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Aus dem Pathologisch-Bakteriologisehen Institut der Stadtischen KrankenanstMten 
Karlsrube (Vorstand: Prof. Dr. reed. R. B6~IG). 

Die Gefiiltprozesse bei Myelitis necroticans. 
Von 

PAuL-At-~. KOM~. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 15. Juni 1955.) 

Aus dem Formenkreis der disseminierten EncephMomyelitiden hoben 
F o l x  und ALAJOVA~I~E die ,,My6lite ndcrotique subMgue" durch die 
VerSffentlichung yon 2 Fi~llen 1926 Ms eindeutig definiertes Krankheits- 
bild hervor. Die Verfasser beschrieben 3 charakteristische Befunde, 
die zur Diagnose zu fordern sind, und zwar 1. in der Klinik die An- 
zeiehen einer Rtickenmarksquerschnittsl~sion, 2. bei der Obduktion den 
Nachweis yon l~iickenmarksnekrosen und 3. in der ttistopathologie 
die Best~tigung einer Endo-Mesovasculitis. 

Eine Fiille folgender Ver6ffentlichungen bediente sich des Begriffes 
der ,,Myelitis necroticans" ohne diese Symptomentr ias  aufzuweisen, 
womit die Eigenart  des Krankheitsbildes in Frage gestellt wurde. Von 
21 Fgllen, die his 1950 in die Weltli teratur eingingen, w-urden yon 
SToLz~ 14 Beschreibungen nach dem Fehlen der bezeichnenden GefglL 
ver/inderungen ausgeschieden. Auch BnlON, N~TZKY und ZIMMER~A~CX 
konnten 1952 aus mittlerweile 31 Ver6ffentlichungen nur 9 F/ille an- 
erkennen. Bis Anfang 1955 tiberblicken wir insgesamt 12 Fglle, die 
seit der Erstbeschreibung yon FOlX und ALAJOtrA~CI~E der Definition 
der ,,Myelitis necroticans" entspreehen. 

~Ticht unerwghnt darf hier bleiben, dM~ aueh bei der Seltenheit der 
Befunde das Krankheitsbild bereits vor 1926 erkannt  und eindeutig 
beschrieben wurde. Sicher sind viele unter a.nderer Deutung ver6ffent- 
lichte Fglle hinzuzuzghlen, wie auch der yon BE~CDA im Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, 12. Anti., I I .  Bd. 
(Springer 1924), im Kapitel  , ,Venen" zitierte und abgebildete eigene 
Befund eines Angioma venosum racemosum der Venae spinMes posteriores 
des Lumbalmarks  und des Konns mit  Querschnittsdegeneration des 
l~fickenmarks. )~Tach unserer Literatnrfibersicht scheint eine Ver- 
5ffentlichung yon NAVW~K aus dem Jahre  1888 ,,Zur Entstehung der 
Rfickenmarkserweichung" die glteste und erste Beschreibung der 
,,Myelitis necroticans" darzustellen. Hier werden bereits die GefglL 
vergnderungen besonders betont, Mlerdings zuletzt trotz des jugend- 
lichen Alters der Patientin yon 24 Jahren Ms Atherosklerose gecleutet.. 
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Der Seltenheit  des Krankhei t sb i ldes  u n d  dem Widers t re i t  der 
Meinungen in  den Befunden  u n d  ihrer D e u t ung  ist die Berecht igung 
zu en tnehmen ,  m i t  der Besehreibung yon  2 beobachte ten  F~llen aus 
unserem I n s t i t u t  e inen Beitrag zur Pathomorphologie  u n d  .~tiologie 
der nekrot is ierenden Myelitis zu leisten. Da  die klinische S ympt oma t i k  
u n d  die Neuropathologie der Rf iekenmarksquerschni t t s l~s ion allein 
uncharakter is t i sch  u n d  ffir alle entspreehend lokalisierten ,,Myelo- 
pa th i en"  - -  wie nach  BODECHTEL die n ich ten tz i ind l ichen  Rfiekenmarks-  
ve rande rungen  besser zu b e n e n n e n  sind - -  zutreffend sind, haben  wit 
unsere  Un te r suchung  besonders auf den Gef/iGbefund ausgerichtet .  

Fall 1. 
Klinische Vorgeschichte 1. 

56j~hriger Mann, yon Beruf Versicherungskaufmann. Kfllderkrankheiten. 1916 
beim Wchrdienst (als KB-Leiden anerkannt) doppelseitige Lungenentziindung 
mit Rippenfellvereiterung und 1917 Rippenresektion links. 1918 Pleuraempyem 
und erneute Rippenresektion. 1926, 1927 und 1928 rezidivierende Pleuritiden, 
weshalb 1928 Thorakoplastik links vorgenommen wurde. 1946 und 1948 Chole- 
cystitis. 1948 im Sommer Ischialgie und im Hcrbst Paraesthesien des ganzen 
linken Beines sowie Miktionsbeschwerden mit spontanem Urinabgang. Klinischer 
Befund: Einweisung wcgen Subileus und Paraplegie dcr untcren Extremit~t. 
Zun~chst besteht nur eine Itypotonie und tIyporeflexie der Beine mit Anaesthesie 
bis L 2. Riickgang des Subileus unter Therapie. Zunehmende Ausbildung einer 
sehlaffen L~hmung der unteren Extremit~t mit Blasen- und Mastdarml~hmung. 
Decubitus. Liquor: 57/3 Zellen. i~onne Spur. GesamteiweiB 22 rag-%. Pandy ~ .  
Mastixkurve: m~l~ig tier, links gelagert, etwas verbreitert. Wa.R. im Liquor und 
im Blur negativ. Blutbild: An~mie, Lenkocytose. Urin: Alb. ~ .  Sediment: 
Leuko. Unter fortsehreitender Kachexie und Bronchopneumonie Tod bei Rechts- 
insuffizienz des tterzens. 

Obduktionsbe]und. 
Auszug aus der Sektionsdiagnose. Markstfiekgrol~e trophische Nekrosen im Bereich 

der Ful~ballen beiderseits, Schwellung der linken Ferse, tiefe, faustgroBe Dekubital- 
geschwfire fiber beiden Sitzbeinstacheln und hinteren Darmbeinstacheln. - -  Alte 
Operationsnarbe nach Thorakoplastik links. - -  Komplette Pleuraverwaehsungen 
beiderseits mit Schwartenbildung, sehwere chronische Bronehiektasen in beiden 
Lungen, bcsonders rechts, Bronchopneumonie im rechten Unterlappen, Stauungs- 
lunge. - -  Wenig krgftiges Herz mit geringer Dilatation des linken, stgrkerer 
Hypertrophie und Dilatation des reehten Ventrikels, Angmie des Myokards, 
Quellungssklerosen an der Mitralis. - -  ~iilzschwellung. Verfettung und trfibe 
Schwellung der Leber. Schrumpfsteingallenblase mit Verschlul]stein im Ductus 
eystieus. - -  Stauungskatarrh im Magen. - -  Stauungsnieren mit multiplen l~ieren- 
beckensteinen yon Linsengr6I]e. - -  Chronische Cystitis bei Balkenblase. 

