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Die traumatischen Lasionen des Ruckenmarkes 
auf Grund der Kriegserfahrungen. 

(Der Mechanismns ihres Znstandekommens nnd die 
pathologisch-anatomischen Veranderttngen.) 

Von 

O. Foerster- Breslau. 

Mit 9 Abbildungen. 

Wenn auch die absolute Zahl der traumatischen Schadigungen des Riicken­
marks die der peripheren Nerven bei weitem nicht erreicht, so ist dieselbe 
immerhin recht betrachtlich. In meinem Material stehen 3963 traumatischen 
Lasionen des peripheren Nervensystems 395 FaIle traumatischer· Schadigung 
des Riickenmarks und seiner Wurzeln gegeniiber. Petermann und Hancken 
berechnen die Haufigkeit der Riickenmarksschiisse auf 1,25%. Guleke sah 
26 Riickenmarksverletzte unter 3200 Verwundeten (= 0,8%), Eisels berg 
unter 17000 Verwundeten 10% Riickenmarksverletzte. Eisels berg gibt aber 
selbst an, da13der von ihmbeobachtete Prozentsatz darum, relativ hoch er­
scheine, weil die Mehrzahl aIler nach Wien gelangenden Riickenm,arksver­
letzungen ihm zugefiihrt wurde. Meines Erachtens ist die Zahl der traumati­
schen Riickenmarksaffektionen wesentlich gro13er, als gem,einhin angenom,men 
wird und es in den von Guleke und Petermann und Hancken angegebenen 
Prozentzahlen zum· Ausdrucke kommt. Denn die zahlreichen meduIlaren 
Schadigungen im Anschlu13 an Verschiittungen, Granatkontusionen, Granat­
explosionen. und ahnliche Noxen, die oft nur recht geringfiigige bleibende Sym­
ptome hinterlassen, sind in diesen Statistiken nicht mit beriicksichtigt worden. 

Die von mir beobachteten 395 FaIle uinfassen aIle diejenigen FaIle, in welchen 
ich iiberhaupt organische Symptom,e seitens des Riickenmarkes im Gefolge einer 
traumatischen Sohadigung feststellen konnte, von den schwersten totalen Quer­
schnittsparaplegien angefangen bis zu den ganz leichten, rein monosympto­
matischen Lasionen, bei denen etwa nur das Fehlen eines Patetlar- oder Achilles­
reflexes, ein Babinskischer Gro13zehenreflex, ein einseitiges, paradoxes Trizeps­
phanomen u. a. das einzige fa13bare Residium, des Riickenmarkstraumas dar­
stellt. Mir fehlen aber die Unterlagen fiir die Berechnung des Verhaltnisses 
dieser RiickenmarksverletzuPgen zu den Kriegsverletzungen iiberhaupt, weil 
in meine Hande nur Verletzungen des Nervensystems kamen. Zu den Fallen, 
in welchen organische Symptome als Folge der Verletzung festgestellt werden 
konnten, kommt aber noch eine gar nicht zu iibersehende Zahl von medullaren 
Schadigungen, besonders nach Verschiittungen und Granatexplosionen, in 
welchen die urspriinglichen Symptome restlos und meist sehr rasch schwinden 
(Commotio spinalis). Die gro13te Mehrzahl dieser Falle ist der fachmannischen 
Beobachtung entgangen. Besonders unter den "Neurotikern" finden sich 
recht viele Falle, in welchen die Wirbelsaule, das Riickenmark und seine 
Wurzeln primar betroffen gewesen sind und bei denen die hieraus urspriinglich 
resultierenden Symptome trotz der volligen oder fast restlosen Riickbildung 

lOSb 
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des organischen Prozesses in der neurotischen Reaktion verarbeitet worden 
sind. Die primare Riickenmarksschadigung spielt in der speziellen Sympto­
matologie der wahrend des Krieges beobachteten neurotischen Krankheitsbilder 
eine mindestens ebenso groBe Rolle, als das fUr die traumatischen Schadigungen 
der peripheren Nerven gilt. 

I. Mechanismns der traumatischen Riickenmarkschadigung. 
Je nach der Natur des schadigenden Agens unterscheiden wir: 1. SchuB­

verletzungen, 2. Stichverletzungen, 3. Verletzungen durch so­
genannte stumpfe Gewalten (direkter Schlag oder StoB gegen die Wirbel­
saule, Sturz, Aufprall bei der sogenann~n Granatkontusion, Absturz aus groBer 
Hohe, VerschiittlU1g usw.), und schlieBlich 4. Schadigungen durch plotz­
liche enorme Luftdruckschwan'kungen, die beim Platzen von Granaten 
oder bei der Explosion von Minen auftreten und welehe gelegentlieh schon von 
einer in groBer Nahe vorbeieilenden Granate (sogenannter LuftstreifschuB) 
bewirkt wurden. 5. Sehadigung durch Einwirkung des elektrischen 
Starkstromes. 

Die SehuBverletzungen nehmen numerisch die erste Stelle ein. Unter 
142 von Mar burg und Ranzi operierten Riickenmarksverletzungen war 
nur 9 mal eine stumpfe Gewalt die Ursache der Schadigung, 131 mal lag eine 
Sehu.Bverletzung zugrunde. In der von Eiselsberg gegebenen Statistik, die 
zum groBten Teil mit der bereits von Marburg und Ranzi veroffentlichten 
identisch ist, sind unter 155 Fallen 145 SchuBverletzungen und nur 10 durch 
stumpfe Gewalt (Steinschlag od~r Sturz) bedingt. Cassirer gibt an, daB 
slch unter seinen 184 Fallen nur 10 Falle finden, die nieht auf SchuBverletzung 
beruhten, darunter eine Stiehverletzung. In meinem Material nehmen die 
SchuBverletzungen zwar auch den breitesten Raum ein, immerhin sind doch 
in 116 Fallen, also in 29% der Falle die organisehen Riiekenmarkssymptome 
nicht auf SchuBverletzung zuriickzufiihren. Die Mar burgsehe Statistik, die 
sich auf operierte Falle griindete, gibt darum kein reines Bild, weil die Sym­
ptome bei den durch andere Gewalten im weitesten Sinne des W ortes hervor­
gerufenen Lasionen vielfach weit riickbildungsfahiger sind, als bei den SchuB­
verletzungen und sie darum viel seltener Gegenstand der operativen Therapie 
werden. Ob Cassirer die leichtesten Formen medullarer Schadigung in seiner 
Aufstellung mit beriicksiehtigt hat, entzieht sieh der Beurteilung. 

1. Mechanismusder SchuJ3verletzungen. 
Der Mechanismus der GeschoBwirkung auf das Riickenmark ist zweifellos 

ein recht komplizierter. Zu beriicksichtigen ist hierbei zunachst der Umstand, 
daB die Sehadigung des Markes nicht immer allein auf das Konto der Gescho.B­
wirkung zu setzen ist, sondern daB sich die Folgen des Sturzes, der im Augen-. 
blick der Verwundung eintritt und oft mit groBer Heftigkeit erfolgt, hinzu~ 
gesellen konnen, worauf besonders Cassirer hinweist. Ich habe einen Fall 
beobachtet, bei dem ein DurchschuB durch die Wirbelsaule in der Hohe des 
dritten Brustwirbels und auBerdem eine Fraktur der Querfortsatze des dritten 
und vierten Lendenwirbels linkerseits vorlag; letztere ist offen bar im Momente 
des Hinstiirzens entstanden lind als AbriBfraktur, hervorgerufen durch die starke 
plOtzliche Zusammenziehung des Erector trunci der einen Seite, zu deuten. 
Schagwitz hat einen Fall vQn SohuE duroh das reohte Herz beschrieben, 
bei dem durch das Zuriieksohleudern des Kopfes im Momente des Zusammen­
bruches eine agonale Fraktur des siebenten Halswirbels eingetreten ist. 
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Ma u B berichtet fiber einen einschlii.gigen hoohst bemerkenswerten Fall: 

Verwundung durch Granatschull an der reehten Halsseite und am rechten 
Oberschenkel, sofort bewulltlos, danach rechtes Bein vOllstandig geUihmt, tags 
darauf Einsetzen heftiger Schmerzen im ganzen reehten Bein, Stuhl- und Urin­
beschwerden. Wiederkehr der Beweglichkeit im Hiift- 'und Kniegelenk. Zwei 
Monate nach der Verletzung wird eine totale Lahmung des Ischiadikus festgestellt. 
faradisch alIe Muskeln unerregbar, Achillesreflex negativ, Anasthesie im gesamten 
Gebiete des Ischiadikus und Cutaneus femoris posterior. 1m Rontgenbild ein Ga­
scholl im Verlaufe des N. ischiadicus in der Hohe der Glutaalfalte. Wegen der 
starken Schmerzen undwegen der totalen Lahmung des Hiiftnerven wird das Pro­
jektil 2 Monate nach der Verletzung entfernt, es sitzt dem Hiiftnerven direkt aut, 
Nerv nicht verletzt, auch nicht verdickt, oberhalb der Stelle des Gaschosses ver. 
wachsen. Durch die Operation Befund in keiner Weise verandert. Scbmerzen im 
Bein bestehen fort. 31/. Monate nach der Verletzung starke Gastralgie, ofters mit 
Brechreiz; Beschwerden deuten auf Ulcus duodeni, deswegen Plz Jahr nach der 
Verwundung Laparotomie, die normale VerhaItnisse aufdeekt. Gastralgie dauert 
fort. 11/. ,fahre nach der Verwundung wird totale Lahmung der Dorsal- und Plantar­
flexoren des reehten FuBes, reehts Schwache der Kniebeugung, besonders aber 
der Kniestreckung, hochgradige Schwache des GIutaeus maximus rechts, geringe 
Schwache der rechten Hiiftbeugung festgestellt. 1m rechten lschiadikusgebiet 
totale E. R., galvanische Erregbarkeit fast total erloschen, quantitative Rerab­
!!etzung der elektrischen Erregbarkeit im Quadrizeps und den Adduktoren rechts. 
Patellarreflex rechts erhoht, links pormal, Achillesreflex und Sohlenreflex rechts 
fehlend, Totalanasthesie im Gebiete L6-S., starke Rypasthesie "aucb in Ls.,-L4 
und -S:r-S6; starke Schmerzen ,besonde;rs im rechten Full. Rontgenologisch 
Luxation de!! 4. Lendenwirbels gegen den 5. 1:.endenwirbel nach 'reehts, rechts 
2<wischen 4., und 5. Lendenwirbel Kallusmassen. Zeichnung des' 4. Lenden­
wirbels unscharf, am unteren Rande des 4. Lendenwirbels links bogenformig vor­
s.pringende Knochenn:tasse. Bei .der Operation findet sich im Innern des Wirbel­
kanals ein von rechts her vorspringender Knochensporn, 0 berhalb wOlbt sich die 
Dura balIonartig vor. Bei der Eroffnung entleert sich Liquor unter hohem Druck. 
1m Innern einige Verwacbsungen zwischen den Wur2<eln und der Dura. 

In diesem FaIle ist, offenbaf durch die Granatverletzung im Halsteil, der 
Kranke bewuBtlos ,zusammengebrochen lUld hat sich dabei eine Luxations­
fraktur der Wirbelsaule zwischen viertem und fiinftem Lendenwirbel zugezogen, 
wodurch eine rechtsseitige' SchadiglIDg der Cltuda equina zustande kam. Die 
Wirbelfraktur ist arifan~s ganz fibersehen worden und ebenso wurde dieKauda~ 
schadigung wegen der vorwiegenden Beteiligung des Hiiftnerven verkannt, 
was um so begreiflicher war, als ein SteckschuB neben dem rechten N. ischiadicus 
festgestellt wurde, dessen Entfernung nicht den geringsten Nutzen brachte. 
Etwa 31/ 2, Monate nach der Verletzung traten gastrointestinale Reizerschei­
nungen auf, die hochstwahrscheinlich auf eine Meningitis serosa im Bereiohe 
des mittleren Thorakalmarkes (Dg-D7) zurfickzufiihren waren, die aber eben­
falls, da die Wirbelsaulenverletzung damals noch unbekannt war, falsch ge­
deutet wurden und sogar zu einer ergebnislosen und erfolglosen Laparotomie 
fiihrten. Erst 11/2 Jahre nach der Verletzung wurde durch richtige Wfirdigung 
aller anamnestischen Daten und aller Einzelheiten des Nervenbefundes die 
Kaudaverletzung diagnostiziert und deren Ursprung aus der Luxationsfraktur 
aufgedeckt. . 

Wir gehen nun dazu fiber, den Mechanismus der GeschoBwirklUlg in seinen 
Einzelheiten ins Auge zu fassen. lch bemerke ausdrficklich, daB die Zergliede­
rung der GeschoBwirkung in ihre einzelnen Komponenten, die Betrachtung 
der unmittelbaren Folgezustande lUld der hinzutretenden akzessorischen Noxen 
keineswegs als Einteilungsprinzip ffir die RfickenmarksschadiglIDgen nach 
SchuBverletzungen dienen solI. Dazu liegen die Verhii.ltnisse, wie ohne weiteres 
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ersichtlich sein wird, viel zu kompliziert, es wirken oft mehrere Faktoren gleich­
zeitig und es ist oft gar nicht im Einzelfalle abzuwagen, wieviel der einen und 
wi~viel der anderen Noxe zur Last fallt. Und wenn auch in vielen Fallen die­
Verhaltnisse relativ klar und eindeutig zutage treteu, so ist es in mindestens 
ebensovielen Fallen ganzunmoglich, anzugeben, welcher Einzelmechanismus 
im speziellen FaIle in Betracht kommt. Trotzdem ist natiirlich eine moglichst 
genaue Analyse der GeschoBwirkung und eine genaue Kenntnis aller Folge­
zustande sowie der sich aus diesen erhebenden sekundaren Noxen fiir die kli­
nische Betrachtung der traumatischen Riickenmarksschadigungen unentbehr­
lich. Sie ist vor allem fiir die Prognose und fiir die Therapie von ausschlag­
gebender Bedeutung. 

a) Die primare unmittelbare Wirkung des Geschosses. 

a) Die direkte Kontaktschadigung (Kontusion). 

Diese tritt zutage in Fallen, bei denen das GeschoB in den Wirbelkanal 
eindringt, wobei das Mark oder seine Wurzeln, insbesondere die Strange der 
Cauda equina, ganz oder partiell durchtrennt werden, oder eine Kontusion, 
d. h. eine Zerlegung in Bruchstiicke, zum mindesten aber eine Verschiebung 
des Gewebsverb&ndes erleiden. Dabei sind im einzelnen folgende Moglich­
keiten gegeben. 

Erstens: Das Projektil durchsetzt die Dura vollstandig und das 
Mark oder die Strange der Cauda werden durch die direkte StoB­
wirkung des Geschosses durchschlagen (Riickenmarksdurchsch uB 
mit Kontinuitatstrennung). Die Kontinuitatstrennung des Markes kann 
eine totaJe oder auch nur eine partielle sein. 

Die Zahl der aus der Vorkriegszeit bekannten FaIle von to taler Konti­
nuitatstrennung des Markes nach Durchschiissen ist sehr beschrankt. Die 
bekanntesten Falle sind die von Schmidt, Fowler, de Quervain, Stewart 
und Harte, F. Rose, Babinski und Sicard. Wahrend des Krieges ist eine 
groBe Anzahl solcher Falle beobachtet worden. Besonders Head und Riddoch, 
Claude und L'Hermitte, Dejerine und Mouzon, Dejerine. Levy - Va­
lensi und Long, Roussy, *Roussy und L'Hermitte, Guillain und 
Barre, A. Thomas, MauB und Kruger, Licen, Benda, Borst, Ricker, 
G. Holmes, Collier, Buzzard, Pieri, Marinesco u. a. haben iiber solche 
Falle berichtet. Duperie hat unter 15 Fallen, die unmittelbar hinter der Front 
zur Autopsie kamen, 5, Guillain und Barre unter 146 Autopsien 19, Pieri 
unter 89 Autopsien 2 mal anatomische Totaltrennungen verzeichnet. 

rm FaIle der Partialtrennung kann der auBerlich erhaltene Teil des Markes 
sehr verschieden groB sein (Licen, Duperie, Pieri). Roussy und L'Her­
mitte beschreiben einen Fall, von RiickenmarksdurchschuB in der Hohe des 
siebenten Halswirbels, bei dem nur ein kleiner Rest des Vorderseitenstranges 
stehen geblieben war; die Pia und die GefaBe waren bemerkenswerterweise 
in groBerer Ausdehnung erhalten. Pieri beobachtete einen richtigen Knopf-
10chschuB des Markes. Aber auch im Falle der Partialtrennung wird der auBer­
lich erhaltene Teil des Markes zumeist durch den Seitendruck des Geschosses 
zunachst so stark mitgeschadigt, daB auch in diesen Fallen wenigstens zu 
Anfang klinisch das Bild der totalen Leitungsunterbrechung vorliegt, die sich 
allerdings je nach dem Grade der Reversibilitat der Veranderungen des nicht 
durchtrenuten Teiles friiher oder spater mehr oder weniger weit zuriickbilden 
kann. Ein einwandfreier Fall von DurchschuB, bei dem das durchschlagende 
GeschoB das Mark partiell durchsetzt hat und bei dem nicht, wenigstens zu 
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.Aniang, das Bild der totalen Leitungsunterbrechung bestanden hatte, ist mir 
wenigstens bisher nicht bekannt geworden und auch in der Literatur nicht ver­
zeichnet. 1m FaIle des Durchschusses besitzt das GeschoB allemal eine groBe 
lebendige Energie und eine betrachtliche Seitendruckwirkung und dadurch ist 
die Mitschadigung desjenigen Teiles, der bei makroskopischer Betrachtung nicht 
durchtrennt erscheint, ohne weiteres verstandlich. Hochstens bei sehr kleinen 
Projektilen, z. B. bei kleinen Granatsplittern oder Fliegerbombensplittern ware 
es theoretisch denkbar, daB bei partieller Kontinuitatstrennung des Markes der 
Seitendruck des durchschlagenden Splitters nicht ausreicht, urn eine Mit­
schadigung des nicht durchschlagenen Teiles des Markes hervorzurufen. 

Etwas anders liegen die Verhaltnisse an der Cauda equina. Kaudadurch­
schusse sind von Oppenheim und Borchardt, Benda, Gamper, Herzog, 
MauB und Kruger, Marburg und Ranzi, Head u. a. beschrieben worden. 
Entweder werden aIle Kaudastrange, welche im Bereiche des Durchschusses im 
lnnern des Duralsackes gelegen sind, vom GeschoB zerrissen. lch gebe aus 
meinem Material nur ein Beispiel wieder. 

Fall 1: InfanterieprojektildurchschuB; hat in frontaler Ebene den Wirbelkanal 
im oberen Bereiche des Kreuzbeins durchsetzt. Bei der Operation finden sich ein­
zelne kleine Knochensplitter, die zweite bis fiinfte Sakralwurzel sind total durch­
trennt, die zweite endet beiderseits mit einem 2ientralen Neurom, die anderen Wurzeln 
laufen als kompakter Strang in eine bindegewebige Membran aus, die am Periost 
des Wirbelkanals endet. Klinisch besteht totale Lahmung der Blase mit Inconti­
nentia completa, Mastdarmlahmung, tot ale Impotenz, atrophische Lahmung der 
kleinen FuBmuskeln mit totaler E. R. HohlklauenfuB. Achillesreflexe +, Sohlen­
reflex +, Totalanasthesie von S3-S5' Thermanalgesie in S2' 

Sehr oft aber weicht ein mehr oder weniger betrachtlicher Teil der Wurzeln 
p.em Geschosse aus. In dem von Oppenheim beschriebenen FaIle, dem 
"Menschen ohne Caudaequina", bei dem das GeschoB den vVirbelkanal in der 
Hohe des vierten Lendenwirbels durchsetzt hatte, waren samtliche an dieser 
Stelle gelegenen Wurzeln durchtrennt, nur ein dunner Strang, der in Beziehung 
zur Innervation der Blase, des Mastdarms, und der Genitalsphare stand, war 
erhalten geblieben. Oft werden beim KaudadurchschuB auch die nicht direkt 
vom GeschoB beriihrten, oberhalb der SchuBlinie austretenden Wurzeln durch 
den Seitendruck des Geschosses geschadigt und infolgedessen pflegt in sehr vielen 
Fallen selbst bei tiefem Sitz der GeschoBbahn anfangs totale schlaffe Lahmung 
der Beine, verbunden mit Blasen- und Mastdarmlahmung zu bestehen. Aber 
fast stets erholt sich ein mehr oder weniger betrachtlicher Teil der lediglich 
durch den Seitendruck des Geschosses geschadigten vVurzeln fruher oder spater 
in mehr oder weniger weitgehendem Grade, und jedenfalls geht bei ihnen die 
Restitution meist betrachtlich weiter als bei den Durchschussen mit partieller 
Kontinuitatstrennung des Markes. 

Zweitens: Das Projektil dringt in die Dura und in das Mark 
ein, bleibt aber innerhalb des letzteren liegen (echter intramedul­
larer SteckschuB). Bei groBem GeschoBkaliber ist das Mark meist total 
durchtrennt und das Projektil flillt die Diastase zwischen den Markstumpfen aus. 
So beobachteten Claude und Petit einen SchrapnellkugelsteckschuB in der 
Hohe desvierten Lendensegmentes. lch beobachtete eine Schrapnellkugel in 
der Hohe des ersten und zweiten Lendensegmentes; es war vom Ruckenmark 
nur auf der linken Seite eine schmale, aus Pia und Markfetzen bestehende 
Wand stehen geblieben. Buzzard beschreibt einen Fall, in welchem in 
der Hohe des vierten Dorsalwirbels das Mark durch eine Schrapnell­
kugel ersetzt war. Die Diastase zwischen den Markstiimpfen entsprach genau 
dem Durchmesser des Projektils. In anderen Fallen bewahrt aber ein mehr 
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odeI' weniger betrachtlicher Teil des Markes seine Kontinuitat. Es ist bei del' 
Biopsie gar nicht immer leicht zu entscheiden, wie groB del' erhaltene Teil des 
Markes ist; es kann eine vollige odeI' nahezu vollige Kontinuitatstrennung 
vorgetauscht werden, wahrend in Wahrheit ein betrachtlicher Teil des Markes 
erhalten geblieben ist. Lorta t - J aco b beschreibt einen Fall von Granat­
splittersteckschuB in del' Hohe zwischen ll. und 12. Brustwirbel. Man fand 
bei del' Operation das Mark angeblich total durchtrennt und den Splitter 
in del' Liicke zwischen beiden Markfragmenten; man iiberbriickte die Diastase 
von 15 mm durch mehrere Katgutfaden, da eine vollige Adaptation del' durch­
trennten Markabschnitte unmoglich war. Die rasche Wiederkehr del' willkiir­
lichen Beweglichkeit und die Besserung del' Sensibilitat, welche hierauf folgte, 
beweist, daB das Mark sichel' in betrachtlichem Umfange seine Kontinuitat be­
wahrt hatte. Pozzi hat ahnlicheBeobachtungen mitgeteilt und hervorgehoben, 
daB es oft sehr schwer sei, bei del' Operation zu entscheiden, wie groB del' er­
haltene Teil des Markes de facto sei, und daB man sich hiiten miisse, in solchen 
Fallen von scheinbarer Totaltrennung eine echte Totaltrennung des Markes an­
zunehmen. Dejerine und Mouzon erwahnen einen Fall von intramedullarem 
SteckschuB im Halsmark mit nul' partieller Durchtrennung, von Frisch be­
schreibt einen Fall, bei dem ein Infanterieprojektil bei del' Operation vollig vom 
Mark umschlossen gefunden wurde und nur mit del' Spitze hindurchschimmerte, 
die wirkliche Trennung betraf abel' nul' die Vorderseitenstrange. Engelhardt 
beschreibt einen Fall von GranatsplittersteckschuB im zweiten Zervikalsegment, 
Frangenheim einen Fall, bei dem ein Fliegerbombensplitter in del' Hohe 
des 11. Brustwir bels in das R iickenmar k eingedrungen war. M a I' bur g und 
Ranzi sahen unter 145 operierten Fallen von RiickenmarkschuB zwei intra­
medullare Steckschiisse; in einem FaIle handelte es sich um ein Infanterie­
projektil, im anderen um einen Granatsplitter, del' eine betraf das Dorsalmark, 
del' andere den Konus. Ricker erwahnt mehrere autoptisch belegte FaIle 
von intrameduIlarem GranatsplittersteckschuB. 

In del' Mehrzahl del' FaIle von il1tramedullarem SteckschuB ist die Scha­
digung des gesamten Markquerschnittes eine so betrachtliche, daB zu Anfang 
klinisch das Bild del' totalen Leitungsunterbrechung vorliegt. Abel' die Ver­
anderungen del' nicht durchschlagenen Markpartie sind unter Umstanden 
reparabel; in den Fallen von Dejerine und Mouzon und von Engelhardt 
bildete sich sehr bald das Bild einer Brown-Sequardschen Halbseiten­
lahmung aus. Das im Mark liegende Projektil kann durch Druck odeI' reak­
tives Odem eine dauernde Noxe fiir die nicht durchtrellllten Markteile bilden. 
Letztere erholen sich nach del' operativen Entfernung des Projektils oft weit­
gehend. So kam es in dem von Frisch mitgeteilten FaIle nach del' Operation 
zu einer so erheblichen Besserung, daB del' Verwundete weite Spaziergange 
machen konnte. Die definitive Zerstorung betraf im wesentlichen nul' beide 
Vorderseitenstrange und mehrere hintere Wurzeln. Auch in einem Fane von 
Mar burg und Ranzi kam es nach del' Entferl1l1l1g des Projektils zu einer 
geringen Besserung, wahrend del' andere Fall nach del' Operation starb. In 
dem von Frangenheim mitgeteilten FaIle solI es sogar zu volliger Wieder­
herstellung nach del' Entfernung des Splitters gekommen sein. Es kommt 
abel' bei diesen echten Riickenmarksteckschiissen gelegentlich auch VOl', daB 
von vornherein nul' eine Schadigung del' direkt durchtrennten Markpartie 
vorliegt, del' nicht durchtrennte Teil abel' in seiner Funktion ganz intakt 
bleibt. Das wird durch folgende zwei Falle meines Materials bewiesen. 

Fall 2; Granatsplittersteckschuil in del' Hohe des 7. Brustwir bels. S of or t 
nach del' Verletzung bestand nul' eine Liihmung des rechten Beines, 
die sich nur wenig besserte. Es besteht spastische Liihmung des rechten Beines, 
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rechts Babinski, Oppenheim, Rossolimo +, FuB- und Patellarklonus, keine Storung 
del' Bauchreflexe, keine nukleare Lahmung del' Bauchmuskulatur. Rechts Therm­
analgesie in del' 9. Thorakalzone. Links Thermanalgesie von DIo-S3• Keine Storung 
del' Tiefensensibilitat im rechten Bein. Rontgenbild vgl. Abb. 1. Bei del' Operation 
(6 Monate nach del' Verletzung) findet sich ein intramedullarer Granatsplitter von 
4 mm Lange und 3 mm Breite im Bereiche des rechten Vorderseitenstranges im 
Bereicbe des 9. Thorakalsegmentes, er schimmert unter del' Pia mater VOl'. Seine 
Entfernung geJingt ohne Millie. Danach nicht die geringste Besserung im Status. 

Fall 3: Armeerevolververletzung; EinschuB vorne links neben dem vorderen 
Rand des Sternocleido mastoideus. Projektilrontgenologisch im Wirbelkanal nach­
gewiesen, an del' Grenze des 5. und 6. Halswirbels. Sofort nach dem SchuB nur 
Labmung des linken Beines, sowie del' Finger del' linken Hand. Heftige Schmerzen 
im Bereiche del' AuBenseite des linken Obel'arms, Vorderarms und des Daumens. Ob· 
jektiver Status: Lahmung des linken Beines, Sehnenreflexe erhoht, Andeutung von 
FuBklonus, Babinski +, gesteigerter 
Beugereflex, Bauchreflexe links abo 
geschwacht, am linken Arm totale 
Lahmung del' Finger und des Dau­
mens , del' Handbeuger und des Tri­
zeps. Extensor carpi radialis longus, 
Pronator teres, Pectoralis major, La­
tissimus, Teres major, Subskapularis 
etwas paretisch; Bizeps, Brachialis 
internus, Supinator longus et brevis, 
Deltoideus und AuBenrotatoren voll· 
kommen erhalten. Lange Finger· 
flexoren reflektorisch e1'1'eg bar. Starke 
Hauthyperasthesie im linken Bein 
und del' linken Bauch- und Brust· 
halfte und in del' medialen Halite 
del' Hand, des Vorderarms und Ober­
arms, Aufbebung des Lagegefiihls am 
ganzen linken Bein und den Fingern 
del' linken Hand, mit Ausnahme des 
Daumens und Zeigefingers. Druck· 
empfindung am Bein und Rumpf 
links stark herabgesetzt. Therm­
analgesie rechts von CS-S3• S4 und 

Abb. 1. Intramedullarer Granatsplitter. 
steckschuB im 9. Thorakalsegment. (Fall 2.) 

S6 nul' Thermanasthesie. Bei del' Operation, welche 24 Stunden nach del' Ver­
letzung ausgefiihrt wird, findet sich das Projektil in einer Kontusionshohle, welche 
die linke Halft e des Markes einnimmt, in del' Hohe des 7. Zervikalsegmentes 
die linke hintere Cervicalis VII ist teilweise durchrissen. Die Entfernung gelingt 
9hne Miihe. AuBerdem findet sich ein extraduraler Knochensplitter, welchel' ein­
Stiick del' Umrandung des Foramen intervertebrale darstellt, an del' Austritts· 
stelle del' sechsten Zervikalwurzel, zwischen Dura und Wand des Wirbelkanals ein 
geklemmt, und die sechste Wurzel etwas komprimierend. Nach del' Operation 
Schmerzen an del' AuBenseite des linken Armes sofort beseitigt. Sonst keine Ande­
rung. Nach 2 Tagen plotzliche Schwache des rechten Beines, die in vollige Lahmung 
iibergeht. Totale Lahmung des ganzen linken Armes, danach auch des rechten. 
Tod durch Atemlahmung 4 Tage nach del' Operation. 

Ech te Kaudastecksch iisse, hei denen das GeschoB einen Teil del' Kauda­
wurzeln durchtrellllt hat und in die iibrigen Strange del' Kauda mehr odeI' 
weniger fest eingebettet liegt, sind von Dejerine und Mouzon, Auvray, 
Bellot, Benda , Marburg und Ranzi u. a. beschrieben worden. Letztere 
sahen sie unter ihren 145 operierten Riickenmarkverletzungen 12mal. 

Benda fand bei del' Autopsie mehrfach Geschosse und GeschoBteile in 
die Kaudawurzeln eingeschlossen und fest eingekapselt. 1ch habe eine gr6Bere 
Zahl solcher Faile von echtem KaudasteckschuB beobachtet. 

109* 
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Fall 4: EinschullOffnung unterhalb und rechts yom Dorn des dritten Lenden­
wirbels. Rontgenologisch Granatsplitter im Wirbelkanal in del' Hohe des Dorns 
des dritten Lendenwirbels. Nach dem Schull sofortige Lahmung beider Beine, 
del' Blase und des Mastdarms, rasche Besserung del' Lahmung, abel' allmahlich 
2<unehmende wahnsinnige Schmer2<en im rechten Bein, besonders im Gebiete des 
Ischiadikus und Pudendus. Objektiv besteht rechts Lahmung des Tibialis anticus, 
Tibialis posticus, Glutaeus medius und minimus, Extensor hallucis et digitorum, 
Peroneus brevis, Peroneus longus, Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semi­
membranosus, Bizeps, Glutaeus maximus, Pediaeus, Gastroknemius, Flexor 
digitor. et hallucis long. und del' Sohlenmuskeln mit starker Atrophie und totaler 
E. R. Patellarreflex rechts erhalten, abel' abgeschwacht, links normal, Achilles­
reflex beiderseits negativ, Sohlenreflex nul' rechts fehlend, Detrusor Lahmung, 
Potenz abgeschwacht, Mastdarm o. B. Anasthesie rechts von Ls-Ss, Thermanalgesie 
in L4 • Linkes Bein vollig normal. Bei del' Operation 6 Monate nach del' Verlet2<ung 
findet sich an del' Austrittsstelle del' vierten Lendenwurzel rechts ein P/2 cm langer, 
1/2 cm breiter, intraduraler Granatsplitter. Die vierte Lendenwurzel ist an ihrer 
Austrittsstelle durchschlagen, die fiinfte Lendenwurzel sowie alle Sakralwur2<eln 
del' rechten Seite sind fest miteinander vel' backen und adhariel'en dem Splitter 
fest, so daB die Losung sehr el'schwert ist. Betrachtliche Arachnitis iiber del' gan2<en 
Cauda equina. Nach del' Operation Schmer2<en vollig beseitigt, Blasenliihmung 
wesentlich gebessert. Wiederkehr del' Funktion im Glutaeus maximus nach sechs 
Monaten, Semitendinosus und Bizeps nach 8 Monaten, nach 12 Monaten in ge­
ringem Grade auch im Gastroknemius. Die iibrigen Muskeln unverandel't. Weiterer 
Verlauf unbekannt. 

Fall 5: GranatsplittersteckschuB zwischen zweiten und dritten Lendenwir bel 
im Wirbelkanal. Von Anfang an nur partielle Lahmung des rechten Beines, abel' 
Blasen- und Mastdarmstorungen. Starke Wur2<elschmerzen im rechten Unter­
schenkel, die allmahlich stark zunehmen. Objektiv besteht nur rechts totale Lah­
mung des Tibialis anticus und posticus mit totaler E.R. Atrophie und Schwache 
des rechten Tensor fasciae und Glutaeus medius, aHe anderen Muskeln bis auf ge­
ringe Atrophie gan2< normal. Patellarreflex rechts abgeschwacht, links normal, 
Achilles- und Sohlenreflex beiderseits normal. Detrusorschwache, keine Storung des 
Mastdarmes, keine Poten2<storung. Totale Anasthesie im Gebiete von Ls, Ther­
manalgesie im Gebiete von L 4 • Linkes Bein gan2< normal. Bei del' 5 Monate nach 
derVerwundung ausgefiihrten Operation findet sich ein intraduraler Granatsplitter, 
welcher die rechte vordere vierte und die hintere fiinfte Lendenwul'2<el durchtrennt 
hat, die hintere vierte zieht stark verdiinnt iiber den Splitter hinweg. Die anderen 
Wur2<eln del' rechten Seite sind nul' maBig verbacken und adharent. Miillige 
Arachnitis. Nach del' Operation, bei del' del' Splitter entfernt wurde und die 
hintere vierte und fiinfte Lendenwurzel reseziert wurden, Schmerzen beseitigt. 
Detrusorschwache gebessert, sonst Status idem. 

In beiden Fallen beschrankt sich die wirkliche Durchtrennung auf ein sehr 
enges Wurzelgebiet, im ersten FaIle auf die rechte vierte Lumbalis, im zweiten 
auf die vordere vierte und hintere fiinfte rechte Lumbalis. 1m ersten FaIle 
bestand anfangs totale Lahmung del' gesamten Kauda, so daB del' Seitendruck 
des Geschosses sowohl nach oben wie auf die linke Seite heriiber stark gewirkt 
hat; im zweiten Falle dagegen sind aIle Wurzeln del' gegeniiberliegenden Seite, 
sowie ein Teil del' Wurzeln del' del' Verletzung entsprechenden Seite von vorn­
herein dem Seitendruck des Geschosses entgangen. Abel' auch im ersten FaIle 
engte sich allmahlich die Lahmung betrachtlich ein und beschrankte sich auf 
das Gebiet del' durchtrennten vierten, sowie del' stark gedriickten und ver­
wachsenen tieferen Wurzeln auf del' Seite del' Verletzung, und im Gebiete 
diesel' nur gedriickten Wurzeln trat nach del' Entfernung des Splitters eine 
unmittelbare Besserung insofern ein, als die sehr heftigen Schmerzen sofort 
vollig schwanden, und es trat ferner eine weitere, abel' langsam erfolgende 
Besserung zutage, indem die Lahmungserscheinungen zum Teil zuriickgingen. 
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Abb.2. Intraduraler Granatsplittersteck­
schuB'ln der Rohe des 1. Kreuzwirbels. 

(Fall 6.) 

Abb.3b. 

1729 

Abb.3a. 

Abb. 3a und b. Intraduraler SchrapnellkugelsteckschuB zwischen 4. und 5. LendenwirbeI. 
Abb. 3a Seitenaufnahme, Abb. 3b Aufnahme in antero-posteriorer Richtung. (Fall 7.) 
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1m zweiten FaIle beschrankte sich der definitive Ausfall auf das Gebiet der 
durchtrennten vorderen vierten Lumbalis, der durchtrennten hinteren fUnften 
und der stark gedriickten hinteren vierten LumbaIis. Auch hier brachte die 
operative Entfernung des Projektils einen unmittelbaren Erfolg, indem die 
vorher bestehenden sehr heftigen Wurzelschmerzen sofort und dauernd ver­
schwanden, wahrend auf motorischem Gebiete keine Anderung eintrat. 

Wie ungeheuer verschieden die durch den Seitendruck des Geschosses aus­
geiibte initiale Wirkung ist, das wird auch durch die folgenden beiden FaIle 
klar illustriert. 

Fall 6: GranatsplittersteekschuB im Wirbelkanal in der Hohe des ersten Kreuz­
beinwirbels (vgl. Abb. 2). 8ofort an beiden Beinen vollkommen gefiihllos, Lahmung 
von Blase und Mastdarm, keine Lahmung der Beine. Rasche Besserung der ano­
vesikalen 8torungen, allmahlicher Riickgang der Gefiihllosigkeit der Beine. 8tatus 
7 M;onate nach der Verwundung. Keine Lahmung, keine Atrophie, Blase, Mastdarm, 
Potenz normal, Patellarreflex, Achilles- und 80hlenreflex beiderseits erloschen, starke 
Hypotonie der M;uskeln, ausgesprochene Ataxie der Beine, besonders links, starker 
Romberg; kutane Anasthesie links von L2-8s, reehts nur im Gebiete von 8, und 
85, Lagegefiihl der Beine schwer alteriert. 

Fall 7: 8chrapnellkugelsteekschuB ill Wirbelkanal, genau median gelegen in 
der Hohe zwischen dem Korper des vierten und rnnften Lendenwirbels (vgl. Abb. 
3a und b), sofortige Lahmung und Anasthesie beider Beine, der Blase und des 
M;astdarmes, langsamer Riickgang der 8ymptome. Der definitive AusfaIl besteht 
in totaler Lahmung der Blase, des Mastdarms, der Potenz und der kleinen FuB­
muskeln (ausgesprochener HohlklauenfuB, der die Tenotomie der langen Zehen­
flexoren erfordert), aIle anderen M;uskeln vollig normal, 80hlenreflex und Achilles­
reflex beiderseits negativ, PateIlarreflex erhalten. Totalanasthesie beiderseits ill 
Gebiete yon 8a-85 , Thermanalgesie auch im Gebiete von 82, 

1m ersten FaIle hat also das dieKauda in der Hohe zwischen fiinften Lenden­
und erstenKreuzwirbel treffende Projektil von Anfang an nur eine Schadigung 
der Nerven fiir Blase, l\!astdarm und Potenz, sowie samtlicher hinteren Lumbo­
sakralwurzeln hervorgerufen, aber die motorischen Wurzeln der gesamten Kauda 
bis auf das Ano-Vesikalgebiet ganz unberiihrt gelassen. Die definitive Schadi­
gung betrifft nur die hinteren Wurzeln, und zwar bemerkenswerterweise trotz 
des tiefen Sitzes des Geschosses Iinkerseits von Lz bis S5' Der Seitendruck des 
Geschosses hat also hoch hinauf, und zwar definitiv destruktiv, aber ganz 
elektiv auf die hinteren Wurzeln gewirkt. 

Dieses dissoziierte Kaudasyndrom wird uns noch mehrfach beschaftigen, es 
ist bei den traumatischen Riickenmarksschadigungen keine 8eltenheit (vgl. Head, 
Riddoch, Mendicini, Negre und Bourdet, Oppenheim, Cassirer u. a.J. 
Auch das umgekehrte Verhalten, Schadigung der motorischen Wurzeln bei mehr 
oder weniger volliger Integritat der sensiblen Wurzeln kommt vor. Das dissoziierte 
motorische Kaudasyudrom ist aber seltener als das dissoziierte sensible. 

1m zweiten FaIle (Nr. 7), in dem das GeschoB die Kauda nur wenig hoher 
getroffen hat, hat der Seitendruck zunachst eine viel allgemeinere Wirkung 
entfaltet und aIle hinteren und vorderen Lumbosakralwurzeln gelahmt. Aber 
in der FoIge ist die gesamte Nachbarschafts- und Fernwirkung spurlos verhaIlt, 
die definitive Schadigung ist streng lokal und bezieht sich auf die zweite bis 
fiinfte Sakralwurzel, welche sensibel und motorisch total ausfallen. 

Wir sehen also, daB sich die Faile von KaudasteckschuB sowohl in bezug 
auf die initiale Ausdehnung der Schadigung, als auch in bezug auf den Umfang 
der definitiven Schiidigung auBerordentIich verschieden verhalten. Bellot 
beschreibt einen Fall von KaudasteckschuB, der anfangs totale Lahmung beider 
Beine, Blasen -und Mastdarmstorungen bot, dann aber rasch eine vollige spon­
tane Wiederherstellung zeigte, bis plOtzlich 17 l\!onate nach der Verwundung 



Intraduraler SteckschuB. 1731 

eine Meningitis auftrat, die durch Entfernung des Infanterieprojektils nicht 
mehr behoben werden konnte und rasch zum Tode fiihrte. Auvray sah in einem 
FaIle von Kaudasteckschu.B nach der Entfernung der Schrapnellkuge1 eine 
fast vollige Wiederherstellung erst nach zwei Jahren eintreten. De j erin e und 
Mouzon hingegen sahennach Entfernung eines Projektils aus derKauda sehr 
rasch eine betrachtliche Besserung eintreten. 

Drittens: Das Projekti1 dringt in die Dura ein, schadigt das 
Mark direkt durch Kontusion und b1eibt innerhalb der Dura, aber 
au.Berhalb des Ruckenmarks liegen (intraduraler-extramedullarer 
Steckschu.B). Hier kann es durch Druck auf das Mark und reak­
tives Odem eine dauernde Noxe fur das Mark bilden. Solche FaIle 
sind vielfach beobachtet von Perthes, Oehlecker, Frangenheim, Ricker, 
Benda, Goldstein, Dejerine und Mouzon, Marburg und Ranzi, Glas, 
Eise1sberg, Heinecke, Simmonds, Saenger, Selberg, Jourdan, 
Claude, Mau.B undKruger. Teils handelte es sich um Infanterieprojektile, 
teils um Schrapnellkugeln, teils um Granatsplitter. Besonders die Infanterie­
projektile liegen nicht immer in ganzer Ausdehnung im Duralsack, sondern 
ragen bisweilen nur mit einem Teil, besonders mit der Spitze in denselben 
herein. Einen besonders interessanten Fall beschreibt Benda: 

Das Infanterieprojektil schien mitten im Bereiehe des unteren Lendenmarkes 
zu liegen. Die genauere Untersuehung lehrte abel', daB es in einer Eiterhohle del' 
Meningen lag, von dies en mit einer Membran regelreeht eingehilllt war und das 
Mark in toto naeh reehts verdrangt hatte und leieht komprimierte. 

Marburg und Ranzi konstierten unter ihren 145 operierten Schu.B­
verletzungen des Ruekenmarkes 17 intradurale extramedullare Steckschusse, 
:frangenheim unter 55 operierten Fallen 3 intradurale Steckschusse. 

Fur den intraduralen extramedullaren Stecksohu.B gilt bezuglich der pri­
maren Mitsehadigung des nicht direkt kontundierten Abschnittes des Mark­
querschnittes und die eventuelle Reparabilitat oder Reversibilitat dieser durch 
den Seitendruek des Gesohosses hervorgerufenen primaren juxtalasion~llen Mit­
schadigung genau dasselbe wie fur den intramedullaren Steckschu.B; eine initiale 
Mitschadigung des benachbarten Markabschnittes kann beim extramedullaren 
Steckschu.B noch ofter ganz fehlen, als beim intramedullaren Steckschu.B, und 
wenn vorhanden, so kann sie sich weitgehend zuruckbilden. 

Fall 8; InfanterieprojektilsteeksehuB. EinsehuB vorne seitlieh am Hals, sofori 
totale Lahmung aller vier Extremitaten, der Blase und des Mastdarms, geringe 
Besserung del' Beine, betraehtliehe der Arme. GesehoB liegt in del' Hohe des siebenten 
Halswirbels, mit del' Spitze innerhalb del' Dura, reehterseits vorne das Mark be­
rUhrend. Naeh del' operativen Entfernung raseher Ruekgang aller Lahmungs­
erseheinungen, aussehlieBlieh del' Blasen- und Mastdarmstorungen. Als Residuum 
bleibt nul' ein heftiger Sehmerz an del' Innenseite des reehten Vorderarms und 
reehtsseitige Sympathikuslahmung und Thermhypalgesie im Gebiete von D1, reehts 
Babinski positiv. Links Thermanalgesie von Da-Ss einsehlieBlieh, sonst keinerlei 
Storungen. 

Fall 9; Granatsplitterverletzung, intradmaler GranatsplittersteckechuB in del' 
Hohe des dritten Halswirbels (vgl. Abb. 4). Von Anfang an nm Lahmung des 
reehten Beins, keinerlei Beteiligung des Armes und des linken Beines. In del' Folge 
keinerlei Besserung. Objektiv 1 Jahr nach del' Verletzung spastisehe Lahmung des 
reehten Beines, ausgesproehener Pradilekiionstypus, starker Patellar- und FuB. 
klonus, Babinski, Oppenheim, Rossolimo +. Bauchreflexe reehts abgeschwaeht, 
reehte Pupille engel' als linke, keine Lagegefuhlsstorung im reehten Bein, keine 
Hyperasthesie, keine Storung del' Druekempfindung, iiberhaupt, keine Sensibilitats­
storung reehts. Links besteht vollige Thermanalgesie von D2-Ss. Ausgesproehenes 
reflektorisehes Sehwitzen und gesteigerter Pilomotorenreflex an del' ganzen reehten 
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Korperhalfte, bei passiver Bewegung des rechten Armes erweitert sich die rechte 
Pupille. Ausgesprochenes reflektorisches, flammendes Erythem an der ganzen rechten 
Korperhalfte mit Temperaturerhohung um 2 Grad gegeniibel' der linken Seite. 

1m, ersten FaIle sehen wir, daB durch das gegen den rechten Vorderseiten­
strang in del' Hohe des ersten Dorsalsegmentes anprallende Infantedeprojektil 
eine so starke Seitendruckwirkung entfaltet wird, daB nicht nur del' gesamte 
Querschnitt in diesel' Hohe, sondel'll auch mindestens die vier unteren Hals­
segmente ganz ausgeschaltet werden, abel' diesel' schweren initialen Schadigung 
steht ein geringer definitiver Ausfall gegeniiber, welcher nur einer leichten 

Abb.4. Intraduraler GranatsplittersteckschuB in der Hohe des 3. Halswirbels. (Fall 9.) 

Schadigung des ersten Dorsalsegmentes rechterseits und einer Leitungsunter­
brechung des rechten Vorderseitenstranges entspricht, bei volliger Integritat 
des iibrigen Querschnittes und del' oberhalb und unterhalb gelegenen Mark­
abschnitte. Umgekehrt ist im zweiten FaIle, in dem del' Granatsplitter 
gegen die rechte Markhalfte in del' Hohe des dritten Halswirbels anprallte, 
von vornherein nur diese Markhalfte betroffen und die daraus resultierende 
typische Brown- Sequardsche Halbseitenlahmung bleibt dauel'lld unver­
andert. G las hat einen Fall von intraduralem SteckschuB in del' Oblongata­
gegend ohne jegliche Marksymptome beschrieben, ein sicher1ich hochst 
seltsames und seltenes Vorkommnis. Ein ganz ahnlicher derartiger Fall liegt 
aus del' Vorkriegszeit VOl'; er ist von Forster beschrieben worden. Die Kugel 
war vom, Munde aus zwischen Atlas und Epistropheus in den Duralsack ein­
gedrungen, hatte abel' keine Schadigung des Markes verursacht. Del' Fall 
ging an Meningitis zugrunde. Die verschieden groBe Reparabilitat und Re­
versibilitat del' durch das Projektil gesetzten initialen Schadigung geht auch 
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aus den Resultaten der operativen Entfernung des Projektils deutlich hervor. 
Mar burg und Ranzi stellten unter furen 17 operierten Fallen 7 mal eine wesent­
liche, Smal eine merkliche und 2mal nur eine geringe Besserung fest. Eisels­
berg beschreibt einen Fall von intraduralem-extramedullarem SteckschuB, der 
EinschuB lag dicht an der Protuberantia occipitalis externa, zunachst bestand 
vollige linksseitige Lahmung, also jedenfalls auch nur eine Schadigung der 
einen Markhalfte, in der Folge engte sich die Lahmung noch weiter ein und 
betraf im wesentlichen nur die Muskeln der Schulter und des Oberarms. Bei 
der Operation fand sich ein 3 cm langer Granatsplitter in der Hohe des Atlas 
und Epistropheus, nach dessen Entfernung eine wesentliche Besserung eintrat. 
Dem Falle Jourdans, in welchem bereits zwei Tage nach der Entfernung des 
intraduralen Granatsplitters die willkiirliche Beweglichkeit der Beine wieder­
kehrte, die Blase nach 4 Tagen normal funktionierte und der Kranlm 6 W ochen 
spater bereits mit Hilfe zweier Stocke herumspazierte, stehen vier Beobach­
tungen Claudes gegeniiber, in welchen die alsbaldige operative Entfernung 
des intraduralen Projektils ohne jeden Erfolg blieb. Daraus geht hervor, daB 
der Grad der definitiven Schadigung des Markes durch das Projektil auBer­
ordentlich wechselt und daB unter Umstanden auch die Entfernung des Ge­
schosses keinen Erfolg mit sich bringt. 'Wiederholt ist bei den intraduralen­
extramedullaren Steckschiissen ein Wandern des Geschosses beobachtet worden 
(Heinecke, Saenger, Simmonds, Selberg, Cortesi und Bonola,Auvray). 
Auvray schildert die Schwierigkeiten, die sich in einem FaIle infolge der Ver­
schieblichkeit des Projektils boten, als er dasselbe zwischen den Wurzeln der 
Cauda equina hervorzuholen suchte. Heinecke beschreibt ein Wandern des 
Infanterieprojektils vom oberen Brustmark zum Lendenmark, Saenger be­
obachtete es im Bereiche der Cauda equina. Simmonds beschreibt einen 

'Fall von SchuBverletzung des erst en Lendenwirbels mit schwerer Kontusion 
des Conus terminalis, bei der Autopsie wurde das Infanterieprojektil 10 cm 
unterhalb seiner Eintrittsstelle in den Duralsack mit der Spitze nach abwarts 
gerichtet in die Strange der Cauda equina emgebettet gefunden. Selberg 
bezieht in einem analogen Falle die nach Intensitat und Lokalitat auBerst 
wechselnden Schmerzen auf ein Wandern des Geschosses innerhalb des Ge­
bietes der Cauda equina. 

Viertens: Das GeschoB dringt zwar in den Wirbelkanal ein, 
aber seine Bahn verlauft extradural. Handelt es sich um einen Durch­
schuB, so wird durch die direkte StoBwirkung des Geschosses die Dura mehr 
oder weniger eingedellt und gleichzeitig das Mark kontusioniert (extra­
duraler WirbelkanaldurchschuB). Ein geringes Ausweichen der Dura 

. und des Markes ist bei kleinem GeschoBkaliber und bei der relativ freien Be­
weglichkeit des Duralsackes innerhalb des Wirbelkanals moglich. Fiir das 
Thorakalmark gilt das in hoheren Grade als fiir das Zervikalmark, in 
dessen Bereich dic periostale Auskleidung des Wirbelkanals und die Dura 
meist eng einander anliegen. Die Dura kann dabei auch gelegentlich schlitz­
formig bersten oder leicht durch16chert werden. Ricker fand bei der Autopsie 
der Falle, welche die zur Diskussion stehende Lokalisation der GeschoBbahn 
aufweisen, daB der Kontusionsherd in der Regel ein Drittel bis die Halfte 
des Riickenmarksquerschnittes, selten diesen ganz einnahm. Es kommt aber 
auch vor, daB die Dura allein durch16chert wird und daB das Mark keine 
direkte Kontusion erleidet. Benda hat derartiges beschrieben, es ist das aber 
zweifellos ein seltenes Vorkommnis. Ricker fand auch an dem nicht direkt 
kontusionierten Teile des Markquerschnittes stets Zeichen der Mitschadigung 
ohne Sprengung des Gewebsverbandes, und auch in dem von Benda be­
schriebenen Fane, der ohne jede Kontusion des Markes verlief, war der gesamte 
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Querschnitt schwer alteriert im Sinne der akuten Markpressung (siehe dariiber 
spater). Klinische Erfahrungen liegen meines Wissens bisher nicht dariiber 
vor, ob bei dieser Lokalisation der GeschoBbahn, sofern es sich um Durch­
schiisse handelt, von Anfang an eine nur partielle Querschnittsschadigung 
vorkommt. 

Gar nicht selten bleibt das in den Wirbelkanal eindringende Projektil in 
diesem auBerhalb der Dura liegen (extraduraler Steck~chuB). Auch hier­
bei erleidet das Mark oder die Cauda equina durch den StoB des Geschosses 
eine mehr oder weniger umfangreiche Kontusion lild in der Folge kann das 
GeschoB durch Kompression eine dauernde Noxe fUr das Mark darstellen. 
Solche extraduralen Steckschiisse sind von Coenen, vVeiB, Goldstein, 
Frangenheim, Biischer, Wetzell, Albers-Schoenberg, Rumpel, Per­
thes, Tappeiner, Marburg und Ranzi, Eiselsberg u. a. beschrieben 
worden. Frangenheim beobachtete sie unter 55 operierten Fallen 5 mal, 
Marburg und Ranzi trafen sie unter ihren 145 operierten Fallen 29mal 
an (10 Infanterieprojektile, 11 Schrapnellkugeln, 8 Granatsplitter), davon 
20 mal im Bereiohe des Markes, 9 mal im Bereiche der Cauda equina. 
Es kommt bei diesen extraduralen Steckschiissen offen bar nicht allzu selten 
vor, daB das GeschoB seine lebendige Kraft gerade in dem Augenblick, 
in welchem es in den Wirbelkanal eindringt und hier liegen bleibt, im 
wesentlichen eingebiiBt hat, so daB die auf das Mark ausgeiibte direkte StoB­
wirkung nur noch sehr gering ist. Besonders ist das nach Coenen dann 
der Fall, wenn die Wirbelsaule in den Verlauf eines langen SchuBkanals ein­
gestellt ist und der letzte Rest der lebendigen Kraft des Projektils, die infolge 
des langen Weges durch die Weichteile bereits stark vermindert ist, dadurch 
aufgebraucht wird, daB dasselbe den knochernen Widerstand des Wirbelbogens 
truft. Daher bleibt gelegentlich jegliche Kontusion, ja bisweilen iiberhaupt 
jegliche initiale Markschadigung aus. Marburg und Ranzi sahen zwei FaIle 
von extraduralem SteckschuB, in denen Marksymptome von Anfang an vollig 
fehlten, und 6 weitere FaIle, mit nur sehr geringfiigiger Markschadigung Wet z ell 
beobachtete in einem FaIle von extraduralem GranatsplittersteckschuB zwischen 
Atlas und Epitropheus eine initiale typische Brown - Seq uardEche Halb­
seitenlahmung; 121/2 Stunden nach der Verletzung wurde das Projektil ent­
fernt und nach 4 W ochen konnte eine wesentliche Besserung festgestellt 
werden. Frangenheim sah in zwei Fallen nach der Entfenmng des extra­
dural gelegenen Projektils eine Besserung eintreten. Mar burg und Ranzi 
stellten sogar 14mal eine wesentliche und 2mal eine leichte Besserung fest. 
Es muB aber hervorgehoben werden, daB es gelegentlich, auch ohne daB 
das GeschoB entfernt wird, spontan zn weitgehender Riickbildung der Lah­
mnngserscheinungen kommt, ein Beweis, daB nicht jedes GeschoB innerhalb 
des Wirbelkanals eine dauernde Kompression des Markes unterhalt. Das hat 
besonders Cassirer hervorgehoben. Auch hieriiber lagen bereits aus der 
Vorkriegszeit einschlagige Beobachtungen vor. So sah Forster nach einem 
SteckschuB innerhalb des Kanals der Halswirbelsaule eine anfangs aIle vier 
Extremitaten betreffende Lahmung il1l1erhalb eines Jahres bis auf ganz gering­
fUgige Lahmungserscheinungen der linken Hand zuriickgehen. Federmann 
sah bei einem SteckschuB innerhalb des Wirbelkanals ausgedehnte Motilitats­
stornngen restlos verschwinden. 

Es geht also schon aus diesen der Literatur entnommenen Angaben her­
vor, wie verschieden die Extensitat lild die Reparabilitat der initialen Mark­
schadigung beim extraduralen SteckschuB ist. Die folgenden FaIle meiner 
eigenen Beobachtung belegen das noch weiter bis ins Einzelste. 



Extraduraler WirbelkanalsteckschuB. 1735 

F all 10 : SchrapnellkugelsteckschuB in der Hohe des fiinften Brustwirbels. Ein­
schuB dicht links neben dessen Dorn. Projektil extradural links, Dura unverletzt, 
Mark stark nach rechts verdrangt, stark verschmalert. Sofort an den Beinen total 
gelahmt. Nach del' Entfernung des Geschosses keine Besserung, die anfangs schlaffe 
Beinlahmungwandelt sichallmahlichin eine spastische urn. Nach 11/2 Jahren nicht die 
geringsten willkiirlichen Beinbewegungen, lebhafte unwillkiirliche Beuge- und Streck­
bewegungen der Beine, abwechselnd Beuge- und Streckkontrakturen del' Beine. 
Lebhafter Patellar- und FuBklonus, Babinski, Oppenheim, Rossolimo beiderseits +. 
Automatische Blase, Sphincter ani-Kontraktions- und Erschlaffungsreflex stark 
ausgepragt. Schlaffe tot ale Lahmung beider Recti abdominis, sowie del' supra­
umbilikalen Abschnitte del' Obliqui und Transversi mit totaler E.R., infraumbili­
kale Abschnitte del' Obliqui und Transversi, elektrisch normal, letztere reflektorisch 
von del' Bauchhaut nicht elTegbar, wohl abel' von den Beinen aus. Abwehrbeuge· 
reflexe der Beine auslosbar von S5 an bis Du aufwarts. Totale Anasthesie bis D5 
aufwarts. 

In diesem FaIle hat also das in der Hohe des siebenten Thorakalsegmentes 
das Mark treffende Projektil dieses so stark kontusioniert, daB es zu einer volligen 
oder fast volligen dauernden Leitungsunterbrechung des Markes gekommen 
ist, die sich auch nach der friihzeitig vorgenommenen Entfernung des Geschosses 
nicht nachweislich wieder hergestellt hat. Aber liber die Stelle der QuerHision 
hinaus ist das Mark oberhalb des Kontusionsherdes bis Ds aufwarts und bis 
D 10 einschlie.B1ich abwarts so schwer mitgeschadigt, daB irgendeine Funktion 
dieser Segmente nicht nachweisbar ist. Das geht aus der bis Ds aufwarts 
reichenden Anasthesie und der volligen, mit totaler E. R. einhergehenden 
Lahmung der Recti abdominis und der supraumbilikalen Abschnitte der Obliqui 
klar hervor. Nach abwarts reicht die Schadigung bis ins 10. Dorsalsegment. 

Fall 11: SchrapnellkugelsteckschuB in del' Hohe des 9. Brustwirbels, inner· 
halb des Wirbelkanals rechts yom Mark, Dura unverletzt. EinschuB rechts etwas 
oberhalb des Darmbeinkammes handbreit von del' Dornreihe entfernt; also langeI' 
SchuBkanal. Gleich nach dem SchuE nur Liihmung des rechten Beines, Status 
dauernd unverandert, auch nach Entfernung des Projektils. RecMes Bein spastisch 
gelahmt, Priidilektionsty'pus, Patellar- und FuBklonus, Babinski und ROEsolimo +, 
Lahmung des recMen Obliquus abdominis unterhalb des Nabels; es wolbt sich bei 
del' Bauchpresse eine schmale, bandformige Partie del' seitlichen Bauchwand zwei 
Finger breit unterhalb des Nabe]s VOl'. Del' suprainguinale Teil del' Obliqui ist 
wieder erhalten. Bauchreflexe rechts etwas abgeschwacht, nul' im Bereiche von 
Du rechts nicht auslosbar. AbwehlTeflex des rechten Beines bis D12 einschlieBlich 
auslosbar. KremastelTeflex normal. Totaler Verlust del' Haut- und Tiefensensi­
bilitat rechterseits von Dn-S3 , in S4-S5 nur Thermanalgesie. Links Sensibilitat 
und Motilitat ganz normal. 

Bemerkenswert ist, daB in diesem FaIle von vornherein nur ein bestimmter 
Markbezirk gesehadigt ist, wahrend der librige Teil des Markquerschnittes 
vollig unversehrt blieb. Zur Erklarung sci auf die betrachtliche Lange des 
SchuBkanals hingewiesen. Betroffen ist in diesem FaIle der rechte Hinter­
strang, der rechte ;Hinterseitenstrang und del' linke Vorderseitenstrang in der 
Hohe des elf ten Thorakalsegmentes, wahrend der rechte Vorderseitenstrang 
intakt geblieben ist. Offenbar sind die ersteren beiden dureh den direkten 
StoB des von rechts hinten her eindringenden Projektils, del' linke Vorder­
seitenstrang aber durch Contre coup getroffen worden. Dieser kombinierten 
Schadigung eines Hinterstranges und des gekreuzten Vorderseitenstranges 
werden wir noch vielfach begegnen. Sie scheint ein typisches Syndrom dar­
zusteilen. Auch die graue Substanz des 11. Dorsalsegments ist in dem eben 
mitgeteilten FaIle durch den direkten StoB dauernd mitgeschadigt WOrdell. 

Fall 12: GranatsplittersteckschuB im Wirbelkanal in del' Hohe des zweiten 
Brustwirbeldorns, extraduTal rechts. Dura nicht verletzt. Sofort nach dem SchuB 
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totale Liihmung del' Beine, Schwiiche del' Arme, Blasenliihmung. Allmiihlicher 
Riickgang del' Liihmung und del' Blasenstorung. Dauel'lld bestehen bleibt nur eine 
Analgesie im Bereiche von L1-SS ' sonst alles normal. 

In diesem FaIle von GranatspIittersteckschuB in del' Hohe von D4 hat sich 
die anfangIiche Schadigung des gesamten Markquerschnittes sowie die bis ins 
Halsmark reichende Fernschadigung aIlmahIich fast ganz zuriickgebildet; del' 
dauernde Ausfall entspricht einem kleinen umschriebenen Herde im rechten 
Vorderseitenstrang; er betrifft nul' die langen gekreuzten Bahnen des S ch m er z­
gefiihls, und nicht einmal aIle an diesel' Stelle nebeneinander Iiegenden Schmerz-

Abb.5. Extl'aduraler Gl'anatsplittel'steckschuB in Hohe des 7. Halswirbels. (Fall 13.) 

bahnen del' infralasionellen Segmentalzonen; die am meisten nach innen ge­
legenen Bahnen fUr die funfte bis zwolfte Thorakalzone sind nicht mitbetroffen, 
ebensowenig wie die benachbart Iiegenden del' Temperaturempflndung dienenden 
Bahnen des rechten Vorderseitenstranges, die samtIich intakt sind. 

Fall 13: Granatsplittersteckschu13 in del' Hohe des siebenten Halswirbels, im 
Wirbelkanal gelegen, extradural (vgl. Abb. 5). EinschuB in del' Hohe des dritten 
Halswirbels. 1m Momente del' Verletzung furchtbarer Schmerz in del' linken Hand, 
voriibergehende Schwiiche des linken Beines, welche abel' schon nach einigen Tagen 
ganz beseitigt ist. Schmerzen in del' Hand dauel'll fort. Aniisthesie im Bereiche 
del' siebenten und achten Zervikalzone und ersten Thorakalzone. Geringe Schwiiche 
del' Finger, leichte Atrophie del' Muskeln del' Hand und des Vorderarms, tells par­
tielle E. R., tells mil' quantitative Herabsetzung del' elektrischen Erregbarkeit. Die 
Granatsplitter liegen extradural. Nach Entfel'llung Schmerzen allmahlich beseitigt. 
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Del' Fall ist dadurch chal'aktel'isiel't, daB hiel' von Anfang an nur eine sehl' 
umschriebene Schadigung, welche die siebente und achte Zel'vikal- und el'ste 
Thol'akalwul'zel betl'ifft, aufgetl'eten ist; die anfangs vol'handene leichte Mit­
scha.digung des Seitenstl'anges, welche sich in einel' Schwa.che des linken Beines 
zu el'kennen gab, ist schon nach wenigen Tagen beseitigt gewesen. 

Ganz ahnliche Untel'schiede beziiglich des AusmaBes del' initialen Sch1i.di­
gung und del' Repal'abilitat bzw. del' Revel'sibilitat del'selben tl'effen wir bei 
den extl'aduralen Kaudasteckschiissen an. 

Fall 14: SchrapnellkugelsteckschuB in del' Hohe des zweiten Lendenwirbels 
(vgl. Abb. 6). Projektil extradUl'al im Wil·belkanal. EinschuB links neben dem 
Dorn des zweiten Lendenwir bels. Sofort totale Lahmung beider Beine, del' Blase 

Abb.6. SchrapnellkugelsteckschuB in Hohe des 2. Lendenwirbels. (Fall 14.) 

und des Mastdarms. Allmahlicher Riickgang del' Erscheinungen nach Entfernung 
des Projektils. Als definitiver Ausfall bleibt am linken Bein eine tot ale Lah­
mung des Tibialis anticus et posterior, Glutaeus medius et minimus, Extensor 
hallucis, Extensor digitor., Peroneus longus et brevis, Glutaeus maximus, Semi­
tendinosus, Semimembranosus, Bizeps, Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis 
Pediaeus und del' Sohlenmuskulatur, starke Atrophie dieserMuskeln mit totaler E. R. 
Starke Ataxie beider Beine in allen Gelenken. Patellar-, Achilles-, Sohlenreflexe, 
Kremasterreflex beiderseits erloschen. Blasen-, Mastdarm-Potenzstorungen. Am 
linken Bein Anasthesie von Ls-Ss. Rechts Hautsensibilitat normal. Tiefensensi­
bilitat in beiden Beinen bis zum Hiiftgelenk schwer gestort. 

Das Projektil hat hiel' also die Kauda in del' Hohe des zweiten Lenden­
wirbels getl'offen. Anfangs ist nicht nur del' gesamte Kaudaquel'schnitt 
in diesel' Hohe, d. h. aIle Kaudastl'ange von L3 an abwal'ts ausgeschaltet, 
sondern die Fernschadigung el'stl'eckt sich auch auf alle obel'halb aus­
tl'etenden Lumbosakralwurzeln. Allmahlichel' }tiickgang del' totalen Lahmung. 
Del' definitive AusfaIl el'stl'eckt sich im wesentlichen auf die dem direkten 
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StoB ausgesetzte linke Halfte der Kauda, d. h. es besteht totale Lahmung 
aller von der linken vierten Lumbalis an bis zur fiinften Sakralis versorgten 
Muskeln die Hautanasthesie entspricht annahernd dieser Stelle des Haupt­
herdes, nur die vierte hintere Lumbalis ist offenbar von dem Drucke des Pro­
jektils nicht definitiv geschadigt worden. Aber auBerdem sind erstens auch 
die rechte erste bis fiinfte vordere Sakralwurzel dauernd schwer mitalteriert, 
w'ie aus der hochgradigen Schwache des Gastroknemius, Flexor hallucis et 
digitorum und der Sohlenmuskulatur, sow'ie aus der Blasen-, Mastdarm- und 
Potenzstorung hervorgeht, und zweitens besteht eine elektive Schadigung des 

Abb.7. InfanterieprojektilsteckschuB in H6he des 5. Lendenwirbels. (Fall 15.) 

der Tiefensensibilitat dienenden Systems der gesamten hillterell Lumbosakral­
w'Urzeln, wie aus der starken Ataxie beider Beine, der Aufhebung der Tiefen­
sensibilitat, sowie dem Verlust beider Patellar- und Kremasterreflexe her. 
vorgeht. 

Fall 15: InfanterieprojektilsteckschuB in der Hohe des fiinften Lendenwir bels 
(vgl. Abb. 7). EinschuB rechts im oberen Teile des Sakrums. Projektil extradural 
rechts driickt auf die erste und zweite rechte Sakralis. Nach del' Verwundung 
sofort Blasen- und Mastdarmstorungen, keine Lahmung del' Beine. In der Folge 
gehen die anovesikalen Storungen sehr rasch zuriick. Del' definitive Ausfall besteht 
in doppelseitiger volliger Lahmung des Gastroknemius, Flexor digitorum et hallucis, 
Peroneus longus et brevis und das Pediaeus, wahrend die Interossei pedis, Blase, 
Mastdarm und Potenz ganz intakt sind. Achillesreflex fehlt beiderseits. Tiefer 
Sohlenreflex beiderseits vorhanden, ausgesprochene Interosseuswirkung, Sohlenhaut­
reflex fehIt. Hautsensibilitat total erloschen in S1 und S2 sonst vollig intakt. 

Das in den Kreuzbein-Lendenwirbelkanal rechterseits eindringende Pro. 
jektil hat die rechte zweite und erste Sakralwurzel direkt gequetscht und offenbar 
ist durch Oontre coup eine KOlltusion der beiden homologen Wurzeln der gegen-
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iiberliegenden Seite erfolgt. Der definitive Ausfall entspricht der doppel­
seitigen Ausschaltung nur dieser beiden Wurzeln. Das Erhaltensein der Inter­
ossei pedis erklart sich aus der Innervation dieser Muskeln durch die dritte 
Sakralis. Die in dieser Rohe des Kaudaquerschnittes verlaufende dritte bis 
fiinfte Sakralis sind zwar auch anfangs leicht mitgeschadigt worden, aber diese 
Mitschadigung hat sich rasch ganz ausgeglichen, wenn wIT von einer ganz 
leichten Erschwerung des Wasserlassens absehen. AIle supralasionellen Lumbo­
sakralwurzeln sind dem Seitendruck des Geschosses von Anfang an entgangen. 

Aus der bisherigen Betrachtung geht klar hervor, da.B sich in der Mehrzahl 
der FaIle die Schii.digung des Markes keineswegs auf die Stelle beschrankt, an 
welcher dasselbe durch den direkten Sto.B des Projektils durchtrennt wird, 
oder eine Kontusion erleidet, sondern da.B durch den Seitendruck des Ge­
schosses sowohl bei den partiellen Kontinuitatstrennungen beim Durchschu.B 
als auch bei den intramedullaren, extramedullar-intraduralen und extraduralen 
Steckschiissen der nicht direkt kontundierte Teil des Markquerschnittes in der 
Rohe des Kontusionsherdes eine Mitschii.digung erfahrt (juxtalasionelle Mit­
schadigung) und da.B dariiber hinaus auch eine mehr oder weniger groBe 
Zahl von su pralasionellen und infralasionellen Marksegmenten bzw. 
Wurzeln ebenfalls eine Mitschadigung erleidet. Diese juxta-, supra- und infra­
lasionelle Mitschadigung ist bei der Autopsie in frischen Fallen meist schon 
makroskopisch in betrachtlicher Hohenausdehnung an der hamorrhagischen 
und odematosen Infarcierung des nicht direkt kontundierten Abschnittes des 
Markquerschnittes und an zahlreichen Petechien und Ekchymosen, in den 
infra- und supralasionellen Marksegmenten und Wurzeln deutlich zu er­
kennen. Borst fand durchschnittlich 2-3 Segmente proximal und distal 
vom eigentlichen Kontusionsherde ergriffen. Ahnliches hat Duperie fest­

'-gestellt. :Ricker fand in einem FaIle von fast volliger Durchtrennung des 
Markes in der Rohe des 10. Thorakalsegmentes solche Nachbarschafts- und 
Fernherde in Gestalt von Ekchymosen und Petechien abwii.rts im ll. und 
12. Dorsalsegment und innerhalb des gesamten Lendenmarkes, aufwa.rts durch 
das gesamte Brust- und Ralsmark bis zur unveranderten Oblongata hinauf. 
In der Mehrzahl der FaIle ergibt allerdings die makroskopische Betrachtung 
keine derartig umfangliche Rohenausdehnung der Fernherde, wie in dem 
:Rickerschen FaIle. Mikroskopisch aber lassen sich dieselben einige Tage nach 
der Verletzung und spa.ter regelma.Big in betrachtlicher Extensitat feststellen. 
Ihr histologisches Geprage wird spater eingehend geschildert werden. Mar­
burg fand durchschnittlich 6-8 Segmente beteiligt, aber er sowohl wie Cas­
sirer konnten in einem FaIle sogar eine Ausdehnung der Neben- und Fern­
,herde iiber 18 Segmente verfolgen. 

Welch bedeutsame :Rolle diese Nachbarschafts- und Fernherde in den 
infra- und supraiasionellen Marksegmenten fiir die klinische Symptomatologie 
der :Riickenmarksverletzungen spielen, ist ja an der Rand der bisher ZUlli Be­
lege herangezogenen FaIle schon klar in Erscheinung getreten. Wir werden auf 
sie in der Folge immer wieder zuruckkommen und an der Hand zahlreicher 
Beispiele erfahren, welche ungeheure Manuigfaltigkeit, und man kann nur 
sagen Launenhaftigkeit in bezug auf die ;Reversibilitat und :Reparabilitat dieser 
Nachbarschafts- und Fernherde besteht. Nicht einmal die Oblongata und 
das Gro.Bhirn bleiben von der Fernwirkung des Geschosses verschont. Bei 
Ralsmarkkontusionen ist initiale Bewu.Btlosigkeit, ein Oblongatasymptom, 
keine Seltenheit. In einigen Fallen meines Materials ist sie aber auch bei Kon­
tusionen des Brustmarkes verzeichnet. Fernherde im Bereiche der Kerne des 
12., ll., 10., 8., 7., 5. Hirnnerven, oder an anderen Punkten der Oblongata 
und der Pons (Nystagmus) sind mehrfach beobachtet worden. Welche :Rolle 



1740 Mechanismus der traumatischen Riickenmarkschii.d.igung. 

die Nachbarschafts- und Fernwirkung des Geschosses bei den Verletzungen 
der Cauda equina spielt, ist ja genugsam hervorgehoben. Sie gibt sich darin 
zu erkennen, daB in der Mehrzahl der Faile mit Kaudaverletzung, einerlei, 
in welcher Hohe der Kaudaquerschnitt getroffen wird, zunachst eine totale 
Lahmung beider Beine und des Mastdarms besteht, ein Beweis, daB auch aile 
supralasionellen Lumbosakralwurzeln eine initiale Mitschadigung erfahren haben. 
Allerdings engt sich im weiteren Verlaufe die Lahmung fast immer mehr oder 
weniger betra.chtlich ein und es hinterbleiben nun je nach der Ausdehnung 
der definitiven Schadigung und je nach dem Grade der :Reversibilitat und 
:&eparabilitat der initialen Mitschadigung juxtalasioneller, supra- und infra­
lasioneller Kaudawurzeln die mehr oder weniger umschriebenen :&esiduar­
lahmungen, deren Bild fast von Fall zu Fall ein verschiedenes ist. 

(J) Die akute PreBschadigung (Prellschadigung). 

Bei der soeben erwahnten, durch den Seitendruck des Geschosses hervor­
gerufenen Mitschadigung zahlreicher infra- und supralasioneller Marksegmente 
und Wurzeln handelt es sich nicht urn eine primare Sprengung des Gewebs­
verbandes durch Kontusion, sondern um eine StOrung, die als das :Resultat 
der akuten Pressung anzusehen ist, welcher mem oder weniger das gesamte 
Ruckenmark bei der SchuBverletzung der Wirbelsaule unterliegt. Ehe wir 
auf das Wesen dieser akuten :Ruckenmarkspressung naher eingehen, mussen 
wir den Mechanismus der :Ruckenmarksschadigung in den Fallen ins Auge 
fassen, in welchen das GeschoB den Wirbelkanal nicht passiert und das 
in ihm liegende :Ruckenmark gar nicht beruhrt. Auf die ungemein 
groBe Haufigkeit dieser Art der Markschadigung ist von Anbeglnn an von 
zahlreich,.en Autoren hingewiesen worden (Borchardt, Henneberg, Cas­
sirei', Schuster, Licen, Leva, Beitzke, MauB und Kruger :Ricker, 
Borst, Benda, Mar burg und :Ranzi, :Reinhardt, O. Fo,erster, Frangen­
heim, Kroh, Schultz und Knauer, Boettiger, Grisson, Maresch, 
Heineke, Bittorf, Troemner, Souques,Marie, Souques und Mege­
vand, Guillain, Barre, Claude, L'Hermitte, :Roussy, Led, Cornil, 
Holmes, Collier, Buzzard, Pieri u. a.). Hierher gehoren zunachst die FaIle, 
in welchen das Projektil den Wirbelkorper durchbohrt (Wirbelkorperdurch­
schuB), oder seine Oberflache einfurcht (WirbelkorpertangentialschuB), 
oder denselben nur gerade streift, ohne eine nennenswerte Knochenlasion zu 
setzen (echter WirbelstreifschuB), ferner die Faile, in welchen das Projektil 
Quer-, Dorn- oder Gelenkfortsatz durchbohrt, absprengt, oder auch nur oberflach­
lich streift. Auch Streifschusse des Wirbelbogens, die nur zu einer geringen, und 
jedenfalls nicht in das lnnere des Wirbelkanals eindringenden Knochensplitte­
rung fumen, mussen hier erwahnt werden. Ebenso die Streifschusse des Wirbel­
bogens ohne jegliche Verletzung desselben. Ferner gehOren hierher die zahl­
reichen Faile, in welchen das GeschoB im lnnern des Wirbelkorpers stecken 
bleibt (WirbelsaulensteckschuB), und endlich Falle, in welchen das Pro­
jektil auf den Wirhel aufprallt (WirbelprellschuB im engeren Sinne) und 
ohne ihn nennenswert zu verletzen, teils in unmittelbarer Nachbarschaft liegen 
bleibt (paraverte braler SteckschuB), teils mehr oder weniger weit in das 
umliegende Gewehe weiterdringt. lch habe einen sehr eigenartigen Fall be­
obachtet, bei dem das lnfanterieprojektil die Zahne durchschlug, in den Mund 
eindrang, auf die Vorderflache der Halswirbelsaule anprallte und dann ver­
schluckt wurde und rektal spater wieder erschien. Es bestand sofort nach 
der Verletzung vollige La,hmung aller vier Extremitaten, aber keine BewuBt­
losigkeit. 
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In der Mehrzahl aller dieser Wirbelverletzungen kommt es, auch ohne daB 
das GeschoB den Wirbelkanal passiert, und ohne daB Knochenfragmente in 
den Wirbeikanal oder gar in den Duralsack und in das ;Ruckenmark versprengt 
werden, gieichwohl zu einer mehr oder weniger schweren Schadigung des Markes 
oder der Cauda equina. Es muB aber hervorgehoben werden, daB durchaus 
nicht jede SchuBverletzung der Wirbelsaule von einer medullaren Schii.digung 
begleitet zu sein braucht. Frangenheim behauptet zwar, daB das ein seitenes 
Vorkommnis sei, er sah es nur bei Schussen im Bereich der LendenwirbelsauIe, 
und zwar vorwiegend bei Wirbelkorpersteckschussen. Aber so selten wie 
Frangenheim glaubt, ist dieses Vorkommnis doch nicht. Kroh sah eine 
Absprengung des 1.-4. linken Lendenwirbelquerfortsatzes durch einen Granat­
splitter und eine solche des 8.-11. Brustwirbeldornfortsatzes durch ein Infan­
terieprojektil, beide FaIle verliefen ohne medullare Lasion. Dietien beobachtete 
in einem FaIle von SchuBverletzung des dritten Lendenwirbels, daB ein seit­
liches keilformiges Stuck vom Wirbelkorper abgesprengt und nach oben ver­
schoben war, und auBerdem noch ein Defekt im Innern derselben Wirbelhalfte 
bestand. Klinisch lagen keine Marksymptome vor, es bestand nur eine Skoliose 
der Lendenwirbelsaule. In einem anderen FaIle waren die Gelenkverbindungen 
zwischen zweitem und dritten Lendenwirbel nahezu vollig zerstOrt, der Dorn­
fortsatz und der eine Querfortsatz des zweiten Lendenwirbels waren abgesprengt 
und nach unten rechts verlagert, der Bogen des zweiten Lendenwirbels war 
nicht sichtbar, dabei war das ;Ruckenmark ganz unbeschadigt. Bergmann, 
BergeI', Hoffmann, Grunewald und Cassirer haben ebenfalls FaIle mit­
geteilt, in denen trotz schwerster Veranderungen der Wirbeisaule das Rucken­
mark gar nicht oder fast gar nicht tangiert wurde. Cassirer erwahnt unter 
anderem eine Absprengung der Dornfortsatze des 5. und 6. Halswirbels, ohne 
jegliche medullare Erscheinungen, und drei weitere FaIle von Halswirbel­
schussen mit sehr geringfiigigen spinalen Symptomen. Ich selbst habe drei 
FaIle von LendenwirbelkorpersteckschuB beobachtet, in denen von Anfang 
an nicht die geringste medullare Lasion bestanden hatte. Auch Eisels berg 
hebt das Vorkommen von Wirbeisauleverletzungen ohne jegliche Beteiligung 
des Markes nachdrucklich hervor. Ga m berini beschreibt zwei FaIle von 
SteckschuB; in dem einen FaIle lag das Projektil zwischen Atlas und Okziput, 
im anderen zwischen Atlas und Epistropheus. Obwohl sogar der Atlas ge­
brochen war, bestanden keinerlei Symptome del' Markschadigung. 

Auch schon aus der Vorkriegszeit Hegen derartige Beobachtungen in groBer 
Zahl vor. Nach Chipault waren unter 104 SchuBverletzungen der Wirbel­
saule 22 reine Knochenschusse ohne Markschadigung; sie betrafen fast aus­
nahmsios die Quer- oder Dornfortsatze. Bergmann hat drei Falle beschrieben, 
in welchen die Kraft der in die Mundhohle eindringenden Ku.gel im Momente 
des Aufpralls auf die Halswirbeh,aule erschopft war und Imine Markschadigung 
eintrat. Auch Forster hat eine ahnIiche Beobachtung gemacht. 

Abel' in del' Mehrzahl del' FaIle, in welchen das Projektil die 
Wirbelsaule beriihrt oder verletzt, kommt es zu einer Schadigung 
des ;Ruckenmarks und seiner Wurzeln. 

AuBer der bisher besprochenen Gruppe von Fallen, welche aIle das gemein 
haben, daB das Projektil mit del' Wirbelsaule in Kontakt kommt, gibt es abel' 
auch FaIle, in welchen das GeschoB nul' eine oder mehrere ;Rippen trifft und 
dieselben frakturiert, oder nur auf sie aufprallt und als SteckschuB neben ihnen 
oder in ihrer Nachbarschaft liegen bleibt. Auch hierbei kann es zueiner schweren 
Ruckenmarksscharngung kommen, worauf zuerst Schuster hingewiesen hat. 
Ma uB berichtet uber drei FaIle mit bioptisch festgestellten Ruckenmarks­
veranderungen, bei denen das GeschoB in sagittaler ;Richtung den Thorax 
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reichlich handbreit von del' Mittellinie durchsetzt und eine Rippen- bzw. Schliissel­
beinfraktur bewirkt hatte. Abel' wedel' rontgenologisch noch bioptisch lieB 
sich am Wirbel selbst eine Veranderung nachweisen. Ahnliche Beobachtungen 
haben Claude und L'Hermitte gemacht. Abb. 8 zeigt das Rontgenbild 
eines derartigen von mir beobachteten Fanes; das GeschoB ist, nachdem es 
von vorne eingedrungen und den Thorax durchsetzt hatte, auf die H. 'Rippe 
aufgeprallt, wobei es seine Spitze abgebogen hat, und ist in unmittelbarer 

Abb. 8. Pre13sehadigung des Riiekenmal'ks dul'eh Prellsehu13 del' ll. Rippe. (Fall 16.) 

Nachbarschaft von der Rippe liegen geblieben. Es lag eine typische, totale 
Querschl1ittslahmung vor. 

F all 16 : Einsehu13 vorne links au13erhalb der Mamillarlinie, Infanterieprojektillinks 
etwa 8 em von der Wirbeldornlinie entfernt an der Innenseite der 11. Rippe (Abb.8). 
Sofort naeh dem Sehu13 totale Lahmung der Beine, del' Blase und des Mastdarms. 
In del' Folge wandeH sich die schlaffe Beinlii.hmung in eine .spastische urn. Es be­
steht totale spastische Beinlahmung, hochgTadige Adduktions- und Streckkon· 
traktur, lebhaftel' Patellar- und Fu13klonus, Oppenheim, Babinski, Rossolimo beideT­
seits +. Blasen-, MastdaTm- und Potenzstomng. Liihmung der seitlichen Bauch­
muskeln untel'halh des Nabels beideTseits, totale E. R. del' gelwmten Bauchmuskeln. 
Abwehneflexe del' Beine auslosbaT aufwaTts bis Dlo einschlie13lich. Totalaniisthesie 
auiwii.rts bis DB einschlie13lich. Status im wesentlichen unveTii.ndert. 3/4 Jahre nach 
del' Vedetzung Resektion hinteTer Riickenmarkswurzeln, wodurch ausgezeichnete 
Gehfii.higkeit erzielt wiTd. 



Prellschadigung des Markes. 1743 

Es ist also in diesem FaIle durch den Anprall des Geschosses gegen die 
11. ltippe eine Querla.sion des Markes eingetreten, und zwar handelt es sich 
um eine schwere und nachhaltige Schadigung. Dieselbe reicht bis zum 
8. DorsaIsegment aufwarts. 

Auch der folgende Fall iIlustriert die kostale Prellschii.digung des Markes 
sehr genau. 

Fall 17: InfanterieprojektildurchschuB, EinschuB an der Seite des Thorax 
an der 12. Rippe, AusschuB iiber Handbreit von der Wirbelsaule entfernt, etwas 
unterhalb der 12. Rippe. Diese ist frakturiert. Sofort totale Lahmung der Beine, 
der Blase und des Mastdarmes. In der Folge engt sich die Lahmung der Beine rasch 
ein, es bleibt eine beiderseitige vollkommene schlaffe atrophische Lahmung aller 
vom vierten Lumbalsegment bis zum fiinften Sakralsegment innervierten Muskeln 
mit totaler E. R. bestehen (Tibialis anticus, Tibialis posticus, Glutaeus medius et 
minimus, Extensor hallucis, Extensor digitor., Peroneus brevis et longus, Glutaeus 
maximus, Semitendinosus, Semimembranosus, Bizeps, Gastroknemius, Flexor 
digitor. et hallucis, Sohlenmuskulatur), ferner totale Anasthesie rechts von L,-S5, 
links von 4-S5. Patellar-, Achilles-, Sohlenreflex beiderseits erloschen. 

Es ist also durch den StoB des Geschosses, welches die 12. Rippe durch­
schlagen hat, zu einer schweren Schadigung des gesamten Lumbosakralmarkes 
gekommen, die sich nur im Bereiche der obersten drei Lumbalsegmente aus­
geglichen hat, wahrend aIle tieferen Lumbosakralsegmente definitiv destruiert 
bleiben. 

Ri.,2ker gibt zwar an, daB er niemals, nach noch so schweren und ausgedehnten 
ltippenverlet7;ungen, irgendwelche Befunde am Riickenmark angetroffen habe, 
und meint, daB die Gelenkverbindung zwischen Rippen und Wirbelsaule eine 
Ubertragung der Gescho.Bwirkung auf die WirbeIsaule und das Riickenmark 
verhindere. Es kanp aber nach den Beobachtungen von Schuster, Mau.B 
und Kriiger, von Porot, von CIa ude und nach meinen eigenen Beobachtungen 
kaum zweifelhaft erscheinen, daB eine solche Ubertragung doch gelegentlich 
stattfindet. 

MauB und Kriiger konnten sogar in Fallen, in welchen das Projektil 
nur den Extremitatengiirtel durchbohrte, bioptisch Riickenmarks­
veranderungen feststellen. Sie sahen das unter 72 operierten Fallen bei zwei 
Durchschiissen durch den Deltamuskel und fiinfmal bei hochsitzenden Extremi­
tatenschiissen mit Verletzung der Nervenstamme. Auch Oppenheim weist 
darauf hin, daB Plexusschiisse gelegentlich mit medullaren Symptomen ge­
paart sind, doch ist bei seinen ,Beobachtungen eine Wirbelsaulenverletzung 
nicht mit geniigender Sicherheit auszuschlieBen. Auch Heineke, Reinhardt 
und Leva haben die Kombination von Plexusschiissen mit Riickenmarks­
schadigung beschrieben. Man kann in diesen Fallen, in welchen eine Verlet7;ung 
des Plexus brachialis stattfindet, ebenso wie bei den hochsitzenden Extremi­
tatenschiissen mit Beteiligung der groBen Nervenstamme das Zustandekommen 
der medullaren Lii.sion durch eine Zerrung erklaren, welche die Wurzeln auf 
das Mark ausiiben. Reinhardt fand in einem FaIle, in welchem das Projektil 
einen Spinalnerven mitgerissen hatte, die Dura seitlich eingerissen und einen 
Herd im entsprechenden Hinter- und Seitenstrang des Riickenmarkes. 

Dieser ErkIarungsversuch versagt aber bei den von Mau.B und Kriiger 
'beobachteten zwei Fallen von DurchschuB durch den Deltamuskel und in drei 
Fallen meines eigenen Materials ganzlich. 

Fall 18: InfanterieprojektildurchschuB durch die linke Schulter, EinschuB im 
auBersten Teil der Klavikula, AusschuB am Ubergang der Spina scapulae in das Akro­
mion. Beide Knochen frakturiert_ Sofortige Lahmung beider Beine, der Blase 
und des Mastdarms. Totalanasthesie rechterseits aufwarts bis D" linkerseits bis 03 
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aufwarts. Keine Lahmung des linken Armes. In del' Folge rasche wesentliche 
Besserung der Lahmung, ailmablicher Riickgang aIler Lahmungserscheinungen, es 
hinterbleibt nur eine Anasthesie fiir aile Qualitaten linkerseits von Ca-Ds und 
linksseitiger Babinski, sowie Andeutung von FuEklonus. 

In diesem Falle ist es also bei einem DurchschuB durch den Schultergfutel 
(Klavikula und Skapula), ohne daB eine Verletzung des Armnervengeflechtes 
erfolgte, 2jU einer schweren MarkIasion in del' Hohe des vierten Dorsalsegmentes 
gekommen. AuBerdem ist abel' linkerseits eine Schadigung del' oberhalb und 
unterhalb des Transversalherdes gelegenen Segmente, C3-Ds, eingetreten. Dnd 
zwar betrifft diese letztere Schadigung ausschlieBlich die Hinterborner und die 
Wurzeleintrittszonen diesel' Segmente; denn nur so ist die bleibende totale 
Anasthesie von C3-D5 zu erklaren. Wahrend die Transversalschadigung im 
Bereiche des vierten Dorsalsegmentes sich bis auf geringe Eeste (positiveI' 
Babinski, Andeutung von FuBklonm) vollig restituiert hat, ist indem saulen­
artig von C3 bis D5 reichenden Herde linkerseits keine Anderung ad melius 
eingetreten. 

Fall 19: SchrapneIlkugelsteckschuE der rechten Beckenschaufel. EinschuE rechts 
auEen im Bereich des Glutaeus medius. Sofortige Lahmung beider Beine, del' 
Blase und des Mastdarms, rascher Riickgang aIler Lahmungserscheinungen. Als 
definitives Residuarsymptom ist nur doppelseitiger Verlust des Patellar- und Achilles­
reflexes iibriggeblieben. 

Fall 20: DurchschuE durch linke Beckenschaufel, EinschuE vorne unten am 
Bauch, AusschuE hint en im auEeren Bereiche del' Beckenschaufel. Sofortige Lah­
mung beider Beine, del' Blase und des Mastdarmes. Allmahlicher Riickgang del' 
Lahmung. Der definitive Ausfall betrifft aIle von del' linken vierten Lenden- bis 
fiinften Sakl'alwurzel versorgten Muskeln, also Tensor fasciae, Tibialis anticus et 
posticus, Glutaeus medius et minimus, Extensor hallucis, Extensor digitor., Peroneus 
longus et brevis, Glutaeus maximus, Semimembranosus, Semitendinosus, Bizeps, 
Pediacus, Gastroknemius, Flexor digit or. et haIlucis und die Sohlenmuskulatur. 
Aile diese Muskeln sind stark atrophisch und z.eigen totale E.R. AuEerdem besteht 
schwere Blasen- und Potenzst6rung. Achillesreflex fehlt beiderseits. Thermanalgesie 
beiderseits von S1-SS' 

In heiden Fallen hat das Projektil die eine Beckenschaufel getroffen und 
es trat sofortige Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms ein_ 
Wahrend im ersten Falle die StOrung rasch zuriickgeht und bis auf doppel­
seitigen Verlust del' Patellar- und Achillesreflex sich vollig ausgleicht, bleiben 
im zweiten Falle eine dauernde Lahmung aller von del' vierten Lendenwurzel 
bis 2jur fiinften Sakralwurzel versorgten :IVIuskeln auf del' Seite del' Verletzung, 
eine Blasen- und PotenzstOrung, doppelseitiger Verlust des Achillesreflexes 
und eine dissoziierte Sensibilitatsstorung (Thermanalgesie) von S1-S5 beider­
seits als Eesiduarsymptome bestehen. 

Es bleibt meines Erachtens in den zwei von MauB und Kruger mitgeteilten 
Fallen von DurchschuB durch den Deltamuskel, sowie in meinen drei Fallen 
von Verletzung des Schultergiirtels bzw. del' Beckenschaufel nichts anderes 
ubrig, als anzunehmen, daB sich gelegentlich, unter nicht naher feststellbaren 
Bedingungen, die StoBwirlmng des Geschosses vom Extremitatengurtel auf 
die Wirbelsaule und das Euckenmark iibertragen kann. Dnd zwar ist die hier­
bei entstehende Schadigung des Markes bzw. del' Cauda e quina , wie meine 
Beobacbtungen lehren, unter Dmstanden eine recht schwere und nachhaltige. 

Man bezeichnet die Eiickenmarks- odeI' Kaudaschadigung, welche bei SchuB­
verletzungen del' Wirbelsaule ohne ErOffnung des Wirbelkanals, odeI' bei SchuB­
verlet7ungen del' Rippcn und eventuell sogar des Extremitatengiirtel'3 zustande 
kommt, als Prellschadigung des Markes, odeI' auch als Commotio spi­
nalis im weiteren Sinne des Wortes. Die letztere Bezeichnung halte ich 
fiiI' wenig gliicklich und werde mich ihrer nicht bedienen. 



Mechanismus der Prellschadigung. 1745 

Wenn wir den Mechanismus dieser Prellsehadigung naher analysieren, 
so miissen wir erstens beriicksichtigen, daB die, aus elastischen Knochen be­
stehende Wandung des Wirbelkanals unter der Wirkung des StoBes, den ihr 
das GeschoB versetzt, eine Bewegung auszufiihren vermag, ohne daB es dabei 
zur Berstung des Knochens zu kommen braucht. Besonders diirfte dies fiir den 
Wirbelbogen bei der Einwirkung eines StoBes von hinte oder von der Seite 
her geIten; aber auch der Seitendruck eines den Bogen streifenden Geschosses 
vermag diesen temporar einzubiegen, ohne daB ein Einbrueh erfolgt (Kroh). 
Durch den plOtzlichen gewaltsamen Anprall der knochernen Wandung des 
Wirbelkanals gegen das in seinem Ilmern gelegene und sich der Bewegullg 
des Knochens nicht prompt genug anpassende Mark kann es zu einer Kon­
tusion desselben kommen. So diirften sich z. B. die an der Dorsalseite des 
Markes gelegentlich festgestellten Kontusionsherde bei einem Prell- oder Streif· 
schuB eines 'Virbelbogens oder eines Dornfortsatzes (ohne jegliche Verletzung 
des Knochens) erklaren. Aber die Moglichkeit einer temporaren Einbiegung 
des Knochens ohneFrakturierung desselben muB im Prinzip fiir die gesamte 
knocherne Wandung des Wirbelkanals anerkannt werden. Das epidurale Fett· 
gewebe und die epiduralen Venengeflechte wirken offenbar nur als geringer 
StoBdampfer; sie konnen unter der StoBwirkung ihrerseits eine Kontusion 
erleiden bzw. bersten, so daB es zur hamorrhagischen. Infiltration des Fettes 
und zu epiduralen Blutungen kommt. 1m Bereiche der Halswirbelsaule fehlt 
das epidurale Fettgewebe oft ganz, hier liegt die Dura der periostalen Ausklei· 
dung des Wirbelkanals mehr oder weniger eng an. Durch den StoB des Ge· 
schosses erfahrt nicht nur der direkt getroffene Abschnitt der knochernen Wan· 
dung des Wirbelkanals eine temporare Einbiegung, sondern es erleidet auch 
die gesamte Zirkunlferenz der ja rohrenformig geschlossenen, teils knochernen, 
teils ligamentOsen vVandung des Wirbelkanals eine temporare Gestaltsverande· 
rung. Insbesondere kann es bei der Riickbewegung, welche die durch den 
StoB aus ihrer Gleichgewichtslage verschobene, dem Angriffspunkt der GewaIt 
gegeniiberliegende Wandung des Wirbellmnals infolge ihrer Elastizitat aus· 
fiihrt, zu einem Anprall desselben gegen das Mark kommen. Oder das durch 
den StoB in des sen Richtung in Bewegung versetzte Mark prallt an die dem An­
griffspunkte des StoBes gegeniiberliegende Wandung des Wirbelkanals an, sei 
es, daB letztere sieh gerade in ihrer Ruhelagebefindet, sei es, daB sie die soeben 
erwahnte Riickbewegung ausfiihrt. 

Wir miissen also bei der Prellsehadigung des Markes durch SchuBverletzungen 
mit der Moglichkeit einer Kontusion durch Coup und Kontrecoup rechnen. 
Am Gehirn sind ja diese Kontusionen durch Coup und Kontrecoup bei der 
Einwirkung stumpfer Gewalten, die den Schadel treffen, ohne ihn zu fraktu­
iieren, seit langem bekannt und sie sind bei den Kopfschiissen, welche die kno­
cherne \Vandung des Gehirnschadels einbiegen, ohne sie zu frakturieren, zahl­
reiche Male festgestellt worden. Auf die temporare Einbiegung der knochernen 
Wandung des 'Virbelkanals durch den StoB des Geschosses und eine hierdurch 
bedingte Markkontusion ist moglicherweise die Tatsache zuriickzufiihren, daB 
gar nicht selten bei der Prellschadigung des Markes die klinischen Ausfalls­
erscheinungen von vornherein nur der Seite entsprechen, auf welcher das Projektil 
an der Wirbelsaule angegriffen hat, oder daB, wenn die anfanglich den ganzen 
Markquerschnitt betreffende Schadigung sich zuriickbildet, die definitiven Aus­
fallsymptome der Seite des Angriffspunktes des Projektils entsprechen. Doch 
ist auch eine gekreuzte Beziehung zwischen dem Angriffspunkt des Geschosses 
und dem Markherde mehrfach beobachtet worden, wobei an eine Kontrecoup­
wirkung gedacht werden kann. Doch darf in dieser Wechselbeziehung zwischen 
dem Angriffspunkt des Geschosses und der Lokalisation des Markht:)rdes 
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durchaus nicht ohne weiteres ein Beweis erblickt werden, daB letzterer stets auf 
einer Kontusion durch den temporar eingebogenen Knochen beruhen miisse. 
Wir werden vielmehr alsbald erfahren, daB auch die durch die StoBwirkung 
des Projektils hervorgerufene Steigerung des Liquordruckes und die damit 
verbundene akute Markpressung, die nichts mit einer echten Kontusion zu 
tun hat, einen vorwiegend lokalen Angriffspunkt besitzt und meist an Ort 
und Stelle die schwerste Markschadigung hervorruft. 

Fickler und besonders Leva nehmen an, dall unter der Wirkung des Stolles 
des Projektils die Wirbelsaule in eine grolle Zahl von Schwingungen verset2<t wird, 
und dall diese das Mark dadurch beschadigen, dall sich dessen Schwingungen anders 
verhalten, als die der Wirbelsaule. Letztere schwinge bereits 2<uriick, wiiJrrend 
sich das Riickenmark noch nach vorwarts bewegt, und umgekehrt, so dall es zu 
fortgesetzten Stollen gegen die ventralen und dorsalen Partien des Markes kommt. 
Die Halswirbelsaule, welche nicht wie die iibrigen Teile der Wirbelsaule mit der 
Umgebung durch Knochen fest verbunden, sondern frei und nach allen Seiten 
ausgiebig beweglich ist, verhalt sich wie ein langer Stab, der an einem Ende fest­
geklemmt ist, und macht infolgedessen Ausschlage von betrachtlicherer Schwin­
gungsbreite, aber geringerer Schwingungszahl in der Zeiteinheit. Die Brust- und 
Lendenwirbelsaule dagegen solI kiirzere, aber um so schnellere Ein2<elschwingungen 
in der Zeiteinheit ausfiihren. Diese letzteren sollen dem Riickenmark viel gefahr­
licher sein als die grollen langsamen Schwillgungen der Halswirbelsaule. 

AuBer der durch temporare Verschiebung der knochernen Wand des Wirbel­
kanals herbeigefiihrten Kontusion des Markes kommt aher bei der Prellschadi­
gung auch noch eine Aufhebung des Gewebsverbandes durch Zerrung in Be­
tracht. Wir haben bereits fiir die Schiisse, welche den Plexus oder die groBen 
Nervenstamme im Bereiche des Extremitatengiirtels treffen, darauf hingewiesen, 
daB die hierbei gelegentlich beobachtete Markschadigung durch eine Zerrung 
der Nerv:enwurzeln, die bis ins Mark reicht, erklart werden kann. Reinhardt 
stellte in einem solchen FaIle, in welchem das GeschoB einen lnterkostalnerven 
mitgerissen hatte, fest, daB die Dura seitlich regular eingerissen war. lch mochte 
an dieser Stelle einen Fall eigener Beobachtung anfiihren, der zwar keine SchuB­
verletzung darstellt, sondern eine Verletzung durch stumpfe Gewalt, der aber 
i,llustriert, welohe schwere Marklasion gelegentlich durch Zerrung der Nerven­
stamme entstehen kann. 

Fall 21: Angeborene Hiiftgelenksluxation, forcierter Einrenkungsversuch, der 
nach langen Bemiihungen erfolglos verlauft. Nach dem Erwachen aus der Narkose 
fast vollige Lahmung des Beines, an dem der Einrenkungsversuch unternommen 
war, aber auch das andere Bein z.eigt totale Lahmung im Gebiete des Hiiftnerven 
des Glutaeus maximus, medius et minimus und Tensor fasciae, hochgradige Schwache 
des Quadri2<eps, der Adduktoren, geringere Schwache des Grazilis, Sartorius und 
Ileopsoas. Schwere Blasenstorung. Anasthesie beiderseits von L5-So• Es ist 
also durch starke anhaltende Zerrung an den Nervenstammen des einen Beines 
eine schwere Lasion des Riiekenmarks 2<ustande gekommen, die sich in ihren Folgen 
nur langsam und nur sehr partiell ausglieh. 

Um zu iibersehen, auf welchen Wegen eine die Wirbelsaule treffende Gewalt 
durch Zerrung eine Markschadigung herbeifiihren kann, miissen wir bedenken, 
daB zwischen dem Periost des Wirbelkanals und den die austretenden Nerven­
wurzeln begleitenden Durascheiden iiberall eine bindegewebige Verbindung 
besteht; ferner adhariert das peridurale Fettgewebe sowohl an dem Periost des 
Wirbelkanals, als an der Dura und gibt zahlreiche GefaBe nach heiden Seiten 
abo An der lnnenflache der Dura inserieren die Ligamenta denticulata, welche 
ihrerseits auf der Oberflache des Markes verankert sind. Es sind also trotz 
der scheinbar freien Suspension des Markes im Wirbelkanal reichlich Verbin­
dungen zwischen Wirbelsaule und Riickenmark vorhanden, durch welche sich 
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eine Bewegung der Wirbelsaule, bzw. eine Bewegungsserie von raschester Folge 
auf das Mark iibertragen und auf dieses eine Zerrung ausiiben kann. 

Es darf ferner nicht iibersehen werden, daB in dem Momente, in welchem 
das GescboB die Wirbelsaule trifft, wabrscheinlich reflektorisch eine plOtzliche, 
forcierte iibermaBige Bewegungsexkursion des betroffenen Teiles der Wirbel­
saule, vielleicht auch eine starke Zusammenstauchung mehrerer Wirbel durch 
krampfhafte Muskelkontraktion erfolgen kann, welche zu einer Zerrung des 
Markes auf dem angegebenen Wege, aber auch zu einer Quetschung fOOren 
kann. Es ist also die Moglichkeit vorhanden, daB es bei den SchuBverletzungen 
der Wirbelsaule, welche ohne Eroffnung des Wirbelkanals verlaufen, zu einer 
Kontusion des Markes oder zu einer Aufhebung des Gewebsverbandes durch 
Zerrung kommt. Manche Autoren erblicken in Ubereinstimmung mit den 
alteren Auffassungen von Thorburn, Kocher, Fickler, Luxemburger 
in dieser grobmechanischen Beeinflussung (im Sinne der Quetschung oder 
Zerrung) sogar den wesentlichen Mechanismus der Prellschadigung. Borst 
rechnet ebenso me Benda bei der Prellschadigung des Markes wenigstens 
zum Teil mit Quetschungen und Zerrungen seiner Substanz. Demgegeniiber 
behauptet Ricker, daB er bei reiner Prellschadigung des Markes niemals 
eine wirkliche Kontusion, d. h. eine primare Sprengung des Gewebsverbandes 
oder eine Zerlegung in Bruchstiicke beobachtet habe. Man wird auch un zweifel­
haft Ricker recht geben miissen, daB die Entscheidung hieriiber nur unmittelbar 
oder hochstens in den ersten Tagen nach der Einwirkung des Traumas getroffen 
werden kann, weil infolge der durch die Prellschadigung erzeugten Zirkulations­
storung, vOn welcher sogleich die Rede sein wird, sehr rasch eine sekundare 
Losung des Gewebsverbandes (Erweichul1g) eil1tritt. 

Mit einer echten Kontusiol1. d. h. einer primarel1 Sprel1gul1g des Gewebs­
,verbandes durch Quetschung oder Zerrul1g diirfte der Mechal1ismus der Prell­
.schadigung keil1eswegs erschopft sein. J a es ist damit das Wesentliche 
dieses Schadigungsmechanismus l1icht beriihrt. Sowohl der die Wirbel­
saule treffel1de StoB, me der Seitendruck des Geschosses pflanzen sich auf 
den Inhalt des Wirbelkanals fort und treffen hier auf den Liquor cerebro­
spinalis. Es kommt dadurch zu einer plotzlichen enormen Druck­
steigerung im gesamten zerebrospinalen Liquorsystem (Duret, 
Gussenbauer, Jakob, Claude und L'Hermitte). Diese ruft eine starke, 
akute Pressung des Riickenmarks hervor, die nicht nur von der Zirkumferenz 
her auf dasselbe einwirkt, sondern infolge der zahlreichen Kommunikationen, 
.welche vom Subarachnoidealraum durch die Pia hindurch auf den feinen Lymph­
bahnen des Markes in dessen Inneres und Innerstes fiihren, auch intramedullar 
angreift. Derjenige Markabschnitt, welcher dem Angriffspunkte des Geschosses 
·an der Wirbelsaule entspricht, ist in der Regel der starksten Pressung aus­
gesetzt. Hier findet sich in der Regel die wesentlichste Schadigung, der sog. 
Hauptherd. Dabei kann es sich um eine dauernde Schadigung des gesamten 
Querschnittes handeln. Nicht selten nimmt die Markschadigung von vornherein 
nur einen Teil des Querschnittes ein, welcher dabei meist der Seite entspricht, 
auf welcher das Projektil an der Wirbelsaule angreift. Oder wenn sich die anfangs 
den gesamten Markquerschnitt betreffende Schadigung zuriickbildet, so zeigt 
die definitive Schadigung oft eine Lokalisation, welche der Stelle des Angriffs­
punktes des Geschosses an der Wirbelsaule entspricht. Klinisch entsprechen 
dieser Beschrankung der Markschadigung Bilder, die wir als Halbseitensyn­
DrQme, doppelseitiges oder auch einseitiges Hinterstrangsyndrom, kombiniertes 
Hinterstrang -Hinterseitenstrangsyndrom, isoliertes V orderseitenstrangsyndrom, 
.oder kombiniertes Vorderseitenstrang -Hinterseitenstrangsyndrom bezeichnen 
konnen. Auch einseitiges Hinterstrang- oder Hinterstrang-Hinterseitenstrang-
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ilyndrom, verbunden mit gekreuztem Vorderseitenstrangsyndrom ist keine 
Seltenheit. Diese lokalisierten Markschadigungen bei del' akuten Markpressung 
lehren, daB wir bei letzterer geradeso wie bei del' Kontusion mit einem mehr 
oder weniger lokalisierten LiquorstoB, mit Coup und Kontrecoup zu rechnen 
haben. Abel' die den Liquor treffende StoBwirkung des Projektils pflanzt sich 
nach hydraulischen Gesetzen mehr oder weniger uber die ganze Liquorsaule 
fort und es unterliegen infolgedessen auch die del' unmittelbaren Einwirkungs­
stelle benachbarten Partien des Markes, ja mehr oder weniger alle Abschnitte 
desselben einer akuten Pressung, so daB es zur Mitschadigung mehr oder weniger 
zahlreicher supra- und infralasioneller Segmente und Wurzeln kommt. Selbst 
die Oblongata und manchmal sogar das Gehirn entgehen del' akuten Pressung 
nicht, so daB es manchmal klinisch zu entsprechenden Ausfallssymptomen 
von ileiten diesel' Abschnitte des Nervensystems kommt. 

leh erwahne nul' die BewuBtlosigkeit, welehe bei Halswirbelsehiissen beobaehtet 
wird, die ieh aueh bei Verletzungen del' Brustwirbelsaule beobaehtet habe, die 
wir als ein Oblongatasymptom ansehen konnen. leh erwahne ferner aphatisehe 
Storungen, welehe Cassirer und ieh im AnsehluB an Verletzungen der Halswirbel­
saule beobaehtet habon. 

loh mochte abel' auch schon an diesel' Stelle darauf hinweisen, daB sich die 
akute Pressung nicht immer an del' Stelle des Markes am starksten auswirkt, 
welche dem Angriffspunkte des Geschosses an del' Wirbelsaule entspricht, 
ilondern daB die Hauptpressung an einer mehr oder weniger weit abgelegenen 
Stelle des Markes erfolgen kann. Aus welchen Grunden dies geschieht, ist im 
Einzelfall nicht analysierbar. Gar nicht selten wirkt die Pressung uberhaupt 
mehr diffus und ruft infolgedessen an verschiedenen Stellen des Markes teils 
leichtere, tiels tiefgreifendere Schadigungen hervor. 

Es fragt sich nun zunachst, auf welchem Wege sich die akute Pressung, 
welcher das Mark bei del' Prellschadigung ausgesetzt ist, an diesem auswirkt. 

Obersteiner und SchmauB vertreten die Ansicht, daB es in erster Linie 
durch die Pressung zu einer primaren Schadigung des nervosen Par­
enchyms kommt. Diese primare Parenchymschadigung kann die verschie­
densten Grade aufweisen, von del' einfachen, mikroskopisch nicht erkennbaren, 
rasch reversiblen und mit restloser Wiederherstellung del' Funktion einher­
gehenden Schadigung des Nervengewebes (Commotio s. str.), uber die mit 
feineren histologischen Methoden feststellbaren degenerativen Veranderungen 
an den Ganglienzellen, Markscheiden und N ervenfasern, bis zur totalen primaren, 
traumatischen Nekrose aller ektodermalen Elemente, d. i. del' Nervensubstanz 
und del' Glia, mit konsekutiver Malazie. 

Eine andere Gruppe von Autoren verlegt den primaren Angriffspunkt del' 
Pressung nicht in das Nervengewebe, sondern in den GefaBapparat des Rucken­
markes (Hartmann, Henneberg, Lepine, Ricker u. a.). Henneberg 
nimmt hauptsachlich eine Starung del' Kapillarfunktion an, die zur anamischen 
Nekrose fuhre. Besonders vertritt Ricker ahnlich wie Lepine sowohl auf 
Grund von experimentellen Studien, als von zahlreichen, sehr sorgfaltigen 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen am Gehirn und Ruckenmark bei 
SchuBverletzungen die Ansicht, daB die GeschoBwirkung an dem nervosen 
Apparat del' BlutgefaBe angreift und daB dadurch eine Veranderung in der 
Funktion del' GefaBe erzeugt werde, welche zunachst eine Verlangsamung des 
Blutstromes, den prastatischen Zustand, und weiterhin auch einen volligen 
Stillstand desselben, die Stase, mit sich bringt. Durch diese Storung del' Blut­
zirkulation kommt es zu einer Aufhebung del' Beziehung des stromenden Blutes 
zum Nervengewebe und damit zur Aufhebung del' Funktion des letzteren. 
Stellt sich die Zirkulation rasch genug, ehe es zu morphologischen Veranderungen 
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am Nervengewebe gekommen ist, wieder her, so kehrt auch die Funktion des 
Nervengewebes rasch und vollkommen wieder (Commotio spinalis). Halt aber 
die Stase an, so fiihrt sie zur Nekrose der Nervensubstanz und damit zum irre­
parablen Funktionsverlust. Die Beeinflussung des nervosen Apparates der 
BlutgefaBe stellt sich Ricker als einen langanhaltenden, variablen Zust'i:md 
vor, wodurch er die fortlaufenden, zum Teil in frischen Schiiben einsetzenden 
pathologischen Spatveranderungen erklart. 

Die Bedeutung der GefaBprozesse wird von fast allen Autoren, die sich 
mit den Veranderungen des Markes durch Prellschadigung beschMtigt haben, 
stark betont (Jakob, Borst, Licen, Marburg, Lepine u. a.). Aber die 
Mehrzahl steht doch auf dem Standpunkt, daB neben der Einwirkung auf die 
BlutgefaBe auch eine direkte Einwirkung auf die nervose Substanz, eine primare 
Parenchymschadigung angenommen werden .muB. Licen und besonders Mar­
burg raumen der primaren Alteration der GefaBe den breitesten Spielraum 
ein. Marburg fiihrt aus, daB eine primare Schadigung des nervosen Par­
enchyms durch diePrellschadigung bisher mit Sicherheit nicht nachgewiesen 
werden konnte. 

Wie dem nun auch sein mag, als Folge der akuten Pressung des Markes 
sehen wir die verschiedengradigsten Veranderungen auftreten. Den leichtesten 
Grad der Schadigung stellt eine, selbst mikroskopisch wenigstens durch 
unsere heutige Methodik noch nicht erfaBte Alteration der ner­
vosen Elemente dar, welche sich gleichwohl in einer im Momente 
der .ik..kuten Pressung akut einsetzenden, volligen Aufhebung der 
Funktion der Nervenelemente kundgibt, aber leicht reversibel 
ist, so daB die Funktion rasch vollkommen zur Norm zuriickkehrt. 
Dieser Grad der schadigenden Wirkung der akuten Pressung des Markes stellt 
-die echte Commotio spinalis s. str. dar. 

Wir miissen uns dariiber klar sein, daB die Commotio s. str. ein rein klini­
scher, auf die Verlaufseigentiimlichkeit, d. h. die plotzliche Aufhebung 
der Funktion und die rasche Riickkehr zur vollen Norm, gegriindeter 
Begriff ist. In diesem Sinne ist der Terminus commotio cerebri kreiert worden, 
und ich bin in dem den SchuBverletzungen der peripheren Nerven gewidmeten 
Abschnitte dieses Handbuches bei der Begriffsbestimmung der Commotio nervi 
von demselben Gesichtspunkte ausgegangen, im Gegensatz zu den meisten Autoren, 
welche die Bezeichnung Commotio nervi in ganz anderem Sinne anwenden. Das 
morphologische Substrat der echten Commotio ist, wie gesagt, bisher noch nicht 
erfaBt. Wir wissen nicht, welche physikalischen Veranderungen sich in dem kom­
motionierten Nervenparenchym abspielen. Obersteiner nimmt an, daB es sich 
urn eine histologisch nicht erkennbare Alteration der kolloid-chemischen Konsti­
tution des Nerven handle, Marburg weist darauf hin, daB moglicherweise ein 
verandertes Verhalten des Nerven im polarisierten Lichte, wie es Ambron und 
Held, und neuerdings Spiegel festgestellt haben, als der Ausdruckdieses leichtesten 
Grades der Parenchymschadigung anzusehen ist, und daB es sich hierbei urn eine 
Storung in der Anordnung der im Innern des Nerven radiar zur Achse desselben 
gelagerten Lezithinkristallchen handeln konne. Ricker nimmt an, daB die akute 
Pressung des Markes eine Beeinflussung des nervosen Eigenapparates der BlutgefaBe, 
damit eine plotzliche Lahmlegung der Zirkulation, damit eine Storung der fiir die 
Funktion des Nervengewebes unbedingt erforderlichen Beziehung desselben zum 
stromenden Blute und damit eine Aufhebung der Funktion des Nervengewebes be­
wirkt. Stellt sich im FaIle, daB die Beeinflussung des nervosen Eigenapparates 
der BlutgefaBe keine tiefgreifende und nachhaltige ist, die Zirkulation bald wieder 
her, noch ehe es zu einer Veranderung der morphologischen Beschaffenheit des 
Nerven oder gar zum Gewebstod gekommen ist, so kebrt auch die Funktion als­
bald vollkommen zur Norm zuriick. Manche Autoren erblicken in den zahlreichen 
kleinen Hamorrhagien und Lymphorrhagien, welche im Gefolge der akuten Riicken-
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marks- oder Gehirnpressung so oft gefunden werden, die Ursache der kommotio­
nellen Lahmung. Es ist sicher richtig, daB diese selten fehlen. lch habe sie in iiber 
40 von mir untersuchten todlich verlaufenen Fallen von Schadeltrauma kein einziges 
Mal vermiBt. Besonders reicblich fand ich die Hamorrhagien an del' Basis des Stirn­
lappens, am Tempora.lpol, aber auch in anderen Gegenden des Hemispharenmarkes 
und der Hirnrinde, am sparlichsten im Okzipital- und Parietookzipitallappen; ferner 
sehr reichlich ill Hirnstamm, in der Pons und Oblongata, wo sie bekanntlich schon 
D ure t fast konstant angetroffen hatte. Auch J ak 0 b fand bei experimenteller 
Erzeugung akuter Hirn- und RiickenmaTkspressung diese Petechien und Ekchy­
mosen besonders reichlich am Boden der Rautengrube und um den Zentralkanal 
des Halsmarkes herum. Auch eine starke Erweiterung der perivaskularen Lym,ph­
raume fallt fast in jedem FaIle von Commotio cerebri in die Augen und oft ist 
schon bei makroskopischer Betrachtung der Odematose Zustand des Gehirns recht 
sinnfallig. Auch Rupturen der die perivaskularen Lymphriiume einhiillenden zarten 
gliosen Membran sind beobachtet worden. Indessen, die eigentliche Basis der 
kommotionellen Schadigung des nervosen Parenchyms stell en diese Hamorrhagien 
und Lymphorrhagien nicht dar; sie sind nach Intensitat und Extensitat von Fall 
zu Fall viel zu variabel und oft so sparlich gesat, daB durch sie die vollkommene 
Ausschaltung der Tatigkeit des gesamten Kortex nicht bedingt sein kann. Selbst 
wenn wir uns, wie ich selbst, auf den Boden der Oblongatatheorie zur Erklarung 
der bei der Commotio cerebri eintretenden BewuBtlosigkeit stellen, haben wir 
noch kein Recht, in den oft nur sparlich gesaten Hamorrhagien die eigentliche 
Ursac11e der Schadigung der Oblongata zu suchen; denn sie konnen auch hier 
ganz fehlen. Meines Erachtens sind die Hamorrhagien und Lymphorrhagien viel­
mehr nur ein besonders haufiger und in die Augen springender Co-Effekt der akuten 
Pressung, welcher die Lahmlegung des Nervenparenchyms nur begleitet. Sie sind 
nicht die Ursache der kommotionellen Schadigung des Nervengewebes, Gehirns 
und Riickenmarks, sondern nur ein, allerdings haufiges, Indizium derselben. Speziell 
bei der Commotio spinalis, und gerade bei rasch todlich verlaufenden Fallen, ver­
miBte Ri cker die Petechien und Ekchymosen mehrfach ganz. Auch er sieht in 
ihnen nicht die Ursache der kommotionellen Lahmung, sondern nur einen allerdings 
haufig vorhandenen und besonders greifbaren Ausdruck der durch die Pressung 
hervorgerufenen Lahmlegung der Zirkulation, der Prastase und der Stase. Die 
Blutungen entstehen nach seiner AnsichL per diapedesin infolge des verlangsamten 
Blutstromes, und zwar speziell im prastatischen Zustande. Eine gewisse, wenn 
auch sehr verlangsamte Stromung muB noch oder schon wieder vorhanden sein, 
sie ist eine Conditio sine qua non fill das Zustandekommen der Diapedesis blutungen. 
Tritt im Momente der Kommotio der Tod ein, wenn z. B. gleichzeitig die Aorta 
durchschossen wird, so fehlen die Diapedesisblutungen, weil die zu ihrer Entstehung 
erforderliche Blutzirkulation zu schnell total sistiert wird. 

Sehr oft fiihrt die akute Pressung des Markes zu histologisch sehr wohl 
greifbaren, ja sehr oft schon makroskopisch ohne weiteres erkennbaren Ver­
anderungen der Riickenmarkssubstanz, wie dies ja schon mehrfach angedeutet 
wurde. Wir werden diese Veranderungen in dem nachsten Kapitel im einzelnen 
genau schiIdern. 

Hier sei nur summarisch erwahnt, daB es sich erstens um Veranderungen der 
ektodel'malen Bestandteile des Markes, also des nervosen Parenchyms und 
der Glia handelt. Die schwerste Veranderung besteht in einer totalen Nekrose 
aller ektodermalen Bestandteile, der Nervenfasern, Nervenz,ellen und der Glia­
elemente; sie fiihrt zu konsekutiver Erweichung und bei einiger Ausdehnung des 
nekrotischen Bezirkes zur makroskopisch erkennbaren Hohlen- und Zystenbildung. 
Den Abbau und Abtransport der zerfallenen ektodermalen Elemente besorgt in erster 
Linie das mesenchymale Gewebe der BlutgefaBe und der Pia. Dieses liefert auch 
das Substrat, welches das zugrunde gegangene ektodermale Gewebe ersetzt. Doch 
beteiligt sich hieran, besonders an der Bildung der sogenannten AbschluBmem­
branen, auch die Glia der Umgebung. Der nachste etwas geringere Grad der Schadi­
gung besteht in einer Neb'ose des nervosen Parenchyms, wahrend die Glia mehr 
odeI' weniger erhalten bleibt; sie ersetzt durch reparatorische Proliferation das 
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zugrunde gegangene Nervengewebe und so entsteht die Glianarbe. Ein noch ge­
ringerer Grad der Schadigung besteht darin, daB zwar die nervosen Elemente grob­
morphologisch betrachtet erhalten bleiben, daB aber eine immer noch deutlich 
erkennbare Veranderung der Struktur, sei es im Fibrillengefiige des Achsenzylinders 
sei es im Gefiige des Hyaloplasmas desselben, sei es an der Markscheide, sei es an 
der Ganglienzelle, hervortritt. An letzterer sieht man Schwellung des Zelleibes, 
Randstellung des Kerns, Auflosung der Tigroidsubstanz, Vakuolisation, wabigen 
Zerfall, Homogenisation der Zellen und des Kerns, Zellschrumpfung, Zellschatten. 
Man sieht ferner besonders haufig - und wie es scheint, ist das del' Ausdruck einer 
leichten chronischen Zellschadigung - fettig pigmentose Degeneration, die so­
genannte I.ipochromatose del' Ganglienzellen. 

