XXXII.

Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Kiel
(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling).

Die periphere und centrale Augenmuskelliihmung.
Von

Dr. Kiniehi Naka.
(Hierzu Tafel XIX.)

I. Periphere Lihmung bei tuberculdser Meningitis
atypischen Verlaufes.

Die Labmung cines oder mehrerer Augenmuskelnerven ist ziemlich
hiaufig im Verlauf der tuberculosen Meningitis zu finden. Seitz hat
130 eigene und {remde [Fille von tuberculoser Meningitis zusammen-
gestellt, darunter 35 verschiedene Augenmuskellihmungen und 18 mit
Ptosis; Sanger berichtet tiber 19 Augenmuskelstorungen und 14 Tille
mit Ptosis unter 54 Fillen.

Gewdhnlich wird die Affection dieser Hirnnerven erst am Ende der
ersten Woche oder in der zweiten beobachtet: es besteht Ptosis, Pu-
pillensymptome, Strabismus etc. Doch kann die Erscheinung selten
bei dem bisher anscheinend gesunden Menschen pldtzlich als das erste
Symptom der tuberculdsen Meningitis auftreten, wie Fall 40 von Seitz,
bei welchem Oculomotoriuslihmung plétzlich im Sehlaf auftrat und beim
Erwachen das rechte Augenlid nicht willkiirlich gehoben werden konnte.
Die Lihmung verliuft meist andauernd bis zum Tode; ganz selten wurden
periodisch remittirende TFille beobachtet (Weiss).

Anatomisch findet man bei dieser tuberculdsen Liahmung Ver-
inderungen im Kerne des Augenmuskelnerven, z. B. Blutung (Singer)
oder Storungen im intramedullaren Theil des Nervenverlaufs, welche
leitungsunterbrechend die Lihmung vecursachen (Blutung, Tuberkel,
Seitz 40; Ferriol, Wernicke). Bei den meisten Fillen aber ist die
Lahmung durch Betheilignng der Hirnnervenwurzel hervorgerufen und
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zwar durch die Druckwirkung des basalen Exsudats auf die
Nervenwurzel zu erkliren. Da aber manchmal bei geringer Exsudation
die Lahmung eintritt und bei starker Exsudation sie fehlen kann, so
musste man noch eine andere Ursache, die Entziindung der Nerven,
hinzufiigen, wie Huguenin, Wernicke etc. meinten. Man findet hier
in den Nervenwurzeln eine Infiltration des bindegewebizen Antheils,
Quellung des Axencylinders, fettige Umwandlung der Markscheide, Zer-
fall der Nervenfasern, punctformige Blutung ete.

Ausser den obenerwihnten Entstehungsweisen ist die Augenmuskel-
lihmung cortiealen und corticonuclearen. Ursprungs theoretisch nicht
unmoglich, wenn auch das Rindencentrum fiir die Augenmuskelbewegungen
beim Menschen noch nicht festgestellt ist. Einige Autoren vermuthen
nach ihren Untersuchungen das Centrum in der Umgebung vom Gyrus
angularis. S#nger hat 25 Fille von Ptosis mit umschriebener Locali-
sation zusammengestellt &nd kam zum Resultat, dass der Scheitellappen
als Centrum des Levator palpebrae zu betrachten sei. Doch diese An-
nahme des corticalen Ursprungs wird bei tuberculoser Meningitis in der
Wirklichkeit meist unmoglich sein, da diese Krankheit eigentlich nieht
auf einen Rindenbezirk beschrinkt ist, sondern die Hirnhaut mehr oder
weniger diffus erkrankt ist, besonders in ihrem basalen Theil, wie der
alte Name von basilarer Meningitis zeigt. Wo man, wenn auch selten,
im Rindengebiete circumseripte Herde findet, ist die Pia mater an der
Basis verindert und die Hirnnervenwurzel von dem Process mit ergriffen.
So ist schwer zu bestimmen, welcher Antheil der Lihmung aus der
Rindenaffection stammt.

In meinem Falle handelt es sich um eine periphere Lihmung. Der
Fall stammt aus der Beobachtung des Herrn Dr. von Rad aus Niirn-
berg, welcher die Freundlichkeit hatte, Krankengeschichte und Priparat
zur Untersuchung zu iiberlassen.

G. 5., lediger Schreiner, 29 Jahre alt. Patient ist grosser Schnapstrinker,
wegen seiner Trunkenheit wurde er schon dreimal vom Meister entlassen. Am
Tage der Aufnahme sei er betrunken zur Arbeit gekommen, habe eine Hand in
den Schraubstock gespannt und mit einer Sége versucht, die Finger abzu-.
schneiden; dann sei er plotzlich zusammengefallen und habe Krimpfe be-
kommen. Dann wurde er in das Krankenhaus gebracht. Im Krankenhause
schlief er zuerst mehrere Stunden, zeigte sich dann leicht benommen, wusste
nicht, wo er sei und wie ér nach dem Spital kam; erzihlte jedoch, dass er
einen Anfall gehabt habe. Die Untersuchung ergab:

12. October 1903. Pupillen, Lichtreaction normal, Augenbewegung frei,
Hintergrund ohne Befund. Keine Facialisparese, keine Sprachstorung.
KXniephinomen herabgesetzt. Musculatur und Nervenstimme druck-
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empfindlich. Keine Ataxie. Keine Lihmung in den Extremitdten. Urin ent-
halt 1/, pM. Albumen.

12. October. Patient schlaft fest, andauernd, hat jedoch ordentlich ge-
gessen, Nachts stohnt und dchzt er ofter, war auch unrein.

13. October. Zustand unverdndert.

15. October. Ueber Ort und Zeit nicht orientirt, spricht ganz verwirt,
verkennt seine Umgebung, schimpft und pfeift nach seinem Hund, Stimmung
sehr dngstlich, steht 6fter auf; Gang taumelnd.

16. October. Andauernd unrein und oft verwirrt; leichtes Fieber.

17. October. Seit gestern Abend soporés, heute deutliche Pupillen-
differenz, links lichtstarr, 1. Ptosis, r. Lid héngt auch leicht herab. Der
1. Bulbus steht nach aussen und unten, Facialis intact. Patient kann dem
vor seinen Augen bewegten Zeigefinger nicht folgen. Knieph&nomen vor-
handen. Rascher Krafteverfall, Puls 96, klein, Cheyne-Stoke’sche Athmung,
Pationt kann nicht mehr schlucken. Lisst alles unter sich. Trin 3/, pM. Al-
bumen, Blutprobe positiv, granulirte Cylinder.

18. October. Vollstindige Benommenheit, Bulbi stehen divergent. Pu-
pillen heute gleich gross, lichtstarr, Opticus ohne Befund, 1. starke Ptosis,
r. geringes Oedem des Oberlides. Beim Aufrichten sind die Rickenmuskeln
krampfhaft angespannt.

19. October. Exitus letalis.

Section: Tuberculosispulmonum, laryngisetintestini. Pleu-
ritis adhaesiva duplex, Hydronephrosis calculosa. Qedema meningum,
Hydrocephalus int., basale Meningitis; Grosshirn makroskopisch keine
Besonderheiten. Hirnstamm mit dem obersten Halsmark in Miiller’scher
Tliissigkeit gehértet und nach Pal-Weigert, van Gieson, anch mit Carmin
gefirbt und alle Gegenden der Gehirnnervenkerne untersucht.

