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Spontane spinale Himatome

F. Marhold, S. Berger-Brabec, K. Ungershdck

Aus der Abteilung fiir Neurochirurgie, Landesklinikum St. Pélten

Einleitung

Spontane spinale Himatome sind sehr selten [1-11]. Bereits
1682 gab es die erste Erwidhnung [12], nach mehreren autopti-
schen Berichten beschrieb Jackson 1869 erstmals klinisch
dieses Krankheitsbild [13]; 1897 bzw. 1911 wurden die ersten
chirurgischen Behandlungen durchgefiihrt [14, 15]. Bis zu
Beginn der 1990er-Jahre wurden deutlich < 300 Fille in der
Literatur beschrieben [16], bis 1996 weitere 350 Fille [11]. In
der Folge hat die Anzahl der Berichte zugenommen, unter
anderem bedingt durch bessere diagnostische Moglichkeiten
vor allem mittels Magnetresonanztomographie [2]. Bérm
hat das Auftreten eines spontanen spinalen Himatoms auf
ca. 1500 neurochirurgische Operationen identifiziert [1].

Drei Viertel der spontanen spinalen Himatome sind epidural
lokalisiert, es kommen aber auch subarachnoidale und sub-
durale spinale Himatome vor [1, 8, 11].

Durch die Kompression der Medulla spinalis oder der Cauda
equina konnen schwere neurologische Defizite entstehen.
Aufgrund des meist schweren Krankheitsverlaufes mit rasch
einsetzender und schnell voranschreitender neurologischer
Verschlechterung ist eine unmittelbare Diagnosefindung ent-
scheidend, um ein optimales Outcome zu ermoglichen.

Die rasche operative Dekompression und dadurch Entlastung
der nervalen Strukturen ist die Therapie der Wahl.

Einteilung — Atiopathogenese

Hiufig ist die genaue Ursache unklar. Es gibt allerdings viele
Triggerfaktoren, die alleine oder in Kombination zu einem
spontanen spinalen Hamatom fiihren konnen (Tab. 1). Es hat
sich daher bewihrt, die spontanen spinalen Himatome in eine
rein idiopathische Form (Ursache unbekannt, keine Trigger-
faktoren) und eine spontane Form mit Triggerfaktoren einzu-
teilen [1, 11].

In ca. 30 % kann keine definitive Ursache fiir die Entstehung
der Blutung festgestellt werden (idiopathische Form) [11].
Wenn Patienten mit minimalem Trauma (Bagatelltraumen,
Husten, Stuhlgang etc.) hinzugerechnet werden, dann wichst
der Prozentsatz der Patienten, bei welchen keine eindeutige
Ursache gefunden werden konnte, auf ca. 43 % an [11].

Knapp 17 % der Patienten, und somit die zweitgrofite Gruppe,
stehen unter antikoagulativer Therapie. Wenn die Patienten
mit anderen Gerinnungsstorungen hinzugerechnet werden,
dann erhoht sich der Prozentsatz der Patienten, die unter einer
reduzierten Gerinnung bluten, auf ca. 22 % [11], manche Ar-
beiten geben bis zu '/3 an [2]. Die drittgroBte Gruppe stellen
Patienten mit rupturierten, spinalen vaskuldren Malformatio-
nen dar (9 %). Interessant ist, dass rein posttraumatisch be-
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Tabelle 1: Triggerfaktoren, die die Entstehung eines sponta-
nen spinalen Hamatoms begulnstigen [11].

Trauma

Koagulopathie

Vaskulare Malformationen
Lumbalpunktion in Kombination mit spinaler Anédsthesie
Tumoreinblutung

Dissezierendes Aortenaneurysma
Schwangerschaft
Immunmediierte Vaskulitis
Pertussis

Bagatelltrauma

Arterielle Hypertonie
Alkoholabusus

dingte spinale Himatome selten sind und lediglich in ca. 10—
20 % aller spontanen spinalen Himatome vorkommen [1, 11].

