IX.
Myelitis acuta disseminata,

Von

Prof. Dr. B. Kiissner und Dr. F. Brosin

in Halle a. 8.

Die acuten diffusen Evkrankungen des Riickenmarks bieten der Dia-
gnose noch mancherlei Schwierigkeiten. Es liegt das zum Theil ge-
wiss daran, dass die Krankheitsbilder oft rein schematisch gezeichnet
werden, und dass die anatomischen Substrate fehlen oder unvollstindig
sind. Es ist deshalb gewiss erlaubt, jeden auf diesem Gebiete genau
beobachteten Fall mitzutheilen, wenn es auch nicht so dankbar und
interessant sein mag, wie Analysen gut studirter Systemerkrankungen
zu bringen. Der im Folgenden beschriebene Krankbeitsfall mag die
zu genauer Kenntniss eines Krankheitshildes unentbehrliche Casuistik
vergrissern.

24jahriger gesunder Mann. Acut beginnende und sehr raseh vollstindig
werdende Blasenlihmung, schlaffe Lihmung der Beine, Parese der Arme,
Andsthesie, Fehlen der Hautreflexe und der Sehnenphinomene, Erhalten-
sein der faradischen Reaction. Fieber, Keinerlei spinale Reizerschei-
nungen. Stationdrbleiben der Lihmungssymptome Cystitis, Erysipelas.
Tod 24 Tage nach Beginn der Krankheit. Myelitis (vorwiegend Leuco-
myelitis) disseminata, besonders im Brusttheil, secundidre Degenerationen.
Cystitis, Pyelo -Nephritis ete.

Der 24 jahrige Schriftsetzer D., ein sonst gesunder Mann, war seit ca.
zwei Jahren mit chronischem Tripper behaftet, hatte jedoch keine nennens-
werthen Beschwerden davon; die Harnentleerung erfolgte ganz regelmissig
und in normalen Zwischenrdumen. Seit ungefihr einem Jahre war Patient
verheirathet; seine Frau hatte einen Partus praematurus iiberstanden, der aber
wahrscheinlich auf ein Uterinleiden (woran sie von einem hiesigen Special-
collegen schon léngere Zeit behandelt worden) zuriickzufiihren war. Bis in
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die letzte Zeit vor seiner jetzigen Erkrankung hatte D. den Coitus in normaler
Woeise ausgeiibt. — D. war Mitglied der hiesigen freiwilligen Feuerwehr und
als solches nicht selten schwereren Erkédltungen ausgesetzt, hatte jedoch nie
irgend welchen Schaden dadurch erlitten und noch in der zweiten Hilfte des
Monats September 1883 die gewohnten Uebuungen mitgemacht, auch diesmal,
ohne dabei oder danach Beschwerden zu spiiren.

Am 27. September 1883 bemerkte Patient, dass das Urinlassen etwas
schwer ging; sonst hatte er durchaus keine Klagen, nirgends Schmerzen ete.
und arbeitete bis zum 28. September Abends. Am 29. September spiirte er
in beiden Beinen Schwiche, die rasch zunahm, so dass er am Abend dieses
Tages sich kaum noch auf den Beinen erhalten konnte. Am 30. September
stellte sich Frosteln und stirkerc Hitze ein (ob vorher schon, ist nicht gerau
zu eruiren), und die Beine waren fast ganz geldhmt. Die Schwierigheit beim
Uriniren hatte noch zugenommen, so dass Patient Herrn Prof. Genzmer con-
sultirte, welcher zum Catheter greifen musste und dem Kranken rieth, sich
in’s Diakonissenhaus aufnehmen zu lassen. Dies geschah am 2. October; es
bestand jetzt v6llige Libmung beider Beine und der Sphinkteren. Auf Ver-
anlassung von Herrn Prof. G. wurde die genaue Beobachiung des Kranken
vom 4. October ab uns gestattet. Nach wisderholter priciser Angabe des Pa-
tienten hatte jetzt sein Leiden gerade 8 Tage gedauert, auch seine Frau be-
stitigte Alles Pankt fiir Punkt; spiter nach seinem Tode erzéihlte sie, dass
ihr Mann nach Aussage seiner Kameraden schon einige Tage frither iher
Schwiche in den Beinen geklagt habe — will man dies gelien lassen, so mag
der 4. October statt des 8. der 10. oder 12. Krankheitstag gewesen sein;
schliesslich kommt wohl nicht viel darauf an. Patient starb am 20. October.
wonach sich die Gesammtdauer der Krankheit auf 24 (event hichstens 28)
Tage beziffern wiirde.

Status am 4. October 1883. Patient ist bei vollig freiem Sensorium,
giebt auf alle Fragen genau und ausfihrlich Antwort, klagt ausser der Lih-
mung der Beine und der Blase iiber nichts, hat ebenso wenig wie in den Ta-
gen zuvor irgendwo Schmerzen. Hs besteht etwas Fieber (siehe Tabelle am
Schluss), doch hat Patient auch davon keine subjectiven Beschwerden. Patient
ist von mittlerem Kérperbau, die Muskulatur missig, nirgends Atrophien der-
selben. iiberhaupt dusserlich keine sichtbaren Abnormititen. Am Zahnfleisch
findet sich ein ganz leichter Bleisanm; tibrigens hat Patient nie irgend welche
Bleiaffectionen gehabt.

Beide Beine sind motorisch vollkommen geldhmt und schlaff, Die Tast-
und Schmerzempfindung ist bis auf ein Paar kleine Stellen an den Sohlen und
an einem Theile des Fussriickens, wo tiefe Nadelstiche als undeutliche Beriih-
rung empfunden werden, génzlich erloschen; auch die thermische Sensi-
bilitit ist aufgehoben: Patient hat von einer zu heissen Warmilasche, die ihm
zwischen die Unterschenkel gelegt worden, Brandblasen bekommen, ohne
Etwas davon zu merken. Reflexe von der Haut und ,Sehnenphinomene®
fehlen volliz. Auch die ganze Unterbauchgegend ist total anfisthetisch, —
Wihrend der Untersuchung geriath der Penis in halbe Erction, wird nachher
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wieder schlaff. Sphincter vesicae gelihmt; Patient wird regelméssig kathete-
risirt. Sobald sich etwas Urin in der Blase wieder angesammelt hat, triufelt
er ab, ist tbrigens vorliufig noch normal und von sauerer Reaction. Es be-
steht Obstipation.

Wirbelsgule auf Druck nirgends empfindlich.

