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In dem vorliegenden Krankheitsfalle lassen sich die Symptome eines
schweren Leidens des Centralnervensystems bis zu dem 15. Lebensjahre
zuriickverfolgen. Bis dahin soll der Kranke ganz gesund gewesen sein
und sich normal entwickelt haben. Das erste Symptom, das damals im
15. Lebensjalire an dem Kranken auffiel, war ein leichtes Zittern bei
Bewegungen. Augenscheinlich hat er aber auch zu jener Zeit gleich-
zeitig noch andere Krankheitserscheinungen dargeboten; es wurde we-
nigstens mitgetheilt, dass er damals an einem heftigen Magenkatarrh
gelitten hitte. FEs war leider nicht mehr festzustellen, ob es sich da-
mals wirklich nur um eine relativ harmlose Erkrankung des Intestinal-
tractus gehandelt hat; ich méchte beinahe glauben, dass man dieser
Diagnose keinen allzugrossen Werth beizulegen hat. Abgesehen von
dem Zittern bel Bewegungen haben dann damals wohl auch noch an-
dere Erscheinungen, die auf eine Alteration des Nervensystems hinwei.
sen, bestanden; so wird wenigstens behauptet, dass er in jener Zgit
dngstlich gewesen sel. Dieses Zittern bei Bewegungen hat dann spé:“{ter
andavernd an Stirke zugenommen.

Seit dem Friihjahre 1895 — im Alter also von 22 Jahren — haben
sich schwerere Storungen auf dem psychischen Gebiete bemerkbar ge-
macht. s stellte sich eine erhebliche Reizbarkeit ein, Beeintrachtigungs-
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ideen traten auf, und zugleich schwand die Arbeitsfihigkeit sehr schnell
vollstindig. Im Herbste 1895 ist dann ein Anfall von Bewusstlosigkeit,
wie es heisst, ohne Krimpfe aufgetreten. Weihnachten 1895 machte
der Kranke eine schwere, ihren Symptomen nach nicht niher bekannte
Erkrankung durch, worauf die Symptome der psychischen Alteration
schnell zunahmen, so dass Patient sehliesslich nicht mehr in seiner Hius-
lichkeit verpflegt werden konnte. Schon vor seiner Aufnahme in die
hiesige Anstalt wurde starkes Zittern und eine Steigerung der Sehnen-
reflexe constatirt. Desgleichen wurden Sehstsrungen beobachtet. Hier
in der Austalt bot der Kranke im wesentlichen nachstehenden Sympto-
mencomplex dar: Lebhafter Intentionstremor, erhebliche Steigerung aller
Reflexe, motorische Schwiiche der Extremititen, spastische Erscheinungen
an den unteren Extremititen, Sprachstorungen, jedoch nicht ausgespro-
chen skandirender Art, Storungen der Pupillenveaction, kein deutlicher
Nystagmus, Sehnervenatrophie, ausserordentlich starke kérperliche Hin-
falligkeit, dngstliche Erregung und Verwirrtheit. Alle diese Symptome
haben bis zum Tode forthestanden und an Intensitit andauernd zuge-
nommern. )

Es kann wohl einem Zweifel nicht unterliegen, dass wir in diesen
Krankheitserscheinungen im wesentlichen den Symptomencomplex der
multiplen Sklerose vor uns haben. Das Leiden begann im 15. Lebens-
jahre. Der Beginn fillt somit in ein Lebensalter, in welchem nach
Angabe aller Auntoren [Charcot(6), Erb (7), Gowers(8), Strim-
pell (9—10), Leyden (11}, Oppenheim (12—18), von Leyden und
Goldscheider (14)] diese Erkrankung ganz besonders hiufig auftritt.

Ob wir in jenem als Magenkatarrh bezeichneten Leiden, von wel-
chem der Kranke zur Zeit des Auftretens der ersten Symptome eines
Nervenleidens befallen war, ein #tiologisches Moment fiir den Ausbrueh
der Erkrankung zu erblicken haben, miissen wir wohl bei dem Mangel
aller eingehenden Kenntniss des damaligen Zustandes dahingestellt sein
lassen. Ich wollte jedoch diesen Punkt nicht unerwihnt lassen, da ja
in der Aetiologie der multiplen Sklerose Infectionskrankheiten — um
eine solche konnte es sich ja auch in dem vorliegenden Falle gehandelt
haben — nach der Ansicht einer Reihe von Untersuchern -eine Rolle
spielen. Marie (15) hat diese Anschauvung zuerst vertreten und die
hierher gehdrigen Beobachtungen gesammelt und zusammengestelit. Er
fiihrt in einer eingehenden Arbeit neben einigen eigenen Beobachtungen
die Beobachtungen von Lécorehé et Talamon (16), Ebstein (17),
Kahler und Pick (18), Westphal (16), Chauffard (20), Bailly (21),
Clément(22), Bouveret(23), BournevilleetGuérard(24), Jolly(25),
Friedreich (26), Lenhartz27), Stadthagen (28), Joffroy (29),
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Moxon (80) und Schiile (831) an. Es ldsst sich jedoch nicht verheh-
len, dass einzelne dieser Beobachtungen insofern nicht als beweisend
angesehen werden kdnnen, als die Diagnose nur auf Grund der klini-
schen Beobachtung gestellt wurde, ohne dass eine anatomische Unter-
suchung sie erhirtete. Zudem diirfte es sich in einzelnen dieser Krank-
keitsfille wohl nm Processe handeln, die nicht zu der multiplen Skle-
rose gehoren, wie z. B. die Friedreich’schen Beobachtungen.

Weitere hierhergehorige Beobachtungen sind dann von Leyden (32)
und Nolda (32) veroffentlicht worden. Ebenso sprechen sich Erb (7),
Gowers, Eichhorst(84), Oppenheim, v. Leyden, Goldscheider
in ihren Lehrbiichern aus. Es haben sich freilich auch manche gewich-
tige Stimmen gegen diese Auffassung erhoben; so hat zum Beispiel
Striimpell (9) erklirt, dass er der Marie’schen Auffassung nach seinen
Erfahrungen nicht beitreten konne.

Ebenso konnen wir wohl auch aaf der in dem vorliegenden [Falle
ja zweifellos vorhandenen erblichen Disposition zu BErkrankungen des
Centralnervensystems, deren Bedentung fir die Entwicklung der mul-
tiplen Sklerose vielfach betont ist, ein allzugrosses Gewicht nicht legen.

Nur in wenigen Punkten weicht der vorstehend geschilderte Sym-
ptomencomplex von dem gewdhnlichen Krankheitsbilde der multiplen
Herdsklerose ab. 8o entsprach die Art des Tremors durchaus jener
Form, welche als Intentionstremor geschildert wird. Als abweichend
von diesem Bewegungstypus wiren hochstens die fibrillairen und ticarti-
gen Zuckungen im Facialisgebiete zu bezeichnen. An und fiir sich schon
glaube ich, dass man dieser Erscheinung bei dem so complicirten Bilde
der Sclerosis multiples ein grosses Gewicht nicht beilegen darf, dann
aber muss es auch bei dem psychischen Verhalten des Kranken ganz
dahingestellt bleiben, ob der Kranke nicht auch in einer Zeit, in wel-
cher wir seine Sprachmuskulatur anscheinend in Ruhe gesetzt wihnten,
doch Sprachimpulse in die Sprachorgane sendete, die zwar eine wahr-
nehmbare Sprache nicht auslosten, wohl aber zu jenen Bewegungen
Anlass gaben.

Die Storungen der Sprache entsprachen in unserem Falle allerdings
nicht vollkommen den typisehen Storungen der multiplen Sklerose. Es
war hier nichf ein eigentliches Skandiren vorhanden, es bestanden viel-
mehr mehr atactische Stérungen und sonstige Stérungen, die auf eine
Behinderung in dem Zusammenhang der beim Sprechact erforderlichen
Bewegungen hinweiseu. Der Kranke stolperte fiber die Consonanten,
verschluckte einzelne Silben, sprach, als ob er etwas im Munde hitte,
also wohl in ejner Wejse, wie sie Charcot im Sinne hat, wenn er
davon spricht: ,I1 semble, que la langue soit devenue trop épaisse®.
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Daneben bestanden in dem Gebiete der Sprachmuskulatur auch Storun-
gen, die im vollsten Einklange mit den Storungen bei der multiplen
Sklerose stehen. So zitterte seine Zunge beim Hervorstrecken sehr stark
und stellte sich sowohl hierbei, wie bei Sprechbewegungen ein lebhafter
Tremor im Facialisgebiet ein.

Nystagmus war bei unserem Kranken nicht vorhanden. Allerdings
fraten auch bei ihm in den Endstellungen des Auges nystagmusartige
Zuckungen auf. Immerhin diirften jedoch die hier beobachteten Zuckun-
gen dem sonst so ausgesprochenen Nystagmus bei der Sclérose en pla-
ques nicht zur Seite gestellt werden kdnnen, zumal man ja Nystagmus
in den Endstellungen auch sonst oft genug antrifft. So haben ja denn
auch noch neuerdings v. Leyden und Goldscheider in ihrem Lehr-
bueh hierauf ganz besonders aufmerksam gemacht und zur Vorsicht bei
der Beurtheilung dieses Symptomes gerathen. Schliesslich diirfte aber
auch das Fehlen dieser Symptome nicht absolut gegen die Diagnose mul-
tiple Sklerose sprechen, da man es nach Charcot nur in ungefihr
der Halfte aller Fille von 8klérose en plaques beobachtet.

Die sonstigen Krankheitserscheinungen auf motorischem Gebiete,
die wir bei unserem Kranken beobachten konnten, wichen von den bei
der multiplen Sklerose so oft beschriebenen Erscheinungen nicht ab.
Auch wir sahen bei unserem Patienten spastische Erscheinungen, Stei-
gerung der Sehnenreflexe, Dorsalclonus, spastischen Gang. Daneben
bestand eine erhebliche motorische, nicht etwa allein durch die starke
Abmagerung erklirte Schwiche, wenngleich eigentliche Lihmungen nicht
zu constativen waren. Ob bei unserem Kranken auch Schwindel be-
standen hat, ist schwer zu sagen, da von thm ja niemals irgend eine
Auskunft zu erhalten war. Sein Gang war freilich auch hier in der
Anstalt taumelig und unsicher, doch konnte diese Erscheinung ja auch
sehr wohl durch andere Ursachen als eigentliches Schwindelgefiihl be-
grimdet sein. Er ist dann auch einmal im Herbste 1895, wie es heisst,
hewusstlos umgesunken, ohne dabei von Krimpfen befallen worden zu
sein. Ob es sich damals um einen schweren Anfall von Schwindel
oder otwa um einen jener schon oft bei der multiplen Sklerose beschrie-
benen apoplectiformen Anfille gehandelt hat, diirfte schwer zu entschei-
den sein; mir will es allerdings wahrscheinlicher erscheinen, dass es
‘ch damals um einen apoplectiformen Anfall gehandelt hat.

Ob in unserem Krankheitsfaile Sensibilititsstérungen vorhanden

xn, muss gleichfalls dahingestellt bleiben, da bei dem psychischen

ten des Kranken feinere Untersuchungen wnméglich waren. Im-

« ist es wohl ausguschliessen, dass grossere anisthetische Bezirke
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bei ihm vorhanden waren, da er iberall auf schmerzhafte Reize auf das
Deutlichste reagirte.

Weiterhin liessen sich bei unserem Kranken Storungen in der Reac-
tion der Pupillen und eine Erkrankung der Optici nachweisen. Es fin-
det sich hier in der Krankengeschichte ein kleiner Widerspruch, indem
einmal die rechte Pupille als starr auf Lichteinfall bezeichnet ist, wih-
rend Herr Dr. Axenfeld die Pupille als nicht deutlich reagirend be-
zeichnete. Wie dem auch sei, eine wesentliche Differenz in diesen Be-
funden hestand nicht, jedenfalls war eine normale Reaction nicht vor-
handen. Vor Allem aber wurde bei unserem Kranken eine sichere
Erkrankung der Sehnerven constatirt. Dass derartige Storungen bei der
multiplen Sklerose oft genug vorkommen, ist ja unzweifelhaft. Es ist
ja gerade iber dieses Krankheitssymptom bereits eine ganze Literatur
entstanden. Ich brauche in dieser Beziehung ja wohl nur auf die grosse
Arbeit hinzaweisen, die wir Uhthoff (85) verdanken, in welcher auch
auf alle fritheren Beobachtungen in der eingehendsten Weise Riicksicht
genommeit ist. In einer spiteren, mir leider nur im Referat zuging-
lichen Arbeit von Buzzard (80) sind die Angaben Ulthoff’'s im We-
sentlichen bestitigt. Buzzard fand in 48 pCt. seiner Fille von mul-
tipler Sklerose Opticusatrophie. Beziiglich des Augenbefundes méchte
ich nur noch erwihnen, dass auf das Vorhandensein einer temporalen
Abblassung der Pupillen, wie sie auch in unserem Falle vorhanden war,
schon Westphal vor lingerer Zeit hingewiesen hat.

Stérungen in der Function der Blase und des Mastdarms, auf deren
Vorhandensein bei der multiplen Sklerose speciell Oppenheim (387
und 12) aufmerksam gemacht hat, scheinen bei unserem Kranken nicht
vorhanden gewesen zu sein. Derselbe liess hier in der Anstalt zwar
meist Stuhl und Urin unter sich, es kann aber sehr wohl sein, dass
wir hierin nur die Folgen seines psychischen Verhalfens vor uns.haben.

Was schliesslich das psychische Verhalten des Patienten anlangt,
g0 handelt es sich bei ihm im. Allgemeinen um sehr vage Symptome.
Vor Allem kam bei ihm eine ingstliche Erregung zur Beobachtung,
neben der sich eine anhaltend fortschreitende Abnahme der Intelligenz
bemerkbar machte. Es handelt sich also im Ganzen um Symptome,
deren Vorkommen bei der multiplen Sklerose oft genug beschrieben ist

Bei dem Vorhandensein eines derartigen Symptomencomplexes muss
demnach bei der Diagnose die muitiple Sklerose vor Allem in Rechn
gezogen werden. Es sind nun aber in der Literatur einzelne Beo
tungen niedergelegt, in denen die Symptome der multiplen Sk
wahrend des Lebens vorhanden waren, dic Autopsie aber die D
nicht bestitigte. Westphal (38) war der erste, der derartige
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heitsfille beschrieben hat, er glaubt in denselben, da das Centralner-
vensystem krankhafte Versinderungen nicht aufwies, eine Neurose er-
blicken miissen, die an nachweisbare Verinderungen des Centralner-
vensystems nicht gekniipft ist. Als sicheres Unterscheidungsmerkmal
zwischen derartigen Neurosen und einer wirklichen Degeneration des
Centralnervensystems hat Westphal das Vorhandensein einer Atrophie
der Nervi optici bezeichnet, die nur bei einer wirklichen Degeneration
des Centralnervensystems anzutreffen sei.

Ein in mancher Beziehung shnlicher Fall ist dann von Langer (3)
verdffentlicht worden, derselbe war mir leider nur im Referat zu-
ginglich.

Nach der soeben erwihnten Westphal’schen Auffassung hitten
wir also in jedem Falle bei unserem Kranken eine nachweisbare Storung
des Centralnervensystems vor uns. Es war aber daun immer noch die
Frage zu losen, ob der beobachtete Symptomencomplex wirklich auf
der als Sclérose en plaques bezeichneten Verinderung oder nicht etwa
auf anderweitige Stérungen des Centralnervensystems zuriickzufiihren sei.

Wie schwer hier unter Umstinden die Diagnose sein kann, zeigt
wohl am besten, dass selbst den hervorragendsten Mannern der Wissen-
schaft Irrthtimer untergelaufen sind. Ich brauche hier wohl nur an
den von Westphal (40 und 41) beschriebenen Fall zu erinnern. Es
handelte sich in demselben um einen Kranken, bei welehem die Dia-
gnose auf multiple Sklerose gestellt war, wihrend die Autopsie schliess-
lich einen Tumor des Thalamus aufdeckte.

Auch Bruns(42) hat die Beobachtung eines Krankheitsfalles be-
kannt gegeben, welchen er wenigstens zuerst als multiple Sklerose auf-
fasste. Die Section ergab in demselben: einen alten Thrombus am Sinus
longitudinalis, alte und zum Theil frischere Erweichungen in den Mittel-
lappen beider Hemisphiren, combinirte Strangdegeneration im Riicken-
mark neben unbestimmten, nicht systematisirten, frischen Verinderun-
gen. Ebenso hat anch in einer Beobachtung von Oppenheim (43) die
Autopsie die Diagnose nicht bestitigt.

Schliesslich musste auch in Erwigung gezogen werden, ob wir in
ynserem Falle nicht etwa eine Combination einer multiplen Sklerose
nhit einer anderen Erkrankung des Centralnervensystems vor uns haben.
Aﬁ‘{\:h derartige Beobachtungen sind, wenn auch in beschrinkter Zahl,
in der Literatur niedergelegt. So hat Westphal (44) einen Fall be-
schrieben, in welchem eine strangformige Degeneration der Hinterstringe
mit gleichzeitiger fleckiger Degeneration des Riickenmarks bestand. In
dieser Arbeit unterzieht Westphal die von Bourneville und Gué-
rard (23) fir diese Combination in Anspruch genommenen, von Fried-
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reich (45) beschriebenen zwei VFilie — Justine und Salomon Siiss
Fall III. und 1V. — einer Kritik und spricht seine Ansicht dahin auss
dass diese beiden [ille eine derartige Anschauung nicht zulassen.

Nicht lange darauf theilte Westphal (46) dawnn eine zweite Beob-
achtung mit, in welcher multiple Degenerationsherde mit einer durch
den Druck einer Geschwulst bedingten secundiiren Degeneration com-
binirt waren.

Spiterhin sind noch mehrfach  dbnliche Beobachfungen beschrieben
worden. So ist von Striimpell (47) eine Combination von fleckweiser
Erkrankung im Gebiete der Hinterstrange mit starkem Hydromyelos und
systematischer Degeneration der Seitenstringe bekannt gegeben worden.
Ueber eine #hnliche Beobachtung ist dann von Strimpell (10) noch
unlingst berichtet worden. Es handelte sich in dieser gleichfalls um
eine Combination eines starken Hydromyelus, einer centralen Gliose
und einer ausgesprochenen echten multiplen Sklerose. Erwihnt maoge
schliesslich auch noch dic Beobachtung von Maryan und Kiewlicz (48)
werden, in welcher eine Combination von Myelitis transversa, Syringo-
myelie, multipler Sklerose und secundirer Degeneration nachgewiesen
wurde. Hier war allerdings der ganze Verlauf viel stiirmischer und
schloss sich die Erkrankung an einen Sturz an.

Ganz besonders mussten dann aber jene eigenthiimlichen Fille die
Aufmerksamkeit auf sich lenken, in welchen klinisch eine Combination
der Erscheinungen der Dementia paralytica und der multiplen Sklerose
mit entsprechenden pathologisch-anatomischen Befunden zur Beobach-
tung kamen, die man dann wohl auch als Misch- oder Uebergangsformen
zwischen diesen beiden Krankheiten aufgefasst hat.

Die erste Beschreibuag eines derartigen Falles stammt, soweit ich
habe ersehen konnen, von Tigges(49) aus dem Jahre 1873. Eine
weitere Beobachtung ist von Claus (50) im Jahre 1879 verdffentlicht
worden, der sich dann die Fille von Fr. Schultze (51), Zacher (52)
und Greiff (33) anschliessen. Sodann konnten auch die Beobachtungen
nicht ausser Acht gelassen werden, in welchen neben Symptomen der
multiplen Sklerose psychische Krankheitserscheinungen zu Tage getreten
waren, und bei der Autopsie neben den sklerotischen Plagues diffuse
Veranderungen im Centralnervensystem aufgefunden wurden. Ich méchte
hier nur an die Beobachtung von Schiile (31 und 54) und vor Allem
an den von Siemens (55) beschriebenen Fall erinnern.

Im Hinblick auf alle diese Beobachtungen glaubten wir in ungerer
Diagnose ganz besonders vorsichtig sein zu miissen. Wir warden in
dieser Ansicht noch dadurch bestirkt, dass wir mit Bestimmtheit an-
nehmen zu miissen glaubten, dass unser Kranker speecifisch inficirt sei.
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Eine directe Mittheilung von einer etwaigen syphilitischen Infection be-
sassen wir freilich nicht, es wiesen jedoch eine Reihe von Symptomen
auf das Vorhandensein einer luetischen Infection hin. Zur Anamnese
war von seiner Mutter angegeben worden, dass er in seinem 18. Lebens-
jahre an schwerer Knochenhautentziindung an den Unterschenkeln, die
mit Salben, wie die Mutter meint, mit Quecksilbersalben behandelt wor-
den war, gelitten hat. An den erkrankten Stellen sollen Borken, die
erst: nach einem Jahre schwanden, zuriickgeblieben - sein. Ausserdem
soll er an beulenartigen Anschwellungen auf dem Kopfe, die ohne zu
eitern oder aufzubrechen, sich zurtickbildeten, gelitten haben. Die Nar-
ben von den schon erwiahnten Knochenhautentziindungen prisentirten
sich auch noch hier in der Anstalt. Diese eigenartigen kupferrothen
schwieligen Narben, sowle die an den Tibien zu constatirenden Auftrei-
bungen mussten allein schon den Verdacht auf das Bestehen einer lue-
tischen Infection erwecken. Dazu kam noch die Verbiegung der Tibien,
die, da sonst keine Anzeichen von Rachitis vorhanden waren, sehr wohl
auf eine luetische Erkrankung zuriickgefithrt werden konnten. Das Aus-
sehen, das die beiden Unterschenkel darbeten, entsprach vollkommen
dem Bilde, das Tournier in seinem Werke: La syphilis héréditaire
tardive p.*48 in der Abbildung des linken Beines dargestellt hat. Es
wiirde sich demnach um eine hereditire Lues handeln, womit auch das
frithe Lebensalter, in welchem bei dem Kranken die ersten krankhaften
Erscheinungen auftraten, wohl tibereinstimmt. Infectionen auf dem ge-
wohnlichen Wege pflegen ja auch bei so jugendlichen Personen nur
immer sehr selten vorzukommen. Zudem wéire ja auch wobl eine auf
dem gewohnlichen Wege erfolgte Infection, zumal in so frithem Alter,
den Angehorigen nicht verborgen geblieben. Weitere Anhaltspunkte
fir das Vorhandensein eines luetischen Leidens feblten allerdings. Es
fehlt aber auch eine Exploration des Vaters, den zu sprechen wir nie-
mals Gelegenheit hatten.

