VIIL
Ueber einen Fall von Syringomyelie.

Von

Dr. Otto Kaiser und Dr. Hellmuth Kiichenmeister

in Altscherbitz.

(Hierzu Tafel VII. und VIIL.)

RN

Es handelt sich wm einen Arbeiter Christian P., geboren 4. Februar 1866,
gestorben 25. Mirz 1896.

Anamnuese: Vater des Patienten starb in Nietleben an Geisteskrankheit.
Mutter sehr nervos und dusserst leicht erregbar. Eltern der Mutter endeten
beide durch Suicidium, ebenso ein Vetter der Mutter und noch ein anderer
naher Verwandter derselben. Der Grossvater véterlicherseits starb im Zucht-
hause. Von den Briidern des Patienten starben vier im ersten Lebensjahre an
Krimpfen, eine Fehlgeburt.

In seinem dritten Lebensjahre erkrankte Patient schwer an Nervenfieber.
Seitdem soll eine Schwiche der rechten Exiremititen, vor Allem des rechten
Armes bestehen, die im Laufe der Jahre allmilig zugenommen hat. Doch ver-
mochte Patient noch seiner Arbeit nachzugehen. Seit der Erkrankung am Ner-
venfieber will Patient oft wirr im Kopfe gewesen sein. Z. B. wenn in der
Schule von Krieg gesprochen wurde, so erschreckte er sich und es war ihm so
eigenthiimlich im Kopfe. Oft litt Patient an Ohrensausen, mitunter auch an
Kopfweh. Geschlechtskrank will er nie gewesen sein. Alkoholismus wird zu-
gegeben.

Im Februar 1894 wurde Patient wegen Geisteskrankheit (Tobsucht) in
das Stendaler Krankenhaus und von dort am 16. Mirz in die Provinzial-Irren-
anstalt Rittergut Alt-Scherbitz Gberfiihrt.

Status: Mittelgross, kréftig gebaut, gut genahrt. Gesunde Gesichtsfarbe.
Starke Kyphoskoliose der Brustwirbelsdule mit der Convexitit nach rechts und
dementsprechend rechte Schulter hoher als linke. Pupillen weit, reagiren
etwas schlaff. Leichter Tremor der Zunge. Parese und Afrophie des rechten
Armes. Rechtsseitiger angeborener Leistenbruch mit kindlichem rechten Hoden.
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Linker Hoden normal entwickelt. Schmerzhafte Schwellung des linken Beines
— Bursitis praepatellaris sinistra. Gehen sehr erschwert.

Stimmung diister und unzufrieden. Patient ist sehr unruhig, zerreisst die
Better, liegt isolirt.

Wiahrend der nichsten Zeit bessert sich allmilig die Stimmung. Die
Bursitis heilt nach breiter Spaltung, wobei sich reichlich Eiter und Gewebs-
fetzen entleeren, gut aus.

8. April. Patient ist im ganzen klarer. Ueber Personen orientirt, nicht
tber Zeit und Ort. Von seinem Verwirrungs- und Aufregungszustiand will er
gar nichts mehr wissen; auch weiss er nicht, wer ihn hierher gebracht hat.

30. April. Psychisch ganz klar. Heiter, zufrieden, ganz geordnet. Gang
ist jetzt wieder gebessert.

Seit 26. Mai wieder verindert. Allmilig zunehmende Erregung.

8. Juni. Patient hallucinirt sichtbar, schwatzt und lacht leise vor sich
hin, winkt mit dem Kopf nach der Decke, leugnet aber auf directe Fragen.
Kein Fieber. Vegetative Functionen in Ordnung.

29. Juni. In den letzten Tagen zunehmend lebhafter, schlaft schlechs,
schwatzt ununterbrochen. Bleibt nicht im Bette, packt mit den Betistiicken
und ist storend. Isolirt. Bromkali, Chloralhydrat.

30. Juni. Gestern Abend noch Husserst erregt und laut. Heute Morgen
liegt Patient ganz benommen da. Vollstindige Sprachlosigkeit; vollige schlaffe
Lihmung des rechten Armes und rechten Beines. Mundspalte schief. Naso-
labialfalte rechts verstrichen. ‘

3. Juli. Patient vermag den rechten Arm nur mit Hilfe des linken zu
erheben. Gehen unméglich. Patient wélzt sich am Boden.

4. Juli, Hebt den rechten Arm unter starkem Zittern empor.

8. Juli. Allmélige Besserung der Erscheinungen. Patient vermag wieder
zu gehen. Das rechte Bein schleift nach. Patient isst noch mit der linken
Hand.

5. August. Parese der rechten Extremititen besteht fort. Nasolabialfalte
rechts verstrichen. Zunge zittert stark. Patient antwortet confus, lacht albern.

23. October. Seit gestern sehr reizbar, schimpft sehr, bekommt Streit,
droht Fensterscheiben einzuschlagen. .

24. October. Sehr unruhig trotz 14,0 Bromkali tiglich.

Patient beruhigte sich spater bald. Seit Februar 1895 in der Korbflech-
terei beschaftigt. Zuweilen noch laut im Affect. Neigung zn Thétlichkeiten,

24. October 1895, Mit Gartenarbeit beschiftigt. Parese der rechten Ex-
tremitéten besteht fort. Patient ist gut orientirt. Von seinen fritheren Erre-
gungszustidnden jedoch will er nur wenig wissen.

13. November. Weiter ruhig. Etwas phlegmatisch, stumpf, aber dusser-
lich geordnet und vollkommen klar tiber alle &rtlichen, zeitlichen qund persén-
lichen Verh#ltnisse, so dass er als geistig genesen angesehen werden muss.
Fleissiger Gartenarbeiter. Patient zeigt leidliche Erinnerung an seine Krank-
heit, giebt zu, wohl itre gewesen zu sein; giebt bestimmt an, zu Hause und
hier Stimmen gehort zu haben. Patient weiss von seiner schweren Lihmung,
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Leugnet entschieden jemals inficirt gewesen zu sein. Patient will schwer und
mit Kunsthiilfe entbunden sein. Die von Jugend an bestehende Lahmung ist
nach seiner Angabe entschieden schlimmer geworden.

Pupillen reagiren prompt. Rechte Pupille weiter. Zunge zittert etwas,
weicht nach rechts ab. Fibrillire Zuckungen in der Mundmuskulatur beim
Sprechen. Uvuala und Gaumen nicht abweichend. Nasolabialfalten nicht ver-
strichen. Ausgesprochene Parese der rechten Extremititen. Reflexe derselben
deutlich erhtht (Verdacht auf Paralyse).

Am 14. November 1895 wurde Patient entlassen.

Da die Parese der rechten Extremititen, vor Allem des rechien Armes,
sehr zunahm — Patient war z. B. nicht mehr im Stande, mit der rechten Hand
¢in Stiick Brod abzuschneiden — kam Patient am 28. Februar 1896 in die
Heilanstalt des Dr. Krukenberg zu Halle, woselbst er elekirisch und ortho-
pidisch behandelt sein soll. Patient bot, wie uns Dr. Krukenberg freund-
lichst mittheilte, Folgendes dar:

Geistig etwas langsamer, aber sonst anscheinend normaler, ziemlich
blasser Mann mit starker Kyphoskoliose. Am Schidel nichts Besonderes.
Schlaffe Lihmung des 1echten Armes. Faustdruck gering. Oberarm nicht
ganz bis zur Horizontalen zu erheben. Atrophie und Schlaffheit der Muskula-
tur des ganzen Gliedes. Umfang des Oberarmes rechts 23,2 Cim., links 26,5
Ctm., des Vorderarmes rechts 23,2 Ctm., links 28 Ctm. Tastgefiihl scheint im
Arm etwas herabgesetzt. Das rechte Bein wird beim Gehen im rechten Knie
steif gehalten. Bei schnellem Umdrehen und beim Stehen mit geschlossenen
Augen Schwanken, Am rechten Bein ist das Fussgelenk paretisch und steht
in leichter Varusstellung. Wade rechts 31,8 Ctm., links 32,6 Ctm., Oberschen-
kel 15 Ctm. oberhalb der Kniescheibe gemessen rechts 40,8 Ctm., links
44,5 Ctm. Grosser reponibler rechtsseitiger Leistenbruch,

Am 7. Marz 1896 wurde Patient wegen eines Selbstmordversuches der
psychiatrischen Klinik zu Halle zugefiihrt.

Aus dem uns giitigst zugestellten Krankenjournal ist Folgendes zu ent-
nehmen:

Specielle Diagnose: Melancholie.

Stimmung sehr deprimirt. Intelligenz und Urtheilskraft deutlich ge-
schwicht. Vorstellungsablauf deutlich erheblich gehemmt.

