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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitiit
Halle a. S. (Prof. Hitzig).

Ueber einen Fall von ,,combinirter Systemerkran-
kung® des Riickenmarks mit leichter Aniimie.
Von

Dr. M. Rheinboldt,

Nervenarzt in Kissingen.

(Hierzu Tafel V.)

Oefters deckt die Section Combination von Brkrankung zweier oder
mehrerer Riickenmarksstringe auf. Ob man solche Fille als combinirte
Systemerkrankungen ansehen soll, ob man unter diesem Begriff ein
Krankheitsbild von einheitlichem Charakter verstehen oder wenigstens
bestimmte Fille zu einheitlichen Gruppen, klinischen und anatomischen
Einheiten zusammenfassen kann, dariiber bestehen immer noch die ver-
schiedensten Ansichten.

Die Auffassung Leyden’s?) {iber die uns interessirenden Krank-
heitsformen, die gegentheilige Ansicht Striimpell’s?) und seines Schii-
lers Jacoh®), welcher in der Lehre Leyden's ,einen unlgsbaren
Widerspruch® findet, sind zu bekannt, um hier nochmals erértert zu
werden. Ganz allgemein kann man ja klinisch von combinirter
Systemerkrankung sprechen, wenn bei einem Riickenmarksleiden zwei
Symptomengruppen, welche auf eine Erkrankung verschiedener Riicken-

1) von Leyden-Goldscheider, Erkrankungen des Riickenmarks und
der Medulla oblongata. Nothnagel’s specielle Patholologie und Therapie.
Bd. X. 1896.

2) Striimpell, Dieses Archiv Bd. XI; Bd. XVIL. Deutsche Zeitschr. f.
Nervenheilkunde Bd. V.

3) Jacob, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. VI. 1895.
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markstringe hinweisen, mehr oder weniger deutlich von einander ab-
zugrenzen sind, wobei das Nebeneinander und Nacheinander beider
Symptomengrﬁppen zu mancherlei Variationen fiihren kann. Nach
Oppenheim?) berechtigt z. B. zur Diagnose der combinirten System-
erkrankung der Symptomencomplex der Tabes, wenn sich mit der Ataxie
motorische Schwiche verbindet oder ihr sogar voraugeht. (Atactische
Paraplegie.) Ob im einzelnen Falle die Lihmung spastisch oder schlaff,
ob die Reflexe erloschen oder gesteigert sind, ist dann von secundirer
Bedeutung. .

Die hier in Frage kommenden Verhiltnisse sind bereits von West-
phal erdriert worden.

Weit schwieriger liegt die Sache auf anatomischem Gebiet. An
Versuehen, die vielfach von einander abweichenden Bilder unter einheit-
liche anatomische Gesichtspunkte zu’ bringen, hat es nicht geéfehlt
[Ballet und MinorZ), Marie3), Mayer4), Wagner?), Pal¢)]. — Com-
binirte Systemerkrankung wird nach Gowers?) nur fiir einen kleinen
Theil der (als solche beschriebenen) Fille angenommen ,und auch diese
stehen am Ende der Systemerkrankungen“, und es bhestchen zahllose
Ueberginge von mehr oder weniger streng auf zwei oder mehr ,, Systeme®
begrenzten Degenerationsformen zu den , diffus myelitischen cinerseits,
den ,herdmyelitischen® andererseits und endlich Mischformen. Anderer-
seits muss man nach Bruns®) ,doch wohl einige Fille von sogenannter
atactischer Paraplegie als combinirte Systemerkrankung anerkennen“.

Aber auch bei den rein systematisch erscheinenden Formen bleibt
die Genese oft unklar, weil im Einzeluen nicht zu sagen ist, ob die
ausgebreiteten strangformigen Degenerationen nicht etwa ihren Ursprung
aus Herden genommen haben, wobei dann die auf- und absteigende
secundére Degeneration eine erhebliche Rolle spielen mogen (Durante?).

Bei diesen, wie wir gesehen haben, klinisch viel weniger als ana-
tomisch sich bémerkbax" machenden Schwierigkeiten fragt es sich nuu,
giebt es gesetzmissige Uebereinstimmungen zwischen klinischem und

1) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin 1898.

2) Ballet et Minor, Archive de Neurologie. 1894.

3) Marie, Vorlesungen iiber die Krankh. des Riickenmarks. Wien 1894,

4) Mayer, Ueber dip combinirten systemat. Erkrankungen der Riicken-
g arksstrange. Wien 1894,
’ 5) Wagner, Deutscllee Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. XI. 1897.

6) Pal, Wiener med, Wochenschr. 1898.

7) Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten. Bonn 1892.

8) Bruns, Neurol. Centralbl. 1896,

- 9) Durante, Ref. Neurol. Centralbl. 1896,
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anatomischen Verhalten insofern, als bestimmten klinischen Bildern be-
stimmte anatomische Befunde entsprechen?

Von der Friedreich’schen Heredoataxie als einem Krankeitsbild,
dem in jeder Beziehung eine Sonderstellung zukommt, kénnen wir hier
abselen. In der ataxic paraplegia von Gowers findet eine Reihe
von Iallen combinirter Strangerkrankung einen klinischen Ausdruck.
Die Abweichungen im anatomischen Bild und die Schwierigkeiten der
Differentialdiagnose gegeniiber der focalen und diffusen Myelitis beson-
ders bel subacut verlaufenden Fillen werden von Gowers selbst zu-
gegeben. Auch die von Russelll) vorgeschlagene bedeutende Erwei-
terung der Gowers’schen Gruppe beseitigt nicht die vorhandenen
Schwierigkeiten.

Grosseren Erfolg fir die Abgrenzung und klare Auffassung ein-
heitlicher Gruppen in der Unzahl der vielfach von einander abweichen-
den Fille verspricht vielleicht die Betrachtung unter einheitlichen
pathogenetischen Gesichtspunkten, soweit sie aus dem klinischen
und anatomischen Verhalten sich erschliessen lassen.

Rothmann?) hat versucht, eine klinische, anatomische und patho-
genetische Grundlage einer ,eigentlichen Gruppe der combinirten System-
erkrankungen” zu geben. Nachdem er aus der Fiille des Materials
ausgeschieden hat 1. die Friedreich’sche Ataxie, 2. die Falle von
reiner Tabes mit 8. 8.-Erkrankung, 3. die Falle von spastischer Spinal-
paralyse mit secundirer Erkrankung der H.S. einerseits, der K. 8. und
Py. V. andererseits, 4. die combinirten Erkrankungen bei progressiver
Paralyse, entwirft er folgendes Bild. Klinisch: Gleichzeitiges Auftreten
von Symptomen, die auf Erkrankung der H. 8. und 8.8. zu beziehen
sind; rascher Verlauf (nicht éiber 8 Jahre). Anfangs ist meist spastische
Parese und Ataxie, weiterhin schlaffe Parese vorhanden. Die Ataxie
fehlt in der Halfte der Falle, kann im Spitstadium durch die Lihmung
verdeckt werden. Der Patellarreflex anfangs meist erhoht, bleibt ent-
weder bis zum Tode erhalten oder schwindet gegen das Ende. FErsies
und hauptsichliches Betroffensein der unteren Extremititen. Blasen-
Mastdarmlihmung in allen Fillen. Schwere Sensibilititsstérung gehort
dem Spatstadium an. Allerlei Schmerzen und Paristhesieen kommen
vor. Pupillenerscheinungen, stirkere Atrophien fehlen meistens. Ana-
tomisch sind {iberall die H.S. und Py. 8., meistens die K. 8. und oft
die Py. V. ergriffen. Die Gowers’schen Bilindel bleiben meistens frei.
Die H.S.-Brkrankung zeichnet sich durch ginzliches Freibleiben der

1) Russell, Lancet 1898. July 2.
2) Rothmann, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. VII. 1895,
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hinteren Wurzeln und spites Befallenwerden der H. W. Z. aus, wihrend
sonst tabischer Charakter besteht. Eine unregelmiissige und schwichere
Degeneration der V. S.- 'und S. 8.-Reste kann daneben bestehen. Hiufig
sind die Zellen der gratuen Substanz afficirt. Diese ,eigentliche Gruppe
der combinirten Systemerkrankungen“ (nach Westphal besser primire
combinirte Erkrankung der Riickenmarksstringe genannt), wird ,am
besten in ihrer Entstehung erklirt durch eine primire Erkrankung der
Zellen der grauen Substanz“ und ist ,als ein selbststindiges Krankheits-
hild aufrecht zu erhalten.

Inwieweit man diese Rothmann’sche Gruppe als einheitlich an-
sehen kann, lisst sich am besten in der verschiedenen ihr von Roth-
mann zugeschriebenen Aetiologie erkennen. Als solche kommen nim-
lich nach Rothmann in Betracht besonders Erschiitterung und perni-
cidse Aniimie.

Nun hat gerade dle Hereinziehung der ,animischen Spinalerkran-
kungen* in die Discussion tber die combinirten Erkrankungen, wie wir
noch sehen werden, die Lehre dieser letzteren Krankheit ausserordent-
lich in Fiuss gebracht.

Was die mit schwerer Andmie vergesellschafteten Krankheiten des
Rickenmarks betrifft, so haben zahlreiche neuere Arbeiten [Nonne?),
Bédeker und Juliusburger?), Bruns3), Dana<%) u. A.] besonders
die Klarung der Pathogenese dieser Erkrankungen angestrebt. Und
hlerm scheint, trotz mancherlei Abweichungen, eine immer grissere
Ueberemshmmunw der Autoren Platz greifen zu wollen, insofern man
‘swh vielfach der Annahme einer vasculiren bezw. Vascular-toxamischen
1(Dana) Entstehung der Degenerationen zuneigt.

Der unten zu beschreibende Fall ist einerseits typisch fiir die
Gruppe derjenigen als combinirte Systemerkrankung beschriebenen Fille,
welche bis jetzt noch am meisten als ,reine Falle®, (d. h. mit beson-
ders exact systematisch erscheinender Anordnung der Degeneration) an-
erkannt wurden. Es sind diess Fille von Striimpells), Jacobs®),
Rothmann?7), Hochhaﬁsg)7 Arnold?), Wagner1®) u. A.

‘1) Nonne, Deutsche, Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd, XIV. 1899.
2) Bodeker und Juliusburger, Neurol. Centralbl. 1896.

3) Bruns, Neurol. Gentralbl. 1899.

4) Dana, Journal ofjmental and nervous diseases. 1899. Bd. XXVL
5) Strumpell D1es¢s Archiv Bd. XI, Neurol. Centralbl. 1895,

6) Jacob 1 ¢

7) Rothménn I c.

8) Hochhaus, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheikunde, 1893,

9) Arnold, Virchow’s Archiv Bd. 127,

10) Wagner L c.
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Insofern unser Fall (und einige ihm verwandte Fille aus der Lite-
ratur) andererseits gewisse Uebereinstimmungen mit den ,animischen
Spinalerkrankungen (trotz mancherlei Verschiedenheiten) aufweist,
ist die zunichst fir die andmischen Formen festgehaltene Pathogenese
vielleicht im Stande, auch auf jene Fille von combinirter Systemerkran-
kung Licht zu werfen, zumal in vielen derselben animische Zustinde,
wenn auch nicht solehe pernicigsen Charakters — in dem unserigen be-
stand nur ganz leichte Animie — sich finden.

S., 98 Jahre alter Arbeiter. Aufnahme in die Kongl. Nervenklinik am
15. Mai 1897. Gestorben am 2. August 1897.

Massig andmischer, sonst gesunder, friither nie ernstlich
krank gewesener, kraftiger Mann. 13/, Jahre vor dem Tode un-
mittelbar nach starker Erkdltung Gehstéorung durch ein Gefihl
von Steifigkeit in den Beinen. Remission nahezulJahr. Wieder-
aufireten der Gehstsrung in derselben Weise 9 Monat vor dem
Tode. Parese, spiter Ataxie und Paraplegie der Beine. Blasen-
Mastdarmstorungen. Leichte Sensibilitdtsstérung, erst kurz vor
dem Tode deutlicher werdend. Keine Pupillenerscheinungen,
keine stirkeren Atrophien. Decubitus. Tod durch Herzldhmung.
— Combinitte Erkrankung der Py. S.-, Py. V.-, K. S. und der H. S.-
Streng an die Systeme gebundene, gleichm#ssige Degeneration.
Perivasculdre Kernanhiufungen. Blutungen. Keine stérkeren
Gefassverdnderungen,

Anamnese.

Ueber Hereditdt ist nichts bekannt. Ausser einem Ausschlag an den
Beinen im 9. Lebensjahr, der mit Geschwiirsbildung einherging und spontan
heilte, hat Patient nie ernstliche Erkrankungen durchgemacht. Potus wird
negirt, Patient war nicht luetisch.

Weihnachten 1895 irat im Anschluss an eine starke Durchkihlung (Pat.
war mehrere Stunden in einem ungeheizten Eisenbahnwagen gefahren) ein Ge-
fiihl von Steifigkeit in beiden Fussgelenken und Spannen im Fussriicken auf.
Nach achttigiger Behandlung im Krankenhaus zu Stassfurt mit Salicylpripa-
raten und feuchten Einpackungen trat vollstindige (?) Wiederherstellung ein.
Patient hat bei gutem Befinden wieder gearbeitet bis November 1896. Da trat
wieder dasselbe Gefithl von Steifigkeit in beiden Fussgelenken auf, weiterhin
dieselben Empfindungen von Steifigkeit in beiden Knieen und von hier in bei-
den Beinen hinaufziehend bis zu den Hiiften und der unteren Riickenpartie.
Damals war ibrigens auch voriibergehend schon Blasenstérung vorhanden.
Patient musste zeitweise beim Urinlassen stiirker pressen als frither. Kin vier-
wochentlicher Aufenthalt im Krankenhause war damals anscheinend ohne
nennenswerthen Erfelg. Das Gehen verschlechterte sich langsam unter Fort-
dauer des Steifigkeitsgefiihles.
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Am 30. April 1897 erfolgte die Aufnahme des Kranken in die medici-
nische Universititsklinik zu Halle. Aus der dortseitigen Krankengeschichte
(die mir Herr Geheimrath Weber in dankenswerther Weise zur Verfligung ge-
stellt hat) ergiebt sich, dass Patient damals in derselben Weise wie beschrie-
ben, ausserdem in sehr wechselndem Grade Giber Kreuzschmerzen klagte, und
eine ‘Stérung des Ganges im Sinne einer schlaffen Parvese aufwies. Es wurde
die Diagnose Myelitis gestellt, Patient am 15. Juni der Konigl. Nervenklinik
liberwiesen. —

Status praesens.

Mittelgrosser Mann von ziemlich kréftiger Constitution, gut entwickelter
Muskulatur, leidlich gutem Erndhrungszustand. Etwas schlaffes Aussehen,
leidender Gesichtsausdruck; geringe Blisse der Haut und der sichtbaren
Schleimhdute. Keine Sehmerzempfindlichkeit auf Beklopfen des Schidels, keine
Druckempfindlichkeit der Nervenaustritte. Die oberen Augenlider hiingen in_
der Ruhe beiderseits etwas herab, bedecken die obere Pupillenhiilfte, kinnew
aber willkiirlich bis zur Norm gehoben werden. Dieses Verhalten der oberen-
Lider soll von jeher so gewesen sein.

