
XVIII. 

Aus der psyehiatrischen end Nervenklinik der K6nigl. 
Charit4 (Prof. Jolly). 

Beitrag zur Kenntniss tier combinirten Strang- 
degenerationen sowie der H~ihlenbildungen 

im Riickenlnarkg. 

Yon 

Dr. R. Henneberg, 
Assis tent  der Kl inik .  

(Hierzu Tafel XIV.) 

l ) i e  im Nachfolgenden mitgetheilten F~tlle chronischer Rtickenmarks- 
erkrankung sind sowohl im Hinblick auf die Mannigfaltigkeit der vor- 
gefundenen Ver~tnderungen, als auch in Anbetrach~ der mehr oder weniger 
deutlich hervortretenden Abh~ingigkeit derselben yon Erkrankungen der 
Geflisse yon Interesse. 

F a l l  1. 

Patientin, eine 50jghrige Musiklehrerfrau, wurde am 31. August 1898 
auf die Nervenstation der KSnigl. Charit4 aufgenommen. Die Angaben der 
Patientin sind in Anbetracht ihrer hochgradigen Geistesschw~iche sehr wenig 
zuverl~ssig. Von dem Bruder der Kranken wurde Folgendes in Erfahrung ge- 
braeht. In der Familie sind Nerven- und Geisteskrankheiten bisher nieht vor- 
gekommen. Der Vater starb an Typhu% die Mutter an Phthisis pulm. Pa~ien- 
tin hat in der Jugend sieh kSrperlieh und geistig normai entwickelt~ keine 
schweren Krankheiten ~iberstanden. Lees end Alkoholismus werden in Abrede 
gestellt. Der Mann der Patientin~ mit dam sie seit 12 Jahren verheirathet is% 
befindet sich seit ca. seehs Jahren wegen 5{orphinismus in einer Irrenanstalt. 

1) Naeh einem am 8. Mai 1899 in der Berliner Gesel]sehaft fiir Psychia- 
trie und Nervenkrankheiten gehaltenen Vortrage. 
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Patientin hat zweimal entbunden~ die Kinder sind fi'iih gestorben. Die Periode 
ist seit 2 Jahren ausgeblieben. 

Das jetzige Leiden begann vet mehreren Jahren mit Sehw~iehe in den 
Beinen. Bereits seit zwei Jahren ist Patientin nicht mehr im Stande allein zu 
gehen. Seit li/2 Jahren besteht eine betrgchtliehe geistige Schwiehe~ die in 
den letzten Monarch nooh eine Zunahme erfahren hat. Schon seit geraumer 
Zeit sah Patientin auffallend blass aus. 

Die Untersuohung ergab: Patientin ist hoohgradig abgemagert~ die Haut 
ist auffallend blas% an !den Beinen 5dematSs und glgnzend. Ueber dem Kreuz- 
bein besteht vorgeschrit~ener Decnbitus. Der Puts ist klein nnd frequent~ 121. 
Die Untersnchung der Brust- und Bauchorgane ergiebt niehts Besonderes. Es 
besteht Ineontinentia alvi et urinae; Patientin ftihlt nieht diePiilhng der Blase 
und das Abfliessen des Urins, letzterer zeigt starken Eiweissgehalt. Die Pupil- 
len reagiren prompt auf Belichtung und Convergenz~ die Augenbewegungen 
sind unbehindert. Die Zunge wird gerade heransgestreckt~ zittert stark. Im 
Sitzen besteht eine starke Lumb0dorsalkyphose. Die Muskulatur zeigt keine 
partitiellen Atrophien. Die Arme werden nut bis zur ttorizontalen emporgeho- 
ben. Alle Bewegungen sind ungeschickt. Die Sehnen- nnd Periostreflexe sind 
sehr lebhaft. Die nnteren Exkemititen werden im Knie gebeugt gehalten; die 
passive Streckung ist schmerzhaft~ gelingt jedoch leicht. Activist  nur eine 
geringe Beugung in den Knieen m~iglich~ aueh kSnnen die Zehen etwas bewegt 
wei'den. Die Patellar-; Aehillessehnen- und Adduetorenreflexe fehlen~ tier 
Fusssohlenreflex ist vorhanden. Eine genauere Priifung der Sensibilitgt ist 
nicht mSglieh. Die Sehmerz-~ Temperatur- und Beriihrungsempfindung scheint 
im Wesentliehen erhalten, d~s Lag~egeffihl dagegen herabgesetzt zn sein. Vorn 
an den Obersehenkeln besteht anscheinend Hypalgesie 7 zwisehen Nabel and 
~Iammae tactile Hypisthesie. Die dir. galv. und farad, elektrisehe Erregbar- 
keit ist im Quadrioeps fern. herabgesetzt. Die Zueknng bei director galvani- 
scher Reiznng etwas triige. Die indireete faradisehe nnd galvanische tleizbar- 
keit ist erhalten. Temperatur normal. 

Krankheitsverlauf: In den folgenden Tagen erbrach Patientin hiufig und 
zeigte eine zunehmende Benommenheit. Exitus letalis am 10. September 1898. 
Znr Untersuchung gelangte nut alas Centralnervensystem. 

gCiekenmarksbefund: [m nnteren Sacralmark sind die Pyramidenseiten- 
str~inge degenerirt~ die Hinterstringe normal. Im oberon Saeralmark finder sich 
beiderseits eine ausgesproohene symmetrische Abblassnng tier mittleren Wur- 
zelzone, wg, hrend die iib~igen Gebiete der Hinterstr~nge intact sind. Die extra- 
rnednlliren hinteren Wurzeln zeigen beginnende Degeneration. Der Markfaser- 
ausfall in denPyramidenseitenstringen erstreekt sich nicht anf das ganze Areal 
derselben. 

Im Lnmbalmark sind die hinteren Wnrze]n mehr odor weniger stark de- 
generirt. Die Abblassn~g in den tIinterstrgngen ist strong symmetriseh und 
besehrinkt sich auf die mittleren Wurzelzonen. Der Paserausfall ist sehr 
gleichmissig vertheilt, dementspreehend weist die Gliaverdiehtung durchaus 
nicht einen herdfSrmigen Charakter auf und lgsst eine Beziehung zn erkrank- 
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ten Gefgssen vermissen. Die Sabstantia gelat, zeigt eine Verarmung an Mark- 
fasern. Die L i s  sau e r ~ sche Zone zeigt keine ausgesproehene Degeneration. 

Unteres Dorsalmark: Im 12. bis 10. Dorsalsegment findet sich beiderseits 
in der mittlerenWurzelzone eine streng symmetrische flfigelfSrmige3_bblassung. 
lm 92 sind auch die Wurzeleintrittszonen, sowie ein Streif zu beiden Seiten der 
dorsalen H~lfte des hinteren Septums degenerirt. Die Cla rke ' sehen  Sgulen 
zeigen eine hochgradige Verarmung an Marlffasern und Ganglienzellen, beson- 
tiers links~ sic treten bet Markscheidenfi~rbung sis helle Fleeke hervor. Die 
Degeneration in den PyramidenseitenstrSngen ist ungleichmSssig und fleckig, 
sic erstreekt sieh nicht auf das gauze Areal derselben~ greift auf die Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen itber und steht mit ether den seitlichen und vorderen t~and 
des Querschnittes betreffenden Degeneration in Zusammenhang. In den skle- 
retischen Partien sieht man liberal] noeh erhaltene Markfasern, es finden sich 
keine Liicken im Gewebe. KSrnchenzellen fehlen fast ganz. 

Mittleres Dorsalmark: In den Hinterstrgngen findet sich beiderseits eine 
hoehgradige Degeneration der Wurzeleintrittszone in Gestalt eines der Sub- 
stantia gelatinosa and der gleiehfalls degenerirten L i s s a u e r '  sehen Zone an- 
liegenden hellen Streifens. Ausserdem zeigt sieh zu beiden Seiten des hin- 
teren Septums, besonders an der dorsalen H~ilfte desselbe% eine leichte Ab- 
blassung. Im 5. Dorsalmark zeigt auch tier /ibrige Theft des Gol l ' schen 
Stranges eine fleokige Degeneration. Die extramedull~iren Wurzeln sind mehr 
crier weniger hoehgradig degenerirt. Die Degeneration in den Pyramidensei- 
tenstrgngen zeigt vielfaeh~ namentlich reehts, einen mehr herdfSrmigen Charak- 
ter~ das heisst es findet sieh in umschriebenen Bezirken ein totaler Faseraus- 
fall. Aueh die l~anddegeneration~ die bis an den vorderen LSngsspalt heran- 
reioht, ist stellenweise herdfSrmig. 

