XX.

Aus der Konigl. psychiatrischen und Nervenklinik
zu Halle a. S. (Prof. Dr. Hitzig).

Beitrag zur Lehre von den luetischen Riicken-
markskrankheiten.
Von

Dr. A. Boettiger,

fritherem Assistenten der Klinik.

(Hierzu Tafel XIV.)

Die Lues des Centralnervensystems steht bereits seit einer ganzen
Reihe von Jahren im Vordergrunde des Interesses und eine grosse
Zahl werthvoller Befunde und Beobachtungen haben die Casuistik
stattlich anschwellen lassen. Nicht zum Nachtheil der Sache haben
sich, speciell zur Brforschung der zu Grunde liegenden pathologisch-
histologischen Verinderungen, die Kliniker mit den pathologischen
Anatomen zu gemeinsamer Arbeit verbunden. Das ist vielmehr wie
iiberhaupt, so auch fiir die Neurologie ein nicht zu unterschitzender
Gewinn. Denn vielfach wird die genaueste Kenntniss der klinischen
Entwicklung einer Krankheit erforderlich sein, um die Genese und
selbst die Art der pathologischen Processe annidhernd bestimmen zu
kénnen. Auf der Grundlage von physiologischen Erfahrungsthatsachen
suchen wir so allmilig immer mehr zu lernen, in den post mortem
gefundenen Processen die Einzelheiten der klinischen Beobachtung
wieder zu erkennen, und ferner, was das Wichtigere ist, wir kinnen
in spateren Fallen versuchen, schon wihrend der klinischen Beob-
achtung uns bestimmte Vorstellungen iiber das Wesen der Krankheit
in seinen Einzelheiten zu machen, d. h. am Krankenbett anatomisch
und pathologisch-anatomisch zu denken, Und das ist in der Neuro-
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logie filr die Feststellung von Diagnose, Prognose und Therapie nicht
minder ndthig, als in irgend einer anderen Specialdisciplin.

Wenn ich nun trotz der vorhandenen Casuistik zur Lehre der
Rickenmarkslues auch noch einen Beitrag bringe, so geschieht es
einmal, weil ich glanbe, dass der Fall an sich, als eine absolut reine
und typische Meningo-Myelitis luetica hereditaria, schon eini-
ges Interesse beanspruchen darf. Sodann soll mir die Mittheilung
Anlass zu einigen Eroérterungen geben, und zwar erstens iiber die
Grenzen der Berechtigung, aus dem pathologisch-anatomischen Be-
funde allein Lues zu diagnosticiren, und ferner {iber die Moglichkeit,
zur Zeit die einzelnen Formen spinaler Sypbilis klinisch und patho-
logisch-apatomisch von einander zu trennen und fiir eine bestimmte
Gruppe derselben den Namen einer Meningo-Myelitis zu reserviren.

Krankengeschichte und anatomisches Material fand ich in der
Klinik vor - und Herr Geheimrath Hitzig ertheilte mir freund-
lichst die Erlaubniss zur Verarbeitung. Ich lasse sogleich den Fall
folgen.

Luise Knaust, Arbeiterkind aus Schonebeck a. E., 9 Jahre alt. In
die Klinik aufgenommen am 21. April 1886, gestorben am 6. October 1886.

Dio Eltern der Kranken sind gesund, Schwindsucht ist in der Familie
nicht vorgekommen, Patientin war friiher immer sehr still, in der Schule
fleissig, und lernte verhiltnissmissig leicht. Ueber Kopfverletzungen ist der
Mutter nichts bekannt, auch iber sonstige friilhere Krankheiten des Kindes
kann sie keine wesentlichen Angaben machen.

Die jetzige Krankheit begann etwa Anfang August 1885 mit Erbre-
chen, welches damals auf reichlichen Genuss von Birnen zuriickgefiihrt wurde.
Zugleich traten Erscheinungen von Schwindel und heftige Kopfschmer-
zen auf, welch letztere in der Scheitelgegend, nach der linken Seite fibergrei-
fend, spiter mehr vorn in dor Stirn ihren Sitz hatten. Das Erbrechen wie-
derholte sich damals wochenlang fast tdglich, auch ohne dass das Kind sei-
nem Magen zu viel zumuthete; friih Morgens niichtern soll es nie erbroshen
haben.

Vier Wochen vor Weihnachten 1885 begann Patientin zu schielen,
und zwar so auffallend, dass sie in der Schule deswegen mit Spitznamen be-
legt wurde; es soll das linke Auge im #usseren Winkel, das rechte etwas nach
innen gestanden haben. Gleichzeitig klagte sie iiber Doppeltsehen. Im
Januar 1886 verlor sich das Schielen dann wieder von selbst. Nunmehr trat
aber auf beiden Augen eine schnell zunehmende Sehschwiche auf, so dass
die Kranke bald nicht mehr obne Fiihrung gehen konnte. Ausserdem bemerkte
die Mutter, dsss sich das Gehor verschlechterte. Im Januar auch ein erster
Anfall von Bewusstlosigkeit; derselbe begann mit einem pldtzlichen Aufschrei
(yJuchzen“), worauf die Kranke besinnungslos umfiel und regungslos mit
schlaffen Gliedern einige Zeit liegen blieb, wihrend aus dem Munde reich-
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licher Speichel ablief. Derartige Anfille spiter noch zwei Mal, nach den-
selben war Patientin angeblich immer sehr schwach und konnte nicht laufen.

Augen und Ohren haben sich allmilig bis zu fast volliger Erblindung
resp. Ausserster Schwerhdrigkeit verschlimmert. Sonstige Krankheits-
erscheinungen, besonders von Seiten der Motilitat, sind der Matter nicht auf-
gefallen.

Status praesens. Patientin ist ein wohlgendhrtes, fir ihr Alter gut ent-
wickeltes Kind von etwas blasser Gesichtsfarbe und intelligentem, etwas mii-
dem Gesichtsausdruck. Es liegt die ersten Tage meist mit geschlossenen
Augen zu Bett. Zuweilen stéhnt es und fasst sich nach dem Kopfe, hustet
etwas und ruft 6fter, anscheinend unorientirt, nach der Mutier.

Schadel gut gebildet, auf Beklopfen nirgends schmerzhaft.

Sinnesorgane, ,Functionsprifung der Augen ganz unzuverlissig,
jedenfalls nur minimales Sehvermégen; Pupillarreflex auf concentrirtes Licht
lasst Lichtempfindung vermuthen, Augenhintergrund zeigt beiderseits neu-
ritische Gewebstriibung der Nervi optici mit beginnender atrophischer Verfir-
bung, keine richtige Stauungspapille® (Prof. Grafe). Pupillen gleich, stark
dilatirt. Die Pupillarreaction, welche fibrigens schon auf ein genihertes bren-
nendes Streichholz nicht mehr erfolgt, ist links deutlicher als rechts. Plota-
liche Anndherung dés Fingers gegen die Augen erzeugt keinen Lidschlag.
Das brennende Streichholz wird nur manchmal als solches erkannt; einmal
sagt die Kranke auf ein hell erleuchtetes Fenster deutend: ,da ist ein buntes
Fenster“.

Beim Annahern der Ubr an das rechte Ohr sagt Patientin bei1Ctm. Ent-
fernung ,tick-tack“. Als die Ubr darauf dem linken Ohr genihert und end-
lich angelegt wird, sagt sie: ,auf dem linken Ohr hére ich nicht“. Bei
Schliessen des Ulirgehduses dicht vor dem rechten Ohr sagt sie ,Knaps“.
Fragen, welche laut in’s rechte Ohr hineingerufen werden, versteht sie nur
solten richtig, Auf Vorhalten der tdnenden Stimmgabel reagirt sie nicht,
ebenso wenig beim Anlegen derselben an den Proc. mastoid.; auch beim An-
legen an die Z&hne Hussert sie nichts Uiber eine Klangempfindung. Kinzelne
derartige Ergebnisse der Untersuchung wechseln {ibrigens in geringen Gren-
zén bei Wiederholung, beim Gehér sowohl wie auch auf anderen Gebieten.

Deutliche Storungen des Geruches fehlen; die Geruchsreagentien werden
anscheinend als wchl- oder ibelriechend empfunden. Was den Geschmack
betrifft, so fragt Patientin bei Zucker, was das wire, bei Essig verzieht sie
das Gesicht und Chinin spuckt sie aus.

Die Hautempfindlichkeit erweist sich bei Priifung mit einem Haar-
pinsel und mit der Nadel als intact; auch Temperaturunterschiede werden
offenbar wahrgenommen, Patientin sagt beim Aufheben der Bettdecke ,mich
friert“. Reizung der Nasenschleimhaut durch Vorhalten von Liqu. Ammon.
caust. erzeugt Verziehen des Gesichtes., In die Hand gegebene Gegenstinde
wie Messer, Uhr, Bleistift, Streichholzbiichse, Geldsticke u. dgl. erkennt und
benennt sie richtig.

Archiv f. Pgychiatrie. XXVI. 3, Heft. 42
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Die Motilitdt weist keine Storungen auf. Kein Strabismus, Gleichheit
der Facialisinnervation; Zunge streckl sie auf Verlangen nicht heraus. Be-
wegungen aller Extremitdten normal, keine spastischen oder paretischen Er-
scheinangen. Gang unsicher, anscheinend nur in Folge der Amaurose, zeigt
keine motorischen Stérungen. Sprache intact.

Haut- und Sehnenreflexe ohne Besonderheiten, inshesondere die
Patellarreflexe von mittlerer Stérke und auf beiden Seiten gleich.

Keine BlasenstSrungen, Stuhlgang trige.

Herzténe rein. Puls um 72 in der Minute, auffallend unregel-
méssig, gewdhnlich folgen auf eine Reihe schneller Schlige 2—3 langsame,

Athemgeriusch vesiculdr, pueril, ohne Nebengeriusche.

Leib nicht aufgetrieben, Bauchmuskeln stark gespannt; man bemerkt
bei der Palpation ein Klaffen der Mm. recti abdom., am weitesten in der Na-
belgegend, nach oben zu abnehmend, wéahrend der Spalt unterhalb des Na-
bels wieder geschlossen ist.

Appetit die ersten Tage gering, so dassPatientin gefiittert werden musste,
nachher bald recht gut.

Temperatur normal, Urin hell, specifisches Gewicht == 1020, frei von
Eiweiss und Zucker.

26. April. Erneute Priifung des Geruches ergiebt heute, dass Patientin
Ol. citri, Ol. bergamott. und camphor. nicht riecht.

Sie klagt heute gar nicht {iber Kopfschmerzen, ist etwas aufgestanden
und versuchte zu stricken, was jedoch nur schlecht gelang.

27. April. Wieder Kopfschmerzen, und zwar in der Mitte des Scheitels.
Auch die folgenden Tage mehr weniger Klagen iiber den Kopf. Sehen und
Héren wechseln sehr. Manchmal klagte sie, dass es so dunkel sei, wihrend
sie zu anderen Zeiten beim Vorhalten von Gegenstinden den Arm des Arztes
ergreift, Links immer vollkommene Taubheit, rechts hort sie zuweilen in’s
Ohr geschrieene Worte und versteht sie, wihrend sie ein ander Mal selbst die
an’s Ohr gelegte Uhr nicht hort.

Sie ist ibrigens noch nicht recht orientirt, fragt nach Mutter und Ge-
schwistern, fingt jedoch mit ihrer Umgebung Gespriche an, sagt kleine
Verse her.

3. Mai. Sie fiel aus dem Beit und zog sich eine kleine Verletzung der
Lippenschleimhaut zu. Abends &fter Klagen iiber Kopfschmerzen, nasste
in’s Bett.

7. Mai. Qestern klagte Patientin wieder mehr tber den Kopf, stéhnte
Nachts viel, schlief nicht und #usserte mehrmals: , Wenn ich doch gleich todt
wire, da brauchte ich doch nicht so auszuhalten; ich muss ja aushalten wie
ein Vieh“., Um 3 Uhr Nachts erbrach sie, spiter noch zweimal Erbrechen.
Heute liegt sie mit geschlossenen Augen, abgespanntem Gesichtsausdruck, an-
scheinend somnolent zu Bett, Mehrmals treten leichte zitternde Schiittelbe-
wegungen des Kopfes und beider Arme auf, die jedes Mal nur wenige Secun-
den dauern. Keine halbseitigen Erscheinungen, keine Stirungen der Aungen-
bewegungen. Sensibilitdt vollkommen intact, Appetit schlecht, Stuhlgang
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angehalten. Puls 68-—80, sehr unregelmissig, nach 6—8 schnelleren Schli-
gen einige stéirkere in Pausen von ca. 11/, Secunden.

8. Mai. Wieder wohler und theilnehmender. Tinct. as. foetid. riecht
»nach Apfelsinenschale“, andere Reagentien nicht empfunden.

10. Mai. Kopfschmerzen fast ununterbrochen. Heute wieder Erbrechen
Vormittags und Nachmittags. Sie wird manchmal recht grob und uniisthetisch
in ihren Aeusserungen, sagt z. B., als ihr ein Brédchen gegeben wird: ,Ich
esse keine trockene Semmel, vom Himmel gepurzeltes Rindvieh!®

12. Mai. Subjectives Wohlbefinden, reagirt auch auf pst-Rufen. Puls
116, regelmissig.

Gelegentlich klinischer Demoustration der Kranken seitens des Herrn
Geheimrath Hitzig wird in Ricksicht auf die langsame progressive Entwick-
lung der Krankheit und in Ricksicht auf das Bestehen von Allgemeinerschei-
nungen des Hirndrucks wie Kopfschmerz, Schwindel (Anamnese), Erbrechen,
Convulsionen (einmal), Neuritis N. optici die Diagnose auf eine Gehirnge-
schwulst gestellt, Als Herdsymptome lassen sich nur die Taubheit und allen-
falls die Herzinnervationsstorungen verwerthen. Nach Ausschaltung des Gross-
hirns, in specie der Schlifenlappen, sowie der Schidelbasis, werden Vierhtigel
und Umgebung des IV. Ventrikels als wahrscheinlicher Sitz des Tumors an-
gesprochen.

In der Folgezeit trat numehr ofter Erbrechen ein, und zwar sowohl am
Tage wie Nachts, Der Puls war meist sehr irregulir, 80—88 pro Minute,
klein. Kopfschmerzen von wechselnder Intensitdt. Hartnickige Obstipation.

Ophthalmoskopischer Befund unverindert, Verengerung der Pupillen
bei Lichteinfall ist noch deutlich, geht aber dusserst langsam und trige von
statten.

Ende Mai wieder ganz vereinzelt Bettnéissen, einmal auch Unsauber-
keit mit Koth, wohl in Folge nothwendiger Anwendung starker Laxantien.
Sonst aber voriibergehende Besserung, wihrend welcher auch der Puls regel-
missig, aber auf 112—120 p. Minute beschleunigt ist.

Anfang Juni Verschlimmerung; Puls bei hoher Frequenz sehr unregel-
missig, spiter dazu auch verlangsamt auf 64 und 56 Schlige pro Minute.
Viel Kopfschmerzen und starkes Erbrechen; Nachis schlechter Schlaf und viel
Stéhnen, mehr als am Tage. Am 2. und 4. Juni beobachteten andere Kranke
jo einmal einen Anfall von Zuckungen, das erste Mal sollen dieselben
auf den rechten Arm beschrinkt gewesen sein und 5 Minuten angehalten
haben, wihrend das 2, Mal eine genauere Localisation nicht beobachtet, hin-
gegen noch gleich darnach starke Congestion des Gesichtes constatirt wer-
den konnte.

Wenn man versucht, die Kranke auf die Fiisse zu stellen, so macht sie
kaum einen Versuch aufzutreten, sondern knicktin den Knieen zusam-
men und lisst sich nach hinten fallen. Schwindelerscheinungen sind dabei
nicht zu beobachten.

9. Juni. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt, dass die rechte
Papille weiss und scharf begrenzt, also deutlich atrophisch ist, wihrend die

42*
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die Grenzen der linken verwaschen erscheinen; links auch die Arterien eng,
die Venen stark erweitert. (Augenklinik.) Puls dauernd verlangsamt.

Gelegentlich einer erneaten klinischen Besprechung der Patientin wird
die Diagnose mit grosser Wahrscheinlichkeit auf Kleinhirntumor
gestellt. Hiersu wiirden auch die Gleichgewichtsstérungen passen.

11. Juni, Nachts zwei nicht genauer beobachtete Krampfanfille, vorher
schrie sie ofter laut diber Schmerzen im Kopfe.

Morgens ein weiterer Anfall, den die Oberwirterin beobachtete. Patien-
tin wurde tiefroth, Arme und Beire wurden mit Heftigkeit, doch ohne in
Zuckungen zu gerathen, emporgezogen; der Kopf drehte sich mit dem Kinn
nach rechts und hinten; die Augen standen mit maximal erweiterten Pupillen
im rechten Winkel. Nachher ging der Kopf nach links. Dauer des Anfalls
4-—5 Minuten; wihrend desselben schrie die Kranke bhdufig schmerzhaft lant
auf, Nach dem Anfall lag sie sebr bless, mit kihlen Extremitaten, ruhig
respirirend, theilnahmlos da, reagirte nicht auf lautes Zischen und leichte sen-
sible Reize, wihrend sie Nadelstiche tberall prompt empfand. Puls sehr klein,
kaum fiihlbar, 88 bis iiber 100 p. Minute. Pupillen hinterher gleich gross,
iber mittelweit, wie friiher.

Nachts war die Kranke mit Koth unsauber gewesen und hatte erbrochen.
Auch am Tage ofter mit Koth unsauber.

Mittags wieder ein rudimentirer Anfall. Patientin wurde hochroth,
klammerte sich dngstlich an und bekam kurze Zeit Zuckungen in dem lin-
ken Arm. Spdter noch mehrmals Anfille yon Unruhe, angstvollem Umsich-
greifen und Rothung der Haut. .

12, Juni. Nachts viel St6hnen und Klagen tiber den Hals, wobei sie
sich nach dem Nacken griff. Sie kann sich seit heute nicht mehr allein in
oine andere Lage bringen, muss umgelegt werden, wobei sie sich, immer klig-
lich schreiend, nach dem Nacken fasst. Keine Contraction der Nackenmus-
keln, Druck und Beklopfen des Hinterkopfes nicht besonders schmerzhaft,
wohl aber jede auch ganz geringe passive Bewegung des Kopfes
und leichter Druck auf die Nackenmuskeln.

Motilitdtsstérungen sind nirgends nachweisbar. Einmal Bettnissen.

Puls zwischen 68 und 108 pro Minute wechselnd, Stirke der einzelnen
Schlige sehr verschieden.

Die Schmerzen exacerbiren hédufig Nachts ganz ausseror-
dentlich.

17, Juni. Sie hélt den Kopf bestindig mit dem Kinn nach links gedreht
und schreit beim Versuch ihn geradeaus zu richten.

20, Juni. Kopf frei. Auch sonst wieder wesentliche Besserung, beson-
ders des Gehors; sie hort beiderseits die an’s Ohr gelegte Uhr. Druck auf
den Nacken noch sehr schmerzhaft.

22. Juni. Schon wieder Verschlimmerung, heftige Kopf- und Nacken-
schmerzen, Wiirgen und Erbrechen,

23, Juni, Mehrere Krampfanfille, zweimal nur die rechisseitigen
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Extremititen betreffond mit Drehung des Kopfes nach rechts hinten, einmal
iiber alle vier Extremititen ausgedehnt. Erbrechen.

Abends fillt eine fleckige, unregelméssig, besonders iiber Gesicht und
Brust verbreitete Rothung der Haut auf,

In den folgenden Tagen noch einige Male dhnliche Anfille von Zuckun-
gen in den Extremititen; Kopfschmerzen dauernd, von wechselnder Intensitit;
Brbrechen; Unsauberkeit mit Koth, vielfach nach voraufgehender sehr starker
Obstipation, die selbst auf Ol croton. oft nicht weicht. Nackenschmerzen,
Ganzes Befinden sehr wechselnd.

9. Juli. Nach relativem Wohlbefinden wahrend der letzten Tage trat
heute Vormittag gegen 10 Uhr unter lautem schmerzlichen Aufschreien ein
nur wenige Secunden dauernder Krampfanfall ein, bei welchem sich der
Kopf tonisch nach hinten und rechts, die Augen gleichfalls nach rechis dreh-
ten; der rechte Arm wurde {ber den Kopf erhoben, in welsher Stellung
Patientin nach Aufhéren des Krampfes noch einige Zeit verharrte. Pupillen
noch tiber die gewbhnliche Grosse erweitert. Gesicht stark gerSthet. Mit den
Beinen fiihrte sie zugleich sinige strampelnde, coordinirte Bewegungen aus.
Nach dem Anfalle Blasswerden.

Im Laufe des Tages noch drei ganz &Ahnliche Anfille, verbunden mit
Wiirgbewegungen und Erbrechen.

Verunreinigung mit Urin jetzt haufiger.

14. Juli Abends tonischer Krampf im rechten Arm, Kopf und
und Augen gleichzeitig nach links gedreht. Dabei Schreien und Strampeln
mit den Beinen.

Es wiederholen sich in der Folgezeit Giberhaupt die Krampferscheinun-
gen alimilig dfter, meist jedoch in verschiedenen Kdrpergebieten. Am 19. Juli
z. B. Zuckungen im rechien Arm und linken Fuss, gleich darauf fleckige
Rothe der Haut, zeitweises Zahneknirschen; am selben Tage starker Opistho-
tonus, Schiittelbewegungen im ganzen Korper, Auf- und Abwirtszucken der
Bulbi. _

Am 24, Juli ein drztlich beobachteter Anfall: Kurz vorher verunrsinigte
sich Patientin mit Koth. Dann starke Rothaung des Gesichts, die Augen tre-
ten unter fortwihrendem Nystagmus nach unten in den rechten Winkel, Dila-
tation der Pupillen, starke Contractionen der Bauchmuskeln. Dann erfolgt
unter schmerzhafter Verziehung des Gesichts und wimmerndem Schreien star-
ker Opisthofonus mit gleichzeitiger Drehung des Korpers und des stark nach
hinten gebogenen Kopfes nach rechts, worauf das Bewusstsein erlischt. Der
Mund ist fest zugekniffen, Respiration tief und beschleunigt, im rechten Arm
leichte tremorartige Zuckungen. Nach ca. 10 Secunden ldsst der Anfall nach,
die Nackenmuskeln erschlaffen, wihrend gleichzeitig die Réthung des Gesichts
durch Auftreten grosserer weisser Stellen exquisit fleckig wird. Auf der Brust
mehr das Aussehen eines Masernexanthems. Augen nur noch wenig nach
rechts gedreht, zucken wenig nach unten; dabei beschreiben sie langsame hori-
zontale Drehungen zwischen Mittellinie und rechiem Augenwinkel. Nach
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wenigen Minuten Blasswerden der Haut, Gesichtsausdruck schlaff und abge-
spannt; keine sonstigen restirenden Erscheinungen.