Die Pia iiberall unregelmissig knotigverdickt. InMedullaobl.ander Stelle
des Wurzelaustrittes und an der Fissura long. ant. besonders stark verdickt. Die
Verdnderung wichst im Allgemeinen proximalwirts, erreicht in derHirnschenkel-
gegend ihren hochsten Punkt, wo sie besonders zwischen den beiden Pedunculi
eine enorme Verdickung zeigt (iiber 1/, cm) und die Gefisse wie die Nervenwurzel
in ihrer dicken Schwarte einschliesst (Taf. X1X, Fig. 1). Die Pia ist auf simm-
tlichen Schnitten stark infiltrirt, von Blutungen verschiedenen Grades durchsetzt,
moist mit Pigmentablagerung. Hie und da findet manNetzwerkvon Fibrinmassen,
an anderer Stelle Verkiisung; hier kann man nicht mehr die Structur der Pia
erkennen. Die Arterien und Venen grisseren und kleineren Kalibers zeigen das
Bild der tuberculdsen Vasculitis in hohen Stadien, bei einzelnen Gefdssen sieht
man eine entziindliche Infiltration der Adventitia bei intacter Intima, wahrend
die meisten zugleich die Endothelwucherung und Lumenverengerung zeigen.
Bei vielen kommt es zu totaler Verstopfung der Lumina mit Rundzelleninfiltra-
tion ihrer Wande; nur die Anordnung der relativ gut erhaltenen Muskelfasern
lasst die Geféisse erkennen, besonders an der Stelle der Verkiisung. In den Ge-
fisswinden, sowie im Gefisslumen selbst findet man reichliche Menge von
Pigment. Langhans’sche Riesenzellen wurden nur einmal gefunden.
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Alle Nervenwurzeln, welche zur Untersuchung kamen, sind mit Rundzellen
infilirirt und zeigen die Entziindung des Peri- und Endoneuriums. Viele
Axencylinder sind dabei leicht gequollen und baben ihre normale Firbbar-
keit verloren; an anderen Stellen sind sie mit Markscheiden zusammen zu
Grunde gegangen. Die von vielen erwhhnte Blutung in den Nervenwurzeln
wurde nicht gefunden. Plexus chorioideus ist mit Rundzellen infiltrirt.

Fleckige Degeneration: in den extramedulliren Oculomotorius-
und Acusticuswurzeln sieht man runde oder ovale verschieden grosse
Flecke, welche sowohl bei Weigert’scher wie bei Gieson’scher Farbung von
der Umgebung scharf begrenzi und blass bleiben. Bei stérkerer Vergrosserung
sehen die Flecke im Innern granulirt aus, in ihnen sind einige Kerne, welche
mit Gliakernen gleiche Beschatfenheit haben. Bei giinstiger Stelle constatirt
man im Flecke stark degenerirte verdiinnte Nervenfaserreste, sonst sieht man
ausser den oben erwihnten Kernen nur fein granulirte Masse. Die Wandung
der Flecke ist von feinen Lamellen mit Kernen gebildet und von der Umgebung
scharf getrennt. Die Entstehung der Flecke ist auf eine biindelférmige Dege-
neration zuriickzufiihren, von der spiter noch die Rede sein wird.

Die siammtlichen Augenmuskelnerven, sowie die anderen Hirnnerven
intramedulldr von ihren Ursprungskernen an bis zur Pia sind ganz intact, dann
erleiden die Wurzeln plotzlich im stark verfinderten Piagewebe ihre Degenera-
tion: Rundzelleninfiltration, schwache Firbbarkeit der Axencylinder, fettige
Umwandlung der Markscheide, fleckige Degeneration, endlich Faserschwund
und Gliawucherung, wie schon geschildert wurde.

Beim N. oculomotorius findet man stirkere Veriinderung als beim
N. abducens und trochlearis.

Gehirnsubstanz: Die gefissleitenden Piabalken sind an der Peripherie
der Gehirnsubstanz verdicki und mit Rundzellen infiltrirt; sie treten zapfen-
{ormig in das Innere der Gehirnsubstanz hinein. An der Peripherie des oberen
Halsmarkes und des distalen Theils der Medulla oblongata findet sich eine
Randnekrose, mit Gieson’scher Flissigkeit ist diese Zone stark roth gefirbt.
Wo Gefdsse in die Gehirnsubstanz eintreten, geht diese Randnekrose vom Ge-
fasse begleitet etwas weiter in die Tiefe hinein. An anderen Stellen, wo hoch-
gradige Verinderungen in der Pia stattfinden, ist die Peripherie der Gehirn-
substanz stark infiltrirt und setzt sich ohne scharfe Grenze zum Infilirations-
herde der Pia fort; es ist hier die Grenze zwischen Pia und Gehirnsubstanz
ganz verwischt. Wieder an anderen Stellen sieht man an der Peripherie
mehrere rundliche Tuberkelknoten, welche aus Zellanhfiufung und Gefissen
und in der Gefisswand selbst bestehen.

Die Kerne aller Gehirnnerven, proximal vom Oculomotorius, distal
bis zum Hypoglossuskerne, besonders die der Augenmuskelnerven wurden sorg-
faltig untersucht; aber keine einzige Verdnderung constatirt, mit Ausnahme des
Oculomotoriuskernes, in welchem ganz geringfiigige Blutung in wenigen
Schnitten sich fand. Die Zellen aller Abtheilungen des Oculomotoriuskernes
waren dabei ganz intact. Zwischen den beiden hinteren Lingsbiindeln an der
Raphe und etwas ventral davon im Nucleus centralis superior sieht man in
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einigen Schnitten ziemlich grosse, stark infiltrirte Gefissquerschnitte, in der
Umgebung davon sind kleine Blutungen. Die vom Oculomotoriuskerne ent-
springenden, durch den Zwischenraum der beiden hinteren Lingshiindel ven-
tralwirts verlaufenden Fasern sind an der Stelle dieser Blutung resp. Gefiiss-
verinderung plétzlich degenerirt und verlieren von hier ab, wie abgeschnitien,
ihre Farbe. Sonst findet man dicht unterhalb des Aquaeductus Sylvii und an
der hinteren Commissur je eine Blutung mwit Pigmentablagerung. Diese gering-
fiigigen Blutungen im Oculomotoriuskerne, sowie in der Umgebung, welche nur
in wenigen Schnitten der ganzen Serie beobachtet werden, werden keine directe
Bedeutung fiir die Augenmuskelldhmung haben; auch findet man an den Zellen
der Nervenkerne keine Verinderung. Dagegen ist die Oculomotoriuswurzel
in der Pia beiderseits fast total degenerirt; nur in ihrem distalen Theile ist
sie relativ verschont und zeigt die oben beschriebene fleckige Degeneration.

Die Wandung des vierten Ventrikels und der.Aquaeductus
Sylvii: Die Ungebung des Aquaeductus ist frei von Infiliration und Tuberkeln.
Am Boden des vierten Ventrikels in einer Strecke findet man stellenweise ge-
ringe Rundzelleninfiltration; die unter dem Ependym liegenden Ileinen Gefisse
sind stark infiltrivt, so dass die Structur nicht mehr zu erkennen ist. Sie er-
scheinen mit schwacher Vergrosserung als schwarze Kndtehen, erst bei stickercr
Vergrosserung lassen sie in ibrer Mitte die Blutkérperchen nachweisen. Das
Endothel der Intima ist gut erhalten. Hier sind einige aus Epitheloidzellen
bestehende echte Tuberkelkndtchen zu sehen. An einer tiefen Stelle des
Ventrikelbodens, in der Mitte und in der seitlichen leichten Vertiefang findet
man iiber den Ependymzellen eine Schicht von Granulationsmasse, welche
aus rothen Blutkorperchen und mnekrotischen Zellen besteht., Hier kann man
an einer Stelle des Fpendymiiberzugs einen Substanzdefect constatiren, aus
dem wahrscheinlich Blutung stattgefunden hat mit nachfolgender Ependym-
wacherung (Tafel XIX, Fig. 2). Ob dieses durch die Tuberkelbacillen ver-
ursacht ist, lisst sich nicht erkennen. Doch kann man vielleicht annehimen,
dass die Bacillen direct vom Ventrikelraum aus in die Gehirnsubstanz ohne
Vermittelung der Blutgefisse eingedrungen sind, da sich direct am Boden, be-
sonders an der Ecke des Ventrikels, die eine Lieblingslocalisation der Tuberkel-
bacillen ist, massenhafte Bacillenhaunfen nachweisen liessen, obgleich die
Tuberkelknoten meist mehr oder weniger -vom Ventrikelboden entfernt sitzen.
An vereinzelten Stellen konnte man sogar einen directen Usbergang vom
Tuberkel zur dariber liegenden Ependymzellwucherung nachweisen, wihrend
die Ependymzellschicht, unterhaib welcher kein Tuberkelknoten sitzt, unver-
andert geblieben ist.

