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Aus dem Pathologisch-Bakteriologisch-Serologischen Institut
der Stédtischen Krankenanstalten Karlsruhe
(Vorstand : Professor Dr. BoamIa)

Zur Morphogenese der pathologisch-anatomischen
Befunde bei der ,,Commotio medullae spinalis®*

Von
KLAUS STAFFELDT

Mit 2 Textabbildungen
( Eingegangen am 31. Mdrz 1963)

Im Jahre 1879 baschrieb OBERSTEINER zum erstenmal eingehend die
pathologisch-anatomischen Verdnderungen bei der Riickenmarkerschiit-
terung (R.m.e.), gab eine Definition des Krankheitsbildes und deutete die
morphologischen Befunds als ,,gewisse molekuldre Verdnderungen in den
nervosen Elementen des Riickenmarks, welche ibrer Intensitit nach von
Anfang an sehr verschieden und auch im weiteren Verlauf sich nicht
gleich verhalten, sondern in dem einen Fall sich wieder ausgleichen, in
dem anderen aber stotig zunehmen und zur Entstehung eines myeliti-
schen Prozesses Veranlassung geben konnen®. In den folganden Jahren
stittzten und erginzten LoHRISCH, SCHAFFER und vor allem ScHMAUS die
Bsfunde und Anschauungen OBERSTEINERs, SCHMAUS und spater JAKOB
auch durch Tierversuche, und verteidigten sie gegen Einwénde zahl-
reicher anderer Autoren (siche MINOR), nach denen die Riickenmarkver-
anderungen als Quetschungsfolgen durch zumeist voriibergehende Dis-
lokation der Wirbelsdule aufzufassen wéren. Die in Friedenszeiten sel-
tenen R.m.e. (MARBURG) traten in beiden Weltkriegen infolge SchuBver-
letzungen haufiger auf und wurden von R1ckER (1921) und KLAUE (1947)
eingehend pathologisch-anatomisch bearbeitet. Eine ausfiihrliche klini-
sche und pathologisch-anatomische Darstellung bringen auch MARBURG
und FoErsTER in ihren Handbuchartikeln, sowie spater DORING, PETERS
und auch WEPLER. Der Ausdruck ,,Commotio medullae spinalis* (C.m.s.)
wird von den einzelnen medizinischen Fachrichtungen unterschiedlich
verwandt. So wiinschen die Kliniker (MARBURG ; FOERSTER und BopECH-
TEL) den Begriff gern fir jene Félle reserviert, bei denen es zu einer voll-
sténdigen Riickbildung der erschiitterungsbedingten neurclogischen Aus-
fille kommt. In der vorliegenden Arbeit verstehen wir unter ,,C.m.s.*
nach DORING (OBERSTEINER; SCHMAUS; RICKER): ,,Storungen der Funk-
tion des Riickenmarks durch stumpfe Gewalt, Stérungen, die indirekt

* Herrn Professor Dr. R, BoEmIc zum 65. Geburtstag in Dankbarkeit gewidmet,
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herbeigefiihrt werden, ohne dafl es zu anatomisch nachweisbaren, im
Augenblick der Gewalt eintretenden und durch diese bedingten Zer-
stérungen im Riickenmark kommt.” Diese Definition entspricht der
,,akuten PreBschidigung’ FOERSTERs und mit Einschrinkung der ,,Kon-
tusion‘* KLAUEs. Die meisten Obduktionsbefunde wurden von spidteren
Stadien der R.m.e. erhoben, da die Verletzten selten unmittelbar an den
Erschiitterungsfolgen starben. Beobachtungen von Frithverdnderungen
sind darum spérlicher. Da sich in der Literatur auBlerdem bis heute unter-
schiedliche Anschauungen iiber das Zustandekommen der Verdnderungen
und Hiufigkeit, Ursache und Schicksal der Blutungen vor allem finden,
soll in der vorliegenden Arbeit versucht werden, die noch strittigen
Fragen der Pathogenese der morphologischen Verdnderugnen aufzu-
zeigen und einer Kliarung néherzubringen.

Fallbeschreibung?®

Ein 36 Jahre alter Bundesbahnarbeiter wurde am 16. 5. 1962 gegen 4.40 Uhr
bei Rangierarbeiten von einem Giiterwagen erfafit und zu Boden geschleudert. Im
Krankenhaus gab er an, am Kopf getroffen worden zu sein, er sei im ersten Augen-
blick benommen, aber nicht bewuBtlos gewesen. Am Unfallort selbst konnte er keine
Angaben iber den Unfallhergang machen, dieser wurde auch von Arbeitskollegen
nicht beobachtet. Da er nach dem Unfall weder gehen noch stehen konnte, wurde er
auf einer Trage transportiert.

