
Ein Fall von Myelitis transversa, Syringomyelie, 
multipler Sklerose und secund ren Degenerationen. 

Beitrag zur Lehre fiber die eombinirten Erkrankungen 
des Rfiekenmarks. 

Von 

Maryan Kiewlicz. 

Z u  den neuesten Eroberungen auf dem Gebiete der Nervenpatbelogie 
gehSrt die Erkenntniss der c o m b i n i r t e n  E r k r a n k u n g e n  des  
R / i c k e n m a r k s .  Sie haben an der Seite der schon l~tnger bekannten 
systematischen und asystematischen Krankheiten die ihnen gebfihrende 
Stellung eingenommen. Die Arbeiten tier letzten Jahre haben n/~m- 
lich mit Sicherheit bewiesen, dass die einwirkende Sch/idlichkeit nicht 
nur verschiedene Fasersysteme des Rfickenmarks einzeln, oder das- 
selbe diffus befallen kann, sondern dass aucb verschiedene Faser- 
systeme gleichzeitig primlir der Sitz der Krankheit sein kSnnen, ferner 
dass neben einer Systemerkrankung eine diffuse Affection auftreten 
kann. Insbesondere scheint das gleichseitige Befallenwerden mehrerer 
Systeme h/iufig zu sein, und vorwiegend diese Form war der Gegen- 
stand eingehendsten Studiums der letzten Jahre. So kommt es, dass 
man gegenw/irtig unter combinirter Erkrankung des Riickenmarkes 
schlechtweg nut combinirte Systemerkrankungen versteht. 

Die ersten Untersuchungen auf diesem Gebiete datiren bereits 
ziemlich lange zurfick. Als solche ist die bekannte yon F r i e d r e i c h * )  
aus dem Jahre 1863 zu betrachten. Das sp/irliche Beobachtuugs- 
material der folgenden Jahre trug wenig zur Erkenntniss dieser eigen- 
thfimlichen Krankheitsform bei, so dass noch ira Jahre 1875 Ley -  
den**) mit vollem Rechte sagen konnte: ,,Die Symptome~ welche 

*) Virehow's  Arehiv Bd. XXVI. S. 391 und 433. 
**) Klinik der l~(ickonmarkskr~nkhoiten. Bd II. S. 445. 
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diese eombinirte Form verursaeht, sind nach den sparliehen und un- 
vollst~indigen Beobachtungen, welche bis jetzt vorliegen, nicht genfi- 
gend festzustellen". Die nachsten Jahre bracbten uns jedoch eine 
stattliche Reihe sorgfaltiger Untersuchungen. Es seien hier vet Allem 
erwahnt: W e s t p h a l ,  S c h u l t z e ,  S t r t i m p e l l ,  K a h l e r  und P i c k ,  
P i e r r e t ,  D e j e r i n e .  Im Jahre 1886 stellte G r a s s e t * )  bereits 
33 Falle zusammen, zu welehen er noch 3 seiner eigenen Beobach- 
tnngen hinzuffigt. Heute besitzen wir doch schon einige genauere 
Kenntnisse, besonders auf pathologisch-anatomischem Gebiete, abet 
aueh die klinisehen Erscheinungen sind uns nicht mehr so vollkom- 
men dunkel, dass es nieht in vereinzelten Fallen gelungen w~ire, die 
riehtige Diagnose intra vitam zu stellen. 

Ganz anders verhalt es sieh mit der zweiten Gruppe der com- 
binirten Rfickenmarkserkrankungen, namlieh der Combination einer 
diffusen, asystematischen Krankheitsform mit primarer systematischer 
odor der ersten mit einer anderen diffusen Rfiekenmarksaffection. 
Unsere Kenntnisse fiber diese Gruppen weisen noeh grosse Lticken 
auf, denn bier mangelt es vor Allem an einer genfigenden Anzahl 
genau beobaehteter Falle. 

In Anbetracht dessen dfirfte die Mittheilung eines diesbezfigliehen 
Falles nieht fiberfltissig erscheinen. Es handelt sieh hier namlieh um 
eine Combination yon primarer Myelitis transversa, Syringomyelie, 
multipler Sklerose und seeundaren Degenerationen. Der betreffende 
Kranke lag in der Klinik yon Prof. K u s s m a u l  zu Strassburg, we 
ich langere Zeit hindurch Gelegenheit hatte, ihn zu beobaohten. 

K r a n k e n g e $ e h i c h t e ,  

S toll ,  Philipp, 22j~ihriger Bauer, dessen "Cater an Lungenontziindung, 
dessert Mutter im Kindbett und dessert vier Schwestorn ganz jung gostorben 
waren, orfreuto sich his jetzt guter Gesundheit. Im 12. Lebonsjahro hat or 
eine Pneumonie durchgomaeht. Syphilis wird in Abrede gostellt. 

Seit November 1883 dionto Patient bei tier Cavallerie. W~ihrend der 
Manavor im September 1884 fiel or yon einera Baumo direct auf den Sehoitel. 
Er stiirzte aus einer Haho yon 4 ~ 5  Mtr., mit dora Kopf reran, l~ngs oinor 
Loiter, die am Baume angelehnt war, so dass er mit dom l~iickon gegen die 
Loiter gorade auf d~n Kopf fiol. Naoken und Riickon wurdon beim Fallo nieht 
gotroffon~ was dot Patient anf Anfragon ausdriieklieh horvorgehoben hat. Er 
war naeh dem Falle nieht bewusstlos. Allerdings stolIton sich darnach 
14 Tage lang stoehondo Sehmerzen im ttalse und Steifhoit im Gonick ein. 
Patient vorrichteto seinenDienst als Officierbursehe ununterbrochon weitor. 

*) Archives do Nenroglie 1886. t. XI. p. 156. 
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Die erston Erscheinungen der jetzigen Krankheit begannen im December 
1884, also etwa 3 Monate naoh dem Sturze vom Baume. Patient bemerkte, 
dass er Ham und Stuhl tremor schlechter anhalten konnte. Um Neujahr 
sehcuerte er sich den rechtcn Fussriicken am Stiefel wund. Das rcchte Bein 
schwoll his an's Knie an. Infolge dessen befand er sich 6 Wochen ]aug in 
der Behandlung. Nach der Entlassung aus dem Lazareth stellte sich eine 
gewisse Schwierigkeit im Gehen ein. Dasselbe wurdc allm~lig sehlechter und 
unsicherer. Pat. konnte keinen Dienst mehr verrichten. Am I. Juli wurde er 
aus dem Milit~rstancle entlassen. ZuHause wurde dasGehen immer schlechter, 
so dass die Bewegung schliesslich nur mfihsam mit Hfilfe eines Stoekes mSg- 
lich war. Jcdoch lag der Patient niemals im Bette. Da sein Zustand sieh 
nicht besserte und ihn zu jeder Arbeit unf~hig machte, so entschloss er sich, 
die medicinische Klinik zu Strassburg aufzusuchen. 

Der den 16. Juli 1885 aufgcnommene S t a t u s  p r a c s e n s  ergab fol- 
gonden Befund: Patient ist ein ~usserst kr~ftiger, blfihend aussehcnder Mann 
yon sehr zartem Teint, mit blauen Augon und hellblonden Haaren. 

Sensorium vollst~indig fret. Spracho etwas lispelnd, aber klar, deutlich, 
fliessond; keine Spur yon Skandiren. Pupillen reagiren prompt, sind yon nor- 
maler WeRe. Keine SehstSrung. Kein Nystagmus. 

Die Untersuchung tier Brust- und Bauchorgane ergiebt durchwog nor- 
male Verh~ltnisse. Puls regelm~issig, kr~ftig. Complete Incontincntia urinae 
et alvi. Ham stark alkalisoh. Stuhlgang weich, yon normaler Beschaffenheit. 
Keinerlei Sohmerzen. 

Obere Extremitaton zeigen vollst~indig normales Vcrhalton in Bozug auf 
die Sensibilit~t und l~Iotilit~t. Auch die Sensibilit~t dor Brust- und Bauch- 
decken schoint nicht ver~ndert zu seth. Patient localisirt and untersoheidet 
Spitze und Kopf der Nadel prompt und sieher. 

Die Wirbels~ule zeigt entspreohend dora Processus spinosus des zehnten 
Brustwirbels eino leichte Prominenz. Derselbe ist nieht schmerzhaft: ebenso 
wenig wio die fibrigcn Dornforts~tze. 

Die untcren Extremit~ten sind leicht angezogen. Die Motilit~t derselben 
ist nut znm Thoil erhalten. Patient kann die Oberschenkel flectiren, die Beine 
anziohen. Dieselben kSnnen jedoch nicht yon dor Unterlage gehoben werden. 
Rechts ist die Motilit~it weniger erhalten als links. Die Sensibilitiit ist am 
rechten Beine vSllig erloschen. Bis zur Inguinalfalte werdcn Nadelstiehe, 
sogar Durchstechung einer Hautfalte nicht gespfirt. Am linken Beino die Sen- 
sibilitgt intact. 

Die Sehnenreflexe an den unteren Extremit~ten sind enorm gesteigert. 
Bet joder willkiirlichen Bowegung tdtt Epilepsie spinalo eta. Jedes leise Beu 
r/ihron dot Sehnen, sowohl Patollar- als Achillessehne, jodes Beklopfen der 
_Maskcln ruff die st~rksten Zu~kungen in den Beinen horror. Am rechten 
Beine sind die Reflexe mehr gesteigert als am linken. Bauchreflexe verhalten 
sich normal. Cremasterroflox scheint beiderseits zu fehlen. Das Kitzeln der 
Fusssohlen raft links sohwache Bewegungen horror, rechts gar keine horror. 

W~hrend der n~chsten folgenden Monat~ blieb der Zustand d~s Patienten 
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ohne wesen~liche Ver~nderungen. Die Cystitis nahm etwas ab. Der Harn 
wurde bei sehrstarker Diurese, 3 - - 4  Liter t~glioh, entschieden weniger alka- 
lisch, der Bodensatz geringer. Gegen die Cystitis wurde Natrium benzoieum 
l~ngere Zeit hindurch angewandt. Ja sogar der allgemeine Zustand schien 
sich uubedeutend zu besserm nachdem man am Rficken in einer L~nge yon 
20 Ctm, beiderseits yon der prominenten Stelle gebrannt hatte. Anfangs 
December fund man zuf~llig die Herzfigur bedeutend nach rechts verbreitert. 
An tier Spitze war ein systolisches Blasen zu hSren. Zweiter Pulmonalton 
nicht verst~rkt. 

Mitre December 1885, als Patient einer erneuten v o l l s t ~ n d i g e n  Un-  
t e r s u c h u n g  unterworfen wurde, fanden wir ihn noch sehr wohlgen~hrt, mit 
ausserordentlich diekem Panniculus adiposus, kr~ftiger Muskulatur. Keine 
abnorme Erscheinungen seitens des Sensoriums. Sprache wie frfiher etwas 
lispelnd. Die oberen Extremit~ten verhalten sich vollst~ndig normal. Kein 
Zittern tier H~nde. 

Die unteren Extremit~ten werden gew~hn]ich im Knie fleotirt gefunden. 
Patient kann noch die Beine im Hfiftgelenk etwas bewegen. Die linke Extre- 
miter kann gebeugt werden, ohne dass die rechte eine Mitbewegung ausffihrt, 
dagegen ffihren beide Bein% beim Versueh das reehte zu beugen, gleichzeitig 
die Bewegung aus. Die Motilitiit ist beiderseits hoehgradig beeintr~ehtigt. 
Links kann noch mit sehr grosser Anstrengung eine Bewegung in Fuss- und 
Zehengelenken ausgeffihrt werden, rechts dagegen gar nieht. Hier uad da, 
worm tier Patient sich bei den Versuchen die Beine angestrengt hat, zoigt sich 
zuerst ein leises Zittern an denselben, welches sich gewShnlich his zum hef- 
tigen Clonus in der ganzen Extremit~t steigert. Diese Erscheinung dauert 
einige, bis 10 Minuten und bef~llt in der Regel das rechte Bein, links ist sic 
seltener. Manchmal kann der Patient dem Zittern ein Ende machen, ein an- 
dotes NIal wird er der Bowegung nioht Meister. 

Patellarreflexe ausserordentlich gesteigert. Dutch leises~es Klopfen wer- 
den sehr starke Zuckungen hervorgerufen. Oft geht daraus ein Anfall yon 
Epilepsie spindle hervor. Rechts gesehieht dies regelm~issig. Links ist es 
h~ufig~ abet nicht so regelm~ssig der Fall. Worm es abet vorkommt, so gehen 
sehr oft die krankhaften Zuckungen yon der linken Seite auf die rechto fiber 
und erstrecken sich dann auf den ganzen UnterkSrper. Die Steigeruog der 
Reflexe ist im rechten Beine bedeutender als im linken. 

Hochgradige Beeintr~,ohtigung tier Sensibilit~t an den unteren Extremi- 
t~ten. Nur das st~rkste Kneifen wird rechts wie links als leise Ber~ihrang 
empfunden. Auch am Bauche und Rficken ist die Empfindungsf~higkeit nicht 
normal. Derbe Berfihrungen werden reehts zwei Finger bre[t, links einon Finger 
breit fiber dora :Nabel nicht mehr empfunden. Oberhalb dieser Grenze ist die 
Sonsibilit~t normal. Sehr heisse und kalte Gegenst~nde werden an den un- 
teren Extremit~ten nicht gefiihlt, am Bauehe nur als leichtes Stechen empfun- 
den, zwischen ihnen aber wird keino Differenz gemaoht. SensibilitKt an den 
Armen intact. Patient selbst hat fiber nichts zu klagen. 

Am 14. December wurde eine Aetzung mit Wiener Paste roe, his vom 
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10. Brustwirbel vorgenommen. Am 25. December st~Jsst sioh ein sehwarzer, 
zweimarkst~iokgrosser Sohorf yon der Aetzs~elle ab. An demselben Tage wurde 
zum ersten Mal leichter, oberfl~ch]icher Decubitus am Ges~ss und in der N~,he 
de~ Troohanters beobachtet. 18. Januar 1886 wird eine erneute Aetzung 
mit Wiener Paste an einer vor 4 Woohen ausgew~hlten, symmetrisohen Stelle 
vorgenommen. Status im Ganzen wie vorher. Keine Besserung. Urin sehr 
reiohliob, immer etwas alkalisoh, ohne Eiweiss. Die ttarnblase wird alle zwei 
bis drei Tage mit Bors~iure ausgespiilt. Am Herzen keine Ver~nderungen. 

Am 2. Februar wurde der Patient, der sich sehon am Abend des vor- 
hergehenden Tages etwas unwohl fiihlte und fiber Kopfsohmerzen klagte, in 
der Naeht zum ersten Mal im Verlaufe tier Krankheit, yon einem sehr heftigen 
Schfittelfrost befallen. Er erbraeh dabei gallig gef~rbte~ klare Flfissigkeit. 
Am folgenden Tage sehr hohes Fieber bis zu 40,6. Stark ger~Jthetes Gesieht, 
sehr sehneller, dioroter Puls, Kopfsohmerzen, Sohwindel. Urin neutral, ent- 
h~lt kein Eiweiss. MiIz seheint vergrSssert zu sein. Deoubitusstelle gerSthet. 
Ordination: Calomel, RioinusS1. Am n~ehsten Tage eontfnuirliohes, hohes 
Fieber. Naehts uad Naohmittags sind SehfittelfrSsLe wiederum eingetreten. 
An den folgenden Tagen versohwanden Kopfsohmerzen und Schwindel, das 
Fieber nabm unter der Behandlung mit Antipyrin e~was ab. Subjectives Be- 
fiuden sehr gut. VergrSsserung der Decubitusgesohw~ire. Am 16. Februar 
wiederum sehr hefliges Frieren. Hohes Fieber, maaohmal intermittirond, 
4 0 , 2 - - 4 0 , 4  Morgens~ 3 7 , 0 - - 3 7 , 2  Abends. Im Urin kein Eiweiss, keine 
Cylinder, nut Blasenepithe]ien und Leucocyten. Im Sputum niohts Abnormes. 
Puls 9 0 - - 1 0 4 ,  Respiration 2 0 - - 2 4 .  Behandlung: Natrium benzoicum, hie 
uud da Ausspfilung der Blase und eine gauze Reihe von Tagen hindurch 
Chinin. 

Allm~lige Besserung der letzt erw~hnten aeuten Ersoheinungen. Decu- 
bitus nimmt zu. Am 26. Febi'tmr waren schon am Kreuz beiderseits hand- 
tellergrosse Wunden, welohe bis auf die Fascie reiohten. Behandlung mit 
Camphor. lm Zustande dor unteren ExtremitY.ten koino wesentlichon Ver~n- 
derungen. Abends gewShnlich etwas gesteigerte Temperatur. 38 ,0 - -38 ,5 .  
Urin gdJsstentheils neutral. Von Zeit zu Zeit leichtes FrSstoln. Ende M~irz 
tritt Angina ein. 