Wie aus der Krankengeschichte hervorgeht, ist bei einem 29jihrigen
starken Schnapstrinker, der an latenter Phthisis gelitten und gar keine
Beschwerden hatte, in einem Rauschzustande plotzlich Bewusstlosig-
keit eingetreten mit Krimpfen; daran schloss sich ein Zustand an-
haltender Verwirrtheit. Am 5. Krankheitstage trat erst leichtes
Fieber auf, am 6. Tage Oculomotoriuslihmung, welche durch
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Ptosis, Pupillendifferenz, Lichtstarre, Augenmuskellihmung sich #usserte.
Zugleich wurde Patient vollkommen benommen und starb am 8. Krank-
heitstage. Die Lihmung ‘der Extremititen fehlte im ganzen Verlauf,
auch hat man keine Sensibilititsstérung constatirt.

Anatomisch wurde unter anderem hochgradige tuberculdse Me-
ningitis mit Blutung und Verkisung, Tuberkeln am Ependym, starke
Betheiligung aller Augenmuskelnerven an ihren Austrittsstellen, geringe
Blutung in der Oculomotoriusgegend, fleckige Degeneration der Oculo-
motorius- und Acusticuswurzel constatirt.  Grosshirn  makroskopisch
ohne Besonderheiten.

Symptome: Die tuberculdse Meningitis bietet klinisch ein sehr
mannigfaches Bild dar, und sind nicht immer die regelm#ssigen
Stadien, wie sie im Lehrbuch dargestellt werden, zu unterscheiden,
besonders beim Erwachsenen, sodass diese Diagnose manchmal un-
moglich scheint. Wenn man die grosse Literatur {iberblickt (Rein-
hold, Wernicke, Hirschberg, Seitz, Oppenheim etc.), so
findet man viele Abnormititen des Verlaufes. Die Erkranknng be-
ginnt bald mit einem Herdsymptome und zeigt das Bild eines circum-
scripten localen Processes, wie schleichende Parese der Extremititen,
plotzliche Lihmung derselben, Apathie, Krimpfe des Facialis oder der
Extremititen mit oder ohne Bewusstlosigkeit. In einem solchen Ialle
bietet die Krankheit das typische Bild von Apoplexie, dass man eher
an eine Blutung oder Embolie einer Hirnarterie denken muss.
Bald spielen psychische Verinderungen die Hauptrolle, wie bei
alkoholischen Deliranten. Die Erkrankung kann auch unter den Er-
scheinungen eines Typhus verlaufen. Unter diesen verschiedenartigen
Abnormititen ist der Beginn mit vollkommener Bewusstlosig-
keit, wie in meinem Falle, mit oder ohne Kriimpfe, sehr selten. Aehn-
liche Fille aus der Literatur sind folgende:

1. Frankel: 40 jihriger Mann kam zu Fuss in das Krankenhaus und in
demselben Moment brach er comatds zusammen. Der Patient blieb bis zu seinem
2 Tage spiter erfolgenden Lebensende comatds. Er bot hochgradige Naclcen-
steifigkeit und Steifigkeit der Wirbelsdule dar, reagirte weder auf Anrufen noch
auf stirkere sensible Reize. Die gleichweiten Puapillen reagirten. Linker Arm
schlaff, rechter hatte Widerstand.

Section: Miliare und submiliare Solitdrtuberkel an der Innenfliche der
Pia auf der Convexitit, von denen einzelne speciell die Gegend der Central-
windungen einnahmen und in deren Substanz iibergegriffen hatten, so dass
die motorische Schwiche der 1. Oberextremitit dadurch verursacht war.
Pneumonische Herdeinbeiden Lungenspitzen, in beiden Nebennieren késige Herde.

2. Hirschberg, Fall 16: 25jihriger Mann bekam ohne Prodromal-
erscheinungen wihrend des Zeichnens pldtzlich einen Anfall von Bewusstlosig-
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keit, dem Eingenommenheit des Kopfes und leichter Kopfschmerz folgten. Am
4. Tage zweiter Anfall epileptischer Art, Zuckungen, Bewusstlosigkeit, Schaum
vor dem Munde; Dauer 1/, Stunde. Nach 5tigigem vollstindigen Wohlbefinden
Kopfschmerz und Schwindel, leichte Temperatursteigerung. Dann Kriebeln in
der r. Hand und Gesichtshilfte, Somnolenz, zu der die Symptome einer Menin-
gitis cerebralis et spinalis sich geseliten. Vor dem Tode allgemeine Con-
vulsion.

Section: Miliartuberculose der inneren Organe, 1. Hemisphire eitrig in-
filtrirt, Pia an der Basis verdickt. An der Basis der III. Frontalwiudung und
am unteren Abschnitte der 1. Centralwindungen H&morrhagien, welche sich bis
zur Capsula ext. erstrecken. .

3. Hirschberg, Fall 17: 30 jahriger Neger von der Polizei auf der
Strasse bowusstlos im Zustande von epileptischen Convulsionen aufgefunden.
Es wird constatirt, dass wihrend des Anfalles die rechte obere Extremitdt
sich tonisch contrahirt., Nach demselben folgten r. Hemiplegie, Meningeal-
symptome. :

Section: Meningitis tuberculosa der 1. Hemisphire, Herde an der Spitze
der vorderen Centralwindung und dem vorderen Theile des paracentralen Lobus,
ein zweiter im hinteren Theil der 1I. Frontalwindung.

4. Hirschberg, Fall 18: 28 jihr. Frau; frither gesund, eines Morgens
verspiirte sie plotzlich Formicationen und Zuckungen im 1. Arm und Kriebeln
im 1. Bein, bald darauf wurde sie bewusstlos. Am nichsten Tage wiederholt
sich dasselbe; 1. obere Extremitit gelahmt; v. Kopfschmerz, Erbrechen, kein
Fieber. Fines Tages plotzlich Coma, vollstindige Lihmung der 1. Extremitit.
L. Pupille weit. Tod. .

Séction: Meningitis tuberculosa convexitatis, Herde im Paracentral-
lappen und in den beiden Centralwindungen der r. Gehirnhemisphire.

5. Hirschherg, Fall 21: 68jihrige Patientin fiihlt sich bis auf zu-
nehmende Schwiche und zeitweiligen Husten gesund. Hines Tages plétzlich
clonische Zuckungen in der r. oberen Extremitdt, fiel bewusstlos am. Dann
die ganze r. Kérperhilfte gelihmt. Symptome einer Meningitis. Tod.

Section: Tuberculdse Meningitis der Basis, Herde im Scheitellappen
und im oberen Drittel beider Centralwindungen.

6. Seitz, Fall 49: 20 jihriger Schriftsteller arbeitete ohne irgend eine
Beschwerde, ass mit Appetit am Mittag. Nach Tisch einmal Erbrechen, setzte
aber seine Arbeit fort; 5 Uhr Nachmittags Schwindel, ging zum Stuhl; wihrend
dieser Verrichtung verfiel er pldtzlich in einen bewusstlosen Zustand und
wurde ins Spital gebracht. Von da an ununterbrochene Bewusstlosigkeit,
Herumwerfen. Am folgenden Morgen schluekt er nicht mehr; mehrmalige Con-
vulsionen und Tod. Vom Anfang nur 30 Stunden bis zum Tode.

Section: Pia zeigt am L. Hinterlappen einzelne getriibte Stellen und
darauf 2 Miliartuberkel.

