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Fin Fall von Myelitis transversa, Syringomyelie,

multipler Sklerose und secundiren Degenerationen.

Beitrag zur Lehre iiber die combinirten Erkrankungen
des Riickenmarks.

Von
Maryan Kiewlicz.

[N

Zu den neuesten Eroberungen auf dem Gebiete der Nervenpathologie
gehort die Erkenntniss der combinirten Erkrankungen des
Rickenmarks. Sie haben an der Seite der schon linger bekannten
systematischen und asystematischen Krankheiten die ibhnen gebiithrende
Stellung eingenommen. Die Arbeiten der letzten Jahre haben nim-
lich mit Sicherheit bewiesen, dass die einwirkende Schidlichkeit nicht
nur verschiedene Fasersysteme des Riickenmarks einzeln, oder das-
selbe diffus befallen kann, sondern dass auch verschiedene Faser-
systeme gleichzeitig primér der Sitz der Krankheit sein konnen, ferner
dass neben einer Systemerkrankung eine diffuse Affection auftreten
kann. Insbesondere scheint das gleichseitige Befallenwerden mehrerer
Systeme hiufig zu sein, und vorwiegend diese Form war der Gegen-
stand eingehendsten Studiums der letzten Jahre. So kommt es, dass
man gegenwirtig unter combinirter Erkrankung des Riickenmarkes
schlechtweg nur combinirte Systemerkrankungen versteht.

Die ersten Untersuchungen auf diesem Gebiete datiren bereits
ziemlich lange zuriick. Als solche ist die bekannte von Friedreich®)
aus dem Jahre 1863 zu betrachten. Das spirliche Beobachtungs-
material der folgenden Jahre trug wenig zur Erkenntniss dieser eigen-
thiimlichen Krankheitsform bei, so dass noch im Jahre 1875 Ley-
den™) mit vollem Rechte sagen konnte: ,Die Symptome, welche

*y Virchow’s Archiv Bd, XXVI. S. 391 und 433.
**) Klinik der Riickenmarkskrankheiten. Bd IL S. 445.
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diese combinirte Form verursacht, sind nach den spirlichen und un-
vollstindigen Beobachtungen, welche bis jetzt vorliegen, nicht genii-
gend festzustellen“. Die nidchsten Jahre brachten uns jedoch eine
stattliche Reihe sorgfiltiger Untersuchungen. Es seien hier vor Allem
erwihnt: Westphal, Schultze, Striimpell, Kahler und Pick,
Pierret, Dejerine. Im Jahre 1886 stellte Grasset*) bereits
33 Falle zusammen, zu welchen er noch 3 seiner eigenen Beobach-
tungen hinzufiigt. Heute besitzen wir doch schon einige genauere
Kenntnisse, besonders anf pathologisch-anatomischem Gebiete, aber
aueh die klinischen Erscheinungen sind uns picht mehr so vollkom-
men dunkel, dass es nicht in vereinzelten Fillen gelungen wire, die
richtige Diagnose intra vitam zu stellen.

Ganz anders verhdlt es sich mit der zweiten Grappe der com-
binirten Riickenmarkserkrankungen, nimlich der Combination einer
diffusen, asystematischen Krankheitsform mit primérer systematischer
oder der ersten mit einer anderen diffusen Riickenmarksaffection.
Unsere Kenntnisse iiber diese Gruppen weisen noch grosse Liicken
auf, denn hier mangelt es vor Allem an einer geniigenden Anpzahl
genau beobachteter Fille.

In Anbetracht dessen diirfte die Mittheilung eines diesbeztiglichen
Falles nicht iiberfliissig erscheinen. Es handelt sich hier ndmlich um
eine Combination von priméirer Myelitis transversa, Syringomyelie,
multipler Sklerose und secunddren Degenerationen. Der betreffende
Kranke lag in der Klinik von Prof. Kussmaul zu Strassburg, wo
ich lingere Zeit hindurch Gelegenheit hatte, ihn zu beobachten.

Krankengeschichte.

Stoll, Philipp, 22jéhriger Bauer, dessen Vater an Lungenentziindung,
dessen Mutter im Kindbett und dessen vier Schwestern ganz jung gestorben
waren, erfreute sich bis jetzt guter Gesundheit. Im 12. Lebensjahre hat er
eine Pneumonie durchgemacht. Syphilis wird in Abrede gestellt.

Seit November 1883 diente Patient bei der Cavallerie. Wahrend der
Mangver im September 1884 fiel er von einem Baume direct auf den Scheitel.
Er stiirzte aus einer Hohe von 4—5 Mtr., mit dem Kopf voran, ldngs einer
Leiter, die am Baume angelehnt war, so dass er mit dem Riicken gegen die
Leiter gerade auf den Kopf fiel. Nacken und Riicken wurden beim Falle nicht
getroffen, was der Patient anf Anfragen ausdriicklich hervorgehoben hat. r
war nach dem Falle nicht bewusstlos. Allerdings stellten sich darnach
14 Tage lang stechende Schmerzen im Halse und Steifheit im Genick ein.
Patient verrichtete seinen Dienst als Officierbursche ununterbrochen weiter.

*Y Archives de Neuroglie 1886. t. XL p. 156.
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Die ersten Erscheinungen der jetzigen Krankheit begannen im December
1884, also etwa 3 Monate nach dem Sturze vom Baume. Patient bemerkte,
dass er Harn und Stuhl immer schlechter anhalten konnte. Um Neujahr
scheuerte er sich den rechten Fussriicken am Stiefel wund. Das rechte Bein
schwoll bis an’s Knie an. Infolge dessen befand er sich 6 Wochen lang in
der Behandlung. Nach der Entlassung aus dem Lazareth stellte sich eine
gewisse Schwierigkeit im Gehen ein. Dasselbe wurde allmilig schlechter und
unsicherer. Pat, konnte keinen Dienst mehr verrichten. Am 1. Juli wurde er
aus dem Militérstande entlassen. ZuHause wurde dasGehen immer schlechter,
so dass die Bewegung schliesslich nur mihsam mit Hiilfe eines Stockes mdg-
lich war. Jedoch lag der Patient niemals im Bette. Da sein Zustand sich
nicht besserte und ihn zu jeder Arbeit unfihig machte, so entschloss er sich,
die medicinische Klinik zu Strassburg aufzusuchen,

Der den 16. Juli 1885 aufgenommene Status praesens ergab fol-
genden Befund: Patient ist ein Husserst kriftiger, blilhend aussehender Mann
von sehr zartem Teint, mit blauen Auger und heliblonden Haaren.

Sensorium vollstindig frei. Sprache etwas lispelnd, aber klar, deutlich,
fliessend ; keine Spur von Skandiren. Pupillen reagiren prompt, sind von nor-
maler Weite. Keine Sehstérung. Kein Nystagmus.

Die Untersuchung der Brust- und Bauchorgane ergiebt durchweg nor-
male Verhéltnisse. Puls regelmissig, kriftiz. Complete Incontinentia urinas
et alvi. Harn stark alkalisch. Stublgang weich, von normaler Beschaffenheit.
Keinerlei Schmerzen.,

Obere Extremititen zeigen vollstindig normales Verhalten in Bezug auf
die Sensibilitit und Motilitit. Auch die Sensibilitit der Brust- und Bauch-
decken scheint nicht verindert zu sein. Patient localisirt und unterscheidet
Spitze und Kopf der Nadel prompt und sicher.

Die Wirbelsdule zeigt entsprechend dem Processus spinosus des zshnten
Brustwirbels eine leichte Prominenz. Derselbe ist nicht schmerzhaft, ebenso
wenig wie die Gbrigen Dornfortsitze.

Die unteren Extremititen sind leicht angezogen. Die Motilitit derselben
ist nur zum Theil erhalten. Patient kann die Oberschenkel flectiren, die Beine
anziehen. Dieselben konnen jedoch nicht von der Unterlage gehoben werden.
Rechis ist die Motilitit weniger erbalten als links. Die Sensibilitiit ist am
rechten Beine villig erloschen. Bis zur Inguinalfalte werden Nadelstiche,
sogar Durchstechung einer Hautfalte nicht gespirt. Am linken Beine die Sen-
sibilitdt intact.

Die Sehnenrefloxe an den unteren Extremitéiten sind enorm gesteigert.
Bei jeder willkiirlichen Bewegung tritt Epilepsie spinale ein. Jedes leise Be-
rithren der Sehnen, sowohl Patellar- als Achillessehne, jedes Beklopfen der
Muskeln ruft die stdrksten Zuckungen in den Beinen hervor. Am rechien
Beine sind die Reflexe mehr gesteigert als am linken. Bauchreflexe verhalten
sich normal. Cremasterreflex scheint beiderseits zu fehlen. Das Kitzeln der
Fusssohlen ruft links schwache Bewegungen hervoer, rechts gar keine hervor.

Wihrend der nichsten folgenden Monate blieb der Zustand des Patienten
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ohne wesentliche Veriinderungen., Die Cystitis nahm etwas ab. Der Hara
wurde bei sehrstarker Diurese, 3—4 Liter tiglich, entschieden weniger alka-
lisch, der Bodensatz geringer. Gegen die Cystitis wurde Natrium benzoicum
lingere Zeit hindurch angewandt. Ja sogar der allgemeine Zustand schien
sich unbedeutend zu bessern, nachdem man am Riicken in einer Linge von
20 Ctm., beiderseits von der prominenten Stelle gebrannt hatte. Anfangs
December fand man zufillig die Herzfigur bedeutend nach rechts verbreitert.
An der Spitze war ein systolisches Blasen zu héren. Zwoeiter Pulmonalton
nicht verstiirkt.

Mitte December 1885, als Patient einer erneuten vollstindigen Un-
tersuchung unterworfen wurde, fanden wir ihn noch sehr wohlgenihrt, mit
ausserordentlich dickem Panniculus adiposus, kraftiger Muskulatur. Keine
abnorme Erscheinungen seitens des Sensoriums. Sprache wie frither etwas
lispelnd. Die oberen Extremititen verhalten sich vollstindig normal., Kein
Zittern der Hinde.

Die unteren Extremitéten werden gewShnlich im Kuie flectirt gefunden.
Patient kann noch die Beine im Hiiftgelenk etwas bewegen. Die linke Extre-
mitidt kann gebeugt werden, ohne dass die rechte eine Mitbewegung ausfiihrt,
dagegen fiihren beide Beine, beim Versuch das rechte zu beugen, gleichzeitig
die Bewegung aus. Die Motilitdt ist beiderseits hochgradig beeintrichtigt.
Links kann noch mit sehr grosser Anstrengung eine Bewegung in Fuss- und
Zehengelenken ausgefiihrt werden, rechts dagegen gar nicht. Hier und da,
wenn der Patient sich bei den Versuchen die Beine angestrengt hat, zeigt sich
zuerst ein leises Zittern an denselben, welches sich gewdhnlich bis zum hef-
tigen Clonus in der ganzen Exiremitéit steigert. Diese Erscheinung dauert
einige, bis 10 Minuten und befdllt in der Regel das rechte Bein, links ist sie
seltener. Manchmal kann der Patient dem Zittern ein Ende machen, ein an-
deres Mal wird er der Bewegung nicht Meister.

Patellarreflexe ausserordentlich gesteigert, Durch leisestes Klopfen wer-
den sehr starke Zuckungen hervorgerufen. Oft geht daraus ein Anfall von
Epilepsie spinale hervor. Rechts geschieht dies regelméssig. Links ist es
hiufig, aber nicht so regelméssig der Fall. Wenn es aber vorkommt, so gehen
sehr oft die krankhaften Zackungen von der linken Seite auf die rechte iiber
und erstrecken sich dann auf den ganzen Unterkdrper. Die Steigerung der
Reflexe ist im rechten Beine bedeutender als im linken.

Hochgradige Beeinirdchtigung der Sensibilitét an den unteren Extremi-
titen. Nur das stidrkste Kneifen wird rechts wie links als leise Beriihrung
empfunden. Auch am Bauche und Ricken ist die Empfindungsfihigkeit nicht
normal. Derbe Beriihrungen werden rechts zwei Finger breit, links einen Finger
breit tber dem Nabel nicht mebr empfunden. Oberhalb dieser Grenze ist die
Sensibilitit normal. Sehr heisse und kalte Gegenstinde werden an den un-
teren Extremititen nicht gefiihlt, am Bauche nur als leichtes Stechen empfun-
den, zwischen ihnen aber wird keine Differenz gemacht. Sensibilitit an den
Armen intact. Patient selbst hat {iber nichts zu klagen,

Am 14. December wurde eine Aetzung mit Wiener Pasle rechts vom
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10. Brustwirbel vorgenommen. Am 25. December stosst sich ein schwarzer,
zweimarkstiickgrosser Schorf von der Aetzstelle ab. An demselben Tage wurde
zam ersten Mal leichter, oberflichlicher Decubitus am Geséss und in der Nahe
des Trochanters beobachtet. 18. Januar 1886 wird eine erneute Aetzung
mit Wiener Paste an einer vor 4 Wochen ausgew#hlten, symmetrischen Stelle
vorgenommen, Status im Ganzen wie vorher. Keine Besserung. Urin sehr
reichlich, immer etwas alkalisch, ohne Eiweiss. Die Harnblase wird alle zwei
bis drei Tage mit Borsdure ausgespiilt. Am Herzen keine Veréinderungen.

Am 2. Februar wurde der Patient, der sich schon am Abend des vor-
hergehenden Tages etwas unwohl fihlte und tber Kopfschmerzen klagte, in
der Nacht zum ersten Mal im Verlaufe der Krankheif, von einem sehr heftigen
Schiittelfrost befallen. Er erbrach dabei gallig gefirbte, klare Fliissigkeit.
Am folgenden Tage sehr hohes Fieber bis zu 40,6. Stark gerdthetes Gesicht,
sehr schneller, dicroter Puls, Kopfschmerzen, Schwindel. Urin neutral, ent-
halt kein Eiweiss. Milz scheint vergrossert zu sein. Decubitusstelle gerdthet.
Ordination: Calomel, Ricinusél. Am nichsten Tage continuirliches, hohes
Fieber. Nachts und Nachmifttags sind Schiittelfroste wiederum eingetreten.
An den folgenden Tagen verschwanden Kopfschmerzen und Schwindel, das
Fieber nahm unter der Behandlung mit Antipyrin etwas ab. Subjectives Be-
finden sehr gui. Vergrisserung der Decubitusgeschwiire. Am 16. Februar
wiederum sehr heftiges Frieren. Hohes Fieber, manchmal intermittirend,
40,2— 40,4 Morgens, 37,0 — 37,2 Abends. Im Urin kein Eiweiss, keine
Cylinder, nur Blasenepithelien und Leucocyten. Im Sputum nichts Abnormes.
Puls 90—104, Respiration 20— 24. Behandlung: Natrium benzoicum, hie
und da Ausspiilung der Blase und eine ganze Reihe von Tagen hindurch —
Chinin.

Allmilige Besserung der letzt erwdhnten acuten Erscheinungen. Deca-
bitus nimmt zu. Am 26. Februar waren schon am Kreuz beiderseits hand-
tellergrosse Wunden, welche bis auf die Fascie reichten. Behandlung mit
Campher. Im Zustande der unteren Extremititen keine wesentlichen Verin-
derungen, Abends gewdhnlich etwas gesteigerte Temperatur. 38,0—38,5.
Urin grosstentheils neutral. Von Zeit zu Zeit leichtes Frosteln, Ende Mirz
tritt Angina ein.

22. Mai stiess Patient im Bade mit dem rechten Bein an den Hahn fiir
heisses Wasser, der sich dadurch 6ffnete und es kam zur Verbrennung zweiten
Grades, welche sich tber mehr als die Halfte des rochten Unterschenkels er-
streckte. Starke Blasenbildung. Heilung bei geeigneter Behandlurng.

