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Mit 2 Tex~abbildungen 

(Eingegangen am 31. Miirz 1963) 

Im Jahre 1879 b~schrieb OBE~ST~n~]~ zum erstenmal eingehend die 
pathologisch-anatomischen Veri~nderungen bei der Rfickenmarkerschiit- 
terung (R.m.e.), gab eine Definition des Krankheitsbildes und deutete die 
morphologisehen Befunde als ,,gewisse molekul~re Veri~nderungen in den 
nervSsen Elementen des Rfickenmarks, we]che ihrer Intensits nach yon 
Anfang an sehr verschieden und aueh ira weiteren Verlauf sich nicht 
gleich verhalt~n, sondern in dem einen Fall sieh wieder ausgleichen, in 
dem and~ren abar st~tig zunehm~n und zur Entstehung eines myeliti- 
schen Prozesses Veranlassung geben kSnnen". In den folgsnden Jahren 
st~itzt~n Und erggnzten LOg~SOH, SC~XFF~ und vor allem SOHMAUS die 
Bsfunde und Ansehauungen 0Bn~ST~I~ERS, SO~AUS und spi~ter JAKOB 
auch dureh Tierversuehe, und verteidigten sie gegen Einwgnde zahl- 
reicher anderer Autoren (siehe MI~o~), naeh denen die Rfiekenmarkver- 
/inderungen als Quetsehungsfolgen durch zumeist voriibergehende Dis- 
lokation d~r Wirbelsgule aufzufassen wgren. Die in Friedenszeiten sel- 
tenen l~.m.e. (MARBI:mG) traten in beiden Weltkriegen infolge Schul~ver- 
letzungen hiiufiger auf und wurden yon RICKER (1921) und KLAUE (1947) 
eingehend pathologisch-anatomisch bearbeitet. Eine ausffihrliehe klini- 
sehe und pathologiseh-anatomisehe Darstellung bringen auch MARBURG 
und FOE~STEa in ihren ttandbuehartikeln, sowie spgter DS~I~G, P~T~RS 
und aueh WEPLER. Der Ausdruck ,,Commotio medullae spinalis" (C.m.s.) 
wird yon den einzelnen medizinischen Faehrichtungen unterschiedlieh 
verwandt. So wfinschen die Kliniker (MARBURG; FOERS~R und BODEO~- 
TEL) den Begriff gern fiir jene F~lle reserviert, bei denen es zu einer voll- 
stgndigen Riickbildnng der erschfitterungsbedingten neurologischen Aus- 
fglle kommt. In der vorliegenden Arbeit verstehen wir unter , ,C.m.s." 
nach D 6 ~ s a  (OsE~STn~S~; SCg~ACS; t~ICXER) : ,,StSrungen der Funk- 
tion des Riickenmarks durch stumpfe Gewalt, StSrungen, die indirekt 

�9 I-Ierrn Professor Dr. R, BSm~m zum 65. Geburtstag in Dankbarkeit gewidmet. 
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herbeigeff ihr t  werden,  ohne da$  es zu ana tomisch  nachweisbaren,  im 
Augenbl ick  der  Gewal t  e in t re tenden  und  dureh  diese bed ing ten  Zer- 
s tSrungen im Rf ickenmark  k o m m t . "  Diese Defini t ion en t sp r ieh t  der  
, , akuten  PreSsehi~digung" FOE~STERS und  mi t  E inschrankung  der  , ,Kon- 
fus ion"  KLAUES. Die meis ten  Obduk t ionsbefunde  wurden  yon  spgte ren  
S tad ien  der  R.m.e.  erhoben,  da  die Ver le tz ten  sel ten u n m i t t e l b a r  an  den 
Ersehf i t te rungsfolgen s tarben.  Beobach tungen  yon  Frfihver/~nderungen 
sind d a t u m  sp~Lrlicher. Da  sich in der L i t e r a tu r  auBerdem bis heute  unter -  
sehiedliehe Ansehauungen  fiber das  Z u s t a n d e k o m m e n  der  Ver/ inderungen 
und  H/~ufigkeit, Ursaehe und  Schieksal  der  B lu tungen  vor  al lem fmden, 
soll in der  vor l iegenden Arbe i t  versucht  werden,  die noeh s t r i t t igen  
F ragen  der  Pa thogenese  der  morphologischen Ver/~nderugnen aufzu- 
zeigen und  einer K1/irung ngherzubringen.  

Fal lbeschre ibung ~ 
Ein 36 Jahre alter Bundesbahnarbeiter wurde am 16.5. 1962 gegen 4.40 Uhr 

bei Rangierarbeiten yon einem Gfiterwagen erfaBt und zu Boden geschleudert. Im 
Krankenhaus gab er an, am Kopf getroffen worden zu sein, er sei im ersten Augen- 
bliek benommen, aber nicht bewugtlos gewesen. Am UnfMlort selbst konnte er keine 
Angaben fiber den Unfallhergang machen, dieser wurde auch von Arbeitskollegen 
nieht beobachtet. Da er naeh dem Unfall weder gehen noch stehen konnte, wurde er 
auf einer Trage transportiert. 