Die motorische Kraft der Vorderarme, am Hindedruck gepriift, erweist
sich als sehr gering — dem Patienten ist dies nicht aufgefallen; er hat, wie
erwahnt. bis vor 8 Tagen in gewchnter Weise gearbeitet; und zu kleinen Ver--
richtungen, wie Ankleiden, Essen etc. reicht die Kraft der Arme villig aus.
Als Patient einige Zeit nach beziiglichen Einzelnheiten gefragt ist, meint er,
seit gestern spiire er etwas Kriebeln in beiden Armen, doch kénne dies wohl
auch von der andauernden Riickenlage herrihren. Die Kraft der Oberarme
ist vielleicht etwas, aber jedenfalls nicht erheblich, schwicher als normal.
(Die verminderte Muskelkrafi an den Vorderarmen war entschieden als patho-
logisch anzusehen — war sie auch dem Patienten selbst bisher nicht zum
Bewusstsein gekommen, so konnte man doch nicht annehmen, dass er damit
die beim Feuerwehrdienst erforderlichen Verrichtungen habe leisten kénnen,
und er gab speciell an, ein guter Turner gewesen zu sein. Wann and wie die
Parese sich also entwickelt hatte, konnte nicht festgestelit werden; dass es
eine solche war, musste nach wiederholten Prifungen unzweifeihaft erschei-
nen.) Wie erwéhnt, reicht zu kleineren Manipulationen die Kraft der Arme
und Hinde véllig hin; es bestand keine Spur von Ataxie; die Sensibilitit
war iiberall normal. Bis zum Tode des Kranken &nderte sich an diesem Be-
funde nichts.

Am ganzen Kdrper, einschliesslich der geldhmten Theile, waren keine
vasomotorischen oder ,trophischen® Stérungen zu entdecken. Die inneren
Organe zeigten sich normal.

Verordnet wurde: regelmissiges Katheterisiren, entsprechende Sorge
fiir Reinhaltung, Eisbeutel auf den unteren Theil der Wirbelsiule, Natr. sali-
cylic. 5 Grm. im Laufe des Tages zu verbrauchen.

3. October. Objsctiver Befund unveréindert. Genauere Feststellung der
andsthetischen Zone: dieselbe reicht vorn aufwirts bis auf die unteren Thorax-
partien (die 2—3 untersten Intercostalriume) hinauf, hinten bis zum
12. Brustwirbel. Reaction der Nerven und Muskeln gegen den inducirten
ten Strom iiberall normal. Dauernde Obstipation: es werden Eingiessungen
in den Mastdarm verordnet. Natr. salicyl. 6 Grm. pro die.

8. October. Patient fiebert andauernd, hat bisher tiglich 6 Grm. Natr.
salicyl. bekommen; dasselbe wird jetzt fortgelassen., Léhmungserscheinungen
dem Grade und der Verbreitung nach unversndert, kein Fortschreiten der
Lihmung zu constatiren. Die Muskulatur der Beine ist in hohem Grade schlaff.
Faradische Reaction erfoigt noch, aber erst auf etwas stirkere Strome. (Gal-
vanische Reaction nicht gepriift, da kein constanter Apparat im Diakonissen-
hause vorhanden.) Die Haut an den Beinen ist, wie jetzt meistens, etwas
feucht, mittelwarm. Penisschlaff. Dauernd Harntrdufeln, Urin jetzt ammonia-
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kalisch. Ueber dem Kreuzbein beginnende decubitale Verfirbung. Patient
macht eiren etwas apathischen Eindruck, ist jedoch psychisch klar.

11. October. Hs hat sich jetzt Benommenheit eingestellt und bei dem
andauernden Fieber macht Patient fast den Eindruck eines Typhésen. Kr
antwortet auf Fragen, jedoch nicht immer klar, liegt theilnahmlos, verlangt
nichts, wenn man sich nicht um ihn kimmert; sagt zwar auf Befragen, er
habe Durst, nimmt aber nicht von selbst das neben jhm stehende Wasserglas,
verlangt es auch nicht etc. Die spinalen Erscheinungen wie bisher. Decubi-
tus Giber dem Kreuzbein jetzt ausgebildet. Auch in der Haut des Penis und
Scrotum, sowie an der Innenfliche beider Oberschenkel gangréindse Ver-
farbung.

15. October. Allgemeinzustand wie am 11. October. Patient antwortet
stets, es gehe ihm gut; er ist viel im Halbschlaf und delirirt leise vor sich
hin. Von der Haut der Oberschenkel und den Genitalien ausgehend hat sich
ein Erysipelas entwickelt, das besonders nach obeu hin fortgeschritten ist und
bereits den Thorax erreicht hat.

17. October. Patient ist etwas icterisch. Starke Benommenheit. An
den vorhin erwihnten Hautstellen sind jetzt tiefe Substanzverluste von schwirz-
lichem Aussehen entstanden.

19. October. tiefer Sopor; starker Ieterus. In der Nacht zum 20. Octo-
ber erfolgte der Tod.

Temperaturen (in der Achseththle gemessen).

Morgens Mittags Abends
2. October — 38,8 39,3
3 ” 38,0 38,0 39.1
4, » 36,8 38,0 38,9 Natr. salicyl. 5,0
5. . 37.8 37.4 394 ” 6,0
6 ” 39.0 39.9 39.9 - 6,0
7 ” 37,9 38.8 40,5 ” 6,0
8. ” 39,4 38,0 40,6 ” 6.0
9, ” 40,1 40,6 40,6
10. » 40,0 40,6 41.3
11. » 40,5 41.0 41.0
12. ” 39.0 38,6 40.6
13. ” 39,6 40,0 40,7
14. v 39,4 39.3 40,6
15. ” 39,9 39,6 40,4
16. ” 38,6 39,8 40.5
17. » 39.4 38,5 39,6
18. " 38,9 38,4 39,0
19. ” 36.8 — _—

Wir lassen nun zunichst das Ergebniss der Section folgen, um
dann einige diagnostische Bemerkungen daran zu kniipfen.
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Die Section wurde am 20. October 3 Uhr Nachmitfags, also etwa 12 h.
p- m., von Dr. Max von Stuckradt, d. Z. 2. Assistenten des pathologi-
schen Institutes, ausgefiihrt. Sie ergab, so weit aus dem Protokoll zu ent-
nehmen ist: Ieterus. Gangrindser Decubitus. Klappenfehler des Herzens
mit Hypertrophie des linken Ventrikels. Embolie der Lungenarterien. Eitriger
Blasencatarrh; Pyelonephritis. Graue Degeneration der hinteren Riickenmarks-
stringe und Erweichungsherde im Brustmark. Das {r den Fall Wesentliche
lautet im Protokoll: Im Herzen #ltere Gerinnungen nirgends vorhanden. Die
hintere und die rechtsseitige Aorterklappe nur andeutungsweise durch eine
flache Einkerbung von einander getrennt und nicht durch die dieser Ein-
kerburg entsprechenden Stelle. sondern nur durch den anderen Endpunkt
ihrer Vereinigungslinie an den Aortenring angeheftet. So entsteht durch zu
grosses Nachgeben dieser Zwillingsklappe eine Spalte, welche eirgegossenes
Wasser schnell passiren ldsst. Der Herzmuskel linkerseits hypertrophiseh,
dabei transparént, derb und von rother Farbe.

Die Lungen ausgedehnt; an den Theilungsstellen der Arterien beider
Unteriappen missig feste, weiss und blassroth gemischte Thromben, die auf
anscheinend intacter Intima haften.

Die Milz gross, von matschiger Beschaffenheit, dunkelroth.

Beide Nieren gross, triben Parenchyms, mit zahlreichen namentlich
durch die Marksubstanz verbreiteten kleinen Eiterherden. Nierenbecken mit
stark gerdtheter Schleimhaut.

Mucosa der Harnblase namentlich im Blasengrunde schmutzig blauroth.

Leber gross, hell rehbraun bis gelb, namentlich in den Peripherien dor
Acini; das Messer zeigt Feltbeschlag.