Gehirn. Feuchte Hirnschwellung mit Gewiehtsvermehrung auf 1600 g. Auf 
zahlreichen Schnitten durch das GroBhirn mit den zentralen l~ervenknoten, das 
Kleinhirn und das verlgngerte Mark normale Verh~ltnisse. Die histologische 

1 Die klinischen Angaben zu beiden Fallen verdanken wir dem Entgegenkommen 
yon Herrn Dozcnt Dr. E. VOLI=IARD, Chefarzt der I. Med. Klinik, Stgdt. Kranken- 
anstalten, I(arlsruhe. 
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Untersuchung bestgtigt eine ragl~ige Hirnsehwellung ohne weitere Sohi~digungen 
des nerv6sen Parenehyms. Gef/iBveriinderungen sind im Gehh'n nicht nachzu- 
weisen. 

Rid, ckenmark. Makroskopischer Bejund: Naeh Er6ffnung des ~rirbelkanals 
finder sieh eine unveriinderte harte Riickenmarkshaut, dis sich ohns Vsrldebung 
veto Mark 16st. Die Gefal3e der wsiehen Hiiute auf der Ventralseite des Marks 
sind ira unteren Brust- und Lendenbereich stark gestaut, erweitert und ra~13ig 
geschl/~ngelt. Die vorderen und hinteren Nervenwurzeln erseheinen unver~ndert. 
Das untere Brustraark zeigt vora 9.--11. Dorsalsegment eine deutliche Verjiingung 
des Querschnitts rait konischer Einsenkung ira Zentrura des vergnderten Bereichs. 
Eine Schnittflache durch seine Mitre weist sine gelbliche horaogene Verfiirbung 
ohne erkennbare Zeichnung und breiige Konsistenz der Marksubstanz auf. Welters 
Schnitte lassen nach cranial und caudal einen allra~ihlichen "~bergang dsr Nekrose 
zu weniger vergndertera Gewebe erkennen. In den caudalen Segraenten des Lenden- 
marks ist die Zeichnung yon weil3er und grauer Substanz raakroskopiseh unver- 
gndert. Der Querschnitt yon Brust- und Halsmark ergibt eine porzellanweil3e 
Verf/~rbung ira Bereieh der Hinterstrgnge, wghrend die graue Markfigur unver- 
~tndert ist. Die R/ickenraarksh~tute erscheinen unbeteiligt. 

Mikroskopischer Be[und. (Die histologische Untersuchung erfolgte an Stufen- 
schnitten aus dem Nekrosebezlrk und zahlreichen Kontrollen aus allen Riicken- 
raarkssegraenten mit folgenden Fgrbungen: H~traatoxylin-Eosha, Azan, van Gieson, 
Elastica, Bielschowsky, Perdrau, Holzer, Nissl, Benda-Spielmeyer, Sudan, PAS- 
Reaktion.) 

Ira 9.--11. Dorsalsegment zeigen zahlreiche Stufenschnitte eine v6llige Nekrose 
des nervSsen Parenehyms. Die Rfickenmarkskontur wird yon dem Geriist der 
weichen ttiiute, die hyalin verquollen erscheinen, sowie hochgradig ver~nderten 
GefgBen angedeutet. Die Marksubstanz ste]lt sich als horaogene GewebebrSekel 
rait ausgedehnten inhomogenen Plaques, die sich als PAS-positive plasraatische 
Extravasate erweisen, dar. Letztere urageben seeartig die Gefgl~e. Am Ubergang 
der vSlligen Nekrose des Querschnitts irn Bereieh des 8. Dorsalsegraents nach 
cranial und des 12. Dorsalsegraents naeh caudal linden sich die ausgepr~gten 
Ver~inderungen in den dorsalen Markbezirken. Die ventralen Abschnitte und 
rait der Entfernung yon der beschriebenen Nekrose auch das Dorsa]mark weisen 
abnehmende Stadien derNekrose auf. Anschlie/]end an die ,,kolloide" Degsneration 
des gesaraten Parenehyras rait Einlagerung plasmatischer, PAS-positiver Sub- 
stanzen linden sieh Markscheidenreste, Myelinkugeln, einzelne Kerntriiraraer und 
schliel~lieh nur noch fleckfSrmige Entmarkung im I-Iinterstrangbereich sowie 
Degeneration der Ganglienze]len der HinterhSrner rait Auftreibung der Zelleiber 
und randst~ndigen Kernen. Auffallend ist in der Nekrobioss und den anschliel~en- 
den Abschzaitten das Fehlen einer Fasergliose. Ira raittleren und oberen Brustraark 
sowie im Halsmark sind als aufsteigende Degeneration eine totale Entmarkung 
rait FettkSrnchenzellen der Hinterstrange (GOLL und ]3UI~DACH) sowie eine fleck- 
f6rmige in den Kleinhirnseitenstrangbahnen (FLECHSIG und GOWE~) festzustellen. 
Ira Lurabalraark linden sich ldeine Entraarkungsherde vorwiegend in den dorsalen 
Abschnitten. - -  Einzelne dorsale Nervsnwurzeln zeigen ebenfalls diffuse Ent- 
raarkungsherde. 

Alle intra- und extramedulliiren Ge]iifie erseheinen erweiter8 nnd zeigen zudem 
starke Sehl~tngelung, wie raehrere Quer- und Ansehnitte des gleichen Gef~Bes in 
einer Schnittebene erkennen lassen. EigentfimIiche Wandveranderungen der 
Arterien nnd Venen besonders ira Gebiet der Rfickenraarksnekrose sind ein- 
gehend darzuste]len. 

Die Arteria spinalis ventra]is, das HauptgefgB des l~ckenmarks, sofern ein 
solehes bei der anastomosierenden und segmental geg]iederten Gefa/3versorgung 
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hervorzuheben ist, zeigt im ganzen Verlaufe Wandver~nderungen und Erweiterung 
des Kalibers. Im Cervical-, oberen Dorsal- und Lumbalmark erseheint die Intima 
durch serSse Verquellung verdiekt und aueh die Media weist stellenweise eine 
exsudative Imbibition mit Andeutung einer Elastica-Aufsplitterung auf. Im 
Bereich des unteren Brustmarks linden sich neben diesen 5demat6sen aueh prolifera- 
tive Prozesse mit beetartiger fibroblastischer Hyperplasie der inneren Wandschich- 
ten. Den ausgepr/~gtesten Prozel~ zeigt die Arterie im mittleren Dorsalmark mit 
einer m~chtigen 3 Viertel der Circumferenz erfassenden Wandproliferation mit 
Schwund der elastischen Anteile bis auf kleine Fragmente, spgrlieher Rundzellen- 

• 1. Arteria spinalis ventralis mit Wandproliferation in H6he des 5. Dorsalsegmentes. 
Piale u nfit 5dematSser uncl hyalinisierter' Wand. (valx Gieson + Elastica, Vergr. 86real). 

infiltration und einer ]amellenartigen Sehichtung der Wand, so dal~ das Lumen 
auf ein Drittel der Norm eingeengt ist. Dieses Bild ist dem yon den Erstbeschreibern 
FOIx-A~A~OVA~I~E charakterisierten ,,Eindruck einer Zwiebelsehale oder -knolle" 
vergleichbar (s. Abb. 1). 