Aufnahmebefund (5.00 Uhr). ,,Pat. ansprechbar, zeitlich und &értlich orientiert.
Kein Erbrechen. Haut blaf3, Puls flach, 92/min, RR: 90/70 mm Hg, Pupillen rund,
gleich weit, prompte Reaktion auf Licht und Konvergenz. Li. Schulter und li.
Handgelenk leicht druckschmerzhaft, passiv frei beweglich, aktive Beweglichkeit
schmerzhaft eingeschrinks. Beide Beine koénnen angeblich nicht bewegt werden.
Nach mehrmaliger Aufforderung Bewegung der Zehen. Passive Beweglichkeit in
allen Gelenken der unteren Extremitéten nicht eingeschrinkt. PSR und ASR re.
normal auslosbar, li. nicht auszulésen. Der Pat. hat unter sich gelassen, ohne es zu
bemerken. An der Stirnhaargrenze in der Mitte eine blutende, 6 cm lange, quer ver-
laufende, zerfetzte und verschmutzte Platzwunde.” Rontgen-Untersuchung: Frak-
tur der li. Acromionspitze, Schidel und Wirbelsdule 0.B.

Neurologischer Befund vom 18. 5. ,,Kopfnerven 0.B., Kopf frei beweglich,
keine Nackensteifigkeit. Armreflexe 1i. lebhafter als re., beiderseits abgeschwicht.
Bauchdeckenreflexe fehlen, ebenfalls PSR und ASR, keine Pyramidenbahnzeichen.
Hyp- bzw. Anaesthesie re. ab Th. 2, 1i. ab Th. 1. Motilitidt: AuBer geringer Bewe-
gungsfihigkeit des li. Unterarmes vollstéindige Lahmung aller Extremititen, der
auxilidren Atmungs- und der Rumpfmuskulatur; Blasen- und Mastdarmlahmung.*
Liquor wasserklar. Lebensbedrohliches Krankheitsbild infolge Lahmung der Atem-
muskulatur und beginnender Pneumonie. Zunehmender Temperaturanstieg auf
39,5°. Exitus am 19. 5. 1962 um 14.15 Uhr (81 Std nach Unfall).

Auszug aus Sektionsprotokoll. (8. Nr. 316/62). Rechts neben der BWS findet
sich eine von Dy— Dy reichende, streifenférmig ausgedehnte frischere Blutung in das
angrenzende Bindegewebe und das hintere obere Mediastinum. Die Wirbelsdule ist in
allen Hohenabschnitten véllig intakt, nirgends liegen Anzeichen fiir eine Fraktur

! Fiir die liebenswiirdige Uberlassung des Krankenblattes danken wir Herrn
Professor Dr. PENITscHKA, Chefarzt der Chirurgischen Abteilung des Neuen St.
Vincentius-Krankenhauses Karlsruhe.
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oder Luxation vor. Der Wirbelkanal zeigt eine normale Weite und glatte periostale
Auskleidung, die Dura mater ist unversehrt, keine epi- oder subduralen Blutungen.
Die Meningen des R.m. sind zart, durchsichtig, die pialen Venen strotzend mit Blut
angefiillt. Das Riickenmark erscheint im oberen Brustmark angeschwollen, die Kon-
sistenz des Gewebes ist hier und im unteren Halsmark iiber eine Linge von 8—10 cm
auffallend vermindert, das weiche Markgewebe quillt auf zahlreichen Schnittflichen
deutlich vor, die Schmetterlingsfigur ist kaum noch erkennbar. Auch auf weiteren
proximalen und distal vom Hauptherd gelegten Schnittflichen wolbt sich das
Parenchym vor, ist die Abgrenzung von grauer gegen weille Substanz teilweise ver-
waschen. Nirgends finden sich auf den Schnittflachen Blutungen, ebenfalls bestehen
keine erkennbaren Quetschungsverletzungen.

Sektionsdiagnose

Hauptkrankheit. Riickenmarkerschiitterung.

Todesursache. Eitrige Bronchitis; Erstickung.

Hyperimie und trockene Schwellung des Gehirns mit Gewichtsvermehrung auf
1450 g, Hyperdmie der weichen Hirnhiute, kleinumschriebene meningeale Blutung
am Kleinhirn, Druckconusbildung um die Kleinhirntonsillen, fleckige Hypersimie
der Stammganglien; — unverletzte Wirbelséiule, rechtsseitiges paravertebrales
Himatom neben der Brustwirbelsidule und im hinteren Mediastinum, intakte Dura
spinalis; — Odem des Riickenmarks mit beginnender animischer Erweichung im
Brustmark, Stauung der pialen Venen; — kriftiges Herz von 360 g, Dilatation
beider Ventrikel, Wandhypertrophie des re. Ventrikels; — geringe Coronarsklerose,
zarte Hirnbasisarterien und Aorta; — hochgradige eitrige Tracheobronchitis, Aus-
guBl und Verlegung aller Bronchialiste durch zah-eitrigen Schleim, Stauung und
Odem der Lungen, akute Blihung der Oberlappen, Atelektasen in den paraverte-
bralen und basalen Anteilen der Unterlappen, geringe Lipoidose der Pulmonal-
arterien; — Stauung von Leber, Milz, Nieren und der Magenschleimhaut mit
Schleimhautblutungen, anémische Fleckung der Leberoberfliche; — lipoidreiche
Nebennieren, Struma colloides diffusa.