22. Mai stiess Patient im Bade mit dem reohten Bein an den Hahn ffir 
heisses Wasser~ tier sioh dadureh 5ffnete undes kam zur Verbrennung zweiten 
Grades, welohe sioh fiber mehr als die H~lfte des rechten Untersehenkels er- 
streokte. Starke Blasenbildung. Heflung bei geeigneter Bohandlung. 

Eine im Juni 1886 genauer v o r g e n o m m e n e  U n t e r s u o h u n g  ergab 
zu den alten Erscheinungen hinzugetretene Contracturen der unteren Extre- 
mJtiiten, welohe sioh allm~tig im Laufe der letzten Monate entwiokelt hatten. 
Die Beine sind im Knie- und H~iftgelonk anhaltend stark flectirt, auoh stark, 
besonders rechts adduoirt. Bei den Streckversuohen trifft man bedeutenden 
Widerstand. Die Obersohenkel kSunen im lJfiftgelenke noeh etwas gehoben 
werden. 

Sensibilit~.t wie vorher bis zu oiner Lini% die otwas oberhalb dos Nabels 
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verl~uft, hoohgradig beeintr~ehtigt. Patient sptirt gar nichts yon dem Decu- 
bitus am Kreuz. Oberhalb dies Nabels und an den oberon Extremit~ten ist 
die SensibilitEt vSllig erhalten. 

Enorme Steigerung der Reflexe. Beim Aufheben der Bettdecke fahren 
die Beine in die HShe. Bei tiefen Nadelstichen sowohl am Obersehonkel als 
am Bauche erfolgt sehr starkes Emporsohnellon bolder Beine. Patellarreflexe 
colossal gesteigert. 

Vollstgndige Incontinentia urinae et alvi. Patient besehmutzt sich h~iufig 
mit Koth. 

Obere Extromit~iten v~llig normal. Sensorium frei. Stimmung sehr gut. 
Patient giebt klare, precise Antworten mit deutlicher Sprache. Appetit gut. 
Ern~hrungszustand vorzfiglioh. 

Im weiteren Verlaufo der Krankheit nahmen die Contracturen allm~lig 
zu. Schliesslich wurden die Beine best~ndig in einer starken spitzwinkeligen 
Flexion in H/ift- und Kniogelenken gehalten und konnten selbst bei Anwen- 
dung ziemlich betr~ichtlioher Kraft nicht gostreokt werden. Die Bauchmus- 
kulatur war ebenfalls contracturirt, bretthart. Die tibrigen Ersoheinuflgen 
blieben unver~ndert. Am Herzen dieselbe VergrSsserung tier Dgmpfung nach 
rechts. Systolisohes Gor~useh an der Spitze. Urinsecretion immer reichlieh. 
Urin enthielt nur wenige EiterkSrperohen and manchmal Spuren yon Eiweiss, 
keinen Zucker and keine Cylinder. 

Der Decubitus machte sehr rasehe Fortsohritte. Trotz der sorgf~ltigen 
Behandlung verbreitete or sieh, griff in die Tiefe und erreichte schliesslich 
ganz enorme Dimensionen. Die ganze Streoke zwischen beiden Trochantereu 
und den letzten Lumbalwirbeln stellte eine brandigo, mit verdiokten infiltrirten 
R~indern versehene Wunde dar, ausgeftillt mit gangr~nSsen, missfarbigen Ge- 
websfetzen. Die beiden Trochanteren und das Kreuzbein lagen frei zu Tage. 
Im Zusammenhang damit stieg die Temperatur in die HShe. Das Fieber nahm 
einen hectischen Charakter an mit morgendliehen Exaoerbationen his 40,0 
und 41,0. Die SchiittelfrSste wiederholton sieh immer 5fter und dauerten 
immer l~nger, nicht selten mehrere Stunden, es traten starke Schweisse auf. 
Die unteren Extremit~ten wurden 5demat/Js. Der Patient wurde allm~lig 
sohw~cher und elender und starb ziemlich pl5tzlich am 1. Februar 1887, 
nachdem or einige Tage vorher besonders starke SohtittelfrSste gehabt hatte. 

S e c t i o n s p r o t o k o l l .  

Die yon Herrn Prof. v. R e c k l i n g h a u s e n  ausgefiihrtr Section ergab 
folgenden Befund : 

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

Die ganze Ges~issgegend yon einem Decubitus einger~ommen, am st~rk- 
sten auf boiden Hinterbacken~ in der Mitre der linkon tritt der Oberschenkel- 
kopf zu Tage. Rander stark missfarbig. 

Dura am Riickon mit der Arachnoidea mehrfach verbunden. Die Adhe- 
sion ist am festesten in dot H6he der drei letzten Brustwirbel; hier ist die 
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Dura beim Losl6sen dor WirbolbSgon oingorisson. In diesor Oeffnung ist das 
Rfickonmark durchaus durohgerisson. Dioso Durohroissung ]iogt oborhalb dor 
Spitzo des Conus modultaris. 

An dor ganzon hintoron Seite des Rfickenmarkes bis zur durehgerissonon 
Stello bin sind die medialon Partion eingesunken, alsdann das Gewobo sohr 
transparent, grau in dem Brustmark in der ganzon Breito dor [-Iinterstr~nge, 
im galsmark auf die modialon Partien beschr~nkt. 

Im Balsmark ist eino starke Dilatation dos Contralcanals. Dor Durch- 
soh~itt quer oval. Dot quore Durehmesser betr~.gt ca. 2 Mm. Dot Canal wird 
im oberen Brustmark wetter, indem dor Querdurchmesser auf 3 Mm. steigt. 
Mikroskopisch zeigto es sich, dass die HShle nur sehoinbar oino Dilatation 
dos Contralcanals darstollt. In der Wirklichkoit liogt sic nebon dora obliterir- 
ton Contralcanal. 

Beidorsoits zeigte sich auch an don gerissonen Partien, dass die Seiten- 
strange ebenfalls grau degonorirt, namentlich troten tiefer im Brustmark auch 
in den Gol l ' schon Str~ngen oinzelno graue Stellon zu Tage. Der Central- 
canal ist hier wonigor welt. 

Im unteron Thoilo dos Brustmarks ist kein Centralcanal mit blossom 
Augo zu sehen, hior kleino Flecko dor grauen Degeneration wahrzunehmon. 
Untorhalb tier zerrissenon Stolle sind die Hintorstrgngo ganz zerfliosslich. Die 
fibrigen Stollen orscheinon makroskopisch ziomlieh intact. Auf dora Durch- 
schnitt tier Basis dos Conus medullaris oinzolne grauo Fiockc grauer Substanz 
und oinige dicko Epondymf~don. 

Pia bietet nichts Bosonderes. huch an don Wirbelb6gou nichts Bo- 
sondores. 

Sohr grosser Soh~idel, in don vorderen Thoilen ist dorsolbo sehr dick, 
auch auf don boidon Soitonwandbeinon. tIintorhauptsehuppo springt vor. 
Stark ontwickelto N~hte. ftinton am Soh~deldach ziemlioh stark ontwiekolt~ 
Osteophyton. 

Dura sehr dick, undurohsichtig, an der innoren Fl~cho lassen sioh ganz 
zarte Membranon, links otwas s~rkor, abheben~ hier sind diesolbon sehr stark 
mit H~morrhagion durchsotzt. 

Pia blass, namontlich an tier Basis. 
t]ehirngewicht mit oinom kleinon Theilo dor Medulla spinalis botr~gt 

1540 Grin. 
An dor Basis Pia ziomlich stark verdickt. 
Dor oboro Theft der Medulla spinalis erschoint sehr breit. Quordurch- 

messer botr~gt 18 Mm. Die vordoro L~ngsfissur ist sohr broit, nooh auf dora 
untoren TJaoi] dor Medulla oblongata. Hier sioht man an dora ganzen Hals- 
thoil die Pia stark grau gof~rbt, besonders an der vorderen Seito. 

Starko Erwoiterung dor Seitonventrikol. Sehr viol loicht trfibe, sehwach 
rSthliche Flfissigkeit darin. Septum pellucidum sehr durehsohoinend in grosset 
Strecko. Ependym ziomlich stark vordiekt. Verwachsung dor boidon Minter- 
hSrnor. Die beidon Corpora striata etwas platt. Auf ihnen sind die blassen 
Blutgof~sso~ boziehungsweiso auch woissgelbo Streifen. 
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An tier reehten lateralen Seite des rechten 8eitenventrikels schimmern 
grautiche Stellen durch. 

In der linken Hemisphere, im Centrum semiovale nur eine Stelle, kreis- 
rund, yon 6 Mm. Durehmesser, in welsher das Gewebe etwas durohsiohtig und 
zugleioh derb ist, inmitten dieser Stelle ein kleines Gef~ss. 

An anderen Stellen, die etwas vorspringen, ist eine grSssere H~rte be- 
merkbar, abet Unterschied der Farbe. Im Ansehluss an das hintere Vorder- 
horn eine graue derbe Stelle, hineinragend in den Orbitallappen. 

Gefgsse an der Basis bieten niehts Besoncleres. 
Pin fiber dem Pens ziemlioh derb. 
Pedunculi ziemlieh stark gefureht, aber makroskopisch keine Sklerosen 

daL'in zu sehen. Pens derb, verhglt sioh ebenso. Auf dem Durehschnitt des 
Pens keine deutliche Horde. Ebenso im vierten Ventrikel nut Yerdickung 
des Ependyms. 

Medulla oblongata und oberer Theil der Medulla spinalis werden nieht 
zerschnitten. In der letzten ist der Centraleanal stark erweitert. 

D finndarm ziemlich stark aufgetrieben. Keine Flfissigkeit in tier Bauehh~hle. 
Herzbeutel liegt in grosset Ausdehnung zu Tage. Rechte Lunge total 

adherent. In dem linken Pleurasaek etwas Flfissigkeit. Im Herzbeutel circa 
80 Com. Klares gelbes Fluidum. Herz nicht hypertrophisch; doch die Aor- 
tenklappen im senkreohten Durehmesser versehm~lert~ die Schliessungsr~nder 
verdickt, Lungen ziemlich stark gebl~ht, fiberall gut lufthaltig. 

Dos Blur ist unvollst~ndig geronnen. Einzelne speekh~utige Gerinnsel 
in den grossen Arterien. Das Blur sieht eigenthfimlich bless aus. Mikrosko- 
pisch ist eine m~ssige Vermehrung tier weissen BlutkSrperchen darin wahr- 
zunehmen. 

Milz colossal vergr~ssert. Das Gewebe ist ziemlieh weieh, doch nicht 
zerfiiesslich, kleine rothe Horde darin. 

Nieren bieten niohts Besonderes. Dos Gewebe der Rinde sieht etwas 
trfiber arts. Doch keine Hercle darin. Im Magen niehts Besonderes. Lobes 
yon ziemlich normaler GrSsse. Dos Gewebe derb, undurchsichtig. 

Halslymphdriise~ bieten niehts Besonderes. Tonsilleu ziemlich stark ver~ 
grSssert. PfrSpfe ]assen sieh heraussehieben. Zungenpapillen stark entwickelt. 
Im Oesophagus niehts Besonderes. 

Mesenterlaldriisen nieht vergrSssert. Im Darm niohts Besonderes. Keine 
u der Payer ' schen  Plaques oder der solit~ren Pollikel. goden 
normal. Harnblase zusammengezogen, enth~lt wenig trfiben Urin. Sehleim- 
haut gerSthet und gesehwellt. Keine Ulcerationen dor~. 

An derWirbelsgule ouch von vorn nichtsAbnormes. Beckon etwas sehief, 
dooh nirgends eine Spur yon einer Fractur zu sehen. 

Starke Contracturstellung der unteren Extremit~ten besonders in den 
Kniegelenken. 

Starkes Oedem des Hodensaekes und des Penis. Oedem der Ftisse. 
In den Gefiissen des reohten Oberschenkels nichts Besonderes. Exereir- 

knochen in dem M. adductor femoris longus. Die Muskeln der Obersohenkel 
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durohweg stark atrophisoh und mit Fett durchwachsen, besonders stark die 
Gruppe der Glutton und oinzelne der Adductoren. Sehr starke Atrophie der 
Wadenmuskeln. 

Zum Zwocke dor weiteren Untersuehung wurdon das Gehirn and das 
Rtickenmark in M fill e r '  scher Flfissigkeit erh~rtot~ darauf ohno in Borfihrung 
mit Wasser zu kommen~ l~ngere Zeit in Alkohol aufbowahrt. Die Schnitte 
wurdon nach dor Einbottang in Colloidin mit T h o m a ' s  Mikrotom gemacht. 
Ieh habe folgendo Tinctionsmethoden angewandt: W ei g e r t '  s H~matoxylin 
mit tier Verbossorung, wolcho dersolbo hutor sp~tor angegeben hat, Ammo- 
uiak-Carmin naeh vorheriger Behandlung der Schnitte mit Chlorpalladium 
nach NIeckel und HoMe und Alauncarmin. Von dem Rfickenmark wurden 
ca. 300, yon dem vorderen Theile des Centralnervensystems 60 Schnitte an- 
gefertigt. 

B e f u n d  bei s c h w a c h e r  V e r g r S s s e r u n g ( S e i b e r t ' s  Ocul. l, Ob- 
jootiv 1. VergrSss. 45). Im Grossh i rn .  Z w e i H e r d e i m  linkcn Centrum 
somiovale. Einer davon lag otwas nach hinton und aussen veto Pes hippo- 
campi major; dot andoro ungef~hr in dot Mitre des Centrum semiovale, nioht 
welt yon tier Centralwindung. 1. He rd im Vordorhorn des linken Ventrikels, 
in den Frontailappen hineinragend. Siimmtliohe Horde waren etwa kirsohen- 
gross und yon l~,nglicher Gestalt. P o d u n o u l i  ce robr i  vollst~indig normal. 

Im P e n s  Varo l i :  1 Herd  im mittleren Theile der Brfioke, dicht u~- 
terhalb der Oberfl~che; im Quorsohnitto war er 4 Mm. lang und 3 Mm. broit. 
l Herd am Uobergange des Pens in die Medulla oblongata, 5 Mm. lung und 
2 l,' 2 Mm. breit. 

In tier Medul la  o b l o n g a t a :  1 Herd am Ursprunge des linkon Aous- 
titus. Er umfasste den Nucleus accessorius nervi acustici, dessert Ganglion- 
zellen deutlichatrophiseh waren. D e g e n e r a t i o n  tier K l e i n h i r n s e i t e n -  
s t r a n g b a h n e n  beiderseits, welohe sich an den Schnitton als zwei symme- 
tris?he, dreieckige Horde darstellte. In denselben war noch eine knzahl yon 
Fasernerhalten. D e g e n e r a t i o n  der F u n i c u l i g r a c i l e s .  Kerne der zar- 
ten Strange intact. P y r a m i d e n  vollstandig normal. 

Im R~ickenmark,  im oberon Absohnitte yon der D e c u s s a t i o  p y r a -  
midum his zum 8. D o r s a l n e r v e n :  Erkrankung des centralenTheiles dot 
g r a u e n  S u b s t a n z .  H S h l e n b i l d u n g .  Degenerationder K l e i n h i r n -  und 
P y r a m i d e n s e i t e n s t r a n g b a h n e n .  Totale Sklerose der G o l l ' s c h e n  
Strange. Disseminirte Herde .  Verdickung der grauen R i n d e n s c h i c h t .  

Ira mittleren Absohnitte veto 8. D o r s a l n e r v e n  bis zum 4. L u m b a l -  
h e r r e n :  E r k r a n k u n g d e s g a n z e n R i i c k e n m a r k s q u e r s c h n i t t s .  

Im unteren Abschnitte veto 4. L u m b a l n e r v e n  bis zum Fi lum t e r -  
mina l e .  Fortsetzung tier Centralerkrankung tier g r a u e n  S ubs tanz .  Doge- 
noration d e r P y r a m i d e n s e i t e n s t r a n g b a h n e n .  Disseminirte Horde. 

Im oberon Abschnitte gestalten sich die Verh~ltnisse folgendermassen: 
Leichte Asymmetric des R i i c k e n m a r k s  im oberon Cervicaltheil. Die linke 
H~,lfte ist kleinor und zugespitzter als die rechte. Bau tier grauen Substanz 
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symmetrisch. Miissige Hypertrophie der Medulla spinalis im Hals- und Brast- 
theft. Auf der ttShe des 2. Cervicalnerven betrg~gt der transversale Darch- 
messer 15,5 Mm., der sagittale 9; im Gebieto des 7. Cervicalnervo% der ersto 
15 Mm., der zweite 71/2 , auf der ftShe des 7. Dorsalnerven der ersto 13 Mm., 
der zweite 8 Mm. 

