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Ner~,enax'zt in Kisslngen. 

(Hierzu Tafel V.) 

efters deckt die Section Combination yon Erkrankung zweier oder 
mehrerer Riickenmarksstrg~nge auf. Ob man solehe Ffille als eombinirte 
Systemerkrankungen ansehen sell, ob man unter diesem Begriff ein 
Krankheitsbild yon einheitlichem Charakter verstehen oder wenigstens 
bestimmte FSolle zu einheitlichen Gruppen, klinisehen und anatomischen 
Einheiten zusammenfassen kann~ dariiber bestehen immer noeh die ver- 
schiedensten Ansichten. 

Die Auffassung L e y d e n ' s  1) iiber die uns interessirenden Krank- 
heitsformen, die gegentheilige Ansieht S t r tim p e l l '  s 2) und seines Sehii- 
lers JaeobS) ,  welcher in der Lehre L e y d e n ' s  ~:einen unl5sbaren 
~ridersprueh :~ findet~ sind zu bekannt~ um hier nochmals erOrtert zu 
werden. G a n z  a l l g e m e i n  kann man ja k l i n i s c h  yon combinirter 
Systemerkrankung sprechen~ wenn bei einem Riickenmarksleiden zwei 
Symptomengruppen, welche auf eine Erkrankung versehiedener Riicken- 

1) yon L e y d e n - G o l d s c h e i d e r ~  Erkrankungen des Rfickenmarks und 
tier Medulla oblongata. N o t h n a g e l ' s  speeielle Patholologie und Therapie. 
Bd. X. 1896. 

2) Striimpell~ Dieses Arehiv Bd. XI; Bd. XVIL Deutsche Zeitsehr. f. 
Nervenheilkunde Bd. V. 

3) J acob ,  Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. VI. 1895. 
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markstr~inge hinweisen, mehr oder weniger deutlieh yon einander ab- 
zugrenzen sind: wobe i das Nebeneinander und Nacheinander beider 
Symptomengruppen zu maneherlei Variationen ftihren kann. Naeh 
Oppenhe iml )  bereehtigt z. B. zur Diagnose der eombinir~en System- 
erkrankung der Sympt~meneomplex der Tabes, wenn sieh mit der Ataxie 
motorisehe Sehw~che verbindet oder ihr sogar vorangeht. (Ataetisehe 
Paraplegic.) Ob im einzelnen Falle die LShmung spastisch oder schlaff~ 
ob die Reflexe erloschen oder gesteigert sind, ist dann yon secundarer 
Bedeutung. 

Die hier in Frage kommenden Verh~ltnisse sindbereits yon West- 
pha l  er6rtert worden. 

Welt sehwieriger liegt die Saehe auf ana tomi seh em  Gebiet .  An 
Versuehen~ die vielfaeh yon einander abweiehenden Bilder unter einheit- 
]iehe anatomisehe Gesiehtspunkte zu" bringen~ hat es nieht gefehlt 
[Bai le r  und Minor~), Marie3)~ Mayer4)~ WagnerS)~ Pa l6 ) ] . - -Com-  
binirte Systemerkrankung wird nach Gowers  7) nur ffir einen kleinen 
Theft der (als so]ehe besehriebenen)F~lle angenommen 7~und aueh diese 
stehen am gnde der Systemerkrankungen"~ und es bestehen zahllose 
Ueberg'Xnge von mehr oder weniger streng auf zwei oder mehr ~Systeme" 
begrenzten ])egenerationsformen zu den ,diffus myelitisehen" einerseits~ 
den ,herdmyelitisehen :~ andererseits und end]ieh Misehformen. Anderer- 
seits muss man naeh Bruns 9) ,,doeh wohl einige F~ille yon sogenannter 
ataetiseher Paraplegic a]s eombinirte Systemerkrankung anerkennen'. 

Abet aueh bei den rein systematiseh erseheinenden Formen bleibt 
die Genese oft unklar, weil im Einzelnen nicht zu sagen is% ob die 
ausgebreiteten strangfSrmigen Degenerationen nieht etwa ihren Ursprung 
aus Herden genommen haben~ wobei dram die auf-und absteigende 
seeund~ire Degeneration eine erhebliehe Rolle spielen mSgen (Duran te  9). 

Bei diesen~ wie wir gesehen haben~ kliniseh viel weniger als ana- 
tomisch sich bemerkbar maehenden Sehwierigkeiten fragt es sigh nun~ 
giebt es gesetzmassige Uebereinstimmungen zwisehen klinisehem trod 

1) Oppenheim~ Lehrbuch der Nervenkrankheit.en. Berlin 1898. 
I 

2) Bal lot  et Minori~ Archive de Neurologie. 1894. 
3) Marie, Vorlesun.~en fiber die grankh, des I{fiokentnarks. Wien 1894. 
4) May er : Ueber di D combinir~en systemat. Erkranlmngen der R/icken- 

arksstriinge. Wien 1894. 
5) \ ' Yagn or, Deutsel}e Zettschr. f. Nervenheilkunde Bd. XI. 1897. 
6) Pa l ,  Wiener med~ Woehensehr. 1898. 
7) Gowers, Handbu~h der Nervenl~rankheiten. Bonn 1892. 
8) B run s : Neurol. C:entralbl. 1896. 
9) Durange~ Ref. Neurol. Centralbl. 1896. 
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anatomischen Verhalten insofern~ als bestimmten klinischen Bildern be- 
stimmte anatomische Befunde entsprechen? 

Von der F ri e d r ei eh '  schen Heredoataxie als einem Krankeitsbild~ 
dem in jeder Beziehung eine Sonderstellung zukommt~ k6nnen wir hier 
absehen. In der ataxic paraplegia yon Gowers  finder eine Reihe 
von F~illen eombinirter Strangerkrankung einen klinisehen Ausdruek. 
Die Abweiehungen im anatomisehen Biid und die Schwierlgkeiten der 
Differentia!diagnose gegenfiber der foealen und diffusen Myelitis beson- 
ders bei subaeut verlaufenden F~llen werden yon G o w e r s  selbst zu- 
gegeben. Aueh die yon R u s s e l l ' )  vorgesehlagene bedeutende Erwei- 
terung der Gowers ' sehen  Gruppe beseitigt nieht die vorhandenen 
S ehwierigkeiten. 

GrOsseren Erfolg ffir die Abgrenzung und klare Auffassung ein- 
heitlieher Gruppen in der Unzahl der vielfaeh yon einander abweiehen- 
den P~lle versprieht vielleicht die Betraehtung nnter einheitliehen 
p a t h o g e n e t i s e h e n  Gesichtspunkten~ soweit sie aus dem klinisehen 
und anatomisehen Verhalten sieh ersehliessen lassen. 

R o t h m a n n  ~) hat versueht~ eine klinisehe~ anatomisehe und patho- 
genetisehe Grnndlage einer ,eigentliehen Gruppe der eombinirten System- 
erkrankungen ~ zu geben. Naehdem er aus der Ftille des Materials 
ausgesehieden hat 1. die P r i e d r e i e h ' s e h e  Ataxie, 2. die P~lle yon 
reiner Tabes mit S.S.-Erkrankung~ 3. die Falle yon spastiseher Spinal- 
paralyse mit seeundarer Erkrankung der It. S. einerseits, der K.S. und 
Py. V. andererseits, 4. die eombinirten Erkrankungen bei progressiver 
Paralys% entwirft er folgendes Bild. Kliniseh: Gleiehzeitiges Auftreten 
yon Symptomen~ die auf Erkrankung der It. S. und S.S. zu beziehen 
sind; raseher Verlauf(nicht fiber 8 Jahre). Anfangs ist moist spastisehe 
Parese und Ataxie~ weiterhin sehlaffe Parese vorhanden. Die Ataxie 
fehlt in der H~lfte der P~ll% kann im SpfLtstadium dureh die L~thmung 
verdeekt werden. Der Patellarreflex anfangs meist erhSht~ bleibt ent- 
weder his zum Tode erhalten oder sehwindet gegen das Ende. Erstes 
und hauptsfiehliehes Betroffensein der unteren Extremit~ten. Blasen- 
51astdarml~hmung in allen F~illen. Sehwere Sensibilit~tsst6rung gehSrt 
dem Sp~tstadium an. Allerlei Sehmerzen und Parasthesieen kommen 
vet. Pupillenerseheinungen, st~rkere Atrophien fehlen meistens. Ana- 
tomiseh sind tiberall die It. S. und Py. S., moistens die K. S. und oft 
die Pv. V. ergriffen. Die Gowers ' sehen Biindel bleiben meistens frei. 
Die I~.S.-Erkrankung zeiehnet sieh dutch gSnzliehes Freibleiben der 

1) l~ussell ,  Lancet 1898. July 2. 
2) Rothmann~ Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. VI1. 1895. 
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hinteren Wurzeln und spS~tes Befallenwerden der H. W.Z. aus~ wghrend 
sonst tabiseher Charakter besteht. Eine unregelmgssige und sehw~tehere 
Degeneration der V. S.-~und S. S.-Reste kann daneben bestehen. It~ufig 
sind dig Zellen der grguen Substanz aNeirt. Diese ,,eigentliehe Gruppe 
der eombinirten Systemerkrankungen" (naeh Wes tpha l  besser primgre 
eombinirte Erkrankung der Rfiekenmarksstr~tnge genannt)~ wird ,am 
besten in ihrer Entstehung erklgrt dutch eine prim~ire Erkrankung der 
Zellen der grauen Substanz" und ist ,als Bin selbststgndiges Krankheits- 
bitd aufreeht zu erhalten". 

Inwieweit man diese Rothmann ' sehe  Gruppe als einheitlieh an- 
sehen kann, l~isst sieh am besten in der versehiedenen ihr yon Roth-  
mann zugesehriebenen Aetiologie erkennen. Als solche kommen nam- 
lieh naeh Ro thmann  in Betraeht besonders Ersehfitterung und perni- 
eiSse Anamie. 

Nun hat gerade die Hereinziehnng der ,angmisehen Spinalerkran- 
kungen ~ in die Discussion tiber die combinirten Erkrankungen~ wig wir 
noeh sehen werden, die Lehre dieser letzteren Krankheit ausserordent- 
lieh in Fluss gebraeht. 

Was die mit schwerer Ani~mie vergesellsehafteten Krankheiten des 
Rfiekenmarks betrifft, so haben zahlreiehe neuere Arbeiten [Norm el), 
B6deke r  und Ju l iu sbu rge r2 ) ,  Bruns3), D a n a ' ) u .  A.] besonders 
die Klgnmg tier Pathogenese dieser Erkrankungen angestrebt. Und 
hierin seheint, trotz mancherlei Abweiehungen~ eine immer grSssere 
yeberemst~mmung der Autoren Plats greifen zu wollen~ insofern man 
isieh vielfaeh der Annahme einer vaseul~tren bezw. vaseul~ir-tox'gmisehen 
l(Dana) Entstehung der Degenerationen zuneigt. 

Der m~ten zu besehreibende Fall ist einerseits typiseh ffir die 
Grnppe derjenigen als eombinirte Systemerkrankung besehriebenen F~lle, 
welche his jetzt noeh am meisten als ,reine Fglle '~, (d. h. mit beson- 
tiers exact systematiseh erscheinender Anordnung tier Degeneration) an- 
erkannt wurderi. Es sind diess Fftl]e yon Striimpell6)~ Jaeob~)~ 
Rothm annT), HochhausS)~ Arnoldg), Wagner  lo) u. A. 

1) Nonne~ Deutsche: Zeitschr. f. Nervenhoilkunde Bd. XIV. 1899. 
2) BSdeker und Ju! iusburger ,  Neurol. Centralbl. 1896. 
3) Brnns~ Neurol. ~entralbl. 1899. 
4) Dana, ~ournal oflmental and nervous diseases. 1899. Bd. XXVI. 
5) Str/impiell ~ Diesis Arohiv Bd. XI~ Neurol. Contralb]. 1895. 
6) .Jacob l I. e. 
7) g o t h m a n n  1. c. 
8) Hoehhans~ Deutsche Zeitschr. f. Nervenhoikunde, 1893, 
9) Arnold~ VirohoW's Archly Bd. 127. 

10) Wagner 1. o. 
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Insofern unser Fall (und einige ihm verwandte F~lle aus der Lite- 
ratur) andererseits gewisse gebereinstimmungen mit den ,,anf~misehen 
Spinalerkrankungen" (trotz maneherlei Versehiedenheiten) aufweist, 
ist die zun~ehst ffir die anS~misehen Pormen festgehaltene Pathogenese 
vielleieht im Stand% aueh auf jene F~tlle yon eombinirter Systemerkran- 
kung Lieht zu werfen~ zumal in vielen derselben an~misehe Zust~nd% 
wenn aueh nieht solehe pernieiSsen C h a r a k t e r s -  in dem unserigen be- 
stand nut ganz leiehte An~mie - -  sieh finden. 

S., 28 Jahre alter Arbeiter. Aufnahme in die KSngl. NervenkIinik am 
15. Mai 1897. Gestorben am 2. August 1897. 

M~issig ani~miseher~ sons t  gesunder~ fr/ iher hie e r n s t l i o h  
k rank  gewesener ,  k rg f t ige r  Mann. la/4 J a h r e  vet  dem Tode un- 
m i t t e l b a r  naeh s ta rker  E r k g l t n n g  G e h s t S r u n g  d u t c h  ein Gefiihl  
yon S t e i f i g k e i t i n  d e n B e i n e n .  Remiss ion  n a h e z u l J a h r .  Wieder -  
a u f t r e t e n  der G e h s t 0 r a n g  in de r se lben  Weise9  Monat vor dem 
Tode.  Parese~ s p ~ t e r A t a x i e u n d  P a r a p l e g i e  tier Beine. B l a s e n -  
M a s t d a r m s t S r u n g e n .  L e i e h t e S e n s i b i l i t i i t s s t i ) r u n g ~  e r s t k u r z  vor 
dem Tode d e u t l i e h e r  werdend,  t (eine P u p i l l e n e r s o h e i n a n g e n ,  
keinestS~rkeren At roph ien .  Deeubi tus .  T o d d u r e h  Herzl~ihmung.  
- -  C o m b i n i r t e E r k r a n k a n g  der Py.S.-~ Py.V.-~K.S.  and  der H.S.- 
S t r e n g a n  die Sys teme g e b a n d e n e ,  g l e i e h m g s s i g e D e g e n e r a t i o n .  
Pe r ivascu l i i r e  Ke rna nh~ufunge n .  B ln tungen .  Keine stS~rkeren 
Ge fi~ssvergnd erungen .  

A n a m n e s e .  

Ueber Heredit~t ist nichts bekannt. Ausser einem Aussohlag an den 
Beinen im 9. Lebensjahr~ der mit Gesehwiirsbildnng einherging und spentan 
heilt% hat Patient hie ernstliehe Erkranknngen durehgemaeht. Potns wird 
negirt~ Patient war nieht luetiseh. 

Weihnaehten 1895 trat im Ansehlass an eine starke Dnrehk/ihlung (Pat. 
war mehrere Stunden in einem ungeheizten Eisenbahnwagen gefahren) ein Ge- 
f~ihl yon Steifigkeit in beiden Fussgelenken und Spannen im Fussriieken auf. 
Naeh aehtt~giger Behandlung im Krankenhaus zu Stassfurt mit Salieylprgpa- 
raten nnd feuehten Einpaekungen trat vollst~ndige (?) Wiederherstellnng ein. 
Patient hat bei gutem Befinden wieder gearbeitet his November 1896. Da trat 
wieder dasselbe Gefiihl yon Steifigkeit in beiden Fussgelenken auf~ weiterhin 
dieselben Empfindungen yon Steifigkeit in beiden Knieen und yon hier in bei- 
den Beinen hinaufziehend bis zu den H~iften und der unteren giickenpartie. 
Damals war iibrigens auoh voriibergehend sehon Blasensti)rung vorhanden. 
Patient musste zeitweise beim Urinlassen siiirker pressen als friiher. Ein vier- 
w~ehestlieher Aufenthalt im Krankenhause war damals ansoheinend ohne 
nennenswerthen Erfolg. Das Gehen versehleehterte sieh langsam unter Fort- 
dauer des Steifigkeitsgefiihles. 
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Am 30. April 1897 erfolgte die Aufnahme des Kranken in die med i c i -  
niseh e Universitgtsklinik zn Hallo. Aus der dortseitigen Krankengeschi&te 
(die mir Herr Geheimratll Weber in dankenswerther Weise zur Verftigung ge- 
stellt hat) ergiebt sieh~ dass Patient damals in derselben Weise wie besehrie- 
ben, ausserdem in sehr weehselndem Grade tiber Krouzsehmerzen klagte, und 
eino'Stbrung dos Ganges lira Sinne ether schlaffen Parese anfwies. Es wurde 
die Diagnose Myelitis gestellt, Patient am 15. Jnni der Kbnigl. Nervenklinik 
fiberwiesen. - -  

S t a t u s  p raesens .  

Mittelgrosser Mann von ziomlich krgftiger Constitution, gut entwiekelter 
Muskulatur, loidlich gutem Ern~ihrungszustand. Etwas schlaffes Anssehen~ 
leidender Oesichtsausdruek; geringe Bliisse der Haut und tier siehtbaren 
Sehleimh~inte. Keine Sehmerzempfindliohkeit auf Beklopfen des Schgdels~ keine 
Druckempfindliehkeit der Nervenaustritte. Die oberen Augenlider hgngen in 
der Ruhe beiderseits etwas herab~ bode&on die obere Pupillenh~ilfte, kiJnnefl" 
aber willkfirlieh his zur Norm gehoben werden. Dieses Verhalten tier oberen 
Lider sol1 yon jeher so gowesen sein. 