Eine im Juni 1886 genauer vorgenommene Untersuchung ergab
zu den alten Erscheinungen hinzugetretene Contracturen der unteren Extre-
mititen, welche sich allmélig im Laufe der letzten Monate entwickelt hatten.
Die Beine sind im Knie- und Hiiftgelenk anhaltend stark flectirt, auch stark,
besonders rechts adducirt. Bei den Streckversuchen trifft man bedeutenden
Widerstand. Die Oberschenkel kbnnen im Hiiftgelenke noeh etwas gehoben
werdexn,

Sensibilitit wie vorher bis zu einer Linie, die eiwas oberhalb des Nabels
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verlduft, hochgradig beeintrachtigt. Patient spiirt gar nichts vor dem Decu-
bitus am Kreuz. Oberhalb des Nabels und an den oberen Extremititen ist
die Sensibilitdt villig erhalten.

Enorme Steigerung der Reflexe. Beim Aufheben der Bettdecke fahren
die Beine in die Hohe. Bei tiefen Nadelstichen sowohl am Oberschenkel als
am Bauche erfolgt sehr starkes Emporschnellen beider Beine. Patellarreflexe
colossal gesteigert.

Vollsténdige Incontinentia urinae et alvi. Patient beschmutzt sich hiufig
mit Koth.

Obere Extremititen villig normal. Sensorium frei, Stimmung sehr gut.
Patient giebt klare, pricise Antworten mit deutlicher Sprache. Appetit gut.
Ernéhrungszustand vorziiglich.

Im weiteren Verlaufe der Krankheit nahmen die Contracturen allmilig
zu. Sehliesslich wurden die Beine bestdndig in einer starken spitzwinkeligen
Flexion in Hiift- und Kniegelenken gehalten urnd konnten selbst bei Anwen-
dung ziemlich betrdchtlicher Kraft nichi gestreckt werden. Die Bauchmus-
kulatur war ebenfalls contracturirt, bretthart. Die tbrigen Erscheinungen
blieben unverdndert. Am Herzen dieselbe Vergrisserung der Dampfung nach
rechts. Systolisches Gerdusch an der Spitze. Urinsecretion immer reichlich,
Urin enthielt nur wenige Hiterkérperchen und manchmal Spuren von Eiweiss,
keinen Zucker und keine Cylinder.

Der Decubitus machte sehr rasche Fortschritte. Trotz der sorgfiltigen
Behandlung verbreitete er sich, griff in die Tiefe und erreichte schliesslich
ganz enorme Dimensionen. Die ganze Strecke zwischen beiden Trochanteren
und den letzten Lumbalwirbeln stellte eine brandige, mit verdickten infiltrirten
Rindern versehene Wunde dar, ausgefiillt mit gangréndsen, missfarbigen Ge-
websfetzen. Die beiden Trochanteren und das Kreuzbein lagen frei zu Tage.
Im Zusammenhang damit stieg die Temperatur in die Hohe. Dag Fieber nahm
einen hectischen Charakter an mit morgendlichen Exacerbationen bis 40,0
und 41,0. Die Schiittelfroste wiederholten sich immer &fter und dauerten
immer linger, nicht selfen mehrere Stunden, es traten starke Schweisse auf.
Die unteren Extremititen wurden &dematds. Der Patient wurde allmilig
schwicher und elender und starb ziemlich plétzlich am 1. Februar 1887,
nachdem er einige Tage vorher besonders starke Schiittelfroste gehabt hatte.

Sectionsprotokoll.

Die von Herrn Prof. v. Recklinghausen ausgefiihrte Section ergab
folgenden Befund:

Dura mater spinalis stark verdickt. Im Sack der Dura sehr viel Fliissig-
keit, die fast garz klar ist,

Die ganze Gesassgegend von einem Decubitus eingenommen, am stérk-
sten auf beiden Hinterbacken, in der Mitte der linken tritt der Oberschenkel-
kopf zu Tage. Rinder stark missfarbig.

Dura am Riicken mit der Arachnoidea mehrfach verbunden. Die Adhé-
sion ist am festesten in der Hohe der drei letzten Brustwirbel; hier ist die
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Dura beim Loslgsen der Wirbelbogen eingerissen. In dieser Oeffnung ist das
Riickenmark durchaus durchgerissen, Diese Durchreissung liegt oberhalb der
Spitze des Conus medullaris.

An der ganzen hinteren Seite des Riickenmarkes bis zur durchgerissenen
Stelle hin sind die medialen Partien eingesunken, alsdann das Gewebe sehr
transparent, grau in dem Brustmark in der ganzen Breite der Hinterstringe,
im Halsmark auf die medialen Partien beschrinkt.

Im Halsmark ist eine starke Dilatation des Centralcanals. Der Durch-
schnitt quer oval. Der quers Durchmesser betrégt ca. 2 Mm. Der Canal wird
im oberen Brustmark weiter, indem der Querdurchmesser auf 3 Mm. steigt.
Mikroskopisch zeigte es sich, dass die Hohle nur scheinbar eine Dilatation
des Centralcanals darstellt. In der Wirklichkeit liegt sie neben dem obliterir-
ten Centralcanal.

Beiderseits zeigte sich auch an den gerissenen Partien, dass die Seiten-
stringe ebenfalls grau degenerirt, namentlich treten tiefer im Brustmark auch
in den Goll’schen Stringen einzelne graue Stellen zu Tage. Der Central-
canal ist hier weniger weit.

Im unteren Theile des Brustmarks ist kein Centralcanal mit blossem
Auge zu sehen, hier kleine Flecke der grauen Degeneration wahrzunebmen.
Unterhalb der zerrissenen Stelle sind die Hinterstringe ganz zerfliesslich. Die
iibrigen Stellen erscheinen makroskopisch ziemlich intact. Auf dem Durch-
schnitt der Basis des Conus medullaris einzelne graue Flecke grauer Substansz
und einige dicke Ependymfiden.

Pia bietet nichts Besonderes. Auch an den Wirbelbégen nichts Be-
sonderes.

Sehr grosser Schidel, in den vorderen Theilen ist derselbe sehr dick,
auch auf den beiden Seitenwandbeinen. Hinterhauptschuppe springt vor.
Stark entwickelte Nihte. Hinten am Schideldach zismlich stark entwickslte
Osteophyten,

Dura sehr dick, undurchsichtig, an der inneren Fliche lassen sich ganz
zarte Membranen, links etwas stéirker, abheben, hier sind dieselben sehr stark
mit Himorrhagien durchsetzt.

Pia blass, namentlich an der Basis.

Gehirngewicht mit einem kleinen Theile der Medulla spinalis betragt
1540 Grm.

An der Basis Pia ziemlich stark verdickt.

Der obere Theil der Medulla spinalis erscheint sehr breit. Querdurch-
messer betrigt 18 Mm. Die vordere Lingsfissur ist sehr breit, noch auf dem
unteren Theil der Medulla oblongata. Hier sieht man an dem ganzen Hals-
theil die Pia stark grau gefiarbt, besonders an der vorderen Seite. -

Starke Erweiterung der Seitenventrikel. Sehr viel leicht triibe, schwach
rdthliche Fliissigheit darin. Septum pellucidum sehr durchscheinend in grosser
Strecke. Ependym ziemlich stark verdickt. Verwachsung der beiden Hinter-
hirner. Die beiden Corpora striata etwas platt. Auf ihnen sind die blassen
Blutgefisse, bezichungsweise auch weissgelbe Streifen.
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An der rechien lateralen Seite des rechten Seitenventrikels schimmern
grauliche Stellen durch.

In der linken Hemisphire, im Centrum semiovale nur eine Stells, kreis-
rund, von 6 Mm. Durchmesser, in welcher das Gewebe etwas durchsichtig und
zugleich derb ist, inmitten dieser Stelle ein kleines Gefiss.

An anderen Stellen, die etwas vorspringen, ist eine grossere Hirte be-
morkbar, aber Unterschied der Farbe. Im Anschluss an das hintere Vorder-
horn eine graue derbe Stelle, hineinragend in den Orbitallappen.

(refisse an der Basis bieten nichts Besonderes.

Pia iiber dem Pons ziemlich derb.

Pedunculi ziemlich stark gefarcht, aber makroskopisch keine Sklerosen
darin zu sehen, Pons derb, verhidlt sich ebense. Auf dem Durchschnitt des
Pons keine deutliche Herde. Ebenso im vierten Ventrikel nur Verdickung
des Ependyms.

Medulla oblongata und oberer Theil der Medulla spinalis werden nicht
zerschnitten. In der letzten ist der Centralcanal stark erweitert.

Diinndarm ziemlich stark aufgetrieben. KeineFliissigkeitin der Bauchhshle.

Herzbeutel liegt in grosser Ausdehnung zu Tage. Rechte Lunge total
adhdrent. In dem linken Pleurasack etwas Fliissigkeit, Im Herzbeutel circa
80 Cem. Klares gelbes Fluidum, Herz nicht hypertrophisch; doch die Aor-
tenklapper im senkrechten Durchmesser verschmaélert, die Schliessungsrinder
verdickt, Lungen ziemlich stark gebliht, iiberall gut lufthaltig.

Das Blut ist unvollstindig geronnen. Einzelne speckbiutige Gerinnsel
in den grossen Arterien. Das Blut sieht eigenthiimlich blass aus. Mikrosko-
pisch ist eine missige Vermehrung der weissen Blutkérperchen darin wahr-
zunehmen.

Milz colossal vergrossert. Das Gewebe ist ziemlich weich, doch nicht
zerfilesslich, kleine rothe Herde darin.

Nieren bieten nichts Besonderes. Das Gewebe der Rinde sieht etwas
trilber aus. Doch keine Herde darin. Im Magen nichts Besonderes. Leber
von ziemlich normaler Grdsse. Das Gewebe derb, undurchsichtig.

Halslymphdriisen bieten nichts Besonderes. Tonsillen ziemlich stark ver-
grossert. Pfropfe lassen sich herausschieben., Zungenpapillen stark entwickelt.
Tm Qesophagus nichts Besonderes.

Mesenterialdriisen nicht vergréssert. Im Darm nichts Besonderes. Keine
Vergrosserung der Payer’schen Plaques oder der solitdren Follikel. Hoden
normal. Harnblase zusammengezogen, enthalt wenig triitben Urin. Schleim-
haut gerdthet und geschwellt. Keine Ulserationen dort.

An der Wirbelsgule auch von vorn nichts Abnormes. Becken etwas schief,
doch nirgends eine Spur von einer Fractur zu sehen.

Starke Contracturstellung der unteren Extremititen besonders in den
Kniegelenken.

Starkes Oedem des Hodensackes und des Penis. Oedem der Fiisse.

In den Geféissen des rechten Oberschenkels nichts Besonderes. Exercir-
knochen in dem M. adduclor femoris longus. Die Muskeln der Oberschenkel
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durchweg stark atrophisch und mit Fett durchwachsen, besonders stark die
Gruppe der Glutien und einzelne der Adductoren. Sehr starke Atrophie der
Wadenmuskeln.

Zum Zwecke der weiteren Untersuchung wurden das Gehirn und das
Riickenmark in Miller’scher Flissigkeit erhirtet, darauf ohne in Beriihrung
mit Wasser zu kommen, lingere Zeit in Alkohol aufbewahrt. Die Schnitte
wurden nach der Einbettang in Celloidin mit Thoma’s Mikrotom gemacht.
Ich habe folgende Tinctionsmethoden angewandt: Weigeri’s Hamatoxylin
mit der Verbesserung, welche derselbe Autor spéter angegeben hat, Ammo-
niak-Carmin nach vorheriger Behandlung der Schnitte mit Chlorpalladium
nach Meclkel und Henle und Alauncarmin. Von dem Rickenmark wurden
ca. 300, von dem vorderen Theile des Centralnervensystems 60 Schnitte an-
gefertigt.

Befund bei sechwacher Vergrdsserung (Seibert’s Ocul. 1, Ob-
jeetiv 1. Vergréss. 45). Im Grosshirn, Zwei Herde im linken Centrum
semiovale. Einer davon lag etwas nach hinten und aussen vom Pes hippo-
campi major; der andere ungefihr in der Mitte des Centrum semiovale, nicht
weit von der’ Centralwindung. 1. Herd im Vorderhorn des linken Ventrikels,
in den Frontallappen hineinragend. S#émmtliche Herde waren etwa kirschen-
gross und von ldnglicher Gestalt. Pedunculi cerebri vollstindig normal.

Im Pons Varoli: 1 Herd im mittleren Theile der Briicke, dicht uu-
terhalb der Oberfliche; im Querschnitte war er 4 Mm. lang und 8 Mm. breit.
1 Herd am Uebergange des Pons in die Medulla oblongata, 5 Mm. lang und
2175 Mm. breit.

In der Medulla oblongata: 1 Herd am Ursprunge des linken Acus-
ticns. Er umfasste den Nucleus accessorius nervi acustici, dessen Ganglien-
zollen deutlich atrophisch waren, Degeneration der Kleinhirnseiten-
strangbahnen beiderseits, welche sich an den Schnitten als zwei symme-
trische, dreieckige Herde darstellte. In demselben war noch eine Anzahl von
Fasern erhalten. Degeneration der Funiculi graciles. Kerne der zar-
ten Stringe intact., Pyramiden vollstindig normal.

Im Riickenmark, im oberen Abschnitte von der Decussatio pyra-
midum bis zum 8. Dorsalnerven: Erkrankung des centralen Theiles der
grauen Substanz, Héhlenbildung. Degeneration der Kleinhirn- und
Pyramidenseitenstrangbahnen. Totale Sklerose der Goll’schen
Stringe. Disseminirte Herde. Verdickung der grauen Rindenschicht,

Im mittleren Abschnitte vom 8. Dorsalnerven bis zum 4. Lumbal-
nerven: Erkrankung des ganzen Riickenmarksquerschnitts.

Im anteren Abschnifte vom 4. Lumbalnerven bis zum Filum ter-
minale: Fortsetzung der Centralerkrankung der grauen Substanz. Dege-
neration der Pyramidenseitenstrangbahnen. Disseminirte Herde.

Im oberen Abschnitte gestalten sich die Verhdlinisse folgendermassen:
Leichte Asymmetrie des Rickenmarks im oberen Cervicaltheil. Die linke
Hilfite ist kleiner und zugespitzter als die rechie. Bau der grauen Substanz
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symmetrisch. Massige Hypertrophie der Medulla spinalis im Hals- und Brast-
theil. Auf der Hohe des 2. Cervicalnerven bhetrigt der transversale Durch-
messer 15,5 Mm., der sagittale 9; im Gebiete des 7. Cervicalnerven, der erste
15 Mm., der zweite 7!/,, auf der Hohe des 7. Dorsalnerven der erste 13 Mm.,
der zweite 8 Mm.

Die centrale Erkrankung der grauen Substanz ist in der Pyra-
midenkreuzung kaum angedeutet, nimmt aber nach unten plgtzlich zu, um
dann wiederum abzunehmen. Ihr transversaler und sagittaler Durchmesser
betrigt im Gebiete des 2. Cervicalnerven 8 Mm., im Gebiete des 5. Cervical-
nerven der fransversale 5 Mm., der sagittale 1 Mm. Im Gebiete des
7. Dorsalnerven der transversale 4 Mm., der sagittale 1 Mm. Sie er-
scheint an den Schnitten im oberen Halsmark als mehr oder weniger rauten-
formiger Herd, welcher nach unten allmilig eine lingliche Gestalt annimmt.
In Bezug aunf die Medianebene verhilt sich die centrale Affection berall voll-
stindig symmetrisch. Sie wird dorsalwirts von den Goll’schen Stringen,
centralwiirts von der Fissura. longitudinalis anterior begrenzi. Nur an den
nach Weigert behandelten Schnitten sicd die lateralen Grenzen der graueu
Substanz deutlich. Dieselbe erscheint wie auseinandergedringt. Commis-
sura alba, entweder theilweise oder vollstindig zerstdrf, insbesondere im
Dorsalmark.

Der Centraleanal liegt an der normalen Stelle. Er ist im Cervical-
mark fast vollstindig mit runden Zellen gefiillt, im Dorsalmark bis zum fiin{-
ten Dorsalnerven theilweise mit Epithel ausgekleidet. Weiter nach unten zeigt
er bedeutende Verinderungen, welche spiiter geschildert werden.

