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h n  neueren Schr i f t tum werden vasale Fak toren  f/Jr die En ts tehung  
besonders lokalisierter Gewebsnekrosen im R/ ickenmark zur Diskussion 
gestellt. KAL~ h/~lC funktionelle Kreislaufst6rungen bei verschieden- 
artigen R/ ickenmarkserkrankungen fiir pathoplast isch wirksam. Von 
BosziK wie auch yon  Zti'LC~ werden diese fiir die Pathogenese verant-  
wortlich gemacht .  Entscheidend ftir die Annahme  einer Kreislauf- 
abh//ngigkeit ist flit die genannten  Autoren die auff//llige Lokalisat ion 
der Gewebsnekrosen im I~iickenmark: Die Bevorzugung des Brust-  
markes, vornehmlieh des Segmentes D l ,  sowie der zentralen Anteile 
des Rtickenmarkes.  Schon yon  HE~S~BERG wurde betont,  dal3 das Brust-  
mark  etwa 5real h/~ufiger yon  Krankhei tsprozessen betroffen gefunden 
wird, als die fibrigen Rtickenmarksabschnit te ,  etwa das gleiche gelte fiir 
die zentralen Areale. 

Derart ige ~ber legungen basieren auf den Ergebnissen der Ende  vorigen 
Jahrhunder t s  durchgef/ ihrten und sp/~terhin bestgtigten Untersuchungen 
fiber die Gefgl3versorgung des ]gfickemnarkes, wonach eine untersehied- 
lithe arterielle Versorgung der einzelnen I~iickenmarksabschnitte unter-  
stellt werden darf. 

Aus Injektionspr~paraten des RiiekenmarkgefgBsystems (ADANKIEWICZ 1882, 
KAnYr 1889) ergab sich, im Lgngssehnitt betraehtet, eine im Gegensatz zu den 
iibrigen Riickenmarksabsehnitten seh!echtere arterielle Blutversorgung des Brus~- 
markes, da ein groBer Teil der zufiihrenden Wurzelarterien in diesem Gebieg ver- 
6de~ isg. 

Im Quersehnittsbild besteht in den ventralen ttintersgrangfeldern nur ein 
gngerst weitmasehiges Capill~rnetz; die graue Substanz erwies sieh als am besten 
capillgrisiert. Angerdem unterschied KADYI am Riiekenmark 2 groBe arterielle 
Zuflnggebiete: far die eranialen Anteile aus den Aa. vertebrales, ftir die eaudalen aus 

* Naeh einem Vortrag auf dem Deu~sehen NenrologenkongreB Berlin, Septem- 
ber 1956. 
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der Aorta abdominalis. Die Grenze zwischen beiden Versorgungsgebieten l~ge etwa 
in H6he des Segmentes D 4. 

Die Befunde yon Su~i u. ALEXANDER (1939) nach Kontrastmittelinjektion in 
verschiedenen HShen des Riickenmarkes besti~tigen die Seltenheit yon zufiihrenden 
Wurzelarterien in Brustmarkh6he. Die,,Anastomosen zwischen der oberen Cervikal- 
und unteren Thoracalregion sind oft so diinn und ungleichwertig, dab Injektionen 
yon oben nur in die Cervikal- und yon Unten nur in die Lumbal- und Thoracal- 
region gemachtG werden k6nnen". Aui]erdem zeigen die Gef'~l]e in thoracalen 
Anteilen einen schriigen bis fast senkrechten Verlauf, wogegen sich dieser in den 
cervikalen,~ lumbalen und sacralen Abschnitten nahezu horizontal darste]lt (vgl. 
auch ]:IERaEN il. ALEXANDER). 

ZffLCH betont ergs da~ die zentralen Areale das Endausbreitungsgebiet der 
radiar angeordneten Arterien der Vasacorona des Riickenmarkes darstellen. 

Als Ursache  der  auff~lligen Top ik  der  geweblichen Veranderungen  
n i m m t  Zt2LcH eine , ,Mangeldurchblu tung  an  den  Grenzzonen zweier 
Gefs an. E r  bed ieh t  sieh hierbei  eines Vergleiches 
yon  MAx S c H ~ E I I ) ~  aus der  Wasserwir t schaf t ,  wonach  in einem mehr-  
kana l igen  Bew/isserungssystem bei her~bgesetz ter  Flf iss igkei tszufuhr  die 
Kan~le  am schlechtes ten  versorgt  we~den, die vom t t a u p t s t a m m  am 
wei tes ten  entfern~ liegen; die , , letzte W~ese" t rockne t  aus. Von kl inischer  
Seite ber ich te t  BA~TSCH fiber , ,Fr f ihs tadien  spinaler  Mangeldurch-  
b lu tung"  mi t  wei tgehend gle ichar t iger  S y m p t o m a t i k :  dissozi ier ter  
Empf indungss t6 rung  D 4 - - D  i0,  sowie spas t i scher  Pa rapa re se  der  Beine. 

A n  H a n d  eigener Beobaeh tungen  mSchten  wir  zu pa thogene t i schen  
P rob l emen  derar t iger ,  bezfiglich ihrer  Loka l i sa t ion  auffal l iger  Gewebs- 
nekrosen im R i i e k e n m a r k  Ste l lung nehmen.  

F a l l l  SN. 31/53.49 jghrige Frau. Aul3er in jungen Jahren Lungenentztindung und 
Gelenkrheumatismus keine ernsthaften Krankheiten in der Vorgesehichte. Seit 1943 
,,herzleidend". 

