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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Breslau
(Prof. Dr. Bonhoeffer).

Ueber eine Hinterstrang- und Sehnervenerkran-
kung beim Affen.
Von
Dr. P. Schrider,

Privatdocent.
(Hierzu Tafel I und 1L)

Vor Kurzem hat Rothmann iiber eine ,tabesartige Erkrankung® bei
einem Affen berichtetl). Es handelte sich um einen Macacus Rhesus,
der bereits krank in das Munk’sche Institut eingeliefert worden war.
Das Thier zeigte atactische Storungen und konnte nur in der Nihe,
und zwar lediglich mit einem centralen Gesichtsfeld, sehen; es wurde
ihm zn experimentellen Zwecken die Pyramidenkrenzung durchschnitten,
dazu wurden ihm spiter noch in mehreren Sitzungen eine Reihe
kleiner Stiicke aus der Armregion der Hirnrinde entfernt. Drei Monate
nach der ersten Operation wurde der Affe getddtet. Bei der Herstellung
mikroskopischer Schnitte fanden sich neben den durch die Operationen
bedingten frischen Degenerationen in der Pyramidenbahn und den Klein-
hirnseitenstriingen alte Verdnderungen in den Hinterstringen, und dazu
schwere Degenerationen in den Tractus optici und im Chiasma (die
Sehnerven waren nicht aufgehoben worden). Die Hinterstrangerkrankung
erstreckte sich vom unteren Dorsalmark aufwirts bis hoch hinauf ins
Halsmark; sie nahm auf dem Querschnitt ein flach dreieckiges Gebiet
ein, das mit seiner Basis an der dorsalen Peripherie des Riickenmarks
lag, mit der Spitze ventralwirts sah, aber den grésseren veniralen Ab-
schnitt der Hinterstringe iiberall frei liess. Abwirts vom 10. Dorsal-

1) Rothmann, Monatssehr. f. Psych. u. Neuwrol. XX. Erginzungs-
heft. 1906,

Arehiv f, Psychiatrie, Bd. 44. Heft 1, 13
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segment fand sich nur mehr eine immer schwicher werdende Lichtung,
aufwirts, im obersten Halsmark, bis heran an die Hioterstrangkerne,
eine schmale Degenerationszone zu beiden Seiten des Septum posticum.
Von Erkrankung sonstiger Theile des Gehirns und Riickenmarks wird
in der Arbeit nichts erwdhnt. Die Pia wird ausdriicklich als diberall
frei von Verinderungen bezeichnet, desgl. simmtliche hintere Wurzeln.

Die Angaben iiber den histologisehen Befund sind kurz gehalten;
es geht aus ihnen hervor, dass es sich in den Hinterstringen um eine
alte Sklerose handelt, in welcher durch Marchi’sche Losung geschwiirzte
Zerfallsproducte nicht vorhanden sind, ferner dass nichts fiir eine Be-
theiligung der Gefasse und der Pia an dem Process spricht.

Rothmann geht in seinem Aufsatz von einer Besprechung der
Tabes-Syphilis-Frage beim Menschen aus; er hebt spiter die Punkte
hervor, welche den anatomischen Befund hei seinem Affen von dem
gewbhnlich bei menschlicher Tabes zu erhebenden ganz wesentlich unter-
scheiden, kommt dann aber wieder auf den Vergleich mit der
Tabes zurtick, und scheint im Ganzen der Ansicht zuzuneigen, dass
die Erkrankung seines Affen zum Mindesten eine grosse Aehnlichkeit
mit menschlicher Tabes dorsalis habe.

Ieh habe Gelegenheit gebabt, einen Affen klinisch zu beobachten
und anatomisch zu untersuchen, der, wie mir scheint, an ganz der
gleichen Erkrankung gelitten hat, wie das von Rothmanun beschriebene
Thier. Der Befund in diesem Falle giebt einmal mancherlei Erganzungen
zu dem Rothmann’schen, und er giebt zweitens Gelegenheit, eine Reihe
von Fragen zu erdrtern, welche fiir die menschliche Pathologie des
Gehirns und Riickenmarks von Bedeutung sind.

Was das Thier von dem Rothmann’schen unterscheidet, ist, um
das gleich hier hervorzuheben, vor Allem der Umstand, dass der Krank-
heitsprocess frisch, offenbar jungen Datums ist, wihrend in dem Roth-
mann’schen Falle im anatomischen Bilde anscheinend lediglich alte,
sog. sklerotische Erscheinungen zu finden waren, die, wie stets solche
alten Verinderungen in der weissen Substanz der Centralorgane, wenig
Charakteristisches mehr haben, und die in anatomisch-diagnostischer Hin-
sicht wohl localisatorisch, aber nur schwer histopathologiseh und histo-
pathogenetisch verwerthet werden konnen. Es war ferner in meinem
Falle moglich, ausser dem Riickenmark und den Tractus optici noch
die Sehnerven und das ganze Gehirn genau histologisch zu untersuchen;
schliesslich fehlte die complicirende, experimentell zu anderen Zwecken
gesetzte Py.-Degeneration; letzteres erwies sich insofern von Wichtigkeit,
als sich in meinem Falle eine selbststindige Erkrankung der Seiten-
stringe, ganz anderer Art wie die der Hinterstringe, vorfand, nimlich
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eine echte absteigende secundére Degeneration vom Gehirn her; dadurch
wurde es zugleich ermdglicht, im Riickenmark zwei offenbar ganz ver-
schiedene Krankheitsvorginge stets auf demselben Schnitt neben einander
zu beobachten.