Die Krankheitserscheinungen von Seiten des Centralnervensystems
schliesslich widersprachen nicht gerade der Annahme, dass es sich um
ein syphilitisches Leiden handeln konne. Grade bei den luetischen Er-
krankungen des centralen Nervensystems sehen wir ja oft Erscheinungen,
welche von dem uns geldufigen Krankheitsbilde recht erheblich abwei-
chien, so dass wir ja auch von der Lues des Gehirns und Riickenmarks
sagen konmen, dass sie ebenso wie die Sclérose en plaques eine affec-
tion polymorphe par excellence sei; eine Eigenschaft, die einen der
besten Kenner dieser Erkrankungen Tournier (57) bereits im Jabre
1879 hu dem Ausspruche veranlasst: la syphilis cerebrale est particu-
litremelnt remarquable par la multiplicité et la diversité de ses
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expressions cliniques. Telle est méme la varieté des symptdmos,
qui en dérivent, qu'elle a recu souvent la qualification meérité d’affec-
tion protéiforme.

Ganz besonders mussten wir an die Bedeutung der Lues in diesem
Falle denken, da von einzelnen Autoren, auf deren Arbeiten ich spiiter
zuriickkommen werde, einzelne Fille von multipler Sklerose direct anf
eine syphilitische Evkrankung des Centralnervensystems zuriickgefiibit
worden sind. Andererseits ist dann aber auch von einzelnen Autoren,
ich erwihne hier nur Oppenbeim (58), darauf aufmerksam gemacht
worden, dass das Krankheitsbild der Lues cerebrospinalis unter Umstsin-
den dem der multiplen Sklerose sehr dbnlich sein kann.

Die Autopsie hat unsere Annahme, dass es sich bei unserem Kran-
ken um ein luetisch inficirtes Individuum handele, bestitigt. Es wurden
in den Hoden unzweifelbafte syphilitische Verinderungen aufgefunden.
In demselben Sinne dirfte wohl die geringe Vermehrung des peripor-
talen Bindegewebes zu deaten sein. Ebenso liessen sich auch im Cen-
tralnervensystem eine Reihe von Verfinderungen nachweisen, die mit
Sicherheit als luetische zu erkennen waren; so vor Allem das Gumma
in dem rechten Schlifenlappen. Ebenso kann man auch wohl nicht
umhin, die an den Gefdssen aufgefundenen Verinderungen und die
krankhaften Processe an den weichen Hiuten mit der Lues in Zusam-
menhang zu bringen. Mag man sich aueh zu der alten Streitfrage, ob
die sogenannten Heubner’schen Gefisserkrankungen fir das Vorhan-
sein einer luetischen Erkrankung pathognomonisch seien oder nicht,
stellen, wie man will, immer wird man, wenn man derartige Processe
bei einem sicher syphilitischen Individuum findet, an einem Zusammen-
hange dieser Processe mit der Lues nicht zweifeln kénnen.

Ueber das Gumma als solches diirfte wenig zu sagen sein; es ist
in den peripheren Theilen des haselnussgrossen Tumors zu einer Bildung
derben, aus bindegewebigen Ziigen bestehenden Gewebes gekommen.
Dieses umschloss einen central gelegenen, durch vielfache bindegewe-
hige Septen getheilten Hohlraum, der wenigstens zum Theil mit Leuco-
eythen und Grannlationszellen erfiillt war. Derartige Zellen fanden sich
auch zerstreut oder in kleinen Mengen angesammelt, in den bindegewe-
bigen Lamellen in der Nibe des centralen Hohlraumes. Im Uebriger
schien der Hohlraum von einer gleichmissigen Masse, urspriinglich wenl
fliissiger Natur, erfiillt gewesen zu sein, iiber deven Beschaffenheit sich
weiter nichts sagen lisst, da sie erst nach der Einwirkung des Formols
zur Beobachtung kam. Derselben Natur sind wahrscheinlich auch jene
kleineren, meist runden, tropfchenshnlichen, sich bei der van Gieson-
schen Firbung glinzend hellroth firbenden Gebilde, die meist firei im
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Gewebe, hin und wieder aber auch in rundlichen Zellen eingelagert,
zwischen den Zellen der bindegewebigen Masgen zu finden waren.

Auf eine Besprechung jener eigenthiimlichen Kernformen in den
verschiedenen, in dem Tumor vorkommenden Zellen glaube ich nicht
eingehen zu dirfen, da bhei dem angewandten Fixirungsmittel sichere
Schliisse nicht méglich sind. In der Beschreibung des Tumors wollte
ich jedoch von einer Schilderung dieser doch immerhin eigenartigen
und sicherlich nicht nur etwa artificiellen Befunde nicht absehen, da
vielleicht doch einmal, wenn Untersuchungen mit guten Kernfixirungs-
mitteln vorliegen, Riickschlisse erlaubt sein dirften. Als sichern Befund
kann man allerdings auch hier den Nachweis der unzweifelhaften Karyo-
kinesen in den Granulationszellen ansehen. Ebenso war es ausser Frage,
dass sich in vielen dieser Zellen ein regressiver Process abspielte, der
schliesslich zu einem Untergang der Zellen fiihrte.

Ausgezeichnet war der Tumor durch das Vorhandensein einer sehr
grossen Anzahl von Gefissen, die zum Theil aneurysmatisch erweitert
und mit Blut simmtlich stark gefiilllt waren. Seltsamerweise waren
dabei die Veriinderungen an den Gefisswandungen nicht sehr stark, und
vor Allem war nirgends eine ausgesprochene Endarteriitis vorhanden.
Ganz besonders musste es dann aber auffallen, dass das Gumma mit
einem Theile seiner Oberfliche in einen grossen, neugebildeten Hohl-
raum frei hineinragte. Da, wo der Tumor mit dem Hirn in Verbindung
stand, zeigte sich wohl eine scharfe Grenze, es war jedoch nicht zur
Entwicklung einer irgend wie besonders gearteten Abgrenzungsschicht
gekommen. Die Verinderungen innerhalb des angrenzenden Hirngewe-
bes mdchte ich hier nicht weiter erdrtern, ich werde spiter Gelegenheit
haben, auf dieselben zuriickzukommen.

Ebenso glaube ich mich auch iiber die Ver#inderungen an den Ge-
fissen kurz fassen zu konnen. Ohne Frage waren an den Gefissen der
Hirnbasis Verinderungen vorhanden, wie wir sie bei den luetischen
Verinderungen des Centralnervensystems eigentlich regelmissig vor
Augen haben. In unserem [alle werden wir dieselben wohl ohne Be-
denken, wie dies schon oben ausgefiihrt ist, auf die Lues zuriickfiihren
konnen, zumal ja auch alle anderen Stérungen, die etwa die gleiche
oder shnliche Versinderungen hitten herbeifithren konnen, bei unserem
Kranken fehlten. Irgend welche Besonderheiten bot tGbrigens die Arte-
rienerkrankung bei ungerem Kranken nieht dar, hochstens wire zu be-
merken, dass der Process nicht gerade besonders weit vorgeschritten ist.
Dasselbe galt ja auch von den Arterien und Venen der weichen Hiute
des Gehirns und Riickenmarks. Ueberall waren deutliche, wenn auch

in ihrer Ausdehnung und jhrer Intensitit sehr wechselnde Gefiissverin-
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 32. Heft 2. 31
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derungen nachzuweisen. Im Ganzen jedoch hielten sich sowohl die end-
arteriitischen Processe, die Verinderungen der Muscularis, als auch die
kleinzellige Infiltration der adventitiellen Scheide und deren Nachbar-
schaft in mssigen Grenzen und waren nicht annshernd so stark aus-
gepragt, wie wir sie hiufig zu sehen pflegen und wie sie z. B. in den
Préparaten vorhanden waren, die Siemerling (59 u. 60), Raymond (61)
und Lamy (62) ihren Zeichnungen zu Grunde legten.

In shnlicher Weise verhielt es sich in unserem Falle mit den Ver-
dnderungen der weichen Hiute des Riickenmarks. Diese waren verdickt
und bestanden aus einer grossen Anzahl bindegewebiger Lamellen. Die
Zahl der Gefisse war in ihnen erheblich vermehrt. Ausserdem wiesen
viele dieser Gefisse, abgesehen von den schon erwihnten Verinderungen,
aneurysmatische Ausbuchtungen auf. Neben der Rundzelleninfiltration
in der Umgebung der Gefisse fand sich auch sonst in den Maschen der
weichen Hi#ute eine grosse Anzahl rundzelliger Elemente. Daneben war
aber auch eine Vermehrung der Kerne des Bindegewebes deutlich wahr-
nehmbar.

Es bestanden nach alledem die sicheren Anzeichen eines entziind-
lichen Processes, der im Hinblick auf die sonstigen Befunde und
die Gefissverinderungen nur auf die vorhandene Syphilis zuriick-
gefiihrt werden kann. So stimmt denn auch der Befund mit den jetst
schon recht zahlreichen in der Literatur niedergelegten Beobachtungen
iiberein. Es ist jedoch nicht zu verkennen, dass in der Mehrzahl der
eingehend beschriebenen Fille die gefundenen Verinderungen erheblich
starker ausgeprigt waren. Ich méchte in dieser Beziehung, abgesehen
von den eben genannten Arbeiten von Siemerling, Raymond und
Lamy, nur an die Befunde von Heubner (63), Bruberger (64),
Schultze (65), Baumgarten (67), Greiff(68), Eisenlohr (69), Jir-
gens (70), Buttersack (71), Rumpf (72), Oppenbeim (73 und 74),
Braseh (75), Schulz (76), Ewald (77), Sidney Kuh (78), Boetti-
ger (79), Gangitano (80), Koeppen(81), Hanot et Meunier (82),
Gasne (83) erinnern?).

Aber auch sonst wich der bei unserem Kranken erhobene Riicken-

1) Leider waren mir die #lteren Arbeiten von Homolle (Progres méd.
1876, Moxon (Dublin Quaterl-Journal 1870 und Juillard (Etude critique
sur les localisationes spinales de la Syphilis, Paris 1879), die allem Anscheine
nach dhnliche Befunde enthalten, nicht zuginglich. Ebenso konnte ich leider
auch einige neuere Arbeiten, wie die von Mdller (Zur Kenntniss der Riicken-
markssyphilis, Archiv file Dermatologie und Syphilis, 1891), Romme (Gazette
hebd. de Paris, XXXI. De la méningomyélite syph.) nicht einsehen.
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marksbefund von den in der Literatur niedergelegten Befunden syphi-
litischer Erkrankungen des Riickenmarks nicht unwesentlich ab. Es
handelt sich bei unserem Kranken, abgesehen von den spiter zu be-
sprechenden herdférmigen Erkrankungen, um eine ganz allgemeine Aflec-
tion des Riickenmarks, irgendwelche auf bestimmte Stringe beschrénkte
Veriinderungen waren nicht vorhanden. Sie ist insofern schon ohne
weiteres von allen jenen Erkrankungen verschieden, in denen sich auf
dem Boden syphilitischer Processe Strangerkrankungen entwickelt haben,
wie z. B. in der Beobachtung von Dinkler (84), der auch eine Reihe
anderer hierher gehoriger Fille aus der Literatur anfiihrt. Desgleichen
unterscheidet sie sich von den sonstigen strangartigen Erkrankungen,
die von einzelnen Autoren mit der Syphilis in Beziehung gebracht wor-
den sind. So sind in unserem Ialle auch keine Verinderungen aufzu-
finden gewesen, die etwa eine Aehnlichkeit mit den von Erb (85) zuerst
im Zusammenhang geschilderten und von Kuh (86) niher beschriebenen
als Paralysis spinalis syphilitica bezeichneten Krankheitsformen haben.
Dass diese tibrigens oft Symptome hervorrufen, die mit den Symptomen der
multiplen Sklerose eine grosse Achnlichkeit haben, wird von Kuh eigens
erwihnt. Nirgends waren auch in unserem Falle im Rickenmark
grossere myelitische Herde oder Gummata resp. durch derartig circum-
seripte Krankheitsprocesse bedingte secundire Degenerationén vorhanden.

Fine Anzahl der in unserem Falle gefundenen diffusen Verinde-
rungen stimmt dann freilich mit einer Reihe auch sonst erhobener Be-
funde iiberein. Vor Allem fiel auf den Querschnitten sowohl, wie auf
den Lingsschnitten, die ausserordentlich grosse Zahl von Blutgefissen
auf. Die Gefiisse waren fast simmtlich mit Blut prall gefiillt und zum
Theil aneurysmaartig ansgebuchtet. Dabel waren auffallender Weise die
Gefiisse selbst nur relativ wenig von dem krankhaften Processe in Mit-
leidenschaft gezogen. Vor Allem waren die endarteriitischen Veriinde-
rungen sehr geringgradig, und auch in den adventitiellen Scheiden und
in der Umgebung der Gefisse war von einer stiirkeren Infiltration mit
Rundzellen nur wenig wahrzunehmen. In den Gefisswandungen selbst
fanden sich allerdings wohl mehr Kerne vor, als gewghnlich daselbst
vorhanden sind, und hin und wieder waren wohl auch in der Nachbar-
schaft der Gefisse mehr Kerne als in normalen Priparaten anzutreffen.
ﬁ‘ie graue Substanz war von der Vermehrung der Gefisse in gleicher
Weise betroffen wie die weisse. Nieht allzu selten stiess man auf kleine
Blﬂi‘:\ungen. In diesen waren die rothen Blutkérperchen meist noch wohl
erhaf\;cen. Ich glaube auf diesen Befund irgend einen Werth nicht legen
zu dilrfen, da derartig kleine, augenscheinlich nicht lange ante mortem
eingeﬁretene Blutungen gar nicht so selten anzutreffen sind; sie wiirden
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auch in. diesem Falle hichstens auf eine geringe Widerstandskraft der
feineren und feinsten Geffisse hinweisen.

Neben dieser Vermehrung der Gefisse liess sich eine ganz diffuse
Vermehrung der Stiltzsubstanz des Riickenmarks constatiren.

Ueberall waren die Septen der Neuroglia breiter als normal und
enthielten mehr Neurogliakerne, als wir in Schnitten aus einem normalen
Riickenmark anzutreffen pflegen. Zudem fanden sich tber den ganzen
Querschnitt zerstrent erkrankte Nervenfasern vor. Auf die feineren Ver-
dnderungen der Neuroglia und speciell auf das Verhalten der Neuroglia-
kerne werde ich spiter zuriickkommen. Ebenso werde ich auch spiter
noch auf gewisse Verinderungen der Axencylinder und Nervenfasern
einzugehen haben. Erwihnt mdge jedoch gleich hier werden, dass sich
im Gebiete des Brustmarks in den Seitenhdornern ein erheblicher Schwund
der markhaltigen Nervenfasern vorfand, ein Befund, der als solcher
schon, wie zuerst mein verehrter Lehrer Fiirstner (87) nachgewiesen
hat, auf degenerative Processe im Gebiete der Pyramidenseitenstringe
hinweist. Auch im Uebrigen waren die nervisen Elemente der grauen
Substanz von Verinderungen nicht freigeblichen, wenngleich dieselben
viel weniger ausgesprochen waren, als die krankhaften Processe inner-
halb der weissen Substanz. Auch in der grauen Substanz traf man hin
und wieder auf erheblich geschwollene Axencylinder. Vor Allem waren
aber auch die Ganglienzellen von dem Krankheitsprocesse nicht ver-
schont geblieben. Auf die krankhaften Verinderungen an den Ganglien-
zellen des Riickenmarks bei Lues des Centralnervensystems ist auach
sonst schon mehrfach aufmerksam gemacht worden. Natiirlich konnen
hier nur die Verfinderungen an Ganglienzellen in Betracht kommen,
die nicht durch locale greifbare Schidigungen hervorgerufen sind, wie
z. B. durch Entwicklung gumméser Wucherungen oder wie in dem
Hoppe’schen (88) Falle von Erweichungsherden. So hat Dejerine (89)
bereits im Jahre 1876 Verinderungen an den motorischen Zellen .des
Vorderhorns bei im iibrigen im wesentlichen intacten Riickenmarke be-
schrieben, die er auf die Syphilis glaubt zuriickfihren zu miissen.
Jarisch (90) hat dann wenige Jahre darauf eine Reihe von Beobach-
tungen vertflentlicht, in welchen es sich um weit ausgedehnte Verin-
derungen der Ganglienzellen handelte. Leider ist mir diese wichtige
Arbeit nicht zuginglich gewesen, und habe ich von derselben nur durch
ein kurzes Referat in dem Centralblatt fiir die medicinische Wissenschaft
1881 Kenntniss erhalten. Es ist dies fir mich um so mehr bedgfher—
lich, als es sich in den genannten Beobachtungen wenigstens theilweise
auch um herdartige Erkrankungen gehandelt hat.

In neuverer Zeit hat dann Boettiger (79) erhebliche Verinderungen
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an den Ganglienzellen des Riickenmarks, speeiell an den motorischen
Zellen der Vorderhorner und den Zellen innerhalb der Clarke’schen
Saulen gefunden und ausfiihrlich beschrieben.

Ebenso erwihnt auch Lamy (62) schwere Versinderungen an den
Vorderhornganglienzellen; ,atrophie, absence des prolongements, forme
arrondies, corps cellulaire rempli de granulations, telles sont en resumé
fes modifications qu’on y constate®.

Unzweifelbhafte Verinderungen hat Oppenheim (73) an den Gan-
gliénzellen der Bulbirkerne nachgewiesen. Ich glaubte bei der Ver-
wandtschaft dieser Zellen mit den multipolaren Ganglienzellen der Vor-
derhdrner diese Beobachtung hier anfihren zu miissen. In gleicher
Weise hat auch Siemerling (91) die Atrophie der bulbiren Kerne in
einer Reihe von Fillen auf die Mitwirkung der Syphilis zuriickgefﬁhrt.

Wihrend all diese Untersuchungen mit den #lteren Methoden an-
gestellt sind, sind neuerdings von Alzheimer (92) Befunde mitgetheilt
worden, die mit Hiilfe der Nissl’schen Methode gewommen sind. Alz-
helmel hat in seinem Falle von luetischer Meningomyelitis und Ence-
phalitis einen grossen Theil der Ganghenzellen ‘erheblich versudert ge-
funden. Er wirft im Hinblick auf diesen Befund die Frage auf, ob
diese Verinderungen, vor Allem die der multipolaren Vorderhornzellen,
Folgen der vorhandenen Circulationsstérungen  innerhalb des Riicken-
marks, oder etwaiger auf die Syphilis zZuriickzufiihrender Toxine seien,
resp. auf die Unterbrechung der vorderen Wurzeln durch die meningi-
tischen Processe zuriickgefiihrt werden miissen.

Wenn nun auch die #lteren Methoden die schwersten Verinderun-
gen an den Ganglienzellen mit Sicherheit erkennen lassen, so diirften
wir doch iiber die feineren Verinderungen und vor "Allem fiber die er-
sten Stadien der Erkrankung nur durch die Nissl’sche Methode Auf-
schlnss erbalten konnen.

Ich glaube daher, dass bis auf weiteres, so lange nicht ein grosseres
Material wohl untersuchter Krankheitsfalle vorliegt, aus einem einzelnen
Fale weitere Schlisse noch nicht gezogen werden diirfen. Berechtigt
wiirde ich mich dazu nur halten, wenn mir gréssere Mengen von Pri-
paraten zum Vergleiche snr Verfiigung stinden. Tmmerhin jedoch bin
icp dberzeugt, -und ich stiitze mich hiebei auf die Autoritat Nissl’s,

ass in dem vorliegenden Krankheitsfalle die Ganglienzellen des Riicken-
marks von einer schweren Erkrankung betroffen sind. Wie weit die
erkrankten Zellen noch funetionsfahig waren und wie weit gerade auf
die Erkrankung dieser Zellen die im Leben zu beobachtenden Symptome
zuriickzufihren sind, entzieht sich .vorliufig vollkommen unserer Beur-
theilung. Wie ich glaube, diirfte auch ein Krankheitsfall wie der vor-
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liegende, der durch die Fiille der pathologischen Krscheinungen ausser-
ordentlich complicirt ist, am allerwenigsten zu weiteren Schliissen be-
rechtigen. Ich glaube jedoch behaupten zu kénnen, dass ein Theil der
patbologisch veranderten multipolaren Vorderhornganglienzellen doch noch
functionsfiibig gewesen sein muss, da wir sonst wihrend des Lebens
noch viel schwerere Lahmungserscheinungen und vor Allem atrophische
Processe in der Muskulatur hitten beobachten miissen. Ausserdem wirs
es auch sonst nicht recht erklirlich, dass die vorderen Wurzeln niccht
von einer schweren Degeneration befallen sind.

Ausser diesen Verinderungen mehr allgemeiner Natur haben wir
in unserem Krankheitsfalle noch eine Reihe rdumlich mehr beschrink-
ter Krankheitsprocesse vor uns. Dahin gehdrt einmal die iiber das
ganze Rilckenmark ausgebreitete Randdegeneration, und zweitens das
Vorhandensein jener zahlreichen kleinen Krankheitsherde innerhalb der
weissen Substanz.

Die Randdegenerationen des Riickenmarks bei syphilitischer Menin-
gitis sind schon vielfach beobachtet und beschrieben worden. Der Be-
fund in unserem Falle weicht jedoch von dem sonst erhobenen Befunde
nicht unwesentlich ab. So zahlreich die Schilderungen dieser Rand-
degenerationen auch sind, immer handelt es sich bei ihnen um eine
directe Fortleitung und ein directes Uebergreifen des entziindlichen Pro-
cesses von den weichen Hauten auf das Mark. So lesen wir in allen
den bekannten Schilderungen immer, dass die Nervenfasern an der Peri-
pherie degenerirt sind, dass das Stlitzgewebe — meistens wird dasselbe
einfach als Bindegewebe bezeichnet — gewuchert ist, und dass sich in
demselben eine grosse Anzahl von Kernen befindet; oft wird auch direct
von einer Rundzelleninfiltration resp. einem Hineinwuchern von Granu-
lationszellen in das Mark gesprochen. Immer handelt es sich hier um
das Auftreten sehr zellenreicher Wucherungen. Sebr oft ist erwihnt, dass
diese pathologischen Massen zapfenformig von der Peripherie nach der
Mitte des Riickenmarksquerschuittes vorgedrungen seien.