Die c e n t r a l e  E r k r a n k u n g  tier g r a u o n  S u b s t a n z  ist in der Pyra- 
midenkreuzung kaum angedeutet, nimmt aber nach unten plStzlich zu, um 
dann wiederum abzunehmen. Ihr transvorsaler und sagittaler Durchmesser 
betr~gt im Gebiete des 2. Cerviealnervon 3 Mm., im Gobieto des 5. Corvical- 
nerven dar transversalo 5 Mm., der sagittale 1 Mm. Im Gebiote des 
7. Dorsalnerven der transversale 4 Mm., der sagittalo 1 Mm. Sie er- 
scheint an don SehniLten im oberon Halsmark als mehr odor weniger rauton- 
f6rmiger Herd, weleher nach unten allm~ilig eine liingliche Gestalt annimmt. 
In Bozug auf die Medianebene verhi~lt sich die centralo Affection iiberall voli- 
stiindig symmetrisch. Sic wird dorsalw~rts yon den Gol! 'sohen Str~ngen, 
centralw~rts yon der Fissura longitudinalis anterior begrenzt. Nur an den 
nach W e ig e r t  behandelten Schnitten sind die latoralea Grenzen der grauen 
Substanz deutlich. Dieselbo erscheint wio auseinandergedriingt. Commis -  
s u r a  a l b a ,  entwoder theilweise odor vollst~ndig zerstSrt, insbesondero im 
Dorsalmark. 

Der C o n t r a l o a n a l  liegt an tier normalen Stelle. Er ist im Cervical- 
mark fast vollsti~ndig mit runden Zellen gefiillt, im Dorsalmark bis zum ffinf- 
ton Dorsalnorven theilweiso mit Epithel ausgekleidet. Welter naoh unten zeigt 
er bedeutonde Vor~nderungon, welche spiiter gesohildert woi:don. 

Auf der HShe des 2. Corvicalnerven tritt im hinteren Theile tier centralen 
Erkrankung eine unregelm~ssigo durohsichtige Stello anti Das Gewebe ist 
bier doatlioh gelockert. Welter nach unten nimmt die Lockerung des Gewebes 
allmiilig zu und fiihrt im Gobiete des 5. Corviealnerven zu einer H 6 h l e n b i l -  
dung.  Die HShle ist zuerst unregelm~ssig gestaltet, nimmt aber bald eine 
l~inglioho Form an und hat auf den Sehnitten im Allgomeinen den Charakter 
eines Spaltes. Im Gebiete des 7. Cervicalnerven hat ihr transversalor Duroh- 
messer 3 Mm., der sagittale ~/a Mm. Im Brustmark nehmen die beid~n 
Durchmessor etwas ab. Im Cervical- and Dorsalmark bis zum Dorsalnerven 
erscheint die tIShle vollstS~ndig unabhi~ngig yon dem Centralcanal. Sie liegt 
n~her den G ol l ' sohen Str~ngen als dora Centraloanal und i s t  yon demsolben 
durch faseriges Gewebe getrennt. Ihr Verhalten in Bezug auf die Medianebene 
ist volll~ommon symmetrisch. Die Ri~nder sind zerfasert~ nicht mit Epithel 
ausgeldeidet. 

Im Gebieto dos 4. Brustnerven nimmt die l-lShle oino runde Form an 
und nghert sich dem Centralcanal, gleiehzeitig findet eine allmglig zaneh- 
monde Lockerung des Gewebes, welche sie yon demselben tronnt, statt, und 
in tier ttShe des 5. Dorsalnerven vereinigt sich die HShle mit dora Centralcanal. 
Die auf diese Weiso entstandene noue HShle liegt im Centrum des giicken- 
marks. Ihro Form ist ungloichmiissig. An den Sehnitten erscheint ale bald 
dreieckig, bald mehr rund. Der vordere Rand bildet moistens eine gorade 
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Linio und ist mit Cylinderepithel a usgekloidet, die iibrigen tt~nder dagegen 
nicht; sic sind moistens zerfasort. Der sagittalo Durchmossor der HShle bo- 
tr~gt im Gebietr dos 5. Dorsa]nerven 1 Mm., dor transversale - -  3/4 Mm., 
im Gebiete dos 7. dor transversale 3 Mm. and dor saglttale I 1/4 Mm. Die 
beidon Durehmesser variiren betr~chtlich, jo nach, der HShe dos Riickenmarks. 
Manchmal ist die Hiihle nat  wenig grSsser als tier normaIe Centralcanat. 

Man konnte ausserdom an der centralen Erkrankung der grauen Sub- 
stanz hier and da eine Lockerung des Gewebes und eine dadurch verursachte 
Durchsichtigkeit bemerken; zu einer nouen ttShlenbildung war es aber nicht 
gokommon. 

Die stark dogenerirton K l e i n h i r n s o i t e n s t r a n g b a h n e n  zeigten sich 
an don Schnitton als zwoi~ an der Periphorie dor boiden Seitenstriinge gele- 
gone sklerotisohe, halbmondfiJrmige Horde. Vorn waren sic im Cervical- and 
Dorsalmark yon den lateralen Biindoln der Vorderwurzoln begronzt. Die hin- 
tore Grenzo erstreckte sieh im Halsmark bis zur H~lfte der Soitenstrangperi- 
phorie, n~herto sich allm~lig im Brustmark don hintoren Wurzoln und erreichte 
dioselbon im Gebieto des 6. Dorsalnerven. Im I]alsthoilo des lqfickenmarkes 
fand sich dentliehe Asymmetric der boidon Horde in Bezug auf Form nnd 
Gr6sse. Je nach der Hiihe war bald der recht% bald der linke grSsser. Im 
Bt:usttheil liessen sieh nur ganz geringe Untersehiede in dieser Beziehung 
merken. Im Gebiote des 5. Cervicalnerven war die Degeneration der linken 
Kleinhirnseitenstrangbahn anscheinend unterbrochon~ es fand sich an don 
Schnitten kein linker sklerotiseher Herd. 

Die Degeneration der P y r a m i d c n s e i t e n s t r a n g b a h n e n  war m~issig, 
diffus. Im Cervical- und oberon Dorsalmark war die Mehrzahl der Nerven- 
fasern erhalten, die Zahl derselbon nahm allm~lig naeh unten merklieh ab. 
Die Stiirke der Affection wechselte im Halstheil je naeh der HShe und Seito 
des Riiekenmarks; sic nahm doutlich zu an der Seite, an welehor die degene- 
rirten compacten Btindel der Kleinhirnseitenstrangbahn kleiner waren und um- 
gekehrt; die hSchste Stufe erreichte sic im Gebieto des 5. Cervicalnerven an 
der linken Seite des Riickonmarks~ we die compacten Biindel der gteinhirn- 
seitonstrangbahn fehlton. 

G o l l ' s e h e  S t r a n g e  in ihrer ganzon Ausdehnung total degenerirt. 
Keine einzige Nervenfaser erhalten. Die Grenze gegen die Burdach ' s chen  
Keilstr~ingo fiberall sehr seharf. 

D i s s e m i n i r t e  Horde  waren vorhandon: ImItalsmark:  a) 1 Herd  
ira vorderen Thoilo des linken B u r d a c h ' s c h e n  Stranges, in Verbindung mit 
der Centralerkrankang; or war ziomlich klein and orstreekte sich veto 5. Cer- 
vicalnerven bis zum Dorsalmark; b) 1 kloiner Herd ira hinteron Theile des 
rechton B u r d a c h ' s c h e n  Strangos in dor HSho dos 7. Cervicalnorven. Im 
D o r s a l m a r k :  a) und b) zwoi Horde  in den vorderon Thoilen dor beiden 
B u rdach ' sohon  KeilstrKnge, in Contact mit dor centralen Affection and den 
Gol l ' sehen Str~ingen. Die beiden Horde treton im Gobiote dos 4. bis zum 
6. Dorsalnervon auf. o) I H e r d in dot HSho derselben Nerven im medialen 
Thoile des linken Burdaeh~schen Stranges verbundon mit den Gol l ' sehen  
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Str~ngen. Alle drei Herds waren ziemlioh gross, d) 1 k l s i n e r  Herd  im 
hinteren Theile des reehten B u r d a e h ' s e h e n  Stranges, auf dot HShe des 
6. Brustnerven. e) ein grosset Herd im vorderen una medialen Theile des 
linken gorderstrangs; er erstreekt sich im Goblets des 7. und 8. Dorsalnerven 
und greift etwas auf des Vorderhorn tiber. 

Ziemlioh starke Verdiekung der grauen R i n d e n s c h i c h t  besonders im 
Dorsalmark. Dutch die verdi@ten FortsS.tze derselben waren die Nervenfasern 
an der Peripherie des R~iekenmarks auseinander gesehoben. 

Veto 8. D o r s a l n e r v e n  his zum 4, L u m b a l n e r v e n  gestalten sieh die 
Verh~ltnisse folgendermassen: Erkrankung des ganzen R i i c k e n m a r k s c l u e r -  
s e h n i t t s .  Befund im Gebiete des 9. Dorsainerven. Medulla spinalis ver- 
diinnt, der transversals Durehmesser Nllt yon 13 Millimtr. in der HShe des 
7. Brustnerven auf 9 Mm., der sagittale yon 8 auf 6 Mm. Hochgradige De- 
generation der Hinter-Seitenh6rner, tier hinteren Theile der VorderhSrner und 
der mittleren Partie der grauen Substanz, Sehwund sgmmtlicher Ganglienzel- 
len der C la rke ' schen  S~ulen, Hinter- and SeitenhSrner. In den u 
nern ist die Affeotion geringer. Die Ganglienzellen anormal fund, ohne Fort- 
s•tze. Zunahme des interstitiellen Gewebes. Verdiekung der rail Blur tiber~ 
fSllten GefS~sse. Totals Sklerose tier beiden Hinter- und Seitenstr~nge und 
der hinteren peripheren Theile tier Vorderstriinge. In der Pormatio reticularis 
der Seitenstri~nge finden sieh noeh kleine I~iiufohen yon Nervenfasern, eben- 
falls in den Hinterstr~ngen 15rags der hinteren Wurzeln. Die Vorderstri~nge 
sind nicht so stark affieirt. Die Zabl der Nervenfasern ist etwas verminder~, 
besonders an den ioeripheren Theilen. Die GeNsse sind verdickt. Das inter- 
stitiolle Gewebe hal zugenommen. Die centrale Erkrankung behS]t auoh bier 
ihren solbststi~ndigen Charakter. 

Woiter naeh unten zeigen die krankhaften Voriinderungen eine gowisse 
Abnahme im Gebiete des 10. Dorsal-, des 1. und des 3. Lumbalnerven. In 
den SeitenhSrnern und C la rke ' s ehen  Siiulen erscheinen atrophisohe, oft 
stark abgeplattete Ganglienzellen. Die Zahl der erhaltenen Nervenfasern in 
den Seiten und Hinterstri~ngen nimmt zu. Im Gobiete des 1. Lumbalnerven 
finder sioh eine Anzahl yon normalen Nervenfasern gloiehmgssig tiber die 
ganzen Seitenstrgnge vortheilt. Dagegen steigt die Affection im Gebiete des 
l 1. nnd des 12. Dorsalnerven, dos ~. und des 4, Lumbalnerven his zu dem- 
selben Grade wie im Gebietr des 9. Brustnerven odor sogar hSher. Hie and 
rla in den Seiten- und Vorderstri~ngen zeigt sio eine fle@weise Anordnuug. 

Der Centraleanal ist im Gebiete des 9. Brustnerven nur wenig vergrSs- 
sort nnd vollst~ndig mit Cylinderepithel ausgekleidet. Welter naeh unten 
nimmt er zu and vorliert sein Epithel. Sein sagittaler Durchmesser betriigt 
im Gebiete des 12. Dorsalnerven 2/3 Mm., der transversale 2 Mm. 

Yore 5. L u m b a l n e r v e n  his zum F i l u m  t e r m i n a l e  gestalten sioh die 
Verhiiltnisse folgondermassen: Starke A s y m m e t r i e  des R t i c k e n m a r k s  im 
Gebiete dos 5. Lumbalnerven bis zum 2. Saeralnervan. Die reehte Seite ist 
deuilich kleiner, yon hinten aus abgeplattet. Die Yerderstr?inge sind auffal- 
lend schmal. An manehen Schnitten reieht die graue Substanz fast bis zur 
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Riiokonmarksporiphorio. Die Hinterstrii~nge sind yon ungow5hnliohor St~rke. 
Viole Fasorn in don latoralon Theilen des rochton Seitonstrangs nehmon einen 
horizontalon Yerlauf, sic orsohoinen an don Quorschnitton liings getroffon. 
Die grauo Substanz ist in die Quote gozogon~ asymmetrisch. Die reehte H~lfto 
iibertrifft die linke. Rechts abnorm grosses Soitonhorn. Nach unten vom 
2. Sacralnervon ist alas Riiekonmark symmotrisoh. 

Die centralo Erkrankung dor g r a u o n  S u b s t a n z  erstrockt sich his zum 
Ende des Riiokonmarks and nimmt naeh unton a]lm~lig ab. Sic misst im Ge- 
bieto dos 2. Sacralnervon 2 Mm. in transvorsalor Richtung und a/4 Mm. in 
der sagittalon. 

Dot C o n t r a lc  a n a l  vollstiindig obliterirt. 
Degeneration der P y r a m i d e n s o i t e n s t r a n g b a h n o n .  Im Gobiete dos 

2. Sacralnerven orsoheint die rechte Pyramidenseitenstrangbahn an violen 
Sohnitten mohr als 2 Mal grSssor als an don andoren derselben HShe, und im 
Gobiote des 5. Saoralnervon ist sie grSsser als im Gobiote des zwoiton Sa- 
cralnerven. 

Zwei  d i s s e m i n i r t e  Horde.  Einor yon ihnen liegt im Gebiote dos 
2. Sacralnorvon in don medialon Thoilen dot beidon Vorderstr~,nge, der an- 
dere in dor Mitte des reohten Hinterstrangs. 

U n t o r s u c h u n g  boi  s t a r k e r  V o r g r S s s e r u n g  ( S o i b e r t ' s  Ocul. l .  
Objoctiv 5. VorgrSss. 305). Bofund  in der  Q u o r s o h n i t t s o r k r a n k u n g :  
Die Ganglienzellen liossen verschiodonartige Ver~nderungen in Form, Gr5sso 
'and Inhalt erkennen. Nur wenige yon ihnen haben die normale, unrogel- 
miissige, eckigo Gestalt behalten; die moisten waren mehr odor weniger rund, 
manche auffallend schmal, in die L~nge gestreckt. Die Norvenforts~tze sind 
grSsstentheils verloren gegangen. Es waren deutliche Zeichen der Atrophic 
zu constatiren. Sehr viele Ganglienzellen zeiohneten sich dutch ihre unge- 
wShnliche Kleinheit aus~ die anderen waren vollstiindig verschwunden. Der 
Pigmentgehalt war nicht vergr6ssert. Im Ze!lleib land sioh manchmal eine 
grosse Menge kSrnerartiger, unregelm~issiger KSrper. Am starksten befallen 
waren die Zellen der Hinter- und SeitenhSrner. 

H y p e r t r o p h i c  einerunbedouLonden Zahl yon N e r v o n f a s e r n .  Die- 
solbo ~usserte sich in dor Schwollung dor Axonoylinder, Erweitorung der Mark- 
and Gliasehoiden. Die hypertrophirton Fasern fanden sich gowiihnlich an don 
Stollon, we die Affection im Allgemoinen goring war. A t r o p h i c  der moisten 
orhaltenen N o r v o n fa s o r n. Der Axencylinder ist vorkleineit~ oft kaum sicht- 
bar, stark lichtbroehond, in Folge dessert orsohoint or dunkler als gowShnlich. 
Die Markschoide ist im Zorfall begriffen. Mancho hoehgradig atrophirto Fa- 
sern waron yon sohr breiton Gliaseheibon umgoben. Daraus lii, sst sieh schlies- 
son, dass diose Fasern zuerst hyportrophisch waren und das bonachbarte Glia- 
gowcbo auseinanderdr~ngton, welches spEtor boidarauf folgendor Faseratrophie 
die oinmal angonommeno Gestalt bohiolt. Nur ganz voreinzelte froio Axon- 
cylinder ohne Marksohoiden. Die Nervonfasorn in don hintoron und modialen 
Theilon der VorderstrEngo waron grSsstonthoils normal. 

Sohr starke V o r ~ n d o r u n g o n  im i n t o r s t i t i o l l o n  Gowebe .  Das 
Archly f. Psychiatrie.  XX. 1. Heft. 3 
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zarte, feine Netz der norma]en Glia versohwand vollst[indig; sic wurde viel- 
mehr auf den Querschnitten yon oiner grobkSrnigen, fast amorphen Substanz 
orsetzt; dieselbe war an manchon Stellen in Form einos groben Netzos mit 
kleinen Maschen angeordnet und zoigto nur hie und da ein faseriges Geffige. 
An den L~ngsschnitton dagogen nahm das interstitielle Gewebe ein exquisit 
faseriges Ausssehen an. Den ochten Bindegewebsfasern sehr ithnliche Gebilde 
yon verschiodener Dicko machten seinen Hauptbestandtheil aus. Von k6rnigor 
Substanz war nur eine sehr geringe Menge vorhanden. Die Fasern nahmon 
moistens einon mohr odor weniger parallelon Verlauf. Vergloioht man die Bo- 
funde an don L~ngs-. und Querschnitten, so wird es klar~ dass das intersti- 
tiello Gewebe fast aussch]iosslich aus longitudinalen Fasorn bosteht, deron 
Quorschnitte das Bild einer kSrnigen Masse darbieten. 