Hervorheben will ich auch noch: Der Affe war ein halbes Jahr
zgavor in der Neisser’schen Klinik zu Breslau wit Erfolg luetisch in-
ficirt worden). Es ist das ein Umstand, der naturgem#ss ganz be-
sonders die Aufmerksamkeit bei der Untersuchung darauf lenken musste,
ob es moglich oder berechtigt ist, die Erkrankung der Hinterstringe
und der Sehnerven — eine uns bei menschlicher Tabes am meisten
geliufige Combination — als syphilitische resp. postsyphilitische, vor
Allem event. tabische, aufzufassen.

Krankheitsve;lauf und anatomischer Befund.

. Cercopithecus fuliginosus. Grosses kriftiges ménnliches Thier. Im Mirz
1906, bald nach dem Ankauf, Einimpfung von syphilitischem Virus an der
Stirn. Starker Priméraffect. Keinerlei spétere als syphilitisch aufzufassende
LErscheinungen. Gesund, kriftig, munter. Etwa seit Beginn des September
1906 ungeschickt beim Ergreifen der Nahrung, schlechtes Sehvermégen. Ende
September Verschlimmerung.

Status am 29, September 1906. Sitzt am Boden, bei allen Bewegungs-
versuchen starkes Taumeln. Kann sich nur miihsam aufrecht erhalten, schiesst
bei Laufversuchen (auf allen Vieren) oft mit gesenktem Kopf nach vorn.

Psychisch: Reagirt auf Anreden in gewohnter Weise durch meckernde
Laute; Benommenheit nicht bemerkbar. Lebhafte Augenbewegungen. Dabei
hinféllig und elend aussehend, krauses Fell.

Passive Beweglichkeit in den Kniegelenken nicht ersichtlich verindert;
Sensibilititsstorungen bei Priifung durch Stechen nicht nachweisbar. P. S. R.
vorhanden, gleich; keine clonischen Erscheinungen -(schwer zu antersuchen,
striubt sich).

Augenbefund: Pupillen reagiren, Augenbewegungen frei, Scheint vollig
blind zu sein, sieht Nahrung nicht, die ihm dicht vor das Gesicht gehalten
wird, frisst aber, was man ihm ins Maul schiebt.

Ophthalmoskopiseh: Beiderseits temporale Abblassung der Papille [Ver-
gleich mit anderen Thieren der gleichen Art (Prof. Heine)]. ]

In den folgenden Tagen noch hinfélliger, hochgradige Ataxie. Lebhafte
Reflexe. Verliert Urin, wenn man ihn jagt. Nahrungsaufnahme gut.

2. October 1906. Wird Morgens todt, aber noch warm, vorgefunden,
ohne dass am Abend vorher schwerere Erscheinungen beobachtet wurden.

1) Der Liebenswiirdigkeit des Herrn Geheimrath Neisser verdanke ich
sowohl das anatomische Material, wie die Moglichkeit, das Thier vor seinem
Tode zu untersuchen.

18>
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Section (2. October 1906 Vorm. 11 Uhr). Pia iiberall zart. Auf einigen
Schnitten durch Gehirn und Riickenmark grobe Verinderungen mnicht bemerk-
bar (besonders nicht an den Hinterstringen); in einem Seitenstrang ganz leichte
grane Verfirbung.

In den Lungen einige grosse Tuberkel. Starke Verkdsung der Bronchial-
driisen. Leber enthdlti massenhafte Tuberkel. Milz klein, derb. Am Darm
nichts Besonderes. Mesenterialdriisen leicht geschwollen. Blase prall gefiillt
mit klarem Urin.

Gehirn, Riickenmark und einige periphere Nervenstimme vertheilt in
96pCt. Alkohol, 10pCt. Formalin und Miller’sche Flissigkeit. Je ein Aug-
apfel mit zugehorigem Sehnerv in 96pCt. Alkohel und 10pCt. Formalin.

An den Riickenmarks- und Gehirnstiicken in Miiller’scher Fliissigkeit
traten sehr bald die krankhaft verfinderten Theile mit grosser Deutlichkeit
hervor, indem sie, im Gegensatz zu den gesunden sich briunenden Partien,
eine fast rein gelbe Farbe annahmen.