Die Glia zeigt, wie schon angedeutet, teils scbwerste Veranderungen in Gestalt 
totaler Nekrose, teils leichtere Grade des regressiven Zerfalls, andel'el'seits a,bel' 
ausgespl'ochen l'eaktive und reparatorische Proliferationserscbeinungen (Auftreten 
von Reizglia, Bildung von Riesengliazellen, Synzytial- und Synplasmabildung 
Kornchenzellbildung, Bildung von Gliamembranen und Glianarben). Regressive 
und l'eaktiv-reparatorische progressive El'scheinungen geben an del' Glia oft lange 
Zeit nebeneinandel' her. 

Zweitens treffen wir chal'akteristische Vel'anderungen des GefaBapparates an. 
In el'ster Linie fallt eine starke El'weiterung der Kapillaren und Venen, eine 
GefaBlahmung, in die Augen, die GefaBe sind strotzend gefiiUt, daneben besteheri 
zahlreiche kleinere und groBere Blutungen, die per diepedesin zustande kommen 
und welche teils nur mikroskopisch erkennbar sind, teils abel' bereits makroskopisch 
in Gestalt von Petechien, Ekchymosen und hamorrhagischer Infarcierung in die 
Augen springen. Mar bur g stellte mehrfach Einrisse del' Intima und Elastika fest, 
mit und ohne konsekutive Thrombosierung del' GefaBe. Auch vollige .Ruptur eines 
GefiiBes mit konsekutiver Blutung per rbexim wird beo bachtet. In del' weiteren 
Folge weisen die GefaBe ausgesprochene Wandveranderungen in Gestalt von Endo­
thelwucherungen auf (Vasopathien, Marburg). Die Bedeutung, welche die GefaBe 

c,beim Abbau und A,btransport des zerfallenen nervosen Gewebes und eventuell 
auch del' nekrotisiertenGlia, und fernerhin bei del' Bildung del' mesodermalen Ersatz-
narben haben, sei nur kurz erwahnt. Am LymphgefaBapparat faUt die starke Er­
weiterung del' perivaskularen Lymphscheiden auf, die zarten, gliosen Membranen 
diesel' Lymphbahnen sind vielfach eingerissen, es kommt zu Lymphorrhagien und 
zu mehr odeI' weniger reicblicher Odematisierung des Gewebes. 

An den Veranderungen partizipieren schlieBlich auch die Riickenmarkshaute, 
die Pia, die Arachnoidea und zum Teil auch die Dura in betrachtlichem Grade, 
nicht nur mit Veranderungen ihrer GefaBe, mit Blutungen per rhexiID, mit Odem­
bildung, sondern auch mit einem durch das Trauma ausgelosten Proliferations­
prozeB ihrer endothelialen und bindegewebigen Bestandteile, welcher cllronisch­
progressiv ist und in del' weiteren Folge eine sekundare Noxe fiir das Mark dar­
stent. 

An den Wurzeln tl'effen wir im Prinzip genau dieselben Veranderungen des 
nervosen Parenchyms, del' BlutgefiiBe, des begleitenden meningealen Uberzuges, 
wie am Marke selbst an. Hier kommen abel' unter Umstanden noch echte Regenera­
tionserscheinungen dazu. 

Von den durch die akute Pressung hervorgerufenen Schiidigungen ist die 
rein kommotionelle Alteration, wie schon hervorgehoben, rasch und vollkommen 
reversibel. Aber auch ein Teil der histologisch erkennbaren morphologischen 
Veriinderungen ist vollkommen ruckbildungsfiihig. Das gilt wenigstens fur 
einen Teil der feineren Struktul'veriinderungen del' Nervenfasern und Ganglien­
zellen, bei welchen diese Elemente grob n:lOrphologisch erhalten geblieben sind. 
Ferner sind die interstitiellen Blutungen und besonders das interstitielle Odem, 
welche ihrerseits eine akzessorische N oxe fur das an sich schon geschiidigte 
Nervenparenchym darstellen, ebenfalls in hohem . Grade ruckbildungsfiihig. 
Dementsprechend sehen wir, daB ein Teil der durch die akute Pressung des 
Markes hervorgerufenen initialen klinischen Ausfalls- und Reizerscheinungen 
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sich teils schnell und vollkommen, teils langsam und allmahlich mehr oder 
weniger weitgehend zU:rUckbildet, und daB nur da, wo es zu einer definitiven 
Nekrose des Nervenparenchyms gekommen ist, dauernde klinische Residuar­
symptome resultieren. Letztere sind naturgemaB, je nach dem Umfang und 
der Lokalisation der destruktiven Herde, von Fall zu Fall auBerst verschieden. 
Die rein kommotionelle Schadigung, ohne faBbare morphologische Unterlage, 
die histologisch erkennbaren, aber vollig riickbildungsfahigen Veranderungen 
der feinen Struktur des Nervenparenchyms, die histologisch erkennbaren und 
nur bis zu einem gewissen Grade reparablen Veranderungen desselben und die 
vollige irreparable definitive Destruktion der Nervenfasern und Ganglienzellen 
stellen gleichsam eine Stufenleiter dar, deren Glieder flieBend ineinander iiber­
gehen. 

Zu beriicksichtigen ist ferner, daB es sehr oft infolge der akuten Pressung 
des Markes gleichzeitig an einer oder an mehreren Stellen zu schwerer, defini­
tiver Destruktion, an anderen Stellen zu morphologisch erkennbaren, aber 
langsam vollkommen riickbildungsfahigen Veranderungen und endlich drittens 
an einzelnen oder mehreren Stellen zu rasch und vollkommen reversibler, rein 
kommotioneller Alteration des Nervenparenchyms kommt. Diese beiden Fak­
toren, der nach Schnelligkeit und AusmaB auBerst verschiedene Grad der 
Riickbildungsfahigkeit der durch die akllte Pressung hervorgerufenen Ver­
anderungen einerseits, und die auBerst verschiedene Lokalisation und Aus­
dehnung des definitiven destruktiven Prozesses andererseits sind es, welche die 
groBe Mannigfaltigkeit im Verlaufe des klinischen Bildes und in bezug auf die 
Ausdehnung und die Schwere der definitiven Residuarsymptome beim Riicken­
marksschuB bedingen. 

Derjenige Markabschnitt, welcher dem Angriffspunkt des Geschosses an 
der Wirbelsaule entspricht, ist, wie bereits weiter oben erwahnt wu;rde, in der 
Regel de'r starksten Pressung ausgesetzt und an dieser Stelle findet sich in der 
Regel del' eigentliche Haupt,herd. Diesem entspricht, wenigstens bei schwerer 
Prellschadigung, in der Regel eine initiale Aufhebung del' Leitung des gesamten 
Riickenmarksquerschnittes in der Hohe des Herdes. Das Durchschnittsbild 
del' schweren Prellschadigung des Riickenmarks ist die Querschnittsparaplegie, 
oder richtiger gesprochen, das totale Transversalsyndrom. 

Die Schadigung kann eine rein kommotionelle sein, das im Momente 
del' SchuBverletzung akut auftretende Transversalsyndrom kann bereits nach 
kurzer Zeit vollkommen und restlos schwinden. Diese rein kommotionellen 
Schadigungen sind naturgemaB, gerade wegen ihrer :Fliichtigkeit, in den Heimat­
lazaretten kaum rein zur Beobachtung gekommen. Ich kann nul' zwei Falle 
anfiihren, welche den Bedingungen einer reinen Commotio spinalis etwa 
entsprechen diirften. 

Fall 22: Prellschadigung des Markes in der Hohe des sechsten Brustwirbels; 
del' Dorn des sechsten und siebenten Wirbels sind durch Gl"anatsplitter fortgerissen. 
So fort an beiden Beinen gelahmt. Retentio urinae. Am fiinften Tage nach del' 
Verletzung eingeliefert. Hochgradige Parese beider Beine, keine Spasmen, Babinski 
beiderseits +. Hypasthesie ftiT alle Qualitaten bis Dg aufwarts, Grcnze scharf! 
Sehr erschwertes Wasserlassen. Lahmung del' seitlichen Bauchmuskeln oberhalb 
des Nabels. Bauchreflexe in del' achten und neunten Thorakalzone nicht auslosbar. 
RascheI' Riickgang aller Erscheinungen. Am 10. Tage nach del' Verletzung nul' noch 
Babinski rechts +, in den nachsten Tagen schwindet auch diesel' Ietzte Rest des 
Transversalsyndroms. ' 
. Fall 23: Paravertebraler SchrapnellkugelsteckschuB in del' Gegend des Bogens 
des zweiten Lendenwirbels. So fort Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mast­
darms. Rasche Besserung. Bei del' Einliefel'ung 5 Tage nach del' Vel'letzung keine 
Lahmung mehr nachweis bar, nur Abstumpfung des Gefiihls am FuB. Patellar-
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und Acp.illesreflex beiderseits negativ. 11 Tage nach der Ve:det2<ung sind auch 
diese let2<ten Reste gan2< geschwunden. 

Unter den in meine Abteilung eingelieferten Fallen mit ausgesprochen 
hyste;rischen Lahmungen und Bewegungsstorungen finden sich Falle, bei denen 
im AnschluB an eine SchuBverletzung der Wirbelsaule sofort totale Lahmung 
der Beine, der Blase, und zum Teil auch der des Mastdarms bestand. Ent­
weder wich diese anfangs rein kommotionell bedingte Lahmung schnell ganz 
und es kam erst nach einem freien Intervall zur Entwicklung der hysterischen 
Erscheinungen. Oder aber die Lahmung ging nicht zuriick, es lieB sich aber 
nicht das geringste Anzeichen einer organischen Marklasion mehr feststellen, 
vielmehr hatte die Lahmung ein echt hysterisches Geprage. In diesen Fallen 
hat sich also die anfangs rein kommotionell bedingte Lahmung trotz des Riick­
ganges der zugrunde liegenden Schadigung des Markquerschnittes in eine rein 
hysterische Lahmung umgewandelt. 

In der groBten Mehrzahl der Falle aber bleibt die der Prellschadigung des 
Markes folgende Querschnittslahmung mehr oder weniger lange Zeit bestehen 
und je nach der Schwere der an der Stelle des Rauptherdes durch die Pressung 
erzeugten Markveranderungen, je nach dem Grade der Reversibilitat der her­
vorgerufenen Alteration ist das totale Transversalsyndrom ein bleibendes, oder 
kommt es friiher oder spater zu einer mehr oder weniger betrachtlichen Besse­
rung, welcher klinisch die verschiedensten Grade des inkompletten Transversal­
syndroms, von der totalen spastischen Beinlahmung mit totaler Anasthesie 
im Gebiete samtlicher infralasionellen Segnientalzonen an bis zu den leichtesten 
Graden des Pyramidenbahnsyndroms mit kaum nachweisbaren Storungen der 
Sensibilitat oder selbst vollkommen ohne solche, entsprechen. Folgende Falle 
}llogen das illustrieren. 

FalL 24: WirbelkorpersteckschuB des achten Brustwirbels. Keine nachweis­
bare Knochenverlet2<ung, sofort totale Lahmung der Beine, der Blase und des Mast­
darms. .A.llmahlich wandelt sich die schlaffe Beinlahmung in eine dauernde totale 
spastische Beinlahmung um, Blasen-, Mastdarm-, Poten2<storung bestehen fort. 
Lahmung des untersten Rektusabschnittes und der seitlichen Bauchmuskeln unter­
halb des Nabels. Abwehrreflex der Beine bis D12 aufwarts auslosbar. Totalanasthesie 
bis D10 aufwarts. Wur2<eldurchschneidung wandelt die spastische Beinlahmung in 
eine schlaffe urn. Es handelt sich also urn ein bleibendes komplettes 
Transversalsyndrom in der Hohe des 10. Thorakalsegmentes. 

Fall 25: InfanterieprojektildurchschuB, vierter Brustwirbel gestreift. Rechter 
Querfortsab abgeschossen. So fort totale Lahmung der Blase und des Mastdarms. 
In der Folge geringe Besserung, schwere spastische Beinlahmung besteht fort, 
ebenso Blasenstorung. Sensibilitatsstorung quantitativ gering, aber bis Ds auf­
warts feststelibar. Beugereflex bis D7 aufwarts auslosbar, vollige Lahmung alier 
Bauchmuskeln. Wur2<eldurchschneidung bringt erhebliche Besserung der willkiir­
lichen Beweglichkeit der Beine. Es handelt sich also um ein inkomplettes 
Transversalsyndrom in der Hohe des sechsten Thorakalsegmentes. 

Fall 26: InfanterieprojektildurchschuB, StreifschuB des ersten Brustwirbels, 
anfangs totale Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms und totale An­
asthesie bis D3 aufwarts. Rascher Riickgang. Es hinterbleiben nur leichte spastische 
Symptome der Beine (Babinski +, Rossolimo +,leichter FuBklonus, Abstumpfung 
der Haut - Sensibilitat an den FiiBen, Aufhebung des Lagegefiihls in den Zehen. 
Es handelt sich also um ein s,ehr weitgehend 2<uriickgebildetes Trans­
versalsyndrom im Gebiete von Da. 

Gar nicht selten kommt es vor, daB die Sensibilitatsstorung, welche anfangs 
vollkommen der Rohe der Lasion entspricht, sich allmahlich stark einengt, am 
haufigsten ist es, daB die Sensibilitat innerhalb der unteren Sakralzonen wieder­
kehrt in S3-S5' oder auch in S2-S5' doch kommt es auch gar nicht selten 
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vor, daB gerade in den oberen Segmentalzonen die Sensibilitat wiederkebrt, 
im ubrigen aber erloschen bleibt. 

Fall 27: Prellschadigung des Markes in der Rohe des zweiten Brustwirbels. 
Sofort totale Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms. Anasthesie von 
D4-SS • Schwere spastische Beinlahmungbesteht fort, ebenso Blasen- und Mast­
darmstorung. Dagegen zeigt die Sensibilitat eine sukzessive Wiederkehr in den 
oberen Segmentalzonen, und zwar bleibt als Dauerausfall eine Anasthesie fiir Be­
riihrung beiderseits im Ge biete von L1-S4, eine Analgesie von DlO-S4 , eine Therm­
anasthesie von Ds-Ss. Lagegefiihl an den Beinen erloschen. Raumwahrnehmung 
der Raut bis D4 aufwarts schwer gestort. 

Das Bemerkenswerte des F~lles ist der Umstl1nd, daB bei einem Sitze der 
Lasion in D4 die Bahnen der Beriibrungsempfindung nur fUr die Segmental­
zonen L1------':'S4, die Bahnen der Schmerzempfindung fUr die Segmentalzonen 
D10-S4 definitiv ausfallen, wabrend die Storung der Temperaturempfindung 
annahernd die der Lasionshohe entsprechende Ausdehnung bewabrt. Diese 
eigenartige Dissoziation, die keine Seltenheit bei inkomplettem Transversal­
syndrom darstellt, kommt dadurch zustande, daB die Bahnen der einzelnen 
Sensibilitatsqualitaten im Markquerschnitt gesonderte Areale einnehmen und 
daB ferner innerhalb eines einzelnen Qualitatsareals die Bahnen der einzelnen 
Segmentalzonen des Korpers gesondert liegen (Segmentallamellen). Nach 
anfanglicher Schadigung des gesamten Querschnitts konnen sich innerhalb jedes 
Qualitatsareals bestimmte Segmentallamellen wieder herstellen, wahrend die 
anderen dauernd geschli.digt bleiben. 

Ein besonderes Interesse kommt den Fallen zu, in welchen das initiale 
Transversalsyndrom auffallend lange unverandert fortbesteht und die Resti­
tution erst sehr spat beginnt, dann aber mehr oder weniger schnell iortschreitet 
und zu einer vollen Wiederherstellung fiibrt. Diese eigentiimliche Verlaufs­
form wiid durch den folgenden Fall illustriert. 

Fall 28: Prellschadigung des Markes in der Rohe des zehnten Brustwirbels. 
Sofortige Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. 1/2 Jahr nach del' 
Yerletzung besteht noch vollige Lahmung del' Beine, starke Blasenschwache. Fast 
vollige Anasthesie bei Du aufwarts. Lahmung del' seitlichen Bauchmuskeln in ihren 
untersten Abschnitten. Bauchreflexe im Bereiche der 11. und 12. Thorakalzone 
nicht auslOsbar. Beugereflexe del' Beine bis L2 aufwarls auslOsbar. Patellar­
und Achillesreflexe fehlen. Babinski beiderseits +, Kremasterrefex +. 7 Monate 
nach der Vedetzung beginnt ziemlich plotzlich eine Besserung, die anfangs rasch 
fortschreitet, dann abel' stockt. Trotzdem ist in diesem FaIle P/2 Jahre nach 
der Verletzung eine fast restlos e !-leilung festzustellen. Das einzig nach­
weisbare Symptom ist beiderseitiger positiveI' Babinski. 

Solche spat einsetzende und doch weitgehende Besserungen eines anfangs 
vorhandenen totalen Transversalsyndroms sind allerdings relativ selten. Doch 
sind sie auch von anderen Autoren beobachtet worden. Marie und Foix be­
tonen, daB die fruher angenommene schlechte Prognose der initialen totalen 
Leitungsunterbrechung keineswegs fur aIle FaIle Gultigkeit hat. Viele FaIle 
bessern sich betrachtlich, selbst wenn die totale Lahillung sehr lange bestanden 
hat. Sie erwahnen insbesondere, daB FaIle von Halsmarklasion, die wochen-, 
ja monatelang an allen vier Extremitaten gelahmt waren, weitgehend gebessert, 
ja geheilt sind. Marburg und Ranzi berichten liber Querschnittslahmungen, 
hei denen erst nach J abresfrist die Besserung einsetzte und befriedigende Fort­
schritte machte. Die Ansicht Dejerines, daB FaIle, in welchen 3-4 Wochen 
lang die Zeichen der totalen Leitungsunterbrechung vorhanden sind, keiner 
Besserung mehr zuganglich seien, ist jedenfalls vom prognostischell Stand­
punkte aus als viel zu pessimistisch zu bezeichnen. Vollends gilt das fur die 
von Lewandowsky vertretene Meimmg, die dahin geht, daB es in Fallen, 
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in denen anfangs aIle Zeichen der volligen' Leitungsunterbrechung bestehen, 
uberhaupt zu keiner Restitution komme. 

Auch im Gebiete der Cauda equina stoBen wir auf dieselben Unterschiede 
in bezug auf den Grad der Ruckbildung des urspriinglichen Transversalsyn­
droms. Ein Fall von reiner Kommotio der Kauda ist ja bereits weiter oben 
mitgeteilt worden (Fall 23). Das Gegenstuck bildet der folgende Fall. 

Fall 29: SchtapnellkugelSteckschuB des ersten Lendenwirbelkorpers, sofortige 
Liihmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Die Liihmung besteht in 
der Folge fort, schwerste Atrophie, totale R.R., nur minil;nale Kontraktion des 
lleopsoas beiderseits, schwere dauernde Blasen-, Mastdarm-, Potenzstorung, Kre­
master·, Patellar-, Achilles-, Sohlenreflexe beiderseits erlos<lhen. Anasthesie beider­
seits von La-S4 •. Es besteht also ein dauerndes, fast komplettes Transversal­
syndrom der Cauda equina. 

< Eine derartige dauernde totale Lahmung beider Beine Stent aber bei den 
Prellschadigungen der Kauda eine groBe Ausnahme dar. Die folgenden FaIle 
demonstrieren die auBerordentlich groBe Verschiedenheit des Grades der Ruck­
bildungsfahigkeit bei den Prellschadigungen der Cauda equina. 

Fall 30: Infanterieprojektildurchschu13 durch dritten Lendenwirbelkorper, 1$0-

fort totale Liihmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms, sehr rascher Ruck­
gang der Liihmung der von den 0 bersten drei Lendenwurzeln versorgten Muskeln, 
dagegen besteht eine dauernde totale Lahmung siimtlicher von der vierten Lenden­
wurzel bis zur fiinften Sakralwurzel versorgten Muskeln beiderseits, mit starkster 
Atrophie und totaler E.R., schwere Blasen-, Mastdarm-, Potenzstorungen. Patellar­
reflex.e-· beiderseits erhalten, Achillesreflexe erloschen, Anasthesie beiderseits von 
LI)-S5' Thermanasthesie in L4. Es besteht also ein dauerndes- fast kom­
plettes Transversalsyndrom der Cauda equina von L4 an abwarts. 
, Fall 31: Prellschu13 des zweiten Lendenwirbelkorpers durch Schrapnellkugel, 
j>aravertebraler Steckschu13, sofort totale Lahmung beider Beine, der Blase und 
des Mastdarmes, aIlmaliliche weitgehende Besserung; es hinterbleibt nur eine dif­
fuse Schwache aIler Muskeln, nur quantitative Herabsetzung der elektrischen Er­
tegbarkeit. Patellar- und Achillesreflex beiderseits erloschen, keine Blasen-, Mast­
darm-, Potenzstorungen, keinerlei Sensibilitatsstorungen. 

Fall 32: Schu13verletzung des ersten Lendenwirbels durch Infanteriegescho13, 
Dornfortsatz abgeschossen. Sofort totale Liihmung beider Beine, der Blase und 
iles Mastdarms, vollige Gefiihllosigkeit der Beine, anfangs starke Atrophie der Beine 
mit teils partieller, teils totaler E.R. Allmiihlicher Riickgang aller Erscheinungen; 
es hiI).terbleibt nur eine Schwache i:Jn rechten Bein und doppelseitige, allerdings 
sebr beftige Scbmerzen, besonders im Iscbiadikusgebiet. 

Fall 33: Abscbu13 des Dornes des zweiten und dritten Lendenwirbels durcb 
Granatsplitter, sofort Liihmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Lang­
!famer Riickgang, es binterbleibt nur doppelseitiger Verlust beider Patellar-, Acbilles­
und Sohlenreflexe, sowie eine Labmung des Flexor digitorum et ballucis und der 
Sohlenmuskulatur rechterseits mit E. R. Sonst alles normal. 

Fall 34: Paravertebraler Infanterieprojektilsteckschu13 des dritten Lenden· 
Wirbels. linkerseits, so fort Labmung der Beine, konnte aber die Oberschenkel gut 
bewegen, totale Blasen- und Mastdarmliihmung. Als Dauerausfall besteht nur 
linkerseits totale Liihmung des Tibialis anticus et posticus mit totaler E.R., geringe 
Blasen-, l\lastdarm-, Potenzstorung, Verlust des linken Aehillesreflexes. 
, Fall 35: Durchschu13 durch Dornfortsatz des fiinften Lendenwirbels. Sofort 
Labmung beider FiiJ3e, der Blase und des Mastdarms, allmablicher Riickgang. Es 
binterbleibt lediglich Verlust des linken Achillesreflexes und doppeltseitige Ischias. 

Wahrend wir also in den beiden ersten Fallen (29 und 30) das durch die 
Prellschadigung erzeugte komplette Transversalsyndrom der Cauda equina 
fast in vollem Urnfang dauernd fortbestehen sehen, kommt es in den fiinf anderen 
;Fallen zu einer sem weitgehenden Ruckbildung, so daB nur sehr sparliche 
Reste der urspriinglichen Lahmungserscheinungen ubrig bleiben. Zwischen 
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beiden Extremen gibt es die zahlreichsten Ubergangsbilder, es wiirde aber zu weit 
fiihren, aIle diese auch noch durch Beispiele zu illustrieren. Kaum ein Fall von 
anfanglich kompletten Transversalsyndrom der Cauda equina gleicht nach 
AbschluB der Restitution dem anderen, so verschieden ist der Grad der Ruck­
bildung der ursprunglichen Lahmungserscheinungen, der Anasthesie, der Blasen-, 
Mastdarm- und Potenzstorungen, und der Storungen der Reflexe. 

Besonderes Interesse beanspruchen wieder die allerdings sehr seltenen 
FaIle von totaler Kaudalahmung, in welchen die Restitution sehr spat beginnt, 
dann aber doch zur vollen Heilung fuhrt. Diese eigenartige Verlaufsform wird 
durch folgenden Fall illustriert. 

Fall 36: Prellschiidigung del' Kauda in del' Hohe des l';weiten Lendenwirbels, 
sofortige Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. Lahmung besteht 
unverandert fort. 7 Monate nach del' Verletzung nul' Spuren von Bewegung im 
Ileopsoas, Sartorius, Grazilis und Pektineus. Alle anderen Muskeln total gelahmt. 
Starke Atrophie der Beine, teils vollkommene, teils partielle E. R. Patellar., Achilles·, 
Sehnenreflex erloschen. Blasen·, Mastdarmstorungen. Anasthesie von L2-SS 

beiderseits. Yom achten Monat ab beginnt die Restitution, sie schreitet deutlich 
von proximal distalwarts fort. P/4 Jahr nach del' Verletzung besteht nur noch 
diffuse Atrophie der Beine, Krallenstellung der Zehen, Achillesreflex fehlt beider. 
seits. 1/2 Jalu spater sind auch diese letzten Storungen ganz beseitigt. Die Resti· 
tution beginnt also in diesem FaIle erst etwa 7-8 Monate nach der 
Verletzung und endet nach 21 Monaten mit einer volligen Heilung. 

Einen ahnlichen Fall haben Roussy und Bertrand mitgeteilt. Es lag 
eine totale Lahmung der Beine, verbunden mit schwerem Dekubitus und Zysto­
pyelitis vor; die totale Lahmung hielt 4 Monate an, dann begann allmahlich 
die Besserung und 81/ 2 Monate nach del' Verletzung war der Fall fast geheilt. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die FaIle, in welchen nach der Ruck­
bildung des anfangs totalen Transversalsyndroms des Markes bzw. der Cauda 
equina ganz bestimmte physiologisch differente Areale des Mark- oder Kauda­
querschnittes ausgeschaltet bleiben, bei volliger oder nahezu volliger Wieder­
herstellung der anderen Querschnittsareale. Daraus resultieren die sogenannten 
dissoziierten Transversalsyndrome. DaB bei der Ruckbildung der 
anfangs totalen Leitungsunterbrechung des Markes die motorischen Bahnen 
bisweilen schwer geschadigt bleiben, wahrend die sensiblen Bahnen sich ganz 
wiederherstellen, ist bekannt. Am starksten bleiben von den letzteren im all­
gemeinen die Hinterstrangbahnen betroffen. 

Fall 37: PrellschuDverletzung in der Hohe des 9. Brustwil'bels, sofortige totale 
Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms, Totalanasthesie bei Dll auf­
warts, bei del' Restitution kehren die einzemen Qualitaten del' Hautsensibilitat rasch 
ganz wieder, die Blasenstorung bessert sich weitgehend, es hinterbleibt aber eine 
schwere spastische Beinlahmung und eine Aufuebung des Lagegefiihls in allen 
Gelenken beider Beine. Schwere Storung del' Wahrnehmung aller raumlichen 
Momente an den Beinen und dem untersten Abschnitt des Abdomens bis Dll ; 

unterer Abdominalreflex fehlt, Lahmung der seitlichen Bauchmuskeln in ihrem 
unteren Abschnitt. Abwehrbeugereflex bis L1 einschlieDlich auslOsbar. 

Es hat sich also in diesem FaIle das anfangs totale Transversalsyndrom 
des Markes in der Hohe von Dll/DI2 in der Weise eingeengt, daB die Hinter­
strange und Hinterseitenstrange beiderseits ausgeschaltet bleiben, wahrend die 
Vorderseitenstrange ihre Leitung rasch vollkommen wieder aufgenommen 
haben. 

Fall 38: Prellschiidigung des Markes in del' Hohe des dritten Halswirbels. So­
fort bewuBtlos, Lahmung aller vier Extremitaten, der Blase und des Mastdarms. 
Am ganzen Korper gefiihIlos, mit Ausnahme des Gesichtes. AIlmahliche Besserung. 
Es hinterbleibt eine spastische Tetraplegie, d. h. eine spastische Parese aIler vier 
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Extremitaten, verbunden mit Ataxie und ausgesprochenen StoIUllgen des Lage­
gefiihls und der Raumwahrnehmung der Raut am ganzen Korper mit Ausnahme 
des Gesichts. Sonst keine Sensibilitatsstorung. Keine Blasen- und Mastdarm­
storungen. 

Es hat sich also auch in diesem FaIle die Hautsensibilitat vollkommen 
wiederhergestellt. 

Dieses kombinierte Hinterstrang - Hinterseitenstrangsyndrom ist 
ein haufiges Vorkommnis. Demgegeniiber ist das kombinierte Vorderseiten­
strang - Hinterseitenstr~ngsyndrom bei Integritat der Hinterstrange 
naQh meiner Erfahrung wesentlich seltener. Folgende Falle sind Belege dafiir. 

Fall 39: Prellschii.digung des Markes in der Rohedes achtenBrustwirbels, sofort 
totale Lithmung der Beine, der Blase und des Mastdarms, Totalanasthesie bis DIO 

aufwitrts. In der Folge bleibt eine totale spastische Lithmung beider Beine und 
eine dissoziierle Thermanalgesie von DIO-S, iibrig, bei volliger Integritat der Be­
riihrungsempfiridung, der Raumwahrnehmung der Raut und der Bewegungs­
empfindungen. Blasenstorungen sehr gering. 

F all 40: Prellschii.digung des Markes in der Rohe des 10. Brustwir bels. Totale 
Lithmung der Beine, der Blase und des Mastdarms, Anasthesie von DIa-So' Lith­
mung des untersten Abschnittes der seitlichen Bauchmuskeln, Bauchreflex fehlt 
in DI2 und Du. Abwehrreflex der Beine bis La aufwarts auslosbar, in der Folge 
Riickgang der Lahmung des linken Beines und der Bllisen-Mastdarmstorungen; 
es hinter bleibt nur eine spastische Lahmung des rechten Beines, sowie eine Analgesie 
von LI-So' 1m iibrigen ist die Sensibilitat vollig wieder hergesteIlt. 

An dem zweiten FaIle ist noch besonders hervorzuheben, daB im Bereiche 
der V orderseitenstrange nur die Bahnen der Schmerzempfindung ausgeschaltet 
bleiben, wahrend die der Temperaturempfindung sich vollig wiederhergestellt 
haben (dissoziiertes Vor'derseitenstrangsyndrom) . 
. ;. Aber es kommt ~uch, wie schon bemerkt, gar nicht selten vor, daB aIle 
aensiblen Leitungsbahnen ihre Funktion wieder iibernehmen und nur die Hinter­
seitenstrange ausgeschaltet bleiben, also eine doppelte spastische Beinlahmung 
ohne aIle Sensibilitatsstorung bestehen bleibt. Das iUustriert der folgende Fall. 

Fall '.11: PreIlschadigung des Markes in der Rohe des 8. Brustwirbels, anfangs 
totale Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms, Anasthesie bis Dlo' An­
fangs Lahmung des untersten Rektusabschnittes und der infraumbilikalen Ab­
schnitte der seitlichen Bauchmuskeln. Beugereflex der Beine bis LI einschlie13lich 
auslOsbar. Spater vollige WiederhersteIlung der Sensibilitat, BauchmuskeIlahmung 
schwindet ganz. Bauchreflexe aIle auslosbar. Blase, Mastdarm und Potenz ganz 
normal. Schwere bleibende spastische Parese beider Beine. 

Dieses isolierte doppelseitige Hinterseitenstrangsyndrom habe ich 
des ofteren angetroffen. 

< AuBerst selten ist dagegen das doppelseitige isolierte Vorderseiten­
strangsyndrom, das ich nur einmal angetroffen habe. 

Fall 42: Prellschadigung des Markes in der Rohe des dritten Brustwirbels. 
Sofort Lithmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Anasthesie bis Do 
aufwarts. Sehr rasche Wiederkehr der Motilitat, der Beriihrungsempfindung des 
Raumsinnes der Raut und der Bewegungsempfindungen an den Beinen. Es bleibt 
als einziges dauerndes Ausfallssymptom eine Thermanalgesie von Do-S" bei abso­
luter Integritat aller iibrigen Funktionen. 

Dieses isolierte doppelseitige Vorderseitenstrangsyndrom kommt, wie ge­
sagt, in reiner Auspragung nur selten zur Beobachtung. Jumentie, Souques 
und Megevand und Boursier und Ducasteing haben FaIle mitgeteilt, in 
denen es sich meiner Ansicht nach urn eine mehr oder weniger isolierte Affektion 
der beiden Vorderseitenstrange handelt. 1m FaIle Jumenties bestand Therm­
analgesie von D 6-Sa, kombiniert mit doppelseitigem Babinski, im Falle von 
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Souques und Megevand Thermanalgesie von D5 an abwarts, verbunden 
mit Blasen- und PotenzstOrungen, im Falle von Boursier und Ducasteing 
nur Thermanasthesie etwa von Dll an abwarts, verbunden mit einem Herpes 
zoster im Gebiete von Ds-D9' DieAutoren nehmen auf Grund der Disdoziation 
der Sensibilitatsstorung an, daB es sich in ihren Fallen urn Hamatomyelie in 
der grauen Substanz handle, was aber nicht erw'iesen ist und schon deshalb 
hOehst unwahrscheinlich erscheint, weil, die :Richtigkeit dieser A,nnahme unter­
stellt, eine Blutung aussehlieBlich in die Hinterhorner, und zw'ar von der Stelle 
der Lasion an abwarts bis ins Sakralmark herab, angenommen werden miillte. 
Mit der viel naher liegenden ErkUi.rung, daB die dissoziierte Empfindungsl1i.h­
mung auf eine Lasion der Vorderseitenstrange zu beziehen ist, wird von den 
Autoren gar nieht gerechnet. 

Tm Gegensatz dazu ist das isolierte doppelseitige Hinterstrang­
syndrom naeh meiner Erfahrung keine allzu groBe Seltenheit. 

Fall 43: Prellschiidigung des Markes in der Rohe des siebenten Dorsalwirbels, 
sofortigeLiihmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms, Aniisthesie bis D9. 
Rasche Wiederherstellung der groben Kraft und der Rautsensibilitiit. Es bleibt 
eine hochgradige Ataxie der Beine zuriick und eine Aufhebung des Lagegefiihls 
an allen Gelenken der Beine, sowie eine schwere Sttirung der Raumwahrnehmung 
der Raut bis D9 aufwiirts. Die obere Grenze ist eine sehr schade. Beriihrungs-, 
Schmerz-, Temperaturempfindung vollig normal. Geringe Blasenstorung. 

Fall 44: PrellschuB des Dorns des Epistropheus. Sofortige Liihmung beider 
Arme und Beine, auBerdem lang anhaltende BewuBtlosigkeit. Rascher Riickgang 
der Liihmung, zuerst in den Armen, spiiter in den Beinen. Ausgesprochene Ataxie 
der Arme und Beine. Lagegefiihl an den Armen und Beinen erloschen, schwere 
Storung der Raumwahrnehmung am ganzen Korper mit Ausnahme des Gesichts. 
Rautsensibilitiit im iibrigen normal. Sonst vollig normaler Befund. 

Solche Fane werden auch in der Literatur mehrfaeh erwahnt (:Roussy und 
L'Hermitte). 

Auch Kombination eines ausgepragten Hinterstrangsyndroms mit sehr 
geringfiigiger Beteiligung des Hinterseitenstranges kommt vor, und ferner 
nicht selten Kombination eines ausgesprochenen Hinterstrang- und Vorder­
seitenstrangsyndroms mit nur sehr geringer Beteiligung der Hinterseiten­
strange. Diese letztere Kombination, die sieh klinisch in Ataxie bei geringer 
Auspragung der spastischen Symptome und in Anasthesie der Haut und der 
tiefen Teile zu erkennen gibt, w'ird dureh folgende Falle illustriert. 

Fall 45: PrellschuBschiidigung des Markes in der Rohe des neunten Brust­
wirbels. Sofort Liihmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. RascheI' 
Riickgang der Blasen- und Mastdarmstorung, sowie Wiederkehr der groben Kraft 
der Beine. Es bleibt bestehen nul' schwere Ataxie beider Beine, Aufhebung del' 
Raut- und Tiefensensibilitiit von Dll-S3. Geringe spastische Erscheinungen an 
den Beinen (Babinski +, leichter FuBklonus), Gang vorwiegend ataktisch. Bauch­
reflexe fehlen im Bereiche der eHten und zwolften Thorakalzone. Bauchmuskeln 
abel' nicht geliihmt. 

Fall 46: Prellschiidigung des Markes in del' Rohe des vierten und fiinften Brust­
wirbels, Liihmung beider Beine, Blasen- und Mastdarmstorungen, Aniisthesie bis Da 
aufwiirts. In der Folge keine Liihmung, Spasmen gerade angedeutet, Babinski 
beiderseits +, hochgradige Ataxie der Beine, Aufhebung des Lagegefiihls an den 
Beinen, Storung del' Raumwahrnehmung bis D6 aufwiirts, Beriihrungsempfindung 
und Schmerzgefiihl iiberall intakt, aber vollige Thermaniisthesie von D6-S4• 

Beide Falle sind dadurch gekennzeichnet, daB im wesentliehen nur hoch­
gradige Ataxie der Beine, sowie Haut- und Tiefensensibilitatsstorungen be­
stehen. 1m zweiten Falle betrifft die SensibilitatsstOrung der Haut aber nur 
die Temperaturempfindung. . Die Qualitatsareale fUr Beriihrung und Sehmerz 
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haben sich innerhalb der Vorderseitenstrange vollig wiederhergestellt (dissoziiertes 
Vorderseitenstrangsyndrom ). 

Ich habe keinen einzigen Fall von doppelseitiger Lasion beobachtet, in 
welchem die Hinterseitenstrange vollig intakt und nUT die Hinterstrange und 
Vorderseitenstra.nge ganz ausschlieBlich betroffen gewesen waren. 

Gar nicht selten kommt es vor, daB sich das anfangliche totale Transversal­
syndrom in ein Ralbseitensyndrom umwandelt. Doch ist die absolut 
typische Br'own - Sequardsche Ralbseitenlahmung hierbei nicht allzu haufig. 

Fall 47: PrellschuBschadigung des Markes in der Hohe des vierten Brustwirbels, 
Bofort totale Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Nach wenigen 
Tagen ist die rechte Seite wieder frei beweglich. Es hinterbleibt ein dauernder 
Brown-Sequard. Linkes Bein spastisch gelahmt. Aufhebung des Lagegefiihls am 
linken Bein, Storung der Raumwahrnehmung links bis Ds aufwarts, geringe Hyper­
asthesie der Haut links, Lahmung des obersten Abschnittes des Rectus abdominis 
links, Thermhypalgesie in der sechsten und siebenten Thorakalzone links. Rechter­
seits besteht Thermanalgesie bis D7 aufwarts. 

Der mitgeteilte Fall ist ein absolut typisches Beispiel des kombinierten 
halbseitigen Hinterstrang -, Hinterseitenstrang -V orderseitenstrangsyndroms. Es 
fehlt keineinziges Symptom des klassischenBrown - Sequardschen Symptom­
komplexes. Haufiger besteht aber nUT ein halbseitiges kombiniertes Hinter­
seitenstrang-Vorderseitenstrangsyndrom, me es der folgende Fall illustriert: 

Fall 48: Prellschadigung des Markes an der Grenze von fiinften und sechsten 
Brustwirbel. So fort Lahmung beider Beine, del' Blase und des lVIastdarms. Rasche 
Wiederkehr der Beweglichkeit des linken Beins. Zuriickbleibt spastische Parese 
des rechten Beins, keine Ataxie, keine Hyperasthesie, keine Storung des Lage­
gefiihls und der RaumwahI'nehmung der Haut, dagegen links Thermanalgesie von 
DS-S4• 

Auch halbseitiges kombiniertes Hinterstrang-Hinterseitenstrangsyndrom 
habe ich mehrfach beobachtet. 

Fall 49: Prellschadigung des Markes in der Hohe des neunten Brustwirbels, 
sofort Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdurms. Lahmung des rechten 
Beins rasch gebessert. Es hinterbleibt spastische Lahmung des linken Beines, Auf­
hebung des Lagegefiihls am linken Bein und Storung der Raumwahrnehmung der 
Haut bis Dll aufwarts. Sonst Hautsensibilitat vollig normal. 

Wiederholt habe ich einseitiges Hinterstrang-Hinterseitenstrangsyndrom, 
kombiniert mit Lasion des g e k r e u z ten Vorderseitenstranges gesehen. Es 
resultiert daraus eine Halbseitenlahmung des Beines mit homolateraler 
Raut- und Tiefenanasthesie. 

Fall 50: PreIlschadigung des Markes in der Hohe des sechsten Brustwirbels, 
so fort totale Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms. RascheI' Riick­
gang der Lahmung des rechten Beins; es hinterbleibt eine spastische Lahmung 
des linken Beines und eine Hemianasthesie der Haut fill. aIle Qualitaten und der 
Tiefensensibilitat von Ds-Sa. 

Auch Kombination eines einseitigen Hinterstrangsyndroms mit gekreuztem 
Vorderseitenstrangsyndrom, ohne Beteiligung des Hinterseitenstranges, habe 
ich mehrfach beobachtet. Die Folge ist eine reine Hemianasthesie fill alle 
Qualitaten der Haut und del' tiefen Teile. 

Fall 51: PreIlschadigung des Markes in der Hohe des vierten Brustwir bels. 
Sofort Lahmung beider Beine. RascheI' Riickgang der Lahmung des rechten Beines, 
langsame Besserung des linken Beines. Es hinterbleibt nul' eine rechtsseitige Hemi­
anasthesie fill alle Qualitaten del' Haut und del' tiefen Teile von Ds-Ss. Ataxie 
des rechten Beines. Lahmung des linken oberen Rektusabschnittes. 

Einseitige Kombination einer Lasion des Hinterstranges, und des gleich­
seitigen V orderseitenstranges bei volliger Integritat des zwischen beiden liegenden 
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Hinterseitenstranges habe ieh kein einziges Mal beobaehtet. Sehr haufig ist 
aber isoliertes einseitiges Hinterseitenstrangsyndrom, also isolierte einseitige 
spastisehe Beinlahmung. 

Fall· 52: Prellschiidigung des Markes in der Rohe des sie benten Brustwir bels. 
Anfangs totale Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Rasche 
Wiederkehr der Beweglichkeit des linken Beins. Es hinterbleibt eine isolierte spa­
stische Liihmung des rechten Beines, ohne jegliche Sensibilitiitsstorung. 

Derartige FaIle stellen ein haufiges Residuarsyndrom des totalen Trans­
versalsyndroms dar. 

Bei Prellsehadigungen im Bereiche des Halsmarkes, die mit anfanglieher 
totaler Lahmung aller vier Extremitaten einhergehen, habe ieh mehrfaeh rasehe 
Wiederherstellung der einen KorperhaIfte beobaehtet, wahrend Arm und Bein 
der ~nderen Seite spastiseh gelahmt blieben. 

Fall 53: Prellschadigung des Markes im Bereiche des zweiten Ralswirbels, an­
fangs lange BewuBtlosigkeit, danach totale Lahmung aller vier Extremitaten, 
volliger Riickgang der Liihmung des linken Beins, nach zwei Tagen, des linken Armes 
nach vier Tagen, rechte Korperhiilfte bleibt spastisch gelahmt, anfangs besteht 
leichte Rypasthesie der rechten Seite, spat~r schwindet auch diese. 

Wir haben es also mit einem isolierten halbseitigen Hinterseitenstrang­
syndrom im Bereiehe des Halsmarkes zu tun. Ieh habe .mehrere derartige 
Falle beobachtet. In anderen Fallen meines Materials kombinierle sieh dieses 
halbseitige Hinterseitenstrangsyndrom mit gleiehseitigem Hinterstrang- oder 
Vorderseitenstrangsyndrom, oder aueh mit gekreuztem Vorderseitenstrang­
syndrom. Da innerhalb des Areals der Pyramidenbahn die Fasern fiir den 
Arm'eine von den Bahnen des Beines gesonderte Lage einnehmen (Fabritius, 
P. Marie, Sittig, O. Foerster, Spiller), so kann es bei raumlieh um­
schriebenen Residuarherden des oberen Halsmarkes zu dissoziierter Mono­
plegia' cruralis oder Monoplegia brachialis kommen. Letztere habe 
ich mehrfach beobachtet. 

Fall 54: PreIlschuB des Markes in der Rohe des ersten und zweiten Ralswirbels. 
Sofort BewuBtlosigkeit von mehreren Stunden, danach an allen vier Extremitaten 
gelahmt. Blasen- und Mastdarmstorung. Rascher Riickgang der Lahmung beider 
Beine, es besteht langere Zeit doppelseitige spastische Armliihmung. Doch geht 
im Laufe von einigen Monaten auch die Lahmung des linken Armes ganz zuriick, 
es hinterbleibt nur eine vollige spastische Lahmung des rechten Armes. Keinerlei 
Sensibilitatsstorungen. Keine Blasenstorungen. Beine ganz intakt, Babinski 
beiderseits negativ. Am linken Arm alie einzelnen Bewegungen prazis und ohne 
Mitbewegungen ausfiihrbar, grobe Kraft vorziiglich. Sehnen- und Knochenhaut­
reflexe am linken Arm etwas gesteigert. 

In einem Falle meiner Beobachtung blieb ausschlieBlieh eine spastische 
Lahmung beider Arme zuriiek (Diplegia spastiea brachialis) bei volliger 
Wiederherstellung der Motilitat beider Beine. 

Fall 55: Prelischiidigung des Markes in der Rohe des vierten Ralswirbels. Be­
wuBtlos, Lahmung aller vier Extremitaten. Rasche Besserung des rechten Beins, 
langsamere des linken Beines. Alimablich beide Beine ganz normal. Es hinter­
bleibt eine totale spastische Lahmung des linken Armes und eine spastische Parese 
des rechten Armes. Keine Sensibilitatsstorungen,. keine Blasenstorungen, an den 
unteren Extremitaten nicht die geringsten Zeichen von Pyramidenbahnerkrankung. 

In einem anderen Falle blieb auBer der spastisehen Lahmung beider Arme 
auch noch eine geringe spastische Parese cines Beines und in einem weiteren 
Falle eine sehwere spastisehe Lahmung eines Beines zuriick (Triplegia 
spastica). 

Fall 56: Prellschadigung des Markes in der Rohe des Atlas. Lange Zeit be­
wuBtlos. Lahmung des Kopfes, Rumpfes und aller vier Extremitaten, konnte 
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aber Wasser lassen. .Allmiihliehe Besserung im linkenBein. Es hinterbleibt spa. 
stisehe Lahmung des reehten .Armes und Beines und spastisehe Parese des linken 
Armes. Linkes Bein gan2( normal. Keine Sensibilitatsstorung, Keine Blasen­
storung. 

Dauernde spastisehe Liihmung beider Arme und Beine (Tetraplegia 
spas tic a) habeich nur einmal beobachtet. Zweimal sah ich bei Prellschiidigung 
im Bereiche des oberen Halsmarkes lediglich eine spastische Liihmung eines 
Beines zuriickbleiben (Monoplegia cruralis spastica cervicalis). 

Fall 57: Prellsehadigung des Markes in der Hohe des dritten Halswirbels. Be­
wulltlos, an allen vier Extremitaten geHLhmt. Sehr rasehe Besserung der Lahmung 
der linken KorperhiiHte. .Allmahlieh aueh Riiekgang der Lahmung des linken 
Beines. Es hinterbleibt aussehlielllieh eine spastisehe Parese des reehten Beines. 
Keine Sensibilitatsstorungen, keine Blasen-Mastdarmstorungen. 

Auch im folgenden Fall hinterbleibt von der anfanglichen Tetraplegie nur 
eine Monoplegia spastica cruralis dextra. Gleichzeitig aber bestehen noch 
Sensibilitatsstorungen. 

F a.ll 58: Prellsehull des dritten Halswirbels. Sofort Lahmung aller vier Extremi­
taten und schwere Blasenstorung. Linker Arm bald gebessert, roohter langsam 
besser. Langere Zeit besteht spastisehe Paraplegie, aber aueh die Lahmung des 
linken Beines sehwindet gan2( und es hinterbleibt nur spastisehe Liihmung des roohten 
Beines. AuBerdem Lagege:fiihJ. im roohten Bein erlosehen. Beliihrungsempfiudung 
und Sehmerzgefiihl iiberall normal, mit Ausnahme von Ls reehts. Thermanasthesie 
beiderseits von Dz-So' 

Der~letztere Fall stellt allerdings kein reines Hinterseitenstrangsyndrom. 
dar, der rechte Gollsche Stra,ng ist ebenfalls mitbeteiligt, und ferner besteht 
eine Schadigung der thermischen Areale beider Vorderseitenst'range, sowie eine 
ganz isolierte Zerstorung der der fiinften Lendenzone entsprechenden Lamelle 
des Areals der Beriihrungs- und Schmerzempfindung im linken Vorderseiten­
strang. Der Fall zeigt, wie scharf die Lokalisation sowohl fur die einzelnen 
Sensibilitatsqualitaten, als auch fUr die einzelnen Segmentalzonen innerhalb 
des Vorderseitenstranges sein muB und wie umschrieben die definitiven Aus­
fallssymptome sein konnen. Derartige elektive Befunde sind nur beifast punkt­
formigen Herden denkbar, wie sie der RiickenmarksschuB hervorbringt. 

Marie und Mme. Benisty beschreiben ein Riickbildungssyndrom, das sie 
besonders bei Halsmarkschiissen beobachtet haben, welche von einer Seite 
zur anderen, also in annahernd frontaler Richtung verlaufen. Es besteht zu­
nachst Lahmung aller vier Extremitaten, Blasen- und Mastdarmstorungen, 
nach kurzer Zeit treten Schmerzen, besonders in den Armen auf, dann" geht 
die Liihmung der einen Korperhalfte zuriick und es hinterbleibt zunachst eine 
Hemiplegie; dann weicht auch die Beinlahmung und es hinterbleibt eine Mono­
plegia brachialis. Die Blasenstorungen konnen langsam oder schnell weichen. 
Die Hemiplegie bzw. Monoplegia brachialis ist mit gekreuzter Thermanalgesie 
vergesellschaftet, am starksten ist die Kaltempfindung betroffen. AuBerdem 
besteht Lahmung des Dilatator pupillae auf der Seite der Hemiplegie, aber 
von wechselnder Intensitat (Myosis a bascule), bisweilen besteht sogar Mydriasis 
auf der gelahmten Seite. Dieses Syndrom, das auch von Faure - Beaulieu 
mit einer Beobachtung belegt wird, stellt in der Tat eine nicht seltene Riick" 
bildungsform des totalen zervikalen Transversalsyndroms dar. Doch lehren 
die von mir mitgeteilten FaIle, daB die definitiven Ausfallssymptome nicht 
selten auch andere Kombinationen bieten und daB die Sensibilitatsstorungen 
ganz fehlen konnen. Die Pupillenstorungen, auf welche Marie anspielt, sind 
auBerordentlich charakteristisch. Sie bestanden in der Mehrzahl meiner FaIle; 
auf sie werde ich an anderer Stelle im Zusammenhang zuriickkommen. Sie 
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sind in den klirzgehaltenen Ausziigen der Krankengeschichten, die dieser Ab­
schnitt enthaIt, nicht besonders mit erwahnt, weil es zunachst nur darauf an­
kommt, die ungeheure Mannigfaltigkeit der Riickbildungsformen des akuten 
Transversalsyndroms zu skizzieren. 

Genau wie im Bereiche des Riickenmarks sehen wir auch im Bereiche der 
Cauda equina, daB sich das anfangliche Transversalsyndrom mehr oder 
weniger rasch einengt und daB ein dissoziiertes Kaudasyndrom zuriick­
bleibt. Es ist unmoglich, wie dies ja schon friiher betont wurde, die ungeheure 
Mannigfaltigkeit, welche in bezug auf den Umfang und die Lokalisation der 
definitiven Ausfallserscheinungen bei den Kaudalasionen besteht, auch nur 
annahernd durch Beispiele zu belegen. 1ch mochte nur zwei Gruppen anfiihren. 
In einem Teil der FaIle betrifft die Riickbildung im wesentlichen die eine Halfte 
der Kauda so,daB im wesentlichen nur Lahmung eines Beines bestehen bleibt. 

Fall 59: Prellschadigung der Kauda in der Hohe des zweiten Lendenwirbels. 
Sofortige Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarmes. RascheI' Riick­
gang del' Lahmung des linken Beines. Das rechte Bein bleibt vom Ileopsoas 
bis zur Sohlenmuskulatur herab dauernd gelahmt (enorme Atrophie, 
totale E. R. ). Am linken Bein bleibt nur del' Gastroknemius gelahmt. Geringe 
Blasen- und Mastdarmstorungen. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits erloschen, 
Sohlenreflex links erhalten. Rechts Anasthesie von L1-S2, links von Sl-S2' 

Absolut einseitig ist die Lahmung allerdings in dem angefiihrten FaIle nicht. 
Aber eine strengeinseitige totale Lahmung samtlicher Muskeln eines ganzen 
Beines habe ich nach SchuBverletzungen der Kauda nicht ein einziges Mal 
beobachtet. Wohl aber kommt es sehr oft VOl', daB sich die Lahmung ganz 
auf ein Bein zuriickzieht und an diesem nur bestimmte Muskelgruppen betrifft. 
Seltener handelt es sich dabei um die von den oberen Lendenwurzeln versorgten 
Muskeln, wofiir der folgende Fall einen Beleg gibt. 

Fall' 60: Prellschadigung del' Cauda equina in del' Hohe des zweiten Lenden­
wirbels. Sofort totale Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. Letztere 
StOrungen gehen schon nach wenigen Tagen zuriick, bald verschwindet auch oje 
Lahmung des linken Beines und auch am rechten Bein engt sich die Lahmung be­
trachtlich ein. Dauernd gelahmt bleiben Ileopsoas, Sartorius, Grazilis, die Adduk­
toren und del' Quadrizeps. Vom Tensor fasciae an a bwarts sind alle Muskeln normal. 
Patellarreflex rechts erloschen, Achillesreflex und Sohlenreflex beiderseits normal. 
Keine Blasen-Mastdarmstorung. Anasthesie nul' rechts von L1-L4• 

Viel haufiger ist es, daB die Residuarlahmung des einen Beines die von 
den unteren Lendenwurzeln und den Sakralwurzeln versorgten Muskeln be­
trifft. 

Fall 61: Prellschadigung del' Kauda im Bereiche des zweiten Lendenwirbels. 
Totale Lahmung del' Beine, del' Blase und des Mastda,rms. RascheI' Riickgang 
del' Lahmung des linken Beines, danach auch Wiederherstellung des Ileopsoas, 
Sartorius, Grazilis, del' Adduktoren und des Quadrizeps rechterseits, wahrend aIle 
Muskeln vom Tensor fasciae an bis zur Sohlenmuskulatur herab dauernd gelahmt 
bleiben. Patellarreflex beiderseits erhalten, Achilles- und Sohlenreflex rechts er­
loschen. Anasthesie nul' rechts von Ls-Ss. 

Auch bei tieferem Sitz treffen wir auf die gleichen Arten der Dissoziation. 
Fall 62: Prellschadigung del' Kauda im Bereiche des dritten Lendenwirbels. 

Anfangs fast tot ale Lahmung beider Beine, konnte nur die Oberschenkel bewegen 
und das Knie etwas strecken. Blasen- und Mastdarmlahmung. SpateI' volliger 
Riickgang del' Lahmung, es hinterbleibt nur Lahmung des Tibialis anticus, Tibialis 
posticus, Glutaeus medius und minimus, Extensor hallucis und Extensor digitor. 
Peron. 1. et br. del' rechten Seite, und geringe Blasenschwache. Keine Sensibilitats­
storung. Patellarreflex beiderseits erhalten, ebenso Achillesreflex beiderseits er­
halten. 



Die akute PreBschadigung. 1763 

In diesem Faile, in welchem anfangs ein Transversalsyndrom der Kauda 
vorlag, engt sich die Lahmung ein auf die im wesentlichen von der vierten 
und fiinften Lendenwurzel innervierten Muskeln eines Beines. Die von den 
tieferen Wurzeln versorgten Muskeln stellten sich vollig wieder her, ebenso wie 
das gesamte andere Bein. Die Sensibilitat ist gar nicht betroffen. 

Fall 63: Prellschadigung del' Kauda im Bereiche des dritten Lendenwirbels. 
Lahmung beider Beine, abel' Hiiftbewegungen und Kniestreclrnng erhalten. .AIle 
anderen Muskeln gelahmt. Blasen- und Mastdarmliihmung. RascheI' Ruckgang 
del' Lahmung; es hinterbleibt nur linkerseits eine Lahmung des Pediaus Flexor 
digitor. et hallucis longus und del' Sohlenmuskulatur. Sohlenreflex fehlt. Achilles­
reflex erhalten. Keine Blasen.~Iastdarmstorung, keine Sensibilitatsstorung. 

In diesem FaIle haben sich also im Gegensatz zu dem vorigen die im Kauda­
querschnitt enthaltenen oberen Wurzeln vollig restituiert, es hinterbleibt nur 
ein geringfiigiger Ausfall im Gebiete der unteren Sakralwurzeln. 

Die andere Gruppe umfaBt diejenigen Kaudalasionen, bei welchen entweder 
allein die vorderen Wurzeln geschadigt und die hinte;ren unve;rseh;rt 
aus der Initialschadigung hervo;rgehen (dissoziiertes motorisches Kaudasyndrom), 
oder umgekehrt nur die hinteren Wurzeln geschadigt bleiben, wahrend 
sich die vorderen vollkommen wiede;rherstellen (dissoziiertes sensibles Kauda­
syndrom). 

Fall 64: Prellschadigung del' Cauda equina in der Hohedes dritten Lenden­
wirbels. Sofort totale Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. Wanrend 
sich in der Folge die Sensibilitat vollkommen wieder herstellt, bleibt die Lahmung 
del' Beine fast im vollen Umfang dauernd bestehen. Hochgradige Atrophie, totale 
E.R. Patellar-, Achilles-, Sohlenreflex erloschen. Keine nennenswerten Blasen­
Mastdarmstorungen. 

Einen ahnlichen Fall hat C assirer beschrieben. 
SchuBverletzung des ersten Lendenwir bels. Sofort totale Lahmung beider 

Beine, del' Blase und des Mastdarms, allmahliche Besserung. tiber ein Jahr spateI' 
gewisse Detrusorschwache, keine Incontinentia alvi, sehr starke Atrophie des ganzen 
linken Beins, geringere des rechten, fast vollige Lahmung des linken Beines, nur 
Erhebung im Hiiftgelenk gut, Innenrotation etwas moglich, rechts vollige Lahmung 
del' Beuger und Strecker des FuBes und del' Zehen. Totale E.R. in den gelahmten 
Muskeln. Patellar- und Achillesreflexe fehlen. Sensibilitatsstorungen nur in ganz 
geringem MaBe in Ls linkerseits, sonst Sensibilitat vollig normal. 

Auch Head erwahnt einen analogen Fall. 
Das Gegenstuck zu diesen Fallen von meh;r oder weniger reinem dissoziierten 

motorischen Kaudasyndrom bilden die FaIle von dissoziiertem sensiblem Kauda­
synd;rom. 
. Fall 65: Prellschadigung del' Cauda equina in del' Hohe des vierten Lenden· 

wirbels. Anfangs totale Lahmung del' Beine, del' Blase und des Mastdarms. RascheI' 
Ruckgang del' Lahmung, es hinterbleibt eine doppelseitige Anasthesie von L4-S3• 

Lagegefiihl in beiden Beinen aufgeho ben. Keine Blasen-Mastdarmstorungen. 
Patellar- und Achillesreflex, ebenso Sohlenreflex beiderseits erloschen. Hochgradige 
Ataxie del' Beine. 

Oppenheim und Cassirer beschreiben folgenden Fall. 
SchrapnellsteckschuB in del' Hohe des zweiten Lendenwirbels. Sofort Lahmung 

beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Keine Schmerzen. Allmahlicher Ruck­
gang del' Lahmung, abel' starkes Hervortretenvon Schmerzen, die sogar zeitweilig 
zu reflektorischen, krampfhaften Spannungen in del' Beinmuskulatur fiihren. Fast 
ein Jahr nach del' Verletzung und auch spateI' maBige Atrophie del' Beine, abel' 
keine Spur einer Parese, elektrisch alles normal. Atonie del' Muskeln, Achilles­
llnd Patellarreflexe fehlen, ebenso Kremasterreflexe, hochgradige Ataxie del' Beine, 
schwere Blasen-Mastdarmstorungen, dallernd Schmerzen und Parasthesien in den 
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Beinen, fast vollige Anasthesie der Beine, rechts in L1, links in L2 beginnend. 
Schwerste Storung des Lagegefiihls. 

Oppenheim ist geneigt, dieses Syndrom auf eine Lasion der Hinterstrange 
des Lendenmarks zu beziehen, obwohl das GesehoB im Bereiehe der Kauda saB, 
weil es naeh seiner Ansieht gegen jede Erfahrung sei, daB bei einer Lasion der 
Cauda equina nur die Symptome von seiten der hinteren Wurzeln in so starker 
Auspragung erhalten bleiben, wahrend aile Symptome von seiten der vorderen 
Wurzeln sich vollig zuriickbildeten. Cassirer halt die Deutung des Failes 
fiir auBerst schwierig. Es kann aber meines Erachtens auch auf Grund meiner 
eigenen Beobachtungen, sowie nach analogen Beobaehtungen von Head, 
Riddoeh, Mendicini, Negre und Bourdet keinem Zweifel unterliegen, 
daB ein derartig dissoziiertes sensibles Kaudasyndrom, ebenso wie ein 
dissoziiertes motorisches Kaudasyndrom tatsachlieh existiert. Ja wir 
werden spater sehen, daB diese Dissoziation sogar gelegentlich bereits von 
Anfang an bestehen kann. 

Der folgende Fail zeigt die Dissoziation nicht in soleh reiner Auspragung 
wie der Fall 65, aber doch iiberwiegt bei ihm die definitive Schadigung der 
hinteren Wurzeln weit iiber die der vorderen. 

Fall 66: Prellschadigung der Kauda in der Hohe des 2iweiten Lendenwirbels. 
Anfangs totale Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms. Rascher Riick­
gang der Lahmung der Beine. Es hinterbleibt nur doppelseitige Lahmung des 
Gastroknemius, des Flexor digitor. et hallucis, des Pediaus, der Sohlenmuskulatur, 
der Blase, des Mastdarms, der Potenz, und doppelseitige Anasthesie von L1-SS' 

HochgTadige Ataxie beider Beine. Aufhebung des Lagegefiihls in allen Gelenken 
der unteren Extremitaten, aIle Reflexe erloschen. 

Bei del-" bisherigen Betrachtung der Prellschadigung des Markes haben wir 
zunaehst nur solehe Faile ins Auge gefaBt, in denen anfangs eine Sehadigung 
des gesamten Markquerschnittes bzw. der Cauda equina vorliegt, die sich dann 
in der Folge mehr oderweniger weitgehend zuriickbildet und die verschieden­
artigsten Residuarsyndrome hinterlaBt. Es kommt nun aber gar nieht 
selten vor, daB die initiale Schadigung von vornherein nicht den 
gesamtenMarkquerschnitt tangiert, sondern daBnur ein Teildesselben 
betroffen wird. Es besteht dann von vornherein kein totales Transversal­
syndrom, sondern je nach der physiologisehen Bedeutung des betroffenen Areals 
ein Halbseitensyndrom, oder andere kombinierte oder isolierte Strangsyndrome. 

Fall 67: Prellschadigung des Markes in der Hohe des ersten bis dritten Zervikal­
wirbels. Sofort nur Lahmung der rechten Korperhalfte. Geringe Besserung im 
rechten Bein, doch bleibt dasselbe spastisch-paretisch. Rechts schlaffe, atrophische 
Lahmung des Kukullaris, der Nackenmuskeln, Sternocleidomastoideus, Rhomboideus, 
Supraspinatus, Infraspinatus, Teres minor, Deltoideus, Bizeps, Brachialis internus, 
mit E. R. Phrenikus ausgespart! Spastische Lahmung aller anderen Muskeln des 
rechten Armes mit Ausnahme der langen Fingerflexoren, die ebenfalls schlaff­
atrophische Lahmung zeigen und totale E. R. bieten. Spater Bizeps und Brachialis 
internus auch spastisch gelahmt. Lagegefiihl am rechten Arm und Bein gestort. 
Rechts Anasthesie, Analgesie und Thermanasthesie von C~-C5' links Kaltanasthesie 
von C4-S5 , Warmanasthsle von D10-SS ' Analgesie von Dll-S5 • 

Es handelt sich also um eine typische initiale B ro wn - Seq u ardsche Halb­
seitenlahmung, der Herd nimmt die rechte Halfte des obersten Halsmarkes 
(C1-C6) ein. Bemerkenswert ist, daB im rechten Vorderseitenstrang von den 
Bahnen des Schmerzgefiihls und der Warmempfindung nur die den unteren 
Segmentalzonen (Dn bzw. DlO-S5) entsprechenden Lameilen betroffen sind, 
wahrend das Areal der Kaltempfindung ganz ausfallt. 

Ahnlieh geartete Falle habe ich mehrere beobachtet. Mouzon und Paulian 
erwahnen einen Fall von Brown - Sequardscher Spinallahmung, verbunden 
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mit einer SegmentalHision des dritten und vierten Halssegmentes infolge eines 
Wirbelsteckschussesdes dritten Halswirbels. 

UnvoIlstandig ausgepragtes initiales Brown-Seq mi,rdsches Halbseiten­
syndrom habe ich mehrfach beobachtet. 

Fall 68: Prellschadigung des Markes in del' Hohe des dritten und vierten Brust­
wirbels. Es besteht von vornherein nur Lahmung des linken Beines, die sich in der 
Folge nur wenig bessert. Keine Blasenstorungen. Dauernd bestehen bleibt eine 
spastisehe Parese des linken Beines und eine Thermanasthesie der rechten Korper­
hiilfte von D6-S4• Reine Storung der tiefen Sensibilitat am linken Bein. 

Es handelt sich also in diesem FaIle um ein initiales einseitiges Hinter­
seitenstrang-Vorderseitenstrangsyndrom. Fraglich bleibt nur, ob anfangs auch 
del' Hinterstrang mitbeteiligt war. Hervorgehoben muB werden, daB abel' del' 
V orderseitenstrang nicht in toto definitiv ausgeschaltet bleibt, sondern daB 
nur die del' Temperaturempfindung dienenden Bahnen definitiv ausfaIlen, 
wahrend die del' Sohmerzempfindung dienenden V orderseitenstrangbahnen sich 
restituiert haben. 

Fall 69: Prellschiidigung des Markes in der Hohe des vierten und fiinften Brust­
wirbels, von vornherein nur Lahmung des linken Beines. Anfangs bestand inkom­
plettes Brown- Sequardsches Halbseitensyndrom: links spastisehe Beinlahmung, 
reehts Thermanalgesie von D2-S4• In der Folge engt sieh aber das Symptomen­
bild noch mehr ein, indem die spastisehe Beinlahmung ganz versehwinde und aueh 
die gekreuzte Analgesie weicht und nur eine reehtsseitige Thermanasthesie ubrig 
bleibt. 

Fail 70: Prellsehiidigung des Markes in der Hohe des siebenten Halswirbels. 
Von vornherein nur Sehwache des reehten Armes, Lahmung des reehten Beines. 
Es besteht atrophisehe Lahmung der kleinen Handmuskeln und des Extensor pol­
~eis brevis mit E.R. rechts. Sympathikuslahmung l'echts. Lagegefiihl am reehten 
Bein el'losehen. Spastisehe Beinlahmung reehts. Thel'manalgesie links von CS-S5 ; 

in del' Folge seh windet die linksseitige Analgesie und spateI' aueh die Warmanasthesie; 
es hinterbleibt nur eine Kaltanasthesie mit paradoxer Warmempfindung links von 
CS-S5 • 

Die letzten drei Faile sind, abgesehen davon, daB von Anfang an nul' ein 
Halbseitensyndrom besteht, noch besonders dadurch bemerkenswert, daB 
innerhalb des Vorderseitenstranges nur die Bahnen del' Temperaturempfindung 
ausgeschaltet bleiben, wahrend die del' Schmerzempfindung sich vollig wieder­
herstellen. Ja im dritten FaIle bleiben nul' die Bahnen del' Kaltempfindung 
ausgeschaltet. 1m zweiten Faile 69 besteht dieses dissoziierte Vorderseitenstrang­
syndrom ganz isoliert fUr sich, indem auch del' Hinterseitenstrang vollig 
wiederhergestellt wird. 

Auch die Kombination von halbseitigem Hinterstrangsyndrom mit ge­
kreuztem Vorderseitenstrangsyndrom, welche sich klinisch in einer totalen 
Halbseitenanasthesie zu erkennen gibt, kann gelegentlich die einzige wesent­
liche initiale Lasion darsteIlen. 

1<' all 71: Prellsehiidigung des Markes in del' Hohe des aehten Brustwir bels. 
Keine Lahmung, spurte ill Momente derVerletzung nul' einen heftigen Sehmerz im 
l'eehten Bein, ging aber weitel'. Es besteht eine totale Anasthesie del'rechtell Kol'pel'­
halfte fUr aIle Qualitaten von D10-SS, Babinski reehts +. Lahmung del' seitliehen 
Bauehmuskeln rechts untel'halb des Nabels, ebenso unterster Rektusabsehnitt ge­
lahmt. Bauehreflex im Bereiche von D10 und Dn nieht auslOs bar. In del' Folge 
schwindet die Bauchmuskellahmung und del' reehtsseitige Babinski, wahrend die 
isolierte Hemianasthesie unverandert bestehen bleibt. Ataxie des reehten Beines. 

Auch ein isoliertes halbseitiges Hinterseitenstrangsyndrom kann die einzige 
initiale Schadigung darstellen. 
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Fall 72: Prellschadigung des Markes in der Hohe des fiinften Brustwirbels. 
Sofort nur Lahmung des linken Beines, welche bestehen bleibt. Keine Sensibilitats· 
storung. Keine Blasenstorung. 

Fall 73: Prellschiidigung des Markes in der Hohe des zweiten und dritten Hals­
wirbels. Sofort nur Lahmung des rechten Armes und Beines. Die rechtsseitige 
Hemiplegie wird spastisch, besteht aber im iibrigen dauernd unverandert fort. 
Keinerlei Sensibilitatsstorung. 

In beiden Failen hat also die Preilschadigung des Markes von Anfang an 
nur ein einseitiges Hinterseitenstrangsyndrom, im ersten Faile entsprechend 
der Hohe der Lasion im mittleren Brustmark nur eine Lahmung des Beines, 
im zweiten Faile, dem Sitze der Lasion im oberen Zervikalmark entspreehend, 
eine Hemiplegie von Arm und Bein zur Folge gehabt. 

Roussy und L'Hermitte sowie Roussy und Cornil beschreiben als 
eine haufige Folge der Preilschadigung des oberen Halsmarkes eine isolierte 
Hemiplegie, verbunden mit gleiehseitiger Akzessoriuslahmung, ohne Sensibili­
tatsstorungen. 

Es kommt aber entsprechend der gesonderten Lage der Arm- und Bein­
fasern innerhalb des Hinterseitenstrangs auch vor, daB sieh die initiale Hemi­
plegie einengt und daB nur eine Monoplegia brachialis cervicalis spastic a ubrig 
bleibt. 

Fall 74: Prellschiidigung des Markes in del' Hohe des dritten Zervikalwirbels. 
So fort nur rechtsseitige Lahmung, das Bein ist schon naeh wenigen Tagen wieder 
hergestellt. Del' rechte Arm bleibt dauernd spastisch paretiseh. Keine Sensibilitats­
storung. 

In einem meiner Faile bestand von vornherein nur eine Lahmung beider 
fume, die Beine waren nicht beteiligt. 

F.all 75: Prellschadigung des Markes in del' Hohe des dritten Halswirbels. So­
fort nur .Lahmung des rechten Armes, grolle Schwache des linken Armes. Keine 
Beinlahmung, keine Blasenstorung. Es hinterbleibt eine totale spastische Lahmung 
des rechten, eine spastische Parese des linken Armes. Keinerlei andere Storungen. 

Das Eigenartige dieses Falles liegt darin, daB hier von vornherein innerhalb 
des Pyramidenbahnareals im Bereiche des oberen Halsmarkes beidel"seits nur 
die Fasern fiir den Arm von der Vision ergriffen worden sind. Del" Fail stellt 
in dieser Hinsicht ein Unikum dar. Es wil"d zwar von mehreren Autoren das 
Vorkommen der Diplegia spastiea braehialis bei Prellsehiissen des Halsmarkes 
erwahnt (L'Hermitte, Claude, Didet). Ieh vermag aber nicht recht zu er­
sehen, ob in den Failen, auf welche diese Autoren anspielen, von vornherein 
nur diese Diplegia brachialis bestanden hat, oder ob sie sich aus einer 'initialen 
Tetraplegie heraus entwickelt hat. 

Der folgende Fail weicht von den bisher mitgeteilten darin etwas ab, daB 
auBer dem Hinterseitenstrang auch noeh andere Markbezirke mitgeschadigt 
werden. 

Fall 76: Prellschiidigung in del' Hohe des vierten Halswirbels. Bewulltlos. 
Sofort nur rechtsseitig gelabmt. Recbtes Bein nach wenigen Wochen normal. Am 
rechten Arm bleibt ·schlaffe atrophische Lahmung des Trizeps, Extensor carpi 
radialis longus et brevis lind Extensor digit or. communis bestehen mit E. R. Trizeps­
phanomen paradox. Die Handbeuger, Fingerbeuger und Daumenstrecker, sowie 
Extensor indicis proprius und aile kleinen Handmuskeln bleiben spastisch geliihmt. 
Rechts Analgesie von CS-C5 , Thermanasthesie von C7-CS, keine weiteren Sto· 
rungen. Rechte Pupille engel' als linke. 

Bei den Lasionen des oberen Halsmarkes kann es aueh vorkommen, daB 
anfangs nur eine Lahmung beider Arme und eines Beines, oder beider Beine und 
eines Armes, also eine Triplegie besteht, wahrend die vierte Extremitat von 
vornherein freibleibt. In der Folge engt sich die Lahmung dann noch weiter ein. 
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Fall 77: Preilschadigung des Markes in der Hohe des dritten Halswirbels. Be· 
wuBtlos. Lahmung beider Arme und des reehten Beines. Linker Arm naeh wenigen 
Tagen wieder vollig normal. Es hinterbleibt eine sehwere reehtsseitige Hemiplegie, 
mit geringen Stiirungen des Lagegefiihls in den Fingel'll und den Zehen reehterseits. 

Fall 78: Preilsehadigung in der Hohe des ersten Halswirbels. Sofort bewuBtlos. 
Lahmung beider Beine und des rechten Armes. Nach drei Tagen Beinlahmung 
versehwunden. Es hinterbleibt nur eine sehwere spastisehe Lahmung des reehten 
Armes und eine linksseitige Thermanasthesie von L1-SS' 

Das Gemeinsame beider Falle ist die initiale Triplegie, die sich im ersten 
Falle auf eine bleibende spastische Hemiplegie, im zweitenauf eine Monoplegia 
brachialis cervicalis spastic a reduziert. In beiden Fallen sind aber auBer 
den Hinterseitenstrangen auch noch andere Markbezirke mitgeschadigt, im 
ersteren der Hinterstrang, im letzteren der Vorderseitenstrang, aber nur mit 
dem der. Temperaturempfindung dienenden Areal und auch innerhalb dieses 
nur mit den exzentrisch gelagerten Bahnen der kaudalen Segmentalzonen 
(L1-SS)' 

Auch isolierte N uklearlahmungen konnen die wesentliche initiale Schadigung 
des Markes bilden. 

Fall 79: Prellschadigung des Markes in der Hohe des ,debenten Halswirbels. 
Zunachst keine Lahmung. 1m Laufe weniger Stunden entwickelt sich eine Lah­
mung der Finger der rechten Hand, verbunden mit starkem Ameisenlaufen an der 
Innenseite der rechten Hand und des rechten Vorderarms. Die Fingerlahmung 
geht in der Folge etwas zuriick. Es hinterbleibt atrophische Lahmung der kleinen 
Handmuskeln und des Extensor pollicis brevis rechts mit totaler E.R., doppel­
seitige "Sympathikuslahmung. Thermanalgesie reehts im Bereiche von CB und Dr 
Ba binski links +. 

Fall 80: Prellschadigung des Markes in der Hohe des dritten Halswirbels. Keine 
Lahmungserscheinungen, aber Schmerzen in der rechten Halsseite. Es besteht 
eine dauel'llde Gefiihls-storung im Bereiche von C2-C4> welche aIle Qualitaten 00-
trifft, die taktile Anasthesie zeigt etwas geringere Ausdehnung als die Therm-
analgesie. Babinski beiderseits +. -

In beiden Fallen bezieht sich also die initiale Schadigung fast lediglich auf 
die graue Substanz. 1m ersten Fane ist nur das rechte Vorderhorn im Bereiche 
des erst en Brustsegmentes und achten Zervikalsegmentes, das Hinterhorn im 
Bereiche derselben Segmente betroffen, zum geringen Teil ist auch das linke 
Vorderhorn des erst en Thorakalsegmentes beteiligt (Sympathikuslahmung). 1m 
zweiten Fane sind von vornherein nur die Hinterhorner der rechten Seite im 
Bereiche des zweiten bis vierten Zervikalsegmentes sowie die entsprechenden 
W urzeleintrittszonen betroffen. 

Die beiden folgenden Fane illustrieren, daB auch bei den Prellschadi­
gungen der Kauda von vornherein nur eine partielle Schadigung 
des Kaudaquerschnittes erfolgen kann. 

Fall 81: Prellschadigung der Kauda in del' Hohe des zweiten Lendenwirbels. 
Von vornherein nul' Lahmung des linken Beines, keine Blasen- und Mastdarm­
storung. In del' Folge engt sich die Lahmung des linken Beines raseh ein und es 
hinterbleibt eine totale Lahmung des linken Ileopsoas, Sartorius, Grazilis, der 
Adduktoren und des Quadrizeps. Anasthesie links von L 2-L4• Patellar- und 
Achillesreflex links erloschen, FuBsohlenreflex links schwaeh. 

Fall 82: Prellschadigung der Kauda in del' Hohe des dritten Lendenwirbels. 
Keine Lahmung del' Beine, nur starke Schmerzen im linken Bein und Blasenmast­
darmstorungen. Es besteht vollig normale Kraft aller Muskeln, keine Atrophie, 
keine elektrisehen Storungen. Hochgradige Ataxie del' Beine. Anasthesie beider­
seits von Ls-Sa. Lagegefiihl in allen Gelenken aufgehoben. Starke dauel'llde 
Sehmerzen im linken FuB, Patellar- und Sehnenreflexe beiderseits erloschen, eben so 
Sohlenreflex. Blasen-Mastdarmstorungen. 
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1m ersten FaIle 81 ist also von vornherein nur die linke Kalidahalfte tan­
giert und in der Folge engt sich die Storung auf eine dauernde Ausschaltung 
der ersten bis vierten motorischenund der zweiten bis vierten hinteren Lenden­
wurzel ein. 

1m zweiten FaIle 82 sind von vornherein die motorischen Wurzeln der Kauda 
verschont und die Schadigung erstreckt sich nur auf die hinteren Wurzeln 
(initiales dissoziiertes sensibles Kaudasyndrom), die auch in der Folge schwer 
geschadigt bleiben. Daneben bestehen Blasen- und Mastdarmstorungen. 

Ein Uberblick iiber die bisher mitgeteilten FaIle fiihrt uns die groBe Ver. 
schiedenheit des Umfangs und der speziellen Lokalisation der initialen Schadi­
gung innerhalb des Mark- oder Kaudaquerschnittes vor .Augen, aber ebenso 
ersehen wir, wie ungemein groB die Mannigfaltigkeit in bezug auf den Umfang 
und die Lokalisation des definitiven Destruktionsprozesses innerhalb des anfangs 
geschadigten Mark- oder Kaudabezirkes ist, einerlei, ob dieser von vornherein 
den gesaniten Querschnitt oder nur einen Teil desselben einnimmt. Es zeigt 
das, daB die akute Pressung des Markes, sowohl der Intensitat als auch der 
Extensitat nach ungeheuer verschieden wirkt. 

Die Stelle, an welcher sich die Wirkung der Markpressung in erster Linie zu 
erkennen gibt, entspricht in der Regel ziemlich genau dem Punkte, an welchem 
das GeschoB an der Wirbelsaule angreift. In dieser Hohe findet sich in der Regel der 
sogenannteHauptherd. DieserHauptherdist nun abernicht immer, wie schon 
erwahnt wurde, an der Stelle des Markes gelegen, welche dem .Angriffspunkt 
des Geschosses an der Wirbelsaule entspricht. Er kann mehr oder weniger 
weit entfernt liegen. Das ist von vielen Autoren (Renne berg, Cassirer, 
P. Marie, Marburg, Schuster, Borchardt, Bruns u. a.) hervorgehoben 
worden. Besonders demonstrativ ist ein Fall von Henneberg, in welchem 
das Projektil etwa den achten Brustwirbel traf und der Hauptherd bei der 
.Autopsie .. im Konus und Epikonus festgestellt wurde, und ein anderer Fall 
desselben Autors, in welchem das GeschoB den vierten und fiinften Lenden­
wirbel gestreift hatte und sich der Hauptherd im achten Dorsalsegment fand. 

Cassirer hat bereits bald nach Kriegsausbruch einen Fall beschrieben, 
bei dem SchnBlinie und Rontgenbild auf den siebenten Brustwirbel hinwiesen, 
wahrend die klinischen Symptome einer Querschnittsunterbrechung in der 
Hohe des zweiten Dorsalsegmentes entsprachen. In einem anderen FaIle seiner 
Beobachtnng ergab das Rontgenbild eine Splitterfraktur des achten und neunten 
Brustwirbels, die Symptome entsprachen aber einer kompletten Unterbrechung 
der Riickenmarksleitung in der Rohe des fiinften Dorsalsegmentes. Marie 
erwahnt einen Fall, in welchem nach Verletzung des Kreuzbeins eine Riickon­
markslasion im mittleren Brustmark auftrat, Bruns einen Fall, in welchem 
das GeschoB an der 0 beren Brustwir belsaule ansetzte und eine Lasion im Ko nus 
auftrat. Marburg und Ranzi heben die haufige Diskrepanz zwischen dem 
.Angriffspunkte des Geschosses an der Wirbelsaule und der Rohe der Marklasion 
ganz besonders hervor. N ach ihren Feststellungen solI der medularc Herd 
meistens abwarts von der Verletzungsstelle der Wirbelsaule gelegen sein. In 
ahnlichem Sinne hat sich Bruns geauBert. 

Fiir diese Diskrepanz zwischen der Stelle der Wirbelsaulenverletzung und 
der Hohe des medullaren Hauptherdes mochte ich einige Beispiele anfiihren. 

Fall 83: PrellschuB des 12. Brustwirbels durch Schrapnellkugel, paravertebraler 
8teckschuB. Sofortige Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Es 
bleibt eine schwere spastische Beinlahmung sowie eine Lahmung der gesamten 
Bauchmuskeln zuruck. Blasenmastdarmlahmung. Anasthesie von D1 - 82, Beuge­
reflex derBeine bis D4 einschlieBlich auslOsbar. In der Folge geht nur die Bauch­
muskellahmung etwas zuruck. 
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Wir finden hier also bei einem PrellschuB des zwoiften Brustwirbels den 
medullaren Herd im Bereiche des fiinften Dorsalsegmentes, und zwar handelt 
es sich urn eine bleibende tiefgreifende Lasion. 

Fall 84: DurchschuB durch fiinfte Rippe. Ob Wirbelsaule beriihrt, ist zweifel­
haft. Sofort Lahmung beider Beine, der Blase und des M;astdarms. Langsamer 
Riickgang del' Beinlahmung, del' Blasen- und Mastdarmlahmung. Es hinterbleibt 
nur eine schlaffe, atrophische Lahmung des untersten Abschnittes del' seitlichen 
Bauchmuskeln links, des Kremaster, des lieopsoas, des Sartorius, Grazilis, del' 
Adduktoren, des Quadrizeps und Tensor fasciae latae del' linken Seite, mit totaler 
E.R. Schwache des Tibialis anticus, posticus, sowie des Glutaeus medius, aile 
anderen Muskeln intakt, rechtes Bein gami normal, Pateilarreflex beiderseits er­
loschen, Achillesreflex nul' links erloschen, Kremaster und unterster Epigasterreflex 
fehlen links, keine Blasenstorung, keine Sensibilitatsstorung. 

In diesem FaIle greift das GeschoB an der fiinften Rippe an, der Haupt­
herd liegt im Lumbosakralmark, der obere Abschnitt des Lendenmarks und 
des zwoiften Dorsalsegmentes bleiben linkerseits dauernd ausgeschaltet, die 
definitive Destruktion betrifft aber nur die Vorderhorner. 

Fall 85: PreilschuB des zweiten Brustwir beldorns. Spiirte nur einen Schmerz 
in der rechten Schulter, kann den rechten Arm nicht heben. Es besteht vollige 
Lahmung des rechten Deltoideus, Supra- und Infraspinatus und Teres minor mit E. R. 
Anasthesie in C5• AuBerdem fehlt del' Bizeps-, Trizeps- und Supinator longus-Reflex. 
Babinski rechts +. In del' Folge engt sich die Lahmung etwas ein und es hinter­
bleibt nur eine Lahmung des rechten Deltoideus, besonders dessen vordere Portion 
betreffend, und Anasthesie in C5 • Ebenso bleiben die erwahnten Reflexe erloschen. 

Es ist also in diesem FaIle bei einem SchuB, welcher den zweiten Brust­
wirbel traf, ein Herd, der von vornherein im wesentlichen nur das fiinfte und 
.sechste Zervikalsegment betraf, aufgetreten. 

Fall 86: PreIlscliuB des sechsten Dorsalwirbels. Sofort an Armen und Beinen 
gelahmt, schwere Blasenstorung. Rascher Riickgang aIler Lahmungserscheinungen, 
Es hinterbleibt abel' eine ausgesprochene Ataxie del' Arme und Beine bei durchweg 
erhaltenen Sehnen- und Knochenhautreflexen, Aufhebung des Lagegefiihls an 
Armen und Beinen, schwere Storung der Raumwahrnehmung am ganzen Korper 
init Ausnahme des Gesichtes. 

Die SchuBverletzung greift am sechsten Dorsalwirbel an, die initiale Mark­
lasion liegt im Halsmark, der definitive AusfaIl betrifft das Areal beider Hinter­
strange im oberen Halsmark. Es besteht ein reines doppelseitiges Hinterstrang­
syndrom. 

Fall 87: PreIlschuB des dritten Brustwir bels. Sofort Lahmung des linken Armes 
und Beines. Besserung im linken Bein, doch bleibt es spastisch paretisch. 1m 
'linken Arm gehen die Lahmungserscheinungen zuriick, es hinterbleibt abel' eine 
schlaffe, atrophische Lahmung der vom siebenten und achten Zervikal- und ersten 
Thorakalsegment versorgten Muskeln. Von den Muskeln des sechsten Segmentes 
1st auch del' Pronator teres und Extensor carpi xadialis longus in die Lahmung 
ganz einbezogen, walirend Pektoralis und Latissimus, die langere Zeit selir paretisch 
waren, sich ailmahlich wieder hersteilen. AIle gelahmten Muskeln zeigen totale E. R. 
Es besteht Lahmung des Halssympathikus. Am linken Arm taktile Anasthesie in C7 

und Cs, Analgesie in D1 , Cs, C7, Warmanasthesie in D1 , Cs, C7, C6, Kaltanasthesie in 
D 2 , D1 , Cs, C7, C6• Rechts besteht Thermanalgesie von D3-S., 

Das GeschoB hat in diesem FaIle den dritten Brustwirbel getroffen, der 
medullare Herd betrifft das Halsmark im Bereiche des sechsten bis achten 
Zervikal- und ersten Dorsalsegmentes linkerseits. 

Fall 88: Prellschadigung des Markes im Bereiche des siebenten Brustwirbels. 
Von vornherein nur Lahmung des linken Armes, ganz geringfugige Parese beider 
Beine, welche schon nach zwei Tagen ganz weicht. Es hinterbleibt eine nukleare 
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LiiJunung des linken Biceps brachii und des linken Flexor carpi ulnaris mit totaler 
E.R. und eine spastische Lii.hmung der Flexores digitorum des linken Armes. Keine 
Sensibilitatsstorung, am linken Bein Babinski. +. 

Das GeschoB greift am siebenten Brustwirbel an, der Herd liegt im Hals­
mark und betrifft in elektiver Weise die Kerne des Bizeps und Flexor carpi 
ulnaris, ferner den Hinterseitenstrang im Bereiche des ersten Dorsalsegmentes. 

Fall 89: Prellschu.B des Kre1l2l beins. Sofort an beiden Beinen geliiJunt. Blasen·, 
Mastdarmstorung. Beinlahmung engt sich roohts etwas ein. Es hinterbleibt eine 
dauernde totale Lii.hmung des linken Beines mit starkster Atrophie und totaler 
E.R., roohts stellen sich lleopsoas, Sartorius, Grazilis, die Adduktoren und teil­
weise auch der Quadrizeps wieder her, ferner der Flexor digitor. et hallucis und die 
Sohlenmuskeln, die anderen Muskeln des rechten Beines bleiben gelii.hmt. Blasen-, 
Mastdarm-, Poten7<storung. Patellar- und Achillesreflexe fehlen, am roohten Bein 
ausgesprochener Rossolimo, Anasthesie von DIS-So beiderseits. 

Die SchuBverletzung betrifft das Sakrum, der medullii.re Herd betrifft das 
Lumbosakralmark, zum Teil auch noch den untersten Abschnitt des Dorsal­
markes. 

Die Griinde, warum in einzelnen Fallen die akute Pressung an einer Stelle 
des Markes am sti.i.rksten zur Geltung kommt, welche weit ab von der Stelle 
liegt, an welcher das GeschoBan der Wirbelsaule ansetzt, sind uns vorlaufig 
nicht bekannt. Etwas verstandlicher wird uns aber diese Diskrepanz, wenn 
wir beriicksichtigen, daB sich die akute Pressung des Markes iiberhaupt so 
gut wie niemals auf eine zirku'mskripte Stelle des Markes be­
schrankt, sondern daB sie auch oberhalb und unterhalb des Hauptherdes 
eine mehr oder weniger betrachtliche, von Fall zu Fall sehr verschieden groBe 
Zahl von supra- und infralasionellen Marksegmenten und Wurzeln 
mit beteiligt. AuBer dem Hauptherd bestehen zahlreiche multiple, teils 
disseminierte, teils untereinander und mit dem Hauptherd konfluierende Neb en­
herde, Nachbarschafts- und Fernherde (Henneberg, Borchardt, 
G. Holmes, Cassirer, Schuster, Gamper, Licen, Marburg, Leva, 
Ricker, Borst, Benda, O. Foerster u. a.), die manchmal iiber das ganze 
Riickenmark ausgedehnt sind und bis zur Oblongata und bis in die Pons hinein­
reichen (Schuster, Marburg, Ricker, Cassirer, O. Foerster, Leva). 
Ricker fand bei der Autopsie zahlreicher FaIle von frischer Prellschadigung 
des Markes, daB schon die Ausdehnung des Hauptherdes betrachtlich schwankt, 
von 1/2 bis 4 em. Die Extensitat der sich anschlieBenden Nebenherde betragt 
sowohl aufwarts wie abwi.i.rts I, 2, 3, ja 6 cm, aber in einzelnen Fallen fand 
er, daB sich die Nebenherde durch das ganze Mark hindurch erstreckten. In 
bezug auf die Anordnung und die Zahl der makroskopisch erkennbaren Neben­
herde fand er eine groBe Mannigfaltigkeit, nicht selten fallt eine deutliche Dis­
kontinuitat in der Anordnung auf. In spateren Entwicklungsstadien hat beson­
ders Mar burg die Ausdehnung der Nebenherde an zahlreichen Fallen mikro­
skopisch genau verfolgt. Die Hauptschadigung nimmt danach durchschnitt­
lich 2-3 Segmente ein, der Gesamtumfang der Schadigung einschlieBlich der 
Nebenherde umfaBt durchschnittlich 6-9 Segmente. Mar bur'g hat in einem 
FaIle eine Ausdehnung der Herde iiber 18 Riickenmarksegmente festgestellt. 
Veranderungen an den Ganglienzellen, besonders eine ausgesprochene Lipo­
chromatose derselben fand er zumeist in der gesamten Hohenausdehnung des 
Riickenmarkes. 1m allgemeinen fand Marburg, daB bei Lasionen des Hals­
markes die Ausdehnung der Herde geringer ist und durchschnittlich 2-4 Seg­
mente betragt, gegeniiber den Lasionen des Brustmarkes, bei denen 6-10 
Segmente ergriffen sind. Eine besonders hochgradige Ausdehnung des Haupt. 
herdes fand Cassirer in einem FaIle von Prellschadigung des Markes in der 
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Hohe des siebenten Brustwirbels. Das Mark war iiber weite Strecken erweicht, 
so daB im Bereiche des gesamten unteren Dorsalmarkes und oberen Lenden­
markes iiberhaupt nur die meningeale Hiille erhalten war, nach unten zu reichte 
die Erweichung bis in den Konus, der blasig aufgetrieben war, nach oben zu 
bis ins dritte Dorsalsegment. Aber auch noch im zweiten Dorsalsegment fanden 
sich nekrotische Nebenherde. 

Solche Neben- und Fernherde finden sich nichtnur innerhalb des Markes, 
sondern auch an den Wurzeln desselben, und speziell auch an der Cauda equina. 
Nun ist zu beriicksichtigen, daB die Mitschadigung der supra- und infralasio­
nellen Marksegmente und Wurzeln sich ja durchaus nicht nur in makrosko­
pisch und mikroskopisch erkennbaren Veranderungen kundgibt, sondern daB 
ein mehr oder weniger betrachtlicher Teil der Segmente und Wurzeln oberhalb 
und unterhalb des Hauptherdes rein kommotionell geschadigt werden kann, 
so daB anfangs nicht nur bleibende, sondern auch ganz fliichtige N ach bar­
schafts- und Fernsymptome das totale Transversalsyndrom oder die par­
tielle Marklasion begleiten konnen. Da ein betrachtlicher Teil der histologisch 
erkennbaren Strukturveranderungen des Nervenparenchyms und der Pr~zesse 
des GefaB- und Lymphapparates gerade in den Nachbarschafts- und Fern­
herden reversibel ist, so sehen wir gar nicht selten, daB sich auch fr'iiher oder 
spater zahlreiche Nachbarschafts- und Fernsymptome mehr oder weniger weit­
gehend zuriickbilden konnen. In einer betrachtlichen Zahl von Fallen aber 
bestehen die Nachbarschafts- und Fernsymptome dauernd fort. Dadurch sind 
die klinischen Bilder oft so auBerordentlich kompliziert und interessant. Es 
ist naffirlioh ganz unmoglich, aIle auf die Mitschadigung der supra- und infra­
lasionellen Marksegmente und Wurzeln beziigliohtUl 'Ersoheinuugen im einzelnen 
anzufiihren. Ich besohranke mich auf die Mitteilung einer Anzahl besonders 
oj1arakteristisoher FaIle, welche die ungeheure Mannigfaltigkeit in bezug auf 
die Lokalisation, AuSdehnung und Dauer der Nachbarschafts- und Fernsym­
ptome illustrieren. 

Bei den Prellschadigungen des Halsmarks pflegt in sehr vielen Fallen anfangs 
eine totale Lahmung beider Beine und beider Arme, bisweilen auch eine solche 
des Kopfes zu bestehen, auch daun, wenn die Verletzung die untersten Hals­
wirbel betrifft. Es reicht also die initiale Schadigung bis ins mittlere, ja obere 
Halsmark hinauf. 

Die initiale Lahmung des Kopfes und der Arme in ihrer gesamten Aus­
dehnung ist aber fast durohweg eine nur voriibergehende. Die der Lahmung 
des Kopfes zugrunde liegende Sohadigung der oberen vier Halssegmente war 
in meinem Material nur in den Fallen eine bleibende, in welchen die Prellschadi­
gung an den obersten Halswirbeln ansetzte, in einem FaIle war sie doppel­
seitig, in drei anderen halbseitig. 

DaB die Lasionen des Halsmarkes sehr oft mit BewuBtlosigkeit einhergehen, 
ist bekannt (Rosenfeld, Leva, O. Foerster u. a.). Diese BewuBtlosigkeit 
beruht offenbar auf einer Mitschadigung der Oblongata. Sie halt meist nur 
kurze Zeit, einige Minuten bis zu mehreren Stunden an; die langste Dauer 
in den Fallen meines Materials betrug 36 Stunden. Es handelt sich bei dieser Be­
wuBtlosigkeit stets um eine rein kommotionelle Schadigung. Doch sind auch 
dauernde Ausfallsymptome seitens der Oblongata und der Pons bei Halsmark­
schiissen beobachtet worden. Dahin gehoren dauernde Storungen von seiten 
des Hypoglossus, welche ich in einem FaIle von Prellschadigung im Bereiche 
des fiinften Halswirbels beobachtet habe und deren Vorkommen auch Leva 
erwahnt, von s~iten des Akzessoriuskernes, welche sich in Lahmung des 
Sternocleidomastoideus und der unteren und mittleren Portion des Kukullaris 
zu erkennen geben, die ich zweimal beobachtete; von seiten des Nucleus 
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am bigu us, welche sich in Lahmung des Stimmbandes, der Schlundmuskulatur 
und des Gaumensegels zu erkennen gibt (Schuster, Leva, eigene Beobach­
tungen); von seiten des F azialis, die ich und S ch us ter beobachteten. Ferner 
sah ich Storungen von seiten des Akustikus. Der Trigeminus war unter 
meinem Material in 4 Fallen von Halsmarklasion mitergriffen. Ahnliches ist 
von Schuster, Gamper u. a. beobachtet worden. Zweimal sah ich auch aus­
gesprochenen Nystagm us bei Prellschadiguilg des Halsmarkes. Derselbe wird 
auch von Leva erwahnt. Diese Beobachtungen lehren also, daB die Mit­
schadigung der Oblongata und der Pons gar nicht selten zu dauernden Ver­
anderungen fiihrt. 

Folgende Beispiele sollen die groBe Mannigfaltigkeit, welche in bezug auf 
die Nachbarschafts- nnd Fernherde besteh:t, illustrieren. 

Fall 90: Prellschadigung des 2;weiten Halswirbels. Sofort bewuJltlos, danach 
Liihmung des Kopfes und linken Armes. Die Kopfliihmung geht in 4--5 Tagen, 
die Armliihmung in 4 Wochen zuriick. Es hinterbleibt eine Anasthesie von C3-D5 

linkerseits, am linken Arm fehlen die Sehnen- und Knochenreflexe, sonst keinerlei 
Storungen. 

Es handelt sich also um eine Prellschadigung des obersten Halsmarkes, 
bei welcher sich der Herd im Gebiete des linken Hinterhorns und der Wurzel­
eintrittszone bis ins fiinfte Dorsalsegment herab erstreckt. 

Fall 91: Prellschadigung des Halsmarkes in der Hohe des vierten Zervikal­
wirbels. Sofort Liihmung des rechten Armes. Dieselbe geht allmiihlich vollig zuriick, 
es hinterbleibt eine Anasthesie von C2-D, rechterseits, auJlerdem besteht im ganzen 
Trigeminusge biete Thermanasthesie. 

In diesem FaIle erstreckt sich also der Herd ebenfalls im Gebiete des Hinter­
horns und der Wurzeleintrittszone vom obersten Halssegmente bis zum vierten 
Dorsalsegmente. Ferner ist die der absteigenden Trigeminuswurzel anliegende 
Substantia gelatinosa mitergriffen, aber nur mit den Elementen, welche der 
Temperaturempfindung dienen. 

Fall 92: Prellschadigung des Halsmarkes durch Infanterieprojektil in der Hohe 
des fiinften Halswirbels. Sofort bewuJltlos. Totale Lahmung des Kopfes und aller 
vier Extremitaten. Blasen- und Mastdarmlahmung. AuJlerdem Taubheit des rechten 
Ohres. Kopflahmung weicht nach drei Tagen, die Beinlahmung dauerte ein halbes 
Jahr, die Armlahmung bleibt dauernd bestehen. und zwar handelt es sich um eine 
spastischeLahmung beider Arme (Diplegia spastica brachialis). Anfangs auch nukleare 
Liihmung der Interossei mit erloschener faradischer Erregbarkeit. Diese nukleare 
Interosseuslahmung weicht aber spater gaM. Die spastische Armlahmung schrankt 
sich allmiihlich ein und es hinterbleibt lediglicb eine spastische Lahmung vom Ex­
tensor digitor. communis an abwarts, also aller vom siebenten und achten Zervikal­
und ersten Thorakalsegment versorgten Muskeln beiderseits. Aber auch diese erfahrt 
noch eine weitere Einschrankung, indem der Extensor digitor. com. sich links ganz 
wieder herstellt und die spastischeLahmung mit dem Flexor carpi radialis beginnt, 
rechts beschrankt sie sich auf Adductor pollicis, die Interossei, die Muskeln des 
Daumenballens und den Extensor pollicis brevis. 

Der definitive Herd findet sich in diesem FaIle also links in der Hohe des 
siebenten Zervikalsegmentes im Hinterseitenstrang, links in der Hohe des 
ersten Thorakalsegmentes ebenfalls im Hinterseitenstrang. Die Nachbarschafts­
herde haben sich aber anfangs innerhalb der Hinterseitenstrange bis zum vierten 
Zervikalsegment empor erstreckt, wie das die langere Zeit bestehende spastische 
Lahmung, die beide Arme in ganzer Ausdehnung betraf, beweist, und eine 
initiale kommotionelle Schadigung hat auch das oberste Halsmark und die 
Oblongata erfahren. AuBerdem ist der rechte Kochlearis dauernd in Mit­
leidenschaft gezogen. Eine langer anhaltende Mitschadigung hatte auch der 
Kern der Interossei links erfahren, doch hat sich diese nach etwa 3/4 Jahren 
ganz ausgeglichen. 



Die akute PreBsohiidigung. 17.73 

Fall 93: Prellschadigung des Ralsmarkes in der Rohe des fiinften Zervikal· 
wirbels. Nicht bewu.J3tlos. Anfangs totale Lii.hmung des Gesichtes und der Zunge, 
konnte nicht sprechen und nicht schlucken. Lahmung beider Arme und Beine und 
des Kopfes. Kopflii.hmung weicht in 3-4 Tagen, ebenso die linke Beinlahmung, 
nur im rechten Bein bleibt eine leichte Spastizitat und eine ausgesprochene Ataxie 
zuriick. Auch die Lii.hmung des linken Armes geht im Laufe vou wenigen Tagen 
ganz 2<uriick; der rechte Arm bleibt dauernd spastisch gelahmt, vom Pronator teres 
an abwarts, auBerdem Ataxie des rechten Arms. AlIe Reflexe am rechten Arm 
lebhaft. Am rechten Arm Anasthesie in Cs, ferner auf der gan2<en rechten K6rper­
hiillte Thermanalgesie von Cs-Ss, Lagegefiihl in allen Gelenken des Armes und 
Beines erloschen, Raumwahrnehmung der Raut am ganzen Korper rechterseits mit 
Ausnahme des Gesichts gestort. 

In diesem Falle liegt der Hauptherd im rechten Hinterseitenstrang im unteren 
Teil des sechsten Zervikalsegmentes, ein Nebenherd findet sich in der Wurzel­
eintrittszone des achten Zervikalsegmentes, ein weiterer im rechten Hinter­
strang im obersten Teil des Zervikalmarkes, ein weiterer im gekreuzten linken 
Vorderseitenstrang ebenfalls im allerobersten Teil des Zervikalmarkes. Kom­
motionell war anfangs das gesamte Halsmark bis zum obersten Segmente ge­
schadigt. Ferner besteht in diesem FaIle ein bleibender Ausfall im. rechten 
Nucleus ambiguus (rechtsseitige Stimmbandlahmung und Lahmung der Rachen­
muskulatur rechts, Gaumensegel frei, Rachenreflex beiderseits erloschen). 
Kommotionell war anfangs das gesamte motorische Kerngebiet des Glosso­
pharyngeus, Hypoglossus und Fazialis ergriffen, aber auffallenderweise bestand 
keine BewuBtlosigkeit. 

Fall 94: Prellschadigung des Ralsmarkes in der Rohe des siebenten Ralswirbels. 
Hofort bewuBtIos, Sprachverlust, totale Lahmung des Kopfes, der Arme und der 
Beine. Blasen· und Mastdarmlahmung. Riickgang der Kopflahmung und links· 
seitiger Arm· und Beil}lahmung in wenigen Tagen. Es bleibt rechtsseitige Remi· 
plegie, am rechten Bein spastische Parese, am rechten Arm nur spastische Lahmung 
der vom siebenten Zervikalsegmente an abwarts versorgten Muskeln. Der Extensor 
carpi radialis longus ist noch intakt, die Lahmung beginnt mit dem Extensor carpi 
radialis brevis, rechts besteht Anasthesie von Cs-Os fUr aile Qualitaten, die Analgesie 
und Thermanasthesie reicht 2<um Teil in das Trigeminusgebiet herein, keine Storung 
des Lagegefiihls am rechten Arm und rechten Bein. Links besteht WarmeanastheEie 
von D6-S5, KaIteanasthesie von Ds-S5• 

Der Hauptherd sitzt hier also offenbar im rechten Hinterseitenstrang im 
Bereiehe des siebenten Zervikalsegmentes, der Hinterstrang ist in dieser Hohe 
frei; der Vorderseitenstrang ist betroffen, aber nur in den der Temperatur­
empfindung dienenden Arealen, und aueh in diesen bleiben die Lamellen der 
oberen Segmentalzonen Os-Ds bzw. D6 frei. Ein ausgedeluiter Naehbarsehafts­
herd findet sieh im Hinterhorn und der Wurzeleintrittszone von 05-02 auf­
warts, au.Berdem ist die absteigende Trigeminuswurzel bzw. die Substantia 
gelatinosa derselben beteiligt. KOIIllilotionell waren in diesem FaIle anfangs 
aueh das gesamte obere Halsmark und die Oblongata beteiligt. 

Fall 95: PrellschuB des fiinften Zervikalwir bels. BewuBtlos, an Kopf und beiden 
Armen und Beinen gelahmt. Die Kopflahmung und die rechtsseitige Beinlahmung 
gehen in wenigen Tagen 2<uriick. Es hinterbIeibt eine Triplegia spasti(la (linker 
Arm und beide Beine). AuBerdem eine nukleare Lahmung der langen Fingerflexoren 
des linken Armes. Beiderseits Analgesie von L1-S,. Warmanasthesie von D10-SS' 

KaIteaniisthesie von Ds-Ss. Keine Storung seitens der Rinterstrange. 
Wir haben in diesem FaIle jedenfalls einen dQPpelseitigen Herd im Hinter. 

seitenstrange etwa im Bereiche des vierten Zervikalsegmentes vor uns; reehterseits 
ist aber nur das Armareal beteiligt. Fernerbesteht ein.Herd im Kern der langen 
Fingerflexoren (Os-D1) links, und eine Sehadigung der Vorderseitenstrange 
beiderseits. In welcher Hohe die Unterbrechung derselben liegt, ist nieht sieher 

Handbuch der Neurologic. Ergiinzungsband. 112 



1774 Mechanismus dar traumatischan Riickanmarkschii.digung. 

anzugeben, doch ist es am wahrscheinlichsten, daB sie ebenfalls in derselben 
Hohe liegt, wie die Vision der Hinterseitenstrange und daB die Lamellen fUr 
die oberen Segmentalzonen von C5 bis D12 bzw. Dg bzw. D4 freigeblieben sind. 
Das gesamte obere Halsmark und die Oblongata waren anfangs einer kom. 
motionellen Schadigung unterworfen. 

Fall 96: WirOOlsteckschuE des sieOOnten Halswirbels. Sofort bewuEtlos, Lab.­
mung des Kopfes und aller vier Extremitaten, langere Zeit SchluckOOschwerden. 
Lab.mung des linken Armes verschwindet nach wenigen· Tagen. Es hinterbleibt 
eine Lahmung des Gaumensegels, Fa2iialis und Hypoglossus rechterseits, eine schlaffe, 
atrophische Lab.mung der oOOren Trape2iiusportion, des Rhomboideus, Supra­
spinatus, Infraspinatus und Teres minor. Ferner eine solche des Pectoralis major, 
Latissimus, Teres major und Pronator teres. .AIle schlaff gelab.mten Muskeln bieten 
E.R. Ferner hesteht starke spastische Lab.mung aller Armmuskeln rechterseits 
vom Extensor carpi radialis longus an. Leichte spastische Parese beider Beine. 
Keine nennenswerten Sensibilitatsstorungen. 

Der Herd hat in diesem FaIle eine groBe .A.usdehnung, er nimmt einmal die 
Hinterseitenstrange beiderseits in der Hohe des siebenten Zervikalsegmentes ein, 
links bleibt das .A.rmareal frei und ist nur das Beinareal ergriffen. .A.uBerdem 
besteht ein Herd in den Vorderhornern im Kerngebiet des Pectoralis major, 
Latissimus, Teres major und Pronator teres, ferner ein langausgedehnter 
Herd im Bereiche der Vorderhorner des fiinften bis ersten Zervikalsegmentes 
(Rhomboideus, Supraspinatus, Infraspinatus, Teres minor, Trapezius obere 
Portion) . .A.n diesen Herd schlieBen sich nach oben Herde im Kern des Hypo. 
glossus, Nucleus ambiguus und im Fazialiskern an. 

Fall 97: Prellschadigung des M;arkes in der Hohe des siebenten HalswirbelE. 
Es OOstand von vornherein nur Schwache der linken Hand und Lahmung des linken 
Beines. Let2itere ging nach 8--10 Tagen 2iuriick und hinterlieE. nur einen positiven 
Babinski: Zuriickbleibt eine Lahmung der Interossei links mit E.R., am Arm alle 
Reflexe erhalten. Anasthesie der ganzen linken Korperhalfte mit Ausnahme des 
Gesichtes fiir alle Qualitaten, einschlieElich der Tiefensensibilitat. 

Ein Herd nimmt das linke Vorderhorn des ersten Dorsalsegmentes ein, 
auBerdem besteht je ein Herd im linken Hinterstrang und im rechten Vorder. 
seitenstrang im Bereiche des ersten Zervikalsegmentes. 

Fall 98: Prellschadigung des Markes in der Hohe des fiinften Brustwirbels. 
Sofort an Armen und Beinen gelahmt, langsamer Riickgang der Armliihmung im 
Laufe von 3 Monaten; es hinterbleibt eine spastiscbe Parese der Beine, leichte 
Blasenstorung und eine Hypasthesie von D7 abwarts, am starksten ausgesprochen 
in D7-D9' AuEerdem eine Liihmung der Baucbmuskeln, welche den supraumbili­
kalen Teil des Rektus und den 0 bersten Teil der seitlichen Bauchmuskeln OOtrifft. 
Bauchreflex nicht auslosbar in D7-DS' Abwehrreflex der Beine auslOsbar bis D10 

aufwarts. 
Der Hauptherd liegt im Bereiche des siebenten Dorsalsegmentes. AuBer. 

dem sind ein oder mehrere Nebenherde im Halsmark aufgetreten, welche die 
anfangliche .A.rmliihmung erklaren. Diese haben sich aber nach 3 Monaten 
vollig zuriickgebildet. Von D7 erstreckt sich ein Nachbarherd in der grauen 
Substanz besonders in den Vorderhornern bis D6 bzw. D5 aufwarts und bis Dg 
abwarts, wodurch die Lahmung des supraumbilikalen Abschnittes der Rekti 
und der obersten Partie der seitlichen Bauchmuskeln erklart wird. In den 
Hinterhornern reicht dieser Nachbarschaftsherd auch noch ins neunte Dorsal· 
segment herein. 

Fall 99: PrellschuE in der Hohe des 11. u. 12. Brustwirbels. Sofort bewuEtlos, Liih­
mung beider Arme und Beine, Blasenlahmung. BewuEtlosigkeit dauert etwa 3-4 
Stunden, Armlahmung 3-4 Wochen. Beinlahmung weicht im Laufe eines halhen 
Jabres. Es hinterbleibt eine Liihmung der untersten Abscbnitte der seitlichen Bauch· 
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muskeln. Bauchreflex nicht auslOsbar in Dll und Du' Ferner dauernde starke 
Schmerzen im Gebiete des rechten Riiftnerven. Rypasthesie in Ls-Sa rechter­
seits. Achillesreflex reehts negativ. 

Der Hauptherd liegt hier im elf ten und zwolften Dorsalsegment. Die initiale 
Fernwirkung erstreckt sich bis zur Oblongata aufwarts (BewuBtlosigkeit I). 
Das Halsmark ist etwas nachhaltiger geschadigt, so daB 3-4 Wochen lang 
eine Lahmung der Arme besteht, aber diese bildet sich vollig zuriick. Die 
Beinlahmung weicht im Laufe eines halben Jahres ebenfalls ganzlich. Es hinter­
bleibt eine der Stelle des Hauptherdes entsprechende Lahmung der untersten 
Partien der seitlichen Bauchmuskeln (Du und D12). AuBerdem ist aber noch die 
Cauda equina oder das Lumbosakralmark rechterseits im Gebiete von LS-S2 
beteiligt, was durch die dauernden Schmerzen und die Hypasthesie im Ge­
biete von Ls-Sa und den Verlust des zugehorigen Achillesreflexes bewiesen wird. 

Fall 100: Prellschiidigung des Markes in der Rohe des 11. Brustwirbels. Sofort 
totale Liihmung der Beine. Es hinterbleibt eine spastische Liihmung des reehten 
Beines, Anasthesie beiderseits von D7-SS, Thermanalgesie von De-Ss. Lage­
gefiihl an beiden Beinen erloschen. Bauchmuskelliihmung betreffend den gesamten 
Rektus und den 0 beren und mittleren Teil der seitlichen Bauchmuskeln, der untere 
Teil bleibt frei. Bauchreflex nicht auslos bar von De-Dlo, Patellarreflex rechts 
erloschen. Spater engt sich die Sensibilitatsstorung ein, es bleibt nur eine Auf­
hebung des Lagegefiihls am rechten Bein, sowie eine Thermanasthesie reehts von 
D7-SS' 

In diesem FaIle haben wir es mit einem ausgedehnten Herd zu tun, welcher 
vom -zehnten Dorsalsegme~t aufwarts bis zum sechsten Dorsalsegment reicht. 
AuBerdem besteht noch ein Nebenherd im Lumbalmark, welcher den dauernden 
Verlust des rechten Patellarreflexes erklart. Der definitive Herd betrifft den 
rechten Hinterstrang und Hinterseitenstrang, das Vorderhorngebiet von Ds 
nis D10 und den linken Vorderseitenstrang in der Hohe von D6, aber nur mit 
dem der Temperaturempfindung dienenden Areal. Auch der Herd im Lumbal­
mark ist ein bleibender. 

Fall 101: Prellschiidigung des Markes in der Rohe des siebenten Brustwirbels. 
Sofort totale Liihmung beider Beine, der Blase und des Mastdarmes. Anasthesie 
von Dg abwiirts. Liihmung bleibt bestehen. Sie ist dauernd schlaff, vollkommene 
Areflexie, ausgesprochene Atrophie der Muskeln, teils totale, teils partielle E.R. 
Liihmung der gesamten Bauchmuskeln mit E.R. Kein Abwehrbeugereflex aus­
lOs bar, Bauchdeckenreflex fehlt vollstandig. Totalanasthesie von Dg-Ss, Analgesie 
von D6-Ds, Thermanasthesie von Ds-Ds. 

Der Hauptherd liegt in der Hohe des neunten Dorsalsegmentes, von hier 
aus reichen die Nachbarschafts- und Fernherde durch das gesamte untere Brnst­
mark und Lumbosakralmark nach abwarts und bis zum fiinften Dorsalsegment 
nach aufwarts. 

Fall 102: PrelischuB des achten Brustwir bels. Sofort totale Lahmung der 
Beine, der Blase und des Mastdarms. Beinlahmung bessert sich etwafl, es hinter­
bleibt starke spastische Parese beider Beine. Lahmung des untersten Rektus­
abschnittes und der mittleren und unteren Partien der seitlichen Bauchmuskeln. 
Bauchreflex nicht auslOsbar in Ds-Ds. Beugereflex der Beine auslosbar bis Dn 
aufwiirts. Totale Anasthesie von Dlo-S4• Thermanalgesie in Ds-Dg, starke Giirtel­
schmerzen im Bereiche von Dg-Ds. 

Der Hauptherd liegt im Bereiche von D9 und D10' Ein Nachbarschaftsherd 
reicht empor in der grauen Substanz der Hinterhorner bis D5 aufwarts. 

Falll0~: Prellschiidigung des Markes in der Rohe des 11. Brustwirbels. Sofort 
totale Liihmung der Beine, der Blase und des Mastdarms. Es bleibt als dauernd 
zuriick eine totale, rechtsseitige,schlaffe Beinlahmung mit Atrophie und totaler E.R. 
Links ist Tensor fasciae latae, Tibialis anticus et posticus, sowie das ganze Peroneus-
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gebiet gelahmt, alle anderen Muskelnsind erhalten. BIasen- und Mastdarmlahmung. 
Ferner l1esteht totale Lahmung der seitlichen Bauchmuskeln rechts in ihrem infra­
urn bilikalen Abschnitt. Bauchreflexrechts nicht auslOs bar in D12 und Du. .An:asthesie 
beiderseits von L,-S5' Patellarreflexe fehlen beiderseits, Achillesreflex nur reehts. 
. Es handelt sich also um einen ausgedehnten Herd, welcher im Gebiete der 
.v orderhorner rechts von Dll, links von ~ bis zum. Konus herabreicht; die 
lIinterhorner sind einschlie.Blich der Wurzeleintrittszone beiderseits von L, bis 
S5 zerstort. 

Fall 104: Prellschadigung des Markes in der Rohe des 12. Brust - und ersten 
Lendenwirbels. Sofort totale Liilimung der Beine, der Blase und des Mastdarms. 
Es hinterbleibt eine reehtsseitige Lahmung des Tibialis anticus und posticus, Ver­
lust des Patellar-, Achilles- und Sohlenreflexes rechts. Reehts Babinski +. Taktile 
Anasthesie rechts von L,-S" Analgesie und Warmanasthesie von L1-S5, Kalt­
anasthesie von D ,,-S5. Lagegefiihl in Zehen und FuB erloschen. Keine Blasen­
und Mastdarmstorung. 

Es handelt sich um einen zirkumskripten Herd im nuklearen Gebiete des 
rechten Tibialis anticus und posticus (L4), der etwas auf den Hinterseitenstrang 
iibergreift. Au.Berdem besteht ein sehr ausgedehnter Herd im Hinterhorn bzw. 
der Wurzeleintrittszone von D4-Sr;. 

Auf die Bedeutung der Fernschadigung bei Prellschiissen im Bereiche der 
Cauda equina ist bereits mehrfach Bezug genommen worden. In der Mehrzahl 
derselben besteht anfangs totale Lahmung beider Beine, der Blase und des 
Mastdarmes, einerlei, in welcher Hohe das Gescho.B die Lendenwirbelsaule oder 
das Kreuzbein trifft. Aber teils handelt es sich bei dieser Mitschadigung der 
oberhalb abgehenden Wurzeln um rein kommotionelle Wirkungen, teils um 
mehr oder weniger weit reparable Veranderungen. Eine totale dauernde Lah·· 
mung der gesamten Canda equina bei tiefem Angri£fspunkt des Geschosses 
ist eine ,gro.Be Seltenheit. 

Fall 105: 8teckschuB des ersten Kreuz beinwir bels. Sofort totale Lahmung 
beider Beine, der Blase und des Mastdarmes. Schon nach wenigen Tagen ist das 
linke Bein wieder vollig beweglich, am rechten Bein bessert sich die Lahmung sehr 
langsam. Fs hinter bleibt Lahmung des Extensor hallucis, Extensor digitor., Peroneus 
brevis, Peroneus longus, Sohwache des Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semi­
membranosus, Bizeps und Gastroknemius. Pediaus, Flexor digitor. ethallucis sowie 
die Sohlenmuskulatur stellen sich wieder vollig her. BIasen- und Mastdarmstorung. 
Achillesreflex fehlt beiderseits. Patellarreflex fehlt rechts. Anasthesie reehts von 
Ls-Ss, links von S3-S5' 

Fall 106: PrellschuB des ersten Krellzwir bels. Sofort totale Lahmung beider 
Beine, der Blase und des Mastdarms, rasche Besserung des rechten Beins, langsame 
des linken. Es hinterbleibt links Schwache des Glutaeus medius und vollige Lah­
mung vom Ext. hallucis longus an abwarts, rechts nur Lahmung des Gastroknemius, 
Flexor digitor. et hallucis und der Sohlenmuskulatur, keine BIasen-, Mastdarm-, 
PoteIizstorung. Patellarreflex reohts erloschen, ebenso Kremasterreflex; Achilles­
und Sohlenreflex fehlt bederseits. Anasthesie links von Ls-Ss, rechts von S2-S5' 

lch begniige mich mit der Mittt-ilung dieser beiden Faile von Kaudaver­
letzung. Sie illustrieren zur Geniige die anfangliche totale Kaudalahmung bei 
einem Angriffspunkt des Projektils am Kreuzbein; sie illustrieren den teils 
sehr raschen, teils langsamen Riickgang der anfanglich weitausgedehnten Wurzel­
schadigung, sie illustrieren aber auch, da.B selbst Wurzeln definitiv geschadigt 
bleiben konnen, welche weit oberhalb des Angriffspunktes des Geschosses den 
Duralsack verlassen. So bleiben im ersten Faile die vierte und fiiufte Lenden­
wurzel dauernd schwer geschadigt, ja zum. Teil sind auch die dritte und zweite 
mitbetroffen, wie es der dauernde Verlust des Patellarreflexes beweist. 1m 
zweiten Faile reicht die definitive Schadigung sogar bis zur ersten Lenden­
wurzel empor, wie aus dem Verlust des Kremasterreflexes hervorgeht. Diesen 
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beiden FiiJIen, welche der Mehrzahl der FaIle entsprechend eine initiale Lab. 
m.ung der gesamten Kauda aufweisen, mochte ich zwei FaIle gegeniiberstellen, 
welche von vornherein jede Nachbarschafts· und Fernwirkung vermissen lassen. 

Fall 107: PreIlschadigung des KrelUbeins in der Gegend des zweiten KrelU­
wirbels. Es besteht von vornherein nur totale Lahmung der Blase, des Mastdarms 
und der Potenz. Schwoohe der Wade, des Flexor digitor. et hallueis, und Lahmung 
der Sohlenmuskeln. Aehillesreflexe anfangs erlosehen, spater +, Sohlenreflex 
anfangs erl9sehen, spater +, Gastroknemius und Flexor digitor. et hallueis stellen 
sich raseh vollig wieder her. Dauernd gelahmt bleibt nur die Sohlenmuskulatur so­
wie Blase; Mastdarm und Potenz. Anasthesie beiderseits von S2-S5' 

Fall 108: Prellsehu.6 des zweiten und dritten KrelUwirbels. Von vornherein 
nur Blasen-, Mastdarm-, Potenzstorung, Sehwaehe der Wade, Flexores digitor 
et hallueis und der Sohlenmuskulatur links. Aehillesreflex anfangs fehlend, spater +. 
Starke Sehmerzen im linken Plexus pudendus. Anasthesie links von S2-S5' reehts 
von 83-S5. 