An den Riickenmarkshéuten nichts Besonderes. Im Arachnoidalraum
reichliche hellgelbliche Oedemflissigkeit. Auf Querschnitten erscheinen die
Hinterstringe an den Borden der Fissur grau und transparent, bis sie ab-
wirts in der Hohe des unteren Brustmarkes zum Normalen zurtickkehren.
Dagegen treten schon in den obersn Partien des Brustmarkes, in den Seiten-
stringen, graue transparent erscheinende Stellen auf. welche ohne scharfe
Umgrenzung in das normal azssehende Parenchym des Markes tihergehen und
sich nicht auf lingere Strecken nach unten verfolgen lassen, sondern Herde
zu bilden scheinen. Sie prominiren nicht tiber die Schnittfiiche und ertheilen
dem Querschnitt ein verwaschencs Aussehen, da sie theilweise die Grenze der
grauen und weissen Substanz Gberschreiten und verriicken.

Gehirn und periphere Nerven durften nicht untersucht werden.

Abgesehen von den Verinderungen des Riickenmarkes, welche
einer eingehenderen Besprechung unterzogen werden sollen, heben
wir nur den Befund am Herzen hervor, welcher nach der eben mit-
getheilten Krankengeschichte gewiss nicht erwartet werden durfte.
In der That hatte die Untersuchung bei Lebzeiten keinen Anhalt fiir
die Annahme eines Herzfehlers geboten, und wenn auch nicht taglich,
so war sie doch wiederholt gemacht worden.

16*
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Wie das Fehlen physikalischer Erscheinungen etwa zn erkliren
ist, iibergehen wir bier und registriren nur das Factum, dass eine
notorische Anomalie am Herzen gefunden wurde, die offenbar &lteren
Datums war; ob dieselbe moglicherweise mit der Riickenmarksaffec-
tion in Zusammenhang zu bringen, soll unten niher erdrtert werden.
Die Befunde an den iibrigen Organen erkliren sich von selbst.

Die genauere Untersuchung des Riickenmarkes konnte erst im Herbst
1884 begonnen werden. — Das Riickenmark befindet sich in absolutem Al-
kohol, in welchen es nach mehrmonatlicher Hirtung in Miiller’scher Flissig-
keit und darauf folgendem 24 stiindigen Ausspiilen in fliessendem Wasser
iibertragen wurde. Die Dura ist an der hinteren Fliche durch Lingsschnitt
erdffnet und seitlich zurlickgeschlagen; abnorme Verwachsungen mit derselben
bestehon mnicht, ebenso wenig irgend welche pathologische Veriinderungen
derselben. Die Pia liegt dem Mark fest und glatt an, sie ist iberall gleich-
méssig zart. Ihre Geffisse sind leer bis auf einige mit gelbgrauer Fillung
hervortretende Venen des untersn Dorsalmarkes. Awuch bei diesen handelf es
sich, wie die mikroskopische Untersuchung ergiebt, nur um frischere Ge-
rinnungen und keineswegs um #ltere Processe, wie sie fiir die Pathogenese
des Falles von Bedeutung sein konnten. An den bei der Section gemachten
Querschnitten ist die Markmasse in grésserer Breite hervorgequolien und dber-
deckt noch zum Theil die graue Substanz. Consistenz und Schnitt{higkeit
des Riickenmarkes sind gut, nur im Dorsaltheil zerbrockelt die weisse Sub-
stanz leicht und sind branchbare Schnitte hier nur mit Hijlfe der Einbettung
Zu gewinnen.

Die Farbe der grauen Substanz ist ein ziemlich lebhaftes Gelbgrau, die
des Markmantels ein mattes Graugriin, doch finden sich in letzterem vielfach
gelbgraue Partien, die schon an dieser Verfirbung ohne Weiteres als erkrankt
20 erkennen sind. Verfolgen wir die Verbreitung dieser abnormen Graufdr-
bung, so finden wir einmal zwei grossere und in ihrer Ausbreitung anschei-
nend an der Faserverlauf gebundene Degenerationen, und das andere Mal
sine grosse Reihe regellos fiber die ganze weissse Masse zerstreuter kleinerer
Herde.

Der eine strangférmige Degenerationsherd umfasst einen gewissen Theil
der Hinterstringe des Cervical- und oberen Dorsalmarkes. Auf Querschnitter
aus der Hohe des vierten Halsnerven (weiter aufwirts ist das Priparat nicht
erhalten), besitzt er beiderseits die Gestalt eines anndhernd rechtwinkligen
Dreiocks, dessen kiirzere Kathete von der medialen Halfte des Ausseren Umfangs
des Hinterstrangs gebildet wird, wihrend die lingere Kathete durch die Langs-
fissar wnd zwar in ihren ppripheren zwei Dritttheilen dargestellt wird; die
Hypotenuse verlduft demnach mitten durch den Hinterstrang und zwar ist
diegselbe in ihrer centralen Hilfte seitlich vorgebuchtet, in ihrer peripheren
dagegen erleidet sie eine Einziehung gegen das Dreieck hin, so dass sie die
Form eines schrigstehenden gestreckien S wiederholt und die Herde beider
Seiten zusammen an die Figur einer Glocke erinnern.
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Weiter abwiirts wird die degenerirte Partie allmélig breiter. Schon in
der Hohe des 6. Cervicalnerven reicht sie tber die Mitte des freien Hinter-
strangrandes hinaus und zugleich erstreckt sich ihr centrales Ende spitz aus-
gezogen bis zur Commissur. Am ersten Dorsalnerven bildet sie den grossten
Theil der Hinterstringe. In der Hohe des dritten endlich erreicht ihre late-
rale Spitze den Austrittsort der hinteren Nervenwurzel. Die normale Substanz
zieht sich nur noch als schmaler Streifen an den Hinterhornern entlang, ohne
jedoch den von diesen und der Peripherie gebildeten Winkel zu erreichen.
Auch die obere Spitze hat sich verbreitert und nimmt den ganzen vorderen
Abschnitt der Hinterstringe ein. Nooh weiter abwéarts schiebt sich von hinten
her zu beiden Seiten der Léngsfissur ein normal gefdrbter Gewebsstreif ein, so
dass besonders deutlich an der Ursprungsstelle des 5. Brustnerven gerade
im Gegensatz zum Halsmark die lateralen und vorderer Theile der Hinter-
stringe erkrankt sind, wihrend die hinteren und medialen Abschnitte intact
blieben. Am Ursprungsort des 6. endlich verliert sich allmélig die bisher noch
deutlich umschriebene Graufirbung in der Menge der kleinen Herde.

Die zweite strangformige Degeneration verlduft in einem peripheren Ab-
schnitte beider Seitenstringe des Lenden- und unteren Dorsalmarkes. Sie
tritt am deutlichsten umschrieben auf der Héhe der Intum. lumb. hervor und
nimmt hier beiderseits ein dreieckiges Feld ein, welches von den Hinterhérnern
und den Ziigen der hinteren Nervenwurzeln nur durch einen schmalen Streifen
normaler Subslanz getrennt ist, wihrend es seitlich die Peripherie erreicht
und nach vorn mit einer von innen nach aussen schrig vorwirts verlaufenden
Linie in der Hohe der vorderen Commissur abschneidet. Nach unten im ab-
schwellenden Theile der Intumescenz veikleinert sich das degenerirte Feld
durch Zuriicktreten der vorderen Grenze, nach oben dagegen, also im unteren
Dorsalmark, breitet es sich nach vorn derart aus, dass nur etwa ein vorderes
Dritttheil der Lateralstriinge intact bleibt, zugleich aber erleidet die Graufir-
bung Unterbrechungen durch normal gefirbte Abschnitte und es geht so der
umschriebene grane Herd in eine grogsere Anzahl kleiner Flecken iber.