Bei Durchsicht von Weigert’schen Markscheidenpriparaten ergab sich
bei Betrachtung mit dem blossen Auge und Anwendung schwacher Ver-
grosserungen:

I. Rickenmark., 1. In den Hinterstringen eine ununterbrochene mark--
faserfreie Zone etwa von der Mitte des Lendenmarkes bis herauf an die Hinter-
strangkerne; nur im untersten Lumbal- und im Sacralmark fehlt diese Zone
(s. Taf. I Fig. 1-—4). Auf Querschnitten fallt iiberall die fast vollkommene
Symmetrie zwischen linker und rechter Seite auf. Das erkrankte Gebiet stosst
breit an die dorsale Peripherie des Riickenmarkes an, nur zeitweilig wird es
durch einen schmalen markfaserhaltigen Saum von ihr abgedringt (Fig. 2).
Im Dorsalmark (Fig. 3) nimmt es den grossten Theil der dorsalen Hilfte der
Hintersirénge ein, erreicht aber auch hier die grauen Hinterhtrner nicht ganz.
Weiter oben (Fig. 1 u. 2) sind die lateralen Ecken des erkranklen Feldes ab-
gerundet. Frei von Verinderungen ist @iberall das ventrale Drittel, resp. die
venirale Halfte der Hinterstringe. ,

Im unteren Lendenmark nimmt das markfaserfreie Feld sehr rasch an
Umfang ab; es bleibt dabei in der gleichen Lage: symmetrisch zu beiden
Seiten des Sept. post., nicht ganz an die hintere Partie des Riickenmarks
reichend. Unterhalb davon sind Lichtungen (secundire Degenerationen) nicht
zu erkennen.

2. In den Seitenstréingen findet sich durch das ganze Riickenmark bis
hinab ins unterste Sacralmark eine leichte Lichtung im Gebiet der PySStr.
(Deutlich zu erkennen nur auf stark differencirten Schnitten, s. Fig. 2 u. 4.)

Die iibrigen Theile des Riickenmarkes zeigen iberall den normalen Ge-
halt an markhaltigen Fasern.

Die hinteren Wurzeln sind auf allen untersuchten Schnitten vollkommen
intact.

Auf Marchi-Priparaten (Taf. 1 Fig. 5, aus dem Dorsalmark) sind am
stirksten geschwirat die venirale Spilze des erkrankten Feldes und die
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lateralen Rander, fast frei ist der dorsale Rand. Die PySStr. zeigen eine
gleichmissige diffuse deutliche Tipfelung.

II. Tractus und Nervi optici. Die Tract. opt. zeigen auf beiden
Seiten in jhrer ganzen Lénge einen fast volligen Verlust der Markscheiden
(Fig. 6). Nur langs eines grossen Theiles der Peripherie findet sich ein
schmaler Saum (auf der Photographie Fig. 6 in Folge von zu schwacher Ver-
grosserung nicht deutlich). Kurz bevor die Tractus sich im Chiasma kreuzen
(Fig. 7) ist dieser Saum deutlicher sichtbar am oberen Rande; hier verlisst
ein starkes Biindel den Tractus; ein zweites besser erhaltenes Faserbiindel
liegt diesem gegeniiber am unteren Rande.

Im hintersten Abschnitt des N. opt. (also nur einige Millimeter distal-
wirts von dem Schnitt auf Fig. 7) ist das Bild links wie rechts plotzlich ein
ganz anderes (Fig. 8): der Querschnitt ist ausgefiillt von gut erhaltenen Mark-
fasern, es besteht nur eine diffuse leichte Lichtung, und diese Lichtung ist
gtwas stirker im Centrum als an der Peripherie.

Wieder nur wenig weiter nach vorn (Fig. 9a w. 9b) hat sich das Bild
abermals gedndert: umschriebener volliger Ausfail der Markscheiden in der
temporalen Hilfte; das erkrankte Gebiet erreicht die Peripherie nur mit einem
kleinen temporalen Zipfel; es entspricht seiner Lage nach etwa dem papillo-
maculiren Biindel.

Nach dem Eintritt der centralen Gefisse in den Opticus riickt das mark-
freie Feld an die Peripherie (Fig. 10).

In der Retina lassen sich auf Horizontalschnitten durch den ganzen
Bulbus deutliche Unterschiede zwischen temporaler und nasaler Hilfte er-
kennen; temporalwirts von der Papille ist die Nervenfaserschicht stark ver-
schmalert: sie ist hier auf einen diinnen Saum zusammengedriingt, der etwa
nur ein Drittel der Dicke der entsprechenden Schicht auf der nasalen Seite
(stellenweise noch weniger) betriigi. Die darunter liegende Ganglienzellen-
schicht zeigt sehr erheblichen Ausfall von Zellen. Bei Vergleich mit anderen
Affenaugen erscheint aber auch die Ganglienzellenschicht der nasalen Hilfte
zellarm.  An den anderen Schichten der Retina sind grobere Veranderungen
nicht erkennbar. o

IIL. Gehirn. Im Mark beider Centralwindungen, und zwar rechts zahl-
reicher als links, findet sich eine grissere Reihe von rundlichen oder unregel-
méssigen Herden, in denen das Mark vollig fehlt (Fig. 11). Sie greifen nirgend
in die graue Rinde iiber. Die aus dem Gebiet der Herde in die Rinde ein-
strahlenden Radiéirfasern sind etwas gelichtet, fehlen aber keineswegs voll-
kommen auf dem Weigertbilde. An anderen Stellen sind geschlossene biindel-
formige secundére Degenerationen zu benachbarten Windungen vorhanden. Aus
dem Mark beider Centralwindungen ist die schon erwihnte Lichtung der
Pyramidenbahnen in das Riickenmark hinab zu verfolgen.

