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Beitrag zur Problematik
der nekrotisierenden Riickenmarkserkrankungen *

Von
ECKHARD SPERLING

Mit 5 Textabbildungen

( Eingegangen am 17. Oktober 1956)

Im neueren Schrifttum werden vasale Faktoren fiir die Entstehung
besonders lokalisierter Gewebsnekrosen im Riickenmark zur Diskussion
gestellt. Karm hilt funktionelle Kreislaufstorungen bei verschieden-
artigen Riickenmarkserkrankungen fiir pathoplastisch wirksam. Von
Boszik wie auch von ZtLcH werden diese fiir die Pathogenese verant-
wortlich gemacht. Entscheidend fiir die Annahme einer Kreislauf-
abhéngigkeit ist fiir die genannten Autoren die auffillige Lokalisation
der Gewebsnekrosen im Riickenmark: Die Bevorzugung des Brust-
markes, vornehmlich des Segmentes D 4, sowie der zentralen Anteile
des Riickenmarkes. Schon von HENNEBERG wurde betont, dall das Brust-
mark etwa 5mal hiufiger von Krankheitsprozessen betroffen gefunden
wird, als die tbrigen Riickenmarksabschnitte, etwa das gleiche gelte fiir
die zentralen Areale.

Derartige Uberlegungen basieren auf den Ergebnissen der Ende vorigen
Jahrhunderts durchgefithrten und spéiterhin bestétigten Untersuchungen
iiber die Gefdliversorgung des Riickenmarkes, wonach eine unterschied-
liche arterielle Versorgung der einzelnen Riickenmarksabschnitte unter-
stellt werden darf.

Aus Injektionspriparaten des Riickenmarkgefdflsystems (Apamriewicz 1882,
Kapyr 1889) ergab sich, im Langsschnitt betrachtet, eine im Gegensatz zu den
ibrigen Riickenmarksabschnitten schlechtere arterielle Blutversorgung des Brust-
markes, da ein groBer Teil der zufithrenden Wurzelarterien in diesem Gebiet ver-
adet ist.

Im Querschnittsbild besteht in den ventralen Hinterstrangfeldern nur ein
duBerst weitmaschiges Capillarnetz; die graue Substanz erwies sich als am besten
capillarisiert. AuBerdem unterschied Kapvr am Riickenmark 2 grofie arterielle
ZufluBgebiete: Tiir die cranialen Anteile aus den Aa. vertebrales, fiir die caudalen aus

* Nach einem Vortrag auf dem Deutschen NeurologenkongreB Berlin, Septem-
ber 1956.
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der Aorta abdominalis. Die Grenze zwischen beiden Versorgungsgebieten lige etwa
in Hohe des Segmentes D 4.

Die Befunde von Suz u. ALEXANDER (1939) nach Kontrastmittelinjektion in
verschiedenen Hohen des Riickenmarkes bestitigen die Seltenheit von zufithrenden
Wurzelarterien in Brustmarkhohe. Die ,,Anastomosen zwischen der oberen Cervikal-
und unteren Thoracalregion sind oft so diinn und ungleichwertig, da Injektionen
von oben nur in die Cervikal- und von unten nur in die Lumbal- und Thoracal-
region gemacht werden koénnen. AuBlerdem zeigen die GefiBe in thoracalen
Anteilen einen schrigen bis fast senkrechten Verlauf, wogegen sich dieser in den
cervikalen,. lumbalen und sacralen Abschmtten nahezu horizontal darstellt (vgl.
auch HERREN u. ALEXANDER).

ZiLcH betont erginzend, dafl die zentralen Areale das Endausbreitungsgebiet der
radidir angeordneten Arterien der Vasacorona des Riickenmarkes darstellen.

Als Ursache der auffilligen Topik der geweblichen Verdnderungen
nimmt ZUroe eine ,,Mangeldurchbluting an den Grenzzonen zweier
GefiaBversorgungsgebiete’ an. Er bedieht sich hierbei eines Vergleiches
von Max ScENEIDER aus der Wasserwittschaft, wonach in einem mehr-
kanaligen Bewdsserungssystem bei herabgesetater Fliissigkeitszufuhr die
Kanile am schlechtesten versorgt wetden, die vom Hauptstamm am
weitesten entfernt liegen; die ,,letzte Wiese® trocknet aus. Von klinischer
Seite berichtet Bamrrscu {iber , Frithstadien spinaler Mangeldurch-
blutung® mit weitgehend gleichartiger Symptomatik: dissoziierter
Empfindungsstérung 1) 4—D 10, sowie spastischer Paraparese der Beine.

An Hand eigener Beobachtungen méchten wir zu pathogenetischen
Problemen derartiger, bezliglich ihrer Lokalisation auffdlliger Gewebs-
nekrosen im Riickenmark Stellung nehmen.

Fall1l SN. 31/53. 49 jahrige Frau. Aufler in jungen Jahren Lungenentziindung und
Gelenkrheumatismus keine ernsthaften Krankheiten in der Vorgeschichte. Seit 1943
,»herzleidend®.