Die mikroskopische Gewebsuntersuchung ergab drei wesentliche Befunde des
Riickenmarkes: Odem, Nekrosen und Blutungen. Ausdehnung und Lokalisation
dieser Verinderungen wird aus Abb.1 ersichtlich.

Das sehr erhebliche Odem stellte sich dar durch Erweiterung der Virchow-
Robinschen Raume, Ausbildung pericellulirer Gewebsliicken und in einer starken
6dematosen Auflockerung der weiBen Substanz, am eindrucksvollsten in den Rand-
abschnitten unter der Leptomeninx, an den Hinterwurzeln und Hinterstrangbahnen.
Die Odemfliissigkeit war in den zentralen Markabschnitten farblos, farbte sich in den
Randpartien und den Hinterwurzeln leicht eosinophil, nach vax Gizsox gelb-griin
an. Innerhalb der Odemfliissigkeit, vor allem in Nachbarschaft der Hinterwurzeln,
auffallend zahlreiche sogenannte Myelinkugeln. Die Markscheiden waren in den
6dematss durchtrinkten Randabschnitten oft hochgradig, zum Teil blasig auf-
gequollen, im Hals- und Brustmark in umschriebenen Abschnitten der Vorder- und,
Hinterstringe abgeblaBt, zerfallen, ihre Abgrenzung gegeneinander verwaschen und
aufgehoben. Der Zerfall und Gewebsuntergang betraf nur die Nervenfasern, die
Gliazellen stellten sich in diesen Abschnitten noch gut dar, so daB eine ,,reine Paren-
chymnekrose® (FOERSTER) bzw. ,,unvollstindige Nekrose” (KLAUE) vorlag. Die Ne-
krosen innerhalb der weiBlen Substanz reichten haufig nicht bis an die Leptomeninx
heran, oft war das zwischen Nekrose und Pia gelegene Parenchym. noch erhalten,
wies nur die Zeichen eines Odems auf. Keine gliése oder mesenchymale Reaktion.
Als weiterer Befund sind noch einzelne kleine Blutungen zu erwihnen, die wahllos
verteilt das Hals- und Brustmark, aber auch das Sacralmark durchsetzten, hier
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sogar in noch namhafterer Ausdehnung. Die Blutungen bestanden nur aus Erythro-
cyten, nahmen nie ein groBeres AusmaB ein, lieBen sich auf Stufenschnitten nicht
oder nur auf kleine Strecken verfolgen. Die extravasal gelegenen Erythrocyten
waren héufig zahlbar, unterschieden sich in Form und Anfiarbbarkeit nicht von den
intravasalen, lagen immer in unmittelbarer Nachbarschaft der weiten Capillaren,
durchsetzten locker das umgebende Parenchym. Zwischen Blutungen und Nekrose
war keine auffallende Beziehung zu erkennen. Aufler in den Hinterwurzeln, wo ver-
einzelt Erythrocyten innerhalb der Nekrosen anzutreffen waren, waren in allen
anderen Abschnitten die Nekrosen anadmisch. Die Ganglienzellen der grauen Sub-
stanz verhielten sich unterschiedlich. An zahlreichen Zellen bestanden Zeichen der
sakuten Schwellung” mit Volumenzunahme von Kern und Cytoplasma, um-
schriebener perinucledrer bis fortgeschrittener Chromatolyse, vereinzelt auch Ab-
blassung der Zellen mit beginnender Auflésung von Kern und Cytoplasma, an ein-
zelnen Vorderhornzellen neben einer Schwellung und beginnenden Chromatolyse
auch eine exzentrische Kernverlagerung wie bei der ,,priméren Reizung*, an anderen
eine Schrumpfung von Kern und Zelleib. Die ,,akute Schwellung* fand sich am
héufigsten im unteren Hals- und Brustmark und hier wieder an den Seiten- und
Hinterhornzellen fortgeschrittener als an den Vorderhornzellen. Keine Neuro-
nophagie. Unabhingig von diesen Befunden bestand am Riickenmark noch eine
»einfache dysraphische Entwicklungsstorung® des Zentralkanals (Abb.2), daneben
fand sich im Brustmark in Héhe von D, innerhalb einer Vorderstrangbahn verlagerte
graue Substanz mit Ganglienzellen; das Sacralmark war unvollstindig verdoppelt
mit zwei getrennten Zentralkanilen im Sinne einer ,,Diastematomyelie®,

Epikritische Betrachtungen

Aus dem Vergleich der Unfallschilderung mit dem Krankheitsbild
ergibt sich eine auffallende Unstimmigkeit zwischen der Angabe iiber
eine Kopfprellung und den klinischen und pathologisch-anatomischen
Befunden. Die Schulterverletzung und das sich seitlich der Brustwirbel-
sdule erstreckende Hamatom deuten darauf hin, dall neben der Kopf-
prellung im Thoraxbereich ein weiterer Anprall erfolgte. Dem entspricht
auch die Lokalisation der grobsten morphologischen Verdnderungen am
Riickenmark (R.m.), sogenannter , Hauptherd“ (FoErRsTER; KLAUE).
Weitere ,,Herde‘ fanden sich entfernt vom vermeintlichen Traumaort im
unteren und mittleren Halsmark, was gerade bei stumpfen Wirbelsiulen-
traumen héufiger zu beobachten ist und von FoErsTER als ,,launenhafte
Lokalisation“ hervorgehoben wird.

