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Beitrag zur Frage korrelativer Riickenmarks- 
ver~inderungen bei N~ihrstoffmangel. 

Von 
M. MEYER. 

(Eingegangen am 17. April 1950.) 

Bei ]~ngerer quanti tat iv und qualitativ unzureichender Ern~hrung 
sind nervSse Ausf~lle verschiedener Natur  beschrieben worden. So 
wurden yon SCHLESINGER unter ~ i tverwer tung  der VerSffentlichungen 
anderer Autoren einzelne F~lle yon Polyneuritis und funikul~irer Mye]i- 
tis fiir zugehSrig befunden. Diese ~tlteren Feststellungen einer Beteili- 
gung der nervSsen Peripherie bzw. der spinalen Apparate  werden dureh 
jfingere klinische Erfahrungen (PETTE, D6~ING, SPECKMANN, WALTERS) 
wieder best~tigt, sofern man neben der Polyneuritis auch einer Neuritis 
das Wort  redet und aul~erdem die MSglichkeit einer intermittierenden 
St6rung der gindenfunkt ion yon Groin- und Kleinhirn (STA~US) ein- 
bezieht. 

I m  ganzen liegen jedoeh nur sp~rliehe Mitteilungen fiber eindrucks- 
voile neurale L~sionen bei chronischer Unterern~hrung vor; denn das 
gel~ufige Resultat  eines isolierten speziellen Vi~aminmangels am ner- 
v5sen Parenchym gehSrt nieht ohne weiteres hierher. Zudem vermi6t  
man die eingehendere Darlegung pathologisch-anatomischer Ver~tnde- 
rungen und eine breitere ErSrterung der Pathogenese. Dabei erscheint 
uns die Entscheidung bedeutsam, ob der Ausgangspunkt der zum Tell 
kongruenten Bilder am nervSsen Substrat  beim blol~en Vitaminmangel 
und bei Unterern~hrung flit identisch bzw. getrennt zu halten ist oder 
der nerv5sen Destruktion infolge Inanition die Summierung verschie- 
dener rivalisierender Prozesse untergelegt werden mul~. 

Zu dieser wichtigen Frage dfirfte die Klarlegung der anatomisehen 
Ver~tnderungen mit  nachfolgendem Eingehen auf ~tiologische Fragen 
bei einem entsprechenden Krankheitsbild mit  schweren spinalen Aus- 
fallserscheinungen einen weiteren Beitrag liefern. 

Krankengeschichte im Auszugl: 
G.L., 43 Jahre alter Mann, der yon Mitre 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 Ffir die (Jberlassung 4er Krankenblatter danke ich Herrn Prof. Dr. SeHWARZ 
und Kerrn Prof. Dr. GffLzow ergebenst. 
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Ern/ihrung. H~ufiger kurzdauernde, w/iBrige DurchfNle. Seit 1946 zunehmende 
0deme. Starkes Kribbeln und st~ndig weiter aufsteigende Geftihllosigkeit, ge- 
legentlich Muskelzuekungen. Gangunsieherheit. Herbst 1946 Sehfittelfrost mit an- 
sehliegender kurzdauernder, mgl]iger Temperatursteigerung. Fortsekreitende Geh- 
behinderung. Laz~rettaufnahme Ok~ober 1946 mit - -  zun~ehst spastischer - -  
L~hmung und Gefiihllosigkeit der Beine. Sparer GeffihlsstSrungen an den Armen; 
sehliel31ieh Stuhl- und I~Iarnverhaltung. Naeh vorfibergehender Ver~bfolgung einer 
Vitamintablettenkombination sowie physikaliseher Behandlung kurze deutliehe 
Besserung mit dem Verm6gen geringer aktiver Wiederbewegliehkeit der Beine. 
Naeh Aufh~iren der Therapie v611ige Beinl~hmung. Decubitaluleera. 

Bei Klinikaufn~hme schleehter E. und A. g. mi~ starken 13demen an den total 
sehlaff gel~thmten unteren Gliedmagen. Sehmaler hyper/~sthetiseher Gtirtel in 
Brustwarzenh6he mit v611iger An~isthesie des abw/~rtigen K6rpers. Eingesehr~nkte 
feinere Fingerbewegungen, Par~isthesien der H~nde. Drueksehmerz der Xierenlager. 
Stark erh6hte Blutsenkung. M~13ige Leukoeytose. Kein Anhalt ffir Pernieiosa im 
Blutbild! J-Iypoprotein/~mie von 5,9%. Leiehte Eiweil3vermehrung und geringe 
Erh6hung der Zellzahl im Liquor. WaR. im Blur und Liquor negativ. Einer 
Entzfindung der tIarnwege entsprechender Urinbefund. - -  Therapeutisch vor- 
nehmlieh Behandlung der sehweren Cystopyelitis und terminalen Bronehopneu- 
monie. 