Anfang Dezember 1952 stiirzte sie innerhalb von 3 Tagen 2mal bei Glatteis auf
der Strafle und schlug auf Gesafl und Riicken. Sie habe jedoch mit Unterstiitzung
der Tochter nach Hause gehen kénnen. Etwa eine Woche spiter bemerkte sie eine
Gefiibllosigkeit ,,um den After” und oberhalb des li. Knies. Gegen Jahreswechsel
Gefiithllosigkeit des ganzen li. Beines. Sie konnte keine Temperaturunterschiede
mehr wahrnehmen. In der ersten Januarwoche 1953 Hinzutreten von Blasen-
storungen. Auftreten einer Schwiche des re. Fulles. Mitte Januar 1953 Lahmung
beider Beine mit gleichzeitiger, dissoziierter Gefithlsstdrung in beiden Beinen. Ende
Februar 1953 Aufnahme in die Psychiatrische und Nervenklinik der Univ. Bonn
(Direktor Prof. Dr. Porrrscuat!). Schlaffe Paraplegie beider Beine. Sensible Quer-
schnittslahmung fiir alle Qualititen ab D 4. Blasenmastdarmldhmung. Blutdruck
RR 125/75 mm Hg. Sekundire Andmie von 659, Hb. BKS 60/98 mm. Erheblicher
Decubitus iiber dem Kreuzbein. Wirbelséule réntgenologisch o. B. Liquor: 72 mg-9,
EW, 6/3 Zellen. Linkszacke der Kolloidreaktionen. Wa.R. neg. Myelographisch kein
Stop. Augenhintergrund o. B. — Septische Temperaturen. Eine Woche vor dem
Tode unter Auftreten allgemeiner Korperddeme Aufsteigen der Lahmung bis C 5.
Ende Marz 1953 Exitus letalis infolge Atemlahmung.

1 Wir danken Herrn Prof. GR.UHLE, Direktor der Psychiatrischen und Nerven-
Kklinik der Univ. Bonn, fiir die Uberlassung der Krankengesehmhten
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Morphologischer Befund. Riickenmark: Es findet sich eine den ganzen Quer-
schnitt einnehmende Nekrose im Bereich des mittleren Brustmarkes. Die Schmetter-
lingsfigur ist nicht mehr zu erkennen; die Konsistenz des Gewebes ist herabgesetzt.
Nach cranial bis C 4 reichend engt sich der nekrotische Bezirk auf die zentralen
Anteile ein, ebenso caudalwirts, sich bis in das untere Lumbalmark erstreckend, in
welchem nur noch die ventralen Hinterstrangfelder befallen sind. Das Sacralmark
ist unauffillig. Wiahrend der Herd in lumbalen und unteren thorakalen Anteilen
makroskopisch scharf begrenzt ist und eine weilliche Farbe aufweist, erscheint er im
Cervikalmark unscharf begrenzt, grau-glasig. (Herdausdehnung: siche Abb. 1).

Feingeweblich zeigt die Herdbildung in lumbalen Anteilen sowie im Bereich des
unteren Brustmarkes eine erhebliche glios-mesenchymale Randwallbildung (siche
Abb. 2). Im nekrotischen Bezirk sind neben den Markscheiden auch die Achsen-
zylinder untergegangen; es finden sich massenhaft Fettkornchenzellen in einem
Netz feiner argentophiler Fasern. Zahlreiche neugebildete, zumeist prall mit Blut
gefiillte Capillaren, deren Wandungen teilweise gequollen sind. Die Grundstruktur
ist deutlich spongiss aufgelockert (nach Masson nicht anfirbbares Odem). Bis in die
weitere Umgebung des Herdes Stibchenzellvermehrung und méfige perivasculire,
lymphocytéire Infiltrate, auch um die GefaBe der Circumferenz. Die Ganglienzellen
der Vorderhérner sind weitgehend unauffillig. Aufhellung der Markscheiden in
beiden Seitenstrangarealen (sekundéire Degeneration). Im mittleren Brustmark sind
Markscheiden und Achsenzylinder bis auf einen feinen marginalen Saum unter-
gegangen. Die Grundstruktur ist erheblich spongits aufgelockert. Die Capillaren
sind strotzend mit Blut gefiillt, die perivasculiren Raume erweitert. Inmitten von
massenhaft iiber den ganzen Querschnitt ausgebreiteten Fettkorperchenzellen sind,
besonders im Bereich der Vorderhorner, erhaltene Ganglienzellen erkennbar
(s. Abb. 3). Ganz vereinzelte, geringgradige perivasculdre, lymphocytére Infiltrate.
Im Halsmark findet sich neben einer spongiosen Auflockerung der Grundstruktur
ein zentral gelegener Markscheidenuntergang (s. Abb. 4), der sich am cranialen
Pol auf die ventralen Hinterstrangfelder beschrankt. Fettkornchenzellen werden
vermiflt. Ebenso fehlen entziindliche Infiltrate in dieser Hohe ganz.

In allen Hohen sind die Aa. spin. ant. und posteriores stets frei und zeigen
normalen Wandaufbau. Die Vorderwurzeln sind im Markscheidenbild aufgehellt
(sekundédre Degeneration); die hinteren Wurzeln unauffillig. Entzindliche Er-
scheinungen fehlen.

Das formolfixierte Gehirn ist makroskopisch unauffallig. Feingeweblich finden
sich auBer einer Rarefizierung der Ganglienzellen der 5. Rindenschicht in der
Zentralregion und teilweisen Verfettung der GefiBwandendothelien keine Be-
sonderheiten. — Schnitte durch das Chiasma opticum ergeben keinen krankhaften
Befund.

