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Necrotizing Myelopathy Due to Metastasis o/Malignant Melanoma 
Summary. A case is reported of acute necrotizing myelopathy as metaneoplastic 

phenomenon of a malignant melanoma (verified by autopsy). The clinical and 
anatomical findings are consistent with those of the rare eases previously published. 

Key-Words: Malignant Melanoma -- IXecrotizing Myelopathy -- Metaneoplastic 
Phenomena. 

Zusammen]assung. Es wird tiber einen Fall von akuter nekrotisierender Myelo- 
pathie berichtet, die bei einem metastasierenden malignen Melanom als metaneo- 
plastisehes Ph~nomen auftrat. Die klinischen und autoptischen Befunde entspre- 
chen im wesentlichen den wenigen in der Literatur mitgeteilten F~illen. 

Schli~sselw5rter: Malignes Melanom -- nekrotisierende lViyelopathie -- metaneo- 
plastische Erkrankungen. 

Bei Malignomen kSmlen am zentralen und peripheren Nervensystem 
verschiedenartige Encephalopathien, ~yelopathien und Neuromyo- 
pathien als sog. metaneoplastische Erscheinungen auftreten (Brain u. 
Norris, 1965). Hierunter versteht man alle die Affektionen des Nerven- 
systems, die nicht durch die direkte Einwirkung des Tumors oder seiner 
Metastasen verursacht warden. Derartige Krankheitsbilder kSnnen bei 
allen Formen bSsartiger Neubildungen vorkommen, wobei die metaneo- 
plastisehen 1V[yelopathien nur sehr selten beobachtet werden. Man unter- 
seheidet hier eine subakute Form mit systematischer Degeneration be- 
s~'nnmter Faserzfige und racist aueh einer Kleinhirndegeneration yon 
einer akuten Form mit Untergang der grauen und wei~en Substanz 
(Viktor, 1965). 

Wir konnten einen Fall yon akuter nekrotisierender Myelopathie auf 
dem Boden eines metastasierenden malignen Melanoms beobachten, der 
uns einmal wegen der Seltenheit dieser metaneoplastischen Erscheinung, 
zum anderen wegen des ungewShnliehen Verlaufes mitteflenswert er- 
seheint. 
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Krankhei tsber icht  

Patientin I. P., Archiv-iVr.: 30092261 
Vorgeschichte. Bei der 45j~hrigen Pat. bestand yon Kind an ein Muttermal am 

re. Unterschenkel, das vor 5 Jahren entzfindet war. Die fach~rztlich empfohlene 
Excision war aus ~uBeren Griinden unterb!ieben. 2 Wochen vor Aufnahme Erki~ltung 
mit Husten, Schnupfen und Halsschmerzen sowie einem in die Schulterbl~tter aus- 
strahlenden Ziehen im I~acken. Eine Woche sparer Auftreten einer kleinen Schwellung 
am re. Oberschenkel in Leistenn~he, die zunahm und sehmerzte. Am Aufnahmetag 
morgens p15tzlich ein Steifheitsgeffihl im li. Bein verbunden mit Kraftlosigkeit. 
Innerh~lb yon Stunden L~hmung des re. Beines, in den folgenden S~unden L~hmung 
beider Arme sowie ein langsam bis zum Hals aufsteigendes taubes Geffihl. Bis zur 
Aufnahme Rfickgang der L~hmungen re. 

Allgemeinbe]und. Bei der Aufnahme am 24. 2. 1968 interner Befund o. B. Am re. 
Unterschenkel im Hautniveau liegender brauner Fleck yon 8 mm Durchmesser, um 
diesen Flecken ein depigmentierter Ring yon 3 cm Durchmesser. In der re. Fossa 
ovalis ein derber, auf der Unterlage und gegen die ttaut verschieblicher, walnul~- 
groBer Knoten, weitere ldeinere Knoten zur Leiste hin. 