Wesentliche Sektionsbe/unde (185/47): 

Sehr grol~e Decubitalulcer~ fiber dem Kreuzbein und den Darm- 
beinschaufeln mit  Abscessen in der Umgebung des ersteren. Chron. 
eitrige Periproktitis. Pachymeningitis spinalis purulenta ext. der Cauda 
equine. Nekrotisierende Cystitis. Ausgedehnte Bronchopneumonie beider 
Lungenunterlappen. Bronchiektasenbildung. Weiche 5Iilzschwellung. 
Allgemeine Organatrophie. Oedem der unteren Extremit~ten. 

DaB Selctionsprotolcoll verzeichnet ~iber das Riickenmarlc u. a. : 

I m  ganzen leicht gequollen und gro~enteils yon weicherer Konsi- 
stenz als gew6hnlich. Etwas fester fiihlt sich nur das untere Halsmark  
~n. Nirgends Schrumpfung der Hinterstr~nge. Durchschnitte durch die 
obere H~lfte des Riickenmarkes weisen weniger deutliche Zeichnung 
und eine gelbe bis graue FarbtSnung der Hinter- und Seitenstr~nge 
auf, welche sich in letzteren auch noch auf Schni~ten durch die untere 
t~iiekenmarksh~lfte zeigt. 

Histologiseh untersucht wurden aufeinanderfolgende Schnitte aus 
versehiedenen R/ickenmarksh6hen (mittleres Cervikalmark, Intumes-  
eentia cervieMis, mittleres ThorakMmark, Intumeseentia lumbalis, 
Cauda equina). Die angewandten F/~rbungen waren die in der t t isto- 
pathologie des zentralen Nervensystems allgemein tibliehen mit  einer 
Reihe yon Elektivf/trbungen. 

Histopathologischer Gesamtbe/und des Riic]cenmar]~s : 

Ausgedehnte funikul~tre Spinalerkrankung mit  Schwerpunkt in den 
oberen Rfickenm~rksabschnitten unter stellenweiser M~itbeteiligung der 
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Grundbi indel  der groBen Strange, der Wurzelein-  und-aus t r i t t szone ,  
der h in teren  und  vorderen Wurzel  jeder Seite. Zahlreiche frische, peri- 
kapill~re B lu tungen  in  der Pars  in termedia  u n d  dem Vorderhorn beider 
Seiten im ganzen Rfiekenmark.  Pachymeningi t i s  spinalis puru len ta  
ext. im Bereich der Cauda equina.  Beginnende  Leptomeningi t i s  der 
un te rs ten  l~i iekenmarksabschni t t  e. 

Zur Vertiefung der genannten histopathologischen Hauptziige seien 
einige Details gegeben: 

Die wei[Xe Substanz weis~ die starksten Veri~nderungen auf. Zur feineren Topik 
ihrer im allgemeinen sehr ausgedehnten Markseheidenausf~lle 1/~13t sieh sagen, 
dal~ bei dem im ganzen unsystematisehen Charakter der demyelinisierenden Pro- 
zesse eine deutliche Bevorzugung der Hinterstr~nge, der Pyramiden- und Klein- 
hirnseitenstrangbahnen auff~llt. In der tIalsmarkansehwellung, in der die Zer- 
stSrung ri~umlieh am weitesten vorgeschritten ist, sind neben den eben aufge- 
fiibrten aueh andere Bahnen des Integrationsapparates grol]entefls untergegangen 
oder in Zerfall begriffen. Dartiber hinaus ist aueh der  Elementarapparat dort 
starker in Mitleidensehaft gezogen, so dab sieh nieht fiberall der geh6rige Saum 
markseheidenhaltiger Assoziationsfasern unmittelbar um die graue Substanz naeh- 
weisen I~B~. Welter ist in der Halsmarkansehwellung und andererorts deutlieh, 
dal~ aueh einzelne tIinter- und Vorderwurzeln, sowie Wurzelein- bzw. -austritts- 
zonen in wechselndem Malte gewisse Abbauvorg~nge an den Myelinsubstanzen 
erkennen lassen. Auffallend ist eine auf den Markseheidenbildern weitgehend in- 
tal~te periphere Randzone, die in der Halsanschwellung nur geringe Tiefe hat. 
Sie findeg sieh fast an der ganzen Oberfl~ehe der kranialen Rtiekenmarksteile 
und ist nur auf den Sehnitten durch das mittlere Brustmark stellenweise st/~rker 
geliehtet. Ltiekenfeldbildungen kommen mit Ausnahme der Hinterstr~nge in den 
versehiedenen Rtiekenmarksabsehnitten bier und da zur Darstellung. Au6erdem 
sind einzeln stehende Aussparungen, die jeweils auf eine Einzelfaser mit gequoll e- 
net und zugrundegegangener 1Karkseheide inmitten wohlerhaltener Fasern zurfiek- 
gehen, vet allem auf den Sehnitten dureh das Brustmark in diffuser Verteilung 
anzutreffen. Deutlieh ist in den Markseheidendefekten der zum Teil guge ErhaRungs- 
zustand der (gelegentlieh aufgetriebenen) Aehsenzy]inder, yon deren genereller 
numerischer Vorhand gegentiber den starker gesehwundenen Markseheiden man 
sich aueh in den grogen Entmarkungsfeldern leieht tiberzeugen kann. 