27, Juli, Patellarreflex links schwach, aber deutlich, rechts
nicht hervorzurufen.

8. August. Patientin stohnt viel iber Kopfschmerzen. Sie ist fast jede
Nacht mit Urin unsanber. Dauernde Obstipation.

In der Zwischenzeit mehrere Anfille von Zuckungen, keinerlei Gesetz-
miéssigkeit in der Betheiligung der Extremitéiten an diesen Krimpfen. Ausser-
dem zuweilen anfallsweise auftretende gleichmissige oder fleckige Rothe im
Gesicht. — Puls gestern 128, heute 132, regelmissig, sehr klein. Herz-
téne rein,

9. August. Puls 148, regelméssig. Kein Fieber.

10. August. Puls 136. Nachts klagte Patientin viel dber ihr
Boin; passive Bewegungen beider Beine sind schmerzhaft, beson-
ders im linken Hiiftgelenk.

11. August. Puls 132; sie hatte Nachts wieder iber das Bein geklagt,
heute erscheint das rechte schmerzhafter, namentlich bei Ausgleichung der
habituellen Beugestellung im Hiiftgelenk. Objectiv nichts nachweishar.

Motilitatsstorungen sind nicht hervorgetreten; auch Sensibilitit intact,
auf leise Nadelstiche iiberall prompte Reaction und Unlustbezeugungen. Pa-
tellarreflex nur links vorhanden, fehlt rechts,

Amaurose vollstindig. Gehérstérungen unveridndert, Patientin
reagirt immer noch fast stets auf scharfe Geriusche, z. B. auf pst-rufen. Ge-
ruch zweifelhaft.

Die Intelligenz erscheint nicht wesentlich vermindert; nur ist Patien-
tin otwas theilnahmloser geworden,

14. August. Sehr schlechte Nacht mit heftigen Brechbewegungen. Heute
ist Patientin sebr matf, Puls kaum fiihlbar, unregelmissig, 124—140 p, Mi-
nute, Athem miihsam, keuchend, einmal eine Zeit aussetzend. Mittags ein
bemerkenswerther grisserer Anfall, beginnend mit Nystagmus beider Augen
nach oben. Dann stellte sich das linke Auge in den inneren Winkel, das
rechte blieb in Mittelstellung; keuchende Athmung. Die Pupillen behielten
ihre gewdhnliche Weite. Nach 15-—20 Secunden wird langsam der linke
Mundwinkel tonisch nach aussen verzogen, wihrend der rechte Arm sich lang-
sam bis tiber den Kopf erhebt und das rechte Bein sich in Hiifte und Knie bis
zu mittlerer Beugestellung und der Fuss sich plantarwirts kriimmt., Sodann
erfolgt ein kurzer Stillstand der Respiration, es fritt Stuhlentleerung ein und
gleichzeitig tiberzieht eine plétzliche Rothe das Gesicht, welche nach wenigen
Secunden grossfleckig wird, Circa eine Minute nach Beginn des Anfalles ist
Patientin wieder blass wie vorher und liegt lautlos da, die rechtsseitigen Ex-
tremitdten noch in der vorher erwihnten Stellung lassend. Die Augen sind
etwas nach links gerichtet, das linke etwas mehr als das rechte.

Nach einem bald darauf eintretenden zweiten leichteren Anfall colla-
birt Patientin, Puls unfihlbar, Extremititen kiihl; von der Conjuctiva bulbi
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nicht, nur noch von der Cornea aus Lidschluss als Reaction auf Beriihrang zu
erzeugen. Nachmittags noch 5 Anfille.

15. August. Sehr unruhige Nacht; Patientin klagte sehr iiber ihr Bein;
hat einmal erbrochen. Puls nicht fiihlbar, Gber der Herzspitze zihlt man
168 regelmisse erste Herzténe. Temperatur subnormal. Sie reagirt nicht
auf Anrufen. Viel Klagen tber Kopf und Fisse.

Auf der rechten Hinterbacke entstand eine stecknadelkopfgrose Blase,
welche schrell bis zu Kirschengrosse anwuchs und dann platzte; sie hinterliess
nur eine leichte Réthung der Epidermis.

16. August. Nachts viel lautes Jammern tber die Beine. FPuls nicht
fiihlbar, Herztone 156 p. Minute. Stellung der Augen normal, KeineSchmerz-
haftigheit der Gelenke. Mehrere Anfille, Erbrechen.

17, August. Gute Nacht. Puls 148, gut fihlbar. Bei Bewegungen in
der linken Hiifte &ussert Patientin Schmerzen,

19. August. Auch das rechte Bein ist bei passiven Bewegungen sehr
schmerzhaft.

22. August. Puals 148, regelmiissig. Dauernd viel Schmerzen im rechten
Bein; dasselbe wird stets stark gebeugt gehalten.

27. Angust. Mehr Schmerzen im linken Bein. Es war bereits einige
Male zur Linderung Morph. subcutan erforderlich.

28. August. Schmerzen in beiden Armen und Beinen.

29. August, Zeitweise Zittern im rechten Arm.

30. August. Mittags ein Krampfanfall, Nach demselben fiel der
rechte Arm, passiv erhoben, schlaff herab. Die Empfindung ist im
rechten Arm, weniger auch im rechten Bein herabgesetzt; beide wurden bei
Nadelstichen nicht zurtickgezogen. Abends wird die rechte Hand wisder zu-
riickgezogen.

31. August. Anfall von Zittern im linken Arm.

1. September. Beziiglich Motilitit und Sensibilitit kein Unterschied
mehr zwischen rechter und linker Seite. Urin normal.

2. September. Klagen iiber Hals und Leib,

6. September. Meist taglich 2mal 0,01 Morphium gegen Schmerzen.
Patientin halt hiufig den linken Arm mit der rechten Hand fest, um Stellungs-
verinderungen zu vermeiden. Im linken Arm zuweilen anfallsweise Tremor;
geringste passive Bewegungen desselben verursachen heftige Schmerzen.

8. September, Morgens unruhig, fragt immer fort: ,Wo bin ich denn
hier, ich komme ja nicht wieder nach Hause®“; ferner ,Wo sind denn meine
Pantoffeln?* Heftige Schmerzen. Nachmittags ruhiger, spielt mit dargereich-
ten Gegenstinden, benennt sie richtig. Die Uhr hélt sie an’s Ohr (r?) und
sagt bald ,tick-tack“. Auf Pst ,,Was denn?*

Abends unruhig, rief u. A.: ,Hebt mich doch hinein, ich kann ja nicht
fort; ich falle, ich fallel* Dabei macht sie unruhige Bewegungen mit den
Boinen. Ferner trat unter lautem schmerzhaftem Schreien eine tonische
Streckung simmtlicher Finger auf mit Ausnahme der Daumen,
welche fest eingeschlagen waren,
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10. September. Rief friih in &ngstlichem Tone: ,Meine Pantoffeln,
meine Pantoffeln!“ Zittert fast ununterbrochen mit dem ganzen Kérper.

13, September. Anfall von Contractar und Tremor beider Arme. Morph.
2mal tiglich 0,016. Nahrungsaufnahme immer sehr schlecht, hiufiges Er-
brechen.

14. September. Anfall von allgemeinem Tremor der Extremi-
titen, wihrend der 3. und 4. Finger beider Hiénde gestreckt, die
anderen nebst Daumen krampfhaft eingeschlagen gehalten werden.
Bewusstsein nicht erloschen, Lidschlag leicht auszulosen. Bulbi in normaler
Stellung. Dauer ca. !/, Stunde. Nachmittags ein dhnlicher Anfall.

16. September. Wieder Anfall von allgemeinem Tremor, dabei Equi-
nusstellung beider Fisse, simmtliche Finger fest eingeschlagen.
Gesicht und Stamm wieder unbetheiligt.

17, September. Gestern Nachmittag und heute zwei weitere Zhnliche
Anfille. _

18. September. Pationtin nimmt fast nur Bier und Ei zu sich, erbricht
sehr off.

21. September. Sehr unruhig; Nachts und friih 0,04 Morph. verbraucht.
Pupillen etwas unter mittelweit.

22. September. Anhaltender Tremor im rechten Arm. Nachmittags ein
Anfall von sehr schmerzhafter tonischer Extension der Hénde und
Fisse unter gleichzeitigem Tremor. Zugleich biss sie sich heftig auf die
Lippen. 23. September #hnlicher Anfall.

24. September. Mittags Anfall; die Hinde stehen in starker Prona-
tion, die 1. Phalangen sind flectirt, die 2. und 3. extendirt. Dabei schreit
sie mehrmals: ,Ich traue mich ja gar nicht, mich auszustrecken“. Abends
taglich 0,02 Morph,

28. September. Patientin ist bis zum Skelet abgemagert; in Knie- und
Hiiftgelenken besteht starke Beugecontractur; jeder leise Versuch,
dieselbe auszugleichen, verursacht kligliches Schreien; ebenso, aber erst bei
grésserer Excursion, Hebung der Arme im Schultergelenk. Bauchmuskeln
dauernd stark gespannt; namentlich die Recti abdominis treten strangartig
hervor. KniephSinomen links stiirker als rechts, Theilnahmlosighkeit und
schlechte Nahrungsaufnahme.

29. September. Auf dem Abdomen zahlreiche stecknadelkopfgrosse bliu-
lichrothe Flecke. '

1. October, Starkes Defluvium capillorum, so dass bereits von
Haaren ontblosste Stellen entstanden sind. Wisseriger Ausfluss aus der Nase.
Auf Pst antwortet sie noch immer ,,Was denn?¢

Patientin hustet zuweilen. Ueber beiden Lungen spérliches Pfeifen und
Schnurren, '

4. October. Der allgemeine Verfall nimmt schnell zu. Greisenhafte Ge-
sichtsziige. Patientin verlangt jedoch noch zuweilen Bier oder verlangt um-
gedreht zu werden.

Abends Puls unfiihibar, selbst die Heraténe kaum noch zu unterscheiden.
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Athemgerausch verschirft, vorn und hinten mittelblasiges Rasseln und zuwei-
len Pfeifen. Haut feucht. Sie rief Abends haufig ,Mutter«,

5, October. Temperatur 38,9, Puls 144, wieder deutlich, regeimissig.
Abends 88,7, Puls 168.

6. October. Morgens 3/,6 Uhr mehrmals lautes Schluchzen, dann Exi-
tus letalis.

Obduction, 4 Stunden p. m. (pathol. Institut). 135 Ctm. lange, zart
und schlank gebaute Méadchenleiche; an der vorderen Bauchwand und unteren
Thoraxhilfte sowie auf den Schultern ist die Haut getigert durch kaum hanf-
korngrosse, blass blaurothe Flecke, die auf Druck nicht verschwinden und
unter denen die Cutis nar in jhren oberflichlichen Schichten diffus gerdthet
erscheint. Leichenstarre noch nicht eingetreten. Brustkorb auffallend lang
und schmal gebaut, Intercostalrinme tief eingesunken. Die beiden Beine mit
naheza rechtwinklig flectirten Kniegelenken sind in den Hiiftgelenken nach
rechts herumgeschlagen; wihrend das rechte frei beweglich ist, lisst sich das
linke kaum handbreit (am Knie gemessen) iiber die Mittellinie nach links ver-
schieben, da sich sofort dis Adductoren in ungewdhnlicher Weise anspannen.

Die weichen Schidelbedeckungen animisch; Schideldach symmetrisch
und linglichoval gebaut; grosster Lingendurchmesser 19, grosster Breitendurch-
messer 15 Ctm. Stirngegend im Verh&ltniss zur Paristalgegend schmal. Die
Niahte sind noch vollkommen unverknéchert und die Knochen an ein-
ander leicht beweglich; die Coronarnaht in ihrer linken Hilfte 3—4 Mm,
breit, wihrend sich rechts die Knochenrinder bertihren; die Sagittalnaht klafft
um 2—3 Mm., in der Lambdanaht liegen die Knochenrinder an einander.
Die Oberfliche des Schidels ist im Allgemeinen glatt und nur mit feinsten
Gofdsslinien gezeichnet; auf der Hohe des linken Parietalbeins jedoeh, je
3 Ctm. von der Coronar- und Sagittalnaht entfernt, befindet sich eine unregel-
méssig gestaltete, etwa 11/, Qu.-Ctm. grosse und 23 Mm. hohe compacte
Knochenwucherung. Schideldach dusserst diinn, iiberall ca. 3 Mm. dick;
Diploe nur etwa im 3. Theile seiner Ausdehnung, und zwar in unregelméssi-
ger Vertheilung vorhanden. An der Innenfliche iiberall tiefe Impressiones
digitatae und Rauhigkeiten. Verwachsungen mit der Dura mater bestehen nur
lings der Langsnaht., Die Dura selbst gut durchscheinend, iiber den Frontal-
lappen in fast 1 Ctm. hohen Falten abhebbar, ihre Gefiisse eng und leer; ihre
Aussenfliiche in grosserer Ausdehnung mit feinsten Gewebswucherungen besetat,
die meist durch Gefdssreichthum ausgezeichnet sind. Im Sinus longitud. ein
zarter Querstrang. Beim Abheben der Dara ergiesst sich beiderseits ans dem
Intermeningealraum eine geringe Fliissigkeitsmenge. Pia sehr zart, ihre Ge-
fasse fast leer; die Arachnoidea iiber den Sulcis ddematds durchirinkt, so dass -
das Niveau der letzteren mit denen der Gyri gleichkommt. Nach Heraus-
nahme des Gehirns sammelt sich in der hinteren Schiidelgrube noch eine grosse
Menge klarer Flissighkeit an. An der gesammten Schidelbasis ebenfalls sehr
ausgesprochene Unebenheiten, entsprechend den Gyris und Suleis, am stirk-
sten in den mittleren Schidelgruben.



660 Dr. A. Boettiger,

Die Arterien der Basis zart, chne Besonderheiten,

Die Pia haftet dem Gehirn sehr fest an und ist nur unter viel-
fachen Verletzungen der Hirnoberfliche abzuldsen, was zum Theil anf der
sehr weichen Consistenz der Rinde beruht. Gyri tiberall gleichmissig breit
und glatt. Die Olfactorii bandartig abgeplattet, sonst an den Nerven
der Basis ausser am Opticus pichts makroskopisch besonders Auffallendes.
Der Boden des III. Ventrikels wolbt sich halbkugelig nach unten vor und er-
hebt das Chiasma und Infundibulum iber das Nivean des Circulus Willisii um
fast 1 Ctm. Die Optici erscheinen schmal und in ihren peripheren Schich-
ten um einiges transparenter als in der Mitte des Querschnittes. Die Artt.
corporis callosi haben in das Genu desselben aine deutliche Rinne eingegra-
ben. Simmtliche Ventrikel ad maximum dilatirt und mit klarer
Flissigkeit erfillt; auch der Aquaeductus Sylvii &usserst weit. Die Plexus
andmisch; das Ependym sehr zari, mit oberflichlichem Venennetz; iiber dem
Corpus striatam deutlich granulirt, sonst glatt. Im rechten Plexus late-
ralis eino hanfkorngrosse klare Cyste. Gehirnsubstanz an&misch, Rinde
schmal.

Am Kleinhirn fillt anf, dass der Oberwurm sich in ungewdhnlicher
Weise erhebt und, wobl in Folge der erweiterterten Seitenventrikel, sich dach-
formig 2uspitzt. Auf einem Sagittalschnitt durch den Wurm erscheint
dicht unter dem Stamme des Arbor vitae ein anscheinend runder
Herd mit grisstem Durchmesser von 2 Ctm,, der auf leicht transparentem
grauen Grunde eine dichte Einsprenkelung feinster gelber und opaker Punkte
und Streifen zeigt. Seine genauere Localisation wird fiir eine eingehendere
Untersuchung nach geschehener Hirtung aufgeschoben. Das Ependym des
IV, Ventrikels gleichfalls etwas granulir.

Nach Herausnahme des Riicken marks zeigt sich dasselbe ausserordent-
lich voluminds. Die Dura ist mit den darunterliegenden Theilen fest ver-
wachsen. s wird vorliufig von irgend welcher genausren Untersuchung ab-
gosehen und das Riickenmark in toto, ebenso wie das gesammte {ibrige Cen-
tralnervensystem in Miller’sche Flissigkeit fibertragen.

Die iibrige Section ergab nur noch Bronchitis und Pneumonia lo-
bularis. Keine Residuen friiherer Allgemein- oder Organerkrankungen. Ge-
nitalien intact und normal; nur findet sich auf dem linken Ovarium ein dem-
selben breit aufsitzendes Gber stecknadelkopfgrosses Kndtchen von Farbe und
Consistenz des Ovariums.

Der Umstand, dass das Priparat 6—7 Jahre in Miiller’scher Fliissig-
keit gelegen hatte, erzeugte fiir die nunmehrige genauere Untersuchung einige
Schwierigkeiten. So waren besonders Grosshirn- und Kleinhirn ziemlich
spréde geworden, ebenso die Vierhiigel. Das Grosshirn mit den grossen Gan-
glien wurde durch nahe an sinander gefiihrte Frontalschnitte zerlegt und
dabei constatirt, dass nirgends makroskopisch erkennbare Verinderungen be-
standen; in specie erwiesen sich die Centralwindungen und die Schlifenlappen
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makroskopisch intact. Eine mikroskopische Untersuchung des Grosshirns warde
nicht ausgefiihrt.

Bei Loslgsung des Kleinhirns vom Pons, wobei iibrigens die Vierhiigel
und die ventrale nichste Umgebung des Aquaeductus Sylvii abbrickelten,
zeigte sich, dass die oben erwihnte Geschwulst des Unterwurms mit
etwa dem distalen Viertel oder Drittel des Bodens der Rauten-
grube fest verwachsen war, und dass diese Verwachsung nach dem
Riickenmarkzu, sich in eine rasch anDicke abnehmende meningitische Schwiele
fortsetzte (s. Fig. 7, Taf. XIV.). Das ganze Kleinhirn wurde zur mikrosko-
pischen Untersuchung in vier Sticken in iiblicher Weise in Celloidin einge-
bettet, ebenso Pons und Oblongata.

Das Riickenmark erwies sich in seiner ganzen Ausdehnung eingehiillt in
eine von der aussen glatten Dura mater umschlossene und mit Chrom noch
weniger als die graue Substanz tingirte Masse, welche an der ventralen Seite
im Ganzen nur geringe, an der dorsalen Seite jedoch eine recht erhebliche
Méchtigkeit, bis zu 7 Mm. Dicke im mittleren Dorsalmark, besitzt. An vielen
Stellen sind die Grenzen desRiickenmarks gegen diese Massen diffus verwischt
und sowohl in der Peripherie als auch im Rickenmarkquerschnitt mehrfach
zerstreut finden sich kleinere und grissere Partien, die dieselbe geringe Chrom-
firbung angenommen haben, wie die das Riickenmark umgebenden Massen.
Aber auch das Riickenmark selbst hat einen deutlich grosseren Umfang, als
oin normales selbst eines Erwachsenen. Die umstehende Tabelle mag kurz
die Grossenverhdltnisse illustriren. Die Hohen liessen sich nach den austre-
tenden Wurzeln nicht bestimmen, sind daher von der Cauda equina anfwirts
gemessen.

Es mdgen noch einzelne Vergleichszahlen von normalen Riickenmarken
beigefiigt werden. Alle Zahlen ,chne Hiute“.

Lendeuanschwellung . . . . 1. 10,2 Mw, 2. = 8,0 Mm.,

Unterstes Dorsalmartk . .. 1l.= 9,3 , 2.=—=8,0 ,
Oberes Dorsalmark. . . . . 1.— 82 , 2. =174 ,
Halsanschwellung . . . . . 1.=13,b , 2.=94 ,

Umstehende Tabelle lehrt ausser der schon erwihnten Volumzunahme
der Medulla spinalis in allen ihren Héhen noch, dass diese Volumzunahme
rolativ da immer am stirksten ist, wo auch die krankhaften Processe der Me-
ningen die grosste Ausdehnung erlangt haben. So kommt es, dass der Quer-
schnitt des unteren Dorsalmarks grésser ist als der der Lendenanschwellung,
und dass die Maasse der beiden Anschwellungen sich den normalen am mei-
sten nihern.

Mikroskopische Untersuchung.

Das Rickenmark wurde in lauter 1-—1,5 Ctm. lange Stiicke zerlegt
und von sémmtlichen Hohen wurde eine grosse Anzahl von Querschuitten von
11/, bis hochstens 3 Hundertstel Mm. Dicke angefertigt; von zwei Hohen ausser-
dem Léngsschnitte von 1!/, Hundertstel Mm. Zur Firbung diente die ver-
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Riickenmark
2. M ohne mit
aass- " "
Hiut Haut
1 1 richtung aute auten
2
Mm Mm.
Lendenanschwellung . . . . .. { % g’g }g’g
9 Ctm. tber der Cauda equ. { 1. 10,0 11,8
(unterstes Dorsalmark) 2. 9.5 11,5
11 Ctm. iber der Cauda equ. { % }(1),(2) ii’g
12Y/, Ctm. iiber der Cauda equ.{ ; 1?),8 ﬁ’g DIi{%S}? eine
: >y > e 50
15 Ctm. dber der Cauda equ. { % ig’g ﬁ’g 1 2,
9 9
16 Ctm. iber der Cauda equ. { é lé’(s %’g 2®1
18 Ctm, tber der Cauda equ. { é g’g ﬁ“’g
. s 3 gemessen.
.. 1. 10,0 13,8
20 Ctm. iiber der Cauda equ. . 9 9.1 120
22 Ctm. iber der Cauda equ. { 1. 10,5 14,8
(oberstes Dorsalmark) 2. 9,0 13,0
24 Ctm. iber der Cauda equ. f 1. 11,8 14,6
(Uebergang zum Halsmark) 2. 10,0 13,0
26 Ctm. iber der Cauda equ. { 1. 11,5 15,0
(Halsanschwellung) 2. 10,0 13,0
28 Ctm. iiber der Cauda equ. { 1. 14,0 15,0
(Halsanschwellung) 2. 10,0 12,0
29 Ctm. iber der Cauda equ. { 1. 14,0 17,0
(Halsanschwellung) 2. 9,5 11,5 i

besserte Weigert'sche Markscheidenfirbung, ferner Siurefuchsin, grossen-
theils in Verbindung mit Alaunhdmatoxylin zur Doppelfirbung, Nigrosin,
vereinzelt Ammoniakkarmin und endlich die Gieson’sche Pikrinsiure-Séure-
fuchsin-Mischung, welch’ letatere recht markante, scharfe Bilder lieferte. Um
einen etwas genaueren Eiublick in das Verbalten der Neuroglia zu gewinnen,
behandelte ich in Ermangelung leider der schbnen Welgert'schen Gliafirbung
Schnitte, die mit Nigrosin oder Saurefuchsin tingirt waren, nach dem Abspiilen
in Wasser einige Zeit mit 30 proc. Salzsiure, wodurch die Gliafaserung deat-
licher hervortrat. Es gelang dies besonders gut an Lingsschnitten.