Aufnahmebefund (5.00 Uhr). ,,Pat. anspreehbar, zeitlieh und 6rtlieh orientiert. 
Kein Erbreehen. Haut biaS, Puls flach, 92/rain, RR: 90/70 mm Hg, Pupillen rund, 
gleieh welt, prompte Reaktion auf Lieht und Konvergenz. Li. Schulter und li. 
Handgelenk leieht druekschmerzhaft, passiv frei beweglich, aktive Bewegliehkeit 
schmerzhaft eingesehriinkt. Beide Beine k6nnen angeblich nieht bewegt werden. 
Naeh mehrmaliger Aufforderung Bewegung der Zehen. Passive Beweglichkeit in 
allen Gelenken der unteren Extremitiiten nicht eingesehri~nkt. PSR und ASR re. 
normal auslSsbar, li. nicht auszul6sen. Der Pat. hat unter sich gelassen, ohne es zu 
bemerken. An der Stirnhaargrenze in der Mitte eine blutende, 6 em lange, quer ver- 
laufende, zerfetzte und versehmutzte Platzwunde." R6ntgen-Untersuchung: Frak- 
tur der li. Aeromionspitze, Schi~del und Wirbelsaule o.B. 

Neurologiseher Befund vom 18. 5. ,,Kopfnerven o.B., Kopf frei beweglieh, 
keine Nackensteifigkeit. Armreflexe li. lebhafter als re., beiderseits abgeschwi~eht. 
Bauehdeckenreflexe fehlen, ebenfalls PSI~ und ASR, keine Pyramidenbahnzeiehen. 
Hyp- bzw. Anaesthesie re. ab Th. 2, li. ~b Th. i. Motilit~t: Aul3er geringer Bewe- 
gungsfi~higkeit des li. Unterarmes vollsti~ndige Lahmung aller Extremiti~ten, tier 
auxiliaren Atmungs- und der Rumpfmuskulatur; Blasen- und Mastdarmlahmung." 
Liquor wasserklar. Lebensbedrohliehes Krankheitsbild infolge Li~hmung 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. (S. 5Tr. 816/62). Reehts neben der BWS finder 
sieh eine yon Da--D 6 reiehende, streifenf6rmig ausgedehnte frisehere Blutung in das 
angrenzende Bindegewebe und alas hintere obere Mediastinum. Die Wirbels~iule ist in 
allen HOhenabsehnitten v611ig intakt, nirgends liegen Anzeichen flit eine Fraktur 

1 Fiir die liebenswfirdige iJberlassung des Krankenblattes danken wit Herrn 
Professor Dr. PnNI~scm~A, Chefarzt der Chirurgischen Abteilung des Neuen St. 
Vineentins-Krankenhauses Karlsruhe. 
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oder Luxation vor. Der Wirbelkanal zeigt eine normale Weite und glatte periostale 
Auskleidung, die Dura mater ist unvcrsehrt, keine el)i- odcr subduralen Blutungcn. 
Die Meningen des R.m. sind zart, durchsichtig, die pialcn Venen strotzend mit Blur 
angefiillt. Das Riickenmar]c erscheint im oberen Brustmark angcschwollen, die Kon- 
sistenz des Gewcbes ist hier und im unteren Halsmark fiber eine L~nge yon 8--10 cm 
auffallend vermindert, das weichc Markgcwebe quillt auf zahlrcichen Schnittfl~chen 
deutlich vor, die Schmet$crlingsfigur ist kaum noch erkcnnbar. Auch auf weitercn 
proxim~lcn und distal vom ttauptherd gelegten Schnittfl~chcn wSlbt sich das 
Parenchym vor, is~ die Abgrenzung yon grauer gegen wei]e Subs~anz tcilweise vcr- 
waschen. Nirgends findcn sich auf den Schnittfl~chen Blutungcn, ebcnfalls bestehen 
kcine erkcnnbaren Quetschungsverlctzungcn. 

Sektionsdiagnose 
Hauptkrankheit. Riickenmarkerschfitterung. 
Todesursache. Eitrige Bronchitis; Erstickung. 
Hyperamie und trockene Schwellung des Gehirns mit Gcwichtsvermehrung auf 

1450 g, Hyper~mic der wcichen Hirnh~ute, kleinnmschricbene meningcale Blutung 
am Kleinhim, Druckconusbildung um die Kleinhirntonsillen, fleckige Hyper~mie 
der Stammganglien; -- unverletzte Wirbels~ule, rechtsseitigcs paravertebrales 
H~matom neben der Brustwirbcls~ule und im hinteren Mcdiastinum, intakte Dura 
spinalis; -- 0dem des Riickenmarks mit beginnendcr an~mischer Erweichung im 
Brustmark, Stauung der pialcn Venen; -- kr~ftigcs Herz yon 360 g, Dilatation 
beider VentrikeL Wandhypertrophie des re. Ventrikels; -- geringe Coronarsklerose, 
zarte Hirnbasisarterien und Aorta; -- hochgradige eitrige Tracheobronchitis, Aus- 
gul~ und Verlegung aller Bronchialaste durch z~h-eitrigcn Schleim, Stauung und 
0dem der Lungen, akute Blghung der Oberlappen, Atelcktasen in den paraverte- 
bralen und basalen Anteflen der Unterlappen, geringe Lipoidose der Pulmonal- 
arterien; -- Stauung yon Lebcr, Milz, l~icren und dcr Magenschleimhaut mit 
Schleimhautblutungen, an~mische Fleckung der Leberoberfl~che; -- lipoidreiche 
Nebennieren, Struma colloides diffusa. 

Die mil~rosIcopische Gewebsuntersuchung ergab drei wesentlichc Befunde des 
Rfickenmarkes: C)dem, i~ekrosen und Blutungen. Ausdchnung und Lokalisation 
dieser Vcr~nderungen wird aus Abb. 1 ersichtlich. 