Bei der Klinikaufnahme konnte der Verletzte keine Angaben itber
den Unfall machen. Es bestand also eine retrograde Amnesie. Die genaue
Befragung und Ermittlung des Personals des Sanititswagens vom Roten
Kreuz ergab, dall die Beinlihmung schon unmittelbar nach dem Unfall
beim Eintreffen des Sanitdtspersonals bestand.

Die Ubertragung der Gewaltwirkung von der Wirbelsaule auf das
R.m. wird durch die anatomischen Bezichungen zwischen beiden gefor-
dert (RickEr; FomrsTEr; DORING; u.a.): Bindegewebsziige zwischen
duralem Periost und nervalen Durascheiden, epidurales Fettgewebe
zwischen Dura und Periost in Brust- und Lendenmark, bis an die Pia
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mater heranreichende Ligamenta denticulata und Liquor cerebrospinalis.
HartMaNN, RICKER, FOERSTER und DORING weisen auf das Fehlen des
epiduralen Fettgewebes im Halsmark hin, wodurch hier besonders leicht
Erschitterungen das Mark erreichen kénnen. HARTMANN sieht auflerdem
in der leichten Abbiegbarkeit der Halswirbelsédule gegeniiber der starren
tbrigen Wirbelsdule einen weiteren Faktor fiir die leichte Verletzlichkeit
des Halsmarkes. Nach FOERSTER iibertrigt sich die Wirbelsdulenprellung
vor allem iiber den Liquor. Die Prellung bewirkt im Liquor eine erhebliche
Drucksteigerung, die sich nach cranial und caudal sowie iber capillére
Lymphverbindungen auch intramedullér fortpflanzt. Am Traumaort
fuhrt der Druckanstieg zu einer ,,akuten Pressung* des Markgewebes,
schidigt aber ebenfalls entferntere Markabschnitte. Die eigentlichen
morphologischen Befunde werden durch diese anatomischen Beziehungen
aber noch nicht geklirt. Die Theorie OBERSTEINERs iiber das Zustande-
kommen der Verdnderungen im Sinne einer unmittelbaren mechanischen
Schédigung des Nervenparenchyms wurde einleitend schon erwéhnt. Die
gleiche Auffassung wird im wesentlichen auch von ScamAUs, LoHRISOH,
JAkOB und in jingerer Zeit von KrLAUE (PETERS) vertreten. Neben der
unmittelbaren traumatisch bedingten molekularen Alteration der ner-
valen Elemente diskutiert OBERSTEINER noch funktionelle Einflisse
seitens des GefaBsystoms, lehnt diese aber ab, da sich auf diese Weise die
unmittelbar auftretsnden klinischen Erscheinungen nicht erkliren
liefen. Auch fir HERMANN sind Durchblutungsstérungen bei reflek-
torischen Gefilfkrimpfen als auslosende Ursache der mneurologisch-
klinischen Symptome fiir weniger wahrscheinlich anzusehen als eine Er-
schiitterung der nervosen Substanz. ScHMAUS und HARTMANN messen
wie spiter auch ¥oErsTER Drucksteigerungen im Liquor grofieren Ein-
flull auf die Ausbildung der morphologischen Verdnderungen bei, vor
allem erkliren sie die Entstehung des bei jeder R.m.e. vorhandenen
,,0dems* auf diese Weise: Trauma—Liquordruckanstieg—Stérung der
Lymphzirkulation im R.m. mit und ohne Zerreiung zarter Lymph-
bahnen—> seroses und eiweiBreiches Odem. KLAUE hilt diese Annahme
fiir wenig wahrscheinlich und unbewiesen. Nach RICKER sind die morpho-
logischen Befunde als Folge funktioneller Kreislaufstérungen an der
Endstrombahn im Sinne der von ihm aufgestellten Stasenlehre zu ver-
stehen. Mit DORING zusammen erldutert er in spéiterer Zeit noch eimnal
seine oft falsch verstandenen Anschauungen iiber das Commotio-Problem
und trennt sehr genau die Commotionswirkung am nervosen Parenchym
von jener am Kreislaufsystem. Erstere filhrt zu einer momentanen ner-
vosen Funktionsstérung, hinterlaft aber keine morphologisch nachweis-
baren Spuren. Diese sind erst Folge der traumabedingten funktionellen
Vorginge am Gefifnervensystem, also auf funktionelle Durchblutungs-
storungen zuriickzufiihren. ,,Odem* und ,,Blutungen‘ sind dabei das
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morphologische Substrat einer in ,,Préistase’ aufgetretenen Serum- und
Erythrocyten-Diapedese, die ,,Nekrose* der Ausdruck einer ,Dauer-
stage‘’ (siche auch MARBURG; FOERSTER; DORING).

