiter auch Schmerzen im li. Bein, In der Folgezeit
wechselten die Schmerzen wiederholt von einem in das andere Bein. Schwéche im
re. Bein mit Parésthesien in der re. GroBzehe.

Befund: Skoliotische Zwangshaltung, Biicken mit total fixierter LWS stark
eingeschrinkt. Hartspann im Sacrospinalis beiderseits. Gang re. hinkend. Herab-
setzung der groben Kraft im re. FuBl und im Glutdus. GesiBmuskulatur re. schlaff.
ASR beiderseits fehlend. Keine sicheren sensiblen Ausfille. Im lumbalen Liquor
4 Teilstriche Eiweifl. Myelogramm ergibt Totalstop am Unterrand des 3. LWK.
Da nach dem klinischen und myelographischen Befund die Annahme eines
intraduralen Caudatumors ndher lag als die eines Bandscheibenprolapses,
erfolgt Laminektomie bei L ITT/IV. Schon leichte Beriihrung des geschlossenen
Duralsackes 19st heftigsten Ausstrahlschmerz aus. Der Duralsack ist durch einen
groflen medianen Bandscheibenprolaps aus der 3. Lendenbandscheibe von ventral
her hochgedriickt. Nach Beseitigung des Prolapses wird die Dura explorativ er-
offnet. Die Caudawurzeln sind leicht miteinander verklebt. Besonders das aus-
tretende Wurzelpaar I, li.-seitig (welches durch den Prolaps am stérksten ein-
geklemmt war) weist eine auffallig starke Rétung durch verstirkte GefaBinjektion
auf. Ebenso ist die Innenfliche der Dura an der Stelle, unter der der Prolaps sa8,
deutlich gerétet. Die Arachnoidea selbst ist noch durchsichtig klar.

Hier handelt es sich ganz eindeutig um den allmihlichen Beginn des
synhiretischen Prozesses bei einem ausgesprochen subakut verlaufenden
Fall von Caudakompression durch langsam entstandene mediane
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Prolapsbildung, bei dem die Operation das Stadium gerade beginnender
Verklebung aufdeckte.

Es ist klar, daB je nach dem Zeitpunkt im Verlaufe des Krankheits-
prozesses bioptisch unterschiedliche und zum Teil erheblich verschieden-
artige pathologisch-anatomische Befunde erhoben werden miissen. Wenn
nach einem monate- bis jahrelangen Verlauf schlieBlich bei der Ope-
ration die vollausgebildeten schniirringformigen umschriebenen adhiisiven
Verwachsungen vorliegen, so nimmt es nicht Wunder, wenn zum Zeit-
‘punkt des plotzlichen Einsetzens des Caudasyndroms der bioptische
Befund innerhalb des Duralsackes negativ ist, oder nur ,entziind-
liche’ Verdnderungen an den Wurzeln (,Arachnoperineuritis’) gefunden
werden (s. wieder unseren Fall 3!), fiir deren Atiologie die mannigfal-
tigsten Hypothesen gesucht werden, wenn die extradurale Ursache —
die ja nur bei bewulitem Suchen an der richtigen Stelle gefunden zu
werden pflegt — unerkannt bleibt.

Die prozeBhafte Weiterentwicklung der intraduralen Folgeerschei-
nungen im Bereich der Cauda, die aus der traumatischen Gewebs-
schadigung resultiert, um schlieflich im narbigen Verklebungs- bzw.
Verlotungsring zu endigen, demonstriert offenkundig der weitere Ver-
lauf unseres obigen Falles 4 (H. Bi.):

Als nach der Operation mit Auffindung und Beseitigung des Bandscheiben-
prolapses keine Riickbildung der Caudaldhmung eintrat, wurde 4 Monate spater
eine Nachoperation ausgefiihrt. Dabei bot sich folgender typischer Befund: ,,Im
Bereich der alten Laminektomie-Narbe bei L I—IIT ist der Duralsack stark narbig
umwachsen und auch mit der seitlichen Wand des kndchernen Wirbelkanals narbig
verwachsen. Eroffnung der Dura, wobei man unmittelbar auf die zusammen-
gebackenen und mit der narbigen Dura dorsal verwachsenen hinteren Wurzeln
stoBt. Die ganze Cauda ist an dieser Stelle zn einem einzigen Konglomerat ver-
backen, wobei eine auffillige rétlich-entziindliche Verfarbung mit starker (GefaB-
injektion an der ganzen Cauds in die Augen fallt. Die Cauda ist allseitig mehr oder
weniger fest mit der Dura verbacken, am festesten dorsal. Erst recht sind die
Caudastringe untereinander verbacken und lassen sich nur schwer voneinander
16sen. Die Verinderungen reichen sowohl cranialwérts wie nach caudal iber das
Operationsgebiet hinaus.* :