Pupillen mittelweit, von prompter Reaction. Augenbewegungen frei.
Ophthalmoskopisch nichts Bemerkenswerthes. Rechte Nasolabialfalte etwas
verstrichen; bei Bewegungen keine Differenz gegen links. Zunge wird gerade
vorgestreckt, zittert ein wenig, ist nicht belegt. Gehor, Geruch, Geschmack
intact. —

Patient hat etwas fassformigen Thorax, méssiges Emphysem; hinten
unten hért man beiderseits vereinzeltes Giemen. Sonst innere Organe ohne
Besonderheiten.

Wirbelsidule ohne Deformitit. Seitlich in der Héhe des II. und IIL. Len-
.denwirbels klagt Patient iber ,Druckgefiihl“ in der Muskulatur. Auf Druck
und Beklopfen ist diese Stelle leicht empfindlich, aber nicht schmerzhaft.

Obere Extremititen zeigen gute Muskulatur und Kraft, activ und
passiv freie Beweglichkeit. Die vorgestreckten Hénde zittern missig. Reflexe
.nicht erhdht,

Untere Extremlta\ten An der Innenseite beider Unterschenkel meh-
rere kleine, zum Theil weisse, zum Theil pigmentirte Narben. (Erkrankung im
9. Lebengjahr.) Muskulatur gut entwickelt. Beweglichkeit activ und passiv
frei. Kraft gut. Die Coordination ist gestort. Beim Versuch, die Hacke auf
das Knie des anderen Beines zu legen, trittSchwanken ein, welches bei Augen-
schluss zunimmt,.

Lagegefihl nicht frestort

Gehen ist nur mit [?ntelstutzung moglich. Der Gang zeigt einen pare-
tischen, leicht unsicheren, idoch keineswegs ausgesprochen atactischen Charak-
ter. Stehen bei Fussschluss ist mdglich; doch tritt dabei Schwanken auf,
welches bei gesohlosseneﬁ Augen stark zunimmt. — Patellarreflex fehlt
beldelselts Bauchreflex, Cyemastemeﬂex vorhanden; Plantarreflex angedeutet;
Achillessehnenreflex nicht vorhanden.

Archiv {. Psychiatrie, Bd. 35. Heft 1. 4
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Sensibilitit. Pinselberiihrung wird iiberall gefiiblt und richtig loca-
lisivt. Auch Temperatursinn ohne Stérung. Fiir Nadelstiche ist die Empfin-
dung gestort, und zwar besteht an der Unterbauchgegend und am unteren
Riicken beginnend eine leichte Abschwichuug der Schmerzempfindung, nach
unten zu an Intensitit noch etwas zunehmend, in den Unterschenkeln jedoch
wieder normaler Empfindung Platz machend. Die Stirung ist jedenfalls
dusserst gering an Intensitit und nicht scharf abzugrenzen. Das elektrische
Verhalten der unteren Fxtremititen weist keinerlei Abweichungen von der
Norm (Priifung mit faradischem und galvanischem Strom) auf.

Blasenstdrung. Patient giebt an, bei der Harnentleerung stérker
pressen zu missen (leichte Insufficienz des M. detrusor).

Urin ohne Fiweiss, ohne Zucker.

Puls 64 in der Minute, Temperatur 37,5,

In psychischer Hinsicht tritt nichts Bemerkenswerthes hervor. Patient
ist mittlerer Stimmung.

Patient klagt wie auch von Beginn seines Leidens an iber Steifigkeit in
den Fussgelenken, den Knieen, den Hiiften, zum Riicken hinaufziehend. In
der Kilte sollen die genannten Empfindungen zunehmen.

Keine Parfisthesien der Haut, niemals Girtelgeftihl, niemals lancini-
rende Schmerzen.

Aus dem Verlauf sei Folgendes nach der Krankengeschichie angefiihrt.

4, Juni 97. Patient schlift stets gut. FEr hat in der Ruhe keinerlei
Schmerzen. Das Gefiihl von Steifsein in den Beinen tritt bei Bewegungen auf.
Schwierigkeit des Urinlassens besteht gleichméssig fort. Kein Harndrang,
keine Incontinenz. s besteht Obstipation. Patient entleert Auswurf, reich-
lich, eitrig, geballt, bei wenig Husten. Keine Tuberkelbacillen im Sputum.
Kein Fieher. -— Musknlatur der Beineschlaffer als normal. Grobe Kraft Teicht
herahgesetzt bei allen Bewegungen. Gehen nur mit Unterstitzang moglich.
Petient geht paretisch mit leicht atactischem Charalter. Schwierigkeit in der
Hebung der Beine, leichte Unsicherheit heim Aufsetzen des Fusses. Kein
Schleudern, kein Stampfen. (Therapie: Kal. jodat., Galvanisation der Wirbel-
sdule, Faradisation der Beine.)

9. Juli. Die grobe Kraft in den Beinen hat erheblich-abgenommen. In
der horizontalen Tage stirker ausgesprochene Coordinationsstérung. Lage-
gefithl nicht gestdrt. Gehen schlechter, entschieden mehr atactisch. Sensi-
bilititsstorung nicht sehr ausgesprochen. Hypalgesie der unteren Extremitéten,
auch in den Unterschenkeln angedeutet. (Strychnin. nitricum subcutan, be-
ginnend mit 0,001.)

10. Juli. Gehen etwas besser; Romberg stark. Patient kann ohne Un-
terstiitzung auch mit offenen Augen nicht stehen.

Obstipation. Urinlassen erschwert.

15. Juli. Secessus urinae. Trilber Urin. Specifisches Gewicht 1030,
sauer reagirend. Viel Sediment (Leucocythen, weniger Epithelien). 0,5 pCt.
Eiweiss.
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20. Jul. Nachts fast stets Secessus invol. urirae. 0,5 pCt. Albumen.
Keinerlei subjective Beschwerden. Dagegen ist die Stimmung des Patienten
wechselnd. Hiufig stirker deprimirt mit Taedium vitae.

24, Juli. Gehen weiterhin verschlechiert. Kann auch mit Unterstiitzung
auf beiden Seiten nur schrittweise gehen. Gang sehr paretisch und ausge-
sprochen atactisch. Kein Schlendern. Muskulatur sehr schlaff. Grobe
Kraft der Beine in der Bettlage sehr schwach in allen Gelenken. Sensibilitiis-
storung nicht sehr deutlich. Hypalgesie der Ober- und Unterschenkel. Tac-
tile Sensibilitdt normal. Oberextremititen: Kraft schwach, keine Ataxie.

25. Juli. Retentio urinae. Katheterismus. Viel Sediment in dem trii-
ben, sauer reagirenden Urin.

26. Juli. Decubitus in der Sacralgegend.

28. Juli. Unfreiwilliger Abgang von Koth und Urin. Obere Extremititen
ohne grgbere Stérung.

31. Juli. Téaglich Secessus wie am 28. Juli. Tomperatursteigerume
(39—400 C.). Puls 120, Didmpfung am Thorax hinten unten links. Uezg
der geddmpften Partic abgeschwichtes Athmen, versinzelte Rasselgeriuse
Viel schleimig eitriger Auswurf.

1. Angust. Dyspnoe. Zunahme der Dimpfung links hinten und £
Rasselns. Puls 130. Hohes Fieber. Sensibilitit: Unterschenkel- Analgesles
Oberschenkel-Hypalgesie.

2. August. Seit gestern Abend kleiner frequenter Puls unter hohem Fie-
ber. Sopor. Tod im Collaps 1/,9 Uhr Vormittags.

Sectionsbefund (Section Nachm. 3 Uhr; Herr Geheimrath Eberth).

Allgemeiner Befund. Graue Degeneration der Hinter- und Seiten-
stringe des Riickenmarks. Pneumonia lobi inf. sin. Nephritis parenchyma-
tosa. Cystitis purulenta. Intumescentia hepatis. Tumor lienis.

Das Gehirn zeigt miissige Andmie der Rinde. Sinus longitudinalis frei.
Ganglien ohne Verinderungen.

Rickenmark. Makroskopisch sind Verdnderungen hauptsichlich in den
H. S. zu sehen. Im Centrum derselben in allen Hohen livide Verfirbung,
stiirker in den unteren Abschnitten. An einzelnen Stellen (besonders unten)
quillt die Marksubstanz iiber. In den S. S. sind auch in den unteren Partien
graue Verfirbungen zu sehen. Graue Substanz durchweg ohne Besonderheiten.
Haute normal. i

Von dem in Miillet’ scher Plissigheit gehiirteten Riickenmark und der
Medulla oblongata wurden aus den verschiedenen Hohen Celloidinblocke ge-
wonnen, Einige Stiicke” Wmden fiir die Marchi’sche Methode hergerichtet.
Im Uebrigen erfolgte die Faﬂounrr nach Weigert, Pal, van Gieson, sowie
mit Calmln_ un(i Himatox yhn, letzteres in Velbmdunv mit Bosin. Von der
Nissl-Farbung: musste b" dem in toto in Chrom gehirteteten Priparat ahge-
sehen werden, Das Gehirn wurde nur makroskopisch untersucht.

Medulla bblong(xta Mitte der Oliven. Auf einem nach Weigert
gefirblen Schnitt sieht man die scharf abgegrenzten K. S. stark degenerirt.

4*



52 Dr. M. Rheinboldt,

Im Marchipriparat erkennt man daselbst vereinzelie Schollen. Solche Schollen
finden sich iibrigens auch, wenn auch nur wenige, in den Pyramiden. Im
Weigertpréparat zeigen sich die letzteren méssig aufgehellt. Man siebt ein-
zelne, von ausgefallenen Fasern herrithrende kleine Gewebsliicken. Im Nucleus
cuneatus und gracilis zeigt das Marchipriparat gleichfalls ganz zerstrent
einige schwarze Korner. Die Ganglienzellen daselbst sind wenig zahlreich.

Oberstes Cervicalmark. Dicht unterhalb der Py.-Kreuzung erschei-
nen die Goll’schen Stringe und daran anschliessend an der hinteren Peri-
pherie ein seitliches, dem inneren hinteren Theil des Burdach’schen Stranges
angehiriges Stiick degenerirt. Die seitliche und ventrale Begrenzung des de-
generirten Gebietes, also die &ussere und mittlere Wurzelzone und das ven-
trale Hinterstrangsfeld sind gut erhalten. Die Lissauer’sche Zone
gut gofarbt.

In den S. S. starke Degeneration der K. S. Sie reichen nur wenig tber
die Mitte der seitlichen Peripherie nach vorn. Die dem Gowers’schen Biindel
é‘fltsprechende Partie ist ganz unbetheiligt an der Degeneration. Die Py.-Ge-
gend ist geringem Girade gleichmissig gelichtet.

Die Gliahille ist in den hinteren Abschnitten der S. S. verdickt, und
man sieht von ihr aus derbe Gliaziige die XK. S. durchseizend, bis in die Py.S.
hineinziehen, so dass ein directer Uebergang der peripherischen gligsen Skie-
rose in das Mark hinein stattzufinlen scheint.

C. TII. Die K. S. lassen ein stark verdichtetes Gliagewebe erkennen. In
den Py.-S. sieht man reichlich leere Maschen bei nur wenig verdickter Glia.
Auch in den H. S. sind seitlich von den Goll’schen Strdngen zahlreiche Ge-
websliicken jedoch nur von geringer Grosse sichibar. In diesen Partien (Py.S.
und H. 8.) sieht man missig reichlich Kérnchenzellen, Das Centrum der H.S.
(Goll’sche Stringe) zeigt, dhnlich den K. S. stirkere Verdichtung. Die Pia
ist nicht verdickt, zeigt méssige rundzellige Infiltration in der Ausdehnung der
S. S. Von Seiten der Gefisse ist in den S, S. nichts Abnormes zu sehen. In
den H. 8. sieht man Kernanhiufungen, die um Quer- und Langsschnitte
von Gefassen herumliegen, Es scheinen zum Theil Kérnchengellen zu sein.
Jedoch sind diese nicht allzn reichlich, was man besonders im Marchipripa-
rat sehen kann. Ausserdem Zellen, die ihrer Beschaffenheit nach zu Gliakernen
gehoren. Endlich reichliche Rundzellen. Die Lymphscheiden sind ganz wenig
oder gar nicht erweitert.

Mitte der Cervicalanschwellung. Die Degenerationsfigur der
G ol17schen Stringe ist etwas schlanker geworden. Die seitlichen Ausladun-
gen an ihrver Basis, dem Bereich des ,hinferen Husseren Feldes® ent-
sprechend, ziemlich stark degenerirt, lassen sich durch ein Feld besser erhal-
tener Fasern von den Goll’schen Stringen abgrenzen. Die dorsalste Parlie
am hinteren Septum weist einige erhaltene Fasern auf. Die Py.-Gegend zeigt
auch hier nur diffuse gleichmissige leichte Aufhellung und vereinzelte Liicken.
. Carminpréiparat sieht man eine méssige Gliawucherung. Die vorderen Wur-
zeln erscheinen schlechter gefiirbt als in hheren Abschnitten. Vorderhoin-
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ziemlich reichlich und gut gefirbt. Im Hinterhorn sind keine Zellen nach-
weishar, .

Unteres Cervidalmark. In den dorsalsten Partien der Goll’schen
Striinge entlang dem hinteren Septum sind wieder mehr erhaltene Fagerbiindel
aufgetreten. Die hier s%chon sehr deutliche Fasermasse der Clarke’schen
Sdulen ist gut gefdrbt. Hintere Wurzeln gut gefarbt, Die Aufhellung der
Py. 8. ist hier kaum deutlicher geworden. Woh! aber zeigt sich hier in den
medialsten Partien des linken Vordevstiranges eine ganz geringe Aufhellung.
Sie nimmt ungefdhr das mittlere Drittel des medialen Randes ein, liegh jedoch
ein wenig seitlich von diesem. Etwas weiter unten lisst auch bereits der
rechte Vorderstrang eine leichteste Degeneration erkennen. Ganz vereinzelt,
stwa der Gegend der vorderen Pyramiden entsprechend finden sich einige lsere
Gewebsliicken. Im Carminpréparat sieht man, dass eine leichte Vermehrung
eines Gdbrigens kernarmen Glia - Gewehes die leeren Maschen umspinnt.
Vorderhornzellen sind besonders in den seitlichen Partien reichlich und in
normaler Deutlichkeit anzutreffen. Clarke’sche Zellen sind nicht sichtbar.
Die Gliahiille des Riickenmarkes ist, wie auch weiter oben, leicht verbreitert.
Die Verbreiterung ist jedoch nicht gleichméssig auf die Peripherie des Riicken-
marks ausgebreitet, sondern sie tritft besonders die hinteren Partien der S. S.,
wo sie (intensiv roth im Carminpriparat) direct in die anliegenden (ebenso
intensiv gefirbten) K. 8. dhergreift. Die Pia ist in den S. S.-Antheilen der
Peripherie etwas reichlicher mit Rundzellen durchsstzt. Besonders stark kann
jedoch die Vermehrung dieser Kerne nicht genannt werden. Die Arterie des
vorderen Lingsspaltes zeigt eine leicht verdickte Intima. Dic Pialgefisse sind
vielfach strotzend mit Blut gefiillt. Stirkere Zellenanhiufungen trifft man,
© wie auch oben, in den erkrankten Gebieten vielfach um die Gefassschnitte

herom gelagert, Rine besonders starke derartige Bildang ist im linken S. S.
~ zu sehen. Auch im H. S. sind solche Zellanhéufungen um die Gefisse herum,
wenn auch in spirlicherer Zahl, zu sehen Dic intramedulliren Gefasse ohne
Besonderheiten, von den zvm Theil erweiterten, mit Zellen gefiillten Lymph-
scheiden abgesehen.

