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Ein Getrankelieferant mit Paraparese

Anamnese

Die notfallmaflige Vorstellung des 23-jihrigen Patienten erfolg-
te aufgrund einer ca. 90 min zuvor spontan und hyperakut auf-
getretenen Paraparese. Der als Getrinkelieferant titige Patient
hatte am Morgen noch vor dem ersten Einsatz beim Autofah-
ren ein kurzes Stechen an der linken Oberschenkelriickseite
bemerkt, sodass er zundchst vermutet hatte, dass er einen In-
sektenstich erlitten habe. Wenige Minuten spéter haben sich
plotzlich eine Gefiihlsstorung und ein Schwichegefiihl der Bei-
ne entwickelt. Die Rettungskrifte hatten festgestellt, dass der
Patient nicht mehr selbst laufen konnte. Nun bestiinden keine
Schmerzen mehr. Es lief3 sich kein assoziiertes Trauma ermit-
teln. Die priklinische orientierende Untersuchung war bis auf
das neurologische Defizit unauftillig verblieben, insbesondere
eine Puls- oder Blutdruckdifferenz habe nicht vorgelegen. Die
Vorgeschichte des Patienten war nicht wegweisend. Der Pati-
ent studierte angewandte Chemie und trieb regelmiflig Rugby-
sport.

Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung zeigte ein inkomplettes Quer-
schnittssyndrom mit hochgradiger rechtsbetonter sensomoto-
rischer Paraparese mit hohergradiger Parese bzw. Plegie ab L3
und taktiler Hypésthesie der Dermatome L3-S2 mit ca. 50 %
Restempfinden. Die Beine konnten nicht von der Unterlage
angehoben werden. Der Patellarsehnenreflex war nur rechts
erhiltlich, und die Achillessehnenreflexe waren erloschen. Es
zeigten sich keine Pyramidenbahnzeichen. Es bestand ein
Harnverhalt. Die Vitalparameter, einschlieSlich der bilateralen
Blutdruckmessung, waren unauffallig.

Erste Befunde

Die notfallmiflig durchgefiihrte kontrastmittelgestiitzte Magne-
tresonanztomografie (MRT) des gesamten Myelons zeigte kei-
ne relevanten Pathologien. Unter der Verdachtsdiagnose einer
ischamischen Myelopathie wurde eine kontrastmittelgestiitzte
CT-Angiografie der Aorta erginzt. Diese zeigte einen limitier-
ten intimalen Einriss der infrarenalen Aorta abdominalis mit
ventraler Ausrichtung und ca. 3cm kraniokaudaler Ausrich-
tung, jedoch keine assoziierte Flusslimitation oder Stenosie-
rung der dargestellten Arterienabginge. Es fanden sich keine
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Hinweise auf ein intramurales Himatom oder eine Aortitis.
Unmittelbar kranial der Intimaverletzung zeigten sich 3 links-
seitige Nierenarterien (Abb. 1).

Therapie und Verlauf

Der bildgebende Nachweis einer aortalen Verletzung stiitzte die
Verdachtsdiagnose einer ischdmischen Myelopathie. Trotz des
glinstigen Zeitfensters wurde auf eine systemische Lysetherapie
verzichtet, da ein potenziell lebensbedrohlicher Progress der
Aortenpathologie zu befiirchten war. Die Gefaf3chirurgie sah
in Anbetracht des geringen Gefiflbefundes und des unbeein-
trachtigten Blutflusses in den grofleren Gefafien keinen chirur-
gischen Therapieansatz. In sekundirprophylaktischer Absicht
wurde ASS 100 mg verordnet. Aufgrund des Harnverhalts wur-
de ein transurethraler Urinkatheter angelegt. Der Patient wur-
de stationdr auf der Stroke-Unit zur weiteren Diagnostik und
Therapie aufgenommen. Da keine sekundire Verschlechterung
oder andere Komplikationen auftraten, konnte der Patient be-
reits nach 3 Tagen hausintern verlegt werden. Zu diesem Zeit-
punkt hatte sich die Paraparese tendenziell gebessert, und eine
bilateral kriftige Kniestreckung war erkennbar.