Die Erkldrung erblicken wir heute darin, daf die akute traumatische
(traumatisch hier selbstverstindlich im medizinischen und nicht etwa
im versicherungsrechtlichen Sinne!) Lésion der Caudawurzeln, deren
Ausdruck die akut einsetzende Querschnittslihmung war, eine irre-
parable Schidigung des Nervengewebes gesetzt hatte, die zur Nekro-
biose und zu nachfolgenden resorptiv-,entzindlichen, reparatorischen
und organisatorischen Vorgingen gefithrt hat, welche schlieBlich in der
leptomeningealen Verklebung und synhiretischen Narbenbildung en-
digen. ‘

Im Friithstadium finden sich also Zeichen der ,Entztindung’ d.h.
einer unspezifischen vasalen und geweblichen Reaktion auf den akuten



Arachnitis spinalis. 399

oder subakuten exogenen mechanischen Reiz an den Riickenmarks-
hiuten (Fall 3 und 5; Fall von GrRINKER). Je akuter und massiver die
Kompression der Caudawurzeln eintritt (mehr oder weniger plétzlich
einsetzende Paraplegie), desto unausweichlicher kommt es dann zu
nachfolgenden prozeBhaften Verdnderungen an den weichen Riicken-
markshduten. Neben der schlechten Prognose dieser akuten schweren
Paraplegien ist die Bildung von Verwachsungen im Bereich der ge-
schidigten Gewebe als Spitfolge durchaus charakteristisch und iiber-
dies vom allg.-pathologischen Standpunkt aus zu erwarten und keines-
wegs spezifisch fiir den Arachnoidealbereich. Die ,gedeckte’ Quetschungs-
schitdigung im Bereich der Cauda fithrt zu den gleichen End- und Folge-
zustinden wie etwa bei der SchuBiverletzung des Wirbelkanals oder auch
der Wirbelfraktur. Nicht nur die offene Verletzung fiithrt zur Narben-
bildung im Riickenmarkskanal und im Bereich der Riickenmarkshiute
und der Cauda, sondern auch die ,geschlossene’ Kompressions- und
Quetschungsschidigung, sofern sie massiv genug ist, um eine Gewebs-
schidigung herbeizufihren. Auf dem Wege iiber die einsetzenden Re-
parationsvorginge kommt es innerhalb einer gewissen Zeit dabei offenbar
mehr oder weniger zwangsldufig zu Verklebungen und bindegeweblichen
Reaktionen, deren Endausgang die lokalisierte narbige Synhérese ist.
Dieser Vorgang, der als Folge der offenen Verletzung ohne weiteres
selbstverstindlich ist (und Gberfliissigerweise wegen der Beteiligung der
Arachnoidea die Bezeichnung als traumatische ,Arachnitis’ veranlafBt
hat), hat bei der ,gedeckten’ Lésion der Weichteile des Spinalkanals,
wie sie die Quetschung durch den massiven Bandscheibenprolaps dar-
stellt, seine gleichartige Entsprechung in der Bildung des narbigen Ver-
l6tungsringes — der sich selbst dann bildet, wenn die massive Kom-
pression selbst nur kurze Zeit (eventuell wie nicht selten beim Wirbel-
bruch nur sekundenlang) bestanden hat, sofern sie nur stark genug
war, zur Quetschung mit nachfolgender Nekrobiose zu fiithren. Hier-
durch erklidren sich die verschiedenen Befunde in verschiedenenen Phasen
des Krankheitsablaufes. Wahrend in dem erwdhnten Fall 4 (H. Bi.) bei
der Operation am 4. Tage nach dem perakuten Einsetzen der Paraplegie
innerhalb des Duralsackes und an der Cauda nach Beseitigung des
Prolapses kein besonderer Befund erhoben wurde, fand sich 4 Monate
spiter ein ausgebildeter narbiger Verwachsungsring. Die Liahmung
hatte sich trotz Beseitigung des Prolapses nicht zuriickgebildet, weil
die Quetschung der Caudawurzeln zur irreversiblen Parenchymschidi-
gung gefithrt hatte. Es handelt sich hier offenbar um genau den gleichen
Vorgang, der, wie bereits erwihnt, beim Wirbelbruch mit Querschnitts-
lahmung durch eine nur im Augenblick der Gewalteinwirkung sich voll-
ziehende Quetschung des mnervisen Parenchyms den - irreparablen
Schaden setzt. Wihrend bei der Frithlaminektomie bei Querschnitts-
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lihmungen durch Wirbelbruch keine eigentliche Einklemmung des
Markes oder der Cauda mehr gefunden wird, st68t man bei eventueller
Spitoperation auf die schwielige Narbenbildung auch im Duralsack;
hierauf haben kiirzlich Rovquis u. Davip® erneut bingewiesen. Die
mit der irreparablen traumatischen Schidigung der Nervenwurzeln
gleichzeitig einhergehende Ortliche Schidigung der Meningen und
ibrigen Weichteile im Wirbelkanal muf} iiber reparatorische Prozesse
zur Narbe fiihren, bei welcher unausbleiblich im Zuge der bindegeweb-
bigen Organisation eine Verwachsung der Haute untereinander ein-
treten muB. In diesem Zusammenhang ist auf dltere tierexperimentelle
Untersuchungen von Lear u. Harvey # hinzuweisen, die zeigen konnten,
daf} eine Verletzung der Pia-Arachnidea selbst ohne Verletzung der Dura
zu festen Adhaesionen zwischen allen Héuten fihren kann und daf
dieser Vorgang selbst nach sehr leichten Verletzungen eintritt.