D. 1. Das Bild in den H. S. hat sich kaum geiindert. Links ist die
Lichtung der an die Basis des Goll’schen Stranges sich anlegenden degene-
rirten Partie etwas starker als vechts. Die Py. S.-Degeneration hat nicht zu-
genommen. K. S. wie 1m Cervicalmark. Im V. S. ist das Degenerationsfeld
links erheblich grosser crgworden Bs liegt jetzt dem medialen Rand entlang
in dessen ganzer Ausdehnung. Awch rechts im V.S. reighliche Gewehslicken.
CL. 5. gut gefirbt.  Vorderhorn arm an Zellen. Im Hinterhorn keine Zellen
nachweishar. Reichlich% perivasculdre Kernanhiufungen besonders in den
S. 8., in Gebietgn, wo di¢ Degeneration eine recht gleichmissige ist, und viele
gut erhaltene Nervenbiindel verlaufen.

D. III.  Die Basis des Goll’schen Dreiecks ist hier verbreitert. Die der
mittleren Wurzelzone ent%prechende Partie ist deutlicher gelichtet. Die extra-
medulliren Wurzeln sind gut gefirbt. Die Lissauer’sche Zone ist nicht
erkennbar gelichtet. Der;Intensitit nach am weitesten vorgeschritten ist die
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Degeneratlion im Centrum der Goll’schen Stringe. Ein sehr dichter Gliafilz
mit wenig Kernen und einigen neugebildeten Gefissen hat hier Platz gegriffen.
Die Py. S. sind ein wenig intensiver aufgehellt; reichliche leere Maschen sind
in ihrem Bezirke zu finden. K. S. wie oben. Das Degenerationsfeld im linken
Vordersirang hat an Breite zugenommen. Auch im rechten Vordersirang
nimmt die Degeneration jetzt mehr ein geschlossenes Feld ein. Hs liegt genau
in der Ecke, da wo medialer Rand und vordere Peripherie zusammenstossen.
Clarke’sche Fasern gut gefdrbt, Clarke’sche Zellen nicht distinet geffrbt.
Vorderhorn- und Seitenhornzellen miissig reichliche, nicht immer gut gefirbte
Zellen enthaltend.

D. VI. Die Degeneration im H. S. nimm¢{ auch unten rasch an Breite zu
und erreicht in der Hohe des VI. bis VIIL Dorsalsegmentes ihre grosste Aus-
debnung. Die Wurzelzonen sind hier auch in ihren hinteren Ausseren Anthei-
len (Wurzeleinirittszone) nicht frei von Degeneration. Doch ist diese keine
vollstindige. Es zeigt sich nur eine mehr oder weniger starke Aufhellung an
einzelnen Praparaten. An gut gefdrbten Schnitten ist die Abblassung aller-
dings nur recht gering. An den Hinterhdrnern ist ein Saum erhaltener Fasern
vorhanden, der in den gleichfalls erhaltenen ventralsten Theil des H. 8. (das
ventrale Feld) tbergeht. Die Goll’schen Stringe sind durch starkere Dege-
ration scharf abgegrenzt von den lateralen H. S.-Antheilen. Der centralste
Theil der Goll’schen Stringe zeigt cine weitgehende Inlensitil der Degene-
ration und die Zeichen des secundiren Zerfalles. Selbst in den noch am besten
in Bezug auf Hirfung und Einbettung gelungenen Marchipriparaten sind
Risse entstanden, ist es zum Ausfall von Substanz gekommen. Die Glia zeigt
nur missigen Kerngehalt (Nervenfasean sind hier simmtlich zu Grunde ge-
gangen), im Uebrigen ein kérniges bis homogenes Aussehen. Kiwas seitlich
von dieser zerkliifteten Partie, wo sich ein schr verdichtetes, etwas kernreiches
Glingewebe mil neugebildeten Gefassen befindet, sieht man rings um einen
Gefissquerschnitl angeordnet cine stéivkere Blutung. Diese neugebildeten Ge-
fasse sind fast simmtlich prall gefiillt; einzelne machen, mnach der homo-
genen DBeschaffenbeit des Inhaltes zu schliessen, eine Thromboesirung im
frischesten Stadiom wahrscheinlich. Gefisse, welche clwas mehr seitlich, in
den Burdach’schen Stringen, den Gebieten besser erhaltencn Gewehes lie-
gen, lassen die beschriebenen Kernanhdufungen erkennen. Die Fasern der
Clarke’schen Sdulen sind besonders linkerseits deutlich gelichtet. Man er-
kennt, dass es sich hesonders um die feinen medialen Fasern handelt, wihrend
die groben lateralen Fasern dieses System Dbeiderseits gute Firbung zeigen.

Clarke’sche Zellen von normaler Beschaffenheit der Zellkorper und
deren Ausldufer sind nicht anfzufinden. Auch Vorderhornzellen sind hier nur
in spirlicher Anzahl zu {inden und auch diese sind nicht intact, die Zellfort-
sitze zum Theil geschwunden, zum Theil kolbig verdickt. Die Kerne sind
undeutlich gefdrht.

Die Lissauer’sche Randzone ist nur leicht aufgehellt. Eine Abgren-
zung derselben gegen die benachbarten degenerirten S.8. und H.S. ist schwer
durchzufithren. Die extramedulldren Wurzeln sind gut gefdrbt. Eintretende
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Wurzelfasern gelang es in einigen Schnitten zu erhalten. Dieselben sind sehr
schén gefirbt.

Die Py. S. sind hier gleichfalls in viel stirkerem Grade und Umfang
degenerirt. Sie zeigen die Gestalt eines mit der Spitze nach dem Hinterhorn
vorspringenden Dreiecks , voun diesem jedoch durch eine erhaltene Zone (Sei-
tenstrangrest) getrennt. Gegen die K. S. ist eine Abgrenzung der Py. S. mog-
lich, insofern als letztere einen weit weniger vorgeschrittenen Grad der Er-
krankung (Gliaverdichtung) zeigen. In ihnen tberwiegt ein gleichméssig auf-
gehelltes, einzelne Maschen zeigendes, mneben feinfaseriger Glia noch verein-
zelte erhaltene, auf dem Querschnitt zerstreute Nervenfasern enthaltendes
Gewebe, TFettkdrnchenzellen sind in diesem Gebiet in méssiger Anzahl, Glia-
kerne reichlicher zu finden.

D. VII. Hier zeigen die extramedulldren Wurzeln, soweit sie im Préparat
erhalten sind, eine leichte Aufhellung. Das Gleiche gilt von der Lissauer-
schen Zone. Im Uebrigen zeigt sich der H. S. im wesentlichen in derselben
Ausdehnung degenerirt wie in D.VI. Die ,Bandelettes externes“ und die ven-
tralste Partie sind frei, die W. BE. Z. auch hier noch missig erkrankt. Die
Zerfallspartie im Centrum der Goll’schen Stringe ist kleiner geworden,

Das Degenerationsfeld der Py. S. hat zugenommen. Die Abgrenzung
gegen K. S. ist moglich, Perivasculdre Kernanhiufungen reichlich. Hier zei-
gen die Gefisse, was in dem oberen Riickenmarksabschnitt nicht in dem Grade
zu erkennen war, eine Erweiterung ihrer Lymphscheide, in denen man Korn-
chenkugeln erkennt. Die Aufhellung der Fasermasse der Cl. Siunlen ist hier
noch stirker als weiter oben. Zellen der grauen Substanz sowohl in den Vor-
der- als Hinterhornern sind spérlich und mangelhaft gefirbt. Am besten sind
die des Vorderhorns erhalten. Geringe rundzellige Infiltration der Pia. Pial-
gefisse ohne Besonderheiten.

In den V. 8. zeigen die degenerirten Partien, die ibrigens an Ausdeh-
nung zugenommen haben, schon makroskopisch eine gelblich grane Verfirbung.
Mikroskopisch diberzengt man sich, dass hier Nervengewebe in grésserer Aus-
dehnung direct ausgefallen ist. Ein grossmaschiges Gewebe ohne besondere
Verdickung der die Maschen bildenden Fasern ist an die Stelle getreten. In
unmittelbarer Umgebung d‘lieser Partie verlaufen dichie Biindel vollsténdig in-
tacter Nervenfasern. \

In- dieser Hohe sieht| man ibrigens auch eine durch ein in das Riicken-
mark eintretendes Gefiiss bedingte partielle Abschniirung eines Stiickes des
Markmantels des rechten Vorderstranges. Auf Serienschnitten zeigt sich, dass
das in D.VIL als Insel ausserhalb des Riickenmarlks liegende Stiick nach oben
und unten zu mit dem Voi{derstrang zusammenhingt, Missige kleinzellige In-
filtration der Pia. Mit Ru\ndzellen umlagerte Pialgefdsse treten in’s Riicken-
mark 6in, wo an ihnen (ie beschriebenen perivasculiren Kernanhiufungen
sichtbar werden, indem su den Rundzellen im Riickenmark noch Kornchen-
kugeln und Gliazellen treten.

Die leichte Verbreiterung des gliosen Randes ist auch hier noch nach-
zuweisen; besonders im hinteren Abschnitt der S. S.
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D. X. Hier ist bereits eine Verkleinerung der degenerirlen Partie einge-
treten durch Freiwerden der Wurzelzonen und Zunahme gut gefirbter Fasern
an der dorsalen Peripherie und am hinteren Septum. Lissauer’sche Zone
gut gefirbt. Hintere Wurzeln noch leicht aufgehellt. Clarke’sche Fasern
gut gefdrbl, Zellen der Clarlke’schen Siulen sehr spirlich. Vorderhornzellen
besser gefdrbt und reichlicher. Dic degenerirten Py. S. sind nicht weiter ge-
wachsen. Sie reichen nach hinten bis nahe an die Hinterhérner und gehen
nach vorn bis zu einer durch die hintere Commissur gelegten Transversaten.
Nach vorn sieht man noch ein den K. S. angehorendes kleines Gebiet an die
Py. S. angelagert. Py. V. haben abgenommen. In den Hinterhdrnern und
H. S. kleine frische Blutungen und neugebildete Gefdsse mit [nfillration der
Gefiissscheiden. Die Arterie des vorderen Lingsspaltes zeigt eine leichte Ver-
dickung der Intima. Auch im hinleren Lingsspalt sicht man einzelne Gefiss-
schnitte mit Wandverdickung, zum Theil der Media angehérend, welche in
ihrer Wandung reichliche Kerne aufweist.

D. XII. Weiter unten (D. XIL.) ist noch die charakteristische Figur der
K. S. wahrzunehmen, links stwas grisser an Ausdehnung als rechts. Zellen
der grauen Substanz nur in den VorderhSrnern gut gefirbt. Missige rund-
zellige Infiltration der Pia und leichte Verbreiterung der Gliahille.

L. 1. In den Hinterstringen haben sich die Degenerationsfelder weiterhin
verkleinert, mehr central gelagert. Sie bilden hier lingliche lings dem hin-
teren Septum liegende, dorsalwirts nur noch wenig snrbreiterte symmetrische
Gebilde. Die Rénder an der dorsalen Peripherie wie auch am hinteren Septom
sind frei. Lateralwarts von diesen Feldern, etwa in der Mitte der freien late-
ralen Partie ist ein schrig abwirts gestelltes, lingliches Degenerationsfeld
sichtbar. Im ventralen Feld sieht man ziemlich starke Lichtung der Fasern.
Die Py. sind ein wenig von der Spitze des Hinterhorns vorgerickt. Die Py. V.
lassen beiderseits noch leichien Faserausfall erkennen.

Clarke’sche Sdulen: Fasern gut gefdrbt, Zellen nicht nachzuweisen.
Vorderhornzellen reichlich. von guter Farbung.

L. I. H. S. Die degencrirten Felder haben ihre Pasern geiindert durch
Abrundung ihrer lateralen Begrenzungslinien. Sie bilden zwel lingliche, sym-
metrische, halbovale Flachen am hinteren Septum. Ventralwirts stossen beide
Felder zusammen, wéhrend sie dovsalwirts durch einen schmalen, nach hinten
an Dicke zunehmenden Saum von einander getrennt sind. [Ihre Lage zum
Septum ist etwas ventralwirts im mittleren Drittel des H. S. Die streifenfor-
migen seitlichen Felder sind nicht mehr zu sehen.

Die Py,-S. haben ihre Gestalt etwas gedndert. Die Basis des Dreieckes
hat sich verschmilert. Dasselbe ist spitzwinkliger geworden. Es liegt im
hintersten Abschnitt des S.S. Das Areal ist an Umfang gleichgeblieben. Py.V.
kaum noch zu erkennen. Vorderhornzellen reichlich. Gefasse der Pia am hin.
teren Léngsspalt lassen eine leichte adventitielle Wucherung erkennen.

L. 1IL—IV. Die degenerirten H. S.-Gebiete erscheinen jetzt als linsen-
férmige Gebilde, welche mit ihrer planen Seite am hinteren Septum liegen,
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durch eine schmale erhallene Zone von diesem getrennt, Py.-S. sind viel
kleiner geworden.

L. IV.—V. Im H.[S. sind die beschriebenen linsenférmigen Flichen
kleiner geworden und donj‘salwiirts gerlickt.  Von den Py. S. ist nur noch eine
minimale Authellung zu ek‘kennen, die fiir die Weigert-Farbung in den nachst
unteren Partien verschwindet. : :

L. V. Weigert-Priparat. An der hinteren Peripherie unmittelbar
am Septum leichte Aufhellung. Py.-S. nicht mehr mit Sicherheit als afficirt
zu erkennen. Die Marchi-Farbung erweist in dieser Hoéhe Gruppen von
zum Theil groben Kornern, zum Theil feineren Niederschligen in geringer
Dichte in folgender Anordnung auf.

1. Beiderseits je ein schmaler Saum von feinen Kérnchen am hinteren
Septum; 2. vereinzelte Korner im Gebiet der Py. S.; 3. links im Gebiet der
Py.V.; 4. die austretenden durch die V.S. ziehenden Wurzeln zeigen gelegeni-
lich feine Kornerbildungen in ihrem Verlaaf,

S. I (Marchi-Prédparate wic auch in den folgenden Ebenen.) Zu-
nahme des schmalen Saumes am hinteren Septum und geringe Anschwellung
seiner dorsalen Partie.

S. Mitte. Der Saum feiner Kérner am hinteren Septum zeigt die Gestalt
eines lidnglichen Dreiecks, dessen Basis als kolbige Anschwellung, die iiber die
hintere Peripherie etwas hinansragt, erscheint.