Auf der Hohe des 2. Cervicalnerven tritt im hinteren Theile der centralen
Erkrankung eine unregelméssige durchsichtige Stelle auf. Das Gewebe ist
hier deuilich gelockert. Weiter nach unten nimmt die Lockerung des Gewebes
allmilig zu und fihri im Gebiete des 5. Cervicalnerven zu einer Héhlenbil-
dung. Die Hohle ist zuerst unregelmissig gestaltet, nimmt aber bald eine
lingliche Form an und hat auf den Schnitten im Allgemeinen den Charakter
eines Spaltes. Im Gebiete des 7. Cervicalnerven hat ihr transversaler Duarch-
messer 3 Mm., der sagittale 1/3 Mm. Im Brustmark nehmen die beiden
Durchmesser etwas ab, Tm Cervical- und Dorsalmark bis zum Dorsaluerven
erscheint die Hohle vollsiindig unabhingig von dem Centralcanal. Sie liegt
ndher den Goll’schen Stringen als dem Centralcanal und ist von demselben
durch faseriges Gewebe getrennt. Thr Verhalten in Bezag auf die Medianehene
ist volikommen symmetrisch. Die Rénder sind zerfasert, nicht mit Epithel
ausgekleidet.

Im Gebiete des 4. Brustnerven nimmt die Hohle eine runde Form an
und nihert sich dem Centralcanal, gleichzeilig findet eine allmilig zaneh-
mende Lockerung des Gewebes, welche sie von demselben trennt, statt, und
in der Hohe des 5. Dorsalnerven vereinigt sich die Hohle mit dem Centralcanal.
Die auf diese Weise entstandene neue Hohle liegt im Centrum des Riicken-
marks. Thre Form ist ungleichmissig. An den Schnitten erscheint sie bald
dreieckig, bald mehr rund. Der vordere Rand bildet meistens eine gerade
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Linie und ist mit Cylinderepithel ausgekleidet, die iibrigen Rinder dagegen
nicht; sie sind meistens zerfasert. Der sagittale Durchmesser der Hohle be-
trigt im Gebiete des 5. Dorsalnerven 1 Mm., der transversale — 3/, Mm.,
im Gebiete des 7. der transversale 3 Mm. und der sagittale 1!/, Mm. Die
beiden Durchmesser variiren betrichtlich, je nach der Hohe des Rickenmarks.
Manchmal ist die H6hle nur wenig grisser als der normale Centraleanal.

Man konnte ausserdem an der centralen Erkrankung der grauen Sub-
stanz hier und da eine Lockerung des Gewebes und eine dadurch verursachte
Durchsichtigkeit bemerken; zu einer neuen Hohlenbildung war es aber nicht
gekommen,

Die stark degenerirten Kleinhirnseitenstrangbahnen zeigten sich
an den Schnitten als zwei, an der Peripherie der beiden Seitenstringe gele-
gene sklerotische, halbmondf6rmige Herde. Vorn waren sie im Cervical- und
Dorsalmark von den lateralen Biindeln der Vorderwurzeln begrenszt. Die hin-
tere Grenze erstreckte sich im Halsmark bis zur Hilfte der Seitenstrangperi-
pherie, niherte sich allmélig im Brustmark den hinteren Wurzeln und erreichte
dieselben im Gebiete des 6. Dorsalnerven., Im Halstheile des Rickenmarkes
fand sich deutliche Asymmetrie der beiden Herde in Bezug auf Form nnd
Grésse. Jo nach der Hohe war bald der rechie, bald der linke grdsser. Im
Brusttheil liessen sich nur ganz geringe Unterschiede in dieser Beziehung
merken, Im Gebiete des 5. Cervicalnerven war die Degeneration der linken
Kleinhirnseitenstrangbahn anscheinend uunterbrochen, es fand sich an den
Schnitten kein linker sklerotischer Herd.

Die Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen war missig,
diffus. Im Cervical- und oberen Dorsalmark war die Mehrzahl der Nerven-
fasern erhalten, die Zahl derselben nahm allmilig nach unten merklick ab.
Die Stirke der Affection wechselte im Halstheil je nach der Hohe und Seite
des Rickenmarks; sie nahm deutlich 2u an der Seite, an welcher die degene-
rirten compacten Biindel der Klsinhirnseitenstrangbahn kleiner waren und um-
gekehrt; die hiochste Stufe erreichte sie im Gebiete des 5. Cervicalnerven an
der linken Seite des Riickenmarks, wo die compacten Biindel der Kleinhirn-
seitenstrangbahn fehlten,

Goll’sche Stringe in ihrer ganzen Ausdehnung total degenerirt.
Keine sinzige Nervenfaser erhalten. Die Grenze gegen die Burdach’schen
Keilstringe tiberall sehr scharf, ‘

Disseminirte Herde waren vorhanden: Im Halsmark: a) 1 Herd
im vorderen Theile des linken Burdach’schen Stranges, in Verbindung mit
der Centralerkrankung; er war ziemlich klein und erstreckte sich vom 5. Cer-
vicalnerven bis zum Dorsalmark; b) 1 kleiner Herd im hinteren Theile des
rechten Burdach’schen Stranges in der Hihe des 7. Cervicalnerven. Im
Dorsalmark: a)und b) zwei Herde in den vorderen Theilen der beiden
Burdach’schen Keilstringe, in Contact mit der centralen Affection und den
Goll’schen Stringen. Die beiden Herde treten im Gebiete des 4. bis zum
6. Dorsalnerven auf. c¢) 1 Herd in der Hohe derselben Nerven im medialen
Theile des linken Burdach’schen Stranges verbunden mit den Goll’schen
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Stringen. Alle drei Herde waren ziemlich gross. d) 1 kleiner Herd im
hinteren Theile des rechten Burdach’schen Stranges, auf der Hohe des
6. Brustnerven. ) ein grosser Herd im vorderen und medialen Theile des
linken Vorderstrangs; er erstreckt sich im Gebiete des 7. und 8. Dorsalnerven
und greift etwas auf das Vorderhorn dber.

Ziemlich starke Verdickung der grauen Rindenschicht besonders im
Dorsalmark., Durch die verdickten Fortsitze derselben waren die Nervenfasern
an der Peripherie des Riickenmarks auseinander geschoben.

Vom 8. Dorsalnerven bis zum 4. Lumbalnerven gestalten sich die
Verhélinisse folgendermassen: Erkrankung des ganzen Riickenmarksquer-
schnitts. Befund im Gebiete des 9. Dorsalnerven: Medulla spinalis ver-
diinnt, der transversale Durchmesser f{illt von 13 Millimtr. in der Hohe des
7. Brustnerven auf 9 Mm., der sagittale von 8 auf 6 Mm. Hochgradige De-
generation der Hinter-Seitenhdrner, der hinteren Theile der Vorderhdrner und
der mittleren Partie der grauen Substanz, Schwund simmtlicher Ganglienzel-
len der Clarke’schen Siulen, Hinter- und Seitenhérner. 1In den Vorderhér-
nern ist die Affection geringer. Die Ganglienzellen anormal rund, ohne Fort-
sitze. Zunahme des interstitiellen Gewebes. Verdickung der mit Blut fiber-
fiilllten Gefiisse. Totale Sklerose der beiden Hinter- und Seitenstriinge und
der hinteren peripheren Theile der Vorderstringe. In der Formatio reticularis
der Seitenstriinge finden sich noch kleine Hiufchen von Nervenfasern, eben-
falls in den Hinterstringen lings der hinteren Wurzeln. Die Vorderstringe
sind nicht so stark afficirt. Die Zahl der Nervenfasern ist etwas vermindert,
besonders an den peripheren Theilen. Die Gefdsse sind verdickt. Das inter-
stitielle Gewebe hat zugenommen. Die centrale Erkrankung behilt auch hier
ihren selbststindigen Charakier.

Weiter nach unten zeigen die krankhaften Veréinderungen eine gewisse
Abnahme im Gebiste des 10. Dorsal-, des 1. und des 3. Lumbalnerven. In
den Seitenhornern und Clarke’schen S#ulen erscheinen atrophische, oft
stark abgeplattete Ganglienzellen. Die Zahl der erhaltenen Nervenfasern in
den Seiten und Hinterstringen nimmt zu. Im Gebiete des 1. Lumbalnerven
findet sich eine Anzahl von normalen Nervenfasern gleichmissig iber die
ganzen Seitenstringe vertheilt. Dagagen steigt die Affection im Gebiete des
11. und des 12. Dorsalnerven, des 2. und des 4. Lumbalnerven bis zu dem-
selben Grade wie im Gebiste des 9. Brusinerven oder sogar héher. Hie und
da in den Seiten- und Vorderstringen zeigt sie eine fleckweise Anordnung.

Der Centralcanal ist im Gebiete des 9. Brustnerven nur wenig vergros-
sert und vollstindig mit Cylinderepithel ausgekleidet. Weiter nach unten
nimmt er za und verliert sein Epithel. Sein sagittaler Durchmesser betrigt
im Gebiete des 12. Dorsalnerven 2/, Mm., der transversale 2 Mm.

Vom 5. Lumbalnerven bis zum Filum terminale gestalten sich die
Verhiltnisse folgendermassen: Starke Asymmetrie des Riickenmarks im
Gebiete des 5. Lumbalnerven bis zum 2. Sacralnerven. Die rechte Seite ist
deutlich kleiner, von hinten aus abgeplattet. Die Vorderstringe sind auffal-
lend schmal. An manchen Schnitten reicht die graue Substanz fast bis zur
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Riickenmarksperipherie. Die Hinterstringe sind von ungewdhnlicher Stirke.
Viele Fasern in den lateralen Theilen des rechten Seitenstrangs nehmen einen
horizontalen Verlauf, sie erscheinen an den Querschnitten ldngs getroffen.
Die graue Substanz ist in die Quere gezogen, asymmetrisch. Die rechte Hilfte
iibertrifft die linke. Rechts abnorm grosses Seitenhorn. Nach unten vom
2. Sacralnerven ist das Riickenmark symmetrisch.

Die centrale Erkrankung der granen Substanz erstreckt sich bis zum
Ende des Riickenmarks und nimmt nach unten allmilig ab. Sie misst im Ge-
biete des 2. Sacralnerven 2 Mm. in transversaler Richtung und 3/, Mm. in
der sagittalen.

Der Centralcanal vollstindig obliterirt.

Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen. Im Gebiete des
2. Sacralnerven erscheint die rechte Pyramidenseitenstrangbahn an vielen
Schnitten mehr als 2 Mal grosser als an den anderen derselben Héhe, und im
Gebiete des 5. Sacralnerven ist sie grosser als im Gebiete des zweiten Sa-
cralnerven.

Zwei disseminirte Herde. Biner von ihnen liegt im Gebiete des
2. Sacralnerven in den medialen Theilen der beiden Vorderstringe, der an-
dere in der Mitte des rechten Hinterstrangs.

Untersuchung bei starker Vergr6sserung (Seibert’s Ocul. 1.
Objectiv 5. Vergréss. 305). Befund in der Querschnittserkrankung:
Die Ganglienzellen liessen verschiedenartige Verinderungen in Form, Grosse
and Inhalt erkennen. Nur wenige von ihnen haben die normale, unregel-
missige, eckige Gestalt behalten; die meisten waren mehr oder weniger rund,
manche auffallend sehmal, in die Linge gestreckt. Die Nervenfortséitze sind
grosstentheils vetloren gegangen. Es waren deutliche Zeichen der Atrophie
zu constatiren. Sehr viele Ganglienzellen zeichneten sich durch ihre unge-
wohnlicke Kleinheit aus, die anderen waren vollstindig verschwunden. Der
Pigmentgehalt war nicht vergrossert. Im Zellleib fand sich manchmal eine
grosse Menge kornerartiger, unregelmiissiger Korper. Am stirksten befallen
waren die Zellen der Hinter- und Seitenhdrner.

Hypertrophie einer unbedeutenden Zahl von Nervenfasern. Die-
selbe fusserte sich in der Schwellung der Axencylinder, Erweiterung der Mark-
and Gliascheiden. Die hypertrophirten Fasern fanden sich gewéhnlich an den
Stellen, wo die Affection im Allgemeinen gering war. Atrophie der meisten
erhalienen Nervenfasern. Der Axzencylinder ist verkleinert, oft kaum sichi-
bar, stark lichtbrechend, in Folge dessen erscheint er dunkler als gewthnlich,
Die Markscheide ist im Zerfall begriffen. Manche hochgradig atrophirte Fa-
sern waren von sehr breiten Gliascheiben umgeben. Daraus lisst sich schlies-
sen, dass diese Fasern zuerst hypertrophisch waren und das benachbarte Glia-
gewebe auseinanderdringten, welches spiter beidarauf folgender Faseratrophie
die einmal angenommene Gestalt behielt. Nur ganz vereinzelte freie Axen-
cylinder ohne Markscheiden. Die Nervenfasern in den hinteren und medialen
Theilen der Vorderstringe waren grisstentheils normal.

Sehr starke Verinderungen im interstitiellen Gewebe. Das

Archiv f. Psychiatrie, XX. 1. Heft. 3
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zarte, feine Netz der normalen Glia verschwand vollstindig; sie wurde viel-
mehr auf den Querschnitten von einer grobkdrnigen, fast amorphen Substanz
orsetzt; dieselbe war an manchen Stellen in Form eines groben Netzes mit
kleinen Maschen angeordnet und zeigte nur hie und da ein faseriges Geflige.
An den Langsschnitten dagegen nahm das interstitielle Gewebe ein exquisit
faseriges Ausssehen an. Den echten Bindegewebsfasern sehr dhnliche Gebilde
von verschiedener Dicke machten seinen Haupthestandtheil aus. Von kérniger
Substanz war nur eine sehr geringe Menge vorhanden. Die Fasern nahmen
meistens einen mehr oder weniger parallelen Verlauf. Vergleicht man die Be-
funde an den Lings- und Querschnitfen, so wird es klar, dass das intersti-
tielle Gewebe fast ausschliesslich aus longitudinalen Fasern besteht, deren
Querschnitte das Bild einer kornigen Masse darbieten.

An manchen Stellen war das sklerotische Gewebe in wechselnder Inten-
sitét je nach der Hohe des Riickenmarks durchlochert. Die hier in Betracht
kommenden Locher stellten offenbar die nach Schwurnd der Nervenfasern zu-
riickgebliebenen Gliascheiden dar. In manchen von ihknen fanden sich Glia-
kerne.

Eine nicht unbedeutende Zahl von Zellen war im Gewebe zerstreut oder
auch in den Gliascheiden vorhanden. Dieselben waren ziemlich gross, von
mehr oder weniger runder Form, ohne Membran. Der ziemlich kleine, stark
lichtbrechends Kern lag gewGhnlich excentrisch. Zahlreiche feine Kérnchen
fiilllten den Zelllsib aus, in Folge dessen er sehr triib erschien. Die Zahl dieser
Zellen variirte betrichilich im umgekehrten Verhéltniss zur Intensitit der Er-
krankung. An den vollstindig sklerotischen, hochgradig degenerirten Stellen
waren sie nur wenig vertreten. KEs diirfte sich um Reste der bekannten Fett-
kornchenzellen handeln, deren Fett durch den Alkohol extrahirt war.

BEs war auch eine gewisse Menge von Gliakernen und echten Wander-
zellen gleichmissig im interstitiellen Gewebe vertheilt. Nirgends kleinzellige
Infiltration, selbst nicht in der Nahe der Gefdsse. Spérliche Corpora amylacea.
Keine Deiters’schen Spinnenzellen.