Anfang Dezember 1952 stiirzte sie innerhalb yon 3 Tagen 2real bei Glatteis auf 
der Strai]e und schlug auf Ges~13 und l%iicken. Sie babe jedoch mit Unterstiitzung 
der Tochter naeh I-Iause gehen k6nnen. Etwa eine Woehe spgter bemerkte Sie eine 
Gefiihllosigkeit ,,urn den After" und oberhalb des li. Knies. Gegen Jahresweehsel 
Gefiihllosigkeit des ganzen li. Beines. Sie konnte keine Temperaturunterschiede 
mehr wahrnehmen. In der ersten Januarwoche 1953 Hinzutreten Yon Blasen- 
stSrungen. Auftreten einer Schw~che des re. Ful~es. Mitre Januar 1953 L~ihmung 
beider Beine mit gleichzeitiger, dissoziierter GefiihlsstSrung ir~ beiden Beinen. Ende 
Februar 1953 Aufnahme in die Psychiatrische und iNervenklinik der Univ. Bonn 
(Direktor Prof. Dr. POHLISCn~I). Sehlaffe Paraplegie beider Beine. Sensible Quer- 
schnittsli~hmung fiir alle Qualiti~ten ab D 4. Blasenmastdarmli~hmung. Blutdruek 
RI~ 125/75 mm ttg. Sekund~re Ani~mie von 65% IIb. BKS 60/98 ram. Erheblicher 
Decubitus fiber dem Kreuzbein. Wirbelsi~ule r6ntgenologisch o. B. Liquor: 72 rag-% 
EW, 6/3 Zellen. Linkszaeke der Kolloidreaktionen. Wa.R. neg. Myelographisch kein 
Stop. Augenhintergrund o. B. - -  Septische Temperaturen. Eine Woehe vor dem 
Tode unter Auftreten allgemeiner K5rperSdeme Aufsteigen der L~hmung bis C 5. 
Ende Mi~rz 1953 Exitus letalis infolge Ateml~hmung. 

1 Wit danken tterrn Prof. GRV~L~, Direktor der Psyehiatrischen und Nerven- 
klinik der Univ. Bonn, fiir die Uberlassung der Krankengeschiehten. 
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:-VIorphologischer Befund. Ri~c~enmar~: Es findet sich eine den ganzen Quer- 
schnitt einnehmende ~ekrose ira Bereich des mittleren ]3rustmarkes. Die Schmetter- 
lingsfigur ist nicht mehr zu erkennen; die Konsistenz des Gewebes ist herabgesetzt. 
:Nach cranial his C 4 reichend engt sich der nekrotische Bezirk auf die zentralen 
Anteile ein, ebenso cauda]w~rts, sich bis in das untere Lnmbalmark erstreckend, in 
welchem nur noch die ventralen Hinterstrangfelder befallen sind. Das Sacralmark 
ist unauff/~]lig. W/~hrend der Herd in ]umbalen und unteren thorakalen Anteilen 
makroskopisch scharf begrenzt ist und eine weii~liehe Farbe aufweist, erscheint er im 
Cervikalmark unsch~rf begrenzt, grau-g]asig. (Herdausdehnung: siehe Abb. 1). 

Feingeweblich zeigt die Herdbildung in ]umbalen Anteilen sowie im Bereich des 
unteren Brustmarkes eine erhebliche gliSs-mesenchymale Randwallbfldung (siehe 
Abb. 2). Im nekrotischen Bezirk sind neben den Markseheiden auch die Achsen- 
zylinder untergegangen; es finden sich massenhaft FettkSrnchenzellen in einem 
Netz feiner argentophfler Fasern. Zahlreiche neugebildete, zumeist prall mit B1ut 
gefiillte Capillaren, deren Wandungen teflweise gequollen sind. Die Grundstruktur 
ist deutlich spongiSs aufgelockert (nach MASSON nicht anf/~rbbares ()dem). Bis in die 
weitere Umgebung des Herdes St/~bchenzellvermehrung und m/~13ige perivascul/ire, 
lymphocyt~tre Infiltrate, auch um die Gef/~13e der Circumferenz. Die Ganglienzellen 
der VorderhSrner sind weitgehend unauff~llig. Aufhellung der Markscheiden in 
beiden Seitenstrangarealen (sekund/~re Degeneration). Im mittleren Brustmark sind 
Markscheiden und Achsenzylinder bis auf einen feinen marginalen Saum unter- 
gegangen. Die Grundstruktur ist erheblich spongiSs aufgelockert. Die Capillaren 
sind strotzend mit Blut geffill~, die perivasculi~ren R/~ume erweitert. Inmitten yon 
massenhafi~ fiber den ganzen Querschnitt ausgebreiteten FettkSrperchenzellen sind, 
besonders im Bereich der VorderhSrner, erhaltene Ganglienzellen erkennbar 
(s. Abb. 3). Ganz vereinzelte, geringgradige perivaseulare, lymphocyt/~re Infiltrate. 
Im Halsm~rk finder sich neben einer spongissen Auflockerung der Grundstruktur 
ein zentral gelegener Markseheidenuntergang (s. Abb. 4), der sich am cranialen 
t)ol auf die ventralen Hinterstrangfelder besehr[inkt. FettkSrnchenzellen werden 
vermfl3t. Ebenso fehlen entzfindliche Infiltrate in dieser HShe ganz. 

In  allen H5hen sind die Aa. spin. ant. und posteriores stets frei und zeigen 
normalen Wandaufbau. Die Vorderwurzeln sind im Markscheidenbild aufgehellt 
(sekunds Degeneration); die hinteren Wurzeln unauff/~llig. Entzfindliehe Er- 
scheinungen fehlen. 

Das formolfixierte Gehirn ist makroskopiseh unauff/illig. Feingeweblieh finden 
sich aul3er einer Rarefizierung der Ganglienzellen der 5. Rindenschieht in der 
Zentralregion und teilweisen Verfettung der Gef/il3wandendothelien keine ]~e- 
sonderheiten. - -  Schnitte durch das Chiasma opticum ergeben keinen krankhaften 
Befund. 