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

Die klinische Seite unseres Falles betreffend sind, abgesehen von
i der Erkiltung und der An#mie, welche unten einer besonderen Erorte-
rung bediirfen, einige Punkte niher zu besprechen. Unser Kranker hat
von Beginn der klinischen Beobachtung an eine schlafle Lihmung ge-
zeigt. Dass eine strenge Scheidung der ille nach dem Charakter der
Bewegungsstorung wohl nicht gemacht werden kann, ist oben bereits
bemerkt worden (vergl. auch Gowers?), atactische Paraplegie). In
~unserem Fall ist immerhin zu bedenken, dass wir Klinische Notizen iiber
den Kranken erst vom} 80. April, also 6 Monate nach dem Wieder-
cinsetzen der Krankheitserscheinungen haben. Ob etwa typische Er-
scheinungen den Beginn des Leidens eingesetzt haben, wie dies in #hn-
lichen Fillen beobachtei’c worden (s. die Zusammenstellung von Roth-
mann?)), lisst sich nic‘ht sagen. Unser Patient hat in ausgesprochen-
ster Weise fiber Steifickeit in den Beinen geklagt. Ganz #hnlich war
es bei einem von Rothmann’s Kranken, dessen Leiden mit Steifigkeits-

1) Gowers Handuch der Nervenkrankheiten.
2) Rothmann, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1895. Bd. VIL
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gefithl in den Beinen begann, wihrend sich bel der Aufnahme in das
Krankenhaus kaum zwei Monate spiiter eine schlaffe Paraparese fand.
Es scheint also, dass die Kranken die durch Parese bedingte Bewegungs-
hinderung ofters mit Steifigkeitsgefithl zu bezeichnen pflegen und aus
dieser Bezeichnung nichts fiir den Charakter der Bewegungsstorung ge-
schlossen werden darf, dass dieser ein spastischer sei (vergl. auch
Pleiffert), Fall von Mpyelitis). Rothmann mag trotzdem Recht
haben mit der Annahme, dass eine Reihe von Fillen zu spit in die
Behandlung komme, so dass in Fallen von schlaffer Parcse die Frage
offen bleibe, ob anfangs spastische Symptome vorhanden waren. Viel-
leicht liessen sich dhnliche Erwigungen iiber das in unserem Fall be-
obachtete Fehlen der Patellarreflexe anstellen.

Eine so nachhaltice Remission der Erscheinungen, wie sie bei un-
serem Kranken stattfand, ist nur in einem, dem unserigen in vielen
Punkten #hnlichen Fall von Sioli (nach Trauma) beschrieben worden.

Die hei unserem Kranken auffillize Druckempfindlichkeit der Wirbel-
siule ohne Wirbelverindernng wird mebrfach beschrieben. So in drei
Fallen von Rothmann. Diesem letzteren erschien sie, nach dem sie
sich in seinen heiden Fillen gefunden, so charakteristisch, dass er sie
in seinem dritten Fall wesentlich zur Diagnose ,combinirte System-
erkrankung* benntzte.

Eine zusammenfassende anatomische Betrachtung unseres Falles
ergiebt folgendes. Die H.S.-Erkrankung weist beim ersten Blick einen
tabischen Charakter auf. Die stirkste Degeneration befindet sich in
der unteren Hilfte des Brustmarkes. Wie tiberall i H.S. sind auch
hier die medialen und centralen Partien am stiirksten erkrankt. Das
ventrale H. 8.-Feld und ein Rand am Hinterhorn bleiben von der Dege-
neration verschont. Aufwirts werden seitlich mehr und mehr erhaltene
Fasern sichtbar. Von D. III. an hilt die Erkrankung die Region der
Goll’schen Stringe ein, die sich bis zu den hdchsten untersuchten
Hohen verfolgen lassen. Auch abwirts von der Stelle der stirksten
Intensitiit localisirt sich die H. S.-Erkrankung mebr und mehr central.
Dieses Bild entspricht einem hiufig bel Tabes sich zeigenden Befund
in Fillen, wo weiter oben Erkrankung der W.E.Z. sich nachweisen
lagst. Ich gehe auf die noch vielfach strittige Deutung dieses Be-
fundes nicht ein, zumal Henneberg?) neuerdings an dér Hand der
Untersuchungen von Redlich u. A. diesen Gegenstand wieder er-
ortert hat.

1) Pfeiffer, Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1895. Bd. VIL
2) Henneberg, Dieses Archiv Bd. 81, 1899,
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Im mittleren und unteren Lendenmark sieht man eine in Gestalt
zweier symmetrischer Halbmonde an den mittleren Theil des hinteren
Septums sich a‘nlegende%Degeneration. Im Marchi-Priparat lisst sich
eine direkte Fortsetzung derselben weiter abwirts verfolgen, und zwar
wird das Feld mehr uind mehr keilformig mit der Basis nach hinten
und riickt allmihlich an den Hinterrand, um schliesslich im unteren
Sacralmark als keulenféormige Figur am hinteren Rand zu er-
scheinen. Gleichzeitiz mit dem Auftreten der Halbmondfigur erscheint
etwas ausserhalb dieser centralwirts gestellten Figur ein den Hinter-
hornern parallel-lanfender, nur kurz nach unten verfolgbarer heller
Degenerationsstreifen. Wir haben es in diesen Bildern zweifellos mit
dem zu thun, was als absteigende H.S.-Degeneration vielfach be-
schrieben worden ist. Nach Redlich?), welcher die Entwickelung der
Lehre von der absteigenden Degeneration im H. 8. unter Bezugnahme
auf die Arbeiten von Gombault und Philippe, Hoche, Bischof u. A,
darlegt, wird bei Lisionen im mittleren und unteren Brustmark ein dem
Schultze’schen Streifen shnliches Feld absteigend degenerirt gefunden,
wihrend nach Lisionen in der Hghe des unteren Dorsal- und des
Lendenmarkes den in unserem [Falle am hinteren Septum gefundenen
Degenerationsfeldern durchaus entsprechende Figuren als dorso-mediales
Bindel (Obersteiner?)) ovales Feld, dreieckiges Feld (Gombault
und Philippe?)) vielfach beschrieben worden sind. Alle diese Dege-
generationsfelder gelten nach den heutigen Anschauungen als absteigende
secundire Degenerationen. Nach Marie4) sind die genannten Degene-
rationen bisher bloss bei Querschnittstiisionen beobachtet werden. Im
Gegensatz hierzu giebt Redlich an, dass er in uncomplicirten Fillen
von Tabes das ovale Ield degenerirt gesehen hat, wihvend in anderen
Tabesfillen das dorsomediale Biindel wenigstens eine gewisse Aufhellung
geigte. Doch ist diese Degeneration fiir Tabes keinesfalls charakte-
ristisch und eine scharf begrenzte, noch in den untersten Abschnitten
nachweisbare typische Degengration der genannten Felder kommt wohl
bei genuiner Tabes nicht vor. Querschnittslision, wie Marie dies fiir
das Zustandekommen der‘ besprochenen Degenerationen will, lag bei uns
nicht vor. Es wird in/ weiteren geeigneten Fillen von ,combinirter

1) Redlich, Die Phthologie der tabischen Hinterstrangserkrankung.
Jena 1897,

2) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervisen Cen-
tralorgane. Wien 1896.

3) Gombault et Philippe, Ref. Neurol. Centralbl. 1895.

4) Marie, Gaz. des hopit. 16. Jan. 1894, i
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Systemerkrankung® auf die fraglichen Verhiiltnisse im untersten Riicken-
marksabschnitt Rilcksicht zu nehmen sein.

Wir haben es somit im H.S$. mit einem Process zu thun, welcher
zwar einen systematischen Charakter aufweist, insofern das centripetale
Neuron in grosser Ausdehnung, wenn auch nicht gleichmissig, ergriffen
ist. (In diesem Sinne ist auch die leichte Aufhellung der Fasermasse
der Clarke’schen S#ulen, besonders ibver feinen Faserantheile, dic
als Fortsetzungen hinterer Wurzeln angesehen werden (Ziehen?!) zu
deuten). Doch hat in vmserem Falle ganz im Gegensatz zur Tabes die
Noxe die mehr centralen Faserantheile des Neurons (innerer Theil des
Burdach’schen, Goll’scher Strang) sowie ausserdem die absteigenden
[Fortsetzungen hinterer Wurzelfasern vorzugsweise ergriffen, wihrend die
mehr peripherischen Hinterwurzelantheile (Wurzeleintritiszone, Lissauer-
sche Zone, hintere Wurzeln) nur in geringem Grade an der Erkrankung
betheiligt erscheinen. (Befr. die leichte Aufhellung hinterer Wurzein
mass die oft schlechte Farbbarkeit derselben berticksichtigt werden.)

Die K. 8. (Kleinhirnseitenstrangbahnen) erscheinen degenerirt vom
[. Lumbalsegment an aufwirts in allmihlicher, anfangs schnellerer,
spiter langsamerer Zunahme und ihr Degenerationsfeld ist in den hiochsten
untersuchten Ebenen in der Medulla oblongata noch vorhanden. Es ist
anzunehmen, dass ihre Degeneration noch weiter aufwirts zu verfolgen
gewesen wire. Da ihr Ursprung nicht unterhalb von dem unteren
Lendenmark (Ziehen) und nach der aligemeinen Annahme in den
Zellen der Clarke’schen Siulen zu suchen ist, so erkemnnt man bei
Beriicksichtigung des Schwundes dieser Zellapparate in ungerem Fall,
dass hier ein Beispisl einer sehr weitgehenden Erkrankung der K. 8.
vorliegt. Das Querschnittsbild der K. 8. entsprieht in den einzelnen
Hohen durchaus dem geforderten Areal (s. die Abbildungen bei Ziehen?).
Bemerkenswerth ist, dass die benachbarten Gowers’schen Biindel frei
geblieben sind, so dass das Befallensein der K.S. noch charakteristi-
scher den Eindruck eines elektiven Processes macht.

Die Pyramidendegeneration erstreckt sich im 8.8. (Seitenstrang)
vom oberen Sacralmark bis zum unteren Cervicalmark. Das Feld liegt
durchweg im hinteren Abschnitt des S.8. und erreicht nach vorn eine
durch die hintere Commissur gezogene Transversale. Nur im oberen
Lenden- und unteren Brustmark iiberschreitet es diese Linie noch ein
wenig und reicht hier bis an die Hinterhorner heran, (eine auch sonst

1) Ziehen, Anatomie des Nervensystems.
2) Ziehen L c.
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in fihnlichen Fillen [Wagner?) u. 4.] beobachtete Erscheinung), wihrend
es weiter oben und unten durch einen Streifen mehr oder weniger ge-
sunder Fasern von den Hmtelhomem getrennt ist. Im oberen Lenden-
und unteren Brustmark errelcht die Degeneration ihre grosste Intensitit,
nach unten und oben ist der Faserausfall geringer. Die Erscheinung,
dass die Pyramidendegeneration nach unten an Ausdehnung zunimm,
ist bei den als combiuirte Systemerkrankung beschriebenen Fillen ein
hinfiger Befund, und bekanntlich hat Stréimpeli?) diesen Umstand zu
Gunsten der Selbstiindigkeit der ,combinirten Systemerkrankungen®
gegeniiber den absteigenden Degenerationen beigezogen. Die Frage
nach dem Wie mmd Woher dieses hiufigen Befundes ist innig verwands
mit der Lehre von der spastischen Spinalparalyse und fiihrt ja bekannt-
lich auf eines der meist umstrittenen Gebiete der Rickenmarkskrank-
heiten. Ich nchme jedenfalls an, dass wir es in diesen Fillen mit
einer im Riickenmark autochthonen Entstehung der Pyramidendegene-
ration zu thun haben und kann mich nur den Ausfithrungen anschliessen,
die diesem Gegenstand in einer Arbeit iiber spastische Spinalparalyse
aus der Hitzig schen Klinik von Ida Democh?) gewidmet sind. Aus
der Arbeit von Bikelest) scheint jedenfalls der Sechluss berechtigt,
dass die von Striimpell gegebene Erklirung ftir das scheinbare Auf-
steigen der Pyramidendegeneration in solchen Fillen nicht ganz aus-
reicht.

Durchaus scharf ist auch die Abgrenzung der Py.S. gegen die
K.S., indem diese letzteren durchweg einen vorgeschritteneren Grad der
Degeneration (starke Gliaverdichtung) zeigen.

Weniger charakteristisch in Localisation und Form erscheint die
Degeneration der vorderen Pyramiden. Sie zeigt nur links im oberen
Dorsalmark, wo sie stérker ansgeprigt ist, die bekannte Gestalt und
Auvsdehnung am medialen Rand. Hier allerdings in grosser Schirfe.
In der Mehrzahl der beschmebeuen Falle zeichnet sich dieses Degene-
rationsfeld durch Umegelmdsmgkelt in Lage und Ausdehnung aus. All-
gemein werden neuerdings hierfiir individuelle Abweichungen im nor-

malen Aufbau des Feldes (Flechsig, Obersteiner, Ziehen), welches
sogar ganz fehlen kann, Vemntworthch gemacht.

Wie man sieht, zeigen auch die Degenerationen des Seitenstranges
und, wenn man das iber die vorderen Pyramidenfelder bemerkte be-

1) Wagner L c.

2) Striimpell, Dieses Archiv Bd. XI. 1881.
3) Ida Democh Bd. 33. 1900.

4) Bikeles, Neurol. Centralbl. 1900, No. 2,
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riicksichtigt, auch des Vorderstrangs (wie die des Hinterstranges), den
systematischen Charakter.

Schiiesslich ist hier mnoeh der theilweise Schwund der Ganglien-
zellen, in hisherem Grade in den Clarke’schen Siulen, in geringerem
Grade in den Vorder- und Seitenhérnern zu erwihnen, bei sonst fast
intactem Verhalten der grauen Substanz.

Fassen wir das bis jetzt Gesagte zusammen, so lisst sich unser
Fall ohne Weiteres den als combinirte Systemerkrankung heschriebenen
Fillen von atactisch-paraplegischem Charakter aus der Rothmann-
schen Gruppe anreihen. Rothmanni) hat in seiner Zusammenstellung
viele #hnliche Fille angefiilhrt. Ein Theil derselben hat mit dem
unserigen neben dem klinischen Bild der atactischen Paraplegie noch
gemeinsam das Erloschensein der Reflexe, die Blasenmastdarmstérung,
Sensibilititsstorungen, die erst spit deutlich in die Hrscheinung traten,
endlich den subacuten Verlauf. Auch anatomisch ist er ein gutes Bei-
spiel der systematischen Degeneration verschiedener Stringe, insofern
er sich im Ganzen genommen streng an die ,Systeme“ gebunden zeigt.
Wie in den meisten hierher gehorigen Fillen (siehe Rothmann’s Zu-
sammenstellung) sehen wir die Zunahme der Pyramidendegeneration
nach unten, die geringe Betheiligung der Wurzelzonen und der hinteren
Wurzeln bei sonst tabischer Localisation; endlich das Freibleiben des
Gowers'schen Biindels.

Wenn nun im Folgenden von unserem Fall und den ihm #hnlichen
im obigen Sinne reinen Fillen als von eombinirten Systemer-
krankungen die Rede ist, so soll damit fiir die immer noch offene
Frage, ob die Degenerationen in Wahrheit systematischer Natur im
Striimpell’schen Sinne sind, wie Rothmann dies will, natiirlich
nichts prijudicirt werden.