Pupillen mittelweit, yon prompter l~eaetion. Augenbewegangen fl'ei. 
Ophtbalmoskopisch nichts Bemerkensworthes. Reehte Nasolabialfalte etwas 
verstriehen; bet Bewegungen keino Differenz gegen links. Zunge wird gerade 
vorgestreokt~ zittert ein wenig, ist nicht belegt. GehSr, Geruch~ Geschmaek 
intact. - -  

Patient ha~ etwas fassfOrmigen Thorax, mgssiges Emphysem; hinten 
unten hbrt man beiderseits vereinzeltes 6:iemen. Sonst innero Organe ohne 
Besonderheiten. 

Wirbelsg.ule ohne Deformitiit. Seitlich in der Hbhe des II. und III. Len- 
denwirbels klagt Patient fiber r DrnekgeffihI" in der l~Inskulatur. Ant Druek 
und Beklopfen ist diese Stelle leieht empfindlich, aber nicht sehmerzhaft. 

Obere Ext remi t i i t en  zeigen gate Muskulatur und I(raft~ activ nnd 
passiv freie Beweglichkeit. Die vorgestreokten Hinde zittern mgssig, l~eflexe 
nicht erhgJht. 

Untere EXtremitg, iten. An der Innenseite beider Untersehenkel mob- 
rere ldeine, zum Theil weisso, zum Theil pigmentirte Narben. (Erkrankung im 
9. Lebensjahr.) ~lusknlatur gut entwiekelL Bewegliehkeit astir und passiv 
fret. Kraft gut. Die Coordination ist gost8rt. Beim Versuch, die Hacke auf 
das Knie des anderen Beinles zu legen~ trittSehwanken ein~ welches beiAugen- 
schluss zunimmt. 

Lggegeffi,hl nicht gestSrt. 
Ge:hen ist nnr mit ~nterstiitznng mSglieh. Der Gang zeigt einen pare- 

tischon, leicht unsicheren, Idoeh keineswegs ausgosprochen atactisehen Charak- 
~er. Stehen bet Fusssohlfiss ist mGglicb; doch tritt dabei Sehwanken ant: 
welches bei ges~hlossenen Augen stark z n n i m m t . -  P a t e l l a r r e f l e x  fehlt 
beiderseits: Baudhreflex, Ct'emasterreflex vorhanden; Plantarreflex angedeutet; 
Achillessehnenreflex nicht Vorhanden. 

Archiv f. PsychiaSrie. Bd. 3& t / e f t  1. 
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Sens ib i l i t~ t .  PinselberCihrung wird fiberaH geftihlt und riehtig tooa- 
lisirt. Auch Temperatursinn ohne StBrung. Ffir Nadelstiche ist die Empfin- 
dung gestSrt, nnd zwar besteht an der Unterbauchgegend und am unteren 
Riieken beginnend eine leichte AbsohwS.ehuug der Schmerzempfindung~ naeh 
unten zu an Intensitgt noeh etwas zunehmend~ in den Untersehonkeln jedoeh 
wieder normaler Empfindung Platz machend. Die Stiirnng ist jedenfalls 
5~nsserst gering an Intensitgt nnd nieht seharf abzugrenzen. Das el e kt r i s oh e 
Yerhal ten  der unteren Extremitgten weist keinerlei Abweichungen yen der 
Norm (Priifung mit faradischem und galvanisehem Strom) auf. 

B l a s e n s t S r n n g .  Patient giebt an, bei der ttarnentleerang st~irker 
pressen zn m/issen (leiehte Insnffieienz des N. detrusor). 

Urin ohne Eiweiss, ohne Zueker. 
Pu l s  64 in der Minute, T e m p e r a t u r  37~5. 
In p s y e h i s e h e r Hinsieht tritt niohts Bemerkenswerthes hervor. Patient 

ist mittlerer Stimmnng. 
Patient klagt wie auch yon Beginn seines Leidens an fiber Steifigkeit in 

den Fussgelenken~ den Knieen~ don Hfiften~ zum Rfieken hinaufziehend. In 
tier I(gtte sollen die genannten Empfindnngen zunehmen. 

Keine. Par~sthesien der ttant~ niemals Giirtelgeftihl, niemals �94 
rende Sehmerzen. 

Aus dem g e r l a u f  sei Folgendes naeh der Krankengesehiehte angeffihrt. 
4. Jnni 97. Patient sehl~if~ stets gut. Er hat in tier guhe keinerlei 

Schmerzen. Das Gefiihl ~on Steifsein in den Beinen tritt bei Bewegungen anf. 
Sehwierigkeit des Urinlassens besteht gleiehmgssig fort. Kein I-Iarndrang~ 
keine Ineontinenz. Es besteht Obstipatien. Patient entleert Auswurf~ reich- 
lich, eitrig~ geballt~ bei wenig Husten. Keine Tuberkelbaeillen im Sputum. 
Kein Fieber. - -  Nnsknlatur der Beinesehlaffer als normal. Grebe Kraft Ieieht 
herabgesetzt bei alien Bewegungen. Gehen nnr knit Unterstiitzung miSglieh. 
Petient geht paretiseh mit leioht ataetisehem Charakter. Sehwierigkeit in tier 
Hebnng der Beine, leiehte Unsieherheit beim Aufsetzen des Fusses. Kein 
Sohleudern 7 kein Stampfen. (Therapie: Kal. jedat.~ Galvanisation der Wirbel- 
s~iul% Faradisation tier Beine.) 

2. dull. Die grebe Kraft in den Beinen hat erheblich-abgenommen. In 
der horizontalen Late st~irker ausgesproohene Coordinat.ionsstSrang. Lage- 
geNhl nieht gestSrt. Gehen sehlechter~ entsehieden mehr ataetiseh. Sensi- 
bilitfitsstgrung nieht sehr ausgesproehen. Hypalgesie tier unterenExtremitS~ten~ 
anch in den Untersehenkeln angedeutet. (Stryehnin. nitriGum suboutan~ be- 
ginnend mit 0,001.) 

10. Juli. Gehen etwas besser; Remberg stark. Patient kann ohne Un- 
terstfitzung anch mit offenen Angen nieht stehen. 

Obstipation. Urinlassen ersehwert. 
15. Juti. Secessus urinae. Trtiber Urin. Speeifisehes Gewieht 1030~ 

sauer reagirend. u Sediment (Leueoeythen~ weniger Epithelien). 0~5 p@L 
Eiweiss. 
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20. Jul. Naehts fast stets Seeessus invol, urinae. 0~3 loCt. Albumen. 
Keinerlei subjective Bosohworden. Dagegen Jst die Stimmung des Patienten 
wechselnd. H~iufig starker deprimirt mit Taedium vitae. 

24. Juli. Gehen weiterhin ~ersehleehtert. Kann aueh mit Unterstiitzung 
auf beiden Seiten nnr sdhrittweise gehen. Gang sehr paretisoh und a u s g e -  
s p r o e h e n  a t a e t i s e h .  Kein Sehleudern. Muslmlatur sehr schlaff. Grebe 
Era ft der Beine in der Bettlage sehr sohwaoh in allen Gelent~em Sensibili~Sts- 
st~rung nieht sehr deutlieh. Hypalgesie der 0ber- und Un~ersehenkel. Tac- 
tile Sensibilitgt normal. Oberextremitgten: Kraft sehwaeh, keine Ataxie. 

:?,)5. Jnli. Retentio urinae. Katheterismns. Viel Sediment in dem trfi- 
ben, sauer reagirenden Urin. 

26. ,Juli. Deoubitus in der Sacralgegend. 
~8. Juli. Unfreiwilliger Abgang yon f(oth und Urin. Obere ExtremitSoten 

ohne grGbere StGrung. 
31. Jug. Tgglich Seeessus wit am 28. Juli. Temperatursteigerul~ 

(39--40 0 C.). Puls 120. D~impfung am Thorax hinten unten links. UeI~ 
der ged~impften Partie abgesehw~,chtes Atl~men~ vereiuzelte RasselgerSusc~ 
Viel sehleimig eitriger Auswurf. 

1. August. Dyspnoe. Zunahme der D~mpfang links binten und cl~ 
�9 ' . . . . .  T tlasselns. Puls 130. Hohes Fleber. Senmblhta~: Untersehenl~el-hnalgesi~ 

ObersehenI~el-Hypalgesie. 
2. August. Sei~ ges~ern Abend ldelner frequenter Pals unter hohem P~e- 

ber. Sopor. Ted im Collaps 1/o9 Uhr Vormittags. 

S e e t i o n s b e f u n d  (Section Naehm. 3 Uhr; Herr Geheimrath Eber~ll). 

A l l g e m e i n e r  Befund.  Graue Degeneration der Hinter- und Soiten- 
strSnge: des l~,/ickenmarks. Pneumonia lobi inf. sin. Nephritis parenohyma/ 
tosa. Cystitis purulenta. [ntumeseentia hepatis. Tumor lienis, 

Des Geh i rn  zeigt mS~ssige An~imie der ginde. Sinus longitudinalis frei. 
Ganglien ohne Veriinderungen. 

l~/iekenm ark. l~lakrosl~opiseh sind Vergnderungen hauptsgehlieh in den 
tL S. zu sehen. Im Centr~m derselben in alien HShen livide Verfii.rbung, 
st~irl{er in den unteren Absehnitfen. An einzelnen Stellen (besonders unten) 
quillt die l~larksnbstanz fiber. In den S. S. sind aueh in den unteren Partien 
graue Verf~rbungen zu selden Graue Snbstanz durehvCeg ohne Besonderheiten. 
H~iate normal, i 

Von dem in Nfille~"scher Flfissigkeit ge/~,rtefen t~ii&enm~rk and der 
~lednlla oblongata wurdefi, aus den versehiedenen H/)hen CelloidinblScke ge- 
wonnen. Einige Stiicl~e warden fiir die Marehi ' sehe  l~,Iethode hergeriehtet. 

" I 

Im Uebrigen erfolgte die Pgrbung naeh Weiger t ,  Pa l  van Gieson~ sowie 
�9 �9 . ,  I . . . . .  mlt Carmm un~ Hamatowhn ~ letzteres m Verbmdung mlt Eesm. Von der 

N issl-FSrbung, ransste bGi dem in tote in Chrom geh~rtoteten Pr~parat abge- 
sehen werden. Des Gehir~ wurde nur mal~roskopisch untersueht. 

I 

l~Iedulla bb longa t a ,  iVlitte tier 0 l iven .  Aufeinem naeh Weiger t  
gef~irbten Sohnitt sieht man die seharf abgegrenzten K. S. stark degenerirt. 

4* 
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Im Mar e h i priiparat erkennt man daselbst vereinzelte Schollen. Solche Sohollen 
linden sieh iibrigens auch~ wenn auch nur wenigo, in den Pyramiden. Im 
Weigertprgparat  zeigen sieh die letzteren m~issig aufgehdlt. Man sieht ein- 
zeln% yon ausgefallenen Fasern herriihrende kleine @ewebsltieken. lm Nucleus 
ounea~ns nnd graoilis zeigt das 3larchipr~iparat gleichfalls ganz zerstreut 
einige sehwarze KiSrner. Die Oanglienzellen daselbst sind wenig zahlreieh. 

O b e r s t e s  C e r v i c a l m a r k .  Dicht nnterhalb der Py.-I(reaznng erschei- 
non die Goll~sohen Strgnge and daran a nsdfliessend an der hinteren Peri- 
pherie ein seitliehes~ dem inneren hinteren Theft des B u r d a c h ' schon Stranges 
angel~iJriges Sttiek degenerirt. Die seitliehe und ventrale Begrenzung des de- 
generirten Gebiete% also die gnssere nnd mittlere Wurze l zone  und das ven-  
t r a l e  H i n t e r s t r a n g s f e l d  sind gut erhalten. Die L i s s a u e r ' s c h e  Zone 
gut gofgrbt. 

In don S. S. starke Degeneration der K. S. Sic reiehen nur wenig tiber 
die l~litt~ der seitliehen Peripherie naeh vorn. Die dem G o w e r s '  schen Biindd 
entsprechende Pattie ist ganz nnbetheiligt an der Degeneration. Die Py.-Ge- 
~,end ist geringem Grade gleJehmgssig gdiehtet. 

Die G l i a h t t l l e  ist in don hinteren kbsehnitten der S. S. verdiekt~ und 
man sieht yon ihr aus derbe Glia ziige die K. S. durchsetzend, his in die Py.S. 
hineinziehen~ so dass ein direeter Uebergang der loeripherisehen gliiSsen Skle- 
rose in alas Mark hinein stattznfinqen seheint. 

C. III. Die K. S. lessen dn stark verdichtetes Gliagewebe erkennen. In 
den Py.-S. sieht man rdehlich leere Maschen bet nur wenig verdickter Glia. 
Aueh in don H. S. sind seitlich yon den Ool l ' sehen Striingen zahlreiche Go- 
websliicken jedoeh nnr yon geringer GriSsse sichtbar. In diesen Partien (Py.S. 
und It. S.) sieht man m~issig reichlieh K~;rnehenzellen. Des Centrnm der }1. S. 
(Gol l ' sehe  StrSnge),zeigt, ghnlich den K. S. sr Yerdichtnng. Die Pia 
ist nicht verdickt~ zeigt miissJge rundzellige Infiltration in der Ausdehnung der 
S . S .  Yon Seiten der Gefiisse ist in den S. S. nichts Abnormes zu sehen. In 
den H. S. sieht man K e r n a n M i u f u n g e n ~  die um Quer- und ggngssotmitte 
yon Gef~issen hernmliegen. Es scheinen znm Theil KiSrnehenzellen zn seth. 
Jedoch sind diese nicht allza reiehlich~ was man besonders im l~larohipr~pa- 
rat sehen kann. kusserdem Zellen~ die ihrer Beschaffenheit nach zu Gliakernen 
gehiSren. Endlich reichliehe Rundzellen. Die Lymphsoheiden sind ganz wenig 
odor gar nieht erweitert. 

Mit to  der  C e r v i e a l a n s e h w e l l u n g .  Die Degenerationsfigur der 
G o11' schen Strgnge ist etwas sohlanker geworden. Die seitliehen Ansladun- 
gen an ihrerBasis~ demBereieh des ~ h i n t e r e n  R u s s e r e n F e l d e s "  ent- 
sprechend, ziemlich stark degenerirt~ lessen sieh duroh dn Fold besser ethel- 
tenor Pasern yon don Gol l ' sehen Striingen abgrenzen. Die dorsalste Part% 
am hinteren Septum weist einige erhaltene Fasern aaf. Die Py.-Oegend zeigt 
anch bier nut diffuse gleichrngssige leiehteAufhellnng und vereinzelte L~eken. 
.m Carminpriiparat sidR man eine mgssige Gliawuohernng. Die vorderen g n r -  
zdn erscheinen sehleehter gefgrbt als in hiSheren Absehnitten. Yorderhorn- 
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ziemlieh reiehlieh und gut gef~irbt. Im Hinterhorn sind keine Zellen nach- 
weisbar. 

Unteres  Cerviolalmark.  In den dorsalsten Partien tier Ooll 'sehen 
Strange entlang dem hiOteren Septum sind wieder mehr erhaltene Paserbfindel 
aufgetreten. Die hler !chon sehr deutliehe Pasermasse der C l a r k e ' s c h e n  
Siiulen ist gut gefgrbt.i Hintere Wurzeln gut gefiirbt, Die Aufhellang der 
Py. S. ist hier kaum de~tlict?er geworden. Wohl aber zeigt sieh hier in den 
medialsten Par~ien des linken u  eine ganz geringe Aufhelhng. 
Sic nimmt ungefiihr des mittlero Drittel des medialon P~andes ein~ liegt jedoch 
sin wenig seitlieh yon diesem. E twas  wel ter  un ten  l~isst such bereits der 
rechte "go r d ers t r an g eine leiehteste Degeneration erkennen. 6anz vereinzelt, 
otwa tier @egend tier vorderen Pyraraiden entspre&end finden sieh einige ]core 
Gewebsliieken. Im Carminpr~parat sieht man~ dass eine leiohte Vermehrung 
eines /ibrigens kernarmen Glia-Gewebes die leeren M~sehen u•spinnt. 
Vorderhornzellen sind besonders in den seitliehen Partien reiehlieh und in 
normaler Dentlichkeit anzutreffen. Clarke 'sche Zellen sind nicht siohtbar. 
Die Gliah~lle des R/iekenmarkes is~ wie each welter oben~ leioht verbrei~erf. 
DieVerbreiterung ist jedoeh nicht g!eiohm~ssig auf die Peripherie des I~;ieken- 
marks ansgebreitet~ sondern sic trifft besonders die hinteren Partien der S. S.~ 
we sic (intensiv roth im Carminpriiparat) direct in die anliegenden (ebenso 
intensiv gefiirbten) If. S. /ibergreift. Die Pin ist in den S. S.-Antheilen tier 
Peripherie etwas reiehlieher mit Rundzellon durohsetzt. Besonders stark kann 
jedoch die Vermehrnng diesor I{erne nicht genannt werden. Die Arterie des 
vorderen L~ingsspaltes zeigg eine leicht verdiekte Intima. Die Pialgefgsse sind 
vielfaeh strotzend mit Blur geffillt. St~rkere Zellenanh5ufu~g'en trifft man~ 
wie such oben, in den erkrank~en Gebieten vielfaeh um die Gef~sssehnitte 
hervm getagert. /Nine besonders sfarl;e derartige Bildung ist im linken S. S. 
zu sehen. Auoh im H. S. sind solche Zellanhfiufungen um die GeNsse her~m, 
wenn aneh in spSrlieherer Zahl~ zu sehen Die intramedullgren GeGsse ohne 
Besonderheiten~ yon den zum Theft erweiterten, mit Zellen geftillten Lymph- 
scheiden abgesehen. 