Die diagnostische Einordnung dieses Falles ist schwierig. Der klinische
‘Verlauf zeigt eine remissionslose, progrediente, aufsteigende Lihmung.
Die obere Grenze der Gefithlsstorung liegt in Brustwarzenhdhe (Seg-
ment D 4). Erst einige Tage vor dem Tode schiebt sich diese unter Auf-
treten allgemeiner Korperddeme weiter nach oben. Opticussymptome
fehlen. — Pathologisch-anatomisch ist es nur zu einem Herd von un-
vollstdndiger Nekrose im Riickenmark gekommen. Disseminierte Herde
finden sich nicht. Entziindliche Erscheinungen, wie perivasculire In-
filtrate und Mikrogliavermehrung, sind nur in der Umgebung des lum-
balen Herdanteiles nachweisbar, welcher auf Grund fortgeschrittener
Reparationsvorgénge als dlter anzusehen ist. In der jiingeren thoracalen
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Erweichung sind sie gering ausgepréigt, im ganz frischen cervicalen Herd
werden sie vermifit. Wir méchten deshalb eine ,,symptomatische Ent-
ziindung*’ (SPIRLMEYER) annehmen, weil die Intensitét der entziindlichen
Erscheinungen mit dem Reparationsgrad weitgehend ibereinstimmdt.

Abb. 1. Fall 1,
SN 81/563, Makroauf-
nahme. Ausdehnung
des Nekroseherdes in
verschiedenen  Ho-
hen; von unten nach
oben: L3, D11, D8,

D4,C7

Klinischer Verlauf und morphologischer Befund
dieses Falles entsprechen demnach nicht dem Bild
einer Entmarkungsencephalomyelitis.

Die Topik der Nekrose ldlt vielmehr an ein kreis-
laufabhingiges Geschehen denken. Am stérksten vom
Krankheitsprozell befallen ist das mittlere Brustmark,
nach KApYI wie auch SuH u. ALEXANDER der arteriell
nur mangelhaft versorgte Anteil des Riickenmarkes.
NachKapvr liegt in Hohe von D4 die Grenzzone
zwischen den beiden groBen arteriellen Versorgungs-
gebieten des Riickenmarkes: cranial durch die Aa. ver-
tebrales, caudal durch die Aorta abdominalis. — Im
unteren. Lumbalmark, dem caudalen Pol der Herd-
spindel, sind lediglich die ventralen Hinterstringe
befallen, das nach Kapvi auf Querschnittsbildern
nur auffdllig weitmaschig capillarisierte Gebiet. Nach
cranial wird zunédchst die Umgebung des Zentralkanals
mit einbezogen: nach Ztvrcu das Endaufbereitungs-
gebiet der Arterien der Vasacorona des Riickenmarkes.
Im Cervicalbereich verjiingt sich der Herd wieder und
ist auf das ,,zentrale’* Areal, am cranialen Pol auf
die ventralen Hinterstrangfelder beschrankt.

Man koénnte geneigt sein, aus der topischen An-
ordnung der Nekrose eine graduell unterschiedliche
Vulnerabilitdt verschiedener Riicken-marksabschnitte
auf Grund einer differenten Blutversorgung anzu-
nehmen. So deutete auch ZUrncm dhnlich gelagerte
Befunde als Folgen spinaler Mangeldurchblutung.
Voraussetzung hierfiir sei eine allgemein herabgesetzte
Kreislaufleistung, welche in unserem Falle unter-
stellt werden darf, da die Patientin bereits 10 Jahre
lang wegen eines Herzleidens in stédndiger drztlicher
Behandlung stand.

Schwer versténdlich erscheint aber bei der An-
nahme eines durch Mangeldurchblutung bedingten

Gewebsunterganges, warum sich die Auswirkungen einer bis dahin
latenten Kreislaufinsuffizienz zuerst am Riickenmark manifestieren
sollen. Das Riickenmark gehort zu den gegen Sauerstoffmangel un-
empfindlichsten Gebieten des Zentralnervensystems; TUREEN bendtigte
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in Tierexperimenten fiir irreparable Verdnderungen im Riickenmarksgrau
mehr als 15 min der Abdrosselung der arteriellen Zufuhr. Zudem ergibt
sich die Frage, warum die Ganglienzellen, die nach den grundlegenden
Untersuchungen von ScHorz am empfindlichsten gegentiiber Sauerstoff-
mangel sind, sich in der mitgeteilten Beobachtung als relativ am
wenigsten geschéidigt zeigen.

Tierexperimentelle Untersuchungen von Hocur mit embolischem Geféallver-
schluB der zufithrenden Arterien des Riickenmarkes ergaben eine andere Lokali-
sation des Gewebsuntergan-
ges, nimlich wie bei TUREEN
einen iiberwiegenden Befall
der grauen Substanz; im
Falle RErrrERS, in welchem
die arterielle Blutzufuhr des
Riickenmarkes durch Abrif3
mehrererIntercostalarterien
eingeschrinkt war, zeigte
sich ebenfalls ein vornehm-
licher Untergang der Gang-
lienzellen, wie auch bei den
Fallen von KESCHNER u.
DavisoN mit arteriosklero-
tischer,,Myelopathie‘. Auch
UrLMany betonte die Be-
vorzugung der grauen Sub-
stanz bel Prozessen arterio-

sklerotischer Genese, welche ~ Abb. 2. Fglll, SN 81/53, Mikriaufnahme, Vergr. 1:91; Féirlloung
i = . nach NISSL. ,,Zentrale** Nekrose im unteren Brustmark.
Eberhaupi‘a nur_ t%eiaﬁe %0 Erhebliche, glits-mesenchymale Randwallbildung

eren un mitilere: a&-

libers betrife.