Vermehrung der gliSsen Elemente in diffuser oder mehr umsehriebener Weise 
l~13t sieh vielerorts fes~stellen. Gliazellherde als Ausdruek frischer degenerativer 
Vorg~nge sind in Form yon zum Teil gefaBunabh~ngigen loekeren bis kompakten 
K~lStehen vereinzelt im Hals- und Lendenmark vorhanden. Von der mit einer 
Reihe verschiedener Formen ersaheinenden mobilisierten Glia ist die gliogene 
KSrnchenzelle besonders h~ufig und verleih~ dem fleckweise gro[~angelegten Mark- 
scheidenzerfall eine einpr~gsame Note, Frischere, scharf umgrenzte, fettige Mark- 
scheidendegenerationsherde kommen im mittleren Brustmark unmittelbar ventral 
der LIssAv]~Rsehen ]~andzone sowie in der FL]~C]~SIGschen Bahn einer Sei~e zur 
D~rstellung. Eine deutliehe Abh~ngigkeit derselben yon anatomischen bzw. phy- 
siologisehen Gegebenheiten wird vermil~t. - -  Die bereits weitgehend entmarkten 
Gebiete sind im allgemeinen leer yon K6rnchenzellen und freien Zerfallsprodukten. 
Andererseits sieht man auf den im Markscheidenbild noch wenig gelichteten Tei!en 
im Scharlachpr~parat stellenweise sehon alle Stadien des Markscheidenzerfalls 
mit Ansammlungen gliogener K6rnchenzellen. Immer wieder li~l~t sich auch die 
D%ernahme der Zerfallsstoffe dureh adventitielle Elemen~e der Gef~$e beobaehten, 
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Lediglieh die Hinterstr/inge bieten vielfaeh die Bilder versohieden welt vor- 
gesehrittener kompakter Skterose, die im I{alsmark am intensivsten ist. Aller- 
dings ist die Organisation der m~rkleeren Gebiete nieht so weir vorgeschritten, 
dab Ms Resultat eine kernarme gli6se Narbe erseheint. 

StArker in Erseheinung tre~ende Aktivierung des Gef/igbindegewebsappar~tes 
sowie emigrative Vorg~nge und typisehe Infiltratzellansammlungen werden ver- 
mi[tt. Erw~thnt sei eine frisehe, geringe, perikaloill~re Blutung bei feiner Konti- 
nuit~tstrennung der im tibrigen unver/inderten Kapillarwand in dem hinterhorn- 
nahen Teil eines Seitenstranges im mittleren Halsmark. 

Bei der grauen Substanz ist ihre weitgehende Unversehrtheit bemerkenswert. 
Zwar lassen sieh auf den Sehnitten mit ausgedehnten Entmarkungen aueh hier 
gewisse ]~{arkverluste naehweisen, jedoeh entf~llt ein dentlieh herdfSrmiger Cha- 
rakter der degenerativen Prozesse. Es dfirften wohl einzelne (mehr oder weniger 
zerstSrten langen Fasersystemen zugehSrige) ummarkte Einzelfasern im Riieken- 
marksgrau einer re~rograden Degeneration erlegen sein und daraus die Bilder 
eines gewissen Myelinverlustes resultieren. In diesem Sinne I/il~t sieh vielleieht 
der Befund eines weitgehend markarmen Tr. dorsol~teralis mit ausgesproehenem 
Markschwund des zugehSrigen gMehseitigen Tr. spinoeerebeUaris dorsMis auf 
einer Seite des mittleren Brustmarkes deuten. 