In unserem Fall 5 dagegen finden wir bei mehr subakutem Ablauf
des ganzen Q(eschehens den beginnenden Ahaesivprozell unter der
chronischen, anhaltenden kompressiven Gewebsschadigung als ,reak-
tive Entziindung’ wenn man so will, aus der die verlétende Narbe
schlieflich hervorgeht.

Es ist wohl ohne weiteres verstidndlich, daf diese Vorginge je nach
der Akuitdt bzw. der Intensitdt und Dynamik der extraduralen Kom-
pressionsursache zu mehr oder weniger starker Ausprigung und Ent-
wicklung gelangen oder auch mehr minder abortiv verlaufen. Dafl der
Ablauf des Prozesses im Einzelfall jeweils noch von anderweitigen
(anlagemiBigen? dispositionellen?), nicht ohne weiteres iibersehbaren
Faktoren und Einflissen bestimmt oder gelenkt wird, diirfte ebenso
verstindlich sein! Hier sind die Grenzen jedes Schematismus.

III.

Nach der Analyse dieser Falle, die sich in ihren unterschiedlichen Be-
funden lediglich als verschiedene Phasen des gleichen pathogenetischen
Prozesses aufzeigen lassen, ergibt sich von selbst eine Synthese, welche
ein iiber lange Zeit recht verwirrend erscheinendes Kapitel der Neuro-
logie weitgehend aufzukiiren erlaubt. Das chamileonhafte Bild der
spinalen sogenannten ,Arachnitis’ im Caudabereich 1aBt sich in IKli-
nischer und pathologisch-anatomischer Beweisfilhrung auf einen ein-
heitlichen heute gut bekannten pathogenetischen Mechanismus beziehen.
Sein pathologisch-anatomisches Substrat, die synhiretische Narben-
bildung im Bereich der weichen Hiute, charakterisiert es als einen
reaktiven sekundiren geweblichen Prozef.

Zusammenhiinge zwischen der sogenannten spinalen ,Arachnitis’ im
Lumbosacralbereich und dem Bandscheibenprolaps sind in den letzen
Jahren im Schrifttum gelegentlich diskutiert worden. Als erster hat
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FrENCH!® einen solchen Zusammenhang klar erkannt und auf die
Héufigkeit der ,Arachnitis’ in Abhéngigkeit vom Bandscheiben-Prolaps
hingewiesen. Spitere Autoren wie SMoOLIK u. NASH? erkennen die
;Arachnitis’ nur im Sinne postoperativer Narbenbildungen nach Lamin-
ektomie wegen Bandscheiben-Prolaps an. Sie beziehen sich dabei auf die
schon erwithnten experimentellen Untersuchungen von LEar u, HARvEY %4,