Die Arteria fissurae medianae ventralis, ein wiehtiger Ast der vorderen Spinal- 
arterie mit Versorgung der ventralen Markbezirke und der Vorderh6rner, weist 
ebenfalls ausgeprggte proliferative Wandvergnderungen auf. Neben segmental 
verschieden stark ausgepr/~gtem Wand6dem und Intimaproliferation ist im unteren 
Dorsalmark, dem Nekrosebereich, eine fibroblastisehe ttyperplasie mit Einengung 
und aueh v61ligem Versehlu~ des Lumens dureh ein lockeres Ffillgewebe festzu- 
stellen. Die Elastiea ist gut erhalten und zeigt keine Aufsplitterung (s. Abb. 2). 

Die Arterien der Traetus spinales, der Vasoeorona und der Rami spinales 
zeigen segmental weehselnde Ver~nderungen. In den nekrosefernen Segmenten 
sind neben unvergnderten Arterien exsudative Verquellung und fleckweise gyalini- 
sierung festzustel]en. Vacuolige und fibrinoide Degeneration sowie Fibroblasten- 
wucherung, die neben der Intima teils aueh die Media bei Erhaltung der Elastiea 
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betreffen, linden sieh sen den Arterien des unteren Dorsalmarks. Die Adventitia 
nimmt an 0dem nnd hyaliner Wanddegeneration nur vereinzelb und nur bei vSlliger 
Umwandlung des Gef~13es in eine homogene, strukturlose Masse tell. Nur wenige 
Arterien weisen eine sp~rliehe lymphoeytar-plasmaeellul~re Infiltration des peri- 
vasalen Bindegewebes der Pia auf (s. Abb. 3). 

Die pialen Venen sind in allen Segmenten des R/iekenmarks ver~indert. Dureh 
starke Erweiterung und Schl/~ngelung sind sie in jeder Ebene in mehreren Quer- 
und Anschnitten ~nzutreffen. Mit Annaherung an den Nekrosebezirk finder sieh 
zunitehst eine 5dematSse Verquellung der Adventitia, die allmiihlieh auf die inneren 
Wandsehichten iibergreift. Ira :Bereieh des 9.--11. Dorsatsegmentes ist an den 

Abb. 2. Arteri~ fissva'ae medianae mit end~ngfitischer Proliferation und Obliteration in 
~5he des 10. Dorsalsegmentes. (van Gieson + Elastics, Vergr. 820real.) 

Venen infolge hyaliner Degeneration mit Schwund der Zellkerne Intima und 
Media nieht mehr zu unterseheiden. Elastisehe Fasern fehlen in den Venen all- 
gemein, argentophfle Fibrillen sind in den hyalin degenerierten Wandabschnitten 
nicht mehr nachweisbar. Die Adventitia ist bier aus maehtig verbreitertem, weit- 
gehend hyalinisiertem Bindegewebe mit wenig erhaltenen Kernen aufgebaut. 
EinzeIne Venen sind so in allen Wandsehichten in ein strukturloses, hyalines Band 
umgewandelt. Daneben sind proliferative t~'ozesse mit Obliteration nut an wenigen 
pialen Venen des unteren Dorsalmarks festzuste]len (s. Abb. 3). 

Neben diesen als Arterien und Venen naeh ihren Wandungen noeh gut zu 
differenzierenden Gefal3en ist bei einzelnen vSilig obliterierten und hya]inisierten 
Strangen eine Zuordmmg schwierig. Nur aus der topographisehen Lage in den 
Rtickenmarksh/~uten und der Einordnung in die GefaBversorgung laBt sieh der 
grS~ere Teil als Venen ansprechen. Die Konturen ]assen eine Erweiterung und 
Sehlangelung noch erseh]ieBen. Die verdiekten Wandungen zeigen eine inhomo- 
gene, wolkige Struktur. Die Bindegewebsfarbung n~eh VAN GIESON stellt sie blal3- 
rosa, die mit Azan blau dar. In der PAS-Reaktion erweisen sie sieh als positiv und 
plasmainbibiert, Hanfig findet sich eine Obliteration des Lnmens durch ein vSllig 

Virchows Arch, Bd. 327. 50 
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Abb. 3. Trac tus  dors~lis mi t  endangii t ischer Proliferat ion tier Arterie l ind obliterierter 
u n d  hyalilfisierter Yene in t tShe des 10. Dors~]segmentes. (vail Gieson § Elastica,  

Vergr. 360real.) 

Abb. 4. Arterie eines IZamus spinalis mi t  konzentriseher endangiitischet'  ~u 
in ]=IShe des Lumbalmarks .  (Hhlnutoxylin-Eosin,  Vergr. 120In~].) 
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hyalinisiertes Gewebe. Perivasal ist auch bier vereinzelt eine sp/~rliehe Randzellen- 
infiltration naehweisbar. 

Die intramedulliiren Ge/ii[3e im ]3ereieh der Nekrose sind so weitgehend ver- 
~Lndert, dab eine Unterseheidung in Arteriolen und !deine Venen nur selten mSglieh 
ist. Durch Erweiternng und starke Schl~ngelung entstehen aus beiei~landerliegen- 
den Quer- und Ansehnitten des gleiehen Gef/il]es ,,Glomernlus" ~hntiche Bilder, 
welchen Vergleieh ScI~OLZ und MAZ~UELIDIS in ihrer Beschreibung verwenden. 
Der Eindruek einer Gef&l]vermehrung innerhalb des Markquerschnittes wird durch 

Abb. 5. Seknnd~re Teleangiektasie und plasmatische ~Va.ndinsudation intramedull~Lrer 
Gef~Lfte in ttShe des 10. Dorsalsegmentes. (PAS-Reaktion, Vergr. 86real.) 

den Ausfall nervSsen Parenehyms vorget/~useht. Objektiv ergibt eine Zahlung 
der Gef~l~anschnitte in nnserem Fall im Bereieh der Nekrose gegenfiber den wenig 
ver/~nderten Segmenten eine Vermehrung bis etwa 15% und gegeniiber einem 
normMen unteren Dorsalmark als Vergleiehsfall eine Vermehrung um etwa 40%. 
Die GefaBw&nde erweisen sich stark 5dematSs verquollen und meist in ein inhomo- 
genes hyalines Band umgewandelt (s. Abb. 5). 

Fall 2. 
(Bearbeitung n~eh Protokollen und histologisehen Prgparaten.) 