Um die motorisehen Vorderhornzellen einzelner Quersehnitte des oberen 
IKtiekenmarkes sowie um die Ganglienzellen der Dorsalkerne lassen sieh stellen- 
weise eine gewisse Satelittenvermehrung and Gliose naehweisen. Im tibrigen ist 
ganz allgemein bei den Ganglienzellbefunden hervorzuheben, dag wesentliehe 
Strukturver/inderungen kaum beobaehtet werden. So fehlen Bilder prim~rer 
Reizung, wie sie bei derartigen Krankheitsprozessen festgestellt worden sind und 
eine verschiedene Deutung erhielten (P~Tsc~Ew, BOD~CHT~L). Aueh Seiten- 
hornver~tnderungen (Om:ox) sind nieht deutlieh. Die motorisehen Vorderhorn- 
zellen und die Elemente der CLaRKesehen S~ulen sind lediglieh ausgezeiehne~ 
dutch reiehen Gehal~ fettf~rbb~rer Substanzen. In ihrer Umgebung kommen fett- 
beladene Gliaelemente und AdventitiazeHen der benaehbarten Gef~ge zur Dar- 
stellung. Seharlaehf/irbbare Stoffe lassen sieh hier and da aueh in Ependymzellen 
feststellen. - -  M~/?ige Gliazellvermehrung mit einzelnen stern- his knStchen- 
fsrmigen ZellanMufungen liegt im unteren tltiekenmark vor. 

Auff/~llig sind Austritte (grSgtenteils unver/~ndert gebliebener) toter Blut- 
k6rperehen aus Gef~Ben, die in den Verzweigungsgebieten der Aa. suleoeommis- 
surales in der Pars intermedi~ und im Vorderhorn jeder Seite liegen. Es bestehen 
hier in fast allen untersuehtsen giiekenmarksteilen perik~pill~re Blutungen in den 
adventitiellen Lymphseheiden bzw. gelegentlieh aueh - -  naeh Durehbreehung der 
gliSsen Grenzmembran - -  in der eigentlieh nervSsen Substanz, mit einfaeher 
Verdr~ngung derselben. Kontinuit~tstrennung der im /ibrigen weitgehend unver- 
anderten Wandungen der zum Teil st/~rker geftillten Kapillaren kommg ganz 
selten einmal zur Beobaehtung. Zeiehen einer Antwort des nervSsen Parenehyms 
oder gar Gliaumwallung der Blutungsherde sowie Ablagerung eisenhaltiger Pig- 
mente werden ~r Nirgends lassen sieh hier wie in der weigen Substanz ein- 
deutige entzfindliehe oder pathergisehe Gewebs- und GefaI3reaktionen erkennen. 

Versueht  m a n  das Wesen der aufgezeigten path.-hist .  Veranderungen  
am Rt iekenmark  zu erkennen,  so ist zungehst  bedeutungsvoll ,  dab die 
Bre i t enausdehnung  des degenerat iven Prozesses fiir eine funikul~re 
~u ungewShnlieh ist, s ind doeh die ex~ramedulli~re weil3e Substanz,  
der E l emen ta r appa ra t  in  der unmi t t e lba ren  Naehbarschaf t  der grauen 
Substanz und  letztere selbst mi~betroffen, Dabei  l~/3t sich die Uber-  
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schreitung der gew6hnlichen Grenzen als Ausdruek besonderer Inten- 
sit/it bzw. gleiehzeitiger relativ langer Dauer der Erkrankung deuten. 

Ffir die Ausbildung der nerv6sen Alterationen ist den Befunden zu 
entnehmen, dag augenscheinlieh die Sehgdliehkeit nieht einmalig, son- 
dern wiederholt eingewirkt hat oder bei laufender Anwesenheit die 
einzelnen Anteile der weil?en Rfiekenmarkssubstanz untersehiedliehen 
Widerstand boten und daher die an sieh gleiehartigen prim~tren de- 
generativen Prozesse 5rtlich versehieden weir vorgesehritten neben- 
einander stehen. Im Tempo der Fortentwieklung der Destruktionen 
16sen sieh Bilder zunehmender Parenehyml/~sionen ab, wobei tiefgreifende 
Strukturumwandlungen sehlieBlieh Dauerseh~tden verkSrpern mfissen. 
Denn mit der immer weiter in Fl~ehe und Raum um sieh greifenden 
Faserdegeneration gewinnt der ProzeB aueh in anderer giehtung an 
Intensitgt und schafft irreparable Zust~nde, in dem mit beginnender 
ZerstSrung der Achsenzylinder jegliehe nervSse Leitungsfunktion f/ir 
immer in Fortfall kommen mull Aus dem morphologischen Bild lal~t 
sieh entnehmen, dal~ die ~arkscheiden umfangreieher und zuerst be- 
troffen sind, wogegen die Achsenzylinder langer persistieren und erst 
sekundgr mitbeteiligt werden. 

Eine sonderliehe Bedeutung als r ortsbestimmender Mo- 
mente kommt dem Liquor in der Pathogenese des vorliegenden Leidens 
nicht zu, wie Ds~vscH ffir die funikul/~re Spinalerkrankung bei perni- 
ziSser Angmie mi~ seiner Feststellung einer meningealen Permeabilit~ts- 
steigerung zur Debatte stellte und aueh STAEMMLEa bei seiner Unter- 
suchung fiber syphilitisehe Myelose folgerte. Gerade die subpialen 
Randgebiete zeigen in unserem Fall meist einen erhaltenen Saum mark- 
haltiger Fasern, w/~hrend sieh erst mehr oder weniger in dei" Tiefe die 
grol~en Entmarkungsfelder ausbreiten. 