Anatomie: Ueber die Miliartuberculose vom Ependym aus haben
viele Autoren schon gearbeitet, die genaueren Untersuchungen verdanken



Die periphere und centrale Augenmuskellihmung. 989

wir Ophiils, der ausfithrliche Literaturangabe bringt. Ausserdem ver-
weise ich auf den Aufsatz Strobes diiber Tuberculose der weichen
Hirnhaut im Handbuch der pathologischen Anatomie des Nervemsystems
von Flatau ete. 1904. Ophiils hat in allen seinen untersuchten
Fillen immer Knétchen im Ependym gesehen, welches nach seiner
Lage in ein oberfiichliches und tiefes getheilt wird. Bei dem ersten
nimmt er eine Infection vom Ventrikelraum -aus an, wiihrend er bei den
iibrigen die Entstehung von der Lymphbahn auas vermutet. Dreber hat auch
hei seinen Fillen im Ependymgewebe kleine Tuberkel gesehen, aber
die Knotchen, welche das Ependym bedeckten und als kleine Aus-
buchtungen des Gliafilzes in das Lumen des Ventrikels hervorragten, zeigten
keine tuberculose Structur, sondern es handelte sich nur um Ependymitis
granulosa. Seitz fasste die Verdickung des Ependyms als Folge von
blosser Epithelwucherung auf, nur einige Male waren wahrscheinlich
Tuberkeiknoten die Ursache. In meinem Falle waren Tuberkelkngtchen
im Ependym vorhanden, aber alle waren von frischer Natur, wihrend
die Pia alte hochgradige Verindernngen zeigte. Demnach scheinen
Ependymtuberkel bei tuberculoser Meningitis kein constanter Befund zu
sein, denn es giebt I'ille, in welchen die Piatuberculose die Kranken
schon zum Tode fithrt, ohne das Ependym noch in Mitleidenschaft zu
ziehen. Es liessen sich Tuberkelbacillen in der Wandung des Ventrikels
nachweisen, wo die Tuberkel sassen; an vereinzelten Knotchen sah man
einen Zusammenhang mit Epithelwucherung. Aus diesen Griinden habe
ich die Vermuthung einer Infection aus dem Ventrikelraum erwihnt.
In der Gegend der Tuberkelknotchen liess sich an der Ventrikelwandang
ein Substanzdefect mit Proliferation von Ependymzellen und Blutung
constatiren, wihrend an anderen Stellen dieser fehlte. Dieser Substanz-
defect ist nicht zufillig, sondern walrscheinlich durch Tuberkelbacillen
verursacht und in Beziehung zur Bildung des Ependymtuberkels zu
setzen. In den tiefen Tuberkeln konnte man Tuberkelbacillen nicht
farben.

Ueber die hellen Flecke in den Nervenwurzeln hat Kahler be-
richtet und ist der Meinung, dass es eine Fillung der Lymphriume des
Nerven mit Exsudat sei. Nachher hat Hoche gleich beschaffene Flecke
in den hinteren Wurzeln Dbeschrieben und behauptet, dass die Flecke
durch Zerstorung von begrenzten Faserbiindeln und durch Mischung
von Lymphe und Exsudat entstanden seien. Der Beschaflenheit nach
sind die Flecke in meinem Falle ganz gleich der Beschreibung der
beiden Autoren: runde oder ovale Gestalt, von der Umgebung scharf
begrenzte belle Farbung, feinkornige Masse mit Kernen, lamelldse

Wandung mit Kernen. Nur verschieden ist in diesem Falle, dass es
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 39. Heft 3. 64
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sieh hier um etwas leiehtere Verdnderungen als bei den friiher beschriebenen
Fallen handelt und stellenweise stark alterirte Nervenfasern darin nach-
ruweisen sind. Die Kerne an der peripheren Lamelle stammen nach
Ansicht von Kahler und Hoche vom Perineariumendothel, die Kerne
im Innern der Flecke sind nach Hoche Kerne des Netzwerks. Wie
die Flecke entstanden sind, ist unklar. In allen anderen Stellen findet
man am Nerven eine Infiltration des bindegewebigen Antheils, An-
schwellung der Axencylinder, Zerfall der Markscheide ete. Die zu
Grunde gegangenen Antheile des Nervengewebes sind durch Neuroglis
ersetzt. - Dagegen findet man hier allein den Untergang von nervisen
Elementen, ohne dass Ersatz eintritt. So kann man wohl annehmen,
dass hier andere Ursachen gewirkt haben und die Degeneration der
Nervenelemente auf andere Weise hervorgebracht ist als sonst. Man
findet bei der Druckmyelitis, bei welcher Lymphstauung einc Rolle
spielt, rasechen Zerfall der Nervenelemente ohne Neurogliawucherung.
Die Verinderangen tuberculdser Meningitis gleichen denen bei. der
Druckmyelitis sehr: so die Herde der gequollenen Axencylinder, die
leeren Maschen der Neuroglia, in denen zerfallene Fasern liegen (Hoche,
Schultze), Quellung der Neuroglia. Dass bei tuberculoser Meningitis
durch lufiltration und Verdickung der Pia ein Druck auf Nervenwurzeln
oder Gehirnsubstanz oder Riickenmark ausgeiibt wird und eine Stanung
der Lymphe hervorgerufen werden kann, ist wohl denkbar. So liisst
sich wohl diese fleckige Degeneration mit einer Lymphstauung in den
Nervenbiindeln erkliren. Nicht zu verstehen ist, warum in anderen
Nervenwurzeln, welche gleich hochgradig von Pia gedriickt zu sein
scheinen, diese Degeneration mnicht vorkommt. Es wird vielleicht
seinen Grund darin haben, dass die Art und Weise der Druckwirkung
nicht iiberall gleich ist und selten an einzelnen Stellen grosse Lymph-
stauang in den Nervenbiindeln erfolgt und fleckige Verinderung ver-
ursacht.

Ueber die Gefissverinderung bei tuberculoser Meningitis
liegen zahlreiche Beobachtungen vor. Baumgarten will diese durch
die Art und Weise der Gefiissverinderung vou dev syphilitischen Affection
unterscheiden.

Heubner und Wernicke stehen auf dem Standpunkt, dass die
tuberculose Meningitis klinisch wie anatomisech von Lues schwer zu
unterscheiden ist. Ribbert glaubt anch, dass die Verinderungen bei
dieser Krankheit nichts Charakteristisches bieten. Busse hat bei einem
Meningitiker eine Vernarbung der Pia gesehen, wie bei der Syphilis; bei
dieser Krankheit werden Riesenzellen nicht immer gefunden, welche
die Diagnose stiitzen konnen. In solchem Falle entscheidet die Ba-
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cillenfirbung, sei es der Gewebe, sei es der Cerebrospinalfliissigkeit.
Friedlander behauptet iiber die Endothelproliferation der Gefasse
Folgendes: Die Ernéhrung der Gefisswinde wird in Folge der Entziin-
dung um die Gefiisse gestort. Diese Ernibrungsstérung wirkt auf das
Endothel als Reiz, und es kommt zur Proliferation. Andere meinen,
dass Endarteriitis direct durch Tuberkelbacillen im Blutstrom verur-
sacht wird. So sah Hirschberg tuberculdse Verkiisung und Tuberkel-
bacillen bei Endarteriitis, und diese Verinderung war ilter; als die
der Umgebung der Gefisse. ‘Wenn auch die Ansicht iiber die Ent-
stehung eine verschiedene ist, so ist doch die Verinderung der Gefiiss-
wand constant und kommt es in Polge dieser zur Verengerung, Ver-
stopfung, Thrombose, Zerreissung etc. Man sieht oft Blutungen in der
Pia oder in der Gehirnsubstanz, im vereinzelten I'alle auch eine Cyste,
welche dureh Resorption von Blut erklirt wivd (Huttenbrenner). In
Folge der Circulationsstérung kommt es passager zu Paresen, Sensibili-
tatsstorung, Anfillen. Im vorliegenden Falle kann man die plétzliche
Bewusstlosigkeit und die Krimpfe wohl mit Blutung in der Pia in Folge
der Druckschwankung im Rausche erkldren. Bestimmt lisst es sich
nicht behaupten, weil andere Gehirnantheile nicht mikroskopisch unter-
sucht sind, wemnn sie auch makroskopisch keine Verinderung zeigten.
Ueber die Bezichung der Gefisse zu Stammganglien hat Heubner fest-
gestellt, dass die drei Augenmuskelkerne von verschiedenen Blutgefissen
versorgt werden, und die Arterien, welche Stammganglien erniihren,
Endarterien sind. Schimamura’s Ansicht tber die Hiufigkeit der Be-
theiligung des Oculomotorius geht dahin, dass 1. der Oculomotorins-
kern gerade an der Stelle liegt, wo die Blutwellen von Carotis und
Vertebralis zusammenstossen; 2. die den Oculomotorius ernihrenden
Gefiisse steigen von der Basis senkrecht in dorsaler Richtung auf;
3. die betreffenden Geffisse sind Endarterien. So kann bei.jeder Blut-
druckschwankung hier sehr leicht Beeintriichtigung eintreten. In meinem
Falle zeigten alle Gefiisse an der Basis starke Verinderung, und die
aufsteigenden Gefiisse, central vom Oculomotoriuskerne, auch tuberculose
Infiltration und kleine Blutungen in der Umgebung. Dass die Oculo-
motorinskerne durch diese Gefissverdnderung beeinflusst werden, ist
sicher. Doch ist hier im vorliegenden Falle die Oculomotoriuslihmung
dadurch allein nicht zu erkliren, weil man ganz gesunde Kerne findet,
sondern sie ist zweifellos durch die Wurzelveridnderung entstanden.