Neurologischer Be/und. Regelrechter ttirnnervenbefund. Heftiger Druckschmerz 
fiber den Dornforts~tzen der unteren I-IWS und der oberen BWS, im entsprechenden 
linksparavertebralen Gewebe, fiber dem li. Schulterblatt und den Acromioclavicular- 
gelenken. RStung der re. Gesichts- und Halsh~ffte sowie der re. Sehulter. Parese des 
li. Armes. Am li. Bein nnr wirkungslose Anspannung des Quadrizeps. Grobe Kraft 
re. ausreichend. Bis auf fehlenden ASR li. Muskeleigenreflexe seitengleich und recht 
lebhaft. Keine pathologischen Reflexe. Bds. ab C 3 Hypaesthesie und Hypalgesie, re. 
ab D 2 in Analgesie und Thermhypaesthesie fiberwiegend. Vibrationsempfinden li. 
abgeschwi~cht. Koordination li. paretiseh gestSrt. Keine psychischen Auffi~llig- 
keiten. 

Liquor: 3/3 Zellen. Gesamteiweil] 28,8 rag-~ . Liquor-Elektrophorese: Bis auf 
Vermehrung der Albumine unauff~llig. Quantitative immunochemische Liquor- 
eiweiBanalyse: Vermehrung der Beta-Lipoproteine und der Gamma-M-Globuline als 
Ausdruck einer SchrankenstSrung RS. WS und Thorax o.B. EEG: Keine Besonder- 
heiten. 

ttaut~rztlicher Befund. An dem beschriebenen Muttermal keine Wachstums- 
tendenzen nachweisbar. 

Thorm~lensche Probe im Urin negativ. 

Verlau/. Unter Annahme einer postinfektiSsen Erkrankung Behandlung zu- 
n~chst mit Tetracyclin, dabei leichter Riickgang der Paresen und der sensiblen 
StSrungen. Am 27.2. 1968 ers~mals Temperaturanstieg mit Auftreten einer Blasen- 
l~hmung. Kontrollpunktion am 1.3. 1968: immunochemisch die Zeichen einer 
HirnschrankenstSrung, sonst unauff~llig. Zellausstrich nach S~yk: Keine Tumor- 
zellen. Erneutes Ansteigen der Temperaturen auf fiber 40 ~ C bei Sistieren der SehweiB- 
sekretion. Ausbfldung einer schlaffen Tetraplegie mit kornplettem sensiblen Quer- 
schnitt in lCiShe yon D 2. Kontrollpunktion am 6. 3. 1968: Keine neuen Gesichts- 
punkte. Temperatursenkung nur under Eispackungen und Gabe eines lytischen 
Cocktails. Hartn~ckige Obstipa~ion, sparer Durchf~lle. Behandlung jetzt mit Anti- 
biotica, Strophanthin, Gamma-Globulin und ACTH. Allm~hlich zunehmende Be- 
weglichkeit der Arme. Am 22.3. 1968 Auftreten einer Schwellung des re. Fu~es. Am 
28. 3. 1968 beim Betten plStzlicher Kollaps mit Apnoe und 5miniitiger Bewul3t- 
losigkeit, anschliel~end 1/2 Std lang st~irkerer l~ystagmus. Die Annahme einer Lun- 
genembolie wird durch im EKG nachweisbare ausgepr~gte rechtsventrikul~re 
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ErregungsrfickbildungsstSrungen gestiitzt. Am 6. 4. 1968 fliichtige Facialisparese re., 
ebenso am 12. 4. 1968, verbunden mit Parese des re. Armes. Bei zunehmender Throm. 
bophlebitis der Beine Eir~leitung einer Antikoagulantienbehandlung am 16.4. 1968. 
In den folgenden Tagen zunehmende Facialisparese re. mit Aphasic, Hypoglossus- 
parese und SclfluckstSrung. Quickwert 200/0. Erneute Lumbalpunktion: Blutiger 
Liquor. Absetzen s~mtlicher )fedikamente. Nach leichter Besserung am 23. 4. 1968 
wieder Verschlechterung mit Bewul~tseinseintr[ibung und Behinderung der Atmung 
dutch Schleimmassen. W~hrend des Absaugens bei Reklination des Kopfes erneut 
Kollapszustand mit tiefer BewuBtlosigkeit. Exitus am 24. 4. 1968. 