Die Zahl der Gefésse betrichtlich vermehrt. Grossartige hyaline
Degensration der Gefisswinde in verschiedenen Entwickelungsphasen.
Stmmtliche Gefisse waren mehr oder minder verdndert. Der geringste Grad
der Affection #usserte sich durch ziemlich starke Verdickung und Infiliration
der Wand. Die einzelnen Schichten waren deutlich abgegrenzt. Adventitia
faserig, Media eigenthiimlich homogen aussehend, Muskelkerne geschwollen.
Der weitere Grad zeichnete sich aus durch eine Abnahme der Zellinfiltration
innerhalb der Wandungen und durch Auftreten einer hyalinen Substanz in der
Adventitia. Gleichzeitiz wurde die vorher deutliche Schichtung in den Ge-
fisswinden, die sich stark verdickten, verschwommen; zuletzt verschwand die
Grenze zwischen einzelnen Schichten der Gefisswand vollstindig. Alle Hiute
stellten an den Querschnitten einen dicken homogenen Ring dar. An diesem
konnte man nur eine Andeutung von Fasern und hie und da einzelne Kerne
sehen. Zugleich nahm das Lumen stark ab. Die degenerirten Winde der be-
nachbarten Gefisse flossen zusammen. Man bekam auf diese Weise grosse,
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scharf abgegrenzte hyaline Massen, in deren Mitte einige Gefisse mit ad mini-
mum reducirten Lumina lagen, die nur fiir wenige Blutkérperchen Platz
boten. Im hdéchsten Grade der Degeneration verschwand. das Gefisslumen
ginzlich. Die Gefisse waren total obliterirt und es blieb nur die glasige,
homogene, hellgefirbte Masse chne jede Spur von Faserung. Dieser Befund
war keineswegs sehr selten. Es liess sich genau feststellen, dass die Adven-
titia den Ausgangspunkt filr die Bildung der eigenthiimlichen hyalinen Masse,
die den ganzen Process beherrschte, darstellte.

Befund in den degenerirten Kleinhirn- und Pyramidenseiten-
strangbahnen und in den Goll’schen Stringen: Das interstitielle Ge-
webe zeigte dhnliche Verinderungen wie in der Querschnittserkrankung. Die
Affection war hier im Allgemeinen geringer als dort. Auf den Querschnitten
kamen faserige Netze, offenbar die Reste von normaler Glia, zum Vorschein.
Die Bindegewebsfasern waren nicht so dick, die Infiltration des Gewobes mit
(iliakernen und Rundzellen unbedeutend, keine Durchldcherung der skleroti-
schen Stellen.

In dem degenerirten Gewebe fand sich eine geringe Zahl der oben be-
schriebenen, grossen Fettkirnohenzellen, Daneben lagen andere, im Allge-
meinen diesen #hnliche, die sich jedoch bei genauer Betrachtung in mancher
Hinsicht von ihnen unterschieden. Ihr Kern war grosser, trat deutlicher Ler-
vor, war lebhafter gefirbt, reichlich mit Kernkdrperchen versehen. Auch der
Zellleib zeigte ausgeprigtere Conturen, war weniger getriibt. Im Gangzen
glichen diese mehr den Epithel-, jene den Bindegewebszellen.

Die Zahl der Gefisse war nicht vermehrt, ihre Winde durchweg missig
verdickt, mit Rundzellen infiltrirt, selten mehr verindert. Eine Anzahl bot
jedoch ganz auffallende Verinderungen in der Adventitia. Die Zellen dersel-
ben waren bedeutend vergrdssert und vermehrt, nahmen allmilig epithelialen
Charakter an. Schliesslich machten sie durch ihre Gestaltung den Eindruck
eines formlichen Epithels. An nicht wenigen Stellen waren diese Zellen in
den Adventitialriumen enorm vermehrt. In Folge dessen flossen nicht selten
die Winde benachbarter Gefiisse zusammen, und so entstanden oft colossale
Haufen von Zellen mit darin liegenden Gefissen. Bei diesen grossartigen Ver-
inderungen in der Adventitia waren die tibrigen Schichten der Gefisswand
kaum noch zu erkennen. Hinzufiigen wollen wir noch, dass die Adventitia-
zellen den oben beschriebenen in dem Goewebe zerstreuten Zellen vollstéindig
glichen.

Befund in den disseminirten Herden. Die Affection im Allge-
meinen sehr schwach. In den meisten Herden waren noch simmtliche Nerven-
fasern erhalten. Die verschmilerte, theilweise in Zerfall. begriffene Mark-
"scheide umgab den atrophirter Axencylinder. In den anderen war die Ver-
inderung stérker, welche sich vor Allem in volliger Zerstorung und Schwund
der Markscheiden dusserte. Im interstitiellen Gewebe fand sich eine Menge
nackter Axencylinder; manche von ihnen verschwanden ebenfalls.

Das interstitielle Gewebe war missig verindert. Das faserige, netzartige
Bild der Glia trat deutlich hervor, in ihren Maschen allerdings erschien eine
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Menge feinkdrniger Substanz, nur in wenigen Herden nahm sie zu, und das
netzartige Aussehen wurde verschwommen. Ferner fand sich eine geringe
Vermehrung der Gliakerne und Zellen.

Noch schwicher waren die Gefdsse afficirt. Die Winde derselben waren
nur wenig verdickt und mit Zellen infiltrirt. Auffallender Weise fand sich in
einem Herde eine Ansammlung der oben beschriebenen Epitheloidzellen in den
Adventitialriumen, auch war das Gewebe mit diesen Zellen infiltrirt,

Befund in der centralen Erkrankung der grauen Substanz:
Die Lings- und Querschnitte botenein vollstdndig dhnliches Bild. Das Gewebe
war ungemein reich an Fasern, dieselben verflochten sich untereinander auf
die mannichfaltigste Weise. Die Zellen fanden sich in sehr grosser Zahl, von
denen man mehrere Typen aufstellen konnte. Die meisten von ihnen waren
den gewdhnlichen Gliazellen sehr #hnlich. In ihrem schméchtigen, mit fase-
rigen Fortsitzen versehenen Zellleibe lag der mehr oder minder ovale, scharf
conturirte Kern. Einen anderen Typus stellien viele spindelférmige Zellen von
verschiedener Grosse dar; manche davon zeichneten sich durch ihre Dimensionen
wie durch mit zahlreichen Kérnchen versehene Kerne aus. Neben den bis jetat
beschriebenen waren auch mehr runde, hellgefirbte Zellen mit grossen Kernen
vorhanden. Diesen letzten ebenso wie einem Theile der spindelf§rmigen
konnte der sarcomatése Charakter nicht abgesprochen werden.

Die Gefdsswinde waren verdickt, missig mit Zellen infiltrirt. An man-
chen Stellen umgab sie ein glasiges, homogenes Gewebe, welches locker mit
der Umgebung verbunden war. Die Zahl der Gefisse war nicht vermehrt.

Die centrale Erkrankung ging lateralwirts ganz allmilig in die normale
graue Substanz dber. Man traf dort eine grosse Zahl schon ausgebildeter
Deiters’scher Zellen an. Die Grenze gegen die degenerirten Goll’schen
Stringe ebenso wie gegen manche Herde war ganz scharf.

Der oben geschilderte mikroskopische Bau der centralen Affection und
die Veranderungen an den Gefissen waren besonders charakteristisch im Cer-
vicalmark ausgebildet. Aber auch im mittleren Riickenmarksabschnitte, vom
8. Dorsal- bis zum 5. Lumbalnerven, waren dieselben, obwohl weniger deut-
lich, zu erkennen, trotz des so intensiven entziindlichen Processes, welcher
hier Platz gegriffen hatte.

Bei Zusammenfassung des bis jetzt Geschilderten, wird sich wohl
als Resultat ergeben: Myelitis transversa, Syringomyelie, mul-
tiple Sklerese und secundidre Degenerationen (aufwirts vom
9. Dorsalnerven gleichzeitig auf- und absteigende, abwirts vom 5. Lum-
balnerven nur absteigende).

Die Diagnose der Myelitis transversa ergiebt sich aus dem
Befunde des Riickenmarks im Bereich vom 8. Dorsal- bis zum 5. Lum-
balnerven. Hier ist der ganze Querschuitt mit Ausnahme des cen-
tralen Theiles der grauen Substanz gleichartiz erkrankt, was fiir
Myelitis transversa massgebend ist. Gegen den Einwand, dass ja
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auch die multiple Sklerose mit Hiilfe beiderseitiger auf- und abstei-
genden Degenerationen und centraler Affection den ganzen Querschnitt
befallen konnte und dieser Fall hier vorlige, spricht die grosse Lings-
ausdehnung der Querschnittserkrankung. Das wire bei multipler
Sklerose selbst in Verbindung mit anderen Erkrankungsformen durch-
aus unmoglich. Auch der iiberall gleichartige mikroskopische Bau,
welcher sich in so hohem Masse von dem der disseminirten Herde
unterscheidet, spricht fiir die Richtigkeit der Diagnose Myelitis trans-
versa.

Von den myelitischen Verinderungen in unserem Falle verdient
eine gewisse Beachtung die Gefissaffection. Zwar hat man bei Mye-
litis transversa schon hyaline Degeneration der Gefiisse gefunden, aber
ein so hoher Grad derselben, der wie hier zur vollstindigen Obli-
teration einer Menge Gefisse fiihrte, diirfte wohl zu den Seltenheiten
gehdren. Der iibrige mikroskopische Befund entsprach dem Durch-
schnittsbilde der chronischen Myelitis.

Bemerkenswerth fiir die Bedeutung der Ganglienzellen wird es
sein, dass eine Anzahl von Fasern in den Seitenstringen, welche ihrer
Lage nach zu den Kleinhirnseitenstrangbahnen gehorten, auf der Hihe
des 1. Lumbalnerven inmitten der myelitischen Verinderungen, intact
geblieber waren. Im Gebiete des 12. Dorsal- und 2. Lumbalnerven
waren sie wiederum spurlos verschwunden. Daraus folgt, dass die
betreffenden Fasern im Bereiche des 1. Lumbalnerven entspringen.
Die hier in geringer Zahl noch vorhandenen Ganglienzellen zeigten
eine hochgradige Affection. Ein trophischer Einfluss anf die von ihnen
entspringenden Nervenfasern konnte ihnen jedoch nicht abgesprochen
werden, wie dies die eben angefiihrte Thatsache beweist.

Mit der Teststellung der Diagnose der Myelitis transversa ist zu-
gleich die Deutung der Degeneration der Kleinhirnseitenstrang-
bahnen und der Goll’schen Stringe als eine secundire aufstei-
gende und der Pyramidenseitenstrangbahnen im Lumbalmark als
secundire absteigende, erledigt. Die secundiren Degenerationen in
Folge einer Querschnittsmyelitis gehéren zu den ganz gewdhnlichen
Dingen und in unserem Falle haben sie einen so typischen Verlauf,
dass die Richtigkeit dieser Auffassung keinem Zweifel unterliegen
kann.

Die secundidren Degenerationen in unserem Falle bieten
manche Eigenthiimlichkeiten und Abweichungen von der Norm dar,
welche ein gewisses Interesse verdienen.

Was zuerst die aufsteigende Degeneration betrifft, so befillt sie
nicht immer die Kleinhirnseitenstrangbahnen und die Goll’schen
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Stringe zusammen, sondern beschrinkt sich manchmal auf die letz-
teren. Dieses wechselnde Verhalten ist schon dem Entdecker der
secunddren Degenerationen, Tiirck, aufgefallen. Man suchte das zu
den verschiedenen Zeiten auf verschiedene Weise zu erkliaren. So hat
Bouchard®) die Vermuthung ausgesprochen, dass die aufsteigende
Degeneration der Seitenstringe von der Hohe, in welcher die Lision
das Riickenmark trifft, abhingt. Nach seiner Meinung kommt sie nur
dapn vor, wenn das obere Dorsal- und Cervicalmark ladirt wird.
Dabei stiitzt er sich auf Folgendes: In zwei von ibhm untersuchten
Fillen sass die Lision einmal in der Intumescentia lumbalis, das an-
dere Mal unterhalb der Mitte des Dorsalmarks, dabei war die Dege-
neration der Kleinhirnseitenstrangbahnen nicht vorhanden; dagegen
fand sie sich in einem dritten Falle, in welchem das Riickenmark im
Gebiete des 2. Dorsalnerven comprimirt war. Zur Unterstiitzung seiner
Theorie benutzt Bouchard auch manche Fille von Tiirck, welche
ahnliche Verhaltnisse zeigten, Weitere Erfahrungen haben jedoch die
Unrichtigkeit dieser Auffassung bewiesen. Die Seitenstringe werden
secunddir ergriffen, auch beim Sitz der Lision im unteren Riicken-
marksquerschnitt; dafiir spricht auch unser Fall. Spiter untersuchte
Flechsig®) zwei untereinander fhnliche Fille. In den beiden war das
Riickenmark durch ein Geschwulst im unteren Dorsalmark comprimirt;
in einom trat die secundire Degeneration der Kleinhirnseitenstrang-
bahn auf, im anderen dagegen nicht. Um diese so auffallende Diffe-
renz bei augenscheinlich gleichen Bedingungen zu erkliren, pahm
Tlechsig an, dass in beiden Fiéllen ein Unterschied in der Com-
pression vorhanden war; im zweiten Falle wiren die Kleinhirnseiten-
strangbahnen thatséichlich nicht comprimirt und in Folge dessen auch
nicht degenerirt. Neuerdings stellten Kahler und Pick*¥) eine
Anzahl bis dahin bekannter Fille der aufsteigenden Degeneration
zusammen und bildeten eine Theorie, aus welcher eigentlich nichts
anderes hervorgeht, als eine Vereinigung der Anschauungen von Bou-
chard und Flechsig. Nach diesen Autoren hinge das Vorhanden-
sein und die Intensitéit der secundiren Degeneration der Kleinhirn-
seitenstrangbahnen von der Hohe ab, in welcher die Lision sitzt, und
von der Art und Weise, wie die Nervenfasern resp. die Gliazellen
betroffen werden. Je hoher die Lision sisse, je hochgradiger, inten-
siver die Nervenfasern betroffen wiirden, desto sicherer kime die

*Y Archives générales de médecine 1866. t. 1. p. 460,
**y Die Leitungsbahnen im Gehirn und Rickenmark 1876. S. 246.
***) Dieses Archiv 1880. Bd. X. 8. 194 u. fI.
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secundire aufsteigende Seitenstrang- Degeneration zu Stande, desto
grosser wire ihre Erstreckung. Der zweite Factor ist iibrigens eine
nothwendige Bedingung jeder secundéren Degeneration. Die Nerven-
fasern kdnnen selbstverstindlich secundir nur degeneriren, insofern
sie ladirt sind.

In unserem Falle steht die secundire Degeneration der Kleinhirn-
seitenstrangbahnen in vollstindigem Einklang mit dem anderen Be-
funde: mit hochgradiger Zerstérung der Clarke’schen Siulen im
Gebiete vom 9. Dorsal- bis zum 4. Lumbalnerven, wo sie am schdnsten
ausgebildet sind, und mit der vollstindigen Sklerose der Seitenstringe
im Bereiche des 9. Brustnerven. Auf Grund dessen erklirt sie sich
sebr einfach. Bs kann nimlich nach den Untersuchungen von
Flechsig, Gerlach, Laura, Pick kaum einem Zweifel unterliegen,
dass die Fasern der Kleinhirnseitenstrangbahnen aus den Clarke’schen
Saulen entspringen. Zwei in dieser Beziehung dhnliche Beobachtungen
haben Flechsig*) und Langhans**) gemacht. Im Flechsig’schen
Falle war enorme angeborene Erweiterung des Centralcanals vorhan-
den. Im Falle von Langhans entstand ebenfalls eine Hohle im
Riickenmark bei Lepra anaesthetica. In beiden Beobachtungen waren
nur die Clarke’schén Siulen durch die centrale Hohlenbildung zer-
stort und gleichzeitig eine Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn
aufgetreten.