Diagnose: Bei Alkoholisten ist tuberculose Meningitis nicht selten
{Boix), chronischer Alkoholismus ist zuweilen als begiinstigendes Moment
zu betrachten. Der Patient war Phthisiker gewesen. Es leitet sich
darans die Mahnung ab, dass bei jeder acuten Epilepsie eines Phthisikers

64*
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in erster Linie an tuberculdse Meningitis zu denken ist. Bel unserem
Patienten ist die Tuberculose latent verlaufen, er war anscheinend ganz
gesund, hatte kein Fieber. Leichte Lungentuberculose ist bei benom-
menen oder verwirrten Kranken schwer zu diagnosticiren. Hirnblatung
hei Potatoren ist ungefibr ebenso hiuofig wie die tuberculdse Menin-
gitis bei Phthisikern. Wenn man den plétzlichen Beginn von Bewusst-
losigkeit mit Krimpfen im Rausck bei Alkoholismus, wie es hier vor-
lag, beriicksichtigt, so hitte man im Anfang Apoplexie annehmen
kénnen, weil fiir linger bestehende Epilepsie die Anamnese keinen
Anhaltspunkt bot. Da aber nach dem Anfall keine Lihmung constatirt
wurde und im weiteren Verlauf die Augenmuskellihmung auftrat,
schien die Diagnose Ophthalmoplegia haemorrhagica acuta von Wer-
nicke zutreffend; psychische Storung, kurzer Verlaufe ete. sprachen auch
dafiir.

1. Die nueleare Lihmung (Ophthalmoplegia chronica externa et
interna) bei einem Taboparalytiker.

B. W., 59 jéhriger Arbeiter.

Aufnahme 20. Februar 1903. Exitus letalis 24. l\ovembel 1903.

Anamnese: Potas und Trauma negirt. Vor 20 Jahren Ulcus am Penis,
keine Cur; sonst war er gesund. Seit 1893—94 leide er an Reissen in den
Gliedern, besonders in den Beinen; seit derselben Zeit seien auch die Augen
allmilig schlechier geworden, Schmerzen in der Augengegend. Gleich-
zeitig wurden die Beine schwicher und seit /, Jahr kann er fast garnicht
gehen. Schon im November 1902 soll er verschiedentlich verwirrt gesprochen
haben; anfangs alle 8 Tage, spéter noch hiufiger Erregungs- und Ver-
wirrungszustinde, die mehrere Tage anhielten, glaubte einmal, er sisse
in den Kartoffeln, dabei kramte er in der Weise eines Deliranten im Bett um-
her. Ein anderes Mal sagte er, er liege in Ketten.

Status am 20. Februar 1903: Ueber seine Personalien und értlich richtig,
zeitlich nicht orientirt, Die Augen vollig erblindet, kann nur hell und dunkel
noch etwas unterscheiden. Rechte Pupille dbermittelweit, erheblich weiter
als die linke; Lichtreaction beiderseits 0; Nystagmus. Beiderseitige Ptosis,
rechts mehr als links. Die Bewegungen des rechten Auges nach
allen Richtungen fast véllig aufgehoben, links sind die L&h-
mungen nicht so stark ausgeprigt. Radbewegung der Bulbi
fehlt ebenfalls. Beiderseitige hochgradige Atrophie der Nn.
optici. Die Untersuchung der Augen ist wiederholt durch Herrn Collegen
Stargardt vorgenommen. Der Befund hat sich nicht geindert. Rechte Naso-
labialfalte weniger deutlich als die linke.

Zunge kommt gerade, zittert stark, Gaumen und Rachen sind frei. Be-
sonders hei Paradigmaten articulatorische Sprachstérung mit nasalem
Beiklang. Spitzenstoss verbreitert, Herz nach rechts einen Finger breit
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vergrossert. An allen Ostien, am lautesten Giber der Aorta ein pfeifend-zischen-
des Gerdusch, das die ganze Systole ausfiillt. A. radialis sehr rigide, perl-
schnurartig, Puls klein und leer. Leber und Milz nicht vergréssert; Urin
frei von Zucker und Eiweiss. Active und passive Bewegungen der
Arme frei, grobe Kraft missig. Beim Druck auf den N. ulnaris kein Kriebeln
in der Hand. Bewegungen der Beine ausfahrend, etwas Ataxie, Hypotonie
der Musculatur, keine Atrophie, grobe Kraft mittelméssig. In den Beinen,
vor allem dem rechten, sieht man vielfach langsam verlanfende Zuckungen.
Reflexe der oberen Extremititen schwach, Abdomen-, Cremaster-, Plantar-
reflexe beiderseits vorhanden, Knie- und Achillesphénomene beider-
seits 0. Allgemeine Hypalgesie, besonders an den Beinen. Gang stampfend,
pur mit doppelseitiger Unterstiitzung moglich. Am Penis eciné narbenver-
déchtige Stelle.

23. Februar. Es bestehen noch immer Zuckungen in den Beinen.

27. Febraar. Zuckungen nicht mehr, Reissen in den Waden. Patient
verhélt sich ruhig, stumpf. '

20. Mérz. Konnte Morgens voriitbergehend nicht sprechen.

22. Marz. Abends unruhig, ist ganz unorientirt, glaubt in einem Erdloch
zu arbeiten,

23. Mérz. BEuphorisch und redselig, sagt, dass er die ganze Nachi
auf einem harten Wagen habe liegen miissen.

15. April. Kramt im Bett umher, beklagt sich, man wolle ihn verbriihen,
spricht von heissem Dampf und Steinen, die auf ihn geworfen wiirden, reibt
sich, als ob er etwas abwischen wolle. Glaubt, er sei auf der Reise nach
Hause. Kramt viel umher, sagt, er wisse nicht, wo er sei.  Meint, er sei in
einer Laube von Syringen, er rieche sie deutlich, zeigt nach oben, dort sehe er
welche. Meint, es sei Aufang Mirz.

7. Mai 1903. Grosse Unruhe im Dauerbad, schilt, dass er nieht abge-
trocknet werde. Ruft dann, es brenne, die Feuerwehr solle geholt werden, die
Flammen schlagen ihm ins Gesicht, darauf, seine Tochter schneide ihm den
Riicken kaput, er merke, wie das Blut herunterlaufe. )

8. Juli. Sagt, sein Kopf sei zerschnitten, auch die Hand sei abgeschnitten,
klagt iiber Schmerzen im Kopf und Hand. Nachmittags krampfartiger Husten
wie bei Glottiskrampf, klagt ber Schmerzen im Halse.

15. Juli. Weint, man beschuldige ihn 300 Mk. weggenommen zu haben.

In dem nichsten Monat zunehmend geistiger und kérperlicher Verfall.

20. October. Ein Anfall: bewusstlos, Zucken in der 1. Korperhilfte.
Dauner 10 Minuten.

8. November. In der letzten Zeit Harntraufeln.

14. November. 1I. Anfall wie am 20. October.

24. November. Exitus letalis im Anfall,

Section: Hirngewicht 1883g; Hirnwindungen besonders im Stirntheil
atrophisch, Pia triibe und verdickt, keine wesentlichen Verinderungen an
den basalen Gefiissen. Opticus beiderseits sehr grau und diinn, IIL., IV., VI,
auch sehr diinn, besonders rechts. Im Rilckenmark starke graue Degenera-
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tion der Hinterstringe. Starke Veranderung der Pulmovnalklappen,
Hypertrophie des 1. Ventrikels, starke Verkallkung der herabgeriickten und
verwachsenen Aortenklappen. Chronische Fnd- und Mesarteriitis der
Aorta.

Mikroskopisehe Untersuchung: Hirnstamm wurde in Formol-Miiller-
scher Fliissigkeit gehértet und nach Weigert, Pal, van Gieson, zum Theil
mit Carmin gefirbt.