Zur ersten Frage, der bevorzugten Manifestation einer allgemeinen
Kreislaufinsuffizienz am Riickenmark, méchten wir hervorheben, daf3
die Patientin kurz hintereinander 2 Unfille (Sturz auf Gesi und
Riicken) erlitt, worauf es zur Entwicklung des Krankheitsbildes kam.
Die Riickenmarkserschiitterungen kénnten demnach als ortsbestimmend
aufgefallt werden. Von den hiermit einhergehenden funktionellen Kreis-
laufstérungen wurden in erster Linie jene Gebiete des Riickenmarkes
betroffen, die auf Grund ihrer unterwertigen GefdfBversorgung an sich
schon eine schlechtere Durchblutung erfahren, als die iibrigen Riicken-
marksanteile. So diskutiert auch KrAvE die Mitwirkung vasaler Kom-
ponenten fiir die Entstehung von Riickenmarkscysten in Spitstadien
contusioneller Rickenmarksschidigungen, da die Cysten fast ausschlieB-
lich in den ventralen Hinterstrangfeldern lokalisiert sind. Auch in
unserem Falle wire es bei lingerer Uberlebenszeit zur Ausbildung einer
derartigen Erweichungscyste in den lumbalen Anteilen gekommen,
wofiir die deutliche glids-mesenchymale Umgrenzung der Nekrose
spricht.
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Die Frage der Moglichkeit des Auftretens spinaler Symptome nach
,leichten Riickentraumen ist von BODECHTEL u. GUTTMANN bejaht
worden.

Die Autoren berichten 1929 iiber eine Beobachtung, in welcher es nach zwei-
maligen ,,leichten* Riickentraumen zu einer Lahmung aller 4 Extremititen mit
dissoziierter Empfindungsstérung bis Brustwarzenhcéhe(!) kam. Die Dauer der
Erkrankung betrug fast 1 Jahr. Autoptisch besténd eine weitgehende Zerstérung
des Riickenmarkquerschnittes unter Einbeziehung der grauen Substanz im mitt-
leren Halsmarkbereich; auBerdem lieBen sich Herde von ,,Fettkornchenzellen und
Gliaprogressivitat® in beiden Vorderstrengen, vor allem aber in den Hinterstrangen
der dartiber und darunter liegenden Segmente (caudal bis in das Lumbalmark
reichend) nachweisen. Als Ursache des Krankheitsprozesses wurden ,,funktionelle
Kreislaufstorungen® infolge der ,,leichten Riickentraumen‘ angenommen. — Auch
ScHAIRER sprach sich 1934 in einem Fall einer schlaffen Paraplegie mit Sensibilitéts-
storungen, ebenfalls bis Brustwarzenhohe, die nach stumpfem Riickentrauma auf-
getreten war — der Patient war bei Glatteis gestiirzt, wie in unserem Falle — fiir
einen ursichlichen Zusammenhang zwischen Trauma und spinalem Prozel aus.
Pathologisch-anatomisch lieB sich eine zusammenhéngende Erweichung des Riicken-
markes von D 6—D 12 nachweisen. In diesern Bereich fehlten die Markscheiden
vollig. Von den Riickenmarkstrukturen waren nur noch ,,einige Ganglienzellen der
Vorderhorner in verschiedenen Stadien des Zerfalles erkennbar®. Der Autor sah
die Ursache des Gewebsunterganges in einem massiven Odem, welches er als Folge
»Hfunktioneller Kreislaufstorungen® auffaBte. Seiner Meinung nach bewirken der-
artige Traumen eine verdnderte GefdBerregbarkeit, die sich nach Ricker in
Form einer Pristase bzw. Stase manifestiere. Von dem schnelleren oder lang-
sameren (Ubergang vom pristatischen in den statischen Zustand hinge es ab, ob
Blutungen erfolgen. — Nicht unwichtig erscheint uns die Tatsache, daf in beiden
Fillen der Literatur wie in unserer eigenen Beobachtung anamnestisch mehrere
leichte Riickentraumen angegeben wurden, wenn auch das zeitliche Intervall
zwischen den Traumen verschieden lang war. — In einem &hnlichen Fall, bei
welchem es nach stumpfem Riickentrauma zu einer Erweichung des Riickenmark-
gewebes gekommen war, fiel ScroLz! inmitten nekrotischer Bezirke ebenfalls die
relative Unversehrtheit der Nervenzellen auf. Dagegen bestand eine erhebliche
serdse Durchtrankung des Gewebes, ein ,,O0dem mit rascher Verfliissigung, be-
sonders der weillen, stark quellfahigen Riickenmarksubstanz®. Leicht waren die Ver-
dnderungen im Hals- und Sacralmark, im Brust- und oberen Lendenmark dagegen
»besonders intensiv ausgepragt.