Kérperlich: Schidel beim Beklopfen nirgends schmerzhaft. Trigeminus-
punkte nicht druckempfindlich.

Pupillen gleich weit, reagiren prompt auf Lichieinfall. Augenbewegun-
gen nach beiden Seiten nicht véllig ausgiebig und von Nystagmus beim Ver-
such weiter nach aussen zu sehen begleitet. Starkes Hyphaema conjunctivae
beiderseits.

Facialis rechts schwicher. Nasolabialfalte rechts schwicher als links.
Zunge wird zitternd hervorgestreckt, weicht etwas nach rechts ab.

Zapfchen stark nach rechts verzogen (am anderen Tage gerade). Rechis
tiber der Uvula ein kleines Papillom. Gaumensegel hebt sich prompt beim
Intoniren.
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Reflexe in den oberen Extremitdten links lebhaft, rechts stark gesteigert.
Patellarreflexe beiderseits gesteigert. Kein Patellarclonus. Fussclonus links
vorhanden, rechts nicht. Rechts lebhafte Tibiaperiostreflexe, links nicht vor-
handen. Fusssohlenreflexe nicht auszulgsen, ebenso wenig Bauchreflexe.

Sensibilitdt: Tast- und Schmerzsinn intact. (Priifongen iiber den
Temperatursinn scheinen leider nicht angestellt zu sein.)

Motilitdt: Linker Arm kann activ nicht ganz bis zur Verticalen erhoben
werden. Bel den ersten passiven Erhebungen bis zur Verticalen etwas Knarren,
was nachher verschwindet. - Rechter Arm kann activ nicht bis zur Horizonta~
len, passiv jedoch bis nicht vbllig zur Verticalen erhoben werden, Bei Ver-
suchen, den Arm noch weiter zu heben, Widerstand und leichtes Krepi-
tiren. Bewegungen in allen {ibrigen Gelenken des linken Armes nor-
mal. Der rechte Arm hingt mit Pronation des Vorderarmes und der Hand
schlaff herab. Beugung in Ellenbogen, Hand und allen Fingergelenken activ
nar in geringem Grade moglich. Streckung im Ellenbogengelenk ist moglich,

Dorsalflexion der Hand jedoch activ nicht, ebenso wenig wie eine vbllige
" Streckung der Finger. Am ausgiebigsten ist noch die Streckung in den Meta-
carpophalangealgelenken. < Bei passiven Bewegungen des Oberarmes rechts
Spannung in dem Extensor. Bei Versuchen den Vorderarm zu supiniren sehr
starke Spannung in den Antagonisten.

Active Bewegungen der Beine beiderseits gleich gut, nur Bewegung im
rechten Fussgelenk weniger ausgiebig als links. Auch Beugung im Kniegelenk
rechts weniger ausgiebig als links. Beim Gehen wird das rechte Bein steif
gehalten und nachgeschleift. Bei passiver Kniestreckung hnks geringer Wider-
stand der Flexoren, rvechts sehr starker.

Muskulatur: Rechter Deltoideus atrophisch, diberhaupt die ganze Musku-
latur des rechten Oberarmes, weniger die des rechten Unterarmes und der
rechten Hand. Rechte Fossa supraspinata eingesunken. Muskulatur der rech-
ten unteren Extremit#t in toto etwas schwicher als die der linken entwickelt.

Ataxie nicht deutlich nachweisbar.

Bedeutende Kyphoskoliose der Dorsalwirbel nach rechts und dementspre-
chend rechte Schulter viel hher als linke.

Starke rechtsseitige Hernia inguinalis. Inguinaldriisen beiderseits etwas
angeschwollen.

Blutiger Ausfluss aus dem rechten Ohre. Am linken Vorderarm eine
kreistunde Narbe. Am Halse vorn mehrere mit Schorf bedeckte Erosionen, hin-
ten ein frisches Geschwiir (Folgen eines Strangulationsversuches).

Seit 13. Marz ist Patient ver&ndert, #chzt und stohnt. Sensorium etwas
benommen, starke motorische Unruhe.

16. Mirz. Schwellung des rechten Ohres und Réthung, welche vom Ohre
aus in’s Gesicht weitergeht, bis zum &usseren Augenwinkel. Temperatur
36,9 Grad.

Patient wird an diesem Tage nach der Provinzial -Irrenanstalt Rittergut
Alt-Scherbitz tberfiihrt (zweite Aufnahme).

Patient sieht bei seiner Ankunft in Alt-Scherbitz stark gersthet im Ge-
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sicht aus. Schwellung des rechten Ohres. Rothung erstreckt sich nach vorn
bis zur Nase, oben wird sie durch die unteren Augenlider begrenzt. Die rech-
ten Extremitdten stark paretisch. Patient vermochte nicht zu gehen, musste
auf die Abtheilung getragen werden. Rechte Hand bis zwei Finger breit iiber
dem Handgelenke stark geschwollen. Etwa markstiickgrosse Blase mit klarem
Inbalt auf dem rechten Daumenballen.

Abends Temperatur 40,2 9.

17. Méarz. Rechte Gesichtshilfte stark gerithet und geschwollen, fihlt
sich heiss an (Erysipel). Temperatur 39,60. Patient ist benommen. -Zahl-
reiche Hautabschiirfungen im Gesicht und am Halse. Beide Conjunctiven sind
stark blutunterlaufen. Atrophie und véllige schlaffe Lahmung der rechten Ex-
tremititen. Patient schluckt schlecht.

18. Mérz. Sensorium heute freier. Patient spricht etwas. Sprache stot-
ternd, deutliches Silbenstolpern. Fieber hat nachgelassen. Patient vermag
heute mit Unterstitzung zum Closet zu gehen. Au der rechten geschwollenen
Hand haben sich noch mehrere kleine erbsen- bis fiinfzigpfennigstiickgrosse
Blaschen mit klarem Inhalte gebildet.

19. Mérz. Erysipel ist aof die linke Gesichtshilfte iibergegangen. Tem-
peratur 38,69 Sensorium benommen. Heute auch linke Hand bis zum Hand-
gelenk in toto geschwollen.

21. Mérz. Erysipel im Abheilen. Temperatur 37,80 Sensorium immer
noch benommen. Bléschenbildung an den Hinden hat zugenommen, einige
Blischen sind geplatzt, andere sind confluirt. Haut des linken Zeigefingers fast
in toto abgehoben. Patient biss sich dieselbe und den Nagel des Zeigefingers
vollig ab. Feuchter Verband.

23. Miirz. Benommenheit dauert an. Temperatur 37,80, Patient ist
unruhig, rutschte wiederholt aus dem Bette, so dass ihm die Bettstelle genom-
men werden musste. Fibrillire Zuckungen um den Mund. Eigenthiimliche
fortwidhrende Kaubewegungen, starkes Zahneknirschen. Trophische Stérung
an dem rechten dusseren Knochel. KErysipel ist vollig abgeheilt.

24. Marz. Patient ist vollig benommen. Keine Temperatursteigerung.
Puls stark beschleunigt, klein, unregelméssiz. Ausgebreitete Blasenbildung an
beiden Hénden.

25. Marz 1896 Mittags 121/, Uhr unter zunehmender Abschwichung der
Herzaction Exitus letalis.

Sectionsbefund. Section 22 Stunden post mortem. Das Stirnbein ist
mit der Dura mater verwachsen. Die Innenseite der Dura ist glatt. Die Pia
ist zart, durchsichtig und ohne Substanzverluste der Hirnrinde abzuzieben.
Die Windungen sind normal gebaut und nicht verschmélert. Die Ventrikel
sind erweitert und enthalten klare, sertse Fliissigkeit. Das Ependym zeigt
keine Granulationen. Das Hirngewicht betrdgt nach Abfluss des Kammer-
wassers incl. Kleinhirn und Medulla oblongata 1400 Grm. Die Himsubstanz
ist von guter Consistenz, stark durchfeuchtet, von blasser Farbe und zeigt im
Ushrigen makroskopisch keine Verinderungen. Insbesondere finden sich weder
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Verschmélerung der Rinde, noch Herde in den basalen Ganglien oder der
Capsula. ‘

Die Meningen sind im Beveiche der Medulla oblongata und des oberen
Halsmarkes stark verdickt und zeigen feste Verwachsungen. In der Medulla
oblongata zeigt sich ausserhalb des Centralcanales ein unregelmissiger Hohl-
raum. Die Fissura posterior am unteren Tnde der Rautengrube dringt ab-
norm tief'in das Mark ein.