Medulla oblongata: Die Degeneration fullt am distalen Abschnitte
die Goll’schen Stringe aus, geht an der Peripherie in die Burdach’schen
iiber, bildet im Ganzen ein breitbasiges Dreieck. Im proximalen Theile kann
man wegen der Formverinderung der Hinterstringe durch die Einschaltung
ihrer Kerne so scharf begrenzte Degenerationsgebiete mnicht wahrnehmen.
Nucleus gracilis arm an Fasern, die Zellen sind hier stark degenerirt, wih-
rend Nucleus cuneatus weniger afficirt ist. Hypoglossuskerne sind
normal. Gerade an der Stelle, wo der Centralcanal sich in den vierten Ven-
trikel offnet, findet man auf einigen Schnitten beiderseits neben dem beginnen-
den Ventrikel ziemlich starke Gefissentwickelung von verschiedenem Ca-
liber. Die Grundsubstanz ist hier locker, briichig, sp#rliche Rundzellen-
infiltration (Residuen der Entziindung). Die Vaguskerne intact. Auf den
proximalen Serienschnitten verschwindet dic Gefdssproliferation total. Krause-
sche Biindel und aufsteigende Wurzel normal, ebenso Glossopharyngeus-
wurzel. Sowohl Facialis- und Acusticuskerne, wie ihre Wurzel, sind
aach intact. ‘

Abducenskerne an ihrem distalen Theile faserarm, zcigen deutliche
Zellverminderung, auf den hoheren Schnitten ist die Verinderung stirker.
Zwischen Facialis- und Abducenswurzeln an der Stelle des Kernes finden sich
zar keine oder nur stark veriinderte wenige Zellen. Intramedullfire Ah-
ducenswurzel ist stark verdiinnt, locker und makroskopisch schwer zu sehen
(s. Tafel XIX, Figur 3). Die ventralen Abducenskerne, welche bei an-
geborener Abducenslahmung von Pacetti degenerirt gefunden, aber in allen
fillen der chronischen Augenmuskelnervenlihmungen nach Siemerling immer
intact geblieben sind, enthalten beiderseits einige Zellen, welche ganz normales
Aussehen zeigen. Verbindung der oberen Oliven mit dem Abducenskeine deut-
lich, V. intact.

Trochleariskreuzungsgegend: Dorsal vom Aquaeductus, besonders
im Verlaufe der Trochleariswurzel, finden sich Corpora amylacea. Die
Trochleariswaurzeln sind diinner als normal und zeigen méssige Degene-
vation. Die sonst scharf begrenzte kleinzellige Gruppe von Siemer-
ling (hintere Westphal’sche Kerne) in dieser Gegend ldsst sich hier schlecht
abgrenzen. Nach Obersteiner sind diese Kerne normalerweise nicht immer
ausgepragt.

Trochleariskerne: Proximal etwa 30 Schnitte vom Anfang des vor-
deren Vierhiigels treten sie mit wenigen Zellen in FErscheinung; 10 Schuitte
weiter rechts 17--18 Zellen, wihrend links nur einige im hinteren Lings-
biindel eingebettet sich befinden, Mit normalen Priparaten verglichen, findet
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sich hier schon eine starke Zellverminderung und missige Faserarmuth'in den
Kernen.  Nach 10 Schnitten werden die Zellen noch geringer im Kerne. Sié
haben theils normales Aussehen, theils sind sie im Sehwund begritfen und
haben ihre Contour verloren. Auf weiteren etwa 40 Schnitten findet man beider-
seits keine einzige Zelle und die vom Kerne dorsolateral zur Trochlearis~
kreuzug sich hinziehenden Wurzeln sind verdinnt und sehen locker aus.
Die Gefisse in dieser Gegend sind hie und da infiltrirt. Die Zellen und die
Fasern im Centralhdhlengrau sind tiberall weniger, als normal. Hintere
Lingsbindel zeigen keine Verdnderung. Centrale Trigeminuswurzel
intact. Die vom Kerne ventromedial verlaufenden und um den medialen Rand
des hinteren Lingsbiindels sich herumschlingenden, zur Kreuzung gehenden
Fasern, deren Verlauf und Bedeutung Siemerling beschrieben hat, sind
sparlich und degenerirt. Dann kommen in den nichsten Schnitten einige Zellen
im Kerne zum Vorschein, wo die Trochleariswurzel noch deuntlich nach den
Seiten hinzieht und die cerebrale Trigeminuswurzel noch nachweishar ist, Hiér
findet man die vom Kerne ventrolateral verlaufenden Oculomotoriusfasern.
Die Zellen vermehren sich auf weiteren Schnitten, doch zeigen die Kerne immer
starke Degeneration an Fasern und Zellen,

Zehn Schnitte weiter sind wir sicher im reinen Oculomotoriusge-
biete, die Fasern verlaufen nur noch ventrolateral, auch fangen die Fasern
an sich zu kreuzen. Diese Kreuzung ist nur am distalen Theile vom Oeculo-
motoriuskerne zu constatiren. Hine Strecke weit sieht man die degenerirten
Ventralkerne und die weniger veriinderten Centralkerne. Dann sieht
man dorsale und ventrale Gruppen, beide hochgradig degenerirt
{Taf. XIX, Fig. 4). Bald treten mediale Gruppen auf, dann die lateralen
(Edinger-Westphal’sche Kerne), welche ganz gesundes Aussehen habén.
Sie zeigen, wie bekannt, sowohl bei Carmin-, wie bei Weigert'scher Firbung
hellere Farbe (Taf. XIX, Fig. 5). Die intramedulléren Oculomotorius-
fasern sind beiderseits stark degenerirt. Awuf den nichsten Schnitten dorso-
lateral vom vorderen Theile des Dorsalkernes (Kreisgruppe) ireten auf normale
Darkschewitsch-Kerne (Nucleus lateralis anterior), welche nach Unter-
suchung von Kélliker, Bernkeimer, Siemerling-Boedeker, Cassirer-
Schiff, von Monakow nicht mehr zum Oculomotorius gehéren. Dieser
Kern wird von einigen in Beziehung zur hinteren Commissur gebracht,
wie von Kolliker, Bernheimer, Obersteiner, Panegrossi.

Die Oculomoriuskerne, wie di¢ austretenden Fasern sind im proximales
Theile rechts mehr degenerirt, als auf der linken Seite (Tafel XIX, Figur 5}.
Die Commissurenfasern zejgen - keine Verinderung. Die vorderen medialen
kleinzelligen Gruppen sind stark degenerirt, die Zellen sind spiirlich und die
Kerne nicht deutlich zu erkennen. Die Wurzelfasern in dieser hinteren
Commissurengegend sind ganz gering. Die Zugehérigheit der vorderen me-
dialen Kerne, wie der dorsovertral verlavfenden Fasern in dieser Gegend zum
Oculomotorius wird von vielen bestritten; beide sind hier atrophisch. Darin
liegt aber kein Beweis, dass sie zum Oculomotorius gehdren, denn in vielen
anderen Fillen werden sie intact gefunden.
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Rickenmark nach Marchi. Weigert, Pal, van Gieson gefirbt.
-Nach Marchi’scher Firbung constatirt man in den Hinterstrangen auf
allen Hohen des Riickenmarks starke Degenevation. Besonders stark afficirt
findet man die Goll’schen Stringe, von wo aus die Degeneration nach den
Burdach’schen sich verbreitet. Diese hochgradig verdnderte Stelle bildet im
Allgemeinen am oberen Halstheile ein Dreieck, welches seine Basis an der
Peripherie und die Spitze an der Commissur hat. In der Halsmarkanschwellung
zeigt sie die Gestalt einer Vase mit einem verjiingten Halse, deren oberes Ende
etwas verbreitert die Commissur beriihrt. Im Brust- und oberen Lendentheil
bildet das Degenerationsfeld ein Kreuzbild; die Léngsaxe im Goll’schen, die
Queraxe in dem mittleren Theile der Burdach’schen Stringe, sodass die ven-
tralen Felder und die hinteren #usseren Felder relativ verschont bleiben. Diese
erwihnten Degenerationen sind friihzeitig entstanden und bei dem Fortfall
aller Nervenelemente durch Marchi’sche Methode nicht mehr firbbar, son-
dern treten als eine helle faserarme Zone in den Hinterstringen hervor. Am
fibrigen Lendentheil sind die ventralen Felder verschont, ausserdem sind die
dorsomedialen Biindel weniger afficirt, wihrend die anderen Stellen hochgradige
Degeneration zeigen. lm Sacralmark findet man das dreieckige I'eld noch we-
niger afficirt, als die dorsomedialen Biindel.