Die Dura mater ist am ganzen Krankheitsprocess nur unwesentlich
betheiligt; Aussenseite glatt. Nach innen besteht fast ganz und gar Ver-
wachsung mit den verdickten anderen Hiuten; nur an Stellen, wa die Dura
iiber relativ frei lisgende austretende Wurzeln hinweg springt, liegt sie isolirt
(vergl. Fig. 1, 3, 4, 6, fD.). Im Grossen und Ganzen sind ihre Lamellen
aufgelockert und die dadurch entstehenden Spalten wenig mit Kernen infiltrirt.



Beitrag zur Lehre von den luetischen Riickenmarkskrankheiten. 663

Pia mater und Arachnoides sind ganz in den neugebildeten Massen
aufgegangen und nicht von einander zu trennen. Wahrend das Filum termi-
nale nur einen schmalen Ring dieser Massen aufweist, nehmen dieselben in
Hohe der Lendenanschwellung besonders fiber den Hinterstringen erheblich
zu, um dann iiber dem unteren Dorsalmark die stérkste Ausdehnung, iiber
dem oberen Dorsalmark eine etwas geringere zu erlangen und um die Hals-
anschwelluag herum wieder auf einen bescheideneren Grad zuriickzugehen.
Die beigegebenen Zeichnungen 1-— 6 sollen Vorstehendes veranschaulichen.
Usberall ist, wie sofort auffillt, die dorsale Circumferenz vielmal mehr be-
theiligt als die ventrale, und zwar von der ersteren wieder die rechte Seite
etwas mehr als die livke. Ausserdem ist der vordere Langsspalt stark
verbreitert, durch Verdickung der Hiute auseinandergedréirgt. Innerhalb der
Geschwulstmassen sieht man allenthalben die vorderen und hinteren Wurzeln,
vollkommen eingeschlossen, verlaufen (Fig. 1— 6 v. W, und h. W.). Auch
die anscheinend freier liegenden Wurzeln der Lendenanschwellung und Hals-
anschwellung sind in eine schmale Zone neugebildeter Massen eingescheidet.

Der feinere Bau der Verdickungen ist im wesentlichen in allen Hohen
des Riickenmarks der gleiche. Wir finden die bindegewebigen Ziige der Haute
ausserordentlich stark vermehrt; dieselben kreuzen sich in allen denkbaren
Richtungen.  Sie zeigen vielfach ein etwas homogenisirtes und gequollenes
Aussehen, wie bei fibrinoider Entartung; gewdhnlich lassen sich aber in ihnen
die charakteristischen spindelférmigen Bindegewebskerne gut erkennen. Diese
straffen, sehnigen Ziige férben sich mit Carmin nur wenig, mit Anilinfarben,
wie Nigrosin, Sturefuchsin und besonders mit dem Gieson’schen Gemisch,
ausserordentlich intensiv und leicht, Die Zwischenrdume sind mit unendlichen
Mengen von kleinen Rundzellen ausgefiillt, deren Kerne sehr gross sind
und -so dicht neben einander liegen, dass man den Eindruck einer reinen
Kernanhdufung erhdlt, Sie fdrben sich mit Alaunh&matoxylin viel intensiver
als die z. B. im Riickenmarksquerschnitt befindlichen normalen Gliakerne.
Die ganzen meningitischen Massen erhalten ein sehr buntes Aussehen dadureh,
dass an manchen Stellen der bindegewebige Theil derselben fiberwiegt, wih-
rend an anderen die iberhaupt verschieden grossen Kernanhiufungen das
mikroskopische Gesichtsfeld vollkommen beherrschen, Trotz der Massenhaftig-
keit derselben finden sich in ihnen fast gar keine Anzeichen regressiver Ver-
inderungen. Nur an ganz vereinzelten Orten besteht, auch mikreskopisch
schwor zu entdeckende, geringe fettige Einschmelzung, welche immer nur
ganz wenige Zellkerne umfasst.

Im Widerspruch hierzu steht die nur spérliche Neubildung von
feinsten Geféssen innerhalb der Kernanhdufungen, wihrend eine grissere
Anzahl solcher in den Bindegewebsziigen nachweisbar ist. Dieselben haben
zum Theil zarte Wandungen, nur Endothel und Adventitia, oder aber es er-
scheinen die Wandungen auf selbst feinen Lings- und Querschnitten hyalin,
strukturlos, mit Anilinfarben sehr intensiv und leuchtend gefirbt.

Die grésseren Gefdsse der Hiute, besonders innerhalb der fibrésen
Partieen, Arterien wie Venen, zeigen mehr weniger Verinderungen, welche
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iibrigens in ihrer Ausdehnung durchaus nicht immer mit der Massenhaftigheit
der meningitischen Processe correspondiren. Die Arteria spinalis anterior,
welche im ganzen Verlaufe fast des Riickenmarks zur Beurtheilung gelangen
konnte, ist auf manchen Strecken normal; auf anderen wieder findet sich ihre
Adventitia aufgelockert, verdickt und mit massenhaften Kernen infiltrirt. Ge-
ringer sind die Verinderungen an der Intima; hier bestehen bald um das
ganze Lumen, bald nur um einen Theil desselben herum zwischen der deutlich
gewellt hervortretenden Membrana elastica und dem wohlerhaltenen Endothel-
hiutchen in méissigem Grade dieselben derben, fast bindegewebigen Ver-
dickungen und Kernvermehrungen, wie sie vielfach, unter anderen von
Heubner™) bei der Lues cerebrospinalis, beschriecben worden sind. Eine
zweite Membrana elastica habe ich jedoch nirgends entdecken kénnen, Aehn-
liches Verhalten zeigen auch die anderen grdsseren und mittelgrossen Arterien.
Auffallend ist dabei, dass hiufig Gefisse schwerere Verdnderungen aufweisen
in einer noch relativ giinstigen Umgebung, wihrend andere mitien in den
dicksten Wucherungen ganz oder fast ganz intakt geblieben sind. Erkrankung
der Adventitia ohne gleichzeitige solche der Intima sah ich an einer grossen
Menge von Arterien, das Umgekehrte jedoch nie mit Sicherheit. Von der Mus-
cularis mag noch kurz Erwihnung finden, dass sie hichstens manchmal ge-
ringe Kerninfiltration aufwies, sonst intakt war. ’

Auch die Venen bieten wechselnde Bilder; auch hier vorwiegend Auf-
lockerung der Adventitia mit starker Kerninfiltration, Intima gewdhnlich glatt.
Es kommen dadurch ofter Bilder zu Stande, in denen das Lumen von der
Intima scharf umgrenzt erscheint, wahrend der ibrige Theil der Wandang von
der normalen Struktur nichts mehr erkennen lisst.

Die in den meningitischen Wucherungen liegenden austretenden
Wurzeln sind im Verhéltniss zur Ausdehnung der Affectionen der Hiute nur
sehr wenig verindert. Viele vordere Wurzelbiindel fiberhaupt normal; andere
und der grosste Theil der hinteren Wurzelbiindel sind insofern betheiligt, als
das Perineurium verbreitert und mit-Kernen mehr weniger stark infiltrirt ist.
In héheren Graden der Erkrankung bildet es zwischen kleineren und grdsseren
Biindeln von Nervenfasern ziemlich breite Ziige, dadurch dieZusammengehdorig-
keit der Biindel zu einer Wurzel lockernd. Ausserdem sind einzelne Kerne
in grosser Zahl bis zwischen die einzelnen Nervenfasern vorgedrungen. Diese
letzteren selbst zeigen in fast allen Hohen des Riickenmarks nur verschwindend
wenig krankhafte Erscheinungen; ab und zu ist ein Axencylinder gequollen
oder auch schon ganz zu Grunde gegangen, einzelne wenige Fasern sind
atrophirt, Nur in der Hohe der Lendenanschwellung und Cauda equina und
vereinzelt auch in der Hohe der Halsanschwellung finden sich einige Biindel
in den hinteren Wurzeln, die ausgedehntere Degenerationsvorgénge aufweisen.
Hier sieht man kleine etwa einem Querschnitt von 4 — 8 Nervenfagsern ent-
sprechende Stellen, wie mit dem Locheisen ausgeschlagen, die sich mit
Weigert’s Himatoxylin hellgelb, mit Siurefuchsin hellroth firben, und aus

*) Heubner, Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Leipazig. 1 874.
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sklerotischem, kriimelig aussehendem Gewebe bestehen. Anscheinend sind es
restirende Schwann’sche Scheiden und Bindegewebe; Kernvermehrung fehlt
hier ganz oder fast ganz. An nur einzelnen Biindeln ist dieser Process fiber
einen grisseren Theil derselben verbreitet.

Bei einer Wurzel der unteren Lendenanschwellung liess sich zufallig
Kerninfiltration in der oben geschilderten Weise bis zum Spinalganglion
verfolgen und in diesem selbst war stellenweise noch ziemlich erhebliche Kern-
vermehrung zu constatiren. Die Spinalganglionzellen waren zum Theil auf-
fallend blass gefirbt und gequollen, ihre Kerne mehrfach geschrumpft, miss-
gostaltet oder auch ganz geschwunden.

Das Rickenmark selbst bot erhebliche pathologische Verdnderungen
dar, wie sich schon bei den oben tabellarisch angefiihrten Gréssenverhéltnissen
desselben vermuthen liess. Um wit dem Stitzgewebe anzufangen, so sind
die von der Pia aus ins Riickenmark eintretenden bindegewebigen Septa mehr
" weniger verbreiterf, und zwar da am meisten, wo auch die Meningen am
mejsten betroffen sind.. In den Septen wieder reichliche Kernwucherung,
welche sich diffus auch in das néchstliegende Gliagewebe fortsetzt. Die
Zwischenrdume zwischen den einzelnen Nervenrghren der weissen Substanz
sind erheblich vergrossert, besonders in den Hinterstrigen und der hinteren
Hilfte der Seitenstringe. Das Gliagewebe weist jedoch mit spéter zu erwih-
nenden Ausnahmen nicht etwa eine Vermehrung der Gliafasern auf; sondern
auch die Gliafasern sind weiter auseinander gerickt und umgeben von sich
blass firbenden strukturlosen Massen, welche dem Stiitzgewebe den Charakter
des ddemat6s durchtrinkten geben. Die Kerninfiltrationen nun gewinnen an
vielen Stellen in Hinter- und Seitenstringen von der Peripherie her eine solche
Miachtigkeit, dass grosse Zapfen dichtgedringter Kerne mit der Basis
an der Peripherie und der Spitze nach dem Centralkanal zu zwischen die ner-
vose Substanz hineinwuchern, dieselbe zum Theil verdringend, zum Theil aber
auch ihre Stelle einnehmend. Dem ersten solchen Zapfen begegnen wir in
den Hinterstringen des untersten Lendenmarks zu beiden Seiten der sagittalen
Mittellinie (s. Fig. 1 Z.). Und weitere finden sich in allen Hihen des Riicken-
marks regellos bald nur in einem Hinterstrang, bald in beiden Hinterstringen,
bald nur an der Hussersten Peripherie, bald bis zur hinteren Commissur der
centralen grauen Substanz vorwuchernd; andere wieder haben sich in den
Seitenstringen etablirt. ~ Wie schnell das Querschnittsbild sich #ndern kann,
zeigen die Figuren 2 und 3, wo wir bei einer Hihendifferenz von 1!/, Ctm.
ganz verschiedene Ausdehnung und Vertheilung der hineingewucherten Zapfen
beobachten.

Ausserdem finden wir im Inneren des Querschnittsbildes des Riicken-
marks frei, ohne Zusammenhang mit der Peripherie liegende, compakte Kern-
haufen, vor allem in den Hinterhornern und den Hinterstringen, z. B. auf
Fig. 1, 3 und 4 unter Z!'; ein grisster solcher Kernhaufen liegt in Hohe von
9 Ctm. tiber dem Filum terminale im linken Hinterstrang, derselbe misst auf
dem Querschnitt in sagittaler Richtung ca. 2, in frontaler 1—1!/, Mm,

Innerhalb all dieser Kernanhiufungen sind noch deutlich (liafasern
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nachweisbar; ausserdem aber ist die Glia fast immer an der Grenze zwischen
Zapfen und nervoser Substanz, gleichsam wie ein Wall gegen die vordringenden
Kernhaufen stark gewuchert und bildet da einen dichten Filz (s. Fig. 1—4,
am stirksten in Fig. 5 u. 6, GL).

Die Zapfen unterscheiden sich von den meningitischen Massen besonders
dadurch, dass in ersteren die bindegewebigen Ziige fehlen, ferner dadurch,
dass theilweise reichliche Fettkdrnchenzeller mitten in den Kernhaufen liegen.
[ch halte dieselben jedoch nicht fiir das Product regressiver Metamorphose
der Neubildung selbst, sondern fiir eine Folge des Zugrundegehens von ner-
voser Substanz, von Nervenfasern.

Was die Gefisse im Rickenmark betrifft, so sind sie etwas ver-
mehrt, aber sehr hervorstechend ist diese Vermehrung nicht. Eine recht grosse
Anzahl von ihnen zeigt starke Dilatation der Gefissscheiden; dieselben sind
wiederum mit massenhaften Kernen dicht vollgepfropft. Die Wandungen vieler
Geofdgse, besonders derer, die durch die Kernzapfen hindurchziehen, sind mehr
weniger stark gequollen und haken ein homogenes, colloides Aussehen.
Andere Gefisse zeigen Auflockerung der Adventitia. Intimaverinderungen
nach Heubnexr fehlen, .

Beztiglich der grauen Substanz ist noch speciell zu erwihnen, dass
in ihr fast im ganzen Riickenmark sich erhebliche diffuse Kerninfiltrationen
finden, die an Michtigkeit diejenigen der weissen Substanz (die Zapfen auns-
geschlossen) bei weitem iibertreffen. Die Fig. 1— 6 sollen auch dieses Ver-
halten veranschaulichen. In Fig. 1 und 4 z. B. erweist sich die ganze graue
Substanz, in Fig.4 das rechte Vorder- und Hinterhorn hesonders stark in-
filtrirt, wihrend in Fig. 6 die graue, aber auch die weisse Substanz, am
wenigsten betroffen ist.

Der Centralkanal ist besonders in der unteren Hilfte des Riickenmarks
streckenweise obliterirf, und im Verlaufe des ganzen Rickenmarks mehr
weniger von Kerninfiltrationen umgeben.

Wie bei der Ausdehnung des ganzen pathologischen Processes nur na-
tiirlich, ist nun auch das Parenchym, Fasern und Zellen mitergriffen:

Innerhalb der compakten Kernwucherungen sind alle Nervenfasern bis
auf ganz vereinzelte zu Grunde gegangen. Trotz der Ausdehnung dieser
Kernwucherungen und ihrer verschiedenen Lage im Riickenmarksquerschnitt
fehlt jedoch jede Andeutung von Strangdegenerationen, von System-
erkrankung. Es finden sich in der ganzen weissen Subsianz zerstreut, auch
inmitten relativ gesunden Stiitzgewerbes, bald mehr bald weniger erkrankte
Fasern. Am stérksten sind verdndert die Hinterstringe und von den Seiten-
stringen besonders die den Hinterhrnern amliegenden und die peripheren
Theils. Der rechte Hinterseitenstrang ist deutlich mehr betroffen als der linke,
Von den verschiedenen Rickenmarkshéhen zeigt das untere Dorsalmark die
meisten Verdnderungen.

Ausser der schon oben erwihnten Auseinanderdringung der einzelnen
Nervenréhren, wodurch bei der Weigert’schen Markscheidenfdrbung viele
Partieen makroskopisch blasser aussehen als normal, finden wir bei eben
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dieser Farbungsmethode theils einzelne Fasern, theils Gruppen von solchen
mit enorm gequollenen, briunlich gefirbten Axencylindern, welche nur von
einem schmalen blass gefirbten Markring umgeben sind. Die gequollienen
Axencylinder sind bald gekérnt, bald stirker zerkliiftet, bald auch vacuolisirt.
An anderen Fasern scheint zwischen Markscheide und Axencylinder Flissig-
koit “transsudirt. Der Axencylinder ist zur Seite gedrdngt, die Markscheide
weit auseindergedehnt. Oder wir finden schmale scharfe Markringe mit blass-
bldulich gefirbtem homogenem Inbalt, Axencylinder geschwunden. Usberall
zerstreut sind gelegentlich Myelinkugeln anzutreffen. Auf Lingsschnitten
sieht man hiufig, wie von sonst normalen Fasern nur kiirzere Strecken erkrankt
sind; 2. B. schwillt zuweilen der Axencylinder unférmlich, bis auf die 10 bis
20 fache Dicke an, um einige Millimeter weiter wieder normal zu werden,
Oder aber die gequollenen Partieen endigen in klumpigen, glasig aussehenden
Endkolben.

In der grauen Substanz slnd auch die dicken Fasern, besonders
im Bereiche des Dorsalmarks vielfach gequollen; stéirker befallen sind jedoch
noch die feinen Fasernetze im Dorsal- und unteren Lendenmark, weniger auch
in der Lendenanschwellung. Sie sind einmal in Folge der starken dazwischen

" gewucherten Kernmagsen gelichtet, andererseits erscheinen sie kriimelig,
brockelig, zerfallend. MancheStrecken der Vorderhorner und der Clarke’schen
Saulen sind direct arm an Fasern.

Die Ganglienzellen, speciell die grossen Zellen der Vorderhrner und
der Clarke’schen Sdulen sind von den pathologischen Processen erheblich in
Mitleidenschaft gezogen. Die kleineren Zellen entgingen siner genauen Be-
urtheilnng, da die Nissl’schen Farbmethoden, die fiir Beobachtung von An-
zahl und Zustand dieser Zellen unbedingt erforderlich sind, nicht anwendbar
waren, Die Verinderungen der grossen Zellen, soweit sie sich mit den anderen
Féirbmethoden ermitteln liessen, bestehen in Quellung derZellen mit vereinzelter
Vacuclenbildung, kérnigem Zerfall oder auch vollkommenem Schwund der
Kerne, kornigem Zerfall der ganzen Zelle, so dass man an Stelle einzelner
Zellen nur noch Detritusmasse sieht, oder aber andere Zellen sind bei erhal-
tenen Kernen forisatzlos, stark geschrumpft und stark pigmentirt. Die peri-
celluliren Lymphrdume sehr vieler sonst normaler Ganglienzellen sind mit
Kernen dicht angefiillt.

Am stérksten betroffen sind die Clarke’schen Sdulen; in diesen finden
wir in manchen Schnitten {iberhaupt keine Zellen mehr, in anderen Schnitten
nur pathologisch verdnderte. Ferner besteht erheblicher Zellenschwurnd und
Zerfall in den Vorderhornern des unteren und weniger auch oberen Dorsal-
marks, hier manchmal in einem Vorderhorn im Schnitt nur 1, 2 oder 3 Zellen
und auch diese noch geschrumpft, missgestaltet ohne deutliche Fortsdtze.
Haufig ist in einem Schnitt das eine Vorderhorn viel stirker betroffen als
das andere, bald das linke, bald das rechte mehr. In der Lendenanschwellung
sind allenthalben neben einer grossen Zahl normaler Zellen vielfach in oben
geschilderter Weise degenerirende Zellen zu finden; hauptsichlich ist der
vorders mediale und laterale Kern des Vorderhorns an den pathologischen Vor-
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géngen betheiligh. Im Sacralmark ziemlich ausgedehnter Ganglienzellen-
schwund. In der Halsanschwellung sind die Zellendegenerationen am spir-
lichsten, aber immer noch deutlich.

Es sei noch ganz kurz erwihnt, dass sich in der grauen Substanz der
Vorderhorner vereinzelt kleine frische Blutungen, mit noch unverinderten
rothen Blutkdrperchen, frei im Gewebe finden.

Medulla oblongata und Pons. Von diesen Theilen wurde eine Serie
der dritten Schnitte angefertigt und dieselbe ausser mit den fiir’s Riickenmark
verwandten Férbemethoden auch noch zum Theil nach Pal gefirbt. Die
Schnitte waren simmtlich 2!/, — 8 Hundertstel Mm. dick. Wegen Ueber-
hartung des Materials musste fast durchweg die Collodionage des surfaces der
Autoren beim Schneiden zu Hilfe genommen werder.

Die Meniugen, Pia und Arachnoides zeigen an der Basis dieselben
Verinderungen wie am Riickenmark, aber in sehr geringem Grade; nur an
einzelnen Stellen erreichen ihre Infiltrationen und Verdickungen eine grdssere
Ausdehnung, und zwar um fast simmtliche Austrittsstellen der Hirnnerven
herum, so am rechten Hypoglossus und Accessorius, an beiden Vagus-Glosse-
pharyngeus, besonders stark beiderseits lateral vom Acusticus und am Facialis,
weniger am Trigeminus und Oculomotorius; ferner finden sich ausgedehntere
Infiltrationen der Haute am distalen Ende der Ponsfaserung in der Mittellinie
und im interpedunculiren Raum. Die linke Arteria vertebralis, welche auf
einigen Schnitten in der Hthe der Oliven mitgetroffen ist, zeigt hier nur eine
partielle Wucherung der Adventitia, Intima intakt, Kleinere Gefisse theilweise
wie in den Riickenmarkshéduten befallen.