Das schr erhebliche (Jdem stcllte sich dar durch Erweiterung der Virchow- 
Robinschen R~nme, Ausbildung pericellul~rer Gewebslficken und in einer starken 
5dematSsen Auflockerung der weiBen Substanz, am eindrucksvollsten in den Rand- 
abschnitten unter der Lcptomeninx, an den Hinterwurzein und Hinterstrangbahnen. 
Die 0demflfissigkeit war in den zentralen Markabschnittcn farblos, f~rbte sich in den 
Randpartien und den Hinterwurzeln lcicht eosinophil, nach VAn GIESO~ gelb-grfin 
an. Innerhalb der 0demflfissigkeit, vor allem in Nachbarschaft der Hinterwurzehl, 
auffallend zahlreiche sogenannte Myelinkugein. Die l~arkscheiden warcn in den 
5dematSs durchtr~nkten Randabschnitten oft hochgradig, zum Tell blasig auf- 
gequollen, im Hals- und Brustm~rk in umschriebenen Abschnitten der Vorder- und 
I-Iinterstri~nge abgeblaBt, zerfallen, ihre Abgrenzung gegeneinander verwaschen und 
aufgehoben. Der Zerfall un4 Gewebsuntergang betraf nur die Nervenfasern, die 
Gliazellen stellten sich in diesen Abschnitten noch gut dar, so dab eine ,,reine Paren- 
chymnekrose" (FoE~ST]~) bzw. ,,unvollstgndige Ne~rose" (KLAu]~) vorlag. Die Ne- 
krosen innerhalb der wei~en Substanz reichten hgufig nicht bis an die Leptomeninx 
heran, oft war das zwischcn Nekrose und Pia gelegene Parcnchym noch erhalten, 
wits nur die Zeichen eines 0dems auf. Keinc gliSse oder mesenchymale Reaktion. 
Als weiterer Befund sind noch einzelne kleine Blutungen zu erwi~hnen, die wahllos 
verteilt das Hals- und Brustmark, aber auch das Sacralmark durchsetzten, bier 
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sogar in noch namhafterer Ausdehnung. Die Blutungen bestanden nur aus Erythro- 
cyten, nahmen nie ein gr51~eres AusmaB ein, 1leBen sigh auf Stufensehnitten nicht 
oder nut auf kleine Strecken verfolgen. Die extravasal gelegenen Erythrocyten 
waren h~ufig zghlbar, unterschieden sich in Form und Anf~rbbarkeit nicht yon den 
intravasalen, lagen immer in unmittelbarer Nachbarschaft der weiten Capillaren, 
durchsetzten locker d~s umgebende Parenchym. Zwischen Blutungen und Nekrose 
war keine auffallende Beziehung zu erkennen. Auger in den Hinterwurzeln, wo ver- 
einzelt Erythrocyten innerhalb der Nekrosea anzu~reffen waren, waren in allen 
anderen Abschnitten die Nekrosen an~misch. Die Ganglienzellen der grauen Sub- 
stanz verhielten sich untersehiedlich. An zahlreiehen Zellen bestanden Zeichen der 
,,akuten Schwellung" mit Volumenzunahme yon Kern und Cytoplasma, um- 
schriebener perinuclei~rer bis fortgeschrittener Chromatolyse, vereinzelt auch Ab- 
blassung der Zellen mit beginnender AuflSsung yon Kern und Cytoplasma, an ein- 
zelnen Vorderhornzellen neben einer Schwellung und beginnenden Chromatolyse 
auch eine exzentrische Kernverlagerung wie bei der,,primaren Reizung", an anderen 
eine Schrumpfung yon Kern und Zelleib. DiG ,,akute Schwellung" land sich am 
h~ufigsten im unteren Hals- und Brustmark und hier wieder an den Seiten- und 
Hinterhornzellen fortgeschrittener als an den Vorderhornzellen. Keine Neuro- 
nophagie. Unabh~ngig yon diesen Befunden bestand am ]~fickenmark noch eine 
,,einfaehe dysraphische EntwicklungsstSrung" des Zentralkanals (Abb.2), daneben 
land sich im Brustmark in HShe yon D~ innerhalb einer Vorderstrangbahn verlagerte 
graue Substanz mR Ganglienzellen; das Sacralmark war unvollst~ndig verdoppelt 
mit zwei getrennten Zentralkan~len im Sinne einer ,,Diastematomyelie". 

Epikritische Betrachtungen 
Aus dem Vergleich der Unfallschilderung mit dem Krankheitsbild 

ergibt sich eine auffallende Unstimmigkeit zwischen der Angabe fiber 
eine Kopfprellung und den klinisehen und pathologisch-anatomischen 
Befunden. Die Schulterverletzung und das sich seitlich der Brustwirbel- 
s~ule erstreckende H~tmatom deuten darauf hin, dal3 neben der Kopf- 
prellung im Thoraxbereich ein weiterer Anprall erfolgte. Dem entspricht 
auch die Lokalisation der grSbsten morphologischen Ver~nderungen am 
Riickenmark (R.m.), sogenannter , ,Itauptherd" (FO]~STE~; KLAUE). 
Weitere ,,Herde" fanden sieh entfernt yore vermeintlichen Traumaort im 
unteren und mittleren ttalsmark, was gerade bei stumpfen Wirbels~ulen- 
traumen h~ufiger zu beobachten ist und yon F o ] ~ S T ~  als ,,launenhafte 
Lokalisation" hervorgehoben wird. 