In Seiten- und Vorderstrange sieht man nach Marchischer Firbung
auch geringe diffuse Veriinderung. Bei Pal und Weigert sieht man im Hals
und oberen Brustmarke, den Kleinhirnseitenstringen und Gowers’schen Bahnen
entsprechend eine hellere Randzone. Hintere Wurzeln sind stark verdndert,
relativ weniger aber im oberen Halsmarke. Vordere Wurzeln intact. Clarke-
sche Siule und Roland’sche Zone stark faserarm und hell. In den Clarke-
schen Siulen findet man geringfiigige Zahlverminderung und Aufbléhung
der Zellen, Schwund der Kerne.

In der grauen Substanz constatirt man sparliche Blutung und missige
Amyloidkdrperchen.

In den Hinterstringen an der Stelle des untergegangenen Nervengewebes
ist Neuroglia gewuchert, die Gliakerne missig vermehrt. Hier bildet die Glia
verschieden breite Maschen. Geringe Rundzelleninfiltration und massenhafte
Corpora amylacea sind in den Hinterstringen zu sehen. Nirgends findet man
deutlich gequollene Axencylinder.

Pia mater iiberall, besonders am hinteren Theil, verdicki und missig
infiltrirt; ihre Structur etwas undeutlich, zeigt ein hyalines Aussehen. Ge-
fisse etwas blutarm; in den stark degenerirten Zonen haben sie verdickte
Wandungen. Sie sind hier vermehrt, besonders die Gefisse kleinen Kalibers.

Alle Augenmuskelnerven zeigen einfache atrophische Dege-
neration; in ibrem Stamm sind sie stark verdlinnt. Die Nervenfasern sind
sehr diinn. Beide Nn. optici sind total degenerirt; Nervenfasern sind kaum
zu erkennen. Man sieht leere Maschen von Neuroglia mit scheinbarer Kern-
vermehrung, welche auf die Sechrumpfung der Maschen zuriickzufiihren ist.
Die Septa sind verdickt und verlaufen unvegelmissig wellenformig. In den
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Septen ist eine ziemlich hochgradige Entwickelung von kleinen Gefiissen mit
verdickten Wandungen wahrzunehmen.

Alle Augenmuskeln beider Seiten waren stark gelblich verfarbt
und sehr weich. Sie wurden nach Hirtung in der Miiller’schen Flissigkeit
gefirbt, Die Verinderungen sind im Allgemeinen an allen Muskeln gleich.
Die Fettansammlung zwischen den Muskelbiindeln und Muskelfasern ist ziem-
lich stark, besonders hochgradig war sie im r. Levator palpebrae. Die Dicke
der Muskelfasern ist sehr verschieden, meist bedeutend grésser, als normal,
whhrend nur ein geringer Theil sich verkleinert zeigi. Diese dicken Fasern
farben sich mit Carmin gelb, lassen sich dadurch von den anderen leicht un-
terscheiden. Nur vereinzelt sieht man roth gefirbte Fasern. Die Querschnitte
der verdnderten Fasern sehen granulirt aus, sind hie und da mit Pigment be-
laden. Um die Querschnitte herum erkennt man einen hellen Ring, den
Siemerling in seiner Arbeit als verdicktes Sarkolemm bezeichnet hatte.
Stellenweisefindet man zwischen den Muskelfasern und dem Sarkolemm Vacuolen;
dadurch wird die Muskelfaser nach einer Seite gedringt. In der Mitte einer
Muskelfaser sieht man oft eine intensiv gelb oder roth gefirbte Zone bei Car-
minfirbung, welche ein dhnliches Bild des Kernes wie bei Lymphocyten zeigt.
Im Ganzen sind diese Verfinderungen an der Peripherie des Muskels stirker,
als im Innern. Die Quer- und Lingsstreifen sind meist erhalten. An atrophi-
schen Fasern findet man stellenweise geringe Kernvermehrung. Intramuscu-
lare Nervenfasern sind stark degenerirt.

Wenn man die oben erwihnten mikroskopischen Befunde zusammenfasst,
so ergiebt sich folgendes:

Degeneration der Abducenskerne und der intramedulliren
‘Wurzel, welehe auf beiden Seiten keinen Unterschied zeigten. Normale
ventrale Abducenskerne, schlecht abgegrenzte kleinzellige Gruppe (hintere
Trochleariskerne). Totale Degeneration der Trochleariskerne im
proximalen Theile; im distalen weniger verindert, links stérker, als rechts. Ge-
ringeInfiltration der Gefiisse im Kerne. Atrophie der dorsolateral verlaufenden
Trochleariswurzeln und ventromedial stehenden Kreuzungsfasern zwischen
den beiden Trochleariskernen. " Hochgradige Verinderung der Lateral-
kerne des Oculomotorius (ventrale und dorsale) und der Wurzelfasern,
rechts mehr als links; geringere Degeneration des Centralkernes. Normal waren
Edinger-Westphal’sche Kerne, Darkschewitsch’sche Kerne, hintere Com-
missur und hinteres Lingshiindel. Centralhhlengrau, vordere mediale Gruppe,
die ventral verlaufenden Fasern im proximalen Ende des Oculomotoriuskernes
waren degenerirt, Alle Augenmuskelnerven zeigten starke Atrophie.
Totale Degeneration der Nn, optici. Hochgradige tabische Verinde-
rung im Rickenmarke. Degeneration der Augen muskeln.

Seitdem v. Grife 1856 die progressive chronische Ophthalmoplegie
zuerst  beschrieben, hat diese Lebre in der letzten Zeit erfreuliche Fort-
schritte gemacht. Ich weise auf die beiden umfangreichen Arbeiten von
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Siemerling?) und Siemerling-Boedeker?) und die Zusammen-
stellung der Fille durch Wilbrand und Singer3) hin.

Es handelt sich um eine progressive primire Atfrophie der
Ganglienzellen in dem Augenmuskelnervenkerne. Die Gefissverinde-
rung und Blutung, welche zeitweise im Kern gefunden werden, sind als
secundir entstandene anzusehen. Die bei unserem Ialle gefundene, auf
einige  Schnitte beschriinkte Gefiissentwickelung am  Anfang . des
1V. Ventrikels sowie die spirliche Infiltration der Gefiisse im Kern des
Trochlearis werden fiir den eigentlichen Process ganz bedeutungslos sein.
Dass diese Krankheit mit einer Geistesstdrung oft vergesellschaftet
ist, zeigen die Verdffentlichungen der genannten Autoren.

Oculomotoriuskerne: Hinsichtlich der Abtrennungen des Lateral-
kernessind die Ausichten der Autoren nicht iibereinstimmend. Perlia trennt
die ventralen und dorsalen Kerne in vordere und hintere. Bernheimer
hat zahlreiche Untersuchungen beim Menschen und Affen angestellt und
ist der Meinung, dass die paarigen lateralen Hauptkerne ungetheilte
compacte Einzelkerne sind. Edinger und Koélliker grenzen die West-
phal’sche Kreisgruppe ab (s. Dorsalkerne). Siemerling theilt auf
Grund eingehender Untersuchungen die ventralen Hauptkerne in vordere
und hintere, wihrend er die Gliederung des dorsalen Kernes nicht fir
moglich halt. Er schreibt in der zweiten Arbeit, dass die Gruppen der
interalen Kerne, welche auf Frontalschnitten hervortreten, an horizontalen
und sagittalen Schnitten nieht abzugrenzen sind und die grosszelligen
Hauptkerne eine ungetrennte Grappe bilden. Auch Cassirer
und Schiff sind der Ansicht, dass die Unterabtheilung der lateralen
Kerne scheinbar und inconstant ist. So .sind die Ansichten iiber die
Abgrenzung verschieden, doch werden Lateralkern mit den Lateralzellen,
sowie der Central- s. Sagittalkern als die Oculomotoriuskerne angesehen.
Auffallend ist es, dass bei Panegrossi’st) 6 Beobachtungen oft der
Centralkern intact war.