Ohne Zweifel miissen aber besondere Faktoren hinzukommen, um
aus einer mechanischen Lision der Pia-Arachnoidea feste Verwachsungen
entstehen zu lassen, da ja nach den Laminektomien in der Chirugie
der Riickenmarksgeschwiilste gewthnlich keine ,,spinale Arachnitis*
entsteht. Folgende Faktoren miissen unseres Erachtens in Betracht
kommen, um die ,,obliterierende’ Form dieser Ashisionsbildung mit
dem umschriebenen Verwachsungsring im Bereich der Cauda equina
entstehen zu lassen. Vor allem ist es die durch den Bandscheiben-
Prolaps bedingte Spannung der Nervenwurzeln, deren natiirliche Fixie-
rung am Duralsack und im Zwischenwirbelloch nur einen beschrinkten
Spielraum zuldfit. Welche mechanische Gewalt bei diesen Vorgingen
{Prolapsbildung) in Betracht kommt, erhellt eindringlich aus der Be-
obachtung eines unserer Fille (der keineswegs allein dasteht), dafl der
vorprellende Bandscheiben-Prolaps den ausgespannten Duralsack zu
zerreiflen vermag. Der Einbruch von Bandscheiben-Sequestern in den
Duralsack ist auch schon von anderen Autoren beschrieben worden,
und wir selbst beobachteten diesen Befund viermal. Daff der relativ
beschrinkte Bewegungsspielraum der Nervenwurzeln infolge der
Fixierung des Duralsackes (v.Lanz, Duss u.a.) und der Haltevorrichtung
der Wurzeln selbst (FrRYkRHOLM %) zu erheblicher Dehnung der Wurzeln
(und ihrer Hiillen!) fihrt, ist uns aus der tédglichen Operationsbeobach-
tung geldufig. Hierin liegt aber ein wesentlicher Faktor fir zirkula-
torische Storungen, Minderdurchblutung und Hypoxie, Oedem und
fibrintse Verquellung. Hinzu kommen dauernde mechanische Einfliisse,
die tber die Pulsation im intraspinalen Gefélsystem einerseits und das
Druckdifferenzspiel der Atmung andererseits einen fortgesetzten Reiz
im Sinne der Zerrung und Dehnung auf das komprimierte Gebilde
ausiibt. Zum mechanischen Dauerreiz tritt nervale und vasculire
Dauerirritation, die reaktiv eine Kette von Folgeerscheinungen aus-
16sen mull. Das Endstadium ist das lokalisierte Konglomerat verklebter
Cauda-Wurzeln und die Narbe in Gestalt des zirkuldren Verlotungs-
ringes (,,felitrage arachnoidien” von BarrE), dessen Atiologie nicht in
rheumatischer oder fokaltoxischer Problematik zu suchen ist sondern
genau wie bei der traumatischen Narbe oder der lokalisierten Peri-
pachymeningitis, z. B. bei der tuberkulésen Spondylitis, priméir extra-
dural, und fiir dessen Pathogenese das Moment der Kompression die
entscheidende Rolle spielt.
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Die Entstehung derartiger verklebender Narbenbildungen scheint
auf den Cauda-Bereich beschrénkt zu sein. Der Grund liegt nicht nur
darin, daBl durch die Hiufigkeit der Prolapsbildung an den unteren
Lendenbandscheiben Gelegenheit fiir mehr oder weniger abrupte Kom-
pressionsvorginge im Spinalkanal gegeben ist, sondern daBl vor allem
die besonders reichliche Anwesenheit von gefiBfithrendem Bindegewebe
in Gestalt der Pia-Hiille jeder einzelnen Nervenwurzel der Cauda equina
dort nach Gewebslisionen besonders leicht zur adhédsiven Vernarbung
fithrt. Nicht die Arachnoidea ist Ursache und Ausgangspunkt dieser
Adhisivprozesse, sondern die bindegewebige reichlich gefiGfiihrende
Pia und die Dura.