Die zahlreichen frisehen kapill/iren Hamorrhagien der grauen Sub- 
stanz erscheinen bedeutungslos ffir den Kernpunkt des Krankheits- 
geschehens. Sie wurden bei funikul/~rer Spinalerkrankung als 2qeben- 
befund wiederholt beschrieben (1V[I~Ic~, ROTt{~AN:~, TEIOI-IMULLER, 
I~A~SO~OSF u. a.). 

Epikritisches zur Pathogenese. 

Wenn wir uns im folgenden mit den gtiologisehen Fragen der vor- 
liegenden Erkrankung auseinandersetzen, dann ist es unumggnglich, 
vorerst solehe Krankheitsformen auszusehlieBen, denen eine funikul~re 
Spinalerkrankung sub- bzw. koordiniert sein kann. Verneinen lgBt sich 
in diesem Zusammenhang auf Grund des Blutstatus das Vorliegen einer 
pernizi6sen An~mie, aueh eines Vor- oder Friihstadiums derselben. 
Allerdings fehlen klinisehe Feststellungen fiber die naeh Ansieht vieler 
Autorert ffir dieselbe obligatorische Aehylia gastriea, die gleiehzeitig als 
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ihr konstantestes Frilhsymptom gilt. Ware ihr Bestehen nachgewiesen 
worden, so ware hier wenig gewonnen, da aueh bei Unterernahrung 
haufig eine gleichartige Dysfunktion der ~agendriisen nachgewiesen 
wurde. Von weiteren ,,Grundkrankheiten" der funikularen Spinal- 
erkrankung sind einige spezielle Avitaminosen in Betracht zu ziehen. 
Wie sich aus dem klinischen und pathologisch-anatomischen Gesamt- 
bild ergibt, dttrfte sich die Annahme einer hier vielleicht anzufiihrenden 
Pellagra oder Beriberi verbieten. Vom Vorliegen eines Lathyrismus, der 
naeh Ansicht FIH~n~OFFs eine fast reine Seitenstrangdegeneration dar- 
stellt, darf gleichfalls abgesehen werden. SchlieNich ist wohl auch yon 
der ~[Sglichkeit einer genuinen Erkrankung des Riickenmarks Ab- 
stand zu nehmen, welche die Annahme einer (wenig wahrscheinliehen) 
Beziehungslosigkeit zwischen dem Riickenmarksleiden und dem so auf- 
fallig parallel laufenden ~tuBeren Geschehen erfordern wiirde. Nach 
diesen ~berlegungen lal3t sich das vorliegende Krankheitsbild am miihe- 
losesten den Schaden des Nervensystems bei chroniseher Unterernahrung 
zuordnen. 

Wegen auffalliger gemeinsamer MerkmMe wurden die Krankheiten, 
welche funikul~re Spinallasionen im Gefolge haben, yon F~. SCHULTZE 
unter dem Begriff ,Zehrkrankheiten" zusummengefal]t. Bei ihnen 
kSnnte man unter anderem ffir das spinale Leiden an ein ursachlich 
iibereinstimmendes Geschehen denken, wenn man nieht eine identisehe 
Wirkung unterschiedlicher Kausalfaktoren ffir wahrscheinlicher halten 
will. Bis zum Vorliegen iiberzeugender Beweise ffir die letztere Annahme 
ist im Hinblick auf die funikul~re Spinalerkrankung der Gedanke ge- 
rechtfertigt, bei den ganz differenten Grunderkrankungen, die deren 
Hintergrund bilden, einen gleichartigen Faktor bzw. FM~torenkomlolex 
ffir die AuslSsung des l%iickenmarkleidens verantwortlich zu machen, 
der in neurMer Richtung anzugreifen vermag und die pathisehe l%eaktion 
in der gekennzeichneten Form in Ersoheinung treten laflt. Es wfirde 
dann die pathologisch-anatomisch monotone Antwort des nervSsen 
Gewebes Ausdruck der Wirksamkeit immer derselben Schadliehkeit 
sein und keine atiologische Vielheit hinter ihr stehen. 