Die mitgeteilten FaIle 90-106 illustrieren auf das deutlichste, wie un· 
gemein verschieden die Ausdehnung der Nachbarschafts- und Fernherde 
ist. Sie illustrieren aber auoh, wie groJ3 unter Umstanden die Ausdehnung 
der kommotionellen Mitschadigung der supra- und infralasionellen Segmente 
des Markes bei der Prellsehadigung desselben sein kann. Den besten Beweis 
bietet der Fall von Prellschadigung des elf ten und zwoliten Brustwirbels mit 
konsekutiver, 3-4stiindiger BewuJ3tlosigkeit. 

Nun gibt es aber noeh eine letzte Gruppe von Fallen, in welchen die akute 
Pressung des Markes iiberhaupt mehr eine diffuse Wirkung ausiibt und 
an verschiedenen Stellen nur einzelne mehr oder weniger umschrie­
bene disseminierte Destruktionsherde setzt. In diesen Fallen haben 
wir nur sparliohe verstreute Residuarsymptome, die zum Teil nur bei minutiOser 
Priifung eruiert werden. 

Fall 109: Prellsehadigung des Markes in der Hohe des dritten Halswirbels. 
Sofort bewu.Btlos, danaeh einige Woehen Dysarthrie und Sehluekbesehwerden, 
nur wenige Tage leiehte Sehwoohe der Arme und Beine. An Residuarsymptomen 
besteht Verlust beider Patellarreflexe, dissoziierte Potenzstorung, Verlust des linken 
unteren Epigasterreflexes, reehts paradoxes Trizepsphanomen am Arm, haufig 
Sehmerzen in beiden Armen und zeitweilig starker Giirteldruek im Bereiehe des 
mittleren Brustmarkes. 

Fall 110: Sehrapnellkngelsteeksehu.B des neunten Brustwirbels. Mehrtagige 
Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Sehwaehe der Arme. Es 
hinterbleibt eine fast vollige Aufhebung beider Patellarreflexe und des reehten 
Aehillesreflexes. Babinski reehts +, manehmal Blasensehwache, Sehmerzen im 
reehten Arm und reehtsseitiges paradoxes Trizepsphanomen. 

. Fall 111: Prellsehu.B in der Hohe des zehnten und elften Brustwirbels. Angeb­
lieh iiberhaupt keine Lahmung, nur starke Sehmerzen und Parasthesien im ganzen 
Korper. Es hinterbleibt Verlust beider unterer Epigasterreflexe, beider Patellar­
reflexe, des linkeu Sohlenreflexes. Roohts Hypasthesiein Cs und Dl ; daselbstdauernde 
Parasthesien,manehmal krampfhafte Pfotehenstellung der Finger und der Handreehts. 

Claude hat ein Syndrom beschrieben, das er bei Prellschiissen der Hals­
wirbelsaule haufig angetroffen hat. Es besteht in Bewu.6tlosigkeit, spater 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel, Hyperamie des Augenhintergrundes, 
eventuell sogar Stauungspapille, Hirnnervenlahmung, besonders Trochlearis­
lahmung, Vestibulariserscheinungen, einseitigen Sympathikuserscheinungen zu­
meist in Form von Exophthalmus und Pupillenerweiterung, Sensibilitatssto­
rungen im. Gebiete der Zervikalwurzeln (besonders Os und Dt ), Wurzelerschei­
nungen in den Reinen, Verlust der Sehnenreflexe an den Beinen. ES'handelt 
sich um ein kombiniertes, zerebro-medullares, disseminiertes Syndrom. Es 
zeigt, wie die Prellschadigung des Halsmarkes sowohl eine. Fernwirkung auf 
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den Inhalt des Schadels, als auch auf das Lumbosakralmark ausiibt. Wir werden 
auf dieses Syndrom spater noch einmal bei Besprechung der akzessorischen 
Noxen zuriickkom.men. 

Wir haben nunmehr den Mechanismus der Prellschadigung des Markes in 
seinen Einzelheiten und der Mannigfaltigkeit seiner Auswirkung kennen gelernt. 
Es ist erforderlich, nunmehr die Beziehungen der Prellschadigung und der 
direkten Kontaktschadigung zueinander zu beleuchten. Es ist klar, daB ein die 
Wirbelsaule treffendes GeschoB in erster Linie eine Prellschadigung des Markes 
erzeugt und daB es zu einer akuten Pressung des Markes kommt. Bei den­
jenigen Verletzungen, welche ohne Eroffnung des Wirbelkanals verlaufen, stellt 
die akute Pressung die wesentliche und meist die einzige N oxe dar. Bei denen, 
welche mit Eroffnung des Duralsackes einhergehen, tritt die primare Sprengung 
des Gewebsverbandes in Gestalt der Kontinuitatstrennung durch die Kontusion 
an der Stelle des Kontaktes hinzu. Die juxtalasionelle Mitschadiguug des nicht 
direkt durchtrennten oder kontusionierten Teiles des Markquerschnittes, welche 
eine sehr haufige Begleiterscheinung der Kontusion ist, kann durch den un­
mittelbaren Seitendruck des durcheilenden oder steckenbleibenden Geschosses 
bedingt sein. Fiir die Mitschadigung der supra- und infralasionellenMarksegmente 
und Wurzeln beim KontaktschuB kommt aber in erster Lillie die akute Pressung 
in Betracht, welche das GeschoB schon in dem Augenblicke, wo es die Wirbel­
saule beriihrt, erzeugt. Doch ist es natiirlich nicht ausf!eschlossen, daB an 
ihrem Zustandekommen auch der Seitendruck, welchen das GeschoB in dem 
Momente entfaltet, wo es den Duralsack und das Riickenmark passiert, oder 
in seiner Nachbarschaft Halt macht, mitbeteiligt ist. In jedem Falle aber 
wirkt auch dieser Seitendruck aufdem Wege der akuten Pres sung auf die be­
nachbarten und abgelegenen Teile des Markes ein. 

b) Die akzessorischen Noxen. 

Wir haben bisher den Mechanismus der SchuBverletzung des Riickenmarks 
nur soweit ins Auge gefaBt, als die primare unmittelbare Wirkung des Geschosses 
in Betracht kommt, sei es, daB dasselbe durch direkten Kontakt eine Kontusion 
des Markes erzeugt, sei es, daB sich die die Wirbelsaule treffende StoBwirkung 
des Geschosses auf das Mark iibertragt und zu einer Pressung desselben fiihrt. 
Ich mochte diesen Mechanismus den primaren oder unmittelbaren, direkten 
nennen. Die meisten Autoren bezeichnen allerdings als direkte Verletzungen 
nur die durch direkten Kontakt zustande kommenden Kontusionen, und stellen 
ihnen die Prellschadigungen als indirekte V er letzungen gegeniiber. Ich halte 
das nicht fiir zweckmaBig. Denn beide Schadigungen gehen, wie soeben er­
ortert wurde, innig Hand in Hand. Wohl bei keiner direkten Kontakt­
schadigung fehlt das Moment der Prellschadigung, und diese wiederum kann, 
wie oben ausgefiihrt wurd~, sowohl zur Kontusion als zur PreBschadigung 
fiihren. Als akzessorische Noxen mochte ich erstens aIle diejenigen be­
zeichnen, welche daraus resultieren, daB durch das GeschoB auBer dem Riioken­
mark auch andere Gewebe verletzt oder beeinfluBt werden und daraus dem 
Mark teils im Moment der Verletzung, teils spater ein Schaden erwachst. 
Dnd zweitens alle diejenigen Noxen, welche aus einer sich erst allmahlich aus­
wirkenden Schadigung der Bestandteile des Riickenmarks, insbesondere der 
GefaBe und der Meningen entspringen. 

a) Die Verletzungen des Knochens. 
Zu der ersten Gruppe gehoren in erster Linie Knochensplitter und Kno­

chenfragmente, welche bei der Verletzung der Wirbelsaule in den Wirbel-
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kanal versprengt oder hineingetrieben werden, sehr oft ihrerseits eine Kon­
tusion des Markes erzeugen und eventuell eine dauernde Kompression des­
selben unterhalten. Die Knochensplitter konnen direkt durch die Dura hin­
durch gegen das Mark oder in dasselbe hineingetrieben werden. Solche FaIle 
sind von Borchardt, Licen, Meyer, Reincke, Tappeiner, Ricker, 
Benda, Borst, Rocher u. a. beschrieben worden. Frangenheim fand 
unter 58 operierten Ruokenmarkschiissen 11 mal Knochensplitter durch die 
Dura ins Mark versprengt. lch habe zwei FaIle mit intramedullaren und einen 
Fall mit extramedullaren Knochensplittern operiert. Mehrfach fand ioh gro.Be 
Knochensplitter in die Strange der Cauda equina eingebettet. 

Fall 112: SchuBverlet2<ung des soohsten Halswir bels. Sofort Lahmung beider 
Beine und Arme. Blasen- und Mastdarmlahmung, Lahmung der rechten Korper­
halfte geht rasch 2<uriick, rechtsseitige spastische Hemiplegie bleibt bestehen, sehr 
starke Schmerzen in der rechten Hand, besonders im ulnaren Teil derselben. 
Anasthesie rachts in Cs. 1m Rontgenbild ein Splitter in der Hohe des siebenten 
Halswirbels, im Wirbelkanal gelegen. Bei der Operation findet sich ein 1 cm langer, 
1/2 cm breiter Knochensplitter an der EintrittssteIle der linken, hinteren, achten 
Zervikalwurzel ins Mark, welcher groBtenteils intramedullar in der Marksub­
stanz selbst liegt; er nimmt den linken Hinterseitenstrang im Gebiete des siebenten 
Zervikalsegmentes ein. Seine AuslOsung gelingt leicht. Nach der Operation 
Schmer2<en gan2< beseitigt, Anasthesie in Cs besteht fort. Spastische Beinlahmung 
bessert sich etwas, die spastische Armlahmung engt sich ein, bleibt aber fiir aIle 
vom siebenten Zervikalsegmente an abwarts versorgten Armmuskeln in voIlem Um­
fange be.§..tehen. Das Armareal der Pyramidenbahn ist also im Bereiche des siebenten 
Zervikalsegmentes vernichtet. 

Fall 113: Paravertebraler GranatsplittersteckschuB in der Hohe des 2<weiten 
Halswirbels. Sofort Lahmung der rechten Korperhalfte. Projektil im Felde ent­
few-t, rechtsseitige Lahmung wird allmahlich spastisch. 1m Rontgenbild Splitter 
iill Wirbelkanal an der Grenze vom 2<weiten und dritten Halswirbel. Bei der Operation 
3 Monate nach der Verletzung findet sich ein intraduraler, extramedullarer 
Knochensplitter, welcher den rechten Hinterseitenstrang etwas eindellt; er sitzt 
an der Dura fest. Nach Entfernung desselben sehr rasche Besserung der roohts­
seitigen Lahmung. 

Fall 114: InfanterieprojektilschuB des vierten Lendenwirbels. Sofort Lah­
mung beider Beine, der Blase und des Mastdarmes. Riickgang der linksseitigen 
Lahmung nach wenigen Tagen. Rechts bessert sich die Lahmung groBtenteils im 
Laufe der nachsten 3-4 Monate; es hinterbleibt eine starke Parese des Glutaeus maxi­
mus, Semitendinosus, und Semimembranosus, vollige Lahmung des Bmeps, Pediaus, 
Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis und der Sohlenmuskeln, vollige Blasen-, 
Mastdarm-, Potenzlahmung, hochgradige Schmerzen im Gebiete von L4, Ls, S1' S2' 
Anasthesie rechts von Ls-Ss, links von S3-S5' PateIlarreflex beiderseits +, Achilles­
reflex rechts -, links +, Sohlenreflex beiderseits -. 1m Rontgenbild kein Splitter 
im Wirbelkanal erkennbar. Bei der Operation findet sich ein 3 cm langer, fast 1 cm 
breiter Knochensplitter in die Stra~geder Cauda equinahereingetrieben; er ist ganz 
in diesel ben eingebettet und reicht n:l.I,c)l abwarts bis an die AustrittssteIle der rechten 
ersten Sakralis, deren vorderer Teil durchtrennt ist, die hintere erste Sakralis, fiinfte 
und vierte Lumbalis reiten auf der Kante des Splitters und sind fest mit ihm ver­
wachsen. Die vordere fiinfte Lumbalis und vierte Lumbalis sind gut isolierbar und 
erscheinen wenig verandert. Die erste vordere Sakralis und die gan2<e 2<weite Sakralis 
roohterseits, sowie die dritte bis fiinfte Sakralis beiderseits sind untereinander und 
mit dem Knochensplitter so fest verlOtet, daB dessen Auslosung ohne schwere Schii.di­
gung der Wurzeln nicht moglich erscheint. Es wird daher von der Losung des 
Splitters Abstand genommen, aber die hintere vierte und fiinfte Lendenwurzel 
und hintere erste Sakralwur2<el werden rechterseits reseziert. Schmer2<en vollig 
und dauernd beseitigt. Blasen-Mastdarmstorung gebessert. Auch bessert sich die 
Lahmung des Glutaeus maximus, Semimembranosus und Semitendinosus. 1m 
iibrigen status idem. 
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Haufiger werden Knochenfragmente in den Wirbelkanal versprengt oder 
hineingedriickt, bleiben aber auBerhalb der Dura liegen (Frangenheim, 
Reitsch und Roeper, Dejerine und Mouzon, Asher, Meyer, Gold­
stein, Ehrenpreis, Mendelssohn, Dupererie, Thompson und 
Stanley, Borchardt, Weichselbaum, Marburg und Ranzi u. a., vier 
eigene Beobachtungen). Finkeln burg beschreibt doppelte Kontusion des 
Markes durch zwei extradurale Knochensplitter. 

DaB die intraduralen und extraduralen Knochensplitter und Knochenfrag­
mente nicht nur durch ihre kontusionierende Wirkung das Mark schadigen, 
sondern daB auch die fortgesetzte Kompression, welche sie auf das Mark ausiiben, 
eine permanente Noxe darstellt, geht aus den guten Erfolgen hervor, welche 
der operativen Entfernung der Knochenfragmente unter Umstanden folgen. 
Solche FaIle sind von vielen Seiten mitgeteilt (Frangenheim, Eiselsberg, 
Marburg und Ranzi, Goldstein, Thompson und Stanley, Dejerine 
und Mouzon, Ehrenpreis, Mendelssohn u. a.). Je eher die Kompression 
beseitigt wird, um so besser sind unter Umstanden die Erfolge. 

GeBner beschreibt FaIle, bei denen das GeschoB die sproden Teile der 
Spongiosa durchdringt, vor der elastischen Kortikalis Halt macht und diese, 
ohne sie zu zersprengen, vor sich her in den Wirbelkanal hinein gegen die Dura 
und das Mark vortreibt. lch habe einen derartigen Fall operiert. 

Fall U5: SchrapnellkugelsteckschuB des dritten Lendenwirbelkorpers. Sofort 
Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. RascheI' Riickgang del' 
Lahmung des linken Beines, allmahliche des rechten Beines. Es hinterbleibt eine 
Schwache und Atrophie des rechten Quadrizeps und der rechten Adduktoren, 
rechter Patellarreflex negativ. Starke Kruralneuralgie rechterseits, besonders stark 
an der Innenseite des Unterschenkels und am inneren Knochel. Del' Kranke halt 
sich beim Stehen dauernd etwas vorniibergebeugt; sobald er versucht, sich ganz 
aufzurichten, nehmen die Schmerzen einen unertraglichen Charakter an. 1m Rontgen­
bild Schrapnellkugel im dritten Lendenwirbelkorper, scheinbar groBtenteils im 
Wirbelkanal gelegen. Bei del' Operation wOlbt sich in den Wirbelkanal von vorn 
her ein kugeliges Gebilde stark VOl'; dasselbe ist von del' Vorderwand der Dura iiber­
zogen, nach deren Inzision man abel' auf Knochen stoBt. Es zeigt sich, daB die 
Kugel von einer knochernen Lamelle iiberzogen in den Wirbelkanal hineinragt. 
Dber die Prominenz ziehen innerhalb des Duralsackes die rechte dritte und vierte 
Lendenwurzel hinweg. 

Asher weist aUf eine besondere Art der Absprengung hin, die durch Tan­
gentialschiisse des Wirbelbogens verursacht wird. Es werden, ahnlich wie das 
von gewissen Tangentialschiissen des Schadels her bekannt ist, nur Teile der 
inneren Kortikalis abgesprengt und gegen die Dura oder ins Mark getrieben, 
wahrend der iibrige Bogen seine Kontinuitat bewahrt. Es liegt in der Natur 
der Sache, daB fast in jedem Faile, in welchem das Projektil selbst in den Wirbel­
kanal eindringt, es auch Knochensplitter und Knochenfragmente mit sich reiBt, 
darum werden letztere bei intraduralen und extraduralen Steckschiissen sehr 
oft gleichzeitig im Wirbelkanal oder Duralsack vorgefunden. Ricker macht 
aber darauf aufmerksam, daB bei Durchschiissen durch den Wirbelkanal fast 
stets Knochensplitter zwar mit in den Kanal hineingetrieben werden, daB sie 
aber in ihrer Bahn weiterbewegt werden konnen und dementsprechend bei der 
Biopsie oder Autopsie nicht mehr im Kontakt mit der Dura oder dem Marke 
aufgefunden werden. Er hebt hervor, daB manche Ma~kkontusion, die dem 
durchschlagenden GeschoB zugeschrieben wurde, auf das K.onto soIcher weiter­
bewegter Knochensplitter zu setzen sei. Er weist ferner darauf hin, daB die 
Wirbelkorper mit Ausnahme der durch ihre Markarmut ausgezeichneten beiden 
ersten Halswirbel im wesentlichen aus Spongiosa bestehen, die, von einem 
GeschoB durchsetzt, keine groberen Splitter liefert. Nur die diinne Kompakta 
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kann allenfalls das Material fiir kleinere Splitter bilden. Um so ausgesprochener 
ist die Splitterung, wenn das GeschoB die ubrigen Teile des Wirbels, die Bogen 
und Fortsatze, die aus dicker Kompakta und einer sparlichen und noch dazu 
grob gebauten Spongiosa bestehen,trifft. Daher stammen nach Ricker die 
meisten Knochensplitter, die in den Wirbelkanal versprengt werden, be­
sonders die groBeren, spitzen und scharfkantigen, aus den Bogen und den 
Fortsatzen. 

Nicht jede Knochensplitterung der Wandung des Wirbelkanals fuhrt zu 
einer Verletzung des Markes oder der Cauda equina. Jumon beschreibt einen 
Fall von Granatsplitterverletzung mit Zertriimmerung des vierten Lenden­
wirbelbogens; die Dura war eroffnet, das Loch war durch einen Knochensplitter 
verschlossen; nach Entfernung des letzteren lagen die Strange der Cauda equina 
direkt zutage. Der Fail ist dadurch bemerkenswert, daB weder das Projektil 
selbst, noch die Knochenfragmente trotz des innigen Kontaktes, in den sie 
mit den Kaudawurzeln getreten waren, eine Schadigung derselben hervor­
gerufen hatten. 

Nicht jedes Projektil, das in den Wirbelkanal eindringt, fiihrt zur Knochen­
splitterung. Es sind Faile bekannt geworden, in denen das GeschoB ohne jede 
Knochenverletzung durch ein Zwischenwirbeiloch oder durch die Lucke zwischen 
zwei Bogen in den Wirbelkanal eindrang und zur Markverletzung fiihrte (Las­
peyres, Bunge, Perthes). Benda beschreibt einen Fail von Schu.Bverletzung 
der Cauda equina, in welchem das Infanterieprojektil ohne nennenswerte Kno­
chenverletzung die beiderseitigen Intervertebrailocher passierte und nur die 
Hinterflache des Wirbelkorpers streifte. Die vordere Duralwand wurde ver­
letzt und die Kauda schwer tangiert. Eisels berg beschreibt einen Fail, bei 
de:rn ein Infanterieprojektil ill Foramen intervertebrale zwischen fiinftem und 
sechstem Halswirbel saB. und auf das Mark druckte. Es bestand schlaffe Lah­
mung des linken Armes, spastische Lahmung des linken Beines. Ricker er­
wahnt einen Fall, in welchem ein InfanteriegeschoB zwischen dem ersten und 
zweiten Brustwirbel, ohne diese im geringsten zu verletzen, hindurchpassierte 
und dabei das Mark selbst total durchtrennte. In einem anderen Faile fand 
er, daB das GeschoB am Bogen des fiinften und sechsten Halswirbels lediglich 
kleinste flache Defekte setzte, in deren Nahe die zugehorigen feinsten Knochen­
splitter gefunden wurden. Auch hier war das Ruckenmark selbst total durch­
trennt. Das sind aber immerhin nur Ausnahmen. 

Die Absprengung von Gelenken und Querfortsatzen oder von Teilen des 
Bogens fiihrt nicht selten zu einem Druck von Knochenfragmenten und Splittern 
auf die austretenden Wurzeln, bzw. die Spinalnerven und ist oft die Ursache 
von sehr heftigen Wurzelschmerzen (Rumpel, Rumpf, Kroh, Spor!, 
Dejerine), die schon von Anfang an das klinische Bild beherrschen, und wenn 
die Splitter nicht entfernt werden, dauernd fortbestehen konnen. Es gibt 
Faile, in welchen Marksymptome ganz fehlen oder nur gering sind und sich 
rasch zuruckbilden, wahrend die Reizerscheinungen von seiten der Wurzeln 
fort bestehen. 

In dem bereits frillier erwahnten, von mir beo bachteten FaIle (Nr. 3) von Armee­
revolververletzung mit Lasion des siebenten Zervikaisegmentes war das Projektil 
durch das linke siebente Foramen intel'vertebrale eingedl'ungen und hatte ein Stuck 
del' Umrandung desselben abgesprengt. Dieses Fragment war nach oben versprengt 
und saB zwischen Dura und periostaler Bekleidung des Wirbelkanals eingekeilt, 
gerade an del' Austrittsstelle del' sechsten linken Zervikalwurzel. Die Foige waren 
auBerst intensive Wurzelschmerzen im Bereiche del' AuBenseite des linken Armes, 
bis in den Daumen ausstrahlend. Die Entfernung des Splitters beseitigte die 
Schmerzen mit einem Schlage. 
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Der in den Duralsack zwisohen die Strange der Cauda equina versprengten 
Knochensplitter, welche sehr intensive Wurzelschmerzen im Gebiete der Lumbo­
sakralnerven verursachen, ist bereits vorhin gedacht worden. 

Grobere Gestaltsveranderungen der Wirbelsaule, durch welche eine Quet­
schung des Markes hervorgerufen und in der weiteren Folge eine dauernde 
Kompression desselben unterhalten wird, sind im ganzen selten. Capelle 
berichtet iiber eine Kompressionsfraktur des vierten und fiinften Lendenwirbels, 
Frangenheim sah unter allen seinen Fallen nur einmaleinen Gibbus an­
gedeutet, Weichselbaum beschreibt Quetschung des Markes durch einen 
YOm Wirbelkorper in den Wirbelkanal hineingetriebenen Knochensplitter und 
durch die sich in den Wirbelkanal vorwolbende Bandscheibe. Bergmann 
beobachtete Zertriimmerung des dritten bis sechsten Halswirbelkorpers, die 
erst 4-6 Wochen nach der Verletzung die ersten Kompressionserscheinungen 
seitens des Riickenmarkes hervorrief. Ich sah in meinem Material viermal 
ausgesprochenen Gibbus. In allen Fallen waren zwei Wirbelkorper durch das 
GeschoB stark frakturiert. Ricker macht darauf aufmerksam, daB Steck­
schiisse des Wirbelkorpers und auch Durchschiisse mit geringerer lebendiger 
Energie des Geschosses im allgemeinen nur eine maBige ZerstOrung der Spon­
giosa erzeugen, die Kompakta aber mit Ausnahme der Stelle des Einschusses 
und eventuell auch des Ausschusses im wesentlichen intakt lassen. Es ist sehr 
oft einem Wirbelkorper einige Zeit nach der Verletzung von auBen nicht an­
zusehen, daB er in seinem Innern ein GeschoB birgt, die Lasion an der Ein­
trittsstelle gleicht sich oft iiberraschend gut aus (Dreyer). Starker sind die 
ZerstOrungen der Kompakta des Wirbelkorpers bei Durchschiissen mit groBer, 
lebendiger Kraft; in solchen Fallen ist die ganze Kompakta von zahlreichen 
Fissuren, die von der Ein- und AusschuBstelle ausgehen, durchzogen und die 
gesamte-Spongiosa kann in einen blutigen Brei verwandelt sein. Wenn es trotz· 
dem meist zu keiner nennenswerten Verschiebung der Wirbel gegeneinander 
kommt, so liegt das nach Ricker an den sehr starken Bandverbindungen der 
einzelnen Wirbel untereinander. Meines Erachtens spielt hierbei aber auch 
die allseitige Umgebung der Wirbelsaule mit dicken Muskelmassen eine Rolle. 
Nur sehr grobe Verletzungen durch Artilleriegeschosse oder durch Gewehr­
gesohosse aus sehr groBer Nahe, insbesondere durch Querschlager oder durch 
Dum-dum·Geschosse konnen gelegentlich betrachtliche Verschiebungen der 
Wirbel gegeneinander hervorrufen (Ricker). 

Sekundare Kallusbildung oder sekundare arkuare Kyphose infolge von 
Destruktion eines oder mehrerer Wirbelkorper sollen nach Frangenheim so 
gut wie nie beobachtet werden. Asher beschreibt einen Fall, in dem das Mark 
durch einen verdickten Kallus des Wirbelbogens komprimiert wurde. MauB 
und Kruger beobachteten einmal nach einem TangentialschuB der Wirbel­
saule mit Fraktur des Wirbelkorpers kallose Verdickung des Knochens, die 
eine betrachtliche Verengerung des Kanallumens zur Folge hatte. Ich selbst 
fand in zwei Fallen das Riickenmark in feste Kallusmassen total eingemauert, 
in dem einen Fall bestand eine vollige Totaltrennung des Markes, die Kallus­
briicke bildete eine 3 em dicke Scheidewand zwischen dem oberen und dem 
unteren Stumpfe. 1m anderen FaIle lieB sich der Duralsack aus dem Kallus 
herausmeiBeln, aber im Innern desselben ermes sich das Riickenmark gleich­
falls total durchtrennt. In einem FaIle von Granatsplitterverletzung der linken 
Kreuzbeinhalfte mit starker sekundarer Kallusbildung, den ich beobachtet 
habe, waren die auf dieser Seite austretenden Kreuzbeinwurzeln durch eine 
feste Kallusmasse komprimiert. Der Fall war dadurch charakterisiert, daB 
sich hier erst relativ spat auBerst heftige Wurzelschmerzen entwickelten. 
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Fall 116. Granatsplitterverletzung del' rechten Kreuzbeinhalfte. So fort totale 
Liilimung del' Beine, del' Blase und des Mastdarms. RascheI' Riickgang del' Lah­
mungserscheinungen; es hinterbleibt eine Detrusorschwache, hochgradige Schwache 
des rechten Glutaeus maximus, Semitendinosus und Semimembranosus. Rechter 
Bizeps ganz gelahmt, mit totaler E. R., Achillesreflexrechts negativ. Patellarreflex +. 
Anasthesie von Sl-S" rechts. Mehrere Monate nach del' Verletzung allmahlich 
zunehmende heftige Schmerzen im rechten Bein im Gebiete del' Sakralwurzeln. 
Patient kann wedel' auf dem Riicken liegen, noch sitzen, er nimmt dauernd ent­
wedel' die Bauchlage odeI' die linke Seitenlage ein, das rechte Bein wird dauernd 
krampfhaft im Knie- und Hiiftgelenk gestreckt gehalten, zum Zwecke del' Ent­
spannung des rechten Hiiftnerven. Allmahlich schwerer Morphinismus. 1m Rontgen­
bild erweist sich eine schwere Veranderung del' ganzen rechten Kreuzbeinhalfte, 
del' Kreuzbeinkanal erscheint vollig verschlossen. Del' Versuch einer operativen 
Intervention am Kreuzbein selbst einzugehen, und die iIi den Knochenkallus ein­
gemauerte Sakralwurzeln zu losen, scheitert an del' Festigkeit des Kallus. Es wird 
daher die Resektion del' hinteren Sakralwurzeln an ihrer Eintrittsstelle ins Lumbo­
sakralmark vorgenommen. Sie erscheinen hier schwer degeneriert, rotlich grau 
und heben sich dadurch scharf von den gesunden hinteren Lumbalwurzeln und 
den normal erscheinenden vorderen Sakralwurzeln abo Schmerzen durch den Ein­
griff vollkommen beseitigt. Sonst keine Anderung des Status. 

Eiselsberg beschreibt zwei Falle, in denen es ZUl' Ausbildung einer sekundaren 
Kyphose kam. In einem Faile lag elie Zerstorung des sechsten Halswirbelskorpers 
im anderen eine solche des dritten bis sechsten Zervikalwir bels zugrunde. 1m ersteren 
Faile waren von Anfang an spinale Symptome vorhanden, die abel' allmahlich 
zunahmen und 41/2 Monate nach del' Verletzung zur Operation notigten. 1m zweiten 
Falle fehlten anfangliche spinale Symptome ganz, erst 3 Wochen nach del' Ver­
wundung trat eine Lahmung del' Arme, 6 Wochen danach auch eine Lahmung 
del' Beine auf, welche 10 Wochen nach del' Verletzung zur Laminektomie fiihrte. 
In beiden Fallen trat wesentliche Besserung nach del' Operation ein. 

Von den Verandel'ungen del' Wirbelsaule ist ferner die eitrige Osteomye­
litis zu erwahnen (Dietlen, Frangenheim, Wolff, Licen, RoeiHe, 
Krause, Marburg und Ranzi, Eiselsberg, drei eigene Beobachtungen). 

Die Infektionsmoglichkeit des Knochens an del' Verletzungsstelle del' Wirbel­
saule ist dadurch gegeben, daB dem GeschoB in del' Regel Bakterien anhaften. 
Eisels berg hebt hervor, daB gar nicht selten latente Infektionen bei del' opera­
tiven Entfernung von Steckschiissen, bei del' Entfernung von Knochenfrag­
menten und del' sogenannten Toilette des Knochens zu neuem Leben erweckt 
wurden, ohne daB es abel' deshalb gleich zur Osteomyelitis zu kommen brauche. 
Del' Wirbelknochen ist ebenso wie die Rippen in del' Regel durch den ihn um­
spiilenden Eitel' nul' wenig bedroht, im Gegensatz zu anderen Knochen des 
l,(orpers, wie z. B. die Tibia (Eisels berg). In einem Falle von Dietlen fiihrte 
das Umsichgreifen del' Eiterung allmahlich zur Einschmelzung von drei be­
nachbarten Wirbelkorpern und ihren Bandscheiben. Frangenheim fand in 
einem Falle von Granatsplitterverletzung eine machtige Totenlade, die einen 
groBen Sequester und den Granatsplitter barg. 

Eisels bel' g beschreibt einen Fall von SchrapnellkugelsteckschuB mit Osteo­
myelitis des zehnten Brustwirbelkorpers und einer mannsfaustgroBen AbszeBhohle, 
die pra- und paravertebral sich vom achten bis zum elf ten Brustwirbel ausdehnte, 
auBerdem bestand gleichseitiges Pleuraempyem. Die operative Eroffnung del' 
Empyemhohle und des paravertebralen Abszesses fiilirte auf den veranderten toten 
Brustwirbel, an dessen Vorderseite die Schrapnellkugel steckte. 

Die Osteomyelitis kann bisweilen erst sekundar zur Kompression des Markes 
fiihren. So traten in dem Falle von Wolff, bei dem es im AnschluB an die 
operative Entfernung eines Granatsplitters zu einer Osteomyelitis des dritten 
Halswirbels kam, erst 6 Wochen nach del' Verletzung die ersten Marksymptome 
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auf; es kam. zur raschen Entwicklung einer Lahm.ung der Beine und Arm.e 
und durch· anschlie.Bende Meningitis zum Exitus. Einen gallz allalogen Fall 
erwahnt Benda, eine Verletzung der Halswirbelsaule ohne Verletzung des 
Markes mit spater anschlie.Bender Osteomyelitis und Meningitis. 

Ich habe drei Faile von Osteomyelitis der Wirbelsaule nach Schu.Bverletzung 
beobachtet. 

Fall 117: Granatsplitterverletzung an der linken Halsseite. Heftiger Schmerz 
im linken .Arm, keine Lahmung. Das Projektil ist am vorderen Rande des linken 
Sternocleidomastoideus eingedrungen und gegen den Korper des vierten und fiinften 
Halswirbels gestoBen. 1m Felde wurde der Granatsplitter entfernt. Wunde heilt 
zu. Nach 4 Wochen hohe Temperaturen, starke Schmerzen in beiden Armen, all­
mahlich zunehmenue Liilimung beider Beine und .Arme. Blasenlahmung, Anasthesie 
von CS-S5• Kopf wird ganz steif gehalten. EirischuBoffnung von Schorf bedeckt, 
linke Halsseite stark geschwollen. Nach Entfernung des Schorfes entleert sich 
etwas Eiter. 1m Rontgenbild Fraktur des vierten und fiinften Halswirbelkorpers. 
Hintere Pharynxwand wolbt sich linkerseits vor, daselbst Fluktuation fiihlbar. 
Es wird die seitliche Hals- und Nackenmuskulatur gespalten und von der Seite 
gegen die Wirbelsaule vorgedrungen. Es entleert sich viel stinkender Eiter. In 
der Tiefe der Hohle eiu loses, vollig mortifiziertes Knochenfragment; im Grund 
der Hohle iiberall rauber Knochen. Eine Entfernung der ineinander getriebenen 
Knochenfragmente des vierten und fiinften Halswirbelkorpers ist unmoglich. Drai­
nage. Nach der Operation zunachst Besserung, Schmerzen in den .Armen haben 
nachgelassen, die Beweglichkeit der .Arme stellt sich etwas her. Am dritten Tage 
erneute Verschlechterung, vollige Lahmung der .Arme und Beine, beginnende Phre­
nikuslahmung.Liquor unter hohem Druck. Keine Zellvermehrung, keine EiweiB­
vermehrung. Tod durch Atemlahmung. Bei der Autopsie findet sich eine schwere 
Zertriimmerung des Korpers des vierten und fiinften Halswirbelkorpers, die Frag­
mente vollig mortifiziert. Osteomyelitis der Halswirbelsaule, das Periost am dritten 
Halswir belkorper gro.Btenteils ganz a bgeho ben, e benso am sechsten. 1m Wir bel­
kanal peridurale Eiteransammlung. lnnerhalb des Duralsackes keine Veranderung. 
Starke odematose Durchtrankung des gesamten Halsmarkes fast bis zur Oblongata 
empor. 

Fall 118: Schu.Bverletzung des siebenten Brustwirbelkorpers. Sofort totale 
Liilimung der Beine, der Blase und des Mastdarms, Anasthesie bis Du. Beinlahmung 
wird allmahlich spastisch, erhebliche Besserung der Anasthesie, automatische Blase. 
41/2 Monate nach der Verwundung wegen schwerer spastischer Paraplegie Resektion 
der hinteren Lumbosakralwurzeln; erhebliche Besserung, Patient geht bereits an 
zwei Stocken umber. 3 Monate spater, also fast 8 M:onate nach der Verwundung, 
intermittierendes Fieber mit heftigen Schmerzen im Riicken, etwas unterhalb des 
verletzten Wirbels, hauptsachlich links. Es wird zunachst an eine Pyelitis mit 
paranephritischem Absze.B gedacht. Ailmahlich bildet sich ein Gibbus am Riicken 
aus, der Dorn des siebenten und achten Wirbels springen vor. Zunehmende heftige 
Interkostalschmer2!en im Bereiche des neunten, zehnten und elf ten Thorakalnerven. 
Es tritt wieder vollige Querschnittsliilimung auf, totale Anasthesie bis D g• Schmer2!en 
horen auf. Dauernd hohe Temperaturen. Unter der rechten Leistenbeuge erscheint 
eine Vorwolbung, bei deren Eroffnung sich reichlich Eiter und viel Knochenteilchen 
entleeren. Darnach geringe Besserung der Liilimungserscheinungen. Liquor dauernd 
unter hohem Druck, EiweiBvermehrung. Dann erneut hohe septische Tempera­
turen. Ein operativer Eingriff an der Stelle des verletzten Wirbels geplant, aber 
wegen schlechten Allgemeinzustandes nicht durchfiihrbar. Exitus unter schwerer 
allgemeiner septischer lntoxikation. 

Fall 119: GranatsplittersteckschuBverletzung der linken Darm beinschaufel 
sowie des Querfortsat2!es des dritten und vierten Lendenwirbels links. Sofort totale 
Liilimung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Projektil entfernt, rascher 
Riickgang der Lahmung, linkes Bein bleibt schwach, haufig Schmer2!en im linken 
Bein, linker Achillesreflex negativ. Dauernde Eiterung aus del' Einschu.Boffnung. 
5 Monate nach del' Verletzung hohe Temperaturen, Lahmung des linken Beines, 
unertragliche Schmerzen desselben, Blasenlahmung, Revision del' Fistel, Ent-
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fernung von zwei kleinen Knochensplittern. Riickgang des Fiebers und del' Lah­
mung und derSchme;rzen. Wiederholt neue Fieberattacken, jedesmal mit totaler Lah­
mung des linken Beines, sehr heftigen Schmerzen und Blasenlahmung verbunden; 
danach bricht die Fistel auf, es entleert sich viel Eitel', woraufFieber, Schmerzen 
und Lahmung verschwinden. 1m Rontgenbild schwere Veranderung des dritten 
Lendenwirbels; derselbe erscheint vollig verwachsen, del' vierte ebenfalls verwaschen. 
Del' Querfortsatz des dritten und vierten Lendenwirbels erscheint gam, aufgelOst. 
Da sich die Fieberattacken bestandig wiederholen, wird von del' Einschu.Boffnung aus 
unter Spaltung des Erector trunci gegen den dritten und vierten Lendenwirbel­
korper vorgegangen, ein betrachtlicher Teil del' Darmbeinschaufel ist von Periost 
vollig ent blO.Bt und total mortifiziert; er wird reseziert, del' Querfortsatz des vierten 
und dritten Lendenwirbels ist voTIig abgelost und wird entfernt, del' Korper des 
dritten Lendenwirbels ist von Periost entblo.Bt, seitlich ausgehohlt, in del' Hohle 
ein loser Knochensequester, Reinigung del' Sequesterhohle, wobei ein betrachtlicher 
Teil des Wirbelkorpers entfernt werden mu.B. Nach del' Operation rasche Heilung 
del' sehr gro.Ben Wunde, niemals wieder Fieberattacken, keine Schmerzen mehr, 
keine Lahmungserscheinungen. Das einzige Symptom ist del' Verlust des linken 
Achillesreflexes. Tragfahigkeit del' Wirbelsaule nicht im mindesten beeintrachtigt. 
Patient ist vollig freibeweglich und braucht auf seine defekte Wirbelsaule nicht 
die geringste Riicksicht zu nehmen. 

AIle drei FaIle sind dadurch ausgezeichnet, daB sich nach anfanglicher 
wesentlicher Besserung oder dem v6lligen Schwinden der Mark- odeI' Wurzel" 
erscheinungen nach einem relativ langen freien Intervall unter hohem Fieber 
schwere Mark- oder Wurzelerscheinungen entwickeln. Die Osteomyelitis kommt 
also manchmal erst spat zur Entwicklung und wird zur sekundaren Noxe fiir 
das Mark odeI' die Strange der Cauda equina. Bemerkenswert ist die Ausbildu.ng 
eines regelrechten Senkungsabszesses im zweiten FaIle, nach dessen Entleerung 
voriibergehend Besserung eintritt. 

Die Osteomyelitis wird zur Noxe fiir das Mark einmal durch den Druck 
des eitrigen Exsudates auf den Duralsack und die austretenden Wurzeln, durch 
Verschiebung des Knochens, durch Odem des Markes und durch konsekutive 
eitrige Meningitis. 

Von den im AnschluB an die SchuBverletzung del' Wirbelsaule entstehenden 
Knochenveranderungen ist schlieBlich noch die chronisch progressive 0 s teo­
arthritis deformans der Wirbelsaule zu erwahnen. 1m AnschluB an Wirbel­
saulentraumen durch stump£e Gewalt wird dieselbe nicht selten beobachtet, 
nach SchuBverletzung habe ich sie nur emmal gesehen. 

Fall 120: Granatsplitterverlet2iung del' Dornfortsat2ie des achten und neunten 
Brustwirbels. Dieselben sind teilweise fortgerissen. Unmittelbar nach del' Ver­
let2iung Paraplegie del' Beine, welche abel' nach wenigen Tagen restlos schwand. 
Seitdem dauernde Riicken- und Interkostalschmeuen von wechselnder Starke und 
mit haufigen Intermissionen. .Allmahlich entwickelt sich das typische Bild del' 
Kamptokormie. Del' fiir einen Hysteriker angesehene Kranke steht und geht 
mit vorniibergebeugter Wirbelsaule; diese zeigte im Bereiche del' gesamten unteren 
Brustwirbelsaule eine leichte Kyphose. Organische Marksymptome bestanden bis 
auf das Fehlen des linken unteren Bauchreflexes nicht. Das Rontgenbild zeigte 
ausgesprochene Veranderungen im Sinne einer Osteoarthriti1\ deformans vomsiebenten 
bis 2ium zehnten Brustwirbel, Zacken und Vorspriinge an den Randern del' Wirbel­
korper, Spangen- und Briickenbildung 2iwischen den Wirbelkorpern. Auch die 
Quer- und Dornfortsat2ie zeigten analoge Bildungen. 

Cassirer beschreibt einen Fall, del' durch eine Handgranate verletzt und gleich­
zeitig verschiittet wurde. Er hatte im Anschlu.B daran zunachst nur Blasen- und 
Mastdarmstorungen, welche abel' spateI' wieder verschwanden. Allmahlich stellten 
sich Beschwerden ein, die es dem Kranken nicht gestatteten, sich zu biicken und 
Gegenstande yom Boden auf2iuheben. Objektiv wurde 4 Monate spateI' eine Kyphose 
del' Lendenwirbelsaule festgestellt. 1m Rontgenbild lie.B sich ein Granatsplitter 
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im dritten Lendenwirbel feststellen. Der Korper des vierten Lendenwirbels war 
verschmalert. Knochenspangen lIwischen den einllelnen Lendenwirbeln in weiter 
Ausdehnung. Objektiv fehlte nur der linke Achillesreflex. GroBe Erschwerung 
beim Biicken, liiflt sich in charakteristischer Weise in die Knie, und stiitzt sich mit 
den Armen auf die Oberschenkel. 

(3) Die Verletzung der GeHi.Be. 

Eine auffallend geringe Noxe stellt nach der Ansicht der meisten Autoren 
die durch die Schu.Bverletzung entstandene Blutung dar. Frangenheim 
fand bei zahlreichen Operationen nie ein extradurales oder intradurales Ham­
atom, das eine selbstandige Druckwirkung auf das Mark hatte ausiiben konnen. 
Auch Borchardt sah nur einmal ein einigerma.Ben bemerkenswertes extra­
durales Hamatom. Ricker fand zwar in allen Fallen von Schu.Bverletzung 
der Wirbelsaule eine mehr oder weniger ausgiebige blutige Infarcierung des 
epiduralen Fettgewebes, dieselbe war starker und ausgedehnter in den Fallen, 
in welchen das Gescho.B den Wirbelkanal eroffnet hatte, als bei den Verletzungen 
ohne Beteiligung des letzteren. 1m ersteren Falle handelte es sich urn Blu­
tungen per rhexin et per diapedesin, im letzteren nur urn reine Diapedese. 
Bei den Schu.Bverletzungen mit Eroffnung ~s Duralsackes, sogar bei den 
Durchschiissen des Riickenmarkes fand er nur selten in der Nahe des Kon­
tusionsherdes Cruor vor, nur in ganz vereinzelten Fallen diinne, mehrere Zenti­
meter lange Gerinnsel. Aber in keinem einzigen FaIle war die epidurale oder 
intradurale Blutung so gro.B, da.B eine Kompression des Markes durch den 
Ergu.B in Betracht gekommen ware. 

Den Angaben Rickers stehen aber Beobachtungen von Borst gegeniiber, 
der auf die Druckwirkung epiduraler Blutergiisse ausdriicklich hinweist, und 
der bisweilen erhebliche Ausdehnung intraduraler Blutergiisse erwahnt. Auch 
Krause stellte mehrfach betrachtliche epidurale und subdurale Blutungen fest, 
welch letztere zu einer spindelformigen Auftreibung des Duralsackes fiihrten. 
Knauer halt sogar die epiduralen Blutungen gelegentlich fiir so hochgradig, 
da.B er vor einer Freilegung in frischen Fallen wegen der damit verbundenen 
Gefahr eines starkeren Blutverlustes geradezu warnt. Starkere intradurale BIu­
tungen sah er in der Regel nur bei Durchschiissen oder gro.Beren Kontusionen 
des Markes, bei denen sie sich auch durch die starkere Blutbeimengung des durch 
Lumbalpunktion gewonnenen Liquors verraten. Auf letzteren Punkt weisen 
auch Schultz und Rancken hin, die darum ebenso wie Heinecke in der 
blutigen Verfarbung des Liquors geradezu ein diagnostisch-prognostisch un­
giinstiges Zeichen schwerer Markkontusion erblicken wollen. Vor der trber­
schatzung der Blutbeimengung des Liquors mu.B aber doch gewarnt werden, 
da sie gar nicht selten auch bei reinen Prellschadigungen des Riickenmarkes 
beobachtet werden. Bauer fiihrt die unmittelbar nach der Verletzung auf­
tretenden au.Berst heftigen Wurzelschmerzen auf starke peridurale Blutungen 
zuriick. Nach Licen sollen intradurale Blutergiisse unter Dmstanden im Be­
reiche der Cauda equina als selbstandige, schadigende Noxe in Betracht kommen, 
und Collier, der die Haufigkeit intraduraler Blutergiisse betont, hebt hervor, 
da.B sioh das Blut nach abwarts zwischen die Wurzeln der Cauda equina senke 
und diese spater durch seine Organisation umschniiren konne. lch mochte 
einen Fall mitteilen, in weichem meines Erachtens eine allmahlich progrediierende 
peridurale Blutung als Drsache fiir die klinischen Erscheinungen heranzu­
ziehen ist. 

Fall 121: Schuflverletllung des vierten Lendenwirbels mit ErOffnung des Wirbel­
kanals. Zunascht sehr kurllfristige Lahmung beider Beine und Retentio urinae. 
Diese offenbar rein kommotionell bedingten Erscheinungen gingen bereits nach 
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24 Stunden wieder vollig zuriick. Fiinf Tage spater traten wahrend des Abtrans· 
portes des Kranken Schmerzen vom Charakter einer doppelseitigen Ischias und 
einer sehr heftigen Kokkygodynie auf, mit den en del' Kranke in meine Beobachtung 
kam. Es bestanden keine Lahmungen, keine Reflexstorungen, keine Blasen·Mast­
darmstorungen und keine Sensibilitatsstorungen, hingegen bestand eine enorme 
Schmerzhaftigkeit in beiden Beinen bei Druck und bei Bewegungen. Beide Beine 
wurden dauerud in krampfhafter BeugesteUung fixiert gehalten. Unter meiner 
Beobachtung schwanden zunachst die Achillesreflexe und es traten Blasenstorungen 
auf; im weiteren Verlaufe breiteten sich die auBerst heftigen spontanen Schmerzen 
nach oben zu aus, es kam zur lebhaften Kruralneuralgie, spater auch zur Inguinal­
neuralgie, die Patellarreflexe schwanden, zuerst einseitig, dann beiderseits. Eigent­
liche Lahmung trat nicht ein, wohl abel' blieb die bereits erwahnte Krampfhaltung 
del' Beine bestehen. Die Evolution des Krankheitsbildes bis zu seiner voUen Hohe 
nahm 4 Tage in Anspruch. Die Lumbalpunktion ergab ganz normale Beschaffen­
heit des Liquors. Bei einer zum Zwecke del' Kupierung del' Schmerzen vorgenom­
menen epiduralen Injektion von Novokain entleerte sich aus del' in den Sakral­
kanal eingefiihrten Nadel fliissiges, bereits zersetztes Blut. Ganz allmahlich gingen 
die Erscheinungen annahernd in derselben Reihe wie sie gekommen waren wieder 
zuriick, nach etwa 3 Wochen waren aIle Symptome bis auf geringe ischiasartige 
Schmer2;en und eine leichte reflektorische Beugekontraktur des einen Beines ge­
schwunden. Auch diese Residuen schwanden 2;uletzt ganz. 

Es erscheint h6chstwahrscheinlich, besonders unter Beriicksichtigung des 
Ergebnisses del' epiduralen Punktion, daB es in diesem Faile bei dem Abtrans· 
port des Kranken zu einer Nachblutung innerhalb d£)s Wirbelkanals gekommen 
ist und daB sich diese allmahlich nach obenzu gradatim ausgebreitet hat. Bei 
Wirbelsaulenverletzungen durch stumpfe Gewalt habe ich eine derartige all­
mahliche Entwicklung und Abwickluug del' Symptome wiederholt beobachtet 
und mich auch bei del' Operatiou von del' Existenz eines epiduralen Hamatoms 
von betrachtlicher ,Hohenausdehnung iiberzeugen k6nnen. Wenn auch die 
Angaben del' Autoren iiber den Umfang und die Bedeutung del' epiduralen 
und intraduralen Blutungen nicht ganz eindeutig sind, so geht jedenfalls so viel 
aus ihnen hervor, daB sie die Rolle einer selbstandigen akzessorischen Noxe 
nur recht selten spielen. Dasselbe gilt in noch viel h6herem Grade von del' 
blutigen Infiltration del' Pia mater, welche in verschiedener Ausdehnung sowohl 
bei direkten Kontaktschadigungen des Markes, als auch bei den Prellschadi­
guugen desselben beobachtet wird. Trotzdem kommt den epiduralen, intra­
duralen, intraarachnoidealen, pialen und subpialen Blutungen unter Umstanden 
eine betrachtliche Bedeutung insofern zu, als sie zur Bildung epiduraler Schwielen 
beitragen k6nnen und bei intraduralem Sitze an dem Zustandekommen del' 
Arachnitis und Meningitis serofibrosa adhaesiva mit deren deletaren Folgen fUr 
das Mark und die Strange del' Cauda equina wesentlich beteiligt sind. Auch 
fiir die Entwicklung einer eitrigen Meningitis geben die intraduralen Hamatome 
6fters einen giinstigen Boden abo Borst sah mehrfach die Infektion auf 
dem Wege diesel' Hamatome fortschreiten. Licen hat Analoges beobachtet. 

Auffailend selten s3heint bei den SchuBverletzungen des Riickenmarkes 
im Gegensatz zu den Verletzungen durch stumpfe Gewalt die eigentliche 
Hamatomyelie zu sein. Zwar findet sich bei den direkten Kontaktschadi­
gungen fast stets im, Bereiche des Kontusionsherdes und in dessen nachster 
Umgebung eine blutige Infarcierung des Markes, welche durch Rhexis del' 
GefaBe zustande kommt, und stets finden sich oberhalb und unterhalb des 
Kontusionsherdes, oft in betrachtlicher H6henausdehnung, zahlreiche Ekchy­
mosen und Petechien, die nach Ricker per diapedesin zustande kommen. 
Dieselben weit ausgedehnten Ekchymosen und Petechien stellen bei den reinen 
Preilschadigungen des Markes den am friihesten greifbaren Befund dar. Diesen 
Petechien kommt abel' kaum eine selbstandige schadigende Bedeutung zu. 
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Nach Ricker sind sie der Ausdruck des sogenannten prastatischen Znstandes. 
Gehtdieser zuriick, so erleidet die Nervensubstanz keinen nachhaltigen 'Schaden; 
kommt es zur volligen Stase, so verfallt letztere der Nekrose. Letztere ist dann 
aber die Folge der Aufhebung der Beziehung des nervosen Gewebes zum stromenden 
Blute und nicht die Folge des Blutaustrittes. 

Aber es kommt doch auch gelegentlich zur Berstung intrameduilarer Ge­
iaBe und zu einer echten, sich zapien- oder rohremormig ausbreitenden Ha ma to­
myelie. Diese ist sowohl bei direkten Kontaktschadigungen (Borst, Bor­
chardt, Rocher), als auch bei reiner Preilschadigung beobachtet worden 
(Ricker, Ke.ppler, Reinhardt, Licen, Jumentie). Es ist ohne weiteres 
ersichtlich, daB einer solchen intrameduilaren, besonders in derUmgebung 
des Zentralkanals und in der grauen Substanz, insbesondere in den Hinter­
hornern progressiv aszendierenden und deszendierenden Blutung die Bedeutung 
einer akzessorischen Noxe zukommt. lch selbst habe keinenautoptisch oder 
bioptisch verifizierten Fail von Hamatomyelie nach SchuBverletzung beobachtet. 

lch bemerke, daB man in der Literatur die klinische Diagnose Hamato­
myelie auBerordentlich haufig verzeichnet iindet. Viele Autoren sind mit 
dieser Diagnose auBerordentlich ireigebig, zumeist griindet sich dieselbe auf 
die Feststeilung dissoziierter SensibilitatsstOrungen. Die sogenannte Dissociation 
syringomyelique ist aber durchaus kein Beweis £iir eine AHektion der grauen 
Substanz der Hinterhorner, sie kann ebenso der Ausdruck einer Lasion der 
Vorderseitenstrangbahnen sein und kommt auch bei radikularen Lasionen 
vor. Vor ailem aber ist es nicht angangig, bei einer traumatischen AHektion 
der Hinterhorner nun eo ipso eine Hamatomyelie als Grundlage derselben an­
zunehmen. Besonders nach den anatomischen Untersuchungen Marburgs, 
welche die groBe Seltenheit einer echten Hamatomyelie beweisen, sonte man 
mit dies!3r Diagnose lediglich auf Grund der klinischen Symptomatologie recht 
zuriickhaltend sein. Am ehesten ist diese Diagnose da berechtigt, wo die 
Symptome, welche auf eine Beteiligung der grauen Substanz in einer gewissen 
Hohenausdehnung hinweisen, erwiesenermaBen erst nach einem freien lntervall 
auftreten. Der von mir mitgeteilte Fall 79 kann hochstwahrscheinlich als 
ein Beispiel echter Hamatomyelie angesehen werden, insoiern, als hier im 
AnschluB an eine Prellschadigung des Markes in der Hohe des siebenten Hals­
wirbels sich erst im Laufe mehrerer Stunden eine Lahmung der Finger der 
rechten Hand, verbunden mit starkem Ameisenlauien an der lnnenseite der 
Hand und des rechten Vorderarms entwickelte. Die Fingerlahmung ging in 
der Folge etwas zuriiok und es hinterblieb eine totale atrophische Lahmung der 
kleinen Handmuskeln und des Extensor pollicis brevis mit totaler E.R. rechter­
seits, eine Thermanalgesie in Os und D1, eine doppelseitige Sympathikuslahmung 
und rechtsseitiger Babinski. 

Mit d~m freien Blutaustritt imolge von Rhexis der GeiaBe ist aber die Rolle, 
die das GefaBsystem bei dem Zustandekommen der Schadigung der Riicken. 
markssubstanz spielt, keineswegs erschopft. 

Wir haben friiher . bereits ausgeiiihrt, daB eine groBe Zahl von Autoren 
in der Beein£lussung, welche das GeiaBsystem durch das Trauma bei der Preil­
schadigung eriahrt, iiberhaupt die primare Storung zu erblicken geneigt ist, 
von welcher die Schadigung der nervosen Substanz allein oder doch zum groBten 
Teil abhangt. 

Henne ber g und besonders Ricker nehmen an, daB es infolge der Einwirkung 
des Traumas auf den nervosen Eigenapparat der GefaEe zu einer Aufhebung der 
Funktion derselben, speziell der Kapillaren kommt; die Folge ist eine Verlangsamung 
und weiterhin eine Aufhebung der Blutstromung, Prastase oder vollige Stase, und 
wenn diese sich nicht bald wieder lOst, tritt infolge der Aufhebung der Beziehungen 
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des stromenden Blutes zum Nervengewebe die Nekrobiose desselbenmit konseku· 
tiver Erweichung ein. Durch diese Auffassung HWt sich auch, wie schon frillier 
erwahnt, die echte Commotio s. str. gut erklaren, indem eben die Stase sich 
schnell wieder vollkommen lost, ehe es zum Tode dar Nervensubstanz oder auch 
nur zur nachhaltigen Schadigung derselben kommt. 

Ricker betont, daB der EinfluB, welchen das Trauma auf den nervosen 
Apparat des GefaBsystems des Riickenmarks ausiibt, ein nachhaltiger ist und 
.daB er sich bisweilen erst allmahlich, langere oder kiirzere Zeit nach dem Trauma, 
und zwar manchmal schubweise auswirkt. Daher kommt es bisweilen in diesem 
oder jenem Abschnitt des Markes erst nachtraglich zur Stase und zu deren 
deletaren Folgen fiir das Nervenparenchym. Er sowohl wie Borst haben 
wiederholt typische Spatmalazien, d. h. also frische Erweichungsherde lange 
Zeit nach dem Trauma beobachtet. Das Vorkommen von Spatdiapedesen ist 
ja bereits friiher erwahnt worden. 

Marburg legt besonderen Wert auf die Wandveranderungen der GefaBe. 
Er sah sowohl in frischen Fallen von Riickenmarksverletzungen partielle Ein­
risse der Intima und Elastika, als auch konnte er diese experimentell bei Ratten 
erzeugen. Solche partiellen Einrisse der Wandung konnen friiher oder spater 
zu volliger Ruptur und damit zu sekundarer Hamatomyelie fiihren. Auf ihrem 
Boden konnen sich aber auch friihzeitig wie spater Thrombosen bilden, welche 
Marburg wiederholt feststellte. Er fand solche Thrombosen in kleineren 
Arterien und Kapillaren, besonders auch an den Vasa vasorum. lch hebe aus­
driicklich hervor, daB er diese Thrombosen auch an der Hauptarterie des Riicken­
markS; der Arteria spinalis anterior festgestellt hat. 

Fall 122: PrellschuB des ersten Lendenwirbels. Zunachst keinerlei Storungen. 
Ungefahr zwei Stunden spater groBe Schwache des rechten Beines beim Gehen, 
ilie sich rasch zu einer schweren Lahmung der von den ersten vier Lendenwurzeln 
versorgten Muskeln steigert. Es besteht fast vollige Liihmung des lieopsoas, vollige 
Lahmung des Sartorius, Grazilis, der Adduktoren und des Quadrizeps, des Tibialis 
anticus und posticus, Schwache des Tensor fasciae latae und Glutaeus medius, 
starke Atrophie und E.R. der gelahmten Muskeln. Alle anderen Muskeln iutakt. 
Patellarreflex rechts erloschen, keine Sensibilitii,tsstorungen, keine anderen Sto· 
rungen. In der Folge bleibt der Zustand unverandert. 

Es ist hochstwahrscheinlich, daB es sich in diesem FaIle um eine Thrombose 
der Arteria radicularis lumbalis principalis dextra handelt", welche die Vorder­
horner des ersten bis vierten Lendensegmentes versorgt. Eine Hamatomyelie 
ist nicht ausgeschlossen, aber weniger wahrscheinlich, weil nicht die geringste 
StOrung der Sensibilitat vorliegt und weil nicht die geringste Besserung eintrat. 
Natlirlich kann man auch an eine nachtraglich einsetzende Stase im Sinne 
Rickers denken. Bauer hat ahnliche Beobachtungen gemacht. 

Vor allem aber entwickelt sich nach Marburg - wahrscheinlich im 
Anschlu.B an die . im Momente des Traumas zustande kommende Lockerung 
des Verbandes zwischen den einzelnen Schichten der GefaBwand - eine 
c h ron i s c h pro g res s i v e Vas 0 pat hie, die durch starke Prolifera­
tion des Endothels, aber auch der Adventitiaelemente ausgezeichnet ist und 
als Endarteriitis obliterans und Periarteriitis traumatica zu bezeichnen ist. 
Mar bur g fand diese GefaBveranderungen schon sehr friihzeitig, in den 
ersten Wochen nach dem Trauma, in ihren Anfangsstadien vor. Der Ge­
faBprozeB ist an der Stelle der starksten Einwirkung des Traumas am 
starksten entwickelt, er kann aber auch in naherer, ja selbst in weiter Ent­
fernung von dem Hauptherd in abklingendem Grade nachgewiesen werden. 
Es ist ohne weiteres klar, daB durch diese GefaBprozesse, die bereits sehr 
zeitig einsetzen und sich liber Jahre fortsetzen konnen, kliniEche Spatfolgen 
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mannigfachster Art verstandlich werden. Fand doch Marburg bei seinen 
Untersuchungen, daB sich der Zerfall der nervosen Substanz keineswegs auf 
einen kurzen ZeitrauIU erstreckt, sondern daB der ProzeB manchmal noch drei 
Jahre nach dem Trauma nicht abgeschlossen ist. Konnte Mar burg auch 
keine groberen Spatmalazien bei seinen Riickenmarksverletzten feststeIlen, wie 
solche im Gehirn zweifellos vorkommen und wie sie von Borst und Ricker 
auch im Riickenmark angetroffen worden sind, so lassen sich doch spat ent­
standene Degenerationen an einzelnen Fasern und Zellen vielfach nachweisen. 

Ich habe zwei FaIle von Spatlahmung nach SchuBverletzung beobachtet, 
deren Zustandekommen durch das Vorhandensein einer chronisch progressiven 
Endarteriitis obliterans am besten zu erklaren ist. 

Fall 123: PreIlschadigung des. elf ten Brustwirbels. So fort Lahmung beider 
Beine, der Blase und des Mastdarmes. Rascher volliger Riickgang aIler Erscheinungen. 
2 Jahre nach der Verwundung merkte Patient eine anfaIlsweise auftretende Schwache 
der Beine nach langeren M;arschen, doch gingen diese Schwacheanwandlungen in 
der Ruhe stets vollkommen zuriick. 21/2 Jahre nach der Verwundung entwickelt 
sich im Laufe mehrerer Stunden eine vollige Lahmung beider Beine, verbunden 
mit Blasen· und Mastdarmstorung, aber ohne jegliche Sensibilitatsstorung. Die 
Lahmung der Beine ist eine schlaffe, geht mit starker Atrophie und totaler E.R. 
sowie mit volliger Areflexie einher. Die einzige Bewegung, welche spurenweise er­
halten ist, ist die Plantarflexion der Zehen. Bei der Operation fand ich im Bereiche 
des Lumbosakralmarkes eine sehr geringfiigige Arachnitis, welche das Auftreten 
der Lahmung keinesfalls erklart. Keinerlei Kompression des Markes durch Knochen­
vcranderungen. Der Zustand blieb in der Folge dauernd unverandert. 

Es ist am wahrscheinlichsten, daB es sich in diesem FaIle um eine obliterie­
rende Endarteriitis der groBeren Arterien handelt, welche die Vorderhorner 
des Lumbosakralmarks versorgen. In der Regel wird dieses durch drei 
bzw. fiinf Arterien versorgt, durch die Spinalis anterior, die Radicularis 
principalis lumbalis dextra et sinistra und die Radicularis principalis 
sacralis dextra et sinistra. Diese fiinf Arterien stehen in gegenseitiger 
Wechselbeziehung in der Weise, daB bisweilen einige fehlen und die Versorgung 
daml allein den anderen zufallt. Ja es kann gelegentlich die ganze graue Vorder­
hornsubstanz in del' Hauptsache von einer Arterie, und zwar entweder von 
der Arteria spinalis anterior, oder von einer Arteria lumbalis radicularis ver­
sorgt werden. Es ist wahrscheinlich, daB die Obliteration einer der in diesem 
Fane das gesamte Vorderhorngebiet des Lumbosakralmarkes versorgenden 
Arterie die rasch entwickelte Lahmung verursacht hat. 

Fall 124: Abschufi des Dornfortsatzes des zweiten und dritten Brustwir bels. 
Geringe Schwache beider Beine und Blasenstorungen, nach wenigen Tagen ganz 
beseitigt. 1/2 Jahr spater zunehmende spastische Parese des rechten Beines, der 
nach mehreren Monaten eine gleiche im linken Bein folgt, zunehmende Blasen­
schwache. 1/2 Jahr spater zunehmende Atrophie und Lahmung der klein en Hand­
muskeln, mit E.R., erst rechts, dann links. Anasthesie bis D2 aufwarts. Therm­
hypasthesie aufwarts bis C4 einschliefilich. Spastische Beinlahmung vollkommen 
ausgebildet. Retentio urinae. Liquor unter etwas erhohtem Druck, keine Eiweifi­
und keine Zellvermehrung. Bei del' Operation, welche das oberste Brust- und die 
untere Halfte des Halsmarkes freilegt, findet sich eine mafiige Arachnitis, keine 
Liquorstauung, keine Zystenbildung, keine Strangulation des Markes. Das Mark 
in del' Hohe von D} stark erweicht. Reine Besserung nach del' Operation. Allmah­
liche Zunahmedel' Lahmung, die Beinlahmung wird schlaff, Sehnenreflexe erhalten, 
aszendierende Lahmung beider Arme, nur AuBenrotatoren und Deltoideus spuren­
weise erhalten. In demselben Mafie, wie die Armlahmung hoher riickt, steigt auch 
die 0 bere Grenze del' Totalanasthesie empor bis Cs einschliefilich; in C5 Analgesie 
und Thermanasthesie, in C4 nur Thermanasthesie. Beginnende Zeichen von Phrenikus­
insuffizienz. Exitus. Bei der Autopsie erweist sich das ganze obere Brust- und untere 
Halsmark total erweicht. 
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Es ersehein-t mir hoehstwahrseheinlieh, daB sieh in diesem Falle die ehroniseh 
progressive, aszendierende Myelomalazie auf dem Boden einer ehroniseh pro­
gressiven Arteriopathie entwiekelt hat. 

Jedenfalls stellen diese von Mar burg naehgewiesenen chroniseh progres­
siven Vasopathien eine N oxe dar, welehe geeignet erseheint, spat auftretende 
Versehleehterungen im Krankheitsbilde, das Hinzutreten neuer Krankheits­
symptome, das spate Auftreten von Lahmungen naeh anfangliehem volligem 
Ruckgang der initialen Symptome der Marksehadigung zu erklaren. Im Wider­
sprueh zu der Riekerschen Auffassung, welehe fur die Entstehung der Spat­
malazie das spate Auftreten von Stasen infolge spat zur Geltung kommender 
GefaBlahmung in Ansprueh nimmt, stehen die Marburgsehen Befunde nieht, 
beide Prozesse konnen sehr wohl nebeneinander bestehen. 

Spat auftretende und langsam ehroniseh progressiv fortsehreitende Vaso­
pathien sind moglieherweise auch bei der posttraumatisehen, ehroniseh 
progressiven Muskelatrophie mit im Spiele. Ieh habe einen sehr charakte­
ristisehen derartigen Fall naeh SehuBverletzung beobachtet. 

Fall 125; SehrapnellkugelsteckschuB der Halswirbelsaule. Kurlldauernde Lah­
mungserscheinungen, die vollig lIuriickgehen. GeschoB entfernt. Etwa 1 Jahr spater 
bemerkt Patient eine Abmagerung der Zwischenknochenraume an der rechten Hand, 
spater auch linkerseits. Bei der P/2 Jahre nach der Verletllung vorgenommenen 
Untersuchung fand sich hochgradige Atrophie und Lahmung der Interossei beider­
seits mit totaler E.R., Atrophie und Lahmung des Daumenballens rechterseits mit 
totaler __ E.R., geringer links (partielle E.R.), Lahmung des Extensor pollicis brevis 
rechts (totale E.R.), Schwache der Fingerflexoren rechts (partielle E.R.). Keine 
Schmerllen, keine Sensibilitatsstorung. Langsame, aber zunebmende Verschlech­
terung. Nach 2 Jahren die Fingerflexoren rechts fast ganll gelahmt, ebenso auch 
Extensor pollicis longus und Abductor pollicis longus. Links hochgradige Schwache 
dieser Muskeln. Keirrerlei Symptome von seiten der Riickenmarksstrange. 

Aueh an den Wurzelstrangen der Cauda equina hat Marburg dieselben 
Vasopathien wie im Marke selbst beobaehtet. Es ist moglich, daB sie bei der 
Pseudotabes posttraumatiea, d. h. bei der ehronisch progressiven posttrau­
matischen Degeneration der hinteren Lumbosakralwurzeln eine Rolle mitspielen. 
Jedoch ist meines Wissens dieses Krankheitsbild im AnschluB an SchuBver­
letzungen bisher nicht beobachtet worden. 

Die chroniseh progressive Muskelatrophie ist nach SchuBverletllungen lIweifellos 
viel seltener als nach anderen Gewalteinwirkungen. Claude, Vigouroux und 
L'Her mi tte besehreiben mehrere FaIle, in welchen sowohl der Sitll del' Atrophie, 
als auch die Art der Storung der elektriscben Erregbarkeit dem myopathisehen 
Typus del' Muskelatr ophie entsprach. Die Atrophie und Parese betraf vor­
wiegend den Trapellius und Serratus. Besonders interessant ist einer dieser FaIle. 
Es handelt sieh um eine Granatsplitterverleillung der Lendenwirbelsaule, welcher 
eine sofortige Tetraplegie folgte, die aber rasch voriiberging. 6 Monate spater ent­
wickelte sich eine ausgesprochene Atrophie beider Trapellii und beider Serrati antici, 
geringere Atrophie des Deltoideus, maBige diffuse Ahophie beider Alme. In allen 
Fallen bestand nur quantitative Herabsetzung der elektrisehen Erregbarkeit. Es 
ist sehr schwer, sich iiber die Natur diesel' eigenartigen posttraumatischen Muskel­
atrophie eine genauere Vorstellung zu machen. Claude nimmt an, daB es sich 
um degenerative Prollesse in den Muskeln selbst handele. 

y) Storungen des Lymphapparates. 

AuBer den Storungen von seiten des GefaBsystems kommen noeh die von 
seiten des Lymphapparates in Betracht. Trotz unserer bisher noch nicht 
abgeschlossenen Kenntnisse uber das LymphgefaBsystem des Ruekenmarks 
konnen wir mit ziemlich groBer Sicherheit annehmen, daB es bei der Einwirkung 
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des Geschosses ebenso wie im BlutgefaBsystem auch in den Lymphappa­
raten des Markes zu einer enormen plotzlichen Drucksteigerung kommt (Mar­
burg, Gussen bauer). Die praexistierenden perivaskularen Lymphspalten 
erscheinen, wie schon frillier erwahnt, haufig betrachtlich erweitert, man kann 
in ihnen gelegentlich eine sehr zellarme, fadig kornige, zartgefarbte Masse, die 
offenbar geronnene Lymphe darstellt, wahrnehmen. Die zarten gliosen Mem­
branen, welche die Lymphwege umschlieBen, bersten, es kommt zum, Austritt 
von Lymphe ins Gewebe und damit zur Odembildung (Marburg, Bor­
chardt, Licen, MauB und Kruger, Bornstein). Der Lymphaustritt gibt 
zu Quellungserscheinungen der nervosen Substanz AnlaB, besonders die weille 
Substanz ist in dieser Hinsicht der geringsten Konzentrationsanderung der 
sie umspiilenden Fliissigkeit gegeniiber hOchst empfindlich (Licen, Jakob, 
Bauer und Amos). Allerdings sind diese Quellungsphanomene in betracht­
lichem Grade reversibel, weshalb Duret, Henneberg, Bittorf u. a. in den 
Lymphorrhagien das eigentliche Substrat fiiI" die Commotio s. str. erblicken. 
Auch Ricker legt der Odembildung eine betrachtliche Bedeutung bei. Sie 
entsteht nach seiner Auffassung aus der Prastase und tragt durch Quellung 
der nervosen Gewebsbestandteile zu deren Schadigung bei. Nach Borchard t 
tritt unmittelbar nach der SchuBverletzung auf dem ladierten Querschnitt 
und je nach der Starke der traumatisierenden Gewalt auch in der nachsten Um­
gebung ein ausgesprochenes Odem auf, das sich in den nachsten Tagen 
vielfach noch weiter, besonders nach 0 ben zu ausbreitet. Die Me­
dulla erscheint im Querschnitt weich, vorquellend, bei partieller Verletzung 
.quillt die ladierte Seite viel starker vor, als auf der unverletzten Seite. 

B or ch ar d t fand bei einer Zertriimmerung des Atlas, die mehrere Tage nach 
der Operationplotzlich dUTch Atemla'hmung :><ugrunde ging, das Riickenmark auBer­
lich unvedetzt, aber auf dem Querschnitt ausgesprochenes Odem und deutliche 
Vakuolenbildung. Bei einer Verlet:><ung des sechsten und siebenten Halswirbels 
konnte er das Odem makroskopisch bis :><um vierten Halswirbel, bei einem solchen 
des vierten Halswirbels bis zum vierten Ventrikel verfolgen. AUe diese Falle 
gingen infolge del' allmahlich :><unehmenden Einwirkung des Odems auf die Phrenikus­
kerne unter den Erscheinungen del' Atemlahmung :><ugrunde. 

Meines Erachtens ist die Bedeutung des akuten Odems, das sich im An­
schluB an die Verletzung sukzessive ausbildet, eine sehr groBe. Es spielt 
jedenfalls bei der so oft beo bachteten Progredienz der Symptome 
wahrend der ersten Tage nach der Verletzung eine erhebliche Rolle. 

Der bereits friiher auf S. 1726 mitgeteilte Fall 2 ist ein charakteristisches 
Beispiel; er sei darum hier nochmals mitgeteilt. 

Fall 2: Armeel'evolververletzung. EinschuB vorne links neben dem vorderen 
Rande des Sternocleido mastoideus. Projektil rontgenologisch im Wirbelkanal 
nachgewiesen, an del' Grenze des fiinften und sechsten Halswirbels. So fort nach 
dem SchuB nUT Lahmung des linken Beines, sowie del' Finger del' linken Hand. 
Heftige Schmerzen im Bereiche del' AuBenseite des linken Vorderarms und Ober­
arms und im Daumen. Objektiver Status: Lahmung des linken Beines, Sehnen­
reflexe erhoht, Andeutung von FuBklonus, Babinski +, gesteigerter Beugereflex, 
Bauchreflex links abgeschwacht. 1m linken Arm totale Lahmung der Finger und 
des Daumens del' Handbeuger und des Tri:><eps. Extensor carpi radialis longus, 
Pronator teres, Pectoralis major, L'1tissimus, Subskapularis, Bi:><eps, Brachialis 
internus, Supinator longus et brevis, Deltoideus und A. R. erhalten. Lange Finger­
flexoren reflektorisch erregbar, Trizepsphanomen paradox. Supinator longus und 
Bizeps reflektorisch prompt erregbar. Starke Hauthyperasthesie im linken Bein 
sowie an del' linken Bauch- und Brusthalfte. Aufhebung des Lagegefiilils im gan:><en 
linken Bein sowie im zweiten bis fiinften Finger. Anasthesie del' Haut im Gebiete 
von C7 links mit scharfer Gren:><e gegen Cs, unscharfer Grenze gegen Cs. Rechts 
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Thermanalgesie von OS-S3' in S4 und S5 nur Thermaniisthesie. Operation 24 Stunden 
nach der Verletzung. Das Projektil findet sich in einer Kontusionshohle, welchs 
die linke Hiilfte de.s Markes einnimmt, in der Hohe des siebentan Zervikal­
segmentes, die linke hintere siebente Zervikalwurzel ist tellweise durchrissen. Die 
Entfernung des Projektils gelingt ohne Millie. AuBerdem findet sich ein extra­
duraler Knochensplitter, welcher ein Stuck der Umrandung des Foramen inter­
vertebrale darstellt, an der Austrittsstelle der sechsten linken Zervikalwurzel zwischen 
Dura und Wand des Wirbelkanals eingeklemmt und die sechste Wurzel stark kom­
primierend. Nach der Operation Schmerzen an der AuBenseite des linken Arms 
sofort beseitigt. Sonst keine Anderung. Nach 2 Tageu plOtzliche Schwache des 
rechten Beines, die in vollige Liihmung ubergeht. Totale Liihmung des ganzen 
linken Armes, danach auch des rechten Armes. Tod durch Atemliihmung 4 Tage 
nach der Operation .. Bei der Autopsie findet sich auBer dem Kontusionsherd in del' 
linken Hiilfte des siebenten Zervikalsegmentes ein akutes Odem auch in der roohten 
Markhiillte, ferner im ganzen Halsmark bis zur Oblongata aufwiirts. 

Das akute traumatische Odem hat wegen der Gt-fahr, die es gerade 
bei Halsmarkverletzurigen durch die Beteiligung der Phrenikuskerne fiir das 
Leben mit sich bringt, eine groBe praktische Bedeutung und bildet meines 
Erachtens eine der wichtigsten Indikationen zum operativen Eingreifen. lch 
habe nicht finden konnen, daB hierbei die Lumbalpunktion ErfoIg hat, wie 
dies Borchardt auf Grund der engen Beziehungen, die zwischen dem Lymph­
system des Markes und dem Liquor cerebrospinalis bestehen, annimmt.. Die 
dekompressive Laminektomie kann vielleicht das Fortschreitendes Odems 
manchInJl.l verhindern. Doch habe ich mehrfach gefunden, daB auch sie keinen 
Erfolg hatte. Das ist verstandlich, da die Kommunlkation zwischen dem intra­
medullaren Lymphsystem und dem Liquor cerebrospinalis offenbar durch die 
Schadigung der LymphgefaBe unterbrochen ist. Ich habe in einem solchen 
FaIle die Inzision de!!. Kontusionsherdes selbst in dessen ganzer Ausdehnung 
vorgenommen. Aus seiner Rohle enileerte sich auBer detritusartigen, zerfallenen 
Markpartikelchen reichlich serose Fliissigkeit und ich konnte sogar deutlich 
feststellen, daB auch nach sorgfaItigem Austupfen der Kontusionshohle fort­
wahrend neue serose Fliissigkeit aus dem Innern des Markes hervorsickerte. 
Der Fall wird spater genau mitgeteilt werden (S. 1854, Fall Nr. 192). 

6) Die Meningopathien. 

Eine betrachtliche Noxe fiir das Riickenmark stellen die Schadigungen, 
welche die Ruckenmarkshaute durch das Trauma erfahren, die Meningo­
pathien Marburgs, dar. Die Verletzung der Dura mater bildet an sich nie­
mals eine das Riickenmark primar schadigende Noxe. Aber es kommt unter 
dein Reizzustand epiduraler Blutungen, eingesprengter GeschoB- und Knochen­
splitter, eingeschleppter Fremdkorper (Baare, Tuchfetzen) nicht selten all­
inahlich zur Bildung einer derben, reich vaskularisierten Schwiele, welche auf das 
Mark und besonders auch auf die Wurzeln der Cauda equina mehr und mehr 
komprimierend undstrangulierendeinwirken kann. Borchardt, Marburg und 
Ranzi, Eiselsberg, Krause, Goldstein, Benda, Borst, Asher, MauB 
und Kruger u. a.). Es ist wiederholt besonders von Ranzi und Eiselsberg, 
sowie von MauB und Kruger beobachtet worden, daB diese komprimierende 
Wirkung die Ruckbildung der Lahmungserscheinungen verhinderte, oder nach 
anfanglicher Besserung zu erneuter Verschlechterung fiihrte. Nach operativer 
Beseitigung der Schwielen trat in zahlreichen Fallen eine wesentliche Besse­
rung ein. 

Aber auch auf ihrer Innenseite zeigt die Dura Veranderungen von pro­
gressivem Charakter. Das innere EndotheI gerat in starke Wucherung, manchmaI 
in ganz exorbitanter Weise. Gleichzeitig zeigen hier die GefaBe der Dura eine 
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ausgesprochene Wucherung ihres Endothels, mit und ohne Thrombosierung, 
es kommt ztir reichlichen Neubildung von GefaBen, namentlich in den inneren, 
urspriinglich hamorrhagischen Auflagerungen derselben. Diese neugebildeten 
GefaBe konnen ihrerseits bersten und zu Hamorrhagien fiihren, die, wenn auch 
selten, dem Bilde einer Pachymeningitis haemorrhagica interna entsprechen. 
Die Veranderungen an der Innenflache der Dura haben selten eine selbstandige 
schadigende Bedeutung; sie beteiligen sich aber ebenso wie dieepiduralen 
Veranderungen an der Bildung der bereits erwahnten oft enormen Verdickung 
und an der Schwielenbildung der Dura mit ihren deletaren Folgen fiir das Mark 
und die austretenden WurzeIn. Mar burg und Ma uB geben an, daB die Dura­
schwielen sich manchmal so eng zusammenziehen, daB es zu sanduhrformigen 
Einschniirungen des Riickenmarkes kommt. Besonders im Bereiche der Cauda 
equina stoBt man bisweilen auf sehr umfangreiche harte Narbenbildungen, 
an denen die Schwielen, die yom Periost des Wirbelkanals und von der Dura 
mater ausgehen, wesentlichen Anteil haben (Benda). 

Eine wesentlich groBere Rolle spielen die Veranderungen an der Arachnoidea, 
die zur sogenannten Meningitis serosa, Arachnitis serofibrosa cystica 
adhaesiva fiihren, die sich im AnschluB an das Riickenmarkstrauma allmah­
lich entwickelt und einen akzessorischen, chronisch progressiven Krankheits­
prozeB darstellt, der zur primaren, traumatischen Markschadigung ungemein 
oft hinzutritt (Goldammer, Marburg und Ranzi, Eiselsberg, MauB und 
Kriiger, Meyer, Goldstein, Finkelnburg, Licen, Benda, Bauer, Cas­
sirer, O. Foerster u. a.). Es handelt sich urn einen exquisit proliferatorischen 
ProzeB, bei dem nach Mariburg die an der Innenwand der Dura vorhandene 
Endothelwucherung auf die Balken der Arachnoidea iibergreift und deren 
Epithel selbst eine Wucherung erkennen laBt. Die Adventitiazellen der von 
der Pia m:;tter zur Dura heriiberziehenden GefaBe zeigen ebenfalls eine Pro­
liferation; ihnen gesellen sich freie Zellen hinzu, die teils aus den BlutgefaBen 
stammen, teils sich als Transportzellen, die mit Abbauelementen des Markes 
beladen sind, erweisen. Und schlieBlich laBt vor allem auch das fibrose Gewebe 
der Arachnoidea eine starke Vermehrung seiner Elemente erkennen. So kommt 
es zur Bildung von Zotten und mehr oder weniger derben Membranen, zu Ge­
rinnungen und Verklebungen, zur Bildung von kleinen und groBen Zysten 
und fest abgeschlossenen Kammern, ja zur vollstandigen Verlotung aller drei 
Riickenmarkshaute untereinander. Der arachnoideale ProzeB zeigt oft eine 
enorme Ausdehnung bis zur Oblongata empor und bis zur Cauda equina herab, 
wenn auch die schwersten Veranderungen in der Regel in der Hohe der eigent­
lichen Riickenmarkslasion gelegen sind. Der ProzeB zeigt besonders an der 
Cauda equina, aber iiberhaupt an den RiickenmarkswurzeIn eine groBe Intensitat 
und Extensitat. Hier greift er vielfach auf das perineurale und endoneurale 
Bindegewebe iiber (Ranzi, Licen, Benda). 

Diese arachnitischen Veranderungen· haben offenbar keine einheitliche 
Genese. Teils sind sie die Folge des durch das Trauma auf die Haute ausgeubten 
Reizes. Sie werden nach einfacher unkomplizierter Prellschadigung sehr oft 
beobachtet (Eiselsberg, MauB und Kruger, eigene Beobachtungen). MauB 
und Kruger und Marburg und Ranzi sahen sie sogar in Fallen, in denen 
die Wirbelsaule yom GeschoB iiberhaupt nicht beriihrt oder jedimfalls nicht 
verletzt war. Offenbar sind infolge der pWtzlichen enormen Drucksteigerung, 
welche die Liquorsaule im Momente des Traumas erfahrt, auch die Haute des 
Ruckenmarks, speziell die Arachnoidea einer akuten Pressung unterworfen, 
es kommt zu einer Lockerung des Gewebsverbandes, ahnlich wie an den Schichten 
und dem Endothelbelag der BlutgefaBe und im AnschluB hieran zu einem 
chronischen ProliferationsprozeB. Man kann also voneinem traumatischen 
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Reiz sprechen, welcher diesen Proze.3 auslOst und sich erst allmahlich mehr 
und mehr auswirkt. Besonders hohe Grade nimmt aber der arachnitische Proze.3 
dann an, wenn intradurale Projektile oder Gescho.3teile, versprengte Knochen­
splitter und andere Fremdkorper, intradurale Blutungen einen langerdauernden 
oder gar standigen Reiz ausiiben (Ranzi, Licen, Benda, Frangenheim, 
eigene Beobachtungen). Schlie.3lich spielt offenbar nicht selten auch die Infek­
tion eine Rolle, welche durch die in den Duralsack eindringenden Geschosse, 
Gescho.3teile, Knochensplitter und andere Fremdkorper eingeschleppt, zwar 
nicht zur eitrigen Meningitis fiihrt, aber doch an der Intensitat und Extensitat 
des arachnitischen Prozesses ursachlich beteiligt ist, so da.3 es unter solchen 
Umstanden zu ganz besonders derber und ausgedehnter Schwarten- und 
Schwielenbildung kommt (Eisels berg, Licen, Benda, eigene Beobachtungen). 
Besonders scheint das Moment der Infektion an dem Zustandekommen der 
ausgedehnten Schwielenbildung beteiligt zu sein, welche gelegentlich im Be­
reiche der Cauda equina angetroffen werden. Konnte doch Benda wiederholt 
im Innern dieser Schwielen abgekapselte Abszesse feststellen. Die Infektion 
kann auch bei uneroffneter Dura von eitrigen Prozessen an den Wirbeln auf 
den Inhalt des Durasackes iibergreifen und ohne zu einer eitrigen Meningitis 
zu fiihren, auf den arachnitis chen Proliferationsproze.3 einwirken. So erklart 
sich die starke Arachnitis adhaesiva, welche Krause, Licen u. a. im An­
schlu.3 an eitrige Osteomyelitis der ,Virbelsaule beobachtet haben. 

Die Arachnitis serofibrosa cystic a adhaesiva oder Meningitis serosa ist 
eine ungemein haufige Komplikation der traumatischen Riickenmarksschadi­
gung. Marburg und Ranzi stellten sie bei 142 Operationen, die sie an Schu.3-
verletzten vornahmen, 121 mal fest; Ma u.3 und Kruger sahen sie bei 71 Opera­
tionen 23 mal. 

Die Arachnitis bildet eine Noxe fiir das Mark und die Wurzeln, teils durch 
direkte Strangulierung durch fibrose Strange oder Schwarten, teils durch Kom­
pression, welche abgesackte, prallgefiillte Zysten ausiiben; teils fiihrt sie infolge 
der innigen Beziehuugen, welche zwischen dem Lymphgefa.3system des Markes 
und dem Liquor cerebrospinalis bestehen, zu Lymphstauungen im Marke mit 
konsekutiven Quellungserscheinungen, teils endlich fiihrt die vermehrte Liquor­
absonderung einerseits und die Behinderung des Liquorabflusses andererseits 
zu einer allgemeinen Erhohung des Liquordruckes, dessen schadigende Wirkung 
auf das Mark nicht ausbleibt. 

Die Arachnitis bzw. Meningitis serosa spielt im klinischen Bilde der Schu.3-
verletzungen des Riickenmarkes eine ganz besondere Rolle. Sie ist neben den 
,Vasopathien die weitaus wiehtigste akzessorisehe Spatnoxe. 1m allgemeinen 
pflegt ihr selbstandiger schadigender Einflu.3 erst nach W oehen und Monaten 
hervorzutreten. Eine friihe Entstehung ist eine Seltenheit. Andererseits er­
streckt sich die schadigende Wirkung des chronisch progressiven Prozesses 
oft iiber eine lange Zeit. Sie verhindert sehr oft den Riickgang der durch die 
primare, aber an sich ruckbildungsfahige Markschadigung verursachten Aus­
fallserscheinungen. Sehr oft verursacht sie naeh anfanglicher und oft weit­
gehender Besserung der Ausfallssymptome eine erneute Verschlechterung des 
klinischen Bildes und fiihrt infolge der weiten Ausdehnung, welche der arach­
nitische Proze.3 manchmal nimmt, zum Auftreten von Reiz- und Ausfalls­
erscheinungen seitens benachbarter und fern abliegender Riickenmarkssegmente 
und Wurzeln. 

Besonders hervorzuheben ist, da.3 sich die Arachnitis besonders oft durch 
betrachtliche Schwankungen im klinischen Bilde sowohl in bezug auf die Inten­
sitat als auch auf die Extensitat der Symptome zu erkennen gibt. 
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Wahrend die innerhalb der ersten Tage nach der Verletzung beobachteten 
Verschlechteru:p.gen im Krankheitsbilde meist auf ein akutes traumatisches 
Odem zuriickzuftihren sind, beruhen die Verschlechterungen, welche einige 
Wochen nach der Verwundung oder spater zustande kommen, zum gr6Bten 
Teil auf der Arachnitis bzw. Meningitis serosa. Ich ftihre als Beleg einen von 
Cassirer mitgeteilten Fall an. . 

InfanterieprojektilsteckschuB (9. IX. 1914). GeschoB 2 Monate spater entfernt. 
Sofort nach der Verletzung Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms. 
Bald Besserung. April 1915 kann del' Kranke mit einem Stock gehen, zieht nur 
das rechte Bein etwas nacho Noch Blasen- und Darmbeschwerden. 1917 nur noch 
Schmerzen und geringe Steifigkeit del' Beine, geht bereits ohne Stock, leichte Blasen­
Mastdarmbeschwerden. Schon 1916 Schmerzen im GesaB, Hiifte und Bein, spater 
auch im Riicken. Spater wieder Verschlechterung des Gehens, zunehmende Blasen­
beschwerden, schlieBlich extreme Steifigkeit der Beine; ist vollig ans Bett gefesselt. 
Resektion hinterer Lumbosakmlwurzeln bringt nul' voriibergehende Besserung. 
1m September 1919 wird interveniert und in der Hohe des dritten und vierten Dorsal­
wirbels eine ausgesprochene Arachnitis festgestellt. Bei Eroffnung der stark ge­
spannten blau-grau verfarbten Dura entleeren sich im Strahl 80-100 ccm klaren 
Liquors. Die vorhandenen Adhasionen zwischen Ruckenmark und Dura werden 
gelost und die Membranen exzidiert. Sofortiger Erfolg, am Abend keine Spasmen, 
kein FuBklonus, kein Babinski. In del' Folge abel' wiederholt erneute spastische 
Zustande, die durch L.P. nur vorubergehend gebessert werden. 

P. Marie und Mme A. Benisty beschreiben eine Form der Halsmarkschadi­
gung, welche besonders bei seitlichenDurchschiissen durch den Hals entstehen 
solI. Es besteht zunachst nur eine schlaffe Lahmung eines Armes, denen in 
den nachsten Tagen Wurzelschmerzen folgen. Spater wird die Armlahmung 
spastisch und nach einigen W ochen tritt dazu Lahmung des gleichseitjgen 
Beines und gekreuzte dissoziierte Sensibilitatsst6rung, so daB das Bild der 
Brown- Seq uardschen Spinallahmung besteht. In der weiteren Folge geht 
die Beinlahmung wieder zuruck, an ihrer Stelle tritt aber eine Lahmung des 
anderen Armes auf, oft auch eine Ataxie des anderen Armes und Astereognose 
desselben. Auch diese St6rungen des kontralateralen Armes gehen wieder 
zuriick, wahrend die urspriingliche Lahmung des der Seite der Verletzung 
entsprechenden Armes bestehen bleibt oder nur langsam weicht. Marie und 
Benisty halten diese Form der Halsmarkverletzung fUr eine typische. Ich 
glaube aber, daB es sich hier nur um ein Beispiel der vielfach beobachteten 
und bei Lasionen in jeder beliebigen H6he des Markes vorkommenden S:;hwan­
kungen in der Extensitat der Symptome handelt, welche die Meningitis serosa 
charakterisieren. M6gliche-rweise aber spielen dabei auch Schwankungen des 
Grades der GefaBlahmung im Sinne Rickers eine Rolle. 

Marburg und Ranzi, sowie MauB und Kruger haben FaIle beobachtet, 
in denen initiale Mark- oder Kaudasymptome in unmittelbarem AnschluB an 
die Verletzung iiberhaupt ganz fehlten und erst nach einem mehr oder weniger 
langem Interva.ll infolge der Entwicklung der Meningitis serosa klinische Reiz­
und Ausfallserscheinungen hervortraten. So sahen besonders M au B und Kruger 
in zahlreichen Fallen rein radikulare Affektionen, die sich in Reizerscheinungen, 
Schmerzen, Parasthesien, tonischen Kontrakturen, in radikularen Sensibilitats­
stOrungen und Lahmungen auBerten, erst einige Zeit nach der SchuBverletzung, 
die ihrerseits zunachst gar keine Mark- und Wurzelsymptome hervorgerufen 
hatte, auftreten, und sie konnten bei der Biopsie als Ursache fill diese Spat­
radikulitiden arachnitische Veranderungen eruieren. Bemerkenswert ist, daB 
mehrfach diese radikulare Arachnitis weitab von der Stelle saB, an welcher 
das GeschoB die Wirbelsaule getroffen hatte. Aber auch ganz schwere Krank­
heitsbilder sahen MauB und Kruger erst nach Ablauf eines freien Intervalls 



Die Meningopathien. 1797 

nach der SchuBverletzung sich entwickeln. So berichtet MauB iiber folgenden 
sehr eigenartigen Fall. 

GewehrkugelstreifschuB der linken Schultergegend. Einige Wochen spateI' 
unangenehmer Giirtelschmerz in der Rohe der rechten Brustwar2'e, leichte Schwache 
erst des rechten, dann des linken Beines, tut aber mit Unterbrechungen noch Dienst. 
P/2 Jahr spater rasch zunehmende spastische Lahmung beider Beine, Giirtelschmerz 
und Anasthesie, etwa Da, D, entsprechend, 5 Monate spater ausgesprochene Bulbar­
erscheinungen, halbseitige Fazialislahmnng, Erschwerung der Kopfbewegung, Kau­
beschwerden, Nystagmus, Zwangslachen. Bei der Operation ausgesprochene Arach­
nitis adhaesiva im Bereiche von Da, D4, die fast zur volligen Absperrung der Liquor­
passage und enormer Stauung oberhalb gefiihrt hatte. Nach der Operation aile 
bulbaren Erscheinungen in kurzer Zeit beseitigt, Beinparese aber nur voriiber­
gehend gebessert. 

Wir haben bei Besprechung der Folgen der akuten Markpressung auf ein 
Syndrom hingewiesen, das besonders Claude bei Prellschiissen der Halswirbel­
saule beobachtet hatund das sich aus einer Reihe disseminierter zerebraler 
und spinaler Symptome zusammensetzt, Kopfschmerzen, Brechreiz, Schwindel, 
Gehirnnervenlahmungen besonders von seiten des Trochlearis, Vestibularis­
erscheinungen, Reiz- und Ausfallserscheinungen im Gebiete der hinteren Zer­
vikalwurzeln, besonders der achten Zervikalis und ersten Thorakalis, Reiz­
erscheinungen von seiten des Sympathikus, die sich in einseitigem Exophthalmus 
und Pupillenerweiterung zu erkennen geben, Reiz- und Ausfallserscheinungen 
im Gebiete der Lumbosakralwurzeln in Form von Schmerzen, Hypasthesien, 
Verlust--oder Abschwachung der Sehnenreflexe an den Beinen. Claude und 
Meuriot betonen nun ausdriicklich, daB dieses Syndrom sehr haufig erst ge­
raume Zeit nach der Verletzung zur Ausbildung kommt und daB es dann nicht 
selten sogar zur Stauungspapille kommt. Bei der Lumbalpunktion fanden 
sie regelmaBig stark - erhohten Druck und durch ausgiebige Entnahme von 
Liquor, die in Abstanden wiederholt wurden, konstatierten sie eine betrachtliche 
Besserung, zum Teil sogar volliges Schwinden aller Symptome. Dieses Claude­
sche Syndrom ist ein charakteristisches Beispiel einer diffusen oder dissemi­
nierten Meningitis serosa cerebrospinalis. 

Der beste Beweis dafiir, daB die Meningitis serosa bzw. die Arachnitis cystica 
adhaesiva eine selbstandige Noxe darstellt und die haufigen Schwankungen 
im Krankheitsbild, die erneute Verschlechterung der Ausfallserscheinungen 
nach anfanglicher Riickbildung, das Hinzutreten neuer Ausfalls- und Reiz­
erscheinungen von seiten benachbarter und abliegender Marksegmente und 
Wurzeln, das erste Auftreten klinischer Symptome nach einem mehr oder 
weniger langem lntervall seit der Verletzung, die ihrerseits gar keine initialen 
Mark- oder Wurzelsymptome verursacht hat, bedingt, bildet die Tatsache, daB die 
operative Therapie in vielen Fallen eine weitgehende Besserung bringt. Wieder­
holt ist nach der Beseitigung eines strangulierenden Stranges oder der Exstir­
pation einer komprimierenden Zyste, nach der AblOsung einer adharierenden 
Membran, nach der Losung von Verwachsungen zwischen Mark und Dura 
odeI' zwischen den Strangen der Cauda equina ein unmittelbarer und betracht­
licher Erfolg erzielt worden. Die Resultate, uber welche Eiselsberg, Mar­
burg und Ranzi, MauB und Kruger berichtet haben, reden eine nicht miB­
zuverstehende Sprache. Die mit der besonders von Krause empfohlenen 
und auch von Eisels berg geiibten Dauerdrainage des Liquors durch Anlegung 
eines rautenformigen Fensters in der Dura erzielten Erfolge werfen ein inter­
essantes Licht auf den Mechanismus der Markschadigung durch den arachniti­
schen ProzeB. Sie zeigen, welche Rolle die Liquorstauung bei dem Zustande­
kommen der Ausfalls- und Reizsymptome spielt. lch personlich habe bei SchuB-
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verletzungen keine besonders pragnanten Erfolge nach der operativen Inter­
vention bei der Arachnitis gesehen. Nur im Gebiete der Cauda equina war 
das Ergebnis in einigen Fallen ein durchaus befriedigendes, besonders wurden 
die vorher vorhandenen starken Reizerscheinungen und Schmerzen prompt 
beseitigt. 

Fall 126: Schufiverletzung des dritten Lendenwir bels. Sofort Lahmung beider 
Beine, der Blase und des M:astdarms. Rasche Besserung der Lahmung des lleo­
psoas, Sartorius, Grazilis, der Adduktoren und des Quadrizeps, alle anderen Muskeln 
bleiben gelahmt, ebenso besteht die Blasen- undMastdarmlahmung fort. Patellar­
reflexe beiderseits +, Anasthesie von L5-SS. Nach 3 Monaten beginnende Besse­
rung in den gelahmten Muskeln, danach erneute Verschlechterung, sehr starke 
Schmerzen im Gebiete der Lendenwurzeln beiderseits, Patellarreflexe schwinden. 
Wechselnde Lahmungserscheinungen, besonders seitens des Quadrizeps und del' 
Adduktoren. Auf ausgiebige Lumbalpunktion gehen dieselben gam, zuriick, es 
hinterbleibt aber eine starke Ataxie beider Beine im Hiift- und Kniegelenk. 1/2 Jahr 
nach del' Verletzung wegen erneuter starker Schmerzen und Lahmungserschei­
nungen im Gebiete des Quadrizeps und der Adduktoren operative Intervention. 
Die Kaudastrange sind in del' Hohe des dritten Lendenwirbels stark miteinander 
verklebt, eine arachnitische Membran erstreckt sich von hier weit nach abwarts 
und zum Tell nach aufwarts, die dritte und vierte Lendenwurzel sind durch arach­
nitische Strange abgeknickt, eine prallgefiillte Zyste liegt auf del' Kauda und reicht 
bis zum Conus terminalis. Entleerung del' Zyste, Entfernung del' Membranen, 
Losung del' dritten und vierten Lendenwurzel, Losung del' Kaudastrange weit nach 
abwarts. Es gelingt tatsachlich, die fiinfte Lumbalis, erste und zweite Sakralis 
vollig zu isolieren; dagegen konnen die untereinander und mit dem Filium terminale 
eng verklebten weiteren drei Sakralwurzeln S3-SS nicht einzeln dargestellt werden. 
Nach del' Operation sind die Lahmungs- und Reizerscheinungen seitens der 
zweiten bis dritten Lendenwurzel sofort ganz beseitigt, die Ataxie des Hiiftgelenks 
schwindet ebenfalls bald, aufierdem Wiederkehr del' Funktionen des Glutaeus maxi­
mus und medius, sowie del' Aufienrotatoren des Oberschenkels Tensor fasciae latae. 
Die PateIlarreflexe kehren beiderseits wieder. 

Es ist also selbst in diesem FaIle, del' eine schwere Arachnitis cystica adhae­
siva darstellt, und dessen klinisches Bild durch seine Schwankungen, durch 
die sukzessive Verschlechterung und durch das Hinzutreten neuer 'Wurzel­
symptome auBerordentlich charakteristisch ist, durch die operative Beseitigung 
der Zysten und Membranen eine deutliche Besserung erzielt worden. Ich machte 
ferner auf den bereits friiher S. 1728 mitgeteilten Fall 4 von Granatsplitter­
steckschuB der Cauda equina hinweisen, in welchem ebenfaIls eine schwere 
Arachnitis adhaesiva, bestand und in welchem das durch die Operation erzielte 
Resultat nicht nur der Entfernung des Splitters, sondern auch del' Lasung 
der Verwachsungen und der Beseitigung der Membranen zuzuschreiben war. 
Ich machte noch zwei andere FaIle an diesel' Stelle erwahnen, weil sie die Be­
deutmlg, welche die Arachnitis im klinischen Bilde spielt, recht gut illustrieren. 

Fall 127: Prellschadigung des Markes in del' Hohe des achten Brustwirbels. 
Sofort totale Lahmung del' Beine, del' Blase und des Mastdarms. 4 Monate total 
gelahmt, dann rasche Besserung. Es hinterbleibt nul' Ataxie beider Beine, keine 
Lahmung, keine Spasmen, nur Babinski beiderseits +, Lagegefiihl an beiden Beinen 
erloschen, Thermanasthesie bis D10 aufwarts. Del' Kranke geht ahnlich wie ein 
Tabiker. 7 Monate nach del' Verletzung erneute Verschlechterung, schwere Spasmen 
an den Beinen. Starke Schmerzen besonders im Gebiete del' achten bis zehnten 
Thorakalwurzeln, enorm heftiger Giirteldruck. Starke Hyperasthesie im Gebiete von 
Ds-DIO. Auf Lumbalpunktion, welche 30 ccm Liquor entleert, del' etwas vermehrten 
Eiweifigehalt bietet, gehen die Schmerzen vollstandig zuriick, die Spasmen bessel'll 
sich. Nach einigen Wochen erneut starke Schmerzen und schwere Spasmen an den 
Beinen. Anasthesie fiir aIle Qualitaten bis D10 aufwarts im Gebiete von D6-D9. 
Hypalgesie und Thermanasthesie. Lahmung des Rektus beiderseits und del' supra-



Die Meningopathien. 1799 

umbilikalen Abschnitte der seitlichen Bauchmuskeln. Abwehrbeugereflex bis D1i 
einschlieBlich auslosbar. Durch erneute Lumbalpunktion erhebliche Besserung. In 
der Folge wiederholte Schwankungen und Verschlechterungen, welche durch L.P. 
stets im wesentlichen beho ben werden. Doch ist im ganzen eine gewisse Verschlechte­
rung gegeniiber dem urspriinglichen Zustande zu verzeichnen. Ein operativer 
Eingriff wird von dem Kranken abgelehnt. 

In diesem FaIle Iiegt das Charakteristische in der 7 Monate nach der Ver­
letzung einsetzenden wesentIichen Verschlechterung des bereits weitgehond 
zuriickgebildeten initialen Transversalsyndroms, in dem. Hinzutreten von 
starken Reizerscheinungen seitens der supralasionellen Wurzeln, spater auch 
von Ausfallserscheinungen seitens der vier supralasionellen Marksegmente. 
Bemerkenswert ist die wiederholt durch ausgiebige Lumbalpunktion erzielte 
Besserung, ein Beweis, welche Rolle die Liquorstauung bei der Arachnitis spielt. 

Fall 128: DurchschuB des Markes in der Rohe des sechsten Brustwirbels. M:ark 
bioptisch als total durchtrennt erwiesen. Totale Lahmung der Beine, der Blase 
und des Mastdarms. Totalanasthesie bis Ds aufwarts. Beinlahmung anfangs schlaff, 
nach 3 Monaten Wiederkehr dar Patellar- und Achillesreflexe, starke Abwehrbeuge­
reflexe der Beine, bis D10 aufwarts auslosbar, ausgesprochener gekreuzter Streck­
reflex, FuBklonus, Patellarklonus, automatische Blase. In der Folge starke Schmerzen 
im Bereiche von Do und D7, ferner dauernde unwillkiirliche Beugezuckungen der 
Beine, zum Teil Beuge- und Streckbewegungen alternierend. Allmahlich kommt 
es zur Ausbildung einer starken Beugekontraktur der Beine. Patellarreflexe schwin­
den, starke Atrophie des Quadrizeps und der Adduktoren mit partieller E.R. Auto­
matisDlJ,lS der Blase geht verloren, vollige Retentio. Wegen der andauernden starken 
Schmerzen im Gebiete von Do und D7 Lumbalpunktion (40 ccm Liquor). Schmerzen 
beseitigt, Beugekontraktur der Beine geringer, rechter Patellarreflex kehrt wieder, 
Atrophie des Quadrizeps bessert sich. Blase wird wieder automatisch. Nach einiger 
~eit erneuter Verlust des rechten Patellarreflexes, erneut vollige Retentio der Blase, 
erneute L.P. Beide Patellarreflexe kehren wieder, Blase wieder vollig automatisch 
tatig. Wegen der fortgesetzten Beugezuckungen der Beine Durchschneidung der 
hinteren Lumbosakralwurzeln an ihrer Eintrittsstelle ins Lumbosakralmark. Dahei 
wird eine ausgesprochene Arachnitis iiber dem gesamten Lumbosakralmark fest­
gestellt. Die Membranen werden entfernt. Wurzeldurchschneidung sehr erschwert. 
Beugezuckungen beseitigt. Blasenautomatismus bleibt ungestort (S3-S5 erhalten). 

Dieser Fall ist besonders dadurch lehrreich, daB er zeigt, welchen Antell 
die Arachnitis adhaesiva dadurch, daB sie das Lumbosakralsegment und die 
Wurzeln schadigt, an dem Verlust der Sehnenreflexe bei der Totaltrennung des 
Markes hat. In diesem FaIle schwanden infolge der Schadigung des Lumbo­
sakralmarkes durch die Arachnitis nicht nur die Patellarreflexe, sondern auch 
der vorher sehr gut funktionierende Blasenautomatismus ging wieder verloren. 
Auch in diesem FaIle gingen nach ausgiebigen Luinbalpunktionen die Symptome 
der Schadigung des Lumbosakralmarkes prompt zuruck. 

Es ist wahrscheinIich, daB die Arachnitis serofibrosa auch die Grundlage 
fiir diejenigen posttraumatischen Krankheitsbilder darstellt, welche in ihrer 
Entwicklung und Sym.ptomatologie der multiplen Sklerose ahneln. Solche 
FaIle werden von MauB und Kruger erwahnt. Folgender Fall meines Materials 
diirfte ein Beispiel dieser seltenen posttraumatischen Erkrankung sein. 

Fall 129: SchuBverletzung des siebenten Ralswirbels. Sofort bewuBtlos, Lah­
mung aller vier Extremitaten und des Kopfes. Mehrere Tage Sprache und Schlucken 
schwer gestort. Riickgang aller objektiven Erscheinungen bis auf geringe Reste. 
(Babinski +) aber andauernd starke Schmerzen im Genick und Riicken und den 
Armen. 5 Monate spater beginnende Unsicherheit heim Gange, Gang deut.lich 
schwankend, Babinski beiderseits +, kein Klonus, keine Spastizitat der Muskeln, 
aber Sehnenreflexe gesteigert. Bauchhautreflexe nicht auslosbar. Lebhafte Sehnen­
und Periostreflexe an den Armen, leichter Intentionstremor der Arme und Beine. 
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Nystagmus. Sprache etwas verwaschen. Manchmal el'schwel'tes Schlucken. Rachen­
reflex fehlt. Stark el'hohtel' Liquol'dl'Uck, EiweiBvermehl'ung. In del' Folge haufige 
stal'ke Schmel'zen im Riicken und i,n den Al'men, zeitweilig heftige Ischias. Zu­
nahme del' Ataxie del' ATme und Beine. Beine allmahlich spastisch-pal'etisch mit 
FuB- und Patellal'klonus. Stal'ke Schwankungen im Krankheitsbild, besondel's 
nach ausgiebigen Lum balpunktionen el'hebliche Bessenmg, die Schmel'zen darnach 
jedesmal fill 8-10 Tage ganz beseitigt. Allmahliche Vel'schlechtel'Ung des Krank­
heitsbildes. Schwere Blasenstorungen und starke Schluckbeschwerden treten hinzu. 
Beginnende Horstol'Ung l'echterseits. 

Ferner spielt moglicherweise die Arachnitis bzw. Meningitis serosa auch 
eine gewisse Rolle in del' Genese del' posttraumatischen spinal en, chronisch pro­
gressiven Muskelatrophie (Poliomyelitis chronica progress iva posttraumatica), 
UIld del' posttraumatischen Pseudotabes, an deren Zustandekommen abel', wie 
schon frUber erwahnt wurde, wahrscheinlich die Vasopathien Marburgs einen 
integrierenden Anteil haben. Man muB sich hiiten, die BedeutUIlg arachnitischer 
Veranderungen, besonders wenn sie leichter Natur sind, zu iiberschatzen. Manche 
Symptome und Krankheitsbilder, welche in del' Hauptsache auf GefaBver­
anderUIlgen UIld die ihnen folgende Myelomalazie odeI' chronisch progressive 
Degeneration del' Ganglienzellen und Markfasern zuriickzufiihren sind, werden 
gar zu leicht del' Arachnitis ausschliemich zur Last gelegt. Man iibersieht, 
daB die Arachnitis haufig nur einen bei del' Biopsie besonders stark in die 
Augen springenden, in Wahrheit abel' nul' konkomitierenden ProzeB dar­
stelit, hinter dem sich eine im llmern des Markes odeI' den Wurzeln del' Cauda 
equina befindlicher GefaBprozeB verbirgt. Del' makroskopisch bei del' Biopsie 
erhobene Befund darf jedenfalls fiir sich allein nicht als entscheidend angesehen 
werden. Die vollkommene odeI' fast vollkommene Erfolglosigkeit del' opera­
tiven Therapie in manchen Fallen mit nur geringfiigigen arachnitischen Zysten 
und Adhasionen sollte jedenfalls stark zu denken geben und macht es mehr 
als wahrscheinlich, daB hier die Arachnitis nul' ein unwesentliches Konkomi­
tans ist. 

lm Gegensatz zur Dura und Arachnoidea zeigt die Pia mater bei den 
Riickenmarkschiissen zumeist nul' geringfiigige Veranderungen, die im wesent­
lichen in einer VermehrUIlg des Bindegewebes bestehen. Nur in den Fallen 
von Meningitis adhaesiva, in welchen es zu einer Verlotung aller drei Riicken­
markshaute kommt, ist die Pia starker an dem Prozesse beteiligt. Nach meinen 
Erfahrungen nehmen die pialen Veranderungen besonders da betrachtlichere 
Grade an, wo eine durch das Trauma erzeugte starkere piale UIld subpiale 
BlutUIlg vorangegangen ist. 

Fall 130: SchuBverletzung des vierten Brustwirbels. NUl' wenige Tage lang 
Lahmung del' Beine und Blasenschwache. Die Symptome waren bis auf kaum 
nachweis bare Reste (besonders Riickenschmerzen!) verschwunden, als del' Kranke 
ein halbes Jahr nach del' Verletzung in meine Beobachtung trat. Zu diesel' Zeit ent­
wickelte sich bei ihm eine Unsicherheit beim Gange, ganz von dem Charakter, wie 
sie bei manchen Fallen von multipler Sklerose beobachtet wird. Starke SclJmerzen 
im Gebiete des fiinften Thorakalnerven, ausgesprochene Tbermanalgesie bis zum 
sechsten Dorsalsegment aufwarts. Die Gl'enze del' SensibilitatsstoIUng war eine 
schade. Allmahlich traten Blasenlabmung und spastische Syroptcme, abel' keine 
eigentlichen Paresen del' Beine hinzu. Del' Liquor zeigte Eiwei£vermehrung und 
Xanthochromie. Bei del' Operation fand sich am Wirbelkanal keine VeTanderung, 
die Dura intakt, ferner nUl' sehr geringfiigige Veranderungen an del' Arachnoidea, 
dagegen eine sehr starke Verdickung del' Pia, die in eine dicke, l'ostbTaune Membran 
umgewandelt war. Del' Versuch, diese Membran zu losen, miJ3lang: sie stand in 
innigem Zusammenhang mit dem Mark. 1m weiteren Verlaufe nahmen die spasti­
schen Erscheinungen zu, es bestand das Bild einer unvollstandigen Querschnitts­
Iahmung mit schader oberer Grenze del' Sensibilitatsstorung, entsprechend del' 
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sechsten Thorakalzone. Der Tod erfolgte durch Dekubitus. Die anatomische Unter­
suchung zeigte, daBdas Mark mit der sehr verdickten und stark von Blutpigment 
durchsetzten Pia fest verlOtet war. In dem stark verschmalterten Mark fand sich im 
sechsten Brustsegment ein Erweichungsherd. 

Mar burg bezieht die bei Riickenmarkstraumen gelegentlich beobachtete 
Randdegeneration auf Veranderungen der Pia und weist auf ihre Ahnlichkeit 
mit den bei Meningitiden vorkommenden Randdegenerationen hin. 

Eine sehr seltene meningeale Komplikation hat Finkeln burg im An­
schluB an eine SchuBverletzung der Lendenwirbelsaule beschrieben. Der Bogen 
des fiinften Lendenwirbels war ganz zertriimmert, teilweise auch der des vierten, 
so da~ der Wirbelkanal durch einen breiten Spalt eroffnet war. Es kam in 
diesem FaIle zur Ausbildung einer ausgedehnten Meningozele, die in der 
Gegend des zweiten bis fUnften Lendenwirbels am starksten hervortrat, aber 
aufwarts bis zur zwolften Rippe, abwarts bis zum oberen Beckenrand, seitwarts 
bis zur Skapularlinie reichte. lch habe diesen Fall spater selbst beobachten 
konnen. 

Fall 131: Es bestanden nur geringfiigige Residuen der urspriinglichen Kauda­
verletzung, hauptsachlich radikulare Sensibilitatsstorungen. Anasthesie von S2-Sfi 
linkerseits. Das Interessante des FaUes aber lag darin, daB die Meningozele in ihrem 
Umfange sehr betrachtlichen periodischen Schwankungen unterlag und daB jedes­
mal mit demAnschwelien derselben teils dumpfe, teils sehr heftige,reiBendeSchmerzen 
im Gebiete der linksseitigen Sakralwurzeln und starke Blasenstorungen auftraten, 
um mit dem Riickgang der Anschwellung wieder vollig zu schwinden. Wenn der 
Riickgang der Geschwulst spontan nicht eintrat, so brachte die Extraktion von 
etwa 30 ccm Liquor unmittelbare Erleichterung. 

Der Fall erinnert lebhaft an die periodisch auftretenden und wieder ver­
gehenden Wurzelschmerzen und BlasenstOrungen in manchen Fallen von Spina 
bifida. 

Ich habe noch einen zweiten Fall von Meningocele traumatica nach einer 
SchuBfraktur des siebenten Brustwirbels beobachtet. 

Fall 132: SchuBverletzung des siebenten Brustwirbels, Der Dornfortsatz, der 
groGte Teil des Bogens, der linke Querfortsatz und Gelenkfortsatz sind abgeschossen, 
auGerdem der vertebrale Abschnitt der siebenten und achten Rippe zertriimmert. 
Es besteht spastische Paraparese der Beine, Hypasthesie bis D 9, starke Wurzel­
schmerzen in DB und D7 linkerseits, derentwegen operativ interveniert wird. Die 
Dura zeigt linkerseits eine betrachtliche, hernienartige Vorwolbung, deren Wand 
aus Resten der urspiinglich verletzten Dura und verdickter Arachnoidea besteht. 
Aus dieser hernienartigen Aussackung zieht der siebente Thorakalnerv heraus. 
1m Innern des Sackes ausgesprochene Arachnitis, das Innere gleicht in seiner wabigen 
Struktur einem Wespennest. In die arachnitischen Waben sind die siebente und 
achte Dorsalwurzel eingebettet. Die Wurzeln werden ausgelost und reseziert, die 
Membranen exstirpiert. Schmerzen ganz beseitigt, sonst status idem. 

Zu den akzessorischen Noxen fUr Mark und Wurzeln gehoren schlieBlich noch 
die durch Infektion bedingten Komplikationen, die Meningitis purulent a. 
Licen fand in 15 Fallen zweimal eitrige aszendierende Meningitis, das eine Mal 
nach v611igem DurchschuB durch das Riickenmark, das andere Malnach SchuB­
fraktur des zweiten Lendenbogens mit Eroffnung der Dura. 1m letzteren FaIle 
ging die Infektion von einem intradural gelegenen Blutkoagulum aus. Mar­
burg sah unter 30 Fallen dreimal Meningitis. AIle drei FaIle betrafen die Cauda 
equina. Benda stellte sogar bei 20 autopsierten Kaudaverletzungen siebenmal 
Meningitis als Todesursache fest. 'Vie oft letztere bei seinen 30 autopsierten 
Fallen mit rein medullaren Verletzungen vorlag, gibt Bendanicht an. 'Veic h­
selbaum sah unter sechs Fallen einmal, Keppler unter 38 Fallen sechsmal, 
No c h t e unter 20 Fallen einmal Meningitis. Die Infektion wird zumeist durch 



1802 Mechanismus der traumatischen Riickenmarkschadigung. 

das GeschoB oder mitgerissene Fremdkorper (Tuchfetzen, Knochensplitter u. a.) 
eingeschleppt. Es lieB sich wiederholt feststellen, daB die Entziindung von 
dieseu Fremdkorpern direkt ihrenAusgang nahm (Benda). Es ist aber immerhin 
auffallend, wie selten es bei den SchuBverletzungen mit Eroffnung des Dural­
sackes und beim Eindringen von Geschossen, Knochensplittern und anderen 
Fremdkorpern zur eitrigen Meningitis kommt, und wenn eine solche Platz 
greift, wie torpide sie haufig verlauft (Borst). Aber eine ruhende Infektion 
wird doch haufiger gesetzt und diese kann friiher oder spater zu ,neuem Leben 
erwachen. 

Einen sehr charakteristischen derartigen Fall hat Bellot mitgeteilt. Es 
handelte sich um einen InfanterieprojektilsteckschuB im Bereiche der ,Cauda 
equina. Die anfangs bestehende Beinlahmung ging ganz zuriick und 17 Monate 
lang wurde das GeschoB ohne die geringste Storung ertragen. Da trat ganz 
plotzlich ohne erkennbare Ursache akute Meningitis auf, die rasch aszendierte 
und auch durch die alsbald angeschlossene Extraktion des Geschosses nicht 
zum Stillstand gebracht werden konnte, sondern bald zum Tode fiihrte. 

Es ist wiederholt beobachtet worden, daB das Erwachen der Infektion im 
AnschluB an operative Eingriffe, bei denen intradural gelegene Geschosse 
oder Knochensplitter entfernt wurden, erfolgte (Marburg und Ranzi, Eisels­
berg). Es kann aber auch, ohne daB die Dura durch das GeschoB oder ver­
sprengte Knochensplitter eroffnet wurde, friiher oder spater zur Meningitis 
kommen. WeiB beobachtete eine solche bei vollkommen extraduraler Lage 
des Projektils und Bauer sah sie 7 Wochen nach der Verletzung infolge direkter 
Arrosion der Dura durch eiu ihr anliegentles GeschoB auftreten. 1m AnschluB 
an eitrige Osteomyelitis der Wirbelsaule sahen Benda, Wolff und Goldstein 
Spatmeningitis auftreten, in dem Goldsteimchen FaIle dokumentierte sich 
dieselbe wesentlich nur an der Gehirnoberflache. 

DaB die meningeale Infektion fUr die Entwicklung der Meningitis serosa 
und Arachnitis adhaesiva cystica chronica progress iva bisweilen eine genetische 
Bedeutung hat, ist friiher schon erwahnt worden. 

8) Meningomyelitis purulenta und RiickenmarksabszeB. 

Noch. viel seltener als auf die Meningen greift die Infektion und die 
eitrige Entziindung auf die Riickenmarksubstanz selbst iiber. In dieser Be­
ziehung sind die Verhaltnisse bei der Medulla spinalis denen am peripheren 
Nerven durchaus analog. Immerhin liegen vereinzelte Beobachtungen echt 
entziindlicher Meningomyelitis, bei der das Riickenmarksgewebe eine hoch­
gradige Infiltration mit Leukozyten aufweist, vor. Dejerine erwahnt ihr 
Vorkommen. Licen beobachtete sie einmal bei partiellem DurchschuB des 
Markes, einmal im AnschluB an eine Osteomyelitis des Wirbelbogens. Benda 
sah unter 50 autopsierten Wirbelsaulenverletzungen nur in einem einzigen 
FaIle eitrige Myelitis, die sich von der Verletzungsstelle aus rohren- oder stift­
formig innerhalb der grauen Substanz nach oben zu fortsetzte. Benda meint, 
daB wenn ein solcher ProzeB zur Ausheilung kommt, sich an dem Vernarbungs­
prozeB das mesenchymale Gewebe in ganz besonders starkem Grade beteilige, 
im Gegensatz zu den nicht durch Infektion bedingten medullaren Zerfallsherden. 
bei welchen das Ersatzgewebe nahezu ausschlieBlich glioser Herkunft sein solI. 
Es kommt bei diesen infizierten Zerfallsherden zur Bildung so· derber binde­
gewebiger Schwielen oder bindegewebiger Durchwucherung der Riickenmarks­
narbe; wie sie bei einfachem, nekrotischem Zerfall niemals vorkomme. 

Bisweilen bleibt die auf das Mark iibergreifende Entziindung lokalisiert 
und es kommt zum umschriebenen RiickenmarksabszeB. Keppler traf 
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diesen unter 27 Fallen zweimal an. Eisels berg fand bei Steckschiissen ge­
legentlich das Projektil im Innern eines Abszesses lagernd vor. Borst fand 
einmal bei einer SchuBverletzung des neunten Brustwirbels einen AbszeB im. 
Halsmark. Die von Benda wiederholt im Bereiche der Cauda equina fest­
gestellten, im Innern derber Schwielen und Narben gelegenen und vollkommen 
abgekapselten Abszesse sind bereits frUber erwahnt worden. 

C) Schadigung des Markes durch zytotoxische und septische 
Prozesse. 