_ Wir erwahnten bereits, dalB3 die relative Unversehrtheit der Nerven-
zellen der Annahme eines Sauerstoffmangels als Ursache des um-
schriebenen Gewebsunterganges entgegensteht. Neuropathologische und
tierexperimentelle Erfahrungen ergaben eindeutig, dafi die von ScHoLZ
gefundene Stufenfolge der unterschiedlichen Vulnerabilitédt der verschie-
denen Anteile der nervosen Substanz auf Sauerstoffmangel auch fiir das
Riickenmark ihre volle Giltigkeit hat. Danach reagieren die Ganglien-
zellen am empfindlichsten auf Sauerstoffmangel. Die Markscheiden sind
dagegen besonders vulnerabel gegeniiber einem Odem, das im diskutierten
Falle vorlag. Die deutliche Auflockerung der Grundstruktur und die

1 Wir danken Herrn Prof. Scmorz fiir die freundliche Uberlassung der Gut-
achtendurchschrift.
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betriachtliche Erweiterung der perivasculdren Réume spricht fiir eine
Fliussigkeitsdurchtrinkung des Gewebes. Nach dem feingeweblichen Bild
handelt es sich demnach um eine Odemnekrose. Zudem fand sich eine
ausgeprigte vendse und capillire Stase. Auch ZtL.cH fiel bei einem ,, Friih-
fall einer spinalen Mangeldurchblutung® die ,,hochgradige Fiillung aller
Venen auf. Im Markscheidenbild sah man iiberall eine herdférmige
Entmarkung, die aber perivends angeordnet war®.

Abb. 3. Fall1, SN 31/53, Mikroaufnahme, Vergr. 1:70. Firbung nach NIssn. Mittleres Brustmark.
Erhaltene Ganglienzellen inmitten von massenhaft Fettkornchenzellen. Status spongiosus

In diesem Zusammenhang verdienen die unlingst ver6ffentlichten Befiinde von
WooparD u. FREEMAN Beachtung. Die Autoren berichten iiber Hohlenhildungen
im Hinterstranggebiet und der angrenzenden grauen Substanz bei Hunden nach
Ligatur der zufiihrenden segmentalen BlutgefaBe. Die histologischen Verdnderungen
sprachen aber weniger fiir eine ,,Insuffizienz der arteriellen Blutzufuhr einzelner
Geféafversorgungsgebiete’ als fiir eine ,,allgemeine Zirkulationsstérung im Riicken-
mark®. Auf Grund der Topik (,,dorsal des Zentralkanales*) und der Qualitdt der
Veranderungen (nur geringer Nervenzelluntergang) wird von den Autoren eine
,,venose Insuffizienz’® fir den Gewebsuntergang verantwortlich gemacht, welche
sie als eine Folge des erheblichen Riickenmarkédems auffassen.

Fiir unsere Beobachtung méchten wir das Zusammenwirken mehrerer
pathogenetischer Faktoren annehmen. Die Lokalisation der Odemnekrose
war, wie schon dargelegt wurde, auf arterielle Minderdurchblutungs-
gebiete beschriankt. Bei der Diskussion der Pathogenese der geweblichen
Verdnderungen darf diese Tatsache nicht auBler acht gelassen werden.
Wir nehmen an, dall die wiederholte Erschiitterung des Riickenmarkes



344 E. SPERLING:

als ,,pathischer* Reiz auf das GefdBsystem des Riickenmarkes wirkte.
Hierdurch kam es zu einer Engerstellung der zufiithrenden Arteriolen.
Dieser Vorgang und die mangelnde vis a tergo des Blutstromes infolge
bestehender Herzinsuffizienz fithrten zu einer Minderdurchblutung in
den nachgeschalteten Gefdflen. Durch die reaktive Erweiterung der
Capillaren resultierte eine Stase des Blutstromes, die sich im Gewebsbild
deutlich abzeichnet.
Capillire Stase bedeutet
fiir das Gewebe relativen
Sauerstoffmangel  mit
Séuerung. Die Ionen-
verschiebung im Gewebe
sowie die Schranken-
schidigung der Capilla-
ren infolge des herabge-
setzten Sauerstoffange-
botes sind die Faktoren,
welche schlieflich das
im Praparat erkennbare
Odem mit konsekutiver

Gewebsnekrose hervor-

Abb. 4. Fall 1, 8N 31/63, Mikroaufnahme, Vergr.1:9. riefen. Die Beschrin-
Fettfdrbung. Mittleres Halsmark, Frischer Markscheiden- : .
untergang im Bereich der ventralen Hinterstringe. Keine kung der Gewebsschi-

Fettkérnchenzellen nachweisbar dlgung auf die prélfor-
miert arteriell unter-
wertig versorgten Gebiete mochten wir auf die hier fehlenden Kompen-
sationsmdoglichkeiten beziehen, welche in den besser arterialisierten
Arealen gegeben sind. Die Annahme des Zusammenwirkens der dar-
gelegten pathogenetisch wirksamen Momente erklédrt unseres Erachtens
am ehesten Lokalisation und Qualitéit der geweblichen Verinderungen.
Wir sind uns dariiber im klaren, dafi diese Hypothese lediglich einen
Versuch darstellt, die verschiedenartigen Befunde zusammenfassend zu
deuten. Bei der weitgehenden Unsicherheit auf dem Gebiete der patho-
logischen Anatomie des Riickenmarkes kommt es uns in erster Linie
darauf an, folgende Tatsachen hervorzuheben: unser Fall bestdtigt die
bereits- von anderen Autoren gemachte Beobachtung, dal ,lJeichte
Riickentraumen‘‘ unter, wie wir hinzufiigen mdéchten, besonderen Be-
dingungen (in unserem Falle Kreislaufinsuffizienz) zum Auftreten von
Erweichungsherden im Riickenmark fithren kénnen. Der Gewebsunter-
gang zeigt feingeweblich das Bild einer Odem-Nekrose (vgl. auch die
erwihnten Fille des Schrifttums). Beziiglich der topischen Anordnung
der geweblichen Verinderungen fillt eine Ubereinstimmung mit arteri-
ellen Minderdurchblutungsgebieten auf.
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Bei dem folgenden Fall konnte die Sektion die Grundkrankheit, ein
in das Kleinhirn metastasiertes Hypernephrom, aufdecken. Die Lokalisa-
tion des begleitenden Gewebsunterganges im Rickenmark, welcher im
tibrigen weitgehend die klinische Symptomatologie bestimmte, mége die
Problematik der kreislaufbedingten Nekrosen im Riickenmark ver-
deutlichen.