Die Halbkreuzung des Oculomotoriug hat von Gudden filr das
Kaninchen nachgewiesen, und zwar so, dass die gekreuzten Fasern nur
aus der dorsalen Gruppe entspringen und diese gekreuzten Fasern nur

1) -Chronische progressive Lihmung der Augenmuskeln. Arch. f. Psych:
1891,

2} Chronische progressive Lahmung der Augenmuskeln. Areh. f. Psych.
1897.

3) Neurologie des Auges. 1. Bd. Handbuch [ Nerven u. Augendrate.

4) Contributo allo studio anatomo-fisiologico des centos des nervi oculo-
motori delli uomo. Ref, Neurol, Centralbl. 1898,
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in den distalen Theilen des Oculomotorius sich finden. Bernheimer
findet am distalen Theil des Lateralkernes fast nur gekreuzte Fasern
und in der vorderen Hilfte der Kerne nur ungekreuzte. Siemerling
hat auf der schiefen Schnittrichtung eine Kreuzung zwischen den beiden
Trochleariskernen nachgewiesen. Diese Kreuzung gebt direct in die
Oculomotoriuskreuzung iiber. Sobald der Oculomotorius erscheint, sind es
gerade die ventralen Zellen, aus denen die sich kreuzenden Fasern
hervorgehen. Er sah auch bei einseitiger Lihmung beiderseitige Atrophie
im distalen Theil, und wo die Lihmung eine Seite mehr ergriffen hat,
an beiden Hauptkernen im distalen Theil eine gleichmiissige Atrophie,
im proximalen aber die Seite stirker afficirt, an welcher die Symptome
schwerer waren. Juliusburger und Kaplan (Neurol. Centralbl. 1899)
fanden bei einseitiger Oculomotoriuslihmung im distalen Theil auf der
Seite der atrophischen Wurzel deutliche Atrophie des lateralen Kernes,
nur der mittlere Theil war gut erhalten. Auf der Seite der normalen
Wurzel war der erhaltenen Parthie der anderen Seite entsprechend eine
Lichtung der Kerne. Im proximalen Theil sahen sie einseitige Kern-
veranderung auf der Seite der atrophischen Wurzeln. Panegrossi
schliesst sich der Meinung von Gudden’s an. Diese Krenzung im distalen
Theil habe ich bei dem vorliegenden Fall wie bei anderen’ normalen
Fillen, welche ich durchmusterte, gut gesehen. Der Unterschied der
Degeneration auf den beiden Seiten war bei uuserem Falle nicht stark
ausgepriigt, doch konnte man im proximalen Theil sowohl im Kern wie
in den Wurzelfasern auf der rechten Seite stirkere Verinderung con-
statiren; auch intra vitam war die Affection rechts stirker.

“Trochleariskern: Nachb Siemerling’s Angabe ist bei gleich-
zeitiger Oculomotoriuslihmung das distale Ende des Trochleariskernes
schwiicher ergriffen als das proximale, und bei einseitiger Trochlearis-
ldhmung nebmen die beiden Kerne am Degenerationsprocess Theil. Er
erklirt dieses Verhalten durch die folgende anatomische Beobachtung:
Der proximale Theil des Trochleariskernes steht in Beziehung wit dem
Oculomotorius, und zwischen beiden Trochleariskernen findet sich eine
Kreuzung, welche direct in die Oculomotorinskreuzung sich fortsetzt.
Bei unserem [alle war die Degeneration im proximalen Abschnitt sehr
hochgradig, wihrend der Kern distal weniger afficirt war.

Zwischen Oculomotorius- und Trochleariskernen sah Bernheimer
einen directen Uebergang. Der Beginn des 1lI. Kernes documentirt. sich
durch die andere Verlaufsrichtung der Wurzeln. Cassirer und Schiff
meinen, dass die Uebergiinge wechseln, meist aber ein zellarmes Gebiet
sich einstellt. Siemerling hat an Schnitten in verschiedenen Rich-
tungen einen directen Uebergang, auch innigen Zusammenhang det



1000 Dr. Kinichi Naka,

beiden Kerne in Form der Kreuzung constatirt und nimmt einen ge-
mischten Kern zwischen den beiden Kernen an. Obersteiner
will die Kerne nach Form und Faserverlauf unterscheiden, als Grenze
betrachtet er eine zellarme Schicht oder eine kleine Unterbrechung.
Nach von Monakow findet man einen schmalen Marksaum zwischen
beiden auf Sagittalschnitten; Panegrossi spricht wieder von einer
directen Fortsetzung. Den Uebergang der beiden Kerne nur an patho-
logischen Fillen zu studiren ist unmoglich. Ich bhabe daher auch
normale Serienschnitte untersucht und in allen Fillen constatirt, dass
im Grenzgebiet mit lateral verlaufenden Trochleariswurzelu
gleichzeitig wenige ventralwiirts hinziehende Oculomotorius-
fasern erscheinen.

Edinger-Westphal’sche Kerne.

Ihre Zugehorigkeit zum Oculomotorius ist noch zweifelhaft, die
Betheiligung dieser Gruppe an der Degeneration ist eine wechselnde.
So ist auch die Bedeutung dieser Kerne nach den Autoren verschieden.
Bernheimer behauptet auf Grund experimenteller Forschung, dass die
mediale Gruppe der Edinger-Westphal’schen Kerne das Centrum
des M. sphincter pupillae ist. Die Nachuntersuchungen von Schwabe,
Bach, Marina etc. haben keine Bestitigung ergeben. Cassirer und
Schiff, Majano sind auf Grund ihrer Untersuchungen der Ansicht,
dass die Kerne nicht als Centren der innern Augenmuskeln  anzusehen
sind. Bach hat in der letzten Zeit diese Frage erortert?). Seine Thier-
versucheund Untersuchungen von6 pathologischen Fallen des Anophthalmus
und von Phthisis bulbi haben keine Befunde gegeben, die Bernheim’s
Behauptungen stiitzen. Electrische Reizversuche, die von Bernheim an
den Edinger-Westphal’schen Kernen vorgenommen wurden, hilt Baclh
nicht beweisend dafiir, dass die Kerne dem Sphincter pupillae zuge-
horen, da diese Kerne den seitlichen Hauptkernen des Oculomotorius
anliegen und daher bei electrischer Reizung gleichzeitig die Haunpt-
kerne gereizt wiirden. Levinsohn glanbte nach der Entfernung des
Ganglion ciliare bei der Katze Veriinderung in diesen Kernen zu sehen;
seine Priparate waren aber fiir Bach nicht berzeugend. Siemerling,
Boedeker, Panegrossi sind der Meinung, dass jene Kerne mit dusseren
Augenmuskeln in irgend einem Zusammenhang stehen. Singer?) hat
bei congenitaler Ptosis eine Aplasie der einen Seite des Oculomotorius-

1) Ueber Pupilienreflexcentren und Pupillenreflexbahnen. Berlin. 1904.
2) Singer u. Wilbrand, Neurologie des Auges. I Bd. Handbuch f.
Nerven- n. Augenirzte.
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kerns und des Westphal’schen Kerns auf der anderen Seite gesehen
und meint, dass die zum Levator gehenden Fasern theils aus dem
grosszelligen lateralen, theils aus diesen Kernen hervorgehen. Bei unserem
Falle waren sie ganz intact.

Zum Schluss spreche ich meinen bherzlichen Dank den Herren Geh.
Rath Siemerling und Prof. Meyer (fritheren Oberarzt der Klinik) fir
die Ueberlassung des Materials und die freundliche Untersuchung meiner
Priiparate aus.
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Erklirung der Abbildungen (Taf. XIX).

Fig. 1. Normale Oculomotoriuskerne und Wurzelfasern. Das Loch unter-
halb der Kerne zeigt die Stelle des tuberculds infiltristen Gefiisses, welches
ausgefallen ist. Die Oculomotoriusfasern sind in der Pia stark degenerlrt.

Fig. 2. Proliferation der Ependymzellen mit Blutung an der Stelle.

Fig. 3. Total degenerirte Kerne und spirliche Fasern des Abducens.

Fig. 4. Central- und Lateralkerne des Oculomotorius stark faserarm.

Fig. 5. Normale Edinger-Westphal’sche Kerne und Darkschewitsch’sche
Kerne. Beiderseitige Ocunlomotoriuskerne atrophirt, Wurzelfasern rechts stirker
degenerirt.
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