Wenden wir uns nun diesen letzteren zu. Schon im Cervicalmark treten
in einzelnen Sehnitten hin und wieder kleine Flecken und Streifen auf, die
sich regellos und unsymmetrisch in allen Theilen der weissen Substanz vor-
finden. Bald sind dieselben durch ihre lebhafte graugelbe Farbe scharf von
der Umgebung abgehoben und ist dann ihr grésster Flichen- und Tiefendurch-
messer auf hochstens 2 Mm. Linge zu bestimmen. bald erscheinen sie als
blassere Partien inmitten der graugriin gefarbten weissen Substanz, in deren
Férbang sie mit verwaschenen Grenzen Gibergehen. Sind die Herde in ihren
verschiedenen Durchmessern different, so pflegt der lingste Durchmesser in
radidrer Richtung des Querschnittes zu liegen.

Je weiter abwarts wir gehen, um so mehr wichst die Zahl der Flecken.
Schon an der Grenze von Cervical- und Dorsalmark fehlen sie auf keinem
Schnitte. Besonders zahlreich liegen sie an der Peripherie des Markes, ohne
dass sie jedoch in der Nachbarschaft der grauern Substanz fehlten. Im mitt-
leren Dorsalmark ist die ganze Schnittfliche wie gescheckt; die entarteten
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Partien kommen i ihrer Gesammtausdehnung den normalen mindestens gleich,
wenn sie dieselben nicht gar dbertreffen. An der Grenze von Dorsal- und
Lendenmark vermindert sich die Zahl der Herde ziemlich schnell, so dass sich
im oberen Lendenmark nur noch vereinzelte hellere Flecken von dem grau-
griinen Grunde abheben.

Die graue Substanz lisst im ganzen Riickenmark makroskopisch nirgends
etwas Auffalliges bemerken, nur die Vorderhrner sind zwischen 4 und 7 Hals-
nerven asymmetrisch gebaut., Das linke ist kilrzer und breiter als das rechte,
es ragt demnach weniger weit zur Seite und erscheint plumper als jenes, eine
Anomalie, die ja auch sonst beobachtet wird.

Die mikroskopische Untersuchung des Riickenmarkes ergiebt, dass die in
ihrem Verlauf bereits ndher verfolgten Degenerationen eines Theils der Hin-
ter- und Seitenstringe einfachen Atrophien entsprechen, wie sie sich nach
Unterbrechung der Leitung im Riickenmark regelmissig einstellen. Fiir die
isolirten Herde stellt es sich heraus, dass sie sich ausser tiber die am Riicken-
mark ohne weitere Hiilfsmittel erkennbaren Gebiete der weissen Substanz auch
auf einen Theil der grauen erstrecken. Thre histologische Beschaffenheit ist
nicht immer die gleiche und es werden sich die hierbei in Frage kommenden
Verhilinisse am besten dibsrblicken lassen, wenn wir die krankhaften Verdn-
derungen durch das ganze Riickenmark, so weit es erhalten ist, verfolgen und
dabei die Nervenurspriinge zur Hohenangabe benutzen.

Inder Hohe des 4. Halsnerven bestehen die einzigen wenig auf-
falligen Verinderungen des Markes in den medialeu Abschnitten der Hinter-
stringe, soweit dieselben schon durch die mangelnde Chromfirbung angeden-
tet wurden. Die am ungefdrbten Praparate hellgrauen Bezirke der Hinter-
strainge werden durch Nigrosin oder Carmin lebhafter, durch Chlorpalladium
dagegen weniger intensiv gefiirbt als ihre Umgebung. Schon hierdurch wird
eine Zunahme des Gliagewebes und eine Verminderung der Markscheiden be-
wiesen. Ausserdem scheinen die Sonnenbildchen weniger scharf conturirt als
im gesunden, besonders dieGrenzen der Markscheiden nach aussen gegen das
Gliagewebe hin sind verwaschen. Die Glia dagegen iritt deutlicher hervor
durch Zunahme ihres im Bilde faserig-kdrnigen Antheils unter Vermehrung
ihrerKerne etwa auf dasDoppelte derNorm. Dabei zeigen die Gefdsse keinerlei
Besonderheiten. Amyloidkérper sind weder hier noch sonst irgend wo im
Marke vorhanden. Die Riickenmarkshaute, welche an den Celloidinpriiparaten
sehr schon erhalten sind, sowie die in ihnen verlaufenden Gefisse und die
Nervenwurzeln sind frei von Veriinderungen.

An Priparaten vom 5.—8. Halsnervenursprungsgebiet freten
neben der Erkrankung der Goll’schen Stringe, die wie bei 4 fortbesteht und
nur ganz dem makroskopischen Befunde entsprechend an Umfang gewinnt,
isolirte Herde auf und zwar nach unten mit zunehmender Hiufigkeit. Diesel-
ben verrathen sich an Nigrosin- oder Carminpréparaten sofort durch eine leb-
hafte Blau- bez. Rothfirbung, welche auch die der Goll’schen Strange noch
um ein Bedeutendes an Intensitét dbertrifft. Noch schirfer heben sie sich
vom Gesunden ab, an Schnitten, die nach Weigert’s Angabe unter Anwen-
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dung von Miiller’scher Fliissigkeit und Himatoxylin durch Chromlack ge-
firbt wurden ™). Bei Anwendung dieser Methode wurde die weisse Substanz
des Riickenmarks dunke]l schwarz, die gelatindse graue Subslanz gelb und die
spongidse grau. Simmtliche isolirten Herde nehmen eine lebhafte Gelbfir-
bung an und unterscheiden sich dadurch auf das schénste sowohl ven der
weissen Substanz als auch vom gréssten Theile der grauen. (Erwihnt sei
noch, dass an derartigen Schuniiten im Bereich der, wie wir annehmen, secun-
dér degenerirten G oll’schenStrange die Markscheiden der Nervenfasern ebensc
dunkel wurden, wie im Normalen. nur dass im Allgemeinen eine Abnahme
ihrer Masse zu constatiren war.) Die Herde finden sich durchaus regellos
iber den ganzen Querschnilt zerstreut. Fast fiir alle Herde gilt die Regel,
dass ein grosseres Gefiss ihr Centrum, resp. ihre Axe bildet. Stésst man
nicht gleich auf ein solches axiales Gefiss, so gentigh es meist einige Serien-
schnitte zu verfolgen, um doch noch ein solches anzutreffen. Die Gefisse
scheinen meist Arterien zu sein; es handelt sich dabei keineswegs um eine
bestimmte Gruppe der Rickenmarksgoefdsse, etwa an der Hand des Adam-
kiewicz’ schen Schemas*), vielmehr finden sich die Herde, wie erwihnt,
ohne Ordnung @ber den ganzen Querschnitt und zwar gleich dicht diber die
weisse und graue Substanz verbreitet. DieGestalt der Herde ist ldnglich rund,
wobei ihr grosster Durchmesser der Richtung des Gefisses entspricht. Daher
kommt es, dass man sie auf Querschnitten in den weissen Striingen hiufig als
lirgere Sireifen in radialer Richtung verlaufen sieht. Die Zahl der Herde
wichst von oben nach unten im Halsmark und erreicht schliesslich wohl 10
bis 12 im Querschnitt.