Oberes Dorsalmark: Der G o 1 i '  sche Strung zeigt eine diffuse Abblassung~ 
besonders in seinem dorsalen Theile ; im 2. und 1. Segment findet sieh ansser- 
dem im rechten G o11' schen Strung ein sklerotischer Herd, dessen Quersehnitt 
in Weigertprgparaten als ziemlich scharf begrenzter, steeknadelknepfgrosser 
heller Fleck hervortritt. Weiterhin finder sieh an der Grenze zwisehen Bur-  
d a e h ~ schem und G o 11' schem Strung beiderseits ein degenerirter Streifen, tier 
nach vorn e~was keulenfSrmig ansehwillt. Im B u rdaoh ' s chen  Strung ist die 
Wurzeleintrittszone beiderseits stark abgeblasst. DeI Herd im Gol l ' schen  
Strung enthglt nur ganz vereinzelte Narkfasern, besteht ans einem dichten~ 
kernarmen Gliafilz and hgngt mit der stark gewneherten perivascul~iren Glia 
des im Septum paramedium verlaufenden GefS~sses zusammen. 

Die franc Substanz zeigt in der Gegend des Seitenhornes beiderseits eine 
Verarmnng an Markfasern~ Spinnenzellen und kleine Gef~sse treten hier sehr 
deutlich hervor, die Ganglienzellen sind an Zahl vermindert und zum ~l?heil 
sklerotisch. 

Unteres Cerviealmark (Fig. 1~ Taft XIV.): In den mittleren Wurzelzonen 
des Burd aeh ' sehen Stranges finder sieh beiderseits eine symmetrisehe Ab- 
blassung. In den Goll~sehen Str~ngen verhglt sieh die Degeneration wie im 
oberen Dorsalmark. Im rechten u findet sieh eine kleine Erwei- 
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&nngsh6hle, die Wandnng derselben zeigt keine besondere Struetur~ sie wird 
dnrch zerfallendes Gewebo , in dem sieh KSrnehenzellen und Spinnenzellen 
vorfinden~ gebildet. Die graue Substanz in der Umgebung tier H~hle zeig~ 
eine hochgradige Yera~mung an Markfasern. 

Mittleres CervicMmark: Es hesteht eine diffuse Abblassung des 6o11- 
sehen Stranges, besonders im dorsalen Theile desselben. [m Burdaeh 'sehen 
Strangist nut ein dem Septnm paramedium anliegender Saum degenerirt. Die 
l~anddegeneration und die der PyramidenseitenstrSmge ist weniger intensiv ge- 
worden. Die VorderhGrner sind beiderseits arm an Markfasern. 

Oberes Cerviealmark: Im 3. Cerviealsegment verhglt sieh die Degenera- 
tion in den Hinterstrg~ngen wie im mittleren Cerviealmark~ doeh findet sieh im 
rechten Burdaeh ' schen  Strange nahe dem dorsalen Rande ein stecknadel- 
knopfgrosser sklerotischer Herd, tier sieh an alas Septnm paramedium anlegt, 
aueh im linken Burdaeh ' sehen  Strang finden sieh fleekige mit Gefgssen in 
Beziehung stehende Degenerationen. Im 2. und 1. Cerviealsegment findet sieh, 
abgesehen yon einer Abblassung des Goll 'sehen Stranges~ die im dorsalen 
Theile desselben am intensivsten ist~ vorn ein degenerirter Streif zu beiden 
Seiten des Septum posL~ weiter hinten ein soleher auf tier Grenze zwisehen 
Ba rdach ' s ehem und Goll 'sehem Strang; mit diesem steht im Zusammen- 
hang ein frontal gestellter, dem hinteren Rande parallel verlaufender Streif~ 
tier die mediale Hi~lfte des Bnrdaeh ' sehen  Stranges durchsetzt und yon der 
Peripherie dureh einen Saum normaler Fasern getrennt bleibt. Das degenerirte 
Gebiet zeigt somit im Ganzen die Gestalt einesYpsilons und stimmt mit der der 
Pigur 192 in P. Mar i e ' s  t) gorlesnngen iiberein. Die hinteren Wnrzeln nnd 
Wnrzeleintrittszone sind normal. Di e Degeneration in den Pyramiden- and 
Kleinhirnseitenstrgngen besteht nur noeh andeutnngsweise. Am vorderen?Sande 
finden sieh einige ldeine vasoulgre Horde. 

Marchipr~parate aus versehiedenen H~ihen des Riiekenmarkes zeigen m 
den degenerirten Partien keine sehwarzen Niedersohliige, dagegen finden sich 
in den mehr erhaltenen Gebieten ziemlieh zahlreiche, unregelmgssig verstrente 
sehwarze Schollen. Die Ganglienzellen tier VorderhSrner sind vielfaeh durch 
sehwarze Massen vollk0mmen erfiillt. Nach N issl  gef/irbte Prgparate ergeben 
eine hoehgradige Vermindernng der Ganglienzellen in den C 1 ark e' sehen Sgu- 
len~ ein Theil der noch vorhandenen ist geschrumpft. Die Vorderhornzellen 
sind znm grossen Theft mit Pigment tiberladen. Nicht selten sieht man Zel- 
len, die ganz mit Pigment erfiillt sind~ die Nissl 'sehen KGrper sind dann bis 
auf geringe geste gesehwunden~ desgleiehen der Kern und die Forts~tze. Im 
reehten gorderhorn des 7. Cerviealsegmentes sind die Zellen in tier Umgebung 
der ErweiehungshShle inn Zahl sehr s~ark vermindert. 

Der Centralcanal ist im ganzen giiekenmark obliterirt. Die Pin ist in ge- 
ringf/igiger Weise verdiekt; sie zeigt nirgends einen stg, rkeren Kernreiehthum. 

In der Gegend der Pyramidenkreuznng sind die Kteinhirnseitenstrang- 

1) P. Marie~ Vorlesnngen iiber die Krankh. des giiokenmarks. Dentseh 
yon Weiss. 1894. 
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bahnen und Pyramiden yon annghernd normaler Beschaffenheit. Die G o l l -  
sehen Striinge sind noeh hoehgradig degenerirt~ in den B u r d a e h ' s e h e n  
Str~ingen finder sieh beiderseits nahe dem dorsalen l%ande ein diesem parallel 
]aufender degenerirter Streif. 

Sohnitte, die weiter proximal aus tier Medulla oblongata nnd dem Pens 
stammen~ lassen ausser einer Wueherung der ependymaren Glia und einer ganz 
leiehten Abblassung der Pyramiden niehts Krankhaftes erkennen. 

Im Hirn linden sieh zahlreiche kleinere und gr~ssere E~weiehnngsherde 
und sklerotisehe Stellen~ besonders in der I%inde nnd in den grossen Ganglien. 
Sie weichen in niehts yon den bei Arteriosklerose so hgufig zu erhebenden 
Befunden ab. Weiterhin finder sieh eine mS~ssige Atrophie tier ~iussersten 
t~indensehieht. 

Die Gef~isse des IlSiekenmarkes nnd der Pia zeigen hoehga'adige Yer~nde- 
rungen. Das Gebiet der vorderen und hinteren Spinalarterie soheint in ziem- 
lieh gleicher Weise yon dem Erkrankungsproeess ergriffen zu sein. Die klein- 
sten Gef/isse sind yon starrem~ vielfaeh homogenem Aussehen und treten be- 
senders in der grauen Substanz sehr deutlieh hervor~ derart~ class eine Gef~ss- 
vermehrung zu bestehen scheint. Die gri3sseren Arterien der Pia zeigen sehr 
haufig eine ausserordentlieh starkeWueherung' der Intim% wodnroh das Lumen 
eine betr~iehtliehe Yerengerung~ hin und wieder eine vollkommene Obliteratien 
erfahren hat, die Media und Adventitia dieser GeNsse zeigt nur geringfiigige 
Vergnderungen. In sehr zahlreiehen anderen Arterien ist in erster Linie die 
Nedia erkrankt. Sie zeigt alle Stadien der hyalinen Entartung. In den sehwer 
erkrankten Gefgssen ist sie ausserordentlieh aufgequollen und vollkommen 
homogen; bei van  Gieson ' sehe r  F~;rbung leuehtend roth gef~rbt; hier nnd 
da finder sieh beginnende Verkalknng. Amyloidreaetion zeigte sieh nieht. Das 
Lumen derartiger GeNsse ist oft sehr hoehgradig verengt, manehmal dureh 
einen Thrombus ausgefiilR. Die Adventitia ist mS, ssig verdiek G zeigt keine 
Kernvermehrung. In der weissen und grauen Substanz zeigen die gr~beren 
Arterien analoge Yeriinderungen. Um die erkrankten GeNsse finden sieh starke 
kernarme GliaanhSoufungen, die anf dem Quersehnitt nieht selten ein herdfgr- 
miges Aussehen zeigen. 