Klinische Vorgeschichte. 
53jahriger Mann, yon Beruf Krafffahrer. Keine frtiheren ernsten Erkrankungen. 

1945 durch Minenexplosion Verlust der linken Hand, Spitterverletzung linkes 
Bein und Erblindung. Drei Woohen vor Klinikaufnahme Kreuzsehmerzen und 
]3einschmerzen links. 

50* 
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Klinischer Be/und. 
Einweisung wegen Stuhl- und Harnverhaltung seit 3 Tagen sowie Schw~tche 

in den Beinen. Hypotonie und Hyporeflexie des linken Beines mit Ausfall der 
Nn. tibialis et fibularis und schlaffer L~hmung des linken FuBes. Hypo- und 
Anaesthesie und Hypothermie im Ausbreitungsgebiet yon S 2 bis S 5 (Reithosen- 
anaesthesie). Blasen- und Mastdarml~hraung. Keine Temperaturen. Wa.R. 
negativ. Blntbfld und Urin o.B. Tod 3 Wochen nach Klinikaufnahme nnter 
epileptiformen Kr~mpfen nach einer ~yelographie. 

O bdul~tionsbe]und. 
Auszug aus der Se~tion~diagnose. Kr~ftiges Herz mit starker Dilatation und 

Hypertrophie beider Ventrikel, Yerwachsungen der Aortenkommissuren, ange- 
deuteten subendokardialen Blutungen. --Bl~hung und diffuse Stauung der Lungen, 
hochgradige Stauung yon Leber, Milz und Nieren, Stauungskatarrh und Schleim- 
hautblutungen im Magen. - -  Prostatahypertrophie, Balkenblase mit Schleimhaut- 
blutungen. - -  Lipoidreiche Nebennieren, Struma colloides nodosa. - -  Starko 
Hyperamie und Schwellung des Gehirns. - -  Eigentiimliche Erweichung im Bereich 
des Conus terminalis und des unteren Lendenmarks. 

Ri~clcenmark: Mikroskopischer Be/und. ])as nervSse Parenchym zeigt eine 
Nekrose in den dorsalen Abschnitten des Sacral- und unteren Lendenmarks. 
Zahlreiche Wurze]n der Cauda equina weisen eine Entmarkung auL In den hSher 
gelegenen Segmenten finder sich als aufsteigende Bahndegeneration Entmurkung 
der Hinterstr~nge und der ~ufsteigenden Seitenstrangbahnen. 

Die pialen Gef~l~e der caudalen Rfickenmarkssegmente sind stark erweitert 
und hyper~misch gefii]lt. Die Venen erscheinen zudem mit mehrfachen Quer- 
and Anschnitten in einer Ebene starker geschl~nge]t. Im unteren Lendenmark 
zeigen einzelne Arterien der Tractus arteriales ttyalinose und Proliferation der 
Wand. Hier fallt eine Arterie der Rami spinales durch starke Wandverbreiterung 
auf. Intima und Media ]assen eine m~chtige konzentrische Proliferation mit 
lamellenartiger Gliederung der ganzen Circumferenz erkemlen. Entzfindliclie 
Infiltrate der Gef~13wand und im perivasalen Bindegewebe sind nieht nachzuweisen. 
])as Bild ist auch hier mit den Erstbeschreibern Foix nnd ALAJOVA~I~E zwangslos 
als ,,Eindruck einer Zwiebelschale oder -knolle" zu charakterisieren (s. Abb. 4). 

Bei einem Vergleich dieser beiden F~lle miteinander  und  mit  Ver- 
5ffentl ichungen yon  typischer  subakuter  nekrotisierender Myelitis in 
der Li te ra tur  sind charakterist ische Paralle]en in Klinik und  ~qeuro- 
patho]ogie zu erkennen, die die Anforderung der Symptoment r ias  der 
Erstbeschreiber  F o I x  und  ALAJOUA~]~ erffillen. Unsere Krankhei ts-  
bi]der yon  M~nnern ira 6. J ah rzehn t  entsprechen nach  Alter  und  C~- 
schlecht einer h~ufigen Pradisposit ion. Auch  ist der subakute  Krankhei ts-  
verlauf mi t  sich langsam ausbi]dender L~hmung  der unteren Extremit~t ,  
Blasen- and  Mastdarml~hmung und  Anaesthesie in der Klinik der 
meisten diesbezfiglichen Ver5ffent]ichungen geschildert. Die Lokalisat ion 
der Querschni t ts l~hmung im unte ren  Rf ickenmark mi t  dem pathologi- 
schen Befund eider ~ekrose  des nervSsen Pa renchyms  entspr icht  ebenso 
der Pr~dilektion der Mye]itis necroticans subacuta  (M. n. s.). Die Deu tung  
der Gef~13prozesse unter  Auswer tung unseres Materia]s yon  2 FKllen 
l ~ t  sich jedoeh, obschon auch hier zahlreiehe Parallelen erkennbar ,  
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nicht zwanglos den verbreiteten Darstellungen der Literatur einordnen. 
Nach Siehtung diesbezfiglieher Beschreibungen und Abbildungen anderer 
Autoren wnrden ~hnliche Befunde teiRveise aneh erhoben, aber 
unterbewertet.  

Die umsehriebene Lokalisation der Myelitis weist zungchst anf die 
Annahme eines Gef~gprozesses mit an~miseher Parenehymnekrose hin. 
Hier ist aber die besondere anastomosierende Gei~Bversorgung des 
Rfickenmarks zu beaehten, die eine Speisung der arteriellen L~ngstrakte 
aus den Arteriae vertebrales und segmentgr fiber die Rami spinales 
aus den Rami posteriores der Arteriae cervicales, intercostales, lumbales 
nnd sasrales aufweist. Ehle ausgedehnte Nekrose, die sieh fiber mehrere 
Segmente erstreckt, mug dureh den Ausfall mehrerer Gef/~Be bedingt 
sein. Das differential-diagnostiseh zu erw~tgende, yon BEcK geschilderte 
Syndrom des VerseMusses der vorderen Spinalarterie l~gt sich nach 
Klinik und Pathomorphologie gegenfiber der 3/f. n. s. hier abgrenzen. 
Der RfieksehluB auf eine Systemerkrankung ist aus der Gef/~Btopographie 
des t%fickenmarks und dem subakuten Krankheitsverlauf naheliegend. 
Die Atherosklerose, womit Alter- und Geschlechtsdisposition gemeinsam 
sind, I~IR nach STA~M~LER auch bei hochgradiger allgemeiner Gef~B- 
wandvergnderung nur eine geringe Beteiligung der Rfickenmarksarterien, 
wohl auf Grund der besonderen Verh~ltnisse mit fehlender mechanischer 
Beanspruehung, naehweisen. Sie ist in nnseren histologisehen Befunden 
an don Get,Ben, die teils bei weRgehender Obliteration noch eine gut 
erhaRene Elastiea nnd niemals Lipoideinlagerung aufweisen, auszu- 
sehliel3en. Aus dem Formenkreis der Angiitiden scheiden die spezifisehen 
anamnestisch und klinisch, die nekroiisierenden dutch das Fehlen der 
histologisehen Merkmale naeh ZEEK und sehlieBlieh die histopatho- 
logiseh sehr ghnliehe Panarteriitis nodosa naeh dem makroskopischen 
Befund mit racist zu erwartender Generalisation aus. Der gesehilderte 
segment~r begrenzte, exsudative und proliferative fibroblastisehe Gefs 
prozeB mug vielmehr zur Endangiitis obliterans gereehnet werden. 