Die d iagnost ische  E ino rdnung  dieses Fa l les  is t  schwierig. Der  kl inische 
Verlauf  zeigt  eine remissionslose,  p rogredien te ,  aufs te igende L/~hmung. 
Die  obere Grenze der  GeffihlsstSrung l iegt  in  Brus twarzenhShe  (Seg- 
m e n t  D 4). E r s t  einige Tage  vor  dem Tode schiebt  sich diese un te r  Auf- 
t r e t en  al]gemeiner  KSrpe rSdeme  wei ter  nach  oben. O p t i c us symptome  
fehlen. - -  Pa tho log i sch -ana tomisch  is t  es nu r  zu einem H e r d  yon  un- 
vollst/~ndiger Nekrose  im Rf i ckenmark  gekommen.  Disseminier te  Herde  
f inden sich nicht .  Entzf indl iche  Erscheinungen,  wie per ivascul / i re  In-  
f i l t ra te  und  Mikrogl iavermehrung ,  s ind nu r  in de r  Umgebung  des lum- 
ba len  t t e rdan t e i l e s  nachweisbar ,  welcher  auf  G r u n d  for tgeschr i t t ener  
Reparat ionsvorg/~nge als ~l ter  anzusehen ist.  I n  der  j f ingeren thoraca len  

23* 
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Erweichung sind sie gering ausgepr~gt, im ganz irisehen cervicalen Herd 
werden sie vermiSt. Wir m~Schten desha]b eine ,,symptomatisehe Ent- 
ziindung" (SrIELM~u annehmen, weft die Intensits der entzfindlichen 
Erscheinungen mit dem l~eparationsgrad weitgehend iibereinstimmt. 

Kliniseher Verlaui und morphologischer Befund 
dieses Falles entsprechen demnach nicht dem Bild 
einer Entmarkungsencephalomyelitis. 

Die Topik der Nekrose ls vielmehr an ein kreis- 
laufabh~ngiges Geschehen denken. Am sts vom 
Krankheitsprozel~ befallen, ist das mittlere Brustmark, 
nach KADYI wie auch SuH u. ALEXA~DER der arteriell 
nur mange]haft versorgte Anteil des t~iiekenmarkes. 
NachKAoYI liegt in HShe yon D 4 die Grenzzone 
zwischen den beiden grol~en arteriellen Versorgungs- 
gebieten des Riickenmarkes : cranial dutch die Aa. ver- 
tebrales, caudal durch die Aorta abdominalis. - -  Im 
unteren Lumbalmark, dem eaudalen Pol der Herd- 
spindel, sind ]ediglich die ventralen ttinterstr~nge 
befallen, das nach I~ADYI aU~ Querschnittsbildern 
nur auffgllig weitmasehig capillarisierte Gebiet. Nach 
cranial wird zungchst die Umgebung des Zentralkanals 
mit einbezogen: nach ZOLo~ das Endaufbereitungs- 
gebiet der Arterien der Vasacorona des giickenmarkes. 
Im Cervicalbereich verjiingt sich der Herd wieder und 
ist auf das ,,zentrale" Areal, am eranialen Pol auf 
die ventralen Hinterstrangfelder beschrgnkt. 

Man kSnnte geneigt sein, aus der topisehen An- 
ordnung der Nekrose eine graduell nntersehiedliche 
Vulnerabilitgt versehiedener Riicken-marksabschnitte 
auf Grund einer differenten Blutversorgung anzu- 
nehmen. So deutete auoh Zi2Lc~ ghnlich gelagerte 
Befunde als Folgen spinaler Mangeldurehblutung. 

Abb. 1. F~ll 1, Voraussetzung hierfiir sei eine allgemein herabgesetzte 
SN 31/53, 5s Kreislaufleistung, welehe in unserem Falle unter- 
nahme.  J u s d e h n u n g  
des  ~ekroseherdes in stellt werden darf, da die Patientin bereits 10 Jahre 
verschieaenen t t6 -  lang wegen eines Herzleidens in st~ndiger ~rztlieher 
hen;  yon unten  nach 
oben:  L 3, D 11, D 8, Behandlung stand. 

D4,07 Schwer verst~ndlieh erseheint aber bei der An- 
nahme eines dureh Mangeldurchblutung bedingten 

Gewebsunterganges, warum sieh die Auswirkungen einer bis dahin 
latenten Kreislaufinsuffizienz zuerst am Rtickenmark manifestieren 
so]len. Das I~iiekenmark gehSrt zu den gegen Sauerstoffmangel un- 
empfindlichsten Gebieten des ZentrMnervensystems; Tg~EE~ benStigte 
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in Tierexperimenten fiir irreparable Vergnderungen im Riickenmarksgrau 
mehr als 15 rain der Abdrosselung der arteriellen Zufuhr. Zudem ergibt 
sich die Fruge, warum die Ganglienzellen, die nach den grundlegenden 
Untersuchungen yon SCHOLZ am mnpfindlichsten gegeniiber Sauerstoff- 
mangel sind, sich in der mitgeteilten Beobachtung als relativ am 
wenigsten geschgdigt zeigen. 

Tierexperimentelle Untersuohungen yon HOCHE mit embolischem GefgBver- 
schluB der zuffihrenden Arterien des Rt~ckenmarkes ergaben eine andere LokaIi- 
sa~ion des Gewebsun~ergan- 
ges, ngmlich wie beiT~rREE~ 
einen iiberwiegenden Befall 
der grauen Substanz; im 
Falle R~,ITT]~S, in welchem 
die arterie]]e B]utzufuhr des 
Riickenmarkes durch AbriB 
mehrererIntercostalar~erien 
eingesehrgnkg war, zeigte 
sieh ebenfalls ein vornehm- 
licher Untergang der Gang- 
lienzellen, wie auch bei den 
Fgllen yon KESOttNER U. 
DAVISOX mit arteriosklero- 
tischer,,Myelopathie". Auch 
ULLMA~ betonte die Be- 
vorzugung der grauen Sub- 
stanz bei Prozessen arterio- 
slderotischer Genese, welche Abb. 2. Fall  1, SN 31/58, Mikroaufnahme, Vergr. t : 9. F~rbung 
i i b e r h a u p t  n u r  G e f g B e  g r S -  nach NlSSL. , ,Zentrale" Nekrose im unteren ]]rustmark.  
geren und mittleren Ka- Erhebliche, gli6s-mesenchymale l%andwallbildung 

libers betrgfe. 