Die Venen lassen viel weniger ausgesproehene Ver~;nderungen erkennen. 
Die grossen Arterien des Hirnes zeigen die sieh fiir gew6hnlieh bei Arterio- 
sklerose vorfindenden Veriinderungen~ d. h. in erster Linie umsehriebene Ver- 
dickung und fibri3se Entartung tier Intima. Der BefmM an den kleinen Hirn- 
arterien stimmt im Wesentliehen mit dem oben beschriebenen iiberein. 

F a l l  ~ .  

Patientin~ eine 25j~hrige Arbeiterfrau, wurde wegen Eklampsie und Ver- 
wirrtheit aus der Universitgts-Frauenklinik naeh tier Irrenabtheilung derKSnigl. 
Charit6 verlegt. 

Die Anamnese ergab: Patientin ist hereditgr nieht belastet~ sie war his 
zu ihrer vor drei Jahren erfolgten Yerheirathung im Wesentliehen gesund. 
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Wg~hrend der ersten Schwangersohaft erkrankte Patientin an Nephritis and 
~etinitis albuminuriea. Ihr Sehvermbgen versehlechterte sich betrS.ehtlich~ es 
t rat  voriibergehend voI!kommene Blindheit ein. Naehdem iirztlicherseits nine 
MinstliGhs Friihgeburt im 7. Mount eingeleitet worden war, besserte sish die 
Sehfiihigkeit soweit~ class Patientiu grossen Drunk zu lesen vermoehts. Kurz 
vor tier zweiten Entbindung, die im 6. Schwangsrschaftsmonat wiederum ktinst- 
lieh herbeigefiihrt wurde~ erblindete Patisntin auf dem linken and einige Tags 
hash der Entbindung aueh auf dem reehtenAugs. Patientin wurde zum dritten 
Mal sehwanger nnd gebar im 7. Monat spontan. Das Kind lebte nur kurze 
Zeit. Bald naeh der Entbindung verfiel Patientin in allgemeine Xrgmpfe~ die 
sieh mehrfaeh wiederholten~ gleiehzeitig maehte sieh eine zunehmends Ver- 
wirrtheit geltend. Bet der Aufnahme befindet sieh Patientin in einem gngst- 
liehen~ hallueinatorischen Zustande. Sis glaubt sich in der ttSlle zu befindgn~ 
den Teufel und zahlreiehs Personen zn sehen. Die Pupillen sind rnittelwei b 
reagiren auf Bslichtung. Es besteht vollkommene Amaurose. Die ophthalmo- 
skopisehe Untersuchung ergiebt beiderseits neuroretinitisehe Atrophie. Es he- 
stehen keine Liihmangserseheinungen. Die Patellarreflexe sind beiderseits ge- 
steigert. Albuminurie. Dsr Zustand der Patientin gnderts sieh in den folgen- 
den lzI TaKen nur wenig. Ein gsnauer Status l~onnts wegen der Erregung der 
Patientin nieht anfgenommen werden. Dsr Exitus letalis erfolgte, nachdem 
sieh nnter hshsm Fieber and Benommenheit dis Erssheinungen einer Cystitis 
und Pneumonie entwiekelt hatten. 

Sectionsbefund: tfypertrophia cordis. Nephritis ehroniea interstitialis. 
Cystitis. Status puerperalis uteri. Parametritis et Psrimetritis apostematosa 
ehroniea. Pneumonia hypostatiea dextra. Atrophia nervorum optieorum. Das 
Hirn zeigte makroskopiseh keine krankhaften Vergnderungen und wurde nicht 
conssrvirt. 

R / i c k e n m a r k s b e f u n d .  

Oberes Cerviealmark : Die Kleinhirnseitenstrangbahnen und das G o w e r s - 
sehe B/indel sind beiderseits degenerirt. Die Degeneration ist l~eine totale. In 
beiden Strilngen finden sieh~ namentlieh an der Peripherie des Quersehnittes 
erhaltene Pasern. Im Bereieh des Pyramidenvorderstranges finden sich ldeine 
Horde. Die Goll~sehen Strange sind etwas blasser als die Burdaoh ' sehen .  
In den degenerirten Bezirken finder sieh nine starke Verbreiterung tier Gliasep- 
ten~ keine KCrnchenzellen, wenig zahlreieho grosse Marksehollen. Die Wurzeln 
and die graue Substanz sind intact. Die Ganglienzellen weisen~ soweit die 
angewandte v an Gie s o n '  sehe F~rbung ein Urtheil erlaubt, keine krankhaften 
Yeriinderungen auf. Der Centraleanal ist nieht obliterirt und yon der Norm 
entsproehender Wei~o. 

Mittleres Cerviealmark: Kleinhirnseitenstranghahnen and G owers 'sehes 
Biindel degenerirt. In1 Bereieh der Pyramidenvorderstrangbahn and in den 
B u r d a c h ' s c h e n  Strgngen finden sich ldeine, bet Markscheidenfgrbung als 
helle Flecke hervortretende tterde~ die in zahlreiehen aufeinanderfo]genden 
Schnitten wiederkehren. Bet Gie s on ~ seller FS~rbung sieht man bier nine Vet- 
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diehtung der Glia~ keine KernanhSmfung, keine KSrnehenzellen; die Horde 
liegen hgufig verbreiterten Gliasepten an odor hgngen mit der vermehrten peri- 
vaseuliiren Glia der Gefgsse zusammsn. Der Centraleanai bildet einen schma- 
len~ frontal gestelttsn Spalt. Die lateraten and mittleren Partisn der Vorder- 
hSrner zeig'en eine Verarmung an ~larkfasern~ 5ei G ie son ' s ehe r  Pgrbung 
treten bier wenig zahlreiohe Spinnenzellen horror. 

Unteres Cerviealmark: Des Centraleanal ist erweitert, zeigt mehrere late- 
ralwgrts sieh srstreekende Divertikel and mit Epithel bedeckte Ependymgranu- 
lationen, der ihu umgebende GIiasaum ist kernarm und nus wenig verdiekt. 

Oberss Dorsalmask: D~s Lumen des Centratcgngls nimmt rasoh ma Aas- 
dehnung zu - -  sein Duschmesser betrggt im 3. Dorsalsegment ca. 1 ram - -  
und zsigt eine rautenfSsmige Begrenzung. Gleiehzeitig maeht sieh eins Ver- 
mehsnng der ependymg.ren Gli~ bemerkbar, dieselbe bildet einen aus feinsren 
nnd derberen Gliafasern bestehenden ging~ dernur stellenweise einen grSsseren 
I(ernreiehthum zeigt. 

Die Epithelbekleidang fshlt in vielsn Schnitten an tier ganzsn dorsalen 
Wand~ an Stei[e derselben sieht man hies zarte Bindegewebsziige. Die dam 
Centraleanal anliegsnden Theile der grauen Substanz sind stark aufgeloekert~ 
bier finden sich vsreinzelte sklerosirte Ganglion- and Spinnenzellen. In den 
Hinterstrgngsn zeigt sieh nahe dem dorsalen l~ande ein des Peripherie parallel 
laufender sohmaler~ sioh aus ldeinen~ oft ziemlich seharf abgegrenzten Iterden 
zusammensetzender degsnerirter Saum~ so dass in disser t~iekenmarkshShe 
sich eine Degenerationszone um den ganzen P~iiekenmarksquersehnitt heram- 
zieht. Die Degeneration im Bereich tier Kleinhirnseitenstrgnge ist eine mshr 
diffuse and gseift etwas in das Gebiet tier Pyramidenseitsnstrgnge fiber. Gie -  
sonpr~parate zeigen sine dsm Faserausfall entspreehende Gliavermehrung. 
Aueh nm die Geffisse finder sich sine Gliaverdiehtung~ diese sind anscheinend 
zahlreieher, als in der Norm and zeigen eine gerdiekung ihrer i~ussersn Wan- 
dungen, die vielfaeh eine hyaline Besehaffsnheit a.~lfweisen. Nirgends finden 
sich gernanhgufungsn in der Adventitia. Die Pin l~sst keine ksankhaften Ver- 
gnderungen erkennen. 

