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(Komm. Direktor: Dozent Dr. med. habil. A, BIENENGRABER).

Beitrag zur Frage korrelativer Riickenmarks-
verinderungen bei Nihrstoffmangel.

Von
M. MEYER.

(Eingegangen am 17. April 1950.)

Bei lingerer quantitativ und qualitativ unzureichender Ernidhrung
sind nervose Ausfille verschiedener Natur beschrieben worden. So
wurden von SCHLESINGER unter Mitverwertung der Verdffentlichungen
anderer Autoren einzelne Fille von Polyneuritis und funikulirer Myeli-
tis fiir zugehorig befunden. Diese alteren Feststellungen einer Beteili-
gung der nervisen Peripherie bzw. der spinalen Apparate werden durch
jungere klinische Erfahrungen (PrrTE, DSRING, SPECEMANN, WALTERS)
wieder bestitigt, sofern man neben der Polyneuritis auch einer Neuritis
das Wort redet und auBerdem die Méglichkeit einer intermittierenden
Storung der Rindenfunktion von Grof- und Kleinhirn (STANNTUS) ein-
bezieht.

Im ganzen liegen jedoch nur spérliche Mitteilungen iiber eindrucks-
volle neurale Lésionen bei chronischer Untererndhrung vor; denn das
geldufige Resultat eines isolierten speziellen Vitaminmangels am ner-
vosen Parenchym gehort nicht ohne weiteres hierher. Zudem vermifBt
man die eingehendere Darlegung pathologisch-anatomischer Verdnde-
rungen und eine breitere Erérterung der Pathogenese. Dabei erscheint
uns die Entscheidung bedeutsam, ob der Ausgangspunkt der zum Teil
kongruenten Bilder am nervésen Substrat beim blofen Vitaminmangel
und bei Untererndhrung fiir identisch bzw. getrennt zu halten ist oder
der nervosen Destruktion infolge Inanition die Summierung verschie-
dener rivalisierender Prozesse untergelegt werden mufl.

Zu dieser wichtigen Frage diirfte die Klarlegung der anatomischen
Verinderungen mit nachfolgendem Eingehen auf #tiologische Fragen
bei einem entsprechenden Krankheitsbild mit schweren spinalen Aus-
fallserscheinungen einen weiteren Beitrag liefern.

Krankengeschichie im Auszug':

G. L., 43 Jahre alter Mann, der von Mitte Februar bis zu seinem Tode im
April 1947 klinisch behandelt wurde. Familien-, eigene Anamnese bis August 1944
o.B. In dann folgender Gefangenschaft einseitige, relativ kohlehydratreiche

1 Fiir die Uberlassung der Krankenblatter danke ich Herrn Prof. Dr. ScHWARZ
und Herrn Prof. Dr. Gtrzow ergebenst.
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Ernihrung. Haufiger kurzdauernde, wéfBrige Durchfille. Seit 1946 zunehmende
Odeme. Starkes Kribbeln und stidndig weiter aufsteigende Gefiihllosigkeit, ge-
legentlich Muskelzuckungen. Gangunsicherheit. Herbst 1946 Schiittelfrost mit an-
schlieender kurzdauernder, maBiger Temperatursteigerung. Fortschreitende Geh-
behinderung. Lazarettaufnahme Oktober 1946 mit — zunichst spastischer —
Lahmung und Gefiihllosigkeit der Beine. Spéter Gefiihlsstorungen an den Armen;
schlieBlich Stuhl- und Harnverhaltung. Nach voriibergehender Verabfolgung einer
Vitamintablettenkombination sowie physikalischer Behandlung kurze deutliche
Besserung mit dem Vermigen geringer aktiver Wiederbeweglichkeit der Beine.
Nach Aufhéren der Therapie vollige Beinlihmung. Decubitalulecera.

Bei Klinikaufnahme schlechter E. und A. Z. mit starken Odemen an den total
schlaff gelahmten unteren GliedmaBen. Schmaler hyperasthetischer Giirtel in
BrustwarzenhShe mit volliger Anésthesie des abwirtigen Kérpers. Eingeschrankte
feinere Fingerbewegungen, Paristhesien der Hande. Druckschmerz der Nierenlager.
Stark erhchte Blutsenkung. MiBige Leukocytose. Kein Anhalt fiir Perniciosa im
Blitbild! Hypoproteindmie von 5,9%. Leichte EiweiBvermehrung und geringe
Erhhung der Zellzahl im Liquor. WaR. im Blut und Liquor negativ. Einer
Entzindung der Harnwege entsprechender Urinbefund. — Therapeutisch vor-
nehmlich Behandlung der schweren Cystopyelitis und terminalen Bronchopneu-
monie.