AIle bisher besprochenen akzessorischen Noxen, die im Gefolge der SchuB­
verletzung der Wirbelsaule und des Riickenmarkes frUber oder spater zutage 
treten, haben eine anatomisch mehr oder weniger greifbare Unterlage. Nun 
gibt es aber wahrscheinlich auch Noxen, die ihrerseits eine Folge der Riicken­
marksschadigung darstellen und welche auf toxischem Wege zu einer weiteren 
Schadigung des Markes beitragen konnen. Hierher gehoren erstens die bisher 
allerdings nur experimentell festgestellten Beobachtungen von J oannovics. 
Joannovics geht von der bekannten Erfahrung aus, daB Kranke mit Hirn­
verletzungen bisweilen lange Zeit, ein Jahr oder mehr, nach dem Trauma unter 
neuen Herderscheinungen erkranken und an verschiedenen Stellen malazische 
Herde bekommen (Kocher, Ricker, Jakob u. a.). Joannovics hat nun 
Tiere verhammert und ihnen intraperitoneal Hirnbreiemulsionen eingespritzt. 
Bei den nur verhammerten Tieren bleibt die Schadigung eine geringfiigige, je 
ofter er~'aber Hirnbrei injiziert, um so umfangreicher und zahlreicher werden an 
dem einmal verhammerten Gehirn die Malazien. Joannovics nimmt an, daB 
durch die Resorption des Hirnbreis im Organismus Snbstanzen gebildet werden, 
w~lche zytotoxisch auf das Hirngewebe wirken und das durch die Verhammerung 
geschadigte Gewebe allmahlich der Nekrobiose zufiihren. Mar burg konnte 
zwar bisher bei den traumatischen Riickenmarksaffektionen im Gegensatz zum 
Gehirn keine eigentlichen malazischen Spatherde feststellen. Doch heben sowohl 
Borst wie Ricker ihr Vorkommen ausdriicklich hervor. In jedem FaIle halt 
auch Mar burg es fiir wohl moglich, daB die Resorption der durch das Trauma 
primar erzeugten Zerfallsherde zur Bildung von zytotoxischen Substanzen fiihrt, 
deren Wirkung sich in einer sukzessiven Schadigung und Degeneration von 
einzelnen Nervenfasern und GangIienzeIlen zu erkel1l1en gibt. So ist ein Cir· 
culus vitiosus geschaffen. Der durch das Trauma gesetzte Gewebszerfall unter­
halt auf dem Wege der Resorption einen weiteren Gewebszerfall oder wenigstens 
eine weitere ZeIl- und Faserschadigung, welche besonders an den Ganglien­
zellen in Form von axonaler Degeneration, Schwellung des Zelleibes, Rand­
stellung des Kernes, Auflosung der Tigroide, Vakuolisation, Homogenisation 
der Zellen und des Kernes, Zellschrumpfung, Zellschattenbildung und in ihrer 
leichtesten Form in einer weitverbreiteten Lipochromatose der Ganglienzellen 
zum Ausdruck kommt. Zu bedenken ist, daB die zytotoxische Wirkung sich 
nicht nur zu der durch das Trauma unmittelbar bedingten Gewebsschadigung 
hinzuaddiert, sondern daB gleichzeitig die in den Vasopathien und Meningo­
pathien enthaltenen Noxen am Werke sind und daB je nach der Lokalisation 
dieser letzteren recht verschiedene lokalisierte Gesamteffekte resultieren miissen. 
Krankheitsbilder, wie die posttraumatische Pseudotabes, die posttraumatischen, 
der multiplen Sklerose ahnelnden Bilder, die posttraumatische Poliomyelitis 
anterior chronic a progressiva und andere sind wahrscheinlich auf zahlreiche, in 
einem kompliziertenKausalnexus zueinander stehende Faktoren zuriickzufiihren. 

Ais letzter Faktor, der einerseits eine Folge des Riickenmarkschusses, anderer. 
seits eine das Mark und seine Wurzeln, wahrscheinlich aber auch die peripheren 
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Nerven schadigende Noxe darstellt, sind del' Dekubitus und die. Zystopyelitis, 
praziser gesprochen, die von ihnen ausgehende septische Intoxikation anzusehen. 
Head und Riddoeh fiihren die bei Totaltrennung des Riickenmarks in del' 
Mehrzahl del' Fane beobaehtete dauernde totale Schlaffheit und Areflexie del' 
Beine auf eine dureh septisehe Intoxikation verursachte Sehadigung des Lumbo­
sakralmarkes einsehlieBlieh seiner afferenten und efferenten Wurzeln zuriick. 
Es liegen zahlreiche Beobachtungen dariibel' VOl', daB bei Totaltl'ennungen, abel' 
auch bei anderen sehweren Lasionen des Riickenmarks oberhalb del' Lumbo­
sakralanschwellung ausgesprochene Storungen del' elektrischen Erregbarkeit in 
den gelahmten Muskeln, von einer betrachtlichen quantitativen Herabsetzung 
angefangen, his zur totalen E.R., ja zur volligen Unerregbarkeit bestehen. 
Diese Tatsache war schon 1878 von Leyden, 1879 von Draseh, 1885 von 
Oppenheim und Siemerling, 1893 von Bruns, 1895 von Babinski und 
Zaehariades, 1897 von Senator, 1905 von Raymond und Rose, teils 
bei traumatisehenLasionen, teils beiKompressionsprozessen des Brust- oder Hals­
markes festgestellt worden. Wahrend des Krieges haben besonders Marie und 
Foix, Claude und L'Hermitte, Kaulbarsz, Gamper und O. Foerster 
auf die Haufigkeit diesel' Veranderungen del' elektrischen Erregbarkeit hin­
gewiesen. Die Ursache derselben liegt, wie das schon aus den anatomischen 
Untersuchungen friiherer Autoren hervorgeht und wahrend des Krieges von 
Marie und Foix, von Claude und L'Hermitte und von Gamper erneut 
festgestellt wurde, in mehr oder weniger schweren, degenerativen Verande­
rungen in den peripheren Nervenstammen, im Ischiadikus, im Cruralis und 
besonders im Peroneus. Diese Veranderungen sind in del' Peripherie del' N erven 
viel starker ausgesprochen, als in den prox.imalen Abschnitten. Gamper 
fand sie speziell in den feinen Nervenasten del' Muskulatur. Marie und Foix 
fanden aueh in den Vorderhornganglienzellen des Lumhosakralmarkes ausge­
sprochene Veranderungen sowohl mit del' NiBlschen Methode, als auch bei 
del' Farbung del' Neurofibrillen nach Bielsehowsky. DaB aueh die hinteren 
und vorderen Wurzeln des Lumbosakralmarkes bei traumatischen Lasionen des 
Brust- oder Halsmarkes gar nicht selten mitbeteiligt sind, ist ja bereits mehr­
fach betont worden. Aile diese Veranderungen del' peripheren Nerven und 
vorderen Wurzeln konnen auf recht verschiedene Ursachen zuriickgefiihrt 
werden. Teils konnen sie die direkte Folge des Traumas sein und als eine 
durch die akute Markpressung bedingte Fernschadigung des Lumbosakral-· 
markes und seiner Wurzeln aufgefaBt werden. Teils beruhen sie auf einer 
posttraumatisehen Arachnitis und Meningitis serosa und der durch sie hervor­
gerufenen Liquorstauung. Teils abel' handelu es sich um eine degenerative 
Neuritis der peripheren Nervenstamme, welehe ihre Ursache in del' septischen 
Intoxikation hat, welche von einer komplizierenden eitrigen Zystopyelitis oder 
von Dekubitalgeschwiiren ausgeht. Head und Riddoch erblieken nun in 
diesen letzteren beiden Komplikationen und del' durch sie verursachten 
septischen Intoxikation die eigentliche Ursache der Schadigung des lumbo­
sakralen Reflexbogens bei der Totaltrennung des Markes und bei anderen 
schweren Marklasionen und fiihren auf diese Schadigung des Re£lexbogens 
die dauernde Schlaffheit und Are£lexie der Beine zuriick. In Fallen, die 
nicht durch Dekubitus odeI' Zystopyelitis kompliziert sind, konnten Head 
und Riddoch bei erwiesener Totaltrennung des Markes die lebhafte reflek­
torische Eigentatigkeit des infralasioneIlen Riiekenmarksabschnittes bis ins 
einzelne studieren. Ieh habe selbst mehrere FaIle von erwiesener Total­
trennung beobachtet, in denen anfangs langere Zeit totale Areflexie be­
stand. Mit del' Heilung des Deku bitus und del' Zystopyelitis kehrten die Sehnen­
reflexe wieder und es traten deutliche spastisehe Phanomene zutage, abel' bei 
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erneutem Auftreten der genannten K'Omplikati'Onen traten wieder schlaffe 
Lahmung und vollige Areflexie ein. Bei t'Otalen Querschnittsparaplegien, bei 
denen allerdings die anat'Omische Trellllung des Markes nicht aut'Optisch 'Oder 
bi'Optisch erwiesen werden k'Ollllte, habe ich diesen Wechsel und den determi­
nierenden EinfluB der septischen Int'Oxikati'On gar nicht selten feststellen kOllllen. 
Nur bin ieh.der Meinung, daB man nicht aussehlieBlich in der septisehen Int'Oxi­
kati'On die Ursache der Schlaffheit und Areflexie zu suchen hat. Hierfiir k'Ommen 
n'Oeh andere zahlreiehe M'Omente in Betracht, v'Or allem, wie sch'On erwahnt, 
die k'Onk'Omitierende Arachnitis ser'Ofibr'Osa mit ihrem schadigenden EinfluB 
auf die infraIasi'Onellen Markabschnitte, und ferner Storungen der Blutzirku­
lati'On der infraliisi'Onellen Segmenten inf'OIge der Durchtrennung der Arteria 
spinalis anteri'Or. Wir diirfen bei der Wirkung der septischen Int'Oxikati'On 
auf das Mark auch nicht iibersehen, daB die Elemente des Lumb'Osakralmarks, 
an welehen die Int'Oxikati'On angreift, ja nieht intakt sind. Sie haben zunachst 
durch die Gesch'OBwirkung eine 'Oft recht bedeutende und anhaltende Mit­
schadigung erfahren, sind als'O als Invalide, zum niindesten aber als Rek'On­
valeszenten zu betraehten. Die Vas'Opathien und Mening'Opathien, eventuell 
der zyt'Ot'Oxische EinfluB, der v'Om Triimmerherd ausgeht, sind als akzess'Ori­
sche N'Oxen gleichfalls am Werke und zu allen diesen Fakt'Oren addiert 
sich das allerdings wiehtige M'Oment der septisehen Int'Oxikati'On nur hin­
zu. Der sehadigende EinfluB der letzteren springt fast in jedem FaIle in 
die Augen. 

2. Mechanismns der Stichverletznngen des Riickenmarkes. 

Stiehverletzungen des Markes sind selten. Ieh habe unter meinen 365 Fallen 
6 FaIle zu verzeiehnen. Cassirer sah unter 184 Fallen nur einen .einzigen. 
Marburg und Ranzi erwahnen unter ihren 155 Fallen diese Art der Ver­
letzung iiberhaupt nieht. Einzelne FaIle sind v'On Oppenheim und v'On Leva 
mitgeteilt w'Orden. 

Wagner und Stolper haben 1898 aus der Literatur und ihrem eigenen Material 
86 FaIle von Stichverlet2<ung zusammengestellt, Nast - Kolb hat 1911 14 weitere 
FaIle gesammelt. 

Der Mechanismus der Stichverletzung ist in allen den Fallen klar und iiber­
siehtlieh, in welehen das Instrument 'Oder die Waffe mit dem Marke direkt 
in K'Ontakt k'Ommt und dasselbe ganz 'Oder partiell durehtrennt. Eine volIige 
T'Otaltrennung seheint auBerst selten zu sein. S'Olieri hat 1908 einen Fall 
v'On Transversaltrellllung des Markes in der Hohe des dritten Brustwirbels 

'besehrieben. 16 Stunden naeh der Verletzung 'wurde das Riiekenmark frei­
gelegt und vollig durehsehnitten gefunden; die Enden lagen 21/2 em weit aus­
einander. Das Mark wurde genaht, naeh 3 Monaten trat der Exitus ein und 
es zeigte sieh, daB beide Riiekenmarksstiimpfe dureh eine bindegewebige Briieke 
verbunden waren, die aber keine Spur von Nervenfasern enthielt. Viel haufiger 
ist die partielle Kontinuitatstrennung des'Markes dureh die Stiehver­

·letzung. Hierbei sind gar nieht selten die Erseheinungen v'On v'Ornherein auf 
eine Markhalfte, eventuell auf einzelne Areale derselben besehrankt. Das B r'O wn­
Seq u ardsehe Halbseitensyndr'Om wird bekalllltlieh in seiner reinsten Aus­
pragung gerade bei Stiehverletzungen beobaehtet. 

Fall 132: Messerstich rechts zwischen viertem und fiinftem Brustwir bel. Sofort 
Lahmung des rechten Beines, Aufhebung des Lagegefiilils in allen Gelenken des 
rechten Beines, Storung der Raumwahrnehmung an der rechten Korperhalfte bis 
Ds aufwarts. Ausgesprochene Hauthyperasthesie rechts bis D7 aurwarts. Therm-
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analgesie im Bereiche del' sechsten rechten Thorakalzone, links Thermanalgesie und 
starke Herabsetzung del' Druckempfindung von D7-S4• In del' Folge wird die 
Beinlahmung spastisch mit typischer Auspragung des Pradilektionstypus, im iibrigen 
Status unverandert. 

Es handelt sich also um einen absolut typischen Fall von Brown - Sequard­
scher Halbseitenlahmung nach Stichverletzung. 

Abel' nicht immer ist von vornherein del' ganze Querschnitt del' Markhalfte 
beteiligt. 

Fall 133: Stichverletzung des Markes links zwischen achtem und neuntem 
BrustwirbeI. Lahmung des unteren Rektus und del' mittleren und unteren Abschnitte 
del' seitlichen Bauchmuskeln, des Quadratus lumborum, del' Hiiftbeuger (Ileopsoas, 
Sartorius, Grazilis, Tensor fasciae latae), des Quadrizeps, del' Adduktoren, wahrend 
die Beuger des Unterschenkels (Bizeps, Semitendinosus, Semimembranosus), die 
Glutaen und die gesamten FuBmuskeln intakt sind. Es besteht kein Babinski, kein 
FuBklonus. Patellarreflex anfangs links erloschen, spateI' gesteigert. Patellarklonus, 
starkel' Adduktorenspasmus. Aufhebung des Lagegefiihls am linken Bein, Storung 
del' Raumwahrnehmung bis D9 aufwarts. Thermanalgesie in D 9. Rechts Therm­
analgesie von D10-S4 • In del' Folge schwindet die Lahmung del' Hiiftbeuger, del' 
Adduktoren und des Quadrizeps ganz, es hinterbleibt eine starke Ataxie des Beines, 
sowie die Storung des Lagegefiihls im linken Bein. Die Thermanalgesie rechts 
geht in eine Thermhypasthesie iiber, wahrend die Schmerzempfindung sich ganz 
wieder herstellt. 

Fall 134: Stichverletzung des Markes rechts zwischen fiinftem und sechsten 
Brustwirbel. Am rechten Bein ist del' FuB total gelahmt, ferner die Beuger des 
Knies, del' Glutaeus maximus und medius, wahrend die Kniestreckung und die 
Beuger und Adduktoren del' Hlifte ganz normal sind. Keine Lahmung del' Bauch­
muskeln und des Quadratus lumborum. Babinski +. Starkel' FuBklonus. Rosso­
limo +. Hinterstrange intakt. Rechts keine Gefiihlsstorung, links Thermanalgesie 
von D3-:- Sl' In del' Folge schwindet die Lahmung des rechten Beines ganz. Es 
hinterbleibt eine Thermanalgesie von L1-S •. 

Fall 135: Stichverletzung des Markes zwischen zweiten und dritten HalswirbeI. 
Sofort Lahmung des rechten Beines und partielle Lahmung des rechten Armes. 
Alle Muskeln des Schultergelenkes, die Beuger des Vorderarms, Pronator teres 
und Supinator brevis et longus sind ganz intakt, wahrend del' Trizeps und samt­
liche Beuger und Strecker del' Hand und del' Finger, sowie aIle kleinen Handmuskeln, 
also alle vom siebenten Zervikalsegmente an abwarts innervierten Muskeln total 
gelahmt sind. Hinterstrang ganz intakt. Rechts keine Sensibilitatsstorung, links 
Thermanalgesie von C4-S.. Auch Drucksinn links herabgesetzt. In del' Folge 
wird die Beinlahmung und die Armlahmung stark spastisch. 1m iibrigen status 
idem. 

In den beiden letzteren Fallen (134 und 135) ist zunachst del' Hinterstrang 
von vornherein nicht beteiligt und auch vom Hinterseitenstrang ist in allen 
drei Fallen (133, 134 und 135) nur ein bestimmter Bezirk ergriffen. 

Es kann als ziemlich feststehend angesehen werden, daB im Brustmark die 
Pyramidenbahnfasern fUr die einzelnen Muskeln des Beines eine gesonderte Lage 
einnehmen. Fa bri ti us hat schon VOl' langeI' Zeit darauf hingewiesen, daB es bei 
raumlich umschriebenen Lasionen innerhalb des Pyramidenseitenstranges bald zu 
einer Lahmung del' Hiiftmuskeln bei Integritat des Fuiles, bald umgekehrt zu 
Lahmung des FuBes bei Integritat del' HUfte kommt. Icb glaube, daB diese Gruppie­
rung innerhalb des Pyramidenbahnareals etwas schader prazisiert werden muil und 
kann, als es von F abri ti us geschieht. Das Gesetz von del' E:x:zentrizitat del' langen 
Bahnen herrscht auch im Pyramidenseitemtrang. Die Pyramidenseitenstrangfasern 
fUr die infralasionellen Thorakal- und die 0 bersten Lumbalsegmente liegen am 
weitesten innen, die fiiI" die Sakralsegmente am weitesten auBen. Del' Pyramiden­
seitenstrang ist aus LameIlen zusammengesetzt, deren auBerste den kaudalen Mark­
segmenten zugeordnet sind, wahrend die inneren die Fasern fUr die oralaren Segmente 
fiihren. So sehen wir, daB im FaIle 133 (Lasion im neunten Dorsalsegment) die zu 
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den vom neunten bis zwOlften Thorakalsegment versorgten Bauchmuskeln (Rectus 
infraumbilicalis, mittlererund unterer Abschnitt der seitlichen Bauchmuskeln, Qua­
dratus lumborum) und die von den oberen Lendensegmenten innervierten Muskeln 
(lleopsoas, Sartorius, Grazilis, Adduktoren, Quadrizeps, Tensor fasciae latae) ge­
HiJlmt, die von den unteren Lendensegmenten und den Sakralsegmenten versorgten 
iibrigen Beinmuskeln abererhaltensind, undim Falle 134 haben wir genau das um­
gekehrte Verhalten. Dail im Halsmark innerhalb des Pyramidenbahnareals die Bahnen 
des Armes von denen des Beines gesondert gelagert sind, hatte ebenfalls Fa bri ti us 
schon vor langer Zeit festgestellt. Er fand bei Lasionen des Seitenstranges im 
Halsmark teils nur Armlahmung bei 1ntegritat des Beines, teils Beinlahmung 
bei lntegritat des Armes. Sittig hat wahrend des Krieges mehrere Falle von iso­
lierter spastischer Armlahmung bei SchuBverletzungen des Halsmarkes beschrieben 
(Monoplegia spastica brachialis cervicalis). lch habe auf diese Falle ebenfalls hin­
gewiesen und auch das Vorkommen von Diplegia spastica brachialis bei Halsmark­
schiissen beschrieben. Auch auf das Vorkommen von isolierter spastischer Bein­
lahmung und spastischer Triplegien (beide Beine und ein Arm, oder beide Arme und 
ein Bein) bei Halsmarklasionen habe iah hingewiesen. Die Zahl der einschiagigen 
Beobachtungen ist so groB (vgl. auch Spiller und P. Marie), daB an der ge­
sonderten Lagerung der Arm- und Beinfasern innerhalb des Pyramidenbahn­
areals im Halsmark nicht mehr gezweifelt werden kann. Aber der hier mit­
geteilte Fall 135 lehrt, daB innerhalb des Areals der Armfasern noch eine 
weitere Gliederung besteht, welche der fUr die Muskeln des Beines im Pyra­
midenbahnareal des Brustmarkes ganz analog ist und das Gesetz von der exzentri­
schen Lagerung der langen Bahnen vollkommen respektiert. So sehen wir, daB 
in diesem Falle 135 bei einer Verletzung des Hinterseitenstranges in der Hohe des 
dritten -fJalssegmentes eine spastische BeinHi.hmung mit einer dissoziierten spasti­
schen Armlahmung gepaart ist, welche nur die von den tieferen Zervikalsegmenten 
(<;-Dl) innervierten Muskeln betrifft, die von den hoheren (C" C5 und Ca) ver­
sorgten Muskeln a ber vollig frei laBt. 

~ Es ist nun hoahst- bemerkenswert, daB im FaIle 134 und 135, in welchen 
der Hinterstrang von vornherein nicht verletzt ist, gerade diejenigen Muskeln 
erhalten sind, deren Pyramidenbahnfasern nach den soeben gemachten Aus­
fiihrungen im inneren Abschnitte des Hinterseitenstranges gelagert sein mussen, 
wahrend im FaIle 133, in welchem der Hinterstrang verletzt ist, gerade diese 
Muskeln gelahmt sind, die Muskeln aber erhalten sind, deren Pyramidenbahn­
fasern in den auBeren Abschnitt verlegt werden miissen. Es ist vielleicht auch 
kein Zufall, daB im FaIle 133 der Vorderseitenstrang nur eine sehr gering­
fugige definitive Mitschadigung erfahren hat, wahrend in den Fallen 134 und 135 
eine dauernde Unterbrechung desselben besteht. Bemerkenswert ist noch, daB 
im FaIle 134 von den Bahnen des Vorderseitenstranges die exzentrisch gelagerten 
Lamellen, welche die Bahnen fiir die tieferen Segmentalzonen (L1- S5) fiihren, 
allein betroffen sind, wahrend die inneren Lamellen, welche die Bahnen fiir die 
oberen Segmentalzonen (Ds-D12) fiihren, der definitiven Schad.igung ent­
gangen sind. 

Die mitgeteilten FaIle 133-135 lehren nun aber auch, daB es bei der Stich­
verletzung des Markes, genau wie wir es beim intramedullaren SteckschuB 
gesehen haben, sehr leicht zu einer juxtalasionellen Mitschadigung der nicht 
definitiv durchtrennten Markabschnitte kommen kann, welche offenbar auf 
die StoBwirkung des Instrumentes zu beziehen ist. Diese initiale Mitschadigung 
kann sich aber frUber oder spater wieder ausgleichen. Sehr bemerkenswert 
ist in dieser Beziehung ein von Oppenheim mitgeteilter Fall von Stichver­
letzung des obersten Halsmarkes. Hierbestand anfangs nicht nur vollige Hemi­
plegie von Arm und Bein auf der Seite der Stichverletzung, sondern auch starke 
Parese der gegeniiberliegenden Korperhalfte. Hier ist es also offenbar durch 
die StoBwirkung der Waffe zu einer starken Mitschadigung der gegenuber-
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liegenden Markhalfte gekommen. Das geht besonders klar aus der weiteren 
Entwicklung hervor, welche dieser Fall nahm. Die Schwache der gegenuber­
liegenden Korperhalfte ging voIlig zuruck und es hinterblieb nur eine spastische 
·Hemiplegie von Arm und Bein auf der Seite der Verletzung, aber diese Hemi­
plegie war mit homolateraler Hemianasthesie gepaart. Es ist also offenbar durch 
den Stich der Hinterseitenstrang und Hinterstrang der verletzten Seite durch­
trennt, der gleichseitige Vorderseitenstrang aber verschont worden, dagegen 
der Vorderseitenstrang der gegenuberliegenden Seite durch die StoBwirkung, 
wahrscheinlich durch Anprall des Markes gegen die Vorderwand des Wirbel­
kanals kontusioniert worden. DaB bei den Stichverletzungen des Markes 
die anfanglichen Lahmungserscheinungen sehr ausgedehnt sein und dennoch 
friiher oder spater eine weitgehende Ruckbildung erfahren konnen, hatten schon 
friiher Wagner und Stolper, und spater Nast - Kolb besonders unter Bezug­
nahme auf Beobachtungen von Enderlen, Koerte, Kocher, v. Arx, Buschi, 
Reinhardt, Amberg, Malafosse, Hilbert u. a. hervorgehoben. Ja es 
wird von ihnen betont, daB anfangliche ausgedehnte Lahmungserscheinungen 
restlos weichen konnen. In diesen Fallen hat also eine Kontinuitatstrennung 
des Markes uberhaupt nicht stattgefunden, sondern dasselbe hat lediglich 
unter der StoBwirkung der Waffe gelitten, deren Folgen vollig riickbildungs­
fahig sein konnen. 

Dber eine Mitschadigung infra- und supralasioneller Marksegmente ist bei 
Stichverletzungen nichts Sicheres bekannt. In einem meiner FaIle bestand 
eine drei Segmentalzonen einnehmende, zum Teil mit taktiler Anasthesie ge­
paarte Thermanalgesie auf der Seite der Verletzung. 

Fall 136: Stichverletzung des Markes lIwischen vierten und fiinften Brnstwirbel. 
Sofort Lahmung des rechten Beines, Au±'hebung des Lagegefiihls auf del' Seite 
del' Verl~tllung, totale Anasthesie rechts im Gebiete von Ds, Thel'manalgesie von 
D4-D6' auf del' linken Korperhalfte Thermanalgesie von D7-S4. 

Die Mitschadigung del' zwei supralasionellen Marksegmente (D4 und D5 ) 

in diesem FaIle von Stichverletzung in der Hohe des sechsten Dorsal­
segmentes beruht offenbar auf einer aszendierenden Hamatomyelie 
im Gebiete der Hinterhorner bzw. der Wurzeleintrittszone der beiden 
Segmente. 

In einem FaIle bin ich geneigt eine zwei Tage nach der Verletzung ein­
setzende sukzessive Verschlechterung der Krankheitserscheinungen auf ein 
traumatisches Odem zu beziehen. 

Fall 137: Stichverletzung des Markes zwischen el'sten und zweiten Brust­
wirbeL Lahmung des rechten Beines, keine Hintel'strangel'scheinungen, Therm­
analgesie rechts im Bereiche des zweiten Dorsalsegmentes, links Thermanalgesie 
von Da-S5• Zwei Tage nach del' Verletzung ausgesprochene doppelseitige Hinter­
strangerscheinungen, groile Schwache des linken Beines, Retentio urinae. Am 
folgenden Tage fast volliges Transversalsyndrom D2 entsprechend, auilerdem Therm­
analgesie l'echts von D1-Cg , Lahmung del' Interossei und des Daumenballens, sowie 
des Dilatator pupillae rechts. Schwache der langen Fingerflexoren. Links sind 
diese Erscheinungen viel schwacher. Vom fiinften Tage ab Riickgang und Wieder­
herstellung des Ausgangsstatus. 

Bei den Stichverletzungen des Riickenmarkes kann gelegentlich der Liquor­
abfluB so stark sein, daB er das Leben gefahrdet. Buschi hat in einem FaIle 
von Stichverletzung der Dura in der Hohe des sechsten Brustwirbels die Dura 
freigelegt und genaht. Es trat voIlige Heilung ein. Die Gefahl' del' Meningitis 
ist bei den Stichverletzungen des Duralsackes keine groBe, aber doch muB 
mit ihr gerechnet werden. Amberger hat zwei sehr interessante FaIle mit­
geteilt. In dem einen FaIle bestand nach einer Stichverletzung in den Nacken 
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eine typische Halbseitenlasion. Es trat eine Meningitis hinzu. Durch Erweite­
rung des Duraschlitzes zwischen Okziput und Atlas und ausgiebige Drainage 
heilte nicht nur die Meningitis, sondern es schwand auch die initiale Halbseiten­
lahmung vollkommen. 1m zweit.en FaIle Am bergers von Stichverletzung in 
der Hohe des dritten Brustwirbels war das Mark iiberhaupt nicht verletzt, 
aber es bestand ausgesprochene Meningitis, welche von der im Wirbelkorper 
steckenden abgebrochenen Messerklinge ausgegangen war. Der Fall kam ad 
exitum. 

In einzelnen Fallen von Stichverletzung des Wirbelkanals fehlen initiale 
Marksymptome iiberhaupt ganz. Doch ist deren Zahl gering. 

Mehrfach ist aber beobachtet worden, daB die Spitze der Waffe in der Tiefe 
abbricht und daB sie, nachdem amangliche Markerscheinungen ganz fehlten, 
spater, manchmal erst nach vielen Jahren, AnlaB zum Auftreten von schweren 
Lahmungen wird (Klare, Perthes, Peugnioz, van Gehuchten), oder daB 
sich anfanglich vorhandene Markerscheinungen sukzessive verEchlimmern oder 
nach mehr oder weniger volligem Riickgang wieder hervortreten und zunehmen 
(Schnitzler, Bittner). Peugnioz hat von einem Fall berichtet, der vor 
14 Jahren einen Stich in den Riicken erhalten hatte; die Klinge war abgebrochen 
und wurde erst bei der Autopsie entdeckt. Es hatte sich eine eitrige Entziin­
dung um den Fremdkorper entwickelt, welche eine Kompression auf das Mark 
ausiibte. Perthes hat einen Fall beschrieben, welcher vor 27 Jahren eine 
Stichverletzung in den Riicken erlitten hatte; die Spitze des Messers war ab­
gebroehen und es hatten sich erst 24 Jahre nach der Verletzung die Erschei­
nungen einer zunehmenden Kompression des Riickenmarks in der Hohe des 
sechsten Brustwirbels entwickelt. 1m Rontgenbild wurde die abgebrochene 
Messerklinge erst entdeckt. Ihre Entfernung fiihrte, nachdem die Kompres­
sfonserscheinungen bereits drei Jahre in der Entwicklung begriffen waren, zu 
betrachtlicher standig zunehmender Besserung. Ganz ahnlich liegt ein von 
van Gehuchten mitgeteilter Fall. Hier bestanden die Zeichen einer all­
mahlich zunehmenden Markkompression. 1m Rontgenbilde wurde ein Metall­
korper in der Wirbelsaule entdeckt. Bei der Operation erwies sich die Dura 
enorm verdickt, innerhalb des Duralsackes saB das. abgebrochene Ende einer 
Feile, deren Provenienz nicht zu ermitteln war. Der Fall wurde durch die 
Operation vollig geheilt. Schnitzler hat in einem Falle von spastischer Lah­
mung beider Beine und Blasenparese ein in den fiinften Brustwirbelkorper 
eingekeiltes 5 cm langes Messerstiick entfernt und erhebliche Besserung danach 
beobachtet. Bittner beschreibt einen Fall, in welchem der Processus trans­
versus des dritten Lendenwirbels durchstochen war; die Messerspitze war ab­
gebrochen. Die Verletzung selbst heilte schnell, aber es blieben Schmerzen 
und Parasthesien im Bereiche des Oberschenkels und Knies zuriick, denen sich 
periodisch auftretende Lahmungszustande hinzugesellten. Nach Entfernung 
der Messerspitze trat vollige Heilung ein. 

3. Mechanismus der stumpfen Gewalten. 
Schadigung des Riickenmarks durch stumpfe Gewalten habe ich bei Kriegs­

teilnehmern in 95 Fallen beobachtet. Cassirer sah unter 184 Fallen 10 Falle, 
in welchen stumpfe Gewalten die Ursache der Verletzung waren. Unter den 
155 Fallen von Marburg und Ranzi fanden sich ebenfalls nur 10 FaIle mit 
dieser Atiologie. 

Der Mechanismus der Riickenmarksverletzung bei der Einwirkung einer 
stumpfen Gewalt ist mindestens ebenso kompliziert, wie der der SchuB-
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verletzungen. Rein auBerlich betrachtet sind die Arten der stumpfen Gewaltein­
wirkung auBerst verschieden. Teils handelt es sich um mehr umschriebene Ge­
walteinwirkungen, teils um solche mit mehr diffuser Angriffsflache. Zu ersterer 
Gruppe gehort unter meinen Fallen die Kompression durch ein Rad, das iiber 
die Wirbelsaule geht, Hufschlag, KolbenstoB, DeichselstoB, StoB eines Eisen­
bahnpuffers, Steinschlag im Gebirgskrieg, Propellerschlag, der .A.nprall groBer 
Metallstiicke beiRohrkrepierern oder gar ganzer nicht explodierender Gra­
naten, StoB durch Maschinenteile, die sich in schneller Bewegung befinden, 
.A.ufprall auf eine Leitersprosse beim Herabstiirzen oder .A.ufprall auf irgend­
einen vorspringenden Gegenstand bei der Granatkontusion. Hierher gehort 
aber auch ein betrachtlicher Teil der Gewalteinwirkungen, welche bei der Ver­
schiittung Platz greifen, bei welcher Steinmassen, Balken, Eisenteile, Beton­
stiicke die Wirbelsaule an einer mehr oder weniger umschriebenen Stelle mit 
groBer Vehemenz treffen. Eine mehr diffuse Angriffsflache besitzt die stumpfe 
Gewalt, wenn beim .A.bsturz aus groBer Hohe der Korper in ganzer .A.usdehnung 
auf den Boden aufprallt, oder wenn der Korper durch die Explosion einer Gra­
nate fortgeschleudert wird und mit groBter 'Vucht der Lange nach auf den 
Boden aufschlagt, oder wenn bei der Verschiittung plotzlich riesige Erdmassen 
von allen Seiten her den Rumpf treffen und oft langere Zeit eingepreBt halten. 
Dahin gehort auch ein Fall meiner Beobachtung, in welchem ein herabfallender 
groBer Sandsack den Riicken eines auf dem Bauche liegenden Mannes in ganzer 
.A.usdehnung traf. Selbstverstandlich hat die Unterscheidung zwischen um­
schriebener und diffuser Gewalteinwirkung nur einen bedingten Wert. In 
vielen Fallen laBt es sich nicht entscheiden, ob ein bestimmtes Trauma wirk­
lich eine so diffuse .A.ngriffsflache hat, wie es auf den ersten Blick scheinen 
konnte, oder ob nicht vielmehr der StoB an dem einen oder anderen Punkte 
mehr zirkumskript einwirkt, oder hier starker zur Geltung kommt, als an anderen 
Stellen. Umgekehrt kommt bei Traumen mit umschriebenem .A.ngriffspunkte 
haufig auch noch die Gewalteinwirkung mit diffuser Angriffsflache hinzu. 
Schlagt bei der Granatkontusion der Verletzte mit einem bestimmten Teil 
der Wirbelsaule auf einen vorspringenden Gegenstand auf, so spielt doch sicher­
lich auch der .A.ufprall des gesamten Korpers auf den Boden eine Rolle. Wird 
bei der Verschiittung die Wirbelsaule von einem Betonstiick an einer bestimmten 
Stelle besonders getroffen, so verfehlen doch die gesamten Erdmassen, 
welche den Korper mehr oder weniger von allen Seiten treffen, nicht ihre 
Wirkung. 

Eine andere auBere Differenz in der Art der Gewalteinwirkung besteht 
darin, daB die Gewalt entweder die Wirbelsaule direkt trifft, oder daB sie zu­
nachst an einem anderen Korperteil angreift und sich auf die Wirbelsaule fort­
leitet. Zur letzteren Gruppe gehort der Sturz aufs GesaB oder auf die FiiBe, 
der .A.ufprall auf den Scheitel, wie er bei manchen Fallen von Granatkontusion, 
beim .A.bsturz aus groBer Hohe, beim Kopfsprung in £laches Wasser beobachtet 
worden ist. Dahin gehoren aber auch aIle die FaIle, bei welchen der Korper 
beim .A.bsturz oder bei der Granatkontusion nicht direkt mit der Wirbelsaule, 
sondern mit dem Bauch oder mit der Seite auf den Boden aufschlagt. Aber 
auch diese Unterscheidung hat nur bedingte Giiltigkeit, da bei manchen Traumen, 
besonders bei der Verschiittung beide Arten der Gewalteinwirkung kombiniert 
sein konnen. Vor allen Dingen aber darf nicht iibersehen werden, daB bei 
jeder sogenannten Granatkontusion oder Verschiittung durch Granateinschlag 
zu der Einwirkung der stumpfen Gewalt noch die Explosionswirkung hinzu­
tritt. Aile Markschadigungen infolge von Granatkontusion und Verschiittung 
beruhen daher auf einem auBerst komplizierten und nur selten in seinen Einzel­
heiten auflosbaren Mechanismus. 
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Die praktisch bedeutsamste Frage ist die, ob bei der Einwirkung einer 
stumpfen Gewalt die Wirbelsaule mit verletzt wird oder nicht. Die Verletzungen 
der Wirbelsaule spielen jedenfalls bei den stumpfen Gewalteinwirkungen eine 
viel betrachtlichere Rolle, als bei den SchuBverletzungen. Eine direkte Kon­
taktschadigung des Markes durch das Corpus peccans kommt bekanntlich 
so gut wie niemals vor, vielmehr kommt die groBte Mehrzahl der Kontusionen, 
welche das Mark bei der Einwirkung einer stumpfen Gewalt erleidet, durch 
die Fragmente der frakturierten Wirbel oder durch luxierte Wirbel zustande. 
Aber andererseits ist nichts verfehlter, als anzunehmen, daB die Verletzung 
der Wirbelsaule eine conditio sine qua non fiir das Zustandekommen einer 
Markschadigung sei. Es gibt zahlreiche FaIle von schwerster Markschadigung 
ohne jede Verletzung der Wirbelsaule. Es ist feruer nichts verfehlter, als anzu­
nehmen, daB, weilll eine Wirbelfraktur unter der Einwirkung einer stumpfen 
Gewalt entsteht, nun die gesamte Schadigung des Markes nur auf diese Wirbel­
fraktur zuriickgefiihrt werden miisse. Bisweilen spielt die nachweisbare Ver­
anderung der Wirbelsaule bei dem Zustandekommen der gleichzeitig vorhan­
denen Markschadigung iiberhaupt keine Rolle. Dnd schlieBlich gibt es zahlc 

reiche Verletzungen der Wirbelsaule, welche iiberhaupt ohne jegliche Schadi­
gung des Markes einhergehen. 

DaB bei der Einwirkung stumpfer Gewalten Markschadigungen leichteren 
und schwersten Grades ohne jegliche Verletzung der Wirbelsaule zustande 
kommen konnen, ist ja seit langem bekannt. lch erinnere nur daran, daB 
manspezieIl fiir die Ramatomyelie diese Entstehung von jeher in Anspruch 
genommen hat. Zahlreiche FaIle von Granatkontusion und Verschiittung, die 
nachweislich ohne Verletzung der Wirbelsaule verliefen, bei denen weder die 
rontgenologische noch die klinische Dntersuchung die geringstell Anzeichen 
Biner solchen aufdec~en kann, bieten gleichwohl die schwersten Marksymptome 
oder die Zeichen einer schweren Schadigung der Cauda equina. In einem FaIle 
von Absturz aus groBer Rohe mit unmittelbar todlichem Ausgang konnte ich 
bei der Autopsie sowohl an der dorsalen wie an der ventr"alen Flache des 
Riickenmarkes zahlreiche Kontusionsherde feststellen, obwohl sich die Wirbel­
saule als absolut intakt erwies. Das Fehlen der Wirbelsaulenverletzung ist bei 
diesen Gewalteinwirkungen mit mehr oder weniger diffuser Angriffsflache 
einigermaBen verstandlich. Aber wir sehen auch bei ganz umscbriebener Ge­
walteinwirkung scbwere Markscbadigungen obne jegliche Knochenverletzung. 
So konnte ich in einem FaIle von Steinscblag gegen den untersten Abschllitt 
der Brustwirbelsaule und in einem FaIle von KolbenstoB gegen die Lenden­
wirbelsaule ausgesprocbene Storungen von seiten des Lumbosakralmarkes bzw. 
cler Cauda equina feststellen, wabrend weder rontgenologisch nocb klinisch 
die geringsten Veranderungen der vVirbelsaule aufgedeckt werden konnten. 

Fall 138: Steinschlag gegen untersten Teil der Brustwirbelsaule. So fort totale 
Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. Ausgedehnte Hautweichteil­
kontusion iiber elftem und zwolftem Brustwirbel und 0 berstem Lendenwirbel. Keine 
Verletzung del' Wir belsaule. In del' Folge geht die Lahmung etwas zuriick. Es 
hinterbleibt links vollige schlaffe Lahmung aller Beinmuskeln auBer lleopsoas, 
Sartorius, Grazilis, Quadl'izeps und Adduktoren. Ferner sind Gastroknemius, Flexor 
digitol'. und Sohlenmuskeln erhalten. Rechts besteht Lahmung diesel' letzteren 
Muskeln, sowie Lahmung des Extensor hallucis longus, Extensor digitor. longus, 
Peroneus brevis et longus. Blasen- und Mastdal'mstorung. Patellarreflex beider­
seits +, AchiIlesreflex beiderseits -, l'echts Babinski + (Pediaus!), links Rossolimo 
ausgesprochen +. Anasthesie von L 2-S4 beiderseits. 

Fall 139: KolbenstoB gegen mittleren Teil del' Lendenwirbelsaule. Keine Ver­
letzung derselben, groBe Schwache del' Beine, die sich allmahlich bessert. Es hinter-
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blieben Blasenstorungen, Achillesreflexe beiderEeits negativ, starke Schmerzen in 
den Beinen. Anasthesie von L.-S. beiderseits. Ataxie der Beine. 

Wir werden noch reichlich Gelegenheit haben, solche Faile zu erwahnen, 
in welchen keine Verletzung der Wirbelsaule vorliegt, wohl aber schwere Mark­
syruptoDle bestehen. 

DaB an sich ganz leichte Verletzungen der Wirbelsaule Dlit den schwersten 
RiickenDlarkserscheinungen gepaart sein konnen, ist besonders seit Kochers 
eingehender Dlonographischer Darstellung der Verletzungen der Wirbelsaule 
eine bekannte Tatsache. 

Dafiir, daB iDl Faile einer Fraktur oder Luxation ,der Wirbelsaule, die 
Dlit einer schweren Quetschnng des Markes einhergeht, nicht die gesamte 
Schadigung des Markes auf die kontusionierende ,Wirkung des frakturierten 
oder luxierten Wirbels zuriickzufiihren ist, dafiir Dlochte ich nur zwei Beispiele 
anfiihren. 

Fall 140: Verschiittung. Bruch des ersten Lendenwirbelkorpers. Sofort Lah· 
mung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. In den nachsten Tagen bemerkt 
Patient eine Schwache und Taubheit in den Fingern der linken Hand, die in den 
folgenden Tagen noch zunimmt. Die Beinlahmung bessert sich etwas, doch hinter· 
bleibt eine vollige Lahmung alier Muskeln, die yom vierten Lenden- bis fiinften 
Sakralsegmente innerviert werden, hochgradige Atrophie und totale E. R. Der 
Tensor fasciae latae ist der einzige Muskel von L", welcher erhalten ist. Blasen· und 
Mastdarmstorung. Anasthesie von L.-S •. Au13erdem Schwache der kleinen Hand­
muskeln, des Extensor pollicis brevis und der langen Fingerflexoren linkerseits mit 
partieller E.R., Thermanalgesie in Cs und D1• 

Die hier bestehende fast vollige LahDlnng des LUDlbosakralmarkes ist als 
Folge der Quetschung des Markes durch die Wirbelfraktur anzusehen. Aber 
die gleichzeitig vorhandene nukleare LahDlnng der linkeD Hand im Bereiche 
der kleiIfen HandDluskeln, des Extensor pollicis brevis, der langen Finger­
flexoren, sowie die TherDlanalgesie iDl Gebiete der ersten Dorsal- und achten 
Zervikalzone kann nicht der Fraktur des ersten Lendenwirbels zur Last gelegt 
werden, sondern fiir diese FernsyruptoDle komDlt ein spezieIles atiologisches 
MODlent, die akute Markpressnng in Betracht (s. dariiber spater). 

Fall 141: Steinschlag gegen obere Brustwirbelsaule. Bruch des Bogens des 
dritten und vierten Brustwirbels. Lahmung des linken Beines, Schwache des 
rechten Beines, Blasenstorung. Die Schwache des rechten Beines geht in den 
nachsten Tagen zuriick. Es hinterbleibt zunachst atypischer Brown - Sequard. 
Parese des linken Beines, Rossolimo und Babinski +, rechts Thermanalgesie bis 
Ds aufwarts. Patellarreflex und Achillesreflex beiderseits erloschen. Starke 
Schmerzen in beiden Beinen. In der Folge schwindet der Brown.Sequard ganz, 
es hinterbleibt aber der vollige Verlust der Sehnenreflexe an beiden Beinen und 
die Schmerzen in denselben. 

Die nicht ganz typische Brown - Sequardsche HalbseitenlahDlung Dlit 
HeDlianalgesie bis Ds aufwarts weist auf eine schwere Schadignng der einen 
Markhalfte, welche durch die Fraktur des dritten und vierten Brustwirbel­
bogens bedingt ist. Gleichzeitig fehlen aber beide PateIlar- und Achillesreflexe 
und bestehen starke SchDlerzen in den Beinen. Diese FernsyruptoDle sind 
sogar bemerkenswerterweise die einzigen, welche dauernd bestehen bleiben. 
Sie konnen nicht auf die Fraktur im Bereiche der oberen Brnstwirbelsaule 
bezogen werden, sondern verdanken der akuten Markpressung ihre Entstehnng. 

DaB bei einer nachweislichen Fraktur der Wirbelsaule die Schadigung des 
Markes bisweilen iiberhaupt nicht auf das Konto der Wirbelfraktur zu setzen 
ist, sondern nur durch die gleichzeitig stattfindende akute Markpressung zu­
stande komDlt, geht aus einer Beobachtung Cassirers sehr deutlich hervor. 
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Ein Rad, das iiber den Riicken gegangen war, hatte eine Fraktur des ersten 
r...endenwirbels herbeigefiihrt. Klinisch bestanden die Erscheinungen einer Quer­
schnittsliision in del' Hohe des siebenten Dorsalsegmentes und bei der Operation 
wurde auch tatsii.chlich an dieser Stelle ein Erweichungsherd gefunden. 

DaB zahlreiche Verletzungen der Wirbelsaule ohne jegliche Markschadigung 
verlaufen, ist ja seit langem genugsam bekannt. Cassirer gibt an, daB iiber­
haupt nur etwa ein Drittel aller Verletzungen der Wirbelsaule durch stumpfe 
Gewalt Symptome von seiten des Riickenmarkes aufweisen. Dieselbe Ver­
hiiltniszahl hatte bereits 1908 Armour angegeben. Kocher unterscheidet 
partielle und totale Verletzungen der Wirbelsaule; die ersteren konnen mit 
Marksymptomen einhergehen, bei den letzteren sollen Marksymptome, und 
zwar zumeist schwere Erscheinungen die Regel, ihr ganzliches Fehlen eine 
Seltenheit darstellen. Aber schon in der Vorkriegszeit hatten Heller und 
Widmer Falle von Luxationsfrakturen, die bekanntlich die schwersten Formen 
der Wirbelsaulenverletzung darstellen, ohne jegliche Beteiligung des Riicken­
markes beschrieben. Steinmann berichtete 1906 iiber mehrere derartige 
Falle von Luxationsfraktur der unteren Halswirbelsaule, von Assen iiber eine 
Fraktur des Atlas ohne Schiidigung des Riickenmarkes. Wahrend des Krieges 
'Sind auch mehrere derartige Beobachtungen bekannt geworden. Boeckel 
teilt einen Fall von Bruch des Atlas mit, ohne jegliche Symptome von seiten 
des Nervensystems. Naegeli hat einen Fall beschrieben, bei dem nach einer 
Luxation des Atlas mit Fraktur des Zahnfortsatzes des Epistropheus anfangs 
iiberh.a..1!pt keine Storungen von seiten des Rlickenmarkes bestanden; diese 
stellten sich erst 21/2 Monate spater ein und fiihrtenzu einer totalen Querschnitts­
lahmung, ob durch vermehrte Dislokation oder durch andere Momente, war 
nicht zu entscheiden. Der Fall ging unter geeigneter Behandlung in Heilung aus. 
~ Guibe teilt folgende interessante Beobachtung mit. 

Rad eines r...astwagens geht iiber den Bauch eines Mannes. Keine Erscheinungen 
von seiten des Riickenmarks und der Wirbelsaule. Tod durch Verletzung der Bauch­
organe. Bei der Autopsie erweist sich die Intervertebralscheibe zwischen viertem 
und flinftem r...endenwirbel ganz zerrissen und vorn vierten Wirbel ganz abgelost, 
sarntliche Bandverbindungen zwischen viertern und fiinftem r...endenwirbel vollig 
zerrissen. Bruch der unteren Gelenkfortsatze des vierten Wirbels. Keine Hamatol'­
rhachis, keine Verletzung der Dura, keine Verletzung der Kauda oder des Riicken­
marks. 

Auch Rosenfeld und Zollschan haben einen Fall von schwerer Fraktur 
der Wirbelsaule veroffentlicht, der ohne Nervensymptome einherging. 

"Ober partielle Verletzungen der Wirbelsaule, besonders liber Frakturen der 
Dorn-, Quer- und Gelenkfortsatze ohne jede Beteiligung des Markes odeI' der 
Wurzeln liegen besonders in der Vorkriegsliteratur zahlreiche Beobachtungen VOl' 

(Wagner - Stolper, Kuttner, Schulte, Sudeck, Giimbel, Sauer, 
Riedinger, V. Frisch, Henschen, GraBner, Ehrlich, Hoffmann, 
Haglund, Burk, Ludloff). Diese Tatsache wurde bereits als selbst­
verstandlich betrachtet und darum ist sie wahrend des Krieges nicht weiter 
durch neue Kasuistik belegt worden. lch mochte an dieser Stelle nur erwahnen, 
daB isolierte Briiche der Quer-, Dorn- und Gelenkfortsatze bei den Verschiit­
tungen und Granatkontusionen ein sehr haufiges Vorkommnis darstellen, daB 
sie vielfach sogar iibersehen worden sind, besonders wohl gerade wegen des 
Fehlens von eigentlichen Marksymptomen. Unter den Fallen, welche als 
Hysteriker unserer Neurotikerstation zugewiesen. wurden, fanden sich zahl­
reiche Falle, bei denen eine genaue Rontgenuntersuchung derartige isolierte 
Frakturen einzelner oder mehrerer Fortsatze aufdeckte, die in dem Kausalnexus 
der hysterischen Symptome natiirlich nicht belanglos sind. Davon, daB sich 
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nicht selten an solche isolierte Frakturen einzelner Fortsatze spateI' eine chro­
nisch-progressive Osteoarthritis deformans del' Wirbelsaule anschlieBt, wird 
spateI' noch ausfillirlich die Rede sein. 

Diese Hinweise mogen geniigen, um zu zeigen, daB Wirbelsauleverletzung 
und Markschadigung nicht in einem unbedingten Abhangigkeitsverhaltnis zu­
einander stehen. 

a) Die direkte Kontusion durch Wirbelfraktur. 

Fassen wir nun den Mechanismus del' Schadigung des Riickenmarks und 
seiner Wurzeln bei del' Einwirkung einer stumpfen Gewalt im einzehlen ins 
Auge, so liegt derselbe genau wie bei den SchuBverletzungen zunachst da klar 
zutage, wo durch eine Fraktur des Wirbelkorpers odeI' -bogens, odeI' durch 
eine Wirbelluxation das Mark an umsehriebener Stelle eine Quetschung odeI' 
Zerrung erleidet. Hier kommt es meist zur Sprengung des Gewebsverbandes, zur 
Kontusion, zu partieller, ja nicht selten sogar zu totaler Kontinuitatstrennung 
,des Markes. FaIle von totaler Kontinuitatstrennung, bedingt durch "\Virbel­
fraktur odeI' Luxationsfraktur, sind bereits in del' Vorkriegszeit vielfach be­
obachtet worden (Kocher, Wagner - Stolper, de Quervain, Henle, 
Dhipault, Lloyd, Auvray und Sencert, Thorburn, Bastian, Munro, 
Haynes, Legros, Fasano, Hildebrandt u. a.). DieKontinuitatstrennung 
kommt meist dadureh zustande, daB das Mark im Momente des Traumas 
zwischen del' hinteren Kante des breehenden Wirbels und dem nachsthoheren 
Bogen durchgequetscht wird. Sehr viel seltener ist sie, worauf besonders 
Wagner und S to 1 per hingewiesen haben, bei reinen Bogenbriichen. Doeh 
ist sie auch hierbei von Riggs beobachtet. Die Dura kann dabei ihre 
Kontinuitat bewahren. lch mochte aus meinem Kriegsmaterial folgenden 
-charakteristischen Fall mitteilen; es kam infolge einer Verschiittung durch 
Granateinschlag zur Fraktur des zwolften Brustwirbels. 

Fall 142: Verschiittung. Luxationsfraktur des zwolften Brustwirbels. Sofort 
tot ale Lahmung beider Beine, del' Blase und des M:astdarms. SpateI' engte sich 
die Lahmung etwas ein, indem del' Ileopsoas, Sartorius und Grazilis ihre Funktion 
wieder erlangten, wahrend aUe anderen Muskeln d auernd total gelahmt blieben, 
hochgradige Atrophic und totale E. R. zeigten. Totale Inkontinenz der Blase, vollige 
Mastdarmlahmung und Potenzlahmung, Patellar-, Achilles-, Sohlenreflexe daucrnd 
,erloschen. Anasthesie von L2-S5• 

Es handelt sich, wie aueh durch die Biopsie bestatigt wurde, um eine Total­
trennung des Markes, um eine vollige Durchquetschung desselben im Bereiche 
des zweiten Lumbalsegmentes. Bemerkenswert ist die totale dauernde Aus­
sehaltung samtlicher infralasioneller Marksegmente, wie aus del' dauernden 
schlaffen, atrophischen, mit totaler E.R. einhergehenden Lahmung samtlicher 
von L2-S5 innervierten Muskeln, und aus del' dauernden Aufhebung jeglicher 
Reflextatigkeit diesel' Marksegmentc hervorgeht. Es fehlt auch jeder BIasen­
automatismus sowie jede reflektorische Beeinflussung des Sphinkter und Levator 
ani. Diese weit herabreichende schwere und dauernde Mitschadigung del' 
infralasionellen Marksegmente beweist, worauf wir ja bereits frillier hin­
gewiesen haben und worauf wir noch weiter unten zu sprechen kommen werden, 
daB auBer del' Kontusion bzw. Durchquetschung des Markes eine Nachbar­
schafts- und Fernschadigung des Markes durch akute Pressung zustande kommt. 

Einen sehr bemerkenswerten Fall von Totaltrennung des Markes durch 
Wirbelfraktur beschreiben Claude und L'Hermitte. 

Die Durchtrennung des Markes lag in del' Hohe des siebenten Halswirbels. 
Anfangs waren alle Reflexe erloschen, nach zwei Monaten kehrten abel' die Sehnen-
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reflexe wieder und steigerten sich sogar iiber die Norm, 90 Tage nach der Ver­
letzung hestand sogar ausgesprochener FuE- und Patellarklonus, lebhaft gesteigerte 
Beugereflexe der Beine, anfangs war Babinski +, spater aber verlief der Sohlen­
reflex unter Beugung der Zehen. Die Autoren fUhren diese Umwandlung darauf 
zuriick, daE eine Lahmung des N. peroneus eintrat. Bei der Autopsie erwies sich 
das Mark total durchtrennt. 1m N. peroneus wurde eine ausgesprochene degenera­
tive Neuritis festgestellt. 

Einen Fall von anatomischer Totaltrennung des Markes durch Bruch des 
sechsten Ralswirbels teilt To p mit. Derselbe ist bemerkenswert durch die enorme 
Senkung der Temperatur bis auf 32,8, welche nach der Rontgenaufnahme der 
Halswirbelsaule eintrat. 

Der folgende Fall zeigt eine totale Kontinuitatstrennung der Cauda equina 
im Bereiche des Austritts der zweiten Lendenwurzel. 

Fall 143: Sturz von einer hohen Leiter. Luxationsfraktur des ersten Lenden­
wirhels gegen den 2iweiten. Anfangs besteht totale Lahmung beider Beine, der 
Blase und des Mastdarms. Spater steDt sich der lleopsoas, Sartorius und Grazilis, 

1lnd teilweise auch der Pektineus wieder her, aDe anderen Muskeln bleiben dauernd 
total geJahmt, schwer atrophisch, totale E. R. Samtliche Reflexe der unteren Ex­
tremitat, der Blase und des Mastdarms fehlen, nur der Kremasterreflex ist beider­
seits erhalten. Anasthesie von L2-SS' Bei der Biopsie, die 3/4 Jahre nach dem 
Unfall erfolgt, ist die Kauda total durchtrennt, nur die 0 berhalb der Durchquet­
schungsstelle abgehende erste Lendenwurzel ist beiderseits erhalten. 

Zumeist wird bei den Frakturen und Luxationen der Wirbelsaule, besonders 
bei den-Kompressionsfrakturen des Korpers, bei den Bogenfrakturen, bei un­
vollstandigen Luxationen das Mark nicht total durchquetscht, sondern 
nur mehr oder weniger stark kontusioniert. Der Umfang des Kon­
tusionsherdes schwankt naturgemaB je nach der Intensitat und Extensitat 
der Gewalt, mit welcher die verschobenen Knochenteile in das Mark eindringen 
odor auf dasselbe aufstoBen. 

Nimmt der Kontusionsherd nicht den ganzen Querschnitt ein, so zeigt doch 
sehr oft der nicht direkt kontundierte Teil des Querschnittes in der Rohe der 
Lasion wenigstens anfangs eine juxtalii.sionelle Mitschadigung, so daB zunachst 
das Bild der Querschnittslahmung, ein akutes Transversalsyndrom besteht, 
welches aber je nach dem Grade der Reparabilitat der Schadigung des nicht 
direkt zerquetschten Teiles des Markquerschnittes allmahlich eine mehr oder 
weniger weitgehende Riickbildung erkennen laBt. Es kommt sogar in einer 
nicht unbetrachtlichen Zahl von Fallen vor, daB die gegen das Mark verscho­
benen Knochenfragmente iiberhaupt keine Kontusion desselben erzeugen, 
sondern nur eine momentane Pressung desselben bewirken, deren Folgen, sofern 
die Knochenfragmente keine dauernde Kompression auf das Mark ausiiben, 
oder sofern eine solche Kompression beizeiten operativ beseitigt wird, teils 
sehr rasch, teils allmahlich, aber vollstandig zuriickgehen konnen. Bei mancher 
Kompressionsfraktur eines Wirbelkorpers, bei mancher Bogenfraktur, die 
anfangs ausgesprochene Markerscheinungen hervorruft, gehen diese letzteren 
fruher oder spater spontan ganz zuruck und in manchen dieser FaIle ist durch 
eine rechtzeitige Operation eine fast unmittelbare Reilung erzielt worden. 

In den Fallen, in welchen es zu einer Kontusion des Markes kommt, kann 
die definitive Schadigung genau wie bei den SchuBverletzungen eine mehr 
diffuse sein, oder sie bezieht sich auf mehr oder weniger isolierte Abschnitte 
des Markquerschnittes und dementsprechend sehen wir entweder ein inkomplettes 
Transversalsyndrom, oder ein dissoziiertes Transversalsyndrom als Residuen 
der Kontusion resultieren. Letztere sind wegen ihrer Elektivitat besonders 
interessant. 
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Fall 144: Sturz aus miWiger Hohe, Bruch des siebenten Brustwirbelbogens. 
Anfangs totale Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Anasthesie 
bis Ds aufwarts. Lahmung der Beine geht bald ganz zuruck, es hinterbleibt eine 
Ataxie des linken Beines, sowie eine Aufhebung der Oberflachen- und Tiefensensi­
bilitat links von Ds- S4' aile Qualitaten betreffend. Sonst keinerlei Storungen. 

Wir sehen also, daB in diesem Faile, in welchem der Kontusionsherd im 
Bereiche des fiinften Dorsalsegmentes gelegen ist, das anfangliche totale Trans­
versalsyndrom sich rasch bessert und daB als definitive Zerstorung nur eine 
Unterbrechung des linken Hinterstranges, rechten Vorderseitenstranges und 
des linken Hinterhorns im Bereiche des fiinften Thorakalsegmentes ubrig bleibt. 

Fall 145: Verschuttung, Bruch des ersten Lendenwirbelbogens. Sofort Lahmung 
beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Die Lahmung des rechten Beines geht 
langsam vollig zuruck, es hinterbleibt nur eine schlaffe, atrophische Lahmung des 
Extensor hallucis und Extensor digitor. longus linkerseits und eine spastische Lah­
mung der Peronei, des Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semimembranosus, 
Bizeps, Pediaus Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis und der Sohlenmusku­
latur linkerseits, Babinski und Rossolimo links +, GluMal- und Fullklonus links, 
Patellarreflex links erlosehen. Lagegefiihl in Zehen und Full links erloschen, An­
asthesie links von Ls- Ss, Thermanalgesie links von Ls- Ss. 

In diesem FaIle handelt es sich um eine Kontusion des Markes linkerseits 
in der Hohe des fiinften Lumbalsegmentes, die initiale Totalitat der Bein­
lahmung ist auf eine Mitschadigung des ersten bis vierten Lendensegmentes 
zu beziehen. Die Folgen dieser Mitschadigung sowie die der initialen juxta­
lasionellen Mitschadigung der rechten Markhalfte gehen rasch voruber. Es 
hinterbleibt ein umschriebener nuklearer Herd im Bereiche des link en fiinften 
Lenden- und vielleicht auch ersten Sakralsegmentes (atrophische Lahmung 
des Extensor hallucis et digitor. longus), sowie ein Herd im Hinterseitenstrang 
in del' Hohe des funften Lendensegmentes, del' sich in einer spastischen Lah­
mung aller von den infraiasionellen Marksegmenten versorgten Muskehl doku­
mentiert; ferner ein Herd im linken Hinterstrang in del' Hohe des fiinften 
Lendensegmentes sowie ein Herd im rechten Vorderseitenstrang, welcher die 
linksseitigen SWrungen der Hautsensibilitat erklart. 

R 0 u s s y und Cor nil beschreiben in zwei Fallen von Markkontusion einen be­
sonderen Riickbildungstypus. In einem FaIle handelte es sieh urn eine Luxatio 
atlanto-oceipitalis mit Fraktur des Proeessus odontoideus nach Verschuttung. Es 
bestand sofort Lahmung aIler vier E.xtremitaten, verbunden mit starken Schmerzen 
in allen Gliedern, die besonders bei passiven Bewegungen des Kopfes noeh erheblieh 
zunahmen. 15 Tage nach der Verletzung trat tiefes Koma ein, die Luxation wurde 
operativ reponiert, die Reposition gelang aber nur teilweise. Seehs Tage naeh der 
Operation kehrte das Bewulltsein wieder, die Lahmung besserte sieh aber sehr 
langsam. Die Besserung begann im reehten Bein, dann folgte linkes Bein und linker 
Arm, zuletzt der rechte Arm. Es blieb eine leiehte linksseitige Hemiplegie, linkes 
Halssympathikussyndrom, geringe Schwache im reehten Arm und eine Hyper­
asthesie in der zweiten Zervikalzone zuruck. Das reehte Bein, die Sensibilitat und 
Blase - und Mastdarm waren normal. Derselbe gekreuzte Turnus bei der Ruek­
bildung der Lahmung bestand in dem zweiten FaIle, einer Verrenkung des vierten 
Halswirbels nach hinten durch Fall auf den Kopf. Auch hier bestand sofort Lah­
mung aller vier Extremitaten, verbunden mit starken Schmerzen in allen Gliedern, 
Blasen- und Mastdarmstorungen. Die Motilitat kehrte zuerst im reehten Bein 
wieder, dann im link en Arm, zuletzt im rechten Arm. Es blieb ubrig eine leiehte 
spastische Parese beider Beine, eine reehtsseitige spastisehe Armparese, ein alter­
nierender Hornerscher Symptomenkomplex und eine Hyperasthesie in der zweiten 
und dritten Zervikalzone. 

Es ist erstaunlich, wie spat manchmal die Restitution des totalen Trans­
versalsyndroms begil1l1t und wie weit dieselbe dann trotzdem noch fortschreiten 
kaun. 
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Fall 146: Verschiittung. Bruch des zehnten Brustwirbels. Sofort totale Lah­
mung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Anasthesie bis Du aufwarts. 
Vber ein halbes Jahr war die Lahmung eine vollstandige, die Sehnenreflexe fehIten 
drei Monate lang vollstii.ndig. Unter Extensionsbehandlung begann langsam eine 
Besserung einzutreten, die Lahmung wurde zuerst spastisch, dann kehrte die will· 
kiirliche Beweglichkeit der Beine wieder, die sich standig besserte. Ein Jahr nach 
der Verletzung bestand folgender Status. Lahmung der infraumbilikalen Partien 
der seitlichen Bauchmuskeln und des Kremaster mit E.R. Bauchreflex in Dll und 
D12 nicht auslosbar. Sehr geringe Spastizitat der Beine, Babinski beiderseits +. 
Starke Ataxie der Beine, Aufhebung des Lagegefiihls an den Beinen. Anasthesie 
nur in Lz, Thermanalgesie in Lz und Ls. Keine Blasen- und Mastdarmstorungen. 

In diesem. Faile von schwerer Kontusion des Markes in der Hohe des elf ten 
und zwolften Lendensegmentes und des obersten Abschnittes des ersten Lendeu­
segmentes (Kremaster!) hat die Restitution erst nach einem halben Jahre 
begonnen und ist dann so weit fortgeschritten, daB der Kranke weite Wege 
zurucklegen konnte. StOrend war hauptsachlich die starke Ataxie der Beine. 
Die Hinterstrange waren fiir die Dauer am meisten geschadigt. 

Ahnlich wie bei den SchuBverletzungen kommt es aber auch bei den Frak­
turen und Luxationen der Wirbelsaule mit Kontusion des Markes gar nicht 
selten von vornherein nur zu partieller Schadigung des Markquerschnittes, 
ohne Beteiligung der juxtala.sionellen Markabschnitte in der Hohe der Lasion. 
lch will das nur an einigen Beispielen meines Materials illustrieren. 

Fall-147: Sturz von einer fahrenden Kanone. Partielle Luxation des vierten 
Brus:t:wirbels gegen den fiinften Brustwirbel. Sofort heftige linksseitige Inter­
kostalschmerzen, dem vierten und fiinften Thorakalnerven entsprechend, keinerlei 
Lahmungserscheinungen. Thermanalgesie der rechten Korperhalfte bis D6 auf­
warts; auBerdem vollige Incontinentia alvi, sehr geringe Blasenstorungen. Keine 
~eiteren Storungen. Die initialen Storungen bleiben dauernd bestehen. 

Es ist also hier im wesentlichen nur zu einer Kontusion des linken Vorder­
seitenstranges gekommen, ohne jegliche Mitschadigung des ubrigen Teiles des 
Markquerschnittes. 

Fall 148: Sturz yom Wagen. Bruch des ersten Lendenwirbelkorpers. Von 
vornherein nur partielle Lahmung des rechten Beines, und zwar handelt es sich 
um eine schlaffe, atrophische, mit E.R. einhergehende Lahmung des Tibialis anticus, 
Tibialis posticus und Glutaeus medius und eine spastische Lahmung des Extensor 
hallucis et digitor., der Peronei, des Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semi­
membranosus, Bizeps, Pediii.us, Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis und der 
Sohlenmuskulatur. Babinski rechts +, Rossolimo rechts +, rechts FuBklonus. 
Rechts Thermanalgesie in L,-L1, links Thermanalgesie von S5-S5. 

Es ist also in diesem FaIle von vornherein nur zu einer linksseitigen Kon­
.tusion des Markes in der Hohe des unteren Teiles des vierten und oberen Teiles 
des fiinften Lendensegmentes gekommen, und zwar betrifft dieselbe das Kern­
gebiet des Tibialis anticus et posticus und des Glutaeus medius, den linken 
Hinterseitenstrang und V orderseitenstrang, sowie das Hinterhorn des vierten 
und fiinften Lendensegmentes. AIle anderen Teile des Markquerschnittes sind 
von vornherein unbeschadigt geblieben. 

DaB bei den Frakturen der Gelenk- und Querfortsatze besonders der Um­
randung der Foramina intervertebralia, aber auch bei partiellen Luxationen 
der Wirbel oft von vornherein nur mehr oder weniger ausgedehnt~ Reiz- und 
Ausfallserscheinungen von seiten der austretenden Wurzeln bestehen, ist ja 
bekannt. Besonders die Wurzelschmerzen sind bisweilen durch den auf ihnen 
lastenden Druck der Fragmente sehr hartnackig und fiihren zu reflektorischen 
Haltungsanomalien der Wirbelsaule des Kopfes, der Arme und der Beine. Aber 
auch dauernde schwere radikulare Lahmungen und Anasthesien kommen dabei 
zur Beobachtung. 
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Fall 149: Verschiittung. AbriB des zweiten bis fiinften Lendenwirbelquerfort­
satzes, sowie Bruch des vierten Lendenwirbelbogens linkerseits. Sofort furchtbare 
Schmerzen im linken Bein im Gebiete der Lumbalnerven. Lahmung des Tib. antic. 
et posticus, Glutaeus medius, Extensor hallucis, Extensor digitor., Peroneus brevis 
et longus, Semitendinosus, Semimembranosus, Bizeps, Pediaus, Gastroknemius, 
Flexor digitor. et hallucis und der Sohlenmuskulatur linkerseits, Mastdarmstorung, 
keine Blasen- und Potenzstorung, Achillesreflex beiderseits erloschen, PateIlar­
reflex beiderseits +. Keine Sensibilitatsstorung, aber dauernd starke Schmerzen. 
Status dauernd unverandert. 

Es ist also in diesem Faile von vornherein im wesentlichen nm zu einer 
Beschadigung der linken KaudahaIfte gekommen. Wieviel dabei auf das Konto 
der Querfortsatzbriiche, wieviel auf die gleichzeitige Fraktur des vierten Lenden­
wirbelbogens kommt, ist nicht sicher zu entscheiden. JedenfaIls liegen von 
seiten der drei ersten Lumbalwurzeln keinerlei AusfaIls- oder Reizerscheinungen 
vor, so daB es am wahrscheinlichsten ist, daB die gesamten Erscheinungen 
dmch die Fraktm des vierten Lendenwirbelbogens bedingt sind. Der Fall 
ist insofern lehrreich, als anfanglich aIle Erscheinungen auf die Fraktm der 
Querfortsatze bezogen wurden und erst spater die Fraktur des Bogens fest­
gestellt wmde. 

Fall 150: Verschiittung. Fraktur der Quer- und Gelenkfortsatze des eliten 
und zwoliten Brustwirbels und ersten und zweiten Lendenwirbels rechterseits. Es 
besteht von Anfang an nur rechterseits Lahmung des infraumbilikalen Abschnittes 
der seitlichen Bauchmuskeln, des Kremaster, Ileopsoas, Sartorius, Grazilis, Parese 
der Adduktoren und des Quadrizeps. Starke Atrophie und totale E.R. der gelahmten 
Muskeln. Patellarreflex rechts negativ. Anasthesie von Dll-La. 

In diesem FaIle sind von vornherein nur die den fraktmierten Gelenk- und 
Querfortsatzen entsprechenden Wmzeln (Dll-L2) total ausgeschaltet, doch 
sind auch die noch beiden nachstfolgenden Wmzeln, die dritte und vierte Lum­
balis, mit geschadigt, wie aus der Schwache des Quadrizeps und dem Verlust 
des Patellarreflexes hervorgeht. 

Fall 151: Granatkontusion. Bruch der Gelenkfortsiitze und Querfortsatze 
des sechsten und siebenten Hals- und ersten Brustwirbels linkerseits, Lahmung 
des Dilatator pupillae, der kleinen Handmuskeln und des Extensor pollicis brevis, 
des Palmaris longus, der langen Fingerflexoren, des Extensor pollicis longus und 
Abductor pollicis longus, Extensor carpi ulnaris, Flexor carpi ulnaris, Trizeps, 
Flexor carpi radialis, Extensor digitor. com. und Ext. c. rad. brev., wahrend Ext. 
carp. rad. longus und Pronator teres sowie aile anderen yom fiinften und sechsten 
Zervikalsegment versorgten Muskeln intakt sind. Anasthesie fUr aile Qualitaten im 
Bereiche von Dl , Thermanalgesie im Bereiche von Cs und C7• Babinski links +. 
Bei der Operation erweist sich der erste Thorakalnerv durchtrennt, der achte und 
siebente Zervikalnerv sind durch Kallusmassen stark stranguliert. Ihre Losung bringt 
wesentliche Bes8erung. Nur die kleinen Handmuskeln bleiben gelahmt. 

Es handelt 8ich also in diesem Faile um eine isolierte Zermalmung der erst en 
Thorakalwurzel und eine starke Quetschung der aehten und siebenten Zervikal­
wurzel dmch die Fragmente der frakturierten Quer- und Gelenkfortsatze der 
entsprechenden Hals-Brustwirbel. 

b) Die PreBschiidigung bei Wirbelfrakturen. 

AuBer del' Mitschadigung des nieht direkt kontundiel'ten Teiles des Mark­
querschnittes in del' Hohe del' Lasion kann es aber, genau wie bei den Kon­
taktschadigungen des Markes dmch SchuBverletzung, auch bei den dmeh 
WirbeIfraktm oder WirbeIluxation hervorgerufenen Markkontusionen zu einer 
mehr oder weniger ausgedehnten Mitschadigung der supra- und infralasioneIlen 
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Marksegmente und Wurzeln kommen. Von ihr war ja schon mehrfach die Rede. 
Sie entsteht ebenso wie die juxtalasionelle Mitschadigung des nicht direkt kon­
tundierten Teiles des Markquerschnittes in der Hohe der Lasion durch die akute 
Pressung, welche das gesamte Riickenmark durch den heftigen StoB, der die 
Liquorsaule plotzlich trifft, erfahrt. Diese Mitschadigung der infra- und supra­
lasionellen Marksegmente gibt sich naturgemaB im klinischen Bilde bisweilen 
durch ausgepragte Nachbarschafts- und Fernsymptome zu erkennen. Wir 
haben ja bereits mehrere Belege fiir diese Mitschadigung infra- und supra­
lasioneller Marksegmente und Wurzeln mitgeteilt. Die Falle sollen hier noch 
einmal zusammengestellt und durch andere erganzt werden. Zu beachten ist. 
daB diese Mitschadigung genau wie bei den SchuBverletzungen eine rein kom­
motionelle, eine mit organischen, aber vollig reversiblen Veranderungen einher­
gehende und eine definitiv destruktive sein kann. 

Fall 140, S. 1812: Verschiittung. Bruch des ersten Lendenwirbelkorpers. Sofort 
Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. In den nachsten Tagen 
Schwache und Taubheit in den Fingern der linken Rand, die in den folgenden Tagen 
noch zunimmt. Die Beinlahmung bessert sich etwas, doch hinterbleibt eine vollige 
Lahmung alier Muskeln, die yom vierten Lenden· bis fiinften Sakralsegmente inner­
viert werden. Der Tensor fasciae latae ist der einzige der von L, versorgten Muskeln, 
welcher erhalten ist. Blasen-Mastdarmlahmung. Patel1arreflexe schwankend, 
bald +, bald -. Anasthesie von L5 - S5. Starke Schmerzen. AuJ3erdem Schwache 
der kleinen Randmuskeln, des Extensor pollicis brevis und der langen Fingerflexoren 
linkerseits mit partielier E.R. Thermanalgesie in Os und D1• 

FaH 141, S. 1812: Steinschlag gegen die obere Brustwirbelsaule. Bruch des Bogens 
des dritten und vierten Brustwirbels. Lahmung des linken Beines, Schwache des 
rechten Beines, Blasenstorung, die Schwache des rechten Beines geht in den nachsten 
Tagen zuriick. Es hinterbleibt zunachst atypischer Brown-Sequard, Parese des 
linken Beines, Babinflki +, Rossolimo +, links Thermanalgesie bis D aufwarts. 
Patel1ar- und Achillesreflex beiderseits erloschen. Starke Schmerzen in beiden 
Beinen. In der Folge schwindet der Brown.Sequard ganz. Es hinterbleiben der 
vollige Verlust beider Patel1ar. und Achillesreflexe, sowie Schmerzen in den Beinell. 

Fall 142, S.1814: Verschiittung. Luxationsfraktur des zwolften Brustwirbels. 
Sofort totale Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Spater stellten 
sich allmahlich Ieopsoas, Sartorius, Grazilis vollkommen wieder her, wahrend alie 
anderen Muskeln dauernde Lahmung, Atrophie und totale E.R. zeigen. Totale 
Inkontinenz der Blase, vollige Mastdarm- und Potenzllihmung. Alie Reflexe an den 
Beinen dauernd erloschen. Anasthesie von L2 - S5. 

Fall 147, S. 1817: Sturz von einer fahrenden Kanone. Partielie Luxation des 
vierten gegen den fiinften Brustwirbel. Sofort heftige linksseitige Interkostal· 
schmerzen, dem vierten und fiinften Interkostalnerven entsprechend, keinerlei Lah­
:plungserscheinungen. Thermanalgesie rechts von Ds- S4. AuJ3erdem vollige In­
continentia alvi, sehr geringe Blasenstorungen, keine Potenzstorung. Die initialen 
Storungen bleiben dauernd bestehen. 

Fall 152: Sturz aus betrachtlicher Rohe, Aufprall des Riickens auf einen Balken. 
Fraktur des siebenten Brustwirbelkorpers und -Bogens. Totale Paraplegie der Beine, 
Totalanasthesie bis D9 aufwarts. AuJ3erdem Thermanalgesie bis D5 aufwarts, schlaffe 
atrophische Lahmung der gesamten Bauchmuskeln mit E.R. Bauchreflexe iiber­
haupt nicht auslosbar. Kremaster reflektorisch und faradisch nicht erregbar, Sartorius 
atrophisch, faradisch nicht erregbar. Beugereflex der Beine auslosbar bis L3 auf­
warts. Pateliar- und Achillesreflexe +, FuJ3klonus, Babinski +, Rossolimo +. 
manchmal gekreuzter Streckreflex. Zumeist Beugekontraktur der Beine. Blase 
automatisch tatig. Mastdarmreflex +. Raufig Priapismus. 

Fall 153: Automobilunfali. Bruch des ersten und zweiten Ralswirbels. Sofort 
bewuJ3tlos, totale Lahmung des Kopfes und alier vier Extremitaten. BewuBtlosig­
keit weicht nach 3-4 Stunden, die Lahmung des Kopfes und der ganzen rechten 
Korperhalfte in den nachsten 8 Tagen, die Lahmung des link en Beines, der Blase 
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und des Mastdarms im Laufe einer weiteren W oche. Es hinterbleibt eine totale 
schlaffe, a trophische Lahmung ailer von Cl - Dl innervierten Muskeln linkerseits, 
mit totaler E.R. Totale Lahmung des Kukullaris und Sternocleidomastoideus links 
und der Schlingmuskulatur beiderseits. Fazialislahmung links. Anasthesie von 
C2-D2, Thermanalgesie im Trigeminusgebiet. Keinerlei Strangsymptome. 

Diese Beispiele mogen geniigen, um die Verschiedenartigkeit in der Aus­
dehnung und der Reversibilitat der Nachbar- und Fernherde vor Augen zu 
fiihren. Die folgende kurze Gegeniibersteilung wird das klar zum Ausdruck 
bringen: 

Fall 140: Kontusion des Lumbosakralmarkes besonders im Bereiche des 
vierten Lumbalsegmentes - Fernherd in Cs und D1 . Fall 141: Kontusion des 
Markes in der Hohe des sechsten Thorakalsegmentes - Fernherd im Lumbo­
sakralmark bzw. in der Cauda equina. Fall 142: Durchquetschung des Markes 
in del' Hohe des zweiten Lumbalsegmentes - vollige Destruktion des gesamten 
Lumbosakralmarkes bis zum Konus abwarts. F all 147 : Kontusion des Markes 
in der Hohe des fiinften Thorakalsegmentes - Fernherd im Konus. Fall 152: 
Totaltrennung des Markes in der Hohe des neunten Dorsalsegmentes. Nachbar­
schaftsherd bis Ds aufwarts und bis L2 abwarts. F all 153 : Kontusion des Markes 
im Bereiche der obersten Halssegmente - kommotionelle, zum Teil aber definitiv 
destruktive Fernwirkung auf die Oblongata, definitive Destruktion der ge­
samten grauen Substanz linkerseits von C1-D2 abwarts. 

Ebenso wie bei den SchuBverletzungen der Wirbelsaule kommt es auch bei 
den Verletzungen derselben durch stumpfe Gewalt vor, daB an der Stelle, an 
welcher die Wirbelfraktur oder Luxation erfolgt, iiberhaupt kein Kontusions­
herd entsteht, daB aber durch die akute Pressung, welche das Mark erfahrt 
an weit abgelegener Stelleein sogenannter Ha u ptfernherd auftritt. Cassirer 
hat einen derartigen sehr charakteristischen Fall mitgeteilt, den wir bereits 
friiher e'rwahnt haben. 

Fraktur des erst en Lendenwirbels durch ein Rad, welches uber den Rucken 
ging. Klinisch bestanden die Erscheinungen einer Querschnittslahmung in der 
Rohe des siebenten Dorsalsegmentes. Bei der Operation wurde tatsachlich an 
dieser Stelle ein ausgedehnter Erweichungsherd gefunden. 

lch hahe einen ganz ahnlichen Fall heohachtet. 
Fall 154: Fraktur der Bogen des sechsten und siebenten Brustwirbels, sowie 

des Querfortsatzes des siebenten Brustwirbels. Klinisch bestand geringe spastische 
Parese beider Beine, schlaffe Lahmung del' kleinen Randmuskeln, der Extensoren 
des Daumens, del' langen Fingerflexoren, des Palmaris longus, Extensor carpi ulnaris, 
Flexor carpi ulnaris und Trizeps, sowie eine Sensibilitatsstorung annahernd fUr 
alle Qualitaten bis Dl aufwarts mit Aussparung del' unteren Sakralzonen. 

Also auch in diesem Faile entspricht der Herd nicht del' Stelle del' Fraktur 
des sechsten und siehenten Brustwirhels, vielmehr hat die akute Pressung, 
welche das Mark erlitten hat, an ahgelegener Stelle, im Bereiche del' unteren 
zwei Zervikalsegmente und des oheren Thorakalsegmentes ihre destruktive 
Wirkung entfaltet. 

c) ll'!arkschadigung ohne Vel'letzung del' Wil'belsaule. 
Wir wenden uns nunmehr zur Besprechung des Mechanismus del' Mark­

schadigung in den Fallen, in welchen die Vvirhelsaule keine Verletzung 
erleidet. Es erhebt sich :lunachst die Frage, ob es hierhei unter dem EinfluB 
del' stumpfen Gewalt zu einer Sprengung des Gewehsverhandes durch Kon­
tusion oder Zerrung kommen kann. Wir hahen gesehen, daB dies hei den SchuB­
verletzungen del' Wirhelsaule, welche ohne Eroffnung des Wirhelkanals einher­
gehen, vorkommt, aher relativ selten ist, Es ist zunachst denkbar, daB hei 
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einem die Wandung des Wirbelkanals treffenden StoB diese unter der Gewalt 
des letzteren eine temporare Einbiegung erfahrt und ohne eine Fraktur zu 
erleiden, gegen das Mark, welches sich der Bewegung der knochernen Wand 
des Wirbelkanals noch nicht angepaBt hat, anprallt und dabei eine Kontnsion 
desselben erzeugt. Dnd es ist ebenso denkbar, daB durch die Riickbewegung, 
welche die aus ihrer Ruhelage verschobene, dem Angriffspunkte des StoBes 
gegeniiberliegende kn6cherne Wandung infolge ihrer Elastizitat ausfiihrt, 
eine Kontusion des Markes an der dem Angriffspunkt des StoBes gegeniiber­
liegenden Seite des Markes zustande kommt, wie auch andererseitsdas 
seinerseits durch den StoB in Bewegung versetzte Mark infolge mangelnder 
Dbereinstimmung seiner eigenen Bewegung mit der des Knochens gegen diesen 
anprallen kann. So erklaren sich Kontusionsherde an der Stelle der Einwirkung 
des StoBes wie an der gegeniiberliegenden Flache (Coup und Contrecoup). 
lch sah eine derartige Anordnnng der Kontusionsherde in einem FaIle von 
Absturz aus groBer Hohe sehr deutlich realisiert. 

Fall 155: Absturz aus einem Flugzeug aus groJler Hohe, Aufprall mit dem 
Riicken auf den Boden. Sofortiger Tod, keine Verletzung der Wirbelsallie, an der 
Dorsalseite des Markes zahlreiche, miteinander zum Teil konfluierende, meist flache 
Kontusionsherde von der Oblongata an bis zum unteren Brustmark herab, ferner 
zahlreiche kleinere und groJlere Kontusionsherde an der ventralen Flache des Markes, 
besonders ausgesprochen im Halsmark und im Lumbosakralmark. 

Nnn kann es aber bei der Einwirkung einer stumpfen Gewalt auch noch 
auf al!llere Weise zu einer primaren Sprengung des Gewebsverbandes kommen. 
Es ist zu beriicksichtigen, daB die an sich bewegliche Wirbelsaule bei der Ein­
wirkung eines sie treffenden StoBes haufig eine forcierte Bewegung im Sinne 
der Dberbeugung oder Dberstreckung, der Dberdrehung oder Neignng aus­
fiihrt, teils passiv, t~ils aber auch aktiv, infolge heftiger reflektorisch ausge16ster 
Muskelkontraktionen. Bei diesen forcierten Exkursionen kann das Mark, auch 
ohne daB es zu einer Fraktur oder Luxation der Wirbel kommt, eine betracht­
liche Quetschung oder Zerrung erleiden. Auf diesen Mechanismus der Mark­
verletzung haben bereits friiher besonders Kocher, Wagner - Stolper, 
Koenig u. a. hingewiesen. Bisweilen reiBen die Bandverbindungen der ein­
zelnen Wirbel untereinander ein, bisweilen aber bleiben auch sie intakt. Wahr­
scheinlich spielt bei diesen Kontusionen des Markes der Dmstand eine Rolle, 
daB sich das im lnnera des Wirbelkanals gelegene Mark den briisken Exkur­
sionen der Wirbelnicht schnell genug anpaBt und infolgedessen eine Quetschung 
oder Zerrung erfahrt. Ein Fall meines Materials solI diese Art der Kontusionie­
rung illustrieren. 

Fall 156: Automobilunfall, wird mit der Stirn gegen einen Baum geschleudert. 
Spiirt sofort einen heftigen Ruck im Genick. Sofortige Lahmung des linken Armes 
und Beines, nach wenigen Stunden erhebliche Verschlechterung, indem auch die 
andere Korperhalfte gelahmt ist. Tod unter Atemlahmung. Bei der Autopsie keine 
Verletzung der Halswirbelsaule. Ausgesprochener Kontusionsherd im oberen Zer­
vikalmark. Odem des gesamten Halsmarkes. 

Die Kontusion ist offenbar durch eine forcierte Bewegung des zweiten und 
dritten Halswirbels gegeneinander ohne Verletzung dieser Wirbel zustande 
gekommen. 

Aber genau wie bei den SchuBverletzungen der WirbeIsaule, welche ohne 
Eroffnung des Wirbelkanals mit einer schweren Markschadigung einhergehen, 
so spielt auch bei der Einwirkung einer stumpfen Gewalt, die ohne Verletzung 
der Wirbelsaule ablauft, die primare Sprengung des Gewebsverbandes durch 
Kontusion oder Zerrnng nur eine untergeordnete Rolle. Die Hauptrolle im 
Mechanismus der Schadigung fallt auch hier der akuten Pressung zu, welche 

Handbuch der Neurologie, Erganzungsband. 115 



1822 lVIechanismus del' stumpfen Gewalten. 

durch die Fortpflanzung des den Karper treffenden StoBes auf den Liquor 
cerebrospinalis und die dadurch bedingte plotzliche Erhohung des Druckes 
desselben auf das Mark ausgeubt wird. Es ist dabei im Prinzip einerlti, ob 
der StoB die Wirbelsaule direkt trifft, oder an anderer Korperstelle angreift 
und sich auf die Wirbelsaule fortpflanzt, und ebenso ist es imPrinzip einerlei, 
ob der StoB einen mehr umschriebenen Angriffspunkt oder eine mehr diffuse 
Angriffsflache hat. Wir haben diese Pressung des Ruckenmarkes schon in den 
Fallen, in welchen es infolge von Wirbelfrakturen und Luxationen zu einer 
Quetschung des Markes kommt, fUr die juxtalasionelle Mitschadigung des 
nicht direkt kontundierten Abschnittes. des Markquerschnittes in der Hohe 
des Kontusionsherdes, vor allem aber fur die Mitschadigung der supra- und 
infralasionellen Marksegmente und Wurzeln und fUr die hierdurch bedingten 
Nachbarschafts- und Fernsymptome verantwortlich gemacht. In den uns 
jetzt beschaftigenden Fallen von Markschadigung ohne jede Verletzung der 
Wirbelsaule spielt diese akute Markpressung die einzige oder doch die ent­
scheidende Rolle. 

Die Veranderungen, welche durch diese akute Pressung des Markes zustande 
kommen, sind im Prinzip genau dieselben, wie bei der Prellschadigung des 
Markes. Es kommt, ohne primare Sprengung des Gewebsverbandes, wohl in 
erster Linie zu einer Beeinflussuug der BlutgefaBe, zur GefaBlahmung, zur 
Prastase und Stase und damit zu einer Aufhebung der Funktion des nervosen 
Gewebes. 

Starke Erweiterung del' BlutgefiiBe, Blutungen per diapedesin in Gestalt von 
Petechien, Ekchymosen und hamorrhagischer lnfareierung sind der gl'eifbare Aus­
druck diesel' Zirkulationsstorung; daneben bestehen partielle Einrisse del' GefaD­
wand mit Thrombenbildung, vollige GefaDruptur mit groDeren und kleineren Blu­
tungen .per rhexim, starke Erweiterung del' perivaskularen Lymphraume, Einrisse 
del' Grenzmembranen der Lymphraume, Lymphorrhagien. Ob es zu einer primaren 
Pal'enchymschadigung im Sinne von Obersteiner und SchmauD kommt, ist 
noch nicht einheitlich entschieden, wird abel' von J ako b, welcher die Verande­
rung en expel'imentell am genauesten studiert hat, angenommen, ::on Ricker hin­
gegen im wesentlichen abgelehnt. lch pel'sonlich miichte mich in Ubereinstimmung 
mit J ako b unbedingt dahin aussprechen, daD wir neben del' ja zweifellos betracht­
lichen Sehadigung des GefaD- und Lymphapparates auch eine primal'e Schadigung 
des Nervenpal'enchyms anel'kennen mtlssen. lch habe allel'dings keine Erfahrungen 
uber die fl'ischen Veranderungen, welehe am Ruckenmal'k nach del' Einwirkung 
einer stumpfen Gewalt festgestellt werden konnen, abel' ich habe uber 40 Gehirne, 
welehe von lndividuen stammen, die innerhalb von 6-48 Stunden nach der Ein­
wil'kung einer stumpfen Gewalt auf den Schadel ad exitum kamen, untersucht. 
Die auffalligsten Verandel'ungen waren die weit uber die Hirurinde, die Stamm­
ganglien, die Brueke, die Oblongata, den Balken, das Chiasma und andere Hirn­
abschnitte vel'breiteten griiDeren und kleineren Blutungen, die teils schon makro­
skopiseh erkennbar sind, teils abel' erst durch mikl'oskopische Untersuchung auf­
gedeckt wurden. 1m letzteren FaIle ist die perivaskulare Anordnung del' Blutungen 
uberall erkennbar. Teils halt sieh die Blutung an die perivaskularen Lymphraume, 
teils sind diese durchbroehen und die Blutung erstreekt sich in das umliegende 
Gewebe. N eben den Blutungen fallt die oft enorme Erweiterung der perivaskularen 
Lymphraume auf, die teils mit Blut erfti.llt sind, teils abel' auch ganz leer davon sind. 
Ferner ist mil' an zahlreiehen Gehirnen aufgefallen, daD sich innerhalb des Gewebes 
del' Rinde abnorm groDe Schrumpfraume, die meist unl die Ganglienzellen herum 
liegen, finden. leh habe in dies en abnormen Schrumpfraumen bereits 1904 den 
Ausdruck eines Gehirniidems erbliekt, das man. nicht selten bereits makroskopisch 
bei del' Autopsie feststellen kann. VOl' allem abel' habe ieh in zahlreichen Fallen 
gefunden, und das bereits 1904 mitgeteilt, daD sich bereits in ganz frischen Fallen, 
die 8, 12, 24 Stunden naeh dem Trauma ad exitum kamen, innerhalb del' Hirnrinde 
die feinen lVIal'kfasel'll, besonders die hol'izontalen Fasel'll del' obel'flachlichen Rinden-
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schichten, ganz besonders die sogenannten Tangentialfasern bei der Markscheiden­
farbung mit Hamatoxylin sehr schlecht oder iiberhaupt nicht farben. Dieser Be­
fund ist nicht gleichmaBig verbreitet, unmittelbar neben Stellen, in welchen eine 
normale Farbbarkeit der genannten Fasern besteht, finden sich Stellen, in denen 
die auBeren Rindenschichten sehr markarm oder marklos sind. Ich hebe diesen 
Befund deshalb hervor, weil die mangelude Farbbarkeit der Markscheiden, die 
Demyelinisation ein haufiger Befund bei traumatischer Riickenmarksschadigung 
ist, ja daB sie einen besonders feinen Grad der Schadigung der N ervenfasern darzu­
stellen scheint. Wichtig ist, daB dieser Befund bereits sehr friihzeitig von mir er­
hoben werden konnte und das deutet meines Erachtens in gewissem Sinne auf eine 
primare Schadigung des N ervenparenchyms. Die mangelude oder fehlende Farbbar­
keit der Markscheiden findet sich auch da, wo perivaskula.re Blutungen an Ort und 
Stelle oder in der Nachbarschaft iiberhaupt nicht vorhanden sind. Sie st!3llt einen 
viel ausgebreiteteren Befund dar, als die kleinen Hamorrhagien. Mairet und 
Duran te haben, worauf wir spater noch zuriickkommen werden, bei ihren experi­
mentellen Studien iiber die Explosionswirkung groBer Granaten auf das Gehirn 
und Riickenmark des Kaninchens ebenfalls bereits in ganz frischen Stadien eine 
mangelnde oder fehlende Farbbarkeit der Markscheiden in der Randzone des Riicken­
markes nachgewiesen. Daraus geht hervor, daB wir es hierbei offenbar mit einem 
ganz friihzeitigen Befund zu tun haben, der bei der Einwirkung der verschieden­
artigsten Traumen auf das Zentralnervensystem, bei denen ja das Moment der 
akuten Pr.essung die wesentliche Rolle spielt, erhoben werden kann. 

In det weiteren Folge kommt es bei der akuten Pressung des Riickenmarkes 
bei der Einwirkung einer stumpfen Gewalt auf die Wirbelsaule zu denselben mikro­
skopisch und oft schon makroskopisch erkennbaren schweren Veranderungen des 
NerVenparenchyms, wie bei der akuten Pressung des Markes durch SchuBverletzung, 
zu schweren degenerativen Veranderungen der Ganglienzellen, Markscheiden und 
Achsenzylinder, zur volligen N ekro biose der nervosen Elemente, wahrend die GIia 
im wesentlichen erhalten bleibt und in den schwersten Fallen zur Nekrobiose samt­
licher ektodermaler -Bestandteile des Markes, der N ervensubstanz und der Glia, 
zur Malazie. 

rst die durch die akute Markpressung hervorgerufene GefaBIahmung nur 
eine vorubergehende und lOst eich die Stase vollig, ehe es zu einer Veranderung 
der Struktur des Nervengewebes gekommen ist, oder kehrt, wenn man Rich 
auf den Boden der Obersteinerschen Auffassung stellt, die Storung in der 
kolloid-chemischen Konstitution des nervosen Parenchyms rasch vollig zur 
Norm zuruck, so kehrt auch die durch die akute Pressung aufgehobene Funktion 
der Markelemente rasch und vollkommen zur Norm zuruck, wir haben das 
Bild der echten Commotio spinalis s. str. vor uns, das nach der Ein­
wirkung stumpfer Gewalten auf die Wirbelsaule ohne Verletzung derselben oft 
zur Beobachtung kommt. Besonders die stumpfen Gewalten mit mehr diffuser 
Angriffsflache, also Granatkontnsion, Verschuttung, Absturz stellen das Haupt. 
kontingent der Commotio spinalis. Aber auch bei ganz umschriebener Gewalt· 
einwirkung kommt sie zur Beobachtung, wie folgende zwei FaIle lehren. 

Fall 157: Sturz vom Lastautomobil, das eine Hinterrad trifft dabei den untersten 
Abschnitt der Brustwirbelsa.ule. Keine auBere VerIetzung, keine Verletzung der 
Wirbelsaule, sofortige Lahmung beider Beine, Verlust der PateIlar- und AchiIles­
reflexe, der Sohlenreflexe, der unteren Bauchreflexe, Blasen- und Mastdarmstorung, 
Hypasthesie der Beine. N ach 6 Tagen volliger Riickgang aller Erscheinungen. 

Fall 158: StoB eines Eisenbahnpuffers in die Gegend der unteren Lenden­
wirbelsaule. Geringe Hautkontusion, keine Wirbelsaulenverletzung, sofortige Lah­
mung der Beine, totale Areflexie, Harnverhaltung, keine Sensibilitatsstorungen. 
Riickgang aller Erscheinungen im Laufe von etwa 10 Tagen. 

Sehr oft aber kommt es nicht zeitig genug zur Losung der GefaBIahmung, 
oder nicht zum Riickgang der durch die akute Pressung erzeugten primaren 
Parenchymschadigung, vielmehr zu mehr oder weniger hochgradigen und mehr 
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oder weniger ausgedehnten permanenten Parenchymveranderungen und Par­
enchymnekrosen. 1st die traumatische Gewalt mehr eine umschriebene, 
so kann es zu einem sogenannten Hauptherd, del' dem Angriffspunkte des 
Traumas entspricht, kommen. Zwei derartige Faile sind bereits frillier mitgeteilt 
worden. Sie sollen hier des Zusammenhanges wegennochmals mitgeteilt werden. 

Fall 138, S. 1811: Steinschlag gegen den untersten Teil del' Brusiwirbelsiiule. Sofort 
totale Liihmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. Ausgedehnte Haut­
weichteilkontusion iiber elf ten und zwolften Brustwirbel und obersten Lenden­
wirbeln. Keine Verletzung del' Wirbelsiiule. In del' Folge geht die Liihmung etwas 
zuriick. Es hinterbleibt links vollige schlaffe Liihmung aller Beinmuskeln mit 
Ausnahme des Ileopsoas, Sartorius, Grazilis, del' Adduktoren und des Quadrizeps, 
des Gastroknemius, Flexor digitor. und del' Sohlenmuskeln. Rechts besteht Liih­
mung des Extensor hallucis 'et digitor. longus, Peroneus longus et brevis, ferner 
des Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis und del' Sohlenmuskulatur. Starke 
Ataxie beider Beine. Blasen- und Mastdarmstorung. Patellarreflex beiderseits +, 
Achillesreflex beiderseits -, rechts Babinski +, links Rossolimo +, Aniisthesie 
beiderseits von L 2- S4' 

Fall 139, S. 1811: KolbenstoB gegen mittleren Teil del' Lendenwirbelsiiule. Keine 
Verletzung del' Wu.'belsiiule. Sofort groBe Schwiiche del' Beine, die sich allmiihlich 
bessert. Es hinterbleiben Blasen-Mastdarmstorungen. Achillesreflexe beiderseits -, 
starke Schmerzen in den Beinen. Aniisthesie von Ls- Ss. Beiderseits Ataxie del' 
Beine. 

Ein weiterer charakteristischer Fall soli hier noch angefugt werden. 
Fall 159: H ufschlag ins Genick. Heftige Schmerzen in del' linken Halsseite 

und i.Jn Arm. Keine Fraktur del' Halswirbelsiiule. Dieselbe ist frei beweglich. 
Rontgenologisch o. B. Nach einigen Stunden Schwiiche des linken Armes, die sich 
rasch zur volligen Liihmung steigert. Es hinterbleibt eine dauernde schlaffe, atro­
phische Liihmung des link en Armes mit totaler E.R. Sympathikusliihmung links, 
nul' die' AuBenrotatoren des Humerus funktionieren etwas. Siimtliche Sehnen­
und Periostreflexe des linken Armes fehlen. Starke Schmerzen in del' linken Hals­
seite und i.Jn link en Arm. Aniisthesie von CS-D1• Keine Strangsymptome. 

Die Stelle del' Markschadigung entspricht also in diesem Faile dem An­
griffspunkte del' Gewalt an del' Wirbelsaule, eine Verletzung del' letzteren hat 
dabei nicht stattgefunden. Bemerkenswert ist, daB die Symptome erst einige 
Stunden nach del' Einwirkung des Traumas einsetzen und dann dauel'lld un­
verandert fortbestehen. Bemerkenswert ist auch die Ausdehnung des Destruk­
tionsherdes, welcher die graue Substanz des Zervikalmarkes von Ct -D2 Iinker­
seits einnnimmt. 

Nicht selten kommt es abel' auch bei del' Einwirkung einer umschriebenen 
stumpfen Gewalt auf die Wirbelsaule ohne Verletzung derselben nicht nul' zu 
einer Markschadigung an del' Stelle des Angriffspunktes del' Gewalt, 'sondel'll 
auch zu abliegenden Fernherden. 

Fall 160: Sturz aufs Kreuz. Hautweichteilkontusion iiber dem Sakrum, keine 
Knochenverletzung. Liihmung del' Blase, des Mastdarms und del' Potenz. Liihmung 
des Gastroknemius, Flexor digitor. und del' Sohle. Achillesreflex beiderseits negativ, 
Sohlenreflex links erloschen, rechts Babinski +. Aniisthesie von S2- Ss. Para­
doxes Trizepsphiinomen am Arm links. 

In diesem Faile entspricht also del' Hauptherd del' Stelle del' Einwirkung 
del' Gewalt, es besteht Lahmung del' unteren Sakralwurzeln. AuBerdem be­
stehen abel' Nebenherde, einer im Hinterseitenstrang in nicht naher zu be­
stimmender Hohe, del' andere im Halsmark. 

Bisweilen kommt es trotz umschriebener Gewalteinwirlrung zu mehreren 
disseminierten zirkumskripten Herden, denen nul' sehr geringfugige Ausfall­
erscheinungen entsprechen. 
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Fall 161: Propellerschlag gegen die Halswirbelsaule, rasch voriibergehende 
Schwache der Beine und Arme. Es hinterbleibt nur Babinski rechts +, links Abdo­
minalreflex -, leichte Blasen- und Potenzstorung. 

Bei der Prellschadigung des Riickenmarkes durch SchuBverletzlUlg haben 
wir gesehen, daB manchmal der Hauptherd von der Stelle, an welcher das Pro­
jektil an der Wirbelsaule ansetzt, mehr oder weniger weit abliegt. Ahnliches 
haben wir bereits bei den VerletzlUlgen der Wirbelsaule durch stumpfe Gewalt 
kennen gelernt. Es kommt aber auch bei der EinwirklUlg einer stumpfen Ge­
walt mit umschriebenem Angriffspunkte ohne VerletzlUlg der Wirbelsaule vor. 
Das Auftreten von Hamatomyelien im Halsmark nach Sturz auf das GesaB ist 
ja seit langem bekannt. 

Aber auch die traumatische Malazie kann fernab von der StoBstelle ent­
stehen, ohne daB die Wirbelsaule an irgendeiner Stelle dabei verletzt wird. 
Einen solchen Fall haben Winkler und Jochmann mitgeteilt. 

Der Verletzte glitt von einer senkrechten Leiter ab und stieE mit den FiiBen 
auf den Boden auf. Anfangs keinerlei B eschwerden. N ach 16 Stunden beginnende 
Schwache der Beine, die sich rasch zur vollkommenen Paraplegie steigerte. Bei 
der Sektion fand sich ein malazischer Herd im Halsmark. 

Offenbar kommen diese von dem auBeren Angriffspunkt des StoBes weit 
abgelegenen Herde dadurch zustande, daB sich zu der Pressung, welche das 
Mark durch die Fortpflanzung des StoBes auf die Liquorsaule erfahrt, noch 
eine weitere PresslUlg hinzugesellt, welche durc4 eine plOtzliche forcierte Be­
wegung der Wirbelsaule an ganz abgelegener Stelle auf das Mark ausgeiibt 
wird. 

Besitzt die traumatische Gewalt keinen umschriebenen AngriffsplUlkt, 
sondern handelt es sich um stumpfe Gewalten mit mehr diffuser An­
gOriffsflache, wie dies bei Verschiittungen, Granatkontusionen, Absturz und 
ahnliche Traumen mehr oder weniger der Fall ist, so zeigen die Herde nach 
Zahl, Umfang und Lokalisation die groBte Mannigfaltigkeit. Es kommen ganz 
umschriebene Hauptherde vor, denen klinisch die Bilder der Querschnitts­
paraplegie, der HalbseitenlahmlUlg, der Lasion des Lumbosakralmarkes, des 
Konus, der Cauda equina entsprechen. 

Fall 162: Verschiittet. Keine Verletzung der Wirbelsaule. Sofortige totale 
Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Die Lahmung ist 4 W ochen 
lang eine totale. Anasthesie von D4 - So. Dann allmahliche Besserung. Doch 
hinterbleibt eine spastische Parese beider Beine, Babinski beiderseits +, leichter 
FuBklonus. Abdominalreflex links abgeschwacht. Hypasthesie bis D4. 

Wir sehen also ein totales Transversalsyndrom in der Hohe des vierten 
Dorsalsegmentes ohne Verletzung der Wirbelsaule auftreten. Dasselbe bildet 
sich spater weitgehend zuriick, hinterlaBt aber doch betrachtliche Reste. 

Fall 163: Einem auf dem Bauche liegenden Manne fallt bei Granateinschlag 
in einem Unterstand ein schwerer Sack auf den Riicken. Keine Verletzung der 
Wirbelsaule. Sofortige Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarmes, 
allmahlicher volliger Riickgang der Lahmung. Es bleibt aber eine ausgesprochene 
Ataxie beider Beine zuriick. Lagegefiihlsstorungen an den Beinen, Thermanalgesie 
von Do- S7. Bauchreflexe fehlen, Babinski beiderseits +, Patellar- und Achilles­
reflexe vorhanden. Keine Blasenstorung, keine Potenzstorung, aber Lahmung des 
Levator ani und Sphincter ani, sowie totale Anasthesie in der Umgebung des Anus 
sowie der AnalOffnung selbst. 

Auch in diesem FaIle handelt es sich um eine mehr diffuse Gewalteinwirkung. 
Die Wirbelsaule wird nicht verletzt. Es entsteht ein akutes Trallsversalsyn­
drom, dem siebenten Dorsalsegment elltsprechend, das sich spater betrachtlich 
zuriickbildet und im wesentlichen ein kombilliertes Hillterstrallg-Vorderseiten-



1826 Mechanismus der stumpfen Gewalten. 

strangsyndrom hinterUi.f3t. AuBerdem besteht ein Fernherd im Conus termi­
nalis. F. Rose hat einen Fall von Granatkontusion mit initialer BewuBtlosig­
keit beschrieben, bei dem eine schwere Ataxie aller vier Extrernitaten mit 
Aufhebung des Lagegefiihls, abel' mit Integritat del' Reflexe bestand. Rose 
nimmt an, daB es sich in diesem Falle um doppelseitige Parietallappenherde 
handle. Abel' es spricht kern einziges Symptom fUr den zerebralen Sitz del' 
Lasion und ich halte es daher fur wahrscheinlicher, daB es sich um eine Schadi­
gung del' Hinterstrange oberhalb des ffrnften Zervikalsegmentes handelt. 

Fall 164: Sturz aus groDer Hohe, keine Verletzung del' Wirbelsaule. Sofort 
auf beide Beine, Blase und Mastdarm gelahmt. In del' Folge bessert sich die Bein­
lahmung. Es hinterbleibt beiderseits eine streng symmetrische Lahmung des Tibialis 
anticus et posticus, Glutaeus medius, Extensor hailucis longus, Extensor digitor. 
longus, Peroneus brevis et longus, Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semimembra­
nosus und Bizeps. Die Lahmung geht mit starker Atrophie und E.R. einher. Patellar­
reflex beiderseits +, Achillesreflex rechts +, links -, Sohlenreflex beiderseits +, 
beiderseits Rossolimo +. Geringe Detrusorschwache. Starke Ataxie beider Beine. 
Beiderseits Anasthesie in L5 und S1' 

Es handelt sich also in diesem FaIle von Absturz aus graDer Hohe urn einen 
umschriebenen Herd im Grau des Lumbosakralmarkes, besonders den untersten 
Teil des vierten, das fUnfte Lumbal- und erste Sakralmark betreffend. Del' 
Herd greift etwas auf den Hinterseitenstrang uber (Rosso limo +). AuBerdem 
ist das Areal del' Hinterstrange beteiligt, wahrscheinlich an einer Stelle ober­
halb del' Lendenanschwellung, denn sonst ware das Erhaltenbleiben del' Reflexe 
nicht verstandlich. 

Fall 165: Granatkontusion, keine Verletzung del' Wirbelsaule. Sofort rechts­
seitig gelahmt. Starke Schmerzen im rechten Arm. Lahmung des rechten Beines, 
sehr bald gebessert, dagegen bleibt zunachst totale Lahmung des rechten Armes 
bestehen·; In del' Folge nimmt dieselbe eine interessante Form an. Es sind inl Zu­
stande schlaffer atrophischer Lahmung aile Muskehl, die vom fiinften und sechsten 
Zervikalsegment versorgt werden, ferner von den aus tieferen Segmenten versorgten 
Muskeln Serratus, Latissimus, Subskapularis, Teres major, Pektoralis, Extensor 
carpi radialis longus et brevis, Trizeps und Flexor digtor. sublimis et profundus, 
sowie Flexor pollicis longus. AIle anderen Muskehl des rechten Armes sind spastisch 
gelahmt. Links besteht nUl' atrophische Lahmung des Supraspinatus und Infra­
spinatus. An den Beinen ist nUl' Babinski beiderseits +. Die Hinterstrange sind 
ganz normal. Dagegen besteht rechterseits Analgesie von Da- S5 und Kaltanasthesie 
mit paradoxer vVarmempfindung von Da - S5' "\Varmempfindung ist ganz erhalten. 

Es handelt sich also urn einen Fall von Granatkontusion ohne Verletzung 
del' Wirbelsaule. Del' Herd betrifft das Halsmark, teils die Kernsaule del' 
Vorderhorner, teils das Armal'eal del' Pyramidenbahn, teils den gegenubel'­
liegenden Vorderseitenstrang. Die Kernsaule del' Vorderhorner ist nicht in ganzer 
Ausdehnung betl'offen, C5 und Cs sind voUig zerstort, auBerdem noch die Kern­
saule des Serratus, Latissimus, Pektoralis, Teres major, Subskapularis und 
Pronator, auch mit ihrer Fortsetzung innerhalb des siebenten und achten 
Zervikal- und ersten Thorakalsegmentes. Ferner ist die Kernsaule des Trizeps 
Ext. c. rad. 1. et br., und del' langen Fingerflexoren zerstort. AUe anderen Arm­
muskeln sind infolge des Herdes irn Armareal del' Pyramidenbahn spastisch 
gelahmt. Die Lasion des gegenuberliegenden Vorderseitenstranges betrifft nur 
die Bahnen des Schmerzgefuhls und del' Kalteempfindung und an diesen nur 
die den Segmentalzonen Da-S5 entsprechenden Lamellen. Der Fall ist also 
durch cine auBerordentliche Elektivitat in del' Verteilung des Herdes aus­
gezeichnet. 

Fall 166: Verschiittung. Keine Verletzung der Wirbelsaule. 16 Stunden lange 
BewuDtlosigkeit. Anfangs Doppelsehen (Lahmung des linken Abduzens), welches 
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abel' schwindet. Es hinterbleibt eine scharf segmental begrenzte Anasthesie von 
CZ-C4 links, im Gesicht greift sie, del' Soelderschen Linie folgend, auf das Gebiet 
des ersten Trigeminusastes uber. Starke Schmerzen im Bereiche von CZ-C 4, 

Nystagmus. 

Der Fall ist charakterisiert durch einen Herd in den Hinterhornern und del' 
Wurzeleintrittszone von C2-C4• Die absteigende Trigeminuswurzel ist mit­
ergriffen, abel' auch die zum Nucleus sensibilis trigemini ziehenden Fasern 
konnen nicht unbeschadigt geblieben sein, wie damus hervorgeht, daB auch 
taktile Anasthesie im Gebiete des ersten Quintusastes besteht. Del' Abduzens­
kern war langere Zeit mitbetroffen hat, sich abel' daun ganz wiederhergestellt. 
Nystagmus blieb dauernd bestehen. Die anfangliche lange BewuBtlosigkeit 
entspricht einer schweren kommotionellen Schadiguug del' Oblongata. 

AIle bisher beschriebenen Falle illustrieren das Vorkommen mehr odeI' 
weniger umschriebener Hauptherde bei del' Einwirkung einer stumpfel} Gewalt 
mit diffuser Angriffsflache ohne Verletzung del' Wirbelsaule. DaB dabei auBer 
dem Hauptherd auch teils kommotionelle, teils reversible, teils definitiv-destruk­
tive Mitschadigungen benachbarter und fernabliegender Markabschnitte vor­
kommen, ist durch die mitgeteilten FaIle ebenfalls geniigend belegt. 

Aus del' Literatur mochte ichfolgende Falle anfiihren. Doumet und Roussy 
erwahnen einen Fall, in dem nach einer Verschiittung anfangs Parese del' Beine, 
starke Blasenstorungen und Verlust del' Potenz auftrat. Wahrend aIle anderen 
Erscheinungen rasch weichen, bleibt eine totale Impotenz zuriick. Es handelt 
sich&lso um einen Herd im Conus terminalis. Roussy beschreibt ein nach 
seiner Ansicht nicht seltenes Syndrom, nas in einer Hemiplegia spinalis, ver­
bunden mit Lahmung des Akzessorius del' gleichen Seite und mit Schmerzen 
und Hypasthesie im Gebiete del' oberen Zervikalwurzeln besteht, das er auch 
~nach Prellschiissen. des Riickenmarkes mehrmals beobachtete. Franc;ais 
schildert im Gefolge von Verschiittung und Granatkontusion ein Syndrom 
tab6tiforme, welches in ausgesprochener Ataxie del' Beine, Hypotonie, Storungen 
del' Tiefensensibilitat, Verlust del' Sehnenreflexe mit und ohne Blasenstorungen 
besteht, abel' durch das Fehlen lanzinierender Schmerzen und durch normale 
Pupillenreaktion ausgezeichnet ist. Es ist also offenbar auf eine traumatische 
Schadigung del' Cauda equina zuriickzufiihren. 

Eine au Berst interessante Beobachtung haben Lori und Schaeffer mit­
geteilt. 

Granatkontusion und Verschuttung durch Erd- und Steinmassen. Bruch mehrerer 
Zahne, wahrscheinlich auch Luxation des Kiefers. Sofort BewuJ3t,losigkeit. Lah­
mung del' linken Korperhalfte, linker Arm total schlaff gelahmt, linkes Bein steif. 

.Lahmung des rechten Fazialis; konnte das rechte Auge nicht schliel.len. Totale 
Anasthesie, Unfahigkeit zu kauen und zu schlucken, feste Speisen gingen nicht 
herunter, flussige Ingesta gel'ieten in den Larynx odeI' kamen zur Nase heraus. 
Speichel lauft permanent zum Munde heraus. Allmahlicher Ruckgang del' Er­
scheinungen. Fast ein Jahr nach del' Verschiittung wird folgendes festgestellt: 
Linke Hemiplegie [50 gut wie beseitigt, doppelseitige Fazialisschwache, rechts wesent­
lich starker als links, Schwache del' Kaumuskeln, besonders rechts. Hypoglossus 
beiderseits, besonders abel' rechts betroffen, Zunge rechts stark atrophisch, wird 
muhsam vorgestreckt, weicht dabei nach rechts abo Gaumensegelparese, Stimm­
bandparese, rechts starker ausgesprochen wie links. Totale Akustikuslahmung 
und Vestibularislahmung rechts, starke Storung des Geschmacks beiderseits rechts > links. Beiderseits Lahmung des Akzessorius, Phrenikus, Rhomboideus, Supra­
und Infraspinatus rechts > links. Lahmung del' kleinen Handmuskeln beiderseits. 
Totale Anasthesie in Cz, Hypasthesie in C3 und C4 , Thermanalgesie an beiden 0 beren 
Extremitaten. Ferner besteht Hypotonie in den Beinen, Verlust des link en Achilles­
reflexes, leichte Atrophie del' Beine, Thermhypasthesie im link en Bein. 
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Es handelt sich also um eine Lasion im Bereiche der Oblongata und des 
Zervikalmarkes. In der Hauptsache sind die Kerngebiete des fiinften, siebenten, 
achten, neunten, zehnten, elf ten und zwolften Hirnnerven, die Kerne des Hals­
markes bis C5 abwarts betroffen. Die Sensibilitatsstorung erstreckt sich von 
Ca-Dl herab, betrifft in der Hauptsache die Schmerz- und Temperaturempfin­
dung. AuBerdem bestehen aber leichtere Erscheinungen von seiten des Lumbo­
sakralmarkes. Zu Anfang hatte eine linksseitige Hemiplegie bestanden und da 
die Erscheinungen von seiten der Gehirnnerven, besonders des Fazialis rechts 
viel starker ausgepragt waren als links, so bestand zunachst eine Hemiplegia 
alternans (Type Gubler - Millard). Bemerkenswert ist die auBerordentlich 
starke Beteiligung der bulbaren Hirnnervenkerne einerseits, die Beteiligung 
der grauen Su bstanz des Zervikalmarkes und die allerdings geringfiigigere 
Beteiligung des Lumbosakralmarkes andererseits. 

Leri ,hat noch eine zweite ahnliche Beobachtung gemacht. Es handelt sich 
um einen Fall von Granatkontusion mit Lahmung des linken Armes, Atrophie 
desselben, gesteigerten Reflexen, einer spastischen Lahmung des linken Beines, 
verbunden mit Lahmung des linken Fazialis, Glossopharyngeus, Vagus, Akzessorius 
und Hypoglossus, des rechten Trigeminus und Abduzens. Jumentie sah in zwei 
Fallen von Verschuttung Lahmung des Hypoglossus, Vagus und Fazialis, bzw. 
des Hypoglossus, Akzessorius, Vagus, Fazialis und Okulomotorius, verbunden mit 
Lahmung der kleinen Handmuskeln. 

Lortat Jacob und Haller beobachteten ein isoliertes HalssympathikUE­
syndrom nach Verschiittung, ohne daB aber iiber den naheren Sitz der Lasion 
etwas Bestimmtes ausgesagt werden konnte. 

Die, man mochte fast sagen, launenhaft erscheinende Lokalisation der 
sogenannten umschriebenen Hauptherde bei der Einwirkung einer stumpfen 
Gewalt mit diffuser Angriffsflache, wie sie die Verschiittung, die Granatkon­
tusion, der Absturz aus der Hohe darzustellen scheinen, entzieht sich der Er­
klarung mehr oder weniger vollkommen. Offenbar ist eben, wie dies schon friiher 
betont wurde, die Angriffsflache der Gewalt oft nur scheinbar diffus. Es ent­
zieht sich unserer Beurteilung, ob nicht doch der StoB an dem einen oder anderen 
Punkte mehr zirkumskript einwirkt, oder hier starker zur Geltung kommt, 
als an anderen Stellen, und wir miissen immer auch mit forcierten Bewegungen 
einzelner Abschnitte der Wirbelsaule in dieser oder jener Richtung rechnen, 
wodurch diese oder jene Markpartie noch eine besondere Pressung erleidet, 
ohne daB die Wirbelsaule selbst eine Verletzung edahrt. Besonders der letztere 
Umstand spielt meines Erachtens eine wesentliche Rolle. Do brokottow hat 
einen sehr eigenartigen Fall veroffentlicht. Ein auf der Seite liegender Soldat 
erhielt einen TangentialschuB an der rechten GesaBhalfte. Das rechte Bein 
fiihrte eine heftige reflektorische Bewegung aus und der Verletzte wad sich 
mit einem Ruck auf den Riicken. Dararf Lahmung des rechten Beines mit 
starker Atrophie und E.R. und Thermanalgesie am rechten Bein. Es ist hier 
offenbar durch eine heftige forcierte Bewegung der Wirbelsaule zu einer Schadi­
gung der rechten Halfte des Lumbosakralmarkes gekommen~ 

Wie sehr wir bei der Verschiittung und der Granatkontusion mit solchen 
mehr umschriebenen Gewalteinwirkungen und mit forcierten passiven oder 
aktiven Bewegungen einzelner Abschnitte der Wirbelsaule rechnen miissen, 
dafiir spricht meines Erachtens eine Tatsache, auf welche besonders Karplus 
hingewiesen hat. Er hat bei systematischer genauer rontgenologischer Unter­
suchung in allen Fallen von Verschiittung und Granatkontusion mit organischen 
Marksymptomen, in zahlreichen Fallen Frakturen an dem einen oder anderen 
Wirbel festgestellt. lch stimme Karplus darin vollkommen zu, daB solche 
Verletzungen der Wirbelsaule in Gestalt von Wirbelfrakturen, Absprengung 
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von Fortsatzen, ja von Luxationen einzelner Wirbel bei der Versehiittung 
und Granatkontusion haufiger sind, als gemeinhin angenommen wird. leh 
habe selbst nieht wenige derartige Wirbelverletzungen naeh den genannten 
Traumen beobachtet und ja bereits mehrfaeh auf diese FaIle Bezug genommen. 
Solche FaIle sind auch von anderen Autoren mitgeteilt worden. leh erwahne 
auBer dem bereits friiher erwahnten FaIle von Roussy und Cornil (s. S. 1816) 
nur eine Beobachtung von Chatelin und Patrikios, in welcher es bei der 
Versehiittung zu einer Fraktur des zweiten Lendenwirbels mit einer Verletzung 
des Lumbosakralmarkes kam, die im wesentliehen durch eine atrophische 
Lahmung der Dorsalflexoren des FuBes bekundet wurde. Aber anderer­
seits fehlen doch in sehr vielen Fallen von Versehiittung und Granat­
kontusion, die mit schweren Marksymptomen einhergehen, jegliehe Verande­
rungen der Wirbelsaule. Die Haufigkeit der Wirbelsaulenveranderungen be 
weist aber, daB bei der Verschiittung und Granatkontusion das Trauma eben 
doch oft mehr umschriebene Angriffspunkte hat, oder daB forcierte Bewegungen 
einzelner Abschnitte der Wirbelsaule mit im Spiele sind, die in einem Teil der 
FaIle zur Fraktur fiihren, in einem anderen Teil ohne eine solche einhergehen, 
in jedem FaIle aber eine akute Pressung des Markes an Ort und Stelle be­
wirken. Selten kommt es bei der Verschiittung oder der Granatkontusion zu 
zahlreichen groBen, miteinander konfluierenden Erweichungsherden, die sich 
fast iiber das gesamte Mark ausdehnen, wie sie Leva nach Granatkontusion 
beschrieben hat. Sehr viel haufiger aber entstehen durch die stumpfen Gewalt­
einwirJmngen mit diffuser Angriffsflache nur vereinzelte kleine, zirkumskripte 
oder disseminierte multiple, definitive Destruktionsherde, und dementsprechend 
sind die residuaren Ausfallssymptome sehr beschrankt. Dabei kann eine initiale 
kommotionelle Schadigung bestimmter Marksegmente oder auch des gesamten 
,Markes in ganzer A,usdehnung vorangegangen sein und eine kurzfristige Lah­
mlU1g der Beine oder aller vier Extremitaten zu Anfang bestanden haben. 
Ebenso oft fehlen initiale starkere Ausfallserseheinungen ganz. Die haufigsten 
Residualsymptome sind in diesen Fallen: Verlust eines oder beider Patellar­
oder Achillesreflexe, eines oder beider Sohlenreflexe, eines oder mehrerer Abdo­
minalreflexe, ein- odeI' doppelseitiger Babinski oder Rossolimo, oder andere 
geringfiigige spastische Symptome eines Beines, Blasenstarungen, Mastdarm­
st6rungen, totaler Verlust der Potenz, dissoziierte Potenzstarung, paradoxes 
Trizepsphanomen, geringfiigige diffuse Atrophie eines Beines oder Armes, ganz 
umschriebene Lahmung einzelner Bauchmuskelabschnitte, geringfiigige Hyp­
asthesie jm Bereiche eines oder mehrerer Segmentalzonen einseitig oder 
doppelseitig, leichte Ataxie oder Intentionstremor eines Armes odeI' Beines, 
$chmerzen und Parasthesien, teils in zirkumskripten Gebieten, teils diffus 
verbreitet und nach Ort und Intensitat wechselnd. Sie bilden teils isoliert, 
teils in dieser oder jener Kombination die einzigen organischen Residuen der 
Markschadigung durch Verschiittung, Granatkontusion, Absturz oder andere 
den Karper treffende stumpfe Gewalten. Folgende FaIle magen das illu­
strieren. 