Die elektrophysiologische Diagnostik an Tag 5 zeigte un-
auffillige Latenzen fiir die somatosensorisch evozierten Poten-
ziale (Medianus: N20 18,2ms beidseits, Tibialis: P40 39,6 ms
links, 40,0 ms rechts). Die motorisch evozierten Potenziale zu
den Beinen zeigten eine verlingerte zentrale motorische La-
tenz und eine zeitliche Dispersion im Vergleich zur lumbalen
Stimulation (links 19,4ms, rechts 19,5ms) (Abb. 2). Die mo-
torisch evozierten Potenziale an den Armen und die Elektro-
neurografien der Beine (N. tibialis rechts, Nn. surales) waren
erwartungsgemifl unauffillig. Die erneute spinale MR-Tomo-
grafie an Tag 13 zeigte ein neu abgrenzbares Myelopathiesignal
des kaudalen Myelons und des Conus medullaris ab Hohe des
BWKI12 mit deutlichen Signalanhebungen sowohl der anterio-
ren als auch der posterioren grauen Substanz. Die MR-Angio-
grafie der Aorta zeigte keinen Progress der aortalen Intima-
verletzung. Eine Liquordiagnostik wurde seitens des Patienten
abgelehnt (Abb. 3).

Erfreulicherweise verbesserte sich der klinische Zustand des
Patienten wihrend der 2-wochigen Frithrehabilitation weiter.
Es bestanden noch leichte distale Paresen der unteren Extremi-
titen. Mithilfe einer Gehhilfe war der Patient auf Stationsebene
mobil. Der transurethrale Urinkatheter konnte entfernt wer-
den. Der Patient wurde zur Anschlussheilbehandlung in ein
spezialisiertes Querschnittszentrum verlegt.

Diskussion

Die spinale Ischdmie ist eine seltene Erkrankung, die 0,3-1%
der Ischdmien des zentralen Nervensystems ausmacht [1]. Spi-
nale Ischdmien treten hiufig im Zusammenhang mit operativen
oder interventionellen Eingriffen an der Aorta auf [3, 4]. Bei
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Abb. 1 CT-Angiografie der thorakoabdominalen Aorta mit limitiertem Einriss der infrarenalen Aorta, a koronar, b transversal, ¢ sagittal
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Abb. 2 Exemplarische elektrophysiologische Untersuchungen an Tag 5 nach dem Initialereignis, a unauffallige somatosensibel evozierte Potenziale
(N. tibialis), b motorisch evozierte Potenziale (M. tibialis anterior) mit verlangerter zentraler motorischer Latenz und rechtsbetonter Chronodispersion bei

kortikaler Stimulation

spontanen spinalen Ischimien sind ebenfalls Aortenpathologi-
en die haufigste Ursache [5, 6]. Alternativ kénnen Dissektio-
nen der Vertebralarterien, spinale Gefiffmalformationen sowie
atherosklerotische oder embolische Ereignisse verantwortlich
sein [3]. Lokal raumfordernde Prozesse kénnen durch Kom-
pression eine sekundire Ischimie verursachen [3]. Auch im
Rahmen systemischer Erkrankungen wie der systemischen Hy-
potonie (z.B. kardiogener Schock), Erkrankungen mit Hyper-
koagulabilitit oder Thrombophilie (z. B. Polycythdmia vera) so-
wie Vaskulitiden kénnen spinale Ischimien auftreten [3, 7].
Seltener sind Ursachen wie fibrokartilagindre Embolien, die
Taucherkrankheit, maligne intravaskuldre Lymphomatose, Me-

ningokokkenmeningitis oder die sog. Surfermyelopathie [3, 8,
9]. Im vorliegenden Fall vermuten wir eine Thrombembolie,
die sich im Bereich der Intimaverletzung der Aorta gebildet
hatte. Die Atiologie der Aortenpathologie blieb unklar. Weder
klinisch noch anamnestisch ergaben sich bei diesem jungen
Patienten Hinweise fiir eine hereditire Bindegewebserkrankung
wie das Marfan- oder das Ehlers-Danlos-Syndrom. Ein Zusam-
menhang mit einem nicht erinnerlichen Trauma im Rahmen
des Rugbysports bleibt rein spekulativ.

Abseits der spinalen Ischdamie sind bei der Differenzialdia-
gnose des hyperakuten spinalen Syndroms traumatische und/
oder kompressive Pathologien, spinale Blutungen sowie toxi-
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Abb. 3 Spinale MRT-Bildgebung. Nachdem sich das kaudale Myelon initial noch unauffallig zeigte (a), zeigte sich an Tag 13 ein neues Myelopathiesignal
des Conus und der Cauda medullaris mit T2-Signalanhebungen der grauen Substanz und einem leichtgradigen Myelonédem (b und c)

sche Myelopathien durch Stickstoffdioxid oder Kokain zu be-
denken. Abhingig vom klinischen Befund ist auflerdem eine
funktionelle neurologische Storung zu erwigen [3].