Wesentliche Sektionsbefunde (185/47):

Sehr groBe Decubitalulcera iitber dem Kreuzbein und den Darm-
beinschaufeln mit Abscessen in der Umgéebung des ersteren. Chron.
eitrige Periproktitis. Pachymeningitis spinalis purulenta ext. der Cauda
equina. Nekrotisierende Cystitis. Ausgedehnte Bronchopneumonie beider
Lungenunterlappen. Bronchiektasenbildung. Weiche Milzschwellung.
Allgemeine Organatrophie. Oedem der unteren Extremitdten.

Das Sektionsprotokoll verzeichnet iiber das Riickenmark u. a.:

Im ganzen leicht gequollen und grofienteils von weicherer Konsi-
stenz als gewShnlich. Etwas fester fiihlt sich nur das untere Halsmark
an. Nirgends Schrumpfung der Hinterstringe. Durchschnitte durch die
obere Hilfte des Riickenmarkes weisen weniger deutliche Zeichnung
und eine gelbe bis graue Farbtonung der Hinter- und Seitenstringe
auf, welche sich in letzteren auch noch auf Schnitten durch die untere
Riickenmarkshalfte zeigt.

Histologisch untersucht wurden aufeinanderfolgende Schnitte aus
verschiedenen Riickenmarkshéhen (mittleres Cervikalmark, Intumes-
centia cervicalis, mittleres Thorakalmark, Intumescentia lumbalis,
Cauda equina). Die angewandten Firbungen waren die in der Histo-
pathologie des zentralen Nervensystems allgemein tiblichen mit einer
Reihe von Elektivfarbungen.

Histopathologischer Gesamibefund des Riickenmarks :

Ausgedehnte funikulire Spinalerkrankung mit Schwerpunkt in den
oberen Rilckenmarksabschnitten unter stellenweiser Mitbeteiligung der
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Grundbiindel der groBen Stringe, der Wurzelein- und -austrittszone,
der hinteren und vorderen Wurzel jeder Seite. Zahlreiche frische, peri-
kapilldre Blutungen in der Pars intermedia und dem Vorderhorn beider
Seiten im ganzen Riickenmark. Pachymeningitis spinalis purulenta
ext. im Bereich der Cauda equina. Beginnende Leptomeningitis der
untersten Riickenmarksabschnitte.

Zur Vertiefung der genannten histopathologischen Hauptziige seien
einige Details gegeben:

Die weifie Substanz weist die starksten Verdnderungen auf. Zur feineren Topik
ihrer im allgemeinen sehr ausgedehnten Markscheidenausfille 148t sich sagen,
daB bei dem im ganzen unsystematischen Charakter der demyelinisierenden Pro-
zesse eine deutliche Bevorzugung der Hinterstringe, der Pyramiden- und Klein-
hirnseitenstrangbahnen auffillt. In der Halsmarkanschwellung, in der die Zer-
storung réaumlich am weitesten vorgeschritten ist, sind neben den eben aufge-
fithrten auch andere Bahnen des Integrationsapparates groBenteils untergegangen
oder in Zerfall begriffen. Dariiber hinaus ist auch der. Elementarapparat dort
starker in Mitleidenschaft gezogen, so daB sich nicht iiberall der gehérige Saum
markscheidenhaltiger Assoziationsfasern unmittelbar um die graue Substanz nach-
weisen 1aBt. Weiter ist in der Halsmarkanschwellung und andererorts deutlich,
daf} auch einzelne Hinter- und Vorderwurzeln, sowie Wurzelein- bzw. -austritts-
zonen in wechselndem Mafle gewisse Abbauvorginge an den Myelinsubstanzen
erkennen lassen. Auffallend ist eine auf den Markscheidenbildern weitgehend in-
takte periphere Randzone, die in der Halsanschwellung nur geringe Tiefe hat.
Sie findet sich fast an der ganzen Oberfliche der kranialen Riickenmarksteile
und ist nur auf den Schnitten durch das mittlere Brustmark stellenweise stirker
gelichtet. Liickenfeldbildungen kommen mit Ausnahme der Hinterstringe in den
verschiedenen Riickenmarksabschnitten hier und da zur Darstellung. AuBerdem
sind einzeln stehende Aussparungen, die jeweils auf eine Einzelfaser mit gequolle-
ner und zugrundegegangener Markscheide inmitten wohlerhaltener Fasern zuriick-
gehen, vor allem auf den Schnitten durch das Brustmark in diffuser Verteilung ~
anzutreffen. Deutlich ist in den Markscheidendefekten der zum Teil gute Erhaltungs-
zustand der (gelegentlich aufgetriebenen) Achsenzylinder, von deren genereller
numerischer Vorhand gegeniiber den stirker geschwundenen Markscheiden man
sich auch in den groBen Entmarkungsfeldern leicht iiberzeugen kann.