Zur ersten Frage, der bevorzugten Manifestation einer al]gemeinen 
Kreislaufinsuffizienz am l~/ickenmark, m6chten wir hervorheben, dab 
die Patientin kurz hintereinander 2 Unfglle (Sturz auf Ges//g und 
R/icken) erlitt, worauf es zur Entwicklung des Krankheitsbildes kam. 
Die Rfickenmarkserschfitterungen kSnnten demnach als ortsbestimmend 
aufgefM3t werden. Von den hiermit einhergehenden funktionellen Kreis- 
laufstSrungen wurden in erster Linie jene Gebiete des Riickenmarkes 
betroffen, die auf Grund ihrer un~erwertigen GefgBversorgung an sich 
schon eine schlechtere Durchblutung erfahren, als die fibrigen R/icken- 
marksanteile. So diskutier~ auch KNAVE die Mitwirkung vasaler Kom- 
ponenten fiir die Ents tehung yon Riickenmarkscysten in Spgtstadien 
contusioneller Riickenmarkssch/idigungen, da die Cysten fast ausschlieB. 
]ich in den ventra]en tIinterstrangfeldern lokalisiert sin& Auch in 
unserem Fa]le wgre es bei 1/ingerer t)berlebenszeit zur Ausbildung einer 
derar~igen Erweichungseyste in den lumbalen Anteilen gekommen, 
wofiir die deutliche gli6s-mesenchymale Umgrenzung der Nekrose 
spricht. 
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Die Frage der M6glichkeit des Auf t re tens  spinaler Symptome nach  
,leichten" Ri icken t r aumen  ist yon  BODECHTEL U. GUTT~ANN bejah t  
worden. 

Die Autoren berichten 1929 fiber eine Beobachtung, in welcher es nach zwei- 
maligen ,,leichten" Riiekentraumen zu einer Lahmung aller 4 Extremitaten mit 
dissozfierter EmpfindungsstSrung bis BrustwarzenhShe(!) kam. Die Dauer der 
Erkrankung betrug fast 1 Jahr. Autoptisch bestand eine weitgehende ZerstSrung 
des Rfiekenmarkquerschnittes unter Einbeziehung der grauen Substanz im mitt- 
]eren tta]smarkbereich; au2erdem liel]en sich Horde yon ,,FettkSrnchenzellen und 
Gliaprogressivitat" in beiden Vorderstrengen, vor allem abet in den Hinterstr&ngen 
der dariiber und darunter liegenden Segmente (caudal bis in das Lumbalmark 
reiehend) nachweisen. Als Ursache des Krankheitsprozesscs wurden ,,funktionelle 
Kreis]aufstSrungen" infolge der ,,leichten Rfiekentraumen" angenommen. - -  Auch 
SCItAIRER spraeh sich 1934 in einem Fall einer schlaffen Paraplegie mit Sensibilitats- 
stSrungen, ebenfalls bis BrustwarzenhShe, die nach stumpfem l~iickentrauma auf- 
getreten war - -  der Patient war bei Glatteis gestfirzt, wie in unserem Falle - -  ffir 
einen urs&ehlichen Zusammenhang zwischen Trauma und spina]em Prozel~ aus. 
Pathologisch-anatomisch He2 sich eine zusammenhangende Erweichung des Rficken- 
markes yon D 6--D 12 nachweisen. In  diesem Bereich fehlten die Markscheiden 
v511ig. Von den Riiekenmarkstrukturen waren nur noch ,,einige Ganglienzellen der 
VorderhSrner in verschiedenen Stadien des Zerfalles erkennbar". Der Autor sah 
die Ursaehe des Gewebsunterganges in einem massiven 0dem, welches er als Folge 
,,funktione]ler KreislaufstSrungen" auffal3te. Seiner Meinung nach bewirken der- 
artige Traumen eine ver&nderte Gefal~erregbarkeit, die sich nach I:~ICKEI~ in 
Form einer Prastase bzw. Stase manifestiere. Von dem schnelleren oder lang- 
sameren Ubergang yore prastatischen in den statischen Zustand hange es ab, ob 
Blutungen erfolgen. - -  Nicht unwiehtig erscheint uns die Tatsaehe, da2 in beiden 
Fallen der Literatur wie in unserer eigenen Beobachtung anamnestisch mehrere 
leiehte Rfiekentraumen angegeben wurden, wenn aueh das zeitliehe Intervall 
zwischen den Traumen verschieden lang war. - -  In  einem ahnliehen Fall, bei 
welchem es nach stumpfem Rfickentrauma zu einer Erweichung des Rfickenmark- 
gewebes gekommen war, fiel SCHOLZ 1 inmitten nekrotischer Bezirke ebenfalls die 
relative Unversehrtheit der Nervenzellen aufl Dagegen bestand eine erhebliche 
serSse Durchtrankung des Gewebes, ein ,,0dem mit rascher Verfifssigung, be- 
sonders der weiBen, stark quellfahigen Riickenmarksubstanz". Leicht waren die Ver- 
anderungen im Hals- und Saeralmark, im Brust- und oberen Lendenmark dagegen 
,,besonders intensiv ausgepr&gt". 