Eine interessante Abweichung von der Norm bieten die Klein-
hirnseitenstrangbahnen im Cervicalmark. Da erscheinen bedeu-
tende Differenzen in der Grosse der compacten Biindel dieser Bahnen.
Sie nimmt bald zu, bald ab. Dabei ist die wichtige Thatsache zu
constatiren, dass der Umfang der degenerirten compacten Biindel in
umgekehrtem Verhiltnisse steht zu der Erkrankung der Pyramiden-
seitenstrangbahnen, in welchen bekanntlich die zerstreuten Fasern der
Kleinhirnseitenstrangbahnen verlaufen. Im Gebiete des 2. Halsnerven
verschwinden die compacten Biindel auf der linken Seite des Riicken-
marks vollstindig; weiter héher erscheinen sie wiedernm. Zugleich
erreicht die Degeneration der entsprechenden Pyramidenseitenstrang-
bahn ihren hdchsten Grad. Dieses merkwiirdige Verhalten kann nur
dadurch erklirt werden, dass die Fasern der compacten Biindel der
Kleinhirnseitenstrangbahn in die zerstreuten iibergehen und numgekehrt,
dass sich im Gebiete des 2. Halsnerven sogar das ganze linke com-
pacte Biindel in die zerstreuten Fasern aufgeltst hatte.

) L ¢ S. 245. ‘ i

**) Virchow’s Archiv. 1875. Bd. 64. S. 175.
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Ob etwas Aehnliches bis jetzt beobachtet wurde, kann ich nicht
mit Bestimmtheit sagen. In einigen in Bezug darauf untersuchten
Fillen habe ich das Gleiche nicht finden konnen. Diese Annahme
steht im Einklange mit dem Charakter der Kleinhirnseitenstrangbahnen.
Flechsig®) hebt einige Male die Schwierigkeit der Grossenbestim-
mung dieser Bahnen in Folge ihrer Vermischung mit ungleichartigen
Fasern hervor, insbesondere im Bereiche des zweiten Cervicalnerven
»dringte eine nicht unbetrichtliche Anzahl Pyramidenbiindel zwischen
die Biindel der Kleinhirnseitenstrangbahn®, Gerade im diesem Gebiete
verschwand das linke compacte Biinde! in unserem Falle.

Damit werden die Abweichungen, welche die Kleinhirnseiten-
strangbahnen bieten, keineswegs erschopft. Bei der Befrachtung
der Querschnitte fallt auf, dass die vordere und die hintere Grenze
der compacten Biindel der Regel durchaus nicht entsprechen. Nach
Flechsig**) erstrecken sich die compacten Biindel nach vorn im
oberen Cervicalmark ungefihr bis zur Grenze der vorderen und hin-
teren Hailfte der Seitenstrangperipherie; weiter nach unten reichen
sie etwas mehr, jedoch nicht sehr betrichtlich nach vorn. In unserem
Falle reichte die vordere Grenze iiberall bis zu den lateralen Biin-
deln der vorderen Wurzeln, ja manchmal sogar noch etwas weiter.
Der Unterschied ist also recht gross.

Ein solcher Befund wurde bis jetzt mehrfach beobachtet. Neuer-
dings hob das besonders Schultze***) hervor. Er hat ein #hnliches
Verhalten der Kleinhirnseitenstrangbahnen in acht Fallen gesehen.
Schultze erwihnt, dass Striimpell}) in einem Falle von Myelitis
und Moelitt) denselben Befund gemacht hatten. Auch Hofrich-
tertif) fibrt in einem Falle von Compression der Cauda equina
durch ein Myxosarcom gleiche Verhiltnisse an. Bei uns scheinf die
Kleinhirnseitenstrangbahn noch weiter nach vorn als in den Schultze-
schen Fillen zu gehen, in dieser Beziehung steht die Beobachtung
von Hofrichter ndher. In unserem Falle fehlte der in die centrale
Substanz der Seitenstringe einspringende Winkel der compacten Biin-
del, welcher bei Schultze und Hofrichter vorhanden war.

") L e S. 294.
31 e S. 292.
**¥) Dieses Archiv 1883, Bd. 14. S. 358.
%) ibid. Bd. 10. S. 676. Beob. 1.
F+) Secundire Degeneration des Riickenmarks u. s. w. Inaug.- Dissert.
Jena 1883.
++1) Dieses Archiv Bd. 11. 8, 727. Beob. 1.
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Die Deutung dieser Verhiltnisse ist vorliufig véllig dunkel.
Schultze geht iiberhaupt nicht auf die Erklirung ein. Die An-
nahme, dass nur die Fasern, welche in einem bestimmten Riicken-
marksabschnitte ihren Ursprung nehmen, so weit nach vorn liegen,
scheint nicht berechtigt zu sein. Nach den vorliegenden Erfahrungen
kommt diese Abweichung vor beim Sitz der Lision in den verschie-
denen Hohlen des Riickenmarks, von der Hals- bis zur Lumbalan-
schwellung. In zwei Beobachtungen von Schultze wurde das Riicken-
mark ein Mal in der Intumescentia cervicalis durch ein Trauma ge-
trennt, das andere Mal im unteren Dorsaltheil durch eine Geschwulst
comprimirt. Im Falle von Striimpell entstand Myelitis in der Mitte
des Brusttheils. Bei Hofrichter sass der Tumor in der Cauda
equina und reichte bis zum unteren Ende des Dorsalmarks. Bei uns
wurde der untere Brust- und Lumbaltheil betroffen. In den anderen
sechs Schultze’schen Beobachtungen ist der Sitz der Lision nicht
angegeben.

In unserem Falle kann vielmehr an eine Verschiebung der gan-
zen Cerebellarbahn nach vorn gedacht werden, da ja auch ihre hin-
tere Grenze bedeutend weiter nach vorn liegt, Nach Flechsig®)
liegt diese im Cervicalmark (ausgenommen den 2. Halsnerven) und
im oberen Dorsalmark an der hinteren Wurzel. Bei uns erstreckt sie
sich im Halsmark nur bis zur Mitte der Seitenstrangperipherie, nihert
sich allmilig im Brustmarke der hinteren Wurzel und erreicht dieselbe
erst im Gebiete des 5. Dorsalnerven. Dieser grosse Unterschied kann
durch die iibrigens mit Vorsicht von Flechsig aufgestellte Annahme,
nach welcher die kiirzesten, in unserem Falle nicht degenerirten Ce-
rebellarfasern zugleich die hintersten wiren, nicht erklirt werden.
Gegen diese Flechsig’sche Behauptung spricht sich fiberdies Schief-
ferdecker**) auf Grund der Befunde an Hunden aus. Nach ihm
liegen ndmlick in den Seitenstrangen die lingsten centripetalleitenden
Fasern am meisten nach hinten und peripherisch.

Was nun die absteigende Degeneration betrifft, so muss ich als
auffallend erwihnen, dass im Gebiete des 2. Sacralnerven die rechte
Pyramidenbahn an einer Zahl von Schnitten etwa 2—3 Mal grosser
war als an anderen Schnitten derselben Hohe und im Gebiete des
5. Sacralperven war sie grosser als im Bereiche des 2. Sacralnerven,
was dem Verhalten der Pyramidenbahnen zu widersprechen scheint,
da sie im Gehirn ihren Ursprung haben und im Rickenmark allmilig

") L e 8. 292.
*#) Ueber die Regener., Degener. u. Architekt, d. Riickenmarks. S, 51.
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von oben nach unten abnehmen. Es iniissen also hier andere Um-
stinde als die Zunahme der Zahl der Nervenfasern in Betracht kom-
men; Flechsig®), der sich so viel mit Grdssenbestimmung der ver-
schiedenen Leitungsbhahnen beschiftigt hat, erwihnt mehrere Momente.
Nach ihm konnen die Dimensionen einer Leitungsbahn beeinflussen,
1. das Caliber der Nervenfasern in den verschiedenen Hohen, 2. die
wechselnde Menge des interstitiellen Gewebes und 3. die Beimischung
ungleichartiger Fasern. Keines von diesen Momenten kann hier in
Anschlag gebracht werden, was leicht zu beweisen ist. Wir haben
es mit den Schnitten aus einer und derselben Héhe zu thun. Die-
selben wurden mit einem Mikrotom gemacht, ihre Dicke iiberstieg
nicht 30- Mikromillimeter, ihre Zahl betrug im maximum 30—40.
Daraus folgt, dass der Unterschied in der Hohe, aus welcher die ver-
schiedenen Schnitte entnommen waren, im extremsten Falle nur
1,2 Mm. ausmachen kann. Auf so geringem Raume ist eine wesent-
liche Aenderung der Menge ungleichwerthiger Fasern, des interstitiel-
len Gewebes, des Calibers der Faserr kaum anzunehmen. Dieser
merkwiirdige Befund lasst sich jedoch leicht durch andere im Bereiche
des 2. Sacralnerven vorhandene Verhiltnisse erkliren. Das Riicken-
mark bietet hier bedeutende Abweichungen von der Norm hdchst
wahrscheinlich congenitalen Ursprungs. In Folge dessen hat eine
Anzahl von Nervenfasern in dem letzten Seitenstrang einen exquisit
horizontalen Verlauf angenommen, so dass sie auf den Querschnitten
langs getroffen erscheinen. Es ist klar, dass solche Fasern den gan-
zen Seitenstrang ebenso wie die Pyramidenbahn desselben scheinbar
vergrossern mussten.

Damit berfihren wir einen Factor in der scheinbaren Caliber-
grosse der einzelnen Fasern und der ganzen Bahnen, welcher, wie
ich glaube, von Flechsig nicht beriicksichtigt wurde, nimlich den
Neigungswinkel der Fasern. Eine und dieselbe Zahl von Fasern wird
je nach ihrer Neigung einen kleineren oder grosseren Durchschnitt
zeigen. So klein der daraus entstandene Unterschied fiir eine einzelne
Faser sein mag, so ist er nicht ohne Bedeutung, wenn man es mit
Tausenden und aber Tausenden derselben zu thun hat, wie das in
verschiedenen Leitungsbahnen der Fall ist. Aber auch fiir die ein-
zelnen Fasern kann das von gewisser Tragweite sein, da die Mes-
sungen ihrer Querschnitte meistens da in Betracht gezogen werden, wo
sie notorisch die stirksten Unterschiede in ihrem Neigungswinkel
zeigen, wie z. B. beim Uebergange von der grauen Substanz in die

Y1l e S. 292,
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weisse und umgekehrt. Diesen Winkel zu bestimmen, ist offenbar gar
nicht moglich, aber ihn als Fehlerquelle im Auge zu behalten, scheint
nicht ohne Bedeutung zu sein.

Von dem mikroskopischen Befunde in den secundiren
Degenerationen verdient die Infiltration des sklerotischen Gewebes
durch epitheloide Zellen, die Ansammlung derselben in den adven-
titiellen Rdumen unsere Aufmerksamkeit.

Aehnliche Verhiltnisse wurden bis jetzt einige Male beobachtet.
Zuerst beschrieb sie Leyden®*). Er fand in einem frischen Falle von
atrophischer Kinderlihmung, bei einem 21 monatlichen Knaben grosse,
scharf begrenzte Zellen von endothelialem Habitus, welche oft in sehr
grosser Zahl im erkrankten Gewebe zerstreut waren. Die Gefisse aber
erwiesen sich als frei. Im Gegensatz dazu beobachtete Schultze®**)
in einem Falle von acuter, rasch verlaufender (in 3 Monaten Exitus
letalis) Myelitis transversa nach Lues solche Zellen nur in den Ge-
fasswinden. Die adventitiellen Raume waren vollig damit austape-
zirt. FEin Jahr darauf fand Leyden***) diese Gebilde wiederum bei
einer Riickenmarksaffection, die nach plotzlicher Verminderung des
Barometerdruckes mit letalem Ausgang in 15 Tagen entstanden war.
Etwas spiter beobachteten Kahler und Pick***) in einem Falle von
Riickenmarkscompression mit todtlichem Ausgang nach 12 Wochen,
grosskornige, flache, wenig granulirte Zellen von endothelialem Cha-
rakter, welche oft in enormer Menge das Gewebe in der Com-
pressionssteile infiltrirten; auch die Gefisswinde rvesp. ihre adven-
titiellen Lymphriume waren von ihnen ausgefiillt. Gleich darauf fand
wiederum Schultzef) in einem Falle von multipler Sklerose und
allgemeiner progressiver Paralyse nach Syphilis dhnliche Zellen in
den adventitiellen Réumen der Gefisse. Wahrscheinlich sind dieses
nicht alle diesbezligliche Beobachtungen, wenigstens erwihnt Striim-
pellff), dass dhnliche Verhiltnisse auch sich in einigen, nur vor-
liufig von Schultze mitgetheilten Fillen vorfanden. Die Beobach-
tung von Westphal §4f) gehort allerdings nicht hierher, wie
Strimpell irrthiimlich anfiihrt.

Ueber die Genese und Bedeutung dieser Gebilde gehen die Mei-

*) Dieses Archiv Bd. 8. S. 222.
*#) jbid. Bd. 9. S. 316.
**%) ibid. Bd. 10. 8. 179.
1) ibid. Bd. 11. S. 216.
9) ibid. Bd. 10. S. 688.
#+}) ibid. Bd. 8. S. 506. Beobacht. IV.
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nungen der Autoren auseinander. Leyden ist bei der Besprechung
der atrophischen Kinderlihmung der Ansicht, dass diese Zellen un-
zweifelhaft aus der Neuroglia durch Schwellung und Theilung her-
vorgegangen sind, identificirt sie vollstindig mit Fettkérnchenzellen,
von denen sie sich nur durch das Fehlen des Fettes unterschieden.
Er halt es fir mdglich, dass im kindlichen Alter der krankhafte
Process mit Zellenproduction ohne fettige Metamorphose verlaufen
konnte. Auch Schultze bilt sie fiir eine Art der Fettkirnchenzel-
len, weil sie nach ihrem Sitz, Aussehen und sonstigem Charakter
ihnen vollstandig gleichen; der Unterschied besteht nur in den unge-
wohnlich scharfen Conturen und in dem Vorhandensein einer kérnigen
protoplasmatischen Masse. Kahler und Pick fassen die Sache ganz
anders auf, Nach ibnen wire das Endothel der adventitiellen Lymph-
rdume als Ausgangspunkt dieser Zellen zu betrachten, sie wiren éin
Product der Endothelwucherung. Ohne auf diese Frage niher ein-
zugehen, betrachten diese Autoren ihr Auftreten als Zeichen regene-
rativer Vorgiinge in Riicksicht auf die Heilung eines acut aufgetretenen
Decubitus.

Bei der Vergleichung simmtlicher Fille mit einander ergiebt sich
als wichtige Thatsache, dass in einigen von ihnen die epitheloiden
Zellen sich nur im Gewebe zerstreut fanden, dass aber die Gefasse
frei geblieben waren; in den ibrigen Fillen traf man sie nicht nur
im Gewebe allein, sondern auch in den Gefisswinden oft in ganz
enormer Zahl. Dieser grosse Unterschied ist vielleicht entscheidend
iber die Natur und Herkunft dieser Zellen; es ist namlich méglich,
dass wir es in beiden Gruppen der Fille mit ganz verschiedenen
Gebilden zu thun haben, obwohl Kahler und Pick, ebenso wie
Schultze ihre diesbeziiglichen Befunde mit dem Leyden’schen zu-
sammenwerfen. Fiir diejenigen Fille, wo die Zellen im Gewebe und
in den Gefisen aufgetreten, glaube ich aus dem Befunde in unserem
Falle, dass sie trotz ihres epitheloiden Aussehens aus den ausgewan-
derten weissen Blutkdrperchen hervorgegangen sind. Man konnte
genau verschiedene Entwickelungsstadien dieser Zellen feststellen.
Neben den epitheloid aussehenden fanden sich auch andere, welche
deutlich den Charakter weisser Blutkdrperchen trugen. Obwobl eine
Intercellularsubstanz nicht vorhanden war, so fehlte doch eine typische
Epithelialanordnung. Die Zellen deckten sich vielmehr meistens mit
ihren Riandern.

PFir diejenigen Fille, in welchen diese Zellen sich nur zerstreut
im Gewebe fanden, scheint die Annahme Leyden’s, dass es sich
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hier um aus den Gliazellen hervorgegangene Fettkornchenzellen han-
dele, richtig zu sein.