Das Riickenmark erscheint nach Erdffnung des Wirbelcanales hreit und
platt.  Auf Querschnitten sieht man sofort, dass der Centralcanal in seiner
ganzen Linge erweitert ist. Im Dorsalmarke erreicht die Erweiterung einen
solchen Grad, dass das Mark einem Schlauche gleicht. Das Rohr ist hier
glattwandig, wihrend sich im Hals- und Lendentheil vielfach Zerfall der Wan-
dungen zeigt. Besonders das obere Halsmark ist weich. Durch das Rohr im
unteren Dorsalmark 1&sst sich ein runder Stab von 1 Ctm. Durchmesser hin-
durchschieben. Im Lendenmark nimmt die Erweiterung allmilig ab.

Ausser einer missigen Fettdegeneration des Herzmuskels, der Leber und
der Nieren findet sich in den iibrigen Organen nichts Bemerkenswerthes.

Mikroskopischer Befund. Das Rickenmark wurde zwecks mikrosko-
pischer Durchsicht in Alkohol gehértet, und die Abschnitte wurden in Pho-
toxylin eingebettet. Zur Firbung wurde vorzugsweise die Biondi-Haiden-
hein’sche Dreifarbenmischung nach der Vorschrift von Rosin angewandt.
Letztere Férbung leistet nicht nur fir das Centralnervensystem, sondern fiir
alle Organe gute Dienste. Da sie normale Axencylinder intensiv roth frbt,
wihrend die Glia- und die Bindegewebskerne blau, dieGlia- und Bindegewebs-
fasern in einem bléulich rothen Tone erscheinen, so heben sich erkrankte Herde
im Centralnervensystem schon makroskopisch oder bei Lupenvergrosserung
durch ihren blauen Ton von dem rothen Grunde deutlich ab. Hs sind dem-
entsprechend auch in den beigegebenen Uebersichtshildern (Fig. 1-—8) das
normale Mark roth, ‘die erkrankien Partien sowie Bindegewebe und Gefisse
blau gezeichnet, freilich ist das Blau der Deutlichkeit halber in den Zeichnun-
gen iibertrieben wiedergegeben. Ausser der erwihnten Firbung wurde noch
Methylenblau (Nissl) -Eosin, Kaliumpermanganat-Hamatoxylin und Alaun-
Himatoxylin angewandt. '

Im Bereiche der Medulla oblongata und des oberen Halsmarkes ist die
Pia stark verdickt und enthélt zahlreiche weite Gefiisse mit stark verdickten
Wandungen, An der Verdickung ist vor Allem die Intima und die Adventitia
betheiligt, Oefters finden sich in den Gefdssen kleinere Thromben. Die ge-
wucherte Pia besteht aus einem derbfaserigen, wellig verlaufenden, lockeren
Bindegewebe, in dessen Maschen, besonders in der Nachbarschaft von Gefiissen,
sich oft Anhéufungen von Rundzellen finden. Dancben finden sich oft, heson-
ders in der Umgebung von Nervenwurzeln zahlreiche kleinere und grissere In-
seln eines ganz dichten, feinfaserigen, verfilsten Gewebes, dessen Haupthestand-
theil Gliafasern und Gliazellen sind. Man sieht hiinfig, wie dieses Gewebe in
die spiter zu beschreibende sklerotische Randzone des Riickenmarkes tibergeht
und die Wurzeln bei ihrem Austritte umgiebt. Das Gewebe -tréigt theils den



[\

56 Dr. Otto Kaiser und Dr. Hellmuth Kiichenmeister,

Charakier des sklerotischen (Taf. VIIL, Fig. 10, sk), theils des gliomatosen
(Taf. VIIL, Fig. 10, gl). In ersterem Falle ist es arm an Kernen und enthalt
gehr zahlreiche Amyloidkorperchen (am), in letzterem Falle ist es zellenreich
und enthilt oft grossere Nester von Gliazellen (gl). Verschiedentlich enthalt
das Gewebe Zerfallsherde, die von einem lockeren Maschenwerk feiner Fasern
durchzogen sind. Die Nervenwurzeln zeigen hier wie in den folgenden Ab-
schuitten haufig Herde, in denen die Axencylinder atrophisch sind und die in-
terstitiellen Kerne vermehrt sind, und welche sich daher bei Rosin’scher Far-
bung deutlich durch ihre blaue Farbe abheben (Taf. VIIL, Fig. 10, nw). An
Schnitten, welche die Telae chorioideae am Boden des IV. Ventrikels freffen,
sicht man auch diese an der Wucherung Theil nehmen. Die kleinen Blutge-
fasse in den Zotten der Telae charioideae sind gewuchert und die Winde der-
selben stark verdickt (Taf. VIIL, Fig. 9). Auch der Epitheliiberzug ist hiufig
verindert, und es finden sich statt der cylindrischen Zellen gequollene, rund-
liche Zellen mit gekdrntem Leib und blass gefirbtem oder ganz fehlendem
Kerne. Bisweilen haben sich die Zellen abgehoben. Die beschriebenen Ge-
bilde, piales Bindegewebe, verdickte Gefisse, Nervenwurzeln, gliomatose Pla-
ques und in der Héhe der Rautengrube auch Chorioidealzotien finden sich oft
in buntem Wechsel durcheinander, in ihrer Gesammtheit eine dicke Schwarte
bildend (Taf. VIII., Fig. 10).

Nachdem der Centralcanal sich in den IV. Ventrikel erdffnet hat, bleibt
noch fast im ganzen Verlauf der Rautengrube ein Spalt nach Art einer hinteren
Fissur bestehen, der abnorm tief, an einigen Stellen bis iiber die Mitte hinaus,
in das Mark eindringt. Vielfach zeigh der Spalt in seiner Mitte eine rhomboi-
dale Erweiterung.

In der ganzen Medulla oblongata finden sich zahlreiche weite Gefiisse mit
stark verdickter Adventitia und erweiterten perivasculdren Lymphriumen. Be-
sonders von der vorderen Raphe und von der Seite, hier namentlich hinter
den Oliven dringen solche Gefisse mit den verdickten Pialsepten in die Mark-
substanz ein. Oefters liegen in einem perivasculfiren Lymphraume zwei oder
mehrere Gefiisse nebeneinander, so dass sie bisweilen ein kleines Kniuel bilden.

Die subpiale Gliaschicht ist erheblich verdickt und bildet oft ein breites
Band eines dichten sklerotischen Gewebes, welches das Rickenmark umrandet.
In diesen Randpartien sowoh! wie in der ebenfalls verdickten subependymiren
Glia des IV. Ventrikels finden sich reichlich Amyloidkdrperchen. Zu eigent~
lichen Ependymgranulationen ist es nicht gekommen. In der Nachbarschaft
der subependymiren oder centralen Glia, besonders am Grunde der beschrie-
benen hinteren Fissur zeigt die Marksubstanz biufig Stellen, welche schon
bei Lupenbetrachtung wegen ihrer Durchsichtigkeit auffallen, und in welchen
die Axencylinder von einander gedringi sind, so dass sie ein weitmaschiges
Netz bilden. Die Axencylinder sind an diesen Stellen zum grossen Theil atro-
phisch, einzelne auch gequollen. Aehnliche Stellen finden sich oft um erwei-
terte perivasculire Lymphraume. Solche Herde enthalten bisweilen sparliche
Amyloidkirperchen und, wo Ganglienzellengruppen benachbart sind, degene-
rirte Gfanglienzellen ohne Forfsitze.
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Der linke Pyramidenstrang erscheint, nachdem sich die Faserbiindel des-
selben nach dem Durchtritte durch den Pons zusammengeordnet haben, schmé-
ler als der rechte, was um so auffallender wird, je mehr man sich der Kreu-
zung nihert, in welcher Gegend der linke Strang nur etwa halb so gross ist,
wie der rechte. Die Axencylinder des ersteren sind atrophisch, feinfaserig und
bisweilen in kornigem Zerfall begriffen. Das Gewebe ist theils weitmaschig
und locker, theils findet sich zwischen den atrophischen Axencylindern ein
dichter Filz von vermehrtem Gliagewebe.