Wir  e rwahnten  bereits, da2 die relat ive Unversehr the i t  der l~erven- 
zellen der A n n a h m e  eines Sauerstoffmange]s als Ursache des um- 
schriebenen Gewebsunterganges entgegensteht .  Neuropathologische u n d  
t ierexperimentel le  E r fah rungen  ergaben eindeutig,  dal~ die yon  SCHoLz 
gefundene Stufenfolge der unterschiedl ichen Vulnerab i l i t a t  de r  verschie- 
denen Anteile der nervSsen Subs tanz  auf Sauerstoffmangel auch fiir das 
Ri ickenmark  ihre volle Gfiltigkei~ h~t. Danach  reagieren die Ganglien- 
zellen am empfindl ichsten auf Sauerstoffmange]. Die NIarkscheiden sind 
dagegen besonders vulnerabel  gegeniiber einem 0dem,  das im diskut ier ten  
Falle vorlag. Die deutl iche Auflockerung der G r unds t r uk t u r  u n d  die 

1 Wir danken Herrn Prof. ScHoLz ffir die freundliche Uberlassung der Gut- 
achtendurchschrift. 
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betrgchtliche Erweiterung der perivasculgren Rgume spricht ffir eine 
Fliissigkeitsdurchtrgnkung des Gewebes. Nach dem feingeweblichen Bild 
handelt es sich demnach um eine ()demnekrose. Zudem land sich eine 
ausgeprggte venSse und capillgre Stase. Aueh Zt~Lcg fiel bei einem ,,Frfih- 
fall einer spinalen Mangeldurchblutung" die ,,hochgradige Fiillung aller 
Venen auf. Im Markscheidenbild sah man iiberall eine herdfSrmige 
Entmarkung, die aber perivenSs angeordnet war:'. 

Abb. 3. Fall ], 8~N- 31/53, 3d[ikroaufnahme, Vergr. 1:70. Fgrbung naoh NISSL }[ittleres Brustmark. 
Erhaltene Ganglienzellen inmitten yon massenhaft FettkSrnchenzellen. Status spongiosus 

In diesem Zusammenhang verdienen die unlgngst verSffen~liohten Befunde yon 
WOODAUD U. FREEMAN Beachtung. Die Autoren beriehten fiber HShlenbfldungeu 
im ttinterstranggebiet und der angrenzenden grauen Substanz bei Hunden nach 
Ligatur der zuffihrenden segmentalen ]~lutgefgBe. Die histologisehen Vergnderungen 
spraehen aber weniger ftir eine ,,Insuffizienz der arteriellen Blutzufuhr einzelner 
GefgBversorgungsgebiete" ~ls fiir eine ,,allgemeine ZirkulationsstSrung im ~iicken- 
mark". Auf Grund der Topik (,,dorsal des Zentralkanales") und der Qualitg~ der 
Vergnderungen (nur geringer Nervenzelluntergang) wird yon den Antoren eine 
,,venSse Insuffizienz" ffir den Gewebsuntergang verantwortlich gemacht, welehe 
sie als eine Folge des erhebliohen t~fickenmarkSdems auffassen. 

Ffir unsere Beobachtung mSchten wir das Zusammenwirken mehrerer 
pathogenetischer Faktoren annehmen. Die Lokalisation der 0demnekrose 
war, wie schon dargelegt wurde, auf arterielle Minderdurchb]utungs- 
gebiete beschrgnkt. Bei der Diskussion der Pathogenese der geweblichen 
Vergnderungen darf diese Tatsache nicht auger acht gelassen werden. 
Wir nehmen an, daf~ die wiederholte Erschiitterung des l~iickenmarkes 
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~ls ,,puthischer" l~eiz auI d~s Gef~Bsystem des l%fickenmarkes wirkte. 
Hierdurch kam es zu einer Engerstellung der zuffihrenden Arteriolen. 
Dieser Vorgang und die mangelnde vis ~ tergo des Blutstromes infolge 
bestehender }lerzinsuffizienz fiihrten zu einer Minderdurchblutung in 
den nachgeschalteten Gef/~13en. I)urch die reaktive Erweiterung der 
Capillaren resultierte eine Stase des Blutstromes, die sich im Gewebsbild 

deut]ich abzeiehnet. 
Capill/~re Stase bedeutet 
ftir das Gewebe.relativen 
Sauerstoffmangel mit 
S/~uerung. Die Ionen- 
verschiebung im Gewebe 
sowie die Schranken- 
sch/~digung de r Capill~- 
ren infolge des herabge- 
setzten Sauerstoffange- 
botes sind die Fak~oren, 
welche sch]iel31ich das 
im Pr/iparat erkennbare 
0dem mit konsekutiver 
Gewebsnekrose hervor- 

Abb. 4. Fall 1, SS! 31/53, ~ikroaufnahme, Vergr. 1:9. riefen. Die Beschr/~n- 
Fet~fiirbung. l~ittIeres Halsmark. Frischer ~[arkscheiden- 
untergang im Bereich der ventralen Itinterstriinge. Keine kung der Gewebssch/~- 

Fettk6rnchenzellen nachweisbar digung auf die 15r/ifor- 

miert arteriell unter- 
wertig versorgten Gebiete mSehten wir auf die hier fehlenden Kompen- 
sationsmSglichkeiten beziehen, welche in den besser arterialisierten 
Area]en gegeben sind. Die Ann~hme des Zusammenwirkens der dar- 
gelegten pathogenetiseh wirksamen Momente erkl/~rt unseres Erachtens 
am ehesten Lokalisation und Qualit/~t der geweblichen Ver/~nderungen. 