Die weitere Deutung dieser eigenthiimlichen Verindernngen an
den Gefissen ist vorliufig nicht méglich, Dass es sich hier um eine
Art Regenerationsvorginge handele, wie es Kahler und Pick be-
haupten, ist im hohen Grade zweifelhaft. Warum die Heilung eines
acuten Decubitus gerade in dieser Form ihren Ausdruck finden soll,
dariiber sagen die beiden Autoren kein Wort. Das kann ebenso gut
ein ganz zufilliges Zusammentreffen sein. Von irgendwelchen Rege-
nerationsvorgingen kann weder in den beiden Fillen von Schultze,
noch im unserigen die Rede sein. Es ldsst sich allerdings mit Sicher-
heit sagen, dass diesen Gefissverinderungen keine specifische Eigen-
schaft zukommt, insbesondere dass sie mit Lues nichts zn thun haben,
da von den vier bis jetzt beobachteten Fillen ein jéder eine andere
Krankheitsform darstellte und nur in zwei Syphilis vorausging. Ebenso
wenig scheinen sie in einem Zusammenhange mit der Dauer der Krank-
heit zu stehen, welche von 12 Wochen (Fall von Kahler-Pick) bis
zu 2 Jahren betrug (unser Fall).

Der Diagnose Syringomyelie dient in unserem Falle die aus-
gesprochene centrale Erkrankung des Riickenmarks in seiner ganzen
Langsausdehnung und die in der Mitte derselben thatsichlich vor-
handene Hohle zur Grundlage. Der mikroskopische Befund, insbe-
sondere die Art und Weise des Auftretens der Hohle, sowie ihre Ver-
einigung mit dem Centralcanal beweisen znr Evidenz, dass hier kein
Kunstproduet vorliegt.

In zahlreichen Fillen wurde bis jetzt eine #hnliche Hohlenbil-
dung beobachtet. In einer im vorigen Jahre erschienenen Dissertation
hat Anna Biumler®) im Anschluss an zwei eigene Untersuchungen
101 Beobachtungen zusammengestellt. In der neuesten, erst vor zwei
Monaten versffentlichten Arbeit von Schultze**) sind 6 neue Fille
untersucht und 4 andere erwihnt, somit sind mit dem unseren bis
jetzt 112 Fille bekannt geworden.

Die Ansichten iiber das Zustandekommen der Hohlenbildung im
Riickenmark unterlagen im Laufe der Zeit einem grossen Wechsel.
Olivier d’Angers war der erste, welcher diese Krankheit Syringo-
myelie nannte; er nahm eine Bildungshemmung als Ursache derselben
an. Nach seiner Meinung war folglich kein tiefgreifender Unterschied
zwischen Syringomyelie und Hydromyelus vorhanden. Erst viel spiter,

*) Ueber Hohlenbildungen im Riickenmark. Inaug.-Dissert. 1887,
**) Zeitschr, f. klin. Med. 1888, Bd. XIII. S. 523.
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im Jahre 1870, versuchte Hallopeau®) den Beweis zu fiihren, dass
die Hohlen vollig selbststindig, unabhingiz vom Centralcanal, im
vorher gesunden Riickenmark entstehen kdnnten. Fir die Grundlage
dieses Processes hielt er die Entziindung der centralen Theile der
graven Substanz und bezeichnete sie als periependymiare Skle-
rose. Einige Jahre darauf bestitigte Simon**) in einer ausfiibr-
lichen Arbeit in vollem Masse die Ansichten von Hallopeau in
Bezug auf die Selbststindigkeit der Syringomyelie. fand aber, dass
die ihr zu Grunde liegenden Verinderungen in manchen Fillen nicht
entziindlicher Natur sind, sondern vielmehr in einer Art Geschwulst-
bildung bestehen. Infolge der weiteren zahlreichen Untersuchungen
gewann die Simon’sche Auffassung der Sache entschieden an Boden.
Da die betreffenden Verinderungen grosse Aehnlichkeit mit Gliom
zeigten, so wurde ihnen der Name centraler Riickenmarksgliose
oder Gliomatose von Schultze gegeben. Auf diese Weise entstand
allmilig eine neue selbststindige Krankheit des Riickenmavks. Aller-
dings traf gleich darauf diese Entdeckung ein schwerer Schlag von
Seite Leyden’s***). Auf Grund der Untersuchung zweier mit Hydro-
encephalocele und Hydromyelus bebafteter Kinder versuchte Leyden
mit Hiilfe der ad hoc von Waldeyer zusammengesteliten entwicke-
lungsgeschichtlichen Daten nachzuweisen, dass die Syringomyelie, seien
auch ihre Erscheinungen noch so weit vom typischen Hydromyelus
verschieden, im Grunde doch nichts anderes als eine specielle
Form der Hydromyelie wire. Besonders die erste Leyden’sche
Beobachtung schien das ad oculos zu demonstriren. Diese Ansicht
fand ihre Stfitze in zahlreichen neben der Héohlenbildung beob-
achteten Verinderungen des Centralcanals. Kein Wunder war es
daher, dass manche Beobachter (Westphal, Langhars, Kahler,
Pick) véllig Leyden’s Ansicht aceceptirten. Ja sogar Schultzet),
der eifrigste Vertheidiger der Selbststiindigkeit der Syringomyelie,
musste mehrfach zugeben, dass sie manchmal unberechtigter Weise
in das Gebiet der Hydromyelie eingriff. Hinige seiner eigenen Beob-
achtungen scheinen fiir die Leyden’sche Theorie zu sprechen, wie

*) (tazette médic. de Paris 1870. No. 30 u. fg.
#*) Dieses Archiv 1875. Bd. V. 8. 120.
®%%) Virchow’s Archiv 1876. Bd. 68. S. 1.
+) Dieses Archiv 1878. Bd. VIIL. S. 367. Virchow’s Archiv Bd. 87.
8. 510. ibidem Bd. 102. S. 485. Verbandlungen des 5. Congr. f. innere
Med. Zoitschrift fir klin, Medicin. Bd. XIII. 1888, S. 523.
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er itbrigens selbst betont. Andererseits haben aber die Untersuchun-
gen der letzten Jahre (Flrstner, Zacher, Keisinger, Marchand,
Kraus, Roth), unter welchen die Schultze’schen die hervorragendste
Rolle spielen, wohl mit Sicherheit gezeigt, dass eine selbststindige
Héhlenbildung, vollig unabhingig vom Centralcanal, im vorher ge-
sunden Riickenmark vorkommen kann. In diesem Sinne spricht sich
Schultze mit voller Entschiedenheit auch in seiner neuesten Arbeit
iiber Syringomyelie aus, ohne die Richtigkeit der Leyden’schen Auf-
fassung fiir eine Anzahl von Fillen in Abrede zu stellen.

Die Deutung der Hohlenbildung in unserem Falle stosst auf ge-
wisse Schwierigkeiten. Aus der Entwickelungsgeschichte geht hervor,
dass die Leyden’sche Theorie am meisten fiir die hinter dem Cen-
tralcanal gelegenen Hohlen gilt; letzteres ist eben bei uns der Fall.
(Bei einem Falle mit #hnlichem Sitz der Hohle liess Schultze®)
die Frage nach ihrer Bildungsart offen.) Wenn man weiter beriick-
sichtigt, dass die Hohle in der Mitte des Dorsalmarks mit dem Cen-
tralcanal in Verbindung tritt, dass derselbe tiefer unten erweitert ist,
so konnte man bei oberflichlicher Betrachtung vielleicht eine Hydro-
myelie in Leyden’s Sinne annehmen. Sieht man jedoch genauer zu,
so stellt sich jedoch die Sache in ganz anderem Lichte dar. Zunichst
ist es sehr wichtig zu entscheiden, wo die centrale Affection zuerst
aunfgetreten ist, im oberen, mittleren oder unteren Drittel des Riicken-
mwarks. Die mikroskopische Untersuchung giebt in dieser Beziehung
einen recht sicheren Aufschluss. Unzweifelhaft ist die centrale graune
Substanz am stirksten im Halsmark befallen. Hier erreicht die Er-
krankung ihre grdossten Dimensionen, der anatomische Charakter der-
selben ist hier am deutlichsten ausgeprigt, die Gefisse sind am
starksten verdickt; hier ist anch der grésste Umfang der Hshle. Wei-
ter nach unten nehmen diese Erscheinungen ailmilig ab und im Lum-
balmark sind sie nur sehr schwach entwickelt. Weil also die grosste
Intensitdt der Affection im Cervicalmark vorhanden, so darf man den
Schluss ziehen, dass sie hier zuerst aufgetreten ist. Dieser Umstand
ist sehr wichtig fiir die Auffassung der Genese derselben. Im ganzen
Cervical- wie im oberen Dorsalmark ist nun der Centralcanal fast
vollig obliterirt, zeigt aber im Uebrigen ganz normale Verhaltnisse.
Die Hohle steht in keiner Beziehung mit ihm; an ibr ist nichts von
irgendwelcher Abschntirung zun sehen, wie es Leyden als Modus
der Hohlenbildung angiebt. Im Gegentheil liegt zwischen der Hohle

*) Virchow’s Archiv Bd. 87. S. 510. Becbacht. 2.
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und dem Centralcanal ein festes, faseriges Gewebe. Endlich finden
sich auf dieser ganzen Strecke des Riickenmarks gar keine Zeichen
von congenitaler Hemmungsbildung.

Da die Hohle zuerst im Halsmark auofgetreten ist, so muss die
Vereinigung derselben mit dem Centralcanal im Brustmark, so wmiissen
auch die weiteren Verinderungen dieses letzteren als secundire erst
spiter hinzugekommene Erscheinungen aufgefasst werden. Der Kr-
weichungsprocess, welcher zuerst im Halsmark in einer gewissen Ent-
fernung vom Centralcanal anfing und hier zur Hohlenbildung fithrte,
griff offenbar im Dorsalmark allmilig auf die nichste Umgebung des
Centralcanals iiber und verursachte die Erweiterung desselben. Dafiir
spricht anch der ganze oben genau angegebene mikroskopische Be-
fund. Wenn einerseits die Hohlenbildung auf Grund congenitaler
Versnderungen des Centralecanals zu Stande kommen kann, so kann
andererseits ein normaler Centralcanal in Folge einer Syringomyelie
secundar verandert werden. Waren in diesem Falle irgendwelche
congenitale Momente im Spiele, so hitte die Hohle zuerst im Len-
denmark entstehen miissen, wo sich sichere Zeichen der angeborenen
Hemmungsbildung fanden, an dieser Stelle ist aber die centrale Fr-
krankung im Erléschen begriffen. Aus dieser ganzen Betrachtung
geht hervor, dass in unserem Falle aller Wahrscheinlichkeit nach eine
wahre Syringomyelie vorliegt.

Was die anatomisch-pathologischenr Verinderungen anbelangt,
welche hier der Hohlenbildung zu Grunde lagen, unterliegt es keinem
Zweifel, dass dieser Fall vollstindig an die Simon’sche, durch so
zahlreiche Beobachtungen bestitigte Lehre sich ansehliesst. Die cen-
trale Affection bot sichere Zeichen eines geschwulstartigen Processes,
einer Gliose. Das konnte in diesem Falle um so leichter festgestellt:
werden, als hier daneben drei anderweitige Verinderungen mit ent-
ziindlichem oder degenerirtem Charakter Platz gegriffen hatten, ich
meine die Myelitis, die secunddre Degeneration und die disseminirten
Herde. Der Unterschied zwischen centraler Affection und letzteren
Erkrankungen war in’s Auge springend. Dic centrale Gliose behielt
ihren typischen Bau sogar auf der Strecke vom 9. Dorsal- bis zum
4. Lumbalnerven, wo eine hochgradige myelitische Affection fast das
ganze Riickenmark beherrschte.

Es bleibt noch ein Wort iiber den Mechanismus, durch welchen
die Hohlenbildung sich in diesem Falle vollzogen hat, zu sagen.
Ueber diese Frage hat Langhans®) vor einigen Jahven eine Hypo-

*) Virchow’s Archiv 1881. Bd. 85. S. 1.
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these aufgestellt, welche sich ebenso gut auf die Hydromyelie, wie
auf die Syringomyelie bezieht. Indem er sich auf die Untersuchung
von vier Fillen, in denen Erscheinungen einer hochgradigen Com-
pression in der hinteren Schidelgrube vorhanden waren, stiitzt, kam
er zu der Anschauung, dass eine aus dieser Compression entstandene
Stauung in den Gefissen des Riickenmarks die wesentliche Ursache
der Hohlenbildung wére.

Diese Theorie wurde gleich nach ihrem Hrscheinen von verschie-
denen Seiten, besonders von Schultze, angegriffen. Man hat ihr
nach meinem Dafirhalten nicht ganz berechtigte Vorwiirfe gemacht.
So bebauptet z. B. Schultze*) und Anna Biumler®*), dass anf
Grund dieser Theorie eine Hohlenbildung beim Verschluss des Cen-
traleanals oder bei der Compressionsmyelitis entstehen miisse. Der
erste Vorwurf ist vollig irrthiimlich. Langhans hebt selbst beson-
ders hervor, dass die cerebrospinale Flissigkeit und das Offenbleiben
des Centralcanals gar nicht in Frage kommt, dass es sich lediglich
um eine Stauung im Circulationsapparate handele. Auch eine einfache
Riickenmarkscompression braucht nicht zu einer Blutstauung zu fiih-
ren, da dabei die Gefisse meistens nicht unterbrochen werden und
bei darauf folgender Myelitis nicht selten eine Neubildung derselben
stattfindet. Die ganze Langhans’sche Hypothese krankt aber ent-
schieden an dem Mangel jeder Aufklirung dariiber, wie es in Folge
einer in der hinteren Schidelgrube vorhandenen Compression zu einer
Blutstavung im Riickenmark kommen soll, dessen Gefisse .durch so
zahlreiche Anostomosen mit dem michtig entwickelten Circulations-
apparate der Wirbelsiiule und mit den Intercostalgefdssen eingehen.
Gegen die Hypothese spricht noch eine weitere wichtige Thatsache.
Um zu erkliren, warum bei der Taucherkrankheit fast ausschliesslich
die unteren Extiremititen leiden, hat Moxau***) sehr iiberzeugend
dargethan, dass der Grund hierfiir darin zu suchen ist, dass die Blut-
versorgung des unteren Riickenmarksabschnitts im Vergleich mit dem
oberen sehr mangelhaft ist. Wegen dieses Verhaltens miisste es zu
einer Circulationsstorung, zn einem Qedem im Sinne Langhans’s
besonders leicht im Lumbal- und unteren Dorsalmark kommen. Nun
lehrt aber die Erfahrung, dass umgekehrt die Hohlenbildung in der

*) Virchow’s Archiv Bd. 87. S. 531.

**) Usber Hohlenbildung im Riickenmark. Inaug.-Dissert. 1887,

##¥) Croonjan Lecture: Ueber den Einfluss der Circulation auf das Ner-
vensystem. Lancet 2. April 1881. p. 529 und 530. Citirt nach Bram-
well’s Krankh. des Riickenmarks. Deutsche Uebersetzung S. 57,

Archiv f. Psyehiatrie, XX. 1. Heft. 4
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bei weitem grissten Zahl von Fillen im Cervical- und oberen Dor-
salmark Platz greift. Sammtliche Fille von Langhans machen da-
von keine Ausnahme. Aus diesen Riicksichten erscheint die Richtig-
keit seiner ganzen Hypothese recht zweifelhaft.