In der Gegend, wo die Oliven ihr distales Ende erreichen, tritt auf der
rechten Seite zwischen der aufsteigenden Trigeminuswurzel und der hinteren
Nebenolive ein schmaler Spalt auf, welcher distalwirts bald grésser wird und
und sich verdstelt (Taf. VIIL, Fig. 1). In der Umgebung dieses Spaltes ist
ein Untergang des Nervengewebes deutlich zu erkennen. Man sieht ein lockeres,
feinfaseriges Gliagewebe, das im Zerfall begriffen erscheint, aber trotzdem
immer noch einige normale Ganglienzellen, die bei der Methylenblau-Farbung
deutliche Granulation zeigen, und Axencylinder enthdlt. Daneben sieht man
indessen in fortsatzlose Schollen umgewandelte Ganglienzellen. Amyloidkér-
perchen sind sehr spirlich vorhanden. Bisweilen zeigt sich eine Wucherung
von Gliazellen. Das ganze Gewebe ist reich an kleinen Blutgefissen. Es geht
ohne eine deutliche Grenze und ohne dass eine Zone eines dichteren gliotischen
Gewebes vorhanden wire, in die normale Marksubstanz fiber. Am Rande des
Hohlraumes sowie in demselben sieht man hiufig feinkidrniges, bisweilen auch
scholliges Blutpigment und freie Blutkorperchen. In der weiteren Umgebung
liegen viele grossere, verdickte Gefisse mit stark erweiterten Lymphraumen.

Sobald der Spalt grosser wird und sich seine Auslidufer der Oberfliche
des Riickenmarkes nihern, sieht man hiufig, wie sich Fortsiitze der Pia mit
grossen gewundenen Gefdissen und reichlichem Bindegewebe von der Seite her
hineinsenken. Auch wird eine Wucherung des Gliagewebes in der weiteren
Umgebung des Spaltes immer deutlicher.

In der Gegend der Pyramidenkreuzung erweitert sich der Spalt zu einer
18/, Mm. messenden Héhle, welche mit kleineren Nebenhthlen zusammenhfingt
und sich durch mehrere Spalten nach aussen offnet (Taf. VIL, Fig. 2). Die
Hohle liegt noch in der rechten Halfte des Querschnittes, ist aber bereits nahe
an die Mittellinie geriickt. Der Centralcanal ist vollstindig erhalten und liegt
vor der Hohle, durch eine 1 Mm. breite Briicke von derselben getrennt. Hier
findet sich bereits eine ausgesprochene Gliosis, welche in diesem Abschnitte
des Riickenmarkes sogar ihre grosste Ausdehnung erreicht. Fast die ganze
rechte Hilfte des Markes ist in ein sehr dichtes Gliagewebe umgewandelt. Nur
im Hinterstrang findet sich eine Insel, die spérliche normale Axencylinder in
Gliagewebe cingebettet erkennen 1dsst. Von der grauen Substanz ist auf der
erkrankten Seite nur noch die Kuppe des Vorderhornes mit dem Hypoglossus-
kerne, der aber anch schon geschidigt ist, erhalten. Das Gliagewebe geht in
die gleichfalls stark gewucherte Glia der Substantia gelatinesa centralis unver-
mittelt tiber und wird vor dem Centralcanale scharf begrenzt durch den von
rechts nach links herabsteigenden Pyramidenstrang. Wihrend dieser schon
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bei Lupenvergrosserung als dicker, durch das Rubin (Rosin’sche Farbung)
hochroth gefdrbter Strangimponirt, istvon dem ihn kreuzenden Pyramidenstrang
fast nicht zu erkennen. Erst bei starker Vergrésserung erkennt man die atro-
phischen, diinnfidigen und nur ganz blassroth gefirbten Axencylinder der
letzteren, welche in dichtem Gliagewebe liegen und sich beim Usebertritt auf
die rechte Seite ganz in dem gliotischen Gewebe verlieren. Das letztere be-
steht aus einem dichten Filz feiner Fasern, ist im Allgemeinen nicht ibermissig
kernreich, enhélt aber einzelne Stellen, an denen eine Wucherung der Glia-
zellen hervortritt, und in denen sich Zellennester vorfinden. In diesem dichten
Gewebe finden sich indessen auch zahlreiche Herde eines lockeren, im Zerfall
begriffenen Netzwerkes. = Amyloidktrper sind in dem Gliagewebe spérlich ver-
treten, aber desto reichlicher in dem sklerotischen Randgewebe, welches auch
hier das ganze Mark umgiebt und auch auf der sonst intacten linken Seite oft
keilférmig in das Mark vorspringt. Ueber das ganze Mark zerstreut findet man
sklerotische Gefiisse mit michtig erweiterten perivasculiren Lymphriumen,
deren Wandung theils scharf begrenzt ist, theils in Zerfall begriffen ist und in
der Nachbarschaft eine Degeneration der nervisen Elemente zeigt. Wiederholt
sieht man auch hyalin degenerirte Gefdsse, die sich mit Triacid blass orange
firben und oft kein Lumen erkennen lassen.

Die Wand des Hohlraumes und seine Ausliufer, welche, wie bereits er-
wihnt, vielfach mit dem Subduralraum communiciren, ist nirgends glatt be-
grenzt und zeigt keine Spuren von Epithel, sondern hat ein unregelméssiges,
zerfasertes Aussehen. Bei Triacid-Férbung fillt ein lebhaft brauner Ton der
Wand auf, welcher von einer Durchiriinkung mit Blutfarbstoff herrihrt. Am
Rande der Hohle finden sich tiberall theils erhaltene rothe Blutkérperchen,
theils Reste von solchen in Form von kérnigem oder scholligem braunen Pig-
ment (Taf. VIIL., Fig. 11, bl). Oft sicht manh auch innerhalb des Hohlraumes
und seiner Ausldufer losgelgste Ingeln dieses braunlichen Gewebes liegen.

Die Pia zeigt auch hier das oben beschriebene Aussehen: starke Wuche-
rung des Bindegewebes, jene gliomatosen und sklerotischen Plaques und
massenhafte dickwandige, stark geschlingelte Gefisse. Letztere sieht man nun
auch an vielen Stellen in grosser Anzahl in jene Spalten, die mit dem Sub-
duralraum communiciren, hineindringen. Ja, bisweilen haben sich derartige
Knéuel von Gefissen gebildet, dass man fast von Angiomen sprechen konnte
(Taf. VIIL, Fig. 11). Betreffs der gliomatésen und sklerotischen Plaques ist
noch zu erwihnen, dass auch sie denselben briunlichen Ton zeigen, wie die
Wand der Hohle und von Blutungen durchsetzt sind.

Der Hohlraum erweitert sich weiter abwirts zusehends und riickt immer
mehr in das Centrum und nach hinten, lisst aber die vordere Commissur und
die Substantia gelatinosa centralis intact. Im Anfange der Cervicalanschwel-
lung findet sich bereits eine grosse Hohle, welche vorn von der Substantia
gelatinosa centralis begrenzt wird und einen grossen Theil der Mittelhdrner
und Hinterhorner zerstort hat (Taf. VIL, Fig. 3). In der Léngsrichtung der
Hinterhorner &ffnet sich die Hohle oft durch einen schmalen Spalt beiderseits
nach aussen, um Fortsitze der Pia mit ihren Gefissen eintreten zu lassen, Die
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. Gliose ist hier nicht mehr so ausgedehnt, wie in den vorigen Abschnitten, sie
umgiebt die Hohle als ein schmaler Ring und erreicht nur in den Hinferstrin-
gen grissere Ausdehnung. Hier sind die Goll’schen Keilsiringe ganz ent-
artet und durch dichtes glidses Gewebe ersetzt, wihrend von den Burdach-
schen Stringen noch Theile erhalten sind. Die Hohle ist nirgends von Epithel
bekleidet. Der Cenfralcanal ist immer von der Héhle gut gesondert, nur bis-
weilen obliterirt. Die rechte Hilfte des Rickenmarkes ist kleiner als die linke,
was besonders auf Rechnung des Seitenstranges und des Vorderhornes kommt.
Die medialen und lateralen Zellgruppen sind beiderseits wohl erhalten, nur
rechis etwas zellendrmer als links, Auch von den Mittelzellen (Waldeyer)
sind noch manche erhalten, viele allerdings durch die centrale Gliose zerstort.
Von den Hinterhrnern ist nur die dussere Randpartie noch zu erkennnen, das
Uebrige ist theils in dem Hohlraum aufgegangen, theils durch gliotisches Ge-
webe zerstort. Die Pia ist nur noch wenig verdickt, doch finden sich noch
immer, besonders an den Seitentheilen, die oben beschriebenen Plaques von
dichtem, verfilzten Gewebe. Die Gefisse verhalten sich ebenso wie in den
fritheren Abschnitten, ebenso die Randsklerose. Oft bildet die subpiale Glia
einen dichten Faserzug, der sich wie ein besonderes Lager vom Mark abhebt.
In den hinteren Partien der Seitenstringe und den Hintevstringen pflegt da-
gegen das sklerotische Randgewebe allmilig in das glids entartete Mark iiber-
zugehen. Auch die in das Mark eintretenden Piasepten werden oft von einem
sklerotischen Streifen begleitet.