Wenden wir die angefithrten Theorien iiber die Genese der morpho-
logischen Verdnderungen auf die in unserem Fall erhobenen Befunde an,
s0 ergibt sich im einzelnen folgendes:

1. Blutungen. Diese waren, wie aus der Abb.1 ersichtlich, von allen
pathologischen Befunden am geringsten und wenigsten auffallend aus-
gebildet. Nach Form und Auspridgung (siche mikroskopischer Befund)
handelt es sich geméf den von RICKER u. DORING (8. 203—209) heraus-
gestellten Kriterien einwandfrei um ,,Petechien® bzw. ,,Erythrome®, die
durch Diapedese der Erythrocyten (Erythrocytenexsudat) im Stadium
der ,,peristatischen Hyperdimie* bzw. ,,Prastase” (oder ,,Poststase®)
zustande gekommen sind (siehe auch NorRDMANN), nicht hingegen durch
Zerreilung von GeféBen, wie KLAUE es fiir die Mehrzahl der Blutungen in
Erwagung zieht, wobei er auf Befunde von PETERS zuriickgreift. PETERS
(mit Sparz) fand in Rindenprellungsherden von unmittelbar nach dem
Unfall Verstorbenen schon perivasculire Blutungen, die per rhexim und
nicht per diapedesim entstanden sein sollen. Er hebt hervor, daB das um-
gebende Gewebe in diesen Fallen verdréngt und nicht wie bei Diapedese-
blutungen nur locker infiltriert sei und beschreibt ,,als Wandeinrisse deut-
bare Gefafverinderungen. Diapedeseblutungen wiirden erst spéter in
den Randabschnitten der Prellungsherde auftreten. MarBURG und
ForrstER schliefen sich den Anschauungen RICKERs an, lehnen Rhexis-
blutungen aber nicht wie RICKER vollkommen ab, wenn sie ihnen auch
keine wesentliche Bedeutung zumessen. Nach Kravk miiiten die Blutun-
gen unmittelbar im Moment des Traumas aufgetreten sein. Aber auch er
konnte die frithesten Verinderungen erst nach 24stiindiger Uberlebens-
zeit erheben, zu einem Zeitpunkt also, an dem Diapedeseblutungen
durchaus schon vorliegen kénnen (WoLrr). ScaMAUs fand bei Tierver-
suchen nach Traumatisierung der Wirbelsdule nie Markblutungen, wohl
aber Erweichungen und Degenerationen (spiter auch Jaxos). DURCK
(siehe auch MEESSEN u. STOCHDORPH) gibt an, daBl die in das Nerven-
parenchym ausgetretenen Erythrocyten ab 2. Tag sich zu entfirben und
aufzuquellen beginnen, am 3. Tag die Veréinderungen noch zunehmen.
Abhnlich hebt PrTERS hervor, daB sich zumeist die abgeblaBten Erythro-
cyten der Rhexisblutung gut von den leuchtend eosinroten der Diapedese-
blutung unterscheiden lassen. Da wir zwischen intra- und extravasal
gelegenen Erythrocyten keine auffallenden Farb- und Formunterschiede
feststellen konnten, wie es bei rhektisch entstandenen Blutungen 81 Std
nach dem Unfallereignis der Fall sein miiBite, bleibt auch aus diesem
Grund nur die Annahme einer Diapedeseblutung als Moéglichkeit offen.
Zahlreiche Autoren (ScHMAUS; RICKER; FOERSTER; DORING) erwihnen
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die bevorzugte Lokalisation der Blutungen in den Hinterhdérnern. Wir
konnen diesen Befund fiir die Blutungen nur bedingt bestitigen, wohl
aber fiir das spiter zu besprechende Odem.