Die wesentliche Verinderung an diesen umschriebenen Stellen hesteht
in einem Ausfall der Nervensubstanz und Ersatz des Verlorenen durch andere
Elemente. In der weissen Substanz sind die Nervenfasern, wis die verschie-
denen Firbemethoden ergeben, in allen ihren Bestandtheilen untergegangen
und verschwunden. Dabei enden die einzelnen entweder scharf und bis dahin
intact an der Grenze des Herdes, oder sie verlieren ihr Mark, wihrend der
Axencylinder noch eine Strecke weit erhalten bleibt, oder endlich es machen
sich schon friiher starke blasige Auftreibungen derselben bemerklich, deren
Breitendurchmesser die Breite der Nervenfaser mehrfach dbertrifft. Es war
deutlich, dass diese blasige Auftreibung wohl in der Regel von dem centralen
Abschnitt der Marksubstanz gebildet wird, denn sehr hiufig setzt sich der Axen-
cylinder durch die Anschwellung unverdindert fort und ebenso wenig fehlen
an ihrer Peripherie Reste der erythrophilen Substanz. Seltener finden sich in

*) ofr. Fortschr. d. Medicic. Bd. 2. S. 190. Diese Firbung wurde, ob-
wohl das Riickenmark vor dem Umlegen aus Miiller’scher Fliissigheit in
Alkohol gut gewissert war, dadurch erhalten, dass die Schnitte vor der Hima-
toxylinfairbung einige Stunden in Miiller’scher Fliissigkeit blieben. Die
Graufdrbung der Subst. spong., bedingt durch Schwirzung auch der feineren
Fasern, war natiirlich des schirferen Gegensatzes weges nur willkommen.

#*} Sitzber. der Wiener Akad. der Wissensch. 1881-—82.
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der Randzone der Herde auch gequollene Axencylinder. Die Producte der
Axencylinder- und inneren Markscheidenring- Quellung unterscheiden sich
durch die leichte und ganz der des normalen Axencylinders entsprechenden
Firbbarkeit der ersteren, daneben durch eine gréssere Homogenitit dersel-
ben; die gequollenen Markscheiden dagegen liefern nicht zu firbende blasige
oder mehr schollige Massen. Von dem Schwunde der Nervenfasern machen
nur ganz vereinzelte eine Ausnahme, indem sie wohlerhalten und nur viel-
leicht an wenigen Stellen mit blasig gequollener Markscheide die erkrankte
Partie durchzieher und ebensowohl normale Sonnenbildchen als auch Léngs-
ansichten liefern.

In den Herden der grauen Substanz sind ebenfalls die feinen Nerven-
fasern vernichtet. Die Ganglienzellen scheinen grossere Widerstandskraft zu
besitzen; oft finden sich dieselben noch unverindert in den peripheren Ab-
schnitten der Herde, obwohl ihre Umgebung schon keine Fasern mehr auf-
weist, nur schien bisweilen das Pigment solcher isolirten Ganglienzellen ver-
mehrt zu sein. Gegen das Innere der Herde hin sind die Ganglienzellen,
soweit sie sich iberhaupt noch unterscheiden lassen, verkleinert und ihrer
Fortsitze und Kerne beraubt; Vacuolen waren in denselben nirgends zu sehen.

Was nun das Stiitzgeriist im Bereich der Herde anbelangt, so trilt iiber-
all sofort an demselben eine sehr starke Vermehrung der Kerne zu Tage.
Doch ist es wohl zu bezweifeln, ob dieselbe in irgendwie nemnenswerthem
Grade anf eine Wucherung der Glia zu beziehen ist, wenigstens ist eine Zu-
nahme des im Bilde faserig-kérnigen Antheils derselben kaum irgendwo mit
Sicherheit festzustellen, in der Regel scheint vielmehr ausschliesslich eine
dichte Infiltration des Gewebes mit Rundzellen vorzuliegen. Hs ldsst sich
hier gleich eine zweifache Art derselben unterscheiden. Das eine Mal liegt
fast Kern bei Kern, die einzelnen klein, leicht farbbar, fast ohne Spuren eines
sie umgebenden Protoplasmaleibes. In dieser Form durchsetzen sie die Wand-
schichten des axialen Gefisses und weiterhin die Umgebung desselben, so
weit die Nervenfasern fehlen. Das andere Mal zeichnen sich die Zellen durch
pinen grosseren Kern und durch einen hedeutenden runden oder abgsplatteten
blassen Protoplasmaleib aus, der die Grosse des Kernes um das 4-—3fache
iibertrifft. Reihen solcher Zeller erfiillen oft die durch den Untergang vou
Nervenfasern entstandenen Riohren oder umgeben kransfirmig das Lumen
eines kleineren Gefiisses, Bilder, wie sie oft gesehen und gekennzeichnet sind
(z. B. Leyden, Klinik der Riickenmarkskrankbeiter, Bd. IL., Taf. IV.).

Die Unterscheidung von kleinzellig infilirirten Herden und solchen, bei
denen es sich um die grossen Zellen handelt, lésst sich nicht scharf durch-
fihren. Besonders dort, wo die Kerne dicht im Gewebe liegen, ist die Form
der Zellen schwer zu bestimmen, und man bleibt im Zweifel, welche Art der
Zellen die Verdichtung bewirkt und ob nicht vielleicht auch eine Wucherung
der Gliazellen statigefunden hat. Jedenfalls finden sich oft in einem und
demselben Herde grosse und kleine Rundzellen dicht nebensinander. Nur im
Allgemeinen iiberwiegen die ersteren an solchen Stellen, wo die Nervenfasern
vollig zerstort sind, Reste der Zerfallsmasse aber noch in den Gliamaschen
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lagern; andererseits haben wir dieselben in den Herden der grauen Substanz
nie mit Sicherheit constatiren kdnuen.

Noch ist fiir den augenblicklich behandelten Riickenmarksabschnitt zu
erwihnen, dass von der Grenze des 6. und V. Halsnerven an abwirts bis zur
Hohe des 5. Brustnerven fortlaufend ein verschieden breiter und auch auf
den beiden Seiten =nicht symmetrischer Streifen der Vorderstringe — der
Breite nach etwa !/, derselben umfassend — lings der Fiss. ant. verdichtetes
zellenreiches Gewebe und Mangel der Nervenfasern aufweist, also Verinde-
rungen, wie sie sonst den perivasculiren Herden zukommen. Dass auch hier
die Erkrankung nicht dem Verlaufe bestimmter Leitungsbahnen folgt, sondern
vielmehr an das Gefisssystem gebunden ist, wird wahrscheinlich durch das
Bestehen einer reichlichen kleinzelligen Infiltration des Sept. long. ant. sowie
besonders der Wand und n&heren Umgebung einiger seiner grosseresn Gefisse
eben auf dieser Strecke. In gleicher Weise ist das Sept. post. in der Nihe
einiger grisserer Gefdsse kleinzellig infiltrirt, und auch hier finden sich zu
beiden Seiten der Fissur verdichtete Partien der Hinterstriinge, deren Lings-
ausdehnung jedoch die Hihe eines Riickenmarksegmentes nicht iiberschreitet.