Vermehrung der gligsen Elemente in diffuser oder mehr umschriebener Weise
1aBt sich vielerorts feststellen. Gliazellherde als Ausdruck frischer degenerativer
Vorgénge sind in Form von zum Teil gefaunabhéngigen lockeren bis kompakten
Knotchen vereinzelt im Hals- und Lendenmark vorhanden. Von der mit einer
Reihe verschiedener Formen erscheinenden mobilisierten Glia ist die gliogene
Koérnchenzelle besonders haufig und verleiht dem fleckweise groBangelegten Mark-
scheidenzerfall eine einprédgsame Note. Frischere, scharf umgrenzte, fettige Mark-
scheidendegenerationsherde kommen im mittleren Brustmark unmittelbar ventral
der Lissaurrschen Randzone sowie in der FLECHsIGschen Bahn einer Seite zur
Darstellung. Eine deutliche Abhingigkeit derselben von anatomischen bzw. phy-
siologischen Gegebenheiten wird vermifit. — Die bereits weitgehend entmarkten
Gebiete sind im allgemeinen leer von Kérnchenzellen und freien Zerfallsprodukten.
Andererseits sieht man auf den im Markscheidenbild noch wenig gelichteten Teilen
im Scharlachpriparat stellenweise schon alle Stadien des Markscheidenzerfalls
mit Ansammlungen gliogener Kérnchenzellen. Immer wieder 1a8t sich auch die
Ubernahme der Zerfallsstoffe durch adventitielle Elemente der GefiBe heobachten.
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Lediglich die Hinterstringe bieten vielfach die Bilder verschieden weit vor-
geschrittener kompakter Sklerose, die im Halsmark am intensivsten ist. Aller-
dings ist die Organisation der markleeren Gebiete nicht so weit vorgeschritten,
daB als Resultat eine kernarme glivse Narbe erscheint.

Stiarker in Hrscheinung tretende Aktivierung des Gefafbindegewebsapparates
sowie emigrative Vorgidnge und typische Infiltratzellansammlungen werden ver-
miBt. BErwihnt sei eine frische, geringe, perikapillire Blutung bei feiner Konti-
nuititstrennung der im iibrigen unverdnderten Kapillarwand in dem hinterhorn-
nahen Teil eines Seitenstranges im mittleren Halsmark.

Bei der grauen Substanz ist ihre weitgehende Unversehrtheit bemerkenswert.
Zwar lassen sich auf den Schnitten mit ausgedehnten Entmarkungen auch hier
gewisse Markverluste nachweisen, jedoch entfallt ein deutlich herdférmiger Cha-
rakter der degenerativen Prozesse. Es diirften wohl einzelne (mehr oder weniger
zerstorten langen Fasersystemen zugehorige) ummarkte Einzelfasern im Riicken-
marksgrau einer retrograden Degeneration erlegen sein und daraus die Bilder
eines gewissen Myelinverlustes resultieren. In diesem Sinne laBt sich vielleicht
der Befund eines weitgehend markarmen Tr. dorsolateralis mit ausgesprochenem
Markschwund des zugehorigen gleichseitigen Tr. spinocerebellaris dorsalis auf
einer Seite des mittleren Brustmarkes deuten.

Um die motorischen Vorderhornzellen einzelner Querschnitte des oberen
Riickenmarkes sowie um die Ganglienzellen der Dorsalkerne lassen sich stellen-
weise eine gewisse Satelittenvermehrung und Gliose nachweisen. Im iibrigen ist
ganz allgemein bei den Ganglienzellbefunden hervorzubeben, daf wesentliche
Strukturveranderungen kaum beobachtet werden. So fehlen Bilder priméarer
Reizung, wie sie bei derartigen Krankheitsprozessen festgestellt worden sind und
eine verschiedene Deutung erhielten (Pmntscuew, BoprcHTmL). Auch Seiten-
hornveranderungen (OrRTOX) sind nicht deutlich. Die motorischen Vorderhorn-
zellen und die Elemente der Crarkeschen Sdulen sind lediglich ausgezeichnet
durch reichen Gehalt fettfarbbarer Substanzen. In ihrer Umgebung kommen fett-
beladene Gliaelemente und Adventitiazellen der benachbarten Gefafle zur Dar-
stellung. Scharlachfarbbare Stoffe lassen sich hier und da auch in Ependymzellen
feststellen. — Mafige Gliazellvermehrung mit einzelnen stern- bis knétchen-
formigen Zellanhdufungen liegt im unteren Riickenmark vor.