Uber die Bewertung der Blutungen fiir den Krankheitsproze8 finden
gich in der Literatur dhnliche unterschiedliche Auffassungen wie iber
ihre Entstehung. Nach R1ckER sind die Blutungen wie alle anderen Ver-
anderungen nur Ausdruck einer bestimmten funktionellen Kreislauf-
storung an der terminalen Strombahn bei ,,peristatischer Hyperamie®.
Fiir das Zustandekommen der Blutungen (und anderen Verdnderungen)
spielten nicht so sehr Form und Stérke der Erschiitterung eine Rolle, von
groBerer Wichtigkeit sei die individuelle Reaktion des Gefafnerven-
systems. Dieses erklire auch die ungleiche und diskontinuierliche Aus-
dehnung der Befunde. In diesem Zusammenhang sei FOERSTER erwihnt,
der darauf hinweist, dal hiufig Prellungen und StoBverletzungen der
Wirbelsdule vorkommen, ohne dal dabei seitens des Riickenmarks Er-
schiitterungsfolgen auftreten; oder dafl neurologische Ausfallserscheinun-
gen sofort nach dem Trauma nur voriibergehend bestehen, sich im Ver-
lauf von Tagen bis Monaten aber ganz oder teilweise zuriickbilden
(ForrsTER; LEERMITTE; ANDRE); oder dal manchmal nur die Wirbel
geschadigt werden (CHODOFF). ScEMAUS hilt es fir ausgeschlossen, daf
die kleinen Blutungen eine wesentliche Grundlage der Erschutterungs-
erscheinungen darstellen, ebenfalls JakoB. Beide verweisen auf ihre aus
Tierversuchen gewonnenen Ergebnisse. Nach HarTMaNN sind die Blu-
tungen akzidentell entstanden zu denken. Fir KLAUE stehen indessen die
Blutungen als Ausdruck einer ,,unmittelbaren mechanischen Schadigung
(darum ,,Kontusion*) im Mittelpunkt des traumatischen Geschehens
(siche auch HUBNER). Sie seien konstante und erste Verdnderungen bei
einem Trauma und gében ein MaB fir die Schidigung des Rickenmarks.
Die weiteren pathologisch-anatomischen Verdnderungen wiirden den
Blutungen erst folgen, Blutung und Nekrose immer miteinander vor-
kommen (,traumatische Form der blutigen Erweichung*). Vergleichen
wir diese angefiihrten Anschauungen mit unseren aus Abb.1 ersichtlichen
Befunden, so fallt auf, daB die von Kravs herausgestellten Grundsitze
nicht bestitigt werden, anidmische Nekrosen und Odem die hervor-
stechendsten Befunde darstellen, die kleinen, von den Nekrosen unab-
héingigen Erythrocytenextravasate erst nach langem Suchen auffallen.
Die wenigen Blutungen konnen unseres Erachtens niemals Ursache der
Nekrosen sein, noch die Nekrosen als Begleiterscheinung dieser Blutun-
gen aufgefaBt werden, zumal sie meist in keinerlei rdumlicher Beziehung
zueinander stehen. Zwanglos hingegen erkliren sich die Blutungen (und
anderen Befunde) durch RIcKERs Anschauungen iiber eine funktionelle
Gefafiinnervationsstorung als auslosende Ursache. RICKER beschreibt
mehrere Frihfille mit erheblichen klinischen Ausfallssymptomen, bei
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denen er auBer einem Odem keine weiteren Verinderungen fand, vor
allem keine Blutungen. Uber die Genese ausgedehnterer Blutungen, makro-
skopisch als ,,Hamatomyelie” schon erkennbar, kénnen wir mangels
fehlender eigener Untersuchungsbefunde keine Aussagen machen. OBER-
STEINER und ScEMAUS rechneten Falle mit groferen Blutungen von vorn-
herein nicht zu ,,C.m.s.*. Bereits in dlteren Arbeiten (JaxoB) wird das
Fehlen von Blutresten oder Hamosiderin in Spétstadien der R.m.e. her-
vorgehoben und daraus geschlossen, dafl auch in den Friihstadien keine
bedeutsamen Blutungen vorgelegen haben. KL.AUE nimmt hingegen an,
daB Blutungen im R.m. anders als im Gehirn besonders leicht resorbiert
werden, darum spéter nicht mehr nachweisbar sind. Hierfiir miiBten im
R.m. und Gehirn unterschiedliche anatomische Beziehungen zwischen
Capillaren und umgebendem Nervengewebe bestehen, doch sind diese aus
Kravgs Darstellung nicht zu entnehmen. Der vorliegende Fall zeigt, daf3
auch bei groBeren Nekrosen in Frithstadien Blutungen keine Rolle zu
spielen brauchen. Diapedeseblutungen (,,Erythrocytenexsudate) hin-
gegen werden in Gehirn und R.m. in gleicher Weise leicht resorbiert
(RICKER u. DORING).

2. Nekrosen. Die Art und Ausdehnung der Nekrosen ergibt sich aus der
angefiihrten mikroskopischen Untersuchung und aus Abb.1. OBER-
STEINER, ScEMAUS und JAKOB und neuerdings KLAUuE fithren die Nekro-
sen auf eine unmittelbare traumatische Schidigung des Parenchyms
zuriick. Nach RIckER hingegen (MARBURG; FoERSTER; DORING) sind
auch die Nekrosen Folgen einer funktionellen Gefilinnervationsstérung
bei Auftreten einer , Dauerstase’ in einem durch die Erschiitterung
funktionell gereizten Gewebe. PETERS hebt bei seinen , kritischen Bemer-
kungen zum Problem Commotio—Contusio cerebri® (8. 87—91) hervor,
daB 1. anatomisch nicht nachweisbare Hirnschiden auftreten koénnen
(Kommotionsschaden), 2. sich leptomeningeale und Rindenkontusionen
sowie Markblutungen finden, und dafl es 3. sekundér iber funktionelle
Kreislaufstérungen im Sinne RICKERs zu anatomisch nachweisbaren
Schiden kommen kann. Die fiir eine Kontusion sprechenden Befunde
sind am Gehirn die ,,Rindenprellungsherde®, die stets an den Windungs-
kuppen unmittelbar unter der Leptomeninx gelegen sind, also am Ort des
Anpralls des Hirngewebes gegen den Schidelknochen. Wir haben aber
schon erwahnt, daB im vorliegenden Fall die Parenchymnekrosen nicht
immer unmittelbar unterhalb der Leptomeninx lagen, manchmal auch
im Zentrum des Marks. Nirgends bestanden auch Zeichen einer lepto-
meningealen Kontusion. Direkte mechanische Lésionen scheiden damit
fiir die Pathogenese der morphologischen Veridnderungen am Parenchym
weitgehend aus. LHERMITTE erwéihnt 2 Fille mit erst mikroskopisch
sichtbaren Schiden an Achsencylindern und Markscheiden und zusétz-
lich vereinzelten inselartigen Nekrosen mit oder ohne Beziehung zu den
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GefiBen bei makroskopisch vollig intakt erscheinendem Riickenmark.
Auch KLAUE weist auf die bemerkenswerten Unterschiede gegeniiber den
Rindenkontusionen hin. Fir ihn sind jedoch die Nekrosen (wie die Blu-
tungen) Folge einer ,unmittelbaren mechanischen Alteration® des
Parenchyms, also Ausdruck einer , Kontusion®, wobei die Nekrosen in
der Regel iiber das Gebiet der Blutungen hinausreichen. Wir méchten hin-
gegen meinen, dafl bei Fehlen der typischen Kontusionsmerkmale (siehe
PEeTERS) die Befunde sich eher uber eine Kreislaufstorung mit ,,Dauer-
stase’ im Sinne RICKERs erkléren lassen.