Ausserordentlich viel stirker sind, wie auch am Riickenmark, die Haute
an der dorsalen Seite der Medulla oblongata betheiligt. Hier dréingen sich von
den meningitischen Wucherungen aus bereits in der Hohe des distalen Endes
der unteren Nebenolive zuerst von rechts, spiter auch von links her Geschwulst-
massen zwischen die Kerne der Goll’schen Stringe, erreichen in Hohe des
Olivenbeginnes eine Breite von etwa 3 Mm. und erstrecken sich ebenda bis
um den Centralkanal hernm. Allmilig nimmt dieser Geschwulstzapfen cerebral-
wirts wieder ab. Gleichzeitig aber wuchern vor den zwischen Hinterstrangs-
kernen und Kleichirn liegenden meningitischen Massen aus beiderseits grosse
Geschwulstmassen zwischen die Reste der Hinterstrangskerne und die sich eben
bildenden Corpora restiformia hinein, letzters abdrdngend., Mit dem vélligen
Verschwinden der Hinterstrangskerne nimmt die Ausdehnung dieser Zapfen
erst rechts, spéter auch links zu, und erreicht rechts in der Hohe des Vagus-
austritts auf dem Querschnitt eine Breite von 7 Mm. und eine Hdohe von
51/, Mm. Der Zapfen nimmt in dieser Gegend den ganzen Zwischenraum
zwischen solitirem Biindel und Corpus restiforme ein und reicht bis zum dor-
salen Ende der aufsteigenden Quintuswurzel, das ganze entsprechende Gewebe
zerstirend. Links noch etwas grissere Ausdehnung in Hohe des Glosso-
pharyngeusaustritts. Der rechte Geschwulstzapfen erreicht etwas cerebral-
wirts vom Glossopharyngeusaustritt sein Ende, wéhrend der linke von der
Peripherie abgeschlossen noch in den Bahnen der aufsteigenden Acusticus-
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wurzel (Roller’s) weiterwuchert bis zur Hohe des proximalen Endes des
linken Acusticusaustritts. Die Zapfen bestehen aus massenhaften Kernen,
welche iiberall untermischt sind mit Fettkdrnchenzellen, entsprechend dem
untergegangenen Nervengewebe; theilweise auch Zerfall der Geschwiilste,
Detritus inmitten der Kernanhiiufungen. Sehr wenig Gefisse. Ringsum
werden die Zapfen von vermehrter, dicht verfilzter Glia eingeschlossen; die-
selbe hat jedoch nicht verhindern kénnen, dass auch die weiters Umgebung
aller 3 geschilderten Zapfen mit Kernen infiltrirt und zwar zum Theil sehr
stark infiltrirt ist, z. B. die Hinterstrangskerne, die Corpora restiformia, die
grauen Massen am Boden des IV. Ventrikels etc. etc.

Ausser diesen ausgedehnteren Processen begegnen wir auch im ganzen
Pons und der Medulla oblongata allenthalben Bildern wie im Riickenmark. Von
den Hauten aus gehen verbreiterte Septa in die Substanz; iberall, besonders
in Hohe der Pyramidenkreuzung, am Hilus der linken und weniger auch der
rechten Olive, am distalen und proximalen Ende des Pons, finden wir reich-
lich Gefisse mit zum Theil sehr stark infiltrirten perivasculéren Lymphriumen
und dberall in weisser und granerSubstanz gelegentlich flackweiselockere Kern-
infiltration, wodurch zuweilen einzelno -Stellen mit Weigert’scher Firbung
heller gefdrbt erscheinen als normal, In vielen grauen Kernen, z. B. in den
Hypoglossuskernen, Facialiskernen, in einzelnen Kernen des Pons, in den sen-
siblen Quintuskernen, in der Substantia nigra Sémmeringii und anderen sind
die pericelluliren Riume um die Ganglienzellen wieder reichlich mit Kernen
infiltrirt. Vereinzelte Ganglienzellen degenerirt,

Das Ependym des IV. Ventrikels zeigt da, wo es nicht mit der Kleinhirn-
geschwulst verwachsen ist, also in den vorderen 2 Dritieln des Ventrikels
mehrfach gliose, mit Kernen infiltrirte, warzige Excrescenzen, Ependymitis.
Die Verwachsung reicht tibrigens rechts nur bis zum Auftreten des am Boden
des 1V. Ventrikels gelegenen, dorsalen, sogenannten Acusticushauptkerns,
links dagegen in den lateralen Theilen des Venirikels noch bis zur Hiohe des
Quintusaustritts.

Auch in Pons und Oblongata nirgends ausgebreitete secundére Degenera-
tionen, keine Systemerkrankungen. So zeigen z. B. trotz der starken Kern-
infiltrationen der Hintersirangskerne dje Fibrae arcuatae internae keinen deut-
lichen Faserausfall; ebenso wenig die Fibrae arcuatae externae. Pyramiden-
bahnen und Schleifenbahnen normal. Auffallend ist nur, dass der rechte
Kleinhirnschenkel zum Pons deutlich schmichtiger ist als der linke, besonders
in der distalen Hifte des Pons.

Was die Alterationen der Hirnnerven betriffs, so sind dis Ursprungs-
kerne des '

Hypoglossus beiderseits zwar stark inflltrirt, die Ganglienzellen viel-
fach von Kernen dicht umgeben, die Zellen selbst aber meist gesund; nur im
distalen Theil des linken Hypoglossuskerns eine Anzahl geschrumpft aussehen-
der Zellen. Das Fasernetz in den Kernen im Ganzen in Folge der Kerninfil-
trationen etwas gelichtet, aber wohl nicht reducirt. Austretende Wurzeln
nirgends degenerirt.

43*
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Accessoriuskern und Wurzeln ohne Besonderheiten.

Glossopharyngeus- Vagus: Der Nucleus ambiguus ist streckenwoeise
infiltrirt, seine Zellen gesund. Der langgestreckte dorsale Kern am Boden
des Ventrikels ist noch viel faserirmer als er es in der Norm schon ist, sein
Grundgewebe verfilzt und infiltrirt mit Kernen, die Ganglienzellen theils nor-
mal, theils, besonders in den distalen Partien, erheblich geschrumpft, kern-
und fortsatzlos. Das solitire Biindel ist fast in seinem ganzen Verlaufe, rechts
noch mehr als links, ausserordentlich stark mit Kernen infiltrirt, so dasses bei
Weigert’scher Firbung vielfach sehr gelockert und daher blass gefirbt er-
scheint, In den proximaleren Theilen nimmt es erst rechts, spiter auch links,
allwilig normales Aussehen an. Die austretenden Wurzelbiindel, und zwar
im Wesentlichen die distalen, also Vagusbiindel, sind intramedullér theilweise
infiltrirt und deutlich degenerirt; sie firben sich nach Weigert ausgesprochen
gelb und mit Siurefuchsin gleichméssig roth, Dazwischen mehrfach normale
Fasern. Dementsprechend zeigen auch die extramedulliren Vagusbiindel fleck-
weise Degeneration mit ausgesprochener Kernvermehrung. Zwischen beiden
Seiten nur geringer Unterschied, links die Degeneration wenig stirker als
rechts, in den oberen (Glossopharyngeus-)Biindeln rechts etwas ausgespro-
chener.

Acusticus. Wir haben schon erwihnt, dass die aufsteigenden Acusti-
cuswurzeln beiderseits in Hthe des Vagusaustritts durch einwuchernde Ge-
schwulstmassen vom Corpus restiforme abgedringt werden und ausserdem
solbst mit Kernen sehr dicht infiltrirt sind, und dass diese Kerninfiltration
besonders noch links bis in die Hohe des Acusticusaustritts hinaufreicht, Da-
durch erscheinen beide Wurzeln bei Weigert’scher Markscheidenfirbung viel
blasser als normal, ihre einzelnen Biindelchen gelockert und auseinanderge-
dringt. Aber die Wurzeln nehmen dabei auch einen deutlich breiteren Raum
ein als am normalen Priparat, so dass es den Anschein gewinnt, als ob die
Neubildungen sich tberall diffus dazwischen geschoben hétten, ohne den
eigentlichen Faserbestand wesentlich zu beeintrichtigen. Hierfiir spricht noch
der Umstand, dass sowohl ober- wie unterhalb der stark infiltrirten Strecken
die aufsteigenden Wurzeln keine hervorstechende Abweichung von der Norm
zeigen. Der laterale dorsale (Deiters’sche) Kern ist theilweise infiltrirt,
seine Zellen normal. Der dorsale mediale (Acusticushaupt-) Kern ist rechis
in seinem distalen Drittel sehr stark infiltrirt, faserarm und seine Zellen ebenda
spirlich und zum Theil verkriippelt; links ist derselbe in seiner ganzen Aus-
dehnung stark infiltrirt und nach dem IV. Ventrikel zu von compacten neu-
gebildeten Massen begrenzt, sein Fasernetz gelichtet, soine Zellen nur wenig
afficirt. Die mediale, medial vom Corpus restiforme verlaufende Wurzel des
Acusticus, der Nerv. vestibularis ist im intra- wie extramedullaren Ver-
Jaufe normal.

Das Tuberculum acusticum zwar ziemlich stark infilirirt, aber sonst bei-
derseits normal. Der ventrale (accessorische) Kern des Acusticus (s.unten, wie
weit ich ihn begrenze) ebenfalls beiderseits stark infilirirt, seine Zellen viel-
fach von Kernen dicht umscheidet, aber frei von deutlichen Degenerationsvor-
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giingen. Das Fasernetz der accessorischen Kerne zeigt ein interessantes Ver-
halten insofern, als besonders in den ventraleren Theilen des Kerns, weniger
in den dem Tuberculum acusticum zunichstliegenden, das normaliter sehr
dichte, die Ganglienzellen umspinnende Geflecht feiner Fasern fast ganz ge-
schwunden ist, wihrend die dickeren den Kern durchziehenden Fasern
sich um so deutlicher abheben und arpscheinend nicht vermindert siud.
Es sei gleich erwdhnt, dass das Corpus trapezoides, die obere Olive, diese
ausser besonders rechts starker Kerninfiltration, der Nucleus trapezoides, die
der centralen Acusticusbahn angehérenden Theile der Substantia reticularis
alba und die laterale Schleife keinerlei auffallende Verdnderungen zeigen.
Die das Corpus restiforme umgreifenden Wurzelbiindel des Acusticus rechts
normal, auch links ohne sichere Verfinderungen. Striae acusticae sind
rechts sparlich, links nichi mit Sicherheit nachweishar,

Was nun die laterale Wurzel des Acusticus, den Nerv. cochleas, an-
betrifft, so findet sich beiderseits in ungefihr gleichem Grade eine fast totale
Degeneration auf dem Querschnitt der Wurzel, mit Ausnahme des ganz ge-
sunden proximalen Fiinftels oder Sechstels des Querschnitts; das gesunde Ge-
biet ist durchaus scharf von dem degenerirten getrennt. Die degenerirte Partie
ist sehr dentlich bis zum accessorischen Acusticuskern zu verfolgen und geht
in ihm aunf, wihrend der erhaltene vordere Rest der Wurzel sich zwischen den
accessorischen Kern und das Corpus restiforme hineindringt. Seine Endi-
gungsweise ist bei dem hier bestehenden Gewirr von Faserziigen nicht deat-
lich zu verfolgen. Was die Art und Weise der Degeneration im Nerv. cochleae
betriftt, so zeigt sie den Typus der strangartigen, secundidren Degeneratiou,
d. h. der Nerv besteht aus sehnigem, straffem Bindegewebe, in welches
massenhafte, reihenweise angeordnete Fettkornchenzellen eingelagert sind.
Hie und da noch voreinzelte Bréckel von Nervenfaserresten. Keine Kerninfil-
tration. Die in den Nervenstamm eingesprengten ganglidsen Massen sind
gleichfalls total degenerirt, von den Ganglienzellen sind nur noch Detritus-
klimpchen vorhanden. Intramedulldr sieht man sehr schén durch die voll-
kommen degenerirten Theile des Nerven die wohlerhaltenen Fasern vom acces-
sorischen  Acusticuskern zum Corpus trapezoides in geschwungenen Linien
hindurchziehen. '

Facialis: Der Kern des rechten Facialis ist streckenweise etwas infil-
trirt, keine Degeneration der Ganglienzellen, linker Kern gesund. Facialis-
wurzeln normal. Am linken Facialisstamm ist zum Theil das Ganglion geni-
culi mitgeschnitten ; dasselbe ist etwas infiltrirt, einzelne seiner Ganglienzellen
zeigon Degenerationsvorginge, Vacuolenbildung und" fettigen Zerfall; peri-
pherwiirts treten aus dem Ganglion einzelne total degenerirte Nervenbiindel-
chen aus.

Abducens: Kern wenig infiltrirt, Wurzeln normal.

Trigeminus: Aufsteigende Quintuswurzel beiderseits normal, Sensibler
Kern rechts ohne Besonderheiten. Links erscheinen die pericelluldren Lymph-
rdume der Ganglienzellen erweitert, ebenso wie die perivasculiiren Lymph-
scheiden der in dieser Gegend auffallend zahlreichen Geffisse. In den Lymph-
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rdumen aber keine Kerninfiltration (anscheinend nur Oedem?). Motorische
Korne normal, ebenso die sogenannten absteigenden Trigeminuswurzeln. Um
die austretenden Nervenstimme wieder maissige Meningitis. Beide Nerven
missig kleinzellig infiltrirt.

Trochleariskerne und -Wurzeln leider verloren gegangen, ebenso die
Oculomotoriuskerne,

Der Oculomotoriusstamm zeigt beiderseits geringe Infiltration; im
linken Oculomotorius ausserdem #hnliche vereinzelte degenerirte Ziige, wie sie
in den hinteren Wurzeln des Lendenmarks beschrieben worden sind. Einzelne
Biindel beider Nerven sind in meningitische Massen eingescheidet, welche aber
auf die Nerven selbst nicht iibergreifen.

Kleinhirn. Die bereits oben kurz erwihnten Geschwulstmassen haben,
wie eine genaue wikroskopische Untersuchung ergiebt, vom Unterwarm den
Nodulus ganz verschlungen und von der Uvula nur den hintersten, an die
Pyramide angrenzenden, granen Windungszug verschont, Vom Velum medul-
lare posterius ist nichts zu entdecken. Die Massen sind beiderseits vollkom-
mwen zwischen Unterwurm und Tonsillen und Lobus posterior inferior hinein-
gewuchert. Ferner fehlen die Flockenstiele theilweise und die Flocculi selbst
sind dicht eingehiillt in Geschwulst. Zwischen beiden Lobis posterior, in-
ferior. breiten sich die Massen allmdliz abnehmend nach dem Oberwurm zu
aus und stehen in Verbindung mit einer die ganze Oberfliche des Kleinhirns
(die ventrale noch mehr als die dorsale) bedeckende und sich iberall zwischen
die Zweige des Arbor vitae hineinerstreckende meningitische Schicht.

Die Geschwulstmassen im Unterwurm haben eine Hohe von 2-—2'/, Ctm,
und sowohl im Ventrikel, wie auch distal vom Wurm zwischen beiden
Hemisphéren eine Breite von fast 3 Ctm. Die meningitische Membran iiber
den Hemisphiren selbst hat eine Dicke von 1—2 Mm., iiber den Sulcis
noch mehr.

Die Hauptmasse der Geschwulst zeigt einen sehr eigenthiimlichen Ban.
Im Inneren derselben finden wir ein Ge#st straffen, bindegewebig- fibrésen
Gewebes, welches continuirlich entlang dem Verlauf des Plexus sich in die
meningitischen Wucherungen der Medulla oblongata fortsetzt und demselben
feineren Bau zeigt, wie die fibrdsen Theile in den Meningen des Riickenmarks.
Der Plexus ist zum Theil in diese fibrésen Partien hineinbezogen. Das Gedst
entspricht im Grossen und Ganzen den Zwischenriumen zwischen den ein-
zelnen Windungen des Nodulus und der Uvnla (s. Fig. 7 Fi.). Die Windungen
selbst, welche noch grob morphologisch angedentet erscheinen, sind ersetzt
durch reine Kernwucherungen, in welchen als Ausdruck starken Zerfalles
nerviser Substanz sich reichliche Anhéufungen von Fettkrnchenzellen finden.
Hie und da auch noch detritusartige Reste von Nervengewebe, einzelne Faser-
brockel etc. An einzelnen Stellen des Tumors, namentlich in seinen dem
Ventrikelboden zugekehrten Theilen, mehrfach Ansammlungen von riesen-
zollenartigen Gebilden innerhalb der Kernanhdufungen.

Die Gefiisse, welche in dem fibrosen Geriist verlaufen, sind entweder
normal oder haben verdickte Intima und Adventitia (Heubner’sche Ver-
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dnderungen). Dagegen zeigen die kleinen innerhalb der Kernanhdufungen
gelegenen Geffisse, welche Gbrigens zum Theil neugebildet zu sein scheinen,
zum Theil aber dem zu Grunde gegangenen Nervengewebe angehérten, colloide,
strukturlose Quellung ihrer Wandungen, oft so stark, dass dorch die Quellung
das Lumen vollstindig verschlossen ist. Auch ein Theil der Schlingen des
Plexus zeigt die gleichen Umwandlungen, Im Ganzen also wieder ent-
sprechende Verhidltnisse wie am Riickenmark.

Vorgeschilderter Bau der Kleingehirnschwustlisst ihre Genese
recht deutlich erkennen. Sie ist ausgegangen auch von siner Affection
der Meningen, und zwar offenbar in der Gegend des Velum medullare posterius.
Die meningitischen Produkte haben allmilig ihre Ausliufer in alle Fugen und
Ritzen, also in den IV. Ventrikel und zwischen alle grosseren und kleineren
Windungen hineingeschickt, anfangs nur die nervésen Theile auseinander-
dringend. Allmélig ist eine derbe fibrose Entartung dieser ersten Neubildungen
eingefreten, aber von ihr aus und rings um sie herum sind die kleinzelligen
Infiltrationen weiter gewuchert, in die Windungen (und andererseits in die
Medulla oblongata) hinein, hier allmilig alles zerstérend und die ganze
nervise Substanz schliesslich quasi auffressend. Diese Vorginge sind an
anderen Theilen des Kleinhirns in allen ihren Stadien zu beobachten. So
finden wir ‘in den dem Tumor benachbarten Theilen, also in den Flocken,
den Mandeln und den hinteren unteren Hemisphirenlappen, von dem Tumor
ausgehende compakte Kerninfiltrationen, welche das Gewebe mehr weniger
stark zerstort, die grossen Purkinje’schen Ganglienzellen zum Schwinden
gobracht und die Nervenfasern sehr erheblich gelichtet haben, In anderen,
elwas weniger betroffenen Windungen ist die weisse Substanz anscheinend
intakt, dagegen sind die Purkinje’schen Zellen zum Theil geschwunden
oder in Degeneration begriffen und ganz entsprechend ihrer Zone zwischen
weisser und grauer Substanz findet sich eine dichte Zone von Fettkdrnchen-
zellen, Endlich treffen wir mehr weniger starke, diffuse, unregelmissige Kern-
infiltrationen gelegentlich in allen Theilen des Kleinhirns von der Meningitis
ausgehend, also auch in den dorsalen, lateralen und proximalen Theilen, z. B.
ziemlich erheblich im Velum medullare anterius und im Lobulus centralis.
In den am wenigsten befallenen Windungen ist die kaum merkliche schwache
Kerninfiltration daran erkenntlich, dass die hineingewanderten Kerne grisser
und gesittigter mit Alaunhimatoxylin gefirbt sind, als die normalen Glia-
kerne, und dass sie anscheinend in Anpassung an vorhaudens enge Spiltchen
und Réume, wohl Lymphriume, allerlei sonderbare Gestalten annehmen.
(Vergl. Brklarung zu Fig. 7). Auch der Stamm des Arbor vitae und der
Pfropfkern und Nucleus dentatus sind méssig infiltrirt. Hinzelne ganz frische
kleine Blutungen im Markweiss der Hemisphiren.

Wenn es gestattet ist, iiber die Verinderungen des Grosshirns Ver-
muthungen zu Hussern, so scheint mir die Verwachsung der Pia mit der Rinde
es sehr wahrscheinlich zu machen, dass auch hier allenthalben Infiltrationen
der weichen Hiute geringeren Grades vorlagen, welche gleichfalls diffus auf
die Substanz der Rinde {ibergingen. Grébere Verinderungen der Rinde wur-
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den nicht constatirt. Auch die Dura mater war krankhaft verfindert, worauf
die zottigen Excrescenzen an ihrer Aussenseite hindeuten,

Um kurz zu resiimiren, handelt es sich im vorliegenden Falle um
ein 9jahriges Madchen, welches, am 21. April 1886 in die Klinik auf-
genommen, bereits 8 Monate vor seiner Aufnahme plétzlich mit Hirn-
druckerscheinungen erkrankte, die nach 3 Wochen schwanden; 2 bis
3 Monate spiter traten Augenmuskellashmungen auf, die nach 1Y, bis
2 Monaten von selbst voriibergingen; gleichzeitig aber Stérungen des
Gesichts und Gehdrs und dreimal Anfille von Bewusstseinsverlust,
Der Aufnahmestatus constatirte normale geistige und korperliche Ent-
wicklung des Kindes, beiderseits Stauungspapille mit beginnender
Atrophie, sehr trige Lichtreaction der gleichweiten dilatirten Pupillen,
vollkommene Taubheit links, rechts solche fiir Tone, wihrend laute
Gersusche noch empfunden wurden; ferner Geschmacksstérung fiir
»sliss«; irreguliren verlangsamten Puls; Klaffen der Mm. reeti abdo-
minis. Dazu traten im weiteren Krankheitsverlauf ausser den ge-
wohnlichen Hirndruckerscheinungen noch Schwiche der unteren Ex-
tremititen ohne ausgesprochene Paresen, zuweilen Bettnissen, dann
14 Tage lang mehr weniger schmerzhafte Nackensteifigkeit, dann Mono-
spasmen, Hemispasmen und allgemeine Convulsionen verschiedenster
Verbreitung mit dem Charakter der Rindenepilepsie ohne bestimmte
Localisation; starke Obstipation; ferner Erloschen des Patellarreflexes
rechts, Schwicherwerden desselben links; intensive Schmerzanfille
besonders in den Beinen, seltener auch in den Armen; spastische Er-
scheinungen in gleicher Vertheilung, anfangs anfallsweise als durch-
aus symmetrische Paraspasmen, spiter dauernde Contracturen, am
stirksten in den grossen Gelenken, wenig in den kleinen. Endlich
starke Pulsbeschleunigung, Vaguslihmung, Zunahme des Marasmus,
Bronchopneumonie und am 6. October 1886 Exitus letalis. Intelligenz
und Sensibilitit waren, soweit zuletzt noch Untersuchungen zuver-
lassig waren, ohne erheblichere Storungen geblieben. Die ganzen
Symptome hatten in ihrem Bestande und ihrer Intensitit vielfach ge-
wechselt. Fieber war erst bei der finalen Lungenkrankheit aufgetre-
ten. Die Obduction ergab unverkndcherte klaffende Schéidelnihte,
eine Exostose auf dem Parietalbein links, grossentheils Schwund der
Diploe, Verwachsung der Pia wmit der Rinde, Hydrocephalus inter-
nus, etwas Ependymitis, Verschluss des IV. Ventrikels durch eine mit
dem Boden des Ventrikels verwachsene Geschwulst des Unterwurms,
besonders des Nodulus und der Uvula, deren Entstehung avs meningi-
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tischen Processen sich mikroskopisch nachweisen liess, circumseripte
Zerstorungen besonders im Gebiete des Calamus scriptorius und der
Ala cinerea beiderseits, chronisch meningitische Processe im interpe-
dunculiren Raum und mehrfach in der Gegend der Hirnnervenaus-
tritte, diffuse Infiltrationen in vielen Theilen des Pons und der Me-
dulla oblongata, Abplattung der Bulbi olfactorii, transparentes Aus-
sehen der Optici, geringe Degeneration in den Oculomotorii, fast totale
Degeneration beider Nn. cochleares, Fehlen der Striae acusticae links,
. partielle Degeneration der Vagi-Glossopharyngei. Meningitische Pro
cesse auch am ganzen Kleinhirn und viefach diffuse Infiltrationen der
Kleinhirnwindungen. Endlich eine enorm starke chronische Menin-
gitis der Riickenmarkshiute, vor Allem der weichen Hiute, besonders
iiber der hinteren Circumferenz des Marks, und von dieser ausgehend
zapfenformige Wucherungen in die Hinterstringe und Hinterseiten-
stringe hinein mit Zerstorungen der nervésen Theile, diffuse Kern-
infiltrationen in allen Partien der weissen Substanz und noch erheb-
lich stirker in der grauen Substanz, Degenerationsvorginge in Gan-
glienzellen und Nervenfasern, letztere auch in den austretenden Wur-
zeln; zweierlei Gefissverinderungen, n#mlich die Heubner’schen
Verinderungen und andererseits hyaline Degeneration der Gefiss-
wénde.