Uebrigens soll sie nach Langhans auch nur fiir gewisse Fille
zutreffend sein. Wird selbst ihre Richtigkeit vorausgesetzt, so ge-
hort unser Fall sicher nieht zur gleichen Categorie. In Langhans’
Fall waren Zeichen hochgradiger Compression des Gehirns, be-
sonders des Pons und des ,Cerebellum in Folge der im Kleinhirn
aufgetretenen Geschwiilste vorhanden. Das Riickenmark war wvon
ddematoser Fliissigkeit durchtrinkt, mittels ibres Druckes waren sogar
Spalten im Gewebe entstanden. Die Hohle communicirte mit dem
Centralcanal an ihrem unteren Ende, sie verhielt sich zu demselben,
wie ein Pulsionsdivertikel zum Oesophagus. In unserem Falle fehlte
dies alles. Wenn nun auch die Langhans’sche Theorie fir uns
nicht passt, so bin ich doch ebenso wenig, wie die anderen Beob-
achter im Stande, etwas Bestimmies iiber das Wesen des hier voll-
zogenen pathologischen Processes auszusagen. Unter dem Mikroskop
stellte es sich dar als eine Lockerung, Zerfaserung, Erweichung des
Gewebes,

Mit der centralen Gliose steht im causalen Connexe die im Hals-
und oberen Dorsalmark aufgetretene Erkrankung der Pyramidensei-
tenstrangbahnen,

Es liegen einige Beobachtungen vor, in welchen mit der Hohlen-
bildung auch eine Degeneration der Seitenstringe zu Stande kam.
So hat Schultze®) in einem Falle eine ausgesprochene Affection der
Pyramidenbahnen gefunden, welche er als secundire Degeneration auf-
fasste. In einem anderen Falle desselben Forschers**) wares auf
einer gewissen Strecke Kleinhirn- und Pyramidenseitenstrangbahnen
degenerirt. Die Natur der Degeneration war dunkel. In einem dritten
Falle ***) fand sich eine exquisite Erkrankung der Pyramidenseiten-
strangbahnen und der Vorderhdrner. Klinisch war es das Bild der
amyotrophischen Lateralsklerose. Auch Kahler und Pick{) be-
schrieben eine Combination einer Hohlenbildung mit einer primiren
Degeneration der Pyramidenbahnen bei ausgesprochenen Erscheinungen

*) Dieses Archiv Bd. VIII. S. 367.
**) Virchow’s Archiv Bd, 87. S. 517. Beobacht. 1.
#*%) 1. ¢. Beobacht, 5.
1) Beitrige zur Pathologie und pathologischen Anatomie des Central-
nervensystems. 5. 158,
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der amyotrophischen Lateralsklerose. Endlich beobachtete Striim-
pell®) einen Kranken mit Symptomenbild der spastischen Spinal-
paralyse, bei welcher sich Hydromyelie und primire Degeneration der
Pyramiden- und Kleinhirnseitenstrangbahnen und der Hinterstringe
fanden.

Aus dem Vorhergehenden ergiebt sich, dass die Seitenstrange
bei der Héhlenbildung primir und secundir befallen werden konnen,
In unserem Falle ist die Degeneration der Pyramidenseitenstrang-
bahnen hochst wahrscheinlich secundirer Natur. Eine neue primére
Erkrankung scheint bei den dreien schon vorhandenen von vornherein
kaum zuldssig. Der Ausgangspunkt der secundiiren Degeneration
lagst sich allerdings nur mit Miihe finden. Die Herde im Gehirn
konnten sie sicher unicht hervorrufen, da die Pyramidenbahnen in den
Crura cerebri und der Medulla oblongata vollig normal sind. Die
Degeneration tritt erst im Riickenmark auf und ihre Ursache muss
folglich nur in demselben gesucht werden. Es findet sich aber in
den Seitenstringen kein einziger disseminirter Herd; die centrale
Gliose besehriinkt sich auf die graue Substanz. Unter solchen Um-
stinden kaon nur die Zerstrung der weissen Commissar durch die
Syringomyelie als Ursache der secundiren Degeneration der Pyrami-
denseitenstrangbahnen betrachtet werden. Eine solche Annahme ist
aus theoretischen Griinden véllig berechtigt. Man zweifelt jetzt wohl
nicht mehr daran, dass die weisse Commissur eine weitere Fort-
setzung der Pyramidenkreuzung ist. Es geht das aus den Flechsig-
schen vergleichenden Untersuchungen iiber das Grdssenverhiltniss
zwischen ‘Pyramidenvorderstrang- und Seitenstrangbahnen hervor.
Schiefferdecker ist es gelungen an den Querschnitten genau den
Uebergang der Faserbiindel von den Vorderstringen durch die weisse
Commissur in die Seitenstringe zu verfolgen. Es ist klar, dass, wenn
diese Fasern in der Commissura alba unterbrochen werden, wie das
in unserem Falle geschehen ist, eine secundire Degeneration der
Pyramidenseitenstrangbahnen zu Stande kommen muss. Damit stimmt
auch vollstindig unser Befund iberein. Die absteigende Degene-
ration ist nur gering und nimmt allmilig nach unten zn, weil nor
eine kleine Zahl von Fasern durch die weisse Commissur zur anderen
Seite iibergeht und der Zerstérungsgrad in der Richtung nach unten
bedeutend zunimmt. Die plotzliche Steigerung der Erkrankung im
Gebiete des 8. Brustnerven muss als Fortsetzung des entziindlichen

*) Dieses Archiv Bd. X. S. 695,
4%
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Processes von unten her betrachtet werden, da gleich auf der Hohe
des 9. Dorsalnerven eine hochgradige Myelitis Platz greift.

Eine ziemlich dhuliche Beobachtung hat Herz*) beschrieben. Bei
einem Patienten entstand ein hirsekorngrosser Erweichungsherd im
unteren Abschnitte der Pyramidenkreuzung, bedingt durch Hypertro-
phie und abnorme Stellung des Processus odontoideus epistrophei.
Die linke Seite der Decussatio pyramidum war dabei stirker befallen
als die rechte. Es kam eine secundire absteigende Degeneration
zu Stande, welche umgekehrt intensiver rechts als links ausgespro-
chen war.

Ieh gehe endlich zur Besprechung der letzten Erkrankungsform
iber, der multiplen Sklerose. Die Diagnose derselben stiitzt sich
auf das Vorhandensein von 15 disseminirten Entziindungsherden, von
denen drei im Grosshirn, zwei im Pons, einer in der Medulla oblon-
gata und neun im Riickenmark, in seiner ganzen Lingsausdehnung
zerstreut liegen. FEinige von den Herden stehen theils mit der cen-
tralen Gliose, theils mit den degenerirten Goll’schen Stringen in Ver-
bindung. Dass hier jedoch die Propagation des krankhaften Processes
per contiguitatem, sondern eine selbststindige, ganz davon wunab-
hangige Affection vorliegt, kann vor Allem durch den mikroskopischen
Bau der Herde bewiesen werden. Jene Annahme ist in Bezug auf
die Goll’schen Stringe aunch deswegen nicht stichhaltig, weil es sich
in denselben um die Degeneration nur ganz bestimmter Systemfasern
handelt. Beriicksichtigt man die Zahl der Herde, ihre Anordnung in
allen Theilen des Centralnervensystems, sowie in der ganzen Lingsaus-
dehnung des Riickenmarks, den mikroskopischen Bau, welcher fiir die
multiple Sklerose als typisch angesehen wird, so unterliegt die Rieh-
tigkeit der Diagnose gar keinem Zweifel.

Was die Mannigfaltigkeit der Form wund der Anordnung, was
die Zahl der Herde betrifft, so steht dieser Fall entschieden den aus-
gesprochenen typischen Fillen multipler Sklerose nach. Vergleicht
man ihn jedoch mit den wenigen, bis jetzt gemachten Beobachtungen,
wo diese Affection mit anderen Riickenmarkskrankheiten aufgetreten
ist, dann ‘ergiebt sich, dass auch in diesen #hnliche Verh#ltnisse ob-
walteten. Es sind die Fille von Westphal®¥), Greiff**) und
Schultzet).

*) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XIIL S. 385.

*¥) Dieses Archiv Bd. IX. S. 389. — ibidem Bd. X. S. 788.
#+%) ibidem Bd. XIV. S. 286. Beobacht. 1.

+) ibidem Bd. XL S. 216.
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Mit manchen von diesen Beobachtungen zeigt unser Fall auch in
anderer Richtung eine Aehnlichkeit. In den Fillen von Greiff,
Schultze, ebenso wie bei uns, waren vorwiegend die Hinter-, dann
aber auch die Vorderstringe befallen. Greiff sucht nachzuweisen,
dass gewisse Partien der Hinter- und Vorderstringe durch ihr stark
entwickeltes interstitielles Gewebe besonders geeignet sind zu dege-
neriren. In simmtlichen Fillen war die weisse Substanz fast aus-
schliesslich der Sitz der Erkrankung.

Bei einer Besprechung des mikroskopischen Befundes der mul-
tiplen Sklerose tritt uns vor Allem die Frage nach der Persistenz der
Axencylinder entgegen. In seinen ersten classischen Untersuchungen
tiber diese Krankheit hat bekanntlich Charcot das Erhaltenbleiben
der Axencylinder als etwas specifisches fiir die multiple Sklerose
apgesehen. Seitdem wurde diese Ansicht durch zahlreiche Beobach-
ter, darunter von den bedeutendsten Neuropathologen wie Vulpian,
Leyden*), Schultze®*), bestitigt. Charcot®™*) und Vulpiant)
wiederholen diese Auffassung auch in ihren neuesten Arbeiten. Die
letzten Untersuchungen iber die multiple Sklerose von Babinskiff),
Koppenttt) und Hess™}) unterstiitzen das in vollem Masse.

Avuch unser Fall macht davon keine Ausnahme. In der Mehrzahl
der Herde sind sidmmtliche Axencylinder erhalten geblieben. Die
Affection war hier so frisch, dass es sogar nicht zur vélligen Zersto-
rung der Markscheiden gekommen war. Aber auch in den Zlteren
Herden waren sehr viele, allerdings nicht alle Axencylinder vor-
handen.

Es ist eine auffallende Thatsache, dass in einer nicht unbedeu-
tenden Zahl von Beobachtungen keine oder nur in sehr geringer Menge
persistirende Axencylinder gefunden wurden. Frommann**4) be-
hauptet, dass nach seinen Beobachtungen ,die Menge persistirender

*) Klinik der Riickenmarkskrankh. Bd. II. S. 380.
**) Neurolog. Centralbl. 1884, Bd. 3. No. 9.
***) Legons sur les maladies du syst. nerv. 5 Edit. 1885. t. 1. p. 209.
+) Maladies du systdme nerveux. 1886. t. 2, p. 690 ot 738.
t+) Etudes anatom. et clin. sur la sclérose en plaques. Thése de Paris
1885 et Arch. de phys. norm. et pathol. 3. Serie. t. 5. p. 188.
+¥+) Ueber die histologischen Verinderungen bei multipler Sklerose. In-
augural-Dissert. 1886,
*4) Dieses Archiv 1887. Bd. XIX. S. 64.
**$) Denkschrft der medic.-naturwissensch. Gesellschaft zu Jena. 1880.
Bd. 1. 2. Unters. tiber Gewebsverind. bei multipl. Sklerose. S. 119,
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Axencylinder bei der multiplen Sklerose viel geringer ist, als bei der
strangweisen Degeneration. Erb*) geht sogar in dieser Richtung
so weit, dass er ein mikroskopisches Verhalten fiir diese Krankheit
nicht als charakteristisch anerkennt. In seinem bekanuten Handbuche
sagt er: ,in Bezug auf das mikroskopische Verbalten sklerotischer
Herde konnen wir der Hauptsache nach auf die bei chronischer Mye-
litis gegebene Beschreibung verweisen.

Es giebt jedoch manche pathologiseh-anatomische und klinische
Erscheinungen, welche wesentlich die disseminirte Sklerose von den
anderen Riickenmarksaffectionen unterscheiden, und die sich nur durch
die Persistenz der Axencylinder erklaren lassen. Von den patholo-
‘gisch-anatomischen Eigenthiimlichkeiten muss die enorm grosse Sel-
tenheit der secundiren Degenerationen hervorgehoben werden, von
den klinischen, die grosse Neigung zu Remissionen, welche in keiner
anderen Riickenmarkskrankheit, wenigstens nicht in gleichem Masse
vorkommt, bei der multiplen Sklerose aber ganz gewthnlich ist. Als
ein exquisites Beispiel in dieser Beziehung kann eine Beobachtung
von Babinski**) dienen, wo die Kranke mehrere Male mit sehr
schweren Symptomen die Klinik aufsuchte und jedes Mal als erheb-
lich gebessert entlassen wurde. Die Remissionen der krankhaften
Erscheinungen bei der multiplen Sklerose lassen sich besonders leicht
und sicher an den Sehstdrungen studiren. In der Arbeit von
Gnauck**) ilber diesen Gegenstand findet sich auch Manches, was
das unterstiitzt. In einem Falle von Charcot§) verschwand plotz-
lich eine Diplopie, welche fiinf Jahre lang gedauert hatte, um nach
einer gewissen Zeit wiederum zu erscheinen. In einer Beobachtung
von Schiilett) stellte sich im Laufe von sieben Jahren Schielen und
Diplopie ein. Dasselbe wiederholt sich in einer Beobachtung von
Marieftt). Es sind auch Falle bekannt, wo die sklerotischen Herde
in einem ihrer Ausdehnung nicht entsprechenden Masse oder sogar
keine Symptome hervorgerufen haben. Als Beweis dafiir kann schon
die oben erwahnte Beobachtung von Babinski gelten. In einem
Falle von Képpen*}) bestand die einzige Krankheitserscheinung in

*) Krankhoiten des Riickenmarks. 2. Aufl. 8. 495.

**) 1. ¢. Observation 1. p. 54.

*#*) Nourologisches Centralbl. 1884. Bd. 3. 8. 313. Usber Augensts-

rungen bei multipler Sklerose.

4) Le progrés méd. 1879. No. 6.

44 Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. XIII, S. 223.
+++) Revue de médecine. 1883. t. 3. p. 555.

*$) 1. ¢. Beobachtung 2.
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leichter Parese und verminderter Bewegungsfihigkeit der Beine: ,Die
Erscheinungen bli?bgn anhaltend geringfiigig®. Patient starb plotzlich
an Pneumonie und die Section ergab eine hochgradige multiple Skle-
rose mit Herden im Thalamus opticus, Corp. striatum, Centrum semi-
ovale, Pedunec. cerebri, im Pons, Medulla oblongata und im Riicken-
mark vach seiner ganzen Ausdehnung. Lionville®) machte zwei in
dieser Beziehung sehr interessante Beobachtungen. Eine Kranke litt
beim Beginn der Krankheit an Diplopie, welche nach einem Jahre
wieder verschwand. Nach einer 16jihrigen weiteren Dauer der Krank-
heit verhielten sich die Augen véllig normal; die Autopsie aber er-
gab sklerotische Herde in beiden Sehnerven. Bei der anderen Kranken
trat voriibergehend einmal eine geringe Myopie wihrend der 13 Jahre
lang dauernden Krankheit auf; nach dem Tode erwiesen sich enorme
Verinderungen der beiden Nervi optici. Neuerdings beschrieb Oppen-
heim**) ahnliche Fille. Bei einem Kranken fanden sich Herde im
Opticus ohne Functionsanomalien des Auges und ophthalmoskopische
Verdnderungen. Bei dem anderen war ,enorme Ausdehnung der Herde
in der Medulla oblongata“ vorhanden, wihrend Bulbirsymptome iiber-
haupt nicht vorgelegen hatten.