Kraur konnte Nekrosen schon 24 Std nach dem Trauma beobachten.
Nach Doéring wiren erste Zerfallserscheinungen nach 2 Tagen, begin-
nende Erweichungen nach 4 Tagen festzustellen, nach Jaxop frithestens
2—3 Tage nach dem Trauma, nach FOERSTER zwischen dem 4. und 7. Tag.
Im vorliegenden Fall lag das Unfallereignis 81 Std, also fast 3!/, Tage,
zurtick, die Nekrosen begannen sich in Form einer ,,Parenchymnekrose
bzw. ,,andmischen Erweichung® gerade erst abzuzeichnen, waren nicht
immer einwandfrei, besonders in den Hinterstringen und -wurzeln, von
einem Odem abzugrenzen. Der Befund stimmt also gut mit den Angaben
Dorings und FoBRSTERs iiberein. Nach der von KLAUE vorgeschlagenen
Einteilung lag noch das , Stadium I vor. Anzeichen einer resorptiven
glibsen oder mesenchymalen Reaktion waren noch nirgends erkennbar,
K1.AUE beobachtete diese bereits 67 Std nach dem Trauma als beginnende
Gliazell- und GeféBwucherung. Es muf} erwihnt werden, dal KLAvE sich
vornehmlich der Genese der ,,vollstdndigen Nekrose* widmete, bei der
neben dem nervésen Parenchym aunch die Gliazellen mit zugrunde gehen.
Er falt aber auch die ,,unvollstindige Nekrose als Folge unmittelbarer
mechanischer Gewaltwirkung auf, deutet den Unterschied zur ,,voll-
stdndigen Nekrose als Ausdruck eines geringer einwirkenden Traumas.
An zahlreichen Ganglienzellen beobachteten wir im Bereich des Haupt-
herdes wie auch in entfernteren Abschnitten Verdnderungen im Sinne
einer ,,akuten Schwellung® oder ,,priméren Reizung®, vereinzelt auch
sicheren Zelluntergang. Neben diesen ,,gereizten” und ,,geschidigten
Ganglienzellen fanden sich aber auch zahlreiche gut erhaltene Zellen.
Dieser Ganglienzellbefund sowie die asymmetrische und diskontinuier-
liche Ausdehnung der Marknekrosen pafit nicht gut zu einer direkten
mechanischen Schidigung. Der Ausdehnung nach entspricht der Befund
an den Ganglienzellen dem einer ,,disseminierten Zellschidigung** infolge
einer Gewebshypoxie. Unter den zahlreichen Ursachen, die zu einer
Gewebshypoxie fithren, hebt MEYER auch das ,, Trauma‘ hervor. Dieses
diirfte kanm unmittelbar eine Hypoxie hervorrufen, wohl aber iiber eine
Durchblutungsstorung, und hier kommt nach AuvsschluB morphologisch
faBbarer GefiBwandverdnderungen nur eine ,funktionelle Durch-
blutungsstérung im Sinne RICKERs in Frage. Die unterschiedliche Sauer-
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stoffempfindlichkeit von nervosem und glidsem Gewebe wiirde auch
erkldaren, warum im Markgewebe die Nervenfasern bereits zerfallen, die
Gliazellen aber noch erhalten sind.