Auffallig sind Austritte (groBtenteils unverdindert gebliebener) roter Blut-
korperchen aus GefilBen, die in den Verzweigungsgebieten der Aa. sulcocommis-
surales in der Pars intermedia und im Vorderhorn jeder Seite liegen. Es bestehen
hier in fast allen untersuchten Riickenmarksteilen perikapillire Blutungen in den
adventiticllen Lymphscheiden bzw. gelegentlich auch — nach Durchbrechung der
glitsen Grenzmembran — in der eigentlich nervisen Substanz, mit einfacher
Verdrangung derselben. Kontinuitatstrennung der im tibrigen weitgehend unver-
anderten Wandungen der zum Teil stirker gefiilllen Kapillaren kommt ganz
selfen einmal zur Beobachtung. Zeichen einer Antwort des nervisen Parenchyms
oder gar Gliaumwallung der Blutungsherde sowie Ablagerung eisenhaltiger Pig-
mente werden vermifit. Nirgends lagsen sich hier wie in der weilen Substanz ein-
deutige entziindliche oder pathergische Gewebs- und Gefifireaktionen erkennen.

Versucht man das Wesen der aufgezeigten path.-hist. Verinderungen
am Riickenmark zu erkennen, so ist zunichst bedeutungsvoll, dall die
Breitenausdehnung des degenerativen Prozesses fiir eine funikulire
Myelose ungewdhnlich ist, sind doch die extramedullidre weiBe Substanz,
der Elementarapparat in der unmittelbaren Nachbarschaft der grauen
Substanz und letztere selbst mivbetroffen. Dabei 148t sich die Uber-
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schreitung der gewohnlichen Grenzen als Ausdruck besonderer Inten-
sitit bzw. gleichzeitiger relativ langer Dauer der Erkrankung deuten.

Fir die Ausbildung der nervésen Alterationen ist den Befunden zu
entnehmen, dafl augenscheinlich die Schéidlichkeit nicht einmalig, son-
dern wiederholt” eingewirkt hat oder bei laufender Anwesenheit die
einzelnen Anteile der weilen Riickenmarkssubstanz unterschiedlichen
Widerstand boten und daher die an sich gleichartigen priméren de-
generativen Prozesse Ortlich verschieden weit vorgeschritten neben-
einander stehen. Im Tempo der Fortentwicklung der Destruktionen
l6sen sich Bilder zunehmender Parenchymlésionen ab, wobei tiefgreifende
Strukturumwandlungen schlieflich Dauerschdden verkérpern miissen.
Denn mit der immer weiter in Fliche und Raum um sich greifenden
Faserdegeneration gewinnt der Prozefl auch in anderer Richtung an
Intensitdt und schafft irreparable Zustéinde, in dem mit beginnender
Zerstorung der Achsenzylinder jegliche nervise Leitungsfunktion fiir
immer in Fortfall kommen muf. Aus dem morphologischen Bild 146t
sich entnehmen, daf die Markscheiden umfangreicher und zuerst be-
troffen sind, wogegen die Achsenzylinder linger persistieren und erst
sekundir mitbeteiligt werden.

Eine sonderliche Bedeutung als Ubermittler ortsbestimmender Mo-
mente kommt dem Liquor in der Pathogenese des vorliegenden Leidens
nicht zu, wie DruscH fir die funikulire Spinalerkrankung bei perni-
zitser Andmie mit seiner Feststellung einer meningealen Permeabilitits-
steigerung zur Debatte stellte und auch StaBMMLER bei seiner Unter-
suchung {iber syphilitische Myelose folgerte. Gerade die subpialen
Randgebiete zeigen in unserem Fall meist einen erhaltenen Saum mark-
haltiger Fasern, wihrend sich erst mehr oder weniger in def Tiefe die
grofien Entmarkungsfelder ausbreiten.

Die zahlreichen frischen kapilliren Himorrhagien der grauen Sub-
stanz erscheinen bedeutungslos fir den Kernpunkt des Krankheits-
geschehens. Sie wurden bei funikuldrer Spinalerkrankung als Neben-
befund wiederholt beschrieben (MinwicH, ROTHMANN, TEICHMULLER,
RawsoHOFF u. a.). :

Eypikritisches zur Pathogenese.