Mittleres Dorsalmark: Der Centraleanal verengsrt sich zuniishst his auf 
einen sehmaIsn Spalt, der sieh in den unteren Segmenten des mittlsren Dor- 
salmarkes allmglig wiederum erweitert. Die Degeneration in den Strgngen 
~erhglt sich wie im oberon Dorsalmark~ doeh ist sic in den ginterstrg~ngert 
mehr diffus. 

Unteres Dorsalmark: In den oberon Segmenten des untersn Dossalmar- 
kes ist des Centl:aloanal am meisten erweitert (Fig. 2~ Taf. XIu er bildet ein 
lgngliohes l~echteok yon tier Seitentgnge 1~7 X 1 ram. Die Epithelbeklsidung 
ist in vielen Sehnitten nur eine unvollstg.ndigs. Die ependym~ire Glia ist stark 
verdiekt and wulstig, es finden sich in ihr z~hlreiehe Gefgsse mit sklesosirten 
Wandungen. Die mittleren Partien der gsauen Substanz sind stark rarefieirt 
and zeigen eine wabige B esebaffenheit. Die Ganglienzellen tier C1 a rke 'sehen 
Sgulen sind zum Theil degenerirt (?)~ die 5Iarldasesn derselben sind jedoeh 
wohl erhalten. 
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Die Degeneration tier Strgnge verh~ilt sich wie im mittleren Dorsalmark, 
doeh greift sie sehr welt in die Pyramidenseitenstr~nge hinein. DiG Hinter- 
strgnge sind in ihrem ganzen Umfange fleckig geliehtet~ am moisten in der 
Nghe des dorsalen t~andes. Nichg selten finden sioh hier herdartige Gliaver- 
verdiehtungen, 'die bin nnd wieder mit der perivasculS~ren Giia gr~sserer Ge- 
fgss% die die oben erw~hntenVer~nderungen zeigen, in Zusammenhang stehen. 
In den mehr distal gelegenen Segmenten nimmt der Centralcanal wesentlieh 
an Weite ab~ aueh die sonstigen pathologischen Vergnderungen verlieren an 
IntensitS~t. 

Lendenmark: Es finder sich beiderseits eine wenig hoehgradige Degene- 
ration des Pyramidensei~enstranges. Ausserdem sieht man nur noeh in den 
Hinterstr~ngen nahe der Peripherie kleine eireumseripte Degenerationsherde. 
Die graue Snbstanz ist normal. Der Centraleanal ist often, jedoeh nnr sehr 
wenig erweitert. 

Sacralmark: Abgesehen yon der Degeneration tier Pyramidenseitenstrgmge 
finden sish keine gergndernngen. Der Centralcanal ist nieht obliterirt. 

Beide Fglle zeigen in maneher ttinsieht Uebereinstimmendes. Es 
finden sieh in beiden herd- und strangf6rmige Degenerationenl im 
Rtiekenmark: die in vieler Beziehtmg denen gleichen: die bei perniei6ser 
An~mie und eaehektisehen Zustgnden versehiedenster Herkunft beob- 
aehtetet werden und in den letzten Jahren vielfach Gegenstand der Er- 
6rterung gewesen sind. Andererseits bieten unsere Fglle manehe Be- 
sonderheiten, auf die nunmehr kurz eingegangen werden soll. 

Was zun~iehst den ersten Fall anbelangt, so finden wir im oberon 
Dorsalmark Degenerationen yon ausgesproehen herdf6rmigem Charakter, 
deren vaseulgrer Ursprung kaum in Zweifel gezogen werden kann. Die 
Gef~tsse im gesammten Centralnervensystem lassen sehwere Ver~.nde- 
rungen erkennen, die: wit wohl tier Arteriosklerose zureehnen dfirfen; 
einen naeh den zur Zeit geltenden Ansehauungen ftir Syphilis eharak- 
teristisehen Befund bieten sie nieht. Dureh hoehgradige Wueherung der 
Intima, sowie dureh hyaline Degeneration und starke Aufquellung der 
Media ist es namentlieh in den kleinen Arterien zu einer betr~tehtliehen 
gerengerung des Gef~islumens gekommen, die bier und da bisweilen 
unter Bildung yon Thl~omben zur Obliteration geftihrt hat. In Hinbliek 
auf diesen Befund ers~heint die Annahme, class die spgrliehen I-Ierdbil- 
dungen im R/iekenm~rk~ ebenso wie die zahlreichen kleineren und 
gr6sseren sklerotisehen und erweiehten Stellen, die sieh im Him vor- 
finden, dureh die Gqfasserkrankung bedingt sind, sehr naheliegend, 
wenn aueh ein Zusammenhang der Horde mit verOdeten Gef~ssen sieh 
nieht immer naehweisen liess. Im Rtiekenmark ist es nur an einer 
Stelle und zwar in ddr grauen Subsmnz zur Erweiehung und tt6hlen- 
bildung gekommen. Dieser tterd zeigt durehaus denselben Charakter, 



558 Dr. t~. Henneberg, 

wie die kleinen isch~tmisehen Erweichungen im Him. Ein derartiger 
Befund diirfte im Rfickenmark recht saltan sain. Aueh in F~tllen schwerer 
Arteriosk]erose, in denen im Him Erwaiehungsherde hgufig sind and 
aueh in der Brfieke und Medulla oblongata nieht allzu selten sich vor- 
finden, werden solehe im Rfickenmark in der Regel ggnzlieh vermisst, 
ein Umstand, dar kaum durch die Art dar Gef~ssvartheilung bedingt 
sein diirfte; denn ~ueh ira RCiekenmark handelt as sieh, wie aus den 
Untersuchungen yon A d am k i e w ie z ~) und g a d y i s) hervorgeht, in erster 
Linie um sogenannte Endarterien. Wenigar selten sCheint es in Folge 
yon Arteriosklerose ztl kleinen sklerotischen Herden im Rfiakenmark zu 
kommen, wie sie sieh mehrfaeh in den Hinterstrgngen in unsarem Falle 
vorfinden. Ein derartiger Befund wurde bareits yon Leyden  3) in dem 
Rfiekenm~rk ainas Greises arhoben. 

Von einer durch ischgmisehe Gewebsnekrose bedingten Erweichungs- 
hShla derart, ~ie sie sieh in unserem Falle ~orfindet, unterscheidat sich 
die Hauptmasse der zur Syringomyelie gereahnetan H~Shlenbildungen 
bezfigliah der histologisehen Besehaffenheit ihrer Wandungen und often- 
bar aueh beztiglieh ihrer Genase sehr wasentlieh. Gefgssvergnderungen 
sind allerdings ein ganz gewShnlieher Befund bei Syringomyelia. Yon 
vielen Autoren wird ihnen aueh f~ir das Zustandekomman derselbell 
eine mehr oder waniger grosse Bedeutung zugasehrieban; als das Pri- 
mgra des ganzen Krankhaitsproeesses sind sie jedaeh nur selten aufge- 
fasst worden. In dar That seheint as nut in reeht wenigen Fgllan ohne 
voraufgehende G[iawueherung aussehEesslieh in Folge yon Gef~issdega- 
naration im Riiekenmark zu ausgedehnteran Gewebsnekrosen und lang- 
gestreektan HShlenbildangen zu kommen: Dass aber derartige Falla 
vorkommen~ geht untar Anderam aus einer Baobaahtung S eh 1 e s i n g e r 's  ~) 
hervor. Die Wandung der ttShla wurde in diasem Palle im Wesentliehen 
dureh die zerfallende R~ickanmarkssubstanz gebildet und liass eine Glia- 
wueherung vermissen. Wie Seh le s inge r  bemerkt, dfirfta diese Abart 
der Syringomyalia insbasondera im hSheran Alter, wo Gefgsserkrankun- 
gen haufig sind, zu Stande kommen. In unserem Falle bleibt die HShle 
auf die graue Substanz besehr5nkt und l~tsst aine Tendenz, sieh in der 

1) Adamkiewioz, Die KreislaufstSrungen in den Org~nen des Central- 
nervensystems. Borlin und Loipzig 1899. 

2) Kadyi~ Ueber die Blutgefiisse d~s menschlichen R~ickenmarks. Lem- 
berg" 1899. 

3) Schles inger ,  Die Syringomyelie. 1895. S. 154. 
4) Leyden~ Klinik der Rfickenmarkskrankheiten. 1875. Bd. IL S. 47. 
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L~ngsrichtung des Rfickenmarks auszudehnen~ nicht erkennen. Es bleibt 
somit zweifelhaft, ob wir hie r e i n  Anfangsstadium des yon S c h l e s i n -  
ger  geschilderten~ zur Syringomyelie fiihrenden Zerfallsprocesses vor 
nns haben. 