Aus der grossen Fiille der in der Literatur niedergelegten Schilde-
rungen dieser in Rede stehenden Verinderungen mbchte ich hier zum
Vergleiche nur die-neueren Arbeiten von Siemerling (59) und Boet-
tiger (70) heranziehen. In der Siemerling’schen Arbeit heisst es:
Die innere Circumferenz der Pia ist vollig verwachsen mit der Peri-
pherie des Riickenmarks; nirgends lsst sich dieselbe ablosen; von dieser
stark verdickten Pia findet nun eine enorme Wucherung in das Riicken-
mark hinein statt. Die in das Riickenmark hinein strahlenden Septen
sind durchweg gequollen, verbreitert und in ihnen resp. an den in ihnen
verlaufenden Gefiissen findet eine Binwanderung von Rundzellen statt
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Dieselbe ist stellenweise so massenhaft, dass formliche Zapfen und Kol-
ben der Wucherung, welche mit der Pia auf’s innigste znsammenhingen,
als Auslaufer derselben in’s Riickenmark hinein vordringen und so einen
grossen Theil des Querschnitts durchsetzen.

Boettiger (78), der gleichfalls einen Fall von hereditirer Syphilis
untersucht hat, giebt in dieser Beobachtung folgende Schilderung: ,Um
nmiit dem Stiitzgewebe anzufangen, so sind die von der Pia aus in das
Riickenmark eintretenden bindegewebigen Septen mehr weniger verbrei-
tert, und zwar am meisten, wo die Meningen am meisten betroffen sind.
In den Septen wieder reichliche Kernwucherung, welche sich diffus auch
in die nichstliegenden Gliagewebe fortsetzt . . . Die Kerninfiltrationen
nun gewinnen an vielen Stellen in Hinter- und Seitenstringen von der
Peripherie her eine solche Michtigkeit, dass grosse Zapfen dicht ge-
dringter Kerne mit der Basis an der Peripherie und der Spitze nach
dem Centralcanal zu zwischen die nervise Substanz hineinwuchern;
dieselbe zum Theil verdringend, zum Theil aber auch ihre Stelle ein-
nehmend*.

In ganz dhnlicher Weise hat dann auch in diesem Jahre Cassi-
rer (93) diese Verinderungen beschrieben: , An nicht wenigen Stellen
hat die Entzindung (der weichen Haute) auf die Randpartien der
Rilckenmarksubstanz {bergegriffen. Es findet sich doch zwischen Pia
und Rickenmark kein Zwischenraum mehr; Bindegewebsneubildung und
kleinzellige Infiltrationen erstrecken sich continuirlich von der Pia in
die Riickenmarksubstanz hinein.

Eine entsprechende Schilderung findet sich dann auch in allen neueren
Lehrbiichern, so z. B. in dem Werke von Oppenheim und von v.Ley-
den und Goldscheider.

In unserem Falle sehen wir in der Peripherie des Riickenmarks
nichts von einer Bindegewebswucherung, die Pia lisst sich auch mit
Leichtigkeit und ohne Substanzverlust von dem Marke entfernen. Vor
Allem ist aber auch von einer Infiltration mit Rundzellen in der Peri-
pherie des Riickenmarks nichts wahrzunehmen. Es findet sich jedoch
eine circulire Sklerose vor, indem an Stelle des normaler Weise diinnen,
das Riickenmark umhiillenden Gliamantels eine breite Schicht glissen
@ewebes getreten ist. Diese Wucherung ist im Allgemeinen iiberall
gleich stark, so dass man eine nennenswerthe Differenz in ihrem Ver-
halten in den einzelnen Striingen des Riickenmarks nicht auffinden kann.
Von ' diesem breiten glissen Ringe dringen nach dem Centrum des
Rﬁcké\umarksquerschnittes zahireiche Keile glidsen Gewebes vor, die
sich imh Allgemeinen den normalen Septen anschliessen. In dieser Glia-
schicht finden sich auch wohl Kerne vor; diese Kerne sind jedoch
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simmtlich Neurogliakerne; dieselben zeigen theils eine rundliche oder
auch lingliche Form bei geringer Grosse, zum Theil sind es aber auch
grissere, helle Gebilde von meist rundlicher Gestalt. Gerade durch die
vortreffliche van Gieson’sche Methode, bei der sich die Neuroglia so
scharf gegen das Bindegewebe abhebt, liessen sich diese Verhaltnisse
so gut iiberblicken, und war es ohne weiteres klar, dass es sich hier
nicht um bindegewebige Wucherungen handeln kinne. Es gleichen nun
freilich diese Wucherungen ihrer Ausbreitung nach den auch sonst so
vielfach bei Syphilis des Centralnervensystems beschriebenen Wuche-
rungen der Grenzzone des Riickenmarks. Allerdings pflegen hier die
Theile der gewuacherten Massen breiter zu sein und viel tiefer nach dem
Inneren vorzudringen. Es konnte somit scheinen, als ob der gleiche
oder wenigstens ein sehr #hnlicher Process auch schon frither den Un-
tersuchern vorgelegen hitte, als diese noch nicht in der giinstigen Lage
waren, die van Gieson’sche Methode anwenden zu konnen. Bei den
dlteren Methoden, seien es nun Carminfirbungen oder Tinctionen von
Eosin oder anderen Anilinfarben resp. die Weigert’sche Markscheiden-
methode, giebt ja die Farbung als solche keine Differenz zwischen der
Neuroglia und den Bindegeweben, womit jedoch nicht. gesagt sein soll,
dass man nicht auch bei diesen Firbungen die Neuroglia von dem
Bindegewebe unterscheiden kann. Thatsichlich ist dann ja auch viel-
fach anf diesen Unterschied in der ausgesprochensten Weise Bezug ge-
nommen. Dazu kommt noeh hinzu, dass in der #lteren Literatur tiber-
haupt das Stiitzgewebe dem Bindegewebe zugerechnet, und somit anf
eine stricte Unterscheidung zwischen Neuroglia und Bindegewebe kein
so grosses Gewicht gelegt wurde, wie denn ja auch die Bezeichnungen
Neuroglia und Bindegewebe oftmals promiscue gebraucht wurden. s
wire daber immerhin sehr wohl moglich, dass es sich auch in einzelnen
der ilteren Befunde mehr um eine Wucherung der Glia als des Binde-
gewebes gehandelt hat, wie ja denn auch oftmals von einer Vermehrung
und Wuecherung der Glia gesprochen worden ist. In einem Punkte un-
terscheidet sich aber der vorliegende Befund wesentlich von den sonst
beschriebenen Beobachtungen einer luetischen Riickenmarksaffection. Es
findet sich hier keine kleinzellige Infiltration in den sklerosirten Randpar-
tien, es ldsst sich hier kein directes Hineinwuchern der entziiudlichen
Massen in das Rilckenmark nachweisen. So miissen wir denn dpéh
wohl sagen, dass die hier vorliegende Randsklerose nicht dem gewohn-
lichen Befunde luetischer Meningomyelitiden entspricht.

Natiirlich war auch in unserem Falle das Nervengewebe von dem
sklerotisirenden Processe in Mitleidenschaft gezogen. So sah rman in
der Nahe des sklerotischen Ringes vielfach einzelne Nervenfasern, deren
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Axencylinder geschwollen waren. Vor Allem aber konnte man oftmals
einen Untergang resp. krankhafte Verinderungen an den Myelinscheiden
der in der Nihe der Randsklerose gelegenen Nervenfasern constatiren.
Im Ganzen jedoch erschienen, wenn wir vorliufig von den herdartigen
Erkrankungen absehen, die Schidigungen der nervosen. Substanz nicht
gerade besonders hochgradig, womit es denn wohl auch im Zusammen-
hang stand, dass es nicht zu der Entwicklung secundirer Degenerationen
gekommen ist. Wir miissen daher wohl annehmen, dass durch die
gliosen Wucherungen die nervisen Elemente nur zu einem kleinen Theile
zerstort sind, und dass im Uebrigen wohl die Fasern geschidigt oder
vielleicht auch nur zur Seite gedringt sind.

Iech méchte hier nicht unterlassen auf einen #lteren Befund hinzu-
weisen, der mit dem unserigen viele Aehnlichkeit hat.

Vulpian (94) hat im Jahre 1869, in einer Zeit also, in welcher
unsere Kenntnisse iiber den Zusammenhang der Erkrankungen des Cen-
tralnervensystems mit der Syphilis noch recht dirftize waren, eine
Beobachtung versffentlicht, in welcher die. anatomische Untersuchung
eine Meningitis spinalis und Randsklerose ergab, neben welcher eine
Sklerose der Hinterstriinge nachgewiesen wurde. Die Abbildungen,
welche Vulpian seiner Arbeit beigegeben hat, zeigen, abgesehen von
der Hinterstrangdegeneration, ein dem in unserem Falle erhobenen Be-
funde sehr i#hnliches Bild, nur erscheint die sklerotische Partie am
Rande des Markes breiter. Die Grenzen der sklerotischen Partie gegen
die normale Substanz beschreibt Vulpian in einer Weise, die mit den
Verhiltnissen in unserem Falle sehr wohl iibereinstimmt. Er schreibt:
»On y a pu constater aussi, que la ligne de démarcation de la Iésion
n’était pas réguliére, mais qu'elle était au contraire un peu sinucuse
au méme comme finement dentelée®. Ueber den Charakter der Sklerose
lisst sich Vulpian nur sehr kurz aus: ,,Un épaissement de la substance
blanche, avec disparition de la myéline des tubes nerveux, on y trou-
vait quelque corps amyloides (peu nombreux) disséminées. Sur plu-
sieurs points on a pu s’assurer, que les filaments axiales existaient
encore dans les parties les plus alterées”. Leider enthalt die Kranken-
geschichte in diesem Falle keine Angaben iiber eine eventuelle luetische
Infection, es diirfte damals allerdings auch wohl bei der Aufnahme der
Anamnese auf eine etwaige vorausgegangene Infection kein so grosses
Gewicht gelegt worden sein. Ebenso enthilt auch die Krankengeschichte
des Sectionsberichtes keine Anhaltspunkte, die mit Sicherheit fiir das
Vorhandensein einer Lues sprichen.

Neben allen diesen pathologischen Verinderungen treffen wir dann
in unserem Falle noch auf jene circumseripten herdartigen Erkrankungen.
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Dieselben heben sich zwar gegen ihre Umgebung scharf ab, im Allge-
nmeinen jedoch finden sich in der Mitte dieser Herde die am stirksten
ausgesprochenen Veranderungen. Diese Herde sind nirgends von einer
bindegewebigen oder sonst irgend wie gearteten Hiille eingeschlossen,
es findet sich auch nirgends in ihnen oder in ibrer Umgebung eine Ein-
lagerung von Rundzellen. Die Gestalt der Herde ist kugelférmig, oder,
und dieses ist noch hiufiger, eiférmig; ihre Lingsaxe verliuft dann
parallel mit der Lingsaxe des Riickenmarkes. Charakterisirt sind
diese Herde vor Allem durch die zum Theil ganz colossale Anschwel-
Iung der Axencylinder; diese Eigenthiimlichkeit ist es, die zuerst an
ihnen auffallt und auch das Wesentlichste der ganzen Erkrankung aus-
macht. Diese Anschwellung erstreckt sich immer nur auf eine kurze
Strecke des Verlaufes des Axencylinders, wie man dies auf Serien von
Querschnitten und auf Lingsschnitten mit Leichtigkeit nachweisen kann.
Hiufig nehmen dabei die Axencylinder einen leicht gebogenen Verlauf;
sie firben sich meist nicht so intensiv, wie der normale Axenfaden, so
dass sie bel der van Gieson’schen Farbung einen rosarothen oder auch
wohl mehr gelbrothen Farbenton annehmen. Der ganze Axencylinder
macht dabel den Eindruck, als ob sein Gefiige nicht mehr so dicht sei,
wie normal; hin und wieder macht sich sogar Andeutung von Liicken-
bildung oder Zerfall in feinere Kriimel und Kornchen bemerkbar. Da-
bei waren ihre Contouren meist unregelmiissig; auf den Querschnitten
sab man neben runden und ovalen Axencylinderquerschuitten, sauch
Querschnitte, die mit allerlei Ausbuchtungen und Einkerbungen versehen
waren. Noch mehr fiel dieses Verhalten auf den Lingsschnitten auf.
Auf diesen konnte man auch oftmals sehr gut sehen, dass diese Axen-
cylinderschwellungen nicht zu einer Unterbrechung des Axencylinders
gefiibrt hatten, und dass die geschwollenen Partien nach oben und un-
ten hin in ein nicht weiter verindertes Axenband ibergingen. Bei diesem
krankhaften Processe war die Markscheide niemals verschont. Zum
Theil war sie mehr oder minder stark verdinnt und so auf einen schma-
len Ring reducirt, oder sie war auch vollkommen geschwunden. Die
Neuroglia war sowohl in den Herden, als in ihrer niichsten Umgebung
etwas vermehrt. Diese Wucherung hielt sich jedoch immer in den be-
scheidensten Grenzen, so dass von einem sklerotischen Processe im ge-
wohnlichen Sinne nicht gesprochen werden kann. Es war auch nirgends
diese leichte Wucherung der Neuroglia scharf gegen die Umgebung ab-
gesetzt, sie verlor sich vielmehr gleichmissig abnehmend. Dass die
Herde in irgend einer bestimmten Beziehung zu den Gefissen gestanden
hatten, liess sich nicht constatiren. Weder waren in denselben die Ge-
fisse vermehrt, noch liessen sich gerade in ihnen oder in ihrer Umgebung
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besonders hervorstechende Alterationen der Gefiisse nachweisen. Diese
Herde waren gleichmissig {iber die einzelnen Sfringe des Riickenmarks
veitheilt und waren sowohl in den Hinter- als auch in den Vordersei-
tensf\ringen anzutreffen, sie lagen jedoch immer in der Nihe der Rand-
sklerose, oftmals sogar berithrten sie mit ihrem peripher gerichteten
Rande' die sklerotische Randpartie des Markes. Nur einmal habe ich
eine im Uebrigen den vorher beschriebenen Herden durchaus gleichartige
circumscripte Erkrankung mitten in einem Seitenstrange aufgefunden.
Moglich wiire es daher immer noch, dass auch mitten im Marke ver-
einzelt derartige Erkrankungsherde vorkommen. Secundiire Degenera-
tionen, die sich bei der Menge der Herde trotz ihrer Kleinheit wohl
kaum der Beobachtung hiitten entziehen konnen, wurden nicht aufge-
funden.

Es ist schwer zu sagen, welchem krankhaften Processe diese klei-
neren circumseripten Erkrankungsherde zuzurechnmen wiren. Ebenso ist
es auch nicht leicht, sich ein Bild iiber die Art der Entstehung dieser
Herde zu machen. Ganz ohne Frage bestanden hier neben diesen loca-
len Krankheitsprocessen noch allgemeine, tber das ganze Riickenmark
ausgebreitete krankhafte Verdnderungen, so dass man wohl annehmen
konnte, dass wir in diesen herdartigen Erkrankungen nur die am wei-
testen vorgeschrittenen Phasen des allgemeinen Krankheitsprocesses vor
uns hitten. Immerhin sind jedoch diese locale Erkrankungen in man-
chen Punkten von dem allgemeinen Process verschieden. In irgend
einer Besiehung miissen wohl diese Herde zu der Randsklerose stehen,
wenngleich man nicht sagen kann, dass sie etwa Vorliufer des Sklero-
sirungsprocesses seien, denn die Mehrzahl . der Herde lag doch noch
immer in einiger Entfernung von der sklerosirten Randpartie und war
von derselben noch durch unverindertes Gewebe getrennt. Andererseits
ist es aber auch schwer verstindlich, weswegen diese Processe immer
nur an einzelnen Stellen und in gewissem Sinne so sprungweise vor-
schreiten sollten. Zudem wiirde dann ja auch das Auftreten jenes Her-
des in Mitten eines Seitenstranges auf diese Weise gar nicht erklirt
werden konnen. Wenn wir somit auch nicht eine klare Vorstellung ge-
winnen konnen, in welcher Weise die Randsklerose zu der Entwicklung
Yieser Herde fithrt, so, konnen wir, wie bereits oben erwihnt, doch wohl
kaum umhin, irgend einen Zusammenhang zwischen den beiden Affec-
tionen anzunehmen. Die Randsklerose als solche miissen wir wohl aunf
den fmeningitischen Process zuriickfilbren, wenngleich wir ja auch hier
ein directes Uebergreifen des krankhaften Processes nicht constatiren
konner, So werden wir denn schliesslich sowohl die allgemeinen als
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die mehr localisirten Verinderungen innerhalb des Riickenmarks auf die
bestehende Syphilis in letzter Instanz zuriickfilhren miissen.

Derartige vor Allem durch das Vorhandensein einer grosseren An-
zahl hochgradig geschwollener Axencylinder ausgezeichnete Herde . sind
auch sonst in der Literatur mehrfach beschrieben worden. So kounte
Strimpell (95) in seinen Untersuchungen iiber die epidemische Cere-
brospinalmeningitis neben den Processen innerhalb der Hiute eime Reihe
von Verinderungen im  Riickenmark und Gehirn nachweisen. Unter
diesen erwihnt er eine Randinfiltration des Riickenmarks, der er bel
ihrer geringen Ausdehnung keine grosse anatomische und auch wahr-
scheinlich keine besondere klinische Bedeutung zu weisen zu miissen
glaubt.  Nachdem dann Striimpell auf die anderen in seinen Beob-
achtungen erhobenen Befunde hinweist, schreibt er: ,Auch in einem
Falle von epidemischer Meningitis fanden sich auf Querschnitten des Hals-
markes, vorzugsweise in den peripheren Partien der Seitenstringe kleine
Herde von 8—12 dicht bei einander liegenden, theils weniger, theils
sehr betrichtlich geschwollenen Axencylindern®.

Ein #hnliches Verhalten hat wohl auch Schultze (96) in einem
Falle tuberculoser Meningitis vor sich gehabt. Er hebt in dem Befunde
unter anderem hervor: , Am gehirteten Priparat deutlich verfarbte
kleine Flecken in der Substanz des Dorsalmarkes, einer in der Mitte
der Hinterstringe, aber in der Substanz derselben selbst und je einer
in jedem Seitenstrange, mikroskopisch ausser den gewohnlichen Verin-
derungen die auffallende ‘Lockerung des Gewebes an den genannten
Stellen grosse Herde von gequollenen Axeneylindern. In einem dieser
Herde ein Gefiss in der Mitte, dessen Wand stark infiltrirt ist ... die
Quellung der Neuroglia, die enorme Infiltration der Meningen und Ner-
ven wie gewdhnlich“,

Wenn diese Befunde nun auch eine grosse Aehnlichkeit mit dem
unsrigen haben, so unterscheiden sie sich insofern doch immer noch
wesentlich von denselben, als es sich in diesen um ganze acute Processe
handelt, in unserem Falle aber kaum Anhaltspunkte dafiir gegeben sind,
dass sich diese Herde geschwollener Axencylinder ganz acut entwickelt
haben.

Auf einen acuten Process sind dann auch die Verinderungen de
Riickenmarks zuriickzufiihren, die Lauenstein (95) beschreibt. Au”
hier handelt es sich neben mehr diffusen Verinderungen um herdwe
angeordunefe Gruppen von geéschwollenen Axencylindern.

Am meisten Aehnlichkeit, allerdings nur in rein pathologisch-ana-
tomischer Beziehung, mit unserem Befunde diirften die Ergebnissgé einer
Untersuchung v. der Velden’s (98) haben. In ihr handelt es gich um
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eine, wenn auch nicht ganz acute, so doch subacute, in ganz kleinen
Herden auftretende Myelitis, welche klinisch die Erscheinungen einer
acuten aufsteigenden spinalen Paralyse hervorgernfen hatte. ,,Die Autop-
sie ergab im (anzen ein negatives Resultat“. Hervorzuheben wiire nur
»In der ganzen Ausdehnung des Riickenmarks Triibung der Arachnoidea
auf der hinteren Flache, des Riickenmarks stark injicirte Venen.... Bei
der mikroskopischen Untersuchung fanden sich besonders im Halsmarke
kleine Herde, in welchen — wie v. d. Velden schreibt — die Mark-
fasern eine der acuten myelitischen Erweichung analoge Quellung und
Vergrosserung erfahren haben. Diese Vergrosserung betraf wesentlich
die Axencylinder, welche fast den ganzen Querschnitt der Neuroglia-
fasern ausfillen, so dass die Markscheide entweder ganz oder bis auf
kleine Reste geschwunden war“. Die Marksubstanz zwischen diesen
Herden bot keine sehr auffilligen Verfinderungen dar, erschien jedoch
auch nicht vollkommen normal. Ausserdem constatirte v. d. Velden
noch gewisse unbedeutende Verinderungen an dem interneurotischen
Gewebe. Von diesen moge hier nur das Vorhandensein von dicht an-
einandergelagerten platten Zellen Erwihnung finden, die der Autor von
den Deiters’schen Zellen abzuleiten geneigt ist.

Aehnliche kleine Herde hat denn auch Hoffmann (99) und zwar
gleichfalls in einem Falle von acuater aufsteigender Paralyse gefunden.
Derselbe fasst den ganzen Process als eine Myelomeningitis und Bulbo-

eningitis auf. Es ist dibrigens in dem Befunde extra erwihnt, dass
die Meningitis so stark wie in leichten Fillen von tuberculoser Infiltra-
tion war. Ueber eine etwa vorhergegangene syphilitische Affection sind
Angaben in der Krankengeschichte nicht enthalten.