Wenn wir uns im folgenden mit den #tiologischen Fragen der vor-
liegenden Erkrankung auseinandersetzen, dann ist es unumginglich,
vorerst solche Krankheitsformen auszuschliefen, denen eine funikulire
Spinalerkrankung sub- bzw. koordiniert sein kann. Verneinen laB¢ sich
in diesem Zusammenhang auf Grund des Blutstatus das Vorliegen einer
pernizitsen Animie, auch eines Vor- oder Friithstadiums derselben.
Allerdings feblen klinische Feststellungen iiber die nach Ansicht vieler
Autoren fir dieselbe obligatorische Achylia gastrica, die gleichzeitig als
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ihr konstantestes Frithsymptom gilt. Wire ihr Bestehen nachgewiesen
worden, so wire hier wenig gewonnen, da auch bei Unterernihrung
hiufig eine gleichartige Dysfunktion der Magendriisen nachgewiesen
wurde. Von weiteren ,,Grundkrankheiten der funikuldren Spinal-
erkrankung sind einige spezielle Avitaminosen in Betracht zu ziehen.
Wie sich aus dem klinischen und pathologisch-anatomischen Gesamt-
bild ergibt, diirfte sich die Annahme einer hier vielleicht anzufithrenden
Pellagra oder Beriberi verbieten. Vom Vorliegen eines Lathyrismus, der
nach Ansicht FILIMINOFFs eine fast reine Seitenstrangdegeneration dar-
stellt, darf gleichfalls abgesehen werden. Schlieilich ist wohl auch von
der Moglichkeit einer genuinen Erkrankung des Riickenmarks Ab-
stand zu nehmen, welche die Annahme einer (wenig wahrscheinlichen)
Beziehungslosigkeit zwischen dem Riickenmarksleiden und dem so auf-
fallig parallel laufenden dulleren Geschehen erfordern wirde. Nach
diesen Uberlegungen 148t sich das vorliegende Krankheitsbild am miihe-
losesten den Schéden des Nervensystems bei chronischer Unterernidhrung
zuordnen.

Wegen auffilliger gemeinsamer Merkmale wurden die Krankheiten,
welche funikuldre Spinalldsionen im Gefolge baben, von Fr. ScHULTZE
unter dem Begriff ,,Zehrkrankheiten zusammengefafit. Bei ihnen
konnte man unter anderem fiir das spinale Leiden an ein ursichlich
tibereinstimmendes Geschehen denken, wenn man nicht eine identische
Wirkung unterschiedlicher Kausalfaktoren fiir wahrscheinlicher halten
will. Bis zum Vorliegen iiberzeugender Beweise fiir die letztere Annahme
ist im Hinblick auf die funikuldre Spinalerkrankung der Gedanke ge-
rechtfertigt, bei den ganz differenten Grunderkrankungen, die deren
Hintergrund bilden, einen gleichartigen Faktor bzw. Faktorenkomplex
fiir die Auslosung des Riickenmarkleidens verantwortlich zu machen,
der in neuraler Richtung anzugreifen vermag und die pathische Reaktion
in der gekennzeichneten Form in Erscheinung treten 1aft. Es wiirde
dann die pathologisch-anatomisch monotone Antwort des nervdsen
Gewebes Ausdruck der Wirksamkeit immer derselben Schidlichkeit
gein und keine dtiologische Vielheit hinter ihr stehen.

MobpEs erwog bereits vor lingerer Zeit eine Avitaminose als aus-
lésende Ursache der genannten degenerativen Riickenmarkserkrankung.
Eine Reihe anderer Autoren folgte ihm. Uber die eigentliche Substanz,
deren Defizit das Spinalleiden auslost, herrscht allerdings noch grofie
Uneinigkeit, Offenbar ist es mit dem alleinigen Mangel eines bestimmten
Erginzungsstoffes nicht ohne weiteres getan, wenngleich nervise Aus-
falle bei gewissen Hypo- bzw. Avitaminosen zweifellos bestehen. Mog-
licherweise mufl man eine Polyhypo- bzw. Polyavitaminose fiir den
Grofiteil der -charakteristischen spinalen Myelodegenerationen bei
,,Zehrkrankheiten® verantwortlich machen. Auf Grund einer solchen
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Hypothese wiirde sich die Resultante gestorter Einzel- bzw. Gemein-
schaftswirkungen verschiedener Vitamine im Gefolge unterschied-
licher ,,Grundkrankheiten’® als ein besonderer Stoffwechselschaden dar-
stellen, der elektiv in Form eines stets gleichgerichteten spinalen Effektes
imponiert. Damit wire eine relativ einfache #dtiologische Basis fiir die
funikuldre Spinalerkrankung bei genetisch ganz heterogenen Krank-
heitsformen gewonnen, die im einzelnen des Beweises harrt.