Im oberen Dorsalmark gewinnen die Herde an Ausdehnung, nur
gegen das Ursprungsgebiet des 3, Dorsalnerven hin tritt eine voriibergehends
Verminderung derselben ein. Schon im unteren Halsmark fliessen die Herde
vielfach zusammen, noch mehr ist das auf dieser Strecke der Fall; dabei ent-
stehen unregelmissig begrenzte Erkrankungsgebiete. in denen ecine grossere
Anzahl mehr oder weniger erweiterter Gefiisse verlauft, von denen oft einige
grossere mit ihrer erkrankten Umgebung noch deutlich die Umgrenzung des
ganzen verdnderten Gebietes beeinflussen. Die Wand der im Kranken ge-
legenen Geféisse ist entweder breit und dann dicht kleinzellig infiltrirt, oder
sie ist sehr schmal und anscheinend unversehrt. dann aber pflegt sie von
einem zierlichen Kranze der regelmissig aneinander gereihten grossen Zellen
umséumt zu sein, oder es folgt auf dieselbe nach aussen ein scharf umschrie-
bener Hof, welcher in einer hellen feinkérnigen Grundsubstanz einzeine Kerne
fiihrt. Auch im letzteren Falle ldsst es sich an giinstigen Orten deutlich e1-
kennen, wie diese scheinbar formlose Masse aus durcheinander geworfenen
grossen Zellen zusammengesetzt wird, deren Zahl etwa den vorhandenen
Kernen gleichkommt.

Derart diffus erkrankte Partien nehmen beiderseits den grissten Theil
der Seitenstringe ein, und zwar bleiben von denselben eigentlich nur ein
schmaler Abschnitt lings der Hinterhgrner sowie einzelne Strecken am vor-
deren Rande frei.

Etwa vom 4. Dorsalnerv an abwiirts macht sich eine Art der Gewebs-
veriinderung geltend, die allmilig durch gréssere Verbreitung noch an Bedeu-
tung gewinnt. Es treten nimlich zuerst nur vereinzelt und dann meist am
dusseren Rande der Herde, so weit dieselben sich in diesem Theile des
Riickenmarkes noch isolirt abgrenzen lassen, dann aber in immer weiterem
Umfange nach dem Centrum hin vordringend, Liicken im Gewebe auf, Glia-
maschen, die ihre Nervenfasern eingebiisst haben, ohne dass ein Ersatz der-
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selben durch Zellen besteht. Schliesslich finden sich Herde, bei denen nur
ein schmaler zellreicher Ring das axiale Gefiiss umgiebt, wihrend sie im
Uebrigen ganz allein von dem weitmaschigen Netawerk der Glia gebildet wer-
don, welches nur noch hin und wieder einzelne der grossen Rundzellen in
seinen Liicken umschliesst. Die zarten Balken und spirlichen Kerne dieses
Geriistes beweisen genugsam. dass wenigstens in diesen Herden sicher eine
Wucherung der Glia nicht besteht.

Indem sich in gleicher Weise einfacher Ausfall der Nervenfasern neben
einem Krsetzisein der fehlenden durch andere Gewebselemente vorfindet, er-
reicht die Hrkrankung auf der Strecke vom 6. bis 10. Brustnerven ihre
grosste Verbreitung. Gesundes Gewebe der Markstriinge findet sich fast nur
noch in eicem wechselnd schmalen und auch hiufig unterbrochenen Streifen
rings um die grane Substanz herum. In dieser letzteren dagegen treten die
Herde im ganzen Dorsalmark nur vereinzelt auf.

Vom 10. Nervenursprung an abwirls vermindert sich die Ausdeh-
nung der Erkrankung. Zuerst verschwinden dabei die leersn Maschen und es
fiberwiegt wiederum die einfache Infiltration. So werden am 12. Nerven
dhnliche Bilder gefunden wie im Hals- und oberen Dorsalmark, namlich Herde
verdichteten Gewebes, die sich meist an Gefisse anschliessen. Die Herde ver-
breiten sich in dieser Gegend besonders fiber die Seitenstringe, aussserdem
aber pflegt sich die Verfinderung auch hier hiufiy zu beiden Seiten der
Fissuren {iber weitere Strecken hin fortzusetzen. Endlich ist die Mehrzahl
der in diesem Riickenmarkstheil so constant vorhandenen Art. corn. poester.
postic. (Adamkiewicz) von einem Infiltrationshofe umgeben, wahrend nur
vereinzelte derselben durch vollstindig intactes Gewebe verlaufen.

Im oberen Lendenmark bestehen nur noch wenige Herde, im un-
teren, also etwa von der Mitte der Lendenanschwellung an, fehlen sie ginz-
lich. Hier aber macht sich die Degeneration eines Theiles der Seitenstringe
geltend, deren Umfang und Verlauf bei der makroskopischen Untersuchung
goschildert wurde und deren histologische Verinderungen in keiner Weise von
denen der Goll’schen Stringe abweichen.

Durch die vorstehende Untersuchung, welche wir so ausfiihrlich
wiedergeben zu miissen glaubten, um eine objective Beurtheilung des
Falles zu ermdglichen, gelangen wir zu dem Resultate, dass der
Process auf dem Vorkommen einer grossen Zah! von Er-
krankungsherden beruht, die im mittleren Brustmark
jusserst dicht stehend, vereinzelt bis zom mittleren Hals-
mark aufwirts und bis zum mitteren Lendenmark abwirts
reichen. Die fortlanfenden Verinderungen in den Hinterstringen des
oberen und in den Seitenstringen des unteren Riickenmarkes geben
sich ihrer Ausbreitung und ihrer histologischen Beschaffenheit nach
ohne Weiteres als secundidre Degenerationen zu erkennen, die im An-
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schluss an die im Dorsalmark ja fast den ganzen Querschnitt beherr-
sehenden herdférmigen Zerstérungen des Markes entstanden sind.

Die Herde selbst miissen wohl als acute Entziindungen be-
zeichnet werden und ist fir dieselben besonders das Gebundensein
an einzelne Gefisse charakteristisch. Die verschiedenen Formen
der Herde als solcher mit kleinzelliger Infiltration, mit grossen Zellen
oder mit leeren Gliamaschen entsprechen nur verschiedenen Stadien
eines und desselben Vorganges. Unbedingt bildet den Anfang des-
selben die Auswanderung weisser Blutkdrper in die Gefdsswand und
ihre Umgebung. Zugleich verliert das Nervenmaterial seine Lebens-
fahigkeit, es zeigt verschiedene Formen des Zerfalls, und indem
Lymphkorper sich mit den Detritusmassen beladen, entstehen zahl-
reiche Fettkornchenkugeln. Dass die grossen Zellen in den Herden
nichts weiteres sind als diese durch den langen Aufenhalt im Alkobol
entfetteten Fettkdrnchenkugeln, unterliegt wohl kaum einem Zweifel.
Noch neuerdings giebt Ribbert-(Virchow’s Arehiv Bd. 90, Taf. 4,
Fig. 8b. und 10) Abbildungen derartiger Zellen, die er direct durch
Entfettung von Fettkérnchenkugeln gewann und die vollstandig den
von uns gesehenen gleichen. — Schliesslich miissen wir annehmen,
tritt eine Riickwanderung der beladenen Lymphzellen ein, wobel na-
tirlich der Lymphstrom und somit die perivasculiren Lymphriume
benutzt werden; dort, wo das erkrankie Gebiet von der Zerfallmasse
gerdumt ist, bleiben allein die leeren Maschen der Glia zuriick. Doch
ist dieses Letztere nur auw solchen Orten zu constatiren, an denen die
Erkrankung am weitesten verbreitet ist und demnach aueh wohl am
Iangsten besteht, also im mittlerer und unteren Dorsalmark.