An manchen Stellen war das sklerotische Gewebe in wechselnder [nton- 
sitiit jo nach der H5he des Riickeumarks durchlSehert. Die bier in Betracht 
kommenden LSeher stellten offenbar die naeh Sohwuud der Nervenfasern zu- 
riickgebliebenen Gliaseheiden dar. In manehen von ihnen fanden sioh Glia- 
kerne. 

Eine nioht unbodeutende Zahl yon Z el l  e n war im Gewebe zerstreut odor 
auch in den Gliascheiden vorhauden. Diosolben waren ziemlich gross, yon 
mehr odor weniger runder Form, ohne Membran. Der ziemlich kleine, stark 
liohtbreohende Kern lag gewShnlieh exeentrisch. Zahlreiche feine KSrnchen 
fiillten den Zollleib aus, in Folge dossen er sehr trfib erschien. Die Zahl dieser 
Zellen variirte betri~chtlich im umgekehrten Yerh~ltniss zur Intensiti~t dor Er- 
krankung. An den vollst~ndig sklerotischen, hochgradig degenerirten Stellen 
waren sie nut wenig vertreten. Es diirfte sich um [~este der bokannten Fett- 
kSrnchenzellon handeln, deren Fort durch den hlkohol oxtrahirt war. 

Es war auch eine gewisso NIenge yon Gliakernen und echten Wander- 
zellen gloichm~ssig im interstitiellon Gewebe verthoilt. ~irgends kleinzollige 
Infiltration, selbst nicht in der N~he der Gef~sse. Spiirliche Corpora amylacea. 
Keine D e i t o r s '  s chen Spinnenzollen. 

Die Zahl der G e f g s s e  betri~ohtlich vermehrt. Grossartige h y a l i n e  
D e g e n e r a t i o n  dot Gof~ssw~nde in versehiedenen Entwickelungsphasen. 
Siimmtliche Gof~sse waren mohr odor minder ver~ndort. Dot goringste Grad 
der Affection Eusserte sich durch ziomlich starke Verdickung und Infiltration 
der Wand. Die oinzelnen Sehichton waron deutlich abgegrenzt. Adventitia 
fasorig, Media oigenthiimlioh homogen aussehend, Muskelkerne goschwollen. 
Der weitero Grad zoichnete sich aus durch eine Abnahme dot Zellinfiltration 
innerhalb der Wandungen und durch Auftreten einer hyalinon Subs~anz in der 
Adventitia. Gleichzoitig wurdo die vorher deutliche Schichtung in den Ge- 
f~ssw~nden, die sich stark verdickton, versehwommen; zuletzt verschwand die 
Grenze zwischon einzolnen Sehichten tier Gefiisswand vollst~ndig. Mle tti~ute 
stellten an den Querschnitten cinen dickon homogenon Ring dar. An diesom 
konnto man nut eine Andeutung yon Fasern und hie und da einzelne Kerne 
sehen. Zugleieh nahm alas Lumen stark ab. Die dogenerirten W~nde der be- 
nachbarton Gef~sse flosson zusammen. Man bekam auf diese Weise grosse, 
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scharf abgegrenzte hyaline Massen, in doron Mitre oinige Gefiisse mit ad mini- 
mum roducirten Lumina lagen, clio nur ffir wonige BlutkSrperehen Platz 
boron. Im hSchston Grade der Degeneration verschwand, des Gef~sslumon 
g~nzlieh. Die Gef~sso waron total obliterirt und es blieb nur die glasige, 
homogone, he]lgef~rbte Masse ohno jedo Spur yon Faserung. Diosor Bofund 
war kemeswogs sehr selten. Es lioss sich genau fesLstollen, dass die Adven- 
titia den Ausgangspunkt f~ir die Bildung der oigenthiimlichen hyalinen Masse, 
die den ganzen Process beherrsohto, darstellto. 

B e f u n d  in 'den degenorirten K l e i n h i r n -  und P y r a m i d e n s e i t e n -  
~ t r a n g b a h n e n  undin  don G o l l ' s c h e n  Sgr~,ngen: Des interstitiello Go- 
webe zeigto ~,hnlieho Ver~nderungen wio in der Quorschnittserkrankung. Die 
Affection war bier im Allgomoinon geringor als deft. Auf den Querschnitten 
t~amen faserigo Notze, offenbar die Reste yon normaler Glia~ zum u 
Die Bindegowebsfasern waren nicht so dick, die Infiltration des Gewobos mit 
Gliakernen und Rundzellen unbedeutend, koine DurohlSohorung dor skleroti- 
sohen Stellon. 

In dem degenerirten Gewebe fend sieh eine geringe Zahl der oben be- 
sehriobenon, grosson FettkSrnohenzollen. Danebon ]agen andore~ im Allge- 
meinen dieson ~ihnliehe, die sich jedoch bei genauor Betrachtung in mancher 
Minsicht yon ihnen untersehieden. Ihr Kern war grSssor, trat deutlicher her- 
vor, war lobhafter gef~rbt, reiohlieh mit KernkSrporchen verschen. Aueh dot 
Zollteib zeigte ausgepr~gtere Conturen, war wonigor getriibt. Im Ganzen 
glichen diese mehr den Epithel-, jene don Bindegewobszellen. 

Die Zahl der Gef~sse war nicht vormehrt~ ihre W~ndo durehweg m~ssig 
vordickt, mit Rundzellen infiltrirt, selten mohr ver~ndert. Eine Anzahl bet 
jedoch ganz anffallendo Ver~nderungen in der Adventitia. Die Zellon dersel- 
ben waren bedoutend vorgr6ssert und vermehrt~ nahmon allm~lig epithelialen 
Charakter an. Schliessflich machton sic dutch ihre Gostaltung den Eindruck 
olnes fSrmliehon Epithols. An nicht wenigon Stollon waren diese Zellen in 
den Advontitialrgumen enorm vermehrt. In Folge dessen flossen nicht selten 
die Wgnde benachbarter Gefgsse zusammen, und so entstanden oft eolossale 
Haufen yon Zollen mit darin ]iegenden Gefiissen. Bei diesen grossartigen Ver- 
~nderangen in dot Adventitia waren die fibrigen Schichten der Gef~sswand 
kaum noch zu erkennen. Hinzuffigen wollen wir noch, dass die Adventitia- 
zellen den oben boschriebonen in dem Gewebe zerstreuten Ze]len vollst~,ndig 
gliohen. 

B e f u n d  in den  d i s s e m i n i r t e n  H e r d e n .  Die Affection im Allge- 
meinen sohr schwaoh. In den moisten Herden waren noeh s~mmtliohe Norven- 
fasern orhalten. Die versehm~lorte, theilweise in Zerfall begriffene Mark- 

'schoido umgab den atrophirten Axencylinder. In den anderen war die Vor- 
~nderung starker, welcho sieh vor Allom in vSlliger ZorstSrung und Sehwund 
der Markschoidon ~usserte. Im interstitiollen Gewebe land sich eino Menge 
naekter A x e n c y l i n d o r ;  mancho von ihnen verschwanden ebenfalls. 

Des interstitielle Gewebo war m~ssig vor~ndert. Des faserige, netzartigo 
Bild tier Glia trat doutlieh horror, in ihren Masehen allerdings orschien eine 

3* 
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Mengo feinkdrniger Substanz, nur in wenigen gordon nahm sic zu, und das 
netzartige Aussehen wurde verschwommon. Ferner fand sich eine goringe 
Vermehrung der Gliakerne und Zellen. 

Noch schwEoher waren die GefEsse afficirt. Die W~ndo derselben waren 
nut wenig verdickt und mit Zellen infiltrirt. Auffallender Weise fand sieh in 
einom Horde eine Ansammlung der oben beschriebenon Epitheloidzellen in den 
Adventitialr~umen, auch war das Gewebe mit diesen Zellen infiltrirt. 

B o f u n d  in tier con t r a lon  E r k r a n k u n g  der g r a u o n  S u b s t a n z :  
Die L~ngs- undQuerschnitte boten ein vo]Istgndig ~hnliches Bild. Das Gewebe 
war ungemein reich an Fascrn, diesolben verflochten sich untereinander auf 
die manniohfaltigste Weise. Die Zellen fanden sich in sehr grosset Zahl, yon 
denen man mehrere Typon aufstellcn konnte. Die moisten yon ihnen war~n 
den gewdhnlichen Gliazellen sehr iihnlich. In ihrem schm~chtigen, mit fase- 
rigen FortsEtzen versehenon Zellleibo lag der mehr odor minder ovale, scharf 
conturirto Kern. Einen anderen Typus stellten viele spindelfSrmige Zellen yon 
verschiedener GrSsse dar; manche davon zeichneten sich durch ihre Dimensionen 
wie durch mit zahlreiehen KSrnohen versehene Kerne aus. Neben den his jetzt 
besehriebenen waren auch mehr rund% hellgef~rbte Ze]len mit grossen Kernen 
vorhanden. Diesen letzten ebenso wie einem Theile der spindelf~rmigen 
konnte der sarcomatSse Charakter nicht abgesproohen werden. 

Die GefEssw~nde waren verdiokt, m~ssig mit Zellen infiltrirt. An man- 
chert Stellen umgab sic oin glasiges, homogenes Gewebe, welches locker mit 
der Umgebung verbunden war. Die Zahl der Gefiisse w~r nicht vermehrt. 

Die centrale Erkrankung ging lateralw~rts ganz allm~lig in die normalo 
grauo Substanz fiber. Man zraf dort eine grosse Zahl schSn ausgebildeter 
De i t e r s ' s che r  Zellen an. Die Grenze gegen die degenerirten Goll 'sehen 
Strange cbenso wie gegen manche Horde war ganz soharf. 

Der oben geschildorte mikroskopische Bau der centralen Affection und 
die VorKnderungen an den Gef~ssen waren besonders oharakteristisch im Cer- 
vicalmark ausgebildet. Abet auch im mittleren Riickenmarksabschnitte, veto 
8. Dorsal- his zum 5. Lumba]nerven, waren dieselben, obwohl weniger deut- 
lich, zu erkennen, trotz des so intensiven entzfindlichen Processes, we]chef 
hier Platz gegriffen hatte. 

Bei Zusammenfassung des his jetzt  Geschilderten, wird sich wohl 
als Resultat ergeben: M y e l i t i s  t r a n s v e r s a ,  S y r i n g o m y e l i e ,  mul -  
t i p l e  S k l e r o s e  und s e c u n d / i r e  D e g e n e r a t i o n e n  (aufw/irts veto 
9. Dorsalnerven gleichzeitig auf- und absteigende, abw~rts veto 5. Lum- 
balnerven nut absteigende). 

Die Diagnose der M y e l i t i s  t r a n s v e r s a  ergiebt sich aus dem 
Befunde des Rfickenmarks im Bereich veto 8. Dorsal- bis zum 5. Lnm- 
balnerven. Hier ist der ganze Querschnitt mit Ausnahme des cen- 
tral~en Theiles der grauen Substanz gleichartig erkrankt ,  was ffir 
Myelitis transversa massgebend ist. Gegeu den Einwand, dass ja 



Ein Fall yon Myelitis transvors% Syringomyelie oto. 37 

auch die multiple Sklerose mit Hfilfe beiderseitiger auf- und abstei- 
genden Degenerationen und centraler Affection den ganzen Querschnitt 
befallen kSnnte und dieser Fall bier vorlage, spricht die grosse Langs- 
ausdehnung der Querschnittserkrankung. Das wii.re bei multipler 
Sklerose selbst in Verbindung mit anderen Erkrankungsformen durch- 
aus unmSglich. Auch der fiberall gleichartige mikroskopische Ban, 
welcher sich in so hohem Masse von dem der disseminirten Herde 
unterscheidet, spricht ffir die Richtigkeit der Diagnose Myelitis trans- 
versa. 

Von den myelitischen Ver~indernngen in unserem Falle verdient 
eine gewisse Beachtung die Gefiissaffection. Zwar hat man bei Mye- 
litis transversa schon hyaline Degeneration der Gefasse gefunden, aber 
ein so hoher Grad derselben, der wie bier zur vollsti~ndigen Obli- 
teration einer Menge Gefiisse ffihrte, dfirfte wohl zu den Seltenheiten 
gehSren. Der fibrige mikroskopische Befund entsprach dem Durch- 
schnittsbilde der chronischen Myelitis. 

Bemerkenswerth ffir die Bedeutung der Ganglienzellen wird es 
sein, dass eine Anzahl yon Fasern in den Seitenstrlingen, welche ihrer 
Lage nach zu den Kleinhirnseitenstrangbahnen gehSrten~ auf der H~ihe 
des 1. Lumbalnerven inmitten der myelitisehen Veranderungen, intact 
geblieben 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 bier in geringer Zahl noch vorhandenen Ganglienzellen zeigten 
eine hochgradige Affection. Ein trophischer Einfiuss auf die yon ihnen 
entspringenden Nervenfasern konnte ihnen jedoch nicht abgesprochen 
werden, wie dies die eben angeffihrte Thatsache beweist. 

Mit de1" FeststeUung der Diagnose der Myelitis transversa ist zu- 
gleich die Deutung der Degeneration der K l e i n h i r n s e i t e n s t r a n g -  
b a h n e n  und der G o l l ' s e h e n  S t r a n g e  als eine secundi~re aufstei- 
gende und der Pyramidenseitenstrangbahnen im Lumbalmark als 
secundi~re absteigende~ erledigt. Die secnndaren Degenerationen in 
Folge einer Querschnittsmyelitis gehfren zu den ganz gewfhnlichen 
Dingen und in unserem Falle haben sie einen so typischen Verlauf, 
dass die Richtigkeit dieser Auffassung keinem Zweifel unterliegen 
kann. 

Die s e e u n d i i r e n  D e g e n e r a t i o n e n  in unserem Falle bieten 
manche Eigenthfimliehkeiten und Abweichungen yon der Norm dar, 
welche ein gewisses Interesse verdienen. 

Was zuerst die aufsteigende Degeneration betrifft, so befiillt sie 
nicht immer die Kleinhirnseitenstrangbahnen und die Gol l ' schen  
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Strange zusammen, sondern beschrankt sich manehmal auf die letz- 
teren. Dieses wechselnde Verhalten ist schon dem Entdecker der 
secundaren Degencrationen, T f i rck,  aufgefallen. Man suchte das zu 
den verschiedenen Zeiten auf verschiedene Weise zu erklliren. So hat 
Bouchard~~  die Vermuthung ausgesprochen, dass die aufsteigende 
Degeneration der Seitenstrange yon der HShe, in welcher die Lasion 
das Rfickenmark trifft, abhangt. Naeh seiner Meinung kommt sie nut 
dann vor, wenn das obere Dorsal- und Cervicalmark ladirt wird. 
Dabei stfitzt er sich auf Folgendes: In zwei yon ihm untersuchten 
Fallen sass die Lasion 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 welehem das Rfickenmark im 
Gebiete des 2. Dorsalnerven eomprimirt war. Zur Unterstiitzung seiner 
Theorie benutzt B o u c h a r d  auch manche Falle yon T t i r ck ,  welche 
ahnliche Verhaltnisse zeigten. Weitere Erfahrungen haben jedoch die 
Unrichtigkeit dieser Auffassung bewiesen. Die Seitenstrange werden 
secundar ergriffen, auch beim Sitz der Lasion im unteren Rficken- 
marksquerschnitt; dafiir spricht aueh unser Fall. Spater untersuchte 
F l e c h s i g * * )  zwei untereinander ahnliche Falle. In den beiden war das 
P~fiekenmark dutch ein Geschwulst im unteren Dorsalmark comprimirt; 
in eincm trat die secundare Degeneration der Kleinhirnseitenstrang- 
hahn auf, im anderen dagegen nicht. Um diese so auffallende Diffe- 
renz bei augenscheinlich gleichen Bedingungen zu erklaren~ nahm 
F l e c h s i g  an, dass in beiden Fallen ein Unterschied in der Com- 
pression vorhanden war; im zweiten Falle waren die Kleinhirnseiten- 
strangbahnen thatsachlich nicht comprimirt und in Folge dessen auch 
nicht degenerirt. Neuerdings stellten K a h l e r  und Pick***) eine 
Anzahl bis dahin bekannter Falle der aufsteigenden Degeneration 
zusammen und bildeten eine Theorie, aus welcher eigentlich nichts 
anderes hervorgeht~ a|s eine Yereinigung der Anschauungen yon B ou- 
c h a r d  und F l e c h s i g .  Nach diesen Autoren hinge das Vorhanden- 
sein und die Intensitat der secundaren Degeneration der Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen yon der Hiihe ab, in welcher die Lasion sltzt, und 
yon der Art und Weise, wie die Nervenfasern resp. die Gliazellen 
betroffen werden. Je hSher die Lasion sasse, je hochgradiger, inten- 
slyer die Nervenfasern betroffen wfirden, desto sicherer kame die 

*) Archives g6ngrales de m6decine 1866. t. 1. p. 460. 
**) Die Loitungsbahnon im Gehirn und Rfickenmark 1876. S. 246. 