[V. In den ibrigen Theilen der Centralorgane wurden den bisher beschrie-
benen Verinderungen entsprechende herd- oder strangférmige Erkrankungen
nicht gefunden. Von beiden Grosshirnhemisphsren wurden Frontalschnitte aus
verschiedenen Gegenden untersucht, ferner ein Stick des Kleinhirns, ein



198 Dr. P. Schrider,

Olfactorius, der grossere Theil der Medulla oblongata. I[n Letzterer fand sich
nur eine leichte Degeneration der Pyramiden, und ausserdem (an Marchiblgcken)
in der medialen Schleife oberhalb der Hinterstrangkerne eine méssige Anzahl
grosser schwarzer Brocken, aber keine Lichtung auf Weigertpraparaten,

Die Corpora geniculata externa liessen Verinderungen nicht erkennen;
in den Schichten um die Hinterhtrner (Sehstrahlung, unteres Léngshiindel)
keine Degenerationen.

Beschrinken wir uns zunéichst auf diesen grob-anatomischen Befund an
Weigert-und Marchipriiparaten, und sehen wir zu, wie weit uns dieser Befund
Anhaltspunkte giebt, die vorliegende Erkrankung eines Affen mit einem
der uns hekannten spinalen oder cerebralen Krankheitsprocesse beim
Menschen zu identificiren.

Die Combination von Hinterstrang- und Opticuserkrankung muss in
erster Linie an Tabes dorsalis erinnern, um so mehr als eine luetische
Infection bei dem Thier voraufgegangen ist.

Rothmann hat bereits, wie wir sahen, bei Besprechung eines
offenbar identischen Falles, zu dieser Frage Stellung genommen. Ich
kann hier, was das Riickenmark betrifft, im Wesentlichen nur das
wiederholen, was Rothmann bei dieser Gelegenheit ausgefiihrt hat;
man beachte die ausserordentliche Uebereinstimmung seiner Abbildungen
(Fig. 3—6) mit unsern Fig. 1—41). Ein, wohl unwesentlicher, Unter-
schied besteht nur darin, dass in unserem. Falle die krankhaften Ver-
dnderungen auf dem Querschnitt ein etwas grisseres Gebiet einnehmen,
und dass sie sich im Rickenmark etwas weiter nach unten, und wohl
auch etwas weiter nach oben erstrecken?). Sonst ist die Localisation
in den Hinterstringen die gleiche.

Rothmann hebt fiir seinen Fall als ,ziemlich tiefgreifende Unter-
schiede“ gegentiber dem gewdhnlichen Befund bei menschlicher Tabes
hervor: das Freibleiben der Wurzeleintrittszonen, das Betroffensein ge-
rade der dorsalen Abschnitte der Hinterstringe und lediglich dieser
dorsalen Abschnitte, ferner das Freibleiben des Lendenmarkes (fiir

1) Die Uebereinstimmung betrifft lediglich die Localisation der krank-
haften Veréinderungen im Riickenmark, nicht deren Histologie; dort handelte
es sich um ein Spitstadium, hier um einen ganz frischen Process. Davon
erst spéter. :

2) Ich habe schon kurz erwdhnt, dass ich glauben michte, dass die
Degeneration im obersten Halsmark bei Rothmann (s. d. Fig, 2) anders aul-
zufassen ist als die Verinderungen weiter unten, nimlich lediglich als secun-
dire anfsteigende Degeneration in Folge der wahrscheinlich primaren Erkrankung
im Brust- und unteren Halsmark (s. u.). :
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unseren Fall nicht in gleichem Grade giiltig), schliesslich den Umstand,
dass die Lokalisation der erkrankten Partien in nichts an den Typus der
Vertheilung der hinteren Wurzelfasern im Riickenmark erinnert, und dass
die Erkrankung durchaus nicht vollstindig den Gesetzen der secundiren
Degeneration folgt (Freisein des Lumbal- und Sacralmarkes trotz
schwerer Erkrankung der Goll'schen Stringe im Halsmark). Diese
Bedenken gelten genau so fiir unseren Fall.

Dazu scheint mir noch ein Umstand von Bedeutung. Wir sind bei
der Tabes zu sehen gewohnt, dass auch in sebr schweren und sehr weit
fortgeschrittenen Fillen die degenerirten Partien in den Hinterstringen
nicht vollig fret von Markfasern, sondern immer nur mehr oder weniger
stark ,gelichtet* sind, so dass dazwischen stets noch einzelne oder
selbst grossere Mengen von Markscheiden gefunden werden. Man be-
trachte Tafel I, Figur 12 (Praparat von einer sehr alten Tabes), oder
die zahlreichen Photographien von Homén im Handbuch der pathol.
Anatomie des Nervensystems von Flatau, Jacobsohn und Minor
(Tafel IX—XVI), und vergleiche damit die Rothmann’schen Abbil-
dungen und unsere Fig. 1—4; der Unterschied springt ohne Weiteres
in die Augen, hier ist in den erkrankten Stellen keine einzige Mark--
faser zu finden, der Process hat wahllos alles Mark in einem bestimmten
umschriebenen Bezirk zerstort. '

Das sind wohl Punkte genug, die schon bei der groben Betrachtung
die vorliegende Erkrankung des Riickenmarkes von dem gewdhnlichen
Bilde der Tabes ganz wesentlich unterscheiden.