Unterlassen mdchte ich hier auch nicht den einen so eigenartigen
Befund Westphal’s (100) zu erwihnen. Es handelt sich in demselben
um eine syphilitische Erkrankung mehrerer Organe. Makroskopisch war
im Halstheile nur eine lebhafte Rothung der grauen Substanz und der
Hinterstringe, besonders der Goll’schen Stringe aufgefallen ohne Ver-
anderung der Consistenz des Markes; ebenso ergab auch die am frischen
Praparat angestellte Untersuchung die Abwesenheit von Fettkornchen-
zellen. Nach der Erhirtung in doppeltchromsaurem Kali fielen makro-
skopisch kleine in den Hinterstringen gelegene Flecke durch hellere
Farbung auf. Die mikroskopische Untersuchung ergab hier: Schwund
resp. Verinderung des Markes bei erhaltenen Axencylindern. Der Axen-
cylinder der verinderten Partien nahm eine besonders tiefe Carminfir-
bung an, und eine Anzahl war entschieden volumindser, als der der
gesurtden Umgebung, obwohl so enorme Vergrosserungen, wie sie als
Quellungserscheinungen bei acuten myelitischen Processen beobachtet
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werden, nicht vorkommen .. . . . Das interstitielle Gewebe war sicher
weder vermehrt, noch zeigte es eine veriinderte (fibrillire) Beschaffen-
heit“. Westphal hat dann seine Befunde mit den bekannten Processen
verglichen, die dieselben charakterisirenden Merkmale gegeniiber den
myelitischen Herden, den fleck- und strangférmigen Erkrankungen er-
ortert und schliesslich erklirt, dass ihm ein derartiges Bild bisher nicht
vorgekommen sei, und dass er auch aus der Literatur keine entspre-
chenden Schilderungen kenne. Er neigt zu der Annahme, dass es sich
in seinem Befunde um einen ganz besonderen parenchymatisen Pro-
cess handelt, der zwar mit Hyperiimie und Verdickung der Gefisswinde
einhergeht, die eigentliche Neuroglia aber nicht betheiligt.

Vor Allem hat dann aber Lamy (62) neuerdings derartig eigen-
thiimliche herdartige Erkrankungen bei Lues beschrieben. Es fand sich
in dem einen der dort verdffentlichten Fille eine luetische Erkran-
kung der weichen Hiute und eine starke Infiltration mit Rundzellen,
sowie syphilitische Ver#inderungen an den Gefissen, vor Allem auch an
den Venen. Ausserdem Erkrankungen der Gefiisse innerhalb des Mar-
kes, Verinderungen an den Zellen der grauen Substanz und herdartige
Erkrankungen im Brustmark, in den Hinter- und Seitenstringen. Diese
Herde bestehen aus 20—80-—40 in Gruppen bei einanderstehenden Ner-
venfasern, deren Markscheiden erkrankt resp. geschwunden und deren
Asxencylinder zum Theil ganz colossal geschwellt sind. Ein Theil dieser
Herde liegt unter der Pia, ein Theil tiefer in den Stringen. In der
Umgebung zeigten die Gefisse verdickte Wandungen und Einschrénkung
des Lumens. An einzelnen Stellen fanden sich kleinere Himorrhagien,
Nirgends aber liessen sich schwerere Krankheitsprocesse wahrnehmwen.
»Mais il n’existe pas, au niveau de ces territoires de dégénérescence, de
proliferation interstitielle, pas d’infiltration embryonaire semblable 4 celle,
que nous observons dans les méninges“. Ausserdem fand sich in dem
Brustmark eine von der Pia ausgehende circumscripte, in das Mark ein-
dringende gummégse Wucherung.

In der sehr eingehenden Besprechung des vielseitigen Befundes geht
Lamy auch speciell auf die Ursachen der Entwicklung der herdartigen
Erkrankungen ein und glaubt dieselben als secundire Erkrankungen in
Folge der Gefiissverinderungen auffassen zu milssen.

Ohne Frage haben wir ja in vielen der eben genanuten Befunde
Verinderungen vor ums, die wenigsten in vielen Punkten mit dem wun-
serigen verglichen werden konunen. Von diesen konnen wir die Lauen-
stein’schen Beobachtungen wohl ohne weiteres den myelitischen ‘Pro-
cessen subsumiren. Dasselbe gilt aueh von dem Striimpell’schen
Falle, in welchem diese herdartigen Veriinderungen bei epidemischer



Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 493

Cerebrospinalmeningitis gefunden wurden. Dasselbe gilt wohl auch von
dein Schultze’schen Fall. Auch hier konnen die Herde nur als spe-
ciell localisirte durch die tuberculése Infection hervorgerufene Entziin-
dungsprocesse aufgefasst werden. Ebenso haben v. d. Velden und
Hoffmann, die in ihren Fallen beobachteten Verdnderungen dem mye-
litischen Processe einreihen zu miissen geglaubt. v. d. Velden fasst sein
Urtheil dahin zusammen: , Die nachgewiesenen Veriinderungen stellen
~ich als eine in ganz kleinen Herden auftretende disseminirte Myelitis

%, Hoffmann zieht zum Vergleiche auch den Schulz-Schultze-
schen Fall (101) heran, in welchem sich eine in ganz kleinen Herden
auftretende disseminirte Myelitis vorfand, welche vorherrschend die
weissen Vorder- und Seitenstringe und in geringem Grade die graue
Substanz ergriffen. und sich tber die oberen Brust- und Halstheile bis
in die Medulla oblongata und die Pons verbreitet hatte.

Die Auffassung Westphal’s iiber seinen Befund ist vorher schon
angegeben.

Es lasst sich nun nicht verkennen, dass in unserem Falle Erschei-
nungen, welche auf eine acute oder subacute Entziindung hitten hin-
deuten konnen, nicht vorhanden waren, so war vor Allem von einer
kleinzelligen Infiltration nichts zu sehen. Immerhin jedoch waren ge-
wisse Anzeichen eines chronisch entziindlichen Processes innerhalb des
Markes vorhanden. So liess sich ganz im Allgemeinen und speciell
auch in den Herden und in deren Umgebung eine wenn auch geringe
Proliferation des Stiitzgewebes nachweisen.

Die Gefisse waren simmslich stark gefillt, die Anzahl der Kerne
ihrer Wandungen vermehrt. Wir werden somit wohl auch die vorlie-
genden Verinderungen schliesslich den chronisch-myelitischen Processen
zurechnen miissen. Allerdings bleibt es unserer Erkenntniss vollkom-
men verschlossen, weshalb der entziindliche Process sich in unserem
Falle gerade in dieser Weise #ussert, dass es hier, abgesehen von den
allgemeinen, iiber den ganzen Querschnitt ausgébreiteten pathologischen
Veranderungen und der Randsklerose zu der Entstehung derartiger Herde
kommt, die schliesslich doch auch wieder in ihrem Bau von den ge-
wohnlichen myelitischen Herden sehr erheblich abweichen. Das. niichst-
liegende wire ja auch hier die herdartigen Verianderungen auf krank-
hafte Processe der Gefisse zuriickzufiihren, ebenso wie ja auch die Ent-
steﬁung der Herde bei der multiplen Sklerobe von vielen Autoren auf
eine \Uefasserkrankuug zuriickgefiihrt worden ist.

V\N enn ich an dieser Stelle auch von allen Literaturangaben glaube
abseheal zu miissen, so moéchte ich doch erwihnen, dass unter anderen
schon Rlbbert(l()Z) vor ldngerer Zeit auf einen Zusammenhang der
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herdartigen Erkrankung mit Gefiissverinderung aufmerksam gemache
hat. Von den neueren Arbeiten auf diesem Gebiete mdchte ich wenig-
stens auf die werthvollen Arbeiten von Redlich (108) und Borst (104)
aufmerksam machen. Neuerdings ist dann ja auch Nonne (105) zu der
Anschauung gekommen, dass die herdartigen Erkrankungen bei der
letalen Aniimie auf Verinderungen an den Gefdssen beruhen. Ich habe
iibrigens vorher diese herdartigen Erkrankungen — eine Zusammenstel-
lung der hierhergehérigen Literatur findet sich in der Teichmiiller-
schen (108) Arbeit — nicht erwihnt, da sie doch in vielen Punkten von
den Veriinderungen in unserem Falle abweichen. Bei allen diesen Er-
krankungen haben sich dann aber wenigstens in einer Reihe von Fillen
deutliche Verinderungen an den Gefissen inperhalb der Herde nach-
weisen lassen; sie ergaben somit ein im Gegensatze zu dem vorliegen-
genden Falle in dieser Beziehung positives Resultat.

Wie bereits oben erwihnt, miissen wir schliesslich dann wohl auch
diese Herde in letzter Instanz auf die durch die luetische Infection be-
dingte Meningitis zuriickfilhren. Dasselbe gilt auch von den von Lamy
beschriebenen Verinderungen. Aber nicht nur in diesen beiden Beob-
achtungen waren die Triger derartiger herdartiger Veriinderungen syphi-
litisch inficirt. Auch in dem Schulz-Schultze’schen Falle handelt
es sich um eine syphilitisch inficirte Person, und haben die Autoren in
diesem Falle selbst bereits auf die Syphilis in 4tiologischer Beziehung
hingewiesen. Ebenso war auch der von Westphal beschriebene Kranke
sicher syphilitisch inficirt, und fanden sich auch, abgesehen von der
Riickenmarkserkrankung, Erscheinungen von Lues an der Leiche vor.
Westphal allerdings glanbt sich eine gewisse Reserve auferlegen zu
miissen, die ihn bedenklich macht, die in seinem Falle nachgewiesene
eigenthiimliche Erkrankung olne weiteres und vor weiteren Erfahrungen
als eine specifisch syphilitische in Anspruch zu nehmen, so ver-
fiihreriseh eine solche Annahme auch sei.

In dem Hoffmann’schen Falle ist von einer luetischen Infection
nichts erwihnt. Auch die Autopsie hat irgend welchen sicheren An-
haltspunkt fir das Vorhandensein einer luetischen Erkrankung nicht
gegeben. Immerhin aber heisst es im Sectionsprotokoll: Speciell die
Meningitis ist so stark, wie in leichten Fallen von tuberculdser Infiltra-
tion. Ebenso sind auch in dem v. d. Velden’schen Falle keine An-
haltspunkte fiir eine veorausgegangene Infection enthalten. Ich habe
vorher bereits auf die allgemeinen Veriinderungen innerhalb des Rileken-
marks hingewiesen und mir vorbehalten, auf gewisse Verinderg{ingen
mehr difficiler Art zuriickzukommen. lch hatte dort neben der Vermeh-
rung der Gefisse und den Verinderungen an den Gefisswandungen



Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 495

bereits auf die Vermehrung des Stittzgewebes aufmerksam gemacht.
Dort habe ich auch den Unfergang der Nervenfasern in den Fiirstner-
schen Teldern erwihnt, und auf die Erkrankung vereinzelter iiber den
ganzen Querschnitt zerstreuter Nervenfasern hingewiesen. An einer spi-
teren Stelle habe ich dann auch die mehr allgemeinen Verinderungen
in der Nihe der Randsklerose erortert.

Man sabh. wie erwiahnt, auf den Quer- und Lingsschnitten des
Riickenmar) iiberhaupt mehr Neurogliakerne als normaler Weise da-
selbst a~ .treffen sind. Es fanden sich neben den kleineren, rundlichen,
sich ' .1 der van Gieson’schen Farbung tief dunkelblau tingirenden
Ker»  andere, die viel grosser und blasser waren. Diese grisseren

- blasseren Kerne gehorten fast immer grosseren protoplasmareichen
Zellen an. Ein Theil dieser Zellen war dabei mehr oder minder rund-
lich und ohne Fortsitze; ihre Contouren waren eigentlich immer wenig
scharf und nur undeutlich, ja es sah oft so aus, als ob sie eben den
Raum, der von den anderen Gebilden nicht eingenommen war, wie ein
Ausguss ausfiillten, resp. als ob ihre sich ausdehnende Protoplasma-
masse sich iiberall, wo nur Raum zu gewinnen war, hineingedringt hitte.
Dass diese Zellen der Neuroglia angehérten, diirfte wobl ausser Frage
sein, ich werde tibrigens bei der Besprechung des Gehirnbefundes so-
wohl auf diese Zellenformen, als auch tiberhaupt auf die Verfinderungen
des Stiitzgewebes noch niher einzugehen haben. Erwilinen mochte ich
hier nur noch, dass auch v. d. Velden ganz besonders das Vorkommen
derartiger Zellen in seinem Befunde betont hat. An anderen Neuroglia-
zellen treffen wir dann mehr oder minder gut entwickelte Fortsitze, so
dass sich sehliesslich alle Zwischenstufen zwischen den oben genannten
mehr rundlichen Zellen und den gewohnlichen Formen der Neuroglia-
zellen des voll entwickelten Centralnervensystems vorfanden.

Wie sehr sonst der Befund in unserem Falle mit den vorhergenann-
ten Beobachtungen von Lamy, Westphal, Striimpell, Schultze,
Hoffmann und v. d. Velden auch insofern iibereinstimmst, als es sich
auch in diesem immer um einen allgemeinen Krankheitsprocess neben
den herdartigen Verinderungen handelt, brauche ich wohl nur zu er-
wihnen. Auch in diesen waren ja die herdartigen Erkrankungen in
ggzwissem Sinne immer nur, wenn ich so sagen darf Exacerbationen des
allzemeinen Processes.

Wenn ich bisher immer nur die Aehnlichkeit in den Befunden be-
tont habe, so sind mir die zahlreichen und so wesentlichen Unterschiede
natiir?\lich auch nicht entgangen.

So handelt es sich, wie schon erwihnt, in einigen der angezogenen
Fille \um schwere acute entziindliche Processe. Aber auch die anderen
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gehéren viel acuteren Erkrankungen an, die klinisch vor Aliem ein gans
anderes Bild dargeboten hatten. Selbst in dem von Lamy beschrie-
benen Krankheitsfalle war der klinische Verlauf ganz anders, auch
dort handelte es sich um ein acut einsetzendes mit Lihmungen einher-
gehendes Leiden.

Auf einen Befund bin ich bisher nicht eingegangen, auf das Vor-
kommen von Kernen in oder an mehr oder minder verinderten Axen-
eylindern. In der Literatur habe ich, abgesehen von den wenigen gleich
zu erwihnenden Befunden, keine hierhergehorigen Beobachtungen auf-
finden konnen. Es war daher durchaus natiirlich, dass ich diesem Be-
funde mit sehr grossem Misstrauen gegeniibertrat. Mir war allerdings
der Befund insofern nicht neu, als ich Dbereits in einem Falle einer
secundiren Degeneration einer Pyramidenbahn das gleiche Verhalten
gesehen hatte. Trotz dieses Misstrauens habe ich mich jedoch schliess-
lich iiberzeugen miissen, dass ein derartiges eigenthiimliches Verhalten
vorlag und der Befund nieht etwa auf einer Tduschung beruhte. Die
Gefahr eines Irrthums lag ja nahe und ist vor Allem darin begrindet,
dass eventuell bei Querschnitten bei schiefer Schnittrichtung oder in
Folge von Scharten im Messer ein Neurogliakern iiber oder unter dem
Querschnitt eines Axencylinders zu liegen kommen kann, ohne mit dem-
selben etwas zu thun zu haben. Bei Lingsschnitten ist diese Gefahr
insofern noch grosser, als bei nicht ganz dinnen Schnitfen es nicht
leicht zu sagen ist, ob Kerne dem Axencylinder direct angelagert sind.
oder in einer gewissen Entfernung fiber oder unter ihm liegen. Es lisst
sich jedoch bei sehr diinnen Schnitten und bei Anwendung aller Hitlfs-
mittel, vor Allem unter vorsichtigster Benutzung der Mikrometerschraube,
ein Irrthum wohl vermeiden. Schliesslich konnte ich an der Richtig-
keit des Befundes nicht zweifeln, als es mir gelang, Stellen aufzufin-
den, die mir iber die Entwicklung und. das Zustandekommen dieser
Verdnderung Aufklirung zu geben im Stande waren. So fand man hin
und wieder Nervenfasern, in welchen der Axencylinder stark geschwollen
und die Markscheide zu Grunde gegangen war. So kam es dann dazu,
dass der Axencylinder direct mit der Glia in Berihrung kam. Die
Zellen der Glia zeigten an solchen Stellen jene mehr runden oder vier-
eckigen Formen und hatten einen grossen Kern und Protoplasmaleils.
Oftmals waren dabei die Grenzen zwischen den einzelnen Zellen fast
verwaschen, so dass man hin und wieder die einzelnen Zellen gar nicht
recht gegeneinander abgrenzen konnte. Es handelte sich hier aungen-
scheinlich um einen relativ intensiven Wucherungsprocess der Zeéllen,
es spricht hierfiir wenigstens die Grésse der Zellen und der Kierne.
Karyokinesen freilich. die allein einen absolut sicheren Beweis fiir das
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Vorhandensein eines Wucherungsprocesses hitten abgeben konnen, ge-
Jang es mir nicht aufzufinden. Es war allerdings auf einen derartigen
giinstigen Befund bei den in Anwendung gezogenen Fixirungsmitteln
wohl auch kaum zu rechnen.

Ueber den weiteren Verlauf des Processes war es dann allerdings
erst recht schwer, sich Klarheit zu verschaffen. An einzelnen Stellen
(Figur 12b.) sieht es so aus, als ob einzelne dieser Zellen sich von den
iibrigen Neurogliazellen losgelost und in wenig verinderter Form an dem
Axencylinder hiingen geblieben seien. An anderen Stellen gewinnt man
den Eindruck, als ob diese Zellen den gleichen Umwandlungsprocess
wie viele der Neurogliazellen mitten im Gewebe erfahren hitten und
sich so zu jenen protoplasmaarmen, fast nur aus Kern und Fasern be-
stehenden Gebilden umgewandelt hiatten. Wir wiirden so wenigstens
die Bilder, wie sie uns z. B. in der Figur 12a. entgegen treten, deuten
kénnen. Wir wiirden diesen Vorgang allerdings immer nur dann in
dieser Weise erkliren konnen, wenn wir annehmen, dass der urspriing-
lich geschwellte Axencylinder spiter wieder an Volumen abnimmt, in
gewissem Sinne schrumpft. Diese Annahme als solche wiirde ibrigens
mit unseren Erfahrungen nicht in Widerspruch stehen. Gewiss sind die
hier erhobenen Befunde poch lange nicht geniigend, um tber diesen an
sich ja sehr schwer verstéindlichen Vorgang in allen Einzelheiten Licht
zu verbreiten, sie bahnen jedoch immerhin wohl ein gewisses Verstind-
niss an.

In einer sehr schonen Zeichnung, die Hayem (107) seiner Arbeit
iber zwei. Fille acuter centraler Myelitis beigegeben hat, glaubte ich
einen ahnlichen resp. gleichen Befund vor mir zu haben: Hayem hat
in derselben geschwollene Axencylinder abgebildet, denen ziemlich scharf
begrenzte, stark granulirte Kérper eingelagert sind. Er hat diese Ge-
bilde nicht fiir Kerne gehalten, er schreibt von den Axencylindern: ,Iis
sont arrondis ou irréguliérement sinueux, quellequ'uns contiennent une
partie centrale trées granuleuse, d’autres enfin sont creuvés d’espace vesi-
culeux. Gewiss ist es nicht angingig aus dieser Zeichnung, die ich sehr
gerne, wenn die Anzahl meiner eigenen Zeichnungen nicht bereits so
gross gewesen wire, fiir diese Arbeit copirt hitte, Schliisse zu ziehen,
immerhin muss es auffallen, dass an einer Stelle der Zeichnung ein
Korper, der durchaus den Parties granuleuses gleicht, nicht in einem
Axencylinder gelegen ist, sondern neben einem Axencylinder, aber noch
innerhalb der Gliahille liegt. Zudem muss man ja aber auch in Rech-
nung ziehen, dass die Hayem’schen Priparate, die aus dem Jahre 1874
stammen, mit Carmin und nicht mit unseren jetzigen Firbemitteln her-
gestellt sind.
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Befunde, die in manchen Beziehungen den hier erhobenen #hneln,
sind dann von Meyer und Beyer (108) verdffentlicht worden. Es han-
delt sich in denselben um schwer zu deutende Beobachtungen: es wur-
den bei einem 61 Jahre alten Manne in dem schon #Husserlich erweicht
erscheinenden Stirnlappen mehrere Herde gefunden. In den Herden
erschien die Grundsubstanz spongits; in dem einen derselben fand sich
eine erbsengrosse, mit rother Flissigkeit gefiillte Héhle ohne besondere
Membran. Unter anderen fanden sich — im Uebrigen auf den Befund
einzugehen, kann nicht im Rahmen dieser Arbeit liegen — in den peri-
pheren Theilen dieser Herde in einer feinfibrilliren Grundsubstanz, in
der noch Nervenfasern feinsten Kalibers erkennbar waren, neben zer-
streuten runden Zellen und kernartigen Elementen grossere Korper, die
beim ersten Anblick durch ihr homogenes Aussehen auffielen. Zum
Theil waren es lingliche wurstférmige Bildungen; theils erschienen sie
mehr oval, sogar kuglich. Andere Elemente waren in Betreff ihrer
Natur durchsichtiger; es waren langgestreckte, bandartige Gebilde von
homogenem, oder leichtkdrnigem Aussehen -— offenbar hypertrophische
Axencylinder; hin und wieder sah man einen solchen Axencylinder rasch
in formlichen Kugeln anschwellen oder kolbenformig endigen. Es heisst
in dieser Arbeit dann weiter: ,In einer auch hier feinfibrillsiren resp.
kornigen Grundsubstanz stellen sich zahlreich nebeneinander liegende,
runde oder ovale homogene und stark lichtbrechende Korper dar, von
verschiedenster Grésse, von den Dimensionen der grossten Ganglienzel-
len bis herab zum Umfange eines farblosen Blutkorperchens. Um ein-
zelne dieser homogenen Elemente erscheint die Grundsubstanz in einer
Art Hof verdichtet. Sehr auffallend ist das Verhalten dieses Hofes und
des von ihm umschlossenen Korpers gegeniiber den Farbemitteln, z. B.
Eosin-Haematoxylin. Einzelne der Elemente zeigen ohne weiteres einen
deutlichen Kern; bei anderen finden sich ein oder mehrere Kerne seit-
lich angelagert, gerade innerhalb der Zone von anscheinend verdichteter
Grundsubstanz. Zum Theil sind die Kérper so getroffen, dass man
lange, breite Ausliufer von ihnen aus verfolgen kann, die dann eine
unverkennbare Aehnlichkeit mit jenen (vorher) beschriebenen hypertro-
phischen Axencylindern aufweisen. Manche sehen auch ganz so aus,
wie die Fortsitze einer Ganglienzelle. An Stelle solcher Ausliufer fin-
den sich auch mitunfer férmliche Biigchel feiner Fasern, und es ist auf
dem Schnitt oft schwer zu sagen, ob dieselben im homogenen Zellleibe
oder etwa in der angelagerten verdichteten Grundsubstanz ihren Ursprung
nehmen.

Ich mochte nun glauben, und die von den Autoren beigegebenen
Zeichnungen lassen eine derartige Deutung auch durchaus zu, dass es
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sich in diesem Befunde um geschwellte Axencylinder gehandelt hat,
denen Kerne — angelagert resp. eingelagert sind; ich mochte daher
nicht den Autoren in ihren Schlissen folgen, die zu der Annahme nei-
gen, dass sich die verinderten Nervenfasern in zellartige Gebilde um-
wandeln.