***) Dieses Archly 1880. Bd. X. S. 194 u. ft. 
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seeundtire aufsteJgende Seitenstrang-Degeneration zu Stande, desto 
gr(isser ware ihre Erstreekung. Der zweite Factor ist fibrigens eine 
nothwendige Bedingung jeder secu'ndliren Degeneration. Die Nerven- 
fasern ktinnen se]bstversttindlicb secundar nnr degeneriren, insofern 
sie ltidirt sind. 

In u nserem Falle steht die seeundtire Degeneration der Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen in vollsttindigem Einklang mit dem anderen Be- 
funde: mit hoehgradiger ZerstSrtmg der C l a r k e ' s c h e n  Stiulen im 
Gebiete veto 9. Dorsal- bis zum 4. Lumbalnerven, we sie am schSnsten 
ausgebildet sind, und mit der vollstttndigen Sklerose der Seitenstrtinge 
im Bereiche des 9. Brustnerven. Auf Grund dessert erklgrt sie sich 
sehr einfach. Es kann nlimlich nach den Untersuchunge~ yon 
F l e c h s i g ,  Ge r l ach~  L a u r a ,  P i c k  kaum einem Zweifel unterliegen, 
dass die Fasern der Kleinhirnseitenstrangbahnen aus den C la rke ' s chen  
S~ulen entspringen. Zwei in dieser Beziehung iihnliche Beobachtungen 
haben F l e c h s i g * )  u n d L a n g h a n s * * )  gemacht. Im F l e c h s i g ' s c h e n  
Falle war enorme angeborene Erweiterung des Centralcanals vorhan- 
den. Im Falle yon L a n g h a n s  entstand ebenfalls eine HShle im 
Rfickenmark bei Lepra anaesthetica. In beiden Beobachtungen waren 
nur die C l a r k e ' s c h e n  S/iulen durch die centrale HOhlenbildung zer- 
st6rt und gleichzeitig eine Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn 
aufgetreten. 

Eine interessante Abweichung yon der Norm bieten die K l e i n -  
h i r n s e i t e n s t r a n g b a h n e n  imCervicalmark. Da erscheinen bedeu- 
tende Differenzen in der GrSsse der compacten Bfindel dieser Bahnen. 
Sie nimmt bald zu, bald ab. Dabei ist die wichtige Thatsache zu 
constatiren, dass der Umfang der degenerirten compacten Bfindel in 
umgekehrtem Verh~iltnisse steht zu der Erkrankung der Pyramiden- 
seitenstrangbahnen, in welchen bekanntlich die zerstreuten Fasern tier 
Kleinhirnseitenstrangbahnen verlaufen. Im Gebiete des 2. Halsnerven 
verschwinden die compacten Biindel auf der linken Seite des Riicken- 
marks vollst~indig; welter h(iher erscheinen sie wiederum. Zugleich 
erreicht die Degeneration der entsprechenden Pyramidenseitenstrang- 
hahn ihren h~iehsten Grad. Dieses merkwfirdige Verhalten kann nur 
dadurch erkl/irt werdcn, dass die Fasern der compacten Bfindel der 
Kleinhirnseitenstrangbahn in die zerstreuten iibergehen und umgekehrt, 
dass sich im Gebiete des 2. Halsnerven sogar das ganzo linke com- 
pacte Bfindel in die zerstreuten Fasern aufgel~ist hatte. 

*) 1. ~. 8. 245. 
**) Vi rchow's  Archly. 1835. Bd. 6~4. S. 175. 
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Ob etwas Aehnliches his jetzt beobachtet wurde, kann ich nicht 
mit Bestimmtheit sagen. In einigen in Bezug darauf untersuehten 
Fallen habe ich das Gleiche nieht finden k6nnen. Diese Annahme 
steht im Einklange mit dem Charakter der Kleinhirnseitenstrangbahnen. 
F l e e h s i g * )  hebt einige Male die Sehwierigkeit der Gr6ssenbestim- 
mnng dieser Bahnen in Folge ihrer Vermisehung mit ungieiehartigen 
Fasern hervor, insbesondere ira Bereiehe des zweiten Cervicalnerven 
,drangte eine nicht unbetraehtliche Anzahl Pyramidenbfindel zwisehen 
die Bfindel der Kleinhirnseitenstrangbahn% Gerade i l  diesem Gebiete 
verschwand das linke compaete Bfindel in unserem Falle. 

Damit werden die Abweiehungen, welche die K l e i n h i r n s e i t e n -  
s t r a n g b a h n e n  bieten, keineswegs erschSpft. Bei der Betraehtung 
der Quersehnitte fallt auf, dass die vordere and die hintere Grenze 
der compacten Bfindel der Regel durehaus nicht entspreehen. Nach 
F l e e h s i g * * )  erstrecken sieh die compacten Bfindel naeh vorn im 
oberen Cerviealmark ungefahr his zur Grenze der vorderen und hin- 
teren I-lalfte der Seitenstrangperipherie; welter nach unten reichen 
sie etwas mehr, jedoch nieht sehr betraehtlieh nach vorn. In unserem 
Falle reichte die vordere Grenze fiberall bis zu den lateralen Btin- 
deln der vorderen Wurzeln, ja  manehmal sogar noeh etwas welter. 
Der Untersehied ist also recht gross. 

Ein solcher Befund wurde bis jetzt mehrfach beobaehtet. Neuer- 
dings hob das besonders Schul tze***)  hervor. Er hat ein i~hnliehes 
Verhalten der Kleinhirnseitenstrangbahnen in acht Fallen gesehen. 
S c h u l t z e  erw~hnt, dass S t r t i m p e l l t )  in einem Falle yon Myelitis 
und M o e l i t t )  denselben Befnnd gemacht batten. Aueh I I o f r i c h -  
t e r r a ' t )  ffihrt in einem Falle yon Compression der Cauda equina 
dureh ein Myxosareom gleiehe Verhaltnisse an. Bei uns scheint die 
Kleinhirnseitenstrangbahn noeh welter nach vorn als in den S e h u l t z e -  
schen Fallen zu gehen, in dieser Beziehung steht die Beobachtung 
yon H o f r i c h t e r  nigher. In unserem Falle fehlte der in die eentrale 
Substanz der Seitenstrange einspringende Winkel der compacten Bfin- 
del, welcher bei S c h u l t z e  und H o f r i c h t e r  vorhanden war. 

*) 1. c. S. 294. 
**) 1. c. S. 292. 

***) Dieses Archly 1883. Bd. 14. S. 358. 
t )  ibid. Bd. 10. S. 676. Beob. 1. 

~ft) Soeund~re Degeneration dos Riiokenmarks u. s. w. 
Jena 1883. 

t~'t) Dieses Archly Bd. 11. S. 727. Beob. 1. 

Inaug. - Dissert. 
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Die Deutung dieser Verhtiltnisse ist vorliiufig vGllig dunkel. 
S c h u l t z e  geht fiberhaupt nicht auf die Erklt~rung ein. Die An- 
nahme, dass nut die Fasern, welche in einem bestimm~en Rficken- 
marksabsehnitte ihren Ursprung nehmen, so weir nach vorn liegen, 
seheint nicht berechtigt zu sein. Nach den vorliegenden Erfahrungen 
kommt diese Abweichung vor beim Sitz der Lfision in den versehie- 
denen HGhlen des Riick~nmarks, yon der Hals- bis zur Lumbalan- 
schwellung. In zwei Beobachtungen yon S c h u l t z e  wurde das Rticken- 
mark ein Mal in der Intumescentia cervicalis durch ein Trauma ge- 
trennt, das andere Mal im unteren Dorsaltheil durch eine Gesehwulst 
comprimirt. Im Falle yon S t r t i m p e l l  entstand Myelitis in der Mitte 
des Brusttheils. Bei t I o f r i e h t e r  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 S c h u l t z e ' s c h e n  Beobaehtungen ist der Sitz der Li~sion nicht 
angegeben. 

In unserem Falle kann vielmehr an eine Verschiebung der gan- 
zen 0erebellarbahn nach vorn gedacht werden, da ja  auch ihre hin- 
tere Grenze bedeutend weiter naeh vorn liegt. Naeh F l e c h s i g * )  
liegt diese im Cerviealmark (ausgenommen den 2. Halsnerven) und 
im oberen Dorsalmark an der hinteren Wurzel. Bei uns erstreckt sie 
sieh im Halsmark nut bis zur Mitte der Seitenstrangperipherie, ntthert 
sich allmtilig im Brustmarke der hinteren Wurzel und erreicht dieselbe 
erst im Gebiete des 5. Dorsalnerven. Dieser grosse Unterschied kann 
durch die fibrigens mit Vorsicht yon F l e c h s i g  aufgestellte Annahme, 
naeh weleher die ktirzesten, in unserem Falle nicht degenerirten Ce- 
rebellarfasern zugleich die hintersten wtiren, nicht erkltirt werden. 
Gegen diese F l e c h s i g ' s c h e  Behauptung sprieht sich fiberdies S e h i e f -  
f e r d e e k e r * * )  auf Grund der Befunde an Hunden aus. Nach ihm 
liegen ntimlich in den Seitenstrtingen die li~ngsten eentripetalleitenden 
Fasern am meisten nach hinten und peripherisch. 

Was nun die absteigende Degeneration betrifft, so muss ieh als 
auffa]lend erwii, hnen, dass im Gebiete des 2. Sacralnerven die rechte 
Pyramidenbahn an einer Zahl yon Sehnitten etwa I~--3 Mal grOsser 
war als an anderen Schnitten derselben HGhe und im Gebiete des 
5. Sacralnerven war sie grGsser als im Bereiehe des 2. Saeralnerven, 
was dem Verhalten der Pyramidenbahnen zu widersprechen scheint, 
da sie im Gehirn ihren Ursprung haben und im Riickenmark allmiilig 

*) 1. c. S. 292. 
**) Ueber die Regener., Degener. u. Architekt. d. Riickenmarks. S. 51. 
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von oben nach unten abnehmen. Es mfisseu also hier andere Um- 
st~nde als die Zunahme der Zahl der Nervenfasern in Betracht kern- 
men; F l echs ig* ) ,  der sich so viel mit GrSssenbestimmung der ver- 
schiedenen Leitungsbahnen besch~ftigt hat, erw~hnt mehrere Momente. 
Nach ihm kSnnen die I)imensionen einer Leitungsbahn beeinflussen, 
1. das Caliber der •ervenfasern in den verschiedenen HShen, 2. die 
wechselnde Menge des interstitiellen Gewebes und 3. die Beimischung 
ungleiehartiger Fasero. Keines yon diesen Momenten kann hier in 
Anschlag gebracht werden, was leicht zu beweisen ist. Wit haben 
es mit den Schnitten aus einer und derselben HShe 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 HShe, 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 Fa.qern kaum anzunehmen. Dieser 
merkwiirdige Befund l~sst sich jedoch leicht durch andere im Bereiche 
des 2. Sacralnerven vorhandene Verh~ltnisse erkl~ren. Das Rtickem 
mark bietet hier bedeutende Abweiehungen yon der Norm hSchst 
wahrscheinlich eongenitalen Ursprungs. In Folge dessen hat eine 
Anzahl yon Nervenfasern in dem letzten Seitenstrang einen exquisit 
horizontalen Verlauf angenommen, so dass sie auf den Querschnitten 
l~ngs getroffen erscheinen. Es ist klar, dass solche Fasern den gan- 
zen Seitenstrang ebenso wie die Pyramidenbahn desselben scheinbar 
vergrSssern mussten. 

Damit berfihren wir einen Factor in der scheinbaren Caliber- 
grSsse der einzelnen Fasern und der ganzen Bahneu, welcher, wie 
ich glaube, yon F l e e h s i g  nicht berficksichtigt wurde, n~mlich den 
Neigungswinkel der Fasern. Eine und dieselbe Zahl yon Fasern wird 
je nach ihrer b~eigung einen kleineren oder grSsseren Durchsehnitt 
zeigen. So klein der daraus entstandene Unterschied ffir 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 
versehiedenen Leitungsbahnen tier Fall ist. Aber auch ffir die ein- 
zelnen Fasern kann das yon gewisser Tragweite sein, da die Mes- 
sungen ihrer Querschnitte meistens da in Betraeht gezogen werden, we 
sie notorisch die st~rksten Unterschiede in ihrem Neigungswinkel 
zeigen, wie z. B. beim Uebergange yon der grauen Substanz in die 

*) I. 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 behaiten, scheint 
nicht ohne Bedeutung zu sein. 

Yon dem m i k r . o s k o p i s c h e n  B e f u n d e  in den s e c u n d a r e n  
D e g e n e r a t i o n e n  verdient die Infiltration des sklerotischen Gewebes 
dutch epitheloide Zellen, die Ansammlung derselben in den adven- 
titiellen Raumen unsere Aufmerksamkeit. 

Aehnliehe Verh/iltnisse wurden bis jetzt einige Male beobachtet. 
Zuerst beschrieb sie Leyden*) .  Er fand in einem frischen Falle yon 
atrophischer Kinderl/ihmung, bei einem 21monatlichen Knaben grosse, 
scharf begrenzte Zellen yon endothelialem Habitus, welehe oft in sehr 
grosser Zahl im erkrankten Gewebe zerstreut waren. Die Gef/~sse aber 
erwiesen sich als frei. Im Gegensatz dazu beobachtete Schu l t ze** )  
in einem Falle yon aeuter, rasch verlaufender (in 3 Monaten Exitus 
letalis) Myelitis transversa nach Lues solche Zellen nur in den Ge- 
fasswanden. Die adventitiellen Raume waren v611ig damit austape- 
zirt. Ein Jahr darauf land Leyden***)  diese Gebilde wiederum bei 
einer Rfickenmarksaffection, die nach pl6tzlicher Verminderung des 
Barometerdruckes mi't letalem Ausgang in 15 Tagen entstanden war. 
Etwas spi~ter beobachteten K a h l e r  und Pick***) in einem Falle yon 
Rfickenmarkscompression mit t6dtlichem Ausgang nach t2 Wochen~ 
grossk6rnige, fiache, wenig granulirte Zellen yon endothelialem Cha- 
rakter~ welche oft in enormer Menge  das  G e w e b e  in tier Com- 
pressionsstelle infiltrirten; auch die GefasswKnde resp. ihre adven- 
titiellen Lymphr~ume waren von ihnen ausgeffillt. Gleich darauf land 
wiederum Sehu l t ze~ ' )  in einem Falle yon multipler Sklerose und 
allgemeiner progressiver Paralyse nach Syphilis ahnliche Zellen in 
den adventitiellen R~umen der Geflisse. Wahrscheinlich sind dieses 
nicht alle diesbezfigliche Beobachtungen, wenigstens erwahnt S t r f im-  
pe l l~ ' t )  , dass ~hnliche Verhliltnisse auch sich in einigen, nur vor- 
laufig yon S c h u l t z e  mitgetheilten Fallen vorfanden. Die Beobach- 
tung von W e s t p h a l t t - ~ )  gehSrt allerdings nicht hierher, wie 
S t r i i m p e l l  irrthfimlich anffihrt. 

Ueber die Genese und Bedeutung diesel" Gebilde gehen die Mei- 

*) Diesos Archly Bd. 8. S, 222. 
**) ibid. Bd. 9. S. 316. 

***) ibid. Bd. 10. S. 179. 
t )  ibid. Bd. l l .  S. 216. 

t t )  ibid. Bd. 10. S. 688. 
tJ'~) ibid. Bd. 8. S. 506. Beobacht. IV. 
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nungen der hutoren auseinander. L e y d e n  ist bei der Besprecnung 
der atrophischen Kinderlahmung der Ansicht, class diese Zellen un- 
zweifelhaft aus der Neuroglia durch Schwellung und Theilung her- 
vorgegangen sind, identificirt sie vollstandig mit FettkSrnchenzellen, 
yon denen sie sich nur durch das Fehlen des Fettes unterschieden. 
Er halt es ffir miiglich, dass im kindlichen Alter der krankhafte 
Process mit Zellenproduction ohne fettige Metamorphose verlaufen 
kSnnte. Auch S c h u l t z e  halt sie ffir eine Art der l~ettkiirnchenzel - 
fen, weil sie nach ihrem Sitz, Aussehen und sonstigem Charakter 
ihnen vollstandig gleichen; der Untersehied besteht nur in den unge- 
w6hnlich scharfen Conturen und in dem Vorhandensein einer k(irnigen 
protoplasmatischen Masse. K a h l e r  und P i c k  fassen die Sache ganz 
anders auf. 5~ach ihnen ware das Endothel der adventitiellen Lymph- 
raume als Ausgangspunkt dieser Zellen zu betraehten, sie waren gin 
Product der Endothelwucherung. Ohne auf diese Frage naher ein- 
zugehen, betrachten diese Autoren ihr Auftreten als Zeiehen regene- 
rativer Yorgi~nge in Rficksicht auf die Heilung eines acut aufgetretenen 
Decubitus. 