Bei der Klinikaufnahme konnte der Verletzte keine Angaben fiber 
den Unfall machen. Es bestand also eine retrograde Amnesie. Die genaue 
Befragung und Ermittlung des Personals des Saniti~tswagens vom Roten 
Kreuz ergab, dal~ die Beinl~hmung schon unmittelbar nach dem Unfall 
beim Eintreffen des Sanit~tspersonals bestand. 

Die Ubertragung der Gewaltwirkung yon der Wirbels~ule auf das 
R.m. wird durch die anatomischen Beziehungen zwischen beiden gefSr- 
deft (RICX]~; Fo]~ST]~; DS~ING; u.a.): Bindegewebszfige 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 eerebrospin~lis. 
HARTMAN~, RIC~E~, FOERSTE~ und DSRI~G weisen auf das Fehlen des 
epiduralen Fettgewebes im Halsmark hin, wodureh hier besonders leicht 
Ersehfitterungen das Mark erreichen kSnnen, ttART~ANN sieht auBerdem 
in der ]eiehten Abbiegbarkeit der Halswirbels/~ule gegenfiber der starren 
fibrigen Wirbelsaule einen weiteren Faktor  fiir die leiehte Verletz]iehkeit 
des Halsmarkes. Naeh FOERSTER fibertragt sich die Wirbelsiiulenprellung 
vor allem fiber den Liquor. Die Prellung bewirkt im Liquor eine erhebliche 
Drucksteigerung, die sich naeh cranial und caudal sowie fiber eapill~re 
Lymphverbindungen auch intramedullar fortpflanzt. Am Traumaort  
ffihrt der Druekanstieg zu einer ,,akuten Pressung" des Markgewebes, 
schadigt aber ebenfalls entferntere Markabsehnitte. Die eigentliehen 
morpho]ogisehen Befunde werden dureh diese anatomischen Beziehungen 
aber noch nieht geklart. Die Theorie OBEESTEI~ERS fiber das Zustande- 
kommen der Veri~nderungen im Sinne einer unmittelbaren meehanisehen 
Schadigung des Nervenparenehyms wurde einleitend sehon erwi~hnt. Die 
gleiche Auffassung wird im wesentliehen aueh yon SCHMAUS, LOHgISC~, 
JAKOB und in jfingerer Zeit von KL~UE (PETERS) vertreten. Neben der 
unmittelbaren traumatiseh bedingten molekularen Alteration der ner- 
valen Elemente diskutiert OB~ST~I~E~ noeh funktionelle Einflfisse ' 
seitens des Gef/~13systems, lehnt diese aber ab, da sieh auf diese Weise die 
unmittelbar auftretend~n klinisehen Erseheinungen nieht erkl/~ren 
lieBen. Aueh ffir I{ERMANN sind DurchblutungsstSrungen bei reflek- 
torisehen Gef/iBkr~mpfen als auslSsende Ursaehe der neurologiseh- 
klinisehen Symptome ffir weniger wahrschein]ich anzusehen als eine Er- 
schfitterung der nervSsen Substanz. SCItMAvS und ~ARTMANN messen 
wie sp/iter aueh FOreSTER Drucksteigerungen im Liquor grSl3eren Ein- 
fluB auf die Ausbildung der morphologisehen Vergnderungen bei, vor 
allem erkl/~ren sie die Ents~ehung des bei jeder R.m.e. vorhandenen 
, ,0dems" auf diese Weise: Trauma--~Liquordruekanstieg--~StSrung der 
Lymphzirkulation im R.m. mit und ohne ZerreiBung zarter Lymph- 
bahnen-+ serSses und eiweiBreiehes ()dem. KLAUE halt diese Annahme 
ffir wenig wahrscheinlieh und unbewiesen. Nach P~ICKER sind die morpho- 
logischen Befunde als Folge funktioneller Kreislaufst6rungen an der 
Endstrombahn im Sinne der yon ibm aufges~ellten Stasenlehre zu ver- 
stehen. Mit DSR~g zusammen er]/iutert er in sp/iterer Zeit noeh eimnal 
seine oft falsch verstandenen Ansehauungen fiber das Commotio-Problem 
und trennt sehr genau die Commotionswirkung am nervSsen Parenehym 
yon jener am Kreislaufsystem. Erstere ffihrt zu einer momentanen ner- 
vSsen FunktionsstSrung, hinterl~gt aber keine morphologiseh nachweis- 
baren Spuren. Diese sind erst Folge der traumabedingten funktionellen 
Vorg/inge am Gefi~Bnervensystem, also auf funktionelle Durehblutungs- 
stSrungen zurfiekzuffihren. , ,0dem" und ,,Blutungen" sind dabei das 
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morphologische Substrat einer in ,,Prgstase" aufgetretenen Serum- und 
Erythrocyten-Diapedese, die ,,Nekrose" der Ausdruek einer ,,Dauer- 
stase" (siehe auch MArbURG; FO]~RST~R; DSRr~G). 