D. L Des Bfld in den H. S, hat sioh kaum ge~ndert. Links ist die 
Li~htung der an die Basi!s des Goll 'schen Stranges sieh anlegenden degene- 
rirten Partie egwas stS~rkdr als reehts. Die Py. S.-Degenerafion hat nicht zu- 
genommen. If. S. wie i~n Cervicalmark. Im V. S. ist des Degenerationsfeld 
links erheblioh grOsser g~worden. Es liegt jetzt dem medialen Rand entlang 
in dessen ganzer Ausdehr)nng. Auoh reohts im 1].S. reiohlieha Gewebsl/ioken. 
CI. S. gnt gefgrbt. Vor~orhorn arm an Zellen. Im ttinterhorn keine Zellen 
naehweisbar. I%i&liehe[ perivaseulf~re gernanhSufungen besonders in don 
S. S.~ in Gebiet~n we di4 Degeneration eine reeht gleichmgssige ist~ und viele 
gut erhaltene Nervenbiindel verlaufen, 

D. III. Die Basis des @oll'seben Dreieol;s ist h/or verbreiter& Die der 
mittleren Wurzelzone ent~iorechende Pattie ist deutlicher geliehtet. Die extra- 
medull~ren Wurzeln sind gut gef~rbt. Die L i s s a u e r ' s e h e  Zone ist nich~ 
erkennbar gelichtet. Der; Intensitgt naeh am weitesten vorg'esehritten ist die 
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Degeneration im Centrum der Gol l ' sehen  Strgnge. Ein sehr dichter Gliafilz 
mit wenig Kernen nnd einigen nengebildeten Gefgssen hat bier Platz gegriffen. 
Die Py. S. sind ein wenig intensiver aufgehellt; re{ehliehe leere i~Iasehen sind 
in ihrem Bezirke zu finden, g . S .  wie oben. Das Degenerationsfeld im linken 
V o r d e r s t r a n g  hat an Breite zugenommen, kach hn reehten Vorderstrang 
nimmt die Degeneration jetzt mehr ein geschlossenes Feld ein. Es liegt genau 
in tier Eek% da we medialer Rand und vordere Deripherie zusammenstossen. 
C la rke ' s ehe  D'asern gut gef~irbt~ C ta lke ' s che  gelien nieht distinct gef~irbt. 
Vorderhorn- und Seitenhornzellen mgssig reiehlieh% nicl~t immer gut gefYrbte 
Zellen enthaltend. 

D. VI. Die Degeneration ira H. S. nimmt aueh unten raseh an Breite zu 
and erreieht in der BYhe des VI. bis u Dorsalsegmentes ihre grYsste Ans- 
dehnnng. Die Wurzelzonen sind hier aneh in ihron hinteren ~iusseren Anthei- 
len (Wurzeleintrittszone) nicht frei yon Degeneration. Doeh ist diese keine 
vollstgndige. Es zeigt sieh nnr eine mehr oder weniger starke kufhe lhng  an 
einzelnen Prgparaten. An gut gefgrbten Sehnitten ist die Abblassung aller- 
dings nnr recht gering. An den IIinterhYrnern ist ein Saum erhaltener Fasern 
~,orhanden, der in den gleiehfalts erhaltenen ventratsten Theil des ]L S. (das 
ventra]e Feld) iibergeht. Die Goll~sehen Strgnge sind dureh stiirkere Dege- 
ration seharf abgegrenzt yon den lateralen l-I. S.-Antheilen. Der eentralste 
Theil der Gol l ' s ehen  Strgnge zeigt eine weitgehende Intensit~it der Degene- 
ration und die Zeiehen des secundgrenZerfalles. Selbst in den noeh am besten 
in Bezug auf Hih'tung nnd Einbettung gelnngenen MarehiprYparaten sind 
l~isse entstanden~ ist es zum Ansfalt yon Substanz gekommen. Die Glia zeigt 
nut mYssigen Kerngehalt (Nervenfasean sind bier sgmmtlich zn Grunde ge- 
gangen)~ im Uebrigen ein kYrniges bis homogenes Aussehen. Etwas seittieh 
yon dieser zerldiifteten Parti% we sieh ein sehr verdiehtetes~ etwas kerm-eiehes 
Gliagewebe mit nengebildeten Gefgssen befindet~ sieht man rings um einen 
Gefgssquersehnitt angeordnet eine starkere Blutnng. Diese neugebildeten Ge- 
fgsse sind fast sgmmtlieh wall  gefiillt; einzelne maehen~ naeh der homo- 
genen Besehaffenheit des Inhaltes zu schliessen, eine Thrombosirung im 
ffisehesten Stadium wahrseheinlieh. Gefgsse~ welehe etwas mehr seittieh~ in 
den Bur d a eh '  sehen Str~ngen, den (~ebieten besser erhaltenon Gewebes tie- 
gen, lassen die besehriebenen Kernanhgnfungen erkennen. Die Fasern der 
Cla rke ' sehen  SY~ulen sind besonders linkerseigs deutlieh geliehtet. Man er- 
kennt~ dass es sieh besonders um die feinen medialen Fasern hande' G wghrend 
die groben lateralen Fasern dieses System beiderseits gute Fiirbung zeigen. 

C la rke ' s che  Zellen yon normaler Besehaffenheit tier ZelildYrper und 
deren Ausliiufer sind nieht aufznfinden. Aueh Vorderhornzellen sind bier nut 
in spg, rlicher Anzahl zu finden ltnd aueh diese sind nieht intaet~ die Zellfort- 
s~itze zum Theil gesehwunden~ zum Theil kolbig verdickt. Die Kerne sind 
undeutlieh gefgrbt. 

Die L i s s a u e r ' s c h e  Randzone isg nnr leioht aufgehellt. Eine Abgren- 
zung derselben gegen die benaehbarten degenerirten S.S. and H. S. ist sehwer 
durchzufiihren. Die extramedulliiren Wurzeln sind gut gefiirbt, gintretende 
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Wurzelfasern gelang es in einigen Schnitten zu erhalten. Dieselben sind sehr 
schSn gef~rbt. 

Die Py. S. sind hi~r gl.eichfalls in viel stg~rkerem Grade und Umfang 
degenerirt. Sie zeigen die Gestalt eines mit tier Spitze naeh dem ginterhorn 
vorspringenden Dreieeks,: yon diesem jedoeh duroh eine erhaltene Zone (Sei- 
tenstrangrest) getrennt. Gegen die K.S. ist eine Abgrenzung der Py. S. mSg- 
lieh~ insofern als letztere einen weit weniger vorgeschrittenen Grad der Er- 
krankung (Gliaverdiehtung) zeigen. In ihnen iiberwiegt ein gleichmS.ssig auf- 
gehelltes~ einzelne Masehen zeigendes~ neben feinfaseriger Glia noeh verein- 
zelte erhaltene, auf dem Quersehnitt zerstreute Nervenfasern enthaltendes 
Gewebe. FettkSrnehenzellen sind in diesem Gebiet in m~issiger Anzahl, Glia- 
kerne reichlieher zu finden. 

D. VII. Hier zeigen die extramedullgren Wurzeln, soweit sie im Pr~parat 
erhalten sind~ eine leiehte Aufhellung. Das Gleiche gilt yon der L i s s a u e r -  
sehen Zone. Im Uebrigen zeigt sieh der H. S. im wesentliehen in derselben 
Ausdehnung degenerirt wie ix D.VI. Die ~Bandelettes externes a und die ven- 
tralste Partie sind fro% die W. E. Z. aueh hier noeh mS~ssig erkrankt. Die 
Zerfallspartie im Centrum der Go ll~sehen Striinge ist kleiner geworden. 

Das Degenerationsfeld tier Py. S. hat zugenommen. Die Abgrenzung 
gegen K. S. isC m6glich, PerivaseulS~re Kernanhgufungen reichlieh. Hier zei- 
ten die Gef~sse, was in dem oberon l~/iekenmarksabschnitt nicht in dem Grade 
zu erkennen war 7 eine Erweiterung ihrer Lymphseheide~ ix denen man Kgrn- 
ehenkugel n erkennt. Die Aufhellung der Fasermasse der Ci. SSmlen ist bier 
noeh stgrker als welter oben. Zellen der granen Substanz sowohl in den Vor- 
der- als [-Iinterhi~rnern sind sp~irlieh nnd mangplhaft gefS~rbt. Am besten sind 
die des Vorderhorns erhalten. Geringe rundzellige Infiltration der Pia. Pial- 
gefgsse ohne Besonderheiten. 

In den V. S. zeigen die degenerirten Partien, die /ibrigens an Ausdeh- 
nung zugenommen haben~ sohon makroskopiseh eine gelblich grane Verfiirbung. 
Mikroskopisch /iberzeugt man sich, dass hier Nervengewebe in gr5sserer Aus- 
dehnung direct ausgefallon [st. Gin grossmasehiges Gewebe ohne besondere 
Verdiekung der die Masehen bildenden Fasern ist an d~e Stelle getreten. In 
unmittelbarer Umgebnng Oieser Partie verlanfen diehte B/indel vollstgndig in- 
taeter Nervenfasern. i 

In dieser tt~ihe sieht iman /ibrigens auch eine dutch ein in das t~iicken- 
mark eintretendes GeNss l~edingte partielle Abschn i i rnng  eines St/Jokes des 
Markmantels des rechten gorderstranges. Anf Seriensehnitten zeigt sich~ dass 
das in D. VII. als Insel au~seihalb des t~/iekenmarks liegende Stiiek hash oben 
und unten zu mit dem Vol'derstrang zusammenhgmgt, M~issige kleinzellige In- 
filtration der Pia. Nit l~undzellen nmlagerte Pialgefgsse treten in's Riieken- 
mark ein, we an ihnen ~tie beschriebenen perivasculgren Kernanh~iufungen 
siohtbar werden, indem ~u den gundzellen im Rtiekenmark noeh XSrnehen- 
kugeln nnd Gliazellen treten. 

Die leichte Yerbreiterung des glibsen P~andes ist aueh hier nosh naeh- 
zuweisen; besonders im hinteren Absehnitt der S. S. 
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D.X.  Hier ist bereits eine Yerkleinerung der degenerirten Partie einge- 
treten duroh Freiwerden der Wurzelzonen und Zunahme gut gefiirbter Fasern 
an dor dorsalen Peripherie und am hinteren Septum. L i s s a u e r ' s c h e  Zone 
gut gefg~rbt, Hintere Wurzeln nooh leicht aufgehellt. C la rke ' s ehe  Fasern 
gut gef~rbt, Zellen der C] arke ' schen S~ulen sehr sp~rlich. Vorderhornzdlen 
besser gefgrbt und reiohlicher. Die degonerirten Py. S, sind nioht weiter ge- 
wachsen. Sic reichen naah hinted bis nahe an die [tinterh~rner und gehen 
nach vorn bis zu einer durch die hintere Commissur gelegten Transversa~en. 
Nach vorn sieM man noch ein den K. S. angeh~rendes kleines Gebiet an die 
Py. S. angelagert. Py. u haben abgenommen. In den ttinterh~rnern und 
It. S. kleine frisehe Blumngen und neugebildete Gefgsse mit infiltration der 
Gefiissseheiden. Die Arterie des vorderen Lgmgsspaltes zeigt eine leichte Ver- 
dickung der lntima. Auoh im hinteren L~ngsspalt sieht man einzelne Gef~iss- 
sohnitte mi~ Wandverdiekung: zum Theil der Media angehSrend~ welehe in 
ihrer Wandung reichliGhe Kerne aufweist. 

D. XII. Weiter unten (D. XII.) ist noeh die charakteristische Figur der 
K. S. wahrzunehmen: links etwas gr~;sser an Ausdehnung als rechts. Zellen 
der grauen Substanz nur in den u gut gef~irbt. M~issige rund- 
zellige Infiltration der Pie und leiehte Verbreiterung der Gliahtille. 

L. I, In den Hinters~rgngen haben sich die Degenerationsfelder weiterhin 
verkleinert~ mehr central gelagert. Sic bilden bier lgngliehe l~ings dem hin- 
teren Septum liegend% dorsalwgrts nur noch wenig x nrbreiterte symmetrische 
Gebilde. Die t~i~nder an der dorsalen Peripherie wie aneh am hinteren Septum 
sind frei. Lateralw~rts yon diesen Feldern: etwa in der Mitre der freien late- 
ralen Pattie ist ein schr~.g abw~irts gestelltes~ lgngliches Degenerationsfeld 
siehtbar. Im ventralen Peld sieht man ziemlieh starke Lichtung tier l?asern. 
Die Py. sind ein wenig yon der Spitze des IIiuterhorns vorgertick~. Die Py. u 
lassen beiderseits noeh leiehten Paserausfall erkennen. 

Clarke~sehe Stiulen: Fasern gut gef~irbt~ Zellen nieht naehzuweisen. 
Vorderhornzellen reid~lieh, yon guter Fgrbnng. 

L. [[. It. 8. Die degenerirten Felder haben ihre Fasern gei~ndert durch 
Abrundung ihrer lateralen Begrenzungslinien. Sic bilden zwei ]gnglieh% sym- 
metrische, halbovale Fl~eh~n am hinteren Septum. Ventralw~trts stossen beide 
Felder zusammen~ wghrend sic dorsalw~irts dureh einen schmalen~ naoh hinted 
an Dieke zunehmenden Saum yon einander getrennt sind. Ihre Lage zltm 
Septum ist etwas ventralwgrts im mittleren Drittel des It. S. Die streifenfSr- 
migen seitliehen Felder sind nicht mehr zu sehen. 

Die Py.-S. haben ihre Gestalt etwas gegndert. Die Basis des Dreieekes 
hat sieh versehmglert. Dasselbe is~ spitzwinkliger geworden. Es liegt im 
hintersten Abschnitt des S.S. Das Areal ist an Umfang gleiehgeblieben. Py.u 
kaum noch zu erkennen. Vorderhornzellen reiehlich. Gef~sse der Pia am him 
teren Lgngsspalt lassen eine leichte adventitidle WuGherung erkennen. 

L. I lL--IV. Die degenerirten It. S.-Gebiete erseheinen jetzt als linsen- 
fSrmige Gebild% welehe mit ihrer planen Seite am hinteren Septum liegen~ 
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durch eine sohmale erhaltene Zone von diesem getrennt~ Py.-S. sind viel 
kleiner geworden. 

L. IV.--V. Im H.IS. sind die besehriebenen linsenfSrmigen Fli~eben 
ldeiner geworden und dorsalwarts geriick~. Von den Py. S. ist nut noeh eine 
minimale hulnellung zu e~-kennen, die fiir die Weigert-F/irbung in den niiehst 
nnteren Partien versehwi~det 

I3. V. W e i g e r t - p r ~ p a r a t .  An der hinteren Peripherie unmittelbar 
am Septum leiehte Aufhellung. Py.-S. nicht mehr mit Sieherheit als affieirt 
zu erkennen. Die Mare l~ i -Fgrbung erweist in dieser HShe Gruppen yon 
zum Theil groben KSrnern~ zum Theil feineren Niederschl~gen in geringer 
Diehte in folgender Anordnung auf. 

1. Beiderseits je ein schmaler Saum yon feinen KSrnchen am hinteren 
Septum; 2. vereinzelte KSrner im Gebiet der Py. S.; 3. linl~s im Gebiet der 
Py. V. ; 4. die austretenden dureh die V.S. ziehenden Wurzeln zeigen gelegent- 
lieh feine K5rnerbildungen in ihrem Verlaaf. 

S . I .  (Marehi-Pr:~iparate wie aueh in den folgenden Ebenen.) Zu- 
nahme des sehmalen Saumes am hinteren Septum und geringe Ansehwellung 
seiner dorsalen Partie. 

S. 5litte. Der Saum feiner KSrner am hinteren Septum zeigt die Gestalt 
eines l~ingliehen Dreieeks, dessen Basis als l~olbigeAnsehwellung~ die fiber die 
hintere Peripherie etwas hlnansragt~ erseheint. 

S.M. Das Dreieck ist erheblich niedriger geworden~ hat seine Basis 
etwas verbreitert. 