Nicht anders steht es mit den Sehnerven. Wir fanden in den
Tractus fast volliges Fehlen aller Markfasern (Fig. 6 und 7); im
hinteren. Theil der Sehnerven (Fig. 8) im Gegensatz dazu Vorhanden-
sein fast aller Fasern; und noch weiter vorn: Verlust der Fasern etwa
im Gebiet des papillomaculdren Biindels (Fig. 9 und 10). Dagegen ist
bei der Tabes der Faserausfall in der Mehrzahl der Fille diffus, selten
eine Bevorzugung einzelner Biindel, und wenn Unterschiede  zwischen
vorn und hinten vorhanden sind, dann finden sich ,je weiter proximal,
nm so zahlreicher wohlerhaltene Fasern“ (Elschnig). Also auch der
Befund an den Sehnerven wire fiir eine Tabes zum mindesten sehr un-
gewdhnlich.

Schliesslich sehen wir im Grosshirn unseres Affen herdformige Ver-
inderungen, welche, wie die histologische Untersuchung zeigt, ganz
der gleichen Art sind, wie die im Riickenmarke und in den Tractus
optici. Thr Vorhandensein ist mit dem, was wir iiber menschliche Tabes
wissen, nicht vereinbar, wenn wir nicht annehmen wollen, dass es
sich um eine rein zufillige und unwesentliche Complication handelt.
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Zu dieser Annahme driingen uns aber nach dem Gesagten auch die
sonstigen Umstinde keineswegs. Die Unmdoglichkeit, die Erkrankung
der Hinterstriinge und der Sebbahnen in das Schema der secundiiren
Degeneration einzureihen, spricht auch dagegen, dass es sich um irgend
eine andersartige Systemerkrankung handelt, sei es eine primire,
oder sei es eine secundire, im Anschluss an herdférmige Verinderungen
in den Cenfralorganen oder ausserhalb derselben.

Nach dem bisherigen Befund bleibt demnach fiir die Auffassung
des Processes kaum etwas anderes @ibrig als anzunehmen, dass es sich
um selbststiindige Erkrankungen in den Hinterstringen, in den Tractus
optici und im Marklager der Centralwindungen handelt, wm Erkran-
kungen von herdfsrmigem Charakter, allerdings eigenartiger Localisation:
im Rilckenmark ein einziger, langgestreckter Herd, der in allen Héhen
fast genau die gleiche Stelle in den Hinterstrangen einnimmt, im peri-
pheren Theil der Sehnerven Beschrinkung auf die Gegend der papillo-
maculiren Biindel. Es miisste demnach eine Herderkrankung vorliegen,
die vorzugsweise bestimmte uns von den secundiren Degene-
rationen her bekannte Fasergruppen befallen, aber sich keineswegs auf
diese beschriinkt, sondern ganz nach Art von echten Herden, mancherlei
anderes mit zerstdrt hat. An die h#ufigste multiple Herderkrankung
des Menschen, die multiple Sklerose, erinnert die Art der Ver-
breitung der Herde kaum; fiir die multiple Sklerose charakteristiseh
ist gerade der disseminirte Charakter, die verbliffende Wahllosigkeit,
mit der bald diese, bald jene Theile des Querschnittes in buntem
Wechsel befallen werden; eine so auffillige, fast absolute Symmetrie
durch Riickenmark und Sehbahnen, eine so véllige Beschrinkung
auf ganz bestimmte riumlich umschriebene Abschnitte einzelner Faser-
stringe wire zum mindestesten ein sehr ungewohnlicher Befund bei
multipler Sklerose.

Weiter diirfte uns die Verwerthung des makroskopischen Befundes
differentialdiagnostisch kaum bringen. Sehen wir zu, was uns die Be-
trachtung der feineren histologischen Einzelheiten fiir die Auffassung des
Krankheitsprocesses und filr seine Abgrenzung gegeniiber anderen #ihn-
lichen Erkrankungen lehrt.

Mikroskopischer Befund.

I. Hinterstrange. Préparate, die nach dem Nissl’schen Firbeprincip
(Fixirung in 96 pCt. Alkohol, Farbung mit einer basischen Anilinfarbe [Methylen-
blan B pat., Toluidinblau, Thionin u. s. w.], Differencirung mit Alkohol oder
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Anilingl-Alkohol) hergestellt sind, lassen die erkrankien Partien in den Hinter-
stringen dunkelblau erscheinen; es ergeben sich also Bilder, die etwa denen
bei Behandlung nach Marchi entsprechen (cf. Taf. I, Fig. 5); am dunkelsten
ist stets die Gegend der Spitze der ungefihr dreieckigen Degenerationsfigur
und die lateralen Rinder, am hellsten die Basis des Dreiecks. Bei schwacher
Vergrosserung (Zeiss AA) erkennt man eine diffuse Vermehrung der Kerne in
den erkrankten Gebieten und — namentlich an den Stellen der stirkeren
Verdnderungen — eine nicht unerhebliche Anhéufung von zelligen Elementen
um die Gefisse (vergl. dazu das ganz analoge Bild aus dem Tractus opticus,
Fig. 15).