Das sind alles Dinge, welche kaum in irgend einer anderer Affec-
tion des Riickenmarks vorkommen. Diese Eigenthiimlichkeit der mul-
tiplen Sklerose muss auch ibren anatomischen Grund haben. Sie
lasst sich am leichtesten erkliren durch die Auffassung dieser Riicken-
markskrankheit als eine interstitielle Erkrankung par excellence, wo-
bei die Axencylinder lange Zeit intact bleiben und erst in den spi-
teren Stadien mitbefallen werden. Durch die geringe Intensitit oder
den Nachlass des krankhaften Processes im interstitiellen Gewebe bei
intacten Axencylindern erkliren sich auf ungezwungene Weise die
eben angefiihrten merkwiirdigen Ziige dieser Krankheit. Eine abso-
lute Persistenz der Axencylinder ist wohl schwerlich anzunehmen.
Durchsieht man die mikroskopischen Untersuchungen bei den ver-
schiedenen Beobachtungen, so ist gewdhnlich von ,zahlreichen*,
»vielen«, aber nicht von s#mmtlichen erhaltenen Axencylindern die
Rede; man bekommt vielmehr den Eindruck, dass stets eine gewisse
Zahl von ijhnen verschwanden. Charcot***) selber spricht nur von
der Persistenz ,d’un certain nombre de cylindres axiles®. Daraus

*) Comptes rendues et mémoires de la societé de Biologie. 4. Serie.
t. V. 1868. p. 231. :
**) Berliner klin. Wochenschrift 1887, No. 48.
*#) 1. e. p. 209,
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folgt, dass die Axencylinder auch bei multipler Sklerose schwinden
konnen. Thre Persistenz wiire nur relativ linger als bei den anderen
Krankheiten des Riickenmarks. Einmal aber den Schwund der Axen-
cylinder zugegeben, so ist die Moglichkeit vorhanden, dass sie simmt-
lich unter gewissen Umstinden, z. B. bei sehr langer Dauer der
Krapkheit aus den sklerotischen Herden verschwinden. Dann wire
der Unterschied zwischen den Fillen, wo sich die Axencylinder fan-
den, und denjenigen, in welchen sie nicht vorhanden waren, nur ein
quantitativ gradueller. Die Nichtexistenz der Axencylinder in den
letzten Fillen kann wenigstens zum Theil auch durch die Unvollkom-
menheit unserer Tinctionsmitte]l erklirt werden. Manchmal nimlich
ist der Nachweis der nackten Axencylinder im sklerotischen inter-
stitiellen Gewebe #usserst schwer. Kin eclatantes Beispiel dieser Art
fiilhrte neulich Schultze®) an. Es gélang ihm in einem Falle, wo
er vorher mit Ammoniakcarmin keine erhaltenen Axencylinder finden
konnte, dieselben in grosser Menge durch die neue Freud’sche Me-
thode nachzuweisen.

Was die Frage anbelangt, ob die Gefisse oder das inter-
stitielle Gewebe bei multipler Sklerose zuerst erkrankt, so schien
unser Fall die letzere Auffassung zu unterstiitzen, mit Sicherheit
lasst sich das jedoch nicht behaupten. Das interstitielle Gewebe war
im Allgemeinen stirker veriindert als die Gefisse. Das ganze patho-
logisch-anatomische Bild dieser Krankheit, die unbeschrinkte Mannig-
faltigkeit in der Anordnung der Herde konnte am besten durch die
Aunnahme einer primiren Gefissaffection erklirt werden, wie es Vul-
pian®**) betont.

Fasst man nun diesen Fall als ganzes in’s Auge, so ist am auf-
fallendsten die Combination so vieler verschiedenen Erkrankungen.
Etwas #hnliches ist, meines Wissens, bis jetzt noch nicht beobachtet
worden. Dieser Umstand erschwert in hohem Maasse die Deutung
des Falles, da allgemeine Gesichtspunkte sich erst aus der Vergleichung
einer Anzahl &hnlicher Beobachtungen ergeben diirften. Eine andere
Schwierigkeit liegt in der dunklen Aetiologie der hier in Betracht
kommenden Krankheiten. Unter solchen Verhiltnissen kann man
eben nur Vermuthungen aussprechen.

In der Krankengeschichte unseres Falles kann nur der Sturz von
betrichtlicher Hohe als die Ursache der ganzen Krankheit beschuldigt
werden. Es steht wohl ausser jedem Zweifel, dass eine starke Er-

*) Neurolog. Centralbl. 1884. Bd. 3. No. 9.
**) Maladies du systéme nerveux. 1886. ¢, 2.
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schiitterung des ganzen Kérpers oft sehr schwere Erscheinungen seitens
des Nervensystems hervorrufen kann. In der Regel handelt es sich
hier um functionelle Stdrungen, die unter dem Namen der Commotio
cerebri et medullae spinalis bekannt sind. Es liegt aber auch in der
Litteratur eine stattliche Reihe von Beobachtungen vor, dass ebenfalls
schwere, organische Affectionen des Riickenmarks sich unter &hn-
lichen Verhaltnissen entwickeln konnen. Dasselbe gilt auch fir die
hier in Betracht kommenden Krankheiten.

Es gelang mir von 90 darauf untersuchten Fillen multipler Skle-
rose in 12 dasselbe aetiologische Element nachzuweisen. Manche
von ihnen sind besonders geeignet, das gleiche Verhiltniss zu illus-
triren, namentlich dass es sich hier nicht nur um ein post hoe, son-
dern auch um ein propter hoc handelt. So z. B. machte Leyden®)
zwel solehe Beobachtungen. In der einen fiel eine schon vorher
etwas leidende Patientin 10 Stufen einer Treppe herunter. Gleich
nachher traten reissende Schmerzen in allen Gliedern, Zuckungen,
Abnahme der Krifte, Incontinentia urinae ein, spiter entwickelten
sich allmalige weitere Symptome. In der anderen Beobachtung fiel
eine Niherin von der obersten Stufe einer Treppe herab. In Folge
dessen traten sofort Schmerzen in der rechten Hiifte auf, vier Jahre
danernde allmihlig zunehmende Schwiche der Beine. Schliesslich
Unméglichkejt des Gehens und weitere Erscheinungen. In dem be-
kannten Falle von Guttmann**) ging der Erkrankung ein schwerer
Sturz auf den Kopf voran. Sehr interessant ist folgende Beobachtung
von Humphrey***): Ein 3'/, Jahre altes sehr intelligentes Miadchen
wird von einem Pferde zu Boden geworfen. Momentan danach keine
Beschwerden. Nach 2 Monaten epileptische Anfille, Zittern der
Glieder, Intelligenzabnahme, Unmoglichkeit des Gehens u. s, w. Die
Section ergab multiple Sklerose. In einem Fall von Dickinsont):
fiel 8 jahriges Kind die Treppe herunter. In den darauf folgenden
3 Wochen Schmerzen im Kopf, Hals und rechten Arm. Naeh 2 Jahren
wurde disseminirte Sklerose constatirt. Ten-Cate-Hocdemorkes+t)
beobachtete ein 10 Jahre altes Madchen, bei welchem nach einem
Sturz aus den Armen ihrer Mutter auf den Boden, zuerst Erbrechen

*) Klinik der Riickenmarkskrankheiten, Bd. II. S, 416 und 425,
**) Zeitschrift f. klin. Med. Bd. II. 1880. S. 46.
##*) Medical Times and Gaz. 1877. No. 3. Citirt nach Marie. Sclér.
on plaques chez les enfants. Revue de médecine 1883. t. 3. p. 555.
+) Med. Times and Gaz. 1878. p. 113.
F+) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XXIIL. S. 443.
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und Bewustlosigkeit eingetreten ist. Spiter Kopfschmerzen, Stérungen
der Sprache und der Bewegung, und darauf weitere Symptome der
Sklerose. Im Falle von Bristowe*) fiel ein 13jahriger, an Zittern
leidender Knabe die Treppe herunter. Darnach bedeutende Zunahme
der Beschwerden und spiter Zeichen multipler Sklerose. In der Be-
obachtung von Christidis*) fiel unmittelbar vor Beginn der Krank-
heit die vorher ganz gesunde Patientin 4 Sprossen hoch von der
Leiter. Im Falle von Buchwald***): fiel 12 Jahre vor der Erkran-
kung der Patient auf den Kopf. Von Jugend an Onanie. Bourne-
ville und Guérardf) beobachteten eine Kranke, bei welcher
multiple Sklerose 2 Jahre nach dem Fall zu Stande kam. In dem
Falle von Hierdy+$+) ebenso wie bei Bastiant+t) ging der Erkran-
kuvg ein Sturz von der Treppe voraus.

Die Beispiele dafiir, dass Hohlenbildung nach starker Er-
schiitterung auftreten kann, sind nicht so zahlreiche. Von den 112
bis jetzt beobachteten Fallen der Syringo- und Hydromylie finden
sich pach Anna Biumler deren nur 4; von diesen aber kann die Er-
schiitterang nur in 2 Fillen als divecte Ursache der Krankheit be-
schuldigt werden. In der Beobachtung von Oppenheim®§) fiel eine
vorher ganz gesunde Person 15 Stufen einer Treppe riicklings herunter.
Gleich darnach traten sehr schwere Erscheinungen seitens des Nerven-
systems auf. In der Beobachtung von Strimpell™ff) entwickelte
sich pach einem Sturz aus betrichtlicher Hohe spastische Spinal-
paralyse, neben ausgebildeter Hohlenbildung im Riickenmark. Hier-
her gehoren auch einige Beobachtungen von Gliom ohne Hohlen-
bildung. So beobachtete Kiimmel*$4%) eine Gliose in Pons, Medulla
oblongata und Vierhiigel. Die Krankheit trat nach einem Schlag
auf den Kopf mit einer schweren Stange auf. Bei dem anderen
Kranken desselben Autors kam es direct nach dem -Fall von einer

*y Med. Times and Gaz. 1879. 21. Jan. Oitirt nach Bemerk. Die
Literaturangaben von 2—5 sind nach Marie gemacht.
#*) Ueber multiple Sklerose im Gehirn und Rickenmark. Inaugural-
Dissert. S. 4.
##%) Deutsches Archiv f., klin. Med. 1872. Bd. X. 8. 438.
+) De la sclérose enplagues disseminges. 1869. Obs. IV. p. 30.
+1) Gazette des hopitaux, 1876. No. 101.
++1) Med. Times and Gazette 1883. Citirt nach Virchow-Hirsch’s
Jahresberichte. .
*+) Charité-Annalen. XI. Bd. S. 499.
*+4) Dieses Archiv Bd. X. 8. 695.
*+11) Zeitschr. f, klin. Med. 1880. Bd. IL. S. 283.
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Treppe zur Gliombildung im Pons. Im Falle von Striimpell®)
entwickelten sich im Laufe von 6 Wochen nach dem Sturz von einer
6 Fuss hohen Leiter sehr schwere Erscheinungen seitens des Nerven-
systems, als deren Ursache sich ein Gliom des Halsmarks erwies.

Ueberdies hat man nach starker Erschiitterung des ganzen Kérpers
auch andere organische Riickenmarksaffectionen entstehen sehen,
welche nicht in directer Beziehung mit nnserem Fall zu bringen sind.
So beobachtete Leyden**) einen kisigen Tumor in der Wirbelsiule,
der sich pach einem Eisenbahnunfall im Laufe von 3 Jahren ent-
wickelt hatte. In dem Falle von Sioli™*) entstand nach einem
Sturz 3 Stockwerke hoch auf den Hintern eine combinirte Erkran-
kung simmtlicher Riickenmarksstringe und der grauen Substanz.
Bastian+) beobachtete eine Degeneration der Hinterstringe, deren
Symptome nach dem Fall aus einer Héhe von 25 Fuss anfgetreten
waren. Bei dem Kranken von Duménil vad Petelft) trat der
Tod am 39. Tage pach einem Fall auf den Kopf aus einer Hohe
von 17/, Meter ein; die Section ergab beginnende Sklerose der Seiten-
stringe. Lockhar Clarket++), Petit*}), Horn und Steinthal®$4)
beobachteten je einen Fall von Hinterstrangdegeneration nach starker
Erschiitterung. Unter dhnlichen Verhaltnissen haben Bergmann*¥f+4),
Robertt*), Grell4++*), Donnelf+§*) ausgesprochene Erscheinungen
von spinaler, progressiver Muskelatrophie eintreten sehen.

Aus dieser Zusammenstellung ergiebt sich, dass das Trauma,
verbunden mit einer starken Korpererschiitterung, ein wichtiges aeti-
ologisches Moment der Riickenmarkserkrankungen ist. Auch in un-
serem Falle ist die Méglichkeit, ihn darauf zuriickzufilhren, gewiss

*) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 28. S. 40.
**) Dieses Archiv Bd. VIL. S. 32.
¥+ ibidem. Bd. XI. S. 623.
+) Med. chir. Transact. 1868. t. 1. p. 39. Citirt nach Leyden’s Kli-
nik d. Riickenmarkskrankh. Bd. I, S. 99.
++) Archives de neurologie. 1885. t. 9. p. 1. Commotion de la moelle
épiniére.
F4+) Transact. path. Soc. Vol. XVIL p. 20.
*1+) Rev. mens. de med. et chirur. 1879, p. 20.
**+) Journ. d. pract. Heilk. 1844,
##%+) 'St. Petersb. med. Zeit. 1864,
+*) Reynold’s Syst. of med. art. Wasting palsy.
1*) Guy’s hospit. Rep 1858.
++1*) The Lancet. 1883. Vol. IL. p. 16. Bemerk. Die Literaturangaben
von 3—9 sind nach Duménil and Petit gemacht,
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gegeben. Von diesem Gesichtspunkte aus liesse sich die Myelitis er-
klaren. Beriicksichtigt man den Sturz aus betrichtlicher Hohe, die
vorhandene, wenn auch nicht schmerzhafte, Prominenz der Wirbel-
sidule im Gebiete des 10. Dorsalnerven, so ist die Diagnose der Com-
pression myelitis fertig. Mit dieser Annahme stehen aber die
klinischen Symptome vollstindig im Widersprach. Innerhalb der
ersten drei Monate fehlten durchaus alle Nervenerscheinungen. Es
sind zwar gleich nach dem Sturz auf kurze Zeit Schmerzen und
Steifheit in der Wirbelsiule aunfgetreten, aber im Hals, nicht im un-
teren Dorsal- und Lumbalmark, wo sich wvachher die Myelitis ent-
wickelte. Erst nach drei Monaten stellten sich ganz allmilig die
Erscheinungen einer Querschnittserkrankung ein. Dies alles ist absolut
unvereinbar mit einer in Folge des Sturzes entstehenden Compression
des Riickenmarks. Also kann hier nur eine spontane Myelitis trans-
versa angenommen werden.

Es bleibt mir noch iibrig, ein Wort iiber die Zeitverhiltnisse
des Auftretens der einzelnen Erkrankungsformen zu sagen. Die Ver-
dnderungen in dep disseminirten Herden waren so frisch und gering-
fiigig im Vergleich mit denen der Myelitis und secundiren Degene-
nerationen, dass die multiple Sklerose unbedingt zuletzt aufgetreten
sein muss. Ob alsdann friiker die centrale Gliose oder eine der an-
deren Affectionen erschienen ist, das lisst sich nicht aus dem histo-
logischen Befunde beurtheilen, da es sich hier um wesentlich ver-
schiedene, nicht untereinander vergleichbare pathologisch-anatomische
Processe handelt. Jedoch spricht das Vorhandensein der Gliose auch
an den Stellen, wo die Myelitis Platz gegriffen hatte, fiir das primire
Auftreten der Gliose, denn es ist doch wohl nicht einzusehen, warum
eine so hochgradige Myelitis gerade die centrale graue Substanz,
wire nicht die Gliose vorher dagewesen, verschont hitte. Ob sie
schon vor dem Sturz vorhanden war, will ich dahin gestellt sein
lassen. Die Schmerzen im Halse, gleich nach dem Trauma, kénnten
eventuell auf eine Hohlenbildung daselbst, bei schon vorhandener
Gliose, bezogen werden.

Diese ganze Betrachtung begriindet folgende Auffassung der Sache:
Gleich in Folge des Traumas entstand die Syringomyelie, welche
zuerst im Halsmark auftrat, wie das auch ans dem mikroskopisehen
Befunde hervorgeht; pach drei Monaten entwickelte sich allmilig
die Myelitis transversa mit den darauf folgenden secundiren Dege-
nerationen und erst ganz spit, vielleicht in den letzten Monaten des
Lebens, trat die multiple Sklerose hinzu.
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Das Krankheitsbild war das einer Myelitis transversa und stimmte
folglich recht gut mit dem anatomischen Befunde, da eine Syringo-
myelie oft gar keine Erscheinungen macht und die multiple Sklerose
am Ende der Krankheit entstand.

Am Schlusse erlaube ich mir, meinen hochgeehrten Lehrern Hrn.
Prof. Dr. Kussmaul fiir das Ueberlassen des Falles und Hrn. Prof.
Dr. v. Recklinghausen fiir die giitige Erlaubniss, die betreffende
mikroskopische Untersuchung in seinem Institut auszufiihren, noch
einmal meinen ergebensten Dank auszusprechen.