Dem Befund einer WI~IWAaT~-Bu~RGEaschen Krankheit  des 
Zentralnervensystems wird Ms isolierter Befall dos Gehirns seit den 
Arbeiten yon ~IALPALMO, LINDENBERG und NPATZ, LLAVE~O U. a. ver- 

mehrte Beaehtung gesehenkt und eine unerwartete Verbreitung ein- 
ger~umt. So beriehtet H. If. ~EWE~ in einem ~bersiehtsreferat, 1953 
fiber 100 autoptiseh gesieherte F~lle yon eerebraler Thrombangiitis 
obliterans der Literatur. l~fir das giiekenmark sind ahnliehe Verh/~ltnisse 
naheliegend, abet bisher nur spgrlieh erwatmt. STa~MZULE~ konnte bei 
600 l%fiekenmarksuntersuehungen nur 2mal eine Endangiitis obliterans 
in den Rfiekenmarksh~uten, die in ihrer Entstehung unklar und ohne 
Folgeerseheinungen war, naehweisen. Bei der 3/[. n. s. stellten die 
Erstbesehreiber Foxx und ALAJOtrA~I~ eine Endo-Mesovaseulitis 
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hypertrophicans als wesentlichen Befund lest, die nach den Abbildungen 
an Arterien und Venen, die zudem noch varic5s erweitert und geschlgngelt 
sind, lokalisiert erscheint. BOGA~T, LEY und B]~A~DES landen in ihrem 
Full Hyperplasie, Hypertrophie und Dilatation der Ge i~e ,  wobei 
~llerdings die Arterienw~nde weniger als die Venenw~nde betroffen 
waren. Eine Endangiitis obliterans wird d~gegen yon L ~ M I T T ~ ,  
F~I]~OU~G-BLA~C und KY~IAKO bei dem Befund einer Wandhyperplasie, 
Fibrose und stellenweiser Obliteration und Thrombose in den Gefs 
erstmalig im Schrifttum erwogen. Auch GI~EENFIELD und T u R ~  
schildern eine obliterierende Sklerose der kleinen intra- und extra- 
medull~ren GefgBe sowie eine Wandverdickung der meningeu]en Arterien 
und besonders der Venen. Arterielle Ver~nderungen werden yon ZEITL- 
~OFE~ in seinem ]?~ll mit Intimaverbreiterung, -verquellung und Lich- 
tungseinengung ~n den intr~medul]gren Arteriolen und gleichen Wand- 
prozessen sowie Elastic~zerfall an den pialen Arterien besonders betont 
und einer a]lergischen Genese unterstellt, l~gch Beschreibung und 
Abbildungen der Gefgl~prozesse ist ebenso bei den Ver5ffentlichungen 
yon l~Is~ ,  G~AvD und PLA~Qu~s, MARxI~WlCZ, MICRA (zitiert n~ch 
GREENFIELD und TuR~]~R), PAAR~A~N s0wie N]~UBUE~O~a, F~EED 
und ])ENST ~n end~rteriitische Prozesse zu denken, wenn auch die 
Autoren nicht darauf hinweisen. 

Die Venenver~nderungen werden hingegen yon vielen Untersuchern 
bei der M. n. s. in den Vordergrund der Be~unde gehoben. Auch in 
unseren beiden F~]len erscheinen die venSsen Prozesse zun~chst uus- 
gepragter als die ~rteriellen. Die Venen der Pi~ und der Dur~ unter- 
scheiden sich histologisch in der Wandst~uktur yon denen des fibrigen 
KSrpers dutch ein f~st vSlliges FeMen der Muskulatur. Diese ,,physio- 
]ogische" Wundschw~che darf wohl fiir den hgufigen Befund yon 
Phlebektasien und Varicen in den cgudg]en Riickenmgrksgbschnitten 
rnit als Erkl~rung dienen. Aus der ])bersicht yon 2~ gesammelten 
Fgllen yon spinglen Gef~l~ver~nderungen chgrakterisieren G~osus und 
Dos~AY Phlebektasien dutch einschichtige Intima, fehlende El~stic~ 
und Media aus oft hy~linisiertem und kollggenem Bindegewebe. VuricSse 
Venenprozesse hingegen mit Kollggenisierung yon Intim~ ulxd Medi~ 
stellen die histologischen Beschreibungen der F~lle yon spin~]em Angiom~ 
racemosum venosum dutch BENDA, HABERLA:ND U. ~. dar. t i ler lassen 
sich auch die beschriebenen proli~er~tiven und hyalinisierenden Venen- 
wandver~nde~ungen bei der subM~uten nekrotisierenden Myelitis ein- 
ordnen. S~o~z]s (dessen Pr~10ar~te uns freund]icherweise zur Ansicht 
iiberl~ssen wurden) deutet einen eigenen F~ll uls H~em~ngiomg race- 
mosum venosum und folgert im Vergleich mit ~hnlichen Beschreibungen 
der Litergtur, da~ das ,,FOlx-A~A~ouA~I~Esche Syndrom" eine sekun- 
d~re Riickenm~rksvergndernng bei primgrer Anlugegnoma]ie der Venen 
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sei. Daneben werden die erhobenen Befunde an den Arterien mit 
,,gewisser Plogressivitgt des Endothels, Auflookerung des subendo- 
thelialen Gewebes und der Media, Delamination und l~ragmentation 
der Elastiea" nut  beil~ufig erwghnt. Auch SoI~ol~z lind 3/IANuELIDIS 
kommen in ihrer Untersuehung zn dem SchluB, dab eine angiodys- 
genetisehe MiBbildung die Ursache der Ilfiokenmarksnekrose ist. An 
dan extrapialen Arterien wurde nut  eine gelegentliche Elastieaauf- 
splitterung festgestellt. Doch seheinen die beiden Untersucher yon 
einem aussehlieBlieh ven6sen GefgBprozel3 nieht fiberzeugt zu sein, 
indem sic ausfiihren: ,,Inwieweit die besondere Eigenart der pathologi- 
sehen Vorgiinge am l~fiekenmark dadureh bedingt ist, dal? extramedull~ir 
ausschlieglich der ven5se Apparat beteiligt ist, nnd ob bei Anteilnahme 
des arteriellen Abschnittes nieht ganz andere Vorggnge - -  etwa hyp- 
oxydotisehe S e h g d e n -  da.s spinMe Oewebsbild beherrschen, ist eine 
Frgge, die noeh zu beantworten isfi." Der Fall yon GAGEL und MsszAt~os 
bietet ebenfMls arterielle mad venSse Gef~Ll3vergnderungen neben einem 
Kavernom des Dorsalmarks. BODECI~:r]sI~ erwgtmt zwar proliferative 
end- nnd mesarteriitisehe Gefiigprozesse bei der ,,Myelopathica necroti- 
cans", z/ihlt abet schliel31ich wegen der besehriebenen Gef~Bgeschwfilste 
der I(avernome, Hgmangioblastome und des Angioma raeemosum das 
Krankheitsbild zu den Gefagmigbildungen. 