Bei Anwendung starker Vergrisserungen (Oel-Immersion) ergiebt sich in
den einzelnen Hohen des Riickenmarkes:

Lendenanschwellung: An den nach Nissl sich am stérksten dunkel
firbenden Stellen sind die zelligen Elemente fast ausschliesslich Kornchen-
zellen (s. Zeichnung Fig. 17, vergl. auch Fig. 18 kz), d. h. grosse kugelige
Zellen mit meist excentrisch gelegenen kleinen dunklen Kernen und mit
blassen, gut abgegrenzten Protoplasmaleibern, welche eine feine gitterformige
Zeichnung aufweisen wnd welche viele kleine, sowie hdufig ausserdem einige
grissere, kugelrunde, stdrker lichtbrechende, ungefdrbte Hohlriume ein-
schliessen; eine abgesetzte Zellleibsmembran ist nicht vorhanden, die Peri-
pherie der Zelle wird von demselben feinkornigen Protoplasma gebildet, wie die
.Winde der kleinen und grossen Hohlyiume; der Kern ist selten rund, sondern
meist von benachbarten Hohlriumen im Protoplasma dellenformig eingedriickt.
Diese Kornchenzellen liegen stellenweis eng gedrdingt, sodass sie sich gegen-
seitig berfibren und im Schritt iberlagern, an anderen Orten liegen sie etwas
lockerer, etwa wie auf Fig. 17. Gaoz besonders eng gelagert sind sie in den
Lymphscheiden um die Gefdsse, hier bilden sie zusammen vielfach eine schwer
entwirrbare Protoplasmamasse, ans der nur die Kerne deutlich hervorstechen.

An den Orten der stirksten Verdnderungen finden sich zwischen den
Kornchenzellen mehr unregelmissige schlecht begrenzte Protoplasmamassen
mit Kérnchen und kleinen Vakuolen, Massen, zu welchen sich zugehirige Kerne
nicht auffinden lassen. _

Zweitens sind in den erkrankten Partien Gliazellen vorhanden, und zwar
nur spérlich da, wo viele Kornchenzellen sind, zahlreicher dort, wo die
Kornchenzellen weiter auseinander liegen. Die Gliazellen weisen fast ausnahms-
los sehr starke progressive Verdnderungen auf: grosse blasse Kerne, oft mit einem
einzigen kernkérperartigen Gebilde, grosse deutliche dunkle Protoplasmaleiber;
sehr viele von ihnen zeigen die Form, welche Nissl als ,gemistete" be-
zeichnet (s. Fig. 18, gm; im Riickenmark nur selten so riesig wie vielfach im
Gehirn); daneben andere Formen (Fig. 17, g und g;), gar nicht selten mit
zahlreichen Vakuolen im Zellleib. Kleine duukle Gliakerne ohne deutlich sicht-
baren Leib sind nur spérlich vertreten.

Die Gefissendothelien sind im Ruhezustand: tief dunkle, platt an der
Wand liegende Kerne; keinerlei Wucherungserscheinungen. Die Gefisse iiber-
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haupt recht sparlich und sicherlich nicht vermehrt. Nirgend sind Andeutuntren
von Gefisssprossen oder neugebildete Gefiisse zu sehen.

Ausser diesen Kornchenzellen, Gliaelementen und Endothelien sind andere
zellige Bestandtheile in den erkrankten Partien nicht vorhanden; keine ,freien
Kerne* (soweit man darunter nicht die angefilbrten spirlichen kleinen Glia-
elemente versteht), keine Lymphocyten, Plasmazellen oder Leukocyten, keine
als bindegewebige aufzufassende Klemente (ausser den wenigen, nicht ver«
mehrten Adventitialkernen). Die beschriebenen Zellméintel um die Gefisse be-
stehen ausschliesslich aus Kdrnchenzellen.

Die helleren, weniger stark verdnderten Partien an der Peripherie des
Rickenmarkes unterscheiden sich von den beschriebenen dadurch, dass sie
viel weniger Kornchenzellen enthalten, dass diese Kdrnchenzellen lanier grosse
Elemente sind, dass dazwischen relativ viele Gliazellen liegen und zwar in der
Nihe des freien Randes des Rickenmarkes vorwiegend grosse Spinnenformen,
nach der Tiefe zu mehr ,gemistete.

Die Grenze gegen die normal gebliebenen Theile der Hintersiringe ist
nicht ganz scharf; die Kz, werden immer seltener, sie gehen in Formen iiber,
welche Kornchenzellen nur noch #hnlich sehen, aber sonst mehr Gliazellen
gleichen mit zackigem Kern und einigen grossen Vakuolen im Zellleibe; sehliess-
lich finden sich nur mehr dunkle kleine Gliakerne.