Aehnliche Dinge diirfte auch Klebs (109) in der Peripherie von
Geschwiilsten vor sich gehabt haben, auch er glaubte aus seinen Be-
funden den Schluss ziehen zu miissen, dass es sich doch um Entwick-
lung zellartiger Gebilde handele.

Allem Anschein nach hat auch Stricker (110) ganz shnliche Beob-
achtungen gemacht, wie ich wenigstens aus einzelnen Citaten schliesse.
Leider waren mir seine Vorlesungen nicht zuginglich.

Das allergrosste Interesse beanspruchen dann aber in dieser Be-
ziehung die Befunde von Kahler (111), die er in seinen Untersuchungen
iber die Folgen geringfiigizger Compression des Riickenmarks erheben
konnte. Es handelt sich in diesem Befunde unter Anderem auch um herd-
weise Erkrankungen, und zwar um Herde, die mit den in unserem Falle
gefundenen viele Aehnlichkeit hatten. Ich habe vorher diesen Befund
nicht erwihnt, da hier die Aetiologie doch eine wesentlich andere ist.
In meinem Falle konnte ja von einer Compression, wie sie ja z. B.
durch sehr starke Schwielenbildungen der Haute bedingt sein kann,
nicht die Rede sein, hichstens konnte man annehmen, dass die Rand-
skierose eine einer langsamen Compression dhnliche Wirkung ausgeiibt
habe. s diirfte hier iibrigens noch ganz besonders zu bemerken sein,
dass Kahler im Bereiche der Herde keine schwerere Verinderung an
dem interstitiellen Gewebe und an den Gefiissen und auch keine Hae-
morrhagien. hat auffinden k¢nnen. In den Herden waren die Axencylin-
der hochgradig geschwollen und liessen vielfach die Anzeichen eines
Verfalles erkennen.

Kahler schreibt dann: Ziemlich spit kommt es zur Bildung von
Kérnchenzellen . . . Hier lagen sie in der bekannten Weise im inter-
stitiellen Gewebe und in den Neurogliamaschenriumen, in spérlicher
Anzahl auch schon in den Gefissscheiden. Einen eigenthiimlichen Ein-
druck machen jene Bilder (Lingsschnitte), wo sich an einen unter
Vacuolenbildung im Zerfall befindlichen Axeneylinder von allen Seiten
die Kornchenzellen herandriingen.

In der beigegebenen Abbildung sieht man die theils zerkliifteten,
theils geschwellten Axencylinder und in ihrer nichsten Nihe und theil-
weise in directem Contact mit ihnen Zellen resp. Kerne. Kahler
macht; dann weiterhin noch besonders darauf aufmerksam, dass manch-
mal Bruchstiicke oder angeschwollene Theile von Axencylindern eine



500 Dr. Buchholz,

sehr auffallende, grobe und dunkle Granulation aufweisen, so dass sie
eine grosse Aehnlichkeit mit den grossen Zellen des Vorderhorns ge-
winnen. Er betont aber zugleich, dass er niemals in einem derartigen
Gebilde einen Kern aufgefunden habe, dass aber sehr wohl einmal das
Vorhandensein eines Kernes durch eine giinstig gelegene Vacuole vor-
getduscht werde. Leider fussert sich Kahler iber den Ursprung und
die Herkunfs der Kornchenzellen nicht speciell, aus dem ganzen Zusam-
menhange muss man aber entnehmen, dass er dieselben wohl auf die
weissen Blutkorperchen allein zuriickfihrt, eine Annahme, die tibrigens
nicht unbestritten ist. Ich habe nun leider die Priparate des vorlie-
genden Falles nicht frisch untersucht, so dass die bequemste und sicherste
Art der Constatimung der Kérnchenzelllen mir entgangen ist, trotzdem
mochte ich aber doch nicht glauben, dass es sich in den Kernen resp.
Zellen, die den Axencylindern anlagen, um sogenannte Kdrnchenzellen
gehandelt hat, da diese wohl kaum einer weiteren Umwandlung fahig
gewesen wiren. Immerhin glaubte ich diese so wichtige Arbeit hier
erwiahnen zu miissen; handelt es sich doch hier um eine Frage, deren
Losung ausserordentlich schwierig sein diirfte.

Sehliesslich wiren hier noch die eigenthimlichen Wucherungen der
Glia zu erwihnen, welche die innerste Lamelle der Pia durchbrechen
und sich dann zwischen den Blittern der Pia ausgebreitet haben. Dass
es sich hier wirklich um gewucherte Glia handelte, konnte an den
van Gieson’schen Priparaten mit Leicktigkeit festgestellt werden.
Man sah hier auf das Deutlichste die hellgelben Biischel feiner Neuro-
gliafasern durch die Spalte der leuchtend roth gefsrbten Pia hindureh-
dringen, wobei man auf das Schirfste die einzelnen Gliafasern erkennen
konnte. So weit mir bekannt, ist eine derartige Beobachtung in der
Literatur bisher nicht niedergelegt. Nur Weigert erwihnt einmal in
seiner Neurogliaarbeit, dass Neurogliafasern in das Bindegewebe der Pia
mater hineinwuchern. Es ist jedoch sehr wobl moglich, dass es sich
hierbei gar nicht um ein selteneres Vorkommniss handelt, da bei den
bisher am meisten angewandten Farbenmethoden derartige, doch immer
sehr subtile Verhiiltnisse leicht entgehen konnten. Gerade hier dirfte
von der neuen Weigert’schen Methode noch vielfach Aufklirung zu
erwarten sein.

Ueber die Befunde am Hirnstamm glaube ich mich ganz kurz fassen
zu konnen. Auch hier liessen sich tiberall meningitische Processe nach-
weisen. Auffallend war es jedoch, dass diese meningitischen Verinde-
rungen in unserem Falle nicht viel hochgradiger waren. Nach der Er-
fahrung eigentlich aller Untersucher, welche die luetischen Processe des
Centralnervensystems untersucht haben, ist ja gerade die Gehirnbasis
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die Stitte, an welcher sich die ausgedehntesten Verinderungen vorfinden,
gerade hier treffen wir ja jene dicken meningitischen Schwielen und
Schwarten an. Von derartiz miichtigen Verinderungen war nun freilich
bei unserem Kranken nichts wahrzunehmen. Allerdings fand man me-
ningitische Verinderungen ausgesprochener Art, Verinderungen, die un-
ter Anderem viel erheblicher waren, als die pathologischen Erscheinungen
an den Riickenmarkshiuten. Auffallend war es dann weiterhin, dass
der meningitische Process zum Theil auf der dorsalen Fliche des Stam-
mes stirker war als auf der ventralen Fliche.

Auch im Gebiete des Hirnstammes fand sich, dhnlich wie im Riicken-
mark, eine deutliche Randsklerose vor.

Im Allgemeinen nahm dieselbe von unten nach oben zu, an Inten-
sitit ab. Zum Theil waren hier die Wucherungen der Glia sogar mé#ch-
tiger als im Riickenmark und zeigten hier die Tendenz auch nach
aussen hin sich auszubreiten, und so in gewissem Sinne die Pia nach
anssen zu dringen. Diese neugebildeten Massen waren dabei regel-
missig viel lockerer gefiigt, so dass sie sich sehr gut gegen die ur-
spriingliche Randglia abgrenzen liessen. Wir treffen dann aber anch
hiev vielfach auf Stellen, in welchen glitse Wucherungen die innersten
Schichten der Pia durchbrochen haben und dann sich flichenhaft aus-
breitend, fortgewuchert sind. Grade an der dorsalen Fliche des Stammes
iiber den-Vierhiigeln haben diese Wucherungen jene ganz eigenartigen
pilz- resp. knopfformigen Gebilde erzeugt, wie sie unter Anderem in
der Figur 14 wiedergegeben sind. Der oben gegebenen eingehenden
Schilderung brauche ich wohl hier nichts mehr hinzuzusetzen. Es han-
delte sich in diesen Gebilden um rein glidse Wucherungen. Von irgend
welchen entziindlichen Erscheinungen war, abgesehen von den Processen
in den weichen Hiuten nichts wahrzunehmen. FEin Analogon fiir diese
cireumscripten Wucherungen habe ich in der Literatur bisher nicht auf-
finden konnen. Ich miochte jedoch nicht unerwihnt lassen, dass diese
Gebilde in ihrem Bau, wie dies ja auch nicht anders zu erwarten ist,
in vieler Beziehung mit den von Firstner (112), Chaslin (113),
mir (114) und Anderen heschriebenen Verinderungen viele Aehnlich-
keit haben.

Schliesslich méchte ich noch erwihnen, dass wenigstens in dem cau-
dalen Theile der Medulla oblongata in der Peripherie Herde aufgefun-
den sind, die den im Riickenmark aufgefundenen herdartigen Erkran-
kungen vollkommen glichen.

Die Verinderungen des Ependyms des 4. Ventrikels waren in dem
vorliegenden Falle ganz ausserordentlich klar zu tibersehen. Ich habe
in Yolge dessen auch geglaubt, dass die von denselben entworfenen
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Zeichnungen nicht ohne Interesse sein diirften. Trotzdem mdochte ich
von einer eingehenden Besprechung dieser schon vielfach beschriebenen,
aber durchaus noch nicht aufgeklirten Veriinderungen absehen, da sonst
diese schon so wie so 8o sehr umfangreiche Arbeit weit iber die Ge-
bithr ausgedehnt werden wiirde. Zudem glaube ich, dass die Beschrei-
bung des Befundes schon an und fiir sich einiges Licht auf die Art des
Ablaufes des krankhaften Processes werfen diirfte.

Erwihnen mdchte ich nur, dass auch Weigert in seiner letzten
grossen Arbeit die Entstehung der eysten- resp. schlauch- oder tunnel-
artigen, mit Epithel ausgekleideten Gebilde in #hnlicher Weise erklirt,
wie es in meiner Beschreibung angedeutet ist. Weigert &Hussert an
dieser Stelle, dass der Verlust des Epithels das primire sei und zu der
Wucherung den Anlass gibe. Teh glaube nicht, dass in unserem Falle
ein derartiger Modus der Entwicklung vorgelegen hat. Einmal ist ja
die Glia unter dem Boden der Rautengrube ganz diffus gewuchert, und
zweitens sind kleine Ependymwucherungen vorhanden, die buckelformig
in das Lumen des vierten Ventrikels hineinragten, ohne dass das Epi-
thel verloren gegangen wire. Ich habe in Folge dessen die Anschau-
ung gewonnen, dass die wuchernden Gliamassen so zu sagen das Epithel
anseinander sprengen. Besonders bestimmten mich auch zu dieser Auf-
fassung, die kleinen Wucherungen, in denen wohl einige Epithelzellen
fehlen die anderen aber bereits auseinander gedringt sind, und jene
Stellen, in welchen gerade iber den hdchsten Punkten der gewucherten
Partie das Epithel wohl erhalten und der Durchbruch der wuchernden
Glia auf einer Seite erfelgt ist. Erwihnen mochte ich dann allerdings
noch besonders, dass in den etwas dlteren und grosseren Granulationen
die Glia im Allgemeinen eine derbere Weise angenommen hat, und ihre
Fasern in bestimmter gleichméssiger Form gelagert sind, wie dies wohl
die vorstehende Schilderung zur Geniige klar stellt und auch die bei-
gegeben Zeick ungen zeigen.

Auf die sonstigen mehr allgemeinen Veriinderungen innerhalb
des Nervengewebes des Stammes brauche ich wohl hier nicht weiter
einzugehen. In den Zellen der Kerne handelt es siech angenscheinlich
um die gleichen Verinderungen, wie in den multipolaren Zellen der
Vorderhbérner.

Neben diesen Verinderungen mehr allgemeiner Natur fanden sich
dann im Stamme zwel Krankheitsherde vor; der eine im Gebiete des
einen Hirnschenkels, der andere in dem einen Bindearm.

Da diese Herde in ihrem Bau mit einer Reihe von Herden inner-
halb des Grosshirns vollkommen iibereinstimmen, kann ich in Bezug aunf
die histologischen Details auf die nachfolgende Besprechung des Hirn-



Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 503

befundes verweisen. Nur eines Punktes mochte ich hier gleich Erwih-
nung thun. Durch den im Bindearm gelegenen Herd ist dieser in einem
Theile seines Querschnittes vollkommen erkrankt, so dass man woh!
annehmen muss, dass hier die Nervenfasern eine vollkommene Unter-
brechung erfahren haben. Mit diesem Herde steht dann eine auf den
Querschnitten keilformig gestaltete erkrankte Partie in directem Zusam-
menhang, die sich eine Strecke weit nach dem Kleinhirn zu verfolgen
lasst. Leider konnte diese Erkrankung nicht bis in das Kleinhirn hin-
ein verfolgt werden, da dieses bei der Autopsie so zerschnmitten war,
dass eine genane Localisation der ja an und fiir sich nur kleinen Er-
krankungsfelder nicht méglich war. Es wird sich nun fragen, ob wir
in diesem erkrankten Streifen eine eigentliche secundire Degeneration
vor uns haben, oder ob wir es in demselben mit einer mit dem Krank-
veitsherde in directem Zusammenhang stehenden und durch das Weiter-
greifen desselben Processes bedingten Affection zu thun haben. Es ldsst
sich nun freilich bei derartigen Affectionen im Allgemeipen nur immer
schwer sagen, wie weit der urspriingliche krankhafte Process reicht,
und von welchem Punkte an die secundire Degeneration beginnt. Da-
fir, dass es sich um eine secundire Degeneration handelt, spricht, dass
einmal der Herd proximalwirts nichts von einem derartigen Weiterkrie-
chen zeigt, und dass hier auch von irgend welchen Degenerationen so-
wohl vor, als nach der Kreuzung der Bindearme absolut nichts zu sehen
ist. Sodaun lisst sich in diesem Sinne wohl auch der Umstand ver-
werthen, dass die urspriinglich auf dem Querschnitte rundliche Form
der herdartigen Erkrankung allmihlich ihre Gestalt dndert und schliess-
lich keilférmig wird. Dazu kommt dann noch, dass der histologische
Bau in den erkrankten kegelférmigen Streifen nicht unwesentlich anders
ist, als in dem eigentlichen Herde. Wihrend hier das ganze Gesichts-
feld fast volkommen von jemen grossen, blassen, blischenférmigen Zel-
len eingenommen ist, wurden diese in weiterer Entfernung immer sel-
tener, und nimmt die einfache Verdichtung der Neuroglia immer mehr
zu. Wir wiirden dann aber in dem Bindearm eine Degeneration haben,
die nach dem Kleinhirn zu absteigt. Es ist nun nicht zu verkennen,
dass dieser Befund mit den sonstigen Beobachtungen nicht recht in Ein-
klang zu bringen ist. | Derselbe steht in directem Widerspruch mit den
Anschauungen Edingeir’s (115). Vollkommen aufgeklirt ist jedoch der
Verlauf der Fasern in %den Bindearmen noch nicht, wie unter Anderem
schon die Auslassungen Koelliker’s (116), die auch die Literatur diber
diesen Gegenstand enthalten, lehren. Leider muss ich ja nun sagen,
dass die vorliegende Beobachtung weder in dem einen, noch in dem
anderen Sinne zur Entscheidung beitragen kann, da die erkrankte Par-
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tie nicht geniigend weit nach dem Kleinhirn hin verfolgt werden
konnte.

Die Erkrankong der basalen Gefisse wich in keiner Weise von
dem gewdhnlichen Befunde ab, auffallend kinnte es hiochstens sein, dass
auch hier sich der arteriitische Process in relativ bescheidenen Gren-
zen hielt.

In dem Grosshirn hat die Untersuchung gleichfalls eine Reihe mehr
circumseripter Erkrankungen und daneben auch ganz diffuse Verinde-
rungen speciell der Rinde ergeben. Ausserdem wurde ein Gumma auf-
gefunden. Ueber dieses diirfte kaum etwas Wesentliches zu sagen sein.
Irgend ein Aufschluss dariiber war nicht zu erhalten, von wo aus etwa
dieses Gumma seinen Ausgang genommen hatte; dasselbe lag vollkom-
men innerhalb der Hirnsubstanz und stand nirgends mit der Pia in Ver-
bindung. Auffallend war es, dass das Gumma, wenn wir von der Hohle,
in welche es hineinreichte, absehen, so geringe secundire Verinderungen
in seiner Umgebung hervorgerufen hat. Die Grenze zwischen dieser
Wucherung und dem benachbarten Gewebe war scharf, irgend welche
schwerere Krankheitsprocesse etwa entziindlicher Art waren nicht wahr-
zunehmen; vor Allem fanden sich auch hier in der Umgebung desselben
nirgends Ansammlungen von Rundzellen. Ebenso fehlte auch eine Ver-
mehrung resp. Anhiufung bindegewebiger Massen in der Umgebung des
Gummaknotens. Ausgezeichnet war jedoch die Grenze zwischen dem
Gumma und dem urspriinglichen Gewebe durch gewisse Verinderungen
der Neuroglia, die wir als solche wohl den chronisch entziindlichen
Processen zurechnen miissen. (erade hier treffen wir auf alle dic
sehr verschiedenen Formen der Neurogliazellen, die alle Stadien voun
den protoplasmareichen, mehr rundlichen Zellen bis zu jenen Gebilden
darsteilen, die nur aus einem Kern, einer minimalen Menge von Proto-
plasma und Fasern bestehen. Ich mdchte hier auf diese Dinge nicht
naher eingehen, ich werde spiter im Zusammenhang hierauf zuriick-
zukommen haben. Auf die Structur des Gumma selbst resp. auf den
vielfachen eigenartigen Befund an den Kernen méochte ich hier gleich-
falls nicht weiter des Niheren eingeben, da sonst der Rahmen dieser
Arbeit nur noch mehr iiberschritten wiirde. In die erwihnte grosse
Hohle innerhalb des rechten Schlifenlappens ragte der Tumor mit einem
Theile seiner Oberfliche frei hinein. Auch hier war von einer irgend
wie gearteten besonderen Begrenzungsschicht nichts wahrzunehmen.

Die in dem Grosshirn gelegenen kleinen Hohlen resp. Herde hielten
wir zuerst bei der makroskopischen Betrachtung fiir Erweichungsherde,
in deren Umgebung es dann secunddr zu einer Sklerosirung des: be-
nachbarten Gewebes gekommen ist. Auf Grund der mikroskopischen
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Untersuchung glaube ich jedoch, dass man diese Anschauung nicht auf-
recht erhalten kann, und dass jedenfalls diese Herde den gewishnlichen
Erweichungsherden wenigstens nicht ohne weiteres zur Seite gestellt
werden konnen. Es spricht hiefiir schon die ganze Entwicklung dieser
Gebilde, die bei der grossen Zahl der Herde sehr wohl in den einzelnen
Priparaten verfolgt werden konnte. Ich gewann so eine Reihe von
Bildern, in denen ich die Entwickiung dieser Herde von den ersten An-
fingen bis zur Bildung der grosseren Hohlen in continuirlicher Reihe
tiberblicken konnte.

Allem Anscheine pach reprisentiren die Verfinderungen, die ich in
der Schilderung des Befundes zuletzt beschrieben habe, und die ich in
der Figur 27 wiederzugeben versucht habe, den Anfang des zu der
Herdbildung fithrenden Processes. Allerdings ist auch an diesen Pri-
paraten der letzte Grund fir diese circumscripte Verinderung nicht zu
erkennen. Am meisten fillt an diesen Stellen die Vermehrung der Ge-
fisse auf, neben der sich ein Untergang der nervésen Elemente und
eine Wucherung der Gliazellen geltend macht. Es bekommt dann das
Gewebe zwischen den Gefissen ein gelichtetes Aussehen. Irgend welche
Erscheinungen, welche etwa zu einer Verlagerung des Lumens der Ge-
fasse, seien es Emboli, Thromben oder weitgehende endarteriitische Pro-
cesse hitten fithren kdnnen, waren nirgends nachzuweisen. Ebenso war
eine nennenswerthe kleinzellige Infiltration nicht aufzufinden. Die Wandun-
gen der Gefisse waren wohl verdickt, ja es war wohl auch von diesen aus
zu einer Neubildung von Bindegewebe gekommen; diese hindegewebige
Wucherung hielt sich jedoch stets in den bescheidensten Grenzen. Trotz-
dem werden wir wohl, da anderweitige Ursachen, auf welche man etwa
diese Processe hiitte zuriickfiihren konnen, nicht aufzufinden waren, kaum
umhin koénnen, die Entstehung dieser Verinderungen irgendwie mit dem
Gefasssystem in Zusammenhang zu bringen, wobei wir allerdings, wie
ich schon erwihnt habe, nicht vergessen diirfen, dass wir einen Einblick
in das Wesen dieses Processes nicht besitzen. Zwischen diesen Gefissen
sehen wir dann inmitten des Neuroglianetzes bald in geringerer, bald
aber auch in grdsserer Zahl grissere, rundliche, bei der van Gieson-
schen Farbung rothlichgelb gefarbte Zellen mit einem oder auch wohl ein-
mal mit zwei Kernen. . Von diesen Zellen sind in den kleineren Herden nur
einige wenige, in den grosseren zahlreichere insofern verindert, als sie
sich weniger gut firben und nicht mehr ein ganz gleichmiissiges Aus-
sehen zeigen, sondern aus einzelnen Kérnchen zusammengesetzt zu sein
scheinen. In der Umgebung derartig afficirter Stellen tretfen wir auf
Zellen, die mit den soeben beschriebenen die grosste Aehnlichkeit haben,
zum Theil jedoch auch anders gestaltet sind. Ein Theil derselben ist
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mehr viereckig, andere haben einzelne breite Fortsitze. Bei vielen sitzt
der Kern excentrisch, ja oft liegt er so zu sagen nur in einer Ausbuch-
tung der Zelle. Schliesslich sehen wir aber auch Zellen, die mit mehr
oder minder breiten und lingeren Fortsitzen ausgestattet sind, so dass
wir hier in der Umgebung der Herde eine ganze Reihe von Zellen fin-
den, die einen Uebergang von den runden Zellen zu den Zellformen
darstellen, die uns als Neurogliazellen bekannt sind. TIn den grosseren
Herden nimmt die Zahl jener rundlichen Zellen immer mehr zu, sie
nehmen schliesslich den ganzen Raum zwischen den Gefiissen und den
von den adventitiellen Scheiden derselben ausgegangenen Bindegewebs-
fagsern ein und filllen ihn ganz aus. Diese Zellen haben wohl alle eine
rundliche Form, ibr Aussehen zeigt in den grosseren Herden aber eine
Verdnderung. Sie erscheinen blass und firben sich nur noch unvollkom-
men und scheinen aus einer Unmenge feinster Kornchen zu bestehen.
Vielfach trifft man in derartigen Herden auch auf Stellen, in denen das
Protoplasma der Zellen ganz auseinander gefallen ist, und ihre Grenzen
nicht mehr recht zu erkennen sind, so dass man dann in Mitten einer
feinkdrnigen Masse nur noch einzelne Kerne resp. Fragmente von Ker-
nen sieht. Zum Theil sehen die Kerne geschrumpft aus und férben
sich nicht mehr in der gewohnten Weise. Oftmals liegen sie auch zu
zweit in einer Zelle und zwar shnlich gelagert, wie zwei Kaffeebohnen
in ihrer Schale.