Dutch die Art u0d Intensitgt der Gefttssver~nderungen unterscheidet 
sich unser Fall wesentlich yon den bei perniciSser .4n~tmie - -  anch 
in unserem Falle lag eine sehr hochgradige i vielleicht dureh ein chro- 
nisches 57ierenleiden bedingte Ani~mie vor - -  erhobenen Rfickenmarks- 
befnnden. Von zahlreichen Aatoren wurden in derartigen FMlen Ge- 
f~tsserkrankungen constatirt~ die ffir gewOhnlich in einer Wucherung der 
Adventitia und einer Kernanhgufung in derselben bestanden. Die Be- 
ziehung der Gef~tssverandernngen zu der in ihren Anfangsstadien mehr 
oder weniger ansgesprochenen herdf0rmigen Rfickenmarksdegeneration 
ist bier eine viel weniger evidente, als in unserem Falle. Dementspre- 
chend sind auch die Ansichten tier Autoren fiber die Ro]le~ die die 
Gef~tssveranderungen in dem Krankheitsprocess spielen, noch welt aus- 
einandergehende. Wghrend zahlreiehe Beobachter, z. B. Minnich~ 
Nonne ,  Pe t r en ,  T a y l o r  die Gefgsserkrankung , beziehungsweise dureh 
eine solche bedingte Blutungen als pnmiir und der Rfickenmarksdege- 
neration zu Grunde liegend ansehen~ haben andere die Gefgssvergnderun- 
gen als coordinirt ( Jacob  und Moxtier)~ beziehungsweise als unwesent- 
lich ffir die Entstehung des Krankheitsprocesses erklart (Voss~ G o ebel). 
In einer jiingst erschienenen Arbeit nimmt 57 o n n e 1) einen atiologischen 
Znsammenhang der Rfickenmarksdegeneration mit den Gefassen in dem 
Sinne an~ dass die wirksame Noxe auf dem Wege der Blutbahn dem 
Rfickenmark zngeffihrt wird; eine Abh~tngkeit der Degenerationsherde 
yon den Gefgssen kSnne daher sehr wohl auch bestehen~ ohne dass sich 
dem Ange wahrnehmbare Veranderungen an den Gefassen darbSten. 

Der Entsche!dung der Frage, ob eine Erkrankung des Rtickenmar- 
markes dutch prim~re Gef~tssveranderungen bedingt ist oder nicht~ 
stellen sich naturgem~ss in sehr vielen Fallen die gr0ssten Schwierig- 
keiten entgegen, h~tnfig wird man fiber Vermuthnngen in dieser Rich- 
tung nicht hinauskommen. Denn ist erst einmal ein Erkrankungspro- 
cess einigermassen fortgeschritten, so bilden sich ganz gew0hnlich Ge- 
fitssver~tnderungen secfindarer Natur heraus, wie  man das z. B. bei der 
secund~tren DegeneratiOn beohachten kann. 

Fglle~, in denen~i wie in nnserem~ die Abh~tngigkeit der Rtieken- 
markserkrankung yon! primaren Gef'asserkrankungen - -  yon der syphi- 

I) �9 nn % Rfiokonmarksunlersuohungen in Fs yon pernioi~ser An- 
gmie. Deutsche Zei~schr. f~r Nervenheilkunde. XIV. 

Archly f. PsycMatrle. Bdl 32. HeR 2. 36 
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litisehen Gefiisserkrankung sehen wir hier ab - -  mit Bestimmtheit be- 
hauptet werden kann~ sind ziemlieh seiten. Ein dem unsrigen in man- 
chef Hinsieht nahestehender Fall ist yon Oppenhe im 1) besehrieben 
worden. Aueh die yon R ed l i eh  2) beobaehteten F~tlle, in denen es sigh 
um herdfOrmige Degenerstionen in der Umgebung sklerotiseher Gef~tsse 
in den ventraten Partien der Hinterstr~nge handelt, dfirften hierher zu 
reehnen sein. Ebenso werden die bei Greisen, besonders aueh bei den 
an Paralysis agitans Leidenden gefundenen Rtiekenmarksveranderungen, 
die allerdings fiir gewOhnlieh nur wenig hoehgradige sind, mit Reeht 
als vaseulgr aufgefasst. 

Was nun die strangfOrmige Degeneration im Bereieh der Pyrami- 
den- und Kleinhirnseitenstrangbahnen- die Hinterstrangserkrankung 
bedarf einer besonderen Bespreehung - -  anbelangt, so ist ffir die Be- 
urtheilung derselben yon Bedeutung~ dass dieselbe einmal nieht das 
ganze Areal dieser Str~tnge betrifft, zum anderen vielfaeh ein ungleieh- 
massiges Aussehen zeigt, derart~ dass auf dem Quersehnitt sieh neben 
einem diffusen Faserausfall herdfSrmige Bezirke zeigen, in deren Bereieh 
die Nervenfasern ganz zu Grunde gegangen sind mad die Glia eine hoch- 
gradige Yerdiehtung zeigt. Bei einem derartigen Verhalten muss es yon 
~-ornherein sehr nnwahrseheinlieh erseheinen, dass die Degeneration in 
den genannten Str~ngen eine systematisehe Strangerkrankung darstellt. 
Die Degeneration zeigt im Wesentliehen dasselbe Bild, wie in vorge- 
sehrittenen Fallen yon Rfiekenmarksdegeneration bei pernieiOser An~mie. 

Beziiglieh tier Genese der Degeneration in unserem Falle mOehten 
wir daher aueh die yon den meisten Autoren vertretene Ansieht gelten 
lassen, dass es sieh nftmlieh mn einen nrsprfinglieh herdfOrmigen Dege- 
nerationsproeess handelt, der im weiteren Verlauf dureh Zusammen- 
fliessen der tterde und dureh das Itinzukommen yon secund~trer Dege- 
neration ein strangfOrmiges Aussehen gewinnt. Es ist sehr wohl denkbar~ 
dass dabei in den Pyramidenbahnen aueh eine aufsteigende sogenanfite 
retrograde DegenerationS) eine Rolle spielt. Eine derartige Annahme 
wiirde in einfaeher WeiSe den Umstand, dass im oberen Halsmark die 

1) Oppenheim~ Zur Lehre yon der multiplen Sklerose. Berliner klin. 
Wochenschr. 1896. No. 1. 

2) l~edlioh~ Ueber eine eigenthtimliohe dnrah Gefgssdegenerationen her- 
vorgerufene Erkranknng der giiakenmarkshinterstrgnge. Zeitsahrift fiir tteil- 
kunde. 1891. Bd. XII. 

3) Vergl. Gombanl t  et Ph i l i ppe ,  Contribution a l'6tude des 16sions 
systdmatisges dans les faisoeaux blanes de la moelle @ini~re. Arch. de m~- 
deoine exp6rimentale. 1894. No. 4. 
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Degeneration in den Pyramidenseitenstr~ngen einen mehr diffusen und 
systematischen Charakter zeigt, erkl~tren. Die Ursaehe der ursprting- 
lichen Herdbildung d~irfte in unserem Falle wiederum in der primaren 
Degeneration kleiner 'Gefgsse zu  suchen sein~ die eine Unterernah~nng 
nnd Zerfall des Parenchyms zur Folge hatte. 