Hamatoxylin-van Gieson-Priparate von demselben Block (Alkoholfixirung)
zeigen ganz entsprechende Verinderungen an den zelligen Hlementen (s. die
Mikrophotographie, Fig. 16, welche besonders die Xérnchenzellen gat erkennen
lisst). Dazu stellt sich herans, dass in dem ganzen Gebiet zahlreiche Glia-
fasern vorhanden sind (auf Querschnitten durch das RM. vorwiegend quer ge-
troffen), und zwar nicht nur in den Randpartien, sondern auch an den Stellen,
wo ausser massenhaften Kornchenzellen nur wenige Gliazellen zu finden sind.
Zweitens ergiebt sich, dass sehr viel mehr Axencylinder da sind, als Mark-
scheidenpréiparate vermuthen lassen; an den Rindern gegen das Gesunde hin
und lings der dorsalen Peripherie des RM. finden sich reichlich nackte Axen-
cylinder ohne Markscheide; aber auch noch mehr gegen das Centrum der
schweren Veranderungen zu findet man sie zwischen den Kz.; nur ist es hier
nicht immer leicht, sie mit Sicherheit von den quergetroffenen dicken Glia-
fasern zu unterscheiden, wenn sie sich auch meist durch ihren blauen Farben-
ton gut abheben.

Marchipriparate zeigen bei Betrachtung mit der Oelimmersion: Massen-
hafte kleine, ganz runde Kornchen, erheblich kleiner als die gewdhnlichen
Marchibrocken, die man beispielsweise in secundér degenerirten Stringen findet
(wie auf Fig. 13), und auch nicht so tief schwarz wie diese, sondern dunkel-
braun (also wohl den sogenannten Elzholz’schen Korperchen entsprechend).
Diese Kornchen liegen zum Theil diffus frei im Gewebe, besonders dicht ge-
dréngt z. B. in den am stéirksten geschwérzten Theilen in der Spitze der drei-
sckigen Degenerationsfigur auf dem RM.-Querschnitt (vergl. Fig. 5), zu einem
grossen Theil aber liegen sie zu rundlichen Haufen vereint (Fig. 14). Solche
rundlichen Haunfen sind ganz besonders zahlreich um die Gefisse herum vor-
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handen. Sie treten am klarsten herver an Stellen, wo die Schwérzung nicht
ganz so hochgradig ist (Fig. 14 ist ein Photogramm aus einer solchen Stelle).
Grosse, tiefschwarze, verschieden geformte Marchi-Brocken und -Klumpen sind
dazwischen nur spirlich zu sehen, etwas zahlreicher lediglich an den Ueber-
gangsstellen zum Normalen. Bei Nachfarbung der Marchischnitte mit Saffranin
oder noch besser mit Toluidinblau stellt sich heraus, dass in jedem der ge-
schilderten runden Kornchenhaufen ein Zellkern liegt (nie bei den Marchi-
brocken!), und dass zwischen den Kornchen jeden Haufens und um den ganzen
Haufen herum schmale Protoplasmasiume laufen: also jeder solcher Haufen hat
die Dignitét einer Zelle; er entspricht nach Grosse, Gestalt und Lage vollkommen
den Kornchenzellen auf dem Nissl-Bilde. Noch deutlicher wird dies Verhalten
bei Sudan-Férbung (Formolfixirung, Gefrierschnitte, Sudan III, Himatoxylin):
hier sind die nach Marchi dunkelbraun gefirbten Kérnchen tiefroth, Kern
und Protoplasma treten deutlich hervor (s. Zeichnung Fig. 20). Die Marchi-
brocken geben die rothe Sudanreaction nicht. -

Auf Lingsschnitten durch die HStr. ist eine regelméssige Anordnung der
Kérnchen, etwa in Langsreihen, nicht erkenntlich.

Weigert’sche Markscheidenpriparate zeigen bei starken Vergrosserungen
nur ganz vereinzelte blasse, meist aufgetriebene Markringe in den erkrankten
Partien.

Unterer Theil der Lendenanschwellung. Die erkrankte Partis ist
kleiner, reicht nicht ganz an die Peripherie heran. Auf Himatoxylin-van Giesen-
Priparaten nach Fixirung in Miller’scher Flissigkeit: zahlreiche Kz. in
einem dichten Gliafasernetzwerk. Dazwischen zahlreiche nackte Axencylinder.

Im unteren Lendenmark und im Sacralmark sind erkrankte Partien
nicht zu erkennen. Keine secundiren Degenerationen {Markscheiden- und
Marchipriparate), nirgend sine Kz,

Im Brustmark und ebense im Halsmark sind die histologischen
Bilder genau die gleichen wis im Lendenmark.