Bei zusammenfassender Betrachtung stellt sich der Ablauf der Vor-
ginge im Léngsschnitt folgendermaflen dar:

Im Frihstadium (z. B. unser Fall 3) finden sich Zeichen der ,,Ent-
ziindung®, d. h. einer vasalen Reaktion unspezifischer Art auf den mehr
oder weniger akuten ,,mechanischen Reiz. Beteiligt sind in erster Linie
die GefiBe der Pia (Wurzelhiillen) und der Dura-Innenschicht. Die
Arachnoidea nimmt zunichst nur in Form serdser Quellung daran teil.
Die Verklebung an der Stelle der umschriebenen Lésion setzt sehr
rasch ein. (Im Schrifttum finden sich solche ,,Friihfille” u. a. bei DEREUX
u. LEptEUx 4, GRINKER 2, OPPENHEIM U. KRAUSE®,)

Bei mehr subakutem Verlauf und nicht so plétzlichem und massivem
Einsetzen der klinischen Symptome, aber ausgesprochen chronischer
Kompression wird sich auch der reaktive meningeale Prozef lang-
samer und mehr latent abspielen. Der weitere Verlauf ist also vor-
wiegend bestimmt durch die Akuitit und Massivitit der Kompressions-
wirkung auf den Duralsack bzw. die Cauda equina. Bei der akuten
Quetschung (unser Fall 4; GriNkEeRs Fall u. a.) miissen wir annehmen,
dafl neben der eventuellen direkten traumatischen Gewebslision an
Nervenwurzeln und -hiuten eine Zirkulationsstérung durch die Kom-
pression zur Ischdmie fiihrt bzw. je nach AusmalBl der Kompression
auch zu Stauungshyperaemie (Blockierung des vendsen Abflusses tiber
die epiduralen Venengeflechte) und bei nur kurzdauernder Kompression
zur reaktiven Hyperaemie, mit anderen Worten zum traumatischen
Oedem.

Beim weniger akuten Verlauf diirfte es vornehmlich das Moment der
druckreaktiven Hyperaemie (und der vendsen mechanischen Abflufl-
hemmung) sein, welches die lokalisierte umschriebene serdse Ver-
quellung mit nachfolgender Verklebung, fibrinéser Reaktion und schliefl-
lich fibréser Organisation (Verlstung) bewirkt. Eine serose Ausschwitzung
ist nur an der gefiBfiihrenden Pia in deren besonders reichlicher An-
hiufung im Bereich der Cauda, sicher auch von der Dura aus méglich.
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Die bei der iiherwiegenden Mehrzahl dieser Félle gefundene Eiweifi-
vermehrung im Lumballiquor ist unseres Erachtens Ausdruck dieser
Ausschwitzung. Der Ausschwitzung folgt die Quellung, die wiederum
besonders stark an der Pia (Wurzelhiillen!), aber auch an der Arachnoidea
auftreten dirfte. Endothelschiddigung, hervorgerufen durch die me-
chanische Lision oder die Zirkulationsstorung (Hypoxie), fithrt im
Bereich der serosen Quellung zu Verklebungen, die schlieBlich durch
bindegewebige Organisation zur synhiretischen Narbe fithren.

Die klinischen TFolgen eines solchen Prozesses sind bei massivem
akutem Verlauf die mehr oder weniger schlagartig einsetzende schlaffe
Paraplegie, die ihren Hohepunkt innerhalb der ersten Stunden erreicht.
Je nach dem Ausmal} der irreversiblen akuten Schidigung kann sich
diese spiter vermindern und durch die Entstehung narbiger Strangu-
lationen giinstigenfalls mit neurologischen Restdefekten ausheilen.
Beim subchronischen Verlauf kommt es dagegen nicht selten bei
anfinglich nur voriibergehender bzw. ganz geringer neurologisch-
funktioneller Caudaschidigung spdter bei zunehmender synharetischer
Narbenbildung wieder zu stirkeren klinischen Ausfallserscheinungen,
vor allem aber auch zu Paraesthesien und neuralgiformen Schmerz-
zustinden.