Den weiteren Verlauf der Gewebsverdnderung unterbrach der Tod.
— Ribbert in seiner Arbeit iiber multiple Sklerose des Gehirns und
Riickenmarkes (l. ¢.) schildert besonders in dem ersten seiner mit-
getheilten Falle, bei dem die Krankheit eine nur vierteljihrige Dauer
hatte, Processe dhnlicher Art, welche in den frischeren Herden auf-
traten. Anuch dort lag fast in allen Herden central ein stark blut-
gefiilltes grosseres Gefdss, dessen Umgebung von ausgewanderten
weissen Blutkdrperchen infiltrirt war. Nun konunte allerdings in un-
serem Falle die von R. beschriebene Wucherung der Neuroglia in
den eigentlichen Herden nicht comstatirt und besonders fiir die am
weitesten vorgeschrittenen, an denen die leeren Gliamaschen zu Tage
lagen, mit Sicherheit in Abrede gestellt werden, demnach legt die
Aehnlichkeit der Processe die Vermuthung nahe, dass derartige acute
Myelitiden bei weniger stiirmischem Verlanf zur multiplen Sklerose
fithren konnen.
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Ueberblicken wir nach diesem vielleicht zu ausfiihrlich geschil-
derten anatomischen Befunde noch einmal das klinische Bild, so wird
man uns zugeben, dass ersterer {iberraschend oder wenigstens nicht
gewohnlich war. Die zuerst gestellte Diagnose, deren Rechtfertigung
kaum weiterer Ausfihrungen bedarf lautet: Myelitis centralis
(haemorrhagica)®) vorwiegend im Lendentheill — die rapide Entwicke-
lung der Lahmungserscheinungen ohne Reizsymptome, die Verbreitung
der Anisthesie etc. legte diese Annahme mindestens sehr nahe. Die
Parese der Arme bestand schon im Anfange und steigerte sich im
weiteren Verlaufe nicht: danach war ein stationfirer (nicht aufsteigen-
der oder absteigender) Krankheitsprocess zu erwarten.

Andererseits glaubten wir uns zur Ausschliessung mancher Krank-
heitsprocesse berechtigt, die sonst wohl in mehrfacher Beziehung
ahnliche Bilder liefern konnen. Zun#ichst die sogenannte Paraple-
gia urinaria: die Blasenldhmung war bei unserem Kranken, wie so
oft bei myelitischen Processen, das erste Symptom, und die Cystitis
entstand nachweislich erst im Verlaufe der Krankheit. Auch fir an-
dere sogenannte Reflexlihmungen, soweit man solche okne Riicken-
noarksaffection fiberhaupt gelten lassen will, liess sich durchauns kein
Grund auffinden.

Die Paralysis ascendens acuta (Landry’sche Paralyse) war
ebenfalls von vorn herein unwahrscheinlich wegen der Beschriinkung
der Lihmung auf die zuerst ergriffenen Theile. Es ist freilich daran
zu erinnern, dass auch bei dieser merkwiirdigen Erkrankungsform
nicht immer ein regelmissiges Fortschreiten (meistens nach aunfwirts)
zu beobachten ist; indessen wird man im Allgemeinen wohl nicht
viel Neigung haben, unter dieser Bezeichnung Fille zusammenzu-
fassen, welche, wie der unserige, deutlich stationdr sind. Ausserdem
ist nur zu wiinschen, dass die neueren Bestrebungen, auch in diesem
Kapitel strengere Scheidungen vorzunehmen, bald von Erfolg gekront
sein mogen. Sind schon die Schilderungen des Krankheitsbildes
nicht allseitig iibereinstimmend (man vergl. die Darstellungen von
Leyden, Erb, Westphal, Strimpell u. A.), so veranlasst dazu
noch mehr die Thatsache, dass (wir sprechen hier selbstverstindlich
nur von unbedingt zuverlassigen Autoren der neuesten Zeit) bald
durchaus negative Befunde von Riickenmark verzeichnet (West-
phal**), Bernhardt***) etc.), bald unzweifelhafte wenn auch ge-

*Y resp. Riickenmarksblutung.
**) Dieses Archiv Bd. VI
##%) Berl, klin. Wochenschrift 1871.
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ringfiigige Veréinderungen constatirt sind (Eisenlohr®), v. d. Vel-
den**)). Auch des viel citirten Baumgarten’schen Falles®*)
wollen wir hier gedenken.

Von der Aetiologie der Landry’schen Paralyse wissen wir, ge-
rade heraus gesagt, nichts.

Nur voriibergehend sei ferner hier die Neuritis acuta pro-
gressiva (Eichhorst})) oder multiple degenerative Neuritis
(Strimpellf{)) erwihnt, die, wie 6fter hervorgehoben, gelegentlich
ganz #dhnliche Bilder liefern kann wie die Landry’sche Paralyse;
niher auf diese Beziechungen einzugehen, wiirde uns von unserem
Gegenstande nur abbringen, und wir kénnen dazn wohl auch nicht
in den soeben erwihnten negativen Riickenmarksbefunden bei der
Landry’schen Paralyse Veranlassung sehen — die in unserem Falle
nachgewiesenen Verdnderungen halten wir fiir véllig ausreichend zur
Erklirung der Krankheitserscheinungen, obschon wir andererseits im
Interesse moglichster Vollstindigkeit gewiinscht hatten, auch die Ner-
venstimme untersuchen zu konnen.

Auch die ,multiple Sklerose<, selbst in ihrer rein ,spinalen
Form«, diirfte kaum ir Frage kommen; wenigstens geben, so viel
uns bekannt, alle Autoren an, dass nur mit chronischer Myelitis ge-
legentliche Verwechselungen passiren konnen. Die acuten Attaquen,
die im Verlaufe der Krankheit &fters auftreten (vergl. besonders die
klassischen Schilderungen Charcot’s, Klinische Vortrage iiber Krank-
heiten des. Nervensystems, libers. von Fetzer, I., 1874), sind etwas
durchaus Anderes als der acute Beginn unseres Falles. Nur wegen
der anatomischen Aehnlichkeit, deren wir schon oben bei Anfiihrung
des neuerlich von Ribbert beschriebenen Falles gedachten, sei die
genannte Affection hier noch einmal erwihnt,

Ebenso brauchen wir die acute Myelitis im engeren Sinne
(oder Myelitis acuta transversalis) our zu nennen, um sie sofort aus-
zuschliessen. Dass im Uebrigen in unserem Falle Symptome wie
nach einer vollstindigen Querschnittsunterbrechung vorhanden waren,
lasst sich unschwer begreifen.