Auszug aus dem Obduktionsbefund (S.-Nr. 244/68, Pa~hologisches Institut der 
Xrankenanstalten ,,Bergmannshefl"; Direktor Prof. Dr. G. KSnnl). 

Anatomische Diagnose. Malignes Melanoblastom an der Aul3enseite des re. 
Unterschenkels. Gut hiihnereigrol~e Lymphknotenmetas~ase in der Leistenbeuge re. 
Gehirnmetastasen im li. Schlgfenlappen, yon Bintungen begleite~, am ~Jbergang des 
Schl~fen- zum Hinterhauptlappens li. mit Einbruch der begleitenden Blutungen in 
das Ventrikelsystems sowie im Bereich des re. Hinterhauptlappens. Keine Riicken- 
marksmetas*asen. Myelopathia nekroticans im ~tals- und oberen Brustbereich. 
Beckenvenenthrombose re. Recidivierende ~l~ere Ltmgenembolien. Frischer hgmor- 
rhagischer Lungeninfarkt im re. Lungenunterlappen mit fibrinSser Begleitpleuritis. 
LungenSdem. Akut gesteigerte Blutffille der inneren Organe. 

Gesonderte Untersuchung des Ri~ckenmarkes. Es bestand im ttalsbereich eine 
yon auBen sichtbare VorwSlbung, als deren Ursache sich auf mehreren Schnitt- 
ebenen in einer Ausdehnung yon 1,5 cm Nekrosen und Blutungen fanden, die teil- 
weise das gesamte Rtickenmark durchsetzt batten. Bei der histologischen Unter- 
suchung dieser Abschnitte best~tigte sich der Befund. TumorSse oder entztindliche 
Verandel~ngen wurden bei den ausfiihrlichen histologischen Untersuchungen hier 
nicht beobachtet. 

Hauptlsiden. Metastasierendes malignes Melanoblastom. 
Todesursaehe. Gehirnmetastasen des malignen Melanoblastoms, Myelopathia 

nekroticans im ttals- und oberen Brustbereich. 

Diskussion 

Victor berichtete 1965 fiber 11 bis dahin in der medizinischen IAtera- 
fur  verSffentlichte pathologisch-anatomisch untersuchte  Fglle der akuten  
Form der metaneoplast ischen Myelopathie, wobei er sich weitgehend auf  
die Arbeit  yon  Manca]l u. Rosales (1964) stfitzte. Danach  ist dieses Krank-  
heitsbild klhfisch gekennzeiehnet dureh akuten  Beginn mit  progredienten 
aufsteigenden sensiblen StSrungen und  schlaffen Paresen, die die Defile, 
den S t a m m  and  gelegentlieh auch die Arme ergreffen. Das Krankhei ts-  
bild ffihrt gewShnlich in wenigen Tagen zum Tode. Die betroffenen Kran-  
ken sind in der Regel fiber 40 Jahre  alt. Meist lag dem Ganzen ein Bron- 
chialcarcinom zugrunde (5 F~lle). I n  7 F~llen durehgeffihrte Liquor- 
untersuchungen ergaben 4real  einen erhShten Eiwei6gehalt,  2real  eine 
abnorme Goldsol-Kurve und  2real  eine erhShte Zellzahl. Pathologisch- 
anatomisch zeigten sieh ausgedehnte ZerstSrungen sowohl der grauen als 

1 Ffir die ~berlassung des pathologisch-anatomischen Befundes sind wir Herrn 
Prof. Dr. G. KSnn zu herzlichem Dank verpflichtet. 
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auch weigen Substanz des Riickenmarks mit besonderem Befall der 
thorakalen Abschnitte, gelegentlich mi~ vSlliger Erweichung. Die Gef~l~e 
waren entweder direkt durch den nekrotisierenden Proze~ in Mitleiden- 
schaft gezogen oder zeigten reaktive Ver~nderungen infolge des Paren- 
chymunterganges in der Umgebung. 