Spontane spinale Himatome sind vom ersten bis zum 90. Le-
bensjahr beschrieben, mit vermehrten Vorkommen zwischen
dem 15. und 20. Lebensjahr und zwischen dem 45. und 75.
Lebensjahr. Bei rupturierten, spinalen, vaskuldren Malforma-
tionen liegt der Altersgipfel meist vor dem 50. Lebensjahr
[11].

Bei allen spontanen spinalen Hdmatomen betrigt die Ge-
schlechterverteilung ménnlich zu weiblich 2:1, lediglich bei
den subduralen Himatomen betrégt diese 1:1.

Antikoagulation

Unter Beriicksichtigung der sehr groen Anzahl an Patienten
mit antikoagulativer Therapie und dem extrem seltenen Auf-
treten spontaner spinaler Himatome diirften antikoagulative
Therapien alleine nicht zu einer Zunahme der Inzidenz fiihren
[1, 11]. Die exakte Privalenz und Inzidenz spontaner spinaler
Himatome ist unklar und auch unter antikoagulativer Thera-
pie extrem niedrig. Sawin et al. analysierten verschiedene
Studien mit ca. 60.000 inkludierten Patienten, die aufgrund
eines Myokardinfarktes thrombolytisch antikoaguliert wur-
den, und fanden keinen Bericht eines intraspinalen Himatoms
[17]. Auch bei hochdosiertem niedermolekularem Heparin im
Rahmen eines ischdmischen Insultes kam es zu keinem ver-
mehrten Auftreten eines spinalen Himatoms [3]. Es konnte
auch kein Zusammenhang zwischen dem Ausmaf der Gerin-
nungsstorung und der Intensitit der klinisch-neurologischen
Symptomatik gefunden werden [11].

Es gibt Hinweise, dass zusétzlich ein locus minoris resisten-
tiae sowie ein erhohter Druck im Plexus venosus vertebralis
internus vorliegen muss [2, 11, 18]. Kleinste lokale Gefil3-
wandschwichen oder arteriovendse Malformationen konnen
radiologisch kaum dargestellt werden, und noch unwahr-

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Abbildung 1: Magnetresonanztomographie der Halswirbelséule, T2-gewichtete Sequenz.

(a) Préoperativ, sagittal: Es besteht eine massive, von dorsal kommende Raumforderung vom
Unterrand C5 bis Oberrand C7, mit Punctum maximum C6. Der Duralsack ist massiv kompri-
miert. (b) Postoperativ, sagittal: Laminektomie C6 durchgefihrt, vollstandige Entlastung des
Spinalkanals, beachte die vergleichsweise geringe radiologische Myelopathie. (¢) Préoperativ,
axial: Das von dorsal kommende Hématom komprimiert den Duralsack nahezu vollstandig auf
wenige Millimeter, kein ventraler Liquorsaum erhalten. (d) Postoperativ, axial: Bewegungs-

artefakte, der Duralsack wieder vollstandig entfaltet.

scheinlicher in der akuten Situation dieses Krankheitsbildes.
Der Durchmesser des epiduralen Venenplexus und die sehr
ausgeprigten vendsen Anastomosen scheinen wesentlich
mehr Blut transportieren zu konnen, als fiir den reinen Ab-
strom notwendig ist, sodass angenommen wird, dass es sich
hier zusitzlich um ein druck-/volumenregulierendes Puffer-
system handeln konnte [11, 12, 19], um intrathorakale, intra-
abdominale, intrakranielle und intraspinale Druckspitzen ab-
fangen zu konnen. Auch das Fehlen von Venenklappen wiirde
diese Theorie bestitigen [19].

Lokalisation

In ca. 75 % der Fille handelt es sich um epidurale, in ca. 15 %
um subarachnoidale und in ca. 4 % um subdurale Blutungen
[11]. Physiologisch ist der Subduralraum im Bereich des Spi-
nalkanals ein kapilldrer Spalt, der erst unter pathologischen
Bedingungen zu einem eigenen Kompartment wird. Bei den
restlichen 6 % der Fille handelt es sich entweder um intra-
medulldre oder um kombinierte epidurale, subarachnoidale
und/oder subdurale Blutungen.