In der Halsanschwellung nimmt die Hohle an Umfang immer mehr zu
und erreicht eine Breite von 8 Mm. In Folge dessen sind auch die Theile des
Rickenmarkes in ihrer Lage und Form stark vorindert (Taf. VIL, Fig. 4).
Die Vorderhorner sind seitlich abgeplattet. Die Hinterhérner und Hinterstringe
sind gar nicht mehr zu differenziren, da sich in diesen Partien diffuse Gliose
findet. Desto schirfer markiren sich aber die hinteren Wurzelfasern, die wohl
erhalten sind und sich durch ihre rothe Firbung (Triacid) deulich von dem
blaulichen Gliagewebe abheben. Theils in Folge einer Knickung des Markes
in der Gegend der Hinterhorner, theils in Folge der ausgedehnten Gliawuche-
rungen in der hinteren Partie des Markes miissen diese Fasern oft mehrere
Bogen beschreiben, um zu ihrer Austrittsstelle zu gelangen. Die Zellen der
motorischen Gruppen sind noch recht zahlreich, 30—60 auf der Hilfte eines
Querschnittes, was durchaus der Norm entspricht. Eine augenfillige Differenz
zwischen rechts und links besteht hier nicht mehr. Die Zellen zeigen die
charakteristische Anordnung in mediale, laterale vordere und laterale hintere
Gruppe. Auch zeigen sie zum grossen Theil normale Beschaffenheit, nur einige
sind gequollen und haben auch bisweilen gequollene Fortsitze, was aber mog-
lichenfalls als postmortale Verinderung zu deuten ist. Einige Angaben iiber
die Maasse der Zellen der lateralen Gruppé mbgen hier folgen:

Linkes Vorderhorn: 11:42 w — 16:50 — 15:54 — 15:71,5 — 16 : 76 —
19,5:41 — 19,5:50 — 22: 56 — 22:585 — 24:69 — 26 : 54 — 28 : 80.

Rechtes Vorderhorn: 15:58,56 — 17 :56 — 17 : 69 — 19,5:54 — 22 : 65
— 32,5:50 — 32,5:54 — 35:58,Fh — 3561,
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Zum Vergleich mdgen folgende Zahlen aus ,Kaiser, die Funetionen der
Ganglienzellen des Halsmarkes etc.” dienen:

Laterale Gruppe, Segmentum cervicale V: 26:30 — 24 :43 — 30:37
—30:89 — 24:54 —22:76 —28:39 — 35:52 — 24:82 — 32:65 —
39:65 — 50 : b4.

Aus dem Vergleiche beider Tabellen sieht man, dass eine bemerkens-
werthe Atrophie der Zellen in unserem Falle nicht stattgefunden hat, jedoch
ist das Verhaltniss der Durchmesser ein anderes, indem der Breitendurchmesser
relativ geringer, dafiir aber der Langsdurchmesser grosser ist. In der That
sind die meisten Zellen spindelformig, ausgesprochen polygonale Zellen finden
sich nur spédrlich, und zwar liegt die Lingsachse der Zellen stets parallel
dem Rande der Hohle. Es hat sich also offenbar die Druckwirkung nicht nur
auf die dussere Formation des Markes, sondern auch auf die histologischen Be-
standtheile geltend gemacht, was immerhin von Interesse sein diirfte.

Der rechte Seitenstrang zeigt in der Regel mehr Gliakerne und (liafasern
als der linke, die Axencylinder des Ersteren sind im Allgemeinen diinner und
hiufig im Zerfall begriffen. Der linke Pyramidenvorderstrang zeigt hiufig ge-
quollene periaxiale Rdume, bisweilen Markrohre ohne firbbaren oder mit zer-
fallenem Axencylinder. Die vorderen Wurzeln sind in der Regel rechts schmé-
ler als links.

Der Centraleanal ist in diesem Abschnitte des Markes in den Hohlraum
aufgegangen. Letzterer triigt ausgedehnte Bekleidung von Epithel. Dieses ist
meist eylinderférmig, doch stellenweise auch cubisch bis plattenformig. Oft
zeigen sich unter dem Epithel noch mehrere unregelmissige Schichten von
Gliazellen.

Die vordere Commissur enthiilt michiige Gefisse, die von der vorderen
Fissur eindringen und den Rand des Hohlranmes umsiumen. Von der Hinter-
wand der Hohle erheben sich oft polypdse, aus Bindegewebe und Glia be-
stehende und mit massenhaften Gefissen durchsetzte Wucherungen. Auch
diese sind in der Regel mit Epithel bedeckt. Oft werden durch
solche Wucherangen secunddre Canidle mit Epithelauskleidung abgeschniirt.
In den Maschen des perivasculiren Bindegewebes finden sich oft starke An-
hiufungen von Leukocythen. Die Randsklerose besteht ebenso wie in den
vorigen Abschnitten. Am stirksten pflegt sie in dem binteren Theile der Sei-
tenstringe zu sein,

Im Dorsalmark erveicht die Hohle ihre grosste Ausdehnung von 9,5 Mm.
Breite (Taf. VIIL, Fig. 5). Das Mark umgiebt dieselbe als ein Ring von nur
1 bis 2 Mm. Dicke. Die vordere Fissur ist kurz und breit, Die graue Substanz
ist platt gedriickt und umgiebt den Hohlraum ringférmig. Man erkennt in
derselben die Gruppen der grossen Vorderhornzellen, welche zum Theil noch
schén granulirt sind, die schmalen Seitenhornzellen, deren Achse entgegen-
gesetzt ihrer gewdhnlichen Lage parallel der Wand des Hohlraumes gerichtet
ist, und einige Clarke’sche Zellen, die aber keine umschriebene Gruppe mehr
bilden, sondern ebenfalls auseinandergedringt sind. Die Hinterhdrner, Hinter-
stringe und Seitenstringe sind nicht iiberall deuntlich abzugrenzen, da sie
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vielfach von vermehrtem Gliagewebe durchsetzt sind, und s@mmtliche Theile
abgeplattet und verlagert sind. Die Wand des Hohlraumes ldsst folgende
Schichten unterscheiden: Die innerste Schicht bildet einen Ring eines fein-
faserigen, dichten Gewebes mit sklerotischen Gefissen, welche meist ringfor-
mig, seltener langs verlaufen. Diese innerste Schicht ist gegen das Lumen
des Canales theils durch Epithel, theilsdurch leicht wellige, ringformig verlau-
fende Glia~- und Bindegewebsfasern glatt begrenzt. Es folgt sodann nach
aussen eine Schicht eines lockeren, weitmaschigen Gliagewebes, darauf die
graue Substanz, soweit dieselbe noch erhalten ist, dann die Markfaserschicht
und endlich die sklerotische Randzone. Letztere ist im Dorsalmark besonders
breit nnd enthélt zablreiche Amyloidkérperchen. Innerhalb und in der Nach-
barschaft dieser Zone finden sich gequollene oder in kérnigem Zerfall begrif-
fene Axencylinder. Der Ring grauer Substanz und die Markschicht kénnen an
einzelnen Stellen ganz fehlen, so dass hier der ganze Mantel nur aus skleroti-
schem und glidsem Gewebe besteht.

Im Lendenmarke verkleinert sich der Spaltraum rasch und nimmt T-Form
an (Taf. VI, Fig. 6). Der hintere Schenkel dffnet sich nach hinten und geht
im unieren Theile des Lendenmarkes vollstindig in der hinteren Fissur auf
(Faf, VIII., Fig. 7). Die seitlichen Schenkel dringen beiderseits in das Mittel-
horn ein und trennen oft das Vorderhorn fast ganz vom Hirnterhorn ab. Letz-
teres ist im Lendenmarke wieder deutlich umgrenzt, zeigt aber im Inneren
grosse Zerstorungsprocesse. Die Vorderhdrner sind breit und weisen neben
zahlreichen grossen Zellen der medialen und lateralen Groppen auch gut er-
haltene Mittelzellen anf. Ein Theil der letzteren liegt allerdings in dem locke-
ren Gliagewebe, welches die seitlichen Schenkel des Spaltraumes umgiebt und
trigt die Zeichen des Zerfalles zur Schau, gequollenen Leib und gequollene,
oft korkzieherartiz gewundene Fortsétze.