Die klinisehe Seite unseres Falles betreffend sind~ abgesehen yon 
i der Erkftltung und der An~,imie: welehe unten einer besonderen ErSrte- 
rung bedfirfen~, einige Punkte n~her zu bespreehen. Unser Kranker hat 
yen Beginn der klinisehen Beobaehtung an einesehlafle LS~hnmng ge- 
zeigt. Dass eine strenge Seheidung der Falle naeh dem Charakter der 
Bewegungsst6rung woh! nieht gemaeht werden kam b ist oben bereits 
bemerkt worden (vergl. aneh Gowers l ) ,  ataetisehe Paraplegie). In 
unserem Fall ist immerhin zu bedenken, dass wir klinisehe Notizen fiber 
den Kranken erst vom I 30. April, also 6 Monate naeh dem Wieder- 
einsetzen der Krankheitserseheinungen haben. Ob etwa typisehe Er- 
seheinungen den Beginn des Leidens eingesetzt haben, wie dies in ~thn- 
lichen F'&llen beobaehte} worden (s. die Zusammenstellung yon R o t h -  
mann2)) ,  lasst sieh ni@t sagen. Unser Patient hat in ausgesproehen- 
ster Weise tiber Steifigkeit in den Beinen geklagt. Ganz ~thnlieh war 
es bei einem yon R o thin a n n '  s Kranken: dessen Leiden mit Steifigkeits- 

1) G o w e r s Handuch der Nervenkrankheiten. 
2) R o t h m a n n :  Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1895. Bd. VII. 
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geftihl in den Beinen begann~ w~hrend sieh bei der Aufnahme in das 
Krankenhaus kaum zwei Monate sp~ter eine sehlaffe Paraparese fand. 
Es seheint also~ dass die Kranken die dureh Parese bedingte Bewegungs- 
hinderung ~ffters mit SteifigkeitsgeNhl zu bezeiehnen pflegen und ans 
dieser Bezeiehnung niehts ftir den Charakter der BewegungsstSrung ge- 
sehlossen werden daft, dass dieser ein spastiseher sei (vergl. aueh 
Pfei f fer l )~  Fall yon Myelitis). R o t h m a n n  mag trotzdem Reeht 
haben mit der Annahme, dass eine Reihe yon F':illen zu sp':it in die 
Behandlung komme, so dass in F~tllen yon sehlaffer Parese die Frage 
often bleib% ob anfangs spastisehe Symptome vorhanden waren. u 
leieht liessen sieh ~hnliehe ErwSgungen fiber das in unserem Fall be- 
obaehtete Fehlen der Patetlarreflexe anstellen. 

Eine so naehhaltige Remission der Erseheimmgen~ wie sic bei nn- 
serem Kranken stattfand~ ist nnr in einem, dem unserigen in vielen 
Punkten ~hnliehen Fall yon Siol i  (naeh Trauma) besehrieben worden. 

Die bei unserem Kranken auffallige Druekempfindliehkeit der Wirbel- 
saule ohne Wirbelver~ndernng wird mehrfaeh besehrieben. So in drei 
F~tllen yon R o t h m a n n .  Diesem letzteren ersehien sie~ naeh dem sie 
sieh in seinen befden F~llen gefunden~ so eharakteristiseh, dass er sie 
in seinem dritten Fall wesentlieh zur Diagnose ,eombinirte System- 
erkrankung" benntzte. 

Eine zusammenfassende a n a t o m i s e h e  Betraehtung unseres Falles 
ergiebt folgendes. Die H. S,-Erkrankung weist beim ersten Bliek einen 
tabisehen Charakter auf. Die st~rkste Degeneration befindet sieh in 
der unteren Ilhlfte des Brustmarkes. ~u fiberall im H.S. sind aueh 
hier die medialen und eentralen Partien am st~rksten erkrankt. Das 
ventrale H. S.-Fe]d und ein Rand am Hinterhorn bleiben vonde r  Dege- 
neration versehon~. Aufwarts werden seitlich mehr und mehr erhaltene 
Fasern siehtbar. Von D. III. an h~lt die Erkrankung die Region der 
Goll ' sehen Str~inge ein, die sich bis zu den h6chsten untersuchten 
HShen verfolgen ]assert. Aueh abw~trts yon der Ste|le der st'~rksten 
Intensit~t localisirt sieh die H. S.-Erkrankung mehr und mehr central. 
Dieses Bild entsprieht einem h~tufig bei Tabes sieh zeigenden Befund 
in P~tllen, wo welter oben Erkrankung der W. E.Z. sieh naehweisen 
lfisst. Ieh gehe auf die noch vielfaeh strittige Deutung dieses Be- 
fundes RiGht ein~ zumal H e n n e b e r g  -~) neuerdings an der Hand der 
Untersuclmngen yon Red l i eh  u. A. diesen Gegenstand wieder er- 
5rtert hat. 

1) Pfe i f fer ,  Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1895. Bd. VII. 
"2) Henneberg~ Dieses Archiv Bd. 31. 1899. 
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Im mittleren und unteren Lendenmark sieht man eine in Gestalt 
zweier symmetriseher ttalbmonde an den mittleren Theil des hinteren 
Septums sich anlegendelDegeneration. Im M arehi-Pr~parat  l~sst sich 
:eine dlrekte Fortsetzun~ derselben welter abw~trts verfolgen~ und zwar 
wird das Feld mehr und mehr keilfSrmig mit der Basis nach hinten 
und rfiekt alhni~h]ich an den tIinterrand~ um sehliess]ieh im unteren 
Saeralmark a]s k e u l e n f S r m i g e  F i g u r  am h i n t e r e n  Rand zu er- 
seheinen. Gleiehzeitig mit dem Auftreten der Ha]bmondfignr erseheint 
etwas ausserhalb dieser centralwarts geste]lten Figur ein den Hinter- 
hSrnern parallel-laufender~ nur kurz nach unten verfolgbarer heller 
Degenerationsstreifen. Wir haben es in diesen Bildern zweifellos mit 
dem zu thun, was als a b s t e i g e n d e  H . S . - D e g e n e r a t i o n  vielfaeh be- 
sehrieben worden ist. Naeh R e d l i e h l ) ,  weleher die Entwiekelung der 
Lehre yon der absteigenden Degeneration im tt. S. unter Bezugnahme 
auf die Arbeiten yon G o m b a u l t  und Ph i l i ppe~  Hoch% Bi seho f  u. A. 
darlegt~ wird bei Li~sionen im mittleren uud unteren Brustmark ein dem 
S e h u 1 t z 8' schen Streifen fihnliches Feld absteigend degenerirt geflmden, 
w/ihrend naeh L~sionen in der HShe des unteren Dorsal- und des 
Lendenmarkes den in unserem Falle am hinteren Septum gefundenen 
Degenerationsfeldern durehaus entsprechende Figuren als dorso-mediales 
Bfindel (Obers te ine r2) )  ova]es Feld~ dreieekiges Feld ( G o m b a u l t  
nnd Ph i l ippe3) )  vielfaeh besehrieben worden sind. Alle diese Dege- 
generationsfelder gelten nach den heutigen Anschauungen als absteigende 
~eeund~re Degenerationen. Nach Mar i e ' )  sind die genannten Degene- 
rationen bisher bloss bei Querschnittslgsionen beobaehtet werden. Im 
Gegensatz hierzu giebt R ed l i ch  an~ dass er in uncomplieirten F~llen 
yon Tabes das ovale Feld degenerirt gesehen hat, w~hrend in anderen 
Tabesfftllen das dorsomedia]e Bfindel wenigstens eine gewisse Aufhellung 
zeigte. Doeh ist diese, Degeneration fiir Tabes keinesfalls eharakte- 
ristiseh nnd eine schar~ begrenzte, noch in den untersten Absehnitten 
nachweisbare typische Diegeneration der genannten Felder kommt wohl 
bei genuiner Tabes nieh~ vor. Quersehnittsl~isiol b wie Marie dies ffir 
das Zustandekommen der besproehenen Degenerationen will 7 lag bei uns 

r nieht xor. Es wird in, weiteren geeigneten F~llen yon ,~eombinirter 

1) gedlich~ Die Pkthologie der tabischen Hinterstrangserkrankung. 
Jena 1897. 

2) Obers te iner  7 Aialeitung beim Studium des Baues der nervSsen Cen- 
tralorgane. Wien 1896. 

3) Gombanl t  et Phi l ippe~ Ref. Neurol. Centralbl. 1895. 
l) Marie~ Gaz. des llgpit. 16. Jan. 1894. 
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Systemerkrankung" auf die fraglichen Verh~tltnisse im untersten gficken- 
marksabschnitt Rticksicht zu nehmen sein. 

Wir haben es somit im H.S. mit einem Process zu thin b we]chef 
zwar einen systematischen Charakter aufweist~ insofem das eenh'ipetale 
Neuron in grosser Ausdehnung~ wenn auch nicht gleiehm~issig~ ergriffen 
ist. (In diesem Sinne ist aueh die ]eiehte Aufhellung der Fasermasse 
tier C l a r k e ' s e h e n  S~ulen, besonders ibrer feinen Faserantheile, die 
als Forts etzungen hinterer Wurzeln angesehen werden (Z iehen  1) zu 
deuten). Doch hat in vnserem Fall'e ganz im Gegensatz zur Tabes die 
Noxe die mehr eentralen Paserantheile des Neurons (innerer Theft des 
Bur d a c h '  sehen, G o 1 l '  seher Strang) sowie ausserdem die absteigenden 
Fortsetzungen hinterer Wurzelfasern vorzugsweise ergriffen~ w~ihrend die 
inch r periph erisehen ttinterwm'zelantheile (Wurzeleintrittszone, L i s s a uer- 
sche Zon% hintere Wurzeln) nut in geringem Grade an der Erkrankung 
betheiligt erseheinen. (Betr. die leichte Aufhe]lung hinterer Wurzeln 
muss die oft schleehte F~rbbarkeit derselben berfieksichtigt werden.) 

Die K.S. (Kleinhirnseitenstrangbahnen) erseheinen degenerirt vom 
I. Lumbalsegment an aufw~rts in allm'~hlieher, anfangs sehnellerer~ 
sp~ter langsamerer Zunahme und ihr Degenerationsfeld ist in den hSehsten 
untersuehten Ebenen in der Medulla oblongata noch vorhanden. Es ist 
anzunehmen, dass ihre Degeneration noeh weiter aufwfirts zu verfotgen 
gewesen ware. Da ihr Ursprung nieht unterhalb yon dem unteren 
Lendenmark (Ziehen)  und nach der allgemeinen Annahme in den 
Zellen tier C l a r k e ' s c h e n  S~ulen zu suchen ist, so erkennt man bei 
Berfieksiehtigung des Schwundes dieser Zellapparate in unserem Fall, 
dass bier ein Beispiel einer sehr weitgehenden Erkrankung der K. S. 
vorliegt. Des Querschnittsbild der K.S. entsprieht in den einzelnen 
HShen durchaus dem geforderten Areal (s. die Abbildungen bei Ziehene) .  
Bemerkenswerth ist~ dass die benaehbarten Gowers ' sehen  Biindel frei 
geblieben sind~ so dass das Befallensein der K.S. noeh eharakteristi- 
scher den Eindruek eines elektiven Processes macht. 

Die Pyramidendegeneration erstreekt sieh im S.S. (Seitenstrang) 
vom oberen Saeralnmrk bis zum unteren Cerviealmark. Das Feld liegt 
durehweg im hinteren Abschnitt des S.S. und erreieht naeh vorn eine 
dureh die hintere Commissm" gezogene Transversale. Nur im oberen 
Lenden- und unteren Brustmark fiberschreitet es diese Linie noch ein 
wenig und reicht hier bis an die HinterhSrner heran~ (eine aueh sonst 

l) Ziehen~ Anatomie des Nervensystems. 
2) Ziehen t. o. 
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in ~thnliehen Fallen [Wagner  1) u. a.J beobachtete Erscheimmg), w~thrend 
es welter oben und unte}~ dnrch einen Streifen mohr odor weniger go- 
sunder Fasern Yon den HinterhSrnern getrennt ist. Im oberen Lenden- 
und unteren Brustma'k ~rreieht die Degeneration ihre grSsste Intensit~t, 
naeh unten und oben ist der Faserausfall geringer. Die Erseheinung, 
dass die Pyramidendegeneration naeh unten an Ausdehnung zunimrnt, 
ist bei den als combiuirte Systemerkrankung beschriebenen F~illen ein 
h/iufiger Befund, and bekanntlieh hat S t r f impel i  2) diesen Umstmld ztl 
Gunsten der Selbst~ndigkeit der ,eombinirten Systemerkrankungen" 
gegenfiber den absteigenden Degenerationen beigezogen. Die Frage 
naeh dem Wie und Woher dieses hSufigen Befundes ist innig verwmldt 
mit der Lehre yon der spastisehen Spinalparalyse und ffihrtja bekannt- 
lieh auf eines der meist umstrittenen Gebiete der Rtiekenmarkskrank- 
heiten. Ieh nehme jedenfalls an~ dass w i r e s  in diesen F~llen mit 
einer im Rfiekenmark autoehthonen Entstehung tier Pyramidendegene- 
ration zu thun haben und kann mieh nut den AusNhrungen ansehliessen, 
die diesem Gegenstand in einer Arbeit fiber spastisehe SpfimlparMyse 
aus der Hitzig 'sehen Klinik yon Ida  Demoeh a) gewidmet sind. Aus 
der Arbeit yon Bike les  4) seheint jedenfalls tier Sehluss bereehtigt, 
dass die Yon S t r t impe l l  gegebene Erkl~rung ffir das seheiubare Auf- 
steigen der Pyramidendegeneration in solehen F~tllen nieht ganz aus- 
reieht. 

Durehaus sebarf ist aueh die Abgrenznng der Py. S. gegen die 
g.S.,  indem diese ]etzteren durehweg einen vorgesehritteneren Grad der 
Degeneration (starke Gliaverdiehtung) zeigen. 

Wen[get eharakteristiseh in Loealisation und Form erseheint die 
Degeneration der vorderen Pyramiden. Sie zeigt nur links im oberen 
Dorsalmark, wo sie starker ansgepr~tgt ist~ die bekannte Gestalt und 
Ansdehnung am medialen Rand. Hier allerdings in grosser Sch'~rfe. 
In der Mehrzahl der besehriebenen Fglle zeiehnet sieh dieses Degene- 

_ I 

rationsfeld dureh Unrege!mSissigkeit in Lage und Ausdehnung ans. All- 
gemein werden neuerdi~gs hierffir hldividuelle Abweiehungen im nor- 
malen Aufbau des Fe ldes [F leehs ig ,  O b e r s t e i n e r ,  Z iehen) ,  welches 
sogar ganz fehlen kann~ ;r gemaeht. 

Wie man sieht~ zeig~n aueh die Degenerationen des Seitenstranges 
und~ wenn msn das tiber die vorderen Pyramidenfelder bemerkte be- 

1) Wa~ner 1. o. 
2) Strfimpell~ Dieses Archly Bd. XI. 1881. 
3) IdaDomochBd. 33. 1900. 
4) Bikelos~ Neurol. Cen~ralbl. 1900. No. 2ii, 
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rfieksiehtigt, aueh des Vorderstrangs'(wie di~ des Hinterstranges), den 
systematisehen Charakter. 

Sehliesslieh ist hier noeh der theilweise Sehwund der Ganglien- 
zellen, in hSherem Grade in den C la rke ' s ehen  Sfmlen, ill geringerem 
Grade in den Vorder- und SeitenhSrnern zu erwiihnen~ bei sonst fast 
intaetem Verhalten der grauen Substanz. 

Fassen wir das bis jetzt Gesagte zusammen~ so l~sst sieh unser 
Fall ohne Weiteres den als eembinirte Systemerkrankung besehriebenen 
FMten yen ataetiseh-paraplegisehem Charakter aus der R o t h m a n n -  
sehen Gruppe anreihen, lZo thmann 1) hat in seiner Zusammenstellung 
viele ~,thnliehe Ffille angeftihrt. Ein Theil derselben hat mit dem 
unserigen neben dem klinisehen Bild der ataetisehen Paraplegie noeh 
gemeinsam das Erlosehensein der Reflexe, die BlasenmastdarmstSrung~ 
Sensibilit~ttsstSrungen~ die erst sp~tt deutlieh in die Erseheinung traten, 
endlieh den subaeuten Verlauf. Aaeh anatomiseh ist er ein gates Bei- 
spiel der systematisehen Degeneration versehiedener Str~nge~ Jnsofern 
er sieh im Ganzen genommen streng an die ,Systeme" gebunden zeigt. 
Wie in den meisten hierher gehSrigen F'~llen (siehe R o t h m a n n ' s  Zu- 
sammenstellung) sehen wir die Zunahme der Pyramidendegeneratien 
naeh unten, die geringe Betheiligung der Wurzelzonen und der hinteren 
Wurzeln bei senst tabiseher Loealisation; endlieh das Freibleiben des 
G o w e r s '  sehen Btindels. 

Wenn nun im Folgenden yon unserem Fall und den ibm ~hnliehen 
im obigen Sinne reinen F~llell als yon e o m b i n i r t e n  S y s t e m e r -  
k r a n k u n g e n  die Rede ist~ so soll damit fi~r die immer noeh offene 
Frage, ob die Degenerationen in Wahrheit systematiseher Natur im 
S t r t impe l l ' s ehen  Sinne sind, wie R o t h m a n n  dies will~ natiirlieh 
niehts pr~tjndieirt werden. 

Es ist hier nieht der Ort~ die R o t h m a n n ' s e h e  Gmppe im Einzelnen 
einer Kritik zu unterziehen. Es kommt hier nut darauf an~ zu zeigen, 
dass in unserem und einigen anderen F~Lllen, welehe im Grossen nnd 
Ganzen in der oben erw~hnten Weise den Anferderungen der t l o th -  
mann 'sehen Gruppe gentigen, versehiedene~ die f e ine re  A n a t o m i e  
b e t r e f f e n d e  E i g e n t h f i m l i e h k e i t e n  hinsiehtlieh der P a t h o g e n e s e  
auf ganz andersartige Ueberlegungen hinweisen als die jener Gruppe 
yon R o t h m a n n  zugedaehte Annahme einer prim~ren Erkrankung der 
Zellen der grauen Substanz. 