Wenn wir an dieser Annahme eines urséichlich entscheidenden
Vitamindefizits fiir die markante Riickenmarkslision festhalten, dann
bleibt die geringe Haufigkeit des Leidens bemerkenswert, obwohl bei
den ,,Zehrkrankheiten der Minimalbedarf an Vitaminen oft unter-
schritten werden diirfte und damit grundsétzlich die Voraussetzung fiir
das Hinsetzen der neuropathologischen Prozesse erfillt wire. Fiir das
Verstéindnis der kausalen Voraussetzung ist man daher gendtigt, noch
eine besondere — konstitutionelle — Bereitschaft bzw. Empfindlich-
keit anzunehmen und somit auch das jeweilige Resultat der Wirkungen
der innersekretorischen Driisen in Betracht zu ziehen. Fiir die hier
interessierende funikuldre Spinalerkrankung bei chronischer Unter-
erndhrung sollte daher als Wegbereiter die in der Regel parallel lau-
fende pluriglandulire hormonale Storung nicht auBler acht gelassen
werden. Im fibrigen ist bei weitgehend unzureichender und dysharmo-
nischer Kost, wie sie bei chronischer Unterernihrung vorliegt, von
vornherein plausibler, dafl keine einfache Monoavitaminose, sondern ein
Defizit mehrerer Vitamine vorliegen wird, wie Pis in anderem Zu-
sammenhang bereits gedufert hat.

Dabei kénnen die Vorgidnge, die in einen Mangelschaden aus un-
zureichender Vitaminversorgung ausmiinden, komplizierter Art sein.
Gestreift sei nur die Bedeutung der jeweiligen Verhiltnisse an den Re-
sorptionsstitten (begleitende Darmerkrankungen) und ferner die Mog-
lichkeit einer gestOrten Kopplung zwischen den als Kofermente fun-
gierenden Vitaminen und den ihnen zugehérigen Eiweillkorpern, den
sogenannten Apofermenten. Auch Verlust des Vermdgens, den fiir die
Holofermentsynthese bendtigten hochmolekularen Eiweillkorper bzw.
das Koferment aufzubauen, muB einem vorhandenen Vitamin die
Méglichkeit seines Wirksamwerdens nehmen (,fermentgestorte Avita-
minosen‘ nach Mawmro). Sicher spielt hierbei die verschobene Eiweil3-
bilanz bei Unterernidhrung und ganz allgemein bei allen kachektischen
Zustdnden eine Rolle. Die regelmifig verminderten Eiweillwerte im
Blut bei anhaltender insuffizienter (eiweiBlarmer) Kost und dartiber
hinaus eine Reihe von Hypoproteindmien anderer Genese gestatten
gewisse Riickschliisse auch- auf diese wichtigen Belange im Korper-
haushalt. Dabei 146t sich ganz allgemein fiir die chron. Unterernghrung
sagen, daB auf Grund der Fiweifkarenz mit anschlieBender Hypo-
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proteindmiec bzw. aus gleichzeitiger qualitativer Verdnderung sich er-
gebender Dysproteinimie die Synthese lebenswichtiger Eiweiflsub-
stanzen im Organismus allmihlich zum Erliegen kommen muf. Das
bedeutet fiir den Aufbau eines mit einem Vitamin als integrierendem
Bestandteil ausgestatteten Holofermentes, dal einerseits die dafiir not-
wendigen eiweillhaltigen Enzyme unzureichend zur Verfiigung stehen
werden und andererseits Mangel an zugehorigen hochmolekularen, als
kolloidale Triger fungierenden Eiweilkorpern vorlicgen wird. Die Folge
mul eine gestérte Fermentbildung sein, welche Ausfallserscheinungen
vom Typ der Hypo- bzw. Avitaminose nach sich zichen wird und nur
einen Ausschnitt aus dem Bilde genercller Hypo- bzw. Afermentie bei
alimentiarem EiweiBmangel darstellt.

Zusammenfassend laBlt sich fir die Entstebung der funikuldren
Spinalerkrankung bei chronischer Untererndhrung folgern, daB es sich
weniger um den Ausdruck eines ecinfachen Nihrstoffmangels als viel-
mchr um besondere Stoffumsatzstérungen im Gefolge eines Mangels
mehrerer Vitamine handeln diirfte. Es ist somit anzunehmen, daf3 eine
Summation von Mangelerscheinungen sowohl selektiv als auch simultan-
korrelativ wirkender Vitamine am vorbestimmten Ort ihres Einflusses
vorliegen wird. Kine konstitutionell bedingte Empfindlichkeit der ner-
vissen Substanz bzw. eine Abwandlung der Korperverfassung im Sinne
einer gesteigerten Hinfilligkeit bestimmter nerviéser Anteile wiirden
dann Hand in Hand mit der dem Nihrstoffmangelschaden zugeord-
neten Dysfunktion innersekretorischer Driisen die Vorausscetzungen fiir
die Manifestation der Insuffizienz spinaler Apparate erfiillen.