Die segmentale Lokalisation ist altersabhingig. Bei Kindern
bis zum 15. Lebensjahr sind vorwiegend die Halswirbelsdule
(HWS) und die obere Brustwirbelsdule (BWS) betroffen, ab
dem 46. Lebensjahr vorwiegend die thorakolumbale Wirbel-
sdule. Im hohen Lebensalter (ab dem 76. Lebensjahr) sind der
thorakolumbale Bereich und der obere zervikale Bereich
gleichermaflen betroffen [11]. 66 % der spontanen spinalen
Héamatome dehnen sich iiber 2-5 Segmente aus [11].

Klinik

Beim Grofteil der Patienten (88 %) beginnt die klinisch-neu-
rologische Symptomatik mit einem akut oder subakut einset-
zenden Schmerz in dem jeweiligen Segment der Blutung [11].
Motorische Ausfille kaudal der Blutung sind meist vorhan-
den, aber unterschiedlich stark ausgeprigt. Blasen- oder
Mastdarmentleerungsstérungen konnen, miissen aber nicht
vorkommen. Selten kann der akut einsetzende Schmerz auch
fehlen [13, 20, 21]. Wenn die Blutung lateral lokalisiert ist, ist
eine radikulidre Symptomatik im Vordergrund.

Zirka 5 % der Patienten zeigen einen chronischen Verlauf
bzw. langsamen Symptombeginn. Diese Patienten haben
meist eine radikuldre Symptomatik sowie eine milde oder kei-
ne Parese. Die meisten dieser Himatome sind lumbosakral
lokalisiert und haben eine gute Prognose [10].

Zirka 6 % der Patienten entwickeln primir zerebrale Sympto-
me wie Kopfschmerzen, Erbrechen, Nystagmus, Vigilanz-
storung oder epileptische Anfille [11]. Bei nahezu allen Pati-
enten mit zerebralen Symptomen ist die Blutung subarach-
noidal lokalisiert. Diese spontanen, subarachnoidalen, spina-
len Himatome verursachen einen dhnlichen Symptomkom-
plex wie eine zerebrale Subarachnoidalblutung und werden
daher als Sonderform betrachtet. Bei der Evaluation von Pati-
enten mit einer Symptomatik einer zerebralen Subarach-
noidalblutung ohne radiologisches intrazerebrales Korrelat ist
daher an diese Pathologie zu denken. Es ist aber anzumerken,
dass ca. %/3 dieser subarachnoidalen spinalen Blutungen die
,.klassische* Symptomatik spontaner spinaler Himatome auf-
weisen [11].

Diagnostik

Die Magnetresonanztomographie ist die Untersuchung der
Wahl, um eine sichere Diagnose zu erhalten (Abb. 1). Um ein
spontanes spinales Himatom zu suspizieren und den Wirbel-
sdulenabschnitt fiir die Magnetresonanztomographie einzu-
schrinken, sind eine sorgfiltige Anamnese sowie ein genauer
neurologischer Status Voraussetzung. Neben der genauen
Darstellung der Weichteile hat die Magnetresonanztomo-
graphie den Vorteil, das Alter des Himatoms (akut, subakut,
chronisch) einzuschrinken [22-25].