Wenden wit die angefiihrten Theorien fiber die Genese der morpho- 
logischen Ver~nderungen auf die in unserem Fall erhobenen Befunde an, 
so ergibt sich im einzeluen folgendes: 

1. Blutungen. Diese waren, wie aus der Abb. 1 ersichtlieh, yon allen 
pathologischen Befunden am geringsten und wenigsten auffallend aus- 
gebildet. Nach Form und Auspri~gung (siehe mikroskopiseher Befund) 
handelt es sich gemal~ den yon RICKER U. ])5RING (S. 203--209) heraus- 
gestellten Kriterien einwandfrei um ,,Petechien" bzw. ,,Erythrome", die 
dutch Diapedese der Erythrocyten (Erythrocytenexsudat) im Stadium 
der ,,peristatisehen tIyperi~mie" bzw. ,,Priistase" (oder ,,Poststase") 
zustande gekommen sind (siehe aueh NO~D~ANN), nicht hingegen dutch 
Zerrefl3ung yon Gefi~l~en, wic KnAvE es ffir die Mehrzahl der Blutungen in 
Erwiigung zieht, wobei er auf Befunde yon P~E~s zurfickgrefft. P~T~s  
(mit SPATZ) fancl in Rindenprellungsherden yon unmittelbar nach dem 
Unfall Verstorbenen sehon perivaseul~re Blutungen, die per rhexim und 
nicht per diapedesim entstanclen sein soUen. Er hebt hervor, dab das um- 
gebende Gewcbe in diesen F~llcn verdr~ngt uncl nicht wie bei Diapedese- 
blutungen nur locker infiltriert sei und beschreibt ,,als Wandeinrisse deut- 
bare" Gef~l~vcriinderungen. Diapedeseblutungen wfirden erst spi~ter in 
den Randabsehnitten der Prellungsherde auftreten. M~mBU~G und 
FO]~ST~R sehliel3en sich den Ansehauungen RICKV,~s an, lehnen Rhexis- 
blutungen aber nicht wie R~CKER vollkommen ab, wenn sie ilmen aueh 
keine wesentliche Bedeutung zumessen. Nach KLAU~ mfil3ten die Blutun- 
gen unmittelbar im Moment des Traumas aufgetreten sein. Aber aueh er 
konnte die frfihesten Ver~nderungen erst naeh 24 stfindiger Uberlebens- 
zeit erheben, zu einem Zeitpunkt also, an dem Diapedeseblutungen 
durchaus schon vorliegen kSnnen (WOLFF). SC~MAVS fand bei Tierver- 
suchen nach Traumatisierung der Wirbels~ule nic Markblutungen, wohl 
aber Er~veichungen und Degenerationen (spiiter aueh JAKOB). DORCK 
(siehe aueh ME~ssv,~ u. S~OCHDO~t) gibt an, dal~ die in das Nerven- 
parenchym ausgetretenen Erythrocyten ab 2. Tag sich zu entfi~rben und 
aufzuquellen beginnen, am 3. Tag die Ver~nderungen noeh zunehmen. 
)i~hnlieh hebt P ~ R s  hervor, dal~ sich zumeist die abgeblal~ten Erythro- 
eyten der Rhexisblutung gut yon den leuehtend eosinroten der Diapedese- 
blutung unterscheiden lassen. Da wit zwischen intra- und extravasal 
gelegenen Erythrocyten keine auffallenden Farb- und Formunterschiede 
feststellen konnten, wie es bei rhektiseh entstandenen Blutungen 81 Std 
nach dem Unfallereignis der Fall sein mfi~te, bleibt aueh aus diesem 
Grund nur die Annahme einer Diapedeseblutung als MSgliehkeit often. 
Zahlreiehe Autoren (ScH~AVS; RICK~R; FO~RSTrR; DORI~r erw/~hnen 

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 204 22 
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Abb.1. Schematische Darstellung der Ausbreitung der 
pathologischen Ver~inderungen in den verschiedenen tt6hen- 
abschnitten des Rfickenmarkes. Zeichenerkl~rung:-- (~dem, 

n L ~ekrose, 0 Blutung 
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die bevorzugte Lokalisation der Blutungen in den HinterhSrnern. Wir 
kSnnen diesen Befund ffir die Blutungen nur bedingt bestatigen, wohl 
aber fiir das spater zu besprechende 0dem. 