Fall 167: Verschiittung. Keine Veranderung der Wirbelsaule. BewuDtlos, 
2 Tage an Armen und Beinen gelahmt. 3 W ochen lang Blasenstorungen. Als 
Residuum hinterbleibt nur Fehlen des rechten Patellar- und Achillesreflexes. Leichte 
Potenzstiirung, paradoxes Trizepsphanomen rechts. 

Fall 168: Granatkontusion. Keine Verletzung der Wirbelsaule. 3 Stunden 
bewuDtlos. 2 Tage lang Lahmung beider Beine, muDte katheterisiert werden. Lang­
anhaltende Giirtelschmerzen im Thorax. Patellarreflexe beiderseits dauernd er­
loschen. Hypalgesie und Thermhypasthesie in den untersten SaKralzonen. Geringe 
Blasenschwache. 
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Fall 169: Verschuttung. Nicht bewuDtlos. Etwa 6 Tage lang an beiden Beinen 
gelahmt. Es hinterbleibt am rechten Bein Babinski +, Rossolimo +, Andeutung 
von FuDklonus. Rechter Abdominalreflex unterhalb des Nabels erloschen. Haufig 
Schmerzen in den Armen und im N acken. Radiusperiostreflex fehIt beiderseits, 
dissoziierte Potenzstorung. 

Fall 170: Granatkontusion. 3 Tage bewuDtlos. 10-12 TageLahmung der 
rechten Korperhalfte. Dauernd hinterbleibt doppelseitige Ischias und Coccygodynie. 
Verlust beider Achillesreflexe und des rechten Patellarreflexes. Haufig Kopf­
schmerzen. 

Fall 171: Absturz aus groDer Hohe. Nicht bewuBtlos! Keine Lahmungs­
erscheinungen, konnte a ber mehrere W ochen nicht gehen, da "die Beine wacklig 
waren". Es hinterbleibt Verlust des rechten Patellarreflexes, leichte Ataxie des 
rechten Beines, geringe Abstumpfung der Sensibilitat am rechten Unterschenkel. 
Linker Patellarreflex schwach. 

Fall 172 : Verschuttung. Nicht bewuDtlos, nicht gelahmt. Nur im ganzen Korper 
wie zerschlagen. Starke wandernde Schmerzen im ganzen Korper. Es hinter­
bleibt Verlust beider Patellarreflexe, rechts Babinski +. Starke Ruckenschmerzen 
und Gurteldruck, besonders im Gebiete von D5-D9' Hier leichte Abstumpfung 
fur Schmerz und Temperaturreize. 

Die mitgeteilten FaIle mogen geniigen, um zu zeigen, wie mannigfaltig in 
diesen Fallen, in welchen nur sehr geringfiigige :Reste der organischen Mark­
schadigung iibrig bleiben, die Symptomatologie ist. 

Verlust samtlicher Sehnenreflexe als einzige Folge von Granatkontusion 
oder Verschiittung mit initialer Gehirnerschiitterung hat Souq ues beschrieben. 

Bei den Prellschadigungen des Markes durch SchuBverletzungen der Hals­
wirbelsaule haben wir auf ein besonders von Claude be;;;chriebenes Syndrom 
hingewiesen, das in anfanglicher BewuBtlosigkeit, spateI' in Kopfschmerzen, 
Brechreiz, Schwindel, Labmungserscheinungen von seiten der Gehirnnerven, 
besonders des Trochlearis, Vestibulariserscheinungen, einseitiger Sympathikus­
reizung (Exophthalmus, Mydriasis), Schmerzen und Hypasthesien im Gebiete 
der Zervikalwurzeln (besonders Cg und 1\), Verlust del' Sehnenreflexe und 
leichten Hypasthesien an den Beincn besteht. Diescs Syndrom kommt nach 
Claude und Meuriot auch bei Verschiittung und Granatkontusion ohne 
Fraktur der Wirbelsaule und des Schadels vor. Es steHt ein Syndrome cephalo­
rhachidien diffus dar, dem disseminierte mehr oder weniger leichte Schadigungen 
des Gehirns sowie des Riickenmarks und seiner Wurzeln zugrunde liegen. 

Hinweisen mochte ich auch auf die Falle, welche im AnschluB an Ver­
schiittungen und Granatkontusionen organische Ausfal1ssymptome iiberhaupt 
nicht aufweisen, abel' iiber dauernde odeI' intermittierende Wurzelschmerzen 
oder Parasthesien in den Extremitaten, besonders aber im Rumpf, Bowie iiber 
Spannungserscheinungen in den Muskeln ldagen. Ein Teil diesel' FaIle ist noch 
durch offenbar reflektorisch bedingte Haltungsanomalien und Kontrakturen 
kompliziert. Hierher gehort ein Teil der :Falle von sogenannter Kamptokormie. 
Der Rumpf befindet sich in mehr oder weniger ausgcpragter vorniibergebeugter 
Haltung, die Wirbelsaule zeigt eine muskular fixierte Kyphose, die :Recti abdo­
minis sowie die seitlichen Bauchmuskeln, die Obli:qui sind mehr odeI' weniger 
stark angespannt. Die Oberschenkel werden im Hiiftgelenk durch starke Span­
nung des Ileopsoas in Beugestellung gegen das Becken fixiert. Seltener besteht 
eine mehr oder weniger starke Skoliose mit starker Anspannung eines Quadratus 
lumborum, Ileopsoas und der seitlichen Bauchmuskeln einer Seite. Sehr selten 
ist Uberstreckung der Wirbelsaule, die durch starke Spannung des Erector 
trunci fixiert wird. Die reflektorische Genese dieser Haltungsanomalien und 
Muskelspannungen und Kontrakturen laBt sich in manchen Fallen dadurch 
erweisen, daB endolumbale Injektionen von Novokain odeI' Stovain dieSchmerzen 
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und damit auch die Kontrakturen fiir kurze Zeit zum Schwinden bringen; 
Der dauernde Reizzustand im Gebiete der hinteren Spinalwurzeln beruht in 
vielen dieser FaIle auf einer im AnschluB an das Trauma entstandenen Menin­
gitis serosa, me dies aus der betrachtlichen Druckerhohung, welche in manchen 
Fallen bei der Lumbalpunktion festgestellt wird, und aus dem allerdings meist 
nur voriibergehenden Nachlassen der Schmerzen und der Kontrakturen hervor­
geht. Wir werden auf diesen PUnkt alsbald noch zuriickzukommen haben. 
In einem Teil dieser FaIle laBt sich sehr gut verfolgen, me die urspriinglich 
durch organische Schadigung (primare traumatische Wurzelreizung, Menin­
gitis serosa) der hinteren Riickenmarkswurzeln bedingten Erscheinungen, die 
Schmerzen und die Haltungsanomalie spater trotz des Schwindens der organi­
schen Grundlage hysterisch fixiert werden. 

Die Zahl der verschiitteten oder fortgeschleuderten Hysteriker ist bekannt. 
lich enorm groB. In manchen Fallen konnte der Vbergang der urspriinglich 
organisch bedingten Reiz- oder Ausfallserscheinungen in rein hysterische Sym. 
ptome direkt verfolgt werden. In der Mehrzahl der FaIle gelingt das nicht, 
weil die Symptome der urspriinglichen Markschadigung viel zu fliiehtig sind. 
DaB sich unter den Hysterikern auch zahlreiche FaIle finden, bei welchen noch 
mehr oder weniger leichte Reste der initialen medullaren Schadigung in Form 
des einen oder anderen Ausfallssymptoms gefunden werden, ist kein Wunder. 
Diese Mischfalle sind viel haufiger, als gemeinhin angenommen wird. Beson­
ders Redlich und Karplus haben auf sie friihzeitig die Aufmerksamkeit 
hing~!,!'lnkt (vgl. auch Cassirer, Bauer, Aschaffenburg, Troemner, 
Roemheld). 

d) Die akzessorischen Noxen. 
~ Wir haben bisher nur die primare Schadigung ins Auge gefaBt, welche das 
Mark im Augenblicke der Einwirkung der stumpfen Gewalt erleidet, einerlei, 
ob es dabei eine Kontinuitatstrennung bzw. Kontusion erfahrt, oder ob es 
durch akute Pressung geschadigt wird. Wir wenden uns jetzt zur Besprechung 
der akzessorischen Noxen, welche durch das Trauma geschaffen werden und 
welche sich ihrerseits mit ihrer deletaren Einwirkung auf das Nervengewebe 
zu der initialen traumatischen Schadigung hinzuaddieren. Diese Noxen konnen 
zum Teil in unmittelbarem AnschluJ3 an das Trauma zur Geltung kommen, 
zum Teil erst spat - posttraumatisch - wirksam werden. Sie konnen von 
Knochen, von den BlutgefaBen, von den LymphgefaBen, von den Meningen 
ausgehen, sie konnen durch zytotoxische Substanzen (J oannowics) und durch 
infektios-toxische Produkte gebildet werden. 

a) Die ossalen Noxen. 
Wir beginnen mit den akzessorischen Noxen, welche vom Knochen aus· 

gehen. Sehr oft tritt hei den Frakturen und Luxationen der Wirbelsaule zu 
der initialen Quetschung oder Zerrung, welche das Mark im Momente der Ver­
schiebung der Wirbel gegeneinander oder der Dislokation der Fragmente er­
leidet, noch eine dauernde Kompression des Markes oder der Wurzeln durch 
abgesprengte Knochenteile, oder die gegeneinander dislozierten Wirbel hinzu. 
Ja es kann, wenn auch selten, vorkommen, daB eine initiale Markschadigung 
iiberhaupt fehlt und erst durch die fortbestehende Dislokation der Fragmente 
bzw. durch eine allmahliche Zunahme derselben allmahlich durch den stan­
digen Druck zustande kommt. Der oben bereits erwahnte Fall von Naegeli, 
in welchem bei einer Luxation des Atlas nach vorne mit Fraktur des Zahn­
fortsatzes des Epistropheus iiberhaupt erst 21/2 Monate nach der Verletzung 
die ersten Marksymptome auftraten, die rasch zu einer volligen Querschnitts. 
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lahmung fuhrten, ist ein schlagender Beweis hierfiir. Sind von A.nfang an 
Marksymptome vorhanden, so wird doch nicht selten erst durch das 
Moment del' fortbestehenden Kompression, die an sich mehr oder 
weniger reparable Lasion in eine irreparable umgewandelt. Auf 
die Beseitigung dieser komprimierenden Noxe grunden sich in erster Linie die 
Erfolge der operativen Behandlung der Markschadigung.en bei den Frakturen 
und Luxationen der Wirbelsaule. 

Nach del' Reposition einer Wirbelluxation besonders im Bereiche del' Hals­
wirbelsaule verschwinden oft schwere Marksymptome sehr schnell. Das ist eine 
bereits aus del' Vorkriegszeit stammende, mehrfach belegte Erfabrung (Stein­
mann, Ayer, Williams). Bei reinen Bogenbruchen spielt das Moment del' Kom­
pression im Verhaltnis zu del' Geringfugigkeit del' initialen Markschadigung oft 
eine entscheidende Rolle und zahlreiche derartige FaIle, zum Teil solche mit schweren 
anfanglichen Markerscheinungen sind durch die Operation geheilt odeI' doch weit­
gehend gebessert worden (Lloyd, Schede, Lauenstein, Pandolfini, Lam­
piasi, Parona, Zotedziowsky, Sick). Es herrschte daher bereits VOl' dem 
Kriege, wie N ast - Kolb in seiner ausgezeichneten Darstellung del' operativen 
Behandlung del' Verletzungen und Erkrankungen del' Wirbelsaule aus dem Jahre 
1911 beto~t, unter den Chirurgen nahezu vollkommene Ubereinstimmung darin, 
daB B ogenfr akturen, wenn Markerscheinungen uberhaupt vorliegen, un be din gt 
operativ zu behandeln seien. Selbst diejenigen Chirurgen, welche sonst mit 
del' Operation bei den Lasionen des Riickenmarkes infolge von Verletzungen del' 
Wirbelsaule zuruckhaltend waren, wie Kocher, Wagner- Stolper, Thorburn, 
Kirmisson, de Quervain, haben die friihzeitige Operation bei Bogenbriichen 
empfohlen. Auch bei Frakturen des Wirbelkorpers ist das Moment del' Kompression 
nicht selten mit im Spiele, obschon hierbei die initiale Markschadigung meist tief· 
greifender ist und die Chancen del' Wiederherstellung bei operativeI' Beseitigung 
del' komprimierenden Noxe geringer sind. Die Zahl del' Erfolge del' operativen 
Behandl~ng del' mit Markschadigung verbundenen Wirbelsaulenverletzungen ist 
zwar keine groBe. Chipault berichtet uber 12 Heilungen und 24 Besserungen 
unter 167 operierten Fallen, R 0 meyn unter 100 operierten Fallen uber 15 Heilungen, 
Homann unter 290 Fallen iiber 43 Heilungen und 43 Besserungen, Thorburn 
unter 61 Fallen uber 2 Heilungen und 12 Besserungen, Lloyd unter 43 Fallen iiber 
4 Heilungen, 2 Besserungen, de Quervain (1908) unter 218 operierten Fallen 
iiber 30, bei strenger Kritik sogar nul' iiber 23 Heilungen und 35 Besserungen, N as t­
Kolb unter 55 Fallen, welche in del' Zeit von 1908-1911 veroffentlicht sind, iiber 
9 Heilungen und 9 Besserungen. Abel' trotz diesel' geringen Erfolgsziffer hat sich, 
wie N as t - K 01 b in seiner Zusammenstellung hervorhebt, die Mehrzahl del' Chirurgen 
dabin ausgesprochen, auBer bei den Bogenfrakturen auch bei allen den Verletzungen 
del' Wirbelsaule, in welchen eine Kompression des Markes vermutet wird, operativ 
vorzugehen, es sei denn, daB eine Totaltrennung vorliege. Meinungsverschieden­
heit herrschte nul' hinsichtlich del' Frage, wann eine Kompression anzunehmen 
ist. Kocher, Quercioli, Urban, Henle, Koenig, Enderlen, de Quervain, 
Sencert machen die Entscheidung vom Verlauf abhangig: wenn innerhalb del' 
ersten Wochen keine Besserung odeI' gar eine Verschiechterung eintritt, so soll 
operiert werden. Sen cert halt nur bei FI'akturen del' Halswirbelsaule, welche mit 
einer starken Deformation einhergehen und bei Luxationsfrakturen, die sofortige 
Operation fiir geboten, sofern nicht die Zeichen einer Totaltrennung bestehen. 
Diesem abwartenden Standpunkte gegeniiber haben abel' besonders die amerikani· 
schen Chirurgen Munro, Phelps, HayneB, Burrel, Abbe, up.d in Deutschland 
besonders Hildebrandt und A. Tietze nicht mit Umecht darauf hingewiesen, 
daB wir kein sicheres Kennzeichen dafiiI' besitzen, ob eine irreparable Totaltrennung 
vorliegt odeI' nicht, und wieviel von den bestehenden Markerscheinungen im Einzel­
fane auf das Konto del' Kontusion, wieviel auf das del' Kompression entfiillt, und 
sie befiirworten daher in jedem FaIle, so friih wie moglich zu operieren, um dadurch 
so schnell wie moglich jedes komprimierende Agens hinwegzuraumen, da bei 
langerem Zuwarten eine an sich reparable Lasion durch die bestehende Kompression 
zu einer irreparablen odeI' weniger gut reparablen wird. 
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Auf Grund der Kriegserfahrungen ist besonders Borchardt fUr eine mog­
lichst friihzeitige operative Intervention bei den mit Markerscheinungen einher­
gehenden Frakturen und Luxationen der Wirbelsaule eingetreten. Er hat einen 
Fall von Totalluxation des ersten Lendenwirbels mit totaler Lahmung der 
Beine, der Blase und des Mastdarms mitgeteilt. Bei der Operation erwies sich 
das Riickenmark nicht kontusioniert, es verlief plattgedriickt und stark ge­
spannt iiber das abgehobene Lig. longitudinale posterius; durch die alsbald 
vorgenommene blutige Reposition des Wirbels wurde die Kompression be­
hoben und bereits nach vier Tagen trat eine Besserung ein, die allmahlich zur 
voUen Heilung fiihrte. In einem anderen FaIle von Kompressionsfraktur des 
ersten Lendenwirbels mit starker Verschiebung der Fragmente fUhrte die friih­
zeitige Operation gleichfalls zu einem guten Erfolg. In einem dritten FaIle 
fiihrt Borchardt den MiBerfolg der Operation auf eine zu spate Intervention 
zuriick. Er ist der Meinung, daB schon ein Zuwarten von mehreren Tagen 
verhangnisvoll werden und die Veranderungen im Marke irreparabel machen 
kann. Borchardt steht also auf demselben Standpunkt, Wie er bereits vor 
dem Kriege besonders von den amerikanischen Chirurgen und von Hilde­
brandt u. a., Tietze eingenommen wurde und den ich personlich durchaus 
teile. Alle Versuche, in einem gegebenen FaIle traumatischer Riicken­
markslasion bereits zu Anfang eine . definitiv irreparable Totaltrennung von 
einer partiell oder vollkommen reparablen Querlasion auch nur einigermaBen 
sicher zu unterscheiden, sind mi.Blungen. AIle Kriterien, welche angefiihrt werden, 
um abzuschatzen, wieviel von den vorliegenden Erscheinungen auf Kontusion, 
wieviel auf fortWirkender Kompression beruht, sind hinfallig. Der Standpunkt, 
ganz prinzipieU in jedem FaIle so friih Wie moglich aIle moglicherweise vor­
:b,andenen komprimierenden Agenzien hinwegzuraumen, erscheint mir um so 
berechtigter, weil in -einer sehr groBen Zahl von Fallen, selbst bei anfangs gering­
fiigigen Markerscheinungen, eben durch die fortwirkende Kompression oft ganz 
plotzliche Verschlechterungen eintreten. Mancher Fall, der anfangs keine 
nennenswerten Markerscheinungen zeigt, bietet 1-2 Tage nach der Verletzung 
nicht selten das Bild des totalen Transversalsyndroms. Die moglichst friih­
zeitige operative Intervention ist aber nicht nur geboten, um eventuelle kom­
pri mierende Noxen zu beseitigen, sondern sie erfiillt auch die Aufgabe, einer 
anderen Gefahr, welche bei der MarkIii.sion stets droht, dem posttraumatischen 
Odem, vorzubeugen. Hierauf werden wir spater zuriickkommen. Der Ein­
wand, welchen Nast - Kolb in Vbereinstimmung besonders mit Kocher, 
Thorburn, Wagner - Stolper und de Quervain gegen die prinzipielle 
Friihoperation erhebt, daB die operative Intervention an sich eine zu ernste 
Gefahr ffir das Leben und auch ffir das an sich schon geschadigte Mark bedeute, 
kann meines Erachtens bei einer sorgfaltigen Technik nicht als stichhaltig 
angesehen werden. 

Welche Rolle die dauernde Kompression des Markes oder der Wurzeln 
spielt, das ersehen wir daraus, daB es bisweilen gelingt, selbst dann, wenn die 
Kompression bereits sehr lange besteht, durch Beseitigung derselben eine 
erhebliche Besserung zu erzielen. Aus der Vorkriegszeit liegen besonders zwei 
Beobachtungen von Sick und Thoele vor, in denen erst viele Monate nach der 
Verletzung, welche den zwolften Brust- bzw. ersten Lendenwirbel betraf, mit 
Erfolg interveniert wurde. .A,ls Beleg ffir die Erfolgsmoglichkeit solcher Spat­
operationen mochte ich zunachst folgende zwei Falle anfiihren. 

Fall 151, s. 1818: Granatkontusion. Bruch der Gelenk- und Querfortsatze des 
sechsten und siebenten Hals- und ersten Brustwirbels linkerseits. Lahmung des 
Dilatator pupillae, der kleinen Handmuskeln. des Extensor pollicis brevis, des 
Palmaris longus, Flexor digitor. sublimis et profundus, Flexor pollicis longus, 
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Pronator quadratus, Abductor pollicis longus, Extensor pollicis longus, Extensor carpi 
ulnaris, Flexor carpi ulnaris, Trizeps, Flexor carpi radialis und Extensor digitor. 
communis und Extensor carpi radialis brevis. Anasthesie fUr aIle Qualitaten in D1, 

Thermanalgesie in Cs und C7• Babinski links +. In del' Folge geringe Besserung. 
Es bleibt eine totale Lahmung der kleinen Handmuskeln und des Extensor pollicis 
brevis, fast totale Lahmung der langen Flexoren des Daumens und der Finger und 
del' anderen oben erwahnten Muskeln. 2 Jahre nach del' Verletzung Operation, da 
eine erneute Verschlechterung mit Druck auf das Mark eintrat. Die siebente und 
achte Zervikalis sind in eine gemeinsame Kallusmasse, die sich an del' Stelle del' 
frakturierten Gelenkfortsatze gebildet hat, eingebettet; es gelingt, sie aus ihrer 
Umklammerung zu befreien. Die erste Thorakalis ist ganz durchtrennt, ihre Naht 
ist unmoglich, da del' periphere Stumpf nicht darstellbar ist. Nach del' Operation 
sehr langsam fortschreitende, abel' standig zunehmende Besserung, zuerst (nach 
1/2 Jahre) im Trizeps, dann (nach etwa 3/4 Jahren) im Flexor carpi radialis, Flexor 
carpi ulnaris und Palmaris longus, nach 11/4 Jahren im Abductor pollicis longus 
und Flexor digitor. sublimis, nach 11/2 Jahren im Extensor pollicis longus, Extensor 
carpi ulnaris und Flexor digitor. profundus und Flexor pollicis longus. Nach 2 Jahren 
auch Anzeichen del' Restitution in den kleinen Handmuskeln und Extensor pollicis 
brevis. Wahrend im Verlaufe del' Restitution aIle anderen Muskeln eine vollige 
odeI' nahezu vollige Wiederherstellung erfahren haben, ist abel' 21/2 Jahre nach del' 
Operation die Funktion der kleinen Handmuskeln und die des Extensor pollicis 
brevis eine sehr bescheidene. 1m Abductor pollicis brevis fehlt sie ganz. 

Der Fall lehrt, daB selbst noch zwei Jahre nach der Verletzung die Beseiti­
gung der Kompression der Restitution die Till offnen kann. Allerdings ist die 
Funktion der hauptsachlich von der definitiv durchtrennten ersten Thorakal­
wurzel versorgten Muskeln (kleine Handmuskeln und Extensor polIicis brevis) 
dauernd sehr geringfiigig geblieben, da offenbar die achte Zervikalis keinen 
erheblichen Anteil an ihrer Innervation hat bzw. die Wiederherstellung der 
achten Zervikalis noch nicht bis zu den distalsten Muskeln gedrungen ist. Der 
Abductor polIicis brevis faUt sogar dauernd vollstandig aus, ein Beweis, daB 
er seine Innervation allein aus Dl bezieht. Aber die hauptsachlich aus Os und Dl 
innervierten Muskeln haben sich langsam, abel' weitgehendst wiederhergestelIt. 
Dnd zwar erfolgte die Restitution in Etappen, in del' Reihenfolge, die der 
Wegstrecke entspricht, welche die von der Lasionsstelle auswachsenden Nerven­
fasern bis zu ihrem Erfolgsorgane zuriickzulegen haben: Trizeps - Flexor 
carpi radialis, Palmaris longus, Flexor carpi ulnaris - Abductor pollicis longus, 
Flexor digit or. sublimis - Extensor pollicis longus, Extensor carpi ulnaris, 
Flexor digitor. profundus, Flexor pollicis longus - Extensor pollicis brevis, 
Adductor pollicis, Interossei. Wir miissen annehmen, daB durch die Befreiung 
del' Wurzeln aus ihrer Dmklammerung Bedingungen geschaffen worden sind, 
welche das Wiederauswachsen del' Nervenfasern vom zentralen Abschnitt her 
ermoglichten. 

Ganz ahnliche Verhaltnisse treffen wir im folgenden :Falle. 
Fall 173: Stoll der Hebelstange eines Rollwagens gegen die Lendenwirbelsaule. 

Fraktur des dritten Lendenwirbelkorpers (vgl. Abb. 9) sowie des Bogens des dritten 
und vierten Lendenwirbels. Sofort totale Lahmung beider Beine, der Blase und des 
Mastdarms. Zustand unverandert. Status 7 Mona te nach del' Verletzung: Totale Lith­
mung beider Beine, nur Spuren von Innervation im Ileopsoas, Grazilis und Pektineus, 
aIle anderen Muskeln vollig gelahmt, hoehgradigste Atrophie, Muskeln fast bis zum 
Skelett gesehwunden. Uberall totale E.R., die meisten Muskeln galvanisch unerreg­
bar. Totale Areflexie, aueh Kremasterreflex fehlend. Blaseninkontinenz. Samt­
liehe Blasen- und Mastdarmreflexe fehlen. Anasthesie von L 2 - S5' Thermanalgesie 
in L 1• Sehwere Zystopyelitis mit septisehen Temperaturen. Dekubitus am Sakrum. 
Operation 8 Monate naeh der Verletzung. Die Cauda equina ist in der Hohe des 
Austrittes der vierten Lendenwurzel in Kallusmassen und Durasehwielen sanduhr­
artig eingesehniirt, die reehte vierte Lumbalis ist gerade an ihrer Austrittsstelle 
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aus dem Duralsack total durchtrennt, die linke mit den ubrigen Strangen del' Cauda 
equina verwachsen. Die Kauda bildet an diesel' Stelle einen flachen, derben Strang, 
alle Wurzeln sind fest miteinander verlOtet und in ihrer Masse ist ein Knochen­
fragment eingewachsen, das abel' ohne Durchtrennung von Nervenbiindeln aus­
gelOst werden kann. Die linke vierte Lumbalis kann ohne groDe Miihe aus ihrer 
Verwachsung gelOst werden, die ubrigen Wurzeln mlissen abel' in ihrer gegenseitigen 
Verlotung belassen werden. Die groDte Schwierigkeit bereitet die AblOsung del' 
Kauda an ihrer Vorderflache; sie ist hier mit del' Vorderwand des Duralsackes 
in erner Ausdehnung von mehreren Zentimetern fest verwachsen. Nach del' Ab­
lOsung wolbt sich die Vorderwand del' Dura stark in den Wirbelkanal VOl', sie zieht 

Abb.9. Fraktur des dritten Lendenwirbels. (Fall 173.) 

hier uber einen ziemlich scharfkantigen Vorsprung, del' dem frakturierten dritten 
Lendenwirbel angehort, hinweg. Die Dura wird uber diesem Vorsprung gespalten, 
von demselben beiderseits abgeschoben und darauf wird del' knocherne Vorsprung 
teilweise abgetrageu und geglattet. Del' Duraspalt wird durch eine N aht wieder 
geschlossen. 

AuBel' del' Einschnurung del' Kauda im Bereiche des Austritts des vierten Lenden­
wurzelpaares zeigt sich eine stark ere Arachnitis serocystica libel' del' Kauda im 
Bereiche del' dritten und zweiten Lendenwurzel. Die hintere Wand del' Zyste wird 
abgetragen. 

Elektrische Reizung del' Kauda ergibt nul' von del' zweiten und dritten Lenden­
wurzel aus einen motorischen Effekt (Adduktoren, Quadrizeps, Sartorius, Grazilis, 
Obturator externus). Beide vierten Lumbales sowie del' gesamte ubrige Kauda­
strang elektrisch unel'l'egbar. 

Die Hinterwand del' Dura ist in groDerer Ausdehnung total vernichtet und 
del' Defekt wird durch freie Transplantation aus del' Fascia lata gedeckt. 
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Naeh der Operation bessert sich sehr rasch die Funktion der drei ersten Lenden· 
wurzeln. 1m Laufe von 3 Monaten stellen sich der Ileopsoas, Sartorius, Grazilis, 
die .Adduktoren und der Quadrizeps vollkommen wieder her, auch die .AuBenrotation 
des Beines gelingt etwas (Obturator externus). Die Blasenfunktion bessert sich, 
die Zystopyelitis schwindet. Sensibilitat stellt sich vollig wieder her von L1 - La, 
Patellarreflex bleibt beiderseits negativ, aber die faradische Erregbarkeit der wieder. 
hergestellten Muskeln +. Zunehmende Wiederherstellung des Muskelvolumens, des 
Sartorius, Grazilis, Quadrizeps und der .Adduktoren. .Alle von L, an abwarts inner. 
vierten Muskeln bleiben gelahmt, die Sensibilitat von L4 - S5 erloschen. Ein Jahr 
nach der Operation deutliche Funktion im TenSor fasciae latae besonders linkerseits 
und in beiden Glutaei maximi, die Kraft dieser Muskeln nimmt rasch zu, ihre fara· 
dische Erregbarkeit kehrt wieder. Ferner wird die .AuBenrotation des Beines sehr 
kritftig (Pyriformis, Quadratus femoris, Obturatorius internus, Gemelli), Ill, Jahr 
nach der Operation auch Glutaeus medius links wiederhergestellt; rechts bleibt er 
ebenso wie der Tensor fasciae latae sehr schwach (vierte rechte Lumbalis durch· 
trennt!). l a I, Jahre nach der Operation deutliche Funktion im Semitendinosus und 
Semimembranosus, beiderseits links> rechts. 2 Jahre nach der Operation auch 
im Biceps caput longum, withrend das Caput breve noch total gelahmt und vollig 
atrophisch ist. 21/2 Jahre nach der Operation auch Caput breve bicipitis +, be· 
ginnende Funktion im Gastroknemius links. 23/4 Jahre auch reehts, sowie im Peroneus 
longus beiderseits und Tibialis anticus und posticus links. Zu dieser Zeit sind die 
von LI-La versorgten Muskeln vollig wiederhergestellt, nur Patellarreflex beider. 
seits -, ferner sehr gute Funktion des Tensor fasciae latae und Glutaeus medius 
links, beider Glutaei maximi, der .AuBenrotatoren beiderseits, des Semitendinosus 
und Semimembranosus beiderseits. Der Bizeps, besonders dessen Caput breve 
ist beiderseits noch schwach. Ebenso ist die Funktion des Tensor fasciae latae 
und Glutaeus medius rechterseits eine recht ma13ige, was offenbar die Folge der 
Totaltrennung der vierten rechten Lumbalis ist, welche die wichtigste Wurzel 
dieser beiden Muskeln darstellt. Patient macht l-Il/astiindige Spaziergange. 
31/2 Jahre nach der Operation auch Wadenmuskeln und Peroneus longus gut 
innervierbar. 

Dieser Fall von Lasion der Cauda equina in der Rohe des Austritts der 
IV. Lumbalis demonstriert zunachst in ausgezeichneter Weise die Mitschadi. 
gung der supralasionellen drei ersten Lendenwurzeln. !hre langanhaltende Aus. 
schaltung ist offenbar die Folge der im AnschluB an das Trauma entwickelten 
supralasionellen Arachnitis cystica adhaesiva. Bei der Operation, welche acht 
Monate nach der Verletzung ausgefiihrt wird, wird die Kauda in der Rohe des 
Austritts der vierten Lendenwurzel in Kallusmassen und Duraschwielen sand· 
uhrartig eingeschniirt gefunden, die rechte vierte Lumbalis ist total durch. 
trennt. Sehr rasch stellt sich die Funktion der drei ersten supralasionellen 
Lendenwurzeln wieder her und es resultiert zunachst ein totales Transversal. 
syndrom der Cauda equina von L4 an abwarts. Aber nachdem die Kauda an 
dieser StelJe aus ihrer Umschniirung befreit ist, kommt es doch zu einer all. 
mahlichen :Regeneration der Nervenfasern und die Wiederherstellung der 
Muskeln erfolgt stufenweise entsprechend der Wegstrecke, welche die auswach. 
senden Nervenfasern bis zu ihren Erfolgsorganen zuruckzulegen haben. Die 
Etappen werden durch folgende Muskeln charakterisiert. Tensor fasciae latae, 
Glutaeus maximus, :Rollmuskeln - Glutaeus medius - Semitendinosus, Semi· 
membranosus, Biceps caput longum - Biceps caput breve - Gastroknemius -
Peroneus longus. Es ist ferner sehr interessant, daB die hauptsachlich von der 
vierten Lumbalis versorgten Muskeln: Tensor fasciae Iatae und Glutaeus medius 
auf der rechten Seite nur sehr unvollkommen an der Wiederherstellung teil· 
nehmen, weil diese Wurzel bei der Operation vollig durchtrennt befunden 
. wurde. Ganzlich geIahmt bleibell diese Muskeln deshalb nicht, weil an ihrer 
Versorgung auch die fiinfte Lumbalis und erste Sakralis teilnehmen. Wahr. 
scheinlich aber werden im weiteren Verlaufe der Restitution der Tibialis anticus 
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et posticus rechterseits dauernd ganz ausfallen, weil diese beiden Muskeln 
ganz oder fast ausschlieBlich aus L, gespeist werden. 

Jedenfalls lehren beide Beobachtungen iibereinstimmend, daB unter Um­
standen auch noch recht spat nach der Verletzung durch operative Beseitigung 
der komprimierenden Noxe ein Erfolg erzielt werden kann. Sie betreffen aller­
dings die Wurzeln. Aber auch das Mark selbst kann manchmal noch sehr lange 
Zeit nach der Verletzung mit Erfolg von dem Drucke entlastet werden. 

Im Gegensatz zu den SchuBverletzungen der Wirbelsaule, welche relativ 
seiten' zu einer Gibbusbildung oder zu sekundarer Kallusbildung mit allmahlich 
zunehmendem Druck auf das Mark oder die Wurzeln fiihren, ist dieses Vor­
kommnis bekanntlich bei den Verletzungen der Wirbelsaule durch stumpfe 
Gewalt durchaus nicht. seiten. Besonders bei den Frakturen der Wirbelkorper 
kommt es oft auffallend rasch zu zunehmender Gibbusbildung mit zunehmendem 
Drucke auf das Riickenmark. Die Folge ist, daB entweder die Riickbildung 
der durch die initiale. Gewaltwirkung bedingten Markerscheinungen ausbleibt, 
oder daB sich nach anfanglicher Riickbildung derselben eine erneute Verschlechte­
rung einstellt. 

Eisels ber g tent einen Fall mit, in dem durch. Steinschlag eine Kompressions­
fraktur des ersten Lendenwirbels und Luxation desselben gegen den zwolften Brust­
wirbel zustande kam. Es bildete sich rasch ein ausgesprochener Gibbus aus; es 
bestand vollkommene Lahmung der Beine, der Blase und des Mastdarms und eine 
Aufhebung der Hautsensibilitat bis Dn aufwarts. Durch die Operation, die 34 Tage 
nach de.r Verletzung vorgenommen wurde, wurde eine betrachtliche Besserung 
erzielt. In zwei anderen Fallen, in denen nach Verletzung durch stumpfe Gewalt 
eine Kompressionsfraktur des vierten bis sechsten Dorsalwir bels mit anschlieBender 
Gibbusbildung zustande gekommen war, wurde durch die Operation kein Erfolg 
erzielt, weil die durch das Trauma bewirkte initiale Lasion des Riickenmarkes keiner 
'Riickbildung fahig war. 

Ich mochte zunachst einen Fall mitteilen, in welchem durch die Gibbus­
bildung das Zustandekommen der Besserung der an sich reparablen initialen 
Marklasion so lange verhindert wurde, bis die Operation die Kompression be­
seitigte. 

Fall 174: Verschiittung: Bruch des achten und neunten Brustwirbelkorpers. 
Sofort totale Liihmung der .Beine, der Blase und des Mastdarms. Anasthesie Dn-So. 
Liihmung anfangs schlaff, spater spastisch, bleibt aber total. Anasthesie unver­
andert. Lahmung der infraumbilikalen Abschnitte der seitlichen Bauchmuskeln. 
Bauchreflexe in Dn und D12 nicht auslOsbar. Beugereflex der Beine bis Ll auslosbar. 
Zunehmende Gibbusbildung. Operation 3/4 Jahre nach der Verletzung. Riicken­
mark nach Eroffnung der Dura in der Hohe des elf ten Dorsalsegmentes stark ab­
geplattet; es reitet auf einem Vorsprung, welcher sich an der Vorderwand des Wirbel­
kanaIs findet. Derselbe ist besonders rechterseits stark ausgesprochen. Der Vor­
sprung wird von beiden Seiten her extradural mit der Luerschen Zange beseitigt 
und geglattet. Nach der Behebung der Kompression pulsiert das Riickenmark 
sofort. Lagerung in stark iiberstreckter Stellung. Allmahliche wesentliche Besse­
rung. Spastizitat laBt nacho Blase wird willkiirlich entleert. Ausgiebige willkiir­
liche Beweglichkeit der Beine, Anasthesie wandelt sich in eine Hypasthesie von 
Dn-So' Bauchmuskelliihmung bleibt bestehen. 

Der Fall lehrt, daB durch das Moment der zunehmenden Gibbusbildung 
eine standig zunehmende Kompression auf das Mark ausgeiibt werden und da­
durch die Riickbildung der initialen Marklasion und ihrer Folgen verhindert 
werden kann, daB aber salOOt noch 3/, Jahre lang nach der Verletzung eine 
Beseitigung der Kompression der Restitution den Weg bahnt. 

Der folgende Fall demonstriert, wie durch die zunehmende Gibbusbildung­
eine bereits im Gange befindliche Besserung wieder annulliert wird. 
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Fall 175: Verschiittung. Bruch des sechsten, siebenten und achten Brust· 
wirbelkorpers. Sofort totale Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. 
Anasthesie DS-S5• Nach 3 Monaten betrachtliche Besserung. Es besteht spastische 
Parese del' Beine, welche abel' ein Umhergeheri gestattet. 6 Monate nach del' Vel'· 
letzung beginnende Verschlechterung. Beinlahmung wieder vollstandig. Nach 
kurzer Zeit vollige Schlaffheit, Verlust del' Sehnenreflexe. Beugereflexe schwach. 
bis Dn auslosbar, Bauchreflex in Ds--'-DI0 nicht auslosbar. Lahmung des Rectus 
infraumbilicalis und del' supraumbilikalen Partien del' seitlichen Bauchmuskeln. 
Operation 7 Monate nach del' Verletzung. Riickenmark reitet auf einem Vorsprung, 
ist stark abgeplattet im Bereiche des achten bis zehnten Segmentes, fiihlt sich 
erweicht an. Die Beseitigung des Gibbus gelingt nicht. Nach del' Operation keine 
nennenswerte Besserung. 

Der Fall lehrt, daB unter Umstanden die operative Intervention, selbst 
dann, wenn sie bald, nachdem die erneute Verscblechterung einsetzt, vor· 
genommen wird, erfolglos bleibt, weil die Beseitigung des Gibbus nicht gelingt. 
Letztere scheiterte in diesem Falle daran, daB die Wirbelkorper in die Fraktur 
einbezogen waren. AuBerdem war das Mark bereits stark erweicbt. 

Fall 176: Verschiittung. Bruch des Karpel's des elf ten und del' Bogen des elf ten 
und zwolften Brustwirbels. So fort totale Lahmung del' Beine, del' Blase und des 
Mastdarms. Anasthesie L1-S5• AIlmahliche Besserung geht bereits umher. Keine 
Gibbusbildung. 5 Monate nach del' Verletzung erneute Verschlechterung. VoIIige 
schlaffe Lahmung beider Beine, aHe Reflexe erloschen, Inkontinenz del' Blase, 
keine Mastdarmreflexe. Anasthesie D12-SS' Operation 6 Monate nach del' Vel'· 
letzung. Das Mark ist vollig eingemauert in feste Kallusmassen, die teils vom zwolften 
Brustwirbelkorper, teils von den Bogen des elften und zwolften Brustwirbelbogens 
ausgehen. Es gelingt stellenweise nul' durch AusmeiBeln, das Mark aus seiner Um­
klammerung zu befI'eien. Nach del' Operation bleibt fast vollige schlaffe Lahmung 
del' Beine zuriick. AIle Reflexe fehlen, totale E.R. Anasthesie von L4-SS' Die 
Besserung del' Sensibilitat steUt also den einzigen Erfolg del' Operation dar. 

In diesem Falle ist die sekundare Kompression nicht durch Gibbusbildung 
bedingt, sondern durch chronisch progressive Kallusbildung, welche von dem 
frakturierten Wirbelkorper und WirbelbOgen ausgebt und welcbe das Mark 
regelrecbt ummauerte. 

Eine besondere Erwahnung verdient die Kiimmelsche Kyphose. Sie ent­
wickelt sich aus der Kompressionsfraktur eines, seltener zweier Wirbell.:orper. 
Initiale Marksymptome konnen ganz febIen, oder wenn sie vorbanden, rasqh 
zuriickgehen. Nach einem freien Intervall von verschiedener Lange, in einem 
Faile meiner Beobachtung von 21/4 Jahren, kommt es zu einer progredienten 
Einschmelzung des verletzten Wirbelkorpers mit Gibbusbildung und den dazu 
gehorigen :Reizerscheinungen von seiten der Wurzeln, eventuell aucb zu Druck­
erscheinungen von seiten des Riickenmarkes. 

Fall 177: Sturz vom Baum. Heftige Riickenschmerzen, angeblich iiberhaupt 
keine Marksymptome. Bis auf standige Riickenschmerzen keine weiteren Storungen. 
Schmerzen sehr wechselnd. 21/2 Jahre nach dem Unfall heftige Wurzeischmerzen 
im Bereiche des elf ten und zwolften Interkostalnerven. Gibbus tritt deutlich hervor. 
Rontgenbild deckt die Kompressionsfraktur des elf ten Brustwirbels auf. Lahmung 
del' untersten Abschnitte del' seitlichen Bauchmuskeln. Babinski beiderseits +. 
Gang etwas spastisch-ataktisch. Manchmal Blasenschwache. Extension und 
Korsettbehandlung beseitigt die Schmerzen ganz. Bauchmuskellahmung sowie die 
Gehstorung wesentlich gebessert. 

Fall 178: Verschiittung. Nicht bewuBtlos, abel' mehrere Tage an Armen und 
Beinen gelahmt. Dann volliges Wohlbefinden. 5-6 Monate spateI' zunehmender 
Giirteldruck im Bereiche von D7-D10' Haufig Erbrechen, starke Magenschmerzen. 
Hyperasthesie in D7-D9• Lebhaft gesteigerte Bauchreflexe. Gibbus dem Dorn 
des sechsten Brustwirbels entsprechend. Nach einem erneuten Sturz bei Glatteis 
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fast vollige Lahmung beider Beine, Babinski beiderseits +. Blasenschwache. 
Hypasthesie bis DB aufwarts, in D7 lebhafte Hyperasthesie. Unter Extension und 
Korsettbehandlung wesentliche Besserung. 

Beide Faile sind absolut typisch, der zweite noch dadurch bemerkenswert, 
daB im AnschluB an ein erneutes Trauma eine fast v61Iige Querschnittslahmung 
des Markes eintritt. 

Osteomyelitis der Wirbelsaule habe ich im AnschluB an stumpfe Ge­
walten zweimal beobachtet. 

Fall 179: Stur7< von einem Schuppen allf eine Leiter. Der Kranke schlag mit 
dem Riicken auf eine Sprosse derselben auf. Abgesehen von Riickenschmerzen, 
die nur einige Tage andauerten, bestanden zunachst iiberhaupt keine Erscheinungen. 
Ein Jahr spa.ter heftige linksseitige Ischias. Linker Achillesreflex fehlt. Schmerzen 
bestehen auch im Kruralge biet und Inguiualgebiet links. Am linken Bein Babinski +. 
Wirbelsaule im Bereiche der gesamten unteren Brustwirbelsaule steif fixiert. Neben 
dem Dorne des 7<ehnten Brustwirbels links ein Schorf, nach dessen Entfernung 
einige Tropfen Eiter entleert werden. Die eingefiihrte Sonde stoBt in einer Tiefe 
von 6 cm auf rauhen Knochen. 1m Rontgenbilde ausgesprochene Kompressions. 
fraktur des zehnten Brustwirbelkorpers, von dem nur ein7<elne sequesterahnliche 
Fragmente erhalten erscheinen, linker Querfortsatz und Dornfortsat7< kaum erkenn­
bar. Del' neunte Brustwirbelkorper erscheint gleichfalls sem verwaschen; linker 
Querfortsatz des elf ten Brustwirbels sowie die der Wirbelsaule benachbarten Teile 
der 7<ehnten und elf ten Rippe erscheinen ebenfalls stark rarefiziert. Geringe Tem­
peratursteigerungen bis 38° C. 1m Liquor vier Teustriche EiweiB. Operation: 
Entfernung der Dornen und Bogen des elf ten bis neunten Brustwir bels. Del' Bogen 
des zelmten Brustwirbels links yom Periost entblOBt. Bei seiner Entfernung 
quillt etwas Eiter aus dem Wirbelkanal. Elfte und zehnte Thorakalis werden 
ligiert und hart an del' Dura durchtrennt, dann Kostotransversektomie links 
im Bereiche der 7<ehnten und elf ten Rippe. Es entleert sich eine riesige Eiter­
menge, welche die Pkura stark nach vorne verdrangt hat. Die 7<ehnte und elfte 
Rippe sind in einer Ausdehnung von 6 cm von Periost entbloBt. Diese Teile werden 
ganz reseziert. Der Korper des zehnten Brustwirbels ist in eine morsche Masse 
von kleineren und groBeren Knochenfragmenten verwandelt, die mit Eiter unter­
mischt sind. Diese Massen werden ausgelOffelt. Vom Korper selbst bIeibt wenig 
iibrig. Elfter Brustwirbel seitlich yom Periost etwas entbloBt, abel' von festerer 
Konsistenz. Drainage. Nach del' Operation Schmerzen im Bein beseitigt. Doch 
besteht die eitrige Sekretion fort. In del' Foige tritt eitrige Meningitis hinzu. Exitus. 

Fall 180: Sturz auf einer Treppe, Aufprall mit dem Riicken auf die Kante 
einer Stufe. Keine Weichteilverietzung. Einige Zeit lokale Schmerzen uber den 
Lendenwirbeldornen. 1/2 Jahr spateI' Angina follicularis mit hohem Fieber. Angina 
heilt ab, Fieber (bis 39°) besteht fort. Heftige Schmerzen in beiden Beinen. Blasen­
storungen, in den folgenden Tagen groBe Schwache del' Beine. Hypasthesie bis 
Lz aufwarts. Enorme Druckempfindlichkeit des Dorns des ersten Lendenwirbels. 
Bei Druck auf denselben blitzartige Scbmer7<en durch beide Beine. 1m Rontgen­
bilde keine Fraktur erkennbar. Erster Lendenwirbel stark verwaschen, besonders 
Dorn kaum erkennbar. Lumbalpunktion zeigt EiweiBvermehrung. Zunachst 
Extensions behandlung. GroBe Erleichterung. Schmerzen schwinden schon nach 
wenigen Tagen. Fieber (um 39° herum) dauert mit Unterbrechungen fort. Nach 
6 Monate langeI' Extension nervose Symptome ganz geschwunden. Sehr geringe 
Druckempfindlichkeit des ersten Lendenwirbels, Wirbelsaule aber noch steif fixiert. 
Geht im Korsett umher. 

Beide Faile von Osteomyelitis der Wirbelsaule sind sehr charakteristisch, 
der zweite noch besonders dadurch bemerken8wert, daB offenbar die Infektion 
metastatisch von einer Angina aus in den 1/2 Jahr vorher traumatisierten Wirbel 
eingeschleppt ist. Wahrend im ersten Fane fiir die Infektion keine spezielle 
Atiologie eruiert werden kann. Der erste Fall heilte trotz sehr radikaler opera­
tiver Intervention nicht, sondern starb durch konsekutive Meningitis, der 
zweite heilte unter konservativer Therapie v6Ilig aus. 

116* 
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Ein nicht seltener Folgezustand der verschiedenartigsten Traumen der 
Wirbelsaule ist die chronisch progressive Osteoarthritis deformans. Das 
Hauptkontingent stellen Verschiittete; aber auch nach Granatkontusion und 
nach Sturz habe ich sie beobachtet. In einem Teil der Falle waren durch das 
Trauma primare geringfiigige Verletzungen der Querfortsatze oder der Gelenk­
fortsatze oder des Bogens, seltener des Korpers entstanden, die fast durchweg 
anfangs der Feststellung entgangen waren. In einzelnen Fallen fehlten primare 
Veranderungen der Wirbelsaule iiberhaupt ganz. Initiale Marksymptome 
waren in der Mehrzahl der Falle vo:r:handen, aber zumeist nur vOriibergehend 
(Commotio s. str.), doch bestanden in einigen Fillen auch dauernde Ausfall­
symptome, fehlende Patellar- oder Achillesreflexe, fehlende Bauchreflexe, 
paradoxes Trizepsphanomen, Babinski,Blasen- und Potenzstorungen, Wurzel­
schmerzen usw. Die Veranderungen der Osteoarthritis deformans zeigen ein 
typisches Geprage, sie bestehen in Zacken und Vorspriingen an den Randern 
der Wirbelkorper, in Briickenbildung von einem Korper zurn anderen, in Zacken 
und Spangen an den Quer- und Dornfortsatzen, in Veranderungen der Gelenk­
fortsatze, in Verknocherung des Lig. interspinosum. Die Struktur der Korper 
laBt zum Teil eine weitgehende Rarefikation erkennen. Die Veranderungen 
waren in der Mehrzahl der FaIle auf 3-4 Wirbel beschrankt, in einzelnen Fallen 
aber erheblich weiter ausgedehnt; sie nehmen in zweien meiner Falle breite Ab­
schnitte der Wirbelsaule ein. Klinisch au Bert sich die Osteoarthritis deformans 
in erster Linie in Riickenschmerzen, daneben aber in typischen nnd meist sehr 
heftigen Wurzelschmerzen. Charakteristisch fiir das Leiden ist die vorniiber­
gebeugte Haltung der Wirbelsaule (Kamptokormie), wobei der Kopf meist in 
Streckung aufgerichtet gehalten wird. Zumeist besteht mehr oder weniger 
hochgradige Kyphose, entsprechend den besonders beteiligten Wirbeln, aber 
auch alll!lgesprochene skoliotische Verbiegungen kommen zur Beobachtung. 
Sehr selten ist eine Lordose vorhanden. Die Beweglichkeit der Wirbelsaule 
ist meist nach allen Seiten hochgradig eingeschrankt, die Wirbel werden iiber 
mehr oder weniger ausgedehnte Strecken durch reflektorisch bedingte Muskel­
spannung steif fmert. Ein Friihsymptom ist es, daB sich die Kranken nicht 
nach vorne biicken konnen, urn einen Gegenstand vom Boden aufznheben. 
Sie stiitzen dabei ihre Arme auf die in Hiifte und Knie gebeugten Oberschenkel. 
Es kommt auch vor, daB wenn das Leiden seinen Sitz in der Hals- oder obersten 
Brustwirbelsaule hat, der Kopf stark vorniibergebeugt steht. In dem folgenden 
Falle war die Flexion der Halswirbelsaule· so hochgradig, daB das Kinn fest 
auf das Sternum aufgepreBt gehalten wurde. 

Fall 181: Granatkontusion. Seitdem dauernd Schmerzen im Genick, in den 
Armen, im Riicken, linksseitige Ischias. 4 Jahre nach der Verschiittung hesteht 
das Bild einer ausgepragten Osteoarthritis deformans fast iiber der gesamten Wirhel­
saule, doch pravalieren die Veranderungen im Halsteil und obersten Thorakal­
abschnitt. Kontraktur der HalswirbeIsaule, welche jm Bereiche der letzten Hals­
wirbel und ohersten Brustwirbel fast rechtwinklig nach vorne abgeknickt ist, so 
daB das Kinn fest auf das Sternum aufgepreBt steht. Nur in tiefster Narkose ist 
die Redressierung einigermaBen moglich. Es gelang aber ni.cht einmal durch mehr­
monatliche Fixation im Gipsverband die korrigierte Stellung zu erhalten. Nach 
Entfernung des Gipsverbandes tritt die friihere Kontraktur rasch wieder hervor. 
In diesem FaIle fiihrte die intramuskulitre SchwefelOlbehandlung zu einer wesent­
lichen Besserung, so daB der Kopf gerade gehalten wird. Aber die Beweglichkeit 
der Wirhelsaule bleibt in allen Abschnitten beschrankt. 

Ausfallsymptome sind bei den Fallen mit chronisch progressiver Osteo­
arthritis deformans, me schon erwahnt, mehrfach vorhanden. Sie bernhen 
aber zumeist auf der initialen Marklasion und sind nicht die Folge des Knochen­
prozesses. In einem Falle meines Materials mit besonders starker Entwick-
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lung des Knoohenprozesses entwiokelte sioh naoh einem Sturze eine reohts­
seitige Lahmung der von den ersten vier Lendenwurzeln versorgten Muskeln, 
verbunden mit heftiger Kruralneuralgie. Dem Rontgenbilde naoh zu urteilen 
handelte es siohum eine' vollige Obliteration der Foramina intervertebralia. 
Der Beginn des Leidens ist manchmal duroh ein vollig freies Intervall von der 
Verletzung getrennt. In der Mehrzahl der FaIle waren aber :Rfioken- und Wurzel­
sohmerzen yom Momente des Traumas an kontinuierlioh vorhanden, aber sie 
versohlimmerten sioh mehr und mehr und die Haltungsanomalie bildete sioh 
erst sukzessive aus. In einem Teil der Falle waren die auf die organisohen Ver­
anderungen der Wirbelsaule zu beziehenden Symptome, die Sohmerzen und 
Haltungsanomalien, nooh duroh eine mehr oder weniger psyohogene Kompo­
nente im Krankheitsbild kompliziert, ja diese stand gelegentlioh so im Vorder­
grund, daB die FaIle als reine Hysteriker angesehen worden warenund die 
organisohe' Grundlage des Leidens, die dahinter verborgen war, ganz fiber­
sehen worden war. 

Auf diese FiilJe von sogenannter Kamptokormie haben besonders auch fran­
zosische Autoren aufmerksam gemacht (Sicard, Souques, Lortat - Jacob u. a.) 
wiihrend das nicht seltene Leiden in der deutschen Literatur bisher nicht die ge­
biihrende Wiirdigung gefunden hat. Speziell Si card weist auf die primaren Frak­
turen der Quer- und Gelenld'ortsatze und die konsekutive Osteoarthritis deformans 
hin. Auch Muskel- und Bindegewebszerrungen konnen mit im Spiele sein. Fast 
durchweg handelte es sich um Falle, bei denen durch die Einwirkung stumpfer Ge­
walten, besonders durch Verschiittung und Granatkontusion anfangs eine Com­
motio . spinalis oder auch tiefgreifendere medullare Veranderungen hervorgerufen 
worden waren. Die organische Natur der medullaren Schadigung gab sich zu An­
fang stets in Veranderungen des Liquor cerebrospinalis zu erkennen (Druckerhohung, 
Eiwei£vermehrung, Lymphozytose, leichte Hamorrhagien, spater Xanthochromie), 
iIi: der Folge blieben gewisse Zeichen der organischen Schadigung haufig b~stehen 
(fehlende Sehnenretlexe, fehlende Bauchreflexe, Blasenstorungen usw.). Die Hal­
tungsanomaJie ist reflektorisch (algogen oder algopho b) bedingt, sie kann nicht 
selten mit hysterischen Erscheinungen kombiniert se-in. 

{3) Die Sohadigung der BlutgefaBe. 

Wir wenden uns jetzt zur Bespreohung der akzessorisohen Noxen, welohe 
yom GefaBapparat ausgehen. Die Blutung spieIt bei der Einwirkung stumpfer 
Gewalten eine groBereltolle, als bei den SohuBverIetzungen. Cassirer gibt 
zWar an, daB den epiduralen Blutungen in den Wirbelkanal keine groBere Be­
deutung zukomme. Auoh Nast - Kolb vertritt in seiner mehrfaoh erwahnten 
Arbeit den Standpunkt, daB die extraduralen Hamatome im allgemeinen keine 
schweren nervosen Storungen bewirken, da das Blut im Wirbelkanal genfigend 
Platz finde, sioh auszubreiten und daher eine Kompression des Markes kaum 
veranlassen konne. Wagner und Stolper hatten aber sohon darauf hinge­
wiesen, daB die extraduralen Blutungen nicht selten :Reizersoheinungen, 
Sohmerzen und Parasthesien verursaohen, die manchmal erst bei der Resorption 
des Blutes auftreten. 1m Tierexperiment hat Enderlen die Bedeutung der 
extraduralen Blutungen untersucht; er fand nur geringfiigige Lahmungsersohei­
nungen, welohe sioh mit der :Resorption des Blutes wieder vollkommen zurUok­
bildeten. De Quervain hebt hervor, daB die epidurale Blutung im Bereiohe 
der Halswirbelsaule unter Umstanden duroh Kompression des Phrenikuskernes 
bedrohlioh werden konne und er haIt unter solohen Umstanden ein frfihzeitiges 
operatives Vorgehen ffir indiziert. Eine eingehende Studie haben der Hamato­
rhaohis Gregoire und Demange gewidmet. Sie stellen fest, daB die­
selbe keineswegs so selten ist, wie gemeinhin angenommen wird, daB sie vor 
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allem zu Wurzelerscheinungen, aber gelegentlich auch zu Markkompression 
fiihren konne. Auch ich mochte betonen, daB epidurale Hamatome bei Traumen 
der Wirbelsaule durch stumpfe Gewalten nicht selten sind. Allerdings pflegt 
der schadigende Effekt derselben, wenn gleichzeitig eine Markkontusion vor­
handen ist, meist nicht selbstandig zutage zu treten. Nur die Reizung der 
supralasionellen Wurzeln pflegt sich bei einem etwas groBeren epiduralen Blut­
erguB durch Schmerzen bemerkbar zu machen. Ich habe in einem FaIle aus 
der sukzessiven Beteiligung mehrerer Wurzelgebiete oberhalb des von der 
Kontusion betroffenen Marksegmentes auf ein allmahlich hohersteigendes 
Hamatom geschlossen und fand diese Annahme durch die Biopsie bestatigt. 
Es kommt aber auch vor, daB zunachst gar keine Marksymptome bestehen, 
daB sich aber von einer Knochenverletzung ausgehend ein extradurales Hamatom 
aJImahlich entwickelt und mehr und mehr zunimmt. In solchen Fallen treten 
erst mehrere Tage nach dem Trauma - in einem meiner FaIle betrug das Inter­
vall 10 Tage - starke Wurzelschmerzen auf, zuerst in den Lumbosakralwurzeln, 
dann in den Thorakalgebieten, zuletzt in den Zervikalwurzeln. Zu diesen sehr 
heftigen Wurzelschmerzen gesellen sich auBerordentlich heftige reflektorisch 
bedingte Muskelspannungen, die teils dauernd vorhanden sind, teils in paroxys­
malen Krampfzustanden exazerbieren. In einem meiner FaIle glich das Bild 
dem eines schweren Tetanus. Symptome der Markkompression konnen dabei 
ganz fehlen, aber auch hinzutreten. Sowohl die Wurzel- wie die Marksymptome 
schwanken in einem und demselben FaIle sowohl der Intensitat wie der Exten­
sitat. In einem FaIle konnte der extradurale intrarhachideale BluterguB durch 
Epiduralpunktion und Extraktion zersetzter Blutmassen direkt nachgewiesen 
werden. Ein Fall starb an dem aufsteigenden BluterguB infolge Krampfes 
der Atemmuskeln. Bei der Autopsie war die gesamte Dura vom Kreuzbein 
an bis zum Hinterhauptsloch empor von einem dicken Blutmantel umgeben. 
Der BluterguB ging aus von einem Bruch des sechsten Thorakalwirbelkorpers. 
14 Tage vorher war ein scheinbar harmloses Trauma der Wirbelsaule voraus­
gegangen. Die anderen von mir beobachteten FaIle kamen langsam zur Heilung. 
DaB das Hamatom als selbstandige komprimierende Noxe auch fiir das Mark 
in Betracht kommt, wie dies schon de Quervain vermutete, gilt nach meiner 
Erfahrung besonders fiir das Halsmark. Hier sind einerseits die Venengeflechte 
an der Innenwand des Wirbelkanals besonders stark entwickelt, andererseits 
ist zwischen der Wand des Wirbelkanals und der Dura kaum ein Spielraum 
vorhanden, so daB das Blut wenig Platz findet, sich nach abwarts auszubreiten. 
Ich fand in einem Falle von Fraktur des fiinften Halswirbels den Duralsack 
fUnf Tage nach der Verletzung fest von Blutkoagulis umgeben, distal pulsierte 
die Dura nicht, nach Entfernung des Hamatoms stellte sich die Pulsation sofort 
wieder her und die bedrohliche Atemlahmung, welche den Fall gekennzeichnet 
hatte, wurde vollig beseitigt. 

GroBere intradurale Hamatome, welche eine selbstandige Noxe fiir das 
Mark bilden, sind bei der Einwirkung stumpfer Gewalten ebenso selten, wie 
bei den SchuBverletzungen. Ich mochte einen ganz eigenartigen Fall meiner 
Beobachtung hier mitteilen, bei dem die intradurale Blutung die alleinige Ur­
sache der Markschadigung darsteHte. 

Fall 182: Sturz auf einer Treppe, schlagt mit dem Riicken auf die Stufen auf. 
Zunachst keine Erscheinungen. Einige Stunden spater heftige Wurzelschmerzen 
vom Charakter des Giirteldrucks im Bereiche der mittleren Thorakalnerven. Die­
selben breiten sich allmahlich mehr nach unten aus, am nachsten Tage heftige 
Schmerzen in den Beinen, starke Kokkygodynie. Am dritten Tage nach der Ver­
letzung hochgradige Schwache der Beine und Blasenstorungen. Dabei dauern die 
Schmerzen besonders im Gebiete des fUnften und sechsten Thorakalnerven noch 
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an. Am vierten Tage unvollkommenes, spater totales Transversalsyndrom in del' 
Hohe des vierten Dorsalsegmentes. Schmerzen unterhalb vollig geschwunden, abel' 
im Gebiete del' oberen Thorakalnerven heftige Reizerscheinungen. Die Entwick­
lung des Krankheitsbildes bis zu seiner Hohe nahm fast 8 Tage in Anspruch. In­
folge hinzugetretener Pneumonie erfolgte del' Exitus und es fand sich ein aus­
gedehntes, yom obersten Brustmark bis in die Cauda equina herabreichendes intra­
durales Hamatom, welches das Mark besonders in del' Hohe des vier ten Dorsal­
segmentes stark komprimierte. Als Ausgangspunkt del' Blutung konnte ein 
miliares Aneurysma del' linken Arteria radicularis del' dritten Thorakalwurzel, 
welches geplatzt war, festgestellt werden. Offenbar ist die Ruptur des bereits 
vorher vorhandenen Aneurysmas durch das Trauma zustande gekommen. Die 
Wirbelsaule war vollig intakt. 

Porot teilt einen Fall mit, in dem bei Sturz aus groBer Hohe eine Fraktur 
des zweiten und dritten Lendenwirbels eintrat, die spater zum Auftreten eines 
Gibbus fiihrte. Es bestand sofort nach del' Verletzung Schwache del' Beine, 
Verlust del' Sehnenreflexe, totale Blasen-Mastdarmlahmung und typische 
Reithosenanasthesie (S2-S5). Die Lumbalpunktion ergab reines Blut. AlI­
mablich bildeten sich die Erscheinungen zuriick, die Lahmung del' Beine mch, 
die Reflexe kehrten wieder, blieben abel' abgeschwacht. Die Blasenmastdarm­
lahmung und die Anasthesie blieben dauernd bestehen. Del' Liquor zeigte 
spater ausgesprochene Xanthochromie und spontane Koagulation. Es ist nicht 
zu entscheiden, ob in diesem FalLe eine primare traumatische Schadigung des 
untersten Riickenmarksabschnitte'3 erfolgt ist, zu welcher die starke intra­
durale Blutung nul' als akzessorisches Moment hinzukam, oder ob letztere 
die alleiluge Folge des Traumas und die eigentliche QueUe del' Mark- bzw. 
Kaudaschadigung war. Porot selbst nimmt an, daB es sich um eine Hamato­
myelie handelt. 

,Seit langem bekannt ist die Bedeutung del' Hamatomyelie, welche sich 
an Traumen del' Wirbelsaule durch stumpfe Gewalt anschlieBt. Sie kommt 
hlerbei zweifellos of tel' zur Beobachtung als bei SchuBverletzungen, abel' ihre 
Haufigkeit wird doch meines Erachtens ii berschatzt. Aus del' V orkriegszeit 
liegen seit den grundlegenden Studien L. Minors zahlreiche Beobachtungen 
VOl' (Sencert, Barker, Kocher, Wagner, Stolper, Thorburn, Lewan­
dowsky, Krause, GraBmann, Rees u. a.). Jean Lepine stellt in seiner 
These 266 FaIle zusammen. Abel' zahlreiche in del' Kriegsliteratur unter del' 
Diagnose Hamatomyelie mitgeteilte Beobachtungen entbehren des autoptischen 
oder bioptischen Beleges; in vielen Fallen konnen die Symptome ebensogut 
auf eine Thrombose, eine traumatische Nekrose, auf Odem oder andere Pro­
zesse zuriickgefiihrt werden. Einwandfreie Beobachtungen haben Jumentie, 
Claude et Loyez, Winkler und Jochmann mitgeteilt. Schon in del' 
Vorkriegsliteratur findet sich vielfach die Ansicht, daB die Hamatomyelie 
besonders bei Traumen entstehe, die ohne Verletzung del' Wirbelsaule einher­
gehen. Braun und Lewandowsky haben den Standpunkt vertreten, daB 
im wesentlichennur Traumen, die im Sinne einer Stauchung wirken, zur Hamato­
myelie fiihren. Die bekanntesten Ursachen sind Fall auf den Riicken, Sturz 
auf das GesaB oder die FiiBe, forcierte Beugungen oder Streckungen del' Wirbel­
sauIe. Nach Oassirer sollen die mit Frakturen und Luxationen del' Wirbel­
saule einhergehenden Verletzungen im allgemeinen keine Hamatomyelien im 
Gefolge haben. Nach meinen Erfahrungen hat abel' die Hamatomyelie keine 
einheitliche, durch die auJ3ere Art des Traumas charakterisierte Genese. Gerade 
wie bei den SchuBverIetzungen Hamatomyelien sowohl bei uneroffnetem Wirbel­
kanaI und unverletzter Dura durch eine Prellschadigung (Licen), als auch bei 
Eroffnung des Wirbeikanals im AnschluB an starke Kontusionen des Markes 
(Borst) beobachtet worden sind, so sehen wir sie auch bei den Verietzungen 
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durch stumpfe Gewalt sowohl in Fallen mit schwerer Verletzung del' Wirbel­
saule und Markzertriimmerung, als auch in Fallen ohne jegliche Verletzung 
del' Wirbelsaule und ohne greifbaren Kontusionsherd auftreten. Die Hama· 
tomyelie kann also sowohl als konkomitierende Noxe zur Kontusion hinzu­
treten, als auch selbstandig bestehen und mehr odeI' weniger die einzige 
Schadigung darstellen. In del' Literatur ist vielfach die Ansicht verbreitet, 
daB sich die Hamatomyelie mehr odeI' weniger streng an die graue Substanz 
halt, und daB sie rohrenformig odeI' saulenartig sich iiber mehrere, ja zahI­
reiche Segmente ausdehnt. Gerade wegen dieses Pradilektionssitzes del' Blutung 
haben zahIreiche Autoren in Fallen, in welchen die Symptomatologie aus­
schlieBlich auf die graue Substanz zu beziehen ist, in welchen nukleare 
Lahmungen und eine iiber mehrere, ja viele Segmentalzonen ausgedehnte 
Thermanalgesie (Dissociation syringomyelique) vorIiegt, geglaubt, ohne weiteres 
annehmen zu diirfen, daB eine· Hamatomyelie zugrunde liegen miisse. Diesel' 
SchluB ist nicht berechtigt. Auch die traumatische Nekrose, die Thrombose, 
das akute traumatische Odem konnen sich ganz oder vorzugsweise an die graue 
Substanz halten. Andererseits befallt die Hamatomyelie seb.r oft auch die 
weiBe Substanz, besonders die Grenzschicht, abel' auch die iibrigen Strange. 
EinigermaBen charakteristisch ist abel' meines Erachtens fiir die Hamatomyelie 
die sukzessive Ausbreitung des Prozesses, die sich darin zu erkennen giht, daB 
durch zeitliche Intervalle von verschiedener Dauer getrennt, ein Marksegment 
nach dem anderen ergriffen wird, was in einer entsprechenden sukzessiven 
Evolution del' Symptome deutlich zum Ausdruck kommt. Charakteristisch ist 
ferner bei del' reinen Hamatomyelie, daB das Auftreten del' ersten Symptome 
dmch ein freies Intervall von dem Momente des Traumas getrennt ist. Cassirer 
erwahnt einen Fall von Granatkontusion, bei dem del' Betroffene erst 24 Stunden 
spateI' bei del' ibm gewohnten Tatigkeit des Holzhackens unter den Erscheinungen 
einer Hamatomyelie erkrankte. Ahnliches hatte auch Oppenheim schon be­
schrieben. Es kommt gar nicht selten VOl', daB dmch das Trauma zunachst keine 
vollige ;&uptur des GefaBes zustande kommt, sondern daB zunachst nur, wie 
dies Marburg hervorhebt, die Intima und die Elastika einreiBen, und daB 
erst spateI' unter dem EinfluB del' Anstrengung odeI' eines anderen blutdruck­
steigernden Faktors die ;&uptur eine vollige wird. Auch Winkler und Joch­
man beschreiben einen Fall von autoptisch verifizierter Hamatomyelie, bei 
dem die ersten Symptome erst einige Tage nach dem Unfall mit einer Erschwe­
rung des Gehens beginnen und hei dem del' Kranke noch zwei Monate spater, 
wenn auch miihsam, umherzugehen vermochte, bis zuletzt vollige Lahmung 
eintrat. 

Claude und L'Hermitte teilen folgenden Fall mit: 
Ein Soldat macht eine anstrengende Bewegung, wobei eine starke Flexion del' 

Wir belsaule eintritt. Zunachst keinerlei Erscheinungen. (6 Tage spateI' plotzliclJ 
Paraplegie del' Beine, die sich im Laufe von einer Viertelstunde entwickelt. Die Lah­
mung betrifft das gesamte Lumbosakralmark. Totalanasthesie von S1-S5' in den 
unteren Lendenzonen Thermanalgesie, Patellar- und Achillesreflexe erloschen. 
BIasen- und MastdaTmlahmung. Langsame allmahliche BesseTung. Nach fiinf 
Monaten wesentlich gebessert. 

Souques und Henry beobachteten einen Fall, in dem 8 Tage nach einem StUTZ 
vom Wagen eine Lahmung des rechten Beines eintrat. Am nachsten Tage war auch 
del' Arm gelahmt, die Lahmung des letz.teren bildete sich inneThalb zweieT Monate 
wieder zUTiick, das Bein blieb gelahmt, zeigte grone Atrophie, totale odeI' partielle 
E.R., fehlenden Sohlen- und Achillesreflex, abgeschwachten Patellarreflex, keine 
Sensibilitatsstorungen. 

lch mochte einige Beispiele aus meillem eigenell Material mitteilell. 
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Fall 183: Sturz aus betrachtlicher Hohe. Sofortige Lahmung der Beine und 
des Rumpfes. An der oberen Extremitat sind nur die kleinen Handmuskeln und 
der Extensor pollicis brevis gelahmt. Anasthesie von Dl-S.. Rontgenologisch 
Bruch des siebenten Halswirbels.Am nachsten Tage besteht auch Lahmung der 
Fingerbeuger, des Palmaris longus, des Extensor pollicis longus, Abductor pollicis 
longus und Extensor carpi ulnaris, einen weiteren Tag spater auch Lahmung des 
Trizeps, Flexor carpi ulnaris, Flexor carpi radialis, Extensor digitor. und Extensor 
carpi radialis brevis, zwei Tage spater Lahmung des Extensor carpi radialis longus, 
Pronator teres, Latissimus und Pectoralis major, sechs Tage nach der Verletzung 
Liihmung des Subskapularis, Bizeps, Brachialis internus, Supinator longus et brevis 
und Deltoideus. Nur die AuBenrotatoren funktionieren noch etwas. Am siebenten 
Tage sind auch sie gelahmt, der Tod erfolgt unter ausgesprochener Phrenikuslahmung. 
Parallel der aufsteigenden Spinallahmung riickte die Anasthesie segmentweise 
von Dl bis einschlieBlich Co aufwarts. Bei der Autopsie fand sich eine Zertriimme­
rung des Korpers und des Bogens des siebenten Halswirbels, ein Quetschherd im 
ersten Thorakalsegment und eine aufsteigende Hamatomyelie bis ins vierte Zervikal­
segment reichend. Nach abwarts reicht sie nur bis ins zweite Thorakalsegment. 
Die Blutung ist urn den Zentralkanal konzentriert, nimmt aber die gesamte graue 
Substanz und an den verschiedensten Stellen auch die weiBe Substanz ein. 

Fall 184: Sturz aus betrachtlicher Hohe. Fraktur des siebenten Halswirbels, 
Sofort Lahmung der Beine, der kleinen Handmuskeln, der Daumenextensoren, 
der langen Fingerflexoren und des Palmaris longus. Anasthesie CS-S5• In den 
nachsten drei Tagen,segmentweise aufsteigende Lahmung bis Co' Deltoideus teil­
weise, AuBenrotatoren gut erhalten. Am fiinften Tage nach dem Trauma Exitus 
durch Atemliihmung. Fieber bis 41,5° C. Bei der Autopsie findet sich ein Knochen­
fragment, welches in das achte Zervikalsegment hineingetrieben ist und dasselbe 
zertriimmert hat. Aufsteigende Hamatomyelie bis C4 aufwarts, bis Da abwarts. 
Auch hier betrifft die Blutung sowohl die graue wie die weiBe Substanz. 

Fall 185: Kopfsprung in £laches Wasser, AufpraH mit dem Scheitel, Bruch 
des siebenten Halswirbels. Sofort beide Beine gelahmt, Blasenlahmung, Mast­
darmlahmung, Priapismus, fehlende Sehnenreflexe. FuBsohlenreflex langsam 
tonisch in Plantarflexion (Interossei pedis), Lahmung der kleinen HandrilUskeln 
sowie der Flexoren und Extensoren der Finger und des Palmaris longus. Anasthesie 
von CS-'-S5' Operation wird zunachst vom Kranken abgelehnt, da eine Besserung 
in der Bewegung der Beine eintritt und auch die Fingerstrecker ihre Beweglichkeit 
wieder erlangen. 14 Tage nach dem Sturz erneute Verscblechterung, Beinlahmung 
wieder total, Sehnenreflexe, die bereits wiedergekehrt waren, verschwinden wieder. 
Totale Lahmung der Finger, Lahmung der Handbeuger und der Handstrecker, 
nur Extensor carpi radialis longns noch erhalten. Trizeps gelahmt, Pronator teres 
Bowie aIle von Co und Cs innervierten lVIuskeln erhalten. Anasthesie C7-S5. Opera­
tion. Bruch des Bogens des siebenten Halswirbels. Mark stark kontusioniert in 
del' Hohe des achten Zervikalsegmentes. Einen Tag nach del' Operation auch Lah­
~lUng des Extensor carpi radialis longus, Pronator teres, Pektoralis, Latissimus, 
Subskapularis. Supinator longus und brevis schwach, Bizeps noch leidlich. Delto­
ideus und AuBeurotatoren des Humerus noch gami intakt. Anasthesie Cs-Ss. 
Vier Tage nach der Operation Bizeps ganz gelahmt, Deltoideus schwach. Beginnende 
Atemlahmung. Fiinf Tage nach der Operation Temperatur 42°. Tod unter Atem­
lahmung. Bei der Autopsie findet sich ein Kontnsionsherd im Bereiche des achten 
Zervikalsegmentes. Aufsteigende Hamatomyelie bis C3• Die gesamte grane Sub­
stanz ist von Blut eingenommen, in der weiBen Substanz zahlreiche groBere und 
kleinere Blutherde. 

In allen drei Fallen (183-185) sehen wir also im A.nschluB an eine Fraktur 
der Halswirbelsaule und von dem durch diese bedingten Kontusionsherd aus 
eine aufsteigende und absteigende Hamatomyelie sich entwickeln. Diese be­
trifft sowohl die graue wie die weiBe Substanz. Die Evolution der Hamato­
myelie begil1l1t in allen drei Fallen durch ein zeitliches Intervall vom Momente 
des Traumas getrennt, im dritten Falle sogar erst 14 Tage danach, nachdem 
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die d,ITekten Folgen der Markkontusion bereits eine erhebliche :Riickbildung 
gezeigt hatten. In allen drei Fallen konnte die Ausbreitung des Prozesses von 
Segment zu Segment genau verfolgt werden. Es ist hochst lehrreich, wie in 
diesen Fallen ein akutes Transversalsyndrom bestimmten Hohensitzes das 
andere ablOst. Es entrollen sich im Laufe von wenigen Tagen unter den Augen 
des Beobachters sukzessive die bekannten Bilder der Querschnittstrennung 
im Bereiche der einzelnen Zervikalsegmente, bis der Tod unter hohem Fieber 
und unter Atemlahmung eintritt. 

Der Fall 185 gibt noch zu einer besonderen Bemerkung AnlaB. Die Atio­
logie ist. eine besonders geartete, Aufprall des Scheitels beim Kopfsprung in 
£laches Wasser. Die Wirbelfraktur betrifft den siebenten HalsWirbel. Nach 
Sicard soll bei dieser typischen Art des Traumas stets eine Fraktur des sechsten 
Halswirbels eintreten, wahrend beim Fall aufs GesaB der Bruch den elf ten 
und zwolften Brustwirbel betreffen soIl. Tilney und Nichols haben einen 
Fall mitgeteilt, bei dem ebenfalls beim Kopfsprung in £laches Wasser eine 
Fraktur des sechsten Halswirbels. eintrat. Es entstand sofort rechtsseitige 
spinale Hemiplegie mit gekreuzter Hemianasthesie und rechtsseitige Pupillen­
verengerung .. Vier Monate spateI' ging die Armlahmung in eine vollige schlaffe 
Lahmung iiber, wahrend die Beinlahmung spastisch blieb. Es ist nicht ersicht­
lich, auf welche spezielle Ursache die Beteiligung der grauen Substanz der 
rechten Halfte der Halsanschwellung in diesem Fane zu beziehen ist. 

Der von mir mitgeteilte Fall 185 lehrt, daB beim Aufprall des Scheitels 
auf den Grund beim Kopfsprung in £laches Wasser gelegentlich auch ein anderer 
Halswirbel als der sechste brechen kann. 

In allen drei Fallen (183, 184, 185) ist die Hamatomyelie autoptisch fest­
gestellt. Wenn ich die nur klinisch beobachteten FaIle meines Materials mit 
Kontusion des Markes daraufhin priife, ob ein Teil der konkomitierenden 
Symptome auf eine gleichzeitig entstandene oder auf konsekutive Hamatomyelie 
zuriickgefiihrt werden kann, so erscheint dieses in den folgenden Flillen 
immerhin mehr oder weniger wahrscheinlich. Die FaIle sind aIle bereits in 
anderem ZlL~ammenhang erwahnt worden, sollen aber hier der Dbersicht halber 
nochmals zusammengestellt werden. 

F all 140, S. 1812: Verschiittung. Bruch des ersten Lendenwirbelk6rpers. So fort 
Lahmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. In den nachsten Tagen bemerkt 
Patient cine Schwache und Taubheit in den Fingern del' linken Hand, die in den 
folgenden Tagen noch zunimmt. Die Beinlahmung bessert sich et WltS , es hinter­
bleibt eine v6lJige Lahmung des Tibialis anticus et posticus, Glutaeus medius et 
minimus, Extensor hallucis longus, Extensor digitol'. longus, Peroneus longus et 
brevis, Glutaeus maximus, Semimembrltnosus, Semitendinosus, Bizeps, Pediaus, 
Gastroknemius, Flexor digitor. et hallncis und del' Sohlenmuskulatur. Hochgradige 
Atrophie und totale E.R. Verlust des Achilles- und Sohleureflexes. Patellarreflexe 
schwankend, bald +, bald -, Blasen- und Mastdarmlahmung. Anasthesie von 
L5-S". Starke Schmerzen. Scllwache del' kleinen Handmuskeln, des Ext. pollicis 
brevis und del' langen Flexoren del' Finger und des Daumens linkerseits, partielle E. R. 
Thermanalgesie in Cs und D1 . 

Fall 142, S. 1814: Verschii.ttung. Luxationsfraktur des zw6lften Brustwirbels. So­
fort tot ale Liihmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. SpateI' engte sich 
die Lahmung etwas ein, indem del' Ileopsoas, Sartorius und Grazilis ihre Funktion 
wieder erlangten, wiihrend aUe anderen Muskeln dauernd total gelahnt bleiben, 
hochgTadige Atrophie und totale E. R. zeigten. Totltle Inkontinenz del' Blase, v611ige 
Mastdarmliihmung und Potenzlahmung, Patellar-, Achilles-, Sohlenreflexe dltuernd 
erloschen. Anasthesie von I'2-S:;. 

Fall 148, S. 1817: Sturz vom Wagen. Bruch des erstenLendenwirbelk6rpers. Von 
vornherein nur partieUe Lahmung des rechten Beines, und zwar handelt es sich 
urn eine schlaffe, atrophische Liihmung des Tibialis anticus et posticus und Glutaeus 
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medius et minimus mit hochgradiger Atrophie und E.R., wahrend Extensor hallucis 
longus, Extensor digit or. longus, Peroneus longus et brevis, Glutaeus maximus, 
Semitendinosus, Semimembranosus, Bizeps, Pediii.us, Gastroknemins, Flexor 
digital'. et hallucis und Sohlenmuskeln spastisch gelahmt sind. Babinski rechts +, 
Rossolimo rechts +, FuBklonus rechts. Rechts Thermanalgesie in L4 und L" links 
Thermanalgesie von S1-S5' 

Fall 147, S. 1817: Sturl!< von einer famenden Kanone. Partielle Luxation des 
vierten gegen den fiinften Brustwirbel. Sofort heftige linksseitige Interkostal­
schmerl!<en, dem vierten und fiinften Interkostalnerven entsprechend, keinerlei 
Lahmungserscheinungen, Thermanalgesie rechts von DS-S4" vol~ige Incontinentia 
alvi, sem geringe Blasenstorungen, keine Potenl!<storung. Die initialen Storungen 
bleiben dauernd bestehen. 

Fall 152, S. 1819: Sturz aus betrachtlicher Rohe, Aufprall mit dem Riicken auf 
einen Balken. Fraktur des siebenten Brustwirbelkorpers und -Bogens. Riickenmark 
vollig zerquetscht. Totale Paraplegie del' Beine, Anasthesie D9-S" Thermanalgesie 
D,-Ds. Schlaffe atrophische Lahmung del' gesamten Bauchmuskeln mit E. R. 
Baucmeflexe nicht aus]osbar. Memaster faradisch und reflektorisch unerregbar. 
Sartorius faradisch unerregbar. Beugereflex del' Beine auslosbar bis La. Patellar­
reflex und Achillesreflex +, FuBklonus. Babinski +, Rossolimo +. Lebhafter 
Abwehrbeugereflex. Manchmal gekreuzter Streckreflex. Meist Beugekontraktur 
del' Beine. Blase automatisch tatig. Mastdarmreflexe +. Raufig Priapismus. 

Fall 153, S. 1819: Sturz vom Lastautomo bil. Bruch des ersten und zweiten 
Ralswirbels. Sofort bewuBtlos, totale Lahmung des Kopfes und aller vier Extremi­
taten. Die BewuBtlosigkeit weicht nach 3-4 Stunden, die Lahmung des Kopfes und 
del' ganzen rechten Korperhalfte in den nachsten acht Tagen, die Lahmung des 
linken'Reines del' Blase und des Mastdarmes im Laufe einer weiteren Woche. Es 
hinterbleibt eine totale schlaffe, atrophische Lahmung aller von C1-D1 innervierten 
Muskeln linkerseits, mit totaler E.R., totale Lahmung des Kukullaris und Sterno­
kleidomastoideus links und del' Schlingmuskulatur. Fazialislahmung links. Anasthesie 
von C2-D2• Thermacnalgesie im Trigeminusgebiet. Keine Stra,ngsymptome. 

In allen diesen Fallen kann wenigstens mit Wahrscheinlicbkeit mit dem 
Vorhandensein einer Hamatomyelie gerechnet werden. Zu.m Teil liegen die 
Herde in del' grauen Substanz weit von dem eigentlichen Kontusionsherde 
ab, so besonders in Fall 140, in welchem del' Hauptherd im Lendenmark gelegen 
ist und sich in den nachsten Tagen ein Herd im Vorderhorn und Hinterhorn von 
Os und Dl entwickelt. Im FaIle 147 ist del' Kontusionsherd im Vorderseiten­
strang des £Unften Thorakalsegmentes gelegen, auBerdem besteht ein Neben­
herd im Konus. Im FalIe 152 ist das Mark in del' H6he des neunten Dorsal­
segmentes zerquetscht und von diesem Quetschherd aus erstreckt sich ein 
Nachbarschaftsherd in del' grauen Substanz aufwal'ts bis D5, abwarts bis L 2• 

Im FaIle 153 nimmt del' definitive Destruktionsherd die gesamte graue Sub­
,,'tanz linkel'seits von 01-D2 ein. Beteiligt ist die Wurzeleintrittszone, die 
Substantia gelatinosa trigemini, del' spinale .A.kzessol'iuskel'n, ein Teil des Nucleus 
ambiguus (Schlingmuskulatul'), del' Fazialiskern. Abel' es ware verfehlt, in 
allen diesen Fallen mit Sicherheit eine Hamatomyelie zu diagnostizieren. Es 
kann sich ebensogut um eine traumatische NekI'ose del' betl'effenden Mal'kpartien 
handeln. 

Im Gegensatz zu den drei autoptisch verifizierten Beobachtungen (183-184), 
in welchen die Hamatomyelie von einem Kontusionsherd nach WirbeIfraktur 
ihren Ausgang nimmt, stehen die folgenden Beobachtungen: 

Fall 186: Sturz auf den Riicken. Zunachst keinerlei Storungen. Am Abend 
Parasthesien im vierten und fiinften Finger rechts. Am nachsten Morgen Schwache 
del' Interossei und del' Muskeln des Daumenballens beiderseits, Thermanalgesie 
in Dl und Cs beidel'seits. Am Abend totale Lahmung del' kleinen Randmuskeln, 
del' Extensol'en des Daumens, del' Fingerflexoren, des Palmaris longus und Extensor 
carpi ulnaris, einen weiteren Tag spateI' auch Lahmung des Flexor cal'pi ulnaris, 
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des Extensor digitor., Flexor carpi radialis und Tr~eps. Anasthesie von Th1-C7 

einschlieBlich. < Die Lahmung und Sensibilitatsstorung ist beiderseits streng sym­
m~trisch .. Die iibrigen Armmuskeln, i:r;tsbesondere Extensor carpi radialis longus und 
Pronator teres bleiben erhaIten. Langsamer und allmahlicher Riickgang der Lah­
mung. Zuerst kehrt der Flexor carpi radialis wieder, dann der Extensor digitor., 
dann der Trizeps und der Flexor carpi ulnaris. Let2<terer bleibt a ber noch langere 
Zeit paretisch. AlIe ausschlieBlich aus Cs und Thl entspringenden Muskeln, Extensor 
carpi ,ulnaris, die Daumenstrecker, Fingerbeuger, Palmaris longus und die kleinen 
Handmuskeln bleiben dauernd vollig gelahmt. Dauernde Thermanalgesie in Thl 
rechterseits. 

Liegt auch in diesem FaIle keine autoptische oder bioptische Bestatigung 
vor, so ist es doch nach der Art der Entwicklung der Symptome sehr wahr­
scheinlich, daB eine Hamatomyelie zugrunde liegt. Dieselbe nahm ihren Aus­
gang in der grauen Substanz von D1, offenbar im Hinterhorn derselben und er­
streckte sich im Laufe der nachsten Tage bis 07 einschlieBlich aufwarts, dabei 
sowohl die VorderhOrner wie die Hinterhorner gleichmaBig betreffend. Dann 
allmahlicher partieller Riickgang. Die definitive Zerstorung betrifft die Vorder­
horner des ersten Thorakal- und achten Zervikalsegmentes beiderseits und 
das Hinterhorn des ersten Thorakalsegmentes rechterseits. Die welie Substanz 
der Riickenmarksstrange zeigte von A.nfang an keinerlei Beteiligung. Ront­
genologisch an der Wirbelsaule keinerlei Veranderungen. Der Hals war auch 
von Anbeginn an voIlkommen frei beweglich und es bestand keine Druckempfind­
lichkeit der Wirbelsaule. Der Fall bietet aIle Eigentiimlichkeiten, die man 
als charakteristisch fUr die isolierte Hamatomyelie ansieht: keine Verletzung 
der Wirbelsaule, Beginn der Symptome nach einem freien Intervall, allmah­
liche sukzessive, segmentale Ausdehnung und allmahlicher partieller Riick­
gang derselben. Beschrankung der Symptome auf die graue Substanz. Auch 
in dem !olgenden bereits S. 1824 mitgeteilten FaIle ist es wahrscheinlich, daB 
eine Hamatomyelie zugrunde liegt. 

Fall 159, S. 1824: Hufschlagins Genick. Heftige Schmer2<en in der linken Hals­
seite und im Arme. Keine Fraktur der Halswirbelsaule. Dieselbe ist £rei beweglich. 
Rontgenologisch o. B. Nach einigen Stunden Schwache des linken Armes, die 
sich Tasch zur volligen Lahmung steigert. Es hinterbleibt eine dauernde schlaffe, 
atrophische Lahmung des linken Armes mit totaler R.R., nur die AuBenrotatoren 
des Humerus funktionieren etwas. Samtliche Sehnen- und Periostreflexe des Armes 
fehlen. Starke Schmerzen in der linken Halsseite und im linken Arm. Anasthesie 
von C5-D1 • Keine Strangsymptome. Sympathikuslahmung links. 

Auch in diesem FaIle keine Verletzung der Wirbelsaule. Beginn der Krank­
heitserscheinungen erst einige Stunden nach dem Trauma. Dieselben be­
schranken sich fast ganz auf die graue Substanz linkerseits, das Vorderhorn 
und Hinterhorn ist von OS-Dl ergriffen, doch muB auch die Wurzeleintritts­
zone mit beteiligt sein, wie aus der Beteiligung der Beriihrungsempfindung an 
der Sensibilitatsstorung hervorgeht. 

Sehr wohl moglich erscheint die Existenz einer Hamatomyelie auch in den 
folgenden Fallen, die bereits friiher erwahnt wurden. 

F all 160, S. 1824: Sturz aufs Krenz. Hautweichteilkontusion iiber dem Sakrum, 
keine Knochenverlet2<ung. Sofort Lahmung del' Blase, des Ma~tdarms und der Potenz. 
Lahmung des Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis und der Sohlenmuskulatur. 
Achillesreflex beiderseits negativ. Sohlenreflex links negativ. Anasthesie S2-S5' 
Babinski rechts +. paradoxes Trizepsphanomen am Arme links. 

Fall 138. S. 18H: Steinschlag gegen den untersten Teil der Brustwirbelsaule. So­
fort totale Lahmung beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Ausgedehnte Haut­
weichteilkontusion iiber elftem und 2<wolften Brustwirbel und den obersten Lenden­
wirbeln. Keine Verlet2<ung der Lendenwirbelsaule. In der Folge geht die Lahmung 
etwas zuriick. Es hinterbleibt links vollige schlaffe Lahmung folgender Muskeln: 
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Obturator externus, Tensor fasciae latae, Tibialis anticus et posticus, Glutaeus 
medius et minimus, Extensor hallucis longus, Extensor digitor. longus, Peroneus 
brevis et longus, Glutaeus maximus, Pyriformis, Quadratus femoris, Obturator 
internus, Gemelli, Semitendinosus, Semimembranosus, Bizeps, Pediiius. Die 
Muskeln sind stark atrophisch, totale E. R. Rechts besteht nur Lahmung des Extensor 
hallucis longus, Extensor digitor. longus, Peroneus longus et brevis, ferner des 
Gastroknemius, Flexor digitor. et hallucis und der Sohlenmuskeln. Starke Ataxie 
beider Beine. Blasen- und Mastdarmliihmung. Patellarreflex beiderseits +, Achilles­
reflex beiderseits -. Babinski rechts + (Pediaus), Rossolimo links +. Anasthesie 
beiderseits von LS-S2• 

Del' Herd ist hier innerhalb del' Vorderhorner unregelmaBig verteilt, links 
erstreckt er sich vom unteren Teil des vierten Lumbalsegmentes bis ins erste 
Sakralsegment herein. Rechts nimmt er das ganze Kerngebiet des Ex· 
tensor hallucis longus, Extensor digitor. longus, Peroneus longus et brevis 
em, welches in Ls und S1 liegt und das ganze Kerngebiet des Gastroknemius, 
Flexor digitor. et hallucis und del' Sohlenmuskeln, welches in S1' S2 und Sa 
liegt. Del' Konus ist ganz ausgeschaltet. Abel' del' Herd greift beiderseits 
etwas ins Gebiet del' Hinterseitenstrange iiber (rechts Babinski +, links Rosso­
limo +) und ferner ist eine Unterbrechung del' Hinterstrange und Vorder­
seitenstrange in del' H6he von L2 anzunehmen. 

F all 164, S. 1826: Sturz aus groJ3er Hohe. Keine Verletzung del' Wirbelsiiule. So­
fort Liihmung beider Beine, del' Blase und des Mastdarms. In del' Folge bessert sich 
die Liihmung betriichtlich. Es hinterbleibt beiderseits eine streng symmetrische 
Lahmung des Tibialis anticus et posticus, Glutaeus medius et minimus, Extensor 
halluchrIongus, Extensor digitor.longus, Peroneus brevis etlongus, Glutaeus maximus, 
Semitendinosus, Semimembranosus und Billeps. Starke Atrophie diesel' Muskeln, 
totale E.R. Patellarreflex beiderseits +, Achillesreflex rechts +, links -, beider· 
seits Rossolimo +. Geringe Detrusorschwache. Starke Ataxie beider Beine. 
A:nasthesie beiderseits._ nur in Ls und Sl" 

Es liegt also auch in diesem FaIle eine streng symmetrische Zerst6rung 
del' Kerne ganz bestimmter Muskeln VOl', del' Herd reicht vom unteren Teil 
des vierten Lumbalsegmentes bis ins erste Sakralsegment. Das Hinterhorn ist 
beiderseits in Ls und S1 zerst6rt. Del' Herd greift beiderseits etwas auf den 
Hinterseitenstrang iiber (Rossolimo beiderseits +) und auBerdem besteht ein 
Herd oberhalb des ersten Lumbalsegmentes im Hinterstrang. 

F all 166, S. 1826: Verschiittung. Keine Verletzung del' Wil'belsaule. 16 Stunden 
lange BewuJ3tlosigkeit. Anfangs Doppelsehen (Abduzenslahmung links), welches abel' 
schwindet. Es hinterbleibt eine scharf segmental begrenzte Anasthesie von C2-C4 

linkerseits, im Gesicht greift sie, den Soeldel'schen Linien folgend, auf das Gebiet 
des el'sten Tl'igeminusastes iiber. Starke Schmerzen im Bereiche von C2-C4• 

Nystagmus. 
, In diesem FaIle besteht ein Herd im Bereiche del' Hinterh6rner von 02-04' 

Die Substantia gelatinosa del' absteigenden Trigeminuswurzel ist mitbeteiligt. 
Abel' auch die zum sensiblen Hauptkern des Trigeminus ziehenden Fasern 
des Quintus sind mitergriffen, wie die Beteiligung del' Beriihrungsempfindung 
an del' Sensibilitatsst6rung lehrt. Del' Abduzenskern War langere Zeit mitbe­
troffen, hat sich abel' spater v6llig erholt. Dagegen weist del' dauernd VOl'· 
handene Nystagmus wahrscheinlich auf eine Beteiligul1g des Fasciculus longi­
tudinalis posterior hin. 

Fiir aIle diese FaIle gilt dasselbe wie fiir die oben angefiihrten FaIle mit 
Kontusion des Markes. Es ist m6glich, zum Teil sogar sehr wahrscheinlich, 
daB eine Hamatomyelie zugrunde liegt. Mangels autoptischer odeI' bioptischer 
Verifikation ist dieselbe aber nicht mit voller Sicherheit zu diagnostizieren. 

Fassen wir unsere Kenntnisse iiber die Hamatomyelie zusammen, so k6nl1el1 
wir sagen, daB dieselbe sich an verschiedel1artige Traumen der Wirbelsaule 
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und des Markes anschlieBen kann, daB sie zur Kontusion hinzutreten kann 
und dabei offenbar yom Kontusionsherd selbst ihren Ausgang nimmt und sich 
dabei sowohl iiber die graue wie iiber die weiBe Su.bstanz nach aufwarts und 
abwms ausbreiten kann. Andererseits aber kann sie auch ohne jede Verletzung 
der Wirbelsaule und ohne jede greifbare Markkontusion entstehen, offenbar 
ist die Ruptur eines GefaBes hier die einzige unmittelbare Folge des Traumas 
und von diesem aus breitet sich die Blutung allmahlich innerhalb der grauen 
Substanz rohrenartig aus. Ja es scheint sehr wahrscheinlich, daB es unter der 
Wirkung des Traumas manchmal zunachst nur zu einem EinreiBen der Intima 
und Elastika kommt und daB die vollige Rhexis des GefaBes erst spater unter 
dem Einflusse irgend eines akzessorischen Momentes zustande kommt, wodurch 
der gelegentlich sehr verspatete Beginn der Symptome zu erklaren ist. 

In seiner monographischen Bearbeitung der operativen Behandlung der 
Verletzungen und Erkrankungen der Wirbelsaule aus dem Jahre 1911 erklart 
Nast - Kolb in Dbereinstimmung mit Kocher, Wagner - Stolper, Sencert. 
Henle und de Quervain, daB die Hamatomyelie niemals Gegenstand der 
operativen Behandlung sei. Wenn wir unsere FalIe etwas naher ins Augefassen, 
wenn wir bedenken, wie sich in den drei Fallen von Halsmarkverletzung die 
intramedullare Blutung erst allmahlich yom Kontusionsherde aus entwickclt 
und sich imHalsmark sukzessive emporarbeitet, bis sie die GegenddesPhrenikus­
kernes erreicht und dadurch zu raschem und sicherem Tode fUhrt, so miissen 
wir diesen Standpunkt als eine unberechtigte Inaktivitat bezeichnen. DaB 
es gelingt, der intramedullaren Ausbreitung der Hamatomyelie durch Inzision 
des Kontusionsherdes, durch welche der Blutung der AbfluB nach au Ben ermog­
licht wird, zu steuern, hat Allen experimentell bewiesen. In allen Fallen von 
Kontusion des Markes, in welchen im AnschluB an die Verletzung eine Aszension 
des Prozesses, ein Hohersteigen der Symptome festgestellt wird, ist daher 
meines 'Erachtens die Inzision des Kontusionsherdes geboten. Wenn derselbe 
auBerlich nicht erkennbar ist, so kann man den Gollschen Strang inzidieren. 
Letzterer kommt, genau wie bei der operativen Behandlung des intramedullaren 
Tumors, deshalb in Betracht, weil seine Verletzung relativ geringfiigige Folgen 
hat. In Fallen von Kontusion des Halsmarkes ist dieser Versuch besonders da 
zu unternehmen, wo die Gefahr der Atemlahmung mit folgendem Exitus eine 
auBerordentlich groBe ist, wie das die drei von mir mitgeteilten FaIle 183-185 
beweisen. Ich kann mich retrospektiv des Eindruckes nicht erwehren, daB 
aIle drei durch eine rechtzeitige adaquate Intervention hatten gerettet werden 
kbnnen. In den Fallen, in welchen keine Verletzung der Wirbelsaule vorliegt, 
wird man zuriickhaltendel' sein und hochstens dann intervenieren, wenn die 
Blutung dem Phrenikuskern in bedrohliche Nahe riickt. 

DaB genau wie beim PrellschuB der Wirbelsau~e so auch bei der Einwirkung 
einer stumpfen Gewalt eine GefaBlahmung entsteht, daB diese zur Stase mit 
ihren weiteren Folgezustanden fUhrt, ist ja bereits friiher hervorgehoben worden. 
Wir miissen auch hier annehmen, daB der Effekt der traumatischen Einwirkung 
auf die GefaBe des Markes ein nachhaltiger ist, daB sich die vollige GefaB­
Iahmung bisweilen erst allmahlich entwickelt und ihre Folgen manchmal erst 
langere Zeit nach dem Trauma hervortreten. Frische Diapedesisblutungen 
werden hei Riickenmarkstraumen sowohl in unmittelbarer Nachbarscha£t des 
Quetschherdes, als auch in weiter Entfernung von demselben noch wochen­
lang nach der Verletzung angetroffen. Auch die von Marburg bei den SchuB­
verletzungen des Markes festgestellten Vasopathien, die Endarteriitis trau­
matica, diirften auch bei den Verletzungen durch stumpfe Gewalt eine Rolle 
spielen. Wir werden sie in erster Linie fUr die Spatmalazien des Markes in 
Anspruch nehmell. Aber auch fUr die Elltstehung anderer posttraumatischer, 
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chronisch . progressiver . Krankheits bilder, insbesondere die po s t t r a u mat i s c he, 
spinale, progressive Muskelatrophie, konnen wir sie wenigstens zum 
Teil verantwortlich machen. Gerade letztere Krankheit zeigt, wenigstens nach 
den bisherigen Erfahrungen, eine engere Beziehung zu den Verletzungen durch 
stumpfe Gewalt, als zu den SchuBverletzungen. Ich habe nicht weniger als 
vier solcher Falle beobachtet, denen nur einer im AnschluB an SchuBverletzung 
gegeniiber steht. Das Trauma bestand weimal in Verschiittung, einmal lag 
ein Hufscblag gegen die Halswirbelsaule zugrunde. In den Fallen von Ver­
schiittung bestand durchweg zunachst das Bild der Commotio spinalis, in einem 
FaIle scbienen die Lahmungserscheinungen sogar ziemlich lange, etwa 4 Wochen, 
angehalten zu haben. Sie sind aber auch dann restlos verschwunden. In dem 
FaIle von Hufschlag gegen die HaIswirbelsaule bestanden anfangs bis auf eine 
wochenlang anhaltende Retentio urinae keine nennenswerten Marksymptome. 
In allen Fallen entwickelte sich nacb einem freien Intervall, das von 4 Monaten 
bis zu P/4 Jahr variiert, allmahlich eine zunehmende, chronisch _progressive 
Muskelatropbie mit E.R., ohne Schmerzen, obne SensibilitatsstOrungen und 
ohne Symptome von seiten der Strange des Markes. Die Atropbie und Lahmung 
betraf in wei Fallen besonders die kleinen Handmuskeln, teiIs einseitig, teils 
doppelseitig; in einem dieser FaIle war sie wesentlich ausgebreiteter und betraf 
mehr oder weniger alle Muskeln des Armes, allerdings in verschiedenem Grade. 
1m vierten FaIle betraf die Lahmung und Atrophie die Beine, und zwar einseitig 
den Quadrizeps, die Adduktoren, den Glutaeus medius, Tensor fasciae latae, 
Sartor!llS, Grazilis und Tibialis anticus, also im wesentlichen die yom zweiten 
bis vierten LumbaIsegmente versorgten Muskeln. Es ist zu bedenken, daB die 
Vorderhorner dieser Segmente haufig von einer besonderen Arterie, der Arteria 
lumbalis principalis versorgt werden und daB diese moglicherweise der Sitz 
einer chronisch prog!essiven Vasopathie war. 

Fall 187: Verschiittung. Kurze Zeit bewuBtIos, danach einige Tage an .Armen 
und Beinen gelahmt. Die Schwache des rechten .Armes solI vier Wochen angehalten 
haben. Dann vollige Norm. Keine nennenswerten Schmerzen in del' Folge; etwa 
6 Monate spateI' bemerkt Patient eine .Abmagerung seiner rechten Hand, die all­
mahlich zunimmt. F/2 Monate spateI' derselbe Prozefliinkerseits, keine Schmerzen. 
Es bestebt rechts hochgradige .Atrophie und Parese del' Interossei und des Hypo­
thenar, des .Adductor pollicis und des Daumenballens. Partielle E.R. Schwache 
des Extensor pollicis brevis. Diffuse .Atrophie mafligen Grades am rechten Vorder­
arm. Links besteht .Atrophie und Parese del' Interossei und des Hypothenar. Daumen­
ballen auffallend gut. Keine Sensibilitatsstorung, keine Schmerzen. Unter Be­
obachtung schreitet del' Prozefl rechts fort, indem die .Atrophie des Vorderarms 
zunimmt. 

Fall 188: Verschiittung. Commotio spinalis, dann beschwerdefrei. 11/4 Jahre 
spateI' beginnende .Abmagerung an del' rechten Hand, bald auch an del' Iinken. Die­
selbe dehnt sich bald auf Vorderarm und Oberarm aus. Keine Schmerzen. Es 
besteht rechts totale Lahmung und .Atrophie del' kleinen HandmuskeIn, teils mit 
partieller, teils mit totaler E.R. Lahmung des Extensor pollicis brevis, hochgradige 
Schwache del' Flexores digit or. Flexor pollicis longus, Palmaris longus, Extensor 
carpi ulnaris, Bizeps und Supinator longus fast ganz geIahmt. Die anderen Muskeln 
mehr odeI' weniger atrophisch. .AIle Sehnen- und Periostreflexe an den oberen 
Extremitaten fehlen recbts. Links .Atrophie und Lahmung del' Interossei, des 
Hypothenar und .Abductor pollicis brevis, dagegen .Adductor pollicis, Oponens 
und Flexor pollicis brevis wenig befallen. Diffuse .Atrophie des ganzen .Armes. 
Lahmung des Supra- und Infraspinatus und Rhomboideus mit starker .Atrophie. 
Keine Sensibilitatsstol'llngen, keine Schmerzen. 

Fall 189: Hufschlag ins Genick. Langere Zeit starke Genickschmerzen. Sechs 
Wochen lang Blasenbeschwerden. 4 Monate nach dem Unfall .Abmagerung des 
rechten Daumenballens, Lahmung del' Muskeln, welche die Opposition besorgen 
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(Opponens, Abductorpollicis brevis, Flexor pollicis brevis caput externum), partielle 
E.R. GeriJige Atrophie der Interossei, Hypothenar nicht beteiligt. Links keine 
Atrophie und Parese. Nirgends Sensibilitatsstorung, keine Schmerzen. Keine 
nennenswerte Progression. 

Fall 190: Verschiittung. Kurzfristige Lahmung der Beine. 8 Monate spater 
Abmagerung des rechten Oberschenkels, knickt haufig bairn Gehen ein. Allmah­
liche Verschlechterung. Es besteht hochgradige Atrophie und fast vollige Lahmung 
des Sartorius, Grazilis, Quadrizeps, Tensor fasciae latae, Tibialis anticus und Glu­
taeus medius mit totaler oder partieller E.R. neopsoas schwach, Adduktoren sehr 
paretisch. Tibialis posticus e benfalls paretisch. Patellarreflex fehlt reehts. Kremaster­
reflex fehlt reehts. Sonst keine Storung. Keine Sensibilitatsstorung, keine Schmerzen. 
Unter Beobachtung wird die Lahmung des Tibialis posticus und der Adduktoren 
vollstandig. Ileopsoas weiter verschlechtert. Die iibrigen Beinmuskeln bleiben 
intakt. 

Es sind wahrend des Krieges eine gauze Anzahl solcher FaIle von post­
traumatischer Poliomyelitis chronic a progressiva bzw. posttraumatischer pro­
gressiver Muskelatrophie von Baumann, Jannicke, Loewenstein, Cas­
sirer, Schmidt, Biondi, Bauer, L'Hermitteund Cornil, Leri, Dide u. a. 
v'eroffentlicht worden, welche sich den alteren Mitteilungen von Er b, N onne, 
Lewandowsky, Kapustin und Armianz, Starfinger, Leri und Gasne, 
Hoffmann, Lepine und Froment u. a. anreihen. 

Leri und Molin de Teyssieu beschreiben einen Fall von Granatkontusion, 
in welchem anfangs nach dem Trauma nur ein diffuses Unbahagen in den Gliedern 
bestand. Bereits z wei W 0 che n darnach zeigten sich bereits die ersten Zeichen der 
Muskelatrophie an den Handen im Gebiete der kleinen Handmuskeln. 7 Wochen 
nach dem Trauma wurde dazu eine starke Atrophie und Parese des rechten Tra­
pezius, Rhomboideus, Serratus, Deltoideus, Trizeps, des linken Supra- und Infra­
spinatus, Deltoideus, Trizeps, der Extensores digitor. et carpi, sowie starke Atrophie 
der kleinen Handmuskeln festgestellt, Diffuse Atrophie an den Beinen mit Verlust 
der Sehnenreflexe. In den atrophisch-paretischen Muskeln fibrillare Muskel­
zuckungen und partielle E. R. 

L'Her mi tte und Corn il beschreiben einen Fall von' Amyotrophie progressive 
spinale et bulbaire: Fall auf die reehte Schulter. Kurze Zeit benommen. Fiinf 
Monate spater beginnende Atrophie in den rechten Schultermuskeln. Sehr langsam 
chronisch-progressive Entwicklung. Fiinf Jahre spater besteht Lahmung und 
Atrophie des rechten Trapezius, Sternokleidomastoideus, Hypoglossus, Gaumen­
segels, Stimmbandes, fehlender Rachenreflex, fehlender Reflexe oculo-cardiaque. 
Keine Sensibilitatsstorungen. In den gelahmten Muskeln teils E.R., teils starke 
quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit und sehr vergroBerte Chronaxie. 

In einem zweiten FaIle derselben Autoren handelt es sich um einen Sturz aus 
31/ 2 m Hohe, ohne BewuBtseinsverlust. Zwei Wochen spater beginnende Schwache 
und Abmagerung der Hande, die rasch auf beide Arme iibergreift, groBe Schwache 
der Beine, Verlust aller Sehnenreflexe, in den atrophischen Muskeln E.R. 

Hervorzuheben ist an diesen Beobachtungen, daB das Intervall zwischen 
dem Trauma und dem Beginn der Muskelatrophie zum Teil sehr kurz ist. So 
betragt es in zweien dieser drei Falle nur zwei Wochen. 

1m FaIle von Biondi bestanden zunachst nach der Verschiittung nur Er­
scheinungen von seiten des Conus terminalis, spater entwickelte sich eine langsame 
chronisch progressive Muskelatrophie der Beine. 

Claude, Vigouroux und L'Hermitte beschreiben FaIle von chronisch-pro­
gressiver Myopathie. Atrophie und LiLhmung betreffen vor allem den Trapezius 
und Serratus anticus, in einem Falle von Francais entwickelte sich zwei Monate 
nach dem Trauma eine Atrophia im Fazialisgebiet, ferner im Trapezius, Rhomboideus, 
Serratus anticus, Supra- und Infraspinatus (Type facio-scapulo -humerale). Ab­
gesehen von der Lokalisation der Atrophie in den Muskeln des Schultergiirtels gibt 
sich die tThereinstirnmung mit der myopathischen Form der Muskelatrophie in diesen 
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Fallen durch die Eigenart del' elektrischen Veranderungen, welche keine E.R., 
sondern nur quantitative Herabsetzung zeigt, zu erkennen. Diese FaIle von post­
traumatischer Myopathie reihen sich den bereits aus del' Vorkriegszeit stammenden 
Beobachtungen von Led und Gas ne, von Hoffmann, von Lepine und Fromen t 
an. Es ist schwer, wie schon frillier bemerkt, sich uber die Beziehung diesel' myo­
pathischen Form del' Muskelatrophie zum Trauma eine klare Vorstellung zu machen. 
Abel' an del' Beziehung selbst kann nach den immerhin zahlreichen, einwandfreien 
Beobachtungen kaum ein Zweifel mehr obwalten. 

Es sind auch Falle von posttraumatischer, amyotrophischer Lateralsklerose 
beschrieben worden (Speck). Beobachtungen von Sarb6 bieten das Blld 
einer posttraumatischen spastischen Spinalparalyse. Falle von sogenannter 
Pseudotabes posttraumatica im AuschluB an Verschiittung oder Granat­
kontusion beschreiben Frauyais, Pitres und Porot. Die Fane sind charak­
terisiert durch eine posttraumatische, langsam sich entwickelnde Ataxie der 
Beine, ;Romberg, Verlust der Sehnenreflexe, Storung des Lagegefiihls, Blasen­
stOrungen, wahrend eigentliche lanzinierende Schmerzen, sowie reflektorische 
Pupillenstarre fehlen; letztere kann anfangs vorhanden sein, geht aber spater 
wieder zuriick. 

So wenig wir heute noch an der Beziehung der chronisch-progressiven 
Muskelatrophie und der Pseudotabes posttraumatic a zu dem vorausgehenden 
Trauma zweifeln konnen, so wenig ist bis heute erwiesen, ob der chronisch­
progressive Kernschwund allein auf Vasopathien im SinneMar b ur gs beruht, oder 
ob hierbei auch noch andere pathologische Prozesse, wie die Meningitis serosa 
und vielleicht auch zytotoxische Prozesse im Sinne von J oannowics mit 
im Spiele sind. MogJicherweise betrifft der ProzeB bei der progressiven MuskeI­
atrophie auch zum Teil oder vornehmlich die vorderen Wurzeln. Fiir die Ent­
scheidung dieser Fragen fehlen bisher fast aIle Unterlagen. 

y) Die Storungen des Lymphapparates. 

Wir kommen jetzt zur Besprechung der Storungen des Lymphapparates 
bei den Verletzungen durch stumpfe Gewalt. Die Bedeutung des akuten 
traumatischen Odems ist unverkennbar, mag dasselbe nun der GefaB­
lahmung, speziell dem prastatischen Zustande ;Rickers seinen Ursprung ver­
danken, oder mag es durch Berstung der Wandungen der Lymphbahnen (Lym­
phorrhagien) entstehen. Beide Veranderungen lassen sich in nachster Nachbar­
schaft, aber auch in ziemlich weiter Entfernung von dem Hauptkontusions­
herde bei den Verletzungen des ;Riickenmarkes durch stumpfe Gewalt fest­
stell en. Schon makroskopisch springt bei der Autopsie die odematose Be­
schaffenheit des Markes oberhalb und unterhalb des eigentlichen Herdes in die 
Augen und auch bei der Biopsie ist die sukkulente Beschaffenheit des Riicken­
markes, das wie aufgequollen erscheint, manchmal ungemein charakteristisch. 
Das akute Odem bildet neben der aszendierenden Hamatomyelie die haufigste 
Grundlage fiir die Progression der Symptome in den ersten Tagen nach der 
Verletzuug. lch will das an zwei Beispielen belegen. 

F all 191 : Sturz. Luxationsfraktur des siebenten Halswirbels, totale Lahmung des 
rechten Beines und del' kleinen Handmuskeln des Ext. p. brev., del' Fingerbeuger und 
des Palmaris longus rechterseits, Schwache des linken Beines, Blasenlahmung. Links 
Thermanalgesie D2-CS' gekreuzte Thermanalgesie rechterseits Da-S4• Am nachsten 
Tage vollige Lahmung beider Beine, Totalanasthesie bis D2 beiderseits. Bei der 
Operation findet sich ein maBiges epidurales Hamatom. Blutige Reposition des 
luxierten Wirbels. die vollkommen gelingt. Geringe Besserung, insofern, als die 
Totalanasthesie nach unten ruckt und Spuren von Bewegungen in den Zehen des 
linken Beines bemerkt werden. Am nachsten Tage wieder totale Lahmung beider 
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Beine, des Rumpfes und des ganzen rechten Armes. 1m linken Arm Lahmung 
del' Finger, del' Hand, des Trizeps, des Pectoralis major und Latissimus, wahrend 
Subskapularis, Bizeps, Braehialis internu8, Supinator longus et brevis, Deltoideus 
und die AuBenrotatoren noch gut funktionieren. Anasthesie rechts bis Co einschlieB­
lich, links bis C7 einschlieBlich. Am folgenden Tage auch del' linke Arm fast v01lig 
gelahmt, nur AuBenrotation und Deltoideus spurenweise erhalten. Beginnende 
Phrenikusinsuffizienz. Nach geringfiigigen Schwankungen im Krankheitsbild Tod 
durch Atemlahmung. Bei del' Autopsie erweist sich die Luxation reponiert, kein 
epiduraler oder intraduraler BluterguB. 1m Riickenmark im achten Zervikalsegment 
ein vorwiegend rechts lokalisierter Kontusionsherd, del' blutig erweicht ist, in 
nachster Umgebung desselben zahlreiche kleineHamonhagien, die abel' nicht den 
gesamten Querschnitt einnehmen. Der ganze Querschnitt odematos. 1m siebenten 
Zervikalsegment keine Hamorrhagien, ebensowenig in den hoher gelegenen. Seg­
menten, dagegen besteht hier ein ausgesprochenes'Odem, das bis C4 auiwarts deut­
lich ist, erst von Ca ab nimmt das Mark eine einigermaBen normale Konsistenz an. 

Fall 192: Sturz. Fraktur des vierten und fiinften Zervikalwirbels. Bei del' 
Einlieferung besteht Schwache des linken Beines und Thermanalgesie rechterseits 
bis Co aufwarts, Grenze nicht scharf. Am nachsten Tage totale Lahmung des linken 
Beines und Armes mit gesteigerten Reflexen, Schwache des rechten Beines, Therm­
analgesie am linken Arm im Gebiete von Cs-D2' rechts Thermanalgesie bis C5 auf­
warts, am folgenden Tage beiderseits vollige Beinlahmung, Blasenlahmung. Linker 
Arm total gelahmt, rechter hochgradig paretisch. Beginnende Atemlahmung. 
Totalanasthesie bis D4 auiwarts, bis Cs beiderseits Thermanalgesie. Bei del' Operation, 
welche wegen del' raschen Progredienz del' klinischen Erscheinungen vorgenommen 
wird, findet sich kein epiduraler BluterguB. Nach Eroffnung del' Dura zeigt sich 
das Mark besonders in del' Hohe des dritten Zervikalsegmentes stark aufgequollen, 
im Bereiche des linken Vorderseitenstranges w6lbt e8 sich deutlich VOl'. Inzision 
diesel' Stelle. Es entleerten sich k6rnig-fliissige Detritusmassen und reiehlich serose 
Fliissigkeit, nach sorgfiiltigem Austupfen del' Hohle quillt fortwahrend Fliissigkeit 
aus dem .Grunde del' Kontusionshohle nach; dabei nimmt die Schwellung des Markes 
im Bereiehe des dritten Zervikalsegmentes ab und gleicht sich schlieBlich ganz aus. 
Schon wenige Stunden nach del' in Lokalanasthesie vorgenommenen Operation 
werden das rechte Bein und del' rechte Arm vollig frei bewegt. Am folgenden 
Tage kehrt auch die Beweglichkeit des linken Armes wieder, wahrend das linke Bein 
zunachst gelahmt bleibt. Dieses beginnt erst nach einer Woche Bewegungen aus­
zufiihren. In del' Folge v6llige Restitution del' Motilitat. Als einziges Residuum 
blieb eine Thermanalgesie derrechten K6rperhalfte zuriick, welche bis C4 einschlieB­
lich emponeicht. Bei einer P/2 Jahre naeh del' Operation vorgenommenen Nach­
untersuehung besteht nur noeh isolierte Kaltanasthesie mit paradoxer Warm­
empfindung in del' angegebenen Ausdehnung. 

Die beiden FaIle illustrieren die Rolle des traumatischen Odems zur Geniige. 
Ich habe bereits bei del' Besprechung der SchuBverletzungen des Riickenmarkes 
darauf hingewiesen, daB gerade bei HaIsmarkverletzungen diese Komplikation 
eine ernste Gefahr darstellt und sobald Anzeichen einer progressiven Ver­
schlechterung vorhanden sind, sofortiges operatives Vorgehen erheischt. Von der 
Lumbalpunktion, die Borchardt fiir diese Falle empfiehlt, habe ich keine Er­
folge gesehen. Auch die dekompressive Laminektomie allein ist durchaus nicht 
imstande, die Ausbreitung des Odems mit geniigender Sicherheit zu verhindern. 
Das Odem entsteht aus intramedullaren Veranderungen und bei der Storung 
der Beziehungen zwischen der Endolymphe des Markes und dem Liquor cerebro­
spinalis, welche durch das Trauma hervorgerufen ist, geniigt die einfache druck­
entlastende Laminektomie nicht. Das beweist der erste der beiden soeben 
mitgeteilten Fane zur Geniige. Vielmehr mnB der Kontusionsherd eroffnet 
werden und dadurch der im lnnern des Markes angestauten Gewebsfliissigkeit 
ein freier AbfluB verschafft werden. Der Fall 192 beweist die Niitzlichkeit 
dieses Verfahrens. 
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~) Die Meningopathien. 