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautete daher auf Me-
.ningomyelitis chronica syphilitica (gummosa) hereditaria
des Rickenmarks, Hirnstamms und Kleinhirns.

Wie leicht ersichtlich, decken sich die klinischen Symptome mit
dem Befunde in weitgehendstem Masse, Als Ursache der Hirndruck-
erscheinungen einschliesslich der Opticusatrophie finden wir die Klein-
hirngeschwulst, den Verschluss des IV. Ventrikels und den secundiren
Hydrocephalus internus. Das voriibergehende Schielen ist wohl be-
dingt gewesen durch krankhafte Processe im interpedunculiren Raum;
wir haben noch missige Reste davon constatirt und geringe abge-
laufene Degenerationsvorgéinge in den Nn. oculomotoriis, besonders
im linken feststellen kdnnen. Der beobachteten Geruchsstérung ent-
spricht die Abplattung der Olfactorii, der Gehdrstérung die beider-
seitige Acusticusatrophie, der Irregularitit und spiteren starken Be-
schleunigung des Pulses die Degeneration in den dorsalen Vaguskernen
und den Vaguswurzeln. Die Geschmackstdrung ist klinisch zu wenig
verfolgt, um auf bestimmte pathologische Processe mit Sicherheit
zuriickgefiihrt werden zu konnen. Die lingere Zeit beobachteten
Monospasmen, Hemispasmen und allgemeinen Convulsionen lassen sich
sich sowohl durch den gesteigerten Hirndruck, als auch durch die
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supponirten leichteren von der Pia ausgehenden Infiltrationen der
Hirnrinde erkliren; fiir letztere Ursache spricht in gewissem Sinne
die Bevorzugung der rechten Korperseite durch die Krampferschei-
nungen. Entsprechend dem Fehlen groberer Intelligenzdefecte und
ausgesprochener Lihmungserscheinungen vermissen wir auch tiefer
gehende Processe der Rinde. Dér Nackensteifigkeit liegt die Menin-
gitis des Halsmarks, den Schmerzanfillen in den Extremititen die
Infiltrationen der hinteren Wurzeln und Hinterstringe, den spastischen
Erscheinungen die Wucherungen und Zerstérungen in den Hintersei-
tenstrangen und die Infiltrationen in den Vorderhdrnern zu Grunde,
Das Bettniissen war wohl vielfach durch die Unbehiilflichkeit der
Kranken bedingt. '

Das Anfang Juni 1886 constatirte Unvermégen der Kranken, sich
auf den Beinen zu halten, hatte seinen Grund nicht in Lihmungen,
sondern der Beschreibung nach in einer Schlaffheit der Muskulatur,
in mangelndem Tonus derselben. Die Ursache dieses Symptoms ist
nicht ohne Weiteres ersichtlich. Wie aus der ganzen klinischen
Beobachtung hervorgeht, hat der pathologische Process einen des-
cendirenden, vom Gehirn nach dem Riickenmark fortschrei-
tenden Verlauf genommen, was Jirgens®) in Riicksicht auf die
von ihm beschriebenen Fille fiir die Regel hilt, Nun wurde aber
jene motorische Storung bereits constatirt, ehe noch Nackensteifigkeit
aufgetreten war; es scheint mir hiernach unméglich, das Riickenmark
fir die Pseudoparalyse, wie man es recht wohl nennen kann, ver-
antwortlich zu machen. Hingegen ist Luciani**) auf Grund seiner
neuesten Studien Giber das Kleinhirn zu der Ansicht geiangt, dass
diesem Organ sthenische, tonische und statische Wirkungen auf die
Muskulatur, besonders die der unteren Extremitéiten, zukommen, und
dass bei Kleinhirnerkrankungen grosserer Ausdehnung Asthenie, Atonie
und Astasie (Astatie?) eintritt. Die beiden ersten Erscheinungen, die
Muskelschwiche und die Verringerung der Muskelspannung, liegen
hier vor. Es liegt daher sebr nahe, in der Kleinhirnaffection die
Ursache fiir die Pseudoparalyse zu suchen, besonders da es anderer
greifbarer Ursachen ermangelt.

Einem #hnlichen Rithsel stehen wir in dem frithzeitigen Schwi-
cherwerden resp. Schwinden des Patellarreflexes gegeniiber. Die
mikroskopische Untersuchung hat nur geringe Degenerationsvorginge
in den hinteren Wurzeln und den Hinterstringen ergeben. Da wir

*) Jirgens, Charité-Annalen Bd. X. 1885.
*%) Ref, in Schmidt’s Jahrbiichern Bd. 242. S. 209.
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nun nach der sonstigen Zunahme der klinischen Symptome annehmen
miissen, dass der pathologische Process dauernd progredient war, so
wire es zu verwundern, dass diese Degenerationsvorginge, wenn wir
ihren Beginn schon in die Zeit des Schwindens der Patellarreflexe
verlegen, bis zum Exitus, 2/, Monate spiter, keine grosseren Fort-
schritte gemacht haben sollten. Awusserdem blieb der Zustand der
Patellarreflexe bis zam Exitus unveridndert, wihrend die anderen
spinalen Symptome dauernd erheblich zunahmen und sehr wechselten.
Wie schon Westphal bekanntlich erértert hat, ist der Patellarreflex
wesentlich mit abhingig von dem Vorhandensein eines gewissen To-
nus in der Muskulatur. Wenn dieser fehlt, lisst sich auch der Reflex
nicht ausldsen. Die Pseudoparalyse beruhte aber, wie wir eben ge-
sehen haben, auf Atonie der Muskeln. So kdnnen wir mittelbar auch
das Schwinden der Patellarreflexe auf die Kleinhirnerkrankung zuriick-
fiilhren, wie vorher die Atonie. Und dass bei Kleiphirnaffectionen,
besonders Tumoren, und intactem Riickenmark mehrfach Fehlen der.
Patellarreflexe  beobachtet worden ist, ebenso wie bei Fillen, in denen
das untere Riickenmark durch Querschnittsaffectionen dem Einflusse
des Kleinhirns entzogen ist, das diirfte hinreichend bekannt sein.
Bruns*) hat ja noch vor Kurzem einen klassischen Fall letzterer
Art mitgetheilt und erwahnt mehrfach die Ansichten von Hughlings
Jackson und Bastian iiber die Functionen des Kleinhirns und iiber
den Modus, wie bei Erkrankung desselben der Ausfall des Patellar-
reflexes zu Stande kommen soll. ,Es hingt auch nach Hughlings
Jackson und Bastian der Tonus der Muskulatur und damit die
Reflexe vom Kleinhirn ab, das reizerzeugend auf die Vorderhorngan-
glienzellen wirke. Das Grosshirn hemme diese Reflexe, und zwar auf
dem Wege der Pyramidenbahnen; falle diese Wirkung des Grosshirns
fort, entweder durch Lision dieses Organs selbst oder seiner Bahnen
zum Riickenmark, eben der Pyramidenbahnen, so wirke der Tonus
vom Kleinhirn aus ungehemm$, es trete Contractur ein und die Re-
flexe seien gesteigert; so sei es stets bei isolirter Erkrankung der
Pyramidenbahnen. Falle aber die Wirkung des Kleinhirns auch mit
fort, dadurch dass der gaunze Rickenmarksquerschnitt und damit aunch
die vom Kleinhirn kommenden Bahnen zerstért sind, so fehlen die
Reflexe daunernd bei schlaffer Lihmung trotz absteigender Degenera-
tion der Pyramidenbahnen“. Es ist einleuchtend, dass nach dieser
Theorie der Ausfall der Wirkung des Kleinhirns zusammen mit dem
bestehenbleibenden reflexhemmenden Einfluss des Grosshirns, ausge-

*) Bruns, Dieses Archiv Bd. XXV. S. 762 und 822.
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driickt durch die intacten motorischen Bahnen, ein doppeltes Hinder-
niss fiir das Zustandekommen der Patellarreflexe abgeben muss.

Diese Ueberlegungen haben ihre Giiltigkeit natiirlich nur fir die
Zeit des Krankheitsverlaufes, wo der geschwundene Patellarreflex das
einzige spinale Symptom bildete, alse fiir Ende Juli und Anfang
August 1886. An eine periphere” Neuritis war, beiliufig bemerkt,
wegen des constatirten Fehlens von Sensibilititsstérungen nicht zu
denken. Spiter im August und September 1886 traten so viel neue
spinale Symptome auf, dass nunmehr Raisonnements in obigem Sinne
und zu Gunsten obiger Theorie nicht mehr statthaft sind.

Bei Erkrankung speciell welcher Theile des Kleinhirns Schwin-
den des Patellarreflexes zu Stande kommt, lisst sich vielleicht bei
Durchsicht des vorhandenen Materials an Kleinhirntumoren von obi-
gem Gesichtspunkt aus feststellen; ich muss an dieser Stelle verzich-
ten, hierauf einzugehen. Erwihnen will ich nur, dass Gowers®)
behauptet, dass Geschwiilste im Wurm mit Fehlen des Patellarreflexes
verkniipft sind, und dass Handfort*) den Befund einer Geschwulst
im Unterwurm mittheilt, in einem Falle, wo klinisch die Kniereflexe
erloschen gewesen waren.

Die ausserordentlich hartnickige Obstipation wahrend der
ganzen klinischen Becbachtung beruhte wohl auch auf Atonie und
Asthenie der Darmmuskulatur.

Wie erinnerlich, hat die Anamnese keinerlei Anhaltspunkte fiir
die Apnahme einer luetischen Erkrankung geliefert. Ich muss
deshalb naher darauf eingehen, weshalb ich die gefundenen Processe
im Centralnervensystem fiir syphilitische halte, und damit die Frage
der Specificitit der syphilitischen Verinderungen im Nervensystem
und besonders im Riickenmark tiberhaupt beriihren. Was den vor-
liegenden Fall betrifft, so zeigen Riickenmarksschnitte makroskopisch
betrachtet eine grosse Aehunlichkeit mit Bildern, wie sie bei Sarco-
matose der Riickenmarkshiute beschrieben worden sind. Die Fille
von Schulz™*), Coupland und Pasteurt) und endlich der gleich-
zeitig mit unserem demonstrirte Fall A. Westphal’s{{) bieten ge-

*) Gowers, Neurologisches Centralblatt 1890. S. 194.
**) Handford, Brain 1892. Bd. XV. p. 458.
*#*) Schulz, Dieses Archiv Bd. XVL. S. 579 und Neurologisches Cen-
tralblatt 1884. S. 479.
1) Coupland und Pasteur, Pathol. Transactions 1887.
1) A. Westphal, Neurologisches Centralblatt 1894. S. 498. S. a. die
ausfithrlichere Beschreibung des Falles in diesem Heft des Archivs,
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legentlich vollkommen gleich aussehende Querschnitte. Auch die
mikroskopischen Beschreibungen geben allerlei Berithrungspunkte,
aber auch tiefgreifende Unterschiede. Abgesehen davon, dass bei
Sarcomatose Gefissverinderungen von der Art der Heubner’schen
picht beschrieben sind, ist fiir die Unterscheidung besonders eharak-
teristisch das Verhalten der Neubildungen zur Riickenmarkssubstanz.
Wiahrend in allen bisher beschriebenen, oben genannten Fillen von
Sarcomatose die fehlende oder fast fehlende Betheiligung des Riicken-
marks am Process die Regel -bildet, liegen bei den luetischen Er-
krankungen die Verhiltnisse gerade umgekebrt, wie die spitere
Mittheilung der Parallelfille aus der Literatur ergeben wird. Dass
Sarcomknoten der Hiute, wenn sie ein solches Wachsthum erreichen,
dass sie raumbeengend wirken, das Riickenmark quetschen und somit
in Gestalt einer Compressionsmyelitis in den Process hineinbeziehen
miissen, ist selbstverstindlich. Doch haben derartige Vorginge und
die durch sie gesetzten Verinderungen eine ganz andere Dignitit als
die in Frage stehenden.

Wichtiger ist der Vergleich unseres Falles mit Processen, wie
sie bei acut infectitsen Meningitiden, vor Allem bei der Tuberculose
gefunden worden sind. Derartige Vergleiche sind in der Literatur
schon mehrfach angestellt worden und haben zu verschiedenen Re-
sultaten gefihrt. Baumgarten®) erklirt, dass die mehrfach hervor-
gehobenen anatomischen und histologischen Unterscheidungsmerkmale
zwischen Gummosititen und Tuberkeln einen absoluten Werth nicht
besitzen, sucht aber wenig Seiten spiter doch Unterschiede ausfindig
zu machen. So meint er, dass bei Tuberculose keine mit Verengung
des Lumens einhergehende Erkrankung der Gefisse vorkomme, dass
bei Lues hingegen, wenn die Infiltration der Aussenhsiute einen irgend-
wie hoheren Grad erreicht habe, das Lumen verengt oder verschlossen
werde durch Spindelzellen oder kernarmes Bindegewebe, Narben-
gewebe. Bei der Tuberculose komme hochstens leukocytire Ver-
stopfung vor. ‘

Rumpf**) hebt hervor, dass Zellinfiltrationen nicht fiir Lues
charakteristisch seien, dass die luetischen Processe am meisten Ueber-
einstimmung mit tuberculdsen Producten zeigten; ,ein einigermassen
sicherer Schluss auf ein Product der Syphilis wird sich (mit Aus-
schaltung des #tiologischen Momentes) erst bei Abwesenheit aller
sonstigen Infectionskrankheiten ziehen lassen.© Und spiter

*)Baumgarten, Virchow’s Archiv Bd, 86, S. 199.
*) Rumpf, Die syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems, 1887.
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(p. 350) sagt er noch einmal, dass die obliterirende Arteriitis, die
reiche Kernvermehrung um die Gefisse, die Anfiillung der Scheiden
mit Zellen und die Einwanderung dieser in das Gewebe mit den In-
filtrationen bei Infectionskrankheiten gleiehzustellen seien. Von fast
simmtlichen derselben unterscheide sich der luetische Process durch
das Fehlen der eitrigen Einschmelzung.

Buttersack®) erwihnt bei Besprechung seines Falles von Lues,
speciell bei Beurtheilung von Gefissverinderungen, dass die differentiell
in Betracht kommende Tuberculose ausgeschlossen gewesen sej durch
das Fehlen von Tuberkelbacillen, welche er in Controllpriparaten
von tuberculfser Meningitis immer habe nachweisen konnen, ferner
durch den Mangel an verkisten Stellen und an typischer Riesenzellen
und endlich durch den klinischen Verlauf.

Oppenheim™) erortert zwar die klinischen Unterschiede
zwischen luetischer und tuberculdser Meningo-Myelitis, sagt aber von
der Meningo- Myelitis gummosa in pathologisch-anatomischer Beziehung
nur korz, dass sie typisch und ihre specifische Natur unbestritien sei.
Ich weiss nicht, ob das dahin zu verstehen ist, dass eine solche
Meningo-Myelitis auch syphilitischen Ursprungs sein kann, worin
ich beistimmen wiirde, oder ob dahin, dass sie es immer ist.

Konig***) ferner kommt gelegentlich der Vorstellung eines
Falles von Meringitis und Encepbalitis bei einem 8jihrigen Idioteu,
dessen Vater an Dementia paralytica gestorben war, zu der Ansicht,
dass fiir die tuberculdse Grundlage der Processe vor Allem spreche:
die gleichzeitige Tuberculose anderer Organe und das Fehlen ander-
weiter luetischer Processe im Organismus, ferner die grosse Seltenheit
derartiger luetischer Producte bei Kindern und das Fehlen von Fett-
metamorphose, wihrend die Hereditit, das Fehlen von Miliartuberkeln
und Tuberkelbacillen, sowie die intensive Betheiligung der Gefisse
fir Lues sprechen konnten. Die Erkrankung hatte tibrigens 3 Jahre
lang heftige klinische Erscheinungen bedingt.

Lamy®), welcher ausgedehnte Untersuchungen iiber die luetischen
Processe im Riickenmark angestellt hat, schliesst im Anschluss an
einen Fall die Tuberculose damit aus, ,que les lésions des méninges
et des vaisseaux, dans le cas actuel, présentent des caractéres ob-

# Buttersack, Dieses Archiv Bd. XVIL 8. 603.
**) Oppenheim, Zur Kenntniss der syphilitischen Erkrankungen des

centralen Nervensystems. 1890.
##%) Kgnig, Ref. im Neurologischen Centralblatt 1893. S. 529.
+) Lamy, Nouvelle Iconographie de la Salpétridre 1893. p. 158.
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jectifs, qui permettent d’affirmer leur nature syphilitique,“ muss aber
schliesslich im Schluss seiner Betrachtungen tiberbaupt zugeben, dass
»la tuberculose, il est vrai, peut donmer lien & des lésions sem-
blables® (p. 275). '

Schon aus diesen wenigen Beispielen geht hervor, wie wechselnd
die in Rede stehende Frage zur Zeit noch beantwortet wird. Was
pun die Meningo-Myelitis betrifft, so wie wir sie in unserem Falle
gefunden und beschrieben haben, so habe ich sie nicht nur mit ent-
sprechenden Befunden bei Lues, sondern vor Allem auch mit tubercu-
16sen Erkrankungen #hnlicher Art verglichen. Unter den Veriffent-
lichungen von luetischer Meningo-Myelitis ist es besonders der von
Siemerling®) mitgetheilte Fall congenitaler Hirn- und Riickenmarks-
syphilis, welchem der meinige sowohl in klinischer als in pathologisch-
anatomischer Hinsicht fast bis in die kleinsten Einzelheiten gleicht.
Auch dort passagere Symptome seitens der Augenmuskeln, Taubsein,
Erblindung, “simmtliche Hirndruckerscheinungen, epileptiforme Anfalle,
Schwiche und Ataxie in den Extremititen, bei intakter Intelligenz
und Sensibilitit; und dann bei der Section meningitische Processe
an der Hirnbasis und am Kleinhirn mit folgendem Hydrocephalus in-
ternus, und am Riickenmark eine Meningo-Myelitis, welcher in ihrer
Localisation, Verbreitung, in ihren Beziehungen zur nervdsen Substanz
und endlich in ihren histologischen Feinheiten meine Befunde ganz
und gar entsprechen. Nur ist in Siemerling’s Fall die graue Sub-
stanz des Riickenmarks fast frei geblieben und klinisch fehlten daher
auch spastische Erscheinungen in den Extremitaten. Auch schwanden
dort die Patellarreflexe erst ziemlich spit; denn das bereits vorher
einmal voriibergehend beobachtete Fehlen derselben ist wegen der
gleichzeitig an diesem Tage vermerkten Somnolenz der Patientin nicht
eindeutig.

Ueber hierher gehdrige Fille reiner chronischer Meningitis spina-
lis mit diffusem Uebergreifen auf das Riickenmark berichten noch
Schultze®™) in seinem Fall 4 und 5, Heubner***), Greiff}),
Buttersackf{), letzterer mit auffallender Betheiligung der aus-
tretenden Wurzeln, welche sich im Zustande starker Perineuritis und
Neuritis befanden, und Oppenheim+44) in zwei Fillen. Der 5. Fall

*) Siemerling, Dieses Archiv Bd. XX. S. 102.
**) Schultze, Dieses Archiv Bd. VIIL S. 222.
##) Heubner in Ziemssen’s Handbuch XI, 1. 2. Aufl. 1878.
4) Greiff, Dieses Archiv Bd. XII. S. 564.
+1) Buttersack, Dieses Archiv Bd. XVII. S. 603.
+1%) Oppenheim, Berl. kl. Wochenschr. 1888. S. 1061 u. 1889 S.1065.
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von Jiirgens (I. ¢.) ist noch complicirt durch Gummata im Gross-
hirn, Kleinhirn und Zwisehenhirn, und der erste der zwei von Eisen-
lohr*) beschriebenen Fille durch ein spinales Gumma der Hinter-
stringe in Hohe des 8. Dorsalnervenpaares. Die Verinderungen sind
abgesehen von den Gummaten im Grossen und Ganzen die gleichen
wie in Siemerling’s und meinem Falle, nur nicht von solcher
Ausdehnung; alle letztgenannten Publikationen beziehen sich ifibrigens
auf erworbene Syphilis, doch sind die Processe bei dieser erwiesener
Massen in Nichts unterschieden von denen bei hereditirer Syphilis.
Ich erspare es mir, die hidufig citirten Arbeiten hier nochmals ge-
nauer anzufiihren.