Eine derartige Erklarung ist jedoch insofern unzureichend, als sie 
dem Umstande nicht gerecht zu werden vermag, class es gerade ira 
Bereich tier in Frage stehenden Bahnen zu so ausgedehnter Degeneration 
gekommeu ist, w~thrend andere Str~tnge, die gleiehfalls lange Bahnen 
ftihren, z. B. die Pyramidenvorderstrangbahnen und die G ow ers'schen 
B[indel intact geblieben sind. i~Iarie hat bekanntlich zur  Erklarung 
dieser Vertheilung der Degeneration, die sich such in Zahlreichen der 
als ,,combinirte Systemerkrankung" beschriebenen F~tlle wiederi~ndet, 
die Hypothese aufgestellt~ class die Sklerose der genannten Gebiete, die 
genau den verschiedenen yore System der hinteren Spinalar~erie vascu- 
larisirten Feldern entsprgchen, yon einer Erkrankung dieses Gefitss- 
systems abhangig sei. In unserem Falle konnten wir ~eiue aussch]iess- 
liche oder besondere Betheiligung der der hinteren Spinalarterie ange- 
hSrenden Gefasse nicht constatiren. Ueberhaupt kann man sich das 
besondere Befallensein eines so ansgedehnten Gefassbezirkes, wie das 
der hinteren Spinalarterie dars~ellt , d a s  durch zahh'eiche Anastomosen 
mit anderen Gefassgebieten in Beziehung steht~ nur schwer vorstellen. 
Attch die sonstigen yon den Autoren bezfiglich der Pathogenese der 
combinirten Strangerkrankungen (yon den echten combinirten System- 
erkranknngen~ denen in jiingster Zeit immer weniger Falle zugereehnet 
werden~ sehen wir ab) gegebenen Erkllirungen besitzen ffir unseren Fall 
wenig Wahrscheinlichkeit. So bietet ftir die yon R o t h m a n n  1) vertre- 
~ene'Ansicht~ dass die Degeneration in den Stritngen yon einer Erkran- 
kung der grauen Substanz - -  es land sich in unserem Fall eine nut 
m~tssige Atrophie der Vorderhornzellen~ die wir den fibrigen Ver~tnde- 
rungen als coordinirt betrachten mSehten - -  abhltngig ist, unser Fall 
keine Anhaltspnnkte. Aueh die Ausfiihrungen van v. Leyden  und 
Go!dscheider2)~ dasses  sich bei den combinirten Strangerkrankungen 
um eine diffuse Schiidigung des Riickenmarkes handel% die in Folge 
der Architektonik des Rfickenmarkes~ d. h. dnrch den Umstand~ dass 
die ]iingsten Bahnen gleichzeitig die am meisten excentrisch gelegenen 

t) Rothmann,  Die primgren combinirten Strangerkrankungen des 
Rfiokenmarkes. Deutsche Zeitschr. ffir Nervenheilk. Bd. VII. 1895. 

2) v. Leyden und Goldscheide2~ Die Erkrankungen des R~ickenmar- 
kes. Wien 1897. 

36* 
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sind, in diesen am meisten zum Ausdruck komme, diirften zur Erkl~irung 
der Verbreitung der Degeneration in unserem Falle kaum ausreichen. 
Das Freibleiben der Pyramidellvorderstrltnge und der Gowers ' schen  
Bfindel, sowie die fleckige und unregelm~ssige Art der Degeneration in 
den erkrankten Bahnen bieibt dureh die genannte Annahme unerklgrt. 
Eine ausreichende Erkl~rung ffir das Zustandekommen yon pseudosyste- 
matischen Degenerationen in den Rfickenmarksstrfingen dfirfte es zur 
Zeit nicht geben. Wit mtissen uns begntigen mit der alten Auffassung, 
dass in Folge unbekannter Verhg]tnisse bestimmte Gebiete des Riicken- 
markes gewissen Seh~d]iehkei ten-  z. B. ether dutch Gef~tsserkranknng 
bedingten Unterernghrung - -  gegenfiber eine besonders geringe Wider- 
standskraft besitzen. Nehmen wir an, dass diese Bezirke mit den you 
dan Systemen eingenommenen Gebieten mehr oder weniger zusammen- 
fallen, so kSnnen wir jene Annahme maehen, ohne mit derselben dem 
Begriff der Systemerkrankung zu nahe zu kommen. 

Eine besondere Beachtung verdient die Affection tier ttinterstr-~nge 
in m~serem Fall. Wir haben hier - -  abgesehen yon den mehr oder 
weniger herdfSrmigen Degenerationen im Dorsal- and Cerviealmark, 
was Localisation und  histologisehe Besehaffenheit anbelangt - -  einen 
der genuinen Tabes vollkommen analogen Process, das heisst eine im 
Wesentliehen symmetrische Degeneration der hinteren Wurzeln und ihrer 
intramedull~ren Fortsetzungen. Die daraus resultirenden Degenerations- 
figuren in den Hinterstr~mgen stimmen durchaus mit denen einer nieht 
welt fortgesehrittenen Tabes tiberein. 

Wie hervorgehoben wurde, finder sieh auch eine Verminderung der 
Markfasern im Hinterhom und in den Clarke~schen Sfiu]en. Die ex- 
tramedull~tren Wurzeln sind, wie das h~ufig bei beginnender Tabes der 
Fall ist, nicht immer in demselben ~Iaasse degenerirt, wie die ihnea 
entsprechenden W urzeleintrittszonen. 

Es besteht somit in unserem Falle eine Combination einer herdfSr- 
migen und nicht systematisehen strangf6rmigen Degeneration mit einer 
ausgesprochenen Systemerkrankung. Hierdureh unterscheidet sich unser 
Fall wesentlieh voD den Rtickenmarksbefunden bei perniciSser An'~mie, 
bei denen sow0hl in initialen wie vorgertiekten Fgllen die Degeneration 
in der Regel einen systematischen Charakter durehaus vermissen lasst. 
Nur in vereinzeiten Fallen wurden Yeranderungen beschrieben, die in 
ihrer Verbreitung sich dem Bride tier tabisehen Degeneration mehr 
ngherten. So zeigen (nach dem Urtheile Redl ieh :s~) )  die yon Bow- 

1) 1%edlioh, Ueber einige toxisohe Erkrankungen der Hinterstrgnge des 
lKiickenmarkes. Centralbl. f. allgem. Pathologie. 1896. 
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m a n n  a) und R o t h m a n n  2) besehriebenen FMle einen mehr systemati- 
schen Charakter der Hinterstrangdegeneration. N o n n e  a) und v. u  a) 
haben je einen Fall .besehrieben~ in welehem die Degeneration im Lum- 
balmark ausseh]iesslich die mittlei:en Wurzelzonen ergriffen hatie. Sehliess- 
lich haben J a c o b  und M o x t e r  5) in .einem Falle Degeneration der in- 
tramedullfiren Fortsetzung einer oberen Sacralwurzel eonstatirt. Dege- 
neration der extramedullaren hinteren Wurzel besehrieb R o t h m a n n  6) 
and GoebelT).  Nimmt man nun noeh die als combinirte Systemerkran- 
kung besehriebenen F~lle hinz% so zeigt sieh~ dass~ was die Art der 
Hinterstrangerkrankung anbelangt~ sich mannigfaehe Uebergangsformen 
zwisehen systematischer u n d  nicht systematiseher Degeneration, sowie 
Combinationen beider u vorfinden. 

Es zeigt sich dieses z. B. in den ,on Meyer  s) besehriebenen FMlem 
denen der unserige beziJglieh der u der Degenerationen in 
mancher Hinsicht nahe steht. 

Eine seharfe Trennung zwisehen echter combinirter Systemerkran- 
kung und nicht systematiseher Strangdegeneration~ wie sie yon N 0 n n e  
in seiner kfirzlieh ersehienenen Arbeit angestrebt wird r diirfte somit 
kaum mSglieh sein. In Anbetracht dieser Thatsachen ]iegt die bereits 
yon R e d l i c h  hinsichtlieh der Wirkung von Toxinen gemachte Annahme 
nab% dass ein und dieselbe Noxe bald mehr tabiform% bald mehr herd- 
fSrmige Erkrankung im ttinterstrang hervorrufen kann. Nehmen wir 
z. B: an, dass eine Gef~tssdegeneration die Ursache der Erkrankung ist, 
so wird das Bild tier Degeneration in ~len Hinterstr~tngen bald einen 
mehr tabiformen~ bald einen mehr unregelm~tssigen oder herdf6rmigen 
Charakter zeigen, je naehdem die hinteren Wurzeln beziehungsweise 
Spinalganglien oder die Hinterstr~tnge selbst in Mitleidensehaft gezogen 

1) B o w m a n n  7 Brain 1894. P~r~ LXI. 
2) P~othmann~ 1. c. FalI 1. 
3) Non n e~ Weitere Beitr~ge zur Kenntniss der im Verlaufe let~ler An- 

~mien beobachteten Spinalerkrankungen. Deutsche Zeitschrift ffir Netvenheil- 
kunde. 1895. Fall XVI. 

4) v. V oss~ Anatom. und experim. Unters. iiber die Riiokenmarksver~,n- 
derungon boi An~mio. Doutsehes Archiv f. Min. Med. 1897. 

5) 3 a e o b and M o x t e r ~ Ueber P~fickenmarkserkrankungen und -Voriindo- 
rungon bei tSdtlich verlaufenden Anilmien. Dieses Archiv Bd. XXXII. 1. 