In der Umgebung dieser grosseren Herde treffen wir wohl auch
noch vielfach jene grosseren runden und protoplasmareichen, mit we-
nigen breiten Fortsitzen versehenen Zellen an. Vor Allem aber falli
an der Grenze der von den runden und, wie wir sagen missen, de:
Degeneration verfallenen Zellen eingenommenen Partie die starke Pro-
duction faserigen Gliagewebes auf, das hier schliesslich zur Bildung
einer den eigentlichen Herd als solchen abschliessenden Glianarbe fihrt,
Es kann wohl keine Frage sein, dass wir in diesem mehr oder minde
derben, den eigentlichen Herd abgrenzenden Saum glidser Substanz das
Product jener aus den runden und protoplasmareichen Zellen hervor-
gegangenen Zellen zu sehen haben. An einzelnen Stellen konnen wir
sogar diesen allmiligen Uebergang direct verfolgen. Ich werde spite:
diese meiner Ansicht nach nicht ganz unwichtigen Befunde noch nihe:
zu besprechen haben.

Bei einzelnen Herden, die dann meist eine noch grossere Ausdeh
nung haben, ist es zu einem mehr oder minder vollstindigen Zerfal
jener blassen runden Zellen gekommen, wir missen wohl annehmen
dass die Reste derselben aus dem Areal der Herde fortgeschwemm
sind, so dass wir dann jene, doch immerhin schon recht betrichtlicher



Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 507

Héhlen vor uns zu haben. Fiir eine derartige Auffassung spricht ja
auch, dass in einzeinen Héhlen einzelne Stellen, meistens Ausbuchtun-
gen, noch mit jenen runden Zellen erfiillt sind, wihrend grosse Theile
derselben von einem lnhalte nichts mehr erkennen lassen. Vielfach
haben sich in diesen Hghlen noch Reste der den Herd urspringlich
durchsetzenden Gefisse resp. Bindegewebsfasern erhalten. Andererseits
sieht es auch so aus, als ob in dem erkrankten Gewebe der Process
nicht an allen Stellen mit gleicher Intensitit fortgeschritten ist; es
haben sich dann in dem Herde immer noch einzelne Stellen oder Briicken
erhalten, die dem Untergang noch nicht verfallen sind und noch Reste
mehr oder minder verinderten Gewebes enthalten. Zum Theil dirften
die grosseren Herde wohl auch durch ein Confluiren mehrerer kleinerer
Herde entstanden sein. Aunf diese Weise wire es dann ja auch voll-
kommen erklirlich, dass in den grdsseren Hoéhlen immer noch einzelne
Septen mebr oder minder weit verinderter Substanz aufzufinden waren.
Wir sehen somit, dass sich eine continuirliche Reihe von Verindernngen
vorfindet, die zur Evidenz zeigen, dass die grosseren Hohlen schliesslich
aus jemen kleineren krankhaften Herden entstanden sind. - Wir haben
welter gesehen, dass bei der Entstehung der Herde jene runden, meist
cinkernigen Zellen mit grossem wohl tingirbarem Protoplasmaleib eine
ganz besondere Rolle spielen und dass sie wohl einer grossen Vermeh-
rung fihig sein missen. Bs ist freilich richtig, dass wir directe Be-
weise, dass diese Zellen sich theilen, nicht haben erbringen kinnen,
wenn wir nicht etwa den Befund zweier Kerne in einer Zelle in diesem
Sinne verwerthen wollen. Ich glaube jedoch, dass Jeder, der das Ner-
vensystem des Menschen auf das Vorkommen von Karyokinesen dureh-
sucht hat, mir zugeben wird, dass ein derartiges negatives Resultat
nicht allzuviel zu bedeuten hat.

Was nun die weiteren Metamorphosen dieser Zellen anlangt, so er-
leiden sie auf der einen Seite im Wesentlichen degenerative Verdnde-
rungen und gehen schliesslich zu Grunde. Auf der anderen Seite er-
fahren sie Verinderungen, die man in gewissem Sinne durchaus als eine
Fortentwicklung betrachten muss, sie erhalten schliesslich eine Form,
die sie den Neurogliazellen gleichstellt. Es handelt sich hier um
einen Process, der nicht etwa auf die Umgebung der Herde beschrinkt
ist, sondern in gleicher Weise sich auch in dem vorliegenden Falle an
vielen Stellen vorfindet und gut zu verfolgen ist, so in der Nihe des
Gummas, im Riickenmark, im Kleinhirn und in der Rinde des Gross-
hirns. Es diirfte sich daher wohl noch empfehlen, spiiter noch einmal
im Zusammenhang auf diese Frage zurtickzukommen, und zwar um so
mehr. als ia ganz der gleiche Process bei den verschiedenartigsten Er-
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krankangen des Centralnervensystems zur Beobachtung kommt, und als
gerade diese Umwandlungen die Form darzustellen scheinen, in welcher
die Neurogliazellen, wenn sie nicht zu Grunde gehen, auf chronisch ein-
wirkende krankhafte Reize reagiren.

Mit ganz verschwindenden Ausnahmen lagen alle diese Herde inner-
halb der weissen Substanz des Gehirns. Da, wo dieselbén einmal ganz
in der graunen Substanz lagen, oder in die graue Substanz der grossen
Ganglien oder der Rinde hineinragten, waren die Verinderungen in
allen Punkten die gleichen, wie in den Herden innerhalb der weissen Sub-
stanz. Die Ganglienzellen waren auch in einiger Entfernung von den Her-
den in Mitleidenschaft gezogen und zeigten, wie vorstehend wohl aus der
Beschreibung zur Geniige hervorgeht, die Erscheinungen der Sklerose.

Ueber die Entstehung der grossen im rechten Schlifenlappen ge-
legenen Hohle haben die Priiparate eine befriedigende Aufklirung nicht
geben konnen. In der Hoffnung irgend welche einigermassen hefriedi-
gende Resultate zu erhalten, habe ich ausser den vorn angefibrten
Stiicken noch mehrere Stiicke geschnitten, die die Innenfliiche der Hohle
mitumfassten. Ueberall bot sich dasselbe Bild dar; von einer deutlichen
Glianarbe war nichts zu sehen, hdchstens zeigte sich eine leichte Ver-
dichtung der Glia in der Nihe des Lumens des Hohle; hiufig ragten
kleine Biischel in den Hohlraum hinein, in deren Mitte sich dann ge-
wohnlich ein Gefiss vorfand. Es sah an diesen Stellen so aus, als ob
diese Gefisse dem Gewebe in ihrer Nihe im gewissen Sinne einen
Schutz gegen den Untergang gewibrt hitten. Mit dem Unterhorn com-
municirte der Hohlraum nirgends. Anf allen Schnitten, in denen das
Unterhorn mitgeschnitten war, war dasselbe von dieser Hohle durch
eine, wenn auch schmale Briicke weisser Substanz geschieden. Nach
alledem war somit nicht aufzukliren, worauf die Bildung der grossen
Hohle zurickzufithren ist. Immerhin muss man doch wohl annehmen,
dass es im Wesentlichen der gleiche Process gewesen ist, der zur Bil-
dung der kleineren Hohle wie auch zu der Entwicklung der grossen
Hohle gefiihrt hat; moglich wire es freilich auch, dass das Gumma
in irgend einer Weise die Ursache zur Entwicklung der grossen Héhle
abgegeben hat.

Neben diesen, an und fiir sich ja sehon sehr ausgebreiteten, schliess-
lich aber immer doch noch circumseripten Erkrankungen fanden sich
im Gehirn noch Veriinderungen mehr diffuser Art vor. So liess sich
ganz allgemein eine Vermehrung der Neurogliakerne nachweisen. So-
dann war es aber auch zu einer erheblichen Abnahme der nervisen
Substanzen zumal der Markweissen gekommen; anders wire ja gar nicht
die starke Ausdehnung der Ventrikel zu erkliren gewesen. Dass dieser
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Untergang dev Nervenfasern nur eine Folge der durch die Herde be-
dingten Degeneration darstellt, erscheint sehr fraglich, da ja auch die
Rinde ganz allgemein erheblich erkrankt war. Wenn auch makrosko-
pisch eine Verschmilerung der Rinde nicht mit Sicherheit zu constatiren
war, so zeigte doch die mikroskopische Untersuchung, dass die nervisen
Elemente der Rinde hochgradig erkrankt waren. Es handelt sich hier
um ganz ausgedehnte Verinderungen, und zwar um Verinderungen, die
wir den chronisch encephalitischen Processen einreihen miissen. Die
weichen Hiute zéigten iiber den ganzen Cortex die Erscheinungen eines
chronischen Entziindungsprocesses. Es liess sich jedoch auch in diesem
Falle #bnlich wie bei der Dementia paralytica constatiren, dass die
Wucherung und kleinzellige Infiltration tber dem Occipitalhirn nur sehr
gering war, um dann nach den vorderen Partien des Hirns zu immer
mehr an Stirke zuzunehmen. In shnlicher Weise verhielt sich auch
der- krankhafte Process innerhalb der Hirnrinde. Verschont von dem-
selben waren auch der Cuneus und die hinteren Partien des Schiifen-
lappens nicht; auch hier fand sich eine deutliche Vermehrung der Neu-
rogliazellen. Ebenso erschien die Zahl der Tangentialfasern im Cuneus
reducirt; ich mdchte das behaupten, obgleich es sich hiebei nur um
Schitzungen handeln kann, und es mir wohl bewusst ist, dass es sehr
schwer ist, iiber einen geringen Faserausfall ein sicheres Urtheil zu ge-
winnen. Ganz sicher ist ein erheblicher Faserschwund in den hinteren
Partien des Scheitellippchens, im Schlifenlappen und im Gyrus cen-
tralis wahrzunehmen. Im Gyrus frontalis und im Gyrus rectus war es
dann zu einem vollstindigen Schwunde der Tangentialfasern gekommen.
In diesen Partien des Gehirns war die ganze oberste Schicht in ein
dichtes Filzwerk von Neuroglia umgewandelt, zum Theil hatte sich so-
gar an der Peripherie eine den ehemaligen Rand der Rinde bedeckende
dichte Schicht rein glidsen Gewebes entwickelt, die mit den Glianarben
in der Peripherie der Hohle die grosste Aehnlichkeit hat.

Es ldsst sich somit nicht lengnen, dass dieser Befund innerhalb der
Rinde im Wesentlichen dem entspricht, den wir in den Gehirnen von
Paralytikern zu finden gewohnt sind. Alzheimer (92) hat in einer
ausfiihrlichen Arbeit in eingehender Weise die Momente aufgefihrt, die
ihn in dem von ihm untersuchten Falle die Diagnose aaf Lues cerebro-
spinalis zu stellen berechtigten und auseinandergesetzt, in welchen
Punkten der von ihm erhobene Befund von dem Befunde bei der De-
mentia paralytica abweicht. Ich glaube, dass wir Alzheimer Dank
wissen miissen, dass er den Versuch gemacht hat, uns einen Weg zu
zeigen, auf dem wir in der Differenzirung der einzelnen Krankheitsbil-
der und der pathologisch-anatomischen Befunde bei diesen chronischen
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Processen eventuell werden vorwirtsschreiten kionnen. Es wird sich nu
fragen, ob wir in unserem Falle auch aus dem histologischen Befund
in der Hirnrinde allein eine Differentialdiagnose stellen kinnen, ob wi
auf Grund unserer Priparate aus der Hirnrinde sagen konnen, dass ¢
sich hier um einen Process handelt, der von den Verinderungen b«
der Dementia paralytica verschieden ist. Ich glaube kaum, dass die
auf Grund der Rindenpriparate allein moglich ist, ich glaube jedoc
deswegen keineswegs, dass der in dem vorliegenden Falle vorhander
Krankheitsprocess mit den Verfinderungen bei der Dementia paralytic
identisch ist, ich mochte sogar annehmen, dass es sich hier sehr wol
um urspringlich ganz verschiedene Processe gehandelt hat, die m
in ihren Endstadien schliesslich das gleiche Bild darbieten. Ieh mich
sogar noch weiter gehen und mich zu der Annahme hinneigen, da:
iiberhaupt Processe, die zu einer Degeneration der nervisen Elemen
der Rinde fithren, schliesslich in ihren Endstadien im Wesentlichs
immer das gleiche Bild liefern, wie ja denn auch klinisch das letz
Stadium der Verblgdung nicht mehr, oder wenigstens nicht mehr n
Sicherheit erkennen lisst, welche Storungen die Erkrankung eingeleit
haben. Alzheimer stiitzt sich in seiner Diagnose hauptsichlich -
auf, dass in dem von ihm beobachteten Falle sowohl die Meningitic
auch die Processe inmerhalb des Gehirns eine herdartige Anerd:
nicht verkennen liessen. Er macht dann selbst den Einwand, das.
sich um eine in einem friiheren Stadium befindliche Rindenerkrank
handeln konne, die durch den Tod in der weiteren Entwicklung
diffusen Ausbreitung gehemmt wurde, nm dann diesen selbst gemach
Einwurf sogleich zu widerlegen, indem er darauf hinweist, dass
der Paralyse der Process von Beginn an vorzugsweis diffus ist. Tr
dem glaube ich, dass auch in seinem FFalle die herdartige Anerdmt
wenn der Tod das Fortschreiten der Erkrankung nicht unterbroe
hitte, durch das Weitergreifen des Processes sich verwischt und s
einer mehr diffusen Erkrankung geftihrt haben wiirde, so dass ¢
vielleicht aus den Rindenpriparaten allein eine Differentialdiagnose 1
mehr moglich gewesen ware. Es sind dies ja rein hypothetische E
terungen, ich glaube aber doch, dass sie filr spitere Nachuntersuchun
nicht ohne Werth sein diirften.

Ich mochte an dieser Stelle nicht unterlassen, anf jene Erkrank
gen hinzuweisen, die als progressive Paralyse in jugendlichem A+
resp. im Kindesalter, infantile-juvenile (Frih-)Form der Dementia p-
lytica oder unter sihnlichem Namen beschrieben worden sind. Von T
raturangaben glaube ich hier absehen zu kdnnen, da die bierher ¢
rigen Fille schon verschiedentlich, so von Gudden (117) und in .
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neuester Zeit von Mingazzini(118) zusammengestellt worden sind.
Ieh kann nun nicht verhehlen, dass ich gewisse Bedenken habe, diese
Erkrankungen so ohne weiteres mit der Dementia paralytica der Er-
wachsenen auf eine Stufe zu stellen. In der Mehrzahl der unter diesem
Namen beschriebenen Fille finden sich in der Anamnese Angaben, dass
die Kranken von Eltern abstammen, die an Lues gelitten haben, in ein-
zelnen Féllen ist auch verzeichnet, dass die jugendlichen Kranken selbst
syphilitisch inficirt waren. Iech mdchte nun glauben, dass es sich in
einzelnen dieser Fille um luetische Erkrankungen des Centralnerven-
systems und nicht um progressive Paralyse gehandelt hat. Ich muss
freilich bei der Ausdehnung, die diese Arbeit bereits angenommen hat,
darauf verzichten, hier noch weiter auf diesen Punkt einzugehen.

Yon den weiteren Befunden wire hier dann noch die Opticusatro-
phie und die Verdnderungen des Kleinhirns zu erwshnen. Die Opticus-
atrophie bot irgend welche Besonderheiten, die etwa differentialdiagno-
stisch hitten verwandt werden kénnen, nicht dar. Die in dem Klein-
hirn vorgefundenen Verinderungen konnen wir wohl auch den chronisch
entziindlichen Processen, die mit einer Degeneration der nervésen Ele-
mente verbunden sind, einreihen. Die weichén Haute iber dem Klein-
hirn waren etwas verdickt und von einer missigen Anzahl von Rund-
zellen durchsetzt. In der Substanz des Kleinhirns fanden sich einmal
ganz diffuse, dann aber auch mehr circumseripte Verinderungen vor.
So war einmal die Neuroglia ganz allgemein vermehrt. In der mole-
cularen Schicht waren die Bergmann’schen Fasern viel dichter ge-
stellt als normal, und ebenso waren auch in der Hohe der Purkinje-
schen Zellen viel mehr Neurogliazellen vorhanden, als unter normalen
Verhaltnissen daselbst aufzufinden sind. Ganz deutlich war die Vermeh-
rung der Neuroglia innerhalb der Markleisten. Hier fanden sich iibri-
gens alle die vorher erwihnten Uebergangsformen der Neurogliazellen
vor. Des weiteren liess sich auch im Kleinhirn ein, wenn auch nicht
gerade betrichtlicher, so doch immerhin ganz deutlicher Faserschwund
nachweisen. Gerade fiber die Betheiligung des Kleinhirns hei den allge-
meinen und weitverbreiteten Erkrankungen des Centralnervensystems ist
ja im Allgemeinen nicht viel bekannt, immerhin ist jedoch bei einigen
Erkrankungen und so vor Allem bei der Dementia paralytica das Vor-
handensein eines Faserschwundes, unter Anderem auch durch die Arbeit
von Meier (119) sicher gestellt. Schwer oder vielmehr gar mnicht zu
erkliren, ist es dabei, dass wenigstens in der Molecularschicht die
Wucherung der Glia an circumscripten Stellen so ganz besonders aus-
gesprochen ist, und dass neben der allgemeinen Atrophie noch einzelne
Windungen resp. Windungsabschnitte eine so auffallend starke Atrophie
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erfahren haben. Was die Verinderungen an den Ganglienzellen inner-
halb des Kleinhirns anlangt, so glaube ich aus den - vorher bei der
Besprechung des Riickenmarksbefundes erwiihnten Griinden tber den
in den Nissl-Priparaten erhobenen Befund in Kiirze hinweggehen zu
konnen. ’

Ohne Frage sind die Purkinje’schen Zellen zum grossen Theile
erkrapkt, ja man wird wohl von den sklerosirten Zellen behaupten
kionnen, dass sie anch functionsunfihig gewesen sind. Besonderes In-
teresse erheischen dann jene kleineren, nach aussen von den Pur-
kinje’schen Zellen gelegenen Zellen. Da es mir nicht immer gelungen
ist, einen Nervenfortsatz an denselben aufzufinden, konnte man daran
zweifeln, ob wir hier wirklich Ganglienzellen vor uns haben. Es ist
nun aber das Aussehen dieser Zellen von dem Bilde, das die Neuroglia-
zellen geben, einerseits so verschieden — anderswerthige Zellen dirf-
ten hier gar nicht in Betracht kommen — dass man sie diesen nicht
zuzdhlen kann, und -andererseits zeigen diese Zellen gerade in vielen
Punkten durchaus den Charakter der Ganglienzellen; so hat der helle
grosse Kern ganz - das Aussehen der Ganglienzellenkerne und auch
das Protoplasma mit seinen kleineren dunklen Kornchen gleicht dem
Protoplasma einer Reihe von Ganglienzellen vollkommen. Zudem sind
aber derartige Zellen auch sonst an dieser Stelle beobachtet worden;
wie sle dann ja auch noch vor ganz kurzer Zeit von Cajal (126) ab-
gebildet worden- sind. Normaler Weise sind aber gerade bei diesen
Zellen die Protoplasmafortsiitze kaum sichtbar; so dass wir annehmen
miissen, dass hier die krankhaften Verinderungen gerade dazu gefiihrt
haben, dass sich diese Theile dunkler tingiren.

Wenn ich hier nun nochinals auf das Verhalten der Neuroglia, wie
sie sich in dem vorliegenden I'alle an den verschiedensten Stellen dar-
stellt, zuriickkomme, so mdchte ich hier natiirlich nicht die viel um-
strittene Neurogliafrage aufrollen. Ich kann das um so weniger wollen,
als ein so hervorragender Kemner wie Weigert ja noch vor ganz kur-
zer Zeit in seiner grossen Arbeif iiber die Neuroglia diese Frage einer
eingehenden Besprechung unterzogen hat, und nach ihm einzelne der
berufensten Forscher, vor Allem Koelliker, das Wort in dieser Sache
genommen haben. Erwihnen mdchte ich hier nur, dass gerade noch
in der neuesten Zeit einige Arbeiten iber dies Thema erschienen sind,
so unter Anderen von Pelliggi(121) und Robertson (122).

Es kann daher hier nur meine Sache sein, noch einmal im Zusam-
menhange das, was der vorliegende Fall tiber die Neuroglia und speciell
iiber ihr pathologisches Verhalten -lehrt, wiederzugeben.

Wir hatten gesehen, dass sich fim Inneren und in der Umgebung
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der kleinsten Herde des Gehirns, also an Stellen, von denen wir an-
nehmen miissen, dass sie den Beginn des Erkrankungsprocesses darstel-
len, jene runden, sich gut tingirenden Zellen vorfinden, und dass diese
Zellen sich dann nach zwei Richtungen hin weiter entwickeln resp. ver-
indern. Es ist wohl kaum eine Frage, dass diese Zellen schon vielfach,
unter anderen auch vor einer Reihe von Jahren bereits von Leyden(123)
gesehen und studirt worden sind. Leyden bezeichnet sie in seiner
Arbeit iber die.pathologische Anatomie der atrophischen Lihmung als
endothelartig und fihrt sie auf eine Wucherung der Neurogliazellen zu-
riick. Dafiir, dass es sich hier um dieselben Zellen handelt, sprachen,
abgesehen von der Beschreibung auch die von Leyden seiner Arbeit
beigegebenen vortrefflichen Abbildungen. Diese Zellen erleiden nun auf
der einen Seite eine regressive Metamorphose, die sie zum Zerfall bringt;
ihre Reste werden schliesslich weggeschwemmt; an den Stellen, die sie
urspriinglich eingenommen haben, sehen wir Liicken. Andere Zellen
machen ganz andere Wandlungen durch. Es handelt sich hier vor Allem
um die Zellen, die in der Umgebung der Gehirnherde lagen, dann aber
auch um Zellen, die in der dem Gumma benachbarten Gehirnsubstanz
anzutreffen waren. Schliesslich war aber auch genau derselbe Process
an vielen Zellen der Hirnrinde, der weissen Substanz des Gehirns und
des Kleinhirps und auch im Riickenmark aufzufinden. An allen diesen
Stellen lassen sich, wenigstens immer an einzelnen Zellen, die gleichen
Verinderungen verfolgen. In der Figur 29 habe ich eine Anzahl von

Tigur 29.