Die eigene Beobachtung stimmt im klinischen Befund und Verlauf 
sowie pathologisch-anatomisch im wesentlichen mit den bisher bekannten 
F&llen iiberein. UngewShnlich ist der besondere Befall des Halsmarkes 
mit Auftreten einer wohl spinalen Hyper~hermie infolge einer W~rme- 
stauung durch Abtrennung des peripheren W~rmeabgabemechanismus. 
UngewShnlioh ist ferner das Auftreten metaneoplastischer Erscheinungen 
bei einem malignen Melanom. Wir batten zw~r anfiinglich an ein Melanom 
gedacht, diesen Verdacht jedoch aufgrund des dermatologischen Befun- 
des fallen lassen und das KrankheRsbfld wegen der vorangehenden katar- 
rhalischen Zeichen als parainfektiSse Myelitis gedeutet.Um so fiberraschen- 
der war das Obduktionsergebnis, insbesondere der Naohweis mehrerer 
cerebraler Melanommetastasen, ohne dab sich bis kurz vor dem Tode 
klinisch daffr ein Anhalt ergeben hatte. Erst im Zusammenhang mi~ den 
Lungenembolien und -- so nehmen wir an -- den dadurch vermutlich 
gesetzten hypoxischen Sch&den kam es zu cerebralen Herdzeichen. Die 
zur Vermeidung weiterer Lungenembolien einerseits indizierte Anti- 
koagulantien-Behandlung ffihrte andererseRs zu Blutungen in die nicht 
erkannten Hirnmetastasen und daduroh unmittelbar den Tod herbei. 

Im Hinblick auf die Pathogenese der neurologischen Symptomatik 
erscheint uns der Eindruck des Pathologen bedeutsam, dal~ der Ver- 
teflungstyp der Rfickenmarksnekrosen an die Folgen einer gestSrten 
Durchblutung denken lieB. Es lieBe sich so eine hypothetische Brficke zur 
Grundkrankheit schlagen insofern, als es auf dem Boden einer Tumor- 
embolie zu einer Infarzierung des Rfickenm~rkes gekommen sein kSnnte. 
Allerdings wiesen die herdnahen Blutgef~l~e, soweit sie der Untersuchung 
zug~ngig waren, keine derartigen Embolien auf, so dai~ die Unterbrechung 
des Blutstromes allenfaUs in welter zentral gelegenen nicht untersuchten 
Gef~i~abschnitten vorgelegen haben kSnnte. Diese rein mechanische 
Hypothese unter Annahme einer immerhin ungewShnlichen grSl3eren 
Tumorembolie wi~re jedenfalls gut vereinbar mit dem akuten Verlauf der 
Erkrankung, dem FeMen tumorSser oder entzfindlicher Infiltrationen im 
nekrotischen Gebiet sowie dem doch recht seltenen Auftreten derartiger 
Affektionen. 

Mancall u. Rosales (1964)fanden in den von ihnen fiberprfiften F~llen 
keine Hinweise in dieser Richtung, sie diskutierten als mSgliche Faktoren 
vielmehr toxische oder metabolische Einflfisse nicht n&her bezeichneter 
Natur. Die eigentliche Ursache der akuten metaneoplastischen Myelo- 
pathien bleibt demnach vSllig im Dunkeln, wie dies im fibrigen auch fiir 
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die sonst igen F o r m e n  der metaneoplas t ischen Affektionen des zent ra len  

oder peripheren Nervensys tems festzus~ellen is~. 

Addendum 

In der Zwischenzeit ist eine weitere Arbeit zu dem angeschnittenen Problem- 
kreis ersehienen [Richter, R.B., and R.Y. Moore: Johns Hopk. Medical J. 
122, 271--283 (1968)]. Es handelt sich um zwei F~lle yon metaneoplastischer 
nekrotisierender Myelopathie auf dem Boden lymphoider Geschwfilste. 
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