~ber die Bewertung der Blutungen fiir den KrankheitsprozeB finden 
sich in der Literatur ahnhche untersehiedliche Auffassungen wie fiber 
ihre Entstehung. Naeh I%ICKE~ sind die Blutungen wie alle anderen Ver- 
anderungen nur Ausdruek einer bestimmten funktionellen Kreislauf- 
stSrung an der terminalen Strombahn bei ,,peristatiseher tIyper~mie". 
Ffir das Zustandekommen der Blutungen (und anderen Veranderungen) 
spielten nicht so sehr Form und Starke der Ersehfitterung eine Rolle, yon 
grSBerer Wiehtigkeit sei die individue]le Reaktion des GefaSnerven- 
systems. Dieses erklare auch die ungleiehe und diskontinuierliehe Aus- 
dehnung der Befunde. In diesem Zusammenhang Ski FOm{STE~ erw~hnt, 
der darauf hinweist, da$ haufig Prellungen und Stol]verletzungen der 
Wirbelsaule vorkommen, ohne da$ dabei seitens des Rfickenmarks Er- 
schfitterungsfolgen auftreten; oder da$ neurologisehe Ausfallserseheinun- 
gen sofort naeh dem Trauma nur vorfibergehend bestehen, sich im Ver- 
lauf yon Tagen his Monaten aber ganz oder teilweise zurfickbilden 
(FoERSTEE; LKERlgITTE; ANDRe); oder dal~ manchmal nur die Wirbel 
gesehadigt werden (CHoDOFP). SCHMAUS halt es ffir ausgeschlossen, dal~ 
die kleinen Blutungen eine wesentliche Grundlage der Ersehfitterungs- 
erscheinungen darste]len, ebenfalls JAKOB. Beide verweisen auf ihre aus 
Tierversuchen gewonnenen Ergebnisse. Nach HAIaTMANN sind die Blu- 
tungen akzidentell entstanden zu denken. Ffir KLAUE stehen indessen die 
Blutungen als Ausdruek einer ,,unmitte]baren meehanischen Schadigung" 
(darum ,,Kontusion") im Mittelpunkt des traumatisehen Gesehehens 
(siehe auch I-IO]3NE~). Sit seien konstante und erste Veranderungen bei 
einem Trauma und gaben ein Ma~ ffir die Schadigung des Rfickenmarks. 
Die weiteren pathologisch-anatomischen Veranderungen wfirden den 
]~lutungen erst folgen, Blutung und Nekrose immer miteinander vor- 
kommen (,,traumatisehe Form der blutigen Erweiehung"). Vergleiehen 
wir diese angeffihrten Ansehauungen mit unseren aus Abb. 1 ersichtlichen 
Befunden, so fallt auf, dal~ die yon KLAUE herausgeste]lten Grundsatze 
nicht bestatigt werden, anamische Nekrosen und 0dem die hervor- 
stechendsten Befunde darstellen, die kleinen, yon den Nekrosen unab- 
hangigen Erythroeytenextravasate erst naeh ]angem Suchen auffallen. 
Die wenigen Blutungen kSnnen unseres Eraehtens niemals Ursache der 
Nekrosen sein, noeh die Nekrosen als Begleiterscheinung dieser Blutun- 
gen aufgefaBt werden, zumal sie meist in keinerlei raumlieher Beziehung 
zueinander stehen. Zwanglos hingegen erk]aren sieh die Blutungen (und 
anderen Befunde) dureh RICKE~S Anschauungen fiber eine funktionelle 
Gefal3innervationsstSrung als auslSsende Ursache. I%ICI{E~ beschreibt 
mehrere Frfihfalle mit erhebliehen klinisehen Ausfallssymptomen, bei 

22* 
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denen er aul~cr einem 0dem keine weiteren Vers fund, vor 
allem keine Blutungen. ]~ber die G~nese ausgedehnterer Blutungen, makro- 
skopisch als ,,tt~matomyelie" schon erkennbar, kSnnen wir mangels 
fehlender eigener Untersuchungsbefunde keine Aussagen machen. OBE~- 
STEI~ER und SO.MArS rechneten F~lle mit grSBeren Blutungen yon vorn- 
herein nicht zu ,,C.m.s.". Bereits in s Arbeiten (J~KOB) wird das 
Fehlen yon Blutresten oder tt~mosiderin in Sp~tstadien der R.m.e. her- 
vorgehoben und daraus geschlossen, dal~ auch in den Friihstadien keine 
bedeutsamen Blutungen vorgelegen haben. KLAUE nimmt hingegen an, 
dab Blutungen im R.m. anders als im Gehirn besonders leieht resorbiert 
werden, durum sp~ter nicht mehr naehweisbar sind. ttierfiir miiBten im 
R.m. und Gehirn unterschiedliche anatomische Beziehungen zwischen 
Capillaren und umgebendem Nervengewebe bestehen, doch sind diese aus 
KLAUEs Darstellung nicht zu entnehmen. Der vorliegende Fall zeigt, dab 
auch bei grSBeren Nekrosen in Frfihstadien Blutungen keine Rolle zu 
spielen brauchen. Diapedeseblutungen (,,Erythroeytenexsudate") hin- 
gegen werden in Gehirn und R.m. in gleioher Weise leieht resorbiert 
(RICKER U. DORING). 

2. _Nelcrosen. Die Art und Ausdehnung der Nekrosen ergibt sich aus der 
angeffihrten mikroskopischen Untersuohung und aus Abb. 1. OBE~- 
STmNE~, SCHMAUS und JAKOB und neuerdings KLAUE ffihren die Nekro- 
sen auf eine unmittelbare traumatisehe Sch~digung des Parenchyms 
zurfick. Naeh RICKE~ hingegen (M_aRBURO; FOERSTER; DORING) sind 
auch die Nekrosen Folgen einer funktionelfen Gefs 
bei Auftreten einer ,,Dauerstase" in einem durch die Erschfitterung 
funktionell gereizten Gewebe. PETERS hebt bei seinen ,,kritischen Bemer- 
kungen zum Problem Commotio--Contusio cerebri" (S. 87--91) hervor, 
dab 1. anatomisch nicht nachweisbare tIirnsch~den auftreten kSnnen 
(Kommotionssehaden), 2. sieh leptomeningeale und Rindenkontusionen 
sowie Markblutungen finden, und dab es 3. sekunds fiber funktionelle 
KreislaufstSrungen im Sinne RICKERS ZU an~tomisch naehweisbaren 
Seh~den kommen kann. Die fiir eine Kontusion spreehenden Befunde 
sind am Gehirn die ,,l~indenprellungsherde", die stets an den Windungs- 
kuppen unmittelbar unter der Leptomeninx gelegen sind, also am Ort des 
Anpralls des Hirngewebes gegen den Seh~delknochen. Wir haben aber 
schon erw~hnt, dab ira vorliegenden Fall die Parenchymnekrosen nicht 
immer unmittelbar unterhalb der Leptomeninx lagen, manehmal auch 
im Zentrum des Marks. Nirgends bestanden aueh Zeiehen einer lepto- 
meningealen Kontusion. Direkte mechanische L~sionen scheiden d~mit 
fiir die Pathogenese der morphologischen Ver~nderungen am Parenehym 
weitgehend aus. LKERlVIITTE erw~hnt 2 F~lle mit erst mikroskopisch 
siehtbaren Seh~den an Aehseneylindern und Marksoheiden und zus~tz- 
lich vereinzelten inselartigen Nekrosen mit oder ohne Beziehung zu den 
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Gefal3en bei makroskopisch vSllig intakt erscheinendem Rfickenmark. 
Auch KLAUE weist auf die bemerkenswerten Untersehiede gegeniiber den 
Rindenkontusionen hin. Ffir ihn sind jedoeh die Nekrosen (wie die Blu- 
tungen) Folge einer ,,unmittelbaren meehanisehen Alteration" des 
Parenehyms, also Ausdruek einer ,,Kontusion", wobei die Nekrosen in 
der Regel fiber das Gebiet der Blutungen hinausreichen. Wir mSehten hin- 
gegen meinen, dab bei Fehlen der typischen Kontusionsmerkmale (siehe 
PETERS) die Befunde sieh eher fiber eine KreislaufstSrung mit ,,Dauer- 
stase" im Sinne lZlcKm~s erklaren ]assen. 