Neben nnd in dem Widerstreit der 3/[einungen fiber die Deutung der 
arteriellen und venSsen Prozesse bleibt naeh unseren Befunden und 
aueh naoh entspreehenden Besehreibungen und Abbildungen der 
Literatur noeh eine dritte Gruppe yon Gefggen mit ihren Ver~nderungen 
zu erwghnen, die sich bier nicht einordnen lassen. FOlX und AnA- 
JO~rA~INE beschr~inken sich moist darauf, yon Gefgl3vergnderungen 
olme Differenzierung von Arterien und Venen zu spreehen, ~md diagnosti- 
zieren sehlieBlich indifferent eine ,,Endo-mesovaseulitis", die histologisch 
nieht ohne weiteres mit Endangiitis zu vergleiehen ist. Aueh LIZEI~MI~T~, 
])'RIBOURG-]BLAN(J und XYt~IAKO betonen, dag zum Tell infolge starker 
GefgBvergnderungen in ihrem Fa]le eine Einteilung nach Arterien oder 
Venen nieht mSglieh ist. In vorstehend besc~.iebenem Fall 1 lassen 
sieh ebenfalls zahlreiehe Gefgl?e infolge hoehgradigen Wandumbaues 
nicht differenzieren. Dieser Befund ist Ifir GefgBgesehwiilste, wie sic 
Vlac~ow arteriell als ~Mmurysma anastomeon, ven6s als Varix eirsoides 
und aueh Ms Aneurysma arterio-venosum beschreibt, kennzeietmend. 
Diese Begriffe sind in der Monographie der Gefgl3migbildungen und 
-geschwiilste des Gehirns yon B~tms~I~AND, OLIVECtmNA und T6~?ClS 
analog der :Einteilung in AI~.gioma racemosnm arteriale, Angioma race- 
mosurn venosum nnd Aneurysma arteriovenosum, wobei das Vorkommen 
eehter arterieller l~;ankenangiome angezweifelt vdrd. Der Unterschied 
zwischen Angioma raeemosmn venosmn und arterioven6sem Aneurysma 
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ist nach BERGSTfCAlqD letztlich nur ein physiologischer und kein 
anatomischer. 

Beziiglich der Veranderungen an den intramedullaren Gefal3en 
stimrnen die Befunde aller Beschreiber weitgehend mit der Feststellung 
der Erstbeschreiber FoIx  and AnAZOlCANI~ Yon Sch]angelung, Erweite- 
rung und Hyalinisierung iiberein. VIlCCHOW definiert derartige Gebilde, 
,,wo Capillaren unzweifelhaft noch existieren, aber meist in einer sehr 
erweiterten Gestalt mit bedeutender Ver~nderung ihrer Wandung, haufig 
mit Zunahme derselben", Ms Teleangiektasien. Bei ahnlichen Gef~l~- 
veranderungen im Gehirn erkl~ren CUSHING und BAILEY, dM~ nur 
,,selten ein GefaB mit ausgesprochen ven6ser oder arterieller Struktur 
zu unterscheide~ sei"; ein Belund, der sich auch in unserer Unter- 
suchung vielfach bestatigte. 

Bei einer Zusammenfassung der Gefai~veranderungen unserer beiden 
Falle nnd nach Auswertung der diesbeztiglichen Mitteilungen und Ab- 
bildungen der Literatur sind iolgende Befunde bei der subakuten 
nekrotisierenden Myelitis hervorzuheben: 

1. An den Arteries: exsudative and proliferative Prozesse im Sinne 
einer Endangiitis obllterans. 

2. An des Venen: Erweiterung and Schlangelung im Sinne eines 
Angioma venosum bzw. Aneurysma arterio-venosum sowie exsudative 
und proliferative Prozesse. 

3. As  den Capillaren: Teleangiektasien. 
Die vasale Genese des Krankheitsbildes ist in allen Fallen yon im 

Sinne yon Fo Ix  and ALAJOUA~INn charakteristisehen ~yeli t iden 
erwiesen nnd unbestritten; die I)eutung der Gefal~befunde dutch die 
einzelnen Untersucher lai~t jedoch noch viele Fragen often. Sie kann 
aueh kaum auf Grund der wenigen Fi~lle yon M. n. s. allgemein be- 
friedigend erwartet werden. Bei diesen GefaSveranderungen ist sowohl 
in unseren beiden Beobachtungen wie nach den Ver6ffentlichungen des 
Sehriittums ffir die Myelopathie schwerlich die Prioritat Mlein dem 
arteriellen, venSsen oder capillaren System zunachst zuzuerkennen. 
t t ier ergibt jedoeh ein Vergleich der pathologischen 1)rozesse bei der 
M. n. s. mit dem reichen Erfabx'ungsgut der kllnisehen Angiologie sowie 
den gesicherten Erkenutnissen der Mlgemeinen Pathomorphologie und 
-physiologie des Kreislaufs Efiekschliisse zur Klarung der formalen 
Genese. Ein klinischer Verlauf mit langfristigen Prodromen, die unser 
Fall 1 in IschMgie seit 6 Jahren, unser Fall 2 in Kreuz- und Bein- 
schmerzen seit 3 Wochen bieten nnd anch die diesbeziigliche Literatur 
haufig nachweist - -  so mit der langsten Anamnese in der VerSffentlichung 
von I~ mit Ischiasbeschwerden seit 23 Jahren - -  finder eine 
Farallele in der Klinik der Angiopathien der Extremitaten. Hier werden 
DurchblutungsstSrung (etwa am Bein Wadenkrampfe, Claudicatio 
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intermit~ens) und scMiel3]ich Blutsperre (Isch~mie, Mumifizierung) als 
progredien~e Systemerkrankung der Arterien gedeutet. Der makroskopi- 
sche Befund einer umschriebenen Rfickenmarkserweichung mu~ in der 
Sicht der allgemeinen Pat.homorphologie des Kreislaufs ~ls an~tmischer 
Inf~rkt und damit als arteriell entstanden eingeordne~ werden. Diese 
Vergleiche verweisen aui eine primare Erkr~nkung der Arterien. Nach 
Ausschlul3 der Atherosklerose, der spezifischen nnd der nekrotisierenden 
Angiitis sowie tier Panarteriitis nodosa steht bier nun die Endarteriitis 
obliterans differentialdi~gnostisch ganz im Vordergrund. Das Fehlen 
yon Thromben in nnseren beiden Fallen und ~nch-omeis~ im Schrifttum 
fiber die M. n. s. mit Ausn~hme der Einzelbeob~chtung yon L~S~MITTE, 
F~ISOU~G-BLAsC und XYRIAXO kann nnsere differentialdiagnostisohe 
Erw~gung einer WIr Krankheit  nicht beein- 
trachtigen. W~hrend Bu~Ra~a und die amerikanische Literatur die 
,,Thrombangiitis" betonen, bezeictme~ schon v. WI~IWA~T~ den 
Gefa~proze~ als Endangiitis obliterans und ebenso best~tigen Du~acx,  
Goncx~, G ~ v ~ n  u. ~. das Primer der endotheli~len Proliferation. 
Auch fiir die cerebra]e ,,Thrombangiitis ob]iter~ns" wird yon v. Ans~m 
TINI, GU]SI~THE~T, LINDENBER(~ nnd SI~ATZ eine prim~tre Intimaverande- 
rung angenommen. Die nach Bi~cgc~s,~ und S T A ~ S R  formnlierte 
Ansicht, daf~ die ob]iterierende Intim~proliferation primer entsteht 
und die Thrombose nur als zus~zliches Ereignis und fiir das Wesen 
der Xrankhei~ yon sekund~trer Bedeutung zu werten ist, erscheint daher 
iiberzeugend. Nach diesem Verg]eich al]gemein-pathologischer nnd 
spezicller Ergebnisse ]asse~ sich alle klinischen und pathomorphologischen 
Befunde der ~ .  n. s. beziiglich der arteriellen Prozesse nach unseren 
Untersuohungen und der Literatur am besten bei der Endangiitis oblite- 
tans einordnen. 