Fall2 SN 78/53, E. C. &, 54 Jahre. — 1941 und 19850 jeweils Gelbsucht. 1950
Motorradunfall mit kurz dauernder BewuBtlosigkeit, 14 Tage lang zu Hause ge-
legen. Februar 1953 grippaler Infekt.

Im Maj 1953 voriibergehendes Auftreten von rechtsseitigen Kopfschmerzen
und Kribbeln im li. Arm. Mitte Juni 1953 Harnretention. Ende Juni Lihmung
beider Beine. Einweisung in eine Nervenklinik. Es wurde eine M.S. angenommen.
Juli 1953 Aufnahme in die Psychiatrische und Nervenklinik der Universitdt Bonn
(Direktor: Prof. Pomriscut).

Befund. Geringe Nackensteifigkeit; bds. nasale Unschéirfe der Papillengrenzen-
Leichter Endstellnystagmus bei Blick nach beiden Seiten. Schlaffe Tetraplegie.
Sensibel: unsichere Angaben, offenbar Stérung der Schmerz- und Temperatur-
empfindung bis zu den oberen Brustmarksegmenten, R6-HWS: arthrotische Ver-
anderungen bei C 5/C 6.

Pulmo. Unscharf begrenzte Infiltrate im re. Unter- und li. Mittelfeld. RR:115/70.
Puls: 120/min. Hgb. 819, Leuko 12100, BKS 33/68 mm (Dekubitis, Cystitis).
Wa.R. g. Liquor: lumbal 52,8 mg-9%, EW, mittelstarke Linkskurve der Kolloid-
reaktionen, 15/3 Zellen; cysternal 43,2 mg-9, EW, 16/3 Zellen, gleichartige Kolloid-
kurven.

Urin. EssBacH: 1359/, Ery +, Leuko ++, Zylinder (keine niheren Angaben
tiber die Art der Zylinder; der Pat. muBite wegen der bestehenden Blasenstorung
katheterisiert werden). — Bei einer operativen Freilegung der hinteren Schidel-
grube und des oberen Halsmarkes findet sich kein sicherer Anhalt fiir raumfordern-
den ProzeB. Das Halsmark erscheint verdickt. — Zunehmende Atemstdrungen
machen Unterbringung in eiserner Lunge notwendig. Unter septischen Tempera-
turen am 21. 9. 1953 exitus letalis.

Morphologischer Befund. Die weichen Hiute des formolfixierten Gehirns sind
tiber Convexitdt und Basis leicht getritbt und geringfiigig verdickt. Die basalen
Gefile verlaufen normal und zeigen, besonders an den Teilungsstellen, weiBliche
Wandeinlagerungen. Die Medulla oblongata erscheint erheblich verdickt und fithlt
sich prall-elastisch an. — Bei der Zerlegung des Gehirns in Frontalscheiben findet
sich eine Erweiterung beider Seitenventrikel und des 3. Ventrikels. Das Ependym
aller Ventrikel ist glatt und spiegelnd. Das Marklager der li. Kleinhirnhemisphére
ist deutlich verbreitert; es ist von weiBler ¥arbe und glasiger Beschaffenheit. In
oberen Anteilen des li. Kleinhirns erkennt man einen scharf umschriebenen, gut
kirschkerngroBen Tumor von gelber Farbe. Feingeweblich handelt es sich um die
Metastase eines Hypernephroms. Im iibrigen Gehirn 188t sich kein krankhafter
Befund erheben. Schnitte durch die Medulla oblongata ergeben in Héhe der Schleifen-
kreuzung in lateralen Anteilen perivendse Entmarkungsherde (s. Abb. 5), auf einer
Seite deutlich ausgeprigt als auf der anderen. Die Venen und Capillaren sind blut-
gefiillt, die perivasculiren Réume erweitert. In diesem Bereich zahlreiche pro-
gressive Astrogliakerne. Stdbchenzellvermehrung.