Bei der Vergleichung si~mmtlicher Falle mit einander ergiebt sich 
als wichtige Thatsaehe, dass in einigen yon ihnen die epitheloiden 
Zellen sich nur im Gewebe zerstreut fanden, dass abet die Gefasse 
frei geblieben waren; in den fibrigen Fallen traf man sie nieht nur 
im Gewebe allein, sondern auch in den Gefasswanden oft in ganz 
enormer Zahl. Dieser grosse Unterschied ist vielleicht entscheidend 
fiber die Natur und Herkunft dieser Zellen; es ist namlich mSglich, 
dass wit es in beiden Gruppen der Falle mit ganz versehiedenen 
Gebilden zu thun haben, obwohl K a h l e r  und P i c k ,  ebenso wie 
S e h u l t z e  ihre diesbezfiglichen Befunde mit dem Leyden ' s chen  zu- 
sammenwerfen. Ffir diejenigen Falle, wo die Zellen im Gewebe und 
in den Gefiisen aufgetreten, glaube ich aus dem Befunde in unserem 
Falle, dass sie trotz ihres epitheloiden Aussehens aus den ausgewan- 
derten weissen Blutkiirperchen hervorgegangen sind. Man konnte 
genau verschiedene Entwickelungsstadien dieser Zellen feststellen. 
Neben den epitheloid aussehenden fanden sich aueh andere, welche 
deutlich den Charakler weisser BlntkSrperchen trugen. Obwohl eine 
Intercellularsubstanz nieht vorhanden war, so fehlte doch eine typische 
Epithelialanordnnng. Die Zellen deekten sich vielmehr meistens mit 
ihren Randern. 

Ffir diejenigen Falle, in welchen diese Zellen sich nur zerstreut 
im Gewebe fanden, seheint die Annahme L e y d e n ' s ,  dass es sich 
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hier um aus den Gliazellen hervorgegangene FettkSrnchenzellen han- 
dele~ richtig zu sein. 

Die weitere Deutung dieser eigenthfimlichen Ver~nderungen an 
den Gefi~ssen ist vorl~ufig nicht m6glich. Dass es sich hier um eine 
Art Regenerationsvorgiinge handele, wie es K a h l e r  und P i c k  be- 
haupten, ist im hohen Grade zweifelhaft. Warum die Heilung eines 
acuten Decubitus gerade in dieser Form ihren Ausdruck finden soil, 
darfiber sagen (lie beiden Autoren kein Wort. Das kann ebenso gut 
ein ganz zufiilliges Zusammentreffen sein. Von irgendwelchen Rege- 
nerationsvorgangen kann weder in den beiden Fallen von S c h u l t z e ,  
noch im unserigen die Rede sein. Es liisst sich allerdings mit Sicher- 
heit sagen, dass diesen Gef~ssverlinderungen keine specifische Eigen- 
schaft zukommt, insbesondere dass sie mit Lues nichts zu thun haben, 
da yon dan vier bis jetzt beobachteten Fallen ein jeder 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 yon 12 Wochen (Fall yon K a h l e r - P i c k )  bis 
zu "2 Jahren betrug (unser Fall). 

Der Diagnose S y r i n g o m y e l i e  dient in unserem Falle die aus- 
gesprochene centrale Erkrankung des Rfickenmarks in seiner ganzen 
Liingsausdehnung und die in der Mitte derselben thatslichlich vor- 
handene Fl6hle zur Grundlage. Der mikroskopische Befund, insbe- 
sondere die Art und Weise des Auftretens der HShle, some ihre Ver- 
einigung mit dem Centralcanal beweisen zur Evidenz, dass hier kein 
Kunstproduct vorliegt. 

In zahlreichen Fallen wurde bis jetzt eine ~thnliche HShlenbil- 
dung beobachtet. In einer im vorigen Jahre erschienenen Dissertation 
hat Anna Bi iumle r*)  im Anschluss an zwei eigene Untersuchungen 
101 Beobachtungen zusammengestellt. In der neuesten, erst vor zwei 
Monaten verSffentlichten Arbeit yon Schu l t ze** )  sind 6 neue F~ille 
untersucht und 4 andere erwahnt, somit sind mi t  dem unseren bis 
jetzt 112 Fiille bekannt geworden. 

Die Ansichten fiber das Zustandekommen der HShlenbildnng im 
Rfickenmark unterlagen im Laufe der Zeit einem grossen Wechsel. 
O l i v i e r  d ' A n g e r s  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 spater, 

*) Ueber Hiihlonbildungen im gfiekenmark. Inaug.-Dissert. 1887. 
**) Zeitschr. f. klin. Med. 1888. Bd. XIIL S. 523. 
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im Jahre 1870, versuchte H a l l o p e a u * )  den Beweis zu ffihren, dass 
die Hhhlen vhllig selbststandig, unabhii.ngig yore Centralcanal, im 
vorher gesunden Rfickenmark entstehen khnnten. Ffir die Grundlage 
dieses Processes hielt er die Entzfindung der centralen Theile der 
grauen Substanz und bezeichnete sie als p e r i e p e n d y m a r e  S k l e -  
rose.  Einige Jahre darauf bestatigte Simon**)  in einer ausffihr- 
lichen Arbeit in vollem Masse die Ansichten yon H a l l o p e a u  in 
Bezug auf die Selbststandigkeit der Syringomyelie. fand aber, dass 
die ihr zu Grunde liegenden Veranderungen in manchen Fallen nicht 
entzfindlicher Natur sind, sondern vielmehr in einer Art Geschwulst- 
bildung bestehen. Infolge der weiteren zahlreichen Untersuchungen 
gewann die Sire on 'sche Auffassung der Sache entschieden an Boden. 
Da die betreffenden Veranderungen grosse Aehnlichkeit mit Gliom 
zeigten, so wurde ihnen der b~ame c e n t r a l e r  R f i c k e n m a r k s g l i o s e  
o d e r G l i o m a t o s e  yon Schu l t zegegeben .  Auf dieseWeise entstand 
allmMig eine neue selbststandige Krankheit des Riickenmarks. Aller- 
dings traf gleich darauf diese Entdeckung ein schwerer Schlag yon 
Seite Leyden 's***) .  Auf Grund der Untersuchung zweier mit Hydro- 
encephalocele und Hydromyelus behafteter Kinder versuchte Ley  den 
mit Hiilfe der ad hoe yon W a l d e y e r  zusammengestellten entwicke- 
lungsgeschichtlichen Daten nachzuweisen, dass die Syringomyelie, seien 
auch ihre Erscheinungen noch so welt yore typischen Hydromyelus 
verschieden, im Grunde doch nichts anderes als eine specielle 
Form der Hydromyelie ware. Besonders die erste L e y d e n ' s e h e  
Beobachtung schien das ad oculos zu demonstriren. Diese Ansicht 
fand ihre Stfitze in zahlreichen neben der Hhhlenbi|dung beob- 
aehteten Veritnderungen des Centralcanals. Kein Wunder war es 
daher, dass manche Beobachter ( W e s t p h a l ,  L a n g h a n s ,  K a h l e r ,  
P i c k )  viillig L e y d e n ' s  Ansieht acceptirten. Ja sogar S c h u l t z e t ) ,  
der eifrigste Vertheidiger der Selbststandigkeit der Syringomyelie, 
musste mehrfach zugeben, dass sie manchmal unbereehtigter Weise 
in das Gebiet der Hydromyelie eingriff. Einige seiner eigenen Beob- 
achtungen scheinen fiir die L e y d e n ' s c h e  Theorie zu sprechen, wie 

*) Gazette m@ic. de Paris 1870. No. 30 u. fg. 
**) Dieses Archly 1875. Bd. V. S. 120. 

***) Vi rchow's  Archly 1876. Bd. 68. S. 1. 
J.) Dieses Archly 1878. Bd. VIII. S. 367. V i r c h o w ' s  Archly Bd. 87. 

S. 510. ibidem Bd. 102. S. 435. Verhandlungea des 5. Congr. f. inhere 
Med. Zoitschrift ffir kiln. Mediein. Bd. XIII. 1888. S. 523. 
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er /ibrigens selbst betont. Andererseits haben aber die Untersuchun- 
gen der letzten Jahre ( F i i r s t n e r ,  Zacher~  K e i s i n g e r ,  M a r c h a n d ,  
K r a u s ,  go th ) ,  unter welchen die S ch ul tz e'schen die hervorragendste 
Rolle spielen, wohl mit Sicherheit gezeigt, dass eine selbststi~ndige 
HShlenbildung, v611ig unabh/~ngig veto Centralcanal, im vorher ge- 
snnden Riiekenmark vorkommen kann. In diesem Sinne spricht sich 
S c h u l t z e  mit voller Entschiedenheit aueh in seiner neuesten Arbeit 
iiber Syringomyelie aus, ohne die Richtigkeit der L e y d e n ' s c h e n  Auf- 
fassung ffir eine Anzahl yon Fallen in Abrede zu stellen. 

Die Deutung der H~ihlenbildung in unserem Falle st6sst auf ge- 
wisse Schwierigkeiten. Aus der Entwickelungsgeschichte geht hervor, 
dass die L e y d e n ' s c h e  Theorie am meisten ffir die hinter dem Cen- 
tralcanal gelegenen H6hlen gilt; letzteres ist eben bei uns der Fall. 
(Bei einem Falle mit ~thnlichem Sitz der HShle liess S c h u l t z e * )  
die Frage nach ihrer Bildungsart often.) Wenn man weiter ber~ek- 
sichtigt, dass die H6hle in der Mitte des Dorsalmarks mit dem Cen- 
tralcanal in Verbindung tritt, dass derselbe tiefer unten erweitert ist~ 
so k6nnte man bei oherfl/~chlicher Betrachtung vielleicht eine Hydro- 
myelie in L e y d e n ' s  Sinne annehmen. Sieht man jedoch genauer zu, 
so stellt sich jedoch die Sache in ganz anderem Lichte dar. Zun/ichst 
ist es sehr wichtig zu entscheiden, we die centrale Affection zuerst 
aufgetreten ist, im oberen, mittleren oder unteren Drittel des Riicken- 
marks. Die mikroskopische Untersuchung giebt in dieser Beziehung 
einen recht sicheren Aufschluss. Unzweifelhaft ist die centrale graue 
Substanz am stltrksten im Halsmark befallen. Hier erreicht die Er- 
krankung ihre gr6ssten Dimensionen, der anatomische Charakter der- 
selben ist hier am deutlichsten ausgepriigt, die Gef/isse sine] am 
.st/irksten verdickt; hier ist anch der gr6sste Umfang derH6hle. Wei- 
ter nach unten nehmen diese Erscheinungen allmi~lig ab und im Lura- 
balmark sind sie nur sehr schwach entwickelt. Weil also die gr6sste 
Intensitlit der Affection im Cervicalmark vorhanden, so darf man den 
Schluss ziehen, dass sie bier zuerst aufgetreten ist. Dieser Umstand 
ist sehr wichtig ftir die Auffassung der Genese derselben. Im ganzen 
Cervical- wie im oberen Dorsalmark ist nun der Centralcanal fast 
v~illig obliterirt, zeigt aber im Uebrigen ganz normale Verh/iltnisse. 
Die H6hle steht in keiner Beziehung mit ihm; an ihr" ist nichts yon 
irgendwelcher Abschnfirung zu sehen, wie es L e y d e n  als Modus 
der H6hlenbildung angiebt. Im Gegentheil liegt zwischen der H6hle 

*) Vi rohow ' s  Arahiv Bcl. 87. S. 510. Boobaoht. 2. 
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und dem Centralcanal ein festes, faseriges Gewebe. Endlich finden 
sich auf dieser ganzen Strecke des Rfickenmarks gar keine Zeichen 
yon congenitaler Hemmungsbildung. 

Da die HShle zuerst im Halsmark aufgetreten ist, so muss die 
Vereinigung derselben mit dem Centralcanal im Brustmark, so miissen 
auch die weiteren Verlinderungen dieses letzteren als secundlire erst 
spliter hinzugekommene Erscheinungen aufgefasst werden. Der Er- 
weichungsprocess, welcher zuerst im Halsmark in einer gewissen Ent- 
fernung vom Centralcanal anfing und hier zur HShlenbildung ffihrte, 
griff offenbar im Dorsalmark allmi~lig auf die n~chste Umgebung des 
Centralcanals fiber und verursaehte die Erweiterung desselben. Daffir 
sprieht auch der ganze oben genau angegebene mikroskopische Be- 
fund. Wenn einerseits die H6hlenbildung auf Grund congenitaler 
Veri~nderungen des Centraleanals zu Stande kommen kann, so kanu 
andererseits ein normaler Centralcanal in Folge einer Syringomyelie 
secundi~r ver~ndert werden. Wilton in diesem Falle irgendwelche 
congenitale Momente im Spiele, so hlitte die HShle zuerst im Len- 
denmark entstehen mfissen, wo sich sichere Zeiehen der angeborenen 
Hemmungsbildung fanden, an dieser Stelle ist aber die eentrale Er- 
krankung im Erl~schen begriffen. Aus dieser ganzen Betraehtung 
geht hervor, dass in unserem Falle aller Wahrseheinlichkeit naeh eine 
wahre Syringomyelie vorliegt. 

Was die anatomisoh-pathologischen Veriinderungen anbelangt, 
welche hier der H(ihlenbildung zu Grunde lagen, unterliegt es keinem 
Zweifel, dass dieser Fall vollsti~ndig an die S i m o u ' s c h e ,  dutch so 
zahlreiche Beobachtungen bestiitigte Lehre sich ansehliesst. Die cen- 
trale Affection hot sichere Zeichen eines gcschwulstartigen Processes, 
einer Gliose. Das konnte in diesem Falle um so leichter festgestellt- 
werden, als hier daneben drei anderweitige Veri~nderungen mit ent- 
zfindlichem oder degenerirtem Charakter Platz gegriffen hatten, ieh 
meine die Myelitis, die seeundiire Degeneration und die disseminirten 
Herde. Der Untersehied zwischen centraler Affection und letzteren 
Erkrankungen war in's Auge springend. Die ceutrale Gliose behielt 
ihren typisehen Bau sogar auf der Strecke yore 9. Dorsal- bis zum 
4. Lumbalnerven, wo eine hoehgradige myelitisehe Affection fast das 
ganze Rtickenmark beherrschte. 

Es bleibt noch ein Wort fiber den Mechanismus, dutch welchen 
die HShlenbildung sich in diesem Falle vollzogen hat, zu sagen. 
Ueber diese Frage hat L a n g h a n s * )  vor einigen Jahren eine H•po- 

*) u  Archiv 1881. Bd. 85. S. I. 
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these aufgestellt, welche sich ebenso gut auf die Hydromyelie, wie 
auf die Syringomyelie bezieht. Iadem er sieh auf die Untersuchnng 
yon vier Fallen, in denen Erseheinungen einer hoehgradigea Com- 
pression in der hinteren Seh~delgrube vorhanden waren, stiitzt, kam 
er zu der Anschauung, class eine aus dieser Compression entstandene 
Stauung in den Gef~ssen des Rfiekenmarks die wesentliehe Ursache 
der HOhlenbildung w~re. 

Diese Theorie wurde gleich nach ihrem Erscheinen von versehie- 
denen Seiten, ba~onders yon S e h u l t z e ,  angegriffen. Man hat ihr 
naeh meinem Daffirhalten nicht ganz berechtigte Vorwfirfe gemacht. 
So behauptet z. B. S e h u l t z e * )  und Anna B~umle r** ) ,  class auf 
Grund dieser Theorie eine HOhlenbildung beim Verschluss des Cen- 
tralcanals crier bei tier Compressionsmyelitis entstehen mfisse. Der 
erste Vorwurf ist v611ig irrth~imlich. L a n g h a n s  hebt selbst beson- 
ders hervor, dass die eerebrospinale Flfissigkeit and das Offenbleiben 
des Centralcanals gar nicht in Frage kSmmt, dass es sieh lediglich 
am eine Stauung im Cireulationsapparate handele. Aueh eine einfaehe 
Rfiekenmarkscompression braucht nieht zu einer Bhtstauung zu ffih- 
ten, da dabei die Gefasse meistens nicht unterbroehen werden and 
bei darauf folgender Myelitis nieht selten eine iNeubildung derselben 
stattfindet. Die ganze L a n g h a n s ' s e h e  Hypothese krankt aber ent- 
schieden an dem Mangel jeder Aufkl~irung darfiber, wie es in Folge 
einer in der hinteren Sch~delgrube vorhandenen Compression zu einer 
Blutstauung im R~ickenmark kommen soll, dessen Gef~.sse du tch  so 
zahlreiche Anostomosen mit dem m~chtig entwickelten Circulations- 
apparate der Wirbels~ule und mit den Intereostalgef~ssen eingehen. 
Gegen die Hypothese spricht noch eine weitere wichtige Thatsache. 
Um zu erkl~ren, warum bei der Taneherkrankheit fast ausschliesslich 
die unteren ExtremitY.ten leiden, hat Moxau***) sehr fiberzeugend 
dargethan, dass der Grand hierffir darin za sachen ist, class die Blut- 
versorgung des unteren Rfiekenmarksabschnitts im Vergleich mit dem 
oberen sehr mangelhaft ist. Wegen dieses Verhaltens mfisste es za 
einer Circulationsst6rung, zu einem Oedem im Sinne L a n g h a n s ' s  
besonders teicht im Lumbal- and unteren Dorsalmark kommen. Nan 
lehrt aber die Erfahrung, dass umgekehrt die Hhhlenbildung in der 

*) V i rchow ' s  ArchivBd. 87. S. 531. 
**) Uober Hhhlenbildung im Rfiokenmark. Inaug.-Dissert. 1887. 