Wir sind uns dartiber im klaren, dal~ diese Hypothese lediglich einen 
Versueh darste]lt, die verschiedenartigen Befunde zusammenfassend zu 
deuten. Bei der weitgehenden Unsicherheit auf dem Gebiete der patho- 
logisehen An~tomie des l~fickenmarkes kommt es uns in ers ter  Linie 
darauf an, folgende Tatsachen hervorzuheben: unser Fall best/~tigt die 
bereits, yon anderen Autoren gemachte Beobachtung, daI3 ,,leiehte 
I~iickentraumen" unter, wie wit hinzuffigen m6chten, besonderen Be- 
dingungen (in unserem Falle Kreislaufinsuffizienz) zum Auftreten yon 
Erweichungsherden im Riiekenmark ffihren kSnnen. Der Gewebsunter- 
gang zeigt feingeweblich das Bild einer 0dem-Nekrose (vg]. aueh die 
erw/ihnten F/file des Schrifttums). Bezfiglich der topischen Anordnung 
der geweblichen Ver/s f/illt eine Ubereinstimmung mit arteri- 
ellen Minderdurchblutungsgebieten auf. 
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Bei dem folgenden Fal l  konn te  die Sektion die Grundkrankhe i t ,  ein 
in  das K l e i n h i m  metastasier tes  Hypernephrom,  aufdecken. Die Lokalisa- 
t ion des beglei tenden Gewebsunterganges im Rt iekenmark,  weleher im 
fibrigen weitgehend die klinisehe Symptomatologie  best immte,  m6ge die 
Prob lemat ik  der kre is laufbedingten Nekrosen im I~iiekenmark ver- 
deutl iehen.  

Fall 2 SN 78[53, E. C. d r, 54 Jahre. - -  194I und 1950 jeweils Gelbsucht. 1950 
Motorradunfall mit kurz dauernder Bewul~tlosigkeit, 14 Tage lang zu Hause ge- 
legen. Februar 1953 grippaler Infekt. 

Im Mai 1953 voriibergehendes Auftreten yon rechtsseitigen Kopfschmerzen 
und Kribbeln im li. Arm. Mitre Juni 1953 Harnretention. Ende Juni Li~hmurtg 
beider Beine. Einweisung in eine Nervenklinik. Es wurde eine M.S. angenommen. 
Juli 1953 Aufnahme in die Psychiatrische und Nervenklinik der Universit~t Bonn 
(Direktor: Prof. PottI~ISCl~t). 

Be#end. Geringe Nackensteifigkeit; bds. nasale Unsch~rfe der Papillengrenzen- 
Leichter Endstellnystagmus bei Bliek nach beiden Seiten. Sehlaffe Tetraplegie. 
Sensibeh unsichere Angaben, offenbar StSrung der Schmerz- und Temperatur- 
empfindung his zu den oberen Brustmarksegmenten, R6-HWS: arthrotische Ver- 
&nderungen bei C 5/C 6. 

Pulmo. Unseharf begrenzte Infiltrate im re. Unter- und li. Mittelfeld. RR: 115/70. 
Puls: 120/rain. Hgb. 81%, Leuko 12100, BKS 33/68 mm (Dekubitis, Cystitis). 
Wa.R. ~.  Liquor: lumbal 52,8 rag-% EW, mittelstarke Linkskurve der Kolloid- 
reaktionen, 15/3 Zellen; cysterna143,2 rag-% EW, 16/3 Zellen, gleichartige Kolloid- 
kurven. 

Urin. ESSBAC~: 1~~ Ery +, Leuko ++ ,  Zylinder (keine n~herenAngaben 
fiber die Art der Zylinder; der Pat. muBte wegen der bestehenden BlasenstSrung 
katheterisiert werden). - -  Bei einer operativen Freilegung der hinteren Sehi~del- 
grube und des oberen Halsmarkes finder sieh kein sicherer Anhalt ffir raumfordern- 
den ProzeB. Das Halsmark erseheint verdickt. - -  Zunehmende AtemstSrungen 
maehen Unterbringung in eiserner Lunge notwendig. Unter septischen Tempera- 
turen am 21.9. 1953 exitus letalis. 

Morphologischer Befund, Die weiehen H~ute des formolfixierten Gehirns sind 
fiber Convexiti~t und Basis leicht getriibt und geringffigig verdiekt. Die basalen 
Gef/~Be verlaufen normal und zeigen, besonders an den Teilungsstellen, well]liehe 
Wandeinlagerungen. Die Medulla oblongata erseheint erheblich verdickt und fiihlt 
sieh prall-elastisch an. - -  Bei der Zerlegung des Gehirns in Frontalseheiben findet 
sieh eine Erweiterung beider Seitenventrikel und des 3. Ventrikels. Das Ependym 
aller Ventrikel ist glatt und spiegelnd. Das Marklager der li. Kleinhirnhemisph~re 
ist deutlieh verbreitert; es ist yon weil3er Farbe und glasiger Beschaffenheit. In 
oberen Anteilen des li. Kleinhirns erkennt man einen scharf umsehriebenen, gut 
kirsehkerngrogen Tumor yon gelber Farbe. Feingeweblich handelt es sich um die 
Metastase tines Hypernephroms. Im fibrigen Gehirn li~13t sieh kein krankhafter 
Befund erheben. Schnitte dureh die Medulla oblongata ergeben in HShe der Schleifen- 
~'euzung in lateralen Anteilen perivenSse Entmarkungsherde (s. Abb. 5), auf einer 
Seite deutlich ausgepr&gt als auf der anderen. Die Venen und Capillaren sind blut- 
geffillt, die perivaseul~ren g&ume erweitert. In diesem Bereieh zahlreiche pro- 
gressive Astrogliakerne. St~ibehenzellvermehrung. 