MODES erwog bereits vor langerer Zeit eine Avitaminose Ms aus- 
16sende Ursaehe der genannten degenerativen Riickenmarkserkrankung. 
Eine Reihe anderer Autoren folgte ibm. Uber die eigentliche Substanz, 
deren Defizit das Spinalleiden ausl5st, herrscht Mlerdings noch grol~e 
Uneinigkeit. Offenbar ist es mit dem Mleinigen Mangel eines bestimmten 
Erganzungsstoffes nicht ohne weiteres getan, wenngleich nervSse Aus- 
falle bei gewissen ttypo- bzw. Avitaminosen zweifellos bestehen. 3ISg- 
licherweise mu8 man eine Polyhypo- bzw. Polyavitaminose fiir den 
GroBteil der charakteristischen spinalen Myelodegenerationen bei 
,Zehrkrankheiten" verantwortlieh machen. Auf Grund einer solchen 



590 M. MEYer: 

ttypothese wfirde sich die Resultante gest6rter Einzel- bzw. Gemein- 
schaftswirkungen verschiedener Vitamine im Gefolge unterschied- 
lieher ,,Grundkrankheiten" als ein besonderer Stoffweehselschaden dar- 
stellen, der elektiv in Form eines stets gleiehgerichteten spinalen Effektes 
imponiert. Damit ware eine relativ einfache atiologisehe Basis ffir die 
funikul~re Spinalerkrankung bei genetisch ganz heterogenen Krank- 
heitsformen gewonnen, die im einzelnen des Beweises harrt. 

Wenn wir an dieser Annahme eines ursachlich entseheidenden 
Vitamindefizits fiir die markante Riickenmarkslasion festhalten, dann 
bleibt die geringe ttaufigkeit des Leidens bemerkenswert, obwohl bei 
den ,Zehrkrankheiten" der MinimMbedarf an Vitaminen oft unter- 
sehritten werden diirfte und damit grundsatzlich die Voraussetzung fiir 
das Einsetzen der neuropathologischen Prozesse erf011t ware. Fiir das 
Verstandnis der kausalen Voraussetzung ist man daher gen6tigt, noch 
eine besondere - -  konstitutionelle - -  Bereitschaft bzw. Empfindlich- 
keit anzunehmen und somit auch das jeweilige Resultat der Wirkungen 
der innersekretorischen ])rOsen in Betraeht  zu ziehen. FOr die bier 
interessierende funikulare Spinalerkrankung bei chronischer Unter- 
ernahrung sollte daher als Wegbereiter die in der l%egel parallel lau- 
fende pluriglandulare hormonale St6rung nicht auBer acht gelassen 
werden. Im iibrigen ist bei weitgehend unzureichender und dysharmo- 
nischer Kost, wie sie bei chronischer Unterernahrung vorliegt, yon 
vornherein plausibler, da~ keine einfache Monoavitaminose, sondern ein 
I)efizit mehrerer Vitamine vorliegen wird, wie PIES in anderem Zu- 
sammenhang bereits geauBert hat. 

Dabei k6nnen die Vorgange, die in einen 1Kangelsehaden aus un- 
zureichender Vitaminversorgung ausmiinden, komplizierter Art sein. 
Gestreift sei nur die Bedeutung der jeweiligen Verhaltnisse an den Re- 
sorptionsstatten (begleitende Darmerkrankungen) und ferner die MSg- 
lichkeit einer gest6rten Kopplung zwisehen den als Kofermente fun- 
gierenden Vitaminen und den ihnen zugeh6rigen Eiweigk~rpern, den 
sogenannten Apofermenten. Aueh Verlust des Verm6gens, den fiir die 
tIolofermentsynthese ben6tigten hochmolekularen EiweiBkSrper bzw. 
das Koferment aufzubauen, muB einem vorhandenen Vitamin die 
i~I6glichkeit seines Wirksamwerdens nehmen (,,fermentge~t6rte Avita- 
minosen" naeh MAPLe). Sicher spielf hierbei die versehobene EiweiB- 
bilanz bei Unterernahrung und ganz allgemein bei allen kaehektischen 
Zustanden eine l%olle. Die regelmaBig verminderten EiweiBwerte im 
Blur bei anhaltender insuffizienter (eiweiBarmer) Kost und dariiber 
hinaus eine Reihe yon ttypoproteinamien anderer Genese gestatten 
gewisse Riieksehliisse aueh auf diese wichtigen Belange im K6rper- 
haushalt. Dabei lagt sieh ganz Mlgemein fiir die chron. Unterernahrung 
sagen, dab auf Grund der EiweiBkarenz mit ansehlieBender Hypo- 
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protein/imie bzw. aus gleiehzeitiger qualitativer Ver~nderung sich er- 
gebender ])ysprotein~imie die Synthese lebenswiehtiger EiweiBsub- 
stanzen im Organismus allmiihlich Zllln ],]rliegen kommen muft. Das 
bedeutet fiir den Aufbau eines mit einem Vitamin als integrierendem 
Best andt.eil ansgest~t.teten Holofermentes, dab einerseit~s die dafiir not- 
wendigen eiweifthaltigen Enzyme unzureiehend zur Verffigung stehen 
werden und ~ndererseits Mangel an zugehSrigen hochmolekularen, als 
kolloidale Tr~iger flmgierenden Eiweil~kS~'pern vorliegen wird. Die Folge 
rntlB eine gest6rte Fermentbildung sein, welehe Ausfhllserseheinungen 
vom Typ der Hypo- bzw. Avitaminose naeh sieh ziehen wird und nut  
einen Aussehnitt aus dem Bilde genereller Hypo- bzw. Afermentie bei 
aliment/trem Eiwei3rnangel darstellt.. 