Der Hohlraum ist an seiner vorderen Fliche von Epithel bekleidet, an
der hinteren Wand dagegen finden sich oft Liicken in dem Epithelsaum. Bis-
weilen findet sich noch in der hinteren Fissur deutliches Cylinderepithel. Die
seitlichen Schenkel der Hohle sind nicht scharf begrenzt, sondern enden in
einem lockeren, dusserst gefissreichen und in Zerfall begriffenen Gliagewebe,
welches einen grossen Theil des Mittel- und Hinterhornes zerstort hat. Oft
sieht man deutlich, dass der Zerfall nichi von der Wand der Hohle ausgeht,
sondern innerhalb des eben erwihnten lockeren Gliagewebes stattgefunden hat
und von der Hohle noch durch einen Streifen dichteren Gewebes mit gut er-
haltenem Epithel getrennt ist. Jaan einigen Stellen sieht man sehr schén einige
NebenhShlen entstanden, welche den schmalen, fast nur aus einer Reihe von
Epithelzellen bestehenden Saum gegen die grosse centrale Hohle hervorwilben,
an anderen Stellen beobachtet man, wie die Fpithelschicht sich beginnt abzu-
heben oder in Brocken umherliegt. Der Zerfall etablirt sich hiufig um die von
der Pia aus durch das Hinterhorn eindringenden Gefissstimme und reicht off
bis nahe an die Aussenwand des Riickenmarkes heran. Von der sklerotischen
Randzone aus erstrecken sich oft Gliawucherungen in die weisse Substanz
hinein, die aber nieht so dichtfaserig sind, wie die Randpartic und spirliche
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Axencylinder enthalten. Solche Herde finden sich fast regelmissig an dem
hinteren Ende der Seitenstringe und der Markbriicke (Waldeyer). Am dich-
testen ist die Gliose aunch hier in den Hinterstringen, wo sie die Goll’schen
Stringe vollig, die Burdach’schen nur theilweise zerstort hat. Das Gliage-
webe um den Hohlraum ist erheblich kernreicher, besonders dicht unter dem
Epithel, als die periphere Glia.

In der Mitte der Lendenauschwellung wird auf eine Strecke lang hinter
der vorderen Commissur ein dieser parallel verlaufender und mit dichtem
Cylinderepithel bekleideter Spalt abgeschniirt, der im unteren Theile der Len-
denanschwellung wieder verschwindet, indem er sich in den grossen Hohlraum
eroffnet. Der letztere nimmt hier eine rundliche Form an, ist iiberall mit Epi-
thel bekleidet, und seine hintere Wand geht glatt in die hintere Fissur tber,
so dass das Riickenmark nach hinten gespalten erscheint.

Die Hohle wic die sie umgebende Gliose nehmen nach dem Sacralmarke
zu rasch an Ausdehnung ab. [m Sacralmarke schliesst sich die Hohle durch
Bildung der hinteren Commissur von der hinferen Fissur ab und geht so in
den definitiven Centralcanal iber (Taf. VIL, Fig. 8). Die centrale Glia ist
hier nicht stirker ausgebildet als béim normalen Riickenmark. Die Harner
sind wieder v§llig normal und enthalten zahlreiche Ganglienzellen. Nur die
Randsklerose besteht noch unverdndert fort. '

Fassen wir nun das Wesentliche des anatomischen Befundes zu-
sammen; es findet sich. also eine unregelmiissige Hohle, welche von der
Medulla oblongata bis in das Sakralmark hinabreicht, demnach das
Ritckenmark in seiner ganzen Linge durchzieht. Und zwar beginnt die
Hohle in der Hohe des distalen Endes der Oliven rechterseits zwischen
der hinteren Nebenolive und der aufsteigenden Trigeminuswurzel als
sehmaler Spalt, nimmt nach abwirts aber bald an Dimension zu, zu-
gleich mehr das Centrum und die hinteren Partieen des Rilckenmarkes
einnehmend. Bis hinab zur Halsanschwellung ist die Hohle nirgends
von Epithel bekleidet, die Wand derselben ist unregelmissig und zer-
fasert, zeigt deutliche Spuren von stattgehabter ausgedehnter Blutung
in Form von massenhaften rothen Blutkdrperchen und Pigment und einer
allgemeinen Durchtrinkung des Gewebes mit Blutfarbstoff. Wiederholt
communicirt hier die Hohle mit dem Subduralraum. Der Centralcanal
ist bisher vollig erhalten, von der Hohle durch eine breite Gewebs-
briicke getrennt. Im Beginn der Halsanschwellung findet man den
Centralcanal zuweilen obliterirt.

In der Halsanschwellung, wo die Hghle bereits eine Breite von
§ mm erreicht, geht der Centralcanal in die Hohle iher. Fortan nun
ist die Hohlenwand glatt und in ausgedehnter Weise mit Epithel be-
kleidet, vor allem an der vorderen und hinteren Seite, aber auch in
den seitlichen Ausbuchtungen. Die Hohle erreicht im Dorsalmark ihre
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grosste Ausdehnung von 9,5 mm. In dieser Grosse erhilt sie sich im
ganzen Dorsalmark, um im Lendenmark rasch wieder an Ausdehnung
abzunehmen. Die Wand der Hohle ist.im Ganzen glatt und zeigt aus-
gedehnten Epithelbelag; nur die seitlichen Partieen zeigen keine scharfe
Begrenzung, sondern sind in Zerfall begriffen. - Hier im Lendenmark
ist nun noch folgende Kigenthiimlichkeit herorzuheben. ~Die. Hohle
dffnet sich nach aussen, indem die Wand derselben glatt in die- hintere
Fissur ibergeht, so dass also das Riickenmark hier nach hinten ge-
spalten erscheint. Der Epithelraum, der die Wand der Hohle in aus-
gedehntem Maasse begrenzt, setzt sich bisweilen auch auf die hintere
Fissur fort. Diese Spaltbildung bleibt bis' ins Sacralmark bestehen.
In der Mitte der Lendenanschwellung findet man ferner auf eine kurze
Strecke eine mit Epithel ausgekleidete Nebenhohle, welche vor der
Haupthohle gelegen ist. Im unteren Theile des Lendenmarkes findet
sich nur die Haupthéhle, hat allmahlich eine rundliche Form ange-
nommen und ist vollig von Epithel bekleidet. Im Sacralmark sehliesst
sie sich durch Bildung der hinteren Commissur- von der hinteren Fissur
ab und geht in den Centralcanal iiber. :

Legen wir uns zuniichst die Frage vor: wie ist die Hohle ent-
standen? - Wenn sich dem Beobachter auch nur eine einzige, das ganze
Riickenmark durchziehende Hohle darbietet, so ist in Bezug auf die
Entstehung doch anzunehmen, dass zwei verschiedene Ursachen zur
Hohlenbildung gefithrt haben, dass also nieht eine, sondern zwei Hohlen
vorhanden waren, welche durch spiteres Conflairen die jetzige Hohle
hervorgebracht haben. Bei genauerer Betrachtung fallt sofort die ver-
schiedene Gestaltung und Zusammensetzung der Hohlenwand oberhalb
der Halsanschwellung einerseits und wunterhalb der Halsanschwellung
andererseits auf.