***) Croonian Lecturer Ueber den Einfluss der Circulation auf das Nor- 
vensystem. Lancet 2. April 1881. p. 529 und 530. Citirt nach Brain- 
wel l ' s  Krankh. des Rfickenmarks. Deutsche Uebersetzung S. 57. 

Archiv f. Psyehi~trie. XX. I .  Heft. 4 



50 Maryan Kiewlicz, 

bei weitem grSssten Zahl yon Fallen im Cervical- und oberen Dor- 
salmark Platz greift. Siimmtliche Fiille yon L a n g h a n s  machen da- 
yon keine Ausnahme. Aus diesen Rficksichten erscheint die Richtig- 
keit seiner ganzen Hypothese recht zweifelhaft. 

Uebrigens soil sie nach L a n g h a n s  auch nur ffir gewisse FaUe 
zutreffend sein. Wird selbst ihre Richtigkeit vorausgesetzt, so ge- 
hSrt unser Fall sicher nicht zur gleichen Categorie. In L a n g h a n s '  
Fall waren Zeichen hochgradiger Compression des Gehirns, be- 
sonders des Pous und des Cerebellum in Folge der im Kleinhirn 
aufgetretenen Gescbwti|ste vorhanden. Das Riickenmark war yon 
5dematSser Flfissigkeit durchtriinkt, mittels ihres Druckes waren sogar 
Spalten im Gewebe entstanden. Die HShle eommunicirte 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 L a n g h a n s ' s c h e  Theorie ffir uns 
nieht passt, so bin ich doch ebenso wenig, wie die anderen Beob- 
achter im Stande, etwas Bestimmtes fiber 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 P y r am i d e n s e i- 
t e n s t r a n g b a h n e n .  

Es liegen einige Beobachtungen vor, in welchen mit der HShlen- 
bildung auch eine Degeneration der Seitenstri~nge zu Stande kam. 
So hat S c h u l t z e * )  in einem Falle eine ausgesprochene Affection der 
Pyramidenbahnen gefunden, welche er als secundare Degeneration auf- 
fasste. In einem anderen Falle desselben Forschers**) waren 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 VorderhSrner. Klinisch war as das Bild der 
amyotropbisehen Lateralsklerose. Aueh K a h l e r  und P ickT)  be- 
schrieben eine Combination einer HShlenbildung mit einer prim~ren 
Degeneration der Pyramidenbahnen bei ausgesproehenen Erscheinungen 

*) Dieses Archly Bd. VIII. S. 367. 
**) Vi rchow's  Archly Bd. 87. S. 517. BeobaohL 1. 

***) 1. o. Beobacht, 5. 
t) Beitriige zur Pathologie und pathologischen Anatomie des Central- 

nervensystems. S. 158. 
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der amyotropbischen Lateralsklerose. End]ich beobachtete S t r f im-  
pe l l* )  einen Kranken mit Symptomenbild der spastischen Spinal- 
paralyse, bei welcher sich Hydromyetie und primiire Degeneration der 
Pyramiden- und Kleinhirnseitenstrangbahnen und der Hinterstrange 
fanden. 

Aus dem u ergiebt sich, dass die Seitenstriinge 
bei der H6hlenbildung prim~ir und secund~r befallen werden k6nnen. 
In unserem Falle ist die Degeneration der Pyramidenseitenstrang- 
bahnen h6chst wahrscheinlich secund~rer Natur. Eine neue primlire 
Erkrankung scheint bei den dreien schon vorhandenen von vornherein 
kaum zul~tssig. Der Ausgangspunkt der secundaren Degeneration 
lltsst sich allerdings nur mit Mfihe finden. Die Herde im Gehirn 
konnten sie sicher nicht hervorrufen, da die Pyramidenbahnen in den 
Crura cerebri und der Medulla oblongata v~illig normal sind. Die 
Degeneration tritt erst im Rfickenmark auf und ihre Ursache muss 
folglich nur in demselben gesucht werden. Es finder sich abet in 
den Seitenstr~ngen kein einziger disseminirter Herd; die centrale 
Gliose beschrankt sich auf die graue Substanz. Unter solchen Um- 
stlinden kann nur die ZerstSrung der weissen Commissur dutch die 
Syringomyelie als Ursache der secundiiren Degeneration der Pyrami- 
denseitenstrangbahnen betrachtet werden. Eine solche Annahme ist 
aus theoretischen Grfinden v611ig berechtigt. Man zweifelt jetzt wohl 
nicht mehr daran, dass die weisse Commissur eine weitere Fort- 
setzung der Pyramidenkreuzung ist. Es geht das aus den F l e c h s i g -  
schen vergleichenden Untersuchungen fiber das Gr6ssenverh~tltniss 
zwischen Pyramidenvorderstrang- und Seitenstrangbahnen hervor. 
S c h i e f f e r d e c k e r  ist es gelungen an den Querschnitten genau den 
Uebergang der Faserbfindel yon den Vorderstr~ngen dutch die weisse 
Commissur in die Seitenstrlinge zu verfolgen. Es ist klar, dass, wenn 
diese Fasern in der Commissura alba unterbrochen werden, wie das 
in unserem Falle geschehen ist, eine secundare Degeneration der 
Pyramidenseitenstrangbahnen zu Stande kommen muss. Damit stimmt 
auch vollstfindig unser Befund fiberein. Die absteigende Degene- 
ration ist nur gering und nimmt allm~lig nach unten zu, weil nur 
eine kleine Zabl yon Fasern dutch die weisse Commissur zur anderen 
Seite fibergeht und der Zerst6rungsgrad in der Richtung nach unteu 
bedeutend zunimmt. Die plStzliche Steigerung der Erkrankung im 
Gebiete des 8. Brustnerven muss als Fortsetzung des entzfindlichen 

*) Dieses Archly Bd. X. S. 695. 
4 ~ 
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Processes yon unten her betrachtet werden, da gleich auf der HShe 
des 9. Dorsalnerven eine hochgradige Myelitis Platz greift. 

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

Ich gehe endlich zur Besprechung der letzten Erkrankungsform 
fiber, der m u l t i p l e n  S k l e r o s e .  Die Diagnose derselben stfitzt sich 
anf das Vorhandensein yon 15 disseminirten Entzfindungsherden, yon 
denen drei im Grosshirn, zwei im Pons~ einer in der Medulla oblon- 
gata und neun im Rfickenmark, in seiner ganzen L~ngsausdehnung 
zerstreut liegen. Einige yon den Herden stehen theils mit der cen- 
tralen Gliose, theils mit den degenerirten Gol l ' schen Str~ngen in Ver- 
bindung. Dass hier jedoch die Propagation des krankhaften Processes 
per contiguitatem, sondern eine selbstst~ndige, ganz davon unab- 
h~ngige Affection vorliegt, kann vor Allem dutch den mikroskopischen 
Bau der Herde bewiesen werden. Jene Annahme ist in Bezug auf 
die Gol l ' schen Strange auch deswegen' nicht stichhaltig, well es sieh 
in denselben um die Degeneration nur ganz bestimmter Systemfasern 
handelt. Berficksichtigt man die Zahl der Herde, ihre Anordnung in 
allen Theilen des Centralnervensystems, sowie in der ganzen L/ingsaus- 
dehnung des Rfickenmarks, den mikroskopischen Bau, welcher ffir die 
multiple Sklerose als typiseh angesehen wird, so unterliegt die Rieh- 
tigkeit der Diagnose gar keinem Zweifel. 

Was die Mannigfaltigkeit der Form und der Anordnung, was 
die Zahl der Herde betrifft, so steht dieser Fall entschieden den aus- 
gesprochenen typisehen F/~llen multipler Sklerose hath. Vergleleht 
man ihn jedoch mit den wenigen, bis jetzt gemachten Beobachtungen, 
wo diese Affection mit anderen Rfiekenmarkskrankheiten aufgetreten 
ist, dann 'ergiebt sich, dass aueh in diesen ~hnliehe Verh~ltnisse ob- 
walteten. Es sind die F~lle yon W e s t p h a l * * ) ,  Greiff***) und 
S c h n i t z e l ) .  

*) Deutsches Arohiv f. klin. Med. Bd. XIII. S. 385. 
**) Dioses Arohiv Bd. IX. S. 389. - -  ibidem Bd. X. S. 788. 

***) ibidem Bd. XIV. S. 286. Beobaoht. 1. 
+) ibidem Bd. XI. S. 216. 
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Mit manchen von diesen Beobachtungen zeigt unser Fall auch in 
anderer Richtung eine Aehnlichkeit. In den Fallen yon Gre i f f ,  
S c h u l t z e ,  ebenso wie bei uns, waren vorwiegend die Hinter-, dann 
abet auch die Vorderstriinge befallen. G r e i f f  sucht nachzuweisen, 
dass gewisse Partien der Hinter- und Vorderstrlinge dureh ihr stark 
entwickeltes interstitielles Gewebe besonders geeignet sind zu dege- 
neriren. In sfimmttichen Fallen 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 
fiber diese Krankheit hat bekanntlich C h a r c o t  das Erhaltenbleiben 
der Axencylinder al~ etwas specifisches ffir die multiple Sklerose 
angesehen. Seitdem wurde diese Ansicht durch zahlreiche Beobach- 
ter, darunter yon den bedeutendsten Neuropathologen wie V u l p i a n ,  
L e y d e n * ) ,  Schu l t ze** ) ,  bestlitigt. Charco t***)  und V u l p i a n ? )  
wiederholen diese Auffassung auch in ihren neuesten Arbeiten. Die 
letzten Untersuchungen fiber die multiple Sklerose yon Babinski? '~-) ,  
K 6 p p e n ? ? ? )  und Hess*?)  unterstiitzen das in vollem Masse. 

Auch unser Fall macht davon keine Ausnahme. In der Mehrzahl 
der Herde sind sammtliche Axencylinder erhalten geblieben. Die 
Affection war bier so friscb, dass es sogar nicht zur v611igen ZerstS- 
rung der Markscheiden gekommen war. Aber auch in den ~ilteren 
Herden waren sehr viele, allerdings nicht alle Axencylinder vor- 
hauden. 

Es ist eine auffallende Thatsache, dass in einer nicht unbedeu- 
tenden Zahl yon Beobachtungen keine oder nut in sehr geringer Menge 
persistirende Axencylinder gefunden wurden. F r o m m a n n * * ? )  be- 
hauptet, dass nach seinen Beobachtungen ,,die Menge persistirender 

*) Klinik der R/iekenmarkskrankh. Bd. II. S. 380. 
**) Neurolog. Centralbl. 1884. Bd. 3. No. 9. 

***) Legons sur les ma]adies du syst. herr. 5 Edit. 1885. t. 1. p. 209. 
t )  Maladies du syst~me nerveux. 1886. t. 2, p. 690 et 738. 

~'t) Etudes anatom, et olin. sur la scldrose en plaques. Th~se de Paris 
1885 et Arch~ de phys. norm. et pathol. 3. Serie. t. 5. p. 188. 

t ? t )  Ueber die histologisehen Ver~inderungen bei multipler Sklerose. In- 
augural-Dissert, i 886. 

*?) Dieses Arohiv 1887. Bd. XIX. S. 64. 
**t) Denkschrft der medic.-naturwissensch. Gesellschaft zu Jena. 1880. 

Bd. 1. 2. Unters. fiber Gewebsver~nd. bei multipl. Sklerose. S. 119. 
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Axencylinder be~ der mulr Sklerose viel geringer ist~ als bei der 
strangweisen Degeneration ((. E rb*)  geht sogar in dieser  Richtung 
so weit, dass er ein mikroskopisches Verhalten ffir diese Krankhei t  
nicht als charakteristisch anerkennt. In seinem bekannten Handbuche 
sagt er: ,,in Bezug auf das mikroskopische Verhalten sklerotischer 
Herde k6nnen wir der Hauptsache nach auf die bei chronischer Mye- 
litis gegebene Beschreibuug verweisen% 

Es giebt jedoeh manche pathologisch-anatomische und k|inische 
Erscheinnngen, welche wesentlich die disseminirte Sklerose yon den 
anderen Rfickenmarksaffectionen unterscheiden~ und die sich nur durch 
die Persistenz der Axencylinder erk|~ren lassen. Von den patholo- 

gisch-anatomischen Eigenthfimlichkeiten muss die enorm grosse Sel- 
tenheit der secundaren Degenerationen hervorgehoben werden, yon 
den klinischen, die grosse Neigung zu Remissionen, welehe in keiner 
anderen Rfiekenmarkskrankheit, wenigstens nieht in gleichem Masse 
vorkommt, bei der multiplen Sklerose aber ganz gewShnlich ist. Als 
ein exquisites Beispiel in dieser' Beziehung kann eine Beobachtung 
yon B a b i n s k i * * )  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 
Erseheinungen bei der multiplen Sklerose lassen sich besonders leicht 
und sicher an den SehstSrungen studiren. In der Arbeit von 
Gnauck***)  fiber diesen Gegenstand findet sieh auch Manches, was 
das unterstfitzt. In einem Falle yon C h a r c o t f )  verschwand plStz- 
lich eine Diplopie, welche fiinf Jahre lang gedauert hatte, um naeh 
einer gewissen Zeit wiederum zu erscheinen. In einer Beobaehtung 
yon Sehfile-~'t') stellte sieh im Laufe yon sieben Jahren Sehielen und 
Diplopie ein. Dasselbe wiederholt sich in einer Beobachtung yon 
Mariet-~"~- ). Es sind aueh Falle bekannt, wo die sklerotischen Herde 
in einem ihrer Ausdehnung nieht entspreehenden Masse oder sogar 
keine Symptome hervorgerufen haben. Als Beweis daffir kann sehon 
die oben erwi~hnte Beobachtung yon B a b i n s k i  gelten. In einem 
Falle yon KSppen*t- )  bestand die einzige Krankheitserscheinung in 

*) Krankheiten d~s Rfickenmarks. 2. Anti. S. 495. 
**) 1. c. Observation 1. p. 54. 

***) Neurologisch~s CentralbI. 1884. Bd. 3. S. 313. Ueber Augenst6- 
rungen bei multipler Sklerose. 

f )  Le progri)s m~d. 1879. No. 6. 
ft ') I)eutsches hrehiv f. klin. Medioin. Bd. XlII. S. 223. 

i'f'~) Revuo de mddecine. 1883. t. 3. p. 555. 
*J-) 1. c. B~obachtung 2. 
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leichter Parese und verminderter Bewegungsfi~higkeit der Beine: ,,Die 
Erscheinungen bli?ben anhaltend geringffigig". Patient starb plStzlich 
an Pneumonie und die Section ergab eine hochgradige multiple Skle- 
rose mit Herden im Thalamus opticus, Corp. striatum, Centrum semi- 
ovale, Pedunc. cerebri, im Pons, Medulla oblongata und im Rficken- 
mark nach seiner ganzen Ausdehnung. L i o n v i l l e * )  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 16ji~hrigen weiteren Dauer der Krank- 
heit verhielten sich die Augen vSllig normal; die Autopsie aber er- 
gab sklerotische Herde in beiden Sehnerven. Bei der anderen Kranken 
trat vorfibergehend einmal eine geringe Myopie wahrend der 13 Jahre 
lang dauernden Krankheit auf; nach dem Tode erwiesen sich enorme 
Veranderungen der beiden 51ervi optici. 5~euerdings beschrieb O pp en- 
heim**) ahnliche Fiille. Bei einem Kranken fanden sich Herde im 
Opticus ohne Functionsanomalien des Auges und ophthalmoskopisehe 
Ver~tnderungen. Bei dem anderen war ,,enorme Ausdehnung der Herde 
in der Medulla oblongata" vorhanden, w~thrend Bulbarsymptome fiber- 
haupt nicht vorgelegen hatten. 