Z,asetmmen[assend 1/i.Bt sieh f/Jr (tie Entstehung der funikul/iren 
Spinalerkrankung bei ehroniseher Unterern/ihrung folgern, dab es sieh 
weniger um den Ausdruek eines einfaehen Kiihrstoffm~ngels als viel- 
mehr um besondere StoffumsatzstSrungen im Gefolge eines ~Iangels 
mehrerer Vitamine handeln dfirfte. Es ist somit anzunehmen, dal3 eine 
Summ~tion yon 3Iangelerseheinungen sowohl selektiv als aueh simultan- 
korrelativ wirkender Vitamine am vorbesi;immten Ort ihres Einflusses 
vorliegen wird. ]~]ine konstitutionell bedingte Empfindliehkeit der ner- 
vi}sen Substanz bzw. eine Abwandlung der KSrperverfassung im Sinne 
einer gesteigerten Hinffilligkeit bestimmter nerv6ser Ant.eile w/irden 
dann Hand in Hand mit der dem N~ihrstoffmangelsehaden zugeord- 
net.en Dysfunktion innersekretoriseher Drfisen die Voraussetzungen fiir 
die Manifestation der Insuffizienz spinaler Apparate eri]illen. 

Diese Vorstellung gewimlt noeh an ~rberzeugungskraft. dureh die 
Fest, stelhmg einer BeteiligungsmSgliehkeit aueh des peripheren Nerven- 
systems bei Unterern/ihrungskrankheiten, sowie bei Kaehexien und 
schweren Aniimien ( S C H L E S I N G E R ,  SltI~tnzo_xo), wobei das Vorliegen 
einer .Polyneuritis den Umstfinden naeh direkte Beziehungen zu einer 
Monoavitaminose (B l-Mangel) annehmen l~igt., deren konstantestes und 
wiehtigstes Symptom derartige Nervenstiirungen bilden (SH,gIAZO.n~O). 

Einige Daten des vorget,ragenen FMles lassen sieh im besonderen 
im Sinne der entwiekelten Vorst.ellung weft.on. So legt das auffs 
zeitliehe (~bereinstimmen eines deutliehen lliiekganges dot krankhaft.en 
nerv6sen Erseheinungen mi~: einer parallel gehenden, zeitlieh besehr/~nk- 
t,en Verabfolgung einer Vitaminkombinat:ion den Gedanken an einen 
kausal-therapeutisehen Erfolg nahe, wenn aueh nieht, unberiieksiehtigt 
bleiben darf, (tab bei fimikul/trer Spinalerkrankung zeitweilige spontane 
Remissionen beobaehtet werden. Es ist, jedenfa.lls denkbar, daft bei der 
entspreehenden Behandhmg (tie Vitamine ohne wesentliehe Passage- 
hindernisse an den ResorptionsstMten und ohne Hemmungen yon seiten 
ties inneren .~Iiiieus noeh zu effekt.vollem Einsatz gelangten. In der 
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folgenden Krankheitsperiode, die zeitlich mit dem Abklingen der thera- 
peutischen Vitaminwirkung iibereinstimmt, zcigt sich wieder ein er- 
neutes und st~ndiges Voranschreiten der Spinalerkrankung. Dabei diirf- 
ten Stadien erreicht worden sein, bei denen den Vitaminen am Ein- 
tr i t tsort  bzw. nach l%esorption im Umbau- und Anwendungsbereich 
stiindig ungfinstigere Bedingungen fiir ihre Wirksamkeit erwachsen 
mul~ten. 

Im Hinblick auf die Thel:apie l~l~t sich der Ablauf des spinalen 
Teilgesehehens bei der Unterern~hrungskrankheit in dem Satz zu- 
sammenfassen, daf~ nach einem zun~ichst ohne weiteres reversiblen 
Vitaminmangelzustand allm~hlich ein inneres UnvermSgen bei Aufnahme 
und Verwertung der accessorischen Nahrungsfaktoren lvlatzgreift, dem 
]ediglich eine ~nderung der Gesamtlage mit Normalisierung der Eiweii~- 
bilanz nachhaItig entgegenzuwirken vermag. Nur in der ersten Krank- 
heitszeit erscheint es daher sinnvoll, yon peroraler Vitaminmedikation 
( - -  wobei der B-Gruppe wohl im Verein mit dem Vitamin A besondere 
Bedeutung z,ukommen mag - - )  Erfolge zu erwarten. In sp~teren Krank- 
heitsstadien wird selbst die Wirksamkeit einer parenteralen Polyvitamin- 
gabe in Frage gestellt sein, wenn nicht gleichzeitig die Behebung des 
~angels an hochwertigem Eiweil~ gelingt. 