Ueber tuberculdse Meningo-Myelitis spinalis haben sehr ein-
gehende wund genaue mikroskopische Untersuchungen gebracht
Williams**), Schultze***), Hochef) und Leimbachﬂ-), Ver-
gleiche ich deren Befunde im Einzelnen mit denen der vorerwihnten
luetischen Fille, so ergiebt sich, dass ein durchgreifender Unterschied
(mit Ausnahme des Nachweises von Tuberkelbacillen) absolut nicht
zu finden ist, weder in den makroskopischen noch mikroskopischen
Bildern. Wir finden dieselbe Massenhaftigkeit der Meningitis (bei
Schultze z B. bis zu 4—5 Mw. Dicke), die gleiche Bevorzugung
des Dorsaltheils und der hinteren Oircumferenz des Riickenmarks,
ebenso ,zungenformige Entfirbungsheerde“ (Hoche) besonders in
Hinterstringen und Hinterseitenstriingen, Verfirbungen der Randzonen
und vereinzelte hellere Flecken frei in der weissen Substanz. Und
mikroskopisch erweisen sich auch die Duralamellen nur wenig durch
geringe Infiltrationen auseinander gedriingt, dagegen die Bindegewebs-
ziige der Arachnoides vermehrt und gequollen und ihre Spalten aus-
gefiillt mit Unmassen weisser Blutkérperchen oder kleiner Zellen,
wie es verschieden heisst; die Pia und ihre Septen im Rickenmark
ebenfalls entziindlich verdickt und infiltrirt. Die Gefisse der Hiute
und weniger die des Riickenmarks sind gleichfalls in Zustéinden ver-
schieden starker Endarteriitis und Endophlebitis, mit Einlagerungen
zelliger Elemente in die gewucherte Intima, bis zum Stadium der
Phlebitis obliterans (Hoche); dazu die Adventitiae entziindlich in-
filtrirt und die Gefissscheiden bald angefiillt mit hyalinem Exsudat,

#) Eisenlohr, Festschrift Hamburg-Eppendorf 1889.

*) Williams, Deutsches Archiv fiir klin, Medicin Bd. XXV. 8. 294.
#4#) Schultze, Ebenda S. 299.

4) Hoche, Dieses Archiv Bd, XIX. 8. 204.
++) Leimbach, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde Bd. L S, 319,
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bald, besonders im Riickenmark, mit massenhaften kleinen Zellen.
Auch die austretenden Wurzeln in gleicher Weise infiltrirt und hie
und da in ihnen die gleichen wie mit dem Locheisen ausgeschlagenen
Degenerationsheerdchen, deren Erklirung durch Hoche ich mich
vollkommen anschliesse. Mir scheinen sie ebenfalls entstanden durch
Degeneration und Ausfall von Nervenfasern und durch Zusammen-
riicken der endoneuralen Bindegewebslamellen. Und im Riickenmark
fanden die vorerwihnten Autoren auch bei der tuberculésen Meningo-
Myelitis serds gequollenes Stiitzgewebe, kleinzellige Infiltrationen theils
entlang den Piabalken, theil diffus in Haufen zwischen den Nerven-
fasern der weissen Substanz, oder auch kleinzellige isolirte Knstchen
ebenda (Williams und Leimbach), ferner weniger hiufig, als
zu erwarten, zerfallende Nervenfasern, oder isolirt in relativ gesunden
Theilen liegende Heerde von gequollenen und weiter degenerirenden
Axencylindern, endlich entziindliche Infiltrationen um den Central-
kanal herum und vereinzelt Quellungen und Vacuolen in den Ganglien-
zellen,

Erwihnen will ich noch, dass mehrfach (von Hoche und
Schultze) das Fehlen von Riesenzellen und miliaren Tuberkelknot-
chen hervorgehoben wird, dass ihr Vorhandensein aber auch nicht
absolut fiir Tuberculose zu sprechen braucht. Denn Riesenzellen*)
kommen auch bei Syphilis vor, wie sie gelegentlich bei Tuberculose
fehlen konnen, und miliare Gummata gleichen den Tuberkelknétchen
event, vollkommen. Und ferner liessen sich in allen vorerwihnten
Fillen mit Sicherheit Tuberkelbacillen nachweisen. Auch in meinem
Falle habe ich natiirlich nach Tuberkelbacillen gesucht, aber, wie
schon bei den ungiinstigen Hartungsverhdltnisseu zu erwarten war,
mit negativem Erfolg. Es spricht jedoch iiberhaupt und so auch
hier das Nichtauffinden der Bacillen nicht auch fiir ihr wirkliches
Fehlen.

Die von mir beschriebene Kleinhirngeschwulst ist vorn genetisch
auf meningitische Processe zuriickgefiihrt worden und ist daher ebenso
wie diese zu beurtheilen. Erwihnen will ich nur, dass, soweit ich
die Literatur durchgesehen habe, bei Syphilis shnlich gebaute Ge-
schwiilste nur bisher von Obermeier**) beschrieben worden sind,
und zwar am Grosshirn. Uebrigens fand Leimbach (l. ¢.) auch bei

*) Literatur iiber Riesenzellen s. bei Pick, Zeitschrift fiir Heilkunde.
Bd. XML S. 419-—420.
** Obermeier, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilk. Bd. 1II. S. 146.
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der tuberculésen Kleinhirnerkrankung, dass die Purkinje’schen Zellen
zuerst zu Grunde gehen.

Aus Vorstehendem erhellt, dass es zur Zeit noch nicht an-
gingig ist, aus dem makro- und mikroskopischen Befunde
bei Myelomeningitis spinalis, sobald keine Tuberkelbacillen
gefunden werden, zu bestimmen, ob es sich um Tuberculose
oder Lues handelt. Wenn wir erst die Syphilisbacillen, die
ich iibrigens auch vergeblich gesucht habe, sicher haben, w1rd es
eher moglich sein.

Wir sind daher gezwungen, iiberhaupt und besonders im vor-
liegenden Falle andere Momente heranzuziehen, um Tuberculose aus-
zuschliessen und Lues sicherzustellen. Solche finden wir zunichst
im sonstigen Sectionsbefund, welcher in Bezug auf Tuberculose
anderer Organe vollstindig negativ war. In den Sectionsberichten
der tuberculésen Meningomyelitiden ist stets anderweite Tuberculose,
gewohnlich Miliartuberculose constatirt worden. Andererseits wurden
einige Dinge gefunden, die, zusammengehalten mit den beschriebenen
Processen am Centralnervensystem, vielleicht die Diagnose Lues be-
kriftigen konnen. Dahin gehort ausser der gleichmissigen Ver-
wachsung von Pia und Hirnoberfiiche und der Ependymitis noch der
betrichtliche Schwund der Diploé der Schidelknochen und die
Exostose fiber dem einen Parietalbein. Im Sinne der hereditiren
Lues, welche sich wohl absolut sicher nicht beweisen lisst in Folge
Mangels diesbeziiglicher anamnestischer Daten, ist vielleicht das
Klaffen der Mm. recti abdominis, welches ich als Hemmungsbiidung
auffasse, zu verwerthen und das Offenbleiben der Schidelnihte. Doch
kann letzteres auch ein Wiederauseinanderdringen der schon ver-
wachsen gewesenen Nihte in Folge des Hydrocephalus bedeuten.
Z. B. beschreibt Booth*) ein Angiosarcom des Kleinhirns bei einem
elenden 10 jihrigen Miadchen, bei dem in Folge des gesteigerten
Hirndrucks eine Trennung der Kranz- und Pfeilnaht zustande ge-
kommen war.

Der Hydrocephalus internus war in meinem Falle kein idio-
pathischer, was sonst auch fiir hereditiire Lues hitte sprechen kénnen,
nach den Fillen vou Sandoz**) und Heller***), sondern ein secun-
darer, durch den Verschluss des IV. Ventrikels bedingter. Das Gleiche

*} Booth, Journal of nervous and mental disease. 1890. p. 684.
**) Sandoz, Revue médic. de la Suisse romane. 1886. No. 12.
*#%)y Heller, Deutsche medic. Wochenschrift 1892. S. 608,
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beschreibt Siemerling (L ¢.), ferner Pick*®) in einem wahrschein-
lich luetischen Falle, und Mayer**) als Ausgang einer acuten
Meningitis.

Den wichtigsten Beweis aber fiir die luetische Natur der gefun-
denen Processe finden wir in der klinischen Beobachtung. Auf Grund
dieser lisst sich Tuberculose (und auch die acuten infectiosen Menin-
gitiden), sofort ansschliessen, denn bei ihr ist ein solch protrahirter
Verlauf, wie in unserem Falle, nicht beobachtet und auch nicht
denkbar. Die obigen tuberculisen Meningomyelitiden fiihrten, vom
Auftreten der Nackensteifigkeit an gerechnet, alle in 11—12 Tagen
zum Exitus, wiahrend in meiner Beobachtung hieriiber 4 Monate ver-
gingen und die Kleinhirngeschwulst, welche ja auch als meningitischer
Process anfzufassen ist, sogar schon %/, Jahr vor dem Exitus anfing,
Hirndruckerscheinungen zu verursachen. Die iibrigen klinischen
Symptome wiirden simmtlich, auf eine nur 8—I4tigige Krankbeits-
daner zusammengedringt, auch der tuberculdsen Meningitis eigen sein
konnen. Das Charakteristische derselben liegt also nur in ihrem
ganz allmiligen, oft in grosseren Pausen schubweisen Auftreten.
Auch das Fehlen von Fieber wahrend des ganzen langen Krankheits-
verlaufes spricht gegen eine tuberculdse Erkrankung.

Wir schliessen demnach Tuberculose im vorliegenden Falle nicht
auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes am Centralnerven-
system aus, was bereits Rumpf (l. ¢.) fiir nicht angingig erklirte,
sondern vielmehr in gleichzeitiger Riicksicht auf die dbrigen
Sectionsergebnisse und - auf den klinischen Verlauf. Nur unter Be-
riicksichtigung all dieser drei Punkte kdnnen wir die Diagnose Lues
sicherstellen.

Wenn nun schon die histologischen Processe der Meningo- Myelitis
spinalis luetica in ibrer Gesammtheit nichts absolut Specifisches dar-
bieten, so ist ohne Weiteres ersichtlich, dass Einzelheiten wie die
Infiltrationen, die Gliavermehrung, der Zerfall nerviser Substanz nnd
auch die Gefissveriinderungen etc., jedes fiir sich, erst recht nicht
geeignet sind, als specifisch und beweisend fiir Lues verwerthet zu
werden. Besonders die Gefissverfinderungen bieten an sich nichts
Charakteristisches, finden sich vielmehr bei allen moglichen anderen
acuten und chronischen Processen in gleicher Weise, wie geniigend
oft schon betont worden ist. Fiir luetisch werden wir sie nur gelten
lassen, wenn alle sonstigen Ursachen fiir ihr Zustandekommen aus-

*) Pick, Zeitschrift f. Heilkunde. Bd. XIIL S. 378. 1892.
**) Mayer, Wiener klinische Wochenschrift 1892, No. 27 u. 28.
44%
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geschlossen werden koénnen, Zu erwihnen ist aber, dass bei jiingeren
Individuen obige Gefdssverinderungen, isolirt an Stellen vorkommend,
wo keinerlei Znsammenhang mit anderweiten krankhaften Vorgingen
in der Nihe der Gefisse nachweisbar ist, stets den Verdacht der
Lues gerechtfertigt erscheinen lassen.

Leichter wird es sein, die pathologisch-anatomische Diagnose
Lues zu stellen, wenn sich im Centralnervensystem, Gehirn oder
Riickenmark, Gummata finden. Primire Riickenmarkstumoren mit
Ausnahme der Gliosen und Gliosarcome gehdren iiberbaupt zu den
grossten Seltenheiten und man wird besonders bei gleichzeitigen
Meningealaffectionen immer neben der Tuberculose an Lues denken
diirfen und miissen. Riickenmarksgummata sind erst wenig beschrieben;
ich rechne natiirlich nicht hierher die gummdsen Infiltrationen, wie
sie auch in meinem Falle vielfach zu finden waren. Heubner®)
konnte im Jahre 1878 nur 3 altere Fille von Zambacco, Wilks
und Wagner anfiihren, Greiff (1. ¢.) erwihnt dann eine einschligige
Mittheilung von Moxon. Von anderen Autoren neunne ich Eisen-
lohr (. ¢) und Jirgens (. ¢. Fall III), Osler,*) Pieck**) (Fall I
und II) und endlich Siemerling®**) (3 Falle). Der Fall Osler’s
und der 1. Fall Siemerling’s sind noch durch myelitische Processe
complicirt.

Ich muss auch diese Fille in den Bereich meiner Erdrterungen
ziehen; denn sie gehen fast alle unter dem Namen der Meningo-
Myelitis. Und gerade dieser Umstand fithrt mich zur zweiten meiner
beabsichtigten Besprechungen, zur Anregung einer genaueren Ab-
grenzung der einzelnen Formen der Riickenmarkslues unter einander.
Vorerwihnte Autoren zeigen alle das Bestreben, bei ihren Beobach-
tungen und Befunden dieselbe Genese der Processe herauszufinden
wie bei der typischen Meningo-Myelitis; sie suchen in den begleitenden
Meningitiden den Ausgangspunkt der ganzen Veridnderungen, also
auch der Gummata; nur Siemerling hilt es in seinem 3, Fall be-
ziiglich des einen Gumma’s im linken Pyramidenseitenstrang, welches
durch eine schmale Zone normalen Nervengewebes von der Meningi-
tis getrennt ist, fiir wahrscheinlicher, dass es mit der Meningeal-
affection nichts zu thun hat.

Vergleichen wir aber alle diese Befunde mit den oben genannten

*) Heubner, Ziemssens’s Handbuch. IL. Aufl. 1878. Bd. XL 1.
**) Osler, Journal of nerv. and ment. dis. 1889. August.
###) Pick, Zeitschrift fiir Hoilkunde Bd. XII 1892,

+) Siemerling, Dieses Archiv Bd. XXII. S. 191,
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von luetischer Meningo-Myelitis, so fillt unter anderen sofort ein tief-
greifender Unterschied auf. Wihrend wir oben hochgradige Ver-
anderungen in den Meningen und nur verhiltnissmissig geringe im
Riickenmark selbst haben, secuundire Degenerationen in
grosserem Umfange idberhaupt ausbleiben, finden wir bei
den Gummaten die schwersten Lisionen, vielfach mit conse-
cutiven Strangdegenerationen, im Riickenmark selbst,
wihrend die Meningen anffallend gering, manéhmal - streckenweise
gar nicht afficirt sind. Die Gummata selbst zeigen meist mehr
weniger Verkisungsprocesse, wihrend die Meningitiden den Eindruck
der frischeren Affection machen und jeglicher regressiver Metamor-
phosen ermangeln. Ausserdem sehen wir vielfach die Meningitis nur
auf die Gegend der Gummata beschrinkt oder wenigstens da am
ausgesprochensten und stirksten. All diese Umstinde zwingen mich
zu der Ueberzeugung, dass in den Gummaten der primire Process
zu suchen ist und dass diese erst secundir zu einer Meningitis ge-
fithrt haben. Dieser Modus trifft meiner Meinung nach nicht nur fir
derartig eklatante Fille, wie der Siemerling’ sche ist, zu, sondern
auch dann, wenn Gumma und Meningitis zusammenhingen.

Dass in solchen Fillen die Meningitis vielleicht wihrend eines
fritheren Stadiums der Krankheit ausgedehnter gewesen und bis zum
Exitus wieder sehr abgenommen haben sollte, eine Erklarung, die
man fiir das Missverhdltniss von Meningitis und Riickenmarksaffection
herangezogen hat, ist mir mehr als unwahrscheinlich., Denn ich
kann mir nicht vorstellen, dass stirkere Meningitiden spurlos ver-
schwinden sollten, ohne wenigstens Andeutungen regressiver Ver-
anderungen wie Verkisung und Narbenbildung zu hinterlassen. Von
demselben Standpunkt aus erscheint mir die Erklirung Siemerling’s®)
fiir einen sehr éigenartigen Befund in seinem 3. Falle unhaltbar. Er
fand da an einer Stelle des Dorsalmarks eine véllige Zerstorung,
oder vielmehr eigentlich ein fast vollstindiges Fehlen der linken
Riickenmarkshilfte. Dem Rest des Riickenmarks lag die etwas ver-
dickte Pia direct an. Von Narbengewebe war keine Spur vorhanden
und secundire Degenerationen hatte dieser michtige Defect auch
nicht hervorgerufen. Eine Folge von Erweichungen oder Geschwulst-
bildungen, die wieder ganz resorbirt waren, wie Siemerling erwigt,
kann das meiner Meinung nach nicht sein; dagegen scheint mir die
ausdriicklich hervorgehobene Verinderung der Riickenmarksgestalt
und Zerrung des vorderen Septums die Vermuthung eines Artefacts

*) Siemerling, Dieses Archiv Bd. XXIL L ¢.
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viel niher zu legen. Bei dem gleichen Falle fand sich tbrigens fir
die absteigende Degeneration des linken Pyramidenseitenstrangs an-
geblich makroskopisch kein urséchlicher Heerd im Grosshirn;
Siemerling nimmt trotzdem einen solchen in der rechten Hemi-
sphare an. Sollte es denn aber nicht geniigen, das in Fig. 9 auf
Tafel VILI abgebildete recht kriftige Gumma des rechten Hirn-
schenkelfusses hierfiir verantwortlich zu machen, zumal neben dem-
selben keinerlei weitere Degeneration im Hirnschenkelfuss auf einen
Grosshirnheerd hindeutet? —

Und entsprechend den pathologisch-anatomischen Bildern finden
wir aueh im klinischen Verlauf obiger Fille geniigende Anhaltspunkte
dafiir, dass die Meningitis der secundére Process ist. Die Krankheit
beginnt mit echten Riickenmarkssymptomen, mit Paresen, schlaffen
oder spastischen der Extremititen und Sphinkteren, oder mit Par-
isthesien oder Ataxie etc., je nach dem Sitz der Geschwillste,
wihrend die Meningo-Myelitis sich mit Meningeal- und Wurzelsym-
ptomen, Nackensteifigkeit, Schmerzanfillen etc. ete. einfiihrt.  Ein
noch grosseres Material, von diesen Gesichtspunkten aus beobachtet,
wird vielleicht weitere Klarheit und Gewissheit geben.

Nach Vorstehendem kann ich also schon im Hinblick auf die der
meningo-myelitischen an Zahl nicht nachstehende Casuistik der Riicken-
marksgummata der Ansicht Siemerling’s (l. ¢.) nicht beistimmen,
welcher den Ausgangspunkt simmtlicher syphilitischen Riickenmarks-
veranderungen in die kleinzelligen Infiltrationen und Gefdssverinde-
rungen der Hiute verlegt und eine primidre Riickenmarkslues an-
scheinend gar nicht oder nur ganz ausnahmsweise annimmt. Auch
Pick (I. ¢.) und Oppenheim™) suchen in den Hauten den hiufig-
sten Beginn der Erkrankung; nur selten in primiren Geschwiilsten.
Ich glaube vielmehr, dass auch die Gummata des Riickenmarks hiinfig
das Primire sind und erst secundir zu einer Meningitis fihren, und
bin der Ansicht, dass fiir diese Fille der Name einer Meningo-Mye-
litis falsch ist, dass sie von den typischen Meningo-Myelitiden,
fiir welche mein Fall unter anderen ein gutes Beispiel abgiebt, in
pathologisch-anatomischem Sinne abzutrennen sind, und dass auch die
klinische Entwicklung geniigende Unterschiede zwischen beiden For-
men luetischer Riickenmarkskrankheit ergiebt.

Aber noch eine andere luetische Riickenmarksaffection geht fast
immer unter dem Namen der Meningo- Myelitis, und zwar mit ganz

*YOppenheim, Berliner klinische Wochenschrift 1889 und Lehrbuch
der Nervenkrankheiten. 1894.
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demselben Unrecht, das sind die acuten Myelitiden nach Syphi-
lis. In seiner erst voriges Jahr erschienenen Arbeit iiber Paralysis
spinalis syphilitica ist Sidney Kuh*) noch der Ansicht, dass Fille
mit acutem Beginn beziiglich ihrer Pathogenese sich nicht abtren-
nen liessen, weil sich alle denkbaren Zwischenstufen zwischen den
blitzschnell und den im Laufe von Monaten und Jahren sich ent-
wickelnden Paraplegien finden. Betrachten wir jedoch einmal die
einschlagige Literatur der acuten Falle: dieselbe ist ziemlich zahlreich
und ich nenne daher nur summarisch die hauptsichlichsten und am
genauesten untersuchten Fille; solche sind mitgetheilt von Winge?),
Homolle?®), Julliard*), Leyden®), Walker®), Schmauss™) (Fall I),
Déjerine®), Schultze®) (Fall I—1III), Moller*), Siemerling*)
(Fall T), und Osler (. ¢.), letztere beide mit Gummata complicirt,
Williamson?¥), Goldflam®¥) (Fall X und XI), Hoppe™) und
Lamy®) (Fall I und II). In all diesen Fillen tritt, schon in den
ersten Jahren nach der syphilitischen Infection, pldtzlich im Verlanfe
weniger Stunden ejne mehr oder weniger vollkommene Paraplegie
der unteren Extremitidten ein, meist mit Blasen- und Mastdarmstdrun-
gen und mit hochgradigen Sensibilitatsstorungen, alles zusammen
vom OCharakter einer Querschnittserkrankung des Riickenmarks; in
einigen Fillen sind theils subjective, theils objective passagere Sym-
ptome von Hirnlues vorhergegangen, in den meisten Fallen nichts von
alledem. Die Paraplegie bleibt dann gewohnlich nnverindert, eine
antisyphilitische Therapie hat nur selten wesentlichen Erfolg; je nach
dem Sitz der Erkrankung im Riickenmark gesellen sich Spasmen und
und Contracturen in den gelahmten Gliedern dazu oder auch nicht

Yy Kuh, Deutsche Zeitsehrift f. Nervenheilknnde Bd. IIL. S. 409.
%) Winge, Dubliner med. Pres. 1863. Bd. IX.

3) Homolle, Progrés médic. 1876.

4y Julliard, Etudes critiques sur les loc, spin. de Syph. Paris, 1879.
5) Leyden, Charité-Annalen 1878.