Es ist hier nicht der Ort, die Rothmann’sche Gruppe im Kinzelnen
einer Kritik zu unterzieben. Es kommt hier nur darauf an, zu zeigen,
dass in unserem und einigen anderen Fillen, welche im Grossen und
Ganzen in der oben erwihnten Weise den Anforderungen der Roth-
mann’schen Gruppe geniigen, verschiedene, die feinere Anatomie
betreffende Eigenthimlichkeiten hinsichtlich der Pathogenese
auf ganz andersartige Ueberlegungen hinweisen als die jener Gruppe
von Rothmann zugedachte Annahme einer priméren Erkrankung der
Zellen der grauen Substanz.

Die histologische Betrachtung unseres Falles ergab Folgendes.
Zunichst zeigen die Markscheidenpriparate fast in der ganzen Linge

1) Rothmann L .
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des Riickenmarks einen auf die strangférmig angeordneten Degene-
rationsflichen ausgebreiteten Untergang von Nervenfasern mit missiger
Gliawucherung (diffuse%Sclerose von systematischem Charakter). Die
weniger stark gesc‘hadigten Partien lassen eine recht gleich-
missige, nicht hochgradige Aufhellung erkennen. Neben reichlichen
gut erhaltenen Nervenfasern haben andere ihre Firbbarkeit eingebiisst.
Man sieht im Carminpriparat einzelne gequollene Fasern und nackte
Axencylinder. Andere Fasern sind vollstindig geschwunden, so dass
hier leere Liicken entstanden sind und die Glia ein maschenartiges
Aussehen bekommen hat. Die Glia selbst ist nur in geringem Maasse
gewuchert und verdickt. Man sieht hier dber die Flichen zerstreut
Kornchenzellen, vor Allem aber auch reichliche gut gefirbte Glia-
zellen, meist ziemlich grosse kugelige Gebilde, von epitheloidem Aus-
sehen. Das Maschengewebe bestimmt in den letzten Ausliufern der
Pyramiden das Aussehen der Degeneration, ist aber auch in den Hohen
der stirkeren Entwickelung des Processes zu bemerken. Auch hier
betrifft es im 8. 8. besonders die Pyramiden, im H. 8. die Gegend der
Burdach’schen Stringe, wihrend in den K. 8. und den inneren An-
theilen der H.S. ein stirker verdichtetes Gliagewebe mit wenig leeren
Maschen itberwiegt. Hier sind nahezu siimmtliche Nervenfasern ver-
loren gegangen.

Im unteren Brust- und oberen Lendenmark (hochgradige Sclerose
von zum Theil feinkérnigem Aussehen) fillt ein ausservordentlicher
Reichthum an Gefissen auf, welche ihrer ganzen Beschaffenheit und
Lage in der Peripherie der stark sclerosirten Hinterstrangspartie nach
als neugebildete anzusehen sind. Sie zeichnen sich zum Theil durch
ihre strotzende Blutfiillung und leicht verdickte Wandung aus, was be-
sonders die Media zu betreffen schien. Von einzelnen dieser Gefiisse
batte man den Eindruck der frischeren Thrombosirung. Hier fanden
sich auch kleine und kleinste frische Blutungen. Eine solche von sehr
geringer Grosse wurde in der grauen Substanz gefunden. Im Centrum
einiger dieser Blutungen war ein kleines Gefiiss zu erkennen.

Diese Erscheinungel‘, die sich, wie bemerkt, nur in dem Gebiete
der stirksten Intensitit 1es sclerotischen Processes befinden, haben wohl
it der urspriinglichen |Entstehung des Degenerationsprocesses nichts
zu thun. Sie sind als sl‘}cundire reactive Erscheinungen aufzufassen.

Aehnliches lisst sich auch iiber die Verinderung im Centrum der
Goll’schen Stringe in ). VII sagen. Man sieht hier, wo schon makro-
skopiseh die Scfmittﬂﬁche} kriimlich und briichig nach der Herausnahme
aus der Hirtungsfliissigkeit erschien, zahlreiche Risse. Die Hirtung und
Einbettung dieses briichigen Gewebes war mangelhaft erfolgt. Man
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sieht Gewebstriimmer in Gestalt von groben, gekérnten und amorphen
Schollen, in der Umgebung stark verdichtetes Stiitzgewebe mit neuge-
bildeten Gefassen. Zeichen frischer Entztindung fehlen. Alles spricht
dafiir, dass wir es hier mit regressiven Verinderungen, mit secundirer
Necrose zu thun haben, wie sie bei schlecht ernihrten, krankhaft ver-
inderten Geweben bei lingerer Dauer des Processes etwas gewohn-
tiches ist.

Die Pia ist nicht verdickt. Die Wandung ihrer Gefiisse lasst nur
ganz vereinzelt leichte Verbreiterung der Intima bezw. der Adventitia
orkennen. Stellenweise zeigt sich an den Pialgefissen miissige Kern-
vermehrung.

Die Gliahiille des Riickenmarkes zeigt stellenweise eine leiehte
Verbreiterung und nach ihrer intensiven Rothfirbung im Carminpraparat
zu schliessen, Verdichtung. Zunichst war auffallend, dass diese Ver-
anderungen sich im Wesentlichen auf die Seitenstrange und hier wieder
besonders auf deren hinteren Abschnitt, also die Gegend der K. 8. hezw.
der Pyramiden localisirten. Ferner sah man vom Rand her derbe
Faserziige radidr in die weisse Substanz hineinstrablen, die K. 8. durch-
sotzend bis in die inmeren Abschnitte der Pyramiden reichend. Wir
werden mnicht fehl gehen, diese Erscheinung mit der partiellen Ver-
breiterung der Gliahiille in Beziehung zu setzen. Dabei waren die
Pyramiden-S. 8. und die K.S. fiir sich und gegen einander gut abge-
grenzt. Rothmann spricht bei der Schilderung seiner Fille mehrfach
von Randdegeneration, ohne eine niihere Beschreibung der Einzelheiten
s geben. Vielleicht hat es sich dort um #hnliche Bildungen wie in
unserem Fall gehandelt. Bruns?®) erwihnt ,die meist auf einer chro-
nischen Meningomyelitis oder Randmyelitis beruhenden Formen der so-
genannten combinirten Systemerkrankungen“. Diese Pathogenese trifft
sicher fiir einzelne Fille zu, zumal &fters von verdickter, adhirirender
Pia mit Randdegeneration die Rede ist. (Rotbmann?), Kahler und
Pick?). Meningitische Verinderungen stiirkeren Grades waren jeden-
falls in unseren Priparaten nicht nachweisbar, und ob man die be-
schriebenen Verinderungen der Gliahiille fiir Randmyelitis halten soll,
ist mindestens fraglich. Wollte man in den genannten Verinderungen
den Ausgangspunkt der Seitenstrangdegeneration sehen, so wire ganz
unverstindlich, weshalb die scharf abgegrenzte K. S.-Degeneration viel

1) Bruns, Myelitis in Eulenburg’s Realencykl. Bd. XX.
2) Rothmann 1. ¢. Fall 1 und IL
3) Kahler und Pick, Dieses Archiv Bd. X. 1880.
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alteren Charakters war als die Pyramidendegeneration. Ich halte die
genannten Erscheinungen fiir secundiire Gliawucherungen.

Wie bemerkt ist an den Pialgefassen stellenweise Rundzellenanlage-
rung vorhanden, und man kann an vielen Stellen den Eintritt eines
solchen mit Zellen beladenen Gefisses aus der Pia in das Mark hinein
beobachten, wo dann neben der Rundzellenanlagerung eine solche mit
Gliakernen und Kornchenzellen auftritt. Dies fithrte zu der eigenthiim-
lichen FErscheinung der perivasculiren Kernanhinfungen im
Riickenmark.

Man sieht dieselben im Kernpriiparat, schon bei schwacher Vergrosse-
rung von oben nach unten im Riickenmark vorschreitend an Ausdehnung
und Anzahl zunehmend, besonders ftber die missig degenerirten Ge-
biete sowohl im Hinterstrang als im Seitenstrang zerstreut. Bei ge-
naverem Zusehen erkennt man in jedem dieser Hiufchen den Quer-
oder Lingsschnitt eines Blutgefisses. Es muss besonders betont wer-
den, dass diese perivasculiren Kernanbiufungen sich ‘in Gebieten finden,
wo mnoch viele gut gefirbte Nervenfasern erhalten sind, also in den
Partien, von denen vorhin gesagt wurde, dass sie Sitz einer leichten
und miissig starken diffusen Sklerose im Cervical- und oheren Dorsal-
mark sind, sowie in sonst nahezu ganz intakten Gebieten, so dass die
Kernanhiufungen neben vereinzelten Gewebsmaschen und einigen ge-
quollenen Fasern den einzigen krankhaften Befund ausmachen. Die
Kerne selbst erweisen sich zum grossten Theil als Gliazellen (ganz mit
den auch sonst im Gebiet der Degenerationen zerstreuten iibereinstim-
mend) zum kleineren Theil als Rundzellen dhnliche Gebilde, Dazwischen
erkennt man grosse feingekdrnte, kugelige Gebilde in missiger Anzahl,
welche ihrer ganzen Beschaffenheit nach (Marchi-Firbung) als Fett-
kornchenzellen sich darstellen. Die Kerne legen sich nun entweder
unmittelbar an die Gefisswand an, oder auch, man erkennt eine
Erweiterung der Lymphscheiden, die mit Koérnchenzellen vollge-
piropft sind, und in der Umgebung des Lymphraumes treten dann die
gut gefirbten Kerne der Glia- und Rundzellen auf. Letzteres Verhalten
betrifft dem Anschein nach Partien, in denen mehr Fasern ausgefallen
sind, die Glia bereits mehr verdichtet ist, wo wir also ein etwas vor-
geschrittenes (flteres) Sﬁadium der Gewebsschidigung erblicken konnen.

AehnlicheiBefunde }sind frither mehrfach in Fillen von combinirter
Systemerkrankung erhob}en worden. Im Falle von Arnold?) fanden sich
»an den erkrankten Stellen, besonders in den 8. 8., wo die Degeneration
eine recht gleichmiissige, systematische war, zahlreiche und strotzend

1) Arnold, Virchow’s Archiv Bd. 127.

Archiv f. Psychiawie. Bd. 35. Heft 1. J
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mit Blat gefiillte Gefisse, deren Scheide und Umgebung mit Rundzellen
reichlich infiltrirt waren, und solche waren auch in grosser Zahl im
iibrigen Gewebe vorhanden.“ — 8iolil) sagt in der Beschreibung seines
Falles w. a.: ,in der Gegend des L D. (frischere Erkrankung) sieht
man auch kleine Haufchen von Kornchenzellen, die in den P.S. liegen
und sich mit Vorliebe um einen Gefissschnitt sammeln. An manchen
Stellen sieht man deutlich, wie die Kornchenzellen einem Gefiiss das
von der Peripherie nach der Mitte liuft, sich anschliessen und in dessen
Umgebung in die Py.S. eindringen.* — Bei Wagner?) (Fall I) heisst
es unter anderem: ,dass an den Gefiissen an manchen, nicht allen
Stellen Kernanhiufungen reichlicher erscheinen”. Es sind zum Theil
sLeukocylen®, zum Theil Zellen, die der Beschreibung nach als Korn-
chenzellen zu deuten sind. Vom Fall II wird gesagt: ,,besonders starke
Kernanhsufungen in der Umgebung der Gefiisse, zumal in der Lymph-
scheide liegend. Zum grissten Theil sind es mit Marktrimmern ge-
filllte Kérnchenzellen, spérlicher zwischen ihnen Leukocyten“.

Die Localisation der Kernanhiiufungen in den Gebieten der frischeren
Degeneration und ihre ortliche Beziehung zu den Gefissen liess von
vornherein annehmen, dass irgend ein Einfluss von den Blutgefissen
ausgehe, in welchem der Ausgangspunkt fir die Riickenmarkserkrankung
zu suchen sei. HEs wurde somit an eine vasculire Entstehung des De-
generationsprocesses gedacht. In Beriicksichtigung des Umstandes, dass
die vasculire Pathogenese neuerdings fiir die Spinalerkrankungen bei
pernicidser Anfimie vielfach erdrtert worden ist (Minnichs3), Nonne#),
v. Voss®), Gohels), Bodeker und Juliushurger?), lag es nahe
genug, in unserem Fall und den ihm #hnlichen nach analogen patho-
genetischen Beziehungen zu suchen. Unter diesem Gesichtspunkt konnte
dann vielleicht die in vielen solcher Falle vorhandene Animie eine ge-
wisse Bedeutung im Krankheitsbild gewinnen.

Wir berithren hier die bereits von Rothmann (allerdings unter
ganz anderen Gessichtpunkten) erhobene Frage der pathologischen
Stellung der Spinalerkrankungen bei pernicidser Animie gegeniiber den
combinirten Systemerkrankungen.

1) Sioli, Dieses Archiv Bd. XI.

2) Wagner L. c.

3) Minnich, Deutsche Zeitschr, fiir klin. Med. 1892 und 93.

4) Nonne, Dieses Aurchiv Bd. XXV, 1893; Deutsche Zeitschrift . Ner-
venhelkunde. 1895 und 1899; Neurol. Centralbl. 1896 und 1898.

5) v. Voss, Archiv f. klin, Med. Bd. XVIIL

6) Hibel, Citirt nach Nonne L ¢.

7) Bédeker und Juliusburger, Neurol. Centxalbl. 1896,
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Rothmann hatte einzelne Fille von Minnich, v. Noorden,
Eisenlohv, Nonne, ;.Bowman7 die mehr oder weniger deutlich das
Bild der eomb. Systemerkrankung zeigten, seiner ,eigentlichen Gruppe*
eingereiht und dadarch die bereits seit den Arbeiten von Lichtheim
und Minnich gewonnene einheitliche Betrachtung dieser Formen unter
dem Gesichtspunkt der‘ schweren Bluterkrankung wieder zerstort. Mit
Recht hat schon Teichmiiller?) auf die Unhaltbarkeit der Auffassung
Rothmann’s hingewissen. Ganz neuerdings hat Nonne2) die Sache
wieder richtig gestellt, weiterhin aber in einer sehr eingehenden Arbeit
scharfe Abgrenzungen auf dem in Rede stehenden Gebiet vorgenommen,
auf die nun etwas niher einzugehen ist.

Nach dem Vorgang von Bastianelli sondert Nonne aus dem
grossen Material, das als ,animische Spinalerkrankungen beschrieben
ist, eine Gruppe aus, welcher nach seiner Ansicht allein das Recht ge-
bithrt, in den Rahmen jener Betrachtung gebracht zu werden. Diese
Gruppe ist folgendermaassen charakterisitt. Pernicitse Animie
geht deutlich voraus oder steht im Vordergrund und fithrt als solche
zum Tode (letale Anéimie). Seitens des Nervensystems gar keine, ge-
ringe oder auch schwere Erscheinungen. Letztere sind, wenn tiberhaupt
nachweisbar, in erster Linie als disseminirte Myelitis zu erachten, deren
kleine und kleinste Herde in localer Beziehung zu den mehr oder we-
niger oder gar nicht erkrankten Gefissen stehen und durch Confluiren
sich verbreiten, dabei fast stets unregelmissige (restalt haben, nicht
'symmetrisch liegen miissen und nur ausnahmsweise das Bild der com-
binirten Systemerkrankung erkennen lassen. Dabei ist die Genese der
Degeneration aus dem Confluiren der einzelnen Herde in frischeren
Fallen ersichtlich, und selbst in vorgeschrittenen Fallen lassen die Ver-
dnderungen einen acut myelitischen Process erkennen. Als Ursache
muss man eine im Blut circulivende Schidlichkeit annehmen. Letztere
scheint in Beziehungen zur Aniimie zu stehen. Welcher Art diese Be-
ziehungen sind, ist nicht mit Sicherheit zu sagen. In seiner letzten
Fassung der Pathogenes¢ sagt Nonne von den Spinalerkrankungen bei
perniciéser Animie: ,sle kommen zustande durch eine subacute Er-
weichung, welche sich herleitet von einer die Circulation in den (re-
fissen stirenden Schadlichkeit®.