Fiir die Klinik ergibt sich aus diesen Betrachtungen der pathophysio-
logisch bedeutungsvolle Tatbestand, daf die akufe Schidigung zum
augenblicklichen volligen Zusammenbruch der Funktion fithrt, wihrend
eine dem Ausmafl nach ebenso groBe aber wesentlich langsamer ein-
setzende und allmihlich sich vollziehende Schidigung des Parenchyms
zu wesentlich geringeren funktionellen Stérungen mit besserer Repara-
tionsfihigkeit fithrt. So erleben wir immer wieder, daB der an Masse
garnicht so umfangreiche, aber ganz akut und mit dynamischer Wucht
vorprellende mediane Bandscheibenprolaps, der zu einer nur kurzdauern-
den akuten Caudakompression fithrt, eine irreparable Caudaschidigung
setzt, wihrend wir nicht selten bei ganz geringfiigigen funktionellen
Ausfillen durch eine gewaltige, den Spinalraum unter Verdringung und
Abplattung der Caudawurzeln vollstindig ausfillende Geschwulst-
bildung (Neurinom, Ependymom) bei der Operation tiberrascht werden.
Auch hierin sehen wir ein Beispiel der Anpassungsfihigkeit des Orga-
nismus an chronische Schidden, wihrend er der akuten Schidigung
praktisch hilflos ausgeliefert ist.

Ebenso wichtig ist aber die Tatsache, da3 der akuten und von einem
blitzartigen dullerst heftizgen Schmerz begleiteten Schidigung das Er-
lés hen der Funkiion der nervosen Leitungsbahn mit Empfindungs-
verlust und Schmerzlosigkeit folgt, wdhrend der chronische neural-
gische Schmerz das charakteristische Symptom der chronischen —
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klinisch-neurologisch im iibrigen latenten -— mechanischen Schadi-
gung der nervisen Leitungsbahn ist, fiir welche nicht eigentlich die
Kompression sondern vielmehr die chronische Dehnung und Zerrung
die spezifische Ursache darstellt.

Das klassische Bild der Anamnesen beweist Fall fiir Fall ebenso wie
die groBle Zahl der operativ-bioptischen Befunde, dafi die sogenannte
Arachnitis spinalis als eigenes Krankheitsbild ihre Daseinsberechtigung
endgiiltig verloren hat. Die ,Arachnitis’ ist sowohl als pathologisch-
anatomischer Begriff wie erst recht als klinische Krankheitsbezeichnung
aufzugeben. Die Mehrzahl der bisherigen pathogenetischen Deutungen
als umschriebener ,entziindlicher ProzeB, dessen Atiologie meta-
statisch, fokaltoxisch, chemisch-toxisch, infektids, parainfektivs, ,,rheu-
matisch* usw. gesucht wurde, hat sich von jeher als Verlegenheits-
hypothese dargestellt. Es gibt kein klinisch einheitliches Krankheits-
bild der spinalen Arachnitis. Vielmehr handelt es sich dabei um folgende
Gruppen von krankhaften Prozessen im Spinalraum:

1. sekundire umschriebene Adhisionsprozesse nach bakterieller Ent-
ziindung (Meningitis, Peripachymeningitis).

2. seltene Fille von subdural mehr oder weniger ausgedehnter Ver-
schwartung sicherlich sekundirer Natur im Bereich des Hals- und
Brustmarkes, deren Atiologie manchmal nicht zu ermitteln ist (Pachy-
meningitis interna).

3. posttraumatische ortlich umschriebene adhisive Narbenbildungen
(nach Wirbelbriichen, penetrierenden Verletzungen usw.), echte direkte
Gewebsverletzungsfolgen.

4. die im Bereich der Cauda equina weit iiberwiegend in Betracht
kommenden biomechanischen Lésionen der Cauda-Wurzeln und Lepto-
meningen durch Kompressionswirkung beim akuten oder subchro-
nischen medianen Massenprolaps der unteren Lendenbandscheiben.

Die pathologisch-anatomische Bezeichnung ,Arachnitis’ sollte durch
den Begriff der sekundiren lokalisierten Meningopathie ersetzt werden,
wobei der gefifiihrenden Pia die entscheidende Rolle zuzumessen ist,
wihrend der Verlotungsprozel im Subarachnoidealraum nur eine
zwangsliufige sekundére Begleiterscheinung ist.

Klinisch sollte die ,Arachnitis spinalis’ insbesondere fur die neuro-
logisch-klinischen Syndrome im Cauda-Bereich abgelost werden durch
den Begriff der Folgeerscheinungen der Cauda-Kompression, deren
klassisches Symptom (sofern die Massivitit des akuten FEreignisses
nicht zur Vernichtung der Funktion fithrt) der sogenannte neural-
gische, in die Peripherie projizierte Ausstrahlschmerz ist.
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