6 Walker, The Lancet 1889. p. 1135.

" Schmauss, Doutsches Archiv . klin. Med. Bd. XLIV, S. 244.
8 Déjerine, Ref. in Neurol. Centralbl. 1884. S, 135,

9) Schultze, Dieses Archiv Bd. VIIL. S. 222.
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und, ohne dass das Krankheitsbild sich weiter findert, tritt meist in
einigen Wochen oder Monaten der Exitus in Folge irgend welcher
Complicationen, z B. Pyelonephritis oder Decubitus und Erysipel etc.,
ein; also genau das Bild wie auch bei der Myelitis transversa. In
einigen Fallen, unter Lesonders guten fusseren Umstinden, kann sich
auch der Verlauf linger ausdehnen, z. B. im 2. Falle Lamy’s iiber
1Y, Jahre und im Falle Williamson’s sogar iiber 9 Jahre. Aber
Besserungen oder iberhaupt Schwankungen im Befinden der Kranken
traten auch wihrend dieser langen Zeit nicht ein, die Paraplegie blieb
so ausgedehnt, wie sie am ersten Tage geworden war. Und der
pathologisch-anatomische Befund zeigt in reinen Fallen ebenfalls durch-
gehends das gleiche Bild wie bei anderen Myelitiden; man findet
stets multiple, myelitische und myelomalacische Herdehen, bald grésser,
bald kleiner, vereinzelt oder confluirend, entziindlich verinderte Ge-
fisse, Infiltrationen weisser Blutkorperchen in der Umgebung, zu
Grunde gegangene Nervenfasern und Ganglienzellen in den betroffenen
Gebieten und von ihnen aus die gewohnlichen auf- und absteigen-
den Degenerationen; je ldnger seit Eintritt der Krankheit ver-
gangen ist, um so mehr gehen die Entziindungserscheinungen zuriick
und um so mehr beginnt die Glia sich zu vermehren, sodass, wie
Lamy in seinem 2. Falle besonders schén beobachten konnte, schliess-
lich sklerotische Herde an die Stelle der myelitischen treten. Die
Gefisse speciell zeigen die auch in meinem Fall constatirten Versin-
derungen, genau ebenso wie in vielen nicht syphilitischen Fallen von
Myelitis. Was nun die Hiute anbetrifft, so sind sie in obigen Fillen
bald frei von allen krankhaften Processen, wie z. B. bei Schmauss
und Méller, oder die Pia und Arachnoides zeigen geringe Verdickungen
und Infiltrationen, bald nur in den Hohen, wo die myelitischen Vor-
ginge sich abgespielt haben, bald in noch geringerem Grade auch in
anderen Riickenmarkshdhen.

Ich sehe nun nicht ein, warum bei diesen syphilitischen Myeli-
tiden, wie viele Autoren wollen, die Meningitis das Priméire sein soll,
wihrend es doch bei nicht luetischen Myelitiden kaum jemals ange-
zweifelt wird, dass mit Ausnahme ganz bestimmter Fille, die even-
tuell vorhandene Meningitis eine secundire, reactiv-entziindliche Ver-
dnderung ist. Aus ganz denselben Griinden wie oben bei den Riicken-
marksgummaten, halte ich anch hier die Processe im Riickenmark
fir die priméren und die der Meningen fiir secundar und fiir
das ganze Krankheitsbild nnwesentlich.

Es liegt nun wohl auf der Hand, wie weit hiervon verschieden
bei den typisechen Meningo- Myelitiden und den spinalen Gummaten
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klinischer Verlauf und Sectionsbefund sind. Und ich denke, es ist
gar kein so ungeheueres Wagniss, das, was Kuh in seiner obigen
Aeusserung fiir unmdéglich hilt, doch zu thun, nimlich die acuten
Falle, die Myelitiden, von den chronisch beginnenden, den Gummaten
und Meningo- Myelitiden, zu trennen. Erwihnen will ich nur noch,
dass die Mehrzahl obiger Autoren auch bei den syphilitischen Myeli-
tiden nichts fiir Lues absolut Charakteristisches im pathologisch-ana-
tomischen Befund entdeckt hat und daher aus diesem allein die Dia-
gnose zu stellen fiir zur Zeit unméglich halt; und ich schliesse mich
dieser Ansicht voll an.

Auf einen der oben citirten Falle mdchte ich nur kurz noch zn
sprechen kommen, weil in ibm besonders energisch der meningitische
Beginn der Erkrankung verfochten wird; es ist dies der Fall Hoppe’s.
Es traten bei demselben anfangs passagere motorische Lihmungs-
erscheinungen ein, die sich bei antiluetischer Therapie besserten; dann
aber plotzlich eine totale Paraplegie, die in !/, Jahr zum Exitus fiihrte.
Nach Ansicht Hoppe’s fand sich nun mikroskopisch eine combinirte
Systemerkrankung, ferner Meningitis und von dieser ausgehend Er-
weichungen des Riickenmarks entweder in Folge Exsudation von der
Pia aus, wofiir der Uebergang von Granulationsgewebe des Riicken-
marks in die Pia spreche, oder in Folge weitverbreiteten Gefiss-
verschlusses. Ferner meint er, dass die Entziindung und Wucherung
der Gefisse im Zusammenhang mit der Meningitis und die keil-
formige Verdickung der Bindegewebssepta, die von der Pia aus in
das Rickenmark hineingehen, die Diagnose einer Lues spinalis sicher-
stellten. Was zunsichst die letztere Behauptung von der Specificitit
der Processe betrifft, so stimme ich ihr nicht bei, da weder die Ver-
anderungen der Gefisse fiir sich, noch die der Riickenmarkssubstanz
und der Meningen, noch auch das Zusammentreffen all dieser Ver-
anderungen irgend etwas Charakteristisches fiir Lues bieten. Ieh
kann nach den eigenen Beschreibungen Hoppe’s keinen Unterschied
gegen irgend eine nicht specifische Myelitis entdecken. Und um eine
Myelitis handelt es sich zweifellos; dafiir spricht bereits der klinische
Verlauf, welcher noch dadurch besonders interessant ist, dass der
Attacke, die zur Paraplegie fiihrte, erst einige kleinere voraufgingen.
Unrd dass die merkwiirdig sparliche Meningitis die Ursache und der
Ausgangspunkt der kolossalen myelitischen Processe sein soll, scheint
mir eine viel gezwungenere und unwahrscheinlichere Erklirung, als
die, dass sich zu den starken entziindlichen Erscheinungen der
Riickenmarkssubstanz, wie in so vielen Fillen nicht luetischer oder
luetischer Myelitis, so auch hier eine reaktive Entziindung der Me-
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ningen hinzugesellt hat. Dass die Meningitis sich schliesslich etwas
weiter ansdehnt, als die Myelitis reicht, sprieht erfahrungsgemiss
nicht gegen einen kausalen Connex in dem von mir gewollten Sinne.
Was ferner die vermeintliche combinirte Systemerkrankung betrifft,
so ist sie nichts weiter als die typische auf- und absteigende Dege-
neration. Hoppe meint zwar, dass gegen eine derartige Auffassung
die Degeneration in den Hinterstringen caudalwirts von den myeli-
tischen Zerstérungen und die Degeneration der Pyramidenseitenstrang-
bahnen cerebralwirts von ihnen sprichen. Nun hat aber eine
missige absteigende Degeneration in den Hinterstringen seit dem
mittelst der Golgi’schen Silbermethode erfolgten Nachweise von
absteigend verlaufenden Collateralen der hinteren Wurzelfasern ihre
gute anatomische Begriindung erhalten; und dass die Degeneration
in Hoppe’s Fall auch pur missig ist, geht aus seiner eigenen
Schilderung hervor. Im Gebiete des 9. Dorsalnervenpaares fand er
erhebliche Erweichungen im Riickenmarksquerschnitt, im 10. Segment
noch massenbafte Entziindungserscheinungen, besonders in der granen
Substanz und ausserdem die Degenerationen in den Goll’schen und
weniger Burdach?’schen Stringen, im 12. Segment sind die Hinter-
stringe bereits normal. Nun, bei den combinirten Strangerkrankun-
gen pflegt das Lumbalmark nicht frei zu bleiben. Dass iibrigens
sowohl die Burdach’schen als die Goll’schen Stringe von ab-
steigender Degeneration betroffen sind, hat auch nichts Wunderbares;
Daxenberger®) hat dasselbe evst kiirzlich wieder in einem un-
zweifelhaften Falle von absteigender Degeneration der Hinterstringe
zu beobachten vermocht. Wiahrend ferner im caudalen Theil des
Riickenmarks bei Hoppe die Degeneration der Pyramidenseitenstrang-
bahnen um so stirker ist, ist sie cerebralwirts von den Lisionen
ganz auffallend gering. Die myelitischen Zerstérungen reichen
iibrigens bis ins Halsmark. Wie nun die beigegebene Abbildung
vom Halsmark, Fig. 7, besonders schon veranschaulicht, besteht ein
sehr grosser Unterschied zwischen den durch tiefdunkle Schattirung
markirten starken Degenerationen besonders der Goll’schen und
Gowers’schen Stringe und den gerade noch angedeuteten Schat-
tirungen in den Hinterseitenstringen.

Aus all’ diesen Griinden verdient auch der Hoppe’sche Fall
nicht den Namen einer Meningo-Myelitis syphilitica, sondern kann
sebr wohl als einer der schonsten verdffentlichten Fille von syphi-

*) Daxenberger, Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. Bd. IV.
S. 136.
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litischer Myelitis gelten, syphilitisch besonders wegen der nachge-
wiesenen Infection und dem Mangel irgend welcher anderen #tiolo-
gischen Momente.

Ob iibrigens in allen Fallen luetischer Myelitis chronische Ge-
fasserkrankungen den Vorldufer und Ausgangspunkt bilden, oder ob
die Gefssse gleichzeitig mit der Riickenmarksubstanz, besonders der
Stiitzsubstanz, acut entziindlich erkranken, lasse ich dahingestellt.
Gegen letztere Ansicht spricht nichts, und fiir erstere ist kein stich-
haltiger Beweis bisher erbracht. '

Neuerdings hat Wieting*) vorgeschlagen, die Pachymeningi-
tis cervicalis hypertrophica wegen der meist vorhandenen ge-
ringen Betheiligung der Randpartieen des Riickenmarks fernerhin
Meningo-Myelitis cervicalis chronica zu nennen. Ich wirde es fir
einen Nachtheil halten, wenn seinem Vorschlag Folge gegeben wiirde;
denn der Name Pachymeningitis besagt ohne weiteres das Eigen-
artige des Processes, wirend mit Meningo-Myelitis schon jetat, wie wir
oben gesehen haben, die heterogensten Processe, wenn sie nur Mark
und Haute schliesslich ergreifen, bezeichnet werden und nach
Wieting’s Vorschlag dieser Zustand noch schlimmer wird als er
schon ist. Auch ein Carcinoma ventriculi behilt ja rubig seinen
Namen, selbst wenn es schliesslich auf die Leber iibergreift.

Wie bekannt, kann auch die Pachymeningitis luetischen Ursprungs
sein, ohne aber in ihrem Process irgend etwas Charakteristisches fiir
Lues darzubieten. Ich verweise nur kurz auf die Fille von Virchow**),
Charcot und Gombault***), Heubner{) (sklerotische Meningo-
Myelitis), Jiirgens (I. c. Fall I und II), Le Boeuf$}), Lamy (1. c.
Tall III) und andere, '

Es existiren noch vereinzelte Riickenmarksbefunde, die mit Lues
in Zusammenhang gebracht worden sind, so z. B. von Goldflam
(1. ¢. Fall VII) und Schmauss (L. e. Fall IT), Félle von anscheinend
chronischer Poliomyelitis, ferner von Westphal+$+$f) ein Befund von
Fehlen der Markscheiden und gleichzeitigem Erhaltensein der Axen-

*) Wieting, Ziegler’s Beitrige zur pathologischen Apatomis und
allgem. Pathologie. Bd. XIIL. H. 3.
**) Virchow, citirt bei Heubner in Zienissen’s Handbuch XL 1.
#%) Charcot et Gombault, Archives de physiologie norm. et patholog.
1873. p. 143.
1) Heubner in Ziemssen’s Handbuch Bd. XI. Theil I. S. 330,
1) Le Boeuf, Ref. in Schmidt’s Jahrbiichern Bd. 242. S, 22.
++1) Westphal, Dieses Archiv Bd, XI. S. 242,
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cylinder in den Hinterstringen, von Déjerine®) einfache Atrophie
der Vorderhornganglienzellen und der vorderen Wurzeln, von Dana**),
Rumpf***) und Eisenlohr{) chronisch entziindliche oder chronisch
atrophische Processe in den Hinter- und Hinterseitenstringen, zum
Theil verbunden mit leichter Verdickung der weichen Hiute. Ich
mochte sie alle nur der Vollstindigkeit halber kurz erwihnen, ohne
niher auf sie einzugehen.

Die Befunde von Jarisch+}) an den Vorderhornganglienzellen
in einem Falle von Lues, der keinerlei Krankheitserscheinungen
seitens des Riickenmarks dargeboten hatte, sind schon mehrfach mit
Recht angezweifelt worden; wahrscheinlich handelt es sich um
Hartungsartefacte.

Einen Fall mdéchte ich noch kurz erwihnen, der zur cerebro-
spinalen Lues gerechnet worden ist, obwohl er weder klinisch noch
pathologisch-anatomiseh geniigend Anhaltspunkte hierfir bietet, das
ist ein von Schulzi4t) beschriebener Fall. Es handelte sich um
einen 64jihrigen Mann mit mittelweiten reagirenden Pupillen, doppel-
seitiger Abducensldhmung, Facialislahmung rechts, etwas paretischem
Gang, Hemianisthesie und Hemiparese links, Incontinentia urinae et
alvi. Keine anamnestischen Angaben itber Lues; Patellar-Reflexe
normal. Es fand sich p. m. eine sichelformige Wucherung der Intima
in der Art. fossae Sylvii, in der Adventitia eine Neubildung mit
Neigung zur Verkésung im Mittelpunkt, kleinere Erweichungsheerde
im rechten Thalamus opticus, rechten Linsenkern und in der rechten
Ponshilfte, ferner kleinste punktformige Himorrhagien und Erwei-
chungen in der grauen Substanz des Riickenmarks; sonst die Sub-
stanz des Riickenmarks normal, ausgenommen geringe Verinderungen
in den Goll’schen Stringen vom unteren Brust- bis oberen Halsmark
neben der Fissura posterior und Randdegeneration des Riickenmarks;
ferner angeblich hochgradige Degeneration der hinteren, geringe der
vorderen Wurzeln, die Pia mater des Riickenmarks zeigte sich mit
Rundzellen durchsetzt, ihre kleinsten Gefdsse hatten verdickte hyaline
Wandungen ; keinerlei sonstige luetische Residuen im iibrigen Kérper.
Abgesehen davon, dass es ganz absonderlich und eigenartig ist, dass

*y Dgjerine, Archiv. de physiologie. 1876. p. 430.
**) Dana, Brain, Bd. XL p. 490.
##% Rumpf, Dieses Archiv Bd. XVI. S. 423.
1) Eisenlohr, Festschrift Hamburg-Eppendorf 1889. Fall IL.
+1) Jarisch, Vierteljahrschr. f. Dermatol. . Syphilis. 1881. S. 621.
++1) Schulz, Neurol. Centralbl. 1891. S. 578.
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die hinteren Wurzeln sebr stark und die Hinterstringe fast garnicht
erkranken, Befunde, die vielleicht den angewandten Firbemethoden
zu verdanken sind, und dass eine Hemianiisthesie oder Hemihyp-
dsthesie in solchen Fillen auf Wurzeldegenerationen bezogen werden,
wie es Schulz thut, wobei man hier ausserdem annehmen miisste,
dass die degenerirten rechten Wurzeln keine, die kaum stirker de-
generirten linken hingegen durchweg deutliche Symptome verursacht
hitten, abgesehen also von all’ diesen Unwahrscheinlichkeiten kann
ich anch nicht beistimmen, wenn der Ausgangspunkt der Erkrankungen
in einer Meningitis spinalis syphilitica gesucht wird, Dazu sind die
Infiltrationen der Meningen doch -schliesslich zu sparlich wund fiir
Syphilis haben sie absolut nichts Charakteristisches. Die Diagnose
Lues stellt Schulz einmal aus dem klinischen Verlauf und besonders
-aus dem Umstand, dass der Kranke 34 Jahre vor seinem Tode, also
mit 30 Jahren, einmal eine voriibergehende Lahmung einer Seite ge-
habt haben wollte. Soweit will er seinen Erdrterungen nach
auch den Beginn der Meniningitis spinalis zuriickdatiren. Ausschlag-
gebend aber fiir Lues soll die Art der Processe an der Arteria fossae
Sylvii sein; sie sollen geradezu specifisch sein. Diese Schlussfolge-
rungen scheinen mir, besonders da sich weder apamnestisch noch
bei der sonstigen Section Anhaltspunkte fiir Syphilis ergeben haben,
ausserordentlich gewagt, zumal offenbar das Alter des Kranken allein
schon eine anderweite Aetiologie viel niher legt, namlich die Arierio-
sklerose. Und gegen diese Ursache spricht auch nichts, weder in
klinischer noch in pathologisch-anatomischer Beziehung. —

Im Vorstehenden habe ich versucht, die syphilitischen Erkran-
kungen des Riickenmarks unter einander zu vergleichen und die An-
regung zu geben auf eine speciellere Diagunose der jedesmaligen Form
der Erkrankung hinzuarbeiten. Ich glaube, dass es bei geniigender
Berticksichtigung der Zeit des Beginnes der Krankheit nach der In-
fection, der Anfangssymptome and der Art des weiteres Verlaufes in
allen seinen Einzelheiten schon auf Grund der immerhin noch nicht
sehr zahlreichen Casuistik méglich sein wird, zwischen einer syphili-
tischen Myelitis, einer Meningo-Myelitis im engeren Sinne und den
Riickenmarksgummaten zu unterscheiden. Und das hat nicht nur ein
theoretisches, sondern auch practisches, besonders prognostisches In-
teresse. Bei einer Myelitis wird man erfahrungsgemiss von einer
antiluetischen Therapie sehr wenig zu erhoffen haben und die Pro-
gnose quoad valetudinem absolut schlecht, quoad vitam gleichfalls
sehr schlecht stellen. Besser schon wird die Prognose bei der Me-
ningo-Myelitis und Pachymeningitis ausfallen, und am besten pfiegen
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die syphilitischen Tumoren auf eine antiluetische Cur zu reagiren,
besonders wenn sie noch nicht zu heftige Erscheinungen machen.
Fiir nothwendig halte ich es aber auch, durch den Namen schon
die einzelnen Formen zu kennzeichnen und nicht alles in den Sam-
meltopf Meningo-Myelitis zu werfen. Wie sehr dies zur gegenseitigen
Verstindigung erforderlich ist, dafir will ich nur ein Beispiel an-
fihren: Goldflam (L. ¢.) wendet sich gegen Oppenheim und be-
streitet, dass Riickenmarkslues immer mit Hirnlues verbunden sei; im
Gegentheil sei die Riickenmarkslues in der Mehrzahl der Fille rein;
atch stimmt er Oppenheim darin nicht bei, dass der klinische Ver-
lauf ein schubweiser und sebr wechselvoller sei. Nun hat aber
Oppenheim*) bei seinen Schilderungen die Meningo-Myelitis im
Sinne, wihrend die den Behauptungen Goldflam’s zu Grunde lie-
genden- Beobachtungen Fille von Myelitiden sind. Und es ist ohne
Weiteres klar, dass jeder der beiden Autoren fiir seine specielle Form
der Erkrankung vollkommen Recht hat. Der von Jiirgens (l. ¢.)
hervorgehobene descendirende Verlauf, der fiir die Meningo-Myelitiden
in den meisten Fillen, vielleicht immer nachweisbar ist, trifft natiir-
lich fiir die Tumoren des Riickenmarks und die Myelitiden nicht zu;
das erkldrt, dass er von manchen Autoren im Hinblick auf letatere
Erkrankungsformen iiberhaupt stark in Zweifel gezogen wird, aber
wieder mit Unrecht. Und derartige Widerspriiche, die sich allein
durch das ihnen zu Grunde liegende verschiedene Beobachtungsmate-
rial aufkliren und durch falsche Benennung vernrsacht werden, finden
sich in der Literatur noch hiufig.

Nicht zu vergessen ist jedoch, dass die einzelnen Formen der
Riickenmarkslues sich auch gleichzeitig bei einem Falle vorfinden
konnen; ich habe vorn mehrfach derartige Fille citirt. Die Beob-
achtungen Siemerling’s**) bieten hierfiir die eclatantesten Bei-
spiele. Aber der Umstand, dass sich die verschiedenen Formen com-
biniren und wohl aunch gegenseitig bedingen kdnnen, braucht doch
picht zu verhindern, sie in ihrer Dignitit zu unterscheiden.

. Nachdem ich vorn mehrfach mich auf die Seite derjenigen Auto-
ren gestellt habe, welche in den syphilitischen Processen am Riicken-
mark nichts fiir Lues Charakteristisches zu finden vermdgen, speciell

*) Oppenheim, Die syphilitischen Erkrankungen des centralen Ner-
vensystems. 1890. Berlin.
*) Siemerling, Dieses Archiv Bd, XXIL S. 191.
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auch nicht in den meningitischen Processen, mdochte ich in conse-
guenter Verfolgung dieses Standpunktes noch zu einigen Beobachtun-
gen Stellung nehmen, welche eine grosse principielle Wichtigkeit fiir
sich beanspruchen, nimlich zu den Meningitiden bei Tabes-
Wiahrend die Statistik ausserordentlich werthvolle Belege fiir die
Behauptung erbracht hat, dass die Syphilis die hauptsichlichste, ja
vielleicht unentbehrliche Ursache der Tabes ist, ein Standpunkt, den
ich ganz und gar nach den hiesigen klinischen Erfahrungen theile, sind
Versuche, auch den pathologisch-anatomisehen Befund in diesem Sinne
zu verwerthen, bisher noch stets verungliickt, und dahin gehort meiner
Meinung nach auch der vorliufig letzte Versuch beziiglich der spina-
len Meningitis. Einen der in diesem Sinne verwertheten Fille mdchte
ich gleich im Voraus ausschalten, das ist der von Eisenlohr*)
publicirte. Es handelt sich da um einen Tabeskranken, welcher
schliesslich an einer Miliartuberculose der sergsen Hiute zu Grunde
ging, und es lisst sich die geringe Leptomeningitis spinalis wohl ohne
Weiteres auch auf die Tuberculose zuriickfihren. Die Moglichkeit
eines derartigen causalen Zusammenhanges ist jedenfalls absolut nicht
auszuschliessen. Ferner findet sich eine kurze Bemerkung iiber eine
Beobachtung von Jegorow**) iiber Meningitis der Sacralpartien und
syphilitische Gefisse bei Tabes, ein anscheinend den tibrigen ganz
paralleler Fall; ferner eine von Sachs***), die ich leider nur aus
einem Referat kenne, und dann die hauptsichlichsten Fille von Sid-
ney Kuhy), Minorf}) und Dinklert4+).