]~ei einem Vergleich der Venenveranderungen mit dem Erf~hrungs- 
gut der allgemeinen Pathologie ist hervorzuheben, dab ,,Phlebosen" sui 
generis unbekannt sind. Phlebitiden pflegen mit Entzfindung nnd 
Thrombosen einherzngehen. Die in unserem Fall 1 besct~iebenen 
geringen periv~sglen Rundzelleninfiltr~te sind in anderen Organen nnd 
nach S r ~ n ~ Y ~  so ~uch im Zentralnervensys~em als reaktiv und 
nicht entziindlich anzusprechen. Eine nmschriebene, auf wenige Seg- 
mente beschr~nkte Varikositat ist an den Riickenmarksvenen bei Fehlen 
der sonst disponierenden kreislaufbedingten und statischen Einfliisse 
auf die Venektasie schwer]ich anzunehmen. Auch hat eine venSse 
Mil~bildung, die jahrzehntel~ng symptomlos besteht und schliel~lich in 
fortgeschrittenem Alter zu einer Nekrose des Parenchyms filth% im 
~l]gemeinen Erfahrungsgu~ yon Klinik und Pathologie keine Parallele. 
Bei venSsen Angiomen is~ zwar bei XreislaufstSrung Thrombosierung 
mSglich, die abet bei den Mye]opathiefgllen nicht nachgewiesen wurde. 



7 50 PAUL-AVG. l~251~IG : 

Eine ischgmisohe Infareierung des Parenohyms anf diesem venSsen 
Wege ist nioht vorstellbar. Zudem sprieht gegen den protrahierten 
Gewebsschaden infolge Itypoxydose bet venSser KreislanfstSrung und 
Staunng in unseren beiden Fgllen die fehlende Vernarbungstendenz, 
das Fehlen ether reparativea Fasergliose. 

Zur ErMiirung der Venenvergnderungen lassen sich ebenfalls die 
gesicherten Befunde der Mlgemeinen Kreislaufpathologie heranziehen. 
Hier sind bet allen Gewebsnekrosen versohiedener Genese und bet 
arteriellen infarktartigen anitmisohen Nekrosen unter Aussehlng der 
emboliseh entstandenen aneh venSse Gel~gprozesse zu finden, l~ber 
arterielle und ven6se Gef/~Bver/~nderungen bet Endarteriitis und Athero- 
sklerose mig Dysorie, Odem, fibrinoider Verquellung und Proliferation 
infolge Ern/~hrungsstSrung beriehtet ROTTER. Die Venenprozesse bet 
der M. n. s. erkl/tren sieh ebenfalls aus reduzierter arterieller Dureh- 
blutung. Dysorie, Wand6dem, Ektasie und reparative Proliferation 
sind bier die Folgen yon An~mie und ttypoxydose, ttinzukommt bet 
der eigentiimliehen segment/~ren Angiotopik mit vielfaehen Anastomosen 
in den Riiekenmarksh~uten, dab dureh anamiseh-dysorische Wand- 
veriinderungen primer gesch~digte GefgBe im gandgebiet der Nekrose 
mit fehlendem Gewebsgegendruek bet erneutem Ansehlng an den Kreis- 
lanf dutch sieh erSffnende Anastomosen zu Ektasie nnd Wandumbau 
gezwungen werden kSrmen. Aueh in den venSsen und arteriellen 
Anastomosen kann eine entsl0reehende Wandanpassnng bet vergnderten 
Xreislaufverh~ltnissen vorausgesetzt werden. Dieses Ph/~nomen erM/s 
den Befund weitgehend ver~nderter Gef~ge, deren Einordanng in 
arterielles oder venSses System ersehwert oder im fortgesehritte~en 
Stadium unmSglieh ist. Bet der Endangiitis obliterans, die naeh unseren 
Ausfiihrungen ffir die arteriellen Prozesse angenommen werden mug, 
bestehen zudem meist gleiehartige exsudative nnd proliferative fibro- 
plastisehe u an den Venen, worauf sehon v. WINIWAtLTEP~ 
hinweist. Aneh BIELScHowsKY land bet eerebrMen Veriinderungen 
in einem Fall yon WlmWA~TE~-BtrE~GE~selaer Krankheit die Venen 
nnd Capillaren intensiver ergriffen als das arterielle System. 

Den Befund an den Capillaren hebt gleichfMls in. seinen Unter- 
suehungen zur Endangiitis obliterans des Gehirns GIAMrAL~O MS wesent- 
lieh hervor. Die intramedullis capill/iren Teleangiektasien mit plas- 
matiseher Wanddurehtr~nkung bet der ~ .  n. s. sind als symptomatisehe 
oder sekund~re Ver~tnderungen aufzufassen, ~hnlich den Befunden am 
Gehirn yon MA~t~v.LII)IS. Dureh verminderte arterielle Durchblutung 
und venSse l%iiekstaunng lassen sieh die dysorisehe Wandsch/idigung 
sowie Erweiterung und Sctfl/ingelung erM~ren. 