Die h i s t e l o g i s e h e  B e t r a e h t u n g  unseres Falles ergab Folgendes. 
Zungehst zeigen die Markseheidenpr'Sparate fas~ in der ganzen Litnge 

1) Rothmann  1. c. 
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des tlfiekenmarks einen auf die strangf6rmig angeordneten Degene- 
rationsfl:~tchen ausgebreiteten Untergang yon Ner, venfasern mit mgssiger 

i 
Gliawueherung (diffuse Selerose yon systematisehem Charakter). Die 
wen ige r  s t a rk  geselz '~digten P a r t i e n  lassen eine reebt gleieh- 
m~tssige, nieht hoehgr4dige Aufhellung erkennen. Neben reiehliehen 
gut erhaltenen Nervenfasern haben andere ihre Fgrbbarkeit eingebiisst. 
Man sieht im Carminpr~parat einzelne gequollene Fasern und naekte 
Axeneylinder. Andere Fasern sind vollstiindig gesehwunden~ so dass 
hier leere Ltieken entstanden sind und die Glia ein masehenartiges 
Aussehen bekommen hat. Die Glia selbst ist nut in geringem Maasse 
gewuehert und verdiekt. Nan sieht hier fiber die Plftehen zerstrent 
K6rnehenzellen, vor Allem aber aueh reiehliehe gut gef';trbte Glia- 
zellen, racist ziemlieh grosse kugelige Gebilde, yon epitheloidem Ans- 
sehen. Das Masehengewebe bestimmt in den letzten Auslgufern der 
Pyramiden das Aussehen der Degeneration, ist aber aueh in den H6hen 
der st~irkeren Entwiekelung des Processes zu bemerken. Aueh bier 
betrifft es im S.S. besonders die Pyramiden, im H.S. die Gegend der 
Burdaeh 'sehen Strange, wghrend in den K.S. und den inneren An- 
theilen der H. S. ein stfirker verdiehtetes Gliagewebe mit wenig leeren 
Masehen iiberwiegt. Hier sind nahezu s'~immtliehe Nervenfasern ver- 
loren gegangen. 

Im unteren Brust- und oberen Lendenmark (hoehgradige Selerose 
yon zum Theft feink6rnigem Aussehen) fitllt ein ausserordentlieher 
Reiehthum an Gef~tssen auf, welehe ihrer ganzen Besehaffenheit und 
Lage in der Peripherie der stark selerosirten Hinterstrangspartie naeh 
,als neugebildete anzusehen sind. Sic zeiehnen sieh zum Theft dutch 
ihre strotzende Blutfiillung und leieht verdiekte Wandung aus, was be- 
sonders die Media zu betreffen sehien. Yon einzelnen dieser Gefiisse 
hatte man den Eindmek der friseheren ThromboMrung. Hier fanden 
sieh aueh kleine und kleinste frisehe Blutungen. Eine solehe s~on sehr 
geringer Gr6sse wurde in der grauen Substanz gefunden. Im Centrum 
einiger dieser Blutungen;war ein kleines Gefiiss zu erkennen. 

I 

Diese Erseheinungel}, die sieh, wie bemerkt, nut in dem Gebiete 
der stSrksten Intensitat c~es se]erotisehen Processes befinden, haben wohl 
mit der urspriingliehen[Entstehung des Degenerationsproeesses nichts 
zu thun. Sic sind als s!eundare reactive Erseheinungen aufzufassen. 

Aehnliehes l~tsst siet~ aueh fiber die Ver'Xnderung im Centrum der 
Goll 'sehen Strange in I~. VII sagen. Man sieht hier~ we sehon makro- 

�9 . ! , . .  | . . . . . .  

skop~seh die Sehmttflaeh ~ kruml~eh und brueh~g naeh der Herausnahme 
aus der H~rtungsfliissigkei~ ersehien, zahlreiche Risse. Die Hartung und 
Eiubettung dieses brfiehigen Gewebes war mangelhaft erfolgt. Man 
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sieht Gewebstrfimmer ill Gestalt yon groben~ gekOrnten und amorphen 
Schollen, in der Umgebung stark verdiehtetes 8t(itzgewebe mit neuge- 
bildeten Gefiis~en. Zeiehen friseher Entztindung fehlen. Alles sprieht 
daffir, dass wi re s  hier nfit regressiven Yer~nderungen~ mit seeund~trer 
Neerose zu thun haben, wie sie bei sehlecht ernShrten~ krankhaft ver- 
~inderten Geweben bei hmgerer Dauer des Processes etwas gewShn- 
liches ist. 

Die Pin ist nieht verdiekt. Die Wandung ihrer Gef'~sse l~sst nur 
ganz vereinzelt leiehte Verbreiterung der Intima bezw. der Adventifia 
erkennen. Stellenweise zeigt sieh an den Pialgef~ssen massige Kern- 
vermehrung. 

Die Gl i ah f i l l e  des Rfiekenmarkes zeigt stellenweise eine leiehte 
Verbreiterung und naeh ihrer intensiven Rothff~rbung im Carminpr~parat 
zu sehliessen, Verdiehtung. Zun~ehst war auffallend, dass diese ger- 
5~nderungen sieh im Wesentliehen auf die Seitenstr~t~ge und hier wieder 
besonders aaf deren hin~;eren Absehnitt~ also die Gegend der K. S. hezw. 
tier Pyramiden loealisirten. Ferner sah man veto Rand her derbe 
Faserzfige radi~,tr in die weisse Substanz hineinstrahlen, die K. S. dureh- 
setzend bis in die inneren Absehnitte der Pyramiden reiehend. Wit 
werden nieht fehl gehen~ diese Erseheimmg mit der partiellen Ver- 
breiterung der Gliahiitle in Beziehu~g zu setzen. Dabei waren die 
Pyramiden-S. S. und die K.S. fiir sieh und gegen einander gut abge- 
grenzt. R o t h m a n n  sprieht bei der Schilderung seiner Falle mehrfaeh 
yon Randdegeneration, ohne eine n.~here Besehreibtmg der Einzelheiten 
zu gebea. Vielleieht hat es sich deft um ~i.hnii&e Bildungen wie in 
unserem Fall gehandelt. Bruns 1) erwXhnt ,~die racist auf einer ehro- 
nisehen Meningomyelitis oder Randmyelitis beruhellden Formen der so- 
genannten eombinirten Systemerkrankungen". Diese Pathogenese trifft 
sieher fiir einzelne Falle zu~ zumal /Sfters yon verdiekter, adhg~rirender 
Pin mit ganddegeneraiion die Rede ist. (Rotbmann~) ,  K a h l e r  und 
Pieka). Meningitisehe u st ':~rkeren G r a d e s  waren jeden- 
falls in unseren PrSoparaten nieht naehweisbar, and ob man die be- 
sehriebenen u der Gliahfille ftir Randmyelitis halten soll~ 
[st mindestens fraglieh. Wollte man in den genannten Ver~nderungen 
den Ausgangspunkt der Seitenstrangdegeneration sehen~ so w~ire ganz 
unverst~ndlieh~ weshalb die seharf abgegrenzte K. S.-Degeneration viel 

1) B runs~ Myelitis in E u l e n b u r g ' s  P~ealeneykl. Bd. XX. 
~) go thm~nn  1. e. Fall t und  IL 
3) Kahler  und Pick,  Dieses Arehiv Bd. X. 1880. 
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~ilteren Charakters war als die Pyramidendegeneration. Ieh halte die 
genannten grseheinungen ftir seeunditre Gliawueherungen. 

Wie bemerkt ist an dell Pialgef~ssen stellenweise Rundzellenanlage- 
1 

rung vorhanden~ und !man kann an vielen Stellen den Eintritt eines 
solehen mit Zellen belaidenen GefS~sses aus der Pia in das Mark hinein 
beobaehten: wo dann neben der Rundzellenanlagerung eine solehe mit 
Gliakernen und K6rnehenzellen auftritt. Dies ffihrte zu der eigenthfim- 
lichen Erseheinung der p e r i v a s e u l g r e n  K e r n a n h g n f u n g e n  im 
R f i c k e n m a r k .  

Man sieht dieselben im Kemprgparat~ sehon bei sehwaeher Vergr6sse- 
rung yon oben naeh unten im Rfiekenmark vorsehreitend an Ausdehnung 
und Anzahl zunehmend~ besonders fiber die m'~ssig degenerirten Ge- 
biete sowohl im Hinterstrang als im Seitenstrang zerstreut. Bei ge- 
nauerem Zusehen erkennt man in jedem dieser H~tufehen den Quer- 
oder Liingssehnitt eines Blutgeff~sses. Es muss besonders betont wer- 
den~ dass diese perivaseuli~ren Kernanhaufungen sieh "in Gebieten finden~ 
we noeh viele gut gefi~rbte Nervenfasern erhalten sind: also in den 
Partien~ yon denen vorhin gesagt wurde~ dass sie Sitz einer leiehten 
und massig starken diffusen Sklerose im Cervical- und oberen Dorsal- 
mark sind~ some in sonst nahezu ganz intakten Gebieten~ so dass die 
Kernanhaufungen neben vereinzelten Gewebsmasehen und einigen ge- 
quollenen Fasern den einzigen krankhaften Befund ausmaehen. Die 
Kerne selbst erweisen sieh zum grSssten Theil als GliazeIlen (ganz mit 
den aueh sonst im Gebiet der Degenerationen zerstreuten iibereinstim- 
mend) zum kleineren Theil als Rundzellen ~thnliehe Gebilde, Dazwisehen 
erkennt man grosse .feingekSrnt% kugelige Gebilde in massiger Anzahl, 
welehe ihrer ganzen Besehaffenheit naeh (Marchi-Fiirbung) als Fett- 
kSrnehenzellen sieh darstellen. Die gerne legen sieh nun entweder 
u n m i t t e l b a r  an die Gef~tsswand an, oder auch~ man erkennt eine 
E r w e i t e r u n g  der L y m p h s e h e i d e n ~  die mit KOrnehenzellen vollge- 
pfropft sind~ und in der Umgebung des Lymphraumes treten dann die 
gut gefgrbten Kerne der Glia- und Rundzellen auf. Letzteres Verhalten 
betrifft dem Ansehein naeh Partien, in denen mehr Fasern ausgefallen 
sind~ die Glia bereits mehr verdiehtet ist~ wo wir also ein etwas vor- 
gesehrittenes @lteres) S~adium der Gewebssehi~digung erblieken kSnnen. 

Aehnliehe Befunde Isind frfiher mehrfaeh in Fallen yon eombinirter 
i i 

Systemerkrankung erhoben worden. Im Falle yon Arnold1)fanden sieh 
,an den erkrankten Stel~len~ besonders in den S. S., wo die Degeneration 
eine reeht gleiehmi~ssige, systematische war~ zahlreiehe und strotzend 

1) Arnold~ u  Archly Bd. 127. 
A r c h i v  f. P s y c h i a ~ r i e .  B d .  3~ .  H e f t  1.  
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mit Blut geftillte Gefiisse, deren Scheide und Umgebung mit Rundzellen 
reiehlieh infiltrirt waren~ und solehe waren aueh in gresser Zahl im 
fibrigen Gewebe vorhanden . " - -S io l i  1) ~agt in der gesehreibung seines 
Falles u. a.: ,,in der Gegend des I. D. (fl'isehere Erkrankung) sieht 
man aueh kleine H~iufehen yon KSrnehenzellen~ die in den P.S. liegen 
und sieh mit Vorliebe mn einen Gefiisssehnit.t sammeln. An manehen 
Stellen sieht man deutlieh, wie die KOrnehenzellen einem Gefi~ss das 
yon der Peripherie naeh der Mitre l~tuft, sieh ansehliessen und in dessen 
Umgebung in die Py. S. eindringen." -- Bei W a g n e r  2) (Fall I) heisst 
es unter anderem: ,,class an den Gefftsseu an manehen, nieM allen 
8tellen I(ernanh'~ufungen reiehlieher erseheinen". Es sind zum Theil 
,Leukoeyten"~ zum Theil Zellen~ die der Besehreibung naeh als KSrn- 
ehenzellen zu deuten sind. gem Fall 1I wird gesag~: ,,besonders starke 
Kernanhgufungen in der gmgebung der GefSsse: zumal in der Lymph- 
seheide ]iegend. Zum grOssten Theft stud es mit Marktrfimmern ge- 
ffillte K6rnehenzellen, sp~irlieher zwisehen ihnen Leukoeyten". 

Die Loealisation der KernanMufungen in den Gebieten der friseheren 
Degeneration und ihre 5rtliehe Beziehnng zu den Gef~ssen liess yon 
vornherein annehmen~ class irgend ein Einfluss yon den Blutgef~ssen 
ausgehe, in welehem der Ausgangspunkt ffir die Rfiekenmarkserkrankung 
zu suehen sei. Es wurde somit an eine vaseulgre En~stehung des De- 
generationsproeesses gedaeht. In Bertieksiehtigung des Umstandes~ class 
die vaseulftre Pathogenese neuerdings fiir die Spin~lerkrankungen bei 
pernieiSser An~imie vielfaeh erSrtert worden ist (Minnieha),  Nonne4)~ 
v. VossS)~ G6bel6)~ BSdeke r  und J u l i u s b u r g e r T ) ,  lag es nahe 
genng~ in unserem Fall und den ihm ~ihnliehen naeh analogen patho- 
genetisehen Beziehungen zu suehen. Unter diesem Gesiehtspunkt konnte 
dann vielleieht die in vielen soleher FMle vorhandene An~tmie eine ge- 
wisse Bedeutung im Krankheitsbild gewinnen. 

Wir bertihren hier die bereits yon R o t h m a n n  (allerdings unter 
ganz anderen Gessiehtpunkten) erhobene Frage der pathologisehen 
8tellung der Spinalerkrankuugen bei pernieiOser An':imie gegenfiber den 
eombinirten Systemerkrankungen. 

1) Sioli~ Dieses Arehiv Bd. XI. 
2) Wagnar  1. c. 
3) l~linnich~ Deutsche geitschr, fiir klin. Med. 1892 und 93. 
4) Nonne, Dieses Aurehiv Bd. XXV, 1893; Deutsche Zeitsehrift f. Nor- 

venhelkunde. 1895 und i899; I%urol. CentralbL 1896 und 1898. 
5) v. Voss~ Archly f. klin. ~Ied. Bd. XVIII. 
6) Hgbel~ Citirt naeh Nonne 1. e. 
7) B~idoker und Jul iusburger~ Nenrol. Oentxalbl. 1896. 
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R o t h m a n n  hatte einzelne Ffdle yon Minnich~ v. Noorden~ 
E i s e n l o h r ,  Nonne~ !Bowman: die mehr odor weniger deutlieh das 
Bild der comb. System6rkrankung zeigten~ seiner ,eigentliehen Gruppe ~ 

und dadureJl die bereits seit den Arbeiten yon L i e h t h e i m  eingereiht 
und Minnich gewonnene oinheit]iehe Betraehtung dieser Formen unter 

/ 

dem Gesiehtspunkt dm j schweren Bluterkrankung wieder zerst0rL !'~Iit 
Reeht hat schon T e i e h m f i l l e r l )  auf die Unhaltbarkeit der Auffassung 
R o t h m a n n ' s  hingewissen. Ganz neuerdings hat Nonne2) die Saehe 
wieder riehtig gestellt~ weiterhin abet in einer sehr eingehenden Arbeit 
scharfe Abgrenzungen atff dem iu Redo stehenden Goblet vorgenommen: 
auf die nun etwas n~ther einzugehen ist. 

Naeh dem gorgang yon B a s t i a n e l l i  sondert Nonne aus dem 
grossen Material~ das als ~,anamische Spinalerkrankungen" beschrieben 
ist, eine Gruppe aus~ weleher naeh seiner Ansieht allein das Reeht ge- 
bfihrt: in den Rahmen: jener Betraehtung gebracht zu werden. Diese 
Gruppe ist folgendermaassen eharakterisirt. P e r n i e i S s e  Anemic  
geht deutlieh voraus oder steht im Vordergmnd und ffihrt als solehe 
zum Tode (letale Anamie). Seitens des Nervensystems gar keine, ge- 
ringe odor aueh sehwere Erseheinungen. Letztere sind: wenn fiberhaupt 
naehweisbar~ in erster Linie als disseminirte Myelitis zu eraehten, deren 
kleine und kleinste Herde in localer Beziehung zu den mehr odor we- 
niger odor gar nieht erkrankten Geff~ssen stehen und dutch Confluiren 
sieh verbreiten: dabei fast stets unregelm~issige Gestalt haben, nieht 

symmetriseh liegen miissen und nur ausnahmsweise das Bild der tom- 
binirten Systemerkrankung erkeunen lassen. Dabei ist die Genese der 
Degeneration aus dem Confluiren der einzelnen Herde in friseheren 
F~llen ersiehtlieh, und selbst in vorgesehrittenen F~tllen lassen die Ver- 
Xnderungen einen aeut myelitisehen Process erkennen. Als Ursaehe 
muss man eine im Blut eireulirende Sch':tdliehkeit annehmen. Letztere 
seheint in Beziehungen zur Anemic zu stehen. Weleher Art diese Be- 
ziehungen sind~ ist niqht mit Sieherheit zu sagen. In seiner letzten 
Fassung der Pathegenes~ sagt Nonne von den Spinalerkrankungen bei 
perniei0ser Anamie: ,sle kommen zustande dureh eine subacute Er- 
weiehung~ welehe sieh herleitet yon einer die Circulation in den Ge- 
f~ssen stSrenden Seh~dli!ehkeit". 