Was zuniichst den Dinkler’schen Fall betrifft, so finde ich, dass
aus der ganzen Schilderung des klinischen und pathologisch-anatomi-
schen Befundes weder mit absoluter Sicherheit hervorgeht, dass es
sich um Tabes incipiens gehandelt hat, noch dass die Meningitis spi-
nalis eine syphilitische war. Es handelte sich um einen 42jshrigen
Herrn, der sich mit 27 Jahren anscheinend luetisch inficirte, spiter
in Indien hiufig an Malaria litt, mit 37 Jahren zuerst neuralgische
Beschwerden in Beinen und Brust, mit 40 Jahren Paristhesien wie
Eingeschlafensein und Ameisenlaufen in den Beinen bekam. Dazu
gesellte sich noch Schwiche des Detrusor urinae und Verminderung

*) Eisenlohr, Dieses Archiv Bd. XXIII. S. 603.
**) Jegorow, Neurol. Centralbl. 1891. S. 406.
**¥) Sachs, ebenda 1894, S. 270.
1) Kuh, Dieses Archiv Bd. XXII. S. 711.
T1) Minor, Zeitschrift f. klin. Medicin 1891. S. 401.
1++) Dinkler, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. IIL S. 319.
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der Potenz; zuletzt hiufig Herzklopfen und Angstgefiihl. Die Unter-
suchung ergab starre enge Pupillen, keine Ataxie, kein Romberg-
sches Symptom, Hypalgesie und Verlangsamung und Nachdauer der
Schmerzewmpfindung an den unteren Extremititen, Hyperisthesie an
Brust und Lendentheil des Riickens gegen leise Beriihrung, Hautreflexe
deutlich, Sehnenreflexe an den Armen lebhaft, Patellarreflex links nor-
mal, rechts schwicher, Achillessehnenreflex fehlte rechts, war links
nur mit Jendrassik auszuldsen, endlich missige Retentionserschei-
nungen seitens der Sphincteren. Allmilig schwanden die Achilles-
sehnenreflexe ganz. Innerhalb des nichsten Halbjahrs traten nur
noch Parssthesien im Riicken und den Hinden Zhnlich denen an den
Fiissen hinzu und es liess sich an den Unterschenkeln Analgesie con-
statiren. Plétzlicher Exitus in Folge einer Blutung aus der rechten
Arteria fossae Sylvii durch Ruptur derselben. Die mikroskopische
Untersuchung ergab entziindliche Verdnderungen an einigen grosseren
Basalgefissen, sonst am Grosshirn nichts Abnormes. Im Riickenmark
fanden sich gleichfalls entzindliche Verinderungen der Gefiisse, und
zwar in denen der Meningen, der hinteren und weniger auch vorderen
Wurzeln, starke entziindliche Verianderungen ferner in den Wurzeln
selbst, am stirksten in den hinteren Wurzeln des Dorsalmarks, we-
niger in den vorderen ebenda und nur vereinzelt in den Wurzeln der
beiden Anschwellungen, sodann starke Degenerationen in den Inter-
costalnerven, ganz vereinzelt in den grosseren Extremitidtennerven.
Was die Hinterstringe anbetraf, so zeigten sie in ihrem ganzen Quer-
schnitt diffas entziindliche Verinderungen geringeren Grades, Axen-
cylinderquellungen und Zerfall ete.; ausserdem waren einzelne nicht
genau symmetrische Bezirke besonders des Dorsalmarks in den Goll-
schen und weniger auch Burdach’schen Stringen stirker degenerirt.
Das Gliagewebe erwies sich vielfach verbreitert und von hyalinem
Aussehen (serds imbibirt?). Ausserdem bestanden ziemlich starke
entziindliche Verinderungen auch in den Clarke’schen Siulen und
ihren Zellen und theilweise in den Hinterhdrnern. Die Gefisse waren
nur innerhalb der entziindlich erkrankten Partien ebenfalls entziind-
lich verdickt.

Wenn schon die klinische Beobachtung nicht mit Sicherheit Ta-
bes zu constatiren gestattete, so hat auch die mikroskopische Unter-
suchung Processe aufgedeckt, wie man sie bei der Tabes in dieser
Zusammenstellung gewohnlich nicht findet. Wir haben eine starke
Neuritis besonders der Intercostalnerven und eine mehr weniger all-
gemeine Wurzelneuritis mit vorwiegender Betheiligung der dorsalen
Urspriinge; dazu kommen entziindliche Erscheinungen in den Bahnen
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des Riickenmarks selbst, die dadurch, dass sie gerade die Hinter-
stringe betreffen, noch nicht zu tabischen Processen werden. Fiir
das Bestehen einer Hinterstrangsklerose scheinen mir von den ge-
fundenen Dingen hdchstens die stirker degenerirten Partien zu spre-
chen, obwohl auch diese nicht die einer beginnenden Tabes eigene
Vertheilung auf den verschiedenen Querschnitten zeigen. Dass nun
schliesslich auch die Meningen sich ein wenig an den entziindlichen
Vorgingen betheiligen, ist nicht zu verwundern. Also eine Tabes
kann ich in dem Befunde kaum entdecken. Und andererseits spricht
zwar Dinkler unaufhérlich von typiseh, charakteristisch und unzwei-
felhaft syphilitischen Processen; aber die Verinderungen unter-
scheiden sich ja in nichts von allen anderen entziindlichen Vorgingen
an diesen Orgapen. Das Fehlen von Riesenzellen und Tuberkel-
bacillen kann nicht fiir Syphilis verwerthet werden und den Ver-
dickungen und byalinen Entartungen der Gefisswinde begegnen wir
nicht nur bei der Lues, sondern bei simmtlichen Infectionskrankheiten.
Die Section der iibrigen Korperhohlen ist nicht mitgetheilt, hat also
wohl nichts Wesentliches ergeben. Es bleibt demnach fiir Lues sprechend
nur die anscheinend sichere Infection. Aber leider ist es nicht die
einzige vorliegende Astiologie, es kommt noch in Betracht die Malaria
und der Alkoholismus, welch letzterer nicht dadurch ausgeschlossen
erscheint, dass er geleugnet wird. Und welch grosse Rolle der Alko-
holismus bei den Neuritiden der Tropen spielt, ist ja bekannt, Ausser-
dem wird das anamnestisch vermerkte Herzklopfen und die Angst-
zustinde den Verdacht dieses #tiologischen Momentes rechtfertigen.
Ich will wohl zngeben, dass es sich im vorliegenden Fall um syphili-
tische Processe gehandelt haben kann, aber zu heweisen ist es mit
Sicherheit nicht.

In dem sehr interessanten Falle Minor’s liegt klinisch wie pa-
thologisch-anatomisch eine typische Tabes vor. Bei einer erst 26jih-
rigen Frau, welche in Folge Schnapsgenusses nicht selten betrunken
war, traten in Folge sehr starker Erkiltung wihrend eines Rausch-
zustandes Schmerzen im rechten Schulterblatt und der Lendengegend
ein, dazu Harnverhaltung und Schwiche des rechten Beines; nach
9 Tagen war das rechte Bein ganz gelihmt, ein oder zwei Tage spi-
ter auch das linke fast gelahmt. In den Fingerkuppen und den Bei-
nen bestand Gefilhl von Taubsein. Die Untersuchung ergab reflec-
torische Pupillenstarre, Fehlen von Haut- und Sehnenreflexen an den
unteren Extremititen, ausserdem starke Lihmung des rechten Nerv.
abducens, Schwiche der Bauch- und Riickenmuskeln, schlaffe Lah-
mung des rechten Beines, im linken war Streckung noch méglich;

Archiv f. Psychiatrie. XXVI. 3. Heft. 45
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keine elektrischen Erregbarkeitsverinderungen. Ferner inselférmige
Analgesie an den unteren Extremititen; Tast-, Druck- und Tempe-
raturgefiihl ,our ein wenig erniedrigt“. Retentio urinae. Spater
schiessende Schmerzen in den Beinen. Nach einer Quecksilbercur
schwanden innerhalb 3 Monaten simmtliche Symptome bis auf die
Pupillenstarre, den Strabismus convergens und das Fehlen der Patel-
larreflexe. Als die Kranke nach 1Y, Jabren wieder aufgenommen
wurde, nachdem sie ein ganzes Jahr gesund geblieben war, fand sich
ausser den restirenden Symptomen noch das Romberg’sche Phino-
men, ,schwacher® Gang und herabgesetzte Schmerzempfindung in den
Gebieten der Nn. crurales an den Oberschenkeln. Ausserdem Klagen
iiber heftige Kopfschmerzen. Hierzu gesellte sich bald eine im Laufe
mehrerer Tage zur Entwicklung kommende rechtsseitige Hemiplegie
mit Aphasie und nach einigen Wochen ging die Kranke im Sopor
marastisch zn Grunde. Es fand sich post mortem, wie zu erwarten,
ein grosser Erweichungsherd in der linken Hemisphire mit entspre-
chender absteigender Degeneration und eine tabische Hinterstrangs-
sklerose nebst Degenerationen in den hinteren Wurzeln, ausserdem
aber leicht entziindliche Erscheinungen an den weichen Hiuten des
Gehirns und Riickenmarks, interstitielle Entziindungen und Infiltra-
tionen der Hirnnerven und simmtlicher Wurzeln der Riickenmarks-
nerven, eine leichte Randmyelitis des Riickenmarks und endlich im
mittleren und unteren Halsmark drei kleine von der Pia aus keilfor-
mig in die Seitenstringe hineingehende myelitische Herdchen. Schliess-
lich fanden sich noch Residuen friiherer Neuritis, besonders in Ge-
stalt von Hyperplasie des Peri- und Endoneuriums und ganz verein-
zelter degenerirter Fasern, in den Nervenstimmen der unteren Extre-
mititen und im , Armhautperv¢. Die Abducenskerne waren normal.
Alle diese Befunde kdnnen syphilitisch sein; an sich haben sie zwar
auch nach Minor’s Ansicht nichts Specifisches an sich. Aber ebenso
wie im Dinkler’schen Falle kommt fiir sie, mit Ausnahme der rein
tabischen Processe, ausser der Lues noch eine schwerwiegende andere
Aetiologie in Betracht, der hier unzweifelhaft starke Alkoholismus.
Also auch dieser Fall ist nicht eindeutig und erbringt keinen zweifellosen
Beweis fiir das gleichzeitige Vorkommen von tabischer Hinterstrangs-
erkrankung und syphilitischer Meningitis spinalis. Auffallender Weise,
das will ich noch erwahnen, bringt Minor die anfinglich beobachteten
Lahmungserscheinungen an den unteren Extremititen mit den kleinen
Herdchen im Halsmark, die (NB. 1!/, Jahr nach den Lihmungen)
»das héchste Stadium einer frischen Myelitis« (L. c. p. 428) darbieten,
in Verbindung. Eine spinale Paraplegie konnte nach den klinischen
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Symptomen aber gar nicht vorliegen, vielmehr musste man eine peri-
phere Neuritis annehmen. Ob dieselbe luetischen Ursprungs war,
lasst sich bei der reichlichen anderweiten Aetiologie wieder nicht
sicher feststellen.

Es bleibt noch der Fall Sidney Kuh’s. In diesem handelt es
sich wieder um eine klinisch wie pathologisch-anatomisch unzweifel-
hafte Tabes, neben welcher sich noch meningitische Verinderungen
am Hirn und Riickenmark fanden. Dieselben werden als syphilitisch
angesprochen, nicht wegen ihrer Art, sondern im Hinblick auf einige
sonstige luetische Sectionsergebnisse und auf den Mangel jeglicher
anderen Aectiologie. Aber ein Moment wire doch noch zu bedenken;
konnte die leichte Meningitis nicht einfach eine Folge der chronischen
Processe im Centralorgan sein und den leichten Meningitiden gleich
zu stellen sein, die sich im Anschluss auch an andere ehronische
Krankheiten, wie z. B. die multipte Sklerose oder Friedreich’sche
Ataxie (vergl. Schultze®) oder Poliomyelitis etc. etc. gelegentlich
‘entwickeln? Auch Pick™**) ist, ebenso wie Leyden, dieser Ansicht
und hilt die Meningitis bei Tabes fiir etwas Accidentelles. Und auch
Oppenheim erwihnt in seinem Lehrbuch (Berlin 1894) die chro-
nische Meningitis unter der pathologischen Anatomie der Tabes mit
keiner Silbe, wohingegen er gelegentlich der Besprechung der chro-
nischen Meningitis selbst ebenfalls hervorhebt, dass sie eine acciden-
telle Veranderung bei Tabes, Myelitis und anderen Affectionen des
Markes sei, sowie auch in Folge des Seniums, des Alkoholismus, der
Erschiitterungen des Riickenmarkes ete. vorkommen konne.

Da man nun aber aus dem Vorkommen der chronischen Menin-
gitis in all diesen Fallen sicherlich nie den Schluss auf luetische
Aetiologie ziehen wird, so muss die Berechtigung einer derartigen
Schlussfolgerung allein fiir die Meningitis bei Tabes bestritten wer-
den, um so mehr als die histologischen Bilder in allen chronischen
Meningitiden mebhr weniger die gleichen sind. Erst der Nachweis
specifischer Verinderungen, wie vor Allem eines specifischen Mi-
kroorganismus, wiirde in obigem Sinne positive Schlussfolgerungen
gestatten. Vorerst halte ich es nicht fiir erwiesen, dass sy-
philitische Meningitiden bei Tabes vorkommen, vorausge-
setzt, dass die mir nicht niher bekannten Fille von Sachs und
Jegorow nieht strictere Beweise hierfiir erbringen als die oben
besprochenen.

*) Schultze, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilk. Bd. V. S. 114,
##) Pick in Eulenburg’s Encyclopaedie, TL. Aufl, Bd. XVII S. 82.
45%
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Die Fille von Brasch® und Ewald**) scheinen im Ganzen
dem Kuh’schen Falle analog zu sein, tabische Hinterstrangerkran-
kung mit leichter chronischer Meningitis, nur ist der Fall von Brasch
poch dadurch ausgezeichnet, dass sich gleichzeitig zwei Gummata in
der Hirnrinde fanden.

Zum Schluss mdchte ich noch mit kurzen Worten auf die Er-
krankung des Acusticus zu sprechen kommen. Wie erinnerlich
fand sich eine Degeneration des Nervus cochleae beiderseits, die nur
etwa ein Fiinftel des Nervenquerschnitts verschonte, den Typus der
secundéren Degeneration zeigte und im ventralen (accessorischen)
Acusticuskern ihr Ende fand. Es ist nach den neuesten Forschungen
mittelst der Golgi’schen Metallimprignation. erwiesen worden, dass
der Nervus cochleae in der Schnecke entspringt und dass seine Fa-
sern zom grossten Theil um die Zellen des ventralen Kerns sich auf-
splittern und hier mit sogenannten Endbsiumchen enden. Es ist dies das
peripherste Neuron der Acusticusbahnen. Und dies allein finden wir
bei unserem Falle erkrankt. Dass die Ursache zu dieser Degneration
nun nicht an der Basis des Pons zu suchen ist, hat die mikrosko-
pische Untersuchung ergeben; wir werden mit dem meisten Recht
vielmehr annehmen diirfen, dass die Degeneration von krankhaften,
offenbar luetischen Processen in der Schnecke ausgegangen ist. Da-
fiir spricht die Thatsache der relativen Hiufigkeit derartiger Processe,
die fast vollkommene Symmetrie auf beiden Seiten und endlich die
Art der Processe selbst, vor Allem das vollkommene Fraibleiben des
Nerv. vestibularis von jeder Erkrankung. Links, wo doch die Taub-
heit eine totale gewesen war, fand sich, ebenso wie natiirlich rechts,
gleichwohl ein kleiner Theil des N, cochleae ganz normal. Dieser
Umstand erbilt vielleicht seine Erklirung in der Annahme und Be-
hauptung von Retzius®***), dass der Nervus cochleae auch Biindel
zum Sacculus und zur Ampulla inferior fiihrt. Diese Biindel wiren
bei der supponirten Schneckenerkrankung nicht mitbetroffen und
hitten somit ein gutes Recht normal zu sein. Umgekehrt vermag
also unser Befund die Behauptung Retzius’s zu stiitzen.

Nach Held+) gehen ferner vereinzelte Cochlearisfasern am acces-

*) Brasch, Neurol, Centralbl. 1891. S. 489,
**) Ewald, Berliner klin. Wochenschr. 1893. S. 284.
*¥*) Retzius, s. in Schwalbe’s Neurologie. S. 861.
1) Held, Archiv f, Anatomie und Physiol. (anat. Abth,) 1893. S, 201,



Beitrag zur Lehre von den luetischen Rickenmarkskrankheiten. 703

sorischen Kern vorbei und biegen theilweise direct in das Corpus
trapezoides um, theils umziehen sie das Corpus restiforme und
scheinen sich den Striae acusticae beizugesellen. Ferner fanden
Onufrowicz®*) und Baginsky®*) bei Gudden’schen Atrophie-
versuchen an Kaninchen und Katzen beim Ausreissen oder Durch-
trennen des Nervus cochleae auch leichte Degenerationen in den
Striae acusticae. v. Kolliker®**) hat directe Bahnen vom N. cochleae
zu den Striae acusticae nicht beobachten kénnen, sondern hilt die letz-
teren fiir eine reine, vom Tuberculum acusticum entspringende, centrale
Bahn, ein Neuron 2. Ordnung, des Acusticus, ein Verhalten, das nach
Ansicht vieler Autoren unzweifelhaft sein soll und fiir den grosseren
Theil der Striae auch sicherlich zutrifft. In unserem Falle ist es nun
auffallend, dass ausser der Degeneration der Nn. cochleae sich nur
noch ein Fehlen der linken Striae acusticae und spirliches Vorhan-
densein der rechtsseitigen fand. Es lige daher sehr nahe anzuneh-
men, dass wenigstens zum Theil die Striae noch eine directe Fort-
setzung des Nerv. cochleae bildeten, und dass also Held mit dem
Nachweis soleher directer Fasern sich nicht getiuscht hitte. Auf der
linken Seite des Praparates war die Gegend der Striae noch ziemlich
stark kleiozellig infiltrirt, so dass hier der Befund nicht eindeutig
ist; aber rechts fanden sich in loco keine Ursachen fiir Striaedegene-
rationen und doch waren die Striae nur spirlich nachweisbar, obwohl
das Tuberculum acusticum gesund schien. Es liess sich hier also
die Striadegeneration nur im Zusammenhang mit derjenigen des
Nervus cochleae verstehen und von ihr ableiten.

Was den ventralen (accessorischen) Acusticuskern betrifft, dessen
Abgrenzung ich mir vorn vorbehalten hatte, so sagt v. Kollikerf)
von demselben, dass er anfangs ganz lateral, weiter cerebralwirts
aber medial vom Nervus cochleae liege. Dem kann ich nicht bei-
stimmen. Ebenso wie ich es an zahlreichen M#use- und Sperlings-
gehirnen beobachten konnte, fand ich auch an den menschlichen
Gehirnen, dass der ventrale Kern vollstindig lateral vom Ner-
vus cochleae liegt, niemals auf die mediale Seite iberspringt.
Was v. Kélliker z. B. in seiner Fig. 470 (l. ¢. p. 249) unter Ne.
als Nervus cochleae bezeichnet, ist es gar nicht mehr, sondern be-
steht aus Fasern des Flockenstieles, denen sich weiter dorsal vom

*) Onufrowicz, Dieses Archiv Bd. XVI. S. 740.
**y Baginsky, Virchow’s Archiv Bd. 119. S. 81.
*#*) v. Kolliker, Gewebelehre. 1893. Bd. IL.

+) v. Kélliker, Gewebelehre. S. 249,
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ventralen Kern die Fasern zweiter Ordnung aus dem Tuberculum
acusticum innen anlegen. Diese Auffassung erhielt bei dem Falle
von hereditirer Lues noch einen besonderen Beweis durch den Um-
stand, dass die Degeneration des Nervus cochleae sich nirgends nach
vorbezeichneten Faserbiindeln durch verfolgen liess. Es liegen ja
anfangs medial vom Nervus cochleae und spiter ebenso medial vom
Nervus vestibularis ziemlich bedeutende ganglitse Massen, welche
deutlich vereinzelte Fasern diesen beiden Nerven wie auch dem Ner-
vus facialis zuschicken. Aber sie haben mit dem ventralen Acusticus-
kern nichts zu thun und unterscheiden sich allein schon durch ihren
Bau wesentlich von diesem, indem sie, was Ganglienzellen und Faser-
netz betrifft, den Briickenkernen ausserordentlich dhnlich sehen, wahr-
scheinlich anch Briickenkerne sind.

Zom Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hoch-
verehrten Lehrer, Herrn Geheimrath Hitzig, fiir die Anregung zu
vorstehender Abhandlung und fiir Ueberlassung des Materials meinen
besten Dank auszusprechen. Gleichzeitig fithle ich mich Herrn Ge-
heimrath Jolly fiir die giitige Erlaubniss, die Arbeit in seinem Labo-
ratorium vollenden zu diirfen, und fiir das liebenswiirdige Interesse,
mit welchem er den Fortgang derselben verfolgte, zu grossem Dank
verpflichtet.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XIV.).

Fig. I—VI. Rickenmarksquerschnitte und zwar: I Uebergang von der
Lendenanschwellung in das Filum terminale. IL Unterstes Dorsalmark.
1II. Unteres Dorsalmark. IV. Mittleres Dorsalmark. V. Oberstes Dorsalmark.
V1. Halsanschwellung. Umrisse mit dem Edinger’schen Zeicherapparat an-
gofertigt. Natiirliche Grésse nebenbei. Grenzen der grauen Substanz idberall
eingezeichnet. Sonst sind nur die pathologischen Processe skizzirt.

Doppelfirbung von Siurefuchsin und Alaunhimatoxylin. Roth sind die
fibrésen Theile der meningitischen Processe, die Gefisse und die Glia, soweit
sie pathologisch ist; blan die kleinzelligen Infiltrationen und Wucherungen.

M. = Meningitis; fD. == freie Dura mater; vW. == vordero Wur-
zoln; hW. = hintere Wurzeln; Z. ==zapfenformige Wucherungen in’s Riicken-
mark hineinj 2/ = freiliegende Kernhaufen; Ki,==diffuse Kerninfiltrationen;
Gl. == Gliavermehrung; brS. == verbreiterte Piasepta; aS, = abnorm ge-
lagerte graue Substanz, miglicherweise ein Kunstproduct.
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Fig. VII. Sagittalschnitt durch Kleinhirn, Pons und Oblongata, mehrere
Millimeter rechts seitlich der Mittellinie; natiirliche Grosse. Schema von Pons
und Oblongata nach einem Schnitt einer anderen Serie, Kleinhirn mit den
pathologischen Processen nach einem Priparat des beschriebenen Falles. Far-
bung wie oben. '

Vh. = Vierhiigel; rK. == rother Kern; Bd. =— Bindearmfaserung; Oc.
== Oculomotoriuswurzeln; P, =— Pons; 0. — untere Olive; Hk, — Hinter-

strangskerne; Uv. = Uvula; Py. = Pyramis; Lim. — Lobus inferior me-
diws; Lip. == Lobus inferior posterior; Le. =— Lobulus centralis; Vma.
= Velum medullare anterius mit Lingula; M. = Meningitis; Ki. == diffuse
Kerninfiltrationen; Fi. = fibrise Stringe in der Geschwulst, den Suleis ent-

sprechend; Ge. — kleinzellige Geschwulstmassen.
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