Als SchluBfolgerung ergibt sich aus vorstehendem Vergleieh mit 
dem breiten Erfahrungsgut der Mlgemeinen klinisehen und patho- 
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morphologischen Angiologie folgende Deduktion der formalen Genese 
der Gefgf~ver~nderungen bei der M. n. s. : l~rim~r handeR es sich nm 
eine Endangiitis obliterans der pialen Gef~l~e, die an den Arterien 
naeh dem klinischen Verlauf, der segmentalen und infarktShnlichen 
Begrenzung und den histologisehen Befunden gesichert erseheint. Die 
venSsen Prozesse erklgren sieh sowohl ebenfalls als Endangiitiden als 
such dureh hypoxydotische Wandsch~Ldigung bei arterieller Mangel- 
durehblutung (Ro~l~) .  Die eapill~ren Vergnderungen sind als sekun- 
d~re Teleangiektasie infolge arterieller Hypox~mie und zus~tzlicher 
venSser l%fiekstauung zu deuten. Unter diesen Gef~ver:,tnderungen 
ist also das Primat einer Manifestation der Endangiitis obliterans an 
den An'terien hervorzuheben. Die arteriellen Prozesse sind die Ursache 
des iseh~misehen Infarktes und der an~misohen Nekrose des nervSsen 
Parenohyms mit dem pathomorphologisehen Bilde der Rfiekenmarks- 
erweichnng und dem klinischen Symptom der Querschnittsl~hmung. 

Ffir die formale Genese der M. n. s. bietet die Endangiitis obliterans 
eine Erklgrung; die kansale Genese ist ebenso in der Deutung dieses 
vasalen Prozesses zu suchen. Die Vermutung einer infektiSsen ltiologie 
der M, n. s. dureh die Erstbesebd'eiber FOlX und ALAJOUANINE, durch 
DAI~SMANI~, (~IAMPALMO, JUBA U. a. ist bei dieser Gef~13systemerkrankung 
auch heute nicht zu verifizieren, da nur bei weitester F~ssung des 
Infektionsbegriffes dieser auf eine entzfindliche Gefg~erkrankung im 
engeren Sinne bezogen werden kann. Ehm allergische iZfickenmarks- 
schadigung durch infektiSs-toxisehe Prozesse, womit Z~ITLHOS~I~ die 
Parenehymnekrose und die Gef~13ver~nderungen erklgrt, ist bei der 
umsehriebenen Lok~lisation der M. n. s. im Zentralnervensystem gegen- 
fiber den sonst bek~nnten organotrop generalisierten Allergosen nieht 
~berzeugend. Eine angiodysgenetisehe MiBbildung, die BOD]SC}ITEL, 
SC~OLZ und MAI%U:ELIDIS n.a. annehmen, ist nur im Rahmen einer 
Disposition fiir angiomatSse und endangiitisehe Prozesse nicht zu wider- 
legen. Eine Einengung dieses Begriffes auf eine prim~re Anlage- 
anomalie der Venen, die SToLz~ urs~ehlich trotz Feststellnng arterieller 
progressiver Prozesse folgert, entspricht nieht den Befunden der meisten 
diesbezfigliehen Untersuchnngen. Eine Xl~rung der Xtiologie hat ]etzt- 
]ich auch bier durch die allgemeine Angiologie mit der Erweiterung 
der Kenntnisse fiber die Endangiitiden zu erfolgen nnd kann nieht yon 
den wenigen Untersuehungen seltener, unilokulgrer Gef~prozesse am 
Rfiekenmark erw~rtet werden. 

Zu den gtiologiseh diskutierten l~aktoren der Endangiitis obliterans 
weist aueh die M. n, s. Parallelen auf. Alters- nnd Geschleehtspri~dilek- 
tion sind gemeinsam, wobei hormonale Einflfisse zu erwi~gen sind. 
Eine heredit/ire oder konstitutionelle Gefal~systemschw~tche als Grund- 
lage exogener Seh~tden in der Genese beider Krankheitsbilder bleibt 
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zu beweisen. ~ber  dell Nicotin~busus, dessen Nachweis ffir die End- 
angiitis obl, iterans yon HASSELBAC~ und HORTO~ erbracht wurde, liegen 
ffir die M. n. s. keine Angaben vor. X~lteschi~den, Traumen und loka]e 
Einwirkungen, die bei der WINIWA~En-BUEnGEnsehen Krankheit  an 
den Extremit~ten eine Rolle spielen, sind als Noxe fiir die l~iickenmarks- 
gef~i~e auszuschliel~en. Beim Fehlen dieser exogenen Faktoren ist auch 
eine neurovegetativ-vasomotorische StSrung fiir die M. n. s. kaum an- 
zunehmen. InfektiSs-toxisehe Ursaehen sind bei derartigen chronischen 
und progredienten Leiden bislang nicht zu sichern. Zu der nach der 
Verwandtschait mit der Periarteriitis nodosa und rheumatischen Gefiil~- 
sehgden naheliegenden allergischen Genese, die yon VOLLAND auch ftir 
die cerebrale Thrombangiitis erSrtert wird, ist mit I%ANDERATK daraui 
zu verweisen, daI~ der wissenschaftliche Nachweis dieser Annahme 
noch aussteht. Letztlich mul~ so die kausale Genese der Myelitis necroti- 
cans subacuta ebenso wie die Xtiologie der urs~cMiehen Endangiitis 
obliterans noch offenbleiben. 

Z u s a m m e n i a s s u n g ,  

1. Zur Diagnose der sub~kuten nekrotisierenden Myelitis wird nach 
dem Schriittum der Befund einer Symptomentrias aus kliniseh Quer- 
schnittsl~hmung, p~thomorphologisch l%fickenmarkserweichung und 
histologisch Endo-Mesovaseulitis herausgeste]lt und gelordert- 

2. Zwei eigene obduzierte F~lle werden mitgete~lt. Ihre histologische 
Untersuchung und die Auswertung des Schrifttums, in dem s 
Gef~i3ver~nderungen anders gedeutet und bewertet werden, ergibt 
folgende vasale Prozesse: a) an den Arterien: Endangiitis obliterans; 
b) an den Venen: dysorische Wandsch~digung mit Ekt~sie und End- 
angiitis; c) an den Capillaren: sekund~re Tele~ngiektasie. 

3. Ein Vergleich mit dem Erfahrungsgut der klinischen und patho- 
morphologischen Angiologie ergibt zur formalen Genese der sub~kuten 
nekrotisierenden Mye]itis eine Endangiitis obliterans der Arterien als 
Ursache des an~imischen Inf~rkts der Riickenmarkserweichung. Arterielle 
Mangeldnrchblutung und End~ngiitiden erkl~ren die Venenver~nder- 
ungen. Hypox~mie und venSse Rfickstauung verursachen die intra- 
medu]l~tre capi]l~tre Teleangiektasie. 

4. Die kaus~le Genese der Myelitis necroticans subacuta muI~ vor- 
l~ufig wie die Atiologie der Endangiitis obliterans offenbleiben. 
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