Genau die gleiche Rolle wie bei den SchuBverletzungen spielen bei den Ver­
letzungen der Wirbelsaule durch stumpfe Gewalten die Meningopathien. 
Zunachst ist bei sehr vielen Fallen, in denen die Verletzung einige Zeit zuriick­
liegt, eine mehr oder weniger ausgesprochene schwielige Verdickung der Dura 
mater festzustellen. Dieselbe kommt ebenso wie bei den SchuBverletzungen 
in der Hauptsache auf das Konto organisierter epiduraler und intraduraler 
Blutungen (de Quervain), abgesprengter epiduraler oder auch endoduraler 
Knochensplitter, und einer wohl durch das Trauma direkt ausgel6sten Pro­
liferationstendenz der Duraelemente. Diese Duraschwielen konnen ebenso wie 
bei den SchuBverletzungen eine sekundare akzessorische Noxe fiir das Mark 
bilden, indem sie dasselbe komprimieren und mehr und mehr strangulieren 
(de Quervain). Besonders in dem einen von mir bereits auf S. 1835 mitgeteilten 
FaIle 173 von Kompression der Cauda equina durch Kallusmassen im Bereiche 
des dritten und vierten Lendenwirbels war eine betrachtliche Strangulation 
der Kauda durch die kallos verdickte Dura mit im Spiele, so daB ich mich ge­
notigt sah, die letztere ganz zu exzidieren und den betrachtlichen Deiekt durch 
einen irei transplantierten Lappen aus der Fascia lata zu ersetzen. Ebenso 
fand Eiselsberg in den drei in demselben Zusammenhange bereits S. 1837 
erwahnten Fallen von Kompressionsfraktur des ersten Lendenwirbels mit 
Luxation des zwolften Brustwirbels, und von Kompressionsfraktur des fiinften 
und sechsten Brustwirbels bei der Operation das Bild einer ausgesprochenen 
Pachymeningitis externa. Ebenso haufig sind die im AnschluB an die Ein­
wirkung stumpier Gewalten auftretenden Veranderungen der Arachnoidea, 
wenn ich auch lVlarburg darin vollkommen zustimme, daB die Schwere und 
Ausdehnung der Meningitis serosa und Arachnitis cystica adhaesiva bei den 
SchuBverletzungen der Wirbelsaule und des Riickenmarkes das MaB erheblich 
ubersteigt, das von frUber her nach stumpfen Gewalteinwirkungen bekannt 
war. Die Meningitis serosa, seroiibrosa, Arachnitis chronic a progressiva cystic a 
adhaesiva ist ja seit geraumer Zeit als ein Folgezustand von Traumen der Wirbel­
saule bekannt. Als selbstandiges, posttraumatiseh sich entwiekelndes Krank­
heitsbild ist sie besonders von Oppenhei m und Krause, Pott u. a. be. 
sehrieben worden. Die ersten Symptome der Krankheit setzen in diesen 
Fallen erst naeh einem mehr oder weniger langen Intervall naeh dem Unfall 
ein, wenn aueh die Kontinuitat mit dem Trauma meist durch das Vorhanden­
sein von Sehmerzen oder sensiblen Reizerseheinungen gewahrt ist. 1m Gegen­
satz zu diesen Fallen, in welehen eine primare Beteiligung des Riiekenmarkes 
mehr oder weniger ganz fehIt, steht die Gruppe von Fallen, in welchen durch 
eine stumpfe Gewalt eine Verletzung der Wirbelsaule und des Riickenmarks 
erfolgt und nun sich friiher oder spater die eharakteristisehen Veranderungen 
der Arachnitis hinzugesellen, welche nun ihrerseits teils die Riiekbildung der 
durch die primare Marksehadigung bedingten Symptome verhindern, teils 
naeh anfanglieher Besserung derselben eine sekundare Versehlechterung be­
dingen, oder gar durch Beteiligung benachbarter Markabschnitte, supralasio­
neller und infralasioneller Segmente und Wurzeln das Hinzutreten neuer Sym­
ptome verursaehen. Ieh habe in samtliehen Fallen von Markverletzung dureh 
stumpfe Gewalt, welche ieh einige Zeit nach dem Trauma operierte, stets eine 
kOnkomitierende . Arachnitis zum Teil von sehr betraehtlieher Intensitat und 
Extensitat festgestellt. In einem FaIle fand ieh sie bereits 14 Tage naeh der 
Verletzung sehr stark aU'lgepragt. Ich habe aber in der Mehrzahl der FaIle 
nicht gefunden, daB die Beseitigung der Verwachsungen, Schwarten und Liquor­
zysten einen nennenswerten Erfolg gehabt hatte. 
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Fall 140, S. 1812: Verschiittung. Bruch des ersten Lendenwirbelkorpers. Sofort 
Lahmung beider Beine, der Blaseund des Mastdarms. In den nii.chsten Tagen Schwache 
und Taubheit in den Fingern der linken Hand, die in den folgenden Tagen noch 
.l!;unimmt. Die Beinlithmung bessert sich etwas, doch hinterbleibt eine vollige Lah· 
mung folgender Muskeln: Tibialis anticus et posticus, Glutaeus medius, Extensor 
hallucis longus, Extensor digitor. longus, Peroneus longus et brevis, Glutaeus maxi­
mus, Semitendinosus, Semimembranosus, Bizeps, Pediaus, Gastroknemius, Flexor 
digitor. et hallucis, Sohlenmuskulatur. Starke Atrophie, totale E.R. Blasen- und 
Mastdarmlithmung. Anasthesie von L5-So• Starke Schmerzen. Pateliarreflexe 
schwankend, bald +, bald -. Schwii.che der kleinen Handmuskeln, des Extensor 
pollicis brevis und der langen Fingerflexoren, linkerseits mit partieller E. R. Therm­
analgesie in Cs und D1• 

Wegen der starken Schmerzen in den Beinen und dem schwankenden Verhalten 
der Pateliarreflexe etwa 7 Monate nach dem Trauma Laminektomie. Ausgedehnte 
Arachnitis im Bereiche des gesamten Lumbosakralmarkes. 1m oberen Teil des 
Lendenmarkes eine ausgesprochene, das Mark komprimierende Zyste. Diese wird 
exstirpiert. Nach der Operation Riickgang der Schmerzen. Patellarreflexe dauernd 
+. Sonst keine Veranderung im Status. 

Abgesehen also von der Beseitigung der Schmerzen ist in diesem FaIle kein 
Erfolg durch die Operation erzielt worden. Dasselbe gilt von den anderen Fallen 
mit Marklasionen, we]che eiuige Zeit nach dem Unfall operiert W'urden und 
bei denen eine konkomitierende Arachnitis festgestellt wurde. Dagegen 
wurde in zwei Fallen von Verletzung der Cauda equina, welche beide langere 
Zeit nach dem Unfall zur Operation kamen, eine ausgesprochene Arachnitis 
aufgedeckt und die der Operation alsbald folgende Besserung kann nur 
auf das Konto der Beseitigung der arachnitischen Zysten und Membranen ge­
bucht werden. Der erste dieser FaIle (173) ist bereits so eingehend auf S. 1835 
behandelt worden, daB hier auf seine Wiedergabe verzichtet werden kann. 
Der zweiieFall soll Wer mitgeteilt werden. 

Fall 193: Sturz. Fraktur des dritten Lendenwirbels. Vollstandige Paraplegie 
beider Beine, der Blase und des Mastdarms. Anasthesie ~-S5. Drei Monate spater 
Operation. Kauda im Bereiche der Knochenlasion stark verwachsen und ein­
geschniirt. Oberhalb starke arachnitische Verwachsungen. Nach vier Monaten 
lleopsoas, Sartorius, Grazilis, Adduktoren, Quadrizeps wieder hergestellt. Patellar­
reflex negativ, alie anderen Muskeln gelahmt. P/2 Jahr nach der Operation be­
ginnende Funktion im Glutaeus maximus und medius, sowie Tensor fasciae latae, 
dann sehr langsame Besserung. 21/2 Jabre nach der Operation lleopsoas, Sartorius, 
Grazilis, Adduktoren, Quadrizeps vorziiglicb, ferner Tensor fasciae, Glutaeus medius, 
Glutaeus maximus und Rollmuskeln ausgezeichnet. Semitendinosus und Semi­
membranosus beiderseits ebenso wie Bizeps leistungsfithig, aber noch etwas paretisch, 
Biceps caput breve beiderseits gelithmt. Ebenso Dorsal- und Plantarflexoren des 
FuBes und der Zehen beiderseits noch ganz gelithmt. Pateliarreflex +, Achilles­
und Sohlenreflexe negativ. Blasen- und Mastdarmbeschwerden. Totale Anasthesie 
von Ls-Ss. 

Der Fall iihnelt dem auf S. 1835-36 ausfiihrlich mitgeteilten FaIle auBer­
ordentlich. Die rasche Wiederherstellung der von den supralasionel1en drei 
oberen LendenW'Urzeln versorgten Muskeln ist die Folge· der Beseitigung der 
arachnitischen Verwachsungen. Hingegen ist die sem viel spater beginnende, 
sehr langsam fortschreitende Wiederherstellung der von den infralasionellen 
Wurzeln versorgten Muskeln offenbar das Resultat einer langsam erfolgenden 
Regeneration, wobei die Wiederherstellung der einzelnen Muskeln wieder der 
Wegstrecke entspricht, welche die auswachsenden Nervenfasern zu wem 
Erfolgsorgan zuriickzulegen haben. 

Ofters schlieBt sich, wie schon erwahnt, an ein vorausgehendes Wirbel­
saulentrauma ohne nennenswerte initiale Marksymptome nach einem freien 
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Intervall spater eine Meningitis serosa an und fiib,rt zu schW'eren Erscheinungen 
von seiten des Riickenmarks. Ich erW'ahne nur drei derartige Fane. 

Fall 194: Verschiittung mit Commotio spinalis. RascheI' Riickgang aller Sym­
ptome; riickt wieder ins Feld. 1/2 Jahr spateI' Schmerzen im Genick, Abmagerung 
del' Zunge und del' linken Schulter. Unsicherheit beim Gange. Allmahliche Zu­
nahme del' Beschwerden. 9 Monate nach del' Verschiittung spastische Parese aller 
vier Extremitaten mit lebhafter Steigerung aller Reflexe, FuBklonus, Babinski +, 
leichte Blasenstiirungen, Gang spastisch. ataktisch. Keine Sensibilitatsstorung, 
Atrophie del' linken Zungenhalfte, Lahmung des linken Hypoglossus und linken 
Akzessorius. Manchmal Andeutung von Schluckstorungen und zeitweilig ausge­
sprochen bulbare Sprache. 1m Liquor starke EiweiBvermehrung. Bei del' Operation, 
bei del' del' Bogen des Atlas und Epistropheus und ein Teil del' hinteren Umrandung 
des Foramen magnum entfernt wird, zeigt sich del' oberste Abschnitt des Markes 
von arachnitischen Membranen umgeben, die sich besonders auf die oberen Zervikal­
wurzeln erstrecken. 1m Bereiche des Ubergangs del' Medulla spinalis in die Oblon­
gata findet sich linkerseits eine abgesackte Zyste, deren Wandung von graugelber 
Farbe und ziemlich derb ist. Die Zyste wird abgetragen. Nach del' Operation Besse­
rung, besonders del' spastischen Erscheinungen an den Extremitaten. Gang wesent­
lich gebessert, Akzessol'ius gebessert, BlasenstOrungen beseitigt. Hypoglossus un­
verandert. Nach 1/2 Jahre im wesentlichen derselbe Zustand. 

Fall 195: Sturz von del' Treppe mit Fall auf den Hinterkopf. Tagelang heftige 
Schmerzen im Genick, die nie ganz auihorten. Drei Monate spateI' Blasenstorungen 
und linksseitige spastische Parese von Arm und Bein, gekreuzte Thermanalgesie 
angedeutet. Nach einigen Monaten auch spastische Erscheinnngen im rechten 
Bein.,Gang sehr ersch~~rt. Rechter Arm wenig beteiligt. lllIT lebhafte Sehnen­
und Periostphanomene. Au Berst heftige Schmerzen im Genick und beiden Schultern, 
bis in die Oberarme ausstrahlend; keine Sensibilitatsausfalle. 1m Liquor erhohter 
Druck, maBige EiweiBvermehrung. Bei del' Operation das ganze obere Halsmark 
von C1-C. einschlieBlich in eine arachnitische l\fembran eingehiillt; es ist nach 
links verzogen und hier mit del' Dura fest verwachsen. Die Losung ist auBerst 
schwierig; wahrend die Entfernung del' arachnitischen Membran rechts sehr gut 
gelingt, ist dies an del' Stelle del' Verwachsung nicht moglich. Hier besteht eine 
innige Verklebung zwischen Pia, und Arachnoidea. Die arachnitischen Membranen 
konnen bier nur oberflacblich abgetragen werden. Nach del' Operation wesentliche 
Besserung, die rechtsseitigen Erscheinungen gehen ganz zuriick, ebenso die Blasen­
storungen. Die Schmerzen haben ganz aufgehort. Die spastische Parese des linken 
Beines und Armes ist nur wenig gebessert. Nach 1/2 Jahre noch standig fortschrei­
tende Besserung. 

Fall 196: Sturz mit heftigem Aufp1'311 auf den Riicken; Commotio spinalis. 
Konnte 3 Tage lang nicht gehen. Seitdem dauernd lnterkostalschmerzen links, etwa 
dem sechsten Thorakalnerven entsprechend. Nach fUnf Monaten beginnende spa­
stische Parese beider Beine, BlasenstOrungen, nach acht Monaten totale spastische 
l?araplegie beider Beine, Thermanalgesie bis D7 aufwarts, scharf abgegrenzt. Dauernd 
heftiger linksseitiger Interkostalschmerz, De entsprechend. Starke EiweiBvermeh­
rung und leichte Xanthochromie im Liquor. Bei del' Operation findet sich das Mark 
im Bereiche des siebenten Thorakalsegmentes durch eine arachnitische Membran 
sanduhrartig eingeschniirt, ein arachnitischer Strang zieht von bier zur linken 
sechsten Thorakalwurzel, welche vollig abgeknickt ist. Die Wurzel wird reseziert. 
Die das Mark strangulierende Schwarte, welche braunlich veriarbt erscheint, kann 
nur teilweise abgetragen werden. Nach del' Operation Schmerzen ganz beseitigt. 
Geringe Besserung del' spastischen Paraplegie. Nach wenigen Tagen erneute Ver­
scblechterung. Totalanasthesie bis D, einschlieBlich. Tod infolge von Dekubitus. 
Bei del' Autopsie zeigt sich, daB das Riickenmark im Bereiche des siebenten Dorsal­
segmentes etwa auf 1/~ seines normalen Volumens reduziert ist; im Bereiche des 
fiiuften bzw. des achten Dorsalsegmentes nimmt es wieder annahernd normale 
Konfiguration an. 1m Bereiche des siebenten Dorsalsegmentes fast keine Mark· 
faser erhalten. Die verdickte Pia fest mit dem Mark verwachsen, Glia iiberall zapfen­
artig in die Pia eingewuchert. 1m Bereiche des sechsten Dorsalsegmentes ausge 
sprochene Randdegeneration des Markes, am wenigsten im Bereiche del' Hinterstrange. 
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!In diesem Falle (196) ist an dem meningealen ProzeB die Pia mater sehr 
stark beteiligt. Das erklart die ganzliche Erfolglosigkeit des operativen Ein­
grilles. Bemerkensw'ert ist die auBerordentlich starke zirkulare Einschniirung 
des Markes, das unter Wahrung seiner Form eine fabelhafte ;R.eduktion seines 
Volumens aufw'eist. Beachtensw'ert ist auch hier wieder die Randdegeneration 
im A,nschluB an den pialen ProzeB oberhalb del' Stelle del' eigentlichen Ein­
schniirung. 

Einen sehr charakteristischen Fall hat auch Cas sireI' mitgeteilt: 
Verschiittung. Geringfiigige initiale Symptome. Riickt wieder ins Feld. Nach 

sechs Monaten nach anstrengendem Marsch erhebliche Schwache del' Beine. All­
mahlich entwickelt sich eine schwere spastische Parese beider Beine. Oberer Bauch­
retlex vorhanden, mittlerer und unterer erloschen. Sensibilitatsstorungen bis Ds 
aufwarts. 1m Liquor starke EiweiBvermehrung und leichte Xanthochromie. Opera­
tion fast vier Jahre nach dem Trauma. Meningitis serosa. Fliissigkeitsansammlung 
in del' Hohe des fiinften Dorsalsegmentes, Riickenmark selbst etwas weich, rotlich 
verfarbt. Nach zwei Monaten geringe Besserung in der Bewegungsfahigkeit der 
Beine. 

Es ist selbst bei diesen, sich erst nach einem freien Intervall an das Trauma 
anschlieBenden Fallen von Meningitis serosa niemals mit Sicherheit erwiesen, 
ob lediglich eine Meningopathie mit ihrem deletaren EinfluB auf das Mark 
im Spiele ist, odeI' ob nicht auch ein ProzeB im Sinne einer Vasopathie nebenher 
geht. Die Erfolglosigkeit del' Therapie kann allerdings in Fallen, die so spat 
nach dem Trauma und nach so lange bestehender Kompression des Markes durch 
den meningeal en ProzeB zur Operation kommen, nicht ohne weiteres als Beweis 
gegen eine reine lVleningopathie und fiir eine Vasopathie verw'ertet werden. 

Die Symptome del' posttraumatischen Meningitis serosa sind auBerordent­
lich vielsElitig. Das haben wir schon bei del' Besprechung derjenigen Meningo­
pathien hervorgehoben, welche sich im AnschluB an SchuBverletzungen ent­
wickeln. Souques sowie Gauducheau und Bouttier beschreiben als Folge 
von Verschiittungen und Granatkontusionen Meningitis serosa, die sich auBer 
durch erhohten Druck und EiweiBvermehrung des Liquors durch einen Verlust 
samtlicher Sehnenreflexe zu erkennen gibt. Gauducheau und Bouttier 
konnten das allmahliche Schwinden del' ;R.eflexe direkt verfolgen; sie stellten 
gleichzeitig fest, daB denselben eine Herabsetzung del' elektrischen Erregbarkeit 
im Kruralis- und Tibialisgebiet parallel geht. 

Um Meningitis serosa handelt es sich auch bei dem von Claude und Meu­
riot als Syndrome d'Hypertension cephalorhachidien consecutif aux contusions 
de la region cervicale de la colonne vertebrale bezeichneten Symptomenkomplex. 
Derselbe kann, wie schon erwahnt w'uxde, in unmittelbarem AnschluB an die 
Einwirkung einer stumpfen Gewalt auftreten, er kann abel' auch manchmal 
erst allmahlich zur Entwicklung kommen. Das Syndrom besteht in Kopf­
schmerzen, Brechreiz, venoseI' Stauung am Augenhintergrund, Stauungspapille, 
Lahmungserscheinungen von seiten del' Augenmuskelnerven, Vestibularerschei­
nungen, meist einseitigen ;R.eizerscheinungen von seiten des Sympathikus (ein­
seitiger Exophthalmus, Mydriasis), ;R.eizerscheinungen im Gebiete del' Zervikal­
wurzeln (Schmerzen im Genick und den Armen), Hypasthesie im Gebieteder 
Zervikalwurzeln, vornehmlich del' achten Zervikalis und ersten Thorakalis, 
Reiz- und Ausfallserscheinungen im Gebiete del' Lumbosakralwurzeln, Schmerzen, 
Hypasthesien, Verlust del' Sehnenreflexe). Del' Liquordruck ist betrachtlich 
erhOht; durch wiederholte ausgiebige Lumbalpunktionen tritt w'esentliche 
Besserung odeI' Heilung ein. 

Dieses Claudesche Syndrom ist abel' nur eine besondere Form, in welcher 
sich die posttraumatische Meningitis serosa zu erkennen gibt. ;R.eizerscheinungen 



Die Meningopathien. 1859 

im Gebiete der zervikalen, thorakalen und lumbosakralen Wurzeln verschie­
denster Lokalisation mit und ohne objektive Sensibilitatsstorungen treten gar 
nicht selten einige Zeit nach der Verschiittung oder Granatkontusion nach 
einem mehr oder weniger langen freien Intervalle auf und zeigen eine deut­
liche Entwicklung zum Schlechteren. Der Liquordruck kann in diesen Fallen 
betrachtlich erhoht sein und mit einer EiweiBvermehrung in der Lumbalfliissig­
keit gepaart sein. Die Lumbalpunktion bringt bedeutende Erleicbterung. Die 
radikularen Reizerscheinungen konnen mit reflektorisch bedingten Haltungs­
anomalien verg~sellschaftet sein, unter denen die Kamptokormie, die Pfotchen­
steHung der Finger, Haltungsanomalien im Bereiche der Hiifte und Beuge­
kontraktur des Beines im Hiift- und Kniegelenk mit mehr oder weniger aus­
gesp"ochenem Pes varo-equinus die wichtigsten und haufigsten sind. Diese 
Symptome haben wir bereits friiher als eine nicht seltene unmittelbare Folge 
der Verschiittung und Granatkontusion erwahnt, ihre Permanenz und ihre 
chronisch progressive Verschlechterung ist nicht selten auf die posttraumatische 
Meningitis serosa zuriickzufiihren und, darum muBte auf sie nochmals in diesem 
Zusammenhange hingewiesen werden. A,uch sei an dieser Stelle nochmals 
hervorgehoben, daB diese urspriinglich organisch bedingten Symptome nicht 
selten spater nach A,bklingen der zugrunde liegenden organischen Prozesse 
psychogen fixiert werden und ein betrachtliches Kontingent der verschiitteten 
und fortgeschleuderten Hysteriker aU'lmacben. 

Recht selten ist ebenso wie bei den SchuBverletzungen der Wirbelsaule 
so auchbei den Verletzungen durch stumpfe Gewalt das A,uftreten einer Menin­
gocele spuria traumatica. Braun und Lewandowsky erwahnen sie und 
beziehen sich auf Beobachtungen von Liniger, Scherf, Schmidt - Thiem. 
Ich habe im A,nschluB an die Einwirkung stumpfer Gewalten niemals eine 
wlrkliche Meningocele beobachtet, aber ich mochte eines anderen Vorkomm­
nisses in diesem Zusammenhang Erwahnung tun. Ich sah wiederholt im A,n­
schluB an Wirbelfrakturen eine recht betrachtliche Erweiterung des Wirhel­
kanals unterhalb der Stelle del' Verletzung, die Dura bietet an dieser Stelle 
die Form eines A,neurysma cylindricum, sie ist meist auBerst zart, blau ver­
fii.rbt und liegt der Knochenwand eng an. Die Erweiterung beruht auf einer 
an der Stelle der Marklasion lokalisierten Arachnitis adbaesiva mit Verlegung 
der Liquorpassage und starker Stauung des Liquors unterhalb. Der Knochen 
gibt dem Liquordruck allmahlich nach, so daB es zur A,ushOhlung del' Wand 
des Wirbelkanals kommt. Die Struktur des Knochens zeigt im Eontgenbild 
eine auBerordentliche Earefikation, die sich iiber 2-3 Wirbel erstreckt. Eine 
besondere Noxe fiir das Mark und die Wurzeln stellt aber diese Erweiterung 
des Duralsackes und ihrer knochernen Umhiillung wohl kaum dar. 

4. Markschadigung durch Explosionswirkung. 

Es ist eine groBe Zahl von Beobachtungen bekannt geworden, in welchen 
mehr odeI' weniger ausgedehnte und mehr oder weniger nachhaltige Schadi­
gungen des Eiickenmarkes und der Wurzeln, besonders der Oauda equina, 
lediglich auf die Explosivwirkung von Granaten und Minen, seltener auf die 
Luftdruckwirkung einer vorbeisausenden Granate (LuftstreifschuB, Vent d'obus) 
zuriickgefiihrt werden mussen. In Betracht kommen solche FaIle, in denen eine 
Verletzung durch GeschoBteile oder ein Trauma durch stumpfe Gewalt, me es 
die Granatkontusion oder die Verschiittung durch Granateinschlag darstellt, 
nicht im Spiele ist, die vielmehr in liegender Stellung odeI' stehend der Ex­
plosionswirkung unterliegen, ohne fortgeschleudert, zu werden, und ohne eine 
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Verletzung zu erleiden. Auf diese Quelle der Markschadigung haben zahl­
reiche Autoren hingewiesen. lch nenne nur Oppenheim, Redlich und 
Karplus, Bauer, Netousek, Sarbo, Rothmann, Cassirer, Marie und 
Chatelin, Froment, L eri, Mahar, Schaeffer, Bergl, Ballet, Bury, 
Claude, Rist, Babinski, Ravaut, Claude und L'Hermitte, Leriche, 
Guillain, Souques, M egevand und Donnet, Joubert, Sollier, Dupouy, 
Roussy und Boiseau, Vincent, du Roselle und Oberthur, Bosc, Char­
tier, Dupouy, Lebar, Heitz, Porot, Elliott, Pitres und Marchand, 
Fran<;ais, Leclercque, Mairet und Durante, Mairet und Pieron, Mott, 
Mallet, S egaloff u. a. Auch in meinem Material findet sich eine Anzahl 
von Fallen, die iibereinstimmend die bestimmte Angabe machten, daB sie im 
Momente der Explosion lagen oder standen und nicht fortgeschleudert wurden, 
sondern einfach geUihmt zusammenbrachen oder sogar noch eine kiirzere oder 
langere Strecke zuriicklegen konnten, dann aber plOtzlich oder langsam von 
einer mehr oder weniger ausgebreiteten Lahmung ergriffen wurden. Diese 
durch ein freies Intervall vom Momente des Traumas getrennte 
Entwicklung der medullar en Symptome ist bei der Explosions­
wirkung auffallend oft beobachtet worden. In sehr vielen Fallen tritt 
bei der Granat- oder Minenexplosion BewuBtseinsverlust ein. In diesen Fallen 
bleibt es natiirlich zweifelhaft, ob nicht eine Granatkontusion, also eine stumpfe 
Gewalteinwirkung mindestens mit im Spiele ist. Andererseits muB an dieser 
Stelle nochmals hervorgehoben werden, daB bei den im vorigen Abschnitte 
behandelten Folgezustanden der Verschiittung und Granatkontusion eigentlich 
so gut wie nie die Schadigung des Markes allein auf das Konto der Einwirkung 
der sogenannten stumpfen Gewalt gesetzt werden kann, sondern daB die Wir­
kung der Explosion und der durch sie hervorgerufenen plotzlichen Luftdruck­
schwankung hinzukommt und es meist gar nicht zu beurteilen ist, wieviel auf 
Rechnung der ersteren und wieviel auf Rechnung der letzteren kommt. Die 
Folgezustande dieser durch die plOtzliche enorme Luftdruckschwankung, den 
"Vent d'obus" oder: "Vent d'explosiv", der franzosischen Autoren verursachten 
medullaren Schadigungen sind nach Intensitat und Extremitat und vor allem 
in bezug auf die Dauer von Fall zu Fall auBerst wechselnde. In einem Teil 
der FaIle handelt es sich, wenn wir von der emotiven Wirkung absehen, um 
rein kommotionelle Wirkungen, aIle initialen Symptome konnen schon nach 
wenigen Stunden oder Tagen ganz verschwinden. In anderen Fallen aber 
werden mehr oder weniger schwere, mehr oder weniger ausgebreitete und mehr 
oder weniger anhaltende, ja bleibende Ausfallsymptome und Reizsymptome 
beobachtet: Typische Querschnittsparaplegien und Tetraplegien, spinale Hemi­
plegie, spastische Monoplegia brachialis oder cruralis, mehr oder weniger typische 
Brown-Sequardsche Halbseitenlahmung, kombinierte Strangsyndrome man­
nigfacher Art, Bilder, die in ihrer Symptomatologie der multiplen Sklerose 
gleichen, nukleare Lahmungen, teils mit, teils ohne Sensibilitatsstorungen, 
meist von dissoziiertem Charakter, isolierte, mehr oder weniger scharf begrenzte 
segmentale Sensibilitatsstorungen ohne Beteiligung der Motilitat, Konus- und 
Epikonusaffektionen, Blasen-, Mastdarm-, Potenzstorungen, Kaudasyndrome 
(Syndroma tabetiforme), isolierte Storungen der Patellar- und Achillesreflexe, 
des Trizepsreflexes (paradoxes Trizepsphanomen), der Hautreflexe, besonders 
des Sohlenreflexes und der Bauchreflexe, ferner rein subjektive Beschwerden, 
Schmerzen und Parasthesien von verschiedener Lokalisation und Ausdehnung, 
oft mit eigentiimlichen Haltungsanomalien und Kontrakturen kombiniert 
(Kamptokormie, Tortikollis, Beugekontraktur des Knies, Lasegue, Kernig, 
Pes varo-equinus, Pes varus, selten Pes valgus, Flexionskontraktur der Zehen, 
Haltungsanomalien der Hiifte, an der oberen Extremitat Beugekontraktur 
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der Finger und der Hand, Pfotchenstellung der Finger, Streckkontraktur des 
Vordera;rms, Beugekontraktur desselben, Adduktionskontraktur des Obera;rms). 
Recht oft sind die medullii.ren bzw. radikularen Symptome mit zerebralen 
Symptomen und Syndromen der verschiedensten Art vergesellschaftet. Ab­
gesehen von der initialen BewuBtlosigkeittreffen wi;r einerseits auf Allgemein­
symptome, Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel, Pulsverlangsamung, Puls­
labilitat, Tachykardie, vasomotorische Symptome, Neuritis optica oder gar 
Stauungspapille, auf ausgesprochene meningeale Zustandsbilder, auf Storungen 
von seiten der Gehirnnerven, besonders des Kochlearis und Vestibularis, aber 
auch des Fazialis, der Augenmuskelnerven, des Olfaktorius, Trigeminus, selten 
des Glossopharyngeus, Vagus, Akzessorius und Hypoglossus, ferner auf korti­
kale Reizerscheinungen in Form allgemeiner epileptischer oder J acksonscher 
Anfalle, auf Herderscheinungen, wie Monoplegien, Hemiplegien, Paraplegien, 
kortikale Ataxie, kortikale Sensibilitatsstorungen, kortikale Asterognosie, 
Apraxie, Aphasie, Dysarthrie und andere artikulatorische Sprachstorungen, 
PseudQbulbarparalysen, selten auf Storungen von seiten der Sehsphare, ferner 
auf subkortikale Syndrome, wie das Syndrom thalamique, pallidare und strmre 
Syndrome (Chorea, tikartige Zustande), das Webersche Syndrom, pontine 
und bulbo-pratuberantielle Syndrome, das Zerebellarsyndrom, auf reflektorische 
oder totale Pupillenstarre, Akkommodations- und Konvergenzlahmungen, seit­
liche und vertikale Blicklahmung und Nystagmus. Dazu gesellen sich schlieB­
lich noch die verschiedensten psychischen Zustandsbilder. 

AJ.le diese Erscheinungen konnen teils inehr oder weniger isoliert, teils in 
mannigfacher Kombination miteinander gepaart kiirzere oder langere Zeit 
bestehen, aber die Tendenz zur langsamen, allmahlichen Riickbildung beherrscht 
das klinische Bild, und die definitiven Ausfallssymptome sind in der Mehrzahl 
der Falle sparlich oder sie fehlen ganz. 

Uns interessieren hier nur die spinalen Folgezustande der Granatexplosion. 
Paraplegien sind besonders von Guillain, Froment, Heitz, Elliot, 

Claude und L'Hermitte, Dupouy, Lortat - Jacob, Babinski, Joubert 
u. a. beschrieben. Besonders in den Fallen von Claude und L'Hermitte 
und von Joubert handelte es sich um bleibende, schwere Querschnittspara­
plegien, welche infolge von Dekubitus ad exitum kamen. Auf die anatomischen 
Veranderungen, welche Claude und L'Hermitte in einem Falle bei der Aut­
opsie feststellten, werden wir weiter unten noch zu sprechen kommen. 

Brown - S equardsche Halbseitenlahmu'ng beschreibt Babinski bei einem 
Soldaten, welcher sich in liegender Stellung befand, als eine Granate iiber 
fum platzte. Er trug keine Verletzung davon. Die Brown - Sequardsche 
Lahmung bestand noch 8 Monate spater. Einen ahnlichen Fall beschreibt 
Ballet. Der Soldat befand sich im Graben, als die Explosion erfolgte und 
sank sofort an beiden Beinen gelahmt in die Knie; es trat kein BewuBtseins­
verlust ein und spater bestand keine Amnesie. Einige Stunden nach der Ex­
plosion konnte das linke Bein wieder bewegt werden, rechts bestand heftiger 
Interkostalschmerz, den unteren Rippen entsprechend, und Lahmung des 
rechten Beines mit FuBklonus und positivem Babinski, links Thermanalgesie 
bis Nabelhohe. Marie und Chatelin beschreiben den Fall eines Soldaten, in 
dessen Nahe eine Granate platzte. Er erlitt keine Verwundung, wurde auch nicht 
umgeworfen. Zunachst bestanden iiberhaupt keine Folgen. Der Betroffene 
legte noch einen Marsch von zwei Stunden zurUck, dann bemerkte er eine 
Schwache im rechten Bein, am nachsten Morgen war dasselbe ganz gelahmt. 
Fast ein Jahr spater bestand noch vollkommene schlaffe Lahmung des rechten 
Beines, starke Atrophie, totale E.R., der Patellar-, Achilles- und Sohlenreflex 
fehlten rechts, es bestand Thermhypasthesie am rechten Bein im Gebiete von 
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L4-S5 , ferner starke Hypothermie und Hyperhidrosis des Beines. Eine Epi­
konusaffektion beschreibt L eri. Pitres schildert einen Fall, in welchem ein 
Symptomenbild bestand, das ganz der multiplen Sklerose glich (Nystagmus, 
skandierende Sprache, Intentionstremor, ataktischer Gang, Blasenstorungen, 
Ve:r1ust der Bauchreflexe). AuWi.llig war, daB auch die Sehnenreflexe an den 
Beinen fehlten und daB dieser Verlust sogar ein dauernder war, wahrend alle 
anderen Erscheinungen mehr oder weniger vollkommen schwanden. 

Ein" Syndrome tabetiforme beschreiben Pitres, Franyais und Porot. 
Leri, Froment und Mahar schildern folgenden sehr eigenartigen Fall: 

Granatexplosion in der Nahe. Keine Verletzung, keine Einwirkung stump fer 
Gewalt, der Betroffene wird nur mit Staub beschlittet. Zunachst nur Schwache 
der Glieder, geht noch, wenn auch mit MUhe, mehrere Kilometer, auch an den 
folgenden Tagen. Am dritten Tage plotzlich, wahrend er im Schutzengraben sitzt, 
vollige Lahmung der Beine, am Abend kann er die Hand nicht mehr zum Munde 
fUhren. Drei Monate lang an allen vier Extremitaten und am Rumpf vollig ge­
lahmt, nur der Hals und der Kopf konnen bewegt werden. In dieser Zeit kommt 
es zu einer hochgradigen Atrophie der gesamten Muskulatur mit partieller E.R., 
nach Ablauf des dritten Monats allmahliche Besserung. Es hinterbleibt eine hoch­
gradige Atrophie und Schwache del' Strecker der Wirbelsaule mit starker Kyphose. 
Haltung und Gang, ferner das Verhalten beim Aufstehen und beim Sitzen ahneln 
durchaus dem Bilde del' Myopathie. Die elektrische Erregbarkeit zeigt Herab­
setzung und tonische Andauer der Kontraktion bei galvanischer Reizung (Galvano­
tonus). 

Bemerkenswert ist in diesem Falle die relativ spate Entwicklung des Sym­
ptomenkomplexes, die groBe Ausdehnung der Lahmung auf der Hohe des 
Krankheitsbildes und die Eigenartigkeit der Residuarsymptome, welche in 
gewisser Beziehung dem Bilde einer Myopathie entsprechen. Gatti beschreibt 
einen in- bezug auf die Ausdehnung der Lahmung ahnlichen Fall von Tetra­
plegie, welche noch sechs Monate nach dem Trauma nahezu unverandert £ort­
bestand, verbunden mit hochgradiger Atrophie und E.R. 

Sehr groB ist die Zahl der FaIle, in welchen nach anfanglichen schweren 
und ausgedehnten Lahmungen nur sehr sparliche Symptome der mannigfachsten 
Art zuruckbleiben, odeI' in denen uberhaupt von Anfang an keine ausgesprochen 
groben Herderscheinungen bestehen, sondern nur vereinzelte sparliche Sym­
ptome auftreten und bestehen bleiben. 

Die FaIle, welche del' Wirkung einer Granatexplosion oder einer vorbei­
sausenden Granate ausgesetzt gewesen sind, stellen bekanntlich ein betracht­
liches Kontingent del' Kriegshysterie dar, sei es, daB organische Symptome 
spater ganz fehlen und nur hysterische Symptome vorhanden sind, sei es, daB 
nur geringfUgige organische Symptome festgestellt werden konnen und voll-" 
kommen hinter den hysterischen Erscheinungen, die das Bild beherrschen, 
zurucktreten. Es ist aber nichts verkehrter, als die anfangs vorhandenen klini­
schen Symptome in allen Fallen lediglich als Schreckwirkung anzusehen und auf 
psychische Momente zuruckzufuhren. Das mag fUr einige FaIle stattha£t sein, 
aber sehr oft handelt es sich zunachst sicher urn organische Veranderungen 
des Ruckenmarkes. Besonders franzosische Autoren, R a v aut, Fr 0 men t, 
Mahar, Guillain, Sicard, L eri, Claude, Souques, M egevand, Donnet, 
Bosc, Sollier, Dupouy, Chartier, Joubert, Babinski u. a. haben nach­
gewiesen, daB in diesen Fallen gerade ganz zu Anfang ausgesprochene Ver­
anderungen des Liquor cerebrospinalis festgestellt werden konnen (Hamor­
rhagien, EiweiBvermehrung, Lymphozytose). Diese beweisen auf das bestimm­
teste, daB eine organische Lasion des Markes vorliegt. Diese Liquorverande­
rungen verschwinden in del' Mehrzahl der FaIle meist ziemlich rasch, es besteht 
aber danach fUr kurzere oder langere Zeit eine betrachtliche Druckerhohung. 
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Leriche stellte in solchen Fallen, die auBer spinalen Erscheinungen auch 
zerebrale Symptome boten, bei der Trepanation ein ausgesprochenes diffuses 
Odem an der Hirnober£lache und zahlreiche kleinere und groBere Hamor­
rhagien fest. Berger beobachtete zahlreiche kapillare Blutungen in der 
Hirnrinde in Fallen, in welchen infolge der Explosionswirkung der Tod 
eintrat. 

Sehr eingehend hat Mott die anatomischen Veranderungen an zwei frischen 
Fallen, die infolge der Granatexplosion zum Exitus kamen, studiert. Der eine 
der beiden von ihm untersuchten Falle starb wenige Stunden nach dem Trauma, 
der andere zwei Tage nachhe;r. 1m Gegensatz zu den Gasvergiftungen, bei 
denen die' punktformigen Blutungen in den Meningen des Gehirns vorherrschen, 
fand Mott bei der Explosionswirkung eine ausgesprochene Stase in den Venen 
und Venulae, ihre Wande sind vielfach geborsten und von kleinen Hamorrhagien 
umgeben. Diese Veranderungen finden sich sowohl an der Ober£lache des 
Gehirns, als auch im Innern, ferner im Kleinhirn, in der Briicke, in der Oblon­
gata und im Riickenmark. 1m Gegensatz zu den erweiterten Venen fand Mott 
die Arteriolen und Kapillaren auffallend eng. Ferner stellte Mott bereits in 
den frischen Stadien eine diffus verbreitete Chromatolyse an den Ganglien­
zellen des Gehirns fest. Die Veranderungen haben eine groBe Ahnlichkeit mit 
denen, welche im Tierexperiment nach der Unterbindung der Karotis und 
Vertebralis gefunden wurden. Auch Lepine stellte in erster Linie zahlreiche 
Rupturen der kleinsten GefaBe und perivaskulare Blutungen sowohl in den 
Meningen als in der Gehirn- und Riickenmarkssnbstanz fest. 

Experimentell sind die Veranderungen des Nervensystems nach Granatexplo­
sion besonders von lVIairet und Durante an Kaninchen und von lVIarineseo 
a!l Hunden untersueht worden. Die ersteren fanden in frischen Fallen vor allem 
die Lungen iibersat mit kleineren und groBeren Hamorrhagien, in den Nieren kleine 
periarterielle Blutungen, dagegen mit einer Ausnahme keine Veranderungen in der 
Leber. 1m Gehirn und Riickenmark fanden sie sowohl in der Pia wie im lnnern 
zahlreiche Ekchymosen 1rnd perivaskulare Blutungen, die Lymphscheiden der 
GefaBe waren enorm erweitert und mit Blut angefiilIt. 1m Gehirn sind die Blu­
tungen besonders in der Rinde, in den zentralen Ganglien, in der Pons und Oblon­
gata lokalisiert, im Riickenmark mehr in den weiBen Strangen, seltener in der grauen 
Substanz. Vor allem weisen die Wurzeln zahIreiche Blutungen auf. An vereinzelten 
Arteriolen fanden sie aneurysmatische Erweiterungen. Das N ervengewebe laBt 
in frischen Fallen nur in del' Randzone del' weiBen Substanz des Riickenmarks 
Veranderungen erkennen, die lVIarkscheiden farben sich schlecht, sind vielfaeh 
fragmentiert und unterbrochen, die Achsenzylinder sind teils geschwollen, teils 
abnorm verdiinnt, ja sie konnen ganz fehlen. An den Ganglienzellen konnten 
Mairet 1rnd Durante keinerlei Veranderungen nachweisen. Wichtig ist die Tat­
sache, daB zahIreiche kleinste Knochenfragmente von del' Tabula interna des Schadels 
abgesprengt und ins Gehirn versprengt werden, woselbst sie an versehiedenen Stellen 
kleine Kontusionsherde erzeugen. lVIarinesco stelIte ebenfalls in erster Linie 
zahlreiehe Blutungen urn die Kapillaren und Venulae herum fest, in del' grauen 
Substanz des Riickenmarkes starker ausgesprochen als in del' weiBen, ferner in 
del' Oblongata, del' Gehirnrinde und den groBen Stammganglien. 1m Riickenmark 
fand :M:arinesco die perivaskularen Blutungen und die Erweiterung der GefaBe 
starker in den Vorderhornern als in den Hinterhornern. Die perivaskularen Blu­
tungen konnen konfluieren und groBere Herde bilden. ZahIreiche Blutungen fanden 
sieh an den Wurzeln des Riiekenmarkes, ferner vereinzelte in den Kapseln del' 
Spinalganglien, abel' nieht in deren lnnerem. 1m Gegensatz zu lVIairet und Duran te 
und in Ubereinstimmung mit lVIott fand lVIarinesco bereits in den frisehen Stadien 
merkbare Veranderungen an den Ganglienzellen in Form von Tigrolyse und Ver­
diekung del' N eurofibrillen. Vielfach fand er Blutkorperehen an die Ganglienzellen 
angeklebt. AuBer im Nervensystem waren die Blutungen besonders zahlreich in 
den Lungen, ferner in del' Leber und del' lVIilz. 
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Bekannt sind die Hamo:r:rhagien und Lymphorrhagien, welche im Kochlear­
und Vestibularapparat nach starken Explosionen auftreten. Sehr haufig ist 
Ruptur des Trommelfells dabei beobachtet worden. Hansemann beschreibt, 
daB durch die Explosionswirkung nicht selten eine Ruptur der Lamina cribrosa 
des Siebbeins eintritt und daB sich von der Stelle der Fraktur aus gelegentlich 
Sprunge in das Orbitaldach fortsetzen. Die Dura mater kann dabei an dieser 
Stelle einreiBen und es kommt zu oberflachlichen Kontusionsherden an den 
Bulbi olfactorii und an der Basis des Stirnlappens. Es kann sogar im AnschluB 
an diese Rupturen der Lamina cribrosa und Dura zu eitriger Meningitis kommen 
(Hansemann, Donath). 

Auch beim Menschen sind Blutungen in den verschiedensten inneren Organen 
festgestellt worden. Am langsten bekannt sind die bereits erwahnten Lymphor­
rhagien und Hamorrhagien im Vestibular- und Kochlearapparat. Niemals 
fehlen sie in den Lungen, des ofteren wurden sie in den Nieren, in der Leber, 
an den Schleimhauten der Nase unddes Mundes, ja in der Blase festgestellt. 
Hamaturie und Albuminurie sind keine seltenen V orkommnisse im AnschluB 
an Granat- oder Minenexplosionen (Ravaut, Leclerque, Sencert u. a.). 

Sparliche Untersuchungen liegen uber die Spatveranderungen des Riicken­
marks und Gehirns nach Explosionen vor. Claude, L'Hermitte und Melle 
Loyez fanden in einem Falle, welcher eine schwere Paraplegie erlitten hatte 
und an den Folgen des Dekubitus zug:runde gegangen war, einen groBen Er­
weichungsherd im Riickenmark in der Hohe des vierten und fiinften Dorsal­
segmentes, obe:rhalb und unterhalb eine diffuse Randdegeneration, starke Glia­
reaktion in der Umgebung der Erweichungshe:rde, der Zentralkanal war be­
t:rachtlich erweitert und sein Ependym in der gesamten Hohe des Riickenmarkes 
stark gewuchert, besonders in der Nachbarschaft des Erweichungsherdes. 
Mairetund Durante fanden beim Menschen in zwei Fallen, die langere Zeit 
nach dem Trauma ad exitum kamen, im Dorsalmark und Lumbalmark um das 
Ependym herum in der grauen Kommissur sehr verdickte GefaBwandungen, 
um sie herum sehr breite Lucken, welche mit einer geronnenen, hellgefarbten 
Masse erfiillt waren. 1m Lendenmark fanden sie eine kleine Na:rbe im Hinter­
strang, im Dorsalmark eine solche im Vorderhom; dasselbe war verkleinert 
und beherbergte weniger Ganglienzellen als in der Norm. Dietrich beschreibt 
bei einem Soldaten, der dem Explosionsdruck einer Granate, ohne eine Ver­
letzung zu e:rleiden und ohne iortgeschleudert zu werden, ausgesetzt war, und 
unter allmahlich zunehmenden schweren Gehirnsymptomen starb, kleine nekro­
tische Herde und zahl:reiche kleinste, lakunare Erweichungsherde, die das Bild 
einer feinwabigen Porenzephalie boten. 

Mairet und Durante haben im Tierexperiment die anatomischen Folge­
zustande auch in spateren Stadien, 5, 8, 9 Monate nach del' Explosionseinwirkung, 
genau untersucht. Sie fanden an den Kaninchen, welche das Trauma uberlebten, 
keinerlei erkennbare FunktionsstOrungen und keine groberen, herdformigen Ver­
anderungen im Ruckenmark. Auffaliend ist die Ungleichheit der Vorderhorner, 
deren Ganglienzelien an Zahl vermindert, an V olumen verkleinert, geschrumpft 
und zum Teil ohne Fortsatze erscheinen. In den weill en Strangen fanden sie nul' 
selten Veranderungen, die Markscheiden der Randzone sind bisweilen mit Hama­
toxylin nul' blaB farbbar und zum Teil unregelmaBig fragmentiert, die Achsen­
zylinder teils ganz fehlend, teils sehr verdiinnt, teils abnorm angeschwolien. An del' 
Gehirnoberflache stellten sie zahlreiche kleine Nodositaten und Tuberositaten fest, 
die kernarm erscheinen und sich mit Hamatoxylin kaum farben und zahlreiche 
GefaBe mit sehr verdickten Wandungen enthalten. Ferner falit in del' Rinde 
ein Etat crible ou vacuolaire, besonders in den oberflachlichen Schichten auf, 
welcher auf eine starke Erweiterung der perivaskularen und interstitielien Lymph­
raume zuruckzufiihren ist. Die Ganglienzelien vielfach verkleinert, starke Ver­
mehrung del' Gliakerne. Die Anordnung del' Ganglienzelien laBt eine charakte-
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ristische Verii.nderung erkennen, insofern als sie keine kontinuierlichen horizontalen 
Linien, die fUr die Kaninchenrinde bezeichnend sind, mehr bilden, sondern radien· 
artig durchbrochen sind (Kolumnisation). Die erhaltenen Ganglienzellsaulen zeigen 
eine deutliche Nachbarschaft zu erhaltenen GefaBen, in den ganglienzellfreien 
Radien fehlen die Gefii.Be fast ganz, sie sind hier offenbar, und mit ihnen die Ganglien­
zellen, zugrunde gegangen. Vielfach finden sich Glianarben, die keilformig in die 
Rinde eindringen, niemals reichen diese Narben bis in die wellie Substanz. 

Es sind eine Anzabl von Theorien iiber den Mechanismus der Explo­
sionswirkung aufgestellt worden. Von der rein emotiven Wirkung auf den 
Organismus, die mit der Explosion vielfach verbunden ist, sehen wir hier abo 
Ich mochte nur nochmals hervorheben, daB es nicht angeht, die gesamten Folge­
erscheinungen der Explosionen auf sie zurUckzufiihren. Manche Autoren, 
besonders Ravaut, Sollier, Froment, S egaloff, Marie und Chatelin, 
Rothmann u. a. sehen den Mechanismus der Explosionsschadigung in der 
Entgasung, welche das Blut durch die plotzliche Luftdruckerniedrigung erfahrt, 
die der anfanglichen LuftdruckerhOhung unmittelbar folgt und die von Arnoud 
barometrisch gemessen worden ist, und sie bringen die medullaren und zere­
bralen Syniptome in Parallele mit den Folgezustanden der Caissonkrankheit. 
Ravaut macht dabei den enormen Druck, der durch die plOtzliche Entgasung 
auf die Nervenelemente ausgeiibt wird, verantwortlich. Die anderen genannten 
Autoren denken an Verlegung der kleinen GefiWe und Kapillaren durch die 
freiwerdenden Gasblaschen. Eine zweite Theorie, die besonders von Lepine 
vertreten wird, sieht die Ursache der Mark. und Gehirnschadigung in der plOtz. 
lichen" Kongestion, welche dadurch zustande kommt, daB das Blut durch die 
plOtzliche Druckwirkung, welche auf die Oberllache des Korpers, auf den 
Darm und die Lungenalveolen ausgeiibt wird, in die im Innern des Korpers 
gelegenen Organe, welche dieser direkten Druckwirkung nicht ausgesetzt sind, 
hlneingedrangt wird.· Nach L eri und Roselle und Oberthur ruft die bei 
der Explosion plOtzlich frei werdende Gasmasse, die unter enormen Druck 
steht und eine riesige Fortp£lanzungsgeschwindigkeit besitzt, eine Kontusions­
wirkung auf das Gehirn und Riickenmark hervor. Diese Theorie sieht also 
ahnlich, wie dies Kocher, Thorburn, Fickler, Luxenburger, Leva u. a. 
fiir die Prellschadigung des Markes bei SchuBverletzungen und bei der Ein· 
wirkung stumpfer Gewalten auf die Wirbelsaule und den Schadel anenhmen, 
in einem grobmechanischen Vorgang, einer Druck- und Zugwirkung, einer 
Quetschung und Zerreillung das Wesentliche des Mechanismus der Explosions· 
schadigung. 

Uberblicken wir die anatomischen Veranderungen, welche bei der Explo­
sionsschadigung festgestellt werden, so gleichen dieselben in hohem MaBe denen, 
welche bei den Prellschadigungen des Markes und Gehirns durch SchuBver­
letzung oder durch stumpfe Gewalteinwirkungen angetroffen werden. In f;rischen 
Fallen steht die Veranderung an den GefaBen im Vordergrund, Erweiterung 
der kleinen GefaBe, besonders der Venulae, zablreiche perivaskulare Blutungen, 
welche teils durch Diapedese, teils durch Rhexis entstanden sind, aneurys· 
matische Erweiterungen der kleinen Arteriolen werden hier wie dort beobachtet. 
Die gerade nach Granatexplosionen so oft beobachtete Tatsache, daB die klini· 
schen Ausfallserscheinungen erst nach einem kiirzeren oder langeren Intervall 
auftreten, macht es in hohem Grade wahrscheinlich, daB thrombotische Pro· 
zesse oder Hamatomyelien im Spiele sind. Die perivaskularen Lymphraume 
sind hier wie dort enorm erweitert, viel£ach mit Blut angefiillt. Die frUhzeitigen 
Veranderungen des Nervenparenchyms, welche in Tigrolyse der Ganglienzellen, 
in mangelnder Farbbarkeit, Fragmentierung und Unterbrechung der Mark· 
scheiden, in Schwellung oder abnormer Verdiinnung, ja ganzlichem Fehlen der 
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Achsenzylinder bestehen, sind hier wie dort festgestellt worden. Auch die 
Veranderungen in spateren Stadien zeigen eine groBe Analogie, von der volligen 
herdformigen Erweichung der Nervensubstanz und der Glia, mit Bildung einer 
Erweichungshohle oder Erweichungszyste, tiber die einfache Nekrose des Nerven­
parenchyms bei erhaltener Glia mit Bildung einer gliosen Narbe, bis zu den 
feineren Strukturveranderungen der Ganglienzellen, Markscheiden und Nerven­
fasern, bei Erhaltenbleiben ihrer Form im Groben. Aucn die Spatveranderungen 
an den GefaBen, die Vasopathien Marburgs sind nach Explosionen beobachtet. 
Dasselbe gilt von den Meningopathien. AuBer diesen Veranderungen werden 
aber auch direkte Kontusionsherde angetroffen, besonders Mairet und Durante 
haben sie im Tierexperiment festgestellt und konnten nachweisen, daB sie durch 
kleine, von der Tabula interna abgesprengte Knochenteilchen verursacht werden. 
Hansemann stellte sie beim Menschen am Bulbus olfactorius und der Basis 
des Stirnlappens fest und konnte ihren Zusammenhang mit einer Sprengung 
der Lamina cribrosa des Siebbeins und des Orbitaldaches erweisen. 

Arnoud hat berechnet, daB bei der Explosion groBerer Granaten in 3 oder 
4 m Entfernung von der Explosionsstelle der Druck 1000 kg pro Quadratmeter 
tibersteigt und eine Geschwindigkeit von 276 m pro Sekunde besitzt. Diese 
plotzliche Luftdruckerhohung mit ihrer rasenden Fortpflanzungsgeschwindig­
keit wirkt wie ein heftiger StoB, genau wie ein Projektil, das die Wirbel. 
saule oder den Schadel trifft, oder wie der StoB, welcher bei der Einwirkung 
einer stumpfen Gewalt in Betracht kommt. Dieser direkte StoB kann den 
elastischen Schadel und die Wandung der Wirbelsaule einbiegen und eine 
direkte Kontusion des Markes oder Gehirnes erzeugen; er kann den Knochen 
dabei an weniger festen oder sproden Punkten (Lamina cribrosa, Tabula internal 
sprengen und die versprengten Knochenteilchen rufen ihrerseits kleine Kon­
tusionsherde hervor. Es ist kein Zufall, daB nicht selten bei der Granatexplosion 
die schweren Markveranderungen oder Gehirnveranderungen auf der Seite 
liegen, welche der Explosionsstelle der Granate entsprechen, ein Punkt, auf 
den besonders L eri hingewiesen hat. Aber ebenso wie bei der reinen Prell­
schadigung des Markes durch ein die Wirbelsaule treffendes Projektil, bei der 
der Wirbelkanal keine Fraktur erleidet, und ebenso wie bei der Einwirkung 
einer stumpfen Gewalt auf die Wirbelsaule, welche ohne Fraktur und Luxation 
der Wirbel ablauft, eigentliche Kontusionen des Markes selten sind, so vermag 
auch der LuftstoB bei der Granatexplosion nur selten eine echte Kontusion 
des Markes hervorzurufen. Dagegen pflanzt sich dieser LuftstoB, ebenso 
wie die direkte StoBkraft des die Wirbelsaule treffenden Projektils oder der 
StoB bei der Einwirkung einer stumpfen Gewalt auf die Liquorsaule fort, welche 
im Innern des Schadels und Wirbelkanals gelegen ist und das Gehirn und das 
Mark umgibt, im Innern erfiillt und durch die Kommunikation, die zwischen 
Liquor und dem endozerebralen und endomedullaren Lymphsystem besteht, 
innig durchdringt. Es kommt also auch bei der Granatexplosion zu einer plotz­
lichen enormen Steigerung des Liquordruckes und damit zur akuten Mark­
pressung, und zu deren Einwirkung auf das GefaBsystem, das Lymphsystem 
und das spezifische Gewebe des Markes und seiner Wurzeln, zur GefaBlahmung, 
zur Stase im Sinne Rickers, zur Blutung per diapedesin, zum partiellen Ein­
reiBen der GefaBwandung, zur Thrombenbildung, zur GefaBruptur mit groBeren 
und kleineren Rhexisblutungen, zur Erweiterung und Berstung der Lymph­
gefaBe, und, wie aus den von Mott, Mairet und Durante und Marinesco 
erhobenen Befunden hervorgeht, auch zur primaren PreBschadigung des Nerven­
gewebes in Fo;rm von Tigrolyse der Ganglienzellen, Veranderungen der Mark­
scheiden und Achsenzylinder und weiterhin vor aHem zu den Folgezustanden 
der GefaBlahmung und Thrombose, zur Malazie, zur Ne;rvenparenchymnekrose 
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mit ihren konsekutiven Reparationsprozessen seitens der Glia und des meso­
dermalen Gewebes, und fernerhin zu den chronisch progressiven Vasopathien 
und Meningopathien Marburgs. 

Gewisse Unterschiede bestehen in der Auswirkung der StoBkraft des Pro­
jektils bei der SchuBverletzung, einer stumpfen Gewalt und des LuftstoBes 
bei der Granatexplosion. Aber diese Unterschiede betreffen mehr die Intensitat 
und Extensitat des Prozesses, die Lokalisation, die Evolution der Folgeerschei­
nungen und den Grad der Reparabilitat der letzteren. 1m Prinzip aber sind 
die Verhaltnisse bei allen diesen Traumen die gleichen, ein durchgreifender 
Unterschied besteht weder hinsichtlich des Mechanismus der Schadigung, noch 
hinsichtlich der anatomischen Folgezustande, noch hinsichtlich der klinischen 
Erscheinungen. 

5. Markschadigung durch elektrischen Stark strom. 
Schadigungen des Ruckenmarkes durch elektrischen Starkstrom sind in 

der Kriegsliteratur nur sehr sparlich verzeichnet. Porot hat drei FaIle be­
schrieben, welche aIle drei gleichzeitig vom Blitz getroffen wurden. AIle drei 
waren sofort bewuBtlos. Mehrere andere Personen, die ebenfalls von dem­
selben Blitzschlag getroffen wurden, waren auf der Stelle tot. Bei zweien der 
drei Uberlebenden bestand, als sie wieder zu BewuBtsein kamen, eine vollige 
Lahmung der Beine und der Blase; im dritten FaIle trat die Paraplegie erst 
24 St)Jnden spater in Erscheinung. In allen drei Fallen wandelte sich die anfangs 
schlaffe Beinlahillung in eine spastische Paraplegie urn. Es ist anzunehmen, 
daB es durch die Wirkung des elektrischen Stromes zu einer Marknekrose im 
Dorsalmark gekommen ist. Das verspatete Auftreten der Lahmung in dem 

'einen der drei FaIlE) macht es wahrscheinlich, daB ebenso wie bei den anderen 
traumatischen Gewalteinwirkungen primal' das GefaBsystem betroffen sein 
durfte. Es ist sehr wohl moglich, daB es auch unter der Einwirkung des elektri­
schen Stromes zu einer primaren Schadigung des nervosen Apparates der Ge­
faBe im Sinne Rickers kommt, die entweder sofort zur volligen GefaBlahmung 
fuhrt, oder eine solche erst nach einem gewissen Intervall entstehen laBt. 

Auch sehr verspatete Entwicklung der Marksymptome ist nach Stark­
stromeinwirkung beobachtet worden. Chartier beschreibt einen Fall, in 
welchem 4 Monate nach einer solchen Lahmungserscheinungen auftraten, 
welche auf einen ProzeB im funften und sechsten Zervikalsegment hinwiesen, 
der im wesentlichen die graue Substanz der Vorderhorner betraf. Es entwickelte 
sich eine Lahmung des Deltoideus, Bizeps, Brachialis internus, Korakobrachialis, 
.Supinator longus und brevis. Die Lahmungserscheinungen erreichten erst 
zwei Jahre nach dem Trauma ihren Hohepunkt. Parkes Weber beschreibt 
eine spinale progressive Muskelatrophie vom Typus Duchenne - Aran, die sich 
an eine Starkstromschadigung anschloB lmd langsam progressiv entwickelte. 
lch selbst habe einen ganz besonders eigenartigen Fall beobachtet. 

Fall 197: Der Kranke berUhrte mit der rechten Hand eine Starkstromleitung. 
Er brach sofort beWU£tlos zusammen. Seit dieser Zeit dauernd Schmerzen im 
Genick, aber keinerlei Lii.hmungserscheinungen. Allmii.hlich breiten sich die 
Schmerzen aus, sie strahlen zum Teil ins rechte Hinterhaupt, zum Toil in den rechten 
Schulterstumpf aus, besonders heftig sind sie auch in der vorderen Halspartie rechter­
seits. In der Folge bemerkte der Kranke eine Abmagerung am rechten Schulter­
blatt (Supraspinatus und Infraspinatus). Wahrend die Schmerzen im rechten 
Hinterkopf, Genick und Hals zunehmen, entwickelt sich eine langsam und standig 
zunehmende spastische Hemiplegie des rechten Armes und rechten Beines. Status 
2 Jahre nach dem Trauma: Vollige Lahmung des rechten Rhomboideus, hoch-
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gradige Atrophie und vollige Lahmung des Supraspinatus, Infraspinatus und Teres 
minor. Die Ober- und Untergratengrube bilden tiefe Locher. Deltoideus gelahmt 
und hochgradig atrophisch, desgleichen Bizeps, Brachialis internus und Korako­
brachialis. Supinator longus gelahmt, aber weniger atrophisch, ebenso klavikulare 
Portion des Pectoralis major. AIle bisher genannten Muskeln sind elektrisch entweder 
uberhaupt nicht erregbar, oder sie zeigen totale bzw. partielle E.R. Die klavikulare 
Portion des Pectoralis major zeigt nur quantitative Herabsetzung. Der Supinator 
brevis ist elektrisch yom Radialis her vollig unerregbar . .AUe anderen Muskeln des 
rechten Arms sind ebenfalls vollig gelahmt, aber spastisch, sie sind elektrisch normal 
erregbar und zeigen reflektorische Ubererregbarkeit. Die gelahmten und atrophischen 
Muskeln sind reflektorisch nicht erregbar. Auch das Supinatorphanomen fehlt. 
Am rechten Bein schwere spastische Beinlahmung. Links besteht nur hochgradige 
Atrophie in der Fossa supra- und infraspinata, die AuBenrotation des Armes erweist 
sich beschrankt. Die Sensibilitat zeigt an beiden oberen Extremitaten eine Therm­
analgesie, rechts starker wie links, rechts nimmt sie den ganzen Arm mit Aus­
nahme der uber dem Deltoideus gelegenen Hautpartien ein, links ist sie stark nur an 
der Hand und den Fingern ausgesprochen, verliert sich nach oben zu gradatim. 
Liquor zeigt normale Beschaffenheit, aber erhohten Druck. Wegen der andauernden 
heftigen Genick- und Hinterhauptschmerzen Operation. Freilegung des gesamten 
Halsmarkes. Es findet sich eine maBige Arachnitis im Bereiche der oberen vier 
Zervikalsegmente, welche besonders rechterseits die Zervikalwurzeln umhullt. Es 
gelingt gut, die Wurzeln aus dem dunnen arachnitis chen Maschenwerk zu befreien. 
Die hinteren oberen Wurzeln erscheinen ebenso wie die vorderen ganz normal, 
dagegen sind die vorderen funfte und sechste Zervikalwurzel, an denen aber keine 
Arachnitis vorhanden ist, auBerst atrophisch, auch die vierte erscheint nicht ganz 
normal. Die siebente und achte Zervikalis ganz normal. Im Bereiche des vierten 
Zervikalsegmentes findet sich im Bereiche des rechten Hinterseitenstranges eine 
Partie, an welcher die Pia eingezogen erscheint; dieselbe fiihlt sich etwas verhartet 
an. Beim Einschneiden erweist sich die Stelle leicht grau verfarbt. Durchschneidung 
der rechten hinteren zweiten bis vierten Zervikalwurzel. Schmerzen im Genick, 
Hals und Schulterstumpf vollig beseitigt. Sonst Status idem. 

Es handelt sich in diesem FaIle urn eine Arachnitis im Bereiche des oberen Hals­
markes, besonders rechterseits. Durch diese allein wird aber der klinische Befund 
nicht erkliirt. AuBer der Arachnitis konnte bei der Operation ein sklerosierter 
Herd im rechten Hinterseitenstrang festgestellt werden, durch den die rechts­
seitige Hemiplegie ihre Erkliirung findet. Die hochgradige Atrophie der flinften 
und sechsten vorderen Zervikalwurzel weist auf einen ProzeB in den ent­
sprechenden Vorderhornern hin. Die klinisch festgestellte dissoziierte Therm­
analgesie an beiden Armen lehrt, daB auch die Hinterh6rner, und zwar im 
Bereiche der unteren Zervikalsegmente und des ersten Dorsalsegmentes von 
dem ProzeB betroffen sein miissen. Welcher Art dieser ProzeB ist, liiBt sich 
nicht mit Bestimmtheit sagen, es handelt sich jedenfalls urn einen chronisch 
progressiven DestruktionsprozeB. Es liegt nahe, hier an eine chronisch pro­
gressive Vasopathie im Sinne Marburgs zu denken. Jedenfalls lehrt der Fall, 
ebenso wie die von anderen Seiten mitgeteilten Fiille von spinaler progressiver 
Muskelatrophie, daB auch im AnschluB an die Einwirkung eines elektrischen 
Starkstromes sich ganz langsam chronisch progressive Markprozesse entwickeln 
k6nnen. 

II. Die anatomischen Veranderungen. 
Auf die anatomischen Veriinderungen bei den traumatischen Schiidigungen 

des Riickenmarkes ist im vorigen Kapitel bereits mehrfach Bezug genommen 
worden. 

Hier sollen diesel ben nochmals im Zusammenhang dargestellt werden. 



Die £xischen traumatischen Veranderungen. 1869 

1. Die frischen traumatischen Veranderungen. 
Wir wollen zunachst die Veranderungen beschreiben, welche sich unmittelbar 

nach der Verletzung oder in den ersten Tagen nach derselben dem Auge prasen­
tieren. Wir gehen von der schwersten Form der Verletzung, der anatomi­
schen Totaltrennung aus. Beim DurchschuB kann das Mark auf eine 
groBere oder kleinere Strecke vollig vernichtet sein. Roussy hat einen Fall 
beschrieben, bei dem die Medulla in einer Ausdehnung von 7 cm von Dlo an 
bis L3 vollig fehlte. Inanderen Fallen ist der gesetzte Defekt klein, ja er kann 
nach Ricker auf eine so enge Spalte reduziert sein, daB es schwer verstandlich 
ist, wie ein Imanterieprojektil, das nachweislich die Verletzung verursacht 
hat, einen so schmalen Defekt hinterlassen kann. Bei der Biopsie sah icheinmal, 
nachdem ich die beiden Stiimpfe geniigend aus ihrer arachnitischen Umhiillung 
und ihren Verwachsungen mit der Dura' gelOst hatte, daB der obere Stumpf 
sich mit der Pulsation des Markes deutlich auf- und abbewegte, am unteren 
Stumpfe war dies weniger ausgesprochen. 

Die beiden Stiimpfe des Markes erwiesen sich in frischen Fallen von medullarer 
Totaltrennung blutig odematOs durchtrankt, sie zeigen in ihrem Gefiigeeine 
mehr oder weniger vollige Aufhebung des Gewebsverbandes und eine Zerlegung 
in Bruchstiicke (Kontusion). Oberhalb dieser eigentlichen Triimmerzone, 
die in ihrer Hohenausdehnung schwankt, finden sich schon bei makroskopischer 
Betrachtung mehr oder weniger zahlreiche groBere und kleinere Petechien 
und Ekchymosen, die sich in der Regel um einige Segmente nach aufwarts 
und abwarts erstrecken, manchmal aber eine viel betrachtlichere Hohenaus.­
dehnung zeigen, indem sie iiber die gesamte Riickenmarkslange verstreut sind 
und bis zur Oblongata reichen. In Fallen, in welch en die Wirkung des Geschosses 
~ofort zum Tode fiihrt, sei es, daB dieses das obere Halsmark oder die Oblongata 
durchquert oder glEiichzeitig die Aorta verletzt hat, fand Ricker, daB die 
Petechien in den an den eigentlichen Kontusionsherd anschlieBenden und 
weiter abgelegenen Riickenmarkspartien vollkommen fehlen. Er erblickt darin 
den Beweis, daB die Petechien erst posttraumatisch, im prastatischen Zustande 
per diapedesin entstehen und daB fUr ihr Zustandekommen ein amangliches 
gewisses Erhaltenbleiben der Zirkulation eine notwendige Voraussetzung sei. 
Zahl und Umfang der Ekchymosen sind um so groBer, je mehr Tage seit der 
Verletzung verstrichen sind, und es werden selbst noch wochenlang nach der 
Verletzung an einzelnen Stellen fr is che Diapedesisblutungen festgestellt. 
Die Petechien und Ekchymosen bevorzugen die graue Substanz, sie sind besonders 
um den Zentralkanal und in den Hinterhornern lokalisiert, fehlen aber auch 
in der weiBen Substanz, besonders in deren Grenzschicht durchaus nicht ganz. 
Manchmal findet sich oberhalb und unterhalb der Trennungsstelle, in direktem 
AnschluB an den Kontusionsherd, eine stift- oder rohremormige Blutung in 
der grauen Substanz (Hamatomyelie). Dieselben sind von recht verschiedener 
Hohenausdehnung, manchmal erstrecken sie sich iiber mehrere Segmente nach 
aufwarts und abwarts. AuBer den teils auf Rhexis, teils auf Diapedesis be­
ruhenden Blutungen zeigt ~ie Riickenmarkssubstanz regelmaBig ein mehr oder 
weniger ausgesprochenes Odem, am starksten an den Stiimpfen selbst, die 
manchmal kolbig aufgequollen erscheinen und dadurch eine gewisse Verlangerung 
erfahren. Von der Verletzungsstelle aus erstreckt sich das Odem oft sehr hoch 
hinauf (Borchardt), und tief im Riickenmark herab, teils den gesamten Quer­
schnitt einnehmend, teils mehr auf einzelne Areale desselben beschrankt. Fiir 
das Odem gilt dasselbe wie fUr die Petechien; es ist eiuige Tage nach der Ver­
letzung starker ausgesprochen und ausgedehnter als in Fallen, in welchen der 
Exitus kurze Zeit nach dem Trauma eintritt. Es solI nach Ricker in den 
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Fallen, in welchen der Tod unmittelbar folgt, ganzlich fehlen. Die Pia mater 
zeigt fast stets an der Stelle der Kontinuitatstrennung und in deren nachsten 
Nachbarschaft eine blutig-odematose Durchtrankung, die sich oft weit 
nach oben und unten ausdehnt, in anderen Fallen aber aUffallend beschrankt 
ist. Diese blutige Durchtrankung geht von den verletzten GefaBen der Pia an 
der Durchtrennungsstelle aus. Blutungen durch Diapedese sollen nach Ricker 
in der Pia nicht vorkommen, da sie keirie Kapillaren fiihrt, es sollen daher 
auch in den Abschnitten der Pia oberhalb und unterhalb der von der Ver­
letzungsstelle her vorgedrungenen blutigen Infarcierung Petechien ganz fehlen. 
1ch mochte aber auf Grund eigener Erfahrungen hervorheben, daB doch ge­
legentlichauch -abgelegene kleinere Hamorrhagien vorkommen, die wahrschein­
lich per rhexis entstanden sind. Dagegen weist die Pia in den von der Verletzungs­
'stelle abgelegenen Bezirken regelmaBig eine erhebliche Erweiterung und Schlan­
gelung der Venen auf. Manchmal findet sich innerhalb des Duralsackes an der 
Stelle der Verletzung teils subarachnoideal, teils in den Arachnoideamaschen 
des Subduralraums gelegen, Kruor, aber selten in groBerer Menge. Sehr oft 
fehlt derselbe ganz. GroBere Kruormengen finden sich manchmal bei Durch­
schiissen im Gebiete der Cauda equina (Licen). Nicht selten werden Knochen­
splitter im Innern des Duralsackes angetroffen, im Gebiete der Kauda sind sie 
bisweilen zwischen die Wurzelstrange versprengt und in diese formlich eingebettet. 

Die Dura ist bei der Totaltrennung des Riickenmarks nicht immer vollig 
durchtrennt, recht oft verbindet eine erhaltene Briicke den supralasionellen 
und infralasionellen Abschnitt. Manchmal ist sie doppelt durchlocht (Doppel­
ImopflochschuB). In den Fallen, in welchen sie ihre Kontinuitat partiell ge­
wahrt hat, ist die Diastase zwischen den Stiimpfen des Riickenmarks oft auf­
fallend gering,wahrend bei totaler Duradurchtrennung eine starke Retraktion 
der Riickenmarksstiimpfe beobachtet wird. Die Dura zeigt fast regelmaBig 
einen bfutigen Belag, einen diinneren an ihrer Innen-, einen etwas dickeren 
an ihrer AuBenseite. An der Innenseite beschrankt sich derselbe meist auf die 
Stelle der Verletzung und deren nachste Umgebung, hochstens finden sich 
vereinzelte kleinere Hamorrhagien in der weiteren Umgebung. Auf der AuBen­
seite ist die Ausdehnung des epiduralen Hamatoms von Fall zu Fall verschieden 
(Frangenheim, Borchardt, Krause, Borst). Ausgedehnte Grade von 
Hamatorhachis sind beim DurchschuB selten. Eine direkte blutige Infar­
cierung der Dura fehlt ganz oder beschrankt sich hochstens auf die Rander 
an der Verletzungsstelle. Das epidurale Fettgewebe zeigt recht verschiedene 
Grade blutiger Infarcierung, am starksten in der Gegend der GeschoB­
bahn, weiter oberhalb und unterhalb finden sich in abklingender Intensitat 
kleinere Hamorrhagien, die teils durch Rhexis, teils durch Diapedesis zustande 
gekommen sind. Die periduralen venosen Blutleiter sind meist im Bereiche 
der GeschoBbahn eroffnet. 

Oft finden sich groBere und kleinere Knochenfragmente und Knochen­
splitter im periduralen Raum, kleinere Splitter sind bisweilen in die Dura hinein­
getrieben oder im Kruor versteckt und eingebettet. Doch konnen auch beim 
TotaldurchschuB freie Knochenteile vollig vermiBt werden, sei es, daB das 
GeschoB den Wirbelkanal durchsetzt hat, ohne den Knochen iiberhaupt zu 
verletzen (Benda, Ricker u. a.), sei es, daB die Knochenfragmente sich zu­
sammen mit dem GeschoB weiter fortbewegt haben. Geschosse oder GeschoB­
teile werden bei der Totaltrennung des Riickenmarkes nur sehr selten im Wirbel­
kanal angetroffen. 1ch habe einenFall beobachtet, in welch em eine Schrapnell­
kugel, die das Mark vollig durchschlagen hatte, die .Diastase zwischen den 
beiden Markstiimpfen gerade ausfiillte. Analoge Beobachtungen liegen von 
Buzz<J.,rd sowie von Claude und Petit vor. . 
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Bei Stichverletzungen ist eine medullare Totaltrennung hochst selten 
(Solieri). Dagegen ist die Totaltrennung im anatomischen Sinne bei Ver. 
letzungen durch stumpfe Gewalt keine allzu groBe Seltenheit. Das gilt 
sowohl fiir das Riickenmark wie die Cauda equina. Meist ist die Dura dabei 
mehr oder weniger erhalten, doch kann sie auch total mit durchtrennt sein. 
1m iibrigen sind die Veranderungen am Riickenmark prinzipiell die gleichen 
wie beim DurchschuB. Hinzuweisen ist auf die betrachtliche Ausdehnung der 
HamatomyeIie, welche sich sowohl oberhalb wie unterhalb der Durchtrennungs­
stelle, manchmal iibermehrere Marksegmente erstreckt; die graue Substanz 
bevorzugt, aber die weiBe Substanz keineswegs freilaBt. Fast stets sind auBer 
demvon der Durchtrennungsstelle ausgehenden hamatomyeIitischen Haupt­
herd mehr oder weniger zahlreiche groBere oder kleinere disseminierte Neben­
herde vorhanden. 1m iibrigen ist aber die Zahl und die Extensitat der von der 
Durchtrennungsstelle abliegenden Petechien und Ekchymosen bei der Total­
trennungdurch stumpfe Gewalt geringer als beim TotaldurchschuB des Riicken. 
markes. Hingegen ist die Ausdehnung des epiduralen Blutergusses im all" 
gemeinen g:r;oBer bei ersterem als bei letzterem. 

Bei partieller Kontinuitatstrennung des Markes durch SchuBver­
letzung sind die entsprechenden Defekte recht verschieden gestaltet,teils 
flach oder muldenformig, teils tief und zerkliiftet. Dementsprechend ist der 
Teil des Markquerschnittes, der seine Kontinuitat auBerlich bewahrt hat, recht 
verschieden breit, er kann sich auf einzeIne diinne Bander oder Faden be­
schranken, welche eine schmale Briicke zwischen dem oberen und unteren 
Stumpfe des fast in toto durchtrennten Markes bilden. Bei intramedullaren 
Steckschiissen, mag es sich um Geschosse, GeschoBteile oder KnochenspIitter 
handeln, findet man den Fremdkorper entweder im Innern versteckt, gam. 
VOn den nicht durchtrennten Lagen des Markes umhiillt, oder er ragt zum Teil 
aus der KontusionshohIe heraus. Manchmal, besonders bei groBen Projektilen, 
liegen die Verhaltnisse auch so, daB das GeschoB groBtenteils extramedullar 
gelagert ist und nur mit seiner Spitze in das Innere der Kontusionshohle des 
Markes hineinragt oder diese ausfiillt (Dej erine und Mouzon, Ricker, 
Benda, Frangenheim, v. Frisch, Engelhardt, Marburg und Ranzi, 
Borchardt, Licen, Meyer, Heinecke, Tappeiner, Borst, eigene Be­
obachtungen, Lortat - Jacob, Girou und Ferrand, Pozzi, Rocher). 

Bei den Kaudasteckschiissen findet man das Projektil, Teile desselben oder 
Knochenfragmente und Knochensplitter teils in unmittelbarer Nachbarschaft 
der durchtrennten Wurzeln, teils liegen sie versteckt zwischen den erhalten~ 
gebIiebenen Strangen des Pferdeschwanzes (Marburg und Ranzi, Frangen­
heim, Benda, eigene Beobachtungen, Auvray, Bellot) . 

. In keinem Faile von partieller Kontinuitatstrennung des Markes fand 
Ricker den nicht durchtrennten Teil des Markquerschnittes ganz unversehrt. 
Er bot entweder auch die Zeichen der Gewebszertriimmerung mit blutiger 
und odematOser lnfarcierung (vgl. auch Licen), oder aber, ohne Verschiebung 
des Gewebsverbandes, ledigIich die Folgezustande der akuten Presslmg in 
Form von Petechien, kleineren Ekchymosen und odematOser Durchtrankung. 
So konstant diese Mitschadigung des nicht direkt durchtrClmten Teiles des 
Markquerschnittes bei Durchschiissen auch sein mag, so muB doch hervor­
gehoben werden, daB es bei intramedullaren Steckschiissen, wenn es sich 
um kleinere Projektile, GranatspIitter, MinenspIitter, FliegerbombenspIitter u. a. 
handelt, gelegentlich vorko=t, daB der nicht durchtrennte Teil des Mark­
querschnittes iiberhaupt keine Alteration erfahrt. Die beiden von mir bereits 
friiher auf S. 1726/27 mitgeteilten Beobachtungen (Fall 2 und 3) von intramedul. 
liirem GranatspIitter- bzw. ArmeerevolversteckschuB, in denen von Anfang 
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an nur Brown - Seq uardsche Halbseitenlahmung bestand, beweisen, daB hier 
die andere Riickenmarkshalfte der GeschoBwirkung volligentgangen war. 
Vollends gilt dies ffir dieintradural-extramedullaren und extraduralen Steck­
schiisse und diejenigen Durchschiisse, bei welchen das GeschoB den Wirbelkanal 
mit und ohne Verletzung des Duralsackes seitlich vom Riickenmark passiert, 
ffir Knochenstiickeund Fragmente, welche ins Riickenmark oder in den Dural­
sack versprengt werden oder extradural angreifen. In der Mehrzahl dieser 
FaIle zeigt zwar ein mehr oder weniger groBer Teil des Markquerschnittes ent~ 
weder eine auBerlich erkennbare Kontinuitatstrennung, oder doch eine erheb­
liche Kontusion. Die GroBe meses Kontusionsherdes ist von Fall zuFall ver­
schieden, nicht alizu selten ist die Pia unverletzt und der Triimmerherd liegt 
subpial. Manchmal finden sich sogar zwei raumlich getrennte Kontusionsherde 
in verschiedenen Hohen des Markes, hervorgerufen durch versprengte Knochen­
splitter. In der Mehrzahl aller dieser FaIle sind auch in dem nicht kontun­
dierten Teil des Markquerschnittes die Zeichen der akuten Pressung· in Form 
von Petechien, Ekchymosen und odematoser Durchtrankung zu konstatieren . 
. Aber nicht alizu selten entgeht dieser nicht kontundierte, juxtaiasionelle Mark­
abschnitt doch vollig der Einwirkung des Geschosses, so daB klinisch von Au­
fang an nur die Symptome der halbseitigen oder partiellen Markschadigung 
bestehen. 

Noch haufiger kommt es bei den SchuBverletzungen der Cauda equina 
vor, daB ein Teil der Wurzeln von der GeschoBwirkung von ·Anfang an gar 
nicht beriihrt wird. Das gilt sowohl ffir Durchschiisse, durch das Gebiet der 
Kauda, als auch fUr intradurale und extradurale Steckschiisse. Entweder 
bleibt dabei eine Halfte der Kauda von v0rnherein intakt, oder es konnen 
gelegentlich ganz elektiv nur die vorderen oder nur die hinteren Wurzeln von 
del' GeschoBwirkung betroffen werden. 

AuBer·den Veranderungen des nicht direkt kontundierten Teiles des Mark­
querschnittes in der Hohe der Verletzung finden sich in del' Mehrzahl der FaIle 
von partieller Marktrennung, genau v;ie bei der Totaltrennung des Markes, 
auch mehr odeI' weniger ausgedehnte Nebenherde in den supra- und infra­
lasionellen Marksegmenten, teils in Form von Petechien und Ekchymosen, 
teils in Form von odematoser Durchtrankung. Die Ekchymosen zeigen den­
selben Pradilektionssitz vornehmlich um den Zentralkanal herum und in der 
grauen Substanz, in der Grenzschicht del' weiBen Substanz, aber auch in den 
iibrigen Abschnitten derselben. Sie sind einige Tage nach der Verletzung zahl­
reicher und groBer, als unmittelbar nach derselben und konnen noch wochen­
lang spater durch frische Diapedese zustande kommen. Desgleichen ist die 
Odembildung in den infra- und supraiasionellen Markabschnitten in der Regel 
mehrere Tage nach ·der Verletzung ausgebreiteter und reichlicher als zu Anfang. 
Rohren- und stiftformige Blutungen, die von dem Kontusionsherde ausgehen, 
erstrecken sich manchmal mehrere Zentimeter, ja fast durch die ganze Lange 
des Riickenmarkes aufwarts und abwarts (Borst); auch sie sind vornehmlich 
urn den Zentralkanal und in del' grauen Substanz lokalisiert, nehmen abel' 
gar nicht selten auch erhebliche Teile del' weiBen Substanz ein. Sie sind aber 
bei SchuBverletzungen nicht alizu haufig. Ricker beschreibt einen Fall von 
SchuBverletzung mit Kontusion des Markes durch einen Knochensplitter im 
Bereiche des unteren Brustmarkes, in welchem sowohl abwarts wie aufwarts 
bis zur Oblongata durch das ganze Riickenmark hindurch Petechien und Ek­
chymosen angetroffen wurden. 

Die Befunde an der Pia mater, del' Arachnoidea und del' Dura, some die 
des epiduralen Fettgewebes sind bei den partiellen Durchtrennungen und 
Markkontusionen im Prinzip dieselben me bei del' Totaltrennung. DaB die 
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Pia gelegentlich nicht mit einreiBt und dann der Kontusionsherd subpial liegt, 
ist schon erwahnt worden. 

Die GroBe des epiduralen Blutergusses ist ebenso wie beill TotaldurchschuB 
nur selten eine betrachtliche. Ebenso ist der freie BluterguB im Duralsack 
meist ein geringer, nicht selten fehlt er ganz, ill Gebiete der Kauda hat er 
bisweilen groBeren Umfang. Es kommt vor, daB sich von einem hoch ill Bereiche 
des Markes gelegenen Kontusionsherde aus der BluterguB nach abwarls zwischen 
die Wurzeln der Kauda senkt und hier spater die Ursache von Verwachsungen 
und einer reaktiven Arachnitis wird. Geschosse, GeschoBteile, Knochenfrag­
mente und Knochensplitter werden, wie schon erwahnt, teils im Riickenmark 
innerhalb des Kontusionsherdes versteckt, zum Teil frei herausragend, teils 
extramedullar, aber intradural, teils extradural angetroffen. Erwahnenswert 
ist es, daB nicht selten kleinere Granatsplitter oder Knochensplitter in die Pia 
getrieben werden und hier fest adharieren, ebenso konnen sie in die Dura hinein­
gesprengt werden. Benda beschreibt einen Fall, in dem ein scheinbar ill 
Riickenmark gelegenes Infanterieprojektil in Wahrheit neben demselben lag 
und von einer meningealen Hiille vollig umgeben war. 1m Bereiche der Kauda 
sind versprengte Knochensplitter, Geschosse, GeschoBteile, andere Fremd-. 
korper, die von den durchtrennten und nicht durchtrennten Wurzeln umgeben 
sind, keine Seltenheit. 

Hochst selten kommt es bei den Kontinuitatstrennungen und Kontusionen 
des Markes durch SchuBverletzung zu einer Infektion des Riickenmarkes. In 
dieser . Beziehung liegen die Verhaltnisse bei der Medulla spinalis denen am 
peripheren Nerven durchaus analog. Immerhin liegen vereinzelte Beobach­
tungen einer echt entziindlichen Meningomyelitis vor, bei welcher das 
Riickenmarksgewebe eine hochgradige Infiltration mit Leukozyten aufweist. 
D.ejerine erwahnt ihr Vorkommen. Licen beobachtete sie einmal bei par­
tiellem DurchschuB des Markes und einmal im AnschluB an Osteomyelitis 
des Wirbelbogens. Benda sah unter 50 autopsierten Wirbelsauleverletzungen 
nur in einem einzigen FaIle eitrige Myelitis, die sich von der Verletzungsstelle 
des Markes aus rohren- oder stiftfDrmig innerhalb der grauen Substanz nach 
oben zu fortsetzte. Bisweilen bleibt die auf das Mark iibergreifende Entziindung 
lokalisiert und es entsteht ein umschriebener RiickenmarksabszeB. Keppler 
sah diesen unter 27 Fallen zweimal. Eisels berg fand bei Riickenmarkssteck­
schiissen das Projektil gelegentlich im Innern einer medullaren AbszeBhohle 
liegelld. Borst fand einmal bei einer SchuBverletzung des neunten Brust­
wirbels einen AbszeB im Halsmark. 

tiber die im AnschluB an die Verletzungen des Riickenmarks auftretenden 
meningealen Infektionen wird spater berichtet werden. 

< DaB bei den Stichverletzungen des Markes die Totaltrennung eine 
Seltenheit ist, ist schon erwahnt. In der Mehrzahl der FaIle handelt es sich 
um partielle Kontinuitatstrennungen. Der nicht durchtrennte Teil des 
Markes bietet oft gar keine Veranderungen und auch klinisch bestehen gar 
keine Zeichen einer juxtalasionellen Mitschadigung. In anderen Fallen aber 
erleidet der nicht direkt durchtrennte Abschnitt des Markes durch den StoB 
der Waffe eine betrachtliche Gewebszertriimmerung, oder er bietet die Zeichen 
der PreBschadigung in Form von Petechien und hamorrhagischer und odema­
toser Durchtrankung. tiber das Vorkommen einer Mitschadigung supralasio. 
neller und infralasioneller Markabschnitte in groBerem Umfange liegen bei 
Stichverletzungim keine anatomischen Untersuchungen vor. 

Bei den Verletzungen durch stumpfe Gewalten liegen die Verhaltnisse 
auBerordentlich verschieden, je nach der Art und der Gewalt des Traumas. 
Bei den Frakturen und Luxationen der Wirbelsaule, welche eine Verletzung 
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des Markes herbeifiihren, sehen wir teils partieIle Kontinuitatstrennungen des 
Markes mit mehr oder weniger weitklaHender Diastase der Durchtrennungs­
flachen, teils bei auBerlich erhaltener Kontinuitat eine mehr oder weniger 
ausgedehnte Zertrummerung des Gewebsverbandes, welche bald den gesamten 
Markquerschnitt einnimmt, bald nur einen mehr oder weniger umschriebenen 
Abschnitt desselben einnimmt. 1m letzteren FaIle kann der juxtalasioneIle 
Abschnitt des Markes die Zeichen der akuten PreBschadigung in Form von 
Ekchymosen und odemat6ser Durchtrankung bieten, aber auch ganz d!l>von 
frei bleiben. Knochenfragmente und ganzlich abgelOste Knochensplitter konnen 
in die Kontusionsh6hle hereinragen oder in ihreill 1nnern versteckt liegen. Nicht 
selten schlieBt sich an den Quetschherd eine mehr oder weniger ausgedehnte 
Hamatomyelie an, welche sich uber mehrere Segmente aufwarts und abwarts 
yom Kontusionsherde erstreckt, vornehmlich die graue Substanz, spezieIl 
die Umgebung des Zentralkanals und das Gebiet der Hinterhorner einnimmt, 
aber auch die weiBe Substanz keineswegs immer frei laBt. Teils bildet die 
Hamatomyelie einen kontinuierlichen Herd, der sich rohren- oder stiftfOrmig 
.tiber mehrere Marksegemente erstreckt, teils bestehen daneben zahlreiche 
kleinere und groBere hamatomyelische Nebenherde. Die Hamatomyelie ist 
bei den Verletzungen durch stumpfe Gewalt entschieden haufiger festzusteIlen, 
als bei den SchuBverletzungen. AuBer diesen Hamatomyelieherden finden 
sich aber auch zahlreiche disseminierte kleinere und groBere Petechien und 
Ekchymosen, teils in der grauen, teils in der weiBen Substanz im Bereiche 
zahlreicher supra- und infralasioneIler Marksegmente, und· ebenso an den 
Wurzeln des Markes. Eine Unterscheidung zwischen diesen Petechien und 
Ekchymosen und den hamatomyelischen Herden ist oft gar nicht moglich. 
Die Extensitat dieser ekchymotischen und petechialen Nebenherde ist im all­
gemeinen bei den Verletzungen des Ruckenmarkes durch stumpfe Gewalt 
geringer, als bei den SchuBverletzungen, aber es kommt auch vor, daB sie sich 
uber zahlreiche Marksegmente, ja bis zur Oblongata hinauf und bis ins Lumbo­
sakralmark heraberstrecken. AuBer den Petechien .und Ekchymosen zeigt das 
Mark. sowohl iill. juxtalasionellen Markabschnitt, wie in den supralasionellen 
und infralasionellen Marksegmenten eine mehr oder weniger ausgesprochene 
odematose Durchtrankung. Sie ist mehrere Tage nach der Verletzung 
meist starker als unmittelbar danach. Die Pia ist im Bereiche des Kontusions­
herdes und dessen Nachbarschaft fast stets hamorrhagisch infarciert und odema­
tisiert, desgleichen findet sich nicht selten eine blutige Durchtrankung der 
Arachnoidea und ihrer Maschen. 

Die GroBe des freien intraduralen Blutergusses sch wankt betrachtlich; ein 
solcher kann uberhaupt ganz fehlen. Die Dura zeigt auf ihrer 1nnenseite nicht 
selten einen dunnen, hamorrhagischen Belag. Der epidurale BluterguB ist 
bei den Verletzungen der Wirbelsaule durch stumpfe Gewalt im allgemeinen 
umfangreicher als bei den SchuBverletzungen, nicht selten sind Knochenfrag­
mente in die Dura eingespickt oder liegen frei im. epiduralen Raum von einem 
Blutkoagulum umhullt. Das epidurale Fett ist in mehr oder weniger groBer 
Ausdehnung blutig infarciert. 

Das V orkommen echter Kontusionsherde, d. h. einer primaren Sprengung 
des Gewebsverbandes und einer Zerlegung der Gewebsbestandteile in Bruch­
stucke ist gelegentlich auch bei Traumen, die ohne Sprengung der Wandung 
des Wirbelkanals ablaufen, zu beobachten. Bei SchuBverletzungen ist dies 
allerdings selten oder jedenfalls bisher nur selten festgestellt worden. Borst 
hebt aber das Vorkommen echter Markkontusionenbei SchuBverletzungen 
der Wirbelsaule ohne Eroffnung des Wirbelkanals hervor, Ricker bestreitet 
dasselbe. Er betont, daB die Entscheidung, ob ein bestimmter Herd wirklich 
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auf prImare Kontusion zuriickgefiihrt werden darf, nur innerhalb der aller­
ersten Tage nach der Gewalteinwirkung moglich sei, da es spater infolge der 
durch die akute Markpressung erzeugtenZirkulationsstorUng, wE)lche die eigent­
liche Grundlage der Prellsehadigung bilde, zum nekrotischen Zer:fall. der Ge­
websbestandteile, zur Erweichung kommt, und daB diesersekundare Gewebs­
zerfall von einer primaren, direkt durch das Trauma erzeugten Kontusion 
nicht mehr zu unterscheiden sei. AuBer Zweifel steht das Vorkommen echter 
Kontusionsherde des Gehirns bei SchuBverletzungen des Kopfes, welch-e ohne 
Verletzung des Gehirnschadels oder ohne eine Verletzung der Tabula interna 
einhergehen. lch habe das selbst mehrere Male einwandfrei feststellen konnen. 

Bei der Einwirkung stumpfer Gewalten steht das Vorkommen von primaren 
Markkontusionen ohne Verletzung der Wirbelsaule ebenfalls auBer Zweifel. 

leh habe einen Fall von Absturz aus einem Flugzeug aus gro£er Hohe beob­
aehtet. Aufprall mit dem Riickeu auf deu Boden. Sofortiger Tod, keine Verletzung 
der Wirbelsaule, an der Dorsalseite des Markes zahlreiche, zum Teil miteinander 
koillluierende, meist nache Kontusionsherde von der Oblongata an bis zum unteren 
Brustmark ,herab, ferner zahlreiche groBere und kleinere Kontusionsherde au der 
ventralen Flache des Markes, besonders ill Halsmark und ill Lumbosakralmark. 
In einem anderen FaIle handelte es sich um einen Automobilunfall, bei dem der 
Verletzte mit der Stirn gegen einen Baum geschleudert wurde. Der Tod erfolgte 
reichlich 24 Stunden nach dem Villall. Bei der Autopsie erwies sich die Wirbel­
saule unverletzt, ill oberen Zervikalmark befand sich ein gro£er Kontusionsherd, 
au£erdem war das gauze Halsmark odematisiert, abwarts und aufwarts vom Kon­
tusionsherd nur vereinzelte Petechien. 

Der Hamatomyelie, welchenicht seIten bei der Einwirkung stumpfer Ge­
waIten auf die Wirbelsaule ohne jegliche Verletzung der letzteren entsteht, 
wird alsbald gedacht werden. Es ist sehr wohl moglich, daB ein Teil dieser 
Hamatomyelien durch grob-mechanische Wirkung, durch Quetschung odeI' 
Zerrung zustande kommt, aber in anderen Fallen diirfte eher die akute Pressung, 
welche das Mark durch Vermittlung der Liquorsaule erleidet, im Spiele Sein. 
Bei stumpfen Traumen, welche den Schadel treffen, ist das Vorkommen von 
Kontusionsherden des Gehirns ohne Sprengung des Knochens, oder an Stellen, 
an welchen die Schadelkapsel intakt geblieben ist, ja seit langem bekannt. 
lch bin immer wieder iiberrascht, wie oft man in Fallen von SchadeItraumen, 
die ohne jede Knochensprengung verlaufen und die rasch zum Tode fiihren, 
kleinere und groBere Kontusionsherde an del' Hirnoberflache findet. Der be­
kannte Kontusionsherd durch Contrecoup ist ein seit langem bekaimtes Bei­
spiel von primarer Sprengung des Gewebsverbandes durch temporare Ein­
biegung des Knochens ohne Berstung desselben. 

Auch bei der Granatexplosion miissen wir mit dem Vorkommen echter 
Kontusionsherde gelegentlich rechnen. lch habe das bereits friiher bei Be­
sprechung des Mechanismus der Explosionswirkung hervorgehoben. Ebenso 
,wie unter der StoBwirkung des Projektils, welches die Wirbelsaule trifft, oder 
unter der Einwirkung einer stumpfen Gewalt die Wand des Wirbelkanals eine 
temporare Einbiegung erfahren und das Mark ,oder das Gehirn kontusionieren 
kann, ohne selbst eine Fraktur zu erleiden, so vermag auchder enorm heftige 
,LuftstoB, welcher bei der Granatexplosion die Wirbelsaule und den Schadel 
,trifft, denselben Effekt hervorzubringen. Weniger feste oder sprode Knochen­
teile konnen dabei bersten und ihrerseitsdie Kontusion bewirken oder ver­
groBern. So beobachtete Hansemann Sprengung der Lamina cribrosa und 
,des Orbitaldaches mit Kontusionierung des Bulbus ol£actorius und der an­
liegenden Partien der Basis des Stirnlappens nach Granatexplosion. Mairet 
lmd Durante stellten beim Kaninchen experimentell durch Granatexplosio:n. 
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im Gehirn mehrfach kleinere Kontusionsherde fest, welche meist durch ab­
gesprengte Teilchen der Lamina interna des Schadeldaches hervorgerufen 
waren. Doch heben sie ausdriicklich hervor, dal3 auch ohne solche Knochen­
absprengungen bei der Explosionswirkung mit der Kontusion oberflachlicher 
Rindenabschnitte durch den heftigen Luftstol3 gerechnet werden miisse. 1m 
grol3en ganzen aber bildet bei der Prellschadigung des Markes durch Schul3-
verletzung, durch stumpfe Gewalten, durch Granatexplosion, die ohne Ver­
letzung der knochernen Wand des Wirbelkanals verlaufen, die Kontusions­
schadigung eine Ausnahme. 

Das Wesentliche der Veranderungen, welche bei der reinen Prellschadigung 
des Riickenmarkes und seiner Wurzeln durch die akute Markpressung 
heryorgerufen werden, liegt darin, daB der Gewebsverband keine primare 
Sprengung oder Verschie bung erleidet. Wir gehen bei der Darstellung 
dieser Veranderungen zunachst wieder von der Prellschadigung des Markes 
durch SchuBverletzungen der Wirbelsaule aus. 

Strittig ist, wie dies friiher schon ausgefiihrt wurde, bis heute noch die 
Frage, ob iiberhaupt eine primare Schadigung des Nervenparenchyms durch 
die akute Markpressung erfolgt, wie dies Schmaus und Obersteiner und 
zum Teil auch Jakob und Licen annehmen, und wie es Marburg wenigstens 
fiir moglich halt; oder ob der primare Angriffspunkt der Pressung allein im 
GefiiB- und Lymphapparat des Markes liegt und erst aus deren Schadigung 
die Veranderungen des nervosen Parenchyms sekundar hervorgehen, wie dies 
Hartmann und vor allem Ricker behaupten. Ein sicherer Beweis fiir eine 
primare Parenchymschadigung ist, wie Marburg behauptet, bisher nicht 
erbracht. Dagegen sind die Veranderungen am GefaB- und Lymphapparat 
fast durchweg von vornherein nachweisbar. Die Veranderungen des GefaB­
apparates bestehen in erster Linie in einer Storung der Funktion der BlutgefiiBe. 
Es besteht eine GefiiBlahmung, welche im mikroskopischen Praparat in die 
Augen springt, die kleineren Venen und Kapillaren sind stark erweitert und 
strotzend mit Blut gefiillt (Henneberg, Licen, Jakob, Marburg). Mar­
burg erwahnt auch Thrombenbildungen in kleineren Arterien und den Vasa 
vasorum, die wahrscheinlich auf eine partielle Ruptur der Intima und Elastika, 
die er direkt feststellen konnte, zuriickzufiihren sind. Diese Einrisse der Intima 
und Elastika konnte Mar bur g auch experimentell bei Ratten erzeugen, wahrend 
J ako b derartige prim are GefiiBveranderungen bei seinen Experimenten nicht 
gesehen hatte. AuBerdem fiihrt die durch die Lahmung der GefaBe bedingte 
Stockung der Zirkulation in der Mehrzahl der FaIle zu zahlreichen Blutaus­
tritten per diapedesin, die sich groBtenteils bertiits makroskopisch in Form von 
Petechien und Ekchymosen und hamorrhagischer Infarcierung zu erkennen 
geben, zum Teil aber erst durch die mikroskopische Untersuchung aufgedeckt 
werden (Ricker). 

Es muB aber auch an dieser Stelle wieder von neuem betont werden, daB 
diese Blutaustritte nicht etwa die Ursache der Schadigung der Nervensubstanz 
sind und die Schuld an der Aufhebung der Funktion der letzteren tragen. Die 
Petechien sind nicht das Wesentliche des pathohistologischen Prozesses, sondern 
nur ein haufiges und besonders in die Augen fallendes Signum dieses Prozesses. 
Das Wesentliche des Prozesses ist die Stockung der Zirkulation, die Stase. 
Sie fiihrt zur Aufhebung der Beziehungen des stromenden Blutes zum Nerven­
gewebe und damit zur Aufhebung der Funktion des letzteren, sofern dieses 
nicht schon primar durch die akute Pressung lahmgelegt worden ist. Die 
Blutaustritte, die Petechien, die Ekchymosen und die blutige Infarcierung 
entstehen nach Ricker per diapedesin, und zwar in den der vollkommenen 
Stase vorausgehenden prastatischem Zustande, oder in dem ihr folgenden 
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poststatischen Zustande, in welchem die vollige Stase sich bereits wieder lOst. 
Die Diapedese kommt nach Ricker nur dann zustande, wenn die Zirkulation 
noch bis zu einem gewissen Grade im Gange und nur stark verlangsamt ist, 
also nur im prastatischen oder poststatischen Zustande. Dementsprechend 
vermiBte Ricker, wie schon mehrfach erwahnt, die Diapedesisblutungen dann, 
wenn im Momente der Verletzung der Tod eintrat. Aber auch unter anderen, 
nicht naher zu ergriindenden Umstanden bleibt die Diapedese aus. Ricker 
vermiBte sie wiederholt in ganz schweren, nach einigen Tagen zum Tode fiihrenden 
Fallen von akuter Riickenmarkspressung durch PrellschuB oder durch Sturz 
aus betrachtlicher Hohe, ohne jegliche Verletzung der Wirbelsaule und ohne 
jegliche Kontusion des Markes. Daraus geht zur Geniige hervor, daB die Dia­
pedese nur ein haufiges, aber keineswegs konstantes Signum der akuten Riicken­
markspressung ist und nicht das Wesen des pathologischen Prozesses ausmacht. 
Aber es ist sehr wahrscheinlich, daB die Blutaustritte, besonders da, wo sie 
groBeren Umfang annehmen, sekundar zur weiteren Schadigung der nervosen 
Substanz beitragen koIinen. Hervorzuheben ist, daB frische Diapedesisblutungen 
manchmal noch sehr lange Zeit nach der Einwirkung des Traumas beobachtet 
werden. Die Ekchymosen sind vornehmlich in der grauen Substanz, um den 
Zentralkanal herum und in den Hinterhornern lokalisiert. Es finden sich aber 
auch in der weiBen Substanz, besonders in der Grenzschicht mehr oder weniger 
zahlreiche Petechien. Besonders in den Hinterhornern findet man bei mikro­
skopischer Betrachtung kleine, perivaskulare Hamorrhagien und Blutaustritte 
im Gewc:lbe, wo solche dem unbewaffneten Auge noch nicht erkennbar sind, 
Andererseits kann der Blutaustritt an manchen Stellen so reichlich sein, daB 
die einzelnen kleinen und kleinsten Herdchen miteinander konfluieren, daB 
das Bild einer starken, makroskopisch in die Augen springenden, hamorrhagi­
schen Infarcierung des gesamten Markquerschnittes vorliegt. Es kommt auch 
v-or, daB ein solcher -hamorrhagischer Infarkt sich stift- oder rohrenformig 
innerhalb der grauen Substanz, speziell wieder um den Zentralkanal herum 
und in den Hinterhornern, aber zum Teil auch in der Grenzschicht der weiBen 
Substanz iiber mehrere Marksegmente erstreckt. Solche Hamatomyelien 
sind aber beim PrellschuB des Markes nicht allzu oft beobachtet worden (Licen, 
Ricker, Reinhardt, Keppler, Jumentie, Rocher). Es ist fraglich, ob 
sie nur durch Diapedese entstehen, oder ob bei ihrem Zustandekommen nicht 
eine direkte GefaBruptur mit im Spiele ist. Bei der Einwirkung stumpfer 
Gewalten ohne Verletzung der Wirbelsaule sind sie ja seit langem bekannt. 
Wahrend des Krieges sind autoptisch belegte Falle von Claude und Loyez, 
Jumentie, Winkler und Jochmann mitgeteilt worden . 

. Die Veranderungen von seiten des Lymphapparates bestehen in einer mehr 
oder weniger starken Erweiterung der perivaskularen Lymphraume, in welchen 
Mar burg wiederholt eine zartgefarbte, fadig kornige, zellarme Masse, die er 
als geronnene Lymphe anspricht, feststellen konnte. Man sieht auch an den 
Gliamembranen, welche die Lymphraume abschlieBen, Einrisse und Rupturen. 
Die Folgen dieser Lymphstauungen und Lymphorrhagien treten makroskopisch 
in der Mehrzahl der Falle in Form eines Odems zutage, das Mark quillt auf 
dem Querschnitt mehr oder weniger stark hervor. Besonders sinnfallig springt 
die odematose Durchtrankung bei der Biopsie in die Augen, indem das Riicken­
mark mehr oder weniger aufgequollen erscheint und sich weich und sukkulent 
anfiihlt. Das Odem ist in der Regel einige Tage nach dem Trauma starker 
ausgesprochen als unmittelbar darauf. Das traumatische Odem ist ebenso­
wenig wie die Petechien und Ekchymosen das Wesentliche des Prozesses der 
PreBschadigung, aber es ist kein Zweifel, daB es eine sekundare N oxe fiir das 
Nervenparenchym darstellt. 
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In der Regel sind die beschriebenen Veranderungen des GefaB- und Lymph­
apparates am starksten in demjenigen Abschnitte des Markes ausgesprochen, 
welcher demjenigen Abschnitte der Wirbelsaule entspricht, an welchem das 
Trauma in specie das Projektil angreift. Hier ist die hamorrhagische Infar­
cierung am starksten, oder hier findet sich die groBte Zahl von Petechien, hier 
ist die Erweiterung der BlutgefaBe und ihre pralle Fiillung am sinnfalligsten, 
hier finden sich auch am ehesten Einrisse der Intima und Elastika und Thromben­
bildung, hier ist auch das Odem am ausgesprochensten. Diese Veranderungen 
bilden den sogenannten Hauptherd·. Greift das Projektil an einer Seite der 
Wirbelsaule an, so ist der Hauptherd bisweilen auf die entsprechende Halfte 
des Markes beschrankt, greift das GeschoB all der Hinterseite an, so nimmt 
der Hauptherd nicht selten die hinteren Partien des Markes ein, trifft das Pro­
jektil von vorne her die Wirbelsaule, so kann der Hauptherd vornehmlich in 
den vorderen Markabschnitten lokalisiert sein. Doch ist diese Ubereinstimmung 
keineswegs immer festzustellen. Sehr oft nimmt der Hauptherd den gesamten 
Markquerschnitt ein, einerlei, an welcher Seite des Wirbelkanals der Angriffs­
punkt des Geschosses gelegen ist. Und nicht selten kommt es vor, daB der 
Hauptherd in seiner Lokalisation nicht mit dem Angriffspunkte des Geschosses 
an der Wirbelsaule iibereinstimmt, vielmehr gerade gegeniiber liegt. Coup 
und Contrecoup spielen beim LiquorstoB sicher eine Rolle, aber die Abhangig­
keit der Lokalisation der Markschadigung von der StoBrichtung des Geschosses 
tritt durchaus nicht immer klar zutage. Vor allem aber sind iiber die Stelle 
des eigentlichen Hauptherdes hinaus die geschilderten Veranderungen des 
GefaB- und Lymphapparates als Nebenherde, teils makroskopisch, teils mikro­
skopisch, auch in den hoher und tiefer gelegehen Abschnitten des Markes fest­
zustellen, manchmal nur einige Zentimeter weit oberhalb und unterhalb, manch­
mal durch die gesamte Lange des Riickenmarks hindurchbis zur Oblongata 
empor und bis zum Conus terminalis herab. 

Auch an den Wurzeln fehlen die primaren Veranderungen der GefaBe und 
des Lymphappatates bei der akuten Riickenmarkspressung nicht. Liegt der 
Angriffspunkt des Geschosses im Bereiche der Lendenwirbelsaule pder des 
Kreuzbeines, so ist die Cauda equina der Hauptsitz der Veranderungen, doch 
reichen dabei die Nebenherde bis ins Riickenmark, manchmal sogar recht weit 
empor, wie umgekehrt bei einer Lokalisation des Traumas an der Brust- oder 
Halswirbelsaule die Kauda mitbeteiligt sein kann. 1m allgemeinen pflegen 
die Nebenherde nach GroBe und Zahl gradatim mit der Entfernung vom Haupt­
herde abzunehmen, doch bestehen in dieser Hinsicht auch gewisse Unregel­
maBigkeiten. Wiederholt ist festgestellt worden, daB sich der Hauptherd nicht 
an der Stelle des Markes findet, an welcher das Trauma angreift, sondern manch­
mal betrachtlich davon entfernt liegt. Henneberg fand z. B. in einem Falle, 
in welchem das GeschoB den achten Brustwirbel gestreift hatte, den Haupt­
herd im Konus und Epikonus, und in einem anderen Falle, in welchem das 
GeschoB den vierten und fiinften Lendenwirbel traf, den Hauptherd im achten 
Dorsalsegment. Auf Grund klinischer Erfahrungen miissen wir annehmen, 
daB bei der Prellschadigung gar nicht selten an der dem Angriffspunkte des 
Geschosses entsprechenden Riickenmarksstelle iiberhaupt kein eigentlicher 
Hauptherd entsteht, sondern daB vielmehr nur an mehr oder weniger weit 
abgelegenen Stellen multiple kleine, disseminierte Herde entstehen. 

Bei der Prellschadigung des Markes ohne Verletzung der Wirbelsaule zeigt 
nach Ricker die Pia keine hamorrhagische Infarcierung, nach Krause, 
Kna uer u. a. kommt aber eine blutige Infiltration der Pia auch bei reiner 
Prellschadigung im Bereiche des Hauptherdes vor. Diese Ekchymosen der Pia 
miissen, da letztere keine eigenen Kapillaren besitzt, durch Rhexis der Venen 
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oder kleineren Piaarterien entstehen. Die Venen sind in der Regel selbst auf 
weite Strecken oberhalb und unterhalb des Hauptherdes stark er:weitert und 
geschlangelt. Auch finden sich manchmal in einiger Entfernung von diesem 
noch vereinzelte kleine Ekchymosen. 

Die Arachnoidea zeigt ebenfalls nicht allzu selten Gefa.(3rupturen, so daB 
es zu einem mehr oder weniger ausgesprochenen subarachnoidealen und sub­
duralen Hamatom kommen kann. 

Die Dura zeigt auf ihrer 1nnenseite entweder gar keine Veranderungen, 
oder aber einen meist dunnen, hamorrhagischen Belag. Auf der AuBenseite 
findet sich ein groBeres, epidurales Hamatom nur dann, wenn das GeschoB 
die Wandung des Wirbelkanals direkt verletzt hat, sei es auch nur in Gestalt 
einer Fissur an der Kompakta des Wirbelkorpers oder der inneren Kortikalis 
des Bogens. 1st aber die Wandung des Wirbelkanals ganz unversehrt, so finden 
sich nur eine mehr oder weniger ausgesprochene hamorrhagische 1nfarcierung 
des periduralen Fettgewebes am starksten an der Stelle der GeschoBwirkung, 
von da nach aufwarts und abwarts abnehmend vereinzelte Petechien und ein 
meist maBiger, hamorrhagischer, epiduraler Belag. Doch konnen alle diese 
extraduralen Veranderungen auch ganz oder so gut wie ganz fehlen. 

Bei den Fallen, in welchen eine stumpfe Gewalt auf die Wirbelsaule wirkt 
und das Mark nur eine akute Pressung ohne Kontusion erleidet, sind die Ver­
haltnisse etwas komplizierter. 1st der Angriffspunkt der Gewalt ein mehr oder 
weniger umschriebener, so treffen wir unter Umstanden auch an dieser Stelle 
einen§ogenannten Hauptherd an, der diesel ben anatomischen Veranderungen 
zeigt, wie beim PrellschuB, und auBerdem i:t;l mehr oder weniger betrachtlicher 
Ausdehnung kleinere Nebenherde. Doch ist die Extensitat der letzteren im 
allgemeinen nicht so groB, wie bei der PrellschuBschadigung. So erklaren sich 
typische totale Querschnittsparaplegien nach umschriebener stumpfer Gewalt­
einwirkung im Bereiche des Thorakalmarkes ohne jegliche Verletzung der 
Wirbelsaule, totale Lahmungen des Lumbosakralmarkes nach umschriebene:r: 
stumpfer Gewalteinwirkung in der Gegend des untersten Brust- und ersten 
Lendenwirbels, Kaudalahmungen nach gleichgearteter Einwirkung im Bereiche 
der mittleren und unteren Lendenwirbel. Es kommt auch bei der Einwirkung 
umschriebener stumpfer Gewalten auf die Wirbelsaule vor, daB das Mark an 
d.er Stelle, an welcher die Gewalt die Wirbelsaule zunachst trifft, keinen Schaden 
nimmt, daB dagegen durch die akute Pressung ein Hauptherd an abgelegener 
Stelle entsteht. Einen solchen Fall hat Cassirer beschrieben (vgl. S. 1813). 
Das Trauma betraf den ersten Lendenwirbel, der Hauptherd, welcher den 
gesamten Ruckenmarksquerschnitt einnahm, lag im siebenten Dorsalsegment. 

Nach Sturz auf die FuBe, also einer umschriebenen StoBwirkung, welche 
in longitudinaler Richtung von unten her gegen das Mark gerichtet war, fanden 
Winkler und J ochmann den Hauptherd im Halsmark. Das Auftreten von 
Hamatomyelien des Halsmarkes iill AnschluB an einen Fall auf das GesaB 
ist ja seit langem bekannt. Und schlieBlich kommt es auch bei der Einwirkung 
einer umschriebenen stumpfen Gewalt vor, daB ein eigentlicher Hauptherd 
uberhaupt nicht entsteht, sondern nur vereinzelte, manchmal weit verstreute 
Herdchen auftreten. 

1st die Angriffsflache der stumpfen Gewalt eine mehr diffuse, wie. es mehr 
oder weniger der Fall ist, wenn der Korper in seiner ganzen Lange auf dem 
Boden aufschlagt, also beivielen Fallen von Granatkontusion, beim Absturz 
ausgroBer Hohe, oder bei der Verschuttung, wenn von allen Seiten annahernd 
gleichmaBig die Erdmassen gegen die Wirbelsaule prallen, sind im Prinzip 
die Veranderungen von seiten des GefaB- und Lymphapparates im Marke, 
an den Wurzeln und an den Meningen die gleichen wie bei umschriebener 
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stumpfer Gewalteinwirkung und wie beimPreIlschuB der Wirbelsaule. Nur die 
Lokalisation der Herde zeigt eine groBere Mannigfaltigkeit, es kommen ganz 
umschriebene Hauptherde vor, bald im Halsmark, bald im Brustmark, bald 
im Lumbosakralmark, bald im Gebiete des Konus und Epikonus, bald in der 
Cauda equina. Es kommen weit ausgedehnte groBe multiple und miteinander 
konfluierende Herde vor, wie sie Leva nach Granatkontusion b(lobachtet 
hat, andererseits nur zahlreiche, diffus verstreute kleine Herde, welche das 
Substrat fiir die so haufig beobachteten isolierten Ausfallssymptome nach 
Verschiittung und Granatkontusion darstellen. 

Diese, man mochte fast sagen, launenhaft erscheinende Lokalisation der 
Herde bei der Einwirkung stumpfer Gewalten mit diffuser Angriffs£lache ent­
zieht sich der Erklarung, ebenso wiedie Tatsache, daB bei umschriebener Ge­
walteinwirkung, mag es sich um eine SchuBverletzung oder um einen um­
schriebenen Schlag oder StoB gegen die Wirbelsaule handeln, der sogenannte 
Hauptherd bisweilen weit von der Stelle der Gewalteinwirkung abliegt. 

Offenbar ist die Angriffsflache der Gewalt oft nur scheinbar diffus, wahrschein­
lich wirkt doch der Stoll an dem einen oder anderen Punkte mehr zirkumskript 
ein oder er kommt hier starker zur Geltung, als an anderen Stellen, und auch bei 
erwiesenermallen umschriebener Gewalteinwirkung ist es sehr gut miiglich, dall eine 
forcierte Bewegung der WirbeIsaule an einer ganz abgelegenen Stelle die wesent­
lichste traumatische Noxe darstellt. Der Mechanismus des Traumas ist im einzelnen 
eben viel komplizierter, als es auf den ersten Blick hin den Anschein hat. 

Wahrend bei der akuten Markpressung durch SchuBverletzungen der Wirbel­
saule am Nervenparenchym friihzeitige primare Veranderungen nach Ricker 
iiberhaupt nicht vorkommen sollen und nach Marburg bisher nicht mit Sicher­
heit nachgewiesen werden konnten, sind bei der akuten Markpressung durch 
stumpfe Gewalteinwirkungen deutliche Veranderungen des Nervenparenchyms, 
der Ganglienzellen und Nervenfasern schon ganz friihzeitig nach der Ein"irkung 
des Traumas beobachtet worden. J ako b hat diese Veranderungen experimentell 
eingehend studiert und er hat besonders Veranderungen der Ganglienzellen 
in Form von Tigrolyse und Quellungsphanomenen, ferner vor allem an den 
Markscheiden in Form von schlechter Farbbarkeit durch Hamatoxylin, Un­
regelmaBigkeiten des Markrohrs, Unterbrechungen desselben besonders in der 
Randzone des Riickenmarkes sehr friihzeitig festgestellt. Die Marklichtung 
der Randzone ist ein sehr friihzeitiger Befund. Dasselbe laBt sich an den Wurzeln 
feststellen. Die Achsenzylinder zeigen Anschwellungen, UnregelmaBigkeiten 
ihrer Struktur, besonders in ihrem Fibrillengefiige. Die Existenz dieser friih­
zeitig feststellbaren Vedinderungen des Nervenparenchyms haben Jakob zu 
der Auffassung gefiihrt, daB wenigstens ein Teil der Markveranderungen bei 
der akuten Markpressung auf einer primaren Schadigung des Nervenparenchyms 
durch das Trauma beruhe. Daneben stehen allerdings die Veranderungen des 
GefaB- und Lymphapparates, Erweiterung der GefaBe, die aIle strotzend mit 
Blut gefiiIlt sind, zahlreiche perivaskulare Blutungen, GefaBrupturen, Er­
weiterung der perivaskularen Lymphscheiden, starke Odematisierung des Ge­
webes, und es besteht nach Jakob kein Zweifel, daB diese GefaBveranderungen 
und das interstitielle Odem ihrerseits wesentlich zu der definitiven Schadigung 
des Nervenparenchyms mit beitragen. lch mochte an dieser Stelle nochmals auf 
die bereits friiher mitgeteilten Befunde zuriickkommen, welche ich in Fallen, 
die 6, 8, 12, 24, 48 Stunden nach der Einwirkung einer stumpfen Gewalt auf 
den Schadel ad exitum kamen, am Gehirn erheben konnte. Die auffalligsten 
Veranderungen sind die weit iiber die Hirnrinde, die Stammganglien, die Briicke, 
die Oblongata, den Balken, das Chiasma und andere Hirnabschnitte verbreiteten 
groBeren und kleineren Blutungen, die teils schon makroskopisch erkennbar 
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sind, tells aber erst durch mikroskopische Untersuchung aufgedeckt werderi. 
1m letzteren Faile ist die perivaskulare Anordnung der Hamorrhagien iiberail 
erkennbar. Tells halten sich letztere an die perivaskularen Lymphraume, 
tells sind diese durchbrochen und die Blutungen erstrecken sich in das um­
liegende Gewebe. Neben den Blutungen falit die oft enorme Erweiterung der 
perivaskularen Lymphraume besonders auf, die teils mit Blut voilgestopft, 
tells aber ganz leer davon sind. Ferner ist mir an zahlreichen Gehirnen auf­
gefailen, daB sich innerhalb der Rinde abnorm groBe Schrumpfraume um die 
Ganglienzellen herum in groBer Zahl find-en. Ich habe in diesen abnormen 
Schrumpfraumen den Ausdruck eines interstitiellen Odems erblickt, das man 
nicht selten bereits makroskopisch bei der Autopsie feststeilen kann. Die 
Ganglienzellen selbst erscheinen vielfach abgerundet. Vor allem aber habe ich 
in zahlreichen Fallen, die 8, 12, 24 Stunden nach dem Trauma ad exitum kamen, 
gefunden, daB innerhalb der Hirnrinde die feinen Markfasern, besonders die 
horizontalen Fasern der oberflachlichen Rindenschichten, ganz besonders die 
sogenannten Tangentialfasern bei der Markscheidenfarbung mit Hamatoxylin 
sehr schlecht oder iiberhaupt nicht farbbar sind. Dieser Befund ist nicht gleich­
maBig verbreitet, unmittelbar neben Stellen, in welchen eine normale Farb­
barkeit der genannten Fasern besteht, finden sich Stellen, in denen die auBeren 
Rindenschichten sehr markarm oder vollig marklos sind. Besonders hervorzu­
heben ist, daB sich diese Markverarmung oder diese vollige Demyelinisation 
vielfach an Stellen finden, an denen perivaskulare Blutringen weder an Ort 
und Stelle, noch in der naheren Umgebung feststellbar sind. Die Markarmut 
oderf>emyelinisation stellt einen ausgebreiteteren Befund als die perivaskularen 
Blutungen dar. Dieser sehr friihzeitig feststellbare Befund an den Markscheiden 
der Horizontalfasern der oberflachlichen Rindenschichten spricht meines Er­
RChtens dafiir, daB eine primare Schadigung des Nervenparenchyms bei der 
Hirnpressung im Spiele ist; er ist der friihzeitigen Marklichtung in der Rand­
zone des Riickenmarkes, die J a k 0 b experimentell festgestellt hat, an die 
Seite zu stellen. 

Hochst bemerkenswert sind die Veranderungen des Riickenmarkes und 
seiner Wurzeln im Gefolge von Granatexplosionen, bei denen ebenso wie bei 
den SchuBverletzungen und der Einwirkung einer stumpfen, Gewalt auf die 
Wirbelsaule ohne Fraktur derselben das Mark eine akute Pressung erleidet. 
Auch bei diesen PreBschadigungen durch den LuftstoB der Explosion stehen 
zahlreiche, weit iiber das Zentralnervensystem verbreitete Hamorrhagien im 
Vordergrund. Zunachst ist hervorzuheben, daB sich in zahlreichen dieser FaIle 
in den ersten Tagen nach der Explosion bei der Lumbalpunktion der Liquor 
~ine blutige Beschaffenheit zeigt. Leriche, der mehrere solcher FaIle wegen 
schwerer zerebraler Erscheinungen trepanierte, stellte an der Hirnoberflache 
ein diffuses Odem und zahlreiche kleinere und groBere Hamorrhagien in der 
Pia fest. Sehr eingehend hat Mott in zwei Fallen, die, der eine wenige Stunden, 
der andere am nachsten Tage nach der Granatexplosion ad exitum kamen, 
die anatomischen Veranderungen des Gehirns stridiert. Er fand in erster Linie 
eine ausgesprochene Stase in den Venen und Venulae, ihre Wande waren viel­
fach geborsten und von kleinen Hamorrhagien umgeben. Diese Veranderungen 
fanden sich sowohl an der Oberflache des GroBhirns, als auch im Innern, ferner 
im Kleinhirn, in der Briicke, in der Oblongata und im Riickenmark. 1m Gegen­
satz zu der Erweiterung der Venen fandMott die Arteriolen und Kapillaren 
auffallend eng. Sehr wesentlich ist, daB bereits in diesen frischen Stadien nach 
der Explosionseinwirkung eine diffus verbreitete Chromatolyse der Ganglien­
zellen, sowohl an' den groBen wie an den kleinen Elementen festgestellt 
werden konnte. Die gesamten Veranderungen haben nach Mott eine groBe 
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Ahnlichkeit mit denjenigen, welche im Tierexperiment nach der Unterbindung 
der Karotis und Vertebralis beobachtet worden sind. Ebenso wie Mott stellte 
Lepine in erster Linie zahlreiche Rupturen der kleinsten GefaBe und peri­
vaskulare Blutungen sowohl in den Meningen, als in der Gehirn- und Riicken­
marksubstanz fest. Auch Berger beobachtete zahlreiche kapillare Blutungen 
in der Hirnrinde in Fallen, welche bald nach der Explosion ad exitum kamen. 
Bekannt sind ja die Blutungen und Lymphorrhagien im Vestibular- und 
Kochlearapparat nach Granatexplosion. Ferner weisen zahlreiche andere 
innere Organe in mehr oder weniger betrachtlichem Umfange solche Hamor­
rhagien auf, besonders die Lungen, ferner die Nieren, die Leber, Milz, die Schleim­
haut der Nase und des Mundes, und auch die Blase. Hamaturie und Albuminurie 
sind kein seltenes Vorkommnis im AnschluB an Granat- und Minenexplosionen 
(Ravaut, Leclercque, Sencert u. a.). 