Das sind alles Dinge, welche kaum in irgend einer anderer Affec- 
tion des Rfickenmarks vorkommen. Diese Eigenthiimlichkejt der mul- 
tiplen Sklerose muss auch ihren anatomischen Grund haben. Sie 
liisst sich am leichtesten erkl~tren durch die Auffassung dieser Rficken- 
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 Intensit~tt oder 
den Nachlass des krankhaften Processes im interstitiellen Gewebe bei 
intacten Axencylindern erklliren sich auf ungezwungene Weise die 
eben angeffihrten merkwfirdigen Zfige dieser Krankheit. Eine abso- 
lute Persistenz der hxencylinder ist wohl schwerlich anzunehmen. 
Durchsieht man die mikroskopischen Untersuchungen bei den ver- 
schiedenen Beobachtungen, so ist gewShnlich yon ,,zahlreichen ~̀ , 
,,vielen", aber nicht yon s~mmtlichen erhaltenen Axencylindern die 
Rede; man bekommt vielmehr den Eindruck, dass stets eine gewisse 
Zahl yon ihnen verschwanden. Charco t***)  selber spricht nur von 
der Persistenz ,,d'un certain hombre de cylindres axiles ̀ (. Daraus 

*) Comtotes rondues et mdmoires de la societ6 do Biologie. 
t. V. 1868. p. 231. 

**) Berlinor klin. Woehensohrift 1887. No. 48. 
***) 1. r p. 209. 

4. Serio. 
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folgt, dass die Axencylinder auch bei multipler Sklerose schwinden 
kSnnen. Ihre Persistenz ware nur relativ langer als bei den anderen 
Krankheiten des Riickenmarks. Einmal abet den Schwund der Axen- 
cylinder zugegeben, so ist die MSglichkeit vorhanden, dass sie sammt- 
lich unter gewissen Umstanden, z. B. bei sehr langer Dauer der 
Krankheit aus den sklerotZschen Herden verschwinden. Dann ware 
der Unterschied zwischen den Fallen, wo sich d~e Axencylinder fan- 
den, und denjenigen, in welchen sie nicht vorhanden waren, nur ein 
quantitativ gradueller. Die Nichtexistenz der Axencylinder in den 
letzten Fallen kann wcnigstens zum Theil auch dutch die Unvollkom- 
menheit unserer Tinctionsmittel erklart werden. Manchmal namlich 
ist der Nachweis der nackten Axencylinder im sklerotischen inter- 
stitiellen Gewebe ausserst sch~ver. Ein eclatantes Beispiel dieser Art 
ffihrte neulich S c h u l t z e * )  an. Es gelang ibm in einem Falle, we 
er vorher mit Ammoniakcarmin keine erhaltenen Axencylinder finden 
konnte, dieselben in grosser Menge durch die neue F r e u d ' s c h e  Me- 
thode nachzuweisen. 

Was die Frage anbelangt, ob die Gefasse odor das inter- 
stitielle Gewebe bei multipler Sklerose zuerst erkrankt, so schien 
unser Fall die letzere Auffassung zu unterstfitzen, mit Sicherheit 
lasst sich das jedoch nicht behaupten. Das interstitielle Gewebe war 
im Allgemeinen starker verandert als die Gefi~sse. Das ganze patho- 
logisch-anatomische Bild dieser Krankheit, die unbeschrankte Mannig- 
faltigkeit in der Anordnung der Horde konnte am besten durch die 
Annahme einer primaren Gefassaffection erklart werden, wie es Vul -  
p lan**)  betont. 

Fasst man nun diesen Fall als ganzes in's Auge, so ist am auf- 
fallendsten die Combination so vieler verschiedenen Erkrankungen. 
Etwas ahnliches ist~ meines Wissens, bis jetzt noch nicht beobachtet 
worden. Dieser Umstand erschwert in hobem Maasse die Deutung 
des Falles, da allgemeine Gesichtspunkte sich erst aus der Vergleichung 
einer Anzahl ahnlichor Beobachtungen ergeben darften. Eine andere 
Schwierigkeit liegt in der dunklen Aetiologie der bier in Betracht 
kommenden Krankheiten. Unter solchen Verhaltnissen kann man 
eben nur Vermuthnngen aussprechen. 

In der Krankengeschichte unseres Falles kann nut der Sturz yon 
betrachtlicher HShe 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 syst~mo n6rvoux. 1886. t. 2. 
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schfitterung des ganzen Kifrpers oft sehr schwere Erscheinungen seitens 
des Nervensystems hervorrufen kann. In der Regel handelt es sich 
bier am functionelle St6rungen, die unter dem Namen der Commotio 
cerebri et medullae spinalis bekannt sind. Es liegt aber auch in der 
Litteratur eine stattliche Reihe yon Beobachtungen vor, dass ebenfalls 
schwere, organische Affectionen des Rfickenmarks sich unter ~hn- 
lichen Verhaltnissen entwickeln kSnnen. Dasselbe gilt auch fiir die 
hier in Betracht kommenden Krankheiten. 

Es gelang mir yon 90 darauf untersuchten Fallen multipler Skle- 
rose in 12 dasselbe aetiologis(-he Element nachzuweisen. Manche 
yon ihnen sind besonders geeignet, das gleiche Verh~tltniss zu illus- 
eriren, namentlich dass es sich bier nicht nur um ein post hoc, son- 
dern auch um ein propter hoc handelt. So z. B. machte Leyden*)  
zwei solche Beobaehtungen. In der einen fiel eine sehon vorher 
etwas leidende Patientin 10 Stufen einer Treppe herunter. Gleich 
nachher traten reissende Schmerzen in allen Gliedern, Zuckungen, 
Abnahme der Krlifte, Incontinentia urinae ein, sp~.ter entwickelten 
sich allm~lige weitere Symptome. In der anderen Beobachtung fiel 
eine N~iherin yon der obersten Stufe einer Treppe herab. In Folge 
dessert traten sofort Sehmerzen in der rechten Hfifte auf, vier Jahre 
dauernde allmlihlig zunehmende Scl~wache der Beine. Schliesslich 
UnmOglichkeit des Gehens and weitere Erscheinungen. In dem be- 
kannten Falle yon G u t t m a n n * * )  ging der Erkrankung ein schwerer 
Sturz aaf den Kopf reran. Sehr interessant ist folgende Beobachtung 
yon Humphrey***) :  Ein 31/2 Jahre aires sehr intelligentes Mi~dchen 
wird yon einem Pferde zu Boden geworfen. Momentan danach keine 
Beschwerden. •ach 2 Monaten epileptische Anflille, Zittern der 
Glieder, Intelligenzabnahme, UnmSglichkeit des 6ehens u. s .w. Die 
Section ergab multiple Sklerose. In einem Fall yon D i c k i n s o n ? ) :  
fiel 8j•hriges Kind die Treppe herunter. In den darauf folgenden 
3 Wochen Schmerzen im Kopf, Ha|s and rechten Arm. Nach 2 Jahren 
wurde disseminirte Sklerose constatirt  T e n - C a t e - H o c d e m o r k e s ? ? )  
beobachtete ein 10 Jahre altes Miidchen, bei wetchem nach einem 
Sturz aus den Armen ihrer Mutter auf den Boden, zuerst Erbreehen 

*) Klinik der Riickenmarkskrankheiten. Bd. II. S. 416 und 425. 
**) Zeitschrif~ f. klin. Med. Bd. IL 1880. S. 46. 

***) Medical Times and Gaz. 1877. No. 3. Citirt nach Marie. 
en plaques ehez les onfants. Revue do m6docinei 1883. t. 3. p. 555. 

~-) Mod. Times and Gaz. 1878. p. 113. 
~'-~) D~utseh~s Archly f. klin. M~d. Bd. XXIII. S. 443. 

Scldr. 
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und Bewustlosigkeit eingetreten ist. Spiiter Kopfschmerzen, StSrungen 
der Sprache und der Bewegung, und darauf weitere Symptome der 
Sklerose. Im Falle yon B r i s t o w e * )  fiel ein 13jg.hriger, an Zittern 
leidender Knabe die Treppe herunter. Darnaeh bedeutende Zunahme 
der Beschwerden und spliter Zeichen multipler Sklerose. In der Be- 
obachtung yon C h r i s t i d i s * * )  fiel unmittetbar vor Beginn der Krank- 
heir die vorher ganz gesunde Patientin 4 Sprossen hoch yon der 
Loiter. Im Falle von Buchwald***) :  fiel 12 Jahre vor der Erkran- 
kung der Patient auf den Kopf. Von Jugend an Onanie. B o u r n e -  
v i l l e  und Gu~rard~-)  beobaehteten eine Kranke, bei welcher 
multiple Sklerose 2 Jahre nach dem Fall zu Stande kam. In dem 
Falle yon H ie rdy -~ ' )  ebenso wie bei Bas t ian t~"~)  ging der Erkran- 
kung bin Sturz yon der Treppe voraus. 

Die Beispiele dafiir~ dass H S h l e n b i l d u n g  nach starker Er- 
schfitterung auftreten kann, sind nicht so zahlreiehe. Yon den 112 
bis jetzt beobachieten Fi~llen der Syringo- und Hydromylie finden 
sich nach Anna B~umler deren nur 4; yon diesen aber kann die Er- 
schfitterung nur in 2 F~llen als direete Ursache der Krankheit be- 
schuldigt werden. In der Beobaehtung yon Oppenhe im* '~ )  fiel eine 
vorher ganz gesunde Person 15 Stufen einer Treppe r/icklings herunter. 
Gleich darnach traten sehr schwere Erscheinungen seitens des Nerven- 
systems anti In der Beobachtung yon Str/ impell* '~ '~) entwickelte 
sich nach einem Sturz aus betriichtlicher HShe spastische Spinal- 
paralyse, neben ausgebildeter HShlenbildung im Rfickenmark. Hier- 
her gehSren auch einige Beobachtungen yon Gliom ohne HShlen- 
bildung. So beobachtete Kfimmel* '~i ' t )  eine Gliose in Pons, Medulla 
oblongata und u 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 yon einer 

*) l~Ied. Timos and Gaz. 1879. 21. Jan. Citirt naoh Bomerk. Die 
Literaturangaben yon 2--5 sind nach Marie gemacht. 

**) Ueber multiple Skleroso im Gohirn und Riickenmark. Inaugural- 
Dissort. S. 4. 

***) Doutschos Arehiv f. klin. Med. 1872. Bd. X. S. 488. 
t) De la sol,rose onplaques dissominges. 1869. Obs. IV. p. 30. 

t t )  Gazette des hSpitaux. 1876. No. 101. 
~-~--~) Med. Times and Gazette 1883. Citirt nach V i r c h o w - H i r s c h ' s  

Jahresborichto. 
*~-) Charit~-Annal~n. XI. Bd. S. 499. 

* t t )  Dieses Archly Bd.. X. S. 695. 
*']"]'t) Zeitschr. f. klin. Med. 1880. Bd. II. S. 283. 
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Treppe zur Gliombildung im Pons. Im FaUe yon S t r f i m p e l l * )  
entwickelten sich im Laufe von 6 Woehen nach dem Sturz von einer 
6 Fuss hohen Leiter sehr schwere Erscheinungen seitens des Nerven- 
systems~ als deren Ursache sieh ein Gliom des Halsmarks erwies. 

Ueberdies hat man naeh starker Erschfitterung des ganzen KSrpers 
auch andere organische Riickenmarksaffectionen entstehen sehen, 
welche nicht in directer Beziehung mit unserem Fall zu bringen sind. 
So beobaehtete L e y d e n * * )  einen kSsigen Tumor in der Wirbels&ule, 
der sieh nach einem Eisenbahnunfall im Laufe von 3 Jahren ent- 
wickelt hatte. In dem Falle von Sioli***) entstand naeh einem 
Sturz 3 Stockwerke hoch auf den [-]intern eine combinirte Erkran- 
kung s~tmmtlicher RfickenmarksstrSnge und der granen Substanz. 
B a s t i a n q )  beobaehtete eine Degeneration der Hinterstr~nge, deren 
Symptome nach dem Fall aus einer H~he yon 25 Fuss aufgetreten 
waren. Bei dem Kranken yon D u m ~ n i l  und Petelq~-) trat der 
Ted am 39. Tage nach einem Fall auf den Kopf aus einer HShe 
yon 1 l/2 Meter ein; die Section ergab beginnende Sklerose der Seiten- 
str/inge. L o c k h a r C l a r k e q - [ ' q ) , P e t i t * q ) , H o r n u n d S t e i n t h a l * t q  ) 
beobachteten je einen Fail yon Hinterstrangdegeneration naeh starker 
Erschfitterung. Unter tthnlichen Verha[tnissen haben B e r g m  an n*tqq),  
R o b e r t q * ) ,  Gre l lq t* ) ,  D o n n e l q q t *  ) ausgesprochene Erscheinungen 
yon spinaler, progressiver Muskelatrophie eintreten sehen. 

Aus dieser Zusammenstellung ergiebt sich, dass das Trauma, 
verbunden mit einer starken K0rpererschfitterung, ein wichtiges aeti- 
ologisches Moment der Rfickenmarkserkrankungen ist. Auch in un- 
serem Falle ist die M~iglichkeit, ihn darauf zur/ickzuffihren, gewiss 

*) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 28. S. 40. 
**) Dieses Arehiv Bd. VII. S. 32, 

***) ibidem. Bd. XI. S. 623. 
t)  Meal. chir. Transact. t868. t. 1. p. 39. Citirt nach L~yden ' s  Kli- 

nik d. Rtickenmarkskrankh. Bd. II, S. 99. 
"["~) Archives de neurologie. 1885. t. 9. p. 1. Commotion de la moelle 

6pini~re. 
qtq) Transact. path. See. Vol. XVII. p. 20. 

*t) Roy. mens. de reed. et ohirur. 1879. p. 20. 
**t) Journ. d. praet. I-Ieilk. 1844. 

***t)'St. Petersb. reed. Zeit. 1864. 
t*) R e y n o l d ' s  Syst. of reed. art. Wastiny palsy. 

i t*)  Guy ' s  hospit, gep 1858. 
tJfq *) The Lancet. 1883. Vol. IL p. 16. Bemerk. Die Literaturangaben 

yon 3 - - 9  sind naeh Dum6nil  and Pe t i t  gemacht. 
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gegeben. Von diesem Gesichtspunkte aus liesse sieh die Myelitis er- 
klaren. Berticksichtigt man den Sturz aus betrachtlicher HShe, die 
�9 ~orhandene, wenn aueh nieht schmerzhafte, Prominenz der Wirbel- 
saule im Gebiete des 10. Dorsalnerven, so ist die Diagnose der Com- 
pression myelitis fertig. Mit dieser Annahme stehen abet die 
klinischen Symptome vollstandig im Widersprueh. Innerhalb der 
ersten drei Monate fehlten durchaus alle Nervenerscheinungen. Es 
sind zwar gleich naeh dem Sturz auf kurze Zeit Sehmerzen und 
Steifheit in der Wirbelsaule aufgetreten, abet im Hals, nicht im un- 
teren Dorsal- und Lumbalmark, wo sich nachher die Myelitis ent- 
wiekelte. Erst nach drei Monaten stellten sieh ganz allmalig die 
Erscheinungen einer Quersehnittserkrankung ein. Dies alles ist absolut 
unvereinbar mit einer in Folge des Sturzes entstehenden Compression 
des Rfiekenmarks. Also kann bier nut eine spontane Myelitis trans- 
versa angenommen werden. 

Es bleibt mir noch tibrig, ein Wort fiber die Zeitverhaltnisse 
des Auftretens der einzelnen Erkrankungsformen zu sagen. Die Ver- 
iinderungen in den disseminirten Herden waren so frisch und gering- 
ftigig im Yergleich mit denen der Myelitis und seeundaren Degene- 
nerationen, dass die multiple Sklerose unbedingt zuletzt aufgetreten 
sein muss. Ob alsdann frfiher die centrale Gliose oder eine der an- 
deren Affeetionen erschienen ist, das liisst sich nieht aus dem histo- 
logischen Befunde beurtheilen, da es sich hier um wesentlieh ver- 
schiedene, nicht untereinander vergleiehbare pathologiseh-anatomische 
Proeesse handelt. Jedoch sprieht das Vorhandensein der Gliose auch 
an den Stellen, wo die Myelitis Platz gegriffen hatte, fiir das primate 
Auftreten der Gliose, denn es ist doeh wohl nicht einzusehen, warum 
eine so hochgradige Myelitis gerade die centrale graue Substanz, 
ware nieht die Gliose vorher dagewesen, verschont hatte. Ob sie 
schon vor dem Sturz vorhanden war, will ich dahin gestellt sein 
lassen. Die Schmerzen im Halse, gleieh naeh dem Trauma, k5nnten 
eventuell auf eine IIShlenbildung daselbst, bei schon vorhandener 
Gliose, bezogen werden. 

Diese ganze Betrachtung begrfindet folgende Auffassung der Sache: 
Gleieh in Folge des Traumas entstand die Syringomyelie, welehe 
zuerst im Halsmark auftrat, wie das auch aus dem mikroskopischen 
Befunde hervorgeht; nach drei Monaten entwickelte sich allmalig 
die Myelitis transversa mit den darauf folgenden seeundaren Dege- 
nerationen und erst ganz spat, 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 
folglieh recht gut mit dem anatomisehen 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 ttrn. 
Prof. Dr. K u s s m a u l  ffir das Ueberlassen des Falles und Hrn. Prof. 
Dr. v. R e c k l i n g h a u s e n  ffir die gfitige Erlaubniss, die betreffende 
mikroskopisehe Untersuchung in seinem Institut auszuffihren, noeh 
einmal meinen ergebensten Dank auszusprechen. 