33*
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Zellen, die die verschiedenen Stufen des Umwandlungsprocesses zeigen,
dargestellt. Wir sehen sowohl in der Umgebung der kleineren und
grosseren Hirnherde, als auch an den anderen vorher anfgefiihrten Stel-
len neben den noch fast vollkommen runden Zellen, Zellen, die in ge-
wissem Simne die vorhandenen Licken ausfiillen. Das Protoplasma ist
in diesen Zellen besonders gegen die Peripherie hin oftmals auffallend
blass. Sodann finden wir Zellen, auf welche vor Allem die von Jas-
trowitz eingefiihrte Bezeichnung Spinnenzellen passt. Es sind dies
Zellen mit grossem Protoplasmaleib und znm Theil sehr zahlreichen,
theils lingeren, theils kirzeren Fortséitzen. Bei einzelnen dieser Zellen
kann man nun ein eigenartiges Verhalten constatiren; es zeigt sich nam-
lich, dass der eine oder der andere der limgeren Fortsitze der Zellen
sich viel stirker tingirt und so eine wesentlich andere Firbung als der
Zellleib annimmt. Oft beschrinkt sich diese stirkere Tinction nicht
auf die eigentlichen Fortsiitze, sondern greift von ihnen aus theils nmach
beiden, oft aber auch nur nach der einen Seite hin noch eine Strecke
weit auf den Rand des Protoplasmas fiber, so dass dann manchmal
zwischen den Schenkeln eines Fortsatzes ein schmales Dreieck von Pro-
toplasma iibrig bleibt, das selbst blass gefirbt von stirker gefsirbten
Rindern umgeben ist. Andere Male hebt sich der Fortsatz mit der be-
nachbarten Randpartie als scharfe Linie gegen das Protoplasma ab.
Man kann ja hier nur annehmen, dass die Substanz der Fortsitze und
der ihr benachbarten Grenzzone des- Protoplasmaleibes der Zelle in
irgend einer Weise modificirt ist, dass sie eben auf die Einwirkung des
Farbstoffes anders reagirt, als das Protoplasma der Zelle. An anderen
Zellen ist dieser Process am Rande augenscheinlich weiter fortgeschrit-
ten und ist hier der ganze Rand bis zum nichsten Fortsatze in dieser
Weise veriindert; dann aber gewinnt es wirklieh den Anschein, als ob
eine Zelle vorhanden ist mit Kern und blassem Protoplasma, der eine
Faser angelagert ist. Andere Zellen unterscheiden sich von diesen nur
dadurch, dass sie viel weniger Protoplasma enthalten, das dann viel-
fach ein brockeliges Aussehen hat und unregelmissig begrenzt den Kern
umgiebt, wihrend sich die Fortsitze und Randpartien als scharfe Linien
herausheben.

Derartige Elemente sind nun vor Allem in den Glianarben an dem
Rande der Hoblen resp. in der Hirnrinde und den sklerotischen Partien
am Rande des Riickenmarks wahrzunehmen. Gerade bei der Bildung
der Narben sehen wir, dass die Zellen in ihnen die Tendenz haben,
sich in gleichmissiger Weise zu lagern. So treffen wir hier immer zu-
nichst dem Lumen der Hohle nur Fasern, wibrend erst in einer ge-
wissen Entfernung vom Hohlenrande die Kerne aufzufinden sind. An
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einzelnen Stellen war diese Neigung der Zellen, sich in einer bestimm-
ten Richtung zu lagern, an ihnen bereits wahrzunehmen, als sie noch
einen wohl entwickelten Protoplasmaleib hatten; es strahlten dann von
ihnen die Fortsitze und vor Allem alle lingeren Fortsitze eigentlich
immer in derselben Richtung aus.

Gewiss muss es auffallend erscheinen, dass diese eigenartigen Ver-
inderungen an den Neurogliazellen den Untersuchern — wenn wir
hier vorliufig von den Ranvier’schen und Weigert’schen Arbeiten
absehen — entgangen sein sollten, und zwar besonders in der jetzigen
Zeit, in welcher durch die Weigert’schen Befunde die Aufmerksamkeit
ja gerade auf das Vorkommen derartiger differenzirter Fasern hingelenks
werden musste. Moglich wire es ja, dass gerade die Formolhirtung,
die ja anch von Weigert zur Fixirung der nach seiner Methode zu
farbenden Priparate angewandt wird, in dem vorliegenden Falle so
glnstig eingewirkt hat. Maglich ist es aber auch, dass in Folge eines
Gliickszufalles die bei der Farbung angewandten Mischungsverhiltnisse
eine fiir die Differenzirung der Fasern von dem Protoplasma so giin-
stige Zusammensetzung hatten. Weigert selbst weist ja in seiner
Arbeit bei der Besprechung des Ranvier’schen Befundes darauf hin,
dass unsere Firbungsmittel deun doch nicht so einfache Kérper seien,
dass ihre Wirkung nicht durch viele einzelne Momente beeinflusst wer-
den konnte, dass z.B., wie Weigert sich drastisch ausdriickt: ,Picro-
carmin und Picrocarmin nicht immer dasselbe seien“.

Erwihnen mochte ich schliesslich noch, dass unter Umstinden auch
bei den sonst iiblichen [ixirungs- und Farbungsmethoden hin und wie-
der einmal ein gleicher Befund, wenn auch nicht so deutlich und scharf,
wie in dem vorliegenden Falle, zu erheben war, so habe ich selbst
schon vor mehreren Jahren Zellen gesehen, die, wenn auch unvollkom-
men, ein derartiges Verhalten erkennen liessen; und sogar in der Figur 8
meiner Arbeit (124) iiber ein Hirngliom eine Neurogliazelle abgebildet,
in der dieses Verhalten bereits angedeutet ist.

Selbstverstindlich geben auch meine Priparate des vorliegenden
Falles niemals so scharfe und elegante Bilder der Neurogliafasern, wie
Priparate nach der Weigert’schen Neurogliamethode, ich muss daher
um so mehr bedauern, dass ich mit der Anwendung dieser Methode nur
sehr unvollkommene Erfolge hatte. Immerhin liessen sich aber auch
in unseren Priparaten die Fasern als solche stets auf das schirfste von
dem Protoplasma unterscheiden. Bei dem eigenartigen Aussehen der
Fasern glaube ich tibrigens nicht, dass eine Verwechslung mit nackten
Axencylindern gu befiirchten ist. An besonders giinstigen Stellen ibri-
gens, wie z.B. in der Molecularschicht des Kleinhirns, waren die Berg-
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mann’schen Fasern auch in meinen Priparaten fast ebenso priignant,
wie in den nach Weigert’s Neurogliamethode gefirbten Priparaten zu
erkennen.

In wie weit die vorliegenden Befunde im Sinne der Weigert’schen
Auffassung zu verwerthen sind, diirfte wohl erst, wenn eine grissere
Anzahl derartiger Beobachtungen vorliegt, zu erdrtern sein.

Nachdem wir somit gesehen haben, was aus den urspriinglich run-
den Zellen wird, und erkannt haben, dass ein Theil von ihnen gewisse
Verinderungen eingeht, die sie ganz ohne Frage zur Stiitzsubstanz des
Nervengewebes gehorig erscheinen lassen, wire die Frage niher zu er-
ortern, woher diese Zellen stammen, und aus welchen Elementen des
normalen Gewebes sie hervorgehen. Diese Frage diirfie sehr schwer zu
beantworten sein, wenn man nur eine vollkommen exacte Beobachtung
und Beweisfithrung gelten lassen. Wie gesagt, weist nun aber ja schon
die Umwandlung eines Theiles dieser runden Zellen zu Gebilden, die
zur Neuroglia gehoren, darauf hin, dass auch diese runden Zellen aus
den Zellen der Neuroglia hervorgegangen sind. Diese Ansicht dirfte
ja wohl auch die allgemeine sein, wie sie ja auch von Leyden bereits
gedussert ist; allerdings glaubt dieser wié auch manche anderen Unter-
sucher, dass auch noch andere Zellen das Material fiir derartige Zellen
abgeben kdnnen. Wir sehen nun aber in den Priparaten sonst keine
Elemente, die den Boden fiir die Entwicklung dieser Zellen hitten ab-
geben konnen. Ausgewanderte Leucocythen konnen es nicht recht sein,
da wir sonst von einer Auswanderung von Leucocythen kaum etwas
wahrnehmen. Von den Zellen der Gefisswandungen dirften diese Zellen
auch nicht abstammen; wenn wir auch an den Gefiissen Wucherungs-
processe wabhrnehmen, so fithren diese doch einmal nur zu einer Ver-
dickung der Gefasswandungen oder zu Wucherungen, die sich schliess-
lich wieder in bindegewebige Fasern umwandeln.

Es besteht dann immer noch die Schwierigkeit zu erkliren, wie
aus den Zellen der Neuroglia diese runden Zellen entstehen, resp. welche
Zellen der Neuroglia eine derartige Umwandlung erfahren. Welche
Auffassung man auch iiber den Bau der Neuroglia. haben mag, schwer-
verstindlich muss es immer erscheinen, dass derartige Zellen, wie sie
z. B. von Koelliker als Kurz- und Léngsstrahler beschrieben sind,
oder gar aus Elementen, wie sie den Weigert’schen Zelliguivalenten
entsprechen, eine derartige productive Fahigkeit besitzen sollten.

Wie wir gesehen haben, konnen wir die im Riickenmarke gefun-
denen Verinderungen sehr wohl auf die Syphilis zuriickfithren. Wie
gleichfalls eben ausgefiihrt ist, wiirden wir die Verinderungen im Riicken-
mark selbst den chronisch muyelitischen Processen zuzurechnen haben.
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Viel schwieriger erscheint es, sich von den Processen, die zu den herd-
artigen Erkrankungen im Gehirn gefiihrt haben, ein Bild zu verschaffen.
Um gewthnliche Erweichungsherde, wie sie etwa nach einem irgendwie
bedingten Gefassverschluss auftreten, handelt es sich in ihnen nicht,
ebenso ist es auch ausgeschlossen, dass es sich etwa um kleine Gliome
handelt, die etwa durch Zerfall die Veranlassung zur Hohlenbildung ge-
geben hitten.

Wir werden schliesslich woll auch diesen Process, der freilich von
den krankhaften Verinderungen im Riickenmarke erheblich abweicht,
doch den entziindlichen Erkrankungen zurechnen miissen, wenngleich
auch die aus diesen Processen hervorgegangen Herde im Allgemei-
pen ein anderes Bild zeigen, indem in ihnen vor allem anderen eine
Sklerose des Gewebes™ das Ende der Erkrankung darstellf. Dass es
allerdings ja auch hier zur Cystenbildung kommen kann, ist bekannt,
und mochte ich in dieser Beziehung nur auf die Leyden’schen (125)
Versuche hinweisen. So unterscheiden sich diese Herde dann aber auch
ohne weiteres von den Herden der multiplen Sklerose und den neuer-
dings von Redlich beschriebenen herdartigen Verinderungen, die der
Paralysis agitans zu Grunde liegen sollen. Es konnten somit auch die
bei syphilitischen Individuen gefundenen herdartigen Erkrankungen in
der Umgebung der Gefisse, die zu einer einfachen Sklerose des Gewe-
bes fithren, wie sie z. B. von Schmauss (126) beschrieben sind, hier
nicht in Betracht kommen. Ebenso Weni;g konnten auch die im Gefolge
der Syphilis entstandenen myelitischen Herde, selbst wenn sie mehrfach
anftraten, wie sie z. B. von Strimpell (87) und Leyden (125) in ihren
Beobachtungen niedergelegt sind, zum Vergleiche herangezogen werden.
Aus demselben Grunde war auch der so sehr interessante Befund von
Kahler und Pick (18) hier nicht weiter zu verwerthen. Es fanden
diese Autoren bei einem 5 Monate alten hereditir syphilitischen Kinde
einen von zahlreichen Gefissbalken durchsetzten Plague vollkommen
sklerotischen Gewebes.

Tmmerhin lassen sich einige Beobachtungen, in denen es sich aller-
dings immer wm mehr acute Processe handelt, auffinden, in denen es
sich eventuell um #hnliche Verinderungen gehandelt haben kann. Ich
habe nun gerade nach Beobachtungen gefahndet, in denen sich bei
syphilitischeu Individuen herdartige Erkrankungen dHhnlicher Art voi-
fanden. Beobachtungen, die der vorliegenden ohne weiteres hitten an die
Seite gestellt werden konnen, habe ich nicht auffinden kénnen, wenn man
nicht die Chiari’sche (127) Beobachtung hierher rechnen wollte. Die-
ser berichtet iiber einen Befund bei einem 15monatlichen, hereditir
syphilitischen Kinde, bei welchem bei einer hochgradigen Endarteriitis
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luetica neben anderen Verinderungen zahlreiche, stecknadelkopfgrosse,
weissgelbliche Herde aufgefunden wurden. Leider ist der mikroskopische
Befund nur ganz kurz angegeben. Es heisst in thm: , Die weisslich
gelben Herde im Grosshirn waren Herde sogenannter Infiltration, ver-
muthlich aus Embolien hervorgegangen. Die Gefisse ihrer Nachbar-
schaft erschienen in ibhrer Wand nicht verdickt“.

Wihrend sich somit im Riickenmark die ganze Erkrankung sehr
gut zu der sicher vorhandenen luetischen Allgemeininfection in Be-
ziehung bringen liess, finden wir im Gehirn derartig klare Verhiltnisse
nicht. Diese Herde stehen weder mit den erkrankten Meningen, moch
mif sonstigen, innerhalb des Gehirns gelegenen syphilitischen Processen
in Verbindung. Ja auch die Gefiisse zeigten nicht etwa an den erkrank-
ten Stellen besonders ausgeprigte Verinderungen, die als syphilitische
Processe zu deuten wiren, wenngleich ja die Gefiisse als solche alte-
rirt waren. Trotzdem werden wir doch wohl einen, wenn auch zur Zeit
noch nicht niher bekannten Zusammenhang zwischen der Syphilis und
dieser herdartigen Erkrankung annehmen miissen. Es weist hieraaf
wenigstens der Umstand hin, dass die Gefisse im Beginne der Entwick-
lung der Herde bei dem Processe mitbetheiligt sind.

Dass die Veréinderungen in der Gehirnrinde mit den meningitischen
Processen in engstem Zusammenhang stehen, brauche ich wohl nicht
weiter zu erwihnen.

Es ist nun pieht zu leugnen, dass die klinischen Symptome bei
unserem Kranken ganz erheblich von den Krankheitserscheinungen, die
wir bei den luetischen Processen zu beobachten pflegen, abweichen. So
verschiedenartig auch immer die Krankheitsbilder bei der Lues des Cen-
tralnervensystems sein mogen, einen derartigen Symptomencomplex bie-
ten sie, wenn wir von vereinzelten gleich zu erwihnenden Befunden in
der Literatur absehen, nicht dar. Es wird sich demnach fragen, ist die
Lues des Centralnervensystems im Stande, klinisch Erscheinungen her-
vorzurufen, die dem Symptomencomplex der multiplen Sklerose im We-
sentlichen entsprechen, oder setzt die Lues unter Umstéinden Verinde-
rungen innerhalb des Centralnervensystems, die den bei der multiplen
Sklerose gefundenen Verinderungen gleichen, was nichts anderes heissen
wirde, als dass einzelne Fille von multipler Sklerose Folgezustinde
der Lues wiren.

Ueber den Zusammenhang der multiplen Sklerose mit der Lues ist
bereits lange gestritten worden. Ich mochte hier an erster Stelle so-
gleich den Namen eines Mannes nennen, dem wir so viel verdanken,
Westphal’s. Dieser hat bereits im Jahre 1884 gelegentlich einer
Discussion in der Berliner Gesellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrank-
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heiten (128) darauf aufmerksam gemacht, dass es von Interesse sei, der
Aetiologie der multiplen Sklerose nachzugehen, da er aus seinen Beob-
achtungen den Eindruck gewonnen habe, dass hier in der That Syphilis
vielleicht eine Rolle spiele.

Schon vorher hatte Wernicke (129) gleichfalls die Vermuthung
ausgesprochen, dass wohl ein kleiner Theil der Fille von multipler in-
selformiger Sklerose auf Syphilis beruhe. Ebenso unbestimmt hat sich
dann Marie (15) iber diese Frage gedussert: ,On trouve bien dans
un certain nombre de cas la mention d'une syphilis anterieure, et nous
avons l'intime conviction, que dans ces cas la sclérose en plaques était
sous la dépendence de cette affection; mais il ne nous a pas été donné
de rencontrer des observations ou cette influence filit nettement aussi
apparante pour entrainer quand méme la conviction®.

Vor Allem hat dann auch Fournier (56) sich dahin ausgesprochen,
dass es moglich und wahrscheinlieh sei, dass die hereditire Syphilis
bei der Entstehung der multiplen Sklerose eine Rolle spielte.

Auf der Naturforscherversammlung 1885 theilte Schuster (130)
einen hierher gehorigen Krankheitsfall mit. Derselbe betraf einen Mann
in den dreissiger Jahren, bei dem neben unzweideutigen syphilitischen
Processen eine Reihe von Krankheitssymptomen bestanden, auf welche
hin Schuster die Diagnose auf multiple Sklerose glaubte stellen zu
miissen. Da diese Symptome ebenso wie die eigentlichen syphilitischen
Krankheitserscheinungen auf eine specifische Behandlung zuriickgingen
und schliesslich fast vollstindig verschwanden, sah sich der Autor ver-
anlasst, auch diese Symptome auf das Vorhandensein von Lues zuriick-
zufihren und somit in dieser die Ursache der multiplen Sklerose zu
erblicken. Renz und Rumpf widersprachen in der Discussion dieser
Ansicht. Letsterer filhrte unter Anderem aus, dass der Fall nicht zum
typischen Bilde der multiplen Sklerose gehorte und meinte, dass es sich
bei demselben um mehrere syphilitische Herde handele. Auch in
seinem grossen Werke diber die syphilitischen Erkrankungen des Ner-
vensystems hat Rumpf in #hnlicher Weise zu dieser Frage Stellung
genommen. ,Naturgemiiss konnen einzelne Symptome der multiplen
Sklerose durch diesc disseminirten syphilitischen Processe hervorgerufen
werden, vielleicht auch einmal das ganze Symptomenbild. Aber die
eigentliche multiple Sklerose hat auch nach meinen Erhebungen mit der
Syphilis keine Beziehungen®.

Spater hat dann Moncorvo (181), dessen Arbeit mir leider nicht
zuginglich war, eine Beobachtung veriffentlicht, in welcher es sich um
ein 3jabriges hereditir syphilitisches Mddchen mit den Symptomen der
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multiplen Sklerose handelte, welches durch eine antisyphilitische Cur
geheilt warde.

In neuerer Zeit hat dann v. Bechterew unter der Bezeichnung
»Ueber syphilitische disseminirte cerebrospinale Sklerose* eine Beobach-
tung verpffentlicht. Der Autor macht selbst daranf aufmerksam, dass
die mit den Gefissen auf’s engste im Zusammenhang stehenden Krank-
heitsherde. in ihrem Bau sich anders verhalten, als die Herde der mul-
tiplen Sklerose. Auch klinisch weicht das Krankheitsbild erheblich von
dem Symptomencomplex der Sclérose en plaques ab.

In den neueren Lehrbiichern herrscht im Allgemeinen die Aunsicht
vor, dass ein Zusammenhang zwischen der Syphilis und der Sclérose
en plaques nicht besteht.

Erb erwahnt die Syphilis in der Aetiologie der multiplen Sklerose
gar nicht. Desgleichen fithrt auch Gowers unter den &tiologischen
Momenten der multiplen Sklerose die Lues nicht auf. Strimpell er-
klart, es sel noch unentschieden, ob die Syphilis eine #tiologische Rolle
bei der Entstehung der multiplen Sklerose spielt. Auf diese Frage
ist Striimpell (188) iibrigens auch noch neuerdings zuriickgekommen.
Oppenheim steht in dieser Beziehung auf einem vollkommen negativen
Standpunkt, indem er erklirt: ,mit der Syphilis hat die multiple Skle-
rose nichts zu thun?). v. Leyden und Goldscheider erkldren, dass
die multiple Sklerose ein der Lues ihnliches Krankheitsbild hervor-
bringen kénne und weisen in differentiell-diagnostischer Beziehung dar-
auf hin, dass bei der multiplen Sklerose meist die meningitischen und
Wurzelsymptome fehlen, die Sensibilititsstérungen sehr zuriicktreten und
die cerebralen Symptome im Wesentlichen anderer Art sind, wie bei
der Lues; bei ersterer das charakteristische Skandiren, Nystagmus,
Zittern, bei Lues Hirnnervenlshmungen, Hemiplegie, Demenz. An einer
anderen Stelle Aussern sich die Autoren: Die Lues cerebrospinalis kann
unter Umstinden ein der Sklerose sehr #hnliches Krankheitshild er-
zeugen.

Auch Eisenlohr (135) erklart, dass er Westphal in dessen Ver-
muthung, dass ein Zusammenhang zwischen Syphilis und multipler Skle-
rose bestehe, nicht beipflichten konne.

Nach alledem schien es mir von grossem Interesse eine Reihe von
Beobachtungen zum Vergleich mit dem vorliegenden Falle heranzuziehen,

1) In der Sitzung der Berliner Gesellschaft fiir Pgychiatrie und Nerven-
krankheiten vom 9. December 1895 hat sich Oppenheim (134) gleichfalls
iiber die Aetiologie der muliiplen Sklerose gefiussert und dadurch eine in vie-
len Punkten sehr lehrreiche Discussion hervorgerufen.



Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 521

in denen bei sicher oder wenigstens wahrscheinlich syphilitischen Pro-
cessen neben den Symptomen der multiplen Sklerose noch andere even-
tuell direct mit der Syphilis in Verbindung stehende Krankheitserschei-
nungen zur Beobachtung gekommen sind, und in denenm entsprechende
Sectionsbefunde - vorliegen.

Die Beobachtung, welche Siemens (55) veriffentlicht hat, betrifft
ein 22 Jahre altes Midchen, welches intellectuell gut veranlagt war,
spiter liderlich wurde und sicher syphilitisch inficirt worden ist. Das-
selbe fand in der hiesigen Anstalt Aufnahme und bot neben maniaka-
lischen Erscheinungen eine Reihe von Krankheitssymptomen dar, die
dem Symptomencomplex der multiplen Sklerose angehoren: Es bestan-
den keine eigentlichen Lihmungen, wohl aber waren die Bewegungen
vielfach plump und unbehiilflich; die Unbeholfenheit der Glieder nahm
spéter zu, es trat Zittern bei intendirten Bewegungen auf, die Sprache
wurde deutlich skandirend, die Reflexe verstirkt. Nystagmus bestand
nicht. Schliesslich bildete sich eine erhebliche geistige Schwiche und
mannigfache Libhmungserscheinungen aus. Die Autopsie ergab Lepto-
meningitis und geringe allgemeine Atrophie des Vorderhirns: im Gross-
hirn nirgends sklerotische oder sonstige Herde, dagegen partielle Sklerose
des Kleinhirns beiderseits in den hinteren Partien, sodann frische disse-
minirte Herde im Riickenmark. Leider fehlt eine mikroskopische
Untersuchung.

Ebenso ist der eine der Kranken, deren Krankengeschichten
Schultze (51) verdffentlicht hat, sicher syphilitisch inficirt gewesen.
Bei demselben wurde auf der medicinischen Klinik zu Heidelberg die
Diagnose auf multiple Cerebrospinalsklerose, und in der psychiatrischen
Klinik auf Dementia paralytica gestellt. Auf eine Wiedergabe der kli-
nischen Erscheinungen glaube ich hier verzichten zu konnen, da die
Namen der Untersucher wohl dafiir biirgen, dass bei dem Kranken wirk-
lich sowohl die Symptome der multiplen Sklerose wie der Dementia
paralytica bestanden haben, und somit die Diagnosen berechtigt waren.
Schultze fasst sein Urtheil iiber den pathologischen Befund in die
Worte zusammen: Es war also anatomisch in dem geschilderten Falle
zugleich der gewdhnlich makroskopische und mikroskopische Befund
der allgemeinen Paralyse, d. h. diffuse Bindegewebshyperplasie neben
Atrophie des Grosshirns und daneben eine exquisite multiple Sklerose
des Riickenmarks.

Ueber das Vorleben des zweiten Kranken, iiber welchen Schultze
berichtet, war wenig bekannt. Als er in der Heidelberger psychiatri-
schen Klinik Aufnahme fand, war er bereits dement. Es wurde die
Diagnose auf Dementia paralytica gestellt; nur erschien auch die Mog-
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lichkeit eines senilen Blodsinns nicht ausgeschlossen, da der Kranke
trotz seines jugendlichen Alters sehr gealtert aussah. Die Autopsie
ergab auch in diesem Falle eine chronische Meningitis des Gehirns und
Riickenmarks. Ausserdem diffuse Bindegewebshyperplasie im Grosshirn
und in der Medulla spinalis neben kleinen sklerotischen Herden in lefz-
terer. Ob auch dieser Kranke luetisch infircit war, war nicht zu eruiren:
n,und auch die Section hat keine Anhaltspunkte dafiir ergeben, immer-
hin muss es auffallen, dass der Kranke bereits im 42. Lebensjahre eine
Apoplexie erlitt“.

Ob es sich in dem Zacher’schen Falle (52) einer sogenannte Misch-
oder Uebergangsform der progressiven Paralyse und der multiplen Herd-
sklerose um einen syphilitisch inficirten Mann gehandelt hat, ist nicht
bekannt. In der Anamnese ist nur angegeben, dass der Kranke in
Baccho et Venere stark excedirt habe. Auch der Autopsiebericht ergiebt
keine sicheren Anhaitspunkte fiir das Vorhandensein einer Lues. Immer-
hin jedoch war die Pia in einer Weise veriindert, die den Verdacht
einer syphilitischen Erkrankung rechtfertigt: ,Die Pia spinalis ist an
verschiedenen Stellen mit dem Rickenmark verwachsen und zeigt hier
Spuren einer chronischen Entzindung, stirkere Fillung der Gefisse,
Verdickung der Gefisswandungen, Infiltration der Scheiden mit Rund-
zellen, Vermehrung und Verbreiterung der bindegewebigen Elemente
und Anhiufung von Rundzellen. Im Uebrigen fanden sich einmal ein
diffuser tiber die ganze Hirnrinde ausgebreiteter sklerotischer Process
und andererseits herdweise auftretende #hnliche Verinderungen, die
neben dem gleichen diffusen Procosse im Riickenmarke Platz gegriffen
hatten. Klinisch bestanden neben einer Reihe von Erscheinungen, die
man bei der Paralyse zu finden gewohnt ist — progressive zuneh-
mende Demenz, auffallender Stimmungswechsel, zeitweise auftretende
Erregungszustinde, schwachsinnige Grossenideen eine eigenartige, nicht
paralytische Sprachstérung — Patient sprach die Silben langsam, ge-
dehnt, starkes Zittern und Tremuliren der Stimme — Intentionszittern
und Paresen.

Von Greiff (58) sind dann in seiner Arbeit {iber diffuse nnd disse-
minirte Sklerose des Centralnervensystems und tiber fleckweise glasige
Entartung der Hirnrinde zwei weitere hierher gehorige Beobachtungen
verdffentlicht worden,

I. Fall. Anfangs typisch progressive Paralyse, im weiteren Verlauf
Auftreten von immer stirker werdendem Intentionszittern der Extremi-
titen und des Kopfes. Contracturen und Paresen der Extremititen.
Sprache, so lange gesprochen wurde, nicht skandirend. Exitus letalis
nach zweijihriger Dauer. Autopsie: Diffuse Sklerose des Gehirns,
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fleckweise, glasige Entartung der Hirnrinde.  Diffuse Sklerose des
Riickenmarks mit symmetrischer Degeneration der Hinterseitenstringe und
kleineren sklerotischen Herden in den verschiedenen Stringen.

II. Fall. Tertisir syphilitische Symptome von einem 1871 acquirir-
ten Schanker. 1875 Parese der Sphinkteren. Schwiche und Zittern in
den Beinen, Sprachstérung — Symptome der progressiven Paralyse An-
fang 1879. Typischer Verlauf derselben unter geringen wmotorischen
Stérungen bis zum Exitus letalis im September 1881. Anatomisch:
Diffuse Sklerose des Gehirns, chronische Leptomeningitis spinalis, dif-
fuse Sklerose des Riickenmarks; disseminirte sklerotische Herde in den
verschiedenen Stringen.

In dem ersten Fall ist von einer syphilitischen Infection nichts be-
kannt. Es ist aber auch nicht zu ersehen, ob nach einer eventuellen
Infection geniigend geforscht ist, wenigstens fehlen in der Anamnese
auch alle so wichtigen Angaben iiber etwaige Aborte oder frithes Hin-
sterben der Kinder. In dem Sectionsprotokoll finden sich dann aber
doch einige Angaben, die das Vorhandensein einer Lues eher wahr-
scheinlich machen, als gegen eine solche Annahme sprechen. So war die
Dura mater spinalis namentlich an der Grenze der beiden oberen Hals-
wirbel nicht unerheblich verdickt und ziemlich fest mit dem Wirbel-
canal verwachsen und auch zwischen der Dura und dem Riickenmarke
bestanden an einzelnen Stellen Adh#renzen. Leider fehlen im Uebri-
gen genauere Angaben iiber das mikroskopische Verhalten der weichen
Haute.

Leider enthilt die aus dem Jahre 1872 stammende Arbeit von
Kelp (136) keinen mikroskopischen Befund der Verdinderungen des
Riickenmarkes. Auch der Gehirnbefund ist bedauerlicher Weise nicht
so eingehend, dass man sich ein klares Bild von den dort vorhandenen
pathologischen Processen machen kénnte. In seinem Resumé fasst Kelp
die vorgefundenen Verinderungen in folgender Weise zusammen: , Weder
im Hirn, noch im Riickenmark wurden jene scharf begrenzten harten
Plaques gefunden, welche in allen anderen, unter den genannten Sym-
ptomen verlaufenden Fiallen in mehr oder weniger grosser Zahl vor-
kamen. Dagegen war das Gehirn in toto dusserst blutarm und trocken
und liess sich schwer schneiden. Dem entsprechend ergab auch die
mikroskopische Untersuchung ausgedehnte Bindegewebswucherung, so-
wohl der corticalen als der Marksubstanz. Im Riickenmark wurde der
mittlere Theil erweicht gefunden, jedoch war kein bestimmt abgegrenzter
Erweichungsherd vorhanden; ausserdem’ zeigten sich einige verfirbte,
jedoch nicht sklerotische Stellen“.

Ich mochte dem noch hinzufiigen, dass es sich nach der von Kelp
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gegebenen Beschreibung doch wohl nicht um eine ganz gleichmissig
diffuse Erkrankung gehandelt haben diirfte. So erwihnt er: ,Einge-
lagert in der Grundsubstanz der Rinde iiberaus zahlreiche Kornchen-
zellen, welche in Gruppen beisammen liegen®. Beziiglich der Marksub-
stanz erwihnt er: ,Die Marksubstanz zeigt sich in hohem Grade hinde-
gewebig entartet. Man sieht an vielen Stellen die Nervensubstanz villig
geschwunden; an ihrer Stelle ist Grundsubstanz von theils leicht strei-
figem, theils homogenem Aussechen, in welche zahlreiche runde Zellen
eingelagert sind“. . . . ,Der Uebergang der normalen Nervensubstanz,
soweit sie erhalten ist, in dem degenerirten Punkte ist nirgends scharf,
sondern findet allmilig statt, indem nach und nach die Nervenmasse
von der bindegewebigen Grundsubstanz verdringt ist. Die in der Mark-
substanz unter der Corticalis befindliche blaurdthliche Stelle im rechten
Schlifenlappen zeigt als vorwiegende Elemente eine Menge kleiner, run-
der Zellen, die ohne specifische Anordnung in ein fibrilldres, an einigen
Stellen homogenes Gewebe eingelagert sind“. Klinisch bot der I%all,
wie Kelp sich ausdriickt, die frappanteste Aehnlichkeit mit dem der
multiplen inselfgrmigen Sklerose entsprechenden Symptomencomplexe
dar, fast in allen Ziigen findet man das charakteristische Krankheitshild
wieder. Der Kranke war syphilitiseh inficirt.

,Ob die Krankheit, schreibt Kelp — auf syphilitischer Grundlage
sich entwickelt hat, ist nicht zur Evidenz zu erweisen, trotzdem der
Patient notorisch syphilitisch gewesen ist".

Wir sehen somit, dass doch bereits eine ganze Anzahl von.Beob-
achtungen vorliegen, in denen bei Individuen, die sicher syphilitisch
inficirt waren, Krankheitserscheinungen auftraten, die mit dem Sympto-
mencomplexe der multiplen Sklerose vieles gemeinsam hatten. Fast immer
zeigten sic dabei neben anderen Symptomen die Erscheinungen der
progressiv fortschreitenden Demenz, so dass der Beobachter dann zu der
Annahme einer progressiven Paralyse gefiihrt wurde. Die Zahl dieser
Beobachtungen diirfte iibrigens in Wirklichkeit etwas grosser sein, da
friiher; als die Bedeutung der Lues fir die FErkrankungen des Central-
nervensystems noch nicht bekannt war, bei der Aufnahme der Anamnese
nicht so intensiv nach einer eventuellen syphilitischen Vergangenheit
geforscht wurde, und auch bei den Autopsien nach den Zeichen einer
alten. Lues weniger gefahndet wurde, als zur Zeit. In einzelnen Fillen
sprechen dann allerdings noch vereinzelte Beobaehtungen fiir das Vor-
handensein einer Syphilis.

So beschreibt Otto (187) in seiner Arbeit Casuistischer Beitrag zur
multiplen Sklerose des Hirns und Riickenmarks den Krankheitsveriauf
und den Befund bei einem Kranken, der voriibergehend in Venere aus-



Ueber einen Fall syphilitischer Erkrankung des Centralnervensystems. 525

schweifend gelebt hatte und spiter neben den Symptomen der multiplen
Sklerose die Erscheinungen der Demenz darbot. Bei der Autopsie fan-
den sich im Gehirn und Riickenmark eine Reilie von Herden, die der
Beschreihung nach allerdings dem Befunde bei der multiplen Sklerose
nicht vollstindig entsprechen. In einem zweiten Falle handelte es sich
um #hnliche Befunde, ich glaube aber im Hinblick auf die Ausdehnung
dieser Arbeit hierauf nicht niher eingehen zn diirfen. Erwihnen mochte
ich nur, dass auch hier sich neben den Herden diffuse Verdnderungen
im Centralnervensystem vorfanden und einzelne Befunde mit der An-
nahme, dass Lues mit im Spiele sei, wobl vereinbar waren. Irgend
eine hestimmte Ansicht ldsst sich jedoch weder in dem einen, noch in
dem- anderen Sinne Hussern. -

In dem von Claus (50) verdffentlichten Falle handelt es sich um
einen, von einem an Tabes dorsualis leidenden Vater abstammenden
jungen Mann, der im Alter von 19—20 Jahren erkrankte und neben
den Symptomen der Dementia paralytica einzelne Krankheitserscheipun-
gen darbot, die auf das-Vorhandensein - einer multiplen Sklerose hin-
wiesen. Die Autopsie ergab einmal diffuse Verindernngen — Meningo-
Periencephalitis — und daneben das Vorhandensein einer ausgebreiteten
fleckweisen Erkrankung des Centralnervensystems. Auch hier sind zwar
sichere Anhaltspunkte fiir das Vorhandensein einer lnetischen Infection
nicht gegeben, immerhin wird man aber bei den Beziehungen der Tabes
zur Lues doch an die Moglichkeit, dass es sich auch in diesem Falle
um ein hereditir specifisch inficirtes Individuum handeln kénne, denken
missen.

Sehliesslich mochte ich hier dann noch einen Fall heranziehen, den
Westphal (138) im Jahre 1874 unter dem Titel ,Paraplegie mit Con-
tractur. Dementia. — Autopsie: Fleckweise graue Degeneration des
Hirns und Riickenmarks“. beschrieben hat. Auch hier ist von einer sy-
philitischen Infection nichts erwihnt, es finden sich aber, wie auch
Westphal hervorhebt, Befunde, die mindestens als suspect bezeichnet
werden miissen: Zungengrund sehr glatt, Oberfliche beider Tonsillen
zeigt deutliche alte Narben. Kleinere und grossere narbige Vertiefungen
ah der Oberfliche der Nieren. ' Die Leber zeigt eine sehr betrichtliche
ungleichmissige Verdickung der Kapsel, die convexe Oberfliche ist mit
der Bauchwand und dem Zwerchfell fest verwachsen, auf.dem Durch:
gchnitt des auf beiden Seiten. sehr verkleinerten Organs zeichnen. sich
die Acini deutlich ab, sind aber ebenfalls verkleinert, die Centra briun-
lich, an den Réindern breiter gelber Saum. Im Uebrigen glaube ich im
Hinblick auf die im Titel angegebenen Symptome und den Befund auf
Einzelheiten nicht weiter eingehen zu brauchen.
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Sehr interessant war es mir nun, dass sich in den einzelnen Arbei-
ten zerstreut Ofters Notizen finden, aus denmen hervorgeht, dass sich gar
nicht so selten bei den luetischen Erkrankungen des Centralnerven-
systems vereinzelte Symptome der multiplen Sklerose vorfinden. So
erwihnt auch Alzheimer in seiner Arbeit neben vielen anderen Er-
scheinungen einzelne Symptome, wenn auch voriibergehender Art, die
bei multipler Sklerose vorkommen. Einigemale nystagmusartige Bewe-
gungen am vechten Auge. Die Sprache ist mehr skandirend als stol-
perig -und schmierend. Einige Tage vor dem Tode wird die Sprache in
der Krankengeschichte sogar direct als skandirend bezeichnet.

Dass der von mir beschriebene Krankheitsfall mit einer Reihe der
eben genannten Beobachtungen zu vergleichen ist, brauche ich wohl nicht
weiter auszufithren. Klinisch haben wir einen Symptomencomplex vor
ung, der mit dem Krankheitsbilde der multiplen Sklerose eigentlich in
allen wesentlichen Punkten iibereinstimmt. Pathologisch-anatomisch fin-
den wir neben unzweifelhaft syphilitischen Processen diffuse und herd-
artige Erkrankungen im Centralnervensystem. Dass sowohl diese dif-
fusen wie auch die herdartigen Verinderungen in letzter Instanz auf
eine luetische Erkrankung zurtickzufiihren sind, glaube ich wohl mit
Recht behaupten zu konnen. Es wird daher immerhin die Frage auf-
geworfen werden konnen, ob es sich nicht etwa wirklich hier um einen
Fall von multipler Sklerose des Centralnervensystems handelt, der aller-
dings durch eine syphilitische Erkrankung des Gehirns und des Riicken-
marks bedingt ist, so dass es vielleicht viel richtiger wire, in diesem
Falle iiberhaupt nicht von einer luetischen Erkrankung des Centralner-
vensystems, sondern von einem Falle von multipler Sklerose zu spre-
chen. Ich glaube nicht, dass dieses angingig ist, und dass es sich em-
pfiehlt, derartige Erkrankungen ohne weiteres der eigentlichen multiplen
inselférmigen Sklerose an die Seite zu stellen.

Nach der Anschauung der erfahrensten Untersucher beruht die mul-
tiple Sklerose auf einem chronisch myelitischen resp. encephalitischen
Processe, der schliesslich zu einer Sklerose fiihrt.

Freilich ist nicht zu leugnen, dass unsere Kenntnisse, trotz der so
zahlreichen und zum Theil so vortrefflichen Arbeiten gerade iiber die
den ganzen Process einleitenden Verinderungen doch noch nicht ganz
geklart sind. Ich mochte in dieser Beziehung nur einen Befund vom
Marchand anfithren: ,Einige jlingere Herde gleichen durch die Massen-
haftigkeit der Fettkornchenkugeln vollstindig kleinen Erweichungsher-
den“. Allerdings werden wir ja auch in unserem Falle, wenn wir die
gefundenen Verinderungen in ein nosologisches System einziehen wollen,
nicht umhin kénnen, die vorgefundenen allgemeinen, sowie die circum-
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seripten Verinderungen dem entziindlichen Processe zuzurechnen, wenn-
gleich sie ja in vielen Beziehungen von dem gewdhnlichen Bilde und
vor Allem von dem bei der multiplen Sklerose so oft erhobenen Be-
funde abweichen. Ich glaube deswegen nichi, dass man nun diese bei-
den Proeesse ohne weiteres identificiren kann.

Dass die Syphilis neben sonstigen Processen anch abgesehen natiir-
lich von den gummésen Bildungen oft herdartige Processe hervorruft,
ist bekannt. Von den neueren Arbeiten mochte ich in dieser Beziehung
nur an die eingehende Arbeit von Schmauss (126) erinnern. Es kann
daher auch nicht weiter Wunder nehmen, wenn einmal derartige herd-
artige Erkrankungen hervorgerufen werden, die mit den Erscheinungen
der exquisiten Herderkrankung, der Sclérose en plaques, iibereinstim-
men, woranf ja seiner Zeit schon Rumpf aufmerksam gemacht hat.
So haben wir denn ja auch gesehen, dass vereinzelte Symptome der
multiplen Sklerose bei den luetischen Erkrankungen des Centralnerven-
systems ofters anzutreffen sind.

Ich mochte hier schon als Beweis, wie weit in dieser Beziehung
unsere Kenntnisse zuriickreichen, die Untersuchungen Charcot’s nicht
unerwihnt lassen, der in Gemeinschaft mit Gombault (140) derartige
auf Lues beruhende Herderkrankungen constatirte.

Auch diese Autoren haben in differentiell-diagnostischer Beziehung
die Sclérose en plagues erwihnt, allérdings nur, um zugleich auf die
Verschiedenheit dieser Processe aufmerksam zn machen.

In unserem Falle bestehen nun neben den circumscripten Erkran-
kungsherden noch weit ausgedehnte Processe, die mit den der multiplen
Sklerose zu Grunde liegenden Verinderungen gar nichts gemein haben.
Allerdings ist ja auch hin und wieder bei den im idbrigen vollkommen
reinen Fallen von multipler Sklerose das Centralnervensystem neben
den Herden noch in mehr diffuser Weise erkrankt, niemals aber hat es
sich dann um so starke und so ausgedehnte Processe gehandelt. Ich
glaube daher, dass man den vorliegenden Fall nur den luetischen Er-
krankungen zurechnen kann, dass wir in ihm eine syphilitische Erkran-
kung des Centralnervensystems vor uns haben, in welchem vielleieht
durch die mehr zufillige Zahl und Lagerung der herdartigen Veriinde-
rungen das Bild der multiplen Sklerose, so zu sagen, vorgetiuscht
wurde.

Es erfibrigt sich nun noch von diesem Gesichtspunkte aus die vor-
stehend angefilhrten Fille, die dem unserigen in so vielen Punkten #hn-
lich sind, zu betrachten. Es sind hier vor Allem gerade jene von
Siemens, Schultze, Zacher und Greiff beschriebenen Krankheits-
falle, in denen klinisch ausser einzelnen anderen Krankheitserscheinungen

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 32, Hefs 2. 34
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neben den Symptomen der multiplen Sklerose eine fortschreitende Ver-
blodung zur Beobachtung kam. Von den Kranken ist ein Theil sicher
syphilitisch inficirt gewesen, bei einem anderen Theile war es minde-
stens sehr wahrseheinlich, dass er an Lues gelitten hatte. Anatomisch
fanden sich bei allen diesen Kranken neben den herdartigen Processen
diffuse Verinderungen, die im Wesentlichen den atrophischen resp.
chronisch entziindlichen Processen zuzuzihlen wiren. Ich méchte mich
nach alledem der Annahme zuneigen, dass wohl auch manche der an-
gefithrien Erkrankungen ebenso wie die von mir beschriebenen durch
Syphilis begriindet sind.
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