Experimentell sind die Veranderungen des Gehirns und Riickenmarkes nach 
Granatexplosion besonders von Mairet und Durante an Kaninchen und 
von Marinesco an Hunden studiert worden. Die ersteren fanden bei allen 
Tieren in frischen Fallen die Lungen iibersat mit kleinen Hamorrhagien, 
in den Nieren kleine, periarterielle Blutungen, dagegen in der Leber nur in 
einem einzigen Faile eine Hamorrhagie. Die Meningen des Riickenmarks fanden 
sie stark hyperamisch und von zahlreichen kleineren Ekchymosen durchsetzt. 
Besonders reichlich fanden sie solche Ekchymosen in den freien Abschnitten 
der Wurzeln, keine Blutungen in den Spinalganglien. In der weiBen Substanz 
des Riickenmarks zahlreiche perivaskulare Hamorrhagien, seltener in der grauen 
Substanz.An den Ganglienzellen konnten sie keine Veranderungen feststellen. 
Die Randzone der weiBen Substanz farbte sich bereits in den frischen Stadien 
schlecht mit der Hamatoxylinlackierung, das Myelin war vielfach fragmentiert 
und unterbrochen, die Achsenzylinder teils geschwollen, teils auffallend ver­
diinnt, zum Teil ganz fehlend. Diese Veranderungen nehmen von der Mark­
peripherie nach dem Zentrum zu ab, betreffen also vornehmlich die Randzone. 

1m Gehirn fanden Mairet und Durante in frischen Fallen einzelne ober­
flachliche Ekchymosen in der Pia, in der Rinde perivaskulare Blutungen, 
besonders zahlreich in den zentralen Ganglien, die Lymphscheiden der GefaBe 
sind enorm erweitert und zum Teil mit Blut gefiillt. Dieselben Veranderungen 
finden sich in der Oblongata und der Pons. An einzelnen Arteriolen bestehen 
aneurysmatische Erweiterungen. Vereinzelte Male fanden Mairet und 
Durante kleine Blutungen im Chiasma und im Corpus callosum. Auch im 
Gehirn konnten sie keine Veranderungen an den Ganglienzellen feststellen. 
Mehrfach fanden sie Knochenteilchen von der Tabula interna abgesprengt 
und im Gehirn versprengt, woselbst sie kleine Kontusionsherde erzeugten. 

Marinesco stellte ebenfalls in erster Linie zahlreiche Blutungen um die 
Kapillaren und Venulae herum fest. In der grauen Substanz des Riickenmarks 
sind sie starker ausgesprochen als in der weiBen, ferner in der Oblongata, in der 
Pons, in der Gehirnrinde und in den groBen Stammganglien. 1m Riickenmark 
fand Marinesco die perivaskularen. Blutungen und die Erweiterung der GefaBe 
starker in den Vorderhornern als in den Hinterhornern ausgesprochen. Die 
perivaskularen Blutungen konnen konfluieren und groBere Herde bilden. Zahl­
reiche Blutungen fanden sich auch in den Wurzeln des Markes, ferner ver­
einzelte in den Kapseln der Spinalganglien, aber nicht in deren Innern. 1m 
Gegensatz zu Mairet und Durante und in Ubereinstimmung mit Mott fand 
Marinesco bereits in den frischen Stadien merkbare Veranderungen an den 
Ganglienzellen in Form von Tigrolyse und von Verklumpung der Neurofibrillen .. 
Vielfach fand er Blutkorperchen an die Ganglienzellen angeklebt. AuBer im 
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Nervensystem waren auch besonders zahlreiche Blutungen in den Lungen, 
ferner in der Leber und der Thfilz feststellbar. 

Wir sehen also, daB die Veranderungen des Riickenmarkes und Gehirns, 
welche in frischen Stadien nach der Explosion aufgedeckt worden sind, in allen 
wesentlichen Punkten mit denjenigen iibereinstimmen, welche bei der akuten 
Markpressung durch SchuBverletzungen der Wirbelsaule oder durch stumpfe 
Gewalteinwirkungen beobachtet worden sind, in erster Linie Veranderungen 
des GefaBapparates, zahlreiche perivaskulare Blutungen, die wohl teils durch 
Diapedese, teils sicher durch Rhexis zustande kommen, partielle Wandeinrisse 
an den Arteriolen, die Mar bur g bei SchuBverletzungen der Wirbelsaule be­
obachtete und auch experimentell an Ratten feststellte, enorme Erweiterung 
der perivaskularen Lymphraume, Odembildung stehen hier wie dort im Vorder­
grund des Bildes. Auf Grund klinischer Erfahrungen miissen wir annehmen, 
daB allmahlich entstehende Thrombosen, aber auch Rupturen von Arteriolen 
mit konsekutiver Hamatomyelie bei der akuten Markpressung durch Granat­
explosion vorkommen. Denn nur so sind die so oft erst einige Stunden, ja 
mehrere Tage nach der Explosion einsetzenden klinischen Ausfallserscheinungen 
zu deuten. Allerdings liegt meines Wissens bisher kein autoptischer Beweis 
fUr das Vorkommen einer Hamatomyelie nach Granatexplosion vor. Aber 
ebenso wie bei der akuten Markpressung durch stumpfe Gewalten bereits in 
ganz frischen Stadien neben den Veranderungen des GefaB- und Lymphapparates 
auch deutliche Veranderungen an den Ganglienzellen und Nervenfasern gefunden 
worden sind, welche fUr eine primare Schadigung des Nervenparenchyms durch 
das Trauma sprechen (J ako b, O. Foerster), so fehlen diese friihzeitigen 
Veranderungen an den Ganglienzellen und Nervenfasern auch bei der akuten 
Markpressung durch die Granatexplosion nicht(Mott, Mairet und Durante, 
Marinesco). Wir ~erden alsbald feststellen, daB auch die Veranderungen, 
welche in spateren Stadien nach der Granatexplosion allerdings bisher in wenig 
zahlreichen Fallen aufgedeckt worden sind, durchaus mit denen iibereinstimmen, 
welche nach SchuBverletzungen und nach der Einwirkung stumpfer Gewalten 
auf die Wirbelsaule hundertfaltig beobachtet wurden. 

Die bisher beschriebenen Veranderungen, welche sich unmittelbar oder in 
den ersten Tagen nach der Einwirkung des Traumas prasentieren, geben kein 
richtiges Bild Von dem wahren Umfang der Schadigung, welche das Mark durch 
das Trauma erlitten hat, abo Hochstens die Kontusion kann annahernd in 
vollem AusmaB erkannt werden, aber sie stellt nur eine besondere Form der 
Schadigung dar, die in vielen Fallen ganz fehlt und die da, wo sie vorhanden 
ist, stets mit einer mehr oder weniger ausgedehnten PreBschadigung kombiniert 
ist. Letztere findet, wie dargelegt wurde, ihren Ausdruck zunachst vornehmlich 
in der GefaBlahmung, der Erweiterung der Kapillaren und Venulae, die mit 
Blut strotzend gefiillt sind, in partiellen Einrissen der GefaBwand, besonders 
der Intima, mit konsekutiver Thrombenbildung, in zahlreichen kleineren und 
groBeren, durch Diapedese entstandene Petechien, Ekchymosen und hamor­
rhagische Infarcierung, eventuell auch in totaler Ruptur eines GefaBes mit 
konsekutiver Hamatomyelie, ferner in starker 'Erweiterung der perivaskularen 
Lymphraume, in Einrissen der zarten Membranen, welche dieselben umgeben, 
in einer mehr oder weniger ausgesprochenen Odembildung. Aber alle diese 
Veranderungen, auch diejenigen, welche unter Umstanden am Nervenparenchym 
selbst in den ersten Tagen nach dem Trauma beobachtet werden konnen, geben 
durchaus kein klares Bild von dem Grade und dem Umfang, in welchem das 
Nervengewebe durch das Trauma geschadigt worden ist. Uber den vollen 
Umfang der Schadigung des Markes erhalten wir erst dann ein klares 
Bild, wenn die Folgen der durch die akute Markpressung hervorgerufenen 
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Zirkulationsstorung mit ihrem destruktiven und nekrotisierenden EinfluB auf das 
Riickenmarksgewebe, oder wenn die primare Parenchymschadigung der ekto­
dermalen Bestandteile des Ma,rkes und seiner Wurzeln sich morphologisch 
vollig ausgewirkt haben. Das ist nach Ricker friihestens 2 Tage, in deutlicher 
Form aber erst 4--7 Tage nach der Einwirkung des Traumas der Fall. Dann 
erst werden die Zerfallserscheinungen am Nervenparenchym in vollem Umfange 
erkennbar. Aber abgeschlossen ist damit der DestruktionsprozeB oft durchaus 
noch nicht. Noch lange Zeit kann derselbe, infolge von standig wirkenden 
oder akzessorischen Noxen seinen Fortgang nehmen und immer weitere Dimen­
sionen annehmen. 

2. Die Veriindernngen des Nervenparenchyms nnd der Glia. 
Die Veranderungen, welche das Riickenmarksgewebe nach der Einwirkung 

des Traumas erkennen laBt, zerfallen in destruktiv-degenerative, repara­
torische undregenerative Erscheinungen (Spatz). Die destruktiv-degenera­
tiven Veranderungen betre£fen bei der Kontusion nicht nur die ektodermalen 
Bestandteile, sondern zum Teil auch die mesodermalen Bestandteile, den GefaB­
apparat und die Pia, bei der akuten Markpressung in erster Linie das ekto­
dermale Gewebe, wobei allerdings die GefaBe ebenfalls stets charakteristische 
Veranderungen aufweisen (GefaBerweiterung, Einrisse der Intima, eventuell 
vollige Ruptur der GefaBwand, in der Folge ausgesprochene Endarteriitis 
obliterans und Periarteriitis. trauma tica ). Die repara torischen V organge gehen 
von der Glia und vom mesodermalen Gewebe, von der Pia und vom GefaB­
apparat aus. Regenerative Vorgange am Nervengewebe spielen eine sehr ge­
ringe Rolle und gehen hochstens von den Wurzeln des Markesaus. 

a) Die Malazie. 
Die destruktiv-degenerativen Veranderungen betre£fen in den 

schwersten Fallen beide ektodermalen Bestandteile des Markes, das Nerven­
parenchym und die Glia in gleichem MaBe. Beide verfallen der N ekrose und 
weiterhin der Auflosung und Verfliissigllng, der Malazie. Sind groBere Be­
zirke betroffen, so ist der Erweichungsherd schon makroskopisch ohne weiteres 
erkennbar. Je nachdem ein nekrotisierter und in Erweichung iibergehender 
Bezirk vorher hamorrhagisch infarciert war oder nicht, entsteht das Bild der 
roten oder der weiBen Malazie. Man kann den Bezirk, in welchem eine 
vollige Vernichtung sowohl des Nervenparenchyms wie der Gliastattfindet, 
als Triimmerzone bezeichnen. Diese totale Nekrose des Nervenparenchyms 
und der Glia kann sowohl durch direkte Kontusion erfolgen, als auch bei SchuB­
verletzungen und stumpfen Gewalteinwirkungen ohne Verletzung des Wirbel­
kanals durch akute Pressung und die mit ihr verbundenen Ischamie zustande 
kommen. Auch bei Stichverletzungen, ja bei moglichst glatter Durchschnei­
dung, wie sie im Tierexperiment durchfiihrbar ist, kommt es an den Schnitt­
randern stets in einer bestimmten Zone zu einem Untergang des Nervenpar­
enchyms und der Glia und zur Ausbildung einer regelrechten Triimmerzone 
(Spatz) an beiden Stumpfenden des Riickenmarkes. Und schlieBlich ist auch 
bei reiner Explosionswirkung totale Nekrose aller ektodermalen Markbestand­
teile beobachtet worden. Claude, L'Hermitte und Loyez fanden in einem 
FaIle, welcher im AnschluB an eine Granatexplosion, ohne eine Verletzung zu 
erleiden und ohne der Einwirkung einer stumpfen Gewalt ausgesetzt zu sein, 
eine schwere Paraplegie bekam und an den Folgen des Dekubitus zugrunde 
ging, einen groBen Erweichungsherd im Bereiche des vierten und fiinften Dorsal­
segmentes, der sich in nichts von den Erweichungsherden unterschied, welche 
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bei SchuBverletzungen der Wirbelsaule oder bei Einwirkung einer stumpfen 
Gewalt als Folge der akuten Markpressung zahlreiche Male beobachtet worden 
ist. Dietrich, beschreibt bei einem Soldaten, der dem Explosionsdruck einer 
Granate, ohne eine Verletzung zu erleiden und ohne fortgeschleudert zu werden, 
ausgesetzt war und unter allmahlich zunehmenden schweren Gehirnsymptomen 
starb, zahlreiche kleine lakunare Erweichungsherde im Gehirn, die das BiId 
einer feinwabigen Porenzephalie boten. Wenn spater durch die weiter unten 
zu besprechenden reparatorischen Prozesse die zerfallenen und erweichten 
Massen abgeraumt sind, findet sich an der Stelle der Erweichungeine Hoble 
oder Zyste, die mit klarer, manchmal auch leicht gelb gefarbter Fliissigkeit 
erfiillt ist und bisweiIen. noch von sparlichen GefaB- und manchmal auch von 
restierenden Gliabalken durchzogen oder durchsetzt ist. Die reparatorischen 
Vorgange bei der Malazie bestehen nicht nur darin, daB die zerfallenen Gewebs­
bestandteiIe abtransportiert werden, sondern auch darin, daB ein Ersatzgewebe 
fiir den Defekt geschaffen wird. Bei groBeren Defekten gelingt allerdings dieser 
Ersatz meist nicht, aber in der Umgebung des Defektes biIdet das Ersatzgewebe 
eine mehr oder weniger feste Membran, welche die Hoble oder Zyste umgibt, 
so daB diese regelrecht abgekapselt erscheint. Diese Membranen bestehen in 
erster Linie aus einer auBeren Schichtdichtgefiigter Glia, der nach der an der 
der Hohle zugewandten Seite eine innere, bindegewebige, die Hoble auskleidende 
Membran anliegt. 

Die GroBe der Erweichungsherde und in spateren Stadien die der hydro­
pischen Erweichungshohlen und Zysten schwankt je nach dem Umfang der 
zugrunde liegenden Gewebsnekrose betrachtlich von Fall zu Fall. Sie kann sich 
iiber mehrere Segmente des Markes erstrecken und den gesamten Markquer­
schnitt einnehmen, sie kann in anderen Fallen kaum stecknadelkopfgroB und 
makroskopisch kaum .mehr erkennbar sein; und in vie len Fallen sind die Er­
weichungsherde iiberhaupt nur unter dem Mikroskop auffindbar. Die groBte 
Ausdehnung, welche bisher beschrieben ist, bietet ein Fall Cassirers. Es 
handelt sich um eine Prellschadigung in der Hohe des siebenten Brustwirbels. 
Das Mark war so erweicht, daB im Bereiche des gesamten unteren Brustmarkes 
und oberen Lendenmarkes iiberhaupt nur die meningeale Hiille erhaIten war. 
Nach unten zu reichte die Erweichung bis in den, Konus, der blasig aufgetrieben 
war, nach oben zu bis ins dritte Dorsalsegment. Aber in diesenletzteren Bezirken 
war an der Innenseite der meningealen Hiille, die von gut erhaltenen Wurzeln 
begleitet war, wenigstens ein Rest von Riickenmarksgewebe stehen geblieben, 
der nach oben und unten zu allmahlich an Dicke zunahm. Leva fand in einem 
FaIle, der durch den Luftdruck einer explodierenden Granate gegen eine Wand 
geschleudert war, eine fast iiber das gesamte Riickenmark ausgedehnte Er­
weichung.RoeBle beschreibt einen Fall, bei dem durch einen StreifschuB 
der vierte bis sechste Brustwirbelfortsatzdorn abgerissen war. Im Riickenmark 
fand sich an dieser Stelle ein groBer Erweichungsherd, von dem aus sich nach 
oben zu bis ins Halsmark, besonders im Areal der Hinterstrange, rohren- und 
kanalartige Erweichungshohlen aufwarts erstreckten, welche in ihrer Anordnung 
eine gewisse Ahnlichkeit mit dem BiIde der Syringomyelie boten. Benda 
erwahnt, daB sich bisweiIen zystische Erweichungshohlen rohrenformig iiber 
zahlreiche Segmente des Markes erstrecken und speziell die graue Substanz 
einnehmen. Er spricht mit Unrecht von traumatischer Syringomyelie. Diese 
GebiIde haben mit der echten Syringomyelie nichts zu tun (Kien bock, Mendel, 
Marburg, Cassirer). 

Ich habe bereits mehrfach darauf hingewiesen, daB im allgemeinen die 
Erweichungsherde an der Stelle des Markes lokalisiert sind, welche dem An­
griffspunkte des Geschosses an der Wirbelsaule entsprechen. Doch kommt es, 
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wie schon erwahnt, nicht selten vor, daB der Haupterweichungsherd mehr 
oder weniger weit davon entfernt liegt. So fand Henneberg 'ineinem Faile, 
lli dem das GeschoB den achten Brustwirbel gestreift hatte, den Haupterwei­
chungsherd im Konus und Epikonus. Cassirer erwahnt einen Fall, in dem 
ein Rad, das iiber den Riicken gegangen war, eine Fraktur des ersten Lenden­
wirbels herbeigefiihrt hatte. Die klinischen Symptome wiesen auf eine Quer­
schnittslasiOIi in der Hohe des siebenten Dorsalsegmentes hin und bei der Opera­
tion wurde auch tatsachlich an dieser Stelle ein groBer Erweichungsherd ge­
funden. Eskommt nicht selten vor, daB auBer einem groBeren Erweichungs­
herd in geringerer oder groBerer Entfernung von diesem mehrere kleinere mala· 
zische Nebenherde existieren. Ferner ist es nicht allzu selten, daB zahlreiche 
kleinere Erweichungsherde dicht nebeneinander gelegen sind und nur durch 
schmale, erhaltene Gliamembranen und vereinzelte blutgefaBhaltige Balkchen 
voneinander getrennt· sind. Der Gesamtherd hat in diesen Fallen ein wabiges 
Aussehen. Benda stellte in solchen Fallen innerhalb der Septen mehrmals 
auch vollig kernlose Sequester grauer Substanz fest. Die vollig kernlosen groBen 
Ganglienzellen der Vorderhorner konnen dabei ihre auBere Form sehr wohl 
bewahrt haben, zum Teil sind sie verkalkt. . Zahlreiche sehrkleine, iiber den 
Markquerschnitt verstreute Erweichungsherde verleihen demselben manchmal 
ein areoliertes Aussehen. 

Es gibt, wie schon erwahnt, Falle, in welchen der Erweichungsherd den 
ganzen Markquerschnitt einnimmt. Zumeist aber bleibt selbst dann ein mehr 
oderweniger breiter Saum der dicht unter der Pia gelegenen Randglia erhalten. 
AuBerdem erweist sich auch das Ependym und die Umgebung des Zentral­
kanals als besonders resistent, so daB diese Partie erhalten bleiben kann. lch 
habe eirten Fall beobachtet, in welchem im Zentrum einer Erweichungshohle, 
welche den gesamten Markquerschnitt einnahm, ein der Umgebung des Zen­
tralkanals entsprechender Stift stehen geblieben war, der die Hohle in ihrer 
Mitte yom oberen bis zum unteren Ende durchsetzte. DaB auBerdem ofters 
vereinzelte diinne GIiasepten und fast stets gefaBhaltige mesodermale Balkchen 
das lnnere der Erweichungshohle durchziehen, ist schon erwahnt worden. 

Die Form namentlich der kleineren Erweichungsherde liiBt gar nicht selten 
den AnschluB an die RiickenmarksgefaBe erkennen (Marburg). Namentlich 
die unmittelbar unterhalb der Pia gelegenen Herde zeigen haufig typische 
Keilform und werden wegen ihrer breiten Ausdehnung an der Oberflache und 
ihrer spitzwinkligen und zackigen Begrenzung nach innen zu von Marburg 
alstraumatischer lnfar kt bezeichnet. Die Art der GefaBverteilung ist es, 
welche die Form des Herdes und seine GroBe bedingt, wie dies schon friiher 
Mager ausgefiihrt hatte und Marburg neuerdings besonders betont. In den 
Hinterstrangen haben entsprechend der anderen GefaBverteilung die Herde 
mehr eine ovale Gestalt und eine iiber mehrere Segmente reichende Ausdehnung. 
Das gleiche gilt von Erweichungsherden, die vornehmlich die graue Substanz 
betreffen, wobei charakteristischerweise der Ge£aBverteilung entsprechend die 
. Grenzschicht meist mit erweicht ist. Auch die allerkleinsten Herde, welche nur 
mikroskopisch erkennbar sind, zeigen oft in ihrem lnnern ein zantral gelegenes 
und bisweilen obliteriertes GefaB. 

Es muB hervorgehoben werden, daB es oft erstaunlich lange dauert, bis 
der Abtransport des nekrotisierten Nervenparenchyms und der GIia beendet 
ist und die Bildung der traumatischen Zyste ihren AbschluB erreicht hat. Das 
wird sowohl von Benda als von Marburg betont. Was aber besonders inter­
essant ist, das ist der Umstand, daB bisweilen die Malazie sukzessive fortschreitet 
nnd urspriinglich erhaltene und anfangs funktionstiichtige Markabschnitte in 
ihren Bereich zieht, wobei auch die an der Abraumung und Abkapselung des 
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'Erweichungsherdes beteiligte Glia ihrerseits wieder zum Teil einer regressiven 
Veranderung und einem Zerfall unterliegen kann,so daBdadurchdie Hohlen~ 
bildung eine erneute Ausdehnung gewinnt. Marburg sagt geradezu, daB das, 
,waswir als traumatische Zyste bezeichnen, in gewissem Sinne auf einem pro­
gredienten Vorgang beruhe, del' zu seinem AbschluB einen Zeitraum von mehreren 
Jahren beanspruchen konne. 

Dadurch konnen allerdings Bilder entstehen, die eine gewisse AhnIichkeit mit 
del' Hohlenbildung bei del' Syringomyeliehaben. Trotzdem ist es nieM angangig, 
mit Westphal und N onne u. a. von einer traumatischen Syringomyelie zu sprechen. 
Es handelt sich, wie Marburg uberzeugend darlegt, in dies en Fallen einfach um 
eine traumatische Myelopathie, Nervenparenchym und .Glia zerfallen unter del' 
Einwirkung des Traumas und' die daraus resultierende Erweichungshohle kann 
infolge sogenannter Spatmalazie und del' regressiven Veranderungen, welche die 
benachbarte, anfangs reparatorisch proliferierende Glia durch Ernahrungsstorungen 
in del' Folge erleidet, eine .weitere Ausdehnung gewinnen. Abel' eine primare, durch 
das, Trauma ausgeloste, langsam chronisch progressive Gliaproliferation von typi­
schem Sitz mit sekundarem Zerfall und anschlieBender Hohlenbildung, wie sie 
derechten 'Syringomyelie zugrunde liegt, ist bisher als Folge eines, Ruckenmarks· 
traumas noch nicht einwandfrei beobachtet worden. Die BefUrchtungen, welche 
von manchen Autoren, besonders von Bittorf, von Souques und anderen ge­
auBert worden sind, daB die durch das Trauma hervorgerufenen Veranderungen 
des Ruckenmarks del' Ausgangspunkt einer spateren Syringomyelie werden konhten, 
haben sich, bisher als grundlos erwiesen. Auch del' von Quensel 1920 mitgeteilte 
Fall (traumatische Schadigung del' Kauda und des Konus, 10 Jahre spateI' Symptome 
del' Syringomyelie und Syringobulbi)' bietet keinen genugenden AnIaB, um von 
dem ablehnenden Standpunkt, den Marburg, Cassirer und andere del' trauma­
tischen Syringomyelie gegenuber einnehmen und den ich vollkommen teile, ab­
zurucken. 

Ein Zusammenhang zwischen Syringomyelie und Trauma ist nicht nul' fUr 
Traumen, welche die Wirbelsaule treffen, sondern auchfur periphereTraumen 
angenommen worden. So hatte schon 1902 Guillain die Ansicht vertreten, daB 
von Verletzungen del' Hand aus eine toxisch-infektiOse Noxe in den peripheren 
Nerven aufsteigen, allmahlich das Ruckenmark gewinnen und hier zur Entstehung 
einer Syringomyelie fuhren konne. Wie vorsichtig man in del' Beurteilung eines 
solchen Zusammenhanges sein muB, das geht aus zwei Beobachtungen hervor, die 
wahrend des Krieges von Villaret und Faure - Beaulien, sowie von Meuriot 
und L'Hermitte mitgeteilt worden sind. In beiden Fallen war kurze Zeit nach 
einer Verletzung del' Hand bzw. eines Fingers, die langere Zeit geeitert hatten, das 
Bild einer typischen Syringomyelie festzustellen. Es konnte abel' in beiden Fallen 
del' Nachweis gefUhrt werden, daB die Syringomyelie schon VOl' dem Trauma be­
standenhatte. 

Es muB ferner hervorgehoben werden, daB bisweilen Erweichungsherde 
fernab von del' Stelle, an welcher das Trauma die Wirbelsaule getroffen hat, 
noch seht spat auftreten konnen. Solche Spatmalazien sind sowohlvon 
Borst als von Ricker beobachtet worden. 

Durchaus nicht immer tritt da, wo Nervenparenchym und Glia dem volligen 
Untergang geweiht sind, eine Hohlenbildung ein. Del' Defekt kann durch eine 
vollkommen solide Narbe aus del' angrenzenden Glia ersetzt werden. Das 
gilt namentlich fUr kleinere malazische Herde. Abel' selbst, wenn del' gauze 
QUeTschllitt erweicht ist,' kann es dennoch dadurch zu einem soliden Gewebs­
ersatz kommen, daB neben del' den Herd umgebenden restlichen Glia dasBinde­
gewebe del' Pia und del' GefaBe weitgehend zur Narbenbildung herangezogen 
wird. Man kann dann, wie Marburg sagt, kaum mehI' von einem Riicken­
marksquerschnitt sprechen, man sieht eine derbe, fibrose, dicke Membran aus 
Glia- und Bindegewebe zusammengesetzt an Stelle des Riickenmarkes. Auch 
Henneherg hat solche ausgedehnte bindegewebige Durchwucherung einer 
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traumatischen Riickenmarksnarbe beschrieben. Nach Benda soil dies aber 
nur dann eintreten, wenn das Riickenmark und die Pia direkt primii.r verletzt 
waren und von dem Kontusionsherde aus eine Eiterung auf das Riickenmark 
iibergegriffen hatte. Wie weit diese Ansicht Bendas wirklich stichhaltig ist, 
ist wohl noch nii.her zu untersuchen. 

Die feineren histologischen Einzelheiten des Vorganges, welcher bei der Malazie 
des Nervenparenchyms und der Glia Platz greift, nnd die Einzelheiten der damit 
verbundenen Reaktion des umgebenden Gewebes, des Abbaues, der Abraumung 
und der Reparation sind von Obersteiner, Schmaus, Jakob, Borst, Henne­
berg und Marburg eingehend studiert worden. Spielmeyer betont, daB diese 
Vorgange im Prinzip genau dieselben sind, wie bei Kreislaufaufhebungen jedweder 
Genese. Der Vorgang wird von Spielmeyer als Kolliquationsnekrose be­
zeichnet. Ich gebe im folgenden die Darstellung Spielmeyers wieder, die sich 
allerdings nicht direkt auf die traumatisch bedingte Malazie des Riickenmarks 
bezieht, sondern mehr die Vorgii.nge der Kolliquationsnekrose infolge von GefiW­
obliteration und anderen nekrotisierenden Noxen im Auge hat. Die Vorgange 
sind hierbei aber mit den traumatisch durch SchuB oder stumpfe Gewalten bedingten 
Veranderungen identisch. In dem der Nekrose anheimfallenden Bezirke, in welchem 
die nervose und die gliose Substanz, und zum Teil auch das autochthone Gefii.Bnetz 
zugrunde gehen, treten, so sagtSpielmeyer, bereits in den ersten 24 Stunden, 
also noch ehe die Kerne der absterbenden Zellen unfii.rbbar werden oder zerbersten, 
sparliche polynukleii.re Leukozyten auf, die rasch wieder unter Zerbrockelung ver­
schwinden. Ihnen sind auch andere nicht polynukleare Elemente hamatogenen 
Ursprungs beigemischt, die unter karyorhektischen Erscheinungen bald wieder 
zerfallen. Die ersten proliferatorischen Gewebsreaktionen beginnen 8-24 Stunden 
nach dem Einsetzen del' Schadigung. Yom Rande des Herdes her dringen neu­
gebildete Gefii.Be und fibroblastische Netze gegen den nekrotischen Bezirk vor. 
Das Vorsprossen junger Kapillarschlii.uche aus den GefaBen kann man bei der 
Kolliquationsnekrose besonders schon verfolgen. Marburg betont, daB man bei 
den Erweichungsherden nach SchuBverletzung des Riickenmarks sieht, daB un­
zahlige GefitBsprossen von der Pia her in das Mark eindringen. Man trifft dabei 
auf Gebilde, die wie ein Wundernetz anmuten. "Von den in netzigem Verbande 
bleibenden mesenchymalen vVucherungsprodukten losen sich Einzelzellen ab und 
werden zu Phagozyten. Man kann ihre Ablosung aus dem m-esenchymalen Netze 
gut verfolgen. Man sieht vielfach einen Teil der Zelle bereits in ein feines Gitter 
umgewandelt, wahrend der andere noch das grobe Spongioplasma der Fibroblasten 
zeigt. Durchschnittlich, schon nach 40 Stunden, kann man solche mo bilisierten 
Kornchenzellen in der peripheren Zone des Nekroseherdes sehen. Die fibro­
blastische vVucherung schreitet oft mit auBerordentlicher Schnelligkeit nach dem 
Innern vor. Nach etwa drei Tagen sind die urspriinglichen Gewebsbestandteile des 
Nekroseherdes im Nisslpraparat unfarbbar und es haben sich dort lediglich wuchernde 
mesodermale Elemente farberisch herausgebildet. Die fibroblastische Wucherung 
und GefiWneubildung erfolgt abel' nicht immer nur vom Rande des Nekroseherdes 
aus; vielfach bleiben auch einige GefaBschlingen, auch etwas groBeren Kalibers, 
im Bereiche des N ekroseherdes erhalten, und so wird die mesenchymale Wieder­
belebung des abgestorbenen Bezirkes, die iiberall vom Rande her im Gange ist, 
von den Wucherungen aus solchen erhaltenen GefiiBen unterstiitzt. Vielfach sieht 
man Mitosen an den Kernen der in Wucherung befindlichen mesenchymalen Plasma­
massen und besonders auch del' jungim GefiiBsprossen. Die freigewordenen mesen­
chymalen Gitterzellen vermehren sich ihrerseits durch Karyokinese, der Kern­
teilung folgt aber nicht immer auch die Zelleibsteilung. Die sich bei ihrer biolo­
gischen Aufgabe verbrauchenden Zellen werden durch neue, sich ablOsende Elemente 
ersetzt und auBerdem durch die soeben erwahnten Teilungen del' Phagozyten selbst. 
Die Zerfallsprodukte der Markmassen, die Markballen und Markbrocken, sind wie 
beim Zerfall jedweder Genese zuerst noch mit Hamatoxylinlack farbbar (vgl. auch 
Henneberg); sie erscheinen bei Methylblaueosinfarbung als rotliche Kugeln, auch 
schollig; mit Theonin blaurot erscheinende Massen stammen von ihnen her, ebenso 
wie natiirlich mit Osmium sich schwarzende Partikel. Diese primaren Zerfalls-
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produkte der Markscheide verkleinern sich bald und farben sich nicht mehr mit 
Osmium, sondern sie erscheinen als Fetttropfchen im plasmatischen -Gitter der Korn­
chenzellen, und stellen sich im Scharlachpraparat meist als Kiigelchen von gleicher 
GroBe dar. Andere oder auch die gleichen Abra.umzellen nehmen Achsenzylinder­
fragmente und Bestandteile in sich auf, ferner Reste nekrotisch gewordener Ganglien­
zellen, Chromatinkliimpchen u. a. Bei hamorrhagisch infarcierten Herden iiber­
wiegen anfangs die mit Blutkorperchen gefiillten Gitterzellen. In solchen ,Elementen 
vollzieht sich der Umbau aus Bestandteilen von Erythrozyten bzw. von Hamo­
globin in Hamosiderin. An den mesenchymalen Gitterzellen zeigen sich vielfach, 
besonders auf der Hohe des Prozesses ihrer Abraumetatigkeit Zerfallserscheinungen. 
Die in ihnen vorhandenen polyedrischen Waben werden immer abgerundeter, es 
iiberwiegen runde Hohlraume, die oft auffallend groB ers(}heinen; offenbar flieBt 
der Inhalt zusammen und die Wande des Gitters werden gesprengt bzw. aufgelost. 
Man sieht die ganze Zelle mit der Abgabe ihres Inhalts in sich selbst zusammen­
sinken. Die Kerne konnen eine Karyolyse edeiden; wo sich die Gebilde Ianger 
erhalten, kommt es ,mehr zu Schrumpfungen. 

Der Abtransport der Zerfallsprodukte vollzieht sich einmal in der Weise, daB 
in die durch den nekrotischen Zerfall des Gewebes eroffneten Lymphraume der 
GefaBe Phagozyten und wohl auch freie Zedallsprodukte aufgenommen und hier 
weithin verschleppt werden konnen. Wir sehen sie nicht nur in den GefaBen und 
Meningealraumen des Herdbereiches, sondern betrachtlich davon entfernt. In den 
an den erweichten Herd anstoBenden Randzonen gelangen nun die Abraumepro­
dukte nicht immer und unmittelbar mit den mesodermalen Phagozyten in die 
Lymphraume der GefaBe, sondern auch seBhafte und im Verbande bleibende Glia· 
elemente konnen solches abgebautes Material in sich aufnehmen und in den StraBen 
des Glianetzes nach dem Lymphraum zu abfiihren. Hier, wo jenseits von der absolut 
nekrotischen, erweichten Zone die Glia lebensfahig geblieben ist, sehen wir von 
vornherein auch proliferative Vorgange an der ektodermalen Stiitzsubstanz. Es 
losen sich Zellen aus dem gliosen Verbande, die sich unter Kernteilung vermehren, 
mid auBerdem werden wuchernde Gliazellen zu machtigen Elementen mit auf­
fallig groBen Kernen und breiten Fortsatzen, in denen Biindel von Gliafasern ent­
stehen. In dieser Zone ist es schwer, die gliosen von den mesodermalen Gitterzellen 
zu unterscheiden. Aber man kann sich leicht iiberzeugen, daB sich die gliosen Phago­
zyten hier im Grenzgebiete des Nekroseherdes mit mesodermalen Zellen in die 
abbauende und aufraumende Aufgabe teilen. Wir haben es also mit einem ge­
mischt glios-mesodermalen Abbau zu tun." 

Dieser Darstellung Spiel meyers steht allerdings die Angabe von Spatz gegen­
iiber, nach welcher im Gebiete der Triimmerzone Abbau, Abraumtatigkeit und 
Substitution allein vom mesodermalen Gewebe geleistet werden, und zwar haupt­
sachlich von nicht autochthonen, d. h. von Bindegewebe, welches von auBen her 
in die Triimmerzone eingewuchert ist. "Die Abraumung vollzieht sich ,oft auf­
fallend langsam und unvollstandig. Es bleiben auch in sehr alten Erweichungs­
h~den Abbaustoffe in Gitterzellen und fcren Elementen liegen. Bei umfangreichen 
Zerstorungen, die nicht vollig vernarben konnen, sondern zerkliiftet bleiben, sind 
residuare Abbaustoffe im allgemeinen reichlicher als in den kleineren, gutorgani­
sierten, dichtfas~rigen Defekten, wahrend in den noch groBeren, von glatten Wanden 
ausgestatteten und von Bindegewebsbalken durchzogenen Hohlen, die bei der 
Sektion mit klarer Fliissigkeit angefiillt getroffen werden, Reste von Zerfallspro­
dukten sehr sparlich verbleiben. In den zerkliift,eten, von Septen durchzogenen 
Herden erhalten sich die Zerfallsstoffe am leichtesten. Man findet hier fettbeladene 
Kornchenzellen, im Verbande befindliche Zellen mit Zerfallstoffen, daneben aber 
auch verkalkte Ganglienzellen. Benda fand formliche Sequester kernloser grauer 
Substanz. Die kernlosen groBen Ganglienzellen der Vorderhorner waren inner­
halb dieser Sequester an ihrer Form sehr gut erkennbar, zum Teil verkalkt. Die 
in den fcren Zellen enthaltenen Abbaustoffe haben vielfach eine starke Eigenfarbe, 
orangegelb oder schmutzig rostbraun. Nur zum Teil handelt es sich dabei um Um­
wandlungsprodukte des Hamoglobins. 

Die proliferierenden gliosen und mesodermalen, nicht zu freien Phagozyten 
verbrauchten Zellen haben die Aufgabe, das Gewebsgleichgewicht durch Bildung 
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einer faserigen Stiitzsuhstanz wiederherzustellen. Es treten vor allem in· den Fibro­
blastenziigen primitive Mesenchymfibrillen, Silberfibrillen . auf,. welche, anfangs 
sehr zart, allmahlich zu derberen Ziigen und Lagen zusammengeschlossen sind, 
wahrend· kollagenhaltige Fasern mit den gewohnlichen Bindegewebsfarbungen, 
etwamit Saurefuchsin, noch nicht oder nur ganz sparlich darstellbar. sind. Bei 
mii.Bigen Erweichungen mit- groBerer Hohlenbildung kommt es allerdings mit dem 
Einriicken- derberer GefaBe zur reichlichen. Umbildung von primitiven Fibrillen 
in kollagene Fasern, aber in den- kleinen Herden konnen letztere ganz ausbleiben. 
Zwischen den- proliferierenden Fasersubstanzen des Mesoderms liegen Gliazellen 
mitriesigen Kernen und breiten Fortsatzen. Viele derselben haben den charakte­
ristischen Bau der gemasteten Gliazellen, andere entsprechen den Monstreglia­
zellen.' Beidebeteiligen sich auBer an der Faserbildung a.uch zum Teil an der Auf­
nahme von Abbaustoffen und an der Weitergabe und dem Abtransport derselben. 
Anfangs iiberwiegtgewohnlich das junge Bindegewebe, spater entschieden die N euro­
glia. In den Endstadien imponieren die kleineren, -volligorganisierte Herde _ in dar 
Regel als vornehmlich gliose Narben mit starkerer, oder schwacherer Durchsetzung 
von Bindegewebe. Bei groBeren, mit einem Defekt heilenden Herden erfiillt die 
faeerige G-lia vor allem die Aufgabe den Herd abzustiitzen und einen narbigen 
Wall-darum zu bilden. Der immer dichter werdende gliose Filz um die Erweichungs­
hOhle wird zu einer Gliarandschicht, welche eine neue Membrana limitans bildet. 

Der letzte Ausgang einer Erweichung ist also entweder eine von B-indegewebs­
balken durchzogene Rohle mit bindegewebiger Wand und faserig glioser AuBen­
zone, oder eine N arbe, welche in ihrem inneren bindegewebigen Teile noch zerkliiftet 
ist. Meist iiberwiegt in der Narbe die faserige Glia den mesenchymalen Anteil ganz 
auBerordentlich. 

b) Die reine N ervenparencbymnekrose. 

Der totalen Nekrose allerektodermalen Bestandteile des Markes, d. h. also 
des Nerv-enparenchyms und der Glia, welche den schwersten Grad der Mark­
sclilidigung darstellt, steht- diejenige Schadigung, bei wel{}her nur. das 
Nerven:parenchym zugrunde -geht, aber die Glia erhaHen bleibt, als 
leichteter Grad der traumatischen Markschadigung gegeniiber .. Ganglienzellen 
undNervenfasern verlallen der Nekrose und weiterhin der AuflOsung, die Zer~ 
fallsprodukte werden in der Folge durch reparatorische Prozesse seitens der 
in loco erhalten gebliebenen und der benachbarten Gliaelemente abgeraumt 
und es tritt an die Stelle des destruierten Nervenparenchyms eine Glianarbe. 
Diese Herdeder traumatischen Nekrose: des Nervenparenchyms (der trau­
matischen, parenchymatosen Degeneration Schmaus') zeigen je nach dem 
Umfange, in welchem das Nervengewebe destruiert ist, naturgemaB eine von 
Fall zu Fall wechselnde Ausdehnung. Sie sind selbst bei groBerer Ausdehnung 
makroskopisch oft schwer zu erkennen (Benda, Jakob). In anderen 'Fallen 
sticht ihre graue Farbe von der der umgebenden weiBen Strange mehr oder 
weniger deutlich abo Die Herde konnen den ganzen Querschnitt eiiuiehmen 
und die graue und die weiBe Substanz in gleichem M;aBe betreffen. Es gibt 
FaIle, in denen die den ganzen Markquerschnitt einnehmende Glianarbe nicht 
.eine einzige Nervenfaser oder Ga.nglienzelle mehr enthalt (Sittig, Benda). 
In anderen Fallen ist der Nekroseherd nur auf Teile der weiBen Substanz be­
schrankt, -in wieder anderep. nimmt er ausschlieBlich die graue Substanz oder 
Teile derselben ein (Redlich, Gamper). Allerdings ist in diesen Fallen viel­
fach die der grauen Substanzanliegende Grenzschicht der weiBen Substanz 
mitbeteiligt (Jakob, Marburg), 

Ebenso wie die malazischen Herde so lassen auch die Nekroseherde des 
Nervenparenchyms in furer Form meist den AnschlllB an die GefaBe deutlich 
erkennen. Die dicht \W.ter der Pia gelegenen Herde zeigen entweder deutliche 
Keilform mit; hreiter~ der l'ia. anliegender Basis und nach innen zu gerichteter 



Die Nervenparenchymnekrose. ~891 

Spitze. Oder sienehmen ,die gesamte subpiale Ran.dzone des Markmantels 
ein und es entstehen Bilder, die eine groJ3e Ahnlichkeit m.it der sogenannten 
funikularen Myelitis haben, wie sie auf dem Boden der perniziosen Anamie 
oder bei arteriosklerotischen Erkrankungen, des, Markes undanderen GefaB­
schadigungen so oft beobachtet ist (Henneberg, Marburg" Ja,kob u. a.). 
Interessant ist, daB diese zirkulare Randnekrose die Hinterstrange manchmal 
ganz frei laBt; diese haben teilweise ein anderes GefaBsystem als die Hinter­
seitenstrange, Vorderseitenstrange und Vorderstrange. Besonders hervorzu­
heben ist ferner, daB ganz kleine zirkumskripte Nekrosen innerhalb eines Stranges 
vorkommen, innerhalb des Hinterseitenstranges oder des V orderseitenstranges, 
wodurch die dissoziierten' Syndrome, z. B. die isolierten Funktionsstorungen 
des Pyramidenbahnsystems oder der spinothalamischen Bahnen ihre ErkHirung 
finden. J a es komien innerhalb des Pyramidenbahnsystems im Bereiche des 
Halsmarkes in isolierter Weise bald nur die Bahnen fUr den Arm, bald nur die 
fiir das Bein betroffen sein; im V orderseitenstrang konnen. gelegentlich nur 
die Bahnen der Temperaturempfindung oder nur die der Schmerzempfindung 
zerstort sein und innerhalb eines solchen sogenannten Qualitatsareals sind 
gelegentlich nur die Lamellen ganz bestimmter Segmentalzonen vernichtet. 
Auchisolierte Nekrose der Hinterstrange bei Integpitat des iibrigen Markab­
schnittes ist keine Seltenheit (isoliertes HinterstrangsyndrC/m). In der grauen 
Substanz tritt entsprechend der GefaBverteilung besonders deutlich die longi­
tudinale, iiber mehrere Segmente ausgedehnte Anordnung der nekrotischen 
Herde·hervor. Gar nicht selten ist nur eine ,iiber mehrere Segmente reichende 
isolierte Kernsaule innerhalb der grauen Substanz der Vorderhorner vernichtet, 
was sich klinisch in einer isolierten nuklearen Lahmung eines einzelnen Muskels 
.oder mehrerer Muskeln, deren Kernsaulen einander benachbart liegen, oder 
einander in longitudinaler Richtung folgen, zu erkennen gibt. Bisweilen sind 
in verschiedenen Hohen mehrere solcher isuiierter Nuklearnekrosen festzu­
stellen. 1m Bereiche der Hinterhorner konnen offenbar gelegentlich nur die 
Zellelemente, welche der Schmerzempfindung oder der Warmempfindung, oder 
der Kaltempfindung dienen, isoliert zerstOrt sein, und diese Zerstorung erstreckt 
sich iiber mehrere Riickenmarkssegmente hintereinander. Zu erwahnen ist, 
daB bisweilen innerhalb eines solchen Herdes vollig kernlose Sequester grauer 
Substanz sich lange Zeit erhalten konnen, man erkennt die vollig kerruosen 
groBen Ganglienzellen der V orderhorner deutlich ihrer Form nach, teilweise 
sind sie verkalkt (Benda). Hochst selten existiert, wenigstens in den zur 
Autopsie gelangenden sch weren Fallen, im Einzelfalle nur ein einzelner N ekrose­
herd, in der Mehrzahl der FaIle sind auBer einem groBeren Herde noch zahl­
reiche multiple, disseminierte N e benherde vorhanden, die in der nachsten 
Nachbarschaft des Hauptherdes in groBer Zahl vorhanden sind und iiber 
den ganzen Querschnitt des Markes oder einen groBen Teil desselben verstreut 
sein konnen. Dadurch, daB diese einzelnen kleinsten Herdchen, die vielfach 
nur eine oder mehrere benachbarte Nervenfasern umfassen, in groBer Zahl 
in die norm ale Riickenmarkssubstanz eingelagert sind, und durch die dem 
Untergang der Nervenfaser vorausgehende Aufquellung der Axone die Glia­
maschen stark .auseinander gedrangt worden sind, erscheinen im Markscheiden­
praparatzahlreichegroBere und kleinere Liicken. Der Markquerschnitt erscheint 
bisweilen wie ein Sieb durch16chert und man spricht deshalb von sogenannter 
Liickenfeldbildung (Mayer, Henneberg). Diese Lii-ckenzone, wie Spatz 
sie bezeichnet, schlieBt sich entweder an eine malazische Triimmerzone oder 
an einen groBeren Parenchymnekroseherd an, sie erstreckt sich oft iiber mehrere, 
ja zahlreiche Segmente oberhalb und unterhalb des Hauptherdes hinauf und 
herab. Mit dem Abstand yom Hauptherd nimmt die Zahl und Dichtigkeit 
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der Herdchen ab, allmahlich verlieren sie sich ganz und das Querschnittsbild 
wird ganz herdfrei. Der Hauptherd erstreckt sich in schweren Fallen in der 
Regel tiber 2-3 Segmente, die Nebenherde tiber 6-8 Segmente (Marburg, 
Licen, Rosenfeld, Jakob). 1m Hochstfalle fand Marburg sogar 18 Seg­
mente ergriffen. 

Hochst selten kommt es, wenigstens bei den schweren Marklasionen vor, da.B 
sich an dem Hauptherd keine Liickenfeldzone anschlie.Bt. Benda berichtet iiber 
einen Fall, in welchem das Mark im Bereiche des oberen Lendenmarks total durch­
trennt war; die Riickenmarksstiimpfe waren oberhalb und unterhalb mit der Dura­
Knochennarbe fest verwachsen. 10 Monate nach der Verletzung konnte er in dem 
infralasionellen Abschnitte des Markes nur die Zeichen der typischen absteigenden 
Degeneration feststellen, aber dariiber hinaus weder mit der Markscheidenfarbung, 
noch mit Fettfarbungen, noch mit der Bielschowskischen Methode irgendeine 
traumatische Rekrose des Nervenparenchyms konstatieren. Das einzig Erkennbare 
war eine starkere Lipocheromatose der Vorderhornganglienzellen mit Schwellung 
des· perinuklearen fibrillenfreien ZeHabschnittes und entsprechender Verschmale· 
rung der neurofibrillaren Zellzone, anscheinend mit maBiger Verminderung der 
N eurofibrillen. 

Es kommt vor, daB weitab yom Hauptherd groBere oder kleinere Fern­
herde bei relativer oder absoluter Integritat der intermediaren Marksegmente 
vorhanden sind, so bei Lasionen des unteren oder mittleren Brustmarkes im 
Halsmark, ja sogar in der Oblongata, bei Halsmarklasion im Brustmark oder 
gar im Lumbosakralmark. Die klinische Bedeutung dieser Nebenherde und 
Fernherde ist fruher eingehend gewurdigt worden. Es kommt auch vor, daB 
ein eigentlicher Hauptherd gar nicht existiert, sondern daB nur vereinzelte 
oder multiple, weit verstreute disseminierte kleinere Herdchen vorhanden 
sind. Auch diese Art der Verteilung der Herde kommt in der klinischen Sym­
ptomatologie vieler Faile scharf zum Ausdruck. Es kommt schlieBlich auch 
vor, daB ein eigentlicher gl'oBerer Nekroseherd gar nicht vorhanden ist, sondern 
daB nur zahlreiche kleinere und kleinste Herdchen diffus uber den Markquer­
schnitt verstreut gelagert sind. Diesen Fallen entsprechen klinisch die inkom­
pletten Transversalsyndrome. 

Der Aufnahme und dem Abtransport der Zerfallsprodukte der zugrundegegan­
genen N ervenfasern und GanglienzeHen dienen bei der reinen N ervenparenchym­
nekrose in erster Linie und wohl ausschlie.Blich die Gliaelemente. Wir haben es mit 
dem rein gliosen Typus des Abbaues und Abtransportes zu tun. Herde, 
in deren Bereich die nervosen Elemente zugrunde gegangen sind, sind vollgestopft 
mit Kornchenzellen, die sicher glioser Herkunft sind. Diese enthalten die ZerfaHs­
stoffe der Markscheiden, die sich je nach dem Grade, bis zu welchem der Abbau 
gediehen ist, noch mit Hamatoxylin farben, die sich mit Osmium schwarzen oder 
bereits die Scharlachrotfarbung annehmen, ferner Fragmente und Zerfallsprodukte 
von Achsenzylindern und GanglienzeHen. Das Uberwiegen der Kornchenzellen 
deutet darauf hin, da.B der mobile gliose Abbautypus im Vordergrunde steht. Wie 
weit auch der fixe gliose Abbautypus (Spielmeyer) mit im Spiele ist, ist meines 
Wissens nicht naher untersucht. In der weiteren Folge nimmt der Abtransport 
seinen Weg nach den Gefa.Ben zu. Die ,mit Fettkiigelchen und Fetttropfen beladenen 
Gitterzellen sammeln sich in der Umgebung der GefaBe und erscheinen im weiteren 
Verlaufe jenseits der gliosen Grenzmembran in den adventitiellen Lymphraumen 
der GefaBe, in denen sie vielfach bis in die Pia weiterbefordert werden. Ebenso 
wie der Abtransport aHein der Glia untersteht, so liefert auch diese aHein das Material 
zum definitiven Ersatz des zugrunde gegangenen Nervenparenchyms. Es liegen 
keine naheren Untersuchungen dariiber vor, welche ~peziellen Formen der Glia 
bei diesem Organisationsproze.B beteiligt sind oder hervortreten. J ako b hebt hervor, 
da.B die Glia beim Trauma fast stets eine sehr weitgehende Schadigung erfahre und 
keineswegs in gleicher Weise wie etwa bei der sekundaren Degeneration in vVuche­
rung geraten konne. Aber Marburg betont demgegeniiber ausdriicklich, da.B 
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man doch staunen miisse, iiber die Vitalitat dieses Gewebes bei der Narbenbildung. 
Es kommt nach ihm zur Bildung von Riesengliazellen, deren Plasma ganz blaB 
und volistandig homogen gefarbt erscheint, d,eren Fortsatze sich mit jenen anderer 
ahnlicher Zellen treffen und die so ein Synzytium bilden. Mitunter ist es, wie 
Fieandt und Pollack es beschreiben, ein Symplasma, eine homogene plasmatische 
Masse mit wenig eingestreuten Kernen und kleinen Liicken, die den Ausgangspunkt 
der Reparation darstellt. Esdst nach Marburg kein Zweifel, daB alles, was spater 
als Fibrille in Erscheinung tritt, aus solchen plasmatischen Mass en hervorgeht, 
wobei es ihm aber nicht gelang, nachzuweisen, ob dabei die Zelle zugrunde geht oder 
wenigstens in ihrem Kern erhalten bleibt. Der Endzustand ist jedenfalls die rein 
gliose, aus einem dichten Filz von Fasern bestehende Narbe. 

Es ist bei der reinen Nekrose des Nervenparenchyms ebenso wie bei der 
Malazie erstaunlich, wie lange Zeit der Vorgang des Abtransportes der nekroti­
sierten und zerfallenen Nervenelemente in Anspruch nimmt. Benda konnte 
noch ein Jahr nach der Verwundung deutliche Reste des Zerfallsmaterials 
innerhalb dieser Herde in Abraumzellen eingeschlossen feststellen. Und was 
wieder besonders interessant ist, auch hier erstreckt sich der ZerfallsprozeB 
des Nervenparenchyms unter Umstanden auf einen sehr langen Zeitraum. 
Marburg fand ihn selbst nach drei Jahren noch nicht abgeschlossen. Es 
erliegen also selbst noch nach sehr langer Zeit N ervenelemente, die anfangs 
erhalten waren und ihre Funktion bewahrt hatten, nachtraglich der Nekrose. 
Das wird auch von Benda betont, der die Zeichen frischen Parenchymzerfalls 
noch 10 Monate und 1 Jahr nach der Verletzung feststellen konnte. Wir haben 
diesen.ProzeB der Spatnekrose im vorigen Kapitel in seiner klinischen 
Bedeutung bereits eingehend gewiirdigt. 

Die reine traumatische Nervenparenchymnekrose treffen wir besonders bei 
der akuten Markpressung an, einerlei ob diese durch SchuBverletzung der 
Wirbe~saule, durch eine stump£e Gewalteinwirkung oder durch den LuftstoB 
bei der Granatexplosion hervorgerufen wird. Bei letzterer ist sie allerdings 
nur selten beim Menschen £estgestellt worden. Claude, L'Hermitte und 
Melle Loyez fanden in ihrem bereits mehrfach erwahnten Faile oberhalb und 
unterhalb des im Bereiche des vierten und fiin£ten Dorsalsegmentes gelegenen 
Erweichungsherdes eine ausgesprochene Nekrose der Nervenelemente in der 
Randzone des Markes, mit starker Gliareaktion, auch das Ependym des Zentral­
kanals, der betrachtlich erweitert war, war in der gesamten Hohe des Riicken­
marks, besonders aber in der Nachbarschaft des Erweichungsherdes stark 
gewuchert. Mairet und Durante fanden in zwei Fallen, die langere Zeit 
nach einer Granatexplosion ad exitum kamen, in dem einen Fall einen kleinen 
nekrotischen Herd im Hinterstrang des Lendenmarkes, im anderen Faile eine 
gliose Narbe in einem Vorderhorn des Dorsalmarkes. Das letztere war stark 
verkleinert und enthielt weniger Ganglienzellen, als das der gegeniiberliegenden 
Seite. Sehr interessant sind die Befunde, welche Mairet und Durante bei 
ihren experimentellen Studien der Folgezustande von Granatexplosionen in 
spateren Stadien, 5, 8, 9 Monate nach dem Trauma bei Kaninchen Ieststellten. 

1m Gehirn fielen vor allem zahlreiche Nodositaten und Tuberositaten an der 
Oberflache auf, die kernarm sind, sich mit Hamatoxylin kaum farben und zahl­
.reiche GefaBe mit sehr verdickter Wandung enthalten. Ferner bestand in der 
Rinde ·ein sogenannter Etat crible on vacuolaire, welcher auf eine Erweiterung 
der perivaskularen und interstitiellen Lymphraume zuriickzufiihren war. Die 
Ganglienzellen vielfach verkleinert, starke Vermehrung der Gliakerne. Die An­
ordnung der Ganglienzellen lien eine charakteristische Veranderung 
erkennen, insofern, als sie keine kontinuierlichen horizontalen Linien 
mehr bildeten, sondern radienartig durchbrochen waren (Kolumnisation). Die 
erhaltenen Ganglienzellsaulen zeigten eine deutliche Nachbarschaft zu den Ge­
faBen. In den ganglienzellfreien Radien fehlen die Gefane fast ganz, sie waren 
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offenbar zugrunde gegangen und mit ihnen die Ganglienzellen. Vielfach Glianarben. 
die keilformig in die Rinde eindringen. Niemals reichten diese N arben bis in die 
weiBe Substanz. 

Die bisher besprochenen destruktiven Veranderungen haben das gemein, 
daB das Nervenparenchym der Nekrose und der volligen AuflOsung unterliegt, 
und daB die zugrundegehende Substanz abgebaut, abtransportiert und in der 
Folge durch anderes Gewebe ersetzt wird, im Faile der Malazie, bei welcher 
auch die Glia mit zugrunde geht, durch das Mesenchym und die Glia der Nach­
barschaft, im Faile der reinen Nervenparenchymnekrose nur oder fast nur 
durch die autochthon erhaltene und benachbarte Glia. 

Ehe wir zur Besprechung des dritten noch leichteren Grades der traumati­
schen Schadigung iibergehen, hei welcher die Nervenfasern und Ganglienzeilen 
zwar erhalten bleiben, aber doch eine deutliche morphologisch erkennbare 
Veranderung ihrer Struktur erfahren, iniissen wir zuvor noch diejenigen Ver­
anderungen ins Auge fassen, welche die Folgezustande der Durchtrennung 
der Kontinuitat der Nervenfasern darstellen, die sekundare Wallersche 
Degeneration und die retrograde Degeneration. 

c) Die sekundare Degeneration. 

Die sekundare Degeneration ist die Folge der Abtrennung des peri­
pheren Abschnitts des Axons 'Von seinem trophischen Zentrum; sie ist beziig­
lich ihrer Ausdehnung ganz unabhangig von der Intensitat und Art der Gewalt, 
welche die Unterbrechung herbeifiihrt, sofern diese Unterbrechung tatsachlich 
erfolgt. Sie ergreift den peripher von der Unterbrechungsstelle gelegenen 
Abschnitt des Axons in seiner gesamten Ausdehnung und befallt samtliche 
unterbrochenen Axone ohne Ausnahme in gleicher Weise. Es ist von ver­
schiedenen Seiten behauptet worden, daB die sekundare Degeneration bei den 
traumatischen Schadigungen des Riickenmarks nicht so klar hervortrete, wie 
bei Schadigungen anderer Atiologie. Marburg meint, daB sie nicht den typi­
schen systematischen Ablauf wie sonst zeige und sich quantitativ, aber nicht 
qualitativ von den nicht traumatisch bedingten unterscheide. Auch Benda 
will gewisse Unterschiede bemerkt haben, die einerseits in einer auffallenden 
Reichlichkeit der gliosen Wucherung bestehen soilen, so daB im allgemeinen 
das normale V olumen des sekundar degenerierten Stranges erhalten bleibe 
und die sonst in der Regel eintretende deutliche. Schrumpfung ausbleibe. 
Andererseits hebt Benda hervor, daB die sekundare Degeneration vielfach 
einen abnorm protrahierten Ablauf nehme und er ist geneigt, dafiir "sekundare 
Entziindungen" verantwortlich zu machen. Den protrahierten Ablauf betont 
auch Mar b ur g. Abgesehen davon, daB die sekundare Degeneration beim 
Menschen iiberhaupt keineswegs denselben prompten Ablauf zeigt, wie er im 
Tierexperiment in Erscheinung tritt (Schroeder, Knick, Spielmeyer), 
sondern in recht verschiedenem Tempo vor sich geht, diirfte die manchmal 
besonders auffallige Verzogerung des Abbaues, Abtransportes und der Organi­
sation bei den trauma tisch bedirigten, speziell bei den auf SchuBverletzung 
beruhenden Kontinuitatsunterbrechungen in der Hauptsache auf einer Mit­
schadigung der Glia beruhen, die offenbar in weitester Ausdehnung durch 
die akute Pressung in ihrer Vitalitat beeintrachtigt wird (J ako b) und die in­
folgedessen die ihr zufailende Aufgabe des Abbaues, Abtransportes und der 
Organisation langsamer und unvollkommener erfiiilt, als unter anderen Be­
dingungen. Hierfiir mit Benda sekundare Entziindungen verantwortlich zu 
machen, geht nicht an, solange nicht deren Existenz erwiesen ist und dafiir 

. bessere Beweise beigebracht werden, als Zeilansammlungen in den GefaBscheiden, 
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wo sich doch bekanntlich bei jedwedem Abbau und Abtransport die Transport­
zellen, mag es sich urn gliose oder um mesenchymale Elementehandeln, stets 
ansammeln. Ich mochte librigens an dieser Stelle daran erinnern, daB wir scholl' 
bei der Besprechung der sekundaren Degeneration des peripheren Nerven riach 
SchuBverletzungen gesehen haben, daB auch hier der Ablauf des Abhaues 
und Abtransportes oft auffallend lange Zeit in Anspruch nimmt (Spielmeyer). 

Von dem durch den protrahierten Verlauf bedingten Unterschiede abgesehen, 
zeigt aber die sekundare Degeneration bei der Kontinuitatstrennung des Markes 
durch SchuBverletzung keinen irgendwie durchgreifenden Unterschied gegen­
liber der sekundaren Degeneration anderer Atiologie. Die von Marburg er­
wahnte quantitative Differenz beruht natlirlich nur auf einer im Einzelfalle 
nicht volligen Unterbrechung aller Axone eines bestimmten Strangsystems. 
Ist die Unterbrechung eine vollkommene, so treten auch die Felder der sekun­
daren Degeneration in voller Ausdehnung und typischer Konfiguration hervor. 
Ich verweise z. B. auf die von Spiel meyer ill seiner Pathohistologie des Nerven­
systems gegebenen Abbildungen 162a-c, welche die aufsteigende sekundare 
Degeneration der Gollschen Strange, der Kleinhirnseitenstrangbahn und des 
Gowersschen Blindels nach einer SchuBverletzung im unteren Brustmark 
zeigen. Ferner auf die auisteigende Degeneration der Gollschen und teil­
weise auch der Burdachschen Strange, der Kleinhirnseitenstrangbahn und 
des Gowersschen Blindels und anderer Vorderseitenstrangbahnen, auf die 
absteigende Degeneration der Pyramidenseitenstrang-und Vorderstrang­
bahnen und anderer absteigender Vorderstrang- und Vorderseitenstrangbahnen, 
sowie die absteigende Degeneration des Schultzeschen Kommas im Areal 
der. Hinterstrange nach einer Prellschadigung des Markes in der Hohe des 
sechsten Brustwirbels mit schwerer Schadigung des gesamten Markquerschnittes 
in dieser Hohe (Beftzke). 

Die naheren Einzelheiten del. sekundaren Degeneration sind besonders von 
Jakob, Spielmeyer und Spatz eingehend studiert worden. lch folge wieder 
Spielmeyers Darstellung, die ich gri:H3tenteils wortlich zitiere. Die Veranderungen 
betreffen den Achsenzylinder und die Markscheiden, die beide vollig zugrunde 
gehen. Am ersteren sind nach B ethe und Spielmeyer die einleitenden Verande" 
ruugen sinnfalliger, als an den letzteren. 1m Methylblaueosinpraparat erkennt 
man nach Spiel meyer teils mehr gleichmaDige, teils mehr umschriebene An· 
schwellungen und vielfach eine von der normalen abweichende Farbbarkeit. Der 
normale Achsenzylinder farbt sich bei der Methylblaueosinfarbung blau, bei del' 
sekundaren· Degeneration vielfach rot, oder er zeigt blasse Partien mit kornigem 
Zerfall. 1m Bielschowskypraparat sind nach Spielmeyerdie Achsenzylinder 
~nfangs teils auffallend blaB, teils streckenweise sehr stark impragniert und ver­
breitert. Das Wesentliche ist aber del' alsbaldige Zerfall des Achsenzylinders, seine 
Fragmentierung in Kornerreihen, in stabchenartige, hakenformige, wur.mfOrmige, 
korkzieherartige, knauelformig gewundene Stucke (Spatz, Spielmeyer), die 
das Phanomen der Aufrollung zeigen. Diese Fragmente des Achl:\enzylinders liegen 
zunachst teils frei im Hohlraum des Markrohrs, teils in Markballen eingeschlossen 
(Spielmeyer). Das Markrohr zeigt zuerst eine Zusammenballung zu kugeligen 
Gebilden, zu den sogenanuten Markballen, die bei der Anwendung der Alzheimer­
Mannschen Farbung sich durch Eosin oder Orange gut darstellen, aber ebenso 
bei del' Hamatoxylinlackierung, besonders bei der Spielmeyerschen Gefrier­
methode, noch deutlich blaugefarbt hervortreten. Bei Anwendung der Chrom­
osmiummethode farben sich diese Markballen und Markschollen auf der Hohe der 
:Entwicklung schwarz, wahrend sie anfangs die Osmiumsaure noch nicht reduzieren, 
also ungefarbt oder wenig gefarbt erscheinen. Die Marchischollen entsprechen in 
ihrer kettenformigen Anordnung dem Verlaufe der zugrundegehenden N ervenfasern. 
Sie liegen innerhalb der feinen Maschen des Glil!tfetikulums, welches normaler. 
weise das Markrohr mit feinen Faden und Hautchen durchsetzt, und das zu Beginn 
der sekundareR Degeneration eine Anschwellung und Verstarkung erfahrt (Jakob). 
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Die nachste Stufe des Abbaues wird durch das Auftreteu der sogenannten Myelo­
klasten dargestellt, kleiner glioser Zellelemente, welche innerhalb des Markrohrs 
liegen und die dadurch charakterisiert sind, daB sie unter einer eigentiimlichen, 
in das Gebiet der Karyorrhexis gehorigen Kernveranderung rasch wieder zugrunde 
gehen, der zerfallende Kern streut dabei Kiigelchen, die sich im Methylorange- oder 
Methyleosingemisch gelb oder rot farben, und Brocken, die im gleichen Gemisch 
blau gefarbt erscheinen, aus (Jakob, Spatz, Spielmeyer). Die Myeloklasten 
treten in der weiteren Folge zuriick und der eigentliche Abbau und Abtransport 
wird durch Gitterzellen besorgt, Zellelemente, welche aus dem synzytialen Sym­
plasmaverbande der Glia, der eine wabige Umwandlung und Kernvermehrung 
aufweist, loslosen und die Zerfallsprodukte aufnehmen. Man trifft in ihnen Achsen­
zylinderfragmente und Markschollen an, erstere zeigen oft noch die spiralige und 
zusammengerollte Form und erscheinen im Methyleosingemisch rotlich violett 
gefarbt innerhalb der Gitterzellen. Die J\tlarkfragmente weisen innerhalb der Zellen 
noch deutlich Ballen- und Schollenform auf und nehmen im Methylorangegemisch 
die Orangefarbung an. Bei der Hamatoxylinlackierung erscheinen sie blau, bei 
der Chromosmiumfarbung schwarz. In den Gitterzellen und durch ihre Tatigkeit 
vollzieht sich die weitere Umwandlung der Abbaustoffe zu Neutralfett, das in Form 
feiner Kiigelchen und Tropfchen das Innere der Zelle erfiillt und sich mit Sudan 
oder Scharlach intensiv rot farbt. Man trifft Zellen an, welche in ihrem Innern 
nebeneinander Achsenzylinderfragmente, grobe, mit Hamatoxylin blau, mit Chrom­
osmium schwarz gefarbte Schollen, und bereits feine, mit Scharlach rot gefarbte 
Fetttropfchen fiihren. 1m weiteren Verlauf schwindet die Zahl der Gitterzellen. 
welche die primaren Zerfallsprodukte, die Markschollen und Ballen fiihren, mehr 
und mehr, wahrend die mit Fetttropfchen beladenen Elemente iiberwiegen und 
zuletzt das Feld vollig beherrschen. Der Abbau zu Neutralfett ist auf der ganzen 
Linie oder doch in der Hauptsache vollzogen. Zu Anfang liegen die gliosen Elemente. 
welche die Zerfallsprodukte aufnehmen, unmittelbar neben den zugrundegehenden 
Markfasern und zum Teil innerhalb des Markrohrs, und auch die mit Fettstoffen 
beladenen' Phagozyten werden zunachst in direkter N achbarschaft der zugrunde 
gehenden N ervenfaser angetroffen. 1m weiteren Verlaufe treten aber die beladenen 
Phagozyten mehr und mehr an Stellen auf, die von dem Orte, an dem die Aufnahme 
erfolgte, abliegen, der Abtransport ist im Gange, die abbauenden Gitterzellen treten 
als Abraumzellen in Erscheinung. Der Weg fiihrt zu den GefaBen, urn welche sich 
die mit Fett beladenen Gitterzellen ansammeln, zuletzt treten die Abraumzellen 
innerhalb der gliosen Grenzmembran der GefaBe, in deren adventitiellen Lymph­
raum, woselbst die Adventitiaelemente mit Fettkiigelchen erfiillt erscheinen, und 
in dem Lymphraum der Pia auf. Das Mesoderm beteiligt sich also am Abbau und 
Abtransport anfangs nicht, erst in letzter Instanz erfiillt es diese Aufgabe, wobei 
sich die Adventitiazellen der GefaBe ebenso in Gitterzellen umwandeln, wie vorher 
die aus dem gliosen Symplasma sich loslosenden Zellen. 

AuBer der abbauenden und abraumenden Tatigkeit hat die Glia die ~<\.ufgabe. 
den durch das Zugrundegehen der Nervenfaser gesetzten Defekt zu ersetzen. Zu­
nachst entstehen an der Stelle der zerfallenen Markfasern Gliazellen mit groBen 
Kernen und breiten plasmatischen Fortsatzen, und sie bilden eine groBe Menge von 
Gliafasern, deren Zahl und Dichtigkeit mehr und mehr zunimmt, wahrend die 
urspriinglichen zelligen Elemente des gliosen Ersatzgewebes mehr und mehr 
schrumpfen. 

d) Die retrograden Veranderungen. 

Es leidet nun aber bei der Totaltrennung der Nervenfaser nicht nur der 
periphere Abschnitt, welcher der sekundaren Degeneration verfallt, sonderp. 
es treten auch an den zentralen Abschnitten der Axone Veranderungen hervor, 
welche als retrograde traumatische Degeneration, als akute retro­
grade Veranderung (Bielschowsky), als primare retrograde Ver­
anderung (Spatz) bezeichnet werden. Diese Veranderungen treten, wie 
bereits Caj al gezeigt hatte, und besonders von Spatz wieder hervorgehoben 
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worden ist, sehr friih auf, im Gegensatz zu der spater einsetzenden, oder wohl 
richtiger gesagt, erst spater ihren Hohepunkt erreichenden sekundaren Degene­
ration. Ein weiterer Unterschied gegeniiber der sekundaren Degeneration ist 
der, daB nicht alle Axone von der Veranderung ergriffen werden, nur ein Teil 
derselben zeigt die Alteration, ein Teil unterliegt schweren irreparablen Ver­
anderungen, ein anderer Teil zeigt nur ·leichte und vollig reversible Quellungs­
erscheinungen. Bei einzelnen Elementen reichen die akuten primaren Ver­
anderungen hooh hinauf und beteiligen die Ursprungsganglienzelle (primare 
Reizung Nissls), bei anderen wieder horen die Veranderungen in mehr oder 
weniger geringem Abstande von der Stelle der Unterbrechung der Axone auf. 
Intensitat und Extensitat der Veranderungen sind in hohem MaBe abhangig 
von der Starke der traumatischen Gewalt, bei einfacher glatter Durchschnei­
dung sind sie merklich geringer als bei gewaltsamer ZerreiBung der Axone. 
Je naher der Ursprungszelle die Unterbrechung liegt, um so starker ist die 
Ganglienzelle beteiligt und um so groBer ist die Zahl der veranderten Zellen. 
Spatz vergleicht den Vorgang der primaren Veranderung einer Welle, welche 
sich von der Lii,sionSBtelle aus ein Stiick weit, je nach der Starke des Traumas, 
fortpflanzt und die Zelle nur dann ergreift, wenn einmal die Noxe stark genug 
war, \lIld zweitens wenn die Zelle nicht zu weit von der Ausgangsstelle der 
Welle entfernt lag. Die primare Zellreizung ist ebenso wie die primii.re Ver­
anderung der Nervenfaser als eine Reaktion auf die Verletzung aufzufassen. 
Sie ist der unmittelbare Ausdruck der traumatischen Schadigung des Neurons. 

Das Wesentliche dieser akuten retrograden primaren Veranderungen ist ein 
Quellungsvorgang des Hyaloplasmas des Achsenzylinders und der 
Ganglienzelle. Dumh die Quellung, d. h. durch Wasseraufnahme, treten Auf­
treibungen und Anschwellungen am Achsenzylinder hervor, teils sind es mehr gleich­
maJlige, bandformige Anschwellungen, teils mehr spindelformige, kugelige Auf­
treibungen, die mehrfach hintereinander gereiht sind, aber anfangs noch durch 
schmale Briicken miteinander in Konnex bleiben. Diese spindeligen Gebilde treten, 
wie schon erwahnt, nicht an allen Axomen hervor, eine grolleZahl, besonders dic 
feineren Nerveufasern, bleiben frei davon. In der Folge lOilen sich die schmalen 
Zwischenstiicke zwischen den spindeligen Auftreibungen auf und es kommt zur 
AbstoBung der letzteren, welche dann als freie kugelige Gebilde hervortreten und 
lange Zeit frei im Gewebe liegen bleiben konnen. Marburg hat diese abgestollenen, 
freien, kugeligen Gebilde bei Riickenmarksmsionen durch Schullverletzung mehr­
fach noch Monate nach der Verletzung angetroffen. Nach der Abstollung der 
spharischen Fragmente bleibt in der Regel an der Stelle, an welcher die Abstollung 
Halt macht, ein letztes kugeliges Gebilde iibrig, mit welcher der Achsenzylinder 
endet (Retraktionskugel Cajals). Diese beschriebenen Anschwellungen des 
Achsenzylinders zeichnen sich dadurch aus, dall sie sich mit Methylblau mehr oder 
weniger intensiv blau fii.rben. Vor allem sind, wie Spatz nachgewiesen hat, die 
Anschwellungen vollgepfropft mit fuchsinophilen Granula, die nachFixierung 
in Flemmingscher Fliissigkeit und Fii.rbung mit Fuchsinlichtgriin deutlich hervor­
treten. Durch die Quellung .des Hyaloplasmas erfahren die in ihnen eingelagerten 
Neurofibrillen eine Auflockerung. Der normaliter bei der Cajalschen Versilberung 
kompakt erscheinende Achsenzylinderstrang mIlt eine deutliche Auffaserung in seine 
einzelnen Neurofibrillen erkennen, ein Phii.nomen, das Cajal als Effilochement 
bezeichnet und das besonders von S cho b studiert worden ist. Bei starkerer Quellung 
werden die N eurofibrillen gegen den Rand des Hyaloplasmas gedrii.ngt, wo sie in 
Form eines zweidimensionalen Gitters erscheinen (Spatz). Gleichzeitig kommt es 
aber auch zu Erscheinungen eines kornigen Zerfalls an den Neurofibrillen (Spatz). 

Es muB nun hervorgehoben werden, daB die Quellungserscheinungen und 
die in ihrem Gefolge hervortretenden Veranderungen des Achsenzylinders 
spater zum Teil wieder verschwinden. Die Veranderungen fiihren nicht 
immer zum Untergange des befallenen Stiickes des Achsenzylinders, sondern 
sie sind zum Teil mehr oder weniger vollkommen reversibel. Die Riickbildung 
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der Veranderungen hat allerdings im FaIle del' Durchtrennung des Axons der 
Strangfasern des Ruckenmarkes keine praktische Bedeutung bezuglich der 
Wiederherstellung der Funktion. Die prinzipiell mogHche Reversibilitat dieser 
Quellungsphanomene muB aber deswegen hervorgehoben werden, weil, wie 
wir spater ausfiihren werden, genau dieselben Quellungserscheinungen auch 
bei erhaltener Kontinuitat auftreten konnen; sie stellen eine haufige Form 
der Schadigung der Nervenfaser im Gefolge der verschiedenartigsten Noxen 
dar und sie treten auch bei traumatischer Schadigung des Markes oft'in weiter 
Ausdehnung hervor, ohne daB die Nervenfaser distalwarts durch das Traum/l. 
unterbrochen zu sein braucht. Gerade fur diese FaIle hat aber die Reversibilitat 
der Quellungserscheinungen eine groBe Bedeutung. 

Die primiloren retrograden Veranderungen der Markscheiden des zentralen 
Achsenabschnittes, welche derUnterbrechung der Nervenfaser folgen, sollen nach 
Spatz die gleichen sein, wie die bei der sekundaren Degeneration am peripheren 
Abschnitte sich abspielenden Veranderungen, wahrend die primaren retrograden 
Veranderungen des zentralen Abschnittes des Achsenzylinders sich von denen bei 
der sekundaren Degeneration dadurch wesentlich unterscheiden, daB der Achsen­
zylinder im zentralen Abschnitt Quellungserscheinungen zeigt, im peripheren, 
sekundar degenerierenden Abschnitte aber von vornherein Zerfallserscheinungen 
und die Fragmentierung in Bruchstiicke und Korper hervortreten. Die retrograden 
primaren Vera.nderungen der Matkscheide bestehen in der Bildung von Schollen, 
die aber meist viel feiner sind, als bei der sekundaren Degeneration. Bezeichnend 
ist auch hierbei wieder, daB die Veranderungen nur einen Teil der Markscheiden 
betreffen, wahrend andere nicht oder wenig vera.ndert erscheinen. Ebenso reichen 
die Veranderungen ander einzelnen Markscheide sehr verschieden hoch hinauf, 
genau wie dies fiir die Veranderungen des Achsenzylinders beschrieben worden ist. 
Auch an die retrograden primaren Veranderungen der N ervenfasern schlieBt sich 
naturgemaB ein reaktiver glioser ProzeB an, welcher dem Abbau, Abtransport und 
weiterhin dem Ersatz der zerfallenden Nervenfasern dient. Dieser Reparations­
vorgang ist im Prinzip genau derselbe wie bei der sekundaren Degeneration; es 
handelt sich urn den reinen gliosen Typus des Abbaues und Gewebsersatzes, wenn 
man davon absieht, daB natiirlich beim Abtransport, nachdem die Zerfallsstoffe 
die gliose Grenzmembran der GefaBe passiert haben, nun auch adventitielle Ele­
mente in Kornchenzellen umgewandelt werden. 

Der ProzeB bei der primaren retrograden Veranderung unterscheidet sich 
in seiner Extensitat von dem bei der sekundaren Degeneration und bei den 
Herden reiner traumatischer Nervenparenchymnekrose groBeren Umfanges 
dadurch, daB bei der retrograden primaren Veranderung auf dem Querschnitt 
nur ein Teil der Nervenfasern dem Untergang verfallt, wahrend andere zwar 
auch anfangHche Quellungserscheinungen zeigen, die sich aber spater wieder 
zuriickbilden, und noch andere gar nicht verandert erscheinen. Durch die 
Quellungen, welche die Nervenfasern nach der Durchtrennung erfahren,werden 
die Maschen des Glianetzes, in welches jede Nervenfaser eingebettet ist, stark 
auseinander gedrangt und es treten bei der' Anwendung von Farbemethoden, 
welche die veranderten Nervenfasern nicht mehr tingieren, mehr oder weniger 
zahlreiche groBere und kleinere Lucken innerhalb des Gliaretikulums auf. 
Man spricht deshalb auch hier von Luckenfeldbildung und bezeichnet mit 
Spa tz den Bezirk, in welchem diese Luckenfelderstark hervortreten, als Lu cken­
zone. In jeder Lucke Hegen die dem Abbau und der Abraumung dienenden 
Gliazellen und spaterhin, wenn die Abraumung beendet ist, wird die Lucke 
durch FasetgHa ausgefullt. Je weiter von der Durchtrennungsstelle entfernt, 
um so sparlicher werden die Lucken auf dem Querschnitt, um in einer Ent_ 
fernung, die je nach der Intensitat der Gewalt, welche die Durchtrennung 
herbeifiihrt, von Fall zu Fall wechselnd, ganz zu versch winden. Andererseits 
reicht bei der Durchtrennung des Ruckenmarkes, . selbst wenn diese durch 
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einen haarsoharfen Schnitt, wie es im Experiment ja moglich ist, erfblgt, die 
Liickenzone nichtbis an die Durchtrennungsflache heran. Vielmehr geht in 
dieser und einer anschlieBenden, mehr oder weniger breiten Zone das gesamte 
Riickenmarksgewebe, Nervenparenchym und Goo vollig zugrunde. Man be­
zeichnet diese letztere Zone mit Stroebe und Spatz als Triimmerzone. 

In dieser Triimmerzone erfolgt der Abbau durch mesench;ymale Elemente, die 
teils von den Schnittriiondern der Pia, teils von den Gefa.Ben des der Triimmerzone 
proximal angeschlossenen Riickenmarksabschnittes, teils von GefiioJlen der Triimmer­
zone selbst, die zum Teil erhalten bleiben, herstammen. Abbau, Abtransport und 
Organisation vollziehen sich in erster Linie nach dem mesodermalen Typus, durch 
GefiioJlsprossung, Vermehrung und Ablosung von Adventitiaelementen, Umwand­
lung der letzteren in mobile mesodermale Gitterzellen usw. In den an die Triimmer­
zone unmittelbar anstoJlenden Markpartien beteiligt sich auch die Glia an dem 
Abtransport und spaterhin auch an der Organisation der Triimmerzone, genau 
wie wir es bei der Organisation der'Malazie gesehen haben. Insofern zeigt also 
auch hier in der Triimmerzone bei D'urchtrennung des Markes der Reparationsvorgang 
einen gemischten, mesodermal-gliosen Typus. Aber in der Hauptsache ist das 
Ersatzgewebe jedenfalls in seiner iiouJleren, an den Defekt angrenzenden Zone meso­
dermaler Herkunft. 

Wir sehen also, daB die Triimmerzone bei der Riiokenmarksdurchschneidung 
in allen wesentlichen Punkten dem nekrotischen Herde bei der Malazie ent­
spricht, mag diese nun durch direkte Kontusion des Markes oder durch GefaB­
lii.hmung und Stase infolge von Prellschadigung und akuter Riickenmarks­
pressung entstehen. Deshalb haben wir auch friiher schOll; den Bezirk, in welchem 
Nervenparenchym und Goo durch Kontusion oder akute Markpressung zu­
grunde gehen, als Triimmerzone bezeichnet. Wir haben auch gesehen, daB 
der sich an den malazischen Herd raumlich anschlieBende Bezirk, in welchem 
nur das Nervenparenchym nekrotisiert ist, die Glia aber erhalten und suffizient 
bleibt, vielfach den Charakter einer typischen Liickenzone tragt. 'Nur muB 
im Auge behalten werden, daB nach einfacher experimenteller Durchschneidung 
in dem an die Triimmerzone anschlieBenden Markbezirke von vornherein nicht 
alIe Nervenfasern, sondern nur ein Teil zugrunde geht, wahrend bei der akuten 
Markpressung, speziell bei SchuBverletzung, durch die weitreichende Wirkung 
des Traumasnicht selten iiber den gesamten Markquerschnitt hin und in groBer 
Hohenausdehnung buchstii.blich aIle nervosen Elemente geradezu elektiv nekroti­
siert werden 'konnen, wii.hrend die Goo erhalten bleibt. Dieser Umstand bringt 
es mit sich, daB bei den SchuBverletzungen an die Stelle der Totaltrennung 
oder an einen groBeren malazischen Herd sich oft ein Bezirk von mehr oder 
weniger groBer Ausdehnung anschlieBt, in welchem iiberhaupt kein nervoses 
Gewebe, sondern nur' die Glia erhalten ist. Solche Herde haben, wenn sie aua­
gedehnt sind, natiirlich rein auBerlich betrachtet, keine groBe Ahnlichkeit mit 
dem Gefiige der Liickenzone, welche sich an die Triimmerzone bei der experi­
mentellen Durchschneidung des Markes anschlieBt. Und doch sind im Prinzip 
die Verhii.ltnisse in den groBen und kleinen tralimatischen Parenchymnekrose­
herden genau die gleichen wie in der· Liickenzone nach der Durchschneidung. 
Nur das Nervenparenchym leidet, die Glia ist erhalten und sie besoi'gt den 
Abbau, den Abtransport und die Organisation. Der Unterschied liegt ledig­
lich in der Zahl der nekrotisierten bzw. zugrunde gehenden Nervenfasern be­
griindet. DaB aber auch dieser Unterschied niehts weniger wie durcihgreifend 
ist, erhellt sofort, wenn man beriicksiehtigt, daB auBer den groBeren Parenchym­
nekroseherden und im AnsehluB an sie zahlreiche kleinere und kleinste Herde 
existieren, in welchen nur einige Nervenfasern nekrotisiert sind und zerfallen. 
Liegen solche Herdchen in groBerer Zahl auf dem Quersehnitt relativ eng be­
nachbart, so gleichen die Verhii.ltnisse vollkommen denen, welche die Liicken-
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zone bei der experimentellen Durchschneidung zeigt, und es ist natiirlich oft 
gar nicht moglich, im Einzelfalle zu entscheiden, ob eine solche Liickenzone, 
die wir nach einer SchuBverletzung antreffen, direkt der Markpressung an 
Ort und Stelle ihre Entstehung verdankt, oder ob sie die Folge einer distal 
gesetzten Kontinuitatstrennung der Nervenfaser durch Kontusion, Malazie 
oder reine Parenchymnekrose darstellt. Die Verhaltnisse sind eben bei der 
SchuBverletzung infolge der weitreichenden Markpressung:rpit ihrer ausgedehnten 
Angriffsflache erheblich komplizierter, als bei der einfachen experimentellen 
Durchschneidung des Markes, bei welcher die traumatische Gewalt am eine 
enge Stelle beschrankt ist. 

Die retrograden Veranderungen nach Kontinuitatsunterbrechung be­
treffen nun aber, wie schon erwahnt, nicht nur die Nervenfaser, sondern sie 
reichen vielfach bis zur Ganglienzelle empor. Hier sind sie seit langem be­
kannt und von Nissl mit der Bezeichnung primare Reizung belegt. Spatz 
hat nun nachgewiesen, daB die Veranderungen der Zelle durchaus am dem­
selben Grundvorgang beruhen, wie die Veranderungen des Achsenzylinders. 

Es handelt sich um einen Quellungsvorgang des Hyaloplasmas der Ganglieu­
zelle, welcher zu einer charakteristischen Veriindernng der Zelle fiihrt. Diese besteht 
erstens in einer Schwellung und Abrundung des Zelleibes, wobei die Fortsiitze kiirzer 
und dicker und abgerundeter werden, zweitens in Randverdrangung des Kernes, 
und drittens in einer Verdrii.ngung der Tigroidkorperchen an die Peripherie der" 
Zelle, unter gleichzeitiger beginnender Tigrolyse urn den anfangs noch zentral ge­
legenen Kern. Im Nisslpriiparat erscheint die Partie des Zelleibes, in welcher die 
Tigrolyse einsetzt, anfangs von !:liner feinen, schmutzigblauen Staubmasseerfiillt, 
spiiter mehr gleichmiiBig blaB blau gefii.rbt und bald darauf hQmogen farblos. Dafiir 
farbt sich aber jetzt das gequollene Hyaloplasma, in welchem die Tigrolyse beendet 
ist, mit Methylblau, Eosin oder Saurefuchsin mehr oder weniger diffus. AuBer­
dem ist es ebenso, wie das durch Quellung verii.nderte Hyaloplasma des Achsen­
zylinders vollgepfropft mit fuchsinophilen Granulis. Im Bielschowskypriiparat 
erkennt man, daB ebenso wie der Kern und die Tigroidkorperchen auch die Fibrillen 
durch die Quellung des Hyaloplasmas an die Peripherie gedrangt werden, wo sie, 
wie in den Achsenzylindern, unter der Form eines zweidimensionalen Gitters 
erscheinen. In der Folge tritt an ihnen auch ein korniger Zerfall hervor. 

Charakteristisch fiir diese primaren retrograden Ganglienzellveranderungen 
ist wieder die Tatsache, daB nicht aIle Zellen, deren Axome durchtrennt sind, 
diese Veranderungen zeigen, daB sie an den einzelnen Zellen in ganz verschie­
denem Grade hervortreten und in einer Anzahl ganz fehlen konnen. Der Grad 
der Veranderungen und die Zahl der veranderten Zellen sind der Intensitat 
der Gewalt, mit welcher die Durchtrennung erfolgte, und dem Abstand der 
Durchtrennungsstelle von der Ganglienzelle proportional. 

Diese primare retrograde Zellveranderung kann sich nun, genau wie die 
analogen Veranderungen des Achsenzylinders, wieder zuriickbilden, sie kann 
nach Bielschowsky dauernd bestehen bleiben, me kann aber auch allmahlich 
zu einer Atrophie, ja zu volligem Untergang der Zelle fiihren. Die Riickbildung 
zur Norm ist nicht immer vollkommen. 

Es kommt vor, daB im Innern des Zelleibs neben normalen Tigroidkorperchen 
groBe, abnorm angeordnete Tigroidbrocken enthalten sein konnen (Spielmeyer). 
Geht die Zelle zugrunde, so wird sie blaB, wandelt sich in die sogenannten Zellschatten 
um und verschwindet ganz. Zwischen beiden Endausgii.ngen, der vollen Erholung 
und dem volligen Untergangliegt ein anderer haufiger EndprozeB, die Atrophie 
der Ganglienzelle. Sie hiingt nach Spatz hauptsachlich damit zusammen, daB das 
Neuron infolge der Durchtrennung des Achsenzylinders seine Funktion nicht erfiillen 
kann. Spatz bezeichnet sie daher als Inaktivitatsatrophie infolge der Unmoglich­
keit der Reizabgabe. Mit der Zellatrophie Hand in Hand geht eine allmahliche 
Atrophie des mit der Zelle in Verbindung gebliebenen zentralen Abschnittes der 
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Nervenfaser, die besonders von Elzholz, Pilcz, Raimann, van Gehuchten 
und Biondi studiert worden ist und welche VOl' allem durch eine streckenweise 
an einzelnen Fasern hervortretende Vermehrung del' Elzholzschen Korperchen 
und Anschwellungen, Verklumpung und Ballenbildung an den Markscheiden in 
Erscheinung tritt. Spatz bezeichnet diese spat und infolge von Inaktivitat hervor­
tretenden Veranderungen des zentralen Abschnittes des Neurons als tertiare 
D egenera tion. 

Nachdem wir nunmehr die Veranderungen kennen gelernt haben, welche 
als Folge del' Durchtrennung del' Nervemaser sowohl im peripheren wie im 
zentralen Abschnitte des Neurons Platz greifen, nehmen wir jetzt die Bespre­
chung del' unmittelbar durch das Trauma hervorgerufenen Veranderungen des 
Nervenparenchyms wieder auf. 

e) Feinere Strukturveranderungen des N ervenparenchyms. 

Wir haben bisher nur die schweren Veranderungen ins Auge gefaBt, die 
darin bestehen, daB entweder aIle ektodermalen Bestandteile zugrunde gehen, 
odeI' daB nur das spezifische Nasenparenchym del' Nekrose verfalit, wahrend 
die Glia erhalten und suffizient bleibt. An diese schweren Nekrosen reihen 
sich nun diejenigen Veranderungen an, bei welch en die N ervenfasern und 
Ganglienzellen zwar erhalten sind, abel' doch eine deutliche, morphologisch 
erkennbare Veranderung ihrer Struktur aufweisen. An del' Nervenfaser 
treten solche Veranderungen sowohl an del' Markscheide wie am Achsen­
zy linder hervor. Letztere erweisen sich wie andere Schadlichkeiten so auch 
del' traumatischen Noxe gegenuber vielfach resistenter als erstere. Die Mark­
scheiden konnen ausgesprochene, bis zur Demyelinisation gehende Ver­
anderungen aufweisen, ohne daB del' Achsenzylinder wesentlich beteiligt ist. 
Sie erscheinen vielfach abnorm dunn, sind auf einen feinen grauen Streifen 
reduziert, odeI' fehlen ganz. Oft zeigt in einem Bezirk nur ein Teil del' Mark­
fasern diese Veranderung, marklose liegen mit markhaltigen untermengt, das 
Gesamtbild ist das del' Marklichtung. Solche markgelichtete Bezirke schlieBen 
sich nicht selten raumlich an Nekroseherde und an Luckenzonen an. Die Mark­
lichtung kann diffus uber den Querschnitt verteilt sein, bevorzugt abel' im 
allgemeinen die Randzone (Jakob), auch kann sie in Form von subpialen, 
keilformigen Herden auftreten (Mar burg). 

Die eben beschriebene Verdiinnung del' Markscheiden (die Demyelinisation) 
ist nicht selten ein unmittelbarer Folgezustand del' akuten Markpressung. Sie ist 
nach SchuBverletzungen, ohne ErOffnung des Wirbelkanals, nach der Einwirkung 
einer stumpfen Gewalt auf die Wirbelsaule ohne Fraktur derselben besonders in 
der'Randzone des Markes vielfach beschrieben. J ako b fand sie bei seinen experi­
mentellen Untersuchungen nach Einwirkung einer stumpfen Gewalt bereits sehr 
friihzeitig und Mairet und Durante stellten sie bei ihren Experimenten liber die 
Explosionswirkung bei Kaninchen bereits sehr friihzeitig auch gerade in der Rand· 
zone des Markes fest. Am Gehirn fand ich nach der Einwirkung stumpfer Ge­
walten eine frlihzeitige Demyelinisation der horizontalen Fasern in den ober­
flachlichen Rindenschichten. Die Demyinisation wird aber auch anderwarts be­
obachtet. 

Eine andere Form del' Veranderung des Markrohres besteht in umschriebenen 
Anschwellungen und Auftreibungen, in einer streckenweisen Vermehrung del' 
Elzholzschen Korperchen, streckenweiser und oft diskontinuierlicher Mark­
ballenbildung, wobei die Ballen teils noch das Hii.matoxylin annehmen, teils 
sich mit Osmium schwarz farben und spateI' dem weiteren Abbau in Neutral­
fett unterliegen. Dieser Zerfall des Markrohrs ist von reaktiven gliosen Pro­
zessen begleitet, die dem Abbau und Abtransport der Zerfallsprodukte dienen. 
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Dieser Markscheidenzerfall ist sowohl bei akuter Markpressung, als auch bei 
chronisch wirkendem Druck beobachtet. Er bedeutet keineswegs immer, daB die 
ganze Faser nun tatsachlich zugrunde geht. Marburg hat frische degenerative 
Veranderungen an einzelnen Markfasern, oft noch sehr spat beobachtet, jahrelang 
nach dem Trauma. Sie sind der Ausdruck einer chronisch wirkenden Noxe, wobei 
es vorlaufig unentschieden bleibt, ob sie auf eine chronische Vasopathie, auf eine 
konkomitierende Arachnitis oder andere Meningopathie, oder auf zytotoxische 
Faktoren im Sinne von Joannowics zuruckzufUhren sind. Die gleichen Verande­
rungen der Markscheide werden nach Kontinuitatstrennung am zentralen Abschnitte 
der Nervenfaser beobachtet. Sie haben hier die Bedeutung einer chronisch degenera­
tiven retrograden Atrophie infolge der dauernden Absperrung des zentralen Teiles 
des Neurons von seinem Erfolgsorgan (Spielmeyer). 

Von den Veranderungen, welche an den Achsenzylindern beobachtet 
werden, sind vornehmlich Anschwellungen zu erwahnen, welche auf Quellungs­
vorgange des Hyaloplasmas zurtickzufUhren sind, teils in Form mehr regel­
maBiger, bandformiger Verbreiterung, teils in Form von mehr umschriebenen, 
kugeligen oder spindelformigen, in ihrem Innern bisweilen vakuolisierten Auf­
treibungen, deren mehrere, durch schmale Brticken verbunden, hintereinander 
gereiht sind. Meist sind sie mit einer Auflockerung des Fibrillengefiiges und 
Randverdrangung derselben verbunden; 

Diese Quellungsphanomene der Achsenzylinder werden manchmal bereits sehr 
fruhzeitig nach akuter Markpressung beobachtet, oft sind sie der Ausdruck einer 
odematosen Durchtrankung des Markes, teils im Gefolge des akuten traumatischen 
Odems, teils im Gefolge von Lymphstauungen, welche durch eine posttraumatische 
Meningitis serosa und Arachnitis adhaesiva bedingt werden. Sie sind daher wieder­
holt noch sehr spat nach dem Trauma beobachtet worden (Benda). Diese Schwel­
lungen des Achsenzylillders gleichen durchaus den Veranderungen, welche Cajal 
und Spatz als unmittelbare Folge der Kontinuitatstrennung der Nervenfasern 
im zentraleh Abschnitte des Neurons beobachtet und als primare retrograde Ver­
anderung beschrieben haben. Dieselben oder ahnliche Quellungserscheinungen 
sind aber auch ohne Kontinuitatstrennung der N ervenfasern bei allen moglichen 
anderen Noxen beobachtet worden (Creutzfeldt, Spielmeyer, Mayer), und 
Schmaus, Benda, Marburg, Jakob, Licen u. a. beschreiben ihr Vorkommen 
auch bei Ruckenmarkstraumen, ohne daB eine Kontinuitatstrennung zugrunde 
liegt. Bei schweren ':\iarkverletzungen ist es naturlich im Einzelfalle unmoglich, 
zu entscheiden, ob diese Quellungsphanomene die Folge einer an abliegender 
Stelle vorhandenen Kontinuitatsunterbrechung, oder der Ausdruck einer in loco 
durch akute Marktrenllung oder konsekutives Odem bewirkten Schadigung des 
Achsenzylinders sind. 

Die Veranderungen an den Ganglienzellen bestehen einerseits in An­
schwellung und Abrundung des Zelleibes, in Randverdrangung des Kernes, 
in Randverdrangung der Tigroidkorperchen und zentral beginnender Tigro­
lyse, in Vakuolisation und wabigem Zerfall des Zelleibes, in dem Auftreten 
von Zellschatten und volligem Zugrundegehen einzelner Zellen. Andererseits 
sieht man ausgesprochene Zellschrumpfung und Zellatrophie, und vor allem 
falIt, besonders in spatere Stadien, schwerste fettig-pigmentose Degeneration 
der Ganglienzellen, die sogenannte Lipochromatose auf (Marburg). Diese 
erstreckt sich nach Mar burg bisweilen tiber das gesamte Rtickenmark. Be­
gleitet sind aIle diese Zellveranderungen wieder, besonders die schwereren, 
von einer reaktiven Veranderung der umgebenden Glia. Man sieht vielfach 
phagozytare Gliaelemente in solche zugrunde gehenden Zellen eindringen 
(Mar b ur g). Nicht selten werden auch verkalkte Ganglienzellen angetroffen 
(Marburg, Benda). Letzterer beschreibt auch das Vorkommen von vollig 
kernlosen, nekrotisierten Ganglienzellen, die trotzdem ihre Gestalt bewahrt 
haben und an denen eine reaktive Abbautatigkeit seitens der Glia fehlt. Die 



Feinere Strukturveranderungen des Nervenparenchyms. 1903 

Zellen liegen wie tote Sequester im Gewebe. Zu erwahnen ist, daB solche schwere 
Zellveranderungen, hochgradige Atrophie und volliger Zellschwund bisweilen 
in der grauen Substanz, sei es im Vorderhorn, sei es in den Clarkschen Saulen, 
beobachtet werden, ohne daB eine wesentliche Zerstorung der iibrigen Bestand­
teile des Graus, d. h. der einstrahlenden weiBen Markfasern und der Glia statt­
gefunden hat. Es handelt sich bisweilen geradezu um eine elektive Ganglien­
zellnekrose. 

Die beschriebenen Zellveranderungen, besonders die unter Anschwellung und 
Abrundung des Zelleibes und Tigrolyse einhergehenden Formveranderungen werden 
vielfach schon sehr friih nach der Einwirkung des Traumas beobachtet. Sie sind 
offenbar ein friihzeitiger Ausdruck der akuten Markpressung. Mott fand sie nach 
Granatexplosion in zwei Fallen, welche wenige Stunden bzw. einen Tag danach 
ad exitum kamen, bereits sehr. ausgesprochen. Marinesco stellte sie im Tierexperi­
ment nach Granatexplosion beim Hunde fest. Er beobachtete auch gleichzeitig 
eine Verklumpung der N eurofibrillen der Ganglienzelle. Die Veranderungen gleichen 
durchausdenen, welche nach experimenteller Durchschneidung des Riickenmarkes 
oder der vorderen Wurzeln unter der Bezeichnung akute primare Zellreizung, akute 
retrograde Zellveranderung, akute primare Zellveranderung bekannt sind. Mar-, 
burg hebt ausdriicklich hervor, daB ermehrfach solcheretrograde Veranderungen 
an denmotorischen Vorderhornganglienzellen da beobachtet habe, wo an den 
vorderen Wurzeln eine primare Kontinuitatsunterbrechung bestand. 

Aber sie werden auch vielfach in Fallen beobachtet, in denen eine Kontinuitats­
trennung fehlt oder wenigstens nicht die von den veranderten Zellen entspringenden 
N ervenfasern betrifft. 

Eine bestimmte Art der Zellveranderung ist eben keineswegs nur an eine be­
stimmte Art der Noxe gebunden und fiir diese allein charakteristisch, sondern sie 
ist nur der Ausdruck einer Zellschadigung iiberhaupt, mag diese nun im FaIle einer 
~istal gelegenen' Kontmuitatsunterbrechung des Axons durch W asseraufnahme an 
der Stelle der Durchtrennung zustande kommen, oder mag die Quellung des Hyalo­
plasmas durch akute Markpressung zustande kommen und durch die den Zelleib 
umspiilende und wahrscheinlich chemisch veranderte Gewebslymphe entstehen, 
wobei moglicherweise eine durch die akute Markpressung und die ihr folgende Zirku­
lationsstorung bedingte Veranderung der Zellmembranen mit im Spiele ist. 

Die andere Form der Zellveranderung, die Zellatrophie, wird in spateren Stadien 
nach der Einwirkung des Traumas oft beobachtet. Sie kann einmal der Endausgang 
der retrograden Zellveranderung sein, welche der Unterbrechung des Axons folgt 
(tertiare Veranderung von Spatz), und tritt besonders dann an einzelnen Zell­
elementen hervor, wenn die von einem bestimmten Ganglienzellkomplex entsprin­
genden N ervenfasern nicht wieder vereinigt worden sind. Sie ist also der Ausdruck 
einer Inaktivitatsatrophie. Die Zellatrophie wird aber auch ohne Kontinuita.ts­
trep.nung der N ervenfasern beobachtet und ist dann der Ausdruck einer die Zelle 
chronisch progressiv schadigenden N oxe. Hier kommen in erster Linie die durch 
das Riickenmarkstrauma erzeugten chronischen Zirkulationsstorungen, die Vaso­
p'athien Marburgs in Betracht, ferner die chronis chen Meningopathien mit ihrer 
Druckwirkung und Lymphstauung, vielleicht auch zytotoxische Prozesse im Sinne 
von Joannowics, und toxisch·infektiose Noxen, ausgehend von Dekubital­
geschwfiren und eitriger Zystopyelitis. Die Ganglienzellatrophie kann disseminiert 
fiber das Mark verbreitet sein. Marburg fand ausgesprochene Grade von Lipo­
chromatose in allen von ihm untersuchten Fallen von SchuBverletzung der Wirbel­
saule in weiter Ausdehnung iiber das ganze Mark. Oder die Zellatrophie zeigt eine 
herdformige Beschrankung. Mairet und Durante fanden in zwei Fallen, die 
lange Zeit nach einer Granatexplosion ad exitum kamen, das eine Vorderhorn im 
Lendenmark verkleinert, die Zahl der Ganglienzellen war sehr beschrankt, und 
diese selbst waren stark verkleinert und atrophiert. Dieselben Veranderungen 
fanden sie bei ihren experimentellen Untersuchungen fiber die Explosionswirkung 
im· Rfickenmark der Kaninchen 5, 8, 9 Monate nach dem Trauma. Bemerkenswert 
erscheint mir, daB sie sowohl beim Menschen wie beim Kaninchen als Ursache fUr 
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diese Zellveranderungen ausgesprochene GefaBveranderungen im Sinne einer enormen 
Wandverdickung feststellen konnten. Am ausgesprochensten ist die Atrophie der 
Ganglienzellen in den Fallen von spinaler Muskelatrophie, die sich in einem kleineren 
oder groBeren zeitlichen Abstand von dem Trauma entwickelt, mehr oder weniger 
rasch fortschreitet und zum volligen Schwund aller motorischen Vorderhornganglien­
zellen in zahlreichen Marksegmenten fUhren kann. 

Es muB nun hervorgehoben werden, daB die hier beschriebenen Verande­
rungen der Nervenfasern und Ganglienzellen viel£ach als reversibel anzusehen 
sind. Das gilt fUr die Atrophie der Markscheide, fUr den Markscheidenzerfall, 
besonders aber fUr die Schwellungen des Achsenzylinders und des Zellhyalo­
plasmas. Aile diese Veranderungen konnen eine Stufe auf dem Wege zum 
totalen Zugrundegehen der Nervenfaser darstellen, sie konnen aber auch ebenso 
gut wieder schwinden und zur Norm zuriickkehren. Wir haben ja im ersten 
Kapitel ausfiihrlich dargelegt, daB die Reversibilitat der Riickenmarksver­
anderungen eine sehr groBe Rolle spielt. Ein Teil der anfanglichen Storungen 
geht oft rasch zuriick, ein anderer Teil langsam und manchmal beginnt die 
Riickbildung erst sehr spat, kann aber trotzdem betrachtlich sein, ja zur Heilung 
fiihren. Wir wissen in diesen Fallen natiirlich nicht, welche speziellen Ver­
anderungen im Einzelfalle an den N ervenfasern und Ganglienzellen vorgelegen 
haben, wir konnen nur sagen, daB es sich hierbei nicht um Veranderungen 
handeln kann, die zu einem totalen Zerfall und damit zur Kontinuitatsunter­
brechung der Nervenfasern gefiihrt haben. 

f) Regenerationsvorgange. 

Die Beobachtungen iiber eine wirkliche Regeneration von zentralen Nerven­
fasern silld bisher sehr sparlich. Anzeichen einer solchen Regeneration sind 
von Stroebe, Eichhorst, Fickler, Borst, Saltykoff, Naunyn, Ray­
mond, Touche, A. Thomas, Lortat - Jakob, Roussy und L'Hermitte 
beobacbtet worden. Teils handelt es sich in diesen Fallen um Syringomyelie, 
teils um Kompression des Markes durch Mal de Pott, teils um traumatische 
Lasionen des Markes. Boeke hat das bisher vorliegende experimentelle Material 
einer kritischen Beleuchtung unterzogen und kommt zu dem Ergebnis, daB 
wohl Ansatze zur Regeneration auch im Zentralnervensystem existieren, daB 
es aber aus bestimmten anatomischen Griinden niemals zu einem wirklich 
praktischen Ergebnis komme, weil die Widerstande, welche sich den aus­
sprossenden Neurofibrillen stets entgegenstellen, fUr diese uniiberwindlich 
seien. 

Roussy und L'Hermitte beschreiben einen Fall von Durchtrennung des 
Markes in der Hohe des siebenten Halswirbels. Nur ein kleiner Rest des Vorder­
stranges hatte seine Kontinuitat bewahrt. Die Pia und die GefaBe waren erhalten. 
Die Diastase zwischen den Ruckenmarksstumpfen war von einem spongiosen Ge­
webe erfilllt, das aus Glia bestand. Innerhalb dieser gliosen Balkchen wurden zahl­
reiche neugebildete Nervenfasern beobachtet. AuBerdem fanden sich solche neu­
gebildeten Fasern entlang den Verzweigungen der Arteria spinalis anterior, zum 
Teil lagen diese Fasern innerhalb der Pia, zum Teil begleiteten sie die GefaBe auf 
ihrem Wege ins Markinnere und in den oben erwahnten spongiOsen Hohlraum. 
Dabei lagen die Fasern aIle innerhalb der Gefii.Bscheiden. Sie waren durchweg 
marklos. Ein Teil dieser neugebildeten Fasern stammte, wie die Autoren fest­
stellen konnten, aus einer durchtrennten hinteren Wurzel, ein anderer sparlicher 
Anteil aber solI durch Regeneration aus Strangfasern des Markes selbst hervor­
gegangen sein. 

L'Hermitte ist in einer spateren Mitteilung noch einmal auf die Regenerations­
vorgange bei Totaltrennung des Markes zuruckgekommen. Er hat vier derartige 
FaIle genau untersucht. Am oberen Stumpfe fand er niemals die geringsten Rege-
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nerationszeichen, wndern nur am unteren Stumpfe. Die regenerierten Fasern 
erschienen stets zu Bundeln gl'Uppiert, sie zeichnen sich durch ihren tiefschwarzen 
Ton bei der Bielschowskyfarbung aus. Sie sind niemals geradlinig, sondern geweIlt 
oder spiralig gewunden, sie durchflechten und durchkreuzen sich gegenseitig, sie 
sind sehr zart, von regelmaBigem Kaliber und aIle marklos; sogenannte Wachstums­
keulen (J\lIassues d'acroissement) sind selten. Die regenerierten Fasern finden sich 
fast niemals in del' gliosen Kappe, welche den peripheren Stumpf abschlieBt, sondern 
auBerhalb derselben, teils innerhalb del' an diese gliose Grenzmembran sich an­
schlieBenden N ekroseherden, teils innerhalb del' Pia, teils in del' bindegewebigen 
J\lIembran, welche den Stumpf oder die Erweichungshohle begrenzt, teils mnerhalb 
der mesodermalen gefaBhaltigen Balkchen, welche die Erweichungshohle durch­
setzen. Sie folgen zum groBten Teil den GefaBen, liegen in den perivaskularen 
GefaBscheiden, im Virchow - Ro binschen Lymphraum, aber auch in Bindegewebs­
zugen, in den alten Bahnen der nekrotisierten odeI' sekundar degenerierten Nerven­
fasern und in der erhalten gebliebenen Glia werden sie angetroffen. Sie sind ent­
weder ganz nackt odeI' sie liegen den protoplasmatischen J\lIassen del' Bindegewebs­
zuge oder des Gliasynzytiums eng an, bzw. innerhalb derselben. Durch Serien­
schnitte konnte nun L'Hermitte nachweisen, daB samtliche neugebildeten Nerven­
fasern Abkommlinge von durchtrennten hinteren Wurzelfasern waren, welche in 
den peripheren Ruckenmarksstumpf eingewachsen waren. 

Diese Feststellung L'Hermittes deckt sich durchaus mit den Angaben 
von Marburg und Benda, die auf das Bestimmteste behaupten, daB sie nie­
mals die geringsten Regenerationserscheinungen an zentralen Riickenmarks­
fasern beobachtet haben. Alles was man an regenerativen Erscheinungen 
nachKontinuitatstrennung des Riickenmarks gelegentlich zu sehen bekommt, 
ist nach Marburg, Henneberg und Reich ausschlieBlich auf Regenerations­
vorgange zuriickzufiihren, die von den hinteren Riickenmarkswurzeln ausgehen. 
:J?amit stehen die praktischen Erfahrungen, welche man bisher bezuglich der 
Wiederherstellung der Funkt,ion nach Wiedervereinigung der Stiimpfe des 
durchtrennten Markes durch Naht oder durch Katgutiiberbruckung gemacht 
hat, in vollkommener Ubereinstimmung. Es existieren allerdings in der Literatur 
einige FaIle, in welchen nach Naht odeI' gar Uberbriickung des durchtrennten 
Ruckenmarkes eine Wiederherstellung der Funktion beobachtet worden sein 
soIl (Fowler, Stewart und Harte, Mayo - Robson, Shirres, Lortat­
J aco b, Giroux und Ferrand). Aber diesen Fallen stehen so zahlreiche 
FaIle mit vollig negativem Ergebnis gegeniiber, daB wir zu dem SchluB kommen, 
daB entweder in bezug auf die angeblichen funktionellen Resultate Beobach­
tungsfehler und eine falsche Einschatzung tatsachlich beobachteter Bewegungs­
phanomene im Spiele sind, oder daB, wenn wirklich die Beobachtungen bezug­
lich der Wiederherstellung der Funktion einwandfrei sind, letztere jedenfalls 
ein durchaus ungewohnliches und vorlaufig nicht erklarbares Vorkommnis 
bedeuten wiirde. 

In dieser Beziehung besteht ein fundamentaler Unterschied zwischen der 
Medulla und dem peripheren Nerven. Am letzteren haben wir nicht nur mit 
reversiblen pathologischen Veranderungen der Nervenfaser, sondern mit einer 
weitgehenden Regeneration durchtrennter Fasern zu rechnen. Dementsprechend 
sahen wir, daB die Wiederherstellung der Funktion des peripheren Nerven 
zwei grundsatzlich verschiedene Typen erkennen laBt, einen relativ schnellen 
Typus, der auf der Reversion der traumatischen Veranderungen beruht, und 
einen langsamen Typus, der auf der Regeneration durchtrennter Nervenfasern 
basiert, und der eine gesetzmaBige Reihenfolge in der Wiederherstellung der 
Funktion der einzelnen Erfolgsorgane erkennen laBt, welche durch die Lange 
der Wegstrecke bestimmt wird, die die auswachsenden Fasern zuruckzulegen 
haben. 
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g) Veranderungen an den Riickenmarkswurzeln. 

Wir haben bisher nur die Veranderungen ins Auge gefaBt, welche sich im 
Riickenmark abspielen. Neben den medullaren Veranderungen spielen aber 
auch die Veranderungen an den Riickenmarkswurzeln eine groBe Rolle. An 
erster Stelle sei die Totaltrennung einzelner, ja zahlreicher Kaudastrange beim 
DurchschuB oder KaudasteckschuB erwahnt. DaB eine vollige Totaltrennung 
aller Wurzeln des Kaudaquerschnittes bei Sch~lBverletzungen selten ist, habe 
ich schon friiher erwahnt; bei Luxationsfrakturen der Wirbelsaule habe ich 
sie viel haufiger beobachtet. Auch Durchtrennung anderer thorakaler oder 
zervikaler Wurzeln habe ich bei Wirbel£rakturen und bei SchuBverletzungen 
wiederholt beobachtet. Die Veranderungen, welche der Durchtrennung der 
Riickenmarkswurzeln folgen, bestehen in der sekundaren Degeneration des 
peripheren, in retrograder Veranderung des zentralen Abschnittes. Sind vordere 
Wurzeln durchtrennt, so verfalIt der kaudal von der Unterbrechungsstelle 
gelegeneAbschnitt der sekundaren Degeneration. Handelt es sich urn hintere 
Wurzeln, so ist es der oral von der Verletzungsstelle gelegene Abschnitt, welcher 
sekundar degeneriert. Dieses gegensatzliche Verhalten der vorderen und hinteren 
Wurzeln sah ich einige Male bei Operationen an der Cauda equina in vivo sehr 
drastisch zum Ausdruck kommen, in denen oral von der UnterbrechungsstelIe 
die hintere Wurzel graurot und schmal war, die vordere aber ihre normale weiBe 
Farbe bewahrt hatten. Distal von der Lasionsstelle best and gerade das um­
gekehrte Verhalten. AuBerordentlich scharf hoben sich auch in einem Falle, 
in welchem die sakralen Wurzehl durch eine Verletzung der linken Kreuzbein­
hal£te unterbrochen waren, an der Eintrittsstelle der Wurzeln in das Lumbo­
sakrahnark die Fila radicularia der total degenerierten hinteren Sakralwurzeln 
von den.en der nicht degenerierten lumbalen Wurzeln und von allen vorderen 
Wurzel£aden abo Es muB aber hervorgehoben werden, daB die Unterschiede am 
zentralen und peripheren Wurzelabschnitt durchaus nicht immer ausgesprochen 
sind. Das kommt daher, daB der zentrale Abschnitt sehr haufig durch die 
Nachbarschafts- oder Fernwirkung des Geschosses eine direkte Mitschadigung 
erfahren hat und der Sitz selbstandiger schwerer Veranderungen ist. 

Die der Unterbrechung der hinteren Wurzeln folgende aufsteigende Hinter­
strangdegenera tion zeigt das typische Verhalten (B end a , Rei n h a r d t , Mar bur g). 
Abel' auch hier falIt bisweilen der protrahierte Verlauf des Abbaues und Ab­
transportes auf. Benda fand in einigen Fallen von Durchtremmng innerhalb 
der Cauda equina die sekundare Degeneration in den extramedullaren Wurzeln 
bereits vollig abgeschlossen, dagegen in den zugehorigen Hinterstrangabschnitten 
noch in vollem Gange, wie aus den zahlreichen hier anwesenden Kornchen­
zellen hervorging. Die von Benda bei Kaudaschiissen auch auBerhalb der 
Hinterstrange beobachteten atypischen Degenerationsfelder beruhen auf einer 
Fernschadigung des Markes durch akute Pressung. Dasselbe gilt von einer 
Beobachtung Reinhardts, der in einem Falle von DurchschuB der zwolften 
Thorakalwurzel eine aufsteigende sekundare Degeneration im Hinterstrang, 
aber auch eine Degeneration im Seitenstrang feststellte. Letztere war die 
Folge einer direkten Markschadigung und wahrscheinlich durch Zerrung be­
dingt, welche das Projektil im Momente der DurchreiBung del' Wurzel auf das 
Mark ausgeiibt hatte. 

Die retrograde Veranderung tritt besonders bei U nter brech ung der vorderen 
Wurzeln an den motorischen Vorderhornganglienzellen in Erscheinung. Mar­
burg hat diesbeziigliche Angaben gemacht. Retrograde Veranderungen an 
den Spinalganglienzellen nach Durchtrennung hinterer Wurzeln sind meines 
Wissens nicht besonders erwahnt odeI' gesucht worden. 
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1m Gegensatz zum Mark sind an den Wurzeln desselben wiederholt Regenera­
tionserscheinungen beobachtet worden. Benda, Marburg u. a. beschreiben das 
Vorkommen von echten N euromen an der Durchtrennungsstelle der Wurzeln, und 
zwar sowohl an den vorderen wie an den hinteren Wurzeln. Von den hinteren 
Wurzeln gehen auch die Regenerationserscheinungen aus, welche gelegentlich ill 
Riickenmark beobachtet worden sind und irrtiimlicherweise auf eine Regeneration 
zentraler Markfasern bezogen worden sind. Eli! wachsen gelegentlich hintere Wurzel­
fasern eine Strecke weit ins Riickenmark hinein und durchdringen dortgelegene 
Parenchymnekroseherde. Aber sehr weit dringen sie niemals. Die Regeneration 
kommt offenbar aus demselben Grunde bald ins Stocken, aus welchem eine Regene­
ration zentraler Strangfasern nicht zustande kommt, das gliose Narbengewebe 
erfiillt offenbar die Bedingungen nicht, welche fUr eine Regeneration nennenswerten 
Grades Vorbedingung ist. 

Auch partielle Wurzeldurchtrennungen und Kontusionen sind vielfach be­
obachtet worden. Die konsekutiven sekundaren Degenerationen und die retro­
graden Veranderungen infolge del' Kontinuitatstrennung sind die gleichen wie 
bei del' Totaltrennung. Oft sind bei auBerlich nur partieller Durchtrennung 
einer Wurzel odeI' bei Kontusion derselben doch samtliche Nervenfasern im 
lnnern unterbrochen. Und auch bei diesen partiellen Wurzelunterbrechungen 
und Kontusionen erweisen sich die zentral von del' Unterbrechungsstelle ge­
legenen Abschnitte del' Wurzeln schwer verandert infolge ihrer Mitschadigung 
durch den Seitendruck des Geschosses. Dieselben Veranderungen finden wir bis­
weilen an einer groBeren Zahl von Wurzeln, die oberhalb del' Lasionsstelle ab­
gehen",hei einseitiger Verletzung del' Kauda sind fast stets auch die Wurzeln 
del' gegeniiberliegenden Seite verandert. Abel' auch bei Verletzungen des Riicken­
markes sind gar nicht selten zahlreiche Wurzeln verandert, die weitab von del' 
Stelle del' Vision ins Mark eintreten. So kann bei Verletzungen des Brust­
und Halsmarkes eine. Mitschadigung del' Lumbosakralwurzeln und umgekehrt 
bei tiefsitzenden Schiissen eine Schadigung thorakaler und zervikaler Wurzeln 
vorliegen. Alle diese Mitschadigungen benachbarter und fernabliegender Wurzeln 
beruhen auf akuter Pressung. 

Die akute Pressung ist aber haufig auch die einzige Ursache der Schadigung 
del' Wurzeln an del' Stelle, an welcher das GeschoB an del' Wirbelsaule angreift, 
ohne daB der Wirbelkanal eroffnet wird. Reine Prellschadigungen del' Cauda 
equina sind Imine Seltenheit. Ebenso leiden die Wurzeln bei del' akuten Pressung 
durch stumpfe Gewalteinwirkungen und VOl' allem auch durch den LuftstoB 
bei der Granatexplosion. 

Die anatomischen Veranderungen del' Wurzeln infolge von akuter Pressung 
sind im Prinzip die gleichen wie die des Markes. Auch an den Wurzeln tritt 
in erster Linie die Rolle zutage, welche dem GefaBsystem bei dem Zustande­
kommen del' Veranderungen zukommt. In frischen Stadien sind Hamorrhagien 
an den Wurzeln keine Seltenheit. Malazische Herde, wie sie am Marke be­
obachtet werden, kommen allerdings an den '\Vurzeln bei reiner Pressung nicht 
zur Beobachtung, deshalb, weil das endoneurale mesodermale Stiitzgewebe 
del' Wurzeln, ebensowenig wie das mesodermale Gewebe des Markes durch die 
akute Pressung zugrunde geht und den Parenchymdefekt stets ohne Hohlen­
bildung deckt. 1m iibrigen abel' lassen die Nekroseherde an den Wurzeln durch­
weg den AnschluB an die GefaBe iiberall deutlich erkennen, wie dies besonders 
Mar bur g hervorhebt. Sie zeigen die typische Keilform, bisweilen ist die ge­
samte Randzone del' Wurzel nekrotisiert, wahrend die Nervenfasern im Innern 
der Wurzel erhalten bleiben. In anderen Fallen sind gerade die zentralen Biindel 
schwer verandert, da vielfach die groBeren GefaBe in den Wurzeln del' Kauda 
zentral gelegen sind. In manchen Wurzeln sind buchstablich samtliche Nerven­
fasern zugrunde gegangen, und was das auffalligste ist, das ist der Umstand, 
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daB in der Kauda neben einer vollig nervenfaserfreien Wurzel eine vollstandig 
normale liegen kann. Die Launenhaftigkeit der PreBschadigung ist hier eine 
geradezu tiberraschende. Marburg hebt hervor, daB manchmal an gegentiber­
liegenden homologen Wurzeln ganz symmetrische Nekroseherde vorkommen. 
DaB manchmal eine ganz elektive Schadigung nur der hinteren Wurzeln bei 
Integritat der vorderen und gelegentlich auch, aber seltener, eine elektive 
Nekrose der vorderen Wurzeln bei Integritat der hinteren besteht, mtissen 
wir aus entsprechenden klinischen Beobachtungen unbedingt schlieBen. Viel­
fach sind innerhalb einer Wurzel nur eine Anzahl von Fasern, die diffus tiber 
den Querschnitt verteilt sind, zugrunde gegangen, wahrend andere ganz intakt 
sind oder nur leichtere Veranderungen erkennen lassen. 