6) R o t h m a n n  1. c. Fall 3. 
7) Goobel ,  l~iickenm~rksver~nderungon bei perniciSser An~imie. Mit- 

thellnngon aas don Hamburgisehen Staatskrankenanstalten. 1898. 
8) Mayer ,  Uebor die eombinirtenErkmnknngen dert~fickenmarksstr~ngo. 

Beitriigo zur klin. Ned. und Chirargie. Heft 4. 1894. 
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sind. In unserem Falle konnten wir nun beobachten, dass aueh die il~ 
den mehr oder weniger stark degenerirten hinteren Wurzeln verlaufen- 
den odor ihnen anliegenden Gef~isse die beschriebenen Ver~nderungen 
zeigten (Spinalganglien standen uns nieht zur Verffigung). Man kann 
sieh somit immerhin vorstellen, dass allen sieh in unserem Falle vor- 
findenden~ in ihrem Charakter wesentlieh yon einander abweiehenden 
Rfiekenmarksver~nderangen in letzter Linie eine und dieselbe Ursaehe~ 
n~m]ich eine Erkrankung des Gef~ssapparates und dadurch bedingte 
Unterern~hrung des Nervengewebes zu Grunde tiegt. 

Andere Auffassungen fiber das Verh~tltniss~ in dem die tabiforme 
ttinterstrangserkrankung zu den fibrigen Ver~tnderungen steht~ d~irften 
weniger Wahrseheinlichkeit besitzen. So mSehten wir zun~chst die An- 
nahme yon der Hand weisen, dass es sieh in nnserem Falle um eine 
genuine Tabes handelt~ zu der seeund~r eine Erkrankung des Seiten- 
stranges hinzugetreten ist. Bekanntlieh wird eine derartige Combination 
nicht allzu selten beobaehtet, es handelt sieh jedoeh dabei um fortge- 
schrittene FNle yon Tabes und um eine leichte diffuse Abblassung des 
Seitenstranges. Ebensowenig kann unser Fall als Tabes mit seeundarer 
dureh Leptomeningitis bedingter Seitenstrangsklerose anfgefasst werden~ 
da die Ver~nderungen der Pin im VerhNtniss zur Strangerkrankung 
viol zu geringffigig sind. Aueh die klinisehen Symptome (Erhalten- 
bleiben der Pupillenreaetion~ Beginn des Leidens mit Sehw'~ehe tier 
Beine) spreohen daffir, dass es sieh in unserem Falle nieht ursprfinglieh 
um eine gew6hnliehe Tabes gehandelt hat. 

Im zweiten Falle finden wir g]eiehfalls welt verbreitete Gef~ssver- 
~nderungen, die jedoeh yon betr~ehtlieh geringerer Intensit~t sind, wie 
in dem ersten. Dementspreehend kann die Abh~ngigkeit der Rfieken- 
markserkrankung yon denselben nieht mit der gleiehen Bestimmtheit 
wie in diesem behauptet werden. Die Degeneration in den Str~tngen 
]Ssst, abgesehen vom oberen Cervicalmark und dem Lumbalmark, we 
es sieh im Wesentliehen um eine anf- beziehungsweise absteigende De- 
generation handelt, einen systematisehen Charakter durehans vermissen. 

Wir sehen in den marginalen Bezirken des Quersehnittes zahlreiehe 
vielfaeh mit einander eonfluirende Herde~ die h~ufig eine deutliehe Be- 
ziehung zu den verbreiterten Gliasepten und den in denselben verlau- 
fenden Gef~tssen aufweisen. Eine ersiehtliehe Ursaehe ffir die eigen- 
thtimliehe Yerbreitung der Degeneration in der Nghe der Peripherie ist 
nieht zu eruiren. Die Pin ist yon normaler Besehaffenheit nnd zeigt 
nirgends eine Verwaehsung mit der Rtiekenmarksoberflaehe. Yon einer 
dureh Meningitis bedingten Randsklerose ist die Degeneration in unserem 
Falle aueh dadureh untersehieden~ dass vielfaeh gerade an der Peri- 
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pherie sieh eine sehmale Sehicht erhaltener Markfasern erhalten hat 
(Taft XIV.~ Figur 2). 

Auch in diesem Falle ist das Gebiet der Kleinh[rn- und Pyramiden- 
seitenstrangbahnen am meisten in Mitleidenschaft gezogen. Im Bereich 
der Pyramidenstr~nge ist der Paseransfa[l eiu .mehr diffuser. Die Hin- 
terstrgnge zeigen nur. eine geringe Betheiligung, was um so auffal]ender 
ist, als sie im Allgemeinen gerade eine Pr~idilectionsstelle ffir Degene- 
rationsproeesse biiden. 

lm Gegensatz zu den Rfiekenmarksver~tnderungen bei perniei6ser 
An~mie, bei denen es sieh ffir gew6hn!ich um einen subaeuten Mark- 
faserzerfaU handeit, finden wir in unserem Falle nur ~iusserst sp~rliehe 
K6rnchenzellen, Narkk. lumpen und gequollene Axeneylinder, auch zeigen 
sich nirgends Lfieken im Gewebe; an Ste]le des gesehwundenen Paren- 
chyms ist ein aus derben Gliafasern gebildetes, kernarmes Gewebe ge- 
treten. Alles dieses weist darauf hin~ dass wit in unserem Falle mit 
einem abgelaufenen oder ausserordentlich chronischen Erkrankungspro- 
eess zu tbun haben. 

Beachtung verdient sodann die im obersten und unteren Dorsalmark 
bestehende ttydromyelie. Es handelt sieh dabei nicht nur am eine ein- 
/'ache Erweiterung des Centralcanals, sondern auch mn eine ausgespro- 
ehene Wueherung der ependym2ren Glia, man kann somit die vorlie- 
gende HSh]enbildung aneh als beginnende Syringomyelie auffasseu. 

Was die Genese dieser HSh]enbildung anbe]angt~ so g]auben wir 
zun~ichst auf die Annahme einer prim2ren EntwicklungsstSrung verzich- 
ten zu kSnnen. In dcr jiingsten Zeit ist die embryonale Theorie der 
Syringomyelie etwas mehr Jn den HinLergrund getreten, nachdem man 
erkannt hat~ dass so manher Befund, in welchem man frfiher einen Be- 
weis dafi~r sah, dass einer H0hlenbildung eine in frtiher Embryonalzeit 
zu Stande gekommene Anomalie zu Grunde liege, sehr wohl im spiiteren 
Leben secuud~tr bedingt sein kann. So hat z. B. Saxer l )  in tiberzeu- 
gender Weise ausgeftihrt, dass eine partielle Epithelbekleidung yon 
irgend wie entstandenen dorsal vom Centraleanal gelegenen Hohlr~tumen 
dadureh zu Wege kommen kann, dass die sieh vergrOssernde HShle auf 
Ependymzellenhaufen~ wie sie sieh hgufig in der hinteren Commissnr 
vorfinden~ stSsst. Die ~pendymzellen besitzen die F/~higkeit~ sieh unter 
diesen Umsf, tnden zaLregelm~ssigen Verbgnden zu ordnen. Dass ein 
doppe]ter und mehrfa@er Centraleanal nieht, wie es hfiufig geschehen 
ist, ohne Weiteres a]s das Product einer prim~ren Entwieklungsst6rung 

1) Saxer,  Anatom, BeJtrg.ge zur Kenntniss der sogen. Syringomyelie. 
Z ieg]er ' s  Beitr~ige zur path. Anat. und allgem. Path. Bd. XX. 1896. 
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aufgefasst werden darf, erhellt ~tls den Untersuehungen Weige r t ' s l ) .  
Naeh ibm bilden sieh sehon unter normalen Verh5[tnissen im Alter naeh 
Zersprengung der Epithellage neue Lumina, die dutch gewueherte Glia 
yon einander getrennt werden. Zudem liegen Beobaehmngen 2) vor, die 
daftir spreehen, dass in gliSsen Wueherunger~ in der Umgebung yon 
Hohlr~umen yon den Gliazellen eine Neubildung yon Epithelien aus- 
gehen kann. tteterotopien sind nur mit der grSssten u zu ver- 
werthen, da sieh nut reeht selten mit Sieherheit aussehliessen lassen 
dtirft% dass sie nieht artefieieller Natur sind. Aueh der Umstand~ dass 
sieh ein Divertikel des Centraleanals in die hintere Sehliessungslinie 
erstreekt, dtirfte kaum ohne Weiteres als Beweis ftir das Bestehen einer 
im frtihesten Embryonalleben zu Stande gekommenen Anomalie gelten 
kSnnen~ d a e s  nieht unwahrseheinlieh ist~ dass in dieser Gegend aueh 
eine seeund~ire Auseinanderdr~tngung des Gewebes in Felge eines relativ 
geringen Widerstandes ]eieht zu Stande kommen kann. 