Diese Vorstellung gewinnt noch an Uberzeugungskraft durch die
Feststellung einer Beteiligungsmoglichkeit auch des peripheren Nerven-
systems hei Untererndhrungskrankheiten, sowie bei Kachexien und
schweren Andmien (SCHLESINGER, SHIMAZONO), wobei das Vorliegen
einer Polyneuritis den Umstinden nach direkte Bezichungen zu ciner
Monoavitaminose (B 1-Mangel) annchmen 1iBt, deren konstantestes und
wichtigstes Symptom derartige Nervenstorungen bilden (SHiMAZONO).

Einige Daten des vorgetragenen Falles lassen sich im besonderen
im Sinne der entwickelten Vorstellung werten. So legt das auffillige
zeitliche Ubercinstimmen eines deutlichen Riickganges der krankhaften
nervisen Erscheinungen mit einer parallel gehenden, zeitlich beschrink-
ten Verabfolgung einer Vitaminkombination den Gedanken an einen
kausal-therapeutischen Erfolg nahe, wenn auch nicht unbericksichtigt
bleiben darf, daB bei funikuldrer Spinalerkrankung zeitweilige spontane
Remissionen beobachtet werden. s ist jedenfalls denkbar, dall bei der
entsprechenden Behandlang die Vitamine ohne wesentliche Passage-
hindernisse an den Resorptionsstiatten und ohne Hemmungen von seiten
des inneren Milicus noch zu effektvollem Einsatz gelangten. In der
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folgenden Krankheitsperiode, die zeitlich mit dem Abklingen der thera-
peutischen Vitaminwirkung iibereinstimamt, zeigt sich wieder ein er-
neutes und sténdiges Voranschreiten der Spinalerkrankung. Dabei diirf-
ten Stadien erreicht worden sein, bei denen den Vitaminen am Ein-
trittsort bzw. nach Resorption im Umbau- und Anwendungsbereich
stindig ungilinstigere Bedingungen fiir ihre Wirksamkeit erwachsen
mubiten.

Im Hinblick auf die Therapie lift sich der Ablauf des spinalen
Teilgeschehens bei der Untererndhrungskrankheit in dem Satz zu-
sammenfassen, dafl nach einem zunichst ohne weiteres reversiblen
Vitaminmangelzustand allméhlich ein inneres Unvermdgen bei Aufnahme
und Verwertung der accessorischen Nahrungsfaktoren platzgreift, dem
lediglich eine Anderung der Gesamtlage mit Normalisierung der Eiweifi-
bilanz nachhaltig entgegenzuwirken vermag. Nur in der ersten Krank-
heitszeit erscheint es daher sinnvoll, von peroraler Vitaminmedikation
(— wobei der B-Gruppe wohl im Verein mit dem Vitamin A besondere
Bedeutung zukommen mag -—) Erfolge zu erwarten. In spateren Krank-
heitsstadien wird selbst die Wirksamkeit einer parenteralen Polyvitamin-
gabe in Frage gestellt sein, wenn nicht gleichzeitig die Behebung des
Mangels an hochwertigem Eiweill gelingt.

Das Schicksal der spinalen Erkrankung beim Fortbestehen des all-
gemeinen Nahrstoffmangels besteht im Fortschreiten der Alteration.
Bei Hebung des Allgemeinzustandes ist. andererseits grundsitzlich zu
gewirtigen, dafl der degenerative Prozel zum Stillstand kommen und
bei bereits -erfolgter intensiverer Lision eine anatomische Heilung er-
folgen kann. In diesem Sinne sprechen auch vergleichend-anatomische
Untersuchungen von SCHERER.

Bei Zugrundelegung der Feststellungen und Ansichten, wie sie sich
aus der vorstehenden Untersuchung ergeben, bleibt zu kliren, ob aus
der bisherigen Sparlichkeit sicherer Beobachtungen ein bindender zah-
lenmiBiger Schiufl fiir die Haufigkeit der spinalen Affektion gezogen
werden darf. Die bereits zitierte, unldngst erschienene Publikation von
WALTERS, die erstmals ein groBeres Zahlenmaterial spinaler Beteiligung
darbietet, ist hier beachtenswert. In erweitertem Rahmen wére ferner
an die Krgebnisse der Untersuchungen von v.KAHLDEN, LUBARSCH
und RANSOHOFF zu erinnern. Hs ist immer zu beriicksichtigen, daf die
allgemeine Prostration die nervésen Ausfille einfach verdecken kann
oder leichte und sogar schwere Symptome klinisch iibersehen werden
konnen (— wie MEULENGRACHT fir die begleitende Spinalerkrankung
bei perizioser Andmie anfihrt —) und dann mangels entsprechender
neuropathologischer Fragestellung - anatomisch untersucht und damit
unaufgedeckt bleiben. Zudem wurde die gewisse Riickbildungsfahigkeit
der degenerativen Verinderungen am nervosen Parenchym fiir den Fall
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einer Besserung der inneren Gesamtlage oben als anatomisch durchaus
verstindlich dargelegt, wobei ferner noch die Méglichkeiten einer Akko-
modation mit unmerkbarer Umgehung vereinzelter kleinerer Dauer-
defekte, die nicht gerade in Brennpunkten wichtigen funktionellen Ge-
schehens liegen, sowie einer Betriebswiederherstellung durch Kompen-
sation in Betracht kommen.