3. Odem. Das Odem erstreckte sich vom Hals- bis zum Sacralmark,
war in der Gegend des Hauptherdes am stirksten ausgeprigt, hier vor
allem wieder in den Randabschnitten und Hinterwurzeln. An Ausdeh-
nung tibertraf das Odem bei weitem die Nekrose. HARTMANN weist bereits
auf die bevorzugte ddematdse Durchtrinkung der Randabschnitte hin
und spricht von einer auffallenden ,,Randdegeneration‘’. Uber die Ent-
stehung des Odems bestehen in der Literatur keine grundsitzlich unter-
schiedlichen Auffassungen, auller daBl ScamMaUs, HARTMANN und beson-
ders FOERSTER neben einer funktionellen Durchblutungsstorung einer
Schidigung des Lymphkreislaufs grofere Beachtung schenken. RIckER
konnte bei wenigen Frithverstorbenen oft nur ein Odem als einzigen
morphologisch fafibaren Befund erheben. Nach FoERSTER tritt das
Odem unmittelbar nach dem Trauma auf (sieche auch PETERS u. SEL-
BACH), nimmt in den néchsten Stunden und Tagen noch zu und ist ver-
antwortlich fiir die Progredienz der Ausfallssymptome. Das Nerven-
system wird durch das Odem aber nur voriibergehend geschidigt, nach
Resorption schwindet auch der durch das Odem hervorgerufene Funk-
tionsausfall. Mit anderen Autoren (RI1CKER; KLAUE, DORING ; MARBURG;
Jaxos) sieht er im Odem nicht das Wesentliche des pathologischen
Prozesses, sondern nur ein Begleitsymptom, das erst sekundér als Noxe
auf das Parenchym einwirkt. FREEMAN u. WRIGHT konnten durch Tier-
versuche an laminektomierten Ratten und Hunden nachweisen, daB eine
Restitution eher eintritt, wenn die Riickenmarkshaute erdffnet und das
Riuckenmark in Lingsrichtung incidiert wurde. Sie empfehlen gleiche
Therapie als Entlastung auch fir traumatisch geschidigte Patienten
(siehe auch FORRSTER).

Unabhéingig von den bisher angefithrten und besprochenen trauma-
tisch bedingten Verinderungen lag am Riickenmark noch der typische
Befund einer ,,einfachen Dysraphie‘ vor. Nach den eingehenden Unter-
suchungen STAEMMLERs ist mit etwa 20 Lebensjahren die Entwicklung
des Riickenmarkkanals im Normalfall abgeschlossen, die Lichtung obli-
teriert. In etwa 129/, aller Fille bleibt dieser Abschlufl aus, finden sich
wechselnde Grade einer Hydromyelie ohne oder hiufig mit dorsalen und
seitlichen Spornbildungen, ein- und mehrreihigem zylindrischem Epen-
dym, Ependymliicken, umgebender Gewebsaufquellung und Gliazell-
reaktion. Diese Entwicklungsstérungen verursachen keinerlei neuro-
logische Ausfalls- und Krankheitssymptome, sind aber Voraussetzung fiir
die Entstehung einer Syringomyelie (STAEMMLER; OSTERTAG). DORING
(1949) hebt in diesem Zusammenhang hervor, daB sich das dysraphische
Ausgangsgewebe gegenitber Reizen (z.B. Traumen) funktionell anders
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verhilt als normales Gewebe und miBt funktionellen Kreislaufstérungen
eine groBe Bedeutung bei. Eingangs wurde bereits erwihnt, daf Wirbel-
sédulen-Traumen nur bei einem Teil der Félle zu einer R.m.-Schidigung
fithren (1/, aller Fille nach FoERSTER). Zu erkldren wire dieses nach
Rickzer durch eine individuelle Reaktionsbereitschaft des Gefdlnerven-
systems. Im vorliegenden Fall erwigen wir, ob nicht in der ,,einfachen

Dysraphie® ein Faktor zu sehen ist, der jene ,,individuelle Reaktions-
weise'* der Endstrombahn bestimmte bzw. dazu fithrte, dafBl die trauma-
tisch ausgeldste funktionelle Durchblutungsstérung sich im Parenchym
80 bedeutsam auswirkte.

Zusammenfassung

Mitteilung eines Eisenbahn-Rangier-Unfalls mit Riickenmark-
erschiitterung im oberen Thoraxbereich und Tod 81 Std nach dem
Trauma an aufsteigender peripherer Atemlihmung. Bei der Obduktion
fand sich nur ein gering ausgedehntes rechtsseitiges Himatom neben der
BWS. Die iibrige WS und die Riickenmarkshiute waren vollig unver-
sehrt. Das R.m. zeigte makroskopisch in allen Héhen ein Odem, im oberen
B.m. zusétzlich eine beginnende andmische Erweichung, makroskopisch
keine erkennbaren Blutungen. Mikroskopisch bestanden im oberen B.m.
sowie im unteren und mittleren H.m. umschriebene asymmetrische
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Parenchymnekrosen in Vorder- und Hintersiulen und in den Hinter-
wurzeln, unabhéngig von den zumeist nur in sparlicher Ausdehnung vor-
gefundenen petechialen Blutungen. — An Hand der Befunde wird die
Entstehung der Verdnderungen diskutiert und eine funktionelle Genese
iber eine GefdBinnervationsstérung im Sinne RICKERs als am wahr-
scheinlichsten angesehen. Dabei wird erwogen, ob der im vorliegenden
Fall gleichzeitig bestehenden ,einfachen Dysraphie fiir den Ablauf
der Erkrankung Bedeutung beizumessen ist.
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