Dein gegenitber handele es sich in einer Reihe der als animische
Spinalerkrankungen be:}:hriebenen Fille um combinirte Systemer-
krauklingen,‘zu denen sich schliesslich Zustinde von Animie ge-

1) Teichmiiller, Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilk. Bd. VIIL 1896.

2} Nonne, Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilk. Bd. XIV. 1899.

5*
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sellt haben, die aber nicht an sich den Tod herbeifiihren, sondern nur
eine Begleit- oder Folgeerscheinung des an sich letalen Rickenmarks-
leidens waren. Nonne giebt keine eingehende Schilderung einzelner
Falle. Er geht nur auf den nach ihm hierher gehdrigen Rothmann-
schen Fall ein, bei welchem dieser Autor filschlicher Weise pernicidse
Animie angenommen habe und betont neben der Constanz der klinischen
Frscheinungen in diesen Fillen nur dies ausdriicklich, dass hier nichts
von disseminirten Herden und von acut myelitischen Erscheinungen zu
sechen sei. Nonne stellt also den ,animischen Spinalerkran-
kungen® die ,combinirten Systemerkrankungen* gegeniiber, in
denen die Animie eine mehr zufillige, jedenfalls eine secundire Er-
scheinung wire.

Fs sind nun neuerdings mehrere Arbeiten fiber Fille von combi-
nirter Systemerkrankung bei anfimischen Zustinden verdffentlicht worden.
Bruns!) hat unter Bezugnahme auf Dana eine Form von atactischer
Paraplegie beschrieben, welche Dana als eine besondere Gruppe auf-
gefasst wissen will, bei der nach Bruns ,schon im Beginn oder erst im
Verlauf schwere Animie und Cachexie eintritt und bei der sich post
mortem combinirte Systemerkrankung findet.* Ueber die Pathogenese
dieser Falle sagt Bruns, es handele sich um besonders im Anschluss
an die Randgefisse des Rilckenmarks eintretende zuniichst kleine und
umschriebene Herde, die allmilig confluiren und so das Bild der com-
binirten Systemerkrankung erzeugen sollen. Wir sehen, dass Bruns
tir diese Fille im Wesentlichen dieselbe Pathogenese ammimmt wie
Nonne fiir seine Falle von Spinalerkrankung hei pernicidser Animie.
Aehnlich liegt es hei Dana2). Hier wird iibrigens bereits Animie
verschieden schweren Grades und anch missige Anfimie ange-
fiihrt, welche eine wesentliche Begleiterscheinung des Riickenmarks-
leidens darstellen soll. Es bestand in Dana’s Fall ein herdférmiger
neben einem diffusen sclerosirenden Process, welch letzterer auch auf
Nachbargebiete der strangformigen Degeneration {ibergegriffen hatte.
Dana sieht das Wesen der Erkrankung in einer primiren Degeneration
der nerviosen Flemente, die, vorziiglich das spiitere Alter betreffend,
hervorgerufen wird durch eine toxische Substanz.

Dieser Gruppe von Fiillen, bei denen Ueberginge und Mischformen
von herdférmiger und diffuser Erkrankung beschrieben werden, steht
wohl der Fall von Henneberg?®) nahe (schwere Aniimie bei einer

1) Bruns, Neurol. Centralbl. 1899.
2) Dana, Journal of mental and nerv. dis. 1899. Bd. XXVL
3) Henneberg, Dieses Archiv Bd. XXXII. 1399.



Ueber einen Fall von ,combinirter Systemerkrankung® etc. 69

alteren Person). In den H. 8. besteht Combination einer herdférmigen
nicht systematischen I%)egeneration mit einer ausgesprochenen System-
erkrankung (Tabes). Die Pyramidenerkrankung zeigt neben diffusem
Faserausfall herdférmige Bezirke. Henneberg nimmt an, dass im
Seitenstrang anfinglich herdférmige Degeneration bestand, die im
weiteren Verlauf durch Confluiren und durch Hingutreten secundirer
Degeneration (auch aufsteigenden Charakters) ein strangformiges Aus-
sehen gewann. Die Ursache der urspriinglichen Herdbildung sieht
Henneberg in primirer Degeneration kleiner Gefiisse, die Unterer-
néihruné und Zerfall des Parenchyms zur Folge haben sollen.

Auch bei Petrénl) (pernicise Aniimie, atactische Paraplegie) ist
von zum Theil diffusen, zum Theil herdférmigen Verinderangen (con-
fluirende Flecke) die Rede.

Taylor’s?) Falle von atactischer Paraplegie gehen mit verbreiteter
Sclerosirung und hémorrhagischen Erkrankungsherden einher.

Die mit ,progressiver An#mie“ einhergehenden Fille von Bo-
deker und Juliusburgers) gehoren den bei pernicidser Animie be-
schriebenen Fillen an: disseminirte Myelitis. (Charakteristisch ist, dass
im ersten Fall die Intensitit und Extensitit der nahezu symmetrischen
Selerose von unten nach oben — im Gegensatz zu den combinirten
Systemerkrankungen — zunahm).

Russell4) beschreibt 2 Fille von schwerer bezw. secundirer Aniimie.
Ein dritter, welcher klinisch und anatomisch Uebereinstimmungen mit
den beiden anderen erkennen lisst, verlief ohne deutliche Animie.
'Russell stellt neben einer Gruppe, in der, wie bereits von Roth-
mann?) geschehen, Tabes mit Seitenstrangsclerose etc. untergebracht
werden, eine zweite Gruppe auf. Hier hinein gehéren alle Fille von
gleichzeitigem oder kurz aufeinanderfolgendem Ergriffensein functionell
verschiedener Stringe (H. S. einerseits, Py. S., Py. V. K. 8. andererseits).
Alle Fille betreffen (ﬂeselbe Klasse: die Ataxia paraplegia mit oder
ohne Aniimie. Unterschiede sind besonders hinsichtlich des klinischen
Verlaufes aufzustellen. ( Gower’s Fille von Ataxic paraplegia verliefen
chronisch, ein Fall von, Wagner acut.) Die Anéimie ist also beispiels-
weise nicht entscheidend bei Russel fiir die Abgrenzung der Spinal-
erkrankungen bei perniciéser Animie als selbstéindiges Krankheitsbild.

\

P etrér‘t, Ref. Neurol. Centralbl. 1896.

2) Tayloy, Med. clir. transaction. Vol. 87.

3) Bodekbr und Juliusburger L. ¢.

4) Russeh, Lancet 1898. July 2.

5) Rothmann 1. .
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Die Aniimie stellt nur einen die Resistenz des Nervengewebes gegen eine
Giftwirkung herabsetzenden Factor dar. Russell hilt den Process bei
den ,animischen Spinalerkrankungen“ nicht fiir myelitisch, da Zeichen
wirklicher Entziindung fehlen sollen.

Man sieht, dass iiber principielle Fragen in der Lehre der animi-
sehen Spinalerkrankungen und deren Beziehungen zu den combinirten
Systemerkrankungen noch wesentliche Meinungsverschiedenheiten be-
stehen. Das Vorkommen von Uebergangsformen zwischen diffus-syste-
matischer und herdférmiger Degeneration ist neunerdings wieder von
Henneberg?) erortert worden. Nonne giebt selbst zu, dass man die
Entstehung der systematischen Degeneration aus confluirten Herden im
spiteren Stadium nicht mehr erkennen koénne. Hier wire der viel-
citirte Fall von Bowmann?) zu erwihnen. Nonne betont den bei
seiner eigentlichen Gruppe tberall noch ersichtlichen acut myelitischen
Charakter, den er bei den combinirten Systemerkrankungen vermisst.
Doch stosst auch hier die scharfe Scheidung auf Schwierigkeiten, was
Nonne zugeben muss. Gesichert erscheint indess, dass, im Gegensatz
zu Nonne’'s Ansicht ebenso wie bei pernicidsen Anfimien auch die bei
weniger schweren, nicht pernicitsen bezw. nicht letalen andmischen Zu-
standen vorkommenden breiten Degenerationsflichen aus disseminirten
Herden, welche zum Zusammenfliessen neigen, entstehen konnen.

Ein Unterschied mag aber insofern bestehen, als bei der pernicits-
anidmischen Gruppe ein Confluiren dieser Herde zu symmetrischen,
systemartigen Degenerationen nur ausnahmsweise (FFall von Bowmann)
vorzukommen, hier vielmehr eine grissere Unregelmissigkeit vorzu-
herrschen scheint. Fir die zweite Gruppe (Bruns) ist dies jedoch ganz
charakteristisch. Dies sind eben Nonne’s ,combinirte Systemerkran-
kungen, zu depen sich schliesslich An#mie gesellt hat.“ Weun dies nun
richtig ist, so wiirde die Trennung in diesem Sinne dem practischen
Bediirfniss entgegenkommen. Aber in beiden Gfuppen, sofern man eine
solche Scheidung fiir wiinschenswerth hilt, weist die locale Beziehung
der Herde zu den Gefissen, (und hier liegt der Schwerpunkt der ganzen
Frage) auf eine vasculire Entstehung der Degenerationen hin,

Wie stellt sich nun in Beziehung auf das iiber die anfimischen
Spinalerkrankungen Gesagte unser Fall und die ihm #hnlichen?

Was zunichst die Aniimie betrifft, so war sie bei unserem Kranken
eine ausserordentlich leichte. Es handelte sich nicht nur nicht um eine
pernicidse Andmie. Die Anfimie stand auch iberhaupt nicht im Vorder-

1) Henneberg, Dieses Archiv Bd. 32. 1899.
2) Bowmann, Brain, 1894.
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grund. Es bestand nur das, allerdings nicht leicht zu {ibersehende,
aber in keiner Weise zu irgend welchen Complicationen des klinischen
Verlaufes Veranlassung gebende Symptom einer gewissen, keineswegs
hochgradigen Biiisse der Haut und der sichtbaren Schleimhiute. Ebenso
wenig war von typischen Leichenhefnnden die Rede.

Es ist nun von Interesse, dass in vielen der als combinirte System-
erkrankung beschriebenen. Fille gleichfalls von anscheinend nicht be-
sonders schweren (weil meist nur im Anfangsstatus erwihnten) animi-
schen Zustinden die Rede ist. 8o wird angefithrt bei Hochhaus?)
panimische Person“; ,starke Blutarmuth“; bei Westphal?) ,sehr
bleicher Patient“; uns interessiren wieder besonders die oben bereits
anatomisch herangezogenen Fille. Arnold?®) fiihrt an, dass ,Patient
sehr blass“; Sioli%) ,,Hautfarbe bleich und gelblich®; Wag11615) AN
misches Aussehen®.

Was die Ixernanhﬁufungen an den Gefiissen betrifft, hat Arnold
dieselben fiir den Ausdruck eines entziindlichen Processes angesehen,
sicht aber von weiteren Erorterungen iiber die Pathogenese seines Falles
ab. Sioli sagt, dass die Erkrankung, sobald sie iiber den ,gesetz-
méssig erkrankten Theil“ (z. B. Goll’sche Stringe im Halsmark)
hinausgeht, unregelmissig springt und sich hiufiger an ein zufillig
durchgehendes Gefliss anschliesst. Trotzdem Sioli einer vasculiren
Entstehung der Degenerationen, wenigstens bedingungsweise, das Wort
redet, erklirt er seinen Fall fiir ,eine Art combinirter Systemerkrankung
im Zusammenhang mit der Erkrankung der grauen Substanz, also im
Strimpell-Rothmann’schen Sinne.

Wagner hat nun fir seinen zweiten Fall direct die Moglichkeit
einer vasculdren Pathogenese in Betracht gezogen, indem er sagt, dass
»an einzelnen Stellen wohl der Eindruck eines entziindlichen Processes
hervorgerufen werden konne, welcher von der Neuroglia, den zu-
fihrenden Blutgefassen oder den angrenzenden Meningen ausgehend
secunddr die Degeneration zur Folge gehabt haben kémne “ Aus dem
Umstande aber, dass die Kernanhiufungen nur zum kleineren Theil
Leukocyten, zum glosscren Theil Fettkornchenzellen sind, auch sonst
am Riickenmark und den Menmgen keine entzulldhchen Erschei-
nungen vorhanden sind, und der anatomische Befund in der Localisation

1) Hochhaus, Deptsche Zeitschr. fiir Nervenheilk, 1893.
2) Westphal, D1eses Archiv Bd. IX. 1879; Beobachtung V.
3) Arnold L o.

4) Sioli, L «.

5) Wagner L. ¢,
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der degenerirten Partien so sehr dem bekannten Verlauf der Riicken-
marksbahnen entspricht, konne man unméglich einen solechen entziind-
lichen Process annehmen.

Man erkennt, dass bei Wagner der Schwerpunkt in der Ent-
scheidung der Frage, ob die von uns supponirte vasculire Beziehung
vorliegt, darauf hinauskommt, ob die histologischen Erscheinungen einen
entziindlichen Vorgang annnehmen lassen.

Nach den neueren Anschauungen iiber ,,Myelitis* (Leyden-Gold-
scheider?), Bruns?)) ist es (wie zuletzt Nonne wieder ausgefiihit
hat) haufig gar nicht maglich, eindeutig zu entscheiden, ob man es mit
entziindlichen Processen zu thun hat. Wenn tibrigens Nonne aus-
driicklich den acut myelitischen Charakter auch in den vorgeschrittenen
Fallen der ,animischen Spinalerkrankungen® betont gegentiber den
combinirten Systemerkrankungen, obwohl er auch hier neuerdings in
zwei Féllen ,nicht wenig Fasern in acutem Zerfall* gesehen hat,
so kommt hier die, von Nonne iibrigens ausdriicklich zugegebene
Schwierigkeit der Unterscheidung der anatomischen Bilder deutlich zum
Ausdruck. Korpchenzellen, Blutungen, Gefissverdickungen, zellige
Wucherungen, gequollene Markfasern ete. sind eben bei unserer voll-
kommenen Unsicherheit in der Beurtheilung dessen, was-man als Mye-
litis anzusehen habe, nicht entscheidend, da sie auch bei nicht entziind-
licher Erweichung und secundérer Necrose vorkommen konnen. ,Auch
der Charakter des an die Stelle des Nervengewebes getretenen Stiitz-
gewebes ist nicht charakteristisch fiir die eine oder andere Form des
Untergangs von Nervengewebe.*

Es ist demmnach die Frage, ob man die fraglichen Verinderungen
als entziindlich ansehen soll, zuniichst offen zu lassen. Fiir uns beweist
aber das Vorhandensein von leeren Gewebsmagchen in sonst leidlich
und sogar recht gut erhaltenen Partien, dass hier Nervenfasern
in isolirten Bezirken direkt ausgefallen sind. Das Vorhandensein von
Kornchenzellen um die Geffisse herum (nicht nur in den Lymphscheiden,
sondern auch in der Umgebung von Gefissen ohne erweiterte Lymph-
scheiden) in denselben Partien beweist, wenigstens nach der allgemeinen
Anschauung, dass solcher Zerfall hier noch im Gange ist. Dieser Um-
stand und die Anhiufung von Rundzellen und Gliazellen in unmittel-
barer Nachbarschaft der Gefisse lasst, zumal da, wo sie in gesundem
Gewebe auftritt, eine primire Reaction des Gewebes auf eine
von den Gefissen sich herleitende Schidlichkeit vermuthen.