KLAUE konnte Nekrosen sehon 24 Std nach dem Trauma beobaehten. 
Naeh DSI~I~G w~ren erste Zerfallserscheinungen nach 2 Tagen, begin- 
nende Erweiehungen naeh 4 Tagen festzustellen, nach JAKOB frfihestens 
2--3 Tage naeh dem Trauma, naeh Fom~sT]~l~ zwisehen dem 4. und 7. Tag. 
Im vorliegenden Fall lag das Unfallereignis 81 Std, also fast 31/2 Tage, 
zurfiek, die Nekrosen begannen sich in Form einer ,,Parenehymnekrose" 
bzw. ,,an~imischen Erweiehung" gerade erst abzuzeiehnen, waren nieht 
immer einwandfrei, besonders in den Hinterstrangen und -wurzeln, yon 
einem 0dem abzugrenzen. Der Befund stimmt also gut mit den Angaben 
])0RINGs und FO]~I~STEI~s fiberein. Nach der yon KLAUE vorgesehlagenen 
Einteitung lag noeh das ,,Stadium I"  vor. Anzeichen einer resorptiven 
gliSsen oder mesenehymalen Reaktion waren noeh nirgends erkennbar, 
KLAUE beobaehtete diese bereits 67 Std naeh dem Trauma als beginnende 
Gliazell- und Gefal~wueherung. Es mu~ erwahnt werden, dal3 KLAV~ sieh 
vornehmlieh der Genese der ,,vollstandigen Nekrose" widmete, bei der 
neben dem nervSsen Parenehym auch die Gliazellen mit zugrunde gehen. 
Er fal3t abet auch die ,,unvollstandige Nekrose" als Folge unmittelbarer 
mechaniseher Gewaltwirkung auf, deutet den Unterschied zur ,,voll- 
standigen Nekrose" als Ausdruek eines geringer einwirkenden Traumas. 
An zahlreiehen Ganglienzellen beobaehteten wir im Bereich des Haupt- 
herdes wie auch in entfernteren Absehnitten Veranderungen im Sinne 
eiuer ,,akuten Schwellung" oder ,,prim~ren Reizung", vereinzelt aueh 
sicheren Zelluntergang. I~eben diesen ,,gereizten" und ,,gesch~idigten" 
Ganglienzellen fanden sich aber aueh zahlreiche gut erhaltene Zellen. 
Dieser Ganglienzellbefund sowie die asymmetrische und diskontinuier- 
lithe Ausdehnung der Marknekrosen paint nieht gut zu einer direkten 
meehanisehen Seh~digung. Der Ausdehnung naeh entsprieht der Befund 
an den Ganglienzellen dem einer ,,disseminierten Zellschadigung" infolge 
einer Gewebshypoxie. Unter den zahlreiehen Ursaehen, die zu einer 
Gewebshypoxie ffihren, hebt MEYEI~ auch das ,,Trauma" hervor. Dieses 
diirfte kaum unmittelbar eine ttypoxie hervorrufen, wohl aber fiber eine 
DurehblutungsstSrung, und hier kommt naeh Aussehlul3 morphologiseh 
fal3barer Gefal3wandveranderungen nur eine ,,funktionelle" Dureh- 
blutungsstSrung im Sinne RICKERs in Frage. Die unterschiedliehe Sauer- 
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stoffempfindliehkeit yon nervSsem und gli5sem Gewebe wfirde such 
erklaren, warnm im 1Y[arkgewebe die Nervenfasern bereits zerfallen, die 
Gliazellen aber noch erhalten sind. 