Oberhalb der Halsanschwellung findet sich eine unregelmsssige
Hohle mit zahlreichen Auslidufern, welche .wiederholt mit dem Subdural-
raum communiciren.  Doch sind dies nicht etwa angeborene Spalten,
sondern durch Gewebszerfall entstandene Liicken. Wodurch dieser
Gewebszerfall hervorgerufen ist, zeigt in sehr schoner Weise die
Wand der Hshle. Dieselbe ist namlich zerkliftet und zerfasert,
ganz unregelmissig gestaltet und zeigt nirgends Spuren von Epi-
thel. Vielfach sieht man grossere Gewebspartieen losgerissen von
der Wandung frei im Innern der Hohle und deren Ausliufern, ja selbst
im Subduralraum, auf welch Letzteres wir tibrigens noch zuriickkommen
werden. Die Wand und die eben beschriebenen Gewebsinseln zeigen
ein. sehr charakferistisches Bild, nimlich ausgedehnte Durchtrinkung
des Gewebes mit Blutfarbstoff und zahlreiche Blutkérperchen, respective
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deren Useberbleibsel in Form von Pigment, also unzweifelbaft die Re-
siduen einer stattgehabten ausgedehnten Blutung. Somit wire hier die
Hohlenbildung durch die Blutung zu erkliren. Auch die Symptome
des am 30. Juli 1895 beobachteten Schlaganfalles wiirden hiermit vollig
iibereinstimmen. Wie nun die Blutung entstanden, ob durch Trauma
oder aus einem anderen Grunde, jst nicht zu entscheiden. Die urspriing-
liche Ursache der Blutung ist jedenfalls in einer Erkrankung der Blut-
gefisse zu sochen, welche in der ganzen Medulla oblongata und im
Halsmarke besteht. Ueberall finden sich hier zahlreiche grosse Gefisse
von weiten Lymphriumen umgeben. Besonders in der Gegend der
Hohlenbildung ist das Gewebe iiberaus reich an kleinen, geschlingelten,
zum Theil hyalin degenerirten Gefiissen, ja an einzelnen Stellen be-
stehen formliche kleime Angiombildungen. Das Gewebe ist also fiir
Blutungen wie geschaffen. Obwohl allerdings der gliotische Process
bis in die Gegend der Blutung hinaufreicht, erscheint es trotzdem sehr
fraglich, ob die Gefiisserkrankung eine Folge der Gliose ist. Denn die
Gefassverinderungen finden sich in viel weiterer Ausdehnung, als die
Glioge reicht. Dieselben sind bis in die obersten Partieen der Medulla
oblongata nachweisbar und mit einer entziindlichen Wucherung der
Meningen vergesellschaftet. Dass der gliotische Process nicht an und
fiir sich die Ursache der Blutung sei, dafiir spricht ausserdem Folgendes:
Im gliomatosen Gewebe sind in der Regel die Wandungen der Gefisse
verdickt, die Lumina verengert, ja vielfach obliterirt. Wird nun
solches sklerotisches Gefiss in den Zerfall von gliotischem (ewebe
hineingezogen, s¢ wird es nie zu einer erheblichen Blutung kommen
konnen, geschweige denn zu einer so ausgedehnten Blutung, wie man
sie in unserem Falle trifft. TFerner spricht schon gegen das Auftreten
grosserer Blutungen der Befund, welcher bei den zahlreichen beob-
achteten Hohlenbildungen erhoben ist. Trotz ausgedehnten Gewebszer-
falles sieht man selten grosserc Bluiungen oder die Residuen solcher.
Demnach mochten wir die Behauptung aufstellen, dass in unserem Falle
die Blutung nicht direct durch die Gliose hervorgerufen ist. Ob frei-
lich und wie weit die Gliose zur Zeit des Eintrittes der Blutung im
Halsmarke bestanden hat, lisst sich nicht entscheiden.

Es sei uns gestattet an dieser Stelle gleich auf die Verdickung
und Verwachsungen der Meningen, welche sich im Bereich der Medalla
oblongata und des Halsmarkes vorfinden, niher einzugehen. Wie bereits
erwihnt, offnet sich der Hohlraum in der Medulla oblongata und dem
Halsmarke wiederholt nach aussen, und es finden sich zwischen den
Meningen Gewebsinseln, welche den in dem Hohlraum befindlichen
Inseln und der Wand des Hohlraumes vollstindig gleichen, ausserdem
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zahlreiche rothe Blutkidrperchen, beziehungsweise Reste derselben in
Form von Scholien oder Pigment. Wir méochten diesen Befund dahin
erkliren, dass die Blutung hier nach aussen in den Subduralraum
durchgebrochen, dadurch ein Reiz auf die Meningen atsgeiibt ist und
die Folge die Verdickung und Verwachsungen der Meningen gewesen sind.

Ein ganz anderes Bild als der oben beschriebene Abschnitt der
Héhle bietet der Theil unterhalb der Halsanschwellung dar. Im Gegen-
satz zu dem zerfaserten und zerkliifteten Aussehen der Wand jenes Ab-
schnittes ist hier die Wand, welche durch dichtes gliotisches Gewebe
gebildet wird, gegen den Hohlraum fast durchweg glatt begrenzt und
in grosser Ausdehnung mit Epithel besetzt. Nur hin und wieder, so
namentlich in den seitlichen Partieen des Lendenmarkes sieht man das
Gewebe deutlich in grosserer Ausdehnung in Zerfall begriffen. Aber auch
diese Stellen sind ginzlich verschieden ven jener auch in Zerfall be-
griffenen Wand des Hohlraumes in der Medulla oblongata und dem oberen
Halsmarke. Nichts hier von den Residuen einer Blutung, wie wir sie dort
sahen. Freilich findet man an einigen Stellen minimale Hiufchen von Blut-
kérperchen oder Reste derselben in dem zerfallenden Gewebe frei liegen,
wenn ein Gefiss auch vom Zerfall ergriffen ist. Zu grosseren Blutungen
vermag es aber hier in dem gliotischen Gewebe, wie schon erwihnt,
aus dem Grunde nicht zu kommen, weit die Gefiisslumina stark ver-
engt, ja hiufig obliterirt sind.

s findet sich also hier eine im Grossen und Ganzen glatt be-
grenzte Hohle, welche zahlreichen Epithelbesatz zeigt. Ein gesonderter
Centralecanal ist nicht vorhanden. Nun findet sich aber, und hierauf
mochten wir ganz besonderes Gewicht legen, fast im ganzen Lenden-
marke und im obersten Sacralmarke eine Communication der Hohle
mit dem Subduralraum. Diese ist jedoch nicht durch Zerfall ent-
standen, wie jene oben beschriebenen Communicationen im Halsmark
und der Medulla oblongata, sondern hier offenbar, wie der anatomische
Befund zeigt, angeboren, also eine Hemmungsbildung im Verschlusse
des Centralcanales. Es sel uns gestattet, an dieser Stelle zugleich auf
die Abnormitit der Einmiindung des Centralcanales in den 1V. Ven-
trikel besonders hinzuweisen. Setzte sich doch dort der Centralcanal,
nachdem er sich bereits in den Ventrikel gedffnet hat, noeh durch die
ganze Rautengrube hindurch als tiefer, zuweilen bis iber die Mitte
reichender und vielfach mit einer rhomboidalen Erweiterung endender
Spalt fort. Aus diesem allen sehen wir, dass wir es mit angeborenen
Anomalien des Centralcanales zu thun haben. Es ist nun allgemein
bekannt, dass schon geringfiigige, partielle Hemmungen in der Ent-
wickelung des Riickenmarkes und in der Bildung des Centralcanales
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sur Erweiterung des letzteren fithren konnen. Somit wiirde auch unsere
Hohlenbildung wohl auf die gefundene Hemmungsbildung des Central-
canales zurtickzufilhren sein. Was nun die Entwicklung der Héhle be-
trifft, so méchten wir als feststehend betrachten, dass es sich anfing-
lich um eine einfache Erweiterung des Centralcanales gehandelt hat.
Wann diese sich entwickelt hat, ob sie bereits zur Zeit der Geburt be-
standen hat, oder ob sie sich erst im spiteren Leben ausgebildet haf,
ist nicht zu entseheiden. Das ist aber wohl mit Sicherheit anzunehmen,
dass sich die Hohle allmiblich im Laufe der Zeit erweitert hat, wofiir
ja auch der ganze Krankheitsverlauf spricht, und dass sich spiter die
Gliosis hinzugeselite.

Was nun die Gliosis betrifft, die sich rings um die Hohle befindet,
so sei es uns gestattet, auf diesen Process etwas niher einzugehen.
Von einer genaueren anatomischen Beschreibung der Gliose glauben wir
absehen zu kénnen, da dieselbe hinreichend bekannt ist. Hingegen
diirfte es von Interesse sein, auf die Entstehung der Gliose niher ein-
zugehen. Wir werden im Folgenden kurz von der Gliose sprechen und
nieht besonders die Gliomatose und das Gliom hervorheben. Denn
unseres Erachtens sind alle drei dieselben Processe und nur, je nach-
dem der Geschwulstcharakter mehr hervortritt, hat man die Namen
Gliomatose und Gliom gewithlt. Deshalb gilt fiir die beiden Letzteren
auch das iber die Gliose Gesagte.