Dem gegenfiber haadele es sieh in einer Reihe der als anS, misehe 
/ 

Spinale!krankufigen besghriebenen N FSolle um c o m b i n i r t e  S y s t e m e r -  
k r a n k u n g e n ,  zu denefl sieh s c h l i e s s l i e h  Zust-~nde yon Anemic go- 

1) Toiehmii l ler ,  Deutsche'Zeitschr. fiir Nervenheilk. Bd. VIIi. 1896. 
2) Nonne,  Deutsche Zoitsohr. Nr Norvenheilk. Bd. XIV. 1899. 

5* 
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sellt haben, die aber nieht an sich den Tod herbeiffihren, sondern nur 
eine Begleit- oder Folgeerscheinung des an sieh letalen Rfickenmarks- 
leidens waren. Nonn e giebt keine eingehende Sehilderung einzelner 
F~lle. Er geht nut auf den naeh ihm hierher gehSrigen R o t h m a n n -  
sehen Fall ein, bei welehem dieser Autor fiilsehlieher Weise pernieiSse 
Angmie angenommen habe and betont neben der Constanz der klinisehen 
Erseheinungen in diesen F:~tllen nur dies ausdriieklieh, dass hier niehts 
yon disseminirten Herden und yon aeut myelitisehen Erseheinungen zu 
sehen sei. Nonne stellt also den , , angmisehen  S p i n a l e r k r a n -  
k u n g e n "  die , e o m b i n i r t e n  S y s t e m e r k r a n k u n g e n "  gegenfiber~ in 
denen die An'gmie eine mehr zufitllige~ jedenfalls eine seeund'gre Er- 
seheinung w~re. 

Es sind nun neuerdings mehrere Arbeiten fiber Fglle yon eombi- 
nirter Systemerkrankung bei anRmisehen Zustanden verSffentlieht worden. 
Bruns  1) hat unter Bezugnahme auf Dana  eine Form yon ataetiseher 
Paraplegie besehrieben, welehe Dana  als eine besondere Gruppe auf- 
gefasst wissen will, bei der naeh Brans  ,sehon im Beginn oder erst im 
Verlauf sehwere Antimie und Cachexie eintritt und bei der sieh post 
mortem eombinirte Systemerkrankung findetY Ueber die Pathogenese 
dieser F~ille sagt Bruns~ es handele sieh um besonders im Ansehluss 

�9 an die tlandgefiisse des Riiekenmarks eintretende zunrtehst kleine and 
umsehriebene tterde, die allmglig eonfluiren und so das Bild der eom- 
binirten Systemerkrankung erzeugen sollen. Wir sehen, dass Brans  
f/it diese Fglle im Wesentliehen dieselbe Pathogenese annimmt wie 
Nonne ffir seine Fftlle yon Spinalerkrankung bei pernieiSser Anttmie. 
Aehnlieh liegt es bei Dana-~). Hier wird iibrigens bereits An~imie 
v e r s e h i e d e n  s e hweren  Grades  und aueh m~issige Angmie  ange- 
fiihrt, welehe eine wesentliehe Begleiterseheinung des Rfiekenmarks- 
leidens darstellen soll. Es bestand in D a n a ' s  Fall ein herdf6rmiger 
neben einem diffusen se]erosirendeu Process, welch letzterer aueh auf 
Naehbargebiete tier strangfSrmigen Degeneration tibergegriffen hatte. 
Dana  sieht das Wesen der Erkrankung in einer primiiren Degeneration 
der nervSsen Elemente, die, vorzfiglieh das spgtere Alter betreffend, 
hervorgerufen wird dureh eine toxisehe 8ubstanz. 

Dieser Gruppe yon Fgllen~ bei denen Uebergiinge und Misehformen 
yon herdfSrmiger und diffuser Erkrankung besehrieben werden, steht 
wohl der Fall yon H e n n e b e r g  a) nahe (sehwere Angmie bei einer 

1) Bruns ,  Neurol. Centralbl. 1899. 
2) Dana,  Journal of mental and nerv. dis. 1899. Bd. XXVI. 
3) Henneberg ,  Dieses Archly Bd. XXXII. 1899. 
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~tlteren Person). Ill den H. S. besteht Combination einer herdf~Srmigen 
nicht systematischen Degeneration mi~ einer ausgesprochenen System- 
erkrankung (Tabes). pie Pyramidenerkrankung zeigt nebe~l diffusem 
Faseransfall herdf/Srmige Bezirke. Hennebe rg  nimmt an, dass im 
Seitenstrang anfanglich herdfOrmige Degeneration bestand, die im 
weiteren Verlauf durch Confluiren und durch Hinzutreten secundgrer 
Degeneration (auch aufsteigeuden Charakters) ein sfrangfSrmiges Aus- 
sehen gewann. Die Ursache der ursprfinglic.hen Herdbildung sieht 
Henneberg  in primal"er Degeneration kleiner Oef~tsse, die Unterer- 
nghrung und Zerfall des Parenchyms zur Folge hubert sollen. 

Auch bei Pet rdn 1) (perniei~Sse An~.mie, a~aetische Paraptegie) ist 
yon zum Theft diffusen, zum Theil herdfOrmigen Ver'anderungen (con- 
fluirende Flecke) die Rede. 

Tayl o r' s2) F~ille yon ataetischer Paraplegie gehen mit verbreiteter 
Selerosirung und h~imorrhagisehen Erkrankungsherden einher. 

Die mit ,,progressiver An~tmie" einhergehenden Fglle yon BS- 
deker  und Ju l iusburgera )  gehOren den bei pernici/Sser AnSmie be- 
schriebenen F~llen an: disseminirte Myelitis. (Charakteristisch ist, dass 
im ersten Fall die Intensitgt und Extensit~t der nahezu symmetrischen 
Selerose yon unten naeh oben - -  ira 6egensatz zu den combinirten 
Systemerkrankungen --  zunahm). 

Rus s ell  ~) beschreibt 2 Dtlle yon schwerer bezw. secundgrer Angmie. 
Ein drifter, weleher klinisch und anatomisch Uebereinstimmungen mit 
den beiden anderen erkennen lg.sst, verlief ohne deu~liche An~tmie. 
Russe l l  stellt neben einer Gruppe, in tier, wie bereits yon Roth- 
rearmS) gesehehen, Tubes mit Seitenstrangsclerose etc. untergebracht 
werden, eine zweite Oruppe auf. Hier hinein geh{Sren alle Falle yon 
gleichzeitigem oder kurz aufeinanderfolgendem grgriffensein functionell 
verschiedener Str'ange (H. S. einerseits~ Py. S, Py. V, g. S. andererseits). 
Alle F~tlle betreffen d~eselbe Klasse: die Ataxia paraplegia mit oder 
ohne Annmie. Unterschiede sind besonders hinsichtlich des klinischen 
Verlaufes attfzustellen, i(G o w er 's  Falle yon Ataxie paraplegia verliefen 
chroniseh~ ein Fall veal Wagner  acut.) Die Anamie ist also beispiels- 
weise nicht entscheidehd bei Russel  ftir die Abgrenzung tier Spinat- 
erkranl<ungel~ bei perniciSser Angmie als selbstandiges Krankheitsbild. 

I 

1) 1' e t rd~  Ref. Re,tel. Centralbl. 1896. 
2) Tayloz', Med. dIir. transaction. VoL 87. 
3) B~dekSr nnd gL{liusburger I. c. 
4) R, ussetl~ Lancet 1898. July 2. 
5) gothmann 1. e. 
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Die Angmie stellt nur einen die Resistenz des Nervengewebes gegen eine 
Giftwirkung herabsetzenden Factor dar. R u s s e l l  hglt den Process bei 
den ,~an~tmisehen Spinalerkrankungen" nieht ftir myelitiseh~ da Zeiehen 
wMdieher Entzfindung fehlen sallen. 

Man sieht~ dass fiber prineipielle I?ragen in der Lehre der anftmi- 
sehen Spinalerkrankungen und deren Beziehungen zu den eombinirten 
Systemerkrankungen noeh wesentliehe Meinungsversehiedenheiten be- 
stehen. Das u yon Uebergangsformen zwisehen diffus-syste- 
matiseher und herdfiSrmiger Degeneration ist neuerdings wieder yon 
H e n n e b e r g  1) er~Srtert warden. Nonne giebt selbst zu, dass ~nan die 
Entstehung der systematisehen Degeneratian aus confluirten Herden im 
sp~teren Stadimn nieht mehr erkennen kOnne. Itier w'~re der viel- 
eitirte Fall van B a w m a n n  2) zu erwghnen. Nonne  betont den bei 
seiner eigentliehen Gruppe tiberall noch ersiehtliehen aeut myelitisehen 
Charakter, den er bei den eambinirteu Systemerkrankungen vermisst. 
Doeh stOsst aueh bier die scharfe Seheidung auf Sehwierigkeiten~ was 
Nonne  zugeben muss. Oesiehert erseheint indess~ dass~ im Oegensatz 
zu N a n n e ' s  Ansieht ebenso wie bei pernieiOsen An~imien aneh die bei 
weniger sehweren~ nieht perniei6sen bezw. nieht letalen anlimisehen Zu- 
st';tnden vorkommendeu breiten Degenerationsfl~iehen aus disseminirten 
Herden, welehe zum Zusammenfliessen neigen, entstehen kOnnen. 

Ein Untersehied mag abet insofern bestehen~ als bei der pernieiOs- 
an~misehen Gruppe ein Confluiren dieser Iterde zu symmetrisehel b 
systemartigen Degenerationen nut ausnahmsweise (Fall von Bow m ann)  
vorzukommen, hier vielmehr eine grOssere Unregelmg.ssigkeit ~orzu- 
herrsehen seheint. Ffir die zweite Gruppe (Bruns )  ist dies jedaeh ganz 
eharakteristiseh. Dies sind eben N o n n e ' s  ,:eombinirte Systemerkran- 
kungen~ za denen sieh sehliesslieh AnS:mie gesellt hat." Wenn d.ies nun 
riehtig ist, so wfirde die Trennung in d i e sem Sinne  dem praetisehen 
Bediirfniss entgegenkommen. Abet in beiden G~i~ppen, sofern man eine 
solehe Seheidung fiir wiinsehenswerth h~tlt, weist die locale Beziehung 
der Iterde zu den Gefgssen, (und hier liegt der Sehwerpunkt der gmtzen 
Frage) auf eine vaseul~ire  E n t s t e h u n g  der D e g e n e r a t i o n e n  bin. 

Wie stellt sieh nun in Beziehung auf das fiber die an~imisehen 
Spinalerkrankungen Gesagte unser Fall und die ibm ~hnlichen? 

Was zunS.ehst die An'Xmie betrifft, so war sic bei unserem Kranken 
eine ausserordentlieh leiehte. Es handelte sieh nieht nur nieht mn eine 
pernieiSse Aniimie. Die An'gmie stand aueh tiberhaupt nieht im Varder- 

1) Henneberg~ Dieses Archiv Bd. 32. 1899. 
2) Bowmann,  Brain~ 1394. 
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grund. Es bestand nur das, allerdings nieht leieht zu fibersehende, 
aber in keiner Weise zu irgend welehen Complieationen des klinisehen 
Verlaufes Yeranlassung gebende Symptom einer gewissen, keineswegs 
hoehgradigen Bl~isse d~r Haut und der siehtbaren Sehleimh~tute. Ebenso I 

wenig war yon typisehen Leiehenbefnnden die Rede. 
Es ist null yon Interesse, dass in vielen der als eombinirte System- 

erkrankung beschriebenen. F'glle gleiehfalls yon anseheinend nieht be- 
senders sehweren (weil racist nur im Anfangsstatus erw~thnten) an~imi- 
sehen Zust~nden die Rede ist. So wird angeffihrt bei g o c h h a u s  1) 
,,an~tmisehe Person"; ,starke Blutarmuth"; bei W e s t p h a l ~  ) ,sehr 
bleieher Patient"; uns interessiren wieder besonders die oben bereits 
anatomiseh herangezogenen F~tlle. Arnolda)  ftihrt an~ dass ,Patient 
sehr blass"; S io l i  4) ,Hautfarbe bleieh und gelblieh"; W a g n e r  5) ,an~t- 
misehes Aussehen". 

Was die Kernanh~tufungen an den Geflissen betrifft, hat Arno ld  
dieselben ffir den Ausdruek eines entzfindliehen Processes angesehen, 
sieht abet yon weiteren ErSrterungen fiber die Pathogenese seines Falles 
ab. S io l i  sagt~ dass die Erkrankung 7 sobald sie fiber den ,,gesetz- 
m~tssig erkrankten Theil" (z. B. Gol l ' sehe  Str~tnge im ttalsmark) 
hinausgeht~ m~regelm~ssig springt und sieh h~tufiger an ein zuffdlig 
durchgehendes Gef~ss ansehliesst. Trotzdem Sio l i  einer vaseulSren 
Entstehung der Degenerationen~ wenigstens bedingungsweise~ das Weft 
redet~ erkl~rt er seinen Fall ft~r ,eine Art eombinirter Systemerkrankung 
im Zusammenhang mit der Erkrankung der grauen Substanz"~ also im 
Str  fi m p e l l - R o t h  man n'sehen Sinne. 

W a g n e r  hat nun ffir seinen zweiten Fall direct die MOgliehkeit 
einer vaseul~iren Pathogenese in Betraeht gezogen~ indem el" sagt~ dass 
,an einzelnen Stellen wohl tier Eindruek eines entzfindliehen Processes 
hervorgerufen werden kOnne~ weleher yon der Neuroglia, den zu- 
f i ih renden  Blutgef~isseu oder den angrenzenden Meningen ausgehend 
seeundftr die Degeneration zur Folge gehabt .haben kOnne " Aus dem 
Umstande aber, dass die Kernanh~iufungen nur zum kleineren Theil 
Leukoeyten~ zum grOsseren Theil FettkSrnehenzellen sind~ aueh sonst 
am Riiekenmark und den Meningen k e i n e  e n t z t i n d l i c h e n  Ersehei- 
mmgen vorhanden sind~ und der anatomisehe Befund in tier Loealisation 

1) Hochhaus~ DeDtsohe Zeitsshr. fiir Nervenhoilk. 1893. 
2) w ' '  �9 estphal~ D~eses Archly Bd. IX. 1879; Beobachtung V. 
3) Arnold 1. c. 
4) Siol i ,  1. c. 
5) Wagner  1. c. 
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tier degenerirten Partien so sehr dem bekannten Ver]auf der Rficken- 
marksbahnen entspricht~ kSnne man unmOglich einen solchen entzfind- 
lichen Process annehmen. 

Man erkennt~ dass bei W a g n e r  der Schwerpunkt in der Ent- 
scheidung der Frage~ ob die yon uns supponirte vasculSre Beziehung 
vor]iegt~ darauf hinauskomm L o b  die histologischen Ersebeinungen einen 
e n t z f i n d l i c h e n  Vorgang annnehmen ]assen. 

Nach den neueren Anschauungen fiber 7,Myelitis" (L ey d e n- G o 1 d- 
scheider l )~ Bruns2)) ist es (wie zu]etzt Nonne  wieder ausgeffihrt 
hat) h~ufig gar nicht mSglich, eindeutig ztl entseheiden~ ob man es mit 
en t z f ind l i chen  Proeessen zu thun hat. Wenn fibrigens Nonne  aus- 
drficklich den aeut myelitischen Charakter auch in den vorgesehrittenen 
F~tllen der ,anSmischen Spinalerkrankungen" betont gegenfiber den 
combinirten Systemerkrankungen~ obwohl er auch hier neuerdings in 
zwei Fgllen , n i c h t  wen ig  F a s e r n  in a c u t e m  Z e r f a l l "  gesehen hat~ 
so kommt hier die~ yon Nonne  fibrigens ausdrficklich zugegebene 
Schwierigkeit der Unterscheidung der anatomischen Bilder deutlich zum 
Ausdruck. KSrnchenzellen~ Blutungen~ Gef~ssverdickungen, zellige 
Wucherungen~ gequollene Markfasern etc. sind eben bei unserer voll- 
kommenen Unsicherheit in der Beurtheihng dessen~ was-man als Mye- 
litis anzusehen babe: nicht entscheidend~ da sie aucb bei nicht entzfind- 
licher Erweichung und secund~rer Necrose vorkommen kSnnen. ,Auch 
der Charakter des an die Stelle des Nervengewebes getretenen Stfitz- 
gewebes ist nicht charakteristisch ffir die eine oder andere Form des 
Untergangs yon Nervengewebe. a 

Es ist demnach die Frag% ob man die fraglichen Ver~inderungen 
als entzfindlich ansehen soll~ zun~tchst often zu lassen. Ffir uns beweist 
aber das Vorhandensein yon leeren Gewebsmasehen in sons t  l e id l i eh  
und soga r  r e c h t  gut  e r h a l t e n e n  Part ien~ dass hier Nervenfasern 
in isolirten Bezirken direkt ausgefallen sind. Das Vorhandenseiu yon 
KSrnchenzellen um die Gef':isse herum (nicht nur in den Lymphseheiden, 
sondern auch in der Umgebung yon Gefissen ohne erweiterte Lymph- 
scheiden) in denselben Partien beweist, wenigstens nach der allgemeinen 
Anschauung~ dass solcher Zerfall hier noeb im Gange ist. Dieser Urn- 
stand und die Anh~ufung yon Rundzellen und Gliazellen in unmittel- 
barer Nachbarsehaft der Gef~sse lltsst~ zumal da, wo sic in gesnndem 
Gewebe auftritt, eine prim~tre R e a c t i o n  des Gewebes  anf  eine 
von dan Gef~ssen  s ich h e r l e i t e n d e  S c h ~ d l i c h k e i t  v e r m u t h e n .  