1) Leyden und Goldscheider, Erkrankungen des Riickenmarks etc.

Nothnagel’s Spec. Path.
2) Bruns, Myelitis in Eulenburg’s Realencyklopaedie.
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Bei dieser Annahme werden wir ohne weiteres erinnert an die den
Fallen bei schwerer Animie vindicirte primire Form des Faserzerfalls,
an die herdformige Myelitis, andererseits an das, was Bruns in Bezug
auf die Gruppe von DafPa sagt: es handele sich um einen besonders im
Anschluss an die Randgefisse eintretenden Process von kleinen und
kleinsten Herden. Man konnte ja in unserem Fall (und vielleicht auch
bei Sioli’s Priiparaten) sehen, wie ein schon in der Pia rundzellig in-
filtrirtes Geftiss bei seinem Eintritt ins Riickenmark die Infiltration ge-
wissermaassen hineintrug. '

In 3ezug auf die anfimischen Spinalerkrankungen handelt es sich
nun aber bei Nonne wie bei Bruns um Zerfallsherde und Entstehung
der ansgebreiteten Degenerationen aus Confluirung solcher Herde. Von
solchen zur Ausbreitung bezw. zum Confluiren neigenden Herden, wie
sie die Autoren jemer Schilderungen fiir das Nervenfaserpriiparat be-
schreiben, ist in unserem Fall nun nichts zu sehen. (Herr Dr. Nonne
hatte die grosse Freundlichkeit, nach einer Durchsicht meiner Priiparate
diesen Punkt zu bestiitigen, wofiir ich ihm auch an dieser Stelle meinen
besonderen Dank ausspreche.)

Wir sehen im Faserpriparat in erster Linie einen in einer grossen
Linge des Riickenmarks ausgebreiteten, auf die ,Systeme“ beschriinkten
Erkrankungsprocess, derart, dass in den miissig erkrankten Gebieten
(und diese sind fiir die Beurtheilung der Genese entscheidend) auf den
ganzen erkrankten Querschnitt vertheilt, mehr oder weniger Fasern zu
Grunde gegangen sind oder doch wenigstens ihre Farbbarkeit verloren
- haben, dass daneben reichliche Fasern noch gut gefirbt sind, so dass
der Querschnitt des Systems in toto mehr oder weniger intensiv auf-
gehellt erscheint. Analog ist der Befund im Karminpriparat; hier
sind nicht etwa isolirte und inanderfliessende rothgefirbte Inseln (acute
Herdgruppen) sichtbar, sondern die Réthung ist eine gleichmissige, das
ganze System mehr oder weniger stark betreffende. Es handelt sich
hier offenbar um das, wé}g von anderen Autoren (Arnold) ,recht gleich-
missige Degeneration® genannt, sonst ganz allgemein als ,, diffuse Sklerose®
im Gegensatz zur ,,focajﬁen Degeneration (Gowers) bezeichnet wird.

Neben dieger diffus:en Degeneration liegt aber gerade in jenen Ge-
bieten der frischeren Erkrankung und in solchen, wo man von einer
Lichtung des Gewebes iiberhaupt noch nicht sprechen kann, ein Zustand
vor, welcher, A wie oben beschrieben, den Eindruck einer primiren ort-
lichen Reaction des Gewebes auf eine von den Gefissen ausgehende
Schidlichkeit macht. Diese Reaction ist nun allerdings mit Zerfall ein-
zelner Fasern Verknﬁpf"c, besteht aber in der Hauptsache in einer An-
hinfung von Gliazellen und Rundzellen.
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Unser Fall stellt demnach eine combinirte Systemerkrankung im
Sinne von Nenne dar, lisst aber daneben eine in localer Bezichung zu
den Geflissen stehende Gewebsschidigung erkennen. Eine Entstehung
der diffusen Degeneration aus dem ortlichen Zerfall nach Analogie des
fir die animischen Spinalerkrankungen Angenommenen (aus Confluenz
von Zerfallsherden) ist nun zwar nicht zu erkennen. Trotzdem muss
man wohl nahe Beziehungen zwischen beiden annehmen und jedenfalls
eine gemeinschaftliche Ursache fiir die Gesammtheit der spinalen Ver-
anderungen voraussetzen.

Wenn nach dem Obigen viele Fille von combinirter Systemerkran-
kang mit schwerer aber nicht letaler Animie den pernicigs-animischen
Spinalerkrankungen durch die Entstehung aus confluirten Herden ausser-
ordentlich nahe geriickt erscheinen, so erhebt sich die Frage, ob man
die Fille von ausgesprochen strangférmiger Erkrankung mit
leichter Anémie, bei denen die Entstehung der Degenerationen aus
Herden sich nicht nachweisen lisst, von jenen ausgesprochen herd-
férmigen Formen trennen soll.

Wir sahen, dass bei diesen lefzteren ausnahmslos mehr oder weniger
schwere Animie sich findet, und Beziehungen derselben zum Riicken-
marksleiden irgend welcher Art, wenn auch iber dieselben noch so
gut wie garnichts Sicheres bekamnnt ist, fast ausnahmslos angenommen
werden. Dies filhrt uns zu der weiteren Frage: soll man die Vergesell-
gehaftung der leichteren Animien mit den betreffenden systemartigen
Riickenmarkserkrankungen fur etwas Zufiilliges halten; oder soll man
vielmehr annehmen, dass die Aniimie hier in zwar ebenso wenig ge-
kannten aber analogen Beziehungen zum Riickenmarksleiden steht, wie
es fiir jene pernicidsen und schweren Aniimien vermuthet wird?

Russell’s (auch hinsichtlich der pernicidsen Animie) negativer
Standpunkt zu dieser Frage ist schon angefithrt. Rothmann fithrt fir
die genannten Félle die bestehende leichte Anéimie in seiner Zusammen-
stellung unter der Rubrik Aetiologie garnicht auf. Westphal, Hoch-
haus, Arnold, Sioli setzen ihre Tille gleichfalls nicht in Beziehung
zur Anfimie. Wagner hat zwar die Moglichkeit erwogen, dass ,bel
der bleichen Gesichtsfarbe des Patienten eine Beziehung der spinalen
Erkranknng zu einer Erkrankong des Blutes“ hitte in Betracht kommen
kénnen, reiht aber seinen Fall schliesslich den ,primiren combi-
nirten Systemerkrankungen im engeren Sinne“ an. Dana
sieht in seiner Gruppe die Animie verschiedenen Grades (in seinem
Fall bestand m#ssige Aniimie) als wesentliche Begleiterscheinung des
Riickenmarksleidens an.

Nehmen wir die ,letale“ Animie der eigentlichen animischen
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Spinalerkrankungen von Nonne, die ,nicht letale“ Animie der com-
binirten Systemerkrankimgen dieses Autors, die ,schwere cachec-
tische“ bei Bruns, die nprogressive* bei Bédeker und Julius-
burger, die ,,méissige“ bei Dana, die ,leichte® bei Westphal,
Hochhaus, Arnold, Sioli. Wagner etc., endlich die ganz leichte
Ansimie unseres Ialles, so kann man wohl sagen, dass das Zusammen-
treffen von An#mien verschiedensten Grades mit typischen Riicken-
markskrankheiten ein ausserordentlich hiufiges ist. Ieh médchte schon
deshalb die leichte An&imie in den betreffenden Fillen nicht als zu-
fallige Begleiterscheinung betrachten.

Wir sahen bei der pernicicsen Animie die herdformigen Ex-
krankungen, die im Allgemeinen einen systematischen Charakter ver-
missen lassen; wir sahen die aus herdférmigen Erkrankungen entstehen-
den combinirten Systemerkrankungen bei nicht pernicidser, schwerer
Aniimie; weiterhin die mit leichter Aniimie einhergehenden Fille, die
zu besonders reiner diffus systematischer Ausbreitung der Degenerationen
fiihren, und bei denen Herderkrankungen, wenn man iiberhaupt die bei
einem Theil derselben beschriebenen perivasculiren Kernanhiufungen
mit Kérnchenzellen u. a. so nennen will, erheblich zuriicktreten, jene
Gruppe, als deren Typus unser Fall gelten kann. Bei dieser Be-
trachtungsweise scheint es nun wirklich, als ob, je mehr die Animie
im Krankheitshild zuriicktritt, neben der herdférmigen Erkrankung die
diffus systematische Sclerose, sei es nun aus der herdférmigen Er-
krankung hervorgehend oder neben dieser mehr selbstindig auftretend,
mehr und mehr day anatomische Bild beherrsche. Dass beide Processe
mehr oder weniger selbstindig bestehen kénnen, beweisen die Misch-
formen bei Animie verschieden schweren Grades (Bédeker und Julius-
burger, Henneberg, Russell), und (wenn man die perivasculiren
Infiltrationen eben als Herde ansehen will) auch unser Fall.

Wenn wir nun beriicksichtigen, dass alle die angefithtten Formen
und Fille in den (vielleicht nur nach dem mehr oder weniger acuten
Charakter des Faserzerfalls von einander abweichenden) vasculiren Be-
ziehungen ein gemeinsiames Glied haben, so erscheint die Annahme
nicht ganz ungerechtfertigt, dass wir in ihnen allen ein grosses Gebiet
aniimischer Spinalerlﬂmnkungen vor uns haben, an dessen untere
Grenze 'hinsichtlich der Rolle der Animie im Krankheitsbild Fille wie
der unsrige, an dessen obere Grenze die Spinalerkrankungen bei per-
nicidser Anéimie zu setzen wiren, (wobei fiber die niiheren Beziehungen
der Aniimie zur Spinalerkrankung freilich noch nichts gesagt ist.) Und
so liesse sich vielleicht eine Scheidung der in Rede stehenden Krank-
heitszustinde dahin ganz allgemein aussprechen, dass man sagen konnte:
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Bei schweren letalen Aniimien kommt es vorwiegend zu disseminirten
Herden, bei nicht letalen, leichteren Anamien vorwiegend zu diffusen
Sclerosen.

Eine tiefere Einsicht in diese Verhiltnisse sowie in die Frage naeh
der Natur des vermutheten gewebsschiidigenden Factors und dessen Be-
ziehungen zur Andmie wird so lange schwierig sein, als wir tiber das
Wesen der pernicidsen Aniimie und die anderweitigen leichteren Formen
der Animie und deren Beziehung zu den schwereren, falls solche Be-
ziehungen vorhanden, nichts Bestimmtes wissen. (Vergl. Liwit’s
Forschungen iiber die Leukimie.)

Unter Zugrundelegung der vasculiren Beziehungen des Degenerations-
processes sind einerseits ischéimische, andererseits tox4imische Noxen
fur die uns interessirenden Erkrankungen verantwortlich gemacht worden.

Auf die Schwierigkeiten der Deutung von Gefissverinderungen
im erkrankten Riickenmark fiir die Entstehung spinaler Erkrankungen
hat Henneberg?) neuerdings hingewiesen. Dessen ungeachtet sieht
dieser Autor in seinem Fall von combinirter Systemerkrankung mit
schwerer Andimie die Ursache der Degenerationen in einer durch primire
Gefisserkrankung bedingten Unterernihrung. Nonne2) postulirt zwar
fiir die Spinalerkrankungen bei Animie nachweisbare Gefisserkrankung
nicht, vergleicht aber den Process bei der Animie mit den ischimi-
schen Herden des senilen Riickenmarks.

Ich sehe mit Dana, Russell u. A. die fragliche Schiidlichkeit
weniger in einem physikalischen (civeulationsbehindernden) als vielmehr
toxischen, im Blut circulirvenden Agens (Toximia von Dana,
vasculdr-toxdmische Pathogenese der animischen Spinalerkran-
kungen).

Dass die vermuthete Giftwirkung durch die Bluterkrankung selbst
dargestellt oder producirt werde, wird kaum noch angenommen werden
konnen. Die Versuche von v. Voss3) am Thier scheinen tibrigens nur
das zu erweisen, was bereits fiir den Menschen festgestellt (von Nonne
neuerdings wieder an einem grossen Material), dass Animie an sich,
selbst wenn sie eine letale (pernicigse?) ist, nicht zu Riickenmarksver-
inderung fithren muss.

Die bei unserer vorliufigen Unkenntniss dieser Verhiltnisse hier zu
tiberwindenden Schwierigkeiten ergeben sich aber auch bei der Betrach-
tung anderer Hypothesen, z. B. dervon Russell gediusserten, wonach die

1) Henneberg, Dieses Archiv Bd. 32. 1899.
2) Nonne L .
3)v. Voss L. a.
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Animie nur einen die Resistenz des Nervengewebes gegen eine Gift-
wirkung herabsetzenden Factor darstellt. Die Schadigung des Riicken-
marks seitens der Andniie wire demnach nur eine secundire. Man kann
gewiss mit demselben Recht noch weiter gehen und annehmen, dass die
Aniimie auf das Riickenmark {iberhaupt nicht schidigend einwirkt, son-
dern nur ein dem Riickenmarksleiden coordinirtes Glied als Folge einer
héheren Ursache darstellt (Bodeker und Julinsburger). Die Animie
wiirde demnach in der Kette der #tiologischen Beziehungen nur insofern
eine Rolle spielen, als sie eine wesentliche und keineswegs zufillige
Begleiterscheinung des Riickenmarksleidens (Dana) darstellte.

Ich mochte die Sache folgendermaassen formuliren: Die Animie
ist ein constanter und specifischer Ausdruck einer be-
stimmten allgemeinen Ernfihrungsstérung, auf deren Boden
eine Schidigung des Rickenmnrks durch eine Giftwirkung
zustande kommt. (Es wird unten bei der Besprechung der directen
Ursachen nochmals auf diese Fassung zuriickzukommen sein.)

Unter anderem erklirt m. E. die vasculdr-toximische Pathogenese
noch am ehesten das (auch in unserem Fall sich findende) selbststiin-
dige Nebeneinanderbestehen der drtlichen (,herdfsrmigen) und diffusen
Erkrankung, indem man annimmt, dass die Giftwirkung einen mehr
acuten Faserzerfall in der unmittelbaren Nachbarschaft der Gefisse,
bei ihrer durch die Capillaren erfolgenden Ausbreitung einen weniger
acuten (diffusen) Faserschwund bewirke. TFir das Warum dieser Er-
scheinung wire damit freilich nichts gewonnen.