3. Odem. Das {)dem erstreekte sich vom ttals- bis zum Sacralmark, 
war in der Gegend des Hanptherdes am starksten ausgepragt, hier vor 
allem wicder in den Randabschnitten nnd Hinterwurzeln. An Ausdeh- 
nung iibertraf das 0dem bei weitem die Nekrose. HART~A~N weist bereits 
auf die bevorzugte 5dematSse Durchtrankung der l%andabschnitte bin 
und spricht yon einer auffallenden ,,Randdegeneration". Uber die Ent- 
stehung des 0dems bestehen in der Literatur keine grundsatzlich unter- 
schiedlichen Auffassungen, sui~er dab SCHMAUS, HART~A~ und beson- 
ders FOERSTER neben einer funktionellen DurchblutungsstSrung einer 
Schgdigung des Lymphkreislaufs grSl~ere Beachtung schenken. RISKER 
konnte bei wenigen Frfihverstorbenen oft nur ein Odem als einzigen 
morphologiseh fal~baren Befund erheben. Nach Fo~asT~a tritt  das 
Odem unmittelbar nseh dem Trauma auf (siehe auch PETERS u. Ss, L- 
BAC~), nimmt in den nachsten Stunden und Tagen noch zu und ist ver- 
antwortlich ffir die Progredicnz der Ausfallssymptome. Das Nerven- 
system wird durch das Odem aber nur voriibergehend geschadigt, nach 
Resorption schwindet auch der dutch das 0dem hervorgerufene Funk- 
tionsausfall. Mit anderen Autoren (RICKEa; KLAU~, DS~I~G; MARBURG; 
JAXO~) sieht er im 0dem nicht das Wesentliche des pathologischen 
Prozesses, sondern nur ein Begleitsymptom, das erst sekundar sls Noxe 
auf das Parenchym einwirkt. FRE]S~AN u. WRIGHT konnten dutch Tier- 
versuche an ]aminektomierten l~atten und Hunden nachweisen, dal~ eine 
Restitution eher eintritt, wenn die Riickenmarkshaute erSffnet und das 
Rfiekenmark in L~ngsrichtung incidiert wurde. Sic empfehlen gleiche 
Therapie sls Entlastung such fiir trsumatisch geschadigte Pstienten 
(siehe such Fo]s~ST]S~). 

Unabhs yon den bisher angefiihrten und besprochenen trauma- 
tisch bedingten Veranderungen lag am Riickenmark noch der typische 
Befund einer ,,ehffachen Dysraphie" vor. I~ach den eingehenden Unter- 
suchungen STA~M~LE~S ist mit etwa 20 Lebensjahren die Entwicklung 
des Riiekenmarkkanals ira Normalfall abgeschlossen, die Lichtung obli- 
tcriert. In etwa 12 ~ al]er F~lle bleibt dieser Abschlu~ aus, finden sich 
weehselnde Grade einer Hydromyelie ohne oder haufig mit dorsalen und 
seitlichen Spornbildungen, ein- und mehrreihigem zylindrischem Epen- 
dym, Ependymliieken, umgebender Gewebsaufquellung und Gliazell- 
reaktion. Diese EntwicklungsstSrungen verursachen keinerlei neuro- 
logische Ausfalls- und Krankheitssymptome, sind aber Voraussetzung fiir 
die Entstehung einer Syringomyelie (STAEMML~R; 0ST~TAG). DSRING 
(1949) hebt in diesem Zusammenhang hervor, daI~ sich das dysraphische 
Ausgangsgewebe gegeniiber Reizen (z.B. Traumen) funktionell anders 
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verh/~lt als normales Gewebe und migt funktionellen Kreislaufst6rungen 
eine groBe Bedeutung bei. Eingangs wurde bereits erwghnt, dab Wirbel- 
s/iulen-Traumen nur bei einem Teil der F/ille zu einer I~.m.-Schiidigung 
ffihren (1/a aller F/ille naeh FOE~STER). Zu erkli~ren w~re dieses naeh 
I~ICKEtr dutch eine individuelle Reaktionsbereitsehaft des Gef~Bnerven- 
systems. Im vorliegenden Fall erwggen wir, ob nieht in der ,,einfachen 

Abb. 2. ,,Einfache Dysraphie" des Zentralkanals (D 8). Nissl, 198 • 

Dysraphie" ein Faktor  zu sehen ist, der jene ,,individuelle Reaktions- 
weise" der Endstrombahn bestimmte bzw. dazu ffihrte, dab die trauma- 
tisch ausgelSste funktionelle DurchblutungsstSrung sich ira Parenchym 
so bedeutsam auswirkte. 

Zusammenfassung 
Mitteilung eines Eisenbahn-Rangier-Unfalls mit Rfickenmark- 

erschfitterung im oberen Thoraxbereich und Tod 81 Std nach dem 
Trauma an aufsteigender peripherer Atemlghmung. Bei der Obduktion 
land sich nur ein gering ausgedehntes rechtsseitiges tti~m~tom neben der 
BWS. Die iibrige WS und die t~iickenmarksh~ute waren vSllig unver- 
sehrt. ]:)as l~.m. zeigte makroskopisch in allen Hbhen ein Odem, im oberen 
B.m. zus~tzlieh eine beginnende an~mische Er~veichung, makroskopisch 
keine erkennbaren Blutungen. Mikroskopisch bestanden im oberen B.m. 
sowie im unteren und mittleren H.m. umschriebene asymmetrische 
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Parenchymnelcrosen in Vorder- u n d  I-[inters~ulen u n d  in  den  t t in te r -  
wurzeln, unabh~ngig  yon  den zumeist  nu r  in sp~rlicher Ausdehnung  vor- 
gefundenen petechialen Blutungen .  - -  An H a n d  der Befunde wird die 
E n t s t e h u n g  der Ver~nderungen diskut ier t  u n d  eine funktioneUe Genese 
fiber eine Gefit l~innervationsstdrung im Sinne RICKE~S als am wahr- 
scheinl ichsten angesehen. D~bei wird erwogen, ob der im vorl iegenden 
F~ll  gleichzeitig bes tehenden  , ,einfaehen Dysraphie"  ffir den  Ab lau f  
der E r k r ~ n k u n g  Bedeu tung  beizumessen ist. 
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