Klinisch manifestiert sich die spinale Ischdmie durch ein hy-
perakut bis subakut auftretendes spinales Syndrom, das sich je
nach Infarktlokalisation mit Para(oder Tetra-)parese mit varia-
blen sensiblen Defiziten und autonomen Funktionsstérungen
présentiert [3, 7]. Auch lateralisierte Varianten koénnen auf-
treten [5]. Haufig - wie auch im vorliegenden Fall - ist die
Symptomatik initial von radikuldr ausstrahlenden Schmerzen
begleitet [3]. Im Allgemeinen sind thorakolumbale Ischimien
hiufiger als Ischimien des Halsmarks [1]. Das klassische Spina-
lis-Anterior-Syndrom ist durch eine akut auftretende Parapa-
rese und eine Storung der protopathischen Sensibilitdt kaudal
des Lasionsortes gekennzeichnet [5]. Harnverhalt und Sphink-
tertonusverlust treten vor allen Dingen bei Lisionen des Conus
medullaris auf, hohe zervikale Lisionen kénnen Blutdruckre-
gulationsstérungen und Bradykardien nach sich ziehen [7]. Die
Symptomatik des Patienten mit inkomplettem Querschnittsyn-
drom ab L3 mit autonomer Beteiligung deckt sich gut mit der
bildmorphologischen Lision von Conus und Kauda. Die Betei-
ligung des zweiten Motoneurons bedingte den ungewohnlichen
Befund mit Reflexverlust und fehlenden Pyramidenbahnzei-
chen.

Es steht keine evidenzbasierte spezifische Therapie der
spontanen spinalen Ischdmie zur Verfiigung. Es existieren
Fallsammlungen, die nahelegen, dass eine systemische Lyse-
therapie in Einzelfillen sicher angewendet werden kann [16].
In der Aortenchirurgie wird oft, z.T. auch in prophylakti-
scher Absicht, eine transiente Liquordrainage angelegt, um den
durch die Operation erhohten Liquordruck zu senken und
damit indirekt den spinalen Perfusionsdruck zu erhohen [17,
18]. Allerdings bleibt dieses Therapieverfahren aufgrund der
limitierten Evidenz umstritten [19, 20].

Auch wenn es keine systematischen Untersuchungen zur
Prognose dieser seltenen Erkrankung gibt, verbessert sich der
Zustand der Betroffenen im Vergleich zum Aufnahmebefund
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meist signifikant [4]. In einer norwegischen Fallsammlung ga-
ben bis zu 2/3 bei einer telefonischen Nachbefragung an, wieder
laufen zu kénnen [21]. Dennoch kommt es bei einem relevan-
ten Anteil der Fille allenfalls zu einer partiellen Besserung, v. a.
wenn initial ein (sub-)totales Querschnittssyndrom vorlag [4].
Insbesondere Betroffene mit einer Lision des mittleren Thora-
kalmarks (T4-T8) scheinen eine schlechtere Prognose aufzu-
weisen [7].

Fazit fiir die Praxis

- Die spinale Ischimie ist eine seltene Erkrankung, aber ei-
ne wichtige Differenzialdiagnose hyperakuter spinaler Syn-
drome. Eine umgehende Diagnosesicherung und Ursachen-
suche sind daher immanent wichtig und bestimmen den
weiteren Verlauf.

- Je nach Lisionsort kann eine spinale Ischdmie auch ein eher
peripher neurologisches Bild mit Reflexverlust und fehlenden
Pyramidenbahnzeichen hervorrufen.

- Die dezidierte Darstellung der Aorta ist ein essenzieller Be-
standteil der Notfalldiagnostik, insbesondere vor einem Heil-
versuch mittels systemischer Lysetherapie. Ein seitengleicher
Blutdruck und allseits vorhandene Pulse schliefSen eine Aor-
tenverletzung nicht aus.

- Die Prognose spinaler Ischdmien ist besser als ihr Ruf. Der kli-
nische Befund bessert sich oft deutlich im Verlauf.
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