Therapie

Der GroBteil der spinalen Himatome wird chirurgisch behan-
delt. Es handelt sich dabei fast ausschlieBlich um epidurale
und subdurale Himatome, die in einem oder mehreren Seg-
menten lokal eine Kompression der nervalen Strukturen ver-
ursachen. Die mechanische Kompression der nervalen Struk-
turen kann am effektivsten und schnellsten durch eine mecha-
nische Dekompression reduziert werden. Die operative Tech-
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Abbildung 2: Intraoperativer Situs einer Laminektomie C6 (Patient aus Abbildung 1). (a) Die Laminektomie C6 ist durchgefiihrt, das Hdmatom dargestellt. (b) Er6ffnung der
beginnend bindegewebig organisierten Membran. (c) Vorsichtige Entfernung des Hamatoms: Aufgrund der Konsistenz wird dies unter Spiilung und Absaugung mechanisch
durchgefiihrt. Beachte: Der Duralsack wird wieder in der Tiefe sichtbar. (d) Vollsténdige Entfernung des Hdmatoms, der Duralsack ist wieder voll entfaltet, keine Kompres-

sion mehr vorhanden.

nik héngt von der Lokalisation des Himatoms (HWS, BWS,
Lendenwirbelsidule [LWS], ventral, dorsal, lateral, Ausdeh-
nung) und vom Alter des Patienten ab.

Es kann eine interarkudre Dekompression (insbesondere
wenn mehrere Segmente betroffen sind bzw. bei jiingeren Pa-
tienten) oder eine Laminektomie durchgefiihrt werden. Zu
beachten ist, dass diese Himatome zum Zeitpunkt der Opera-
tion meist nicht mehr fliissig, sondern bereits koaguliert bzw.
beginnend bindegewebig organisiert sind und daher zwar un-
ter viel Spiilung, aber trotzdem mechanisch entfernt werden
miissen (Abb. 2).

Auch Patienten mit einem chronischen klinischen Verlauf
werden eher operiert als konservativ behandelt.

Wenige Patienten werden konservativ behandelt, obwohl in
den vergangenen Jahren die Berichte konservativ behandelter,
spontaner spinaler Himatome zunehmen [2, 7]. Meist handelt
es sich um Patienten mit einem subarachnoidalen spinalen
Himatom, einer milden Parese der unteren Extremitit oder
einer Ausdehnung iiber mehrere Segmente [2, 11].
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Outcome

Vollstandige Erholung ohne neurologisches Defizit kann bei
ca. 40 % der Patienten erreicht werden, unabhéngig vom Zeit-
intervall zwischen Symptom- und Behandlungsbeginn [4,
11]. Bei ca. 35 % der Patienten bleibt ein neurologisches De-
fizit bestehen mit einer Bandbreite von einer milden Parese
bis zur Plegie einer Extremitit. Bei ca. 14 % der Patienten
kann keine neurologische Verbesserung erreicht werden, die
Mortalitét betrdgt ca. 5 % [4, 11, 26].

Wenn die Operation innerhalb von 12 Stunden durchgefiihrt
werden kann, kann eine vollstindige Erholung in ca. 66 % und
eine sehr gute Erholung mit lediglich mildem neurologischem
Defizit bei weiteren 20 % erreicht werden [4, 11]. Wenn die
Operation zwischen der 13. Stunde bis eine Woche nach
Symptombeginn durchgefiihrt werden kann, sinkt die Rate der
vollstindigen Erholung auf ca. 29 % und die Rate der Patienten
mit mildem neurologischem Defizit auf ca. 16 % [11].

Faktoren, die das Outcome beeinflussen, sind: (1) Dauer zwi-
schen Symptombeginn und Operation, (2) priaoperativer neu-



rologischer Status und (3) die Geschwindigkeit, mit der sich
die Symptomatik entwickelt. Kontrovers fiir das Outcome
wird die segmentale Lokalisation, die Blutungsausdehnung
und das Patientenalter diskutiert.

Relevanz fiir die Praxis

Spontane spinale Hamatome sind extrem selten, sollten
aber bei progredienter Querschnittsymptomatik differen-
zialdiagnostisch in Erwédgung gezogen werden.

Antikoagulation alleine diirfte die Inzidenz nicht heben.

In der Entstehung eines spontanen spinalen Himatoms ist
das Vorhandensein von Triggerfaktoren notwendig.

Bei rasch erfolgender Dekompression kann ein sehr gutes
neurologisches Outcome bei > 80 % der Patienten erreicht

werden.
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