Wenn Wagner?), trotzdem er die Moglichkeit einer vasculiren
Pathogenese im Zusammenhang mit der Andmie in seinem zweiten FFall
in Erwiigung gezogen, zu anderen Ergebnissen beziiglich der Pathogenese
fir seine zwei Fille kommt, so ist der Grund zum Theil wohl der,
dass man bis vor nicht zu langer Zeit mehr geneigt war, den Ursprung
der hier in Rede stelienden anatomischen Bilder aus einer primiren
systematischen Degeneration der Riickenmarksstriinge im Sinne von
Strimpell anzunehmen, und erst neuerdings eine skeptischere Beur-
theilung auf diesem Gebiet namentlich seit den Arbeiten von Pierre
Marie?), Leyden und |Goldscheider Platz gegriffen hat.

Wagner hatte, wi¢ oben bemerkt, besonders den entztindlichen
Charakter der histologischen Verinderungen in seinen beiden Féllen von
combinirter Systemerkrankung bestritten. Wenn wir diese Frage bisher
offen gelassen haben, so|wire jetzt nachtriglich dazu Stellung zu nehmen.

1) Wagner L ¢.
2) Pierre Marie, Vorlesungen ste.



78 Dr. M. Rheinboldt,

Ohne auf die Frage einzagehen, ob die Kernanhiufungen in der
beschriebenen Form nicht an sich schon histologisch als Ausdruck einer
Entziindung anzusehen seien, schliesse ich mich fiir meinen Fall Bruns
an. Bei unserer vorliufig unzureichenden Kenntniss der hier in Frage
kommenden Verhilinisse ist es m. E. nur zu billigen, wenn Bruns
tiber die Schwierigkeiten hinwegzuhelfen sucht, indem er den Begriff
Myelitis ,besonders dtielogisch fixirt® wissen will. Bruns?)
nimmt an, dass 1. Infectionen, 2. Intoxicationen verschiedene meist als
entziindlich angesehene Riickenmarkskrankheiten hervorrufen. Unter
Zugrundelegung der vasculiir-toximischen Pathogenese, wie oben be-
schrieben, witrden wir dann die in Rede stehenden Fille als entziindlich
bezeichnen miissen2).

Wenn demnach in der Pathologie vieler Falle von cowbinirter
Systemerkrankung die Animie verschiedensten, auch leichten Grades
und deren pathologische Bezichungen zum Spinalleiden, welcher Art
diese aunch sein mdgen, m. E. nicht mehr iiberschen werden diirfen, so
ist jetzt derjenigen Factoren kurz Erwihnung zu thun, welche wir als
directe veranlassende Momente der uns interessirenden Krankheiten an-
zusehen haben.

In erster Reihe ist hier Erkialtung anzufihrven. Die Erkaltung
als Ursache verschiedenster Riickenmarkskrankheiten wird entgegen
friheren skeptischeren Ansichten neuerdings wieder ganz allgemein zu-
gegeben (Leyden-Goldscheider3), Strimpell*), Oppenheim?),
Redlich®). Wie Redlich fiir die tabische Hinterstrangserkrankung
betont hat, konnen auch hier nur ganz bestimmte Angaben iber Kin-
wirkung starker oder langdauernder Abkiblung oder Durchnissung Be-
riicksichtigung finden.

1) Bruns 1. .

2) Erst wahrend des Druckes dieser Arbeit kam mir Bielschowsky’s
Schrift: Myelitis und Sehnervenentziidung (S. Karger, Berlin 1901) zur Hand.
Tech war Gberrascht diber die Uebereinstimmung zwischen der Auffassung,
welche dieser Autor dem Zustandekommen des anatomischen Bildes in seinem
ersten Fall unterlegt und der vasculir-toximischen Pathogenese im oben dar-
gelegtemn Sinne. Bei dieser auffallenden Usbereinstimmung kann es nicht ver-
wundern, wenn sich meine Ansichten iiber die Beziehungen der myelitischen
Herde zu den Gefissen, iiber den Begriff des myelitischen Processes fiberhaupt
in vielen Punkten mit denen von Bielschowsky decken.

3) Leyden-Goldscheider L c.

4) Strimpell, Nervenkrankheiten in TLehrbuch der spec. Pathologie
und Therapie, 1900.

5) Oppenheim, Nervenkrankheiten.

6) Redlich 1. c.
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Von Erkiltung als mehr oder weniger alleiniger Ursache einer
combinirten Systemerkrankung ist die Rede bei Westphal?) (in 2 Fillen,
Beob. II und V), Erlicki-Rybalkin2), Kahler und Pick?). Im
Fall III von Rothmannt) hatte der Patient lingere Zeit in durch-
nisstem Zustand geschlafen und sich Rheumatismus zugezogen. Der
Patient Arnold’s®) hatte lingere Zeit in einer kalten Werkstatt ge-
arbeitet und war an rheumatischen Beschwerden erkrankt. Unmittelbar
im Ansechluss daran waren die Riickenmarkssymptome aufgetreten. Bei
unserem Patienten waren die ersten Erscheinungen, welche Anfangs auf
Salieyl giinstig reagirten, und aus denen unmittelbar das Riickenmarks-
leiden hervorging, im Anschluss an eine starke Durchkiihlung bei einer
mehrstiindigen Eisenbahnfahrt in einem ungeheizten Wagen aufgetreten.

Wenn man die toxiimische Entstehung der uns beschiftigenden Er-
krankungen iiherhaupt gelten lisst, so ist dber die Wirkung der Er-
kiltung Folgendes zu erwigen. Fir die aus dem Erkiltungstrauma,
den sogenannten rheumatischen Schidlichkeiten resultirende Sympto-
matologie werden neuerdings (Redlich®), Samuel?) Noxen, welche
auf dem Wege der Blutbahn die Gewebe schidigen, verantwortlich ge-
macht. In seiner Arbeit iiber traumatische Tabes hilt es Hitzig®) in
Bezug anf diese Krankheit fiir moglich, dass, wenn Trauma und Er-
kiltung an sich Tabes zu erzeugen im Stande sind (was erst noch zu
erweisen), auch diese zu Giftwirkungen dquivalent den hypothetischen
Giften der venerischen Krankheiten Veranlassung geben. Es sind nun
2 Fille denkbar, entweder, dass die Gifte direct durch die Erkaltung
producirt werden, oder dass die letztere eine Herabsetzung der Re-
sistenz, eine functionelle (vitale) Minderwerthigkeit erzeugt, somit die
Widerstandsfahigkeit des Organismus oder einzelner Organe gegen die
verschiedensten Schidlichkeiten plotzlich herabgesetzt wird, gegen die
er im normalen Zustand unempfindlich war. Diese letztere Ansicht
findet eine Stiitze in der ausfiihrlichen Arbeit iiber die Erkiltung von
Ruhemann?). A

In welcher Bezichung in den betreffenden Fillen die Aniimie und

1) Westphal, Dieses Archiv, 1879, Beob. V.; 1886, Beoh. IL.
2) Erlicki-Rybalkin, Dieses Archiv Bd. 17,

3) KahlerrPick, Dieses Archiv Bd. 8. 1878.

4) Rothmann L ¢.

5) Arnold L. .

6) Redlich 1. c.

7) Samuel, Erkiltung in E. R.

8) Hitzig, Ueber traumatische Tabes ete. Festschrift.

9) Ruhemann, Ist Krkiltung eine Krankheitsursache?
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die Erkiltung zu einander stehen, ist sclron deshalb nicht leieht zn
sagen, weil meistens nicht festzustellen ist, ob die Auiimie der Er-
kaltung folgte oder schon vorher vorhanden war. Wenn man die
Anémie nicht in allen hierher gehdrigen Fillen fiir secundir halten
will, so kann man annehmen, dass bereits vor der Frkiltung eine Dis-
position fiir das Riickenmarksleiden vorgelegen hatte, deren Ausdruck
eben die Aniimie war, und dass die Erkaltung dann das letzte Aus-
losungsmoment fir die Riickenmarkserkrankung abgegeben hat. Dabei
ist dann mit der unbestrittenen Thatsache zu rechnen, dass animische
Personen Erkiltungen gegeniiber weniger widerstandsfihig sind. In der
Regel wird die Anfmie bei den combinirten Systemerkrankungen wohl
secundir auftreten. Man muss dann wohl annehmen, dass die Erkiltung
den Zustand hervorruft, welcher einerseits das Riickenmarksleiden,
andererseits die Anfimie im Gefolge hat. Hier wie dort kann von der
letzteren nur gesagt werden, dass sie eine dem Riickenmarksleiden co-
ordinirte Erscheinung sei.

Im Fall von Siolil) war ein Trauma dem Spinalleiden voraus-
gegangen. Allerdings hatte der Anfangs gelihmte Patient wieder ge-
arbeitet, wenn auch nicht mit der fritheren Arbeitsfihigkeit. FErst
spiter war das schwere Rickenmarksleiden allmilig aufgetreten. Ob
sich in diesem Fall iiber die Beziehungen des Traumas zum Spinalleiden
Aechnliches sagen liesse, wie von der Erkialtung, kann vorliufig nicht
entschieden werden. Wenn man in diesem Falle das Spinalleiden als
in Folge des Traumas entstanden annimmt (was meines Erachtens als
nicht sicher erwiesen anzusehen), so sei auch hier als Analogie auf die
von Redlich wieder aufgenommene Hitzig’sche Hypothese betreffend
die Tabes hingewiesen.

Die traumatischen Fille von Schmauss2) will bereits Nonne als
combinirte Systemerkrankungen nicht gelten lassen. Und ich kann in
den Beschreibungen und Abbildungen nichts finden, was fiir eine
vasculéir-toxdmische Pathogenese in der einen oder anderen Form, wie
dies oben dargelegt wurde, sprechen konnte. Uebrigens erachtet
Schmauss selbst den Process bei der Erschiifterung in erster Linie
fir prim#ren, nicht entziindlichen Gewebszerfall. An diesen kann sich
secundir reactive Entzimdung anschliessen. Dieser primér nicht ent-
ziindliche Charakter wiirde nach dem eben gesagten diese Fille jeden-
falls von unserer Gruppe der combinirten Systemerkrankungen mit
Answmie noch mehr abriicken, als es schon der Fall ist. —

1) Siolil c.
2) Schmauss, Virchow’s Archiv Bd. 122,
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Welcher Art die hypothetischen Gifte, ob sie bacteriell-infectidsen,
postinfectits- toxischen oder auto-intoxicatorischen Charakters sind,
Fragen, zu deren Losung uns heute noch die Mittel fehlen, ist zunichst
von geringerer Bedeutung.

Jedenfalls ist heyte schon die Hitzig’sche Tabes-Hypothese ge-
eignet, die Annahme der toxiimischen Pathogenese fiir viele Tille von
combinirter Systemerkrankung verstindlicher zu machen.

Waram h#lt nun in vielen Fillen die diffuse Degeneration die
strangfrmige Aushreitung ein?

Sammtliche auf die Anordnung der Gefissversorgung gestiitzten
Theorien konnen bei der Annahme der vasculir-toximischen Patho-
genese nicht wohl in Frage kommen. Die supponirte Giftwirkung
miisste ja auf das ganze Riickenmark gleichmissig einwirken.

Wir sind m. E. immer noch auf die Hypothese von der indivi-
duellen und anderweitigen specifischen Empfindlichkeit der Riickenmarks-
stringe und in diesen wieder der Strangantheile (Hitzig, Redlich,
Democh, Russell, Henneberg) gegenitber bestimmten schidigenden
Agentien angewiesen.

Unter diesen Gesichtspunkten konnte immerhin angenommen
werden, dass die Ausbreitung der Degenerationen im Rickenmark
durch Erkrankung functionell zusammengehoriger Elemente (Systeme im
Sinne von Striimpell) wenigstens in den Fillen, die herdférmige Eor-
krankung vermissen lassen, erfolgen konne.

Schlusssitze.

Nonne hat aus der von Rothmann als Krankheit sui generis auf-
gefassten ,eigentlichen Gruppe der combinirten Systemerkrankungen
dic Spinalerkrankungen bei perniciser bezw. letaler Animie ausge-
schieden. Meine Absicht war es, zu zeigen, dass aus jener Roth-
mann’schen Gruppe weitere Fiile auszuscheiden sind. Es sind dies
die von Nonne den pernicids-anfimischen Formen streng gegeniiber ge-
stellten combinirten Systemerkrankungen mit nicht letaler
Anidmie.

Ein Theil dieser Gruppe betrifft Fille mit schwerer, cachektischer
Animie und mit Aniifpie verschieden schweren Grades. Der andere
Theil betriftt die noch am meisten als rein (strangférmig) anzusehenden
Fille von ,combinirter $ystemerkrankung®, in deren Verlauf sich Animie
von nur leichtem bis leichtestem Grad findet.

In Verbindung wit den Spinalerkrankungen bei pernicidser Animie
kénnen die in der zweiten Gruppe genannien Fille von combinirter
Systemerkrankung vielleicht einer grossen Gruppe animischer

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 35. Heft 1. 6
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Spinalerkrankungen unter dem cinheitlichen Gesichtspunkt der
vasculir-toximischen Pathogenese angegliedert werden. Damit
soll gesagt sein, dass in allen Fillen die Andimie verschiedensten Grades
in direct #tiologischen Beziehungen zum Spinalleiden nicht steht,
diesem gegeniiber vielmehr eine durchaus coordinirte aber typische,
sehr constante, nicht als zufiillig anzusehende Erscheinung darsteilt,
etwa derart, dass die Animie verschiedensten Grades als specifischer
Ausdruck bestimmter Erndhrungsstérungen anzusehen ist, auf
deren Boden die Spinalaffection durch eine im Blut circulirende und
von den Gefissen ihren Ausgangspunkt nehmende Giftwirkung
zustande kommt, Indirecte Beziehungen zwischen der Animie und
‘dem Spinalleiden, allerdings vorliufig unbekannter Art, sind demnach
ebenso gut bei den combinirten Systemerkrankungen mit leichter
Animie wie bel den pernicids-animischen Spinalerkrankungen anzu-
nehmen.

Eine Scheidung der als animische Spinalerkrankungen mit
vasculdrer Pathogenese zusammengefassten Gruppe ist in dem
Sinne fiir die Praxis aufrecht zu erhalten, als man sagen kann, dass es
bei letaler An&mie vorwiegend zu herdformigen Erkrankungen, bei
nicht letalen, leichteren Animien vorwiegend zu diffuser Sklerose mit
systematischer Aunsbreitung kommt.

Erkiltung als Aetiologie ist in einer Reihe von Fillen von com-
binirter Systemerkrankung mit leichter Aniimie nachzuweisen und ge-
winnt ein besonderes Interesse unter Zugrundelegung der toxdmischen
Pathogenese fiir die betreffenden Erkrankungen.

Fir die freundliche Ueberlassung des Falles spreche ich meinem
hochverehrten Lehrer und friiheren Chef, Herrn Geheimrath Hitzig
meinen verbindlichsten Dank aus.

Erklirung der Abbildungen (Taf. V.).

Figur 1. a) Mitte der Halsanschwellung. b) Unteres Halsmark. ¢) 1. Dor-
salsegment. d) 7. Dorsalsegment. &) 12. Dorsalsegment. f) 2. Lumbalseg-
ment. g) Unteres Lendenmark.

Figur 2. Perivasculire Kernanhfufungen bei 30facher Vergrosserung.
Rechts unten sieht man ein infiltrirtes Gefiss von der Pia in’s Rilckenmark
eintreten. Bei starker Vergrisserung erweisen sich die Kerne im Rickenmark
vorwiegend als Glia- und Rundzellen, daneben spirlichen Kornchenzellen
angehdorig,