Es giebt nun aber in der Literatur bereits eine Anzahl von
Fillen, mit denen der unsrige scwohl in Symptomen und Verlauf als

*) Virchow’s Archiv Bd. 73.

*#) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 19.
#**) Archiv d. Heilkunde. 1876.

+) Virchow’s Archiv Bd. 69.
1+) Dieses Archiv Bd. XIV.
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im anatomischen Befunde entschiedene Analogien erkennen lasst, und
deswegen haben wir ihn auch mit dem fiir diese eingefiihrien Namen
Myelitis acuta disseminata bezeichnet — Fille, wie sie am
genauesten von Westphal®) beschrieben worden sind, der sie im
Anschluss an Pocken beobachtete,

Wir kommen damit auch auf die Frage nach der Aetiologie
unseres Falles. Gewiss wird Jeder, der die oben mitgetheilte Krank-
heitsgeschichte liest, mit uns sofort an einen infectidsen Ursprung
der Krankheit denken, wie er ja auch fiir manche &hnliche Processe
(s. oben) angenommen wird, und wir mdchten auch fiir unseren Fall
dasselbe thun, ohne freilich etwas Niheres dariiber aussagen zn
konnen. — Es wurden allerdings, wie schon oben speciell bemerkt,
trotz ganz besonders sorgfiltiger, gerade auf diesen Punkt gerichteter
Untersuchung keine Mikroorganismen im Riickenmark gefunden —
indessen ist dieses negative Ergebniss schwerlich geeignet, ein Argu-
ment gegen die Annahme eines infectidsen Momentes abzugeben. Wir
koonnen nur so viel sagen, dass die supponirten Mikroorganismen
wahrscheinlicher oder wenigstens mdglicher Weise auf dem Wege des
Blutstromes in’s Riickenmark gelangten; denn die Herde fanden sich
eben in ihrer Verbreitung deutlich an den Gefissapparat gebunden,
und die Gefasswinde zeigten ausgesprochene Infiltration der Wan-
dungen und Erweiterung des Lumens. Andererseits sprach, wie oben
ausgefithrt, nichts fiir etwaige Embolien, und ferner liefern die durch
mykotische Embolien erzeugten Abscesse resp. berdartigen Verdnde-
rungen bekanontlich ganz andere Bilder: es fehlten {n unserem Falle
intravasculire Bacterienanhiufungen, Zerstdrungen der Gefisswand,
perivasculire Nekrosen vollig. Es wiirden also fiir unseren Fall
wohl anders wirkende Bacterien als Ursache anzunehmen sein, oder
man wiirde sich den Mechanismus des Hineingelangens derselben in’s
Riickenmark anders vorzustellen haben; um Genaueres dariiber aus-
sagen zu kénnen, miisste man sie eben nachgewiesen haben. Dass
dies nicht gelang, liegt moglicher Weise an der Art der Conservirung
des Priparates.

Dass die supponirte Infection sich in so eigenthiimlicher Weise
im Riickenmark localisirte, ist nicht ohne Analogie — wir erinnern
pur an den oben beriihrten Fall von Baumgarten, in welchem mit
grosser Wahrscheinlichkeit Milzbrand als Ursache anzunehmen war,
obwohl bisher iiber ahnliche Befunde bei Milzbrarndinfection nichts

*) Dieses Archiv Bd. IV.
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bekannt ist. Fir unseren Fall kénnen wir freilich gar nickis Posi-
tives anfiihren: es handelt sich wahrscheinlich um eine ganz eigen-
artige Infection; wenigstens war keine acute Infectionskrankheit (wie
in den Westphal’schen Beobachtungen Pocken) vorangegangen, und
anch die Gonorrhoe wird man schwerlich heranziehen wollen —
wenigstens ist uns iiber derartige Folgekrankheiten der Gonerrhoe
nichts auch nur annihernd Aehnliches aus der Literatur erinnerlich.

Rein chemische Sch#édlichkeiten als etwaige Grundlage
des Processes lassen sich, wie wir glauben, schon pach dem klini-
schen Verlaufe zuriickweisen; andererseits ist unseres Wissens auch
auf diesem Gebiete nie Aehnliches beschrieben worden. Man weiss
ewar, dass toxische Erkrankungen des Rickenmarkes vorkommen
(vergl. z. B. die schénen Beobachtungen von Tuczek, dieses Archiv,
Bd. XI1IL., Ueber graue Degeneration der Hinterstringe als Folge von
Mutterkornvergiftung), aber bei unserem Patienten konnte als toxische
Schidlichkeit hoehstens Blei in Frage kommen — und gerade dieses
roft derartige Verinderungen am Riickenmark nicht hervor, wie wir
wohl bestimmt aussprechen diirfen, da die Bleivergiftung zu den
beststudirten Vergiftungen gehort. Arsenik, Phosphor, Bromkalium
u. s. w. konnen ohne Weiteres ausgeschlossen werden.

Es bliebe vielleicht noch die Mdglichkeit, an eine Erkrankung
der Gefidsse selbst zu denken, die zwar zu fein war, um eine di-
rect wahrnehmbare Lision ihrer Winde zu erzeugen, doch aber eine
Functionsstérung, wie etwa iibergrosse Durchgingigkeit fiir weisse
Blutkorperchen, zur Folge hatte. Das Vorkommen der Herde in der
Nihe grosserer Gefisse und nicht in umschriebenen Capillargebieten
liesse sich fiir diese Anschauung ganz wohl verwerthen. Freilich
wiren wir auch dadurch der eigentlichen Krankheitsursache um
nichts niher geriickt — wenn wir nicht etwa z. B. diese angenom-
mene Gefissalteration auf eine , Erkiltung® zurtickfiihren wollen, wie
wir ja eine solche als Ursache acuter Myelitis vielfach angegeben
finden. — Hs ist hier nicht der Ort, die Bedentung von Gefissalte-
rationen fir die Entstehung von Riickenmarkserkrankungen zu dis-
cutiren; embolische und thrombotische Processe sind, wie oben aus-
gefiihrt, ganz auszuschliessen, und so seien von acuten Vorkomm-
nissen derart nur noch die Beobachtungen von Leyden-Lehwess®)
iiber die Folgen verminderten Luftdruckes und von Feinberg®*)

*} Dieses Archiv Bd. IX.
**) Virchow’s Archiv Bd. 59.
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tiber die Wirkungen von Ueberfirnissung (von Thieren) erwihnt. Na-
mentlich in letzteren lisst sich eine gewisse Analogie nicht verkennen:
es fand sich (abgesehen von Verinderungen an den Organen) starke
Dilatation der Gefisse event. Himorrhagien im Riickenmark und be-
ginnende Gliawucherung.

Alles dies aber betrifft schliesslich rein Ausserliche oder hdch-
stens symptomatische Aehnlichkeiten, und wir glauben der Auffassung
unseres Falles immer noch am besten gerecht zu werden, wenu wir,
wie oben auszufiihren versucht wurde, denselben als eine infectidse
Erkrankung ansprechen.

Halle a. S, im August 1885.