1) Leyden und Goldsehe ider  7 Erkranlmngen des giickenmarks etc. 
N o t h n a g e l ' s  Spee. Path. 

2) Bruns~ Myelitis in E u l e n b u r g ' s  gealeneyklopaedie. 
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Bei dieser Annahme werden wir ohne weiteres erinnert an die den 
Fallen bei  schworer An~imie vindicirte prim~tre Form des Faserzerfalls~ 
an die herdfSrmige Nyblitis, andererseits an das, was Bruns  in ttezug 
auf die Grupp e yon Dat}a sagt: es handele sieh um einen besonders im 
Ansehluss an die Randgefasse eintretenden Process yon kleinen und 
kleinsten Herden. Man konnte ja in unserem Fall (und viel'leicht auch 
bei S i o l i ' s  Vr'~paraten) sehen~ wie ein sehon in der Pia rundzellig in- 
filtrirtes Gef~tss bei seinem Eintritt ins Rfickenmark die Infiltration ge- 
wissermaassen hineintrug. 

In 3ezug auf die anamischen Spinalerkrankungen handelt es sich 
nun aber bei Nonne  wie bei Bruns  um Zerfallsherde und Entstehung 
der ausgebreiteten Degenerationen aus Confluirung soleher Herde. Von 
solchen zur Ausbreitung bezw. zum Confluiren neigenden Herden, wie 
sie die Autoren jener Sehildertlngen ftir das Nervenfaserpraparat be- 
sehreiben, ist in nnserem Fall nun niches zu sehen. (Herr Dr. Nonne 
hatte die grosse Freundlichkeit, nach einer Durchsieht meiner Pr~tparate 
diesen Punkt zu best~ttigen~ woffir ich ibm aueh an dieser Stelle meinen 
besonderen Dank ausspreehe.) 

Wit sehen im Faserpr~tparat in erster Linie einen in einer grossen 
Lgnge des Rtiekenmarks ausgebreiteten~ auf die ,Systeme ~ besehr'gnkten 
Erkrankungsprocess~ derart, dass in den mgssig erkrankten Gebieten 
(und diese sind ft~r die Benrtheilung der Genese entseheidend) anf den 
ganzen erkrankten Quersehnitt vertheilt~ mehr oder weniger Fasern zu 
Grunde gegangen sind oder doch wenigstens ihre P'~rbbarkeit verloren 
haben, dass daneben reichliehe Fasern noeh gut gefltrbt sind~ so dass 
der Quersehnitt des Systems in toto mehr oder weniger intensiv auf-  
g e h e l l t  erseheint. Analog ist der Befund im Karminpraparat; hier 
sind nicht etwa isolirte mad inanderfiiessende rothgefgrbte Inseln (acute 
Herdgruppen) siehtbar~ sondern die RSthung ist eine gleiehmassig% das 
ganze System mehr oder weniger stark betrettende. Es handelt sieh 
bier offenbar um das~ wgs yon anderen Autoren (Arnold)  ,recht gleieh- 
massige Degeneration" g~nannt~ sonst ganz allgemein als ,diffuse Sklerose" 
im Gegensa*z zur ,,foea!en Degeneration (Gowers)  bezeiehnet wird. 

Neben dieser diffusen Degeneration liegt aber gerade in jenen Ge- 
bieten der friseheren Erkrankung nnd in solchen~ wo man ~on einer 
Lichtung des Gewebes tiberhaupt noeh nicht spreehen kann, ein Zustand 
vor~ weleher~ ,wie obed beschrieben~ den Eindruck einer primltren 5ft. 
lichen Reaction des G~webes auf eine yon den Gefassen ausgehende 
Seh'~dliehkeit maeht. Diese Reaction ist nun allerdings mit Zerfall ein- 

i 

zelner Fasern verkniipft~ besteht abet ii~ der Hauptsache in einer An- 
h~iufung yon Gliazellen und Rundzellen. 
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Unser Fall stellt demnaeb eine eombinirte Systemerkranknng im 
Sinne yon Nonne dar, l~sst abet daneben eine in loealer Beziehung zu 
den Gef':issen stehende Gewebsseh~digung erkennen. Eine Entstehung 
der diffusen Degeneration aus dem 6rtliehen Zerfall naeh AnMogie des 
ffir die an~imisehen Spinalerkrankungen Angenommenen (aus Confluenz 
yon Zerfallsherden) ist nun zwar nieht zu erkennen. Trotzdem muss 
man wohl nahe Beziehungen zwisehea beiden annehmen und jedenfalls 
eine gemeinsehafeliehe Ursaehe flit die Gesammtheit der spinalen Ver- 
~nderungen voraussetzen. 

Wenn naeh dem Obigen viele F~tlle yon eombinirter Systemerkran- 
kung mit sehwerer aber night letaler An~tmie den perniciOs-an~tmisehen 
Spinalerkrankmlgen dureh die Entstehung aus eonfluirten Herden ausser- 
ordentlich nahe gerfiekt erscheinen~ so erhebt sieh die Prage, ob man 
die FSJle yon a u s g e s p r o e h e n  s t r a n g f S r m i g e r  E r k r a n k u n g  mi t  
l e i e h t e r  An~imie, bei denen die Entstehung der Degenerationen aus 
tlerden sigh nieht naehweisen l~isst, yon jenen a n s g e s p r o e h e n  herd-  
f 6 r m i g e n  F o r m e n  trennen soll. 

Wir sahen 7 class bei diesen letzteren ausnahmslos mehr oder weniger 
sehwere Anfimie sigh finder: und Beziehungen derselben zum Rfickea- 
marksleiden irgend weleher Art, wenn aueh fiber dieselben noeh so 
gut wie garniehts Sieheres bekannt ist, fast ausnahmslos angenommen 
werden. Dies ffihrt uns zu der weiteren Frage: soll man die Vergesell- 
sehaftung der l e i e h t e r e n  An':~mien mit den betreffenden systemartigen 
Rfiekenmarkserkrankungen fur etwas Zuf5lliges halten; oder soil man 
vielmehr annehmen~ class die An~m[e hier in zwar ebenso wenig ge- 
kannten abet analogen Beziehnngen zum Rfiekenmarksleiden steht, wie 
es ft~r jene pernieiOsea und schweren Anfmien vermuthet wird? 

R u s s e l l ' s  (aueh hinsiehtlieh der pernici6sen Angmie) negativer 
Standpunkt zu dieser Prage ist sehon angefiihrt, t~o thmann  ft~hrt ffir 
die genannten F~lle die bestehende leiehte Anftmie in seiner Zusammen- 
stellung unter der Rubrik Aetiologie garnieht auf. W e s t p h a l ,  Hoch-  
haus~ Arnold~ Siol i  setzen ihre F~ille gleiehfalls night in Beziehung 
zur AnSmie.  W a g n e r  hat zwar die MSgliehkeit erwogen, class ,bei 
der bleichen Gesichtsfarbe des Patienten eine Beziehung der spinalen 
Erkranknng zu einer Erkrankang des Blutes" hfitte in Betracht kommen 
k6nnen~ reiht abet seinen Fall schliesslieh den , :pr imSren eombi -  
n i r t e n  S y s t e m e r k r a n k u n g e n  im e n g e r e n  S i n n e "  an. Dana  
sieht in seiner Gruppe die An~mie versehiedenen Grades (in seinem 
Fall bestand m ass ige  An~mie) a]s wesentliehe Begleiterseheinnng des 
Rtiekenmarksleidens an. 

Nehmen wir die , , l e t a l e  a AnS~mie der eigentliehen an~misGhen 
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Spinalerkrankungen yon Nonne ,  die , ,u ich t  l e t a l e "  An~mie der com- 
binirten Systemerkranktmgen dieses Autors, die , , schwere  c a c h e t -  
t i s c h e "  bei Bruns ,  ~ie , , p r o g r e s s i v e "  bei BSdeke r  und J u l i u s -  
b u r g e r ,  die , ,m~tssige" bei Dana ,  die , , l e i e h t e "  bei Wes tpha l ,  

I 

H o e h h a u s ,  A r n o l d ,  :Sioli. Wagner  ete. ,endlich die ganz leiehte 
An~mie unseres Falles, so kann man wohl s,ngen~ dass das Zusammen- 
treffen yon Ani~mien Verschiedensten Grades mit t y p i s c h e n  Rfieken- 
markskrankheiten ein ausserordentlich haufiges ist. Ich mGehte sehon 
deshalb die ]eichte Anamie in den betreffcnden Fallen nicht als zu- 
flillige Begleitersehehmng betrachten. 

Wir sahen bei der perniciSsen An~tmie die herdfSrmigen Er- 
krankungen, die im Allgemeinen einen systematischen Charakter ver- 
missen lassen; wir sahen die aus herdf0rmigen Erkrankungen entstehen- 
den combinirten Systemerkrankungen bei n i ch t  perniei0ser~ schwerer 
An'~mie; weiterhin die mit leichter Anfimie einhergehenden F~ll% die 
zu besonders reiner diffus systematiseher Ausbreitung der Degenerationen 
fiihren~ und bei denen Herderkrankungen, wenn man fiberhaupt die bei 
einem Theil derselben beschriebenen perivaseul~tren Kernanh~tufungen 
mit K0rnehenzellen u. a. so nennen Will~ erheblieh zurtiektreten~ jene 
Gruppe, als deren Typus unser Fall gelten kann. Bei dieser Be- 
traehtungsweise seheint es mm wirklieh, als ob, je mehr die Angmie 
im Krankheitsbild zurfiektritt~ neben der herdfSrmigen Erkrankung die 
diffus systematisehe Selerose~ sei es nun aus der herdfSrmigen Er- 

! krankung hervorgehend oder neben dieser mehr selbstandig auftretend~ 
mehr und mehr alas anatomisehe Bild beherrsehe. Dass beide Proeesse 
mehr oder weniger selbstgndig bestehen kSnnen, beweisen die Miseh- 
formen bei Angmie versehieden sehweren Grades (B 6 d e k er und Ju l iu s -  
b u r g e r ,  H e n n e b e r g ,  R u s s e l l ) ,  und (wenn man die perivaseularen 
In~ltrationen eben als tterde ansehen will) aueh unser Fall. 

Wenn wir nun beetieksiehtigen~ class alle die angeftihrten Pormen 
i 

und Fglle in den (vi@eieht nur naeh dem mehr oder weniger aeuten 
Charakter des Faserzerfalls yon einander abweiehenden) vaseularen Be- 
ziehungen em gemeinsames Ghed haben, so erseheint die Annahme 

I 
nieht ganz ungereehtfer~igt, class wit in ihnen allen ein g rosses  G e b i e t  
aniimiseher SpinMerl~rankungen vor uns haben, an dessen untere 
Grenze hinsiehtlieh der ,Rolle der An~tmie im Krankheitsbild Falle wie 
tier unsriee, an dessel! obere Grenze die SpinMerkrankm~gen bei per- 
nieiSser An~hnie zu setzen w~tren. (wobei fiber die n~theren Beziehungen I 
der An'amie zur Spinalerkrankung freilieh noeh niehts gesagt ist.) Und 
so liesse sieh vielleieht eine Seheidung der in Rede stehenden Krank- 
heitszustgnde dahin gm~z allgemein ausspreehen, dass man sagen kSnnte: 
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Bei sehweren letalen An~mien kommt es v o r w i e g e n d  zu disseminirten 
Herden: bei nieht letalen, leichteren An~imien v o r w i e g e n d  zu diffusen 
8elerosen. 

Eine tiefere Einsiebt in diese Verhgltnisse sowie in die Frage naeh 
tier Natur des vermutheten gewebssch'adigenden Factors und dessen Be- 
ziehungen zur An~tmie wird so lange schwierig sein, als wir fiber das 
Wesen der pernieiOsen An'amie und die anderweitigen leiehteren Formen 
der Anamie und deren Beziehung zu den sehwereren, falls solche Be- 
ziehungen vorhanden~ niehts Bestimmtes wissen. (Vergl. L / i w i t ' s  
Forschungen fiber die Leukgmie.) 

Unter Zugrnndelegung der vaseul~tren Beziehungen des Degenerations- 
processes sind einerseits i s e h am i s e h e ~ andererseits t o x 5~ini s che  Noxen 
ffir die uns interessirenden Erkrankungen verantwortlieh gemaeht worden. 

Auf die Sehwierigkeiten der Deutung yon G e f a s s v e r ' a n d e r u n g e n  
im erkrankten Riiekenmark ffir die Entstehung spinaler Erkranknngen 
hat H e n n e b e r g  1) neuerdings hingewiesen. Dessert ungeaehtet sieht 
aieser Autor in seinem Fall yon combinirter Systemerkrankung mit 
sehwerer Aniimie die Ursaehe der Degenerationen in einer dutch prim~ire 
GefSsserkrankung bedingten Unterern'ahrung. N o n n e  ")) postulirt zwar 
ffir die Spinalerkrankungen bei Aniimie naehweisbare Oefiisserkrankung 
nieht~ vergleieht aber den Process bei der An~tmie mit den isch~imi- 
sehen Iterden des senilen Rfiekenmarks. 

Ieh sehe mit D a n %  R u s s e l l  u. A. die fragliehe Sch~idlietlkeit 
weniger in einem physikalisehen (eireulationsbehindemden) als vielmehr 
t o x i s c h e n ,  im Blur eirculirenden Agens ( T o x g m i a  yon D a n a ,  
v a s c u l ~ t r - t o x g m i s e h e  P a t h o g e n e s e  der ani~misehen Spinalerkran- 
kungen). 

Dass die vermuthete Giftwirkung dutch die Bluterkrankung selbst 
dargestellt oder producirt werde, wird kaum noeh angenommen werden 
kOnnen. Die Versuehe yon v. Voss  a) am Thier seheinen fibrigens nut 
das zu erweisen, was bereits ffir den Menschen festgestellt (yon N o n n e  
neuerdings wieder an einem grossen Material), dass An~,imie an sieh, 
selbst wenn sic eine letale (perniei0se?) ist, nieht zu Rfiekenmarksver- 
5~nderung ftihren nmss. 

Die bei unserer vorl'aufigen Unkennmiss dieser Verhgltnisse bier zu 
tiberwindenden Sehwierigkeiten ergeben sieh aber aueh bei der Betr:~eh- 
tung anderer Itypothesen, z. B. dervon R u s s e l l  gegusserten, wonaeh die 

l) H~nnoberg~ Dioses Archiv Bd. 32. 1899. 
2) Nonne 1. c. 
3) v. Voss 1. a. 



Ueber einen Fall von ,combinirter Systemerkrankung" etc. 77 

An~imie nur einen die Resistenz des Nervengewebes gegen eine Gift- 
wirkung herabsetzenden Factor darstellt. Die Schfidigung des Rficken- 
marks seitens der Angmie wgre demnach nur eine secund~re. Man kaml 

mit demselben R~cht noch welter gehen und annehmen~ dass die gewiss 
An'gmie anf dam Riickenmark fiberhaupt nicht scMdigend einwirkt~ son- 
dem nur ein dem Riickenmarksleiden coordinirtes Glied als Folge einer 
hSheren Ursache darstellt (BOdeker und Ju l iu sburge r ) .  Die An5mie 
wfirde demnach in der Kette der 5tiologischen Beziehungen nur insofern 
eine Rolle spielen~ als sie eine wesentliche und keineswegs zufallige 
Begleiterscheinung des Riickenmarksleidens (Dana) darstellte. 

Ich mOchte die Sache folgendermaassen formuliren: Die An~imie 
i s t  Bin c o n s t a n t e r  und s p e c i f i s c h e r  Ausdruck  e iner  be- 
s t i m m t e n  a l l g e m e i n e n  Ern '~hrungss tOrung,  auf de ren  Boden 
eine Schi td igung  des R i i ekenmnrks  durch  eine G i f t w i r k u n g  
z u s t a n d e  kommt.  (Es wird unten bei der Besprechung der direeten 
Ursaehen noehmals auf diese Fassung zuriickzukommen sein.) 

Unter anderem erklart m. E. die vasculiir-toxamische P:tthogenese 
noch am ehesten das (auch in unserem Fall sich findende) se]bstst'~tn- 
dige Nebeneinanderbestehen der 5rtliehen (,herdfOrmigen ~c) nnd diffusen 
Erkrankm~g~ indem man annimmt~ dass die Giftwirkung einen mehr  
aeu t en  Faserzerfall in der unmittelbaren Naehbarschaft der Gefltsse~ 
bei ihrer durch die Capillaren erfolgenden Ausbreitung einen wen ige r  
aeu ten  (diffusen) Faserschwund bewirke. Fiir das Warum dieter Er- 
scheinung ware damit freilieh nichts gewonnen. 

Wenn Wagner ' ) ,  trotzdem er die MOgliehkeit einer vascu]:Aren 
Pathogenese im Zusammenhang mit der Aniimie in seinem zweiten Fall 
in Erwagung gezogen~ zu anderen Ergebnissen bezfiglich der Pathogenese 
fiir seine zwei Falle kommt: so ist der Grund zmn Theft wohl der~ 
dams man bis vet nieht zu langer Zeit mehr geneigt war~ den Ursprung 
der hier in Rede stehenden anatomischen Bilder aus einer prim~iren 
systematisehen Degeneration der Rfickenmarksstri~nge im Sinne yon 
St r i impel l  anzunehmen, und erst neuerdings eine skeptisehcre Beur- 
theilung auf diesem qebiet namentlieh seit den Arbeiten yon P i e r r e  
MarieZ)~ Leyden  und [Goldsche ider  Platz gegriffen hat. 