Riickenmark. Die Dura ist im Bereich des Halsmarkes verdickt und zeigt wei3-
liche Auflagerungen (Zustand nach Operation). Das Halsmark ist fast in seiner
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ganzen Ausdehnung aufgetrieben und fithlt sich prall-elastisch an. Deutliche Venen-
zeichnung auf der Dorsalseite des Riickenmarkes, besonders in cervicalen und
thorakalen Anteilen. — Auf Querschnitten erscheinen die zentralen Anteile durch
eine graue Masse ersetzt. Im Brustmark normale Konsistenz und regelrechte
Zeichnung der Strukturen. Man erkennteine Aufhellung beiderseits in den Pyramiden-
seitenstrangfeldern (sekundére Degeneration). Lumbal- und Sacralmark unauf-
fallig. Histologisch zeigen Schnitte durch das Halsmark, besonders ausgeprigt in
Hohe der Halsanschwellung, einen Untergang von Markscheiden und Achsen-
zylindern in Bereich der ventralen Hinterstringe unter Einbeziehung der hinteren

Abb. 5. Fall 2, SN 78/53, Mikroaufnahme, Vergr. 1:125. Firbung nach HEIDENHAIN. Medulla
oblongata. Erweiterung der perivasculdren Riume mit beginnender Entmarkung

Commissur. Die Markscheiden auf dem ganzen Querschnitt erscheinen deutlich
gequollen; die Grundstruktur ist aufgelockert (Odem). Die Ganglienzellen sind in
den Hinterhérnern und der commissuralen Strecke geschadigt; in den iibrigen
Anteilen der grauen Substanz, vornehmlich den Vorderhornern, sind sie gub er-
halten. -—— Im Bereich des Gewebsunterganges Fettkornchenzellen, wenn auch nicht
so zahlreich, sie in dem zuvor beschriebenen Fall, gemistete Glia, Gliarasen, Ver-
mehrung der Mikroglia. Die Venen und Capillaren erscheinen, besonders auf der
Dorsalbilfte des Querschnittes, stark mit Blut gefiillt. Erweiterung der perivascu-
liren Riume; im Massox-Bild keine Anfirbbarkeit des Odems. Die GefiBe in
Riickenmark und Circumferenz zeigen normalen Wandaufbau, ihr Lumen ist
frei. — Keine entzindlichen Infiltrate.

Uber das Auftreten spinaler Symptome bei malignen Tumoren unter-
schiedlichen Ursprungs und verschiedener Lokalisation ist im Schrifttam
mehrfach berichtet worden.

NonNE, der einen Fall von Riickenmarkserweichung bei Prostata-Carcinom
beschrieb, betonte, daf es trotz ausgedehnter Metastasierung in die Wirbelsaule
nirgends zu einer Einengung des Wirbelkanals gekommen sei. Er sah in der

Einwirkung carcinegener Toxine auf das Riickenmark die Ursache des gpinalen
Prozesses. BEHRENROTH beobachtete eine ausgedehnte Erweichung der weillen
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Substanz des Riickenmarkes bei einem Fall eines ,,malignen Glioma cerebi®. Er hielt
die ,,deutliche Stauung, die sich fast auf der ganzen Linge des Rickenmarkes
nachweisen® lieB, fiir ursichlich bedeutungsvoll. Auch unter den Beobachtungen
ZtroHEs mit Querschnittssymptomatik bei D 4 fanden sich eine Gallenblasen-
carcinom-Metastase des 3. Halswirbelkérpers, ein Hypernephrom ohne nachweis-
bare Metastasen mit erheblicher Blutdrucksteigerung, welche in unserem Falle
fehlte, sowie ein Lungencarcinom, ebenfalls ohne sichthare Metastasen. ZtLcr
nahm auf Grund der Topik der Riickenmarksherde ursichlich eine arterielle
Mangeldurchblutung an.

Bemerkenswert erscheint in unserem Fall die ProzeBlokalisation. Be-
troffen waren die dorso-zentralen Anteile des Querschnittes, jedoch nur
im Halsmark. Feingeweblich fiel wiederum die relative Intaktheit der
Ganglienzellen bei weitgehender Zerstorung von Markscheiden und
Achsenzylindern auf. Ebenfalls konnten wir die capillire Blutfille und
Auflockerung der Grundstruktur als Folge eines Flissigkeitsaustrittes
in das Gewebe feststellen.

Wie in der ersten Beobachtung scheint uns die Qualitédt der geweb-
lichen Verinderungen am ehesten auf die Wirksamkeit eines Odems,
wiederum infolge capillarer Stase, hinzuweisen.

Das Venennetz des Halsmarkes steht nach ZrieaeN mit dem der
Briicke in Verbindung. — Bemerkenswerterweise zeichnet METTLER in
einer halbschematischen Darstellung der Venenversorgung des Hals-
markes eine Kaliberzunahme der Venen nach cranial zu ein. Es kann
daraus geschlossen werden, dall der venése Hauptstrom in diesem Bereich
zunéchst vorwiegend nach oral gerichtet ist, um erst an der Schidelbasis
in die groBen Halsvenen einzumiinden. Bei Richtigkeit dieser Annahme
hat in unserem Falle die Volumenvermehrung der linken Kleinhirn-
hemisphére infolge der Tumormetastase zu einem Hindernis im ab-
filhrenden Schenkel des Blutstromes gefiihrt, um so mehr noch, als eine
sekundére, betrichtliche Volumenvermehrung der Medulla oblongata
vorlag. Die dadurch bedingte vendse Riickstauung fithrte zu einer Ver-
langsamung der Blutstromung im vorgeschalteten Capillargebiet mit
konsekutivem Odem. Das mit der capilliren Stauung einhergehende
Odem wirkte sich jedoch nur in den priformiert minderdurchbluteten
,zentralen Anteilen des Riickenmarkes aus. — Als wesentliche Teil-
ursache ist in diesem Falle eine Einschréankung der arteriellen Blutzufuhr
durch partielle Abdrosselung der in Héhe C5—C 6 durch die osteo-
chondrotisch verengten Foramina intervertebralia verlaufenden Haupt-
zufluBarterien fiir das Halsmark anzunehmen, so daB wiederum die um-
schriebene, relative Hypoxie mit Sduerung des Gewebes die Topik des
Gewebsunterganges bestimmte. Wie NORDMANN betonte, sind in der
Deutung von Vorgédngen in der Endstrombahn immer Arterie, Capillare
und Vene als funktionelle Einheit zu betrachten. — Unsere Vorstellung
1iBt die Frage offen, warum es bei Einklemmung in das grofle Hinter-
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hauptsloch so selten zum Auftreten einer spinalen Symptomatik kommt.
Wir glauben, dafl hierbei dem Zeitfaktor eine wesentliche Bedeutung
zukommt. In unserem Falle erstreckte sich die manifeste Krankheits-
dauer iiber 4 Monate. ‘