\u somit h u m  jemals mit v~51liger Bestimmtheit eine bei 
Syringomyelie vorgefundene Veritnderung als pr~existirend und dureh 
prim~tre EntwieklungsstSrung bedingt hingestellt werden kann~ wird yon 
den Autoren dennoeh h~iufig auf das Mitspielen oder Zugrundeliegen 
~on EntwieklungsstSrungen reeurrirt. In Sonderheit werden Erweite- 
rungen und Divertikelbildungen des Centraleanals some Kernanh';tufun- 
gen in der subependym~ren Glia gem auf primate Entwieklungsstt)run- 
gea bezogea. Wenn dies nun aueh in einzelnen Fitllen~ namentlieh in 
solehen~ in denen anderweitige erworbene krankhafte Ver~inderungen am 
Centralnervensystem vermisst werden~ mit Reeht gesehehen mag~ so 
muss es misslieh erseheinen, in F~llen yon sehwerer Erkrankung des 
Centralnervensystems derartige Befunde als congenital hinzustellen. 
Wenn man die sehweren Yer~tnderungen studirt~ die das Ependym der 
ftirnventrikel und das des Aquaeduetus Sylvii in vielen F~tllen zweifel- 
los erworbener Hirnerkrankungen wie Tumor und Lues eerebri~ Arterio- 
sklerose und Dementia paralytiea erleiden, wobei es zu ausgedehnten 
driisenartigen Divertikeln, zur Ueberwueherung des Epithels dureh Gila- 
masse und zu vo]lkommen abgesehntirten mit Epithel ausgkleideten 
Hohlr~umen kommt, so erseheint es geradezu selbstverst~ndlieh, dass 
aueh am Epeudym des Rfiekenmarkes unter Umst~nden ~hnliehe Ver- 
~inderungen Platz greifen. Es muss somit kaum ang~ingig erseheinen~ 
u am Centraleanal, die sieh in F~tllen yon sehweren Him- 

1) Weigort: Beitr~ge zur Kenntniss der menschl. Neuroglia. 1895. 
2) B o r s t 7 Zur pathol, knatomie und Pathogenese der multiplen Sklerose 

des Gehirns und Riickenmarks. Z ieg le r ! s  Beitr~ige. XXI. ~. 
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und Rfiekenmarkserkrankungen vorfinden, ohne besonders zwingende 
Grtinde als durch primgre Entwieklungsst6rungen bedingt~ aufzufassen. 
Es ist dies jedoeh h~tufig unter anderen auch yon H o f f m a n n  1) und 
P i c k  s) geschehen. Steht es fest~ class in Folge einer ttirnerkrankung 
Hydrocephalus und Ependymitis der Ventrikel entstehen kann, so darf 
man auch annehmen, dass es in Folge yon Riickenmarks- und Hirn- 
erkrankungen zu I-Iydromyelus und Ependymitis des Centralcanals kom- 
men kaun. 

In unserem Falle daft man sich vielleieht das Zustaudekommen 
der Hydromyelie so vorstellen~ dass es durch Circulationssthrungen und 
Oedem~ welches dureh die Nephritis respective durch die mit dieser 
in Zusammenhang stehende Veranderung der Blutbeschaffenheit und 
Alteration der Gefgsse bedingt wurde~ zu einer erh6hten Transsuda- 
~ion in den Centralcanal gekommen ist~ wodurch einma] eine allm~i- 
lige Erweiterung desse]ben~ zmn anderen Ver~tnderungen am Ependym 
hervorgerufen wurden. Dass dieser Process seine h6ehste Entwicklung 
im unteren Dorsalmark erreieht hat, ist vielleicht davon abhangig~ dass 
hier das Rtiekenmark den geringsten Durchmesser besitzt und somit dem 
Druck des Transsudates am wenigsten Widerstaud entgegenzusetzen ver- 
moehte. Der Umstand~ dass post mortem sin Oedem des Rtiekenmar- 
kes oder Veranderungen~ die darauf hinweisen~ dass :sin solches bestan- 
den hat, nicht constatirt werden konnte~ spricht nicht gegen unsere 
u fiber die Entstehungsweise der Hydromye]ie, da der ange- 
nommene Process .sieh sehr wohl in frtiheren Stadien der Kraukheit 
abgespielt haben kaun . . . . .  

Was schliesslich den Zusammenhang der Rfiekenmarkserkrankung 
mit den] chronischen Nierenleiden anbelangt (nach der klinisehen Beob- 
aehtmlg dfirfte aueh in dem ersten Fall ein solehes vorgelegen haben), 
so ist es unwahrscheinlich~ dass es sich dabei nur um ein zufNliges 
Zusammeutreffen handelt. Rtickenmarksveranderungen bei ehroniseher 
Nephritis sind wiederholt besehrieben worden~ so yon S c h u l t z e  3) und 
Nonne~)- ersterer sieht die Ursache der spinalen ger~tnderungen in der 
durch die Harnstoffreteution bedingteu Dyskrasi% Nonne  in der seeun- 

1) Hoffmann~ Zur Lehre yon der Syringomyelie. Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilkunde. Bd. IIL 

2) Pick~ Beitr~ge zur Lehre yon den tI5hlenbildungen im menschlichen 
Riickenmark. Dieses Arohiv. XXXI. 3. 

3) Schul tze ,  Ueher das Vorkommen gequollener Axencylinder im 
Riickenmarke. Neurol. Oentralbl. 1884. S. 193. 

4) Nonne, Rtiekenmarksuntersuchungen in Yhllen yon pernicihser An- 
5.mie. Deutsche Zeitsehrift f/it Nervenheilkunde XIV. 
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dgren An'amie. Was specie1[ unseren Fall anbelangt~ so d~rfte das 
Bindeglied zwisehen Rtiekenmarks- und Nierenerkrankung in den Ge- 
fitssver~tnderungen zu vermuthen sein. 

Bekanntlieh finden sieh bei chroniseher Nephritis hgufig ansgedehnte 
Gef~tssvergnderungen. Die Beziehungen derselben zur Nierenerkrankung 
sind vielfach dunkel. In vielen F~tllen wird mail geneigt sein~ lediglieh 
eine Coincidenz der Nieren- und Gef~tsserkrankung anzunehmen sehon 
in Anbetraeht dessen~ class dieselben ~tiologisehen Moment% die fiir die 
Nephritis in Betraeht kommen, aueh als Ursaehe der Arteriosklerose gel- 
ten. Andererseits wird angenommen~ dass es sowohl in Folge einer 
allgemeinen Gefgsserkrankung zur Nephritis~ als aueh in Folge yon 
Nephritis zu ausgedehnten Gefassveranderangen kommen kann. 

Ffir die Annahme, dass in dem zweiten Falle die Rtiekenmarks- 
degeneration dareh Gef'assver~nderungen~ die in Abh~tngigkeit yon der 
Nierenerkrankung stehen, bedingt ist, sprieht die ungewShnlieh hoeh- 
gradige albuminurisehe Retinitis. Naeh den Untersuehungen Herzog 
Kar l  T h e o d o r ' s  1) nimmt die Retinaerkrankung ihren Ausgang yon 
Gef~tsserkrankungen, die in Verdiekung und hyaliner Degelleration der 
Wandungen der kleinen Arterien und Capillaren bestehen. In Folge 
yon Thrombosen kommt es zu Oedembildung und Erweichung im Ge- 
webe der Netzhaut. Es liegt nahe anzunehmen~ dass es sich im Riieken- 
mark and in der Retina um analoge Proeesse handelt. 

Herrn Geh. Rath J o l l y  sage ich ftir die freundliehe Ueberlassung 
der F~tlle meinen sehr ergebenen Dank. 

Erkl~trung der Abbildungen (Tar. XIY.). 
Die Figm'en win'den nach Zeichnungen yon Herrn A, L e win angefertigt. 
Figur 1. Fall 1. Schnitt aus dem VII. Cervicalsegment. Erweiehung 

in dem reehten Vorderhorn. Pal 'sche F~rbung. 
Figur 2. Fall 2. Schnitt aus dora nnteren Dorsalmark. Pal 'sohe 

F~trbnng. 

1) Carl Theodor~ Iterzog in Bayern~ Ein Beitrag zur pathoI. Anatomic 
des Anges bei Nierenleiden. 1887. 
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