Zusammenfassung.

1. Es wird der histopathologische Befund eines Falles von Néhr-
stoffmangelschaden des Nervensystems, der sich als eine ausgedehnte
funikuldre Spinalerkrankung darstellt, beschrieben.

2. In étiologischer Richtung wird fir die spinaie Lision ein Defizit
an mehreren Vitaminen in Verbindung mit besonderen konstitutio-
nellen Gegebenheiten fiir wahrscheinlich erachtet.

3. Die sich aus dem Vitamincharakter des wesentlichen pathogene-
tischen Teilmomentes ergebenden Konsequenzen fiir die Therapie wer-
den dargelegt.

4. Es wird die Méglichkeit erwogen, dafi die Korrelation zwischen
degenerativer Spinalerkrankung wund chronischem Nihrstoffmangel
haufiger ist, als aus den bisher vorliegenden spirlichen Beobachtungen
entnommen werden kann.

Literatur.

BoprcrTEL, G.: Z. Neur. Orig. 187, 104 (1931). — Z. Neur. 158, 48 (1937). —
Hdb. d. inn. Med. V, 2, S. 925. 1939. — DErvscH, G.: Verh. Disch. Ges. f. inn. Med.,
38. Kongr., 273. 1926. — Doring, G.: XXXI. Tgg. d. Nordwestdtsch. Ges. f. inn.
Med., ref. in Klin. Wschr. 26, 61 (1948). — Fruivmixorr, I. N.: Z. Neur. 105, 76
(1926). — KaHLDEN, V. C.: Neur. Zbl. 10, 412 (1891). — LusaRrscH, O.: Z. klin. Med.
31, 389 (1896). — Manvo, A.: Dtsch. med. Wschr. 66, 126 (1940). — MEULENGRACHT,
E.: Fol. haemat. 33, 38 (1926). — MinwicH, W.: Z. klin. Med. 22, 60 (1893). —
Monpazs, U.: Z. Neur. Orig. 78, 291 (1922). — Owrron, S. T. u. L. Bexpar: Bull.
neur. Inst. N, Y. 1, 506 (1931). — PeNTscHEW, A.: Z. Neur. Orig. 118, 17 (1928). —
Perre, H.: ref. in Klin, Wschr. 26, 61 (1948). — Pres, R.: Vit. u. Horm. 1, 273
(1941). — RawnsororF, A.: Disch. Z. Nervenheilk. 17, 351 (1900). — RoraMaxy, M.:
Dtsch. Z. Nervenheilk. 7, 171 (1895). — ScHERER, H. J.: Vergl. Pathol. d. N.-8. d.
Saugetiere, S. 100. Leipzig: Thieme 1944. — ScHUESINGER, H.: Z. Neur. Orig. 59,
1 (1920). — Hdb. d. Neur. X1IT, 1008 (1936). — Scuvrrze, FRr.: Dtsch. Z. Nerven-
heilk. 11, 162 (1897). — SHIMAZONO, J.: Miinch. med. Wschr, 60, 268 (1913). —
Arch. f. Psychiatr. 53, 972 (1914). — Erg.inn. Med. 89, 1 (1931). — SpeckmMaxy, K. :
Nervenarzt 18, 262 (1947). — Srarmmrer, M.: Minch. med. Wschr. 83, 1743
(1936). — Beitr. z. pathol. Anat. 99, 34 (1937). — Stanwus, H. S.: Brit. med. J.
1948, 4546: 343, ref. in D. M. W. 78, 413 (1948). — TrrcamM¥rrLEr, W.: Disch. Z.
Nervenheilk. 8, 385 (1896). — Warters, J. H., R. J. RossireN u. H. LEHMANN:
Lancet 1947, 205, ref, in Klin, Wschr. 26, 25 (1948).

Dr. MarTIN MEYER, (3b) Greifswald, Pathol. Inst., Langefuhrstr. 23e.
39%