Wir wurden zu der weitgehend mechanischen Deutung des Befundes
durch den ausschlieBlichen Befall des Halsmarkes veranlat. Hinzu kam
die erhebliche Verdickung der Medulla oblongata mit feingeweblich
nachweisbaren perivendsen Entmarkungsherden. Es finden sich keine
Hinweise fiir einen entziindlichen ProzeB. Auch eine carcinotoxische
Schidigung erkldrt nicht den Befall ,zentraler” Anteile. Somit riickt
ein kreislaufbedingter Gewebsuntergang in den Mittelpunkt der
pathogenetischen Betrachtungen. Nach tierexperimentellen Befun-
den von DENNY-BrowN, HORENSTEIN u. Fane fihrt eine Druck-
erh6hung im wvenosen Schenkel zu einer Stase im vorgeschalteten Ca-
pillargebiet. Diese stellt den kritischen Faktor fir die Entstehung
von Nekrosen dar. Wiederum zeigt unsere Beobachtung die besondere
Vulnerabilitdt der schlechter capillarisierten, zentralen Anteile des
Riickenmarkes.

Bei den entziindlichen Riickenmarkserkrankungen konnten wir keine
eindeutig gefiBlabhingige Lokalisation der geweblichen Veridnderungen
feststellen. Im Schrifttum findet man beispielsweise Riickenmarks-
nekrosen beschrieben, die als ,,Neuromyelitis optica‘ etikettiert wurden,
welche die erwihnte Spindelform zeigten, ebenso hédufig aber auch solche,
bei denen die Herdausbreitung gefiBunabhingig erscheint. — In einer
eigenen Beobachtung fiel uns bei einer disseminierten Entmarkungs-
encephalomyelitis lediglich auf, daB es in der Medulla oblongata zur
Ausbildung einfacher Entmarkungsherde gekommen war, im Halsmark
dagegen zu einer zusammenhéngenden Erweichung. Wihrend in den
einfachen Entmarkungsherden in der Medulla oblongata das Gefafbild
unauffillig war, traten die Gefdfie in dem Erweichungsherd im Halsmark
infolge erheblicher Blutfille deutlich hervor. Auf Grund unserer vor-
stehend mitgeteilten Beobachtungen an Féllen, in denen funktionellen
Kreislaufstorungen eine pathogenetische Bedeutung fiir die Nekrose-
entstehung beigemessen werden muB, mdchten wir im zuletzt erwihnten
Fall in den entziindungsbedingten KreislaufstGrungen einen patho-
plastischen Faktor fiir die Intensitdt der Schidigung erblicken, d.h.
wir glauben, da8 die auch hier beobachtete capillére Stase nicht Folge
des besonders intensiven Gewebsunterganges, sondern Teilursache der
Erweichung, welche an sich nicht zum Bilde einer Entmarkungs-Ence-
phalomyelitis gehort, ist. Wir meinen, dafl es auf den Grad der Mit-
wirkung von Kreislaufstérungen ankommt, ob Erweichungen auftreten,
und ob diese gegebenenfalls lokalisatorische Ubereinstimmung mit den
kritischen Durchblutungszonen des Riickenmarkes zeigen.
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Zusammenfassung

An Hand eigener Beobachtungen wird zu Fragen des kreislauf-
abhéngigen Gewebsunterganges im Riickenmark Stellung genommen.

Im ersten mitgeteilten Fall ist es nach zwei leichten Riickentraumen
zur Ausbildung eines zusammenhidngenden Nekroseherdes gekommen,
dessen topische Anordnung dem Muster arterieller Minderdurchblutungs-
gebiete im Riickenmark entspricht. In der zweiten Beobachtung fand
sich eine ,zentrale’ Nekrose im Halsmark bei Kleinhirnmetastase einer
malignen Geschwulst.

Der feingewebliche Befund spricht in beiden Féllen fir eine Odem-
schidigung. Die pathogenetische Bedeutung der capilliren Stase wird
hervorgehoben. ‘ »

Fir die Ausbildung einer kreislaufbedingten Nekrose im Rilckenmark
ist ein Zusammenwirken mehrerer ursichlicher Faktoren anzunehmen:
In der ersten Beobachtung Kreislaufinsuffizienz und wiederholte Riicken-
markserschiitterungen, im zweiten Fall vendse Riickstauung durch
Tumordruck bei bestehender arterieller Minderdurchblutung infolge
Osteochondrose der Halswirbelsgule.
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