Ri~ckenmark. Die Dura ist im Bereieh des Halsmarkes verdiekt und zeigt weft]- 
liehe Auflagerungen (Zustand nach Operation). Das Halsmark ist fast in seiner 
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ganzen Ausdehnung aufgetrieben und fiihlt sieh prall-elastisch an. Deutliehe Venen- 
zeiehnung auf der Dorsalseite des Riickenmarkes, besonders in eerviealen und 
{horakalen Anteilen. - -  Auf Quersehnitten erseheinen die zentralen Antefle dureh 
eine graue Masse ersetzt. Im Brustmark normale Konsistenz und regelreehte 
Zeiehnun g der Strukturen. Man erkennt eine Aufhellung beiderseits in den Pyramidon- 
seitenstrangfeldern (sekundgre Degeneration). Lumbal- und Saeralmark unauf- 
f~llig. Histologiseh zeigen Sehnitte dureh das Halsmark, besonders ausgeprggt in 
HShe der I-IMsansehwellung, einen Untergang yon Markseheiden find Achsen- 
zylindern in Bereieh der ventralen Hinterstr~nge unter Einbeziehung der hinteren 

Abb. 5. Fall 2, SN 78/53, ~{ikroaufnahme, Vergr. 1:125. F~rbung nach HEID~NHAI~. )ledulla 
oblongata. Erweiterung der I)er~vasculgren l{~iume mit beginnender Entmarkung 

Commissur. Die Markscheiden auf dem ganzen Querschnitt erscheinen deutlich 
gequollen; die Grundstruktur ist aufgelockert (0dem). Die Ganglienzellen sind in 
den HinterhSrnern und der eommissuralen Streeke gesehgdigt; in den iibrigen 
Anteilen der grauen Substanz, vornehmlieh den VorderhSrnern, sind sie gut or- 
hMten. - -  Im Bereieh des Gewebsunterganges Fettk6rnchenzellen, worm auch nicht 
so zahlreieh, sie in dem zuvor besehriebenen Fall, gemgstete Glia, Gliarasen, Ver- 
mehrung der Mikroglia. Die Venen und Capillaren erscheinen, besonders auf der 
DorsMhglfte des Querschnittes, stark mit Blut gefiillt. Erweiterung der perivascu- 
l~ren l~gume; ira MAsso~-Bild keine Anfgrbbarkeit des 0dems. Die Gefgge i~ 
Ri~ekenmark und Circumferenz zeigen normMen Wandaufbau, ihr Lumen ist 
frei. -- Keine entziindliehen Infiltrate. 

~ber das Auftreten spinaler Symptome bei malignen Tumoren unter- 
sehiedlichen Ursprungs und versehiedener Loka]isation ist im Sehrifttum 

mehrfaeh berichtet worden. 

NO~E, der einen Fall yon l%iiekenmarkserweiehung bei l~rostata-Careinom 
besehrieb, betonte, dMt es trotz ausgedehnter Metastasierung in die Wirbelsgule 
nirgends zu einer Einengung des Wirbelkanals gekommen sei. Er sah in der 
Einwirkung carcinegener Toxine auf das Riiekenmark die Ursaehe des spinalen 
Prozesses. BE]tRE~RO~ beobaehtete eine ausgedehnte Erweichung der weiBen 
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Substanz des l~iiekenmarkes bei einem Fall eines ,,malignen Glioma cerebi:'. Er Melt 
die ,,deutliehe Stauung, die sich fast auf der ganzen L~inge des giiekenmarkes 
nachweisen" lieB, fiir urs/~ehlieh bedeutungsvoll. Aueh unter den Beobaehtungen 
ZtiLC~S mit Querschnittssymptomatik bei D g fanden sieh eine Gallenblasen- 
earcinom-Metastase des 3. HalswirbelkSrpers, ein IIypernephrom ohne naehweis- 
bare Metastasen mit erheblicher ]~lutdrueksteigerung, welehe in unserem Falle 
fehlte, sowie ein Lungencareinom, ebenfMls ohne sichtbare Metastasen. Z/dLe~ 
nahm auf Grund der Topik der Riiekenmarksherde urs~iehlieh eine arterielle 
Mangeldurchblutung an. 

Bemerkenswert erscheint in unserem Fall die ProzeBlokMisation. Be- 
troffen waren die dorso-zentrMen Anteile des Quersehnittes, jedoeh nur 
im Halsmark/ Feingeweblich fiel wiederum die relative Intaktheit  der 
Ganglienzellen bei weitgehender Zerst5rung yon Markscheiden und 
Achsenzylindern auf. Ebenfalls konngen wir die eapill/ire Blutffille und 
Auflockerung der Grundstruktur als Folge eines Flassigkeitsaustrittes 
in das Gewebe feststellen. 

Wie in der ersten Beobachtung scheint uns die Qualit//t der ge~veb- 
lichen Vergnderungen am ehesten auf die Wirksamkcit eines ()dems, 
wiederum infolge eapill//rer Stase, hinzuweisen. 

Das Venennetz des Halsmarkes steht nach ZIEHEN mit dem der 
Bracke in Verbindung. -- Bemerkenswerterweise zeichnet METTLER in 
einer hMbsehematischen Darstellung der Venenversorgung des Hals- 
markes eine KMiberzunahme der Venen nach cranial zu ein. Es kann 
daraus geschlossen werden, dab der venSse Hauptstrom in diesem Bereieh 
zun/~chst vorwiegend nach oral gerichtet ist, um erst an der Sch/~delbasis 
in die groBen Halsvenen einzumiinden. Bei Richtigkeit dieser Annahme 
hat in unserem Falle die Volumenvermehrung der ]inken Kleinhirn- 
hemisph//re infolge der Tumormetastase zu einem Hindernis im ab- 
fiihrenden Schenkel des Blutstromes gefahrt, um so mehr noch, als eine 
sekund~re, betrgchtliche Volumenvermehrung der Medulla oblongata 
vorlag. Die dadurch bedingte ven6se Rackstauung fahrte zu einer Ver- 
langsamung der Blutstr6mung im vorgeschalteten Caloillargebiet mit 
konsekutivem 0dem. Das mit der capill/~ren Stauung einhergehende 
{)dem wirkte sich jedoch nur in den pr~formiert minderdurchbluteten 
,,zentralen" Anteilen des Rackenmarkes aus. - -  Als wesentliche Teil- 
ursaehe ist in diesem Falle eine Einschr/~nkung der arteriellen Blutzufuhr 
durch partielle Abdrosselung der in HShe C 5--C 6 dnrch die osteo- 
ehondrotiseh verengten Foramina intervertebralia verlaufenden Haupt- 
zufluBarterien ffir das ttalsmark anzunehmen, so dal~ wiederum die um- 
schriebene, relative Hypoxie mit S/iuerung des Gewebes die Topik des 
Gewebsunterganges bestimmte. Wie NO~D~ANN betonte, sind in der 
Deutung yon Vorg/~ngen in der Endstrombahn immer Arterie, Capillare 
und Vene als funktionelle Einheit zu b e t r a c h t e n . -  Unsere Vorstellung 
la13t die Frage often, warum es bei Einklemmung in das groGe Hinter- 
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hauptsloeh so selten zum Auftreten einer spinalen Symptomatik kommt. 
Wir glauben, dab hierbei dem Zeitfaktor eine wesentliche Bedeutung 
zukommt. In unserem Falle erstreekte sich die manifeste Krankheits- 
dauer fiber 4 Monate. 