Das Schicksal der spinalen Er/crankung beim Fortbestehen des all- 
gemeinen N~thrstoffmangels besteht im Fortschreiten der Alteration. 
Bei t tebung des Allgemeinzustandes is t  andererseits grundsiitzlich zu 
gew~rtigen, dad der degenerative Prozel~ zum Stil]stand kommen und 
bei bcreits erfolgter intensiverer L~sion eine anatomische Heilung er- 
folgen kann. In diesem Sinne sprecher~ auch vergleichend-anatomische 
Untersuchungen yon SCHn~ER. 

Bei Zugrundelegung der Feststellungen und Ansichten, wie sie sich 
aus der vorstehenden Untersuchung ergeben, bleibt zu kliiren, ob aus 
der bisherigen Sp~rlichkeit sicherer Beobachtungen ein bindender zah- 
lenms Schlui] ffir die I{~ufigkeit der spinalen Affektion gezogen 
werden darf. Die bereits zitierte, unliingst erschienene Publikation yon 
WALTE~S, die erstmals ein grSBeres Zahlenmaterial spinaler Beteiligung 
darbietet, ist hier beachtenswert. In erweitertem Rahmen w~re ferner 
an die Ergebnisse der Untersuchungen yon v. KAHLD~, LUBAI~SCtt 
und RA~SO~OF~ zu erinnern. Es ist immer zu beriicksichtigen, dal~ die 
allgemeine Prostration die nerv6sen Ausf~tlle einfach verdecken kann 
oder leichte und sogar schwcre Symptome klinisch fibersehen werden 
kSnnen ( - -  wie MEULENGI%ACHT fiir die begleitende Spinalerkrankung 
bei periziSser An~mie anfiihrt - - )  und dann mangels entsprechender 
neuropathologischer Fragestet lung anatomisch untersucht und damit 
unaufgedeckt bleibenl Zudem wurde die gewisse l%iickbildungsf~higkeit 
der degenerativen Ver~inderungen am nervSsen Parenchym fiir den Fall 
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e incr  B e s s e r u n g  der  i n n e r e n  G e s ~ m t l a g e  oben  ~ls a n a t o m i s c h  d u r c h a u s  

vers t i~ndl ich d~rge leg t ,  wobe i  f e rne r  n o c h  die  MSg l i chke i t en  e iner  A k k o -  

m o d a t i o n  m i t  u n m e r k b a r e r  U m g e h u n g  v e r e i n z e l t e r  k l e ine re r  D a u e r -  

de fek te ,  die  n i c h t  g e r a d e  in  B r e n n p u n k t e n  w i c h t i g e n  f u n k t i o n e l l e n  Ge- 

schehens  l iegen,  sowie  e iner  Be t r i ebswiede rhe r s~e ] lung  d u r c h  K o m p e n -  

sa t ion  in  B e t r a c h t  k o m m e n .  

Zusammen/assung. 
1. Es  w i r d  der  h i s topa~ho log i sche  B c f u n d  eines Fa l l e s  y o n  N~hr -  

s t o f f m ~ n g e l s c h a d e n  des N e r v e n s y s t e m s ,  de r  s ich als eine a u s g e d e h n t e  

fun iku l~ re  S p i n a l e r k r a n k u n g  da r s t e l l t ,  beschr ieben .  

2. I n  ~ t io log i scher  l~ich~ung w i r d  ffir  die  sp ina le  L~s ion  ein D e f i z i t  

an  m e h r e r e n  V i t a m i n e n  in V e r b i n d u n g  m i t  b e s o n d e r e n  kons t i~u t io -  

ne l l en  G e g e b e n h e i t e n  ffir  w~hrsche in l i ch  e r a c h t e t .  

3. D ie  sich aus d e m  V i t a r a i n c h a r ~ k t e r  des  w e s e n t l i c h e n  p a t h o g e n e -  

t i s chen  T e i l m o m e n t e s  e r g e b e n d e n  K o n s e q u e n z e n  ffir  die T h e r a p i e  wer-  

den  da rge leg t .  

4. Es  w i r d  die MSgl i chke i t  e rwogen ,  da~ die  K o r r e l a t i o n  zWischen 

d e g e n e r a t i v e r  S p i n a l e r k r a n k u n g  u n d  c h r o n i s c h e m  Ni~hrs to f fmange l  

h i iu f ige r  ist ,  als aus  den  b~sher v o r l i e g e n d e n  spi~rlichen B e o b u c h t u n g e n  

entnommen werden kann. 
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