Wie wir nun oben gesehen. haben, kaon sich zu einer ein-
fachen Erweiterung des Centraleanales Gliose hinzugesellen. Ob num
freilich gerade die Erweiterung des Centralcanales, wie von einer Seite
behauptet wird, die Ursache der Wucherung ist, indem durch den be-
standigen Reiz, den ein erweiterter Centralcanal auf die Umgebung aus-
iibt, das ependymire Gliagewebe zu wuchern anfingt, mochten wir da-
hingestellt sein lassen. Wie kiime es aber dann, dass nicht zu jeder
Erweiternng des Centraleanales sich Gliosis hinzugesellt? Ausserdem
ist keineswegs immer eine Erweiterung des Centralcanales ndthig, um
Gliosis hervorzurufen. Letztere kann sich auch vom Ependym des
pormal weiten Centraleanales entwickeln. Ist es daher nicht vielmehr
wahrscheinlich, dass eine angeborene Disposition der Ependymzellen die
Ursache sein kann? Spricht doch auch hierfir, dass sich, wie Hoff-
mann nachgewiesen hatf, die Gliose ohne jeden Zusammenhang mit
dem Centralcanale entwickeln kann und zwar auf Grund von Zurlck-
bleiben embryonaler Zellnester, welche doch genetisch vollig den Epen-
dymzellen identisch sind. Somit kann also Gliose ansgehen einerseifs
vom Ependym sowchl des erweiterten als auch des normal weiten
Centraleanales, andererseits ohne Zusammenhang mit dem Centralcanale
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in der Rilckenmarkssubstanz von Nestern embryonalen Keimgewebes.
Welches von diesen dreien nun in jedem einzelnen Falle der Ausgangs-
punkt .der Gliose ist, lisst sich meistens sehr schwer entscheiden,
namentlich bei grosserer Ausdehnung der Gliose oder der durch Zerfall
der gliotischen Wucherung entstehenden Hohlenbildung. Uebrigens ist
es unserer Ansicht nach iiberhaupt kein prineipieller Unterschied, ob
das Ependym oder Zellnester, die genetisch den Ependymzellen iden-
tisch sind, das ursichliche Moment der Gliose bilden. Das Wesent-
lichste ist eben die stattfindende Gliose und die durch Zerfall des glio-
tischen Gewebes entstehende Hohlenbildung, also die directe Betheili-
gung der Riickenmarkssubstanz an diesen Processen.

Man hat nun -die Hohlenbildungen im Riickenmark bald mit dem
Namen Hydromyelie bald mit Syringomyelie bezeichnet. Es liegt uns
fern, hier alle Ansichten der einzelnen Autoren auseinanderzusefzen.
Es sei nur erwihnt, dass einige Autoren alle angeborenen Erweiterungen
des Centralcanales mit Hydromyelie, alle erworbenen Hohlen mit Sy-
ringomyelie, andere Autoren Hohlenbildungen, die in irgend einer
Weise mit dem Centraleanale in Verbindung stehen, als Hydromyelie
und die vom Centraleanale getrennten Hohlen als Syringomyelie be-
zeichnen wollen. Ferner hat man andererseits bald alle Héhlen-
bildungen als Ueberbleibsel von einer angeborenen Hydromyelie erklaren
wollen, bald alle als entstanden aus Zerfall von Geschwiilsten. Dieser
einseitige Standpunkt ist jetzt fast durchgehends verlassen, und des-
wegen wollen wir nicht niber auf denselben eingehen. Was nun aber
den Vorschlag, alle erworbenen Hohlen als Syringomyelie, die ange-
borenen als Hydromyelie zu bezeichnen, betrifft, so ist auch dieser
unserer Ansicht nach zu verwerfen. Denn einerseits konnte sich zu
einer angeborenen Krweiterung des Centralcanales, also Hydromyelie,
spater ausgedehnte Gliose hinzugesellen, und es komnte durch Zerfall
derselben zur Hohlenbildung, also Syringomyelie, kommen. Anderer-
seits ist vor allen Dingen die Entscheidung, ob eine Hohle angeboren
oder erworben ist, sehr schwer, ja in vielen Fillen unméoglich. Aus
diesem letzteren Grunde schon ist daher jener Vorschlag zu verwerfen.
Endlich kann auch der Vorschlag, - alle Hohlenbildungen, die mit dem
Centralcanale zusammenhangen, als Hydromyelie, die von ihm getrennten
als Syringomyelie zu bezeichnen, nicht unseren Beifall finden. Denn
beispielsweise eine Hohlenbildung, die durch Zerfall von gliotischem
Gewebe unabhingig vom mnormalen Centralecanal entstanden ist und
spiter an einer Stelle mit dem - letzteren zusammensidsst, aus diesem
Grunde Hydromyelie nennen zu wollen, scheint uns niché gerecht-
fertigt,
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Wir mochten daher vorschlagen, die Hohlenbildungen im Ricken-
mark nicht nach den eben erwihnten Gesichtspunkten zu benennen,
sondern nach der Betheiligung der Rickenmarkssubstanz an der Hohlen-
bildung. Demnach wire es vielleicht am einfachsten und tbersicht-
lichsten, die Bezeichnung Hydromyelie und Syringomyelie folgender-
maassen festzusetzen: FEine einfache hydropische Erweiterung des Cen-
tralcanales, sei sie angeboren oder erworben, ist mit Hydromyelie zu
bezeichnen. Sobald es sich jedoch nieht mehr um eine einfache Er-
weiterung des Centralcanales handelt, sobald sich die Riickenmarks-
substanz selbst an der Hohlenbildung betheiligt, z. B. durch Gliose und
Zerfall des gliotischen Gewebes, so ist es Syringomyelie. Is ist hier-
bei ganz gleich, ob die Hohlenbildung vom Ependym des Centralcanales
oder irgendwo im Marke von Zellnestern embryonalen Keimgewebes
oder schliesslich aus einem anderen Grunde, z. B. durch Blutung ent-
standen ist. Die Hauptsache bleibt eben die Betheiligung der Riicken-
markssubstanz an der H¢hlenbildung.

Auf diese Weise wiirde sich ein Schema folgendermaassen aufstellen
Iagsen:

A. Einfache Erweiterung des Centralcanales =— Hydromyelie.

1. Angeboren.
2. Erworben. Letzteres kann eintreten:

a) bei Compression des Riickenmarkes,

b) bei Behinderung im Abfluss des Liquor cerebrospinalis,

¢) bei Hemmungsbildungen des Rickenmarkes.

B. Hohlenbildung im Riickenmark, Betheiligung der Riickenmarks-
substanz an der Hohlenbildung == Syringomyelie.

1. Angeboren.
2. Erworben, und zwar:

a) durch gliotische Processe und Zerfall, — hierbei ist gleich-
giiltig, ob die Gliose vom Ependym des Centralcanales oder
von im Mark befindlichen Zellnestern embryonalen Keim-
gewebes ausgeht, —

b) durch himorrhagische Processe,

¢) durch embolische Processe,

d) durch myelitische Processe,

e) dureh Erweichung in Folge von Compression,

f) durch regressiven Gewebszerfall,

g) durch Abscedirung.

Vorliegendes Schema diirfte wohl allen Apspriichen geniigen. In
unserem Falle hat es sich moglichenfalls anfangs nur um eine einfache
Hydromyelie in Folge von Hemmungshildungen des Riickenmarkes ge-
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handelt. Da sich aber spiter die Riickenmarkssubstanz an der Hshlen-
bildung durch Zerfall betheiligte, ist der bestehende Process, wie er
sich uns jetzt darbietet, als Syringomyelie zu bezeichnen, und zwar
wilrde der untere Abschnitt der Hohlenbildung, weil durch Gliose ent-
standen, in die Rubrik 2a, der obere Abschnitt der Hshlenbildung
dagegen, weil durch himorrhagische Processe entstanden, in die Rubrik
2b unseres Schemas einzureibhen sein.

Erkldrung der Abbildungen (Taf. VII. und VIIL).

Taf. VIL. und VIIL, Fig. 1—8. Serienschnitte durch das Riickenmark,
Der bei Fig. 1 gezeichnete Maassstab giebt die Vergrosserung an. Die normale
Nervensubstanz ist roth gefirbt, Bindegewebe, Gefisse und Glia blau.
Taf. VIIL, Fig. 1. Medulla oblongata. Beginn der Hohlenbildung.
Taf. VIL, Fig. 2. Gegend der Pyramidenkreuzung. Ausgedehnte Gliose
und Hohlenbildang. Degeneration des rechten Pyramidenstranges,
Fig. 3. Halsmark im Beginn der Cervicalanschwellung.
Fig. 4. Mitte der Halsanschwellung.
Fig. 5. Dorsalmark.
Fig. 6 und 7. Lendenmark.
Fig. 8. Sacralmark.
Taf. VUL, Fig. 9. Chorioidealplexus. Wucherung der Gefisswinde,
Quellung und Zerfall des Epithels. Winkel Obj. VI. Oc. IL.
Taf. VIIL., Fig. 10. Subduralraum in der Gegend der Medulla oblongata.
Winkel Obj. IV. Oe. IL
am = Amyloidkérper.
g == QGefisse.
gl = Gliagewebe.
nw == Nervenwurzeln (die markirten Stellen zeigen Atrophie der
Nervensubstanz und Vermehrung der interstitiellen Kerne).
sk = Sklerotische Gewebe.
Fig. 11.  Abschnitt der Hohlenbildung entsprechend Fig, 2. Angiom-
artige Wucherung der Gefdsse. Winkel Obj. T Oc. IL
bl = Blutungen.
hg = hyalin degenerirtes Gefiiss.
i = losgeldste Gewebsinsel.
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