Wit wurden zu der weitgehend mechanischen Deutung des Befundes 
durch den aussch]ieBliehen Befall des Italsmarkes veranlaBt. Itinzu kam 
die erhebliche Verdiekung der Medulla oblongata mit feingeweblich 
naehweisbaren perivenSsen Entmarkungsherden. Es finden sieh keine 
tIinweise fiir einen entziindliehen ProzeB. Aueh eine careinotoxische 
Sch/~digung erkl~rt nieht den Befall ,,zentrMer" Anteile. Somit rfickt 
ein kreislaufbedingter Gewebsuntergang in den Mittelpunkt der 
pathogenetischen Betrachtungen. Naeh tierexperimentellen Befun- 
den yon DENNY-BRowx, HOR]~NSTV, IN u. FANG fiihrt eine Druek- 
erhShung im venSsen Sehenkel zu einer Stase im vorgeschMteten Ca- 
pillargebiet. Diese stellt den kritisehen Faktor  fiir die Entstehung 
von Nekrosen dar. Wiederum zeigt unsere Beobachtung die besondere 
Vulnerabi]its der schleehter capillarisierten, zentrMen Anteile des 
Rfickenmarkes. 

Bei den entziindliehen Rfiekenmarkserkrankungen konnten wir keine 
eindeutig gef/~gabh//ngige Lokalisation der gewebliehen Ver//nderungen 
feststellen. Im Sehrifttum finder man beispielsweise Rfiekenmarks- 
nekrosen beschrieben, die als ,,Neuromyelitis optica" etikettiert wurden, 
welehe die erws Spindelform zeigten, ebenso h//ufig aber aueh solehe, 
bei denen die Herdausbreitung gef/iBunabh//ngig erscheint. - -  In einer 
eigenen Beobachtung fiel uns bei einer disseminierten Entmarkungs- 
eneephMomyelitis lediglieh auf, dab es in der Medulla oblongata zur 
Ausbildung einfacher Entmarkungsherde gekommen war, im tta]smark 
dagegen zu einer zusammenh/~ngenden Erweichung. W//hrend in don 
einfachen Entmarkungsherden in der Medulla oblongata das Gef/igbild 
unauff/i]lig war, t raten die Gef/~ge in dem Erweiehungsherd im Halsmark 
infolge erheblicher Blutf/ille deutlieh hervor. Auf Grund unserer vor- 
stehend mitgeteilten Beobaehtungen an F/i]len, in denen funktionellen 
KreislaufstSrungen eine pathogenetisehe Bedeutung ffir die Nekrose- 
entstehung beigemessen werden muB, m6chten wir im zuletzt erw/~hnten 
Fall in den entzfindungsbedingten KreislaufstSrungen einen patho- 
plastischen Faktor  fiir die Intensit/~t der Sch/idigung erb]ieken, d .h .  
wit glauben, dab die aueh hier beobaehtete caloill/~re Stase nieht Folge 
des besonders intensiven Gewebsunterganges, sondern Teilursache der 
Erweichung, welche an sieh nieht zum Bflde einer Entmarkungs-Enee- 
phalomyelitis geh6rt, ist. Wit meinen, dab es auf den Grad der Mit- 
wirkung von KreislaufstSrungen ankommt, ob Erweiehungen auftreten, 
und ob diese gegebenenfalls lokMisatorisehe Ubereinstimmung mit den 
kritisehen Durchblutungszonen des Riickenmarkes zeigen. 
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Zusammenfassung  

An  H a n d  eigener Beobach tungen  wird zu Fragen  des kreislaui- 

abhgngigen Gewebsunterganges im Rf ickenmark  Stel lung genommen.  
I m  ers ten mi tge te i l ten  Fal l  ist es nach zwei leichten R i i eken t r aumen  

zur Ausbi ldnng  eines zusammenhgngenden  Nekroseherdes gekommen,  
dessen topische Anordnung  dem Muster  arterieller Minderdurchblutungs-  
gebiete im Ri ickenmark  entspricht .  I n  der zweiten Beobaehtung  l and  
sieh eine ,,zentrale"' Nekrose im Halsmark  bei Kle inh i rnmetas tase  einer 
mal ignen  Geschwulst.  

Der feingewebliche Befund  spricht  in  beiden Fgl len fiir eine (3dem- 
sehgdigung. Die pathogenetische Beden tung  der capillgren 8tase wird 
hervorgehoben.  

Fi i r  die Ausbi ldung  einer kreis laufbedingten Nekrose im Rfiekenmark 
ist ein Zusammenwi rken  mehrerer  ursgchlicher Fak to ren  a nz une hme n :  
I n  der ersten Beobachtung  Kreislaufinsuffizienz und  wiederholte Riicken- 
markserschi i t terungen,  im zweiten Fal l  ven5se Ri icks tauung  dnrch  
Tumordruck  bei bestehender  arterieller Minderdurchb lu tung  infolge 
Osteochondrose der Halswirbels~ule. 
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