Wagner  hatte~ wi+ oben bemerkt~ besonders den e n t z f i n d l i c h e n  
C har  aik t e r dqr histolo~isehen Ver'~nderungen in seinen beiden Fi~llen yon 
combinirter SyStemerkr~nkung bestritten. Wenn wir diese Frage bisher 
often gelassen haben~ so Iw~re jetzt nachtr'~glich dazu Stellung zu nehmen. 

1) Wagner 1. c. 
2) P ier re  Marie~ Vorlesungen etc. 
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Olme auf die Frage einzugehen, ob die Kerualihgmfungen in der 
beschriebenen Form nieht an sieh sehon histologiseh sis Ausdruek einer 
Entzfindung anzusehen seien, sehliesse ieh mieh ff~r meinen Fall B r u n s  
an. Bei unserer vorl~iufig unzureiehenden Kenntniss der bier in Frage 
kommenden Verh~tltnisse i s t e s  m. E. nut zu billigen, wenn B r u n s  
fiber die Sehwierigkeiten hinwegzuhelfen sueht, indem er den Begriff 
Myelitis ,~besonders  g t i o l o g i s c h  f ix i r t "  wissen will. B runs  1) 
nimmt an, dass 1. Infeetionen~ 2. Intoxieationen versehiedene moist sis 
entzfindlieh angesehene Rfiekenmarkskrankheiten hervorrufen. Unter 
Zugrundelegung der vaseul~ir-toxfLmisehen Pathogenese, wie oben be- 
sehrieben, wfirden wir dann die in Rode stehenden F~tlle sis entzfindlieh 

bezeiehnen mtissen 2). 
Wenn demnaeh in tier Pathologic violet Fglle yon eombinirter 

Systemerkrankung die An.amie versehiedensten, aueh leiehten Grades 
und deren pathologisehe Beziehungen zum Spinalleiden, welcher Art 
diese such sein magen, m. E. nich~ mehr iibersehen werden dfirfen~ so 
ist jetzt derjenigen Faetoren kurz Erw~thnung zu thun~ welehe wir als 
direete veranlassende Memento der uns interessirenden grankheiten an- 

zusehen haben. 
In erster Reihe ist hier E r k ' a l t u n g  anzuftihren. Die ErkS.ltang 

als Ursaehe versehiedenster Riiekenmarkskrankheiten wird entgegen 
frfiheren skeptiseheren Ansiehten neuerdings wieder ganz allgemein zu- 
gegeben ( L e y d e n - G e l d s e h e i d e r S ) ,  S t r f impe l l~ ) ,  Oppenhe imS) ,  
Redl ieh6) .  Wie R e d l i e h  ffir die tabisehe Hinterstrangserkrankung 
betont hat, kgnnen atteh hier nur ganz bestimmte Angaben iiber Ein- 
wirkung starker oder Iangdauernder Abktihlung odor Durehn~issung Be- 

rtieksiehtigung finden. 

1) Bruns  1. c. 
2) Erst wghrend des Druckes dieser krbeit kant mir B i e l s e h o w s k y ' s  

Schrift: Myelitis und Sehnervenentziidung (S. Karger, Berlin 1901) zur Hand. 
Ich war iiberraseht fiber die Uebereinstimmung zwischen der Auffassung: 
welehe dieser Artier dem Zustandekommen des anatomischen Bildes in seinem 
erston Fall untorlegt und der vaseul~ir-toxgmischen Pathogenese im oben dar- 
gelegtem Sinne. Bei dieser auffallenden Uebereinst[mmung kann es nioht ver- 
wnndern, wenn sieh racine Ansiehten fiber die Beziehnngen tier myeliLischen 
Horde zu den Gefgssen~ fiber den Begriff des myelitischen Processes iiberhaupt 
in vielen Pnnkten mit denen yon B i e l s c h o w s k y  decken. 

3) L e y d e n - G o l d s e h e i d e r l .  c. 
4) Striimpell~ Nervenkrankheiten in Lehrbueh der slaee. Pathologic 

und Therapi% 1900. 
5) 0 la p e n h o i m ~ Nervenkrankheiten. 
6) t~edlieh 1. e. 
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Yon Erk~tltung als mehr odor weniger alleiniger Ursache einer 
combinirten Systemerkrankung ist die Redo bei Westph al 1) (in 2 Fallen: 
Beob. II und V), E r ! i c k i - R y b a l k i n 2 ) ,  Kah l e r  und PickS). Im 
Fall II[ yon Rothmann~)  hatte tier Patient langere Zeit in durch- 
n~isstem Zustand gesehilafen und sich Rheumatismus zugezogen. Der 
Patient A r n o l d ' s  s) hatte langere Zeit in einer kalten Werkstatt ge- 
arbeitet und war an rheumatischen Beschwerden erkrankt. Unmittelbar 
im Ansehluss daran waren die Rfickenmarkssymptome aufgetreten. Bei 
unserem Patienten waren die ersten Erscheinungen, welehe Anfangs auf 
Salieyl gtinstig re.'tgirten: und aus denen unmittelbar das Rfickenmarks- 
leiden hervorging, im Ansehluss an eine starke Durchkfihlung bei einer 
mehrsttindigen Eisenbahnfahrt in einem ungeheizten Wagen aufgetreten. 

Wenn man die tox~mische Entstehung dot uns besch~tftigenden Er- 
krankungen fiberhaupt gelten l~ss L so ist tiber die Wirkung der Er. 
k~ltung Folgendes zu erwagen. Ffir die aus dem Erkaltungstrauma, 
den sogenannten rheumatischen Sch~tdliehkeiten resultirende Sympto- 
matologie werdeu neuerdings (Redl ich6) ,  Samuel  7) Noxen, welche 
auf dem Wege der Blutbahn die Gewebe sehadigen: verantwortlich ge- 
maeht. In seiner Arbeit fiber traumatische Tabes hi~lt es HitzigS) in 
Bezug auf diese Krankheit ffir m6glieh, dass, wenn Trauma und Er-  
k a l t u n g  an sich Tabes zu erzeugen im Stande sind (was erst noch zu 
erweisen): aueh diese zu Giftwirkungen aquivalent den hypothetischen 
Giften der venerischen Krankheiten Veranlassung geben. Es sind nun 
2 Falle denkbar, entweder: dass die Gifte direct durch die ErkMtung 
producirt werden, odor dass die letztere eine Herabsetzung der Re- 
sistenz: eine functionelle (vitale) Minderwerthigkeit erzeugt, somit die 
Widerstandsfi~higkeit des Organismus odor einzelner Organe gegen die 
verschiedensten Schadlichkeiten pl6tzlich herabgesetzt wird, gegen die 
er im normalen Zustand unempfindlich war. Diese letztere Ansicht 
finder eine Stfitze in der ausffihrlichen Arbeit fiber die Erka!tung yon 
l%uhem anng). 

In welcher Beziehung in den betreffenden Fallen die An~mie und 

1) Westphal,  DieseS Archiv~ 1879: Beob. V.; 1886~ Beob. I1. 
2) Erl icki-Rybalk[in,  Dieses Archly Bd. 17. 
3) Kahler~Piok~ D~eses Archiv Bd. 8. 1878. 
4) Rothmann 1. c. ' 
5) Arnold 1. o. 
6) ged l i ch  1. c. 
7) Samuol: Erldiitu~g in E. R. 

I 

8) Hitzig,iUeber tra~matlsche Tabes etc. FestschrifL 
9) g u h e m a n n : Ist Erk~ltnng eine Krankheitsursa~he ? 
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die Erkgltung zu einander stehen, ist sekon deshalb nicht leieh~ zu 
sagen~ well meistens nieht festzustellen ist~ ob die AnSmie der Er- 
kgltung folgte oder sehon vorher vorhanden war. Wenn man die 
An~tmie nieht in allen hierher gehSrigen Fgllen ffir seeund'ar halten 
will, so kann man annehmen, dass bereits vor der Erk~iltung eine Dis- 
position ffir das Rfiekenmarksleiden vorgelegen hart% deren Ausdruek 
eben die Angmie war, und dass die Erkgltung dann das letzte Aus- 
15sungsmoment ftir die Rfiekenmarkserkrankung abgegeben hat. Dabei 
ist dann mit der unbestrittenen Thatsaehe zu rechnen, class an~tmisehe 
Personen Erk~ltungen gegentiber weniger widerstandsfahig sind. Ill der 
Regel wird die AnSmie bei den eombinirten Systemerkrankungen wohl 
seeundgr auftreten. Man muss dann wohl annehmen, dass die ErkNtung 
delt Zustand hervorruft~ weleher einerseits das Rackenmarksleiden: 
andererseits die Anttmie im Gefolge hat. Hier wie dort kann yon der 
letzteren nur gesagt werden~ dass sie eine dem Rfiekenmarksleiden eo- 
ordinirte Erseheinung sei. 

Im Fall yon Siol i  1) war ein T r a u m a  dem Spinalleiden voraus- 
gegangen. Allerdings hatte tier Anfangs gelghmte Patient wieder ge- 
arbeitet~ wenn aueh nieht mit der frtiheren Arbeitsf'ahigkeit. Erst 
sptiter war das sehwere R~ekenmarksleiden allmglig aufgetreten. Ob 
sigh in diesem Fall fiber die Beziehungen des Traumas zum Spinalleiden 
Aehnliehes sagen liesse~ wie yon der Erk'altung~ kann vorl~iufig night 
entsehieden werden. Wenn man in diesem Falle das Spinalleiden als 
in Folge des Traumas entstanden annimmt (was meines Eraehtens als 
nieht sieher erwiesen anzusehen), so sei aueh hier als Analogie auf die 
yon g e d l i e h  wieder aufgenommene t t i t z ig ' s ehe  Hypothese betreffend 
die Tabes hingewiesen. 

Die traumatisehen Ffdle yon S ehm aus s  2) will bereits Nonne als 
eombinirte Systemerkrankungen nieht gelten lassen. Und ieh kann in 
den Besehreibungen uud Abbildungen niehts finden, w'ts ffir eine 
vaseulgr-toxamisehe Pathogenese in der einet~ oder anderen Form: wie 
dies oben dargelegt wurde, spreehen kSnnte. Uebrigens eraehtet 
S e h m a u s s  selbst den Process bei der Ersehfitterung in erster Linie 
fiir primgren, nieht entztindliehen Gewebszerfall. An diesen kann sieh 
seeund~r reactive Entzfindung ansehliessen. Dieser primgr nieht ent- 
zfindliche Charakter wfirde naeh dem eben gesagten diese Fglle jeden- 
falls yon unserer Gruppe der eombinirten Systemerkrankungen mit 
An~imie noeh mehr abrfieken, als es sehon der Fall ist. - -  

1) Sioli  1. G. 
2) Sehmauss ,  Virohow's  Archly Bd. 122. 
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Welcher Art die hypothetischen Gift% ob sie bacteriell-infectiSsen, 
postinfeetiSs- toxischen oder auto-intoxicatorischen Charakters sind, 
Fragen, zn de:reu L6sung uns heute noch die MitteI fehlen, ist zungchst 
vou geringerer Bedeutung. 

Jedenfalls ist heute schon d ie  t t i t z ig ' sehe  Tabes-Hypothese ge- 
eignet, die Annahme der tox~mischen Pathogenese ffir viele F~lle yon 
combinirter Systemerkrankung verstgndlicher zu machen. 

Warum h~lt nun in vielen Fallen die diffuse Degeneration die 
strangf6rmige Ausbreitung Bin? 

Sgmmtliche auf die Anordnung der Gefiissversorgm~g gesttitzten 
Theorien k6nnen bei der Annahme der vascul~tr-toxamischen Patho- 
geuese nicht wohl in Frage kommen. Die supponirte Giftwirkung 
miisste ja auf das ganze Rtickenmark gleiehm~tssig einwirken. 

Wir sind m. E. immer noch auf die ltypothese yon der indivi- 
duelleu und anderweitigen specifiseheu Empfindlichkeit der Rtiekenmarks- 
strange uud in diesen wieder der Strangantheile (Hitzig~ R e d l i e h ,  
Democh ,  R u s s e l l ,  H e n n e b e r g )  gegentiber bestimmten seh~tdigenden 
Agentien angewiesen. 

Unter diesen Gesiehtspunkten kSnnte immerhin angenommen 
werden, dass die Ausbreitung der Degenerationen im gfiekemnark 
dureh Erkrankung functionell zusammengehSriger Elemente (Systeme im 
Sinne yon S t r f impe l l )  wenigstens in den F~illen~ die herdfSrmige Er- 
krankung vermissen lassen~ erfolgen k6nne. 

Schlusssiitze. 
Nonne hat aus der von R o t h m a n n  als Krankheit sui generis auf- 

gefassten ,eigentliehen Grul)pe der eombinirten Systemerkrankungen" 
die Spinalerkrankungen bei perniei6ser bezw. ]etaler Anamie ausge- 
sehieden. Meine Absieht war es~ zu zeigen~ dass aus jener R o t h -  
mann ' sehen  Grnppe weitere FNIe auszuseheiden sind. Es sind dies 
die yon N onne den pernieiOs-an5misehen Formen streng gegenfiber ge- 
stellten c o m b i n i r t e n  S y s t e m e r k r a n k u n g e n  mi t  n i eh t  l e t a l e r  
An'Xmie. 

Gin Theil dieser Gruppe betrifft F~lle mit sehwerer~ eachektiseher 
An~mie und mit Anamie versehieden sehweren Grades. Der andere i 

Theil betrifft die noeh am meisten als re in  (strangf6rmig) anzusehenden 
F~ille yon ,eombinirter Systemerkrankung"~ in deren Yerlauf sieh An~tmie 
yon nur !eichtem bis ]eiehtestem Grad findet. 

In Verbindung mit den Spinalerkrankungen bei perniei0ser Anamie 
kSnnen die in der zweiten Gruppe genannten FNle yon eombinirter 
Systemerkrankung vielleieht einer g ro s s en  G r u p p e  a n ~ m i s e h e r  

Arch iv  f. P sych i a t r i e .  r id .  3 5. Hef t  1, 
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S p i n a l e r k r a n k u n g e n  unter dem einheitliehen Gesiehtspunkt der 
vascul~t r - tox~tmischeu  P a t h o g e n e s e  angegliedert werden. Damit 
soll gesagt sein, dass in allen PMlen die Aniimie versehiedensten Grades 
in d i r e c t  ~ t t io logisehen Beziehungen zmn Spinalleiden n i e h t  steht, 
diesem gegentiber viehnehr eine durehans eoordinirte aber typiseh% 
sehr eonstante, uieht als zuffdlig anzusehende Erseheinung darstellt, 
etw:t derart~ dass die Ani~mie versehiedensten Grades als speeifiseher 
A u s d r u c k  b e s t i m m t e r  E r n ~ h r u n g s s t S r u n g e n  anzusehen ist, auf 
deren Boden die Sioinalaffeetion dureh eine im Blur eir~ulirende uud 
yon den Gef~tssen ih ren  A u s g a n g s p u n k t  n e h m e n d e  G i f t w i r k u n g  
zustande kommt. I n d i r e e t e  Bez i ehungen  zwisehen der An~tmie und 
"dem Spinalleiden, allerdings vori';tufig unbekannter Art: sind demnaeh 
ebenso gut bei den eombinirten Systemerkrankungen mit leiehter 
An~tmie wie bei den perniei6s-an~misehen Spinalerkrankangen anzu- 
llehlIlel]. 

Eine Seheidung der als an~tmisehe S p i n a l e r k r a n k u n g e n  mi t  
v a s e u l S r e r  P a t h o g e n e s e  zusammengefassten Gruppe ist in dem 
Sinne fiir die PraMs aufreeht zu erhalten, als man sagen kann, dass es 
bei letaler Anemic vorwiegend zu herdf6rmigen Erkrankungen, bei 
nieht letalen~ leiehteren An~tmien vorwiegend zu diffuser Sklerose mit 
systematischer Ausbreitung kommt. 

E r k a l t u n g  als Aetiologie ist in einer Reihe yon Fffllen yon com- 
binirter Systemerkrankung mit leiehter An~tmie naehzuweisen und ge- 
winnt ein besonderes Interesse unter Zugrandelegung der tox~tmisehen 
Pathogenese fiir die betreffenden Erkrankungen. 

Ftir die freundliehe Ueberlassung des Falles spreche ich meinem 
hoehverehrten Lehrer und friiheren Chef~ I-Ierrn Geheimrath Hi t z ig  
meinen verbindliehsten Dank aus. 

Erkl~rung der Abbildungen (TaL V.). 
Figur I. @ Mitte der H~lsanschwellung. b) UnteleS Halsmark. c) 1.Dor- 

sMsegment, d) 7. Dorsalsegment. e) 12. Dorsalsegment. f) 2. Lambalseg- 
merit, g) Unteres Lendenmark. 

Figur ~2. Perivaseul~ire Kernanh~iufungen bei 30faeher Vergr~isserung. 
Rechts unten sieht man ein infiltrirtes Gef~iss yon der Pia in's t~fiekenm~rk 
eintreten. Bei starker VergrSsserung erweisen sich die Kerne im RSckenmark 
vorwiegend als Glia-und Rundzellen~ daneben spgrlichen K~irnchenzellen 
angeh6rig. 