Wie sich der Abbau und Abtransport und weiterhin die Organisation der 
durch die Markpressung hervorgerufenen Parenchymnekroseherde im einzelnen 
gestaltet, ist nicht naher untersucht. 1m Prinzip mtissen die Vorgange genau 
dieselben sein, wie am peripheren Nerven. Auf sie sei darum hier verwiesen. 

Nun kommen aber an den Wurzeln genau wie am Mark auch leichtere Ver­
anderungen zur Beobachtung, bei welchen die Nervenfasern im groben erhalten 
sind, aber eine deutliche Veranderung ihrer Struktur aufweisen. 

Dahin gehoren in erster Linie wieder Veranderungen del' Markscheide ohne 
nennenswerte Schadigung des Achsenzylinders. In einem Teil der Falle wird eine 
Atrophie der Markscheiden ja vollige Demyelinisation, beobachtet. Sie kommt 
gelegentlich bei akuter Pressung zur Beobachtung, scheint abel' besonders da aufzu· 
treten, wo ein standiger Druck auf den Wurzelfasern besteht. Besonders in den 
derben Schwielen, in welche die Cauda equina nicht selten eingebettet ist, werden 
zahlreiche demyelinisierte N ervenfasern angetroffen. Aber auch bei Arachnitis 
adhaesiva, bei welcher die Wurzeln teils von Strangen stranguliert sind, teils in 
ihrem Innern von bindegewebiger Proliferation durchsetzt sind, kommt diese Druck­
atrophie der Markscheiden zur Beobachtung. Es muB betont werden, daB diese 
Markscheidenatrophie zu den reversiblen Veranderungen gehort. Es ist erstaun­
lich, wie schnell sich manchmal die Funktion der Wurzeln wieder herstellt, wenn 
die komprimierende oder strangulierende Noxe beseitigt ist. Natiirlich fUhrt sehr 
lange anhaltender Druck auf die Wurzeln auch sehr oft zum volligen Untergang 
del' Fasern und zur sekundaren Degeneration der peripher von der Unterbrechllngs­
stelle gelegenen Abschnitte. Doch kann es auch in solchen Fallen nach Beseitigung 
der Kompression zur Wiederherstellung der Wurzelfasern durch Regeneration 
kommen. 

In anderen Fallen erleidet das :!Vlarkrohr Veranderungen im Sinne der Auf­
treibung und Markballenbildung; die Markballen farben sich teils mit Hamatoxylin, 
teils mit Osminm. Die Zerfallsprodukte werden von Abraumzellen aufgenommen 
und erfahren hier eine weitere U mwandlung in N eutralfett, so daB sie mit Sudan 
rot gefarbt werden. Der lVIarkscheidenzerfall ist vielfach nur ein diskontinnierlicher 
und betrifft durchaus nicht aIle Fasern einer Wurzel. Wenn diese Erscheinnngen 
des Markzerfalls auch an sich die gleichen sind, welche beim volligen Zugrundegehen 
der Nervenfaser beobachtet werden, so handelt es sich doch andererseits in vielen 
Fallen, besonders wenn sie nur diskontinuierlich auftreten, urn eine reversible Ver­
anderung. Jedenfalls ist Markscheidenzerfall nicht ohne weiteres ein Zeichen dafUr, 
daB die Faser tatsachlich zugrunde geM. Solche Fasern konnen sich manchmal 
wieder vollig erholen. Die Erscheinungen des Markscheidenzerfalls sind vielfach 
die direkte Folge der akuten Pressung, auch bei standig wirkendem Druck kommen 
sie zur Beobachtung, vor allem aber auch bei der Arachnitis. Ob sie hierbei mehr 
durch Druck seitens der strangulierenden Schwarten und endoneuralen Binde­
gewebswucherung odeI' mehr durch Quellung infolge von Lymphstauung entstehen, 
ist schwer zu sageu. Wahrscheinlich spielen beide Momente eine Rolle. Bemerkens­
wert ist, daB solche leichteren Erscheinungen des Markzerfalls an Wurzeln mehrfach, 
ohne entsprechende klinisch radikulare Ausfalls- oder Reizsymptome festgestellt 
werden konnten. Sie stellen ein sehr feines, morphologisches Reagens der akuten 
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Markpressung dar. Abel' auch bei del' chronischen Druckerhohung, z. B. bei Menin­
gitis serosa, bei Ruckenmarkskompression durch W"irbelaffektionen odeI' Tumoren, 
ja beim Tumor cerebri sind sie seit langem bekannt. 

Uber Veranderungen del' Achsenzylinder del' Wurzelfasern ist wenig mitgeteilt 
worden. Es werden nul' gelegentlich Quellungen, bandartige odeI' umschriebene 
Anschwellungen und Vakuolenbildung erwahnt. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn 
wir annehmen, dan auch diese Erscheinungen unter Umstanden reversibel sein 
konnen. In anderen Fallen allerdings stellen sie nur eine Stufe des Prozesses dar, 
welcher zum definitiven Untergang des Achsenzylinders fuhrt. Dan sie nach Durch­
trennung einer Wurzel das Hauptmerkmal der akuten retrograden Veranderung 
darstellen, sei nochmals erwahnt. 

3. Die Veranderungen des BlutgefaJ3systems. 
Nachdem wir nunmehr die Veranderungen kennen gelernt haben, welche 

das Nervenparenchym und die Glia erleiden, wenden wir uns zur Besprechung 
del' Veranderungen, welche das GefaBsystem aufweist. Bei del' TotaltrennUllg 
des Markes sind auBer dem Marke selbst auch dessen GefaBe an Ort und Stelle 
durchschossen, durchschnitten odeI' durchquetscht. Sehr selten kommt es VOl', 
daB eine Totaltrennung del' eigentlichen Marksubstanz vorliegt, die GefaBe 
abel' und die Pia erhalten sind. Einen solchen Fall haben Roussy und L'Her­
mitte beschrieben. Auch bei del' partiellen Kontinuitatstrennung des Markes 
sind stets einzelne GefiWe mit durchtrennt und auch bei del' Kontusion sind 
wohl stets wenigstens kleinere GefaBe in gewisser Zahl verletzt. Bei del' reinen 
Prellschadigung dagegen ist eine primare GefaBverletzung keineswegs immer 
vorhanden. Selbst bei del' schwersten Form del' Markveranderung nach akuter 
Pressung, del' traumatischen Malazie, bleiben nicht selten die GefaBe im Be­
reiche des Erweichungsherdes erhalten und sie bilden sogar teilweise den Aus­
gangspunkt del' mesodermalen Proliferation (GefaBneubildung und adventitielle 
Gitterzellbildung, spater Silberfibrillenbildung und Bildung von kollagenen 
Fasel'll), welche dem Abbau und Abtransport del' nekrotischen Zerfallsmassen 
und del' Organisation des entstandenen Defektes dient. In anderen Fallen 
geht allerdings ein Teil del' autochthonen GefaBe des malazischen Bezirkes 
zusammen mit dem ektodermalen Gewebe zugrunde. Trotz diesel' relativ 
groBen Resistenz des GefaBapparates gegeniiber del' akuten Markpressung ist 
gerade das GefaBsystem derjenige Teil des Markes, an welchem die akute Mark­
pressung in erster Linie angreift und auch von vornherein charakteristische 
Veranderungen hervorruft. Bereits mnnittelbar nach dem Trauma ist stets 
eine GefaBlahmung zu konstatieren (Marburg, Jakob, Licen, Henne­
b'e I' g, Ric k e I' u. a.). Die Ka pillaren und V en ulae sind erweitert und strotzend 
mit Blut gefiillt. Vielfach trifft man auf Thrombosen an groBeren und kleineren 
Arterien und besonders auch in den Vasa vasorum (Marburg). Selbst an 
del' Hauptarterie des Markes del' Arteria spinalis anterior und an groBeren 
Wurzelarterien stellte Mar burg solche Thrombenbildung fest. Diese Throm­
bosen sind nach Mar burg darauf zuriickzufiihren, daB die Intima und die 
Elastika im Momente des Traumas einreWen. Er sah wiederholt, daB sich das 
Blut zwischen die zerrissenen Membranen und die Media gewiihlt hatte. Bis­
weilen betreffen die Einrisse ausschlieBlich die Intima, die streckenweise ab­
gehoben und von Blut unterminiert ist. Mott fand in zwei Fallen, die ganz 
kurze Zeit nach einer Granatexplosion ad exitum kamen, aneurysmatische 
Erweiterungen an kleinen Arteriolen. Nicht selten kommt es auch zur volligen 
Ruptur del' GefaBwand. Die zahlreichen Ekchymosen, Pete chien und peri­
vaskularen Blutungen, welche in frischen Stadien sowohl nach SchuBverletzungen 
del' Wirbelsaule, als auch nach del' Einwirkung stumpfer Gewalten, als auch 
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nach Granatexplosionen angetroffen werden, beruhen teilweise auf einer Rhexis 
der kleineren GefaBe. Dagegen ist die vollige Ruptur der Wand groBerer Ge­
faBe und der ihr folgende freie BluterguB ins Gewebe, die Haematomyelie 
per rhexim, bei den SchuBverletzungen des Markes selten, jedenfalls seltener 
als bei der Einwirkung stumpfer Gewalten. Die Hamatomyelie betrifft in der 
Regel die Umgebung des Zentralkanals und die graue Substanz, die Hinter­
horner starker wie die Vorderhorner, doch laBt sie die weiBe Substanz keines­
wegs immer frei, speziell die Grenzschicht ist oft mitbeteiligt, aber auch die 
iibrigen Strange sind keineswegs immer frei. Die Hohenausdehnung der Hamato­
myelie schwankt natiirlich ebenso wie die Breitenausdehnung von Fall zu Fall 
erbeblich, in manchen Fallen liegt eine einfache, stift- oder rohrenfCirmige 
Blutung vor, die sich iiber ein bis zwei Riickenmarkssegmente erstreckt, in 
anderen Fallen umfaBt die Blutung eine sehr groBe Zahl von Riickenmarks­
segmenten, ja den groBten Teil der Riickenmarkslange. Sehr oft handelt es 
sich nicht um einen einzigen kontinuierlichen Herd, sondern es bestehen auBer 
einem Hauptherd, der eine recht verschiedene Breiten- und Hohenausdehnung 
baben kann, mehrere, ja zahlreiche kleinere Nebenherde. Bemerkenswert ist, 
daB eine Hamatomyelie sowohl im AnschluB an einen Kontusionsherd auftreten 
kann und dann meist von ihm ihren Ausgang nimmt, als auch ohne direkte 
Verletzung des Markes infolge akuter Markpressung entstehen kann. Der 
Wirbelkanal ist in diesen Fallen nicht verletzt und oft fehlt, besonders bei Ein­
wirkung einer stumpfen Gewalt, iiberhaupt jede Verletzung der Wirbelsaule. 
Es ist ferner daran zu erinnern, daB sich die Hamatomyelie nicht selten erst 
nach einem gewissen freien Intervall nach dem Trauma entwickelt. Die GefaB­
ruptur erfolgt in diesen Fallen offenbar erst spater, nachdem durch das Trauma 
zunachst nur einzelne Lagen der GefaBwand eingerissen waren. Die endgiiltige 
Ruptur S"chlieBt sich dann manchmal erst unter dem EinfluB einer akzessorischen 
Noxe, einer Gemiitsbewegung, eines zweiten leichteren Traumas, einer An­
strengung an. 

In der Literatur, besonders in der franzosischen, ist vielfach von Hamato­
myelie im AnschluB an Granatexplosionen die Rede. Wenn auch zweifellos 
das Vorkommen zahlreicher kleiner Blutungen in den Meningen und zum Teil 
auch in der Riickenmarkssubstanz und im Gehirn hierbei festgestellt ist, so 
ist doch andererseits bisher in keinem Falle die Existenz einer groBeren, iiber 
mehrere Marksegmente reichenden stift- oder rohrenformigen Blutung bei 
reiner Explosionsschadigung anatomisch festgestellt worden. Es muB aber 
zugegeben werden, daB in manchem der Falle, in welchem eine Hamatomyelie 
angenommen wird, das verspatete Auftreten der Symptome nach einem freien 
Intervall und die Art der Symptome, welche auf eine ausschlieBliche oder vor­
zugsweise Beteiligung der grauen Substanz hinweist, eine Hamatomyelie hochst­
wahrscheinlich macht. 

Wahrend Blutungen infolge von Rhexis, jedenfalls groBere intramedullare 
Blutungen, bei der akuten Markpressung relativ selten sind, sind andererseits 
Blutungen per diapedesin ein sehr haufiges Vorkommnis. Sie treten vielfach 
bereits makroskopisch erkennbar als Petechien, Ekchymosen und hamorrha­
gische Infarcierung in Erscheinung. Ein Teil dieser Diapedesisblutungen ist 
nur mikroskopisch erkennbar und besteht in Blutaustritten in die perivasku­
laren Lymphscheiden und durch diese bindurch ins Gewebe. Zahl und Umfang 
dieser Diapedesisblutungen nimmt in der Regel in den ersten Tagen nach dem 
Trauma noch zu, ja es treten manchmal frische Diapedesisblutungen noch recht 
lange Zeit nach dem Trauma auf (Ricker, Borst, Jakob). Andererseits 
sollen bei reiner Prellschadigung des Markes in den Fallen, in welchen sofort 
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im Momente des Traumas der Tod eintritt, Diapedesisblutungen ganz fehlen. 
DaB diese Diapedesisblutungen nach Ricker aus der GefaBlahmung hervor­
gehen und speziell im prastatischen und poststatischen Zustande auftreten, 
in welchem noch eine gewisse, aber sehr verlangsamte Blutstromung vorhanden 
ist, ist ja bereits mehrfach betont worden. Wenn die hamorrhagische Infar­
cierung des Gewebes eine sehr dichte ist, so kann sie, auBerlich betrachtet, 
der durch Rhexis entstandenen Hamatomyelie vollig gleichen, besonders wenn 
sich der Infarkt rohren- oder stiftformig iiber mehrere Segmente der grauen 
Substanz erstreckt. Diese Anordnung des hamorrhagischen Infarktes hangt 
zweifellos mit der GefaBverteilung in der grauen Substanz auf das innigste 
zusammen. Die Diapedesisblutungen bevorzugen die graue Substanz, die Um­
gebung des Zentralkanals, die hint ere graue Kommissur, die Hinterhorner sind 
Pradilektionsstellen. Doch sind andererseits auch in der weiBen Substanz zahl­
reiche Petechien und Ekchymosen vorhanden. Die hamorrhagische Infarcierung 
kann sich an der Stelle der argsten Markschadigung iiber den ganzen Quer­
schnitt ausbreiten. Nach oben und unten nimmt dann allmahlich Zahl und 
Umfang der multiplen disseminiert angeordneten Diapedesisblutungen sukzes­
sive abo Wenn die Diapedesisblutungen sich in Bezirken finden, welche so schwer 
durch die Pressung gelitten haben, daB es zur Malazie kommt, so entsteht das 
Bild der roten Erweichung. Befinden sich die Blutaustritte an Stellen, an 
welchen das Nervenparenchym primar durch das Trauma nicht nennenswert 
gelitten hat, so kann dasselbe jetzt sekundar durch den Blutaustritt leiden und 
teilweise dem Untergange verfallen. DaB durch starkere Grade hamorrhagischer 
Infarcierung und durch Hamatomyelie per rhexin betrachtliche Teile der grauen 
und auch weiBen Substanz leiden, und entsprechende klinische Symptome 
nach sich ziehen, ist selbstverstandlich. Dabei kann ein meht oder weniger 
oetrachtlicher Teil des Nervengewebes dauernd zugrunde gehen. Aber es ist 
andererseits erstaunlich, bis zu welchem Grade die initialen Ausfallserschei­
nungen allmahlich wieder zuriickgehen konnen. Die Blutungen per rhexin 
et per diapedesin gehoren zu den an sich reversiblen Veranderungen und die 
nervosen Elemente, welche nicht durch die Blutung definitiv erdriickt worden 
sind, konnen nach der Resorption des hamorrhagischen Ergusses ihre Funktion 
wiedererlangen. Die Resorption vollzieht sich, je nachdem, ob durch die Blutung 
die Glia mit zerstort ist oder nicht, nach dem mesodermal-gliosen oder rein 
gliOsen "Typus. 

Mit der GefaBlahmung und Stase, mit der Thrombose, mit den Blutungen 
per rhexim et per diapedesim ist aber die Rolle, die das GefaBsystem beim 
Riickenmarkstrauma spielt, keineswegs erschopft. Man sieht schon, wie das 
besonders Marburg nachgewiesen hat, in den ersten Wochen nach dem Trauma 
Veranderungen der Intima im Sinne umschriebener Wucherung des Endothels. 
Es handelt sich um eine Endarteriitis obliterans traumatica. Diese GefaB­
veranderungen treten an der Stelle der starksten Einwirkung des Traumas 
am deutlichsten hervor, sind aber auch in naherer, ja selbst weiterer Entfernung 
von derselben deutlich nachweisbar (Mar burg). Diese Endarteritiden sind 
schon seit langem durch Kronthal, Bernhardt, Friedmann u. a. bekannt. 
Nach Granatexplosionen haben sie Mairet und Durante nachgewiesen. Mar­
burg konnte in relativ frischen Fallen mehrfach nachweisen, daB die Intima 
von der Elastika abgehoben war, in etwas spateren Fallen fand er dann bereits 
unter der abgehobenen Intima wuchernde Endothelzellen. Ebenso sah er bei 
primarem EinriB der Intima oder der Intima und Elastika reparatorische Wuche­
rungen an dem GefaBendothel auftreten. In der Regel erreichen diese end­
arteritischen Veranderungen erst nach vielen Monaten ihren Hohepunkt, es 
kann zum volligen GefaBverschluB kommen. In spateren Jahren fand Mar burg 
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die Veranderungen eher etwas weniger ausgesprochen. AuBer der Intima zeigt 
auch die Adventitia nicht selten ausgesprochene Prollierationsvorgange, in den 
Riickenmarkshauten kann sie spater vielfach die Matrix zur Bildung freier Zellen 
abgeben. Die Media beteiligt sich entweder gar nicht oder zeigt nur eine sekun­
dare Beteiligung, wenn die Intimaveranderungen einen hoheren Grad erreicht 
haben. Ausgesprochen hyaline Wandveranderungen der GefaBe beschreibt 
L'Hermitte. Marburg bezeichnet diese posttraumatisch auftretenden und 
chronisch progressiv sich entwickelnden GefaBveranderungen als traumatische 
Vasopathien. Die Folgen dieser Vasopathienkonnen nicht ausbleiben. Mar­
burg sagt zwar, daB er im Riickenmark niemals eine echte selbstandige Spat. 
malazie beobachtet habe, wie solche im Gehirn als Folge von chronisch pro­
gressiven GefaBveranderungen ja seit langem bekannt sind. Borst und Ricker 
haben aber solche Spatmalazien auch im traumatisch geschadigten Riicken­
mark mehrfach angetroffen. Ich selbst habe sie auch einwandsfrei festgestellt. 
Ricker bringt allerdings diese Spatmalazien nicht mit einer GefaBwand­
erkrankung in Verbindung, sondern erklart sie durch spates Auftreten einer 
kapillaren Stase. Ich habe schon friiher betont, daB die Rickersche Auf­
fassung mit der Erklarung der Spatmalazien durch Vasopathien nicht unver­
einbar ist. Beide Faktoren konnen die Ursache fiir Spatmalazien abgeben. 
Spatblutungen durch nachtragliches Bersten einer endarteritisch veranderten 
GefaBwandung oder durch Arrosion der Wandung infolge von Erweichung 
des umgebenden Gewebes, wie sie Bollinger im Gehirn beschrieben hat, sind 
im Riickenmark bisher nicht beobachtet worden. 

Marburg bezieht das spate Auftreten von degenerativen Veranderungen 
und Zerfallserscheinungen an einzelnen Nervenfasern und Zellen, die er des 
Ofteren beobachtet hat, auf die chronisch progressiven GefaBveranderungen. 
Es ist mtch seinen Ausfiihrungen sehr wahrscheinlich, daB diese GefaBver­
anderungen auch bei dem Zustandekommen der Pseudotabes posttraumatica, 
del' posttraumatischen, chronisch progressiven Muskelatrophie und anderer 
posttraumatischer progressiver Krankheitsbilder, die symptomatologisch an die 
multiple Sklerose erinnern, eine betrachtliche, wenn auch nicht die einzige 
Rolle spielen. 

Die GefaBe des Riickenmarkes konnen auch sekundare Veranderungen 
durch die Erkrankungen der Meningen erleiden. Besonders die Arachnitis 
adhaesiva sero-fibrosa fiihrt nicht selten zur Umklammerung und Kompression 
kleinerer und groBerer RiickenmarksgefaBe. Mar burg beobachtete, daB selbst 
eine so betrachtliche Arterie, wie die Spinalis anterior, von der sie umhiillenden 
meningitischen Schwarte so stranguliel't werden kann, daB es zur Thrombose 
in ihrem Innern kommt. Auch in den Fallen, in welchen vor allem die Pia 
der Sitz der chronisch-meningealen Veranderungen ist, leiden die ins Mark 
eintretenden RandgefaBe, besonders die kleineren Kalibers, bisweilen betracht­
lich, und es kommt infolgedessen zu einer typischen Randdegeneration, welche 
der bei anderen Meningitiden beobachteten sehr stark ahnelt. 

4. Die Veranderungen des LymphgefaJ3systems. 
Wir kommen nunmehr zur Besprechung der Veranderungen seitens des 

~ymphgefaBsystems. Zunachst gehort eine mehr oder weniger starke 
Odematisierung mehr oder weniger ausgedehnter Markbezirke zu den kon­
stantesten initialen Erscheinungen der traumatischen Markveranderungen. Bei 
der Totaltrennung des Markes sind die beiden Stiimpfe anfangs oft betrachtlich 
odematos durchtrankt und angeschwollen, am starksten im Bereich der Triimmer-
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zone, aber auch weitab von dieser finden wir ausgedehnte Bezirke mehr oder 
weniger durchtrankt. Die Marksubstanz quillt beim Einschneiden stark vor. 
Besonders bei der Biopsie tritt die sukkulente Beschaffenheit und die Schwellung 
des Organes oft deutlich hervor. Ebenso ist bei der partiellen Durchtrennung 
des Markes und bei der Kontusion das Gewebe im Bereiche der Verletzung 
stark 6dematos durchtrankt, aber auch weitab von dieser Trummerzone findet 
.sich ein diffuses odeI' auch mehr herdiormig umgrenztes traumatisches Odem. 
Auch bei der rernen Prellschadigung des Ruckenmarkes geh6rt das Odem mit 
.zu den am frUhesten hervortretenden sinnfalligen Veranderungen. 

Das sogenannte akute traumatische Odem nimmt nicht selten in den ersten 
'Tagen nach dem Trauma an Intensitat und Extensitat zu. Besonders bei Hals­
marklasionen wird das aufsteigende Odem zu erner ernsten Gefahr dadurch, 
·daB der Phrenikuskern von ihm ergriffen wird und sehr oft tritt der Tod unter 
·dem Bilde typischer Atemlahmung ein. Man kann nicht selten verfolgen, wie 
.sich das Odem von. einem klernen, zirkumskripten Kontusionsherd allmahlich 
uber den gesamten Querschnitt verbreitet und die anfanglich umgrenzten Aus­
fallserscheinungen in das Bild der vollkommenen Querschnittsunterbrechung 
ubergehen, und kann ferner beobachten, wie das Odem von dem Kontusions­
herde aus aufsteigt und sukzessive ein Marksegment nach dem anderen befallt. 
Inzidiert man in einem solchen FaIle den Kontusionsherd, oder auch im FaIle 
·einer reinEm Prellschadigung den malazischen Herd, so kann man beobachten, 
wie nach der Sauberung der Kontusions- oder Erweichungshohle aus deren 
Wandung £ortgesetzt Gewebsflussigkeit nachquillt und wie sich allmahlich mit 
-dem Hervorsickern der odematosen Flussigkeit die Anschwellung des Rucken­
marks und die sukkulente Beschaffenheit desselben in del' Umgebung der Er­
weichungshohle mehr und mehr verlieren und ausgleichen. Das akute trau­
Cmatische Odem, das sich klinisch in einer Zlmahme der Ausfallserscheinungen 
in den ersten Tagen nach dem Trauma zu erkennen gibt, bildet eine wichtige 
Indikation zum operativen Vorgehen. 

Das traumatische Odem wird von Ricker in erster Linie auf die GefaB­
lahmung zuruckgefUhrt. Infolge der verlangsamten oder aufgehobenen Blut­
zirkulation kommt es zum Austritt von seroser Flussigkeit aus den GefaBen 
und damit zur 6dematosen Durchtrankung des Markes. Es ist aber sehr wahr­
.scheinlich, daB das LymphgefaBsystem selbst von vornherein durch das Trauma 
in ahnlicher Weise geschadigt wird wie das BlutgefaBsystem (Henneberg, 
Duret, Gussenbauer, Marburg, Jakob, Licen, Spatz u. a.). Infolge 
der p16tzlichen starken Druckerhohung, welche im Momente der akuten Mark­
pressung auch im LymphgefaBsystem eintreten muB, kommt es vielfach zum 

-Bersten der zarten gliosen Membranen, welche die Lymphraume des Rucken­
markes begrenzen. Solche Rupturen an der gliosen Limitans der GefaBe sind 
von Marburg und anderen mehrfach festgestellt worden. Ein sehr auffalliger 
Be£und, den ich schon 1904 als eine der wesentlichsten Erscheinungen bei akuter 
Hirnpressung beschrieben habe, ist die starke Erweiterung der perivaskularen 
Lymphraume. Marburg fand innerhalb dieser Raume, sowohl in dem peri­
vaskularen Hisschen Lymphraum, als auch in dem zwischen den beiden Blattern 
der gliosen Membrana limitans eingeschlossenen Kammersystem, welches er 
als Helcfschen Lymphraum bezeichnet, eine geronnene, zartgefarbte und 
sparliche zellige Elemente enthaltende Masse, die er als geronnene Lymphe 
anspricht. 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daB der Austritt von Lymphe 
aus den LymphgefaBen und von seroser Flussigkeit aus den BlutgefaBen, und 
-die odematose Durchtrankung des Markes eine Noxe fUr das Nervenparenchym 
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bedeutet. Sie geben sicher zu Quellungserscheinungen der Markfasern und 
Ganglienzellen Veranlassung. Bauer und Amos haben nachgewiesen, daB 
besonders die weiBe Substanz des Riickenmarks gegeniiber den verschiedensten 
Agenzien eine enorme Quellbarkeit besitzt. Die geringste Anderung der Iso­
tonie der umspiilenden Fliissigkeit fiihrt nach Bauer bereits zu sehr starker 
Quellung. Es ist daher sehr wahrscheinlich, daB die Schwellungen, welche an 
Achsenzylindern und Ganglienzellen: beobachtet werden, zum Teil auf das akute 
Markodem zuriickzufiihren sind. Diese Vetanderungen des Nervenparenchyms 
durch Quellung sind aber in hohem Grade reversibel, und da das akute trau­
matische Odem selbst sehr oft bald wieder resorbiert wird, so nimmt es nicht 
wunder, daB die auf dasselbe zuriickgehende Zunahme der Ausfallserscheinungen 
in den ersten Tagen nach dem Trauma auch wieder friiher oder spater zuriickgeht. 
Geradezu frappierend ist der fast unmittelbare Riickgang der Ausfallserschei­
nungen, wenn durch Inzision des Kontusionsherdes die akute odematose Durch­
trankung der Nachbarschaft rasch und griindlich behoben wird. Andererseits 
muB an dieser Stelle nochmals betont werden, daB das akute Odem, ·besonders 
wenn es sich rasch entwickelt, zunachst eine so schwere Noxe fiir die Nerven­
fasern und Ganglienzellen darstellt, daB deren Funktion zunachst total auf­
gehoben wird. Das sehen wir besonders deutlich bei Halsmarkverletzungen, 
bei denen durch das aufsteigende Odem sukzessive ein Marksegment nach dem 
anderen vollig ausgeschaltet wird und der Tod unter Atemlahmung eintritt, 
wenn das Odem das vierte Zervikalsegment und die hier gelegenen Phrenikus­
kerne ergreift. So fiihrt ein an sich vollig reversibler ProzeB und eine an sich 
vollig reversible Ganglienzellveranderung zum Tode, weil die auch nur tem­
porare Aysschaltung derselben mit der Fortdauer des Lebens unvereinbar ist. 
Darin liegt eine groBe Tragik und ein Mahnruf, bei jeder Halsmarkverletzung, 
unbedingt _ operativ zu intervenieren und der Ausbreitung des akuten Odems 
wenn irgend' moglich Einhalt zu gebieten. 

Schadigungen des Nervenparenchyms durch Storungen der Lymphzirku­
lation treten nun aber nicht nur in der ersten Zeit nach dem Trauma, in welcher 
das akute traumatische Odem eine wesentliche Rolle spielt, auf, sondern solche 
kommen auch in der Folge vielfach dadurch zustande, daB sich an den Meningen, 
besonders an der Pia und der Arachnoidea ein chronisch progressiver Prolife­
rationsprozeB entwickelt, der bei den innigen Wechselbeziehungen, welche 
zwischen dem intramedullaren Lymphsystem des Markes einerseits und den 
Meningen und dem Liquor cerebrospinalis andererseits bestehen, zu Lymph­
stauungen und zur Odematisierung fiihren muB. Das tritt bei der Meningitis 
serosa und der Arachnitis serofibrosa adhaesiva cystica klar hervor. Nicht 
nur das Mark leidet hierbei unter ·den Folgen der Lymphstauung, sondern 
auch besonders die Wurzeln, an denen diese meningealen Prozesse ganz besonders 
stark ausgepragt sind. Die Schwellung und Odematose Durchtrankung des 
Markes und der Wurzeln ist bei der Arachnitis oft sehr ausgesprochen und 
der oft iiberraschend schnelle Riickgang schwerer radikulii.rer und medullarer 
Reiz- und Ausfallserscheinungen, welcher der operativen Beseitigung der menin­
gealen Storungen und der Wiederherstellung normaler Kommunikationen 
zwischen dem intramedullaren und intraradikularen Lymphsystem und dem 
Liquor cerebrospinalis folgt, spricht mit groBer Wahrscheinlichkeit dafiir, daB 
die klinischen Symptome einer odematosen Durchtrankung des Gewebes wenig­
stens zum Teil ihre Entstehung verdankten. Die bisweilen iiberraschenden 
Besserungen, welche einer ausgiebigen Lumbalpunktion unmittelbar folgen, 
konnen in demselben Sinne gedeutet werden. 
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5. Die Veranderungen an den Meningen. 
Die Dura mater kann bei den traumatischen Schadigungen des Riicken­

markes direkt mitverletzt sein. Vollige Kontinuitatstrennung des gesamten 
Duralrohrs ist aber immerhin eine Seltenheit. Liegt eine solche vor, so bewirkt 
sie, daB die beiden Stiimpfe des gleichfalls durchtrennten Markes weit aus­
einander weich en, wahrend die Diastase der Markstiimpfe da, wo die Dura 
wenigstens teilweise ihren Zusammenhang bewahrt hat, viel geringer ausfallt. 
Bemerkenswert ist auch, daB bei den Totaltrennungen des Markes durch stumpfe 
Gewalten, in specie bei den Totalluxationsfrakturen der Wirbelsaule die Dura 
fast niemals total durchtrennt ist. Es kommt sogar gar nicht selten vor, daB 
das Mark eine vollige Totaltrennung aufweist und die Dura selbst iiberhaupt 
keine Liicke erkennen laBt; ihre feste Gewebsbeschaffenheit ist gegeniiber der 
Quetschung viel widerstandsfahiger als das weiche Ruckenmarksgewebe. In 
der groBten Mehrzahl der FaIle, in welchen die Dura durch ein GeschoB, ein 
Knochenfragment, ein spitzes Instrument verletzt ist, handelt es sich um mehr 
oder weniger umschriebene Einrisse oder DurchlOcherungen. Bei Durchschussen 
durch den Duralsack kommt es gelegentlich zu einer DurchlOcherung der Hinter­
wand und der Vorderwand (sogenannter DoppelknopflochschuB). Nicht selten 
sind kleinere GeschoBsplitter, Knochenfragmente oder Knochensplitter, aber 
auch von auBen eingeschleppte Fremdkorper, besonders Tuchfetzen in die 
Dura eingespickt, oder bei kleinerem Kaliber regelrecht eingesprengt. An der 
AuBenflache der Dura findet sich bei Verletzungen des Wirbelkanals ein mehr 
oder weniger umfangreicher BluterguB, der bei den SchuBverletzungen im 
allgemeinen nicht so groB ist, daB er eine selbstandige, kompressive Noxe fUr 
das Mark darsteIlt, bei der Fraktur und Luxation der Wirbelsaule durch 
st1!:mpfe Gewalt aber oft doch eine so betrachtliche Ausdehnung erlangt, daB 
er eine akzessorische Mark- oder Wurzelschadigung mit sich bringt. Gelegentlich 
kommt es vor, daB ein epiduraler BluterguB, welcher von einer Wirbelfraktur 
und der Eroffnung der im Wirbellmnal gelegenen venosen Blutleiter ausgeht, 
die alleinige Quelle der Mark- bzw. Wurzelschadigung darstellt. Innerhalb 
des epiduralen Blutergusses konnen Knochensplitter oder Fragmente, GeschoB­
splitter, ja selbst ganze Projektile versteckt liegen. Bei reiner Prellschadigung 
des Markes, d. h. also in den Fallen, in welchen der Wirbelkanal nicht eroffnet 
wird, fehlt ein freier epiduraler BluterguB entweder ganz, oder wenn er vor­
handen ist, so beschrankt er sich auf einen dunnen hamorrhagischen Belag. 
Fast stets zeigt auch das epidurale Fettgewebe eine mehr oder weniger starke 
hamorrhagische Infarcierung. Diese ist starker bei direkter Verletzung des 
Wirbelkanals, kommt aber in gewissem Umfange auch bei reiner Prellschadigung 
de's Ruckenmarkes ohne Eroffnung des Wirbelkanals VOl'. Die hamorrhagische 
Infarcierung kommt im letzteren FaIle im wesentlichen durch Diapedese zu­
stande. An der Innenseite zeigt die Dura in den Fallen, welche mit ihrer Ver­
letzung einhergehen, nicht selten einen dunnen, hamorrhagischen Belag; ein 
solcher kann aber auch ganz fehlen. Bei reiner Prellschadigung fehlt er fast 
stets, ist aber gelegentlich auch hierbei beobachtet worden. Die weiteren Ver­
anderungen beruhen nun in der Hauptsache auf der Organisation der epiduralen 
Auflagerungen. Es kommt zu einer reichlichen Vaskularisation derselben und 
jenem mesodermalen Prozesse, welcher dem Abbau und Abtransport des Blutes 
dient. Man findet noch nach sehr langer Zeit Reste vom Blutpigment meist 
innerhalb von mesodermalen Abraumzellen. MauB beschreibt frische Spat­
blutungen innerhalb der epiduralen, in der Organisation begriffenen Auflage­
rungen, offenbar durch Ruptur der zarten neugebildeten GefaBe bedingt. Er 
begegnete aber auch wiederholt kleinen entzundlichen Granulationsherden, 
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besonders im epiduralen Fettgewebe, und ferner einer starken, perivaskularen, 
leukozytaren Infiltration. Derartige echt entziindliche Veranderungen treten 
aber nur auf, wenn eine Infektion des epiduralen Blutergusses zustande ge­
kommen ist. 

Vollige Vereiterung eines epiduralen Hamatoms ist auBerst selten.. Ich sah es 
nur einmal. Dagegen kommt es bei der eitrigen Osteomyelitis der Wirbelsaule 
bisweilen zur Ansammlung eines groBeren eitrigen Exsudates ill periduralen Raum 
mit mehr oder weniger starkem Druck auf das Mark und die austretenden Wurzeln 
und bisweilen mit konsekutiver Meningitis (Goldstein, eigene Beobachtungen). 
Auch kommt es vor, daB urn extradural gelegene Geschosse gelegentlich eine Eite­
rung entsteht und daB durch diese die Dura al1mahlich arrodiert wird und eine 
Leptomeningitis purulenta auftritt (B a uer). 

Mit dem Fortschreiten des Organisationsprozesses wandelt sich der epi­
durale BluterguB mehr und mehr in eine derbe Schwiele um. Diese peripachy­
meningitis chen Schwielen haben oft eine betrachtliche Dicke, in ihrem 
Innern trifft man nicht selten auf Knochensplitter oder GeschoBsplitter. Sie 
konnen unter Umstanden das Mark betrachtlich komprimieren, ja bisweilen so 
strangulieren, daB es zu sanduhrformigen Einschniirungen des Riickenmarkes 
kommt, wie es Marburg beschrieben hat. Diese Pachymeningitis externa tritt 
manchmal als eine selbstandige Spatnoxe auf und kann da zu schwerster Scha­
digung des Markes fUhren, wo dasselbe anfanglich durch die direkte Einwirkung 
des Traumas gar nicht odeI' wenig geschadigt war. Der fibrose Anteil der Dura 
selbst ist bei dieser Schwielenbildung nach Marburg sehr wenig oder gar nicht 
beteiligt. Er erleidet beim Riickenmarkstrauma keine nennenswerte Verande­
rung, die peripachymeningitische Schwielenbildung kommt fast ausschlieBlich 
auf das Konto der epiduralen, in del' Folge organisierten Auflagerungen. An 
dieser Schwielen- und Schwartenbildung beteiligt sich bisweilen auch die 
periostale Auskleidung des Wirbelkanals (Benda), die mit der epiduralen 
Sch wiele innig verwachsen sein kann und an ihrer Bildung einen betrachtlichen 
Anteil nimmt. Die Veranderungen an del' Innenflache der Dura bestehen einmal 
in der Organisation eines hier vorhandenen hamorrhagischen Belages. Diese 
geschieht wiederum durch reichliche GefaBneubildung von der Dura aus. Die 
neugebildeten GefaBe konnen bersten und zu erneuten frischen Blutungen 
iiihren, doch ist das Bild del' typischen Pachymeningitis interna haemorrhagica 
im ganzen selten. Abel' auch da, wo ein innerer hamorrhagischer Belag an del' 
Innenflache der Dura ganz fehlt, bestehen doch fast stets erhebliche Verande­
rungen, die in einer bisweilen geradezu exorbitanten Wucherung des Dura­
endothels bestehen. Diese sind begleitet von ausgesprochenen GefaBverande­
rungen im Sume einer Proliferation des GefaBendothels, Adventitiawucherung, 
Thrombosen in diesen GefaBen selbst und in den Vasa vasorum. Die extra­
duralen und die an del' Innenflache del' Dura sich abspielenden Veranderungen 
addieren sich zueinander und bilden zusammen die pachymeningitische Schwiele, 
welche die vorhin beschriebenen Einwirkungen auf das Mark ausiibt. 

Die Veranderungen del' Arachnoidea bestehen bei den direkten Ver­
letzungen des Markes in einer mehr oder weniger ausgedehnten ZerreiBung. 
Aber auch bei del' reinen Prellschadigung kommt es nicht selten zur Sprengung 
feinerer Lamellen und zur Gewebslockerung; das ist kein Wunder, wenn man 
beriicksichtigt, daB del' Liquor cerebrospinalis hierbei eine plOtzliche enorme 
Drucksteigerung erfahrt, welche naturgemaB auch auf die feine, Ul ihm gleichsam 
ausgespannte Spnmwebehaut, in deren Kammern und Maschen del' Liquor 
zirkuliert, stark einwirken muB. Die Arachnoidea besitzt zwar kein eigenes 
GefaBsystem, wohl aber ziehen in fur zahlreiche GefaBe von der Dura zur Pia 
heriiber. Diese GefaBe bersten leicht, sowohl bei direkter Markverletzung, 
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als auch gelegentlich bei reiner Prellschadigung, und so kommt es zu einer 
:Ansammlung von Blut im Subduralraum und Subarachnoidealraum.. 1m 
letzteren fangt sich der Blutergu.6 leicht in dem Maschenwerk der .Arachnoidea 
und kann an Ort und Stelle liegen bleiben. In den Subarachnoidealraum ergieBt 
sich aber auch leicht Blut, das aus verletzten GefaBen der Pia und ,des Markes 
stammt. Auch diese subarachnoideale Blutung k~nn mehr oder weniger lokal 
in den Maschen der .Arachnoidea aufgehalten werden, sie kann sich aber auch 
mehr und mehr nach abwarts senken und beihochsitzender Markverletzung 
in den Subarachnoidealraum der Kauda gelangen, wo sie zwischen deren Strangen 
verfangen bleibt. Gelegentlich finden sich auch im Subarachnoidealraum oder 
Subduralraum kleinere oder groBere Knochensplitter, GeschoBsplitter, ja ganze 
Projektile. Auch eingeschleppte Fremdkorper, besonders Kleideifetzen sind 
festgestellt worden. Diese Corpora alinea haben einebesondere Bedeutung 
insofern, als sie ebenso wie ein eventueller hamorrhagischer ErguB einen stan­
digen Reiz auf das hierfiir offenbar besonders empfindliche zarte .Arachnoideal­
gewebeausiiben, welcher zu einem chronisch progressiven, proliferatorischen 
ProzeB an der .Arachnoidea fiihrt. Diese Fremdkorper. haben aber noch da­
durch eine besondere Bedeutung, daB sie unter Umstanden die Trager von 
Infektionskeimen sind, welche durchaus nicht immer zUr eitrigen Meningitis 
fiihren, aber auf den Grad und die Ausdehnung der chronisch progressiven 
.Arachnitis, die in der Mehrzahl der Fane sich friiher oder spater al1; das Riicken­
markstrauma anschIieBt, einen erheblichen EinfluB ausiiben. InfektiOse Momente 
sind es..auch, welche bei der Osteomyelitis oder bei einer anders bedingten, z. B. 
um extradurale Geschosse lokalisierten Eiterung auf die Intensitat' und Exten­
.sitat der .Arachnitis einwirken. 

Histologisch betrachtet bemerkt man bei der .Arachnitis stets" daB sich 
,die starken Wucherungen des Endothels der Dura, von denen vorhin schon 
die Rede war, auf die .Arachnoidea fortsetzen und langs der .Arachnoidealbalken 
pialwarts streich en (Marburg). AuBerdem besteht aber eine starke Prolifera­
.tion des .Arachnoidealendothels selbst, nur wird dieses n'cht, wie an der Dura 
,mehrschichtig, sondern bleibt einschichtig und fiihrt daher zu einer starken 
flachenhaften Vermehrung, zur Entstehung von .Arachnoidealzotten und zur 
Bildung neuer kleiner und kleinster Kammern. In diesen Kammern enthalt 
der Liquor oft freie, zellige Elemente in groBerer Zahl, Lymphozyten, Leuko­
zyten, Plasmazellen, Abraumzellen, welche aus dem Marke stammen, abgeloste 
Adventitiaelemente. ,In den Kammern kann es zu Gerinnungsvorgangen 
kommen, welche zu Verklebungen und Verbackungen der Kammerwande 
untereinander und zur Bildung groBerer und kleinerer arachnoidealer Zysten 
fQhren. Man spricht in solchen Fallen von .Arachnitis cystica. Die Zysten 
erreichen oft eine betra.chtliche GroBe und sind meist prall mit Liquor gefiillt. 
Oder es kommt. zur Verklebung der .Arachnoidea mit der Pia und bisweilen 
alich mit der Dura (.Arachnitis adhaesiva). In anderen Fallen ist es weniger 
das Endothel der .Arachnoidea, als vielmehr das fibrose Gewebe derselben, 
das in Wucherung gerat; es kommt zur Ausbildung einer derben Membran, 
welche aus fibrillarem, kernarmem Bindegewebe besteht, das lamellar gefiigt 
ist und mit Zotten und Vorspriingen besetzt ist (.Arachnitis fibrosa). Die arach­
nitischen Membranen, Zysten und Adhasionen finden sich nicht nur um das 
Riickenmark herum, sondern sie umgeben auch ganz besonders die Wurzeln. 
Speziell an der Cauda equina ist der ProzeB oft ganz besonders stark aus­
gesprochen. An den Wurzeln greift der ProzeB direkt auf das endoneurale 
Bindegewebe iiber, das eine ausgesprochene Proliferation erkennen laBt. Nicht 
selten finden sich gerade im Bereiche der Kauda, in die arachnitischen Mem­
branen und das ·zystische Kammermark derselben Knochensplitter, GeschoB-
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splitter, ja ganze Projektile eingeschlossen. Meist sind diese Fremdkorper 
von derbem, fibrosem Gewebe abgekapselt. Daneben stoBt man auf vollig 
abgekapselte, von einer derben Membran umschlossene Zysten, die teils mit 
klarer, teils von gelb gefarbter Fliissigkeit gefiillt sind. 1m letzteren Falle 
sind in der Zystenwand noch Reste des urspriinglich hier vorhandenen Blut­
ergusses festzustellen. Benda fand auBerdem wiederholt im Bereiche der 
Kauda abgekapselte Eiterherde. Es scheint auch, ala ob die fibrose Binde­
gewebsproliferation im Bereiche der Kauda zu einer Knochenneubildung 
fiihren kann. Marburg erwahnt ein solches Vorkommnis und betont die 
Aussichtslosigkeit, zu welcher in solchen Fallen die operative Therapie ver­
dammt ist. 

Die Schii.digungen, welche das Mark und die Wurzeln durch die Arachnitis 
erleiden, liegen auf der Hand. Teils handelt es sich urn eine direkte mechanische 
Kompression durch abgesackte und prall gefiillte groBere Zysten, teils urn 
Strangulierung durch arachnitische Membranen und Strange, vielfach werden 
gerade Wurzeln durch solche fibrose Strange regelrecht abgeknickt. AuBer 
der mechanischen Druckschadigung kommt aber noch das Moment der Lymph­
stauung in Betracht. Durch die arachnitischen Verklebungen ist die Liquor­
passage auf das schwerste behindert, die aus dem Mark normaliter in den Sub­
arachnoidealraum iibertretende Lymphe staut sich und das muB zu Odemati­
sierung des Markes, zu Quellungserscheinungen der Nervenfasern und Ganglien­
zellen, und bei starkerer Stauung zur Kompression der einzelnen nervosen 
Parenchymelemente iiihren. Dazu kommt noch als dritter schadigender Faktor, 
daB der Liquor cerebrospinalis teils durch Behinderung seiner Zirkulation, teils 
wohl aber auch infolge vermehrter Liquorbildung eine oft erhebliche Druck­
steigerung erfahrt, die naturgemaB ihren schadigenden EinfluB auf das Mark 
und die. Wurzeln nicht verfehlen kann. Dementsprechend bestehen die Ver­
anderungen der N ervenfasern und Ganglienzellen bei der Arachnitis in Atrophie 
der Marksche:den, ja volliger Demyelinisation, in Anschwellungen der Mark­
scheiden mit Markballenbildung, in Zerfall der Markscheiden, in Quellungs­
erscheinungen an den Achsenzylindern, in schweren Fallen in totalem Unter­
gang der Nervenfasern. Besonders im Gebiete der Kauda stoBt man auf Wurzeln, 
die keine einzige Faser mehr enthalten. In anderen Wurzeln findet man eine 
betrachtliche Marklichtung, teils diffus iiber den Querschnitt verbreitet, teils 
mehr die Randzone betreffend, teils mehr an den zentralen Biindeln. Die 
Ganglienzellen zeigen Quellungsvorgange, ZellauflOsung, Zellschatten, Zell­
atrophie. 

Die durch den mechanischen Druck und die Lymphstauung mit anschlieBender 
Quellung bewirkte Schadigung der Markelemente ist, sofern die Noxe noch 
nicht zu lange bestanden und zum volligen Untergang der letzteren gefiihrt 
hat, zum Teil als reversibel anzusehen. Wir sehen jedenfalls nach operativer 
Beseitigung der komprimierenden und strangulierenden Zysten und Mem­
branen, nach Losung der Verklebungen und Verwachsungen die schwersten 
Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten des Riickenmarkes und der Wurzeln 
oft iiberraschend schnell verschwinden oder geringer werden. In anderen Fallen, 
in denen die Beseitigung der schadigenden Faktoren nicht oder nur ungeniigend 
gelingt, hat die Operation keinen oder nur geringen Erfolg und nicht selten 
beobachtet man nach einer Besserung der Symptome, die der Operation anfangs 
folgte, friiher oder spater w:eder eine Verschlechterung, da der arachnoideale 
FrozeB semen Fortgang nimmt. 

Bemerkenswert ist die groBe Ausdehnung der Arachnitis. Sie ist zwar 
zumeist in der dem Angriffspunkte des Traumas entsprechenden Hohe am 
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starksten ausgesprochen, erstreckt sich aber von hier aus fast stets uber weite 
Strecken des Markes aufwarts und abwarts. Bei Affektionen der Kauda und 
der unteren Markabschnitte kann sie bis zum Halsmark, ja bis zur Oblongata 
reichen, bei Affektionen des Halsmarkes und oberen Brustmarkes bis zum 
Konus und zur Cauda equina. Allerdings bedeutet diese anatomisch feststell. 
bare Ausdehnung des arachnitischen Prozesses keineswegs, daB nun im ge. 
samten Bereiche desselben auch Mark und WurzeIn eine Schadigung aufweisen, 
die sich in Reiz· und Ausfallssymptomen zu erkennen geben muBte. Davon 
ist keine Rede. Aber im Bereiche und in der nachsten Umgebung des traumati. 
schen Ruckenmarksherdes, in welcher die Arachnitis am starksten ausgepragt 
ist, gibt sie sich doch sehr oft in mehr oder weniger schweren Ausfalls· und 
Reizerscheinungen von seiten der juxta., supra· und infralasionellen Mark· 
abschnitte und WurzeIn zu erkennen. Entscheidend ist hierbei die Intensitat 
des meningealen Prozesses. 

SchlieBlich sei auch hier noch einmal darauf hingewiesen, daB die Arachnitis, 
die ja uberhaupt erst eine gewisse Zeit nach dem Trauma zur vollen Entwick· 
lung gelangt, bisweilen in solchen Fallen, in denen eine initiale Markschadigung 
durch das Trauma gar nicht stattgefunden hat, als selbstandige akzessorische 
Noxe besonders klar hervortritt. Bemerkenswert ist auch, daB sie wiederholt 
in Fallen beobachtet worden ist, in denen eine Verletzung der Wirbelsaule 
uberhaupt nicht stattgefunden hat. Das gilt besonders flir FaIle mit Einwir· 
kung einer stumpfen GewaIt, aber dieses Vorkommnis ist auch bei SchuB· 
verletzungen von Marburg und MauB und Kruger beobachtet worden. Bei 
posttraumatischen Krankheitsbildern, wie der Pseudotabes posttraumatica, der 
chronisch progressiven posttraumatischen Muskelatrophie, den der multiplen 
Sklerose symptomatologisch ahneInden Krankheitsbildern, die Marburg, 
MauB und Kruger u .. a. beschrieben haben, und die auch ich beobachtet habe, 
spielen offenbar neben den Vasopathien auch meningeale Prozesse eine hervor· 
ragende Rolle. 

Den Veranderungen der Pia mater kommt nicht die gleiche praktische 
Bedeutung zu, wie denen der Dura und Arachnoidea. Bei der Totaltrennung 
des Markes ist die Pia fast stets total mit durchtrennt. Ebenso ist sie bei par. 
tieller Kontinuitatstrennung an der Stelle der Lasion zerrissen und auch bei 
Kontusionen oft mehr oder weniger tiefgreifend zerstOrt. Do.ch gibt es auch 
echte Markkontusionen, bei denen der piale Uberzug seine Kontinuitat und 
seinen Gewebsverband bewahrt, wahrend die darunterliegende Markpartie eine 
Zerlegung in Bruchstlicke erleidet. Darin gibt sich die groBere Widerstands· 
kraft der mesodermalen Pia gegenuber der kontundierenden Gewalt im Gegen. 
satz zu dem empfindlichen ektodermalen Markgewebe deutlich zu erkennen. 
Bei jeder Kontinuitatstrennung oder Kontusion der Pia ist dieselbe hamor· 
rhagisch infiltriert. Der intrapiale und subpiale BluterguB kann sich verschieden 
weit ausdehnen. Die eroffneten pialen GefaBe ergieBen wen Inhalt aber auch 
zum Teil in den Subarachnoidealraum, worauf wir ja bereits vorhin hingewiesen 
haben. Bei reiner Pl'ellschadigung des Markes ist die Pia meist unverletzt, im 
Gegensatz zur Arachnoidea, deren zartes, im Liquor ausgespanntes Netzwerk 
bei der akuten Pressung gar leicht hier und dort gesprengt wird. Es ist wieder· 
holt beobachtet worden, daB infolge der Prellschadigung der gesamte Mark· 
querschnitt der Nekrose und Erweichung verfallt, wahrend die piale Hulle 
vollkommen unbeschadigt stehen bleibt. Cassirer hat einen Fall beschrieben, 
bei dem sich diese totale AuflOsung des Markgewebes uber zahlreiche Mark· 
segmente durch das ganze untere Brustmark und obere Lumbosakralmark 
erstreckte. Roussy und L'Hermitte haben eine solche vollige Aufhebung 
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der Markkontinuitat bei erhaltener Pia im Bereiche des lialsmarkes beobachtet. 
lch habe einen Fall beobachtet, bei dem vom gesamten Markquerschnitt auBer 
der Pia nur ein schmaler, subpialer, glioser Randsaum und ein zentral gelegener, 
der Umgebung des Zentralkanals entsprechender glioser Stilt erhalten geblieben 
war. Zeigt also die Pia der Prellschadigung gegeniiber eine groBe Resistenz, 
80 kommt es doch gelegentlich zur Berstung kleiner pialer GefaBe und damit 
zu intrapialen und subpialen Hamorrhagien. Diese Hamorrhagien stellen· bei 
der reinen Explosivschadigung einen fast konstanten Befund dar. Die Pia zeigt 
in den Fallen, in welchen sie keiIie direkte Verletzung erleidet und keine hamor­
rhagisehe Infiltration erfahrt, im Gegensatz zur Arachnoidea, in der Regel 
aueh in der dem Trauma folgenden Zeit keine sehr ausgesproehenen Verande­
rungen. Es kommt zu einer gewissen Vermehrung des Bindegewebes (Mar­
burg). Nur in einzelnen Fallen ist der ProzeB starker ausgesproehen, besonders 
dann, wenn eine Blutung in die Pia stattgefunden hatte. Dann entwickelt 
sich ein starkerer proliferatoriseher ProzeB, der dem Abbau, Abtransport und 
der Organisation. der Hamorrhagie dient, der aber dariiber hinaus zu einer 
Verklebung der Pia mit der Arachnoidea und unter Umstanden auch mit der 
Dura fiihrt, so daB aIle drei Haute eine fest verbaekene, einheitliehe Membran 
bilden. In jedem FaIle, in welchem die Pia solche chronisehe Veranderungen 
aufweist, kommt es auch zu einer mehr oder weniger festen Verlotung der­
selben mit dem Marke selbst, die Randglia des Markes, die eine starke Wucherung 
erfahrt, treibt iiberall zapfenformige und kammformige Vorspriinge vor, die 
in dif! Pia einwachsen. Es kommt hierbei gelegentlich zu einer Verlegung und 
Verodung des pialen GefiiBnetzes und der von ihm ins Mark eindringenden 
GefaBe und damit zu einer Randnekrose des Riiekenmarkes. In leichteren 
Fallen gibt sieh der piale ProzeB lediglich in einer mehr oder weniger deut­
lichen J\Iarkseheidenlichtung zu erkennen. Die Veranderung erinnert, wie Mar­
burg hervorhebt, sehr an die Randdegeneration, welehe man bei Meningitiden 
gelegentlich beobaehtet. Dafiir, daB ein solcher sehwerer pialer ProzeB ge­
legentlich zu sehwerster Nekrose fast des ganzen Markquersehnittes und zum 
klinischen Bilde der Querschnittslahmung fiihren kann, dafiir habe ich auf 
S. 1800 im FaIle 130 einen interessanten Beleg mitgeteilt. 

1m Gegensatz zu den so haufigen chronisch-progressiven Meningopathien 
ist die eitrige Meningitis bei den traumatischen Schadigungen des Riicken­
markes im ganzen selten. Lieen fand unter 15 Fallen von SchuBverletzung 
des Riickenmarks zweimal eitrige aszendierende Meningitis, das eine Mal nach 
volligem DurehschuB des Riiekenmarks, das andere Mal nach SehuBfmktur 
des zweiten Lendenbogens mit Eroffnung der Dura; im letzteren FaIle ging 
die lnfektion von einem intradural gelegenen Blutkoagulum aus. Marburg 
$ah unter 30 Fallen dreimal Meningitis purulenta. AIle drei FaIle betrafen 
die Cauda equina. Benda stellte sogar bei 20 autopsierten Kaudaverletzungen 
7 mal eitrige Meningitis als Todesursaehe fest. Wie oft letztere unter seinen 
30 autopsierten Fallen mit rein .medullaren Verletzungen vorlag, gibt Benda 
nicht an. Weichselbaum sah unter 6 Fallen 1 mal, Keppler unter 38 Fallen 
6 mal, No e h t e unter 20 Fallen 1 mal Meningitis. Die eitrige lnfektion wird 
zumeist durch das GeschoB oder mitgerissene Fremdkorper, Knoehensplitter, 
Tuchfetzen· u. a. eingesehleppt. Es lieB sich wiederholt feststellen, daB die 
Entziindung von diesen Fremdkorpern direkt ihren Ausgang nahm (Benda), 
oder daB sie von einem intradural gelegenen Blutkoagulum sieh entwiekelte 
(Lieen, Borst, Benda). Es ist aber immerhin auffallend, wie selten es bei 
den SehuBverletzungen des Markes und beim Eindringen von Gesehossen, 
Knoehensplittern und anderen Fremdkorpern zur eitrigen Meningitis kommt 
und Wenn eine solehe Platz greilt, wie torpide sie haufig verlauft. Aber eine 
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ruhende lnfektion wird doch haufiger gesetzt und diese kann friiher oder spater 
Zu neuem Leben erwachen. Einen sehr charakteristischen derartigen Fail hat 
Bellot mitgeteilt, in welchem ein in der Cauda equinagelegenes lnfanterie. 
projektil 17 Monate lang, ohne jede Storung ertragen worden war, als plotzlich 
ohne jede erkennbare auBere Ursache eine akute, rasch zum Tode fiihrende 
Meningitis auftrat, der auch durch die sofort vorgenommene operative Ent. 
fernung des Geschosses kein Einhalt mehr geboten werden konnte. Es ist 
wiederholt beobachtet worden, daB das Erwachen der lnfektion ill AnschluB 
an einen operativen Eingriff, der zum Zwecke der Entfernung eines intradural 
gelegenen Projektils oder Knochensplitters unternommen wurde, erfolgte (Mar. 
burg und Ranzi, Eiselsberg). Es kann aber auch, ohne daB die Dura durch 
das GeschoB oder abgesprengte Knochensplitter eroffnet wurde, von dem rein 
extradural gelegenen Fremdkorper aus friiher oder spater zur lnfektion kommen 
WeiB beobachtete eine solche Spatmeningitis bei vollkommen extraduraler Lage 
des Geschosses, Bauer sah sie 7 Wochen nach der Verletzung infolge direkter 
Arrosion der Dura durch ein fur anliegendes GeschoB auftreten. 1m AnschluB 
an eitrige Osteomyelitis der Wirbelsaule sahen Benda, Goldstein und Wolff 
und ich selbst eitrige Meningitis auftreten. In dem Goldsteinschen Faile 
dokumentierte sich dieselbe wesentlich nur an der Gehirnoberflache. Auch 
bei den Stichverletzungen des Riickenmarkes ist die Gefahr der Meningitis 
keine sehr groBe. Aber es muB doch mit fur gerechnet werden. Amberger 
hat zwei sehr interessante Faile mitgeteilt, von denen der eine operativ geheilt 
werden konnte. Die Faile sind bereits friiher S.1808 erwahnt worden. Bei 
EinwirKung stumpfer Gewalten kommt es wohl kaum jemals zur eitrigen Menin· 
gitis, da dabei der Duralsack ja so gut wie niemals mit einer eventuell vor· 
handenen auBeren Wunde in Kontakt tritt. lch sah einmal von einer ill An· 
sQhluB an eine Wirbelfraktur entwickelten eitrigen Osteomyelitis eitrige Menin· 
gitis entstehen. Donath hat eitrige Meningitis im AnschluB an eine Granat· 
explosion beschrieben. Hansemann hat zur Erklarung dieser Meningitiden 
auf die durch den Luftdruck hervorgerufene Frakturierung der Lamina cribrosa 
mit gleichzeitiger Verletzung der Dura hingewiesen. 

Das patho. histologische Bild der eitrigen Meningitis beim Riickenmarks. 
trauma ist das typische Bild der eitrigen Meningitis schlechthin. Betont muB 
aber der langsame, aszendierende Verlauf der Entziindung werden. Beginnt 
die Meningitis ill Gebiete der Kauda, so sind anfangs nur deren Strange ge. 
schadigt und es kann das Bild einer reinen Kaudalahmung vorliegen, wahrend 
allgemeine meningeale Symptome, die von vornherein eine diffuse Ausbreitung 
des Prozesses andeuten, ganz fehlen konnen. Diese Eigentiimlichkeit ist fiir 
die Diagnose von groBer Bedeutung. Der ProzeB ist anatomisch anfangs mehr 
lokalisiert, in loco aber so stark entwickelt, daB er hier eben zu schweren Aus· 
failssymptomen fiihrt, bei anfanglicher nur geringer Beteiligung der iibrigen 
:Meninx in ihrer Gesamtheit. Auch die Fiebersteigerung ist oft eine auffailend 
geringe. Klarheit in die Diagnose bringt in solchen Fallen ailein die Lumbal· 
punktion. Wenn die Meningitis an einer hoher gelegenen Stelle des Riicken· 
markes beginnt, so sehen wIT auch hier manchmal, daB der ProzeB zunachst 
relativ lokalisiert bleibt, hier aber gleich als ein besonders schwerer in Erschei· 
nung tritt, so daB entsprechende schwere Herdsymptome in Form der Quer. 
schnittsparaplegie auftreten, sofern nicht von vornherein eine solche durch 
die Gewalteinwirkung selbst hervorgerufen worden ist. Die eitrige Meningitis 
kann in manchen Failen sogar vollig lokalisiert bleiben. Benda fand wieder. 
holt vollig abgekapselte Eiterherde im Bereiche der Cauda equina. 
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6. Die Veranderungen an den peripheren Nerven. 
In jedem FaIle, in welchen vordere Wurzeln durchtrennt sind oder eine 

Zerstorung der motorischen Kerne der V orderhorner erfolgt, kommt es zu 
einer sekundaren Degeneration innerhalb der zugehorigen peripheren Nerven. 
Auch die leichteren Grade von Ganglienzell- und Wurzelschadigung, welche 
durch die akute Markpressung bedingt sind, oder die durch das akute trau­
matische Odem, und spaterhin vor allem durch die Arachnitis zustande kommen, 
haben sekundar-degenerative Veranderungen in den peripheren Nerven leich­
terer Art zur Folge. Sie werden nicht selten auch in Fallen beobachtet, in 
welchen die eigentliche Marklasion supranuklear lokalisiert ist, sie finden sich 
bei Hals- und Brustmarklasionen in den Nerven der unteren Extremi'tat, be­
sonders im Cruralis und Peroneus, aber auch in anderen Nerven. Hier sind 
sie besonders von Marie und Foix, von Claude und L'Hermitte, von Gam­
per beschrieben' worden. Die degenerativen Veranderungen sind in dem peri­
pheren Teile der Nervenstamme starker ausgesprochen als in den proximalen 
Abschnitten. Gamper fand sie speziell in den feineren intramuskularen Nerven­
verzweigungen. Diese degenerativen Veranderungen in den peripheren Nerven 
bei supranuklearen Marklasionen konnen zum Teil auf einer Fernschadigung 
der Vorderhornzellen des Lumbosakralmarkes und der vorderen Wurzeln durch 
die akute Markpressung beruhen, im FaIle der Totaltrennung kann auch die 
Unterbrechung der Arteria spinalis anterior eine Rolle spielen. In der Folge 
konnen dieselben durch eine Schadigung des Lumbosakralmarkes und seiner 
Wurzeln durch hinzutretende Arachnitis hervorgerufen, oder wenn schon vorher 
vorhanden, unterhalten werden. AuBerdem kommt aber noch in der von Deku­
bitalgeschwiiren und Zystopyelitis ausgehenden septischen Intoxikation eine 
wichtigeNoxe hinzu, welche sowohl die Ganglienzellen der Vorderhorner, als 
die Nervenfaser der Wurzeln als auch besonders die peripheren Nerven selbst 
schadigt und eine degenerative Neuritis erzeugt. Und schlieBlich ist es nicht 
ausgeschlossen, daB auch zytotoxische Substanzen im Sinne von Joannowics, 
welche auf das zerfallende Markgewebe direkt oder indirekt zuriickzufiihren 
sind, ei.ne Schadigung der Ganglienzellen und Nervenfasern hervorrufen oder 
unterhalten. 

Literatur. 
d' Abundo: Riv. Neur. 9, 5 (1916). 
Albers-Schoenberg: Rontg.-Atlas d. Kriegsverletzg. Hamburg 1916. 
Aschaffenburg': Arch. Psychiatr. 56, 345 (1916). 
Ascher und Licen: Beitr. kIin. Chir. 105, H. 4. 
Asher: Dtsch. med. Wschr. 1915, Nr 24. 
Auvray: Bull. Acad. Mea. 5. Febr. 1916. Bull. Soc. Chir. 25. Juli 1916. 
Babinski: Revue neur. 1915, 581. 
Ballet: Revue neur. 1915, 768. 
Barre: Revue neur. 1915, 567. 
Baudet: Soc. de Chir. ll. Novi. 1914. 
Bauer: Neur. Zbl. 1915, 174; Wien. med. Wschr. 1917, Nr 46/47. 
v. Baumgarten: Munch. med. ",Vschr. 1918, Nr 7. 
Beitzke: Berl. k1in. Wschr. 1917, Nr 3. 
Bellot: Bull. Acad. Mea. 5. Juni 1917. 
Benda: Dtsch. med. Wschr. 1916, 898; Neur. Zbl. 1915, Nr 1. Handbuch der arzt­

lichen Erfahrungen im Weltkrieg. Altere Stadien der Hirn- und Ruckenmarks­
verletzungen. 

Berger: Z. neur. 35, 293. 
v. Bergmann: Z. Neur. Ref. 12, 270. 



Literatur: Bittorf-Finkelnburg. 1923 

Bittorf: Feldarztl. Bell. Miinch. med. Wschr. Hn5, Nr 27. Munch. med. Wschr. 
1916, Nr 12. 

Boettiger: Neur. Zbl. 1915, 410; Berl. klin. Wschr. 1915, 303; Neur. Zbl. 1915, 41. 
Borchardt: Zbl. Chir. 1916, Nr 29; Neur. Zbl. 1915, 324; Berl. klin. Wschr. 1915, 222. 
Bornstein: Z. Neur. 31, 184. 
Borst: Slg klin. Vortr. Nr 735. 
Boursier et Ducasteing: Revue neur. 1916. 
Braun und Lewandowsky: Dtsch. Z. Chir. 94. 
Bruns: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 38. 
Bury: Brit. med. J. 1916, 2, 212. 
Busch: Med. Klin. 1915, 317. 
Buscher: Berl. klin. Wschr.1918, Nr 3. 
Buzzard: Proc. roy. Soc. Med. 10, 4. Neur. Sect. 40 (1917). 
Capelle: Dtsch. med. Wschr. 1915, 543. 
Cassirer: Dtsch. Z. Nervenheilk. 58; Neur. Zbl. 1916, 175 u. 253; 1915, 137; Z. Neur. 

70 (1921). 
Chartier: Revue neur. 1916; Revue neur. 1917 
Chatelin et Patrikios: Revue neur. 1917. 
Chiari: Dtsch. med. Wschr. 1915, 1295. 
Claude: Revue neur. 1915, 1916. 
Claude et L'Hermitte: Rev. MM. 1917; .Ann. MM. Okt. 1915; Ann. Med. 1916,4; 

Bull. Soc. mM. H&p. Paris, 15. Febr. u. 7. Juli 1916; Paris med. Juli 1917. 
Claude et Melle Loyez: Revue neur. 1073. 
Claude et Meuriot: Progres med: 5. Dez. 1916. 
Claude et Petit: Revue neur. 1915, 217. 
Claude (It Porak: Acad. Med. 31. Aug. 1915; Encephal. Dez. 1915. 
Claude, Vigouroux et L'Hermitte: Revue neur. 1915. 
Coenen: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 30; Beitr. klin. Chir. 103. 
Collier: Proc. roy. Soc. Med. 10, 4, Sect. neur. 38 (1917). 
Collins and Craig: Amer. neur. Assoc. 8.-10. Mai 1916; J. nerv. Dis. 1916, 155. 
Cortesi et Bonoler: Revue neur. 1916. 
Craig: N. Y. med. J. 25. Nov. 1916. 
Dejerine et Mouzon: Revue neur. 1915, 405, 711 u. 742. 
Derby: .Ann. Surg. 1915, Nr 6. 
Dide et L'Hermitte: Progres mM. 1917. 
Dietlen: Beitr. klin. Chir. 101. 
Dobrokottow: Gaz. psychiatr. russ. 1915, Nr 141. 
Donath: Wien. klin. Wschr. 1915, Nr 27/28. 
Donnet et Roussy: Revue neur., Nov.-Dez. 1915. 
Dreyer: Zbl. Chir. 1916, Nr 21. 
Duperie: Revue neur. 1916, 374. 
Dupouy: Bull. Soc. mM. H&p. Paris, 29. Okt. 1915; Revue neur. 1915, 1077. 
Dupre, Lefur et Raimbault: Revue neur. 1915, 445. 
Ehrenpreis: Revue neur. 1916, 375. 
Eiselsberg: Verh. 2. Kriegschir. Tagg Berlin 1916; Arch. f. Chir. 108; Handbuch der 

arztlichen Erfahrungen im Weltkriege (Ruckenmark., Wirbel· und Kreuzbein­
schiisse). 

Elliot: Brit med. J. 12. Dez. 1915. 
Eisberg: J. amer. med. Assoc. 67, H. 3 (1916); Surg. etc. 16, 117. 
Enderlen: Bruns' Beitr. 98, 419 (1916). 
Engelhardt: Munch. med. Wschr. 1917, Nr 26. 
Erb: Berl. klin. Wschr. 1914, Nr 47. 
Faure-Beaulieu: Revue neur. 1916, 148; Juni 1916. 
Fearnside: Proc. roy. Soc. Med.,. Neur. Sect. 25. Nov. 1915. 
Fickler: Dtsch. Z. Nervenheilk. 29, 1. 
Finkelnburg: Dtsch. med. Wschr. 1915, 755; Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 50; Dtsch. 

med. Wschr. 1916, Nr 31.. 



1924 ,Literatur: Foerster-Koelichen. 

Foerster, 0.: Berl. klin. Wschr. 1917, Nr 17; Dtsch. med. Wschr. 1917, Nr 18; Neur'. 
Zbl. 1916, 808; Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weltkrieg. Rucken­
marksverletzungen. 

Fraenkel: Dtsch. moo. Wschr. 1915, Nr 19. 
Franliais: Revue neur. 1916. . 
Frangenheim: Erg. Chir. 11; Feldarztl. Beil. Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 43; 1916. 
v. Frisch: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 49; Wien. klin. Wschr. 1915, 1239. 
Froehlich: Berl. klin. Wschr. 1914, Nr 45. 
Froment: Revue neur. 1915, 1205. 
Fuchs: Berl. klin. Wschr. 1915, 227. 
Fiirnrobr: Dtsch. med. Wschr. 1914, 2082. 
Gajkiewitz: Gaz. lek. 1915, 23; Neur. Zbl. 1915, 368. 
Gamberini: Revue neur. 1916. 
Gamper: Wien. klin. Wschr. 1916, Nr 7; 1915, Nr 5 u. 16/17. 
Gauducheau et Bouttier: Revue neur. 1917. 
v. Gaza: Dtsch. med. Wschr. 1916, Nr 32. 
v. Gehuchten: Bull. Acad. Med. Belg. 37, 191. 
Gerstmann: Berl. klin. Wschr. 1915, 623. 
Genner: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 28. 
Goldammer: Beitr. klin. Chir. 91, 14 (1914). 
Goldstein: Neur. Zbl. 1915, Nr 4; Dtsch. moo. Wschr. 1915, Nr 8/9; 1915, Nr 10. 
Gregoire et Demange: Paris med. 24. Mai 1915. 
Grisson: Dtsch. med. Wschr. 1915, Nr 29. 
Griinewald: Med. Klin. 1916, Nr 29; Dtsch. med. Wschr. 1916, 930. 
Guibe: Gaz. med. Paris 1916. 
Guleke: Miinch. med. Wschr. 1914, Nr 45, Feld. Beil. 
Guillain et Barre: Presse med. 1916, No 62; Ann. Med. 1917, 178-222; Bull. Soc. 

med. Hop. 26. Mai 1916; 1917, 896-898. 
v. Hansemann: Neur. Zbl. 1915, 135. 
Head: Brain 1917. 
Head una: Riddoch: Brain 40, 188. 
Heineke: Lehrbuch der Kriegschirurgie. J. A. Barth 1917, Verletzungen der Wirbel-

saule und des Ruckenmarkes. 
Heitz: Paris med. 22. Mai 1915. 
Henneberg: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 9,859, 166; 1917, 638; Neur. Zbl. 1917, 252. 
L'Hermitte: Ann. Med., Juni-Juli 1917; Progres med. Aug. 1917. 
Herzog: Dtsch. med. Wschr. 1915, 1175. 
Higier: Neur. Zbl. 1916, 376. 
Hildebrand: Arch. klin. Med. 94, 203 (1911). 
Hirschlaff: Diss. Freiburg 1915. 
Hoffmann: Dtsch. Z. ChiT. 92, 537 (1908). 
Holmes, G.: Brit. med. J. 27. Nov. 1915, 4. u. 11. Dez. 
Hotz: Munch. med. Wschr. 1914, Nr 46. 
Hubotter: Dtsch. med. Wschr. 1915, 237. 
Hull: J. Army med. Corps, Jan. 1917. 
Jakob: Z. Neur. 51, H. 2/3 (1919). 
Joubert: Paris med. 23. Okt. 1915; Revue neur. 1915, 1077. 
Jourdan: Reunion Med. IV armee 17. Dez. 1915. 
Jumentie: Revue neur., Mai- Juni 1915, 1. Juli 1915; 1915, 730, 732. 
Jumon: Revue neur. 1916. 
Karplus: Wien. klin. Wschr. 1915, Nr 6; 1916, Nr 31. 
Kastan: Med. Klin. 1916, Nr 3; Berl. klin. Wschr. 1916, 150. 
v. Kaulbersz: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 30, H. 1/2. 
Keppler: Beitr. klin. Chir. 106, H. 3. 
Knauer: Milnch. med. Wschr. 1916, Nr 25, Feld. Beil. 
Kocher: Verletzungen der Wirbelsaule 1896. 
Koelichen: Neur. Zbl. 1918, 91. 
Koelichen und Syesszynski: Neur. Zbl. 1918, Nr 4. 



Literatur: Krassnig-Oliver. 1925 

Krassnig: ·Wien. klill. Wschr. 1918, Nr 25~ 
Krause: 3. Kriegschir. Tagg Briissel 1917. Dtsch. mil.arztl. Z. 1918, H. 9/10. 
Kroh: Beitr. klin. Chir. 97, H. 4. 
Kuttner: Bruns' Beitr. klin. Chir. 28. 
Laspeyres: Dtsch. med. Wschr. 1915, 575. 
Levy, F.: Bull. Soc. med. Hap. Paris 1917, 253. 
Leclercque: Revue neur. 1915. 
Leighton: Surg. etc. 1917, 235. 
Lemberg: Dtsch. Z. Chir. 137. 
Lepine: Revue neur. 1916. 
Leli: Rev. gen. Path. guerre Paris 1918. Revue neur. 7. Juni 1916. 
Leri, Froment et Mahar: Revue neur. 1915, 754. 
Leri et Schaeffer: Revue neur. 1917. 
Leriche: Lyon chir. 1. Sept. 1915. 
Leva: Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 27, Feld. Beil.; Dtsch. med. Wschr. 1915, 844. 
Lewandowsky: Berl. klin. Wschr. 1914, Nr 51; Zbl. ·Neur. 1915, 47; Dtsch. med. 

Wschr. 1915, Nr 43. 
Licen: Mschr. Psychiatr. 42, H. 1-3. 
Lortat-Jacob, Giroux et Ferrand: Revue neur. 1915. 
Lortat Jacob, Giroud et Ferrand: Revue neur. 22, 989. 
Lortat Jacob et Haller: Revue neur. 1917. 
Mairet et Durante: Presse moo. 46 (1917). 
Marburg: Wien. klin. Wschr. 1915, 1240; Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 49; Neur. ZbI. 

1915, Nr 6; Berl. klin. Wschr. 1915, 227; Jkurse arztl. Fortbildg Mai 1916; 
Mai 1917; Kriegsverletzungen des Zentralnervensystems. Wiesbaden 1917; 
Dtsch: Z. Nervenheilk. 70; Arb. neur. lust. Wien 1919. 

Marburg und Ranzi: ..AIch. klin. Chir. 111, H. 1; Arb. neur. lust. Wien 22; Wien. 
klin. Wschr. 1914, Nr 46; 1915, Nr 5; Neur. Zbl. 1915, 546. 

Maresch: Wien. klin. Wschr. 1916, Nr 23. 
Marie: Bull. Acad. M'ed. 8. Juni 1915. 
Marie et Mme Benisty: Revue neur. 1915, 392; 1915, 1300. 
Marie et Chatelin: Revue neur. 1915, 777. 
Marie et Foix: Revue neur., Juli 1915; 1916, 402. 
Marinesco: Revue neur. 1916, 1917. 
Matti: Dtsch. med. Wschr. 1916, Nr 23. 
Mauclaire: Soc. de Chir., 21. Okt. 1914; Soc. de Chir. 9. Marz 1915. 
Maull: Z. Neur. 66 (1921). 
Maull und Kriiger: Miinch. med. Wschr. 1916, Nr 30; Bruns' Beitr. 108; Dtsch. Z. 

Nervenheilk. 62 (1918). 
Mayer: Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 19, FeId.Beil.; Berl. klin. Wschr. 1916, Nr 19; 

Munch. med. Wschr. 1918, 920. 
Mendicini: Revue neur. 1916. 
Merkel: Dtsch. med. Wschr. 1915, 693. 
Meuriot et L'Hermitte: Revue neur. 1916. 
Meyer: Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 12. 
Michaelis: Dtsch. med. Wschr. 1915, Nr 28; Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 28. 
Mingazzini: Riv. Acad. med. Roma 26. Nov. 1916; Policlinico, sez. prato 1917, 22. 
Mott: Brit. med. J. 1917. ' 
Mouzon et Paulian: Revue neur. 1915, 411. 
Muskens: Neur. Zbl. 1915, Nr 7. 
Nast-Kolb: Erg. Chir. 3, 347 (1911). 
Negre et Bourdet: Revue N eur. 1916. 
Netousek: Neur. Zbl. 1916, Nr 3. 
Noehte: Dtsch. med. Wschr. 1915, Nr 1. 

Odelga: Arch. klin. Chir. 110, 501 (1918). 
Oehleker: Dtsch. med. Wschr. 1915, 224. 
Oliver and Wienfeld: Brit. med. J. 1915. 



1926 Literatur: Oppenheim-Spielmeyer. 

Oppenheim: Neur. Zb1.1915, Nr 1; Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 45; Z. a.rztl. Fortbildg 
1910, Nr 4; Berl. klin. Wschr. 1914,.Nr 48; 1915, Nr 2; Neur. Zbl. 1910, Nr 2. 

Oppenheim und Borchardt: Berl. klin. Wschr. 1915, 858. 
Pelz: Berl. klin. Wschr. 1918, 170. 
Perthes: Beitr. klin. Chir. 97, H. 1; Dtsch. Z. Chir. 132. 
Petermann und Hancken: Med. E:lin. 1915, Nr 5. 
Peters: Posttraumatische Gliomatose. Diss. Miinchen 1916. 
Pieri: Revue neur. 1916. 
Pieron: Revue neur. 1915. 
Pitres et Marchand: Revue neur. 1916. 
Pitres Fran9ais et Parot: Revue neur. 1916. 
Podmaniczky: Berl. klin. Wschr. 1910, 35. 
Porges und Fuchs: Beitr. klin. Chir. 107. 
Porot: Revue neur. 1916. 
Pozzi: Revue neur. 1915. 
de Quervain: Les traumatismes durhachis. Rapport congres internat Bruxelles 1908. 
Ranzi: Wien. klin. Wschr. 1915, 135; Berl. klin. Wschr. 1915,49; Wien. klin. Wschr. 

1915, 1239; 1916, 1606; Beitr. klin. Chir. 113, H. 2. 
Ravaut: Presse mM. April u. 26. Aug. 1910; Bull. Acad. Med. 22. Juni 1915; Revue 

neur. 1915. 
Redlich: Neur. Zbl. 1915, Nr 5; Jb. Psychiatr. 1917. 
Redlich und Karplus: Mschr. Psychiatr. 39 u. 40. 
Reinhardt: Dtsch. med. Wschr. 1915. 
Reitsch und Roeper: Neur. Zbl. 1918, Nr 3. 
Ricker: Handbuch der a.rztlichen Erfahrungen im Weltkrieg. Verletzungen des 

Wirbelkanals und seines Inhaltes. 
Riddoch: Brain 40, 198. 
Rocher: Revue neur. 1916, 374. 
RoeBle: Dtsch. med. Wschr. 1916, 962. 
Rosenfeld:- Dtsch. med. Wschr. 1916, Nr 7; Beitr. klin. Chir. 101. 
Rothmann: Dtsch. med. Wschr. 1915, 237; Neur. Zbl. 1915, Nr 5. 
Roussy: Revue neur., Ma.rz 1915; Presse mM. 1916, Nr 34; Bull. Acad. MM. 1915. 
Roussy et Donnet: Revue neur. 1915. 
Roussy et Bertrand: Revue neur. 1915, 1202; Revue neur. 1916. 
Roussy et Boiseau: Revue neur. 1916. 
Roussy et CornU: Revue neur. 1916. 
Roussyet L'Hermitte: Blessures de la moelle Paris 1918. Acad. MM. 7. Dez. 1915; 

Ann. MM. Dez. 1915; Juli u. Aug. 1917. 
Rumpel: Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 19, Feld. Beil." 
Rumpf: Med. Klin. 1915, Nr 4; Dtsch. med. Wschr. 1915, 575. 
Saenger: Rontgenatlas der Kriegsverletzungen 1914-1916. 
v. Sarb6: Med. Klin. 1916, Nr 38; Wien. klin. Wschr. 1916, Nr 20. 
Schlagwitz: Med. Klin. 1920, 927. 
Schlesinger: Neur. Zbl. 1915, Nr 13. 
Schultz und Hancken: Miinch. med. Wschr. 1916, Nr 18, Feld. Beil. 
Schuster: Neur. Zbl. 1915, 615; Berl. klin. Wschr. 1915, 165. 
Selberg: Z. Chir. 1917, Nr 18. 
Sicard: Revue neur. 1916, 191'i. 
Simmonds: Dtsch. med. Wschr. 1915, 1053. 
Sittig: Neur. Zbl. 1916, Nr 22; Dtsch. med. Wschr. 1916, 1616; Mschr. Psychiatr. 38. 
Sollier: Presse mM. 1918, 70. 
Souques:Revue neur. 1:916, 1916, 1917. 
Souques et Demol: Revue neur. 1916, Nr 7. 
Souques et Henry: Revue neur. 1916. 
Souques et Megevand: Revue neur. 1916, 280. 
Spatz: Z. Neur. 68 (1920). 
Spiegel: Zit. bei Marburg. Dtsch. Z. Nervenheilk. 1920. 
Spielmeyer: Pathohistologie' des Nervensystems. 



Literatur: Sporl-Zawadski. 

Sporl: Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 33, Feld. Beil. 
Stiefler und Sabat: Wien. klin. Wschr. 1916, Nr 52. 
Tappeiner: Miinch. med. Wschr. 1916, Nr 5. 
Thomas, A.: Revue neur. 1915, 1916, 1917. 
Thomas et Jumentie: Revue neur. 1915, 783. 
Tilney et Nichols: J. nerv. Dis. 42, 98 (1915). 
Tobias: Dtsch. med. Wschr. ,1916, Nr 5. 
Troemner: Dtsch. med. Wschr. 1915, 901 u. 1144. 
Villaret et Faure Beaulieu: Revue neur. 1916. 
Vincent: Rev. de Chir. 12, 89 (1892). 
Wagner und Stolper: Dtsch. Chir. 1898, Lief. 40. 
Warrington and Montsarrat: Lancet 1 (1908). 
Weichselbaum: Wien. klin. Wschr. 1915, 133. 
Weill: Miinch. med. Wschr. 1915, 303. 
WetzeU: Miinch. med. Wschr. 1917, Nr 22. 
Winkler und Jochmann: Dtsch. Z. Nervenheilk. 35, 222. 
Wolff: Dtsch. med. Wschr. 1915, Nr 17. 
Zawadski: Zbl. Chir. 1917, 1056. 

1927 



Abkiihlungsreaktion 1164. 
Atiologische Zwischenglieder 

640 .. 
Affektepilepsie 135, 136, 446, 

456. 
Affektive Storungen bei Stirn­

hirnverletzung 511, 563. 
Affektiver Tonusverlust 463. 
Affektiiberlastungsneurose 

233. 
Agnosie, optische 513, 626ff., 

635, 723. 
- taktile 634. 
Agrammatismus 632. 
Akinesia amnestica 55. 
Akinetische Zustii.nde bei 

Stirnhirnverletzten 509. 
Akkomodationskrampf, . psy-

chogener 96. 
Akrodystonie 166. 
Aktive Therapie 273ff. 
Akustikus, 
- Kriegsschiidigungen des 

730ff. 
- Stammv.!)rletzungen des 

762ff. 
- Therapie 772ff. 
Akustische Funktionspriifung 

546. 
AJrute Pseudodemenz 574. 
Akzessorische Noxen bei Riik­

kenmarksschiissen 1778ff., 
1831£f. 

Akzessorius-Fazialis-Pfrop­
fung 1076ff. 

Akzessoriuskrampf 148. 
Alfoldisches Nagelbettzeichen 

1501. 
Algogene Akinese 1210. 
Alkoholepilepsie 423, 438, 451. 
Alkoholgenull bei Hirnver-

letzte 518, 579. 
Alkoholinjektionen 1540,1548, 

1571, 1572, 1573, 1705, 
1707, 1711. 

Alkoholintoleranz 12. 
AIkoholismus, 
- sekundarer 12. 
- Epilepsie 412, 423, 438, 

473. 
Alkoholpsychosen 3, 11 ff., 44, 

653. 
- Riickgang der 11, 654. 
Alloparalgie 1235. 
Alopecie 187. 
Amaurotische Idiotie 423. 
Amentia 14, 15, 41. 

Sachverzeichnis. 
Ammonshornsklerose 415, 419. 
Amnesie, isolierte 114. 
Amnestischer Symptomen-

komplex 500ff. 
Amputationsneurom 999, 

1035-1036. 
- Behandlung der 1573, 

1706. 
Amusie 633. 
Anaesthesia dolorosa 1231. 
Anaphylaktischer Shock 426. 
Anatomische Veranderungen 

an verletzten Nerven. 
- makroskopisch 988ff. 
- roikroskopisch 998ff. 
Anatomische Veranderungen 

bei Riickenmarksstraumen 
1868ff. 

Aneurysma 985. 
Anfallauslosung 135. 
Anfalle, hysterische 130ff. 

- Behandlung der 370. 
- Differentialdiagnose 

130, 446. 
- epileptische 421£f., 452. 
- gehaufte, kleine 141, 

460. 
- psychasthenische 371, 

456. 
- psychopathische 135, 

139. 
- synkopale 140. 

Angriffstheorie Poppel­
reuters 701. 

Angstmelancholie 22. 
Angstzustande, psychogene 

30. 
Anhidrosis 1485ff., 1550. 
Anormale motorische Inner-

vationen 785ff., 1127. 
Ansa hypoglossi 788, 1087. 
Antonsches Symptom J313. 
Apathisches Syndrom bei 

Hirnverletzten 506. 
Aphasie-Behandlung 607. 
Aphasie 626ff., 712. 
- hysterische 118, 119. 
- Epilepsie 448. 
Aphonie 126. 
- Behandlung der 361. 
Applikationspunkte der Elek-

troden 115L 
Apraxie 626ff., 634. 
- optische 726. 
Arachnitis serofibrosa 1794, 

1797, 1855, 1917. 
Arbeitsbehandlung 311ff. 

Arbeitsfunktionspriifung 536. 
Arbeitswerte 560ff. . 
Arrectio pilorUm 1481. 
Arteriosklerose und Epilepsie 

443. 
Arteriosklerotische Psychosen 

44. 
Arthritis deformans 1004. 
Arthrodese 1608; 16ll.. 
Arthrogene Atrophie 1144ff. 
Aschnersches Symptom 189. 
Astbahn 927, 1107. 
Astfolge der peripheren N er­

yen 865f£. 
Asthenisch -abulische Psycho­

pathe 25. 
Asthenopie 79. 
Asymmetrie der Gesichtsfeld­

defekte 690ff. 
Athetoide Spontanbewegung 

1212. 
Atmospharischer Druck und 

Psyche 654. 
Atrophia tendinum 1148. 
Atrophie nach Nervenlah­

mung 1143£f. 
- Behandlung der 1541. 
Aufmerksamkeitspriifung J330, 

554ff. 
Augenhintergrund bei Hirn­

verletzten 712ff. 
AugenmaBstorungen 721. 
Augenmuskellij,hmungen, psy­

chogene 90. 
Augenmuskelstorungen 711. 
Augenstorungen, hysterische 

und ihre Behandlung 
354ff. 

Aussparung der Makula 683. 
Auswachstheorie 1025, 1027. 
Autogene Regeneration 1026, 

1044. 
Autoplastik 1599, 1694. 
Autonome Zone 1244. 
Autoreneurotisation 1603. 
Axonreflex 1471. 

Babinskischer Reflex 174. 
- peripherer 1222. 
Ballonbauch 216. 
Bar anyscher Zeigeversuch 

741. 
Basedowsche Krankheit 133, 

191, 192ff. 
- - und Epilepsie 431. 
Befiirchtungsphanomene 32. 



Begehrungsvorstellungen 54, 
62, 270, 519, 574. 

Begutachung, 
- von Hirnverletzten 583ff. 
- Kriegs- und Unfallneu-

rosen 238, 350ff. 
- von Ohrverletzten 776. 
Behandlung der Hirnver-

Sachverzeichnis. 

Commotio spinalis 1722, 1744, 
1749, 1752, 1823. 

Compressio cerebri 494, 499. 
Contusio cerebri 494. 
Corpora neurotendinosa 1248. 
Crampusneurose 148ff. 
Cutis anserina 1481. 

letzten 601ft Dammerzustande 31. 
- Gesamterfolga der 618. 
Bellsches Phanomen 160. - epileptische 449, 579. 

- hysterische 114. 
Bergonnieapparat 1545. Dauerbad 311. 
Beri-Beri 657. Dauerdehnung 1590. 
Berufsberatung bei Hirn- Dauermuskeln 1126. 

verletzten 596. Degeneration, retrogradetrau-
BerufsschwerhOrigkeit 749, matische 1896. 

754, 759. _ sekundare 1894. 
Beschaftigungslahmung 656. Degenerationszeichen 413, 
Beschaftigungstherapie 274. 419, 453. 
Besonnene Delirien 116. Delirium acutum 15. 
Bettbehandlung 'von Kriegs- Dementia acuta 11. 
. neurosen 309. - praecox und Epilepsie 459. 
Bewegungsempfindung 1263. Demyelinisation 1901. 
Bewegungsstorungen, funk- Depressiv-angstliche Psycho-

tionelle 144ff. pathen 25. 
- Behandlung der 371. Depressive Verstimmungszu-
Bewegungsiibungen bei stande 29. 

Nervenlahmungen 1538ff., Dermatosen,neUrotische 176ff. 
1549. - Behandlung der 381. 

Bewulltlosigkeit 502. Desequilibrationszustande 30. 
Biersche Stauung 1472. Destruktiv-degenerative Ver-
Blasenneurosen 221ff. anderungen am verletzten 
Bleivergiftung 662. Nerven 998. 
Blepharos'pasmus 93. Devation conjugee 93. 
Blindheit, hysterische 82. Diabetes mellitus 194. 
Blutbild bei Epilepsie 449. Diaphragma-Innervation 791. 
Blutige Kontrakturenbehand- Diarrhoe, nervose 208. 

lung 1540. Dien~tbeschadigungsfragen 
Blutungen, hysterische 183. 343ff., 482, 594. 
Blutverl~ste und psychische Diplopie, hysterische 97. 

Storungen 650. ' Dipsomanie 579. 
Borborygmen 220. Dissoziation'der Augenbewe-
Bradykardie 191. gungen lOi. 
Bradyphasie 122. Distributionsgebiet der sen-
Bromkur bei Epilepsie 465, siblen Nerven 815ft. 

481. Dogielsche Korperchen 1282, 
Bronchospasmus 215. 1306. 
Bulbarparalyse auf peripherer Doppelpfropfung lO75, 1700. 

Basis 979. DQppelversorgungstheorie der 
Bulimia nervosa 209. Makula 684ff. 
Biingnersche Bander 1016, Druckalgometer 1270. 

1039,. 1181. Druckschmerz 1269. 

Chemotaxis 1028. 
Chorea electrica hysterica 148. 
- minor 237. 
. Chronaxie 1153, 1164, 1185, 

1302, 1513. 
Claudesches Syndrom 1797, 

1830, 1858. 
Cochlearispriifung 734 ff. 
Commotio cerebri 494. 

nervi 983 ff., 996, 1135, 
1155, 1157, 1169, 1453. 

Dunkelzimmerbehandlung 
310. 

Dupuytrensche Kontraktur 
1217, 1614. 

Dysarthrie 509. 
Dyslalie 123 . 
Dyslexie 546. 
Dyspepsie, nervose 201. 
Dysurie 221. 

Edingerrohre 1062, 1601, 1602. 
Edingersche Aufbrauchs­

theorie 1127. 
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Eingebildete Schwangerschaft 
218. 

Ekstatische Zustande 30. 
Elektrische Erregbarkeit 

1148ff. 
- und Funktion 1157 ff. 
- und Prognose 1162ff. 
- operativ freigelegter 

Nerven 1164£f., 1558££. 
Elektromuskulare Sensibilitat 

1265. 
Elektrotherapie 1542ff. 
Elephantiasis 1501. 
Emotionell- hyperastheti-

scher Schwachezustand 14, 
15, 235. 

Emotionsschaden 4. 
Emotionsstupor 31, 116. 
Encephalitis epidemica 142, 

152, 237, 465. 
Endarteriitis obliterans 1789. 
Endoneurale Neurolyse 1562. 
Entartungsreaktion 1148££. 
- partielle 1154. 
Entspannungskontrakturen 

1192. 
Entwicklungsenuretiker 226. 
Entwicklungsstorungen des 

Gehirns 417. 
Enuresis 221ff., 413. 
- Behandlung der 389ff. 
Epilepsie 407 ff. 
- Diagnose der 444 ff. 
- Disposition zur 409. 
- Grenzgebiete der 455ff. 
- pathologische Anatomie 

der 415. 
-Therapie der 465££. 
- traumatische 437, 470ff., 

576ff. 
- und innere Sekretion 428. 
- und Keimschadigung 412. 
- und Konstitutionslehre414. 
- und Krieg 433ff. 
- und Migra.ne 411. 
Epileptische Reaktionsfahig­

keit 425. 
Epileptoide Psychopathen 25. 
Episodische BewuBtseinstii-

rung 31. 
Erbrechen, psychogenes 212. 
- Behandlung des 385. 
Er bsche Lahmung 1135, 1671. 
Ergebnisse der psychologi-

schen Priifungen 541ff. 
ErhOhung der galvanischen 

Erregbarkeit 1150. 
Ermiidung 562. 
Ersatzoperationen 1567, 

1603ff. 
- Resultate ders. 1698. 
ErschOpfungspathogenese 

648ff. 
ErschOpfungspsychosen 13 ff. 

. ErschOpfungsschaden 4. 
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Erschopfungszu.stande, ner­
vose 228. 

Erwerbsfii.b.igkeitsfragen 349ff, 
482, 594, 776. 

Es marchsche Blutleere 1578. 
Etzoldsches Gesetz 1179, 

1655. 
Explosionstaubheit 108. 
Exogene Reaktionstypen 640. 
Experimentelle Psychologie 

zur Priifung Hirnver­
letzter 523ff. 

- Ergebnisse der 541 ff., 
566ff. 

Explosionsschiidigungen des 
Riickenmarkes le59ff., 
1881. 

Facialistik 1212. 
Fanatiker 26. . 
Faradisation 274, 296ff. 
Faradische Erregbarkeit 1153. 
- Zuckungstragheit 1154. 
FarbenauffasBUngsstorungen 

715. 
Farbenhemianopsie 678. 
Farbensehen, Storung des 542. 
Farbensinnpriifung 525. 
Farbensinnstorungen 89. 
Fasciculus lateralis 1137, 1379, 

1655, 1665, 1670. 
- medialis 1139, 1379, 1655, 

1671. 
- posterior 1137, 1380, 1655, 

1665, 1670. 
Faszikulares Neurom 992. 
Faxensyndrom 33, ·116. . 
Fazialis.Lahmung 1085, 1117, 

1616. . 
Fernherde 1739, 1770, 1772ff. 
FernscMdigung bei Nerven-

schiissen 982. 
Fibrolysin 1540, 1547. 
Fieber, hysterisches 195. 
- vasomotorisches 197. 
- zerebrales 197. 
Fistelstimme 127. 
Fixierung 263, 271. 
Formalininjektion 1571, 1573, 

1705, 1711. 
Formauffassungsstorung 719. 
Formerkennungsvermogen 

1293-1294. 
Freies Auswachsen motori· 

scher Nerven 1056ff. 
Freilegung der Nerven 1579ff. 
Fremdkorper und Nerven· 

schiidigung 986. 
Fronttherapie 318. 
Friihoperation bei Nerven­

schiissen 1521, 1523. 
Funktionelle Nervenkrank­

heiten, Wesen der 56ff. 
Funktionspriifungen des Aku· 

stikus 734ff. 

Sachverzeichnis. 

Gandrysche Korperchen 
1285. 

Ganglion Gasseri 1259, 1266. 
Ganserscher Symptomen. 

komplex 32, 112. 
Gastrospasmus 204. 
Gaumensegelinnervation 787, 

1133, 1419. 
GefaBverletzungen 985, 1143, 

1477. 
- bei RiickenmarksIasionen 

1786ff., 1841ff., 1876, 
1909. 

Gefiihlslage, Priifung der 539, 
563. 

Generationsapparat und Epi. 
lepsie 429. 

Genitalblutungen, hysterische 
185. 

Gerauschempfindlichkeitsprii· 
fung 527. 

Gesamtzone 1245. 
Geschmackstorungen, psycho· 

gene 77. 
Geschwisterepilepsie 411. 
Gesichtsfeldeinschrankung, 

konzentrische 86. 
Gesichtslahmung, hysterische 

158. 
Gestaltsauffassung, totali­

sierende 722. 
Gewichtsschatzungsvermogen 

1266. 
Gewohnheitslahmung 167, 

1159. 
Glossy skin 1476, 1496, 1577, 

1711. 
Goigi - Mazzonische Kor· 

perchen 1248, 1282, 1284, 
1307. . 

Gordonscher Reflex 176. 
Granatshock 20. 

Haare, trophische Storungen 
der 187. 

Haarhyperpathie 1280. 
Haarkitzelgefiihl 1276. 
Haarschmerz 1277. 
Haarsensibilitat 1276, 1445. 
Haftpsychose 41. 
Haftschizophrenie 21. 
Halssympathiku.s 1469, 1473, 

1479. 
Haltungsanomalien, hysteri. 

sche 168. 
- Behandlung der 377. 
- reflektorische 119Hf., 

1576. 
- bei Ischiadikusverletzung 

1204. 
Hamatom 1786, 1842. 
Hamatomyelie 1787, 1788, 

1843, 1869, 1877, 1910. 
- Frage der operativen Be· 

handlung bei 1850. 

Harnapparat, funktionelle 
Storung 220ff. 

- Behandlung 388ff. . 
Hartes elastisches eJdem 1478. 
Haufigkeit der Nervenver-

letzungen 975ff. 
Hauptstranglasionen 1685 ff. 
Hautsensibilitat 1281 ff. 
- affektives System 1296ff., 

1430ff. 
- perzeptorisch .epikritisches 

System 1290ff., 1437ff. 
Headache Lehre der Restitu· 

tion 1429ff. 
- Zone 189. 
Heilergebnisse bei den ein· 

zelnen Nerven 1649ff. 
Heilsuggestion 265, 272. 
Heilungsdauer bei den einzel· 

nen Nervenstammen 
1179ff. 

- nach Nervennaht 1652ff. 
Heimwehdepression 29, 41. 
HeiBluftbehandlung 1540, 

1549. 
Hemianopische Aufmerksam-

keitsschwache 543, 717. 
Hemianopsie 671 ff. 
- doppelseitige 679, 702ff. 
- einseitige 681ff. 
- inferior 671. 
- komplette 688. 
- psychogene 88. 
- qUadranten 689. 
- superior 673. 
Herabsetzung der allgemeinen 

Leistungsfahigkeit bei 
Hirnverletzten 516. 

Herpes zoster 1497. 
Herzneurosen 189. 
- Behandlung 383. 
Heteroplastik 1600. 
Heteroreneurotisation 1567. 
Henlesche Operation 1571, 

1614. 
Hinterhauptslappenverletzun­

gen 512. 
Hirnschwellung 419, 500. 
Horstorungen, psychogene 

104f£., 764ff. 
- Behandlung der 356ff. 
Hodogenese 1035, 1042. 
HohlklauenfuB 1639. 
Homoiotransplantation 1600, 

1695. 
Hornersches Syndrom 

1479ff. 
Husten, hysterischer 211. 
Hydrocephalus 417, 423, 499. 
Hyperalgesie 1301. 
Hyperamie 1465. 
Hyperemesis gravidarum 212, 

213. 
Hyperhidrosis 1476, 1488, 

1492f£., 1550, 1577, 1711. 
Hyperkeratose 1495, 1550. 



Hyperpathie 1217,1231,1240, 
1245, 1302, 1307, 1308, 
1309, 1318, 1320. 

Hyperreaktivitat 1199, 121l. 
Hypertrichie 1476, 1502. 
Hypnose 266, 274. 
- Indikation zur 288ff. 
- Technik der 275ff. 
Hypobulik 63. 
Hypochondrische Psychopa-

thie 27. 
Hypophyse und Epilepsie 43l. 
Hypothyreoidismus 428. 
Hysterie, spezielle Sympto-

matologie 72ff. 
- bei Hirnverletzten 573f£. 
Hysteriebereitschait 26l. 
Hysterische Bewegungssto-

rungen nach Nervenver­
letzungen 1213. 

- Geistesstorungen 112ff. 
- Gewohnung 350. 
- perseverierende Nerven-

lahmungen 1146. 
- Psychopathen 26. 
- Taubheit 764ff. 
Hysterischer Charakter 58. 
Hysterophilie 62. 

Idiomuskularer Wulst 1145, 
1191, 154l. 

Imbezillitat 26. 
- und Psychose 27. 
Implantation direkte 1057. 
Inaktivitatsatrophie 1145. 
Inanitionsdammerzustandel5. 
Indikationsstellung bei Ner-

venoperationen 1551 ff. 
1556ff. 

Infektionskrankheiten und 
Epilepsie 438. 

Infektionspsychosen 10ff., 
650f£. 

Infektiose Schadan 4. 
Innerer Bau der Nervenstam­

me 904ff. 
Innere Sekretion und Epilepsie 

428. 
Innervationsentgleisung 116l. 
Innervationshemmung, zentri­

petale 1210. 
Innervationsstorung der glat­

ten Muskulatur nach Ner­
venlasionen 1479£f. 

Inokulationsmethode bei Ner-
venpfropfung 1073, 1605. 

Instable Psychopathen 25. 
Insufficientia vertebrae 168. 
Intelligenzpriifung 534ff., 

549f£. 
Intoxikationen und Epilepsie 

458. 
Irritationshyperpathie 1231, 

1310. 

Sachverzeichnis. 

Irritationssyndrom 1222, 1225, 
1241, 1476. 

IscMmie 985, 1219. 
Ischiadikuslahmung 1099, 

1384ff., 1529, 1536. 
Ischias 169, 378. 

Jacksonsche Epilepsie 418, 
438, 473, 577ff. 

Jagdhundatmen 215. 
Jod-Starke-Methode 1485ff. 

Kalkarinatypus 670. 
Kamptokormie 1840. 
Kapillarmikroskopische Un-

tersuchungen 1462. 
Kardiospasmus 204. 
Katatone Bilder traumati-

scher Genese 16. 
KaudadurchschuB 1725. 
KaudasteckschuB 1727, 187l. 
- extraduraler 1737. 
Kaudasymptome 1755, 1762ff, 

1776, 1836. 
Kilo uf mannscheMethode274, 

297. 
Kehlkopfstorungen, funktio­

nelle 123. 
Kathartische Methode 292. 
Kausalgie 1225,1239,1477 bis 

1778, 1575. 
Kerngebiete der Muskeln der 

oberen Extremitaten 948. 
Kernsaulen des Halsmarkes 

93Y. 
- Lumbo-Sakralmarks 96l. 
- Thorakalmarks 971 
Kettentheorie 1026, 1042. 
Kinderlahmung, zerebrale 416. 
Kitzelgefiihl 1296, 1305. 
Klumpkesche Lahmung 

1137. 
Knochenatrophie (Sudeck) 

1503. 
Knochenverletzungen und 

N ervenschadigungen 986. 
- bei Riickenmarkslasionen 

1778ff. 
Knopflochschiisse 980. 
Kohlenoxydgasvergiftung 653. 
Kokain und epileptischer .An-

fall 451, 458. 
Kokainismus 13. 
Kollaterale Neurotisa.tion 

1045. 
Kombinierte Nervenunterbre­

chung der oberen 
Extremitat 1364ff. 

- - der unteren Extremitat 
1405f£. 

Kommotionspsychose 493, 
500, 501ff. 

Komplexamnesie .114. 
Komplikationsuhr 536. 

1931 

Konfabulationen 504. 
Konservative Therapie von 

N ervenschuBverletzungen 
1516ff., 1525, 1533f£. 

Kontinuitatsneurom 993. 
Kontraktionsempfindung der 

Muskeln 1265. 
Kontrakturen, 
- algogene 167. 
- arthrogene 1215, 1219. 
- hysterische 164ff. 
- myogene 1215. 
- psychogene 1200ff., 1216. 
- reflektorische 1191ff. 
- Behandlung der 283, 375, 

1539ff., 1576, 1612, 1708. 
Kontralat,erale Hyperasthesie 

1235. 
- Hyperpathie 1311, 1476. 
Konvergenzkrampf, psycho­

gener 97. 
Konzentrische Gesichtsfeld­

einengung 700. 
Koordinationsstorung 1213. 
Koordinationsstorungen des 

Sprechens 119ff. 
Kopulation bei Nervenpfrop­

fung 1072, 1604, 1698. 
Kornealreflex 1224, 1415. 
Korsakowscher Sympto­

menkomplex 500, 501f£., 
514, 547. 

Kortikale optische Reizer-
scheinungen 512. 

Kraftmuskeln 1126. 
Kraftsinn 1266. 
Krausesche Endkolben 1282, 

1312. 
Krieg als psychopathologi-

sches Experiment 2. 
- und Epilepsie 433 ff. 
KriegsamenorrhOe 185. 
Kriegsgefangenenpsychose 41. 
Kriegsknall 28. 
Kriegsneurosen 54ff., 238. 
- Behandlung der 259f£., 

352ff. 
- Prognose der 392ff. 
Kriegsnoxen 4. 
Kriegsparalyse 9. 
Kriegspsychose 4. 
- neurasthenische 15. 
Kriegstoleranz 24. 
Kriegswunschkomplexe 11. 
K iihnesche Muskelspindel 

1248. 
Kiimmelsche Kyphose 1838. 

Labyrinth-Kommotion 747f£., 
759. 

Labyrinthverletzungen, 
- direkte 742 ff. 
- indirekte 744. 
Lachschlag 463. 
Lagegefiihl 1263. 



1932 

Lahmung, hysterische 155f£. 
- Behandlung 282, 374. 
Lahmungsbilder bei Total-

trennung der N erven 
1083ff. 

- bei dissoziierten Lahmun­
gen 1099ff., 1107, 1109, 
1110, 1127, 1155, 1530. 

Lahmungstypengesetz 1121ff. 
Lappenplastik bei Nervennaht 

1068, 1600. 
Larynxreflex 104. 
Lateralsklerose, posttrauma­

tische 1853. 
Latissimuslahmung 1093. 
Leistungsunterschiede bei Ver­

letzungen der rechten und 
linken HirnMHte 569f£. 

Leitungsaphasie 631. 
Leptomeningitis purulenta 

1916. 
Lerichesche Operation 1239, 

1469, 1575, 1577. 
Lesestorungen 545, 632, 725. 
Lidschlagreflex 105. 
LinksMndigkeit bei Epilepti-

kern 453. 
Lipochromatose 1902. 
Lokalisationsvermogen 1267 

1293. 
Longitudinalreaktion 1151. 
Liickenfeldbildung 1891, 1898. 
Luminalkur bei Epilepsie 467, 

481. 
Lymphapparatstorungenl791, 

1853, 1877, 1912. 
Lymphzirkulationsstorungen 

1478. 

Magenkrampf, emotioneller 
201. 

Magenneurosen 202. 
Main osteoporeuse 1478. 
Makropsie, hysterische 98. 
Makulalokalisation 674f£. 
Malarianeuritis 661. 
Malazie 1884£f .. 
Mangel an Antrieb 507, 509. 
Manisch-depressive Erkran-

kung 21. 
Marklichtung 1901. 
Markpressung, akute 1876. 
Markschadigung ohne Wirbel-

saulenverletzung 1820£f. 
Markscheidenregeneration 

1033. 
Marmorierungder Haut 1462f. 
Massage 1538, 1549. 
Mechanismus der Nervenver-

letzungen 980ff. 
- direkter 980f£. 
- indirekter 985f£. 
Medianuslahmung 1094, 1101, 

1109, 1114, 1128, 1333f£., 

.Sachverzeichnis. 

1528, 1534, 1627, 1629, Nachtblindheit 78. 
1666. Nagelwachstumsstorungen 

Medianusstammlasion 1117. 1501, 1551, 1577. 
MeiBnerssche Korperchen Nahtmaterial 1593. 

1282, 1285, 1289, 1306, Narbenbildung am Nerven 
1307. 986. 

Meningitis purulenta 1801, Narkolepsie 141, 462. 
1920-1921. Nebell1).ieren undEpilepsie432. 

- serosa 499,500,1794,1797, Nervenanastomosen 785f£., 
1808, 1955, 1857, 1858. 815f£. 

Meningomyelitis 1873. Nervendruckschmerzhaftig-
- purulenta 1802. keit 1230. 
Meningopathien 1793f£., Nervenendapparate 1011f£. 

1855£f. Nervenerregbarkeit post 
Meningozele 1801, 1859. mortem 1121. 
Menstruation und Epilepsie Nervenimplantation, direkte 

429. 1568, 1602, 1607, 1701. 
Merkfahigkeitspriifung 529 bis Nervennaht 1060ff., 1557f£., 

530, 547, 549. 1586ff. 
Meyer - L erischer Reflex _ partielle 1564, 1596, 1668. 

176. _. Resultate der 1641 ff., 
Middeldorfsche Triangel 1668ff 

1535. . h k 
M'" 411 Nervenparenc ymne rose 

Igrane . 1890ff 
Migraine ophthalmique 86. N f' f 1070£f 
M· l' h 36 ervenp rop ung ., 

menexp oSlOnspsyc ose. 1567 1603 1698 
Mischzone 1244, 1271, 1302, I ' , . . ff 

1306 1314 1315 1317 Nerv. enregenartlOn 1025 . 
1434' , , , NervenschuBschmerz 76, 1226. 

M't h··di·· . t 1·" - und Therapie 1237, 1548f£. 
1 sc a gungen,.. JUx a aslO- 1573, 1706. 

nelle des Ruckenmarkes N tIt t'o 1599£f 1739. ervell ransp an a 1 n . 
Mnemische Funktionen548. Nervoser Zusalll;menbruch 29. 
MobilisationderKontrakturen Nervus akzessorms 1088,1116, 

1540. ~133! 1617. 
Mogiphonie 129. - axlllans 867, 919, 1094, 
Monospasmus 148 1111, 1172, 1173, 1360, 
Mon?symptomatis~he Hyste- _ 153l~' 11059872. 1106 1116 

ne 82. crura IS , , , 
Moralisch defekte Psycho- 1120, 1173, 1400 ... 

pathen 26. cutaneus antebrachll 826, 
Moria 511. 831, .1346, 1356_ 
Morphinismus 13. - colh ~409. 
Motalitatspriifung 528, 557. - femons 841, 843, 1399, 
Motorische Reizerscheinungen 1403. 

bei Nervenverletzungen - humeri 823, 828, 1349, 
1188ff., 1530. 1362. 

Mucksche Kugelverfahren - dorsalis scapulae 1090, 
362. 1133. 

MuskelanschluB 1059, 1607, - femoralis 883, 1583. 
1701. genito-femoralis 838, 1097, 

Muskelatrophie, posttraumati- 1404. 
sche 1791, 1800, 1851, 1852. glossopharyngeus 855, 

Muskelerregbarkeit, mechani- 1085, 1423. 
sche 230. glutaeus 1098, 1133, 1536. 

Muskelgewicht 1123. hypoglossus 1086. 
Muskelinterplantation 1069 bis - ilio-hypogastricus 838, 

1670, 1602. 1097, 1404. 
Muskelspindelregeneration - ilio-inguinalis 838, 1404. 

1049ff. - intercostalis 852, 1097. 
Mutismus 128, 360. - intermedius 855, 1423. 
Myelodysplasie 227. - ischiadicus 846, 891, 910, 
Myoklonus-Epilepsie 455. 920, 924, 1099, 1104, 
Myositis 1219. 1108, 1116, 1172, 1176, 
Myotonoclonia trepidans 55, 1178, 1204, 1384£f., 

102, 103, 172. 1397££., 1583. 



Nervus media.nus 797, 836, 
871, 908, 916, 921, 1094, 
1101, 1109, 1113, 1117, 
1124, 1128, 1172, 1174, 
1333ff., 1579, 1655. 

musculocutaneus 793, 826, 
869, 919, 1094, 1101, 
1111, 1127, 1172, 1173, 
1357ff., 1535, 1582. 

obturatorius 843, 888, 

Sacliverzeiohnis. 

Neurotropismus 1028, 1042. 
Novokain-Suprarenin-Injek­

tion 1547, 1548. 
Nystagmoid 102. 
Nystagmus, funktioneller 101, 

711. 
- vestibuliirer 739. 
NyktipollaIdsurie 224. 

1097, 1116, 1120, 1403, Oberflii.chenbeschaffenheits-
1583. wahrnehmung 1268. 

occipitalis 852, 1412, 1454. Obstipation, 
perona.eus 846, 900, 910, - emotionelle 208. 

920, 923, 1099, 1104, - funktionelle 206. 
1110, 1115, 1117, 1119, - spastische 207. 
1124, 1172, 1175, 1178, Odem 1478. 
1206, 1390ff., 1585. - akutes, traumatisches 

- phrenicus 1089, 1133. 1793, 1853, 1877, 1913. 
- radialis 795, 828, 831, 877, - hartes, elastisches 1478. 

918, 922, 1094, 1099, - neurotisches 179. 
1109, 1111, 1117, 1123, - Quinckesches 181. 
1132, 1172, 1173, 1178, - traumatisches 182. 
134Of£., 1349ff., 1581, OhnmachtsanfaIle 460. 
1623, 1655. Ohrgerausche 760. 

saphenus 843. - Behandlung der 773. 
spermaticus 838, 1097. Okzipitalneuralgie 1455. 
subscapularis 1093, 1120. Operationsmethoden 1557. 

- suprasca.pularis 1093,1619. Operative Behandlung der 
- thoracalis long. 1091. Epilepsie 469, 479. 
- thoracodorsalis 1093, 1120, . - - von Riickenmarks-

1620. schadigungen 1832. 
- tibialis 849, 851, 893, 910, Operative Therapie von 

919, 923, 1099, 1105, NervenschuBverletzungen 
1108, 1109, 1115, 1118, 1551£f. 
1119, 1120, 1125, 1172, Ophthalmoplegia externa 90. 
1175,1178,1206, 1386ff., Optische Funktionspriifungen 
1584. 542ff. 

- trigeminus 854, 1414ff. Optischer Universalapparat 
ulnaris 795, 800, 805ff., 526. 

833,875,918,922,1095, Optische. Aura bei Hinter-
1103, 1108, 1112, 1117, hauptslappenverletzten 
1123, 1130, 1172, 1175, 512. 
1322f£., 1580, 1655. Organisation der Neurosen-

vagus 856, 1086, 1117, behandlung 316ff. 
1423, 1424. Organneurose 72, 133. 

Neurasthenie 72, 228ft, 341. Orthopiidische Apparate bei 
Neurexhairese 1454,1571,1576, Nervenlahmungen 1533f£. 

1705. - Ersatzoperationen 1569. 
Neuritis 654. - Operationen 1608ff. 
- ascendens traumatie 1237. - - Resultate der 1701. 
- optica 712. Osteoarthritis deformans 
Neurolyse 1453, 1476, 1520, 1785. 

1522, 1523, 1557, 1562, Osteomyelitis 1783, 1839, 
1597ff., 1706. 1916, 1917. 

iiuBere 1597. Otosklerose 756. 
innere 1562, 1572, 1598, 

1711. 
Resultate der 1672ff. 

Neurom 990, 992, 993, 999, 
1006, 1236, 1571. 

Neurosen der "hoheren" Sinne 
77ff .. 

- Behandlung der 354££. 
- der inneren Organe 188ff. 
Neurosenlazarett 323ff. 

Pachymeningitis 1916. 
Piidagogische Behandlung von 

Hiniverletzten 602ff. 
Papillitis 712ff. 
Parachromatopsie 90. 
Paradoxe Innervation 1161. 
Paradoxer Patellarreflex 1221. 
Paralyse, galoppierende 9. 

Handbuch der Neurologie, ErgiLnzungsband. 
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Paralyse, progressive 6££. 
Paranoische Zustiinde 33. 
Parasyphilitische Epilepsie 

440. 
Pathogenese 4. 
Pathologische Anstomie der 

Commotio cerebri 494££. 
- Reizbarkeit 25. 
Pathologisoher Rausch 12, 25, 

29. 
Pathoplastik 5, 19, 22, 41, 43. 
Pektoralisliihmung 1093. 
Pendelapparate . 1538. 
Periart6rielle Nervengeflechte 

1258. 
Periarteriitis traumatica 1789. 
Perineurektomie 1597. 
Peripherer Babinski 1223. 
- Halbmond 675££. 
Peripheres Neurom 1006. 
Peronaeuslahmung 659, 1099, 

1104, 1110, llUt, 1117, 
1390ff., 1529, 1535, 1637, 
1666. 

Perroncitosche Spirale 1027, 
1032, 1041. 

Perthesplastik 1623. 
Pes tensus dolorosus 171. 
Pfropfhysterie 268. 
PfropfschwerhOrigkeit 110. 
Phantomglied 1227. 
Phonetische Behandlung 369. 
Photopsie 710. 
Pigmentgehalt der Haut 1496. 
Pilokarpinversuche 1471, 

1487ff. 
Pilomotorenreflex 1280, 1481, 

1482. 
Platysma 788 •. 
Plexus brachialis 929ff. 

Lahmung des 1135ff., 
1141. 

Sensibilitatsstorungen 
1379ff. 

Vbersichtsbild 937. 
- lumbo-sacralis 960ff. 
- - Liihmungen des 1142. 
Plexusliihmungen 1351££., 

1379ff. 
- Operation bei 1522. 
- Restitution bei 1176. 
- Therapie bei 1522, 1535. 
Plexusoperationen 1655,1670. 
- Resultate der 1676ff. 
Plexuswurzellasionen 1677 ff. 
Poliomyelitis, chronica post· 

traumatica 1800, 1852. 
Pollakisurie 222, 391. 
Polyneuritis 655. 
Polyopre 97. 
Porioinanie 579. 
Porropsie 98. 
Priidilektionsnoxen des Krie-

ges 4. 
Pradisposition 5. 

122 



1934 Sachverzeichnis. 

Prellschadigungen des Hals· Pyknolepsie 135, 141, 460. 
markes 1771. Pylorospasmus 204. 

- des Riickenmarkes 1740, 
1745, 1878. 

PreBschadigungen des 
Riickenmarkes 1740ff. 

Primare traumatische Degene. 
ration 1001. 

Primarstranglahmungen 1140. 
Probatorische Freilegung vor 

Nervennaht 1524. 
Prognose psychogener Sto· 

rungen 34. 
Protopathische Tiefensensi· 

bilitat 1273, 1313. 
Provokation 5, 17, 22. 
Prozentprofilkurve 583, 586ff. 
Pseudodemenz 59, 112, 113, 

119, 516, 574. 
Pseudo· Erythromelalgie 1463, 

1478. 
Pseudoischias 169. 
Pseudologische Psychopathen 

26. 
Pseudo· Oppenheim 175. 
Pseudopathische Parese mit 

Tremor 171, 284, 1161. 
Pseudotabes, posttraumati. 

sche 1800. 
Pseudotetanie 152. 

Quadrizepsersatzoperationen 
1633ff. 

Quin ckesches Odem 181. 
Quinquaudsches Phanomen 

153, 232. 

Radialislahmung 1094, 1099, 
1109, 1132, 1136, 1340ff., 
1349ff., 1528, 1533, 1623ff. 
1665. 

Radialisplastik 1623ff. 
Radialisstammlasion 1117, 

1120. 
Radiotherapie 1549. 
Raecke sche Stuporen 112. 
Randgliose 415, 421. 
Raumsinn der Haut 1293, 

1443, 1459, 1460. 
Raynaudsche Krankheit 

1462, 1468, 1500. 
Reaktionsfahigkeit 532. 
Reaktivepilepsie 135, 136, 444., 

456, 457. 
Rechenpriifung 552ff. 
Rechenstorungen bei Aphesi. 

schen 633. 
bei Sehbahnverletzungen 
725. 

Psyche des Epileptikers 454. -
Psychische Auslosung epi. 

Recklingha usensche 
Krankheit 454. 

leptischer Anfalle 435, 451. 
Herderknmkungen 508ff. 
Storungen nach Kriegs. 

verletzungen des Ge· 
hirns 493 ff. 

Psychisch.nervoser Schwache· 
zustand 13. 

Psychoanalyse 38, 228, 292ff. 
Psychogalvanischer Reflex 

105, 738, 771, 1489. 
Psychogene Mechanismen 37. 
- ~.t6rungen 23, 28ff. 
- Uberlagerung organischer 

Lahmungen 1162. 
Psychologisches Profil 583. 
Psychopathie und Psychosen 

1 ff., 23ff. 
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