In der Hohe des Beginnes der Hinterstrangkerne finden sich in den
HStr. auf Marchipraparaten fast ausschliesslich dunkle grosse Marchischollen,
namentlich in den Burdach’schen Stringen; in den Goll’schen Stringen
ausserdem kleine braune Kornchen und vereinzelte Kornchenhanfen (Kz.). In
den Hinterstrangkernen selber sind nur einzelne mittelgrosse Marchibrocken
vorhanden. :

II. Seitenstringe. s besteht, wie bereits erwihnt, eine absteigende
secundére Degeneration  der ganzen Py.-Bahn vom Hemisphérenmark bis her-
unter ins Sacralmark; sie ist diberall auf der einen Seite (links) etwas aus-
gesprochener wie auf der anderen,. Der histologische Befund im Gebiet dieser
secundér degenerirten Partien ist wesentlich verschieden von dem in den er-
krankten HStr.-Abschnitten. Auf Nisslpriparaten freten die PySStr. bei
schwacher Vergrosserung iberhaupt kaum durch- dunklere Firbung hervor
(wohl aber, wie wir sahen, sehr deutlich auf Markscheiden- und Marchi-
priparaten, s. Figg., 2, 4, 5). Auf Methylenblauschnitten f4ilt bei Betrachtung
mit der Oelimmersion auf, -dass im Gebiet der PyS. die Gliakerne zum Theil
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etwas grisser und blasser sind als in anderen Theilen der SS., dass sie ferner
sehr vielfach einen deutlich gefarbten Leib haben, der aber nicht protoplasma-
reich und abgerundet ist, sondern aus spinnenférmigen schmalen Fortsitzen
b%}steht. Die Fortsétze benachbarter Zellen anastomosiren an vielen Stellen
mjt einander, bilden ein loses, unregelmissiges Geflecht, und dieses schliesst
vielfach einzelne, grissere rundliche Hohlriume ein mit stdrker lichtbrechendem
Inhalt. Im Brustmatk ist diese Netzbildung der Gliazellen deutlicher als im
Lendenmark, Manchmal liegen eine Anzahl solcher Hohlrdume dicht um einen
Kern; dann entstehen Bilder, die den in den HStr. beschriebenen Kz. &hnlich
sehen; aber diese Gebilde sind hier nur selten abgerundet und allseitig frei,
vielmehr zackig und oft mit benachbarten zusammenhéngend; Firbung mit
Hématoxylin-van Gieson zeigt noch klarer, dass sie dem ganzen Gliareticulum
des Riickenmaikes eingefiigt sind; nur sehr selten findet man einige solche
Elemente, die frei im Gewebe liegen, und die dann nach ihrer Form, Lage
und ihren Farbreactionen von den Kz. der HStr. nicht zu unterscheiden sind.

Gefiissendothelien ohne grobe Verinderungen; keine ,,Zellmantel% um die
Gefisse. :

Auf Marchipraparaten (s. Fig. 13): Grosse, ziemlich weit "auseinander
liegende, randliche oder etwas unregelméssige tiefschwarze Brocken ; dazwischen,
immer nur einzeln, kleine hellere Kornchen (Elzholz’sche Korperchen), aber
nie Kérnchenhaufen (wie auf Fig. 14). Nachfirbungen mit Toluidin lassen
irgend welche engen rdumlichen Beziehungen von Kernen zu den Brocken oder
Protoplasmaiiberziige nicht erkennen. Die Sudanreaction fillt negativ aus,
d. h. die Marchibrocken firben sich nicht roth mit diesem Farbstoff.

HI. Uebriges Rickenmark. Im dbrigen Rickenmark sind fiiv das
Verstdndniss des Krankheitsprocesses verwerthbare pathologische Verinderan-
gen nicht aufzufinden. Die Menge der sich nach Marchi schwarz firbenden
Piinktchen ist diffus etwas vermehrt,

Die grossen Vorderhornzellen sind meist blass, ihre farbbare Substanz
feinkdrnig zerfallen, ihre Kerne zum Theil klein und dunkel; fast alle Nerven-
zellen (am stirksten kleine VH-Zellen und viele HH-Zellen) sind bedeckt mit
feinen Inerustationen (,,Golginetze®), deshalb sind auch die Dendrifen oft sehr
weit hin sichtbar.

Die hinteren Wurzeln lassen auch bei Anwendung starker Vergrosserungen
keine krankhafien Verinderungen erkennen. In den Spinalganglien kein Zell-
ausfall, keine sicheren schweren Zellerkrankungen.

Die Pia zeigt allenthalben normales Aussehen, jedenfalls keine Ver-
dickangen und keine zelligen Infiltrationen."

IV. Sehbahnen. In den Tract. opticiist die Art und die Localisation
der histologischen Verinderungen etwas complicirter als in den Riickenmarks-
Hinterstringen; die Verdnderungen sind nicht gleichmissig iber den ganzen
Querschnitt ausgebreitet, vielmehr liegen verschieden schwoer erkrankte Partien
nebeneinander, dabel aber stets — vom Corpus geniculatum bis zum Chiasma —
in genau den gleichen Lagebeziehungen, so dass auf entsprechenden Stellen
des Querschnittes jedesmal. dieselben bistologischen Verdnderungen zu finden



Ueber e¢ine Hinterstrang- und Sehnervenerkrankung beim Afen. 205

sind, Bs hat demnach der Process einen ausgesprochen strang- resp. biindel-
formigen Charakter. Es besteht zweitens eine ganz auffallende Uebereinstim-
mung zwischen dem linken und rechten Tractus; diese ist so gross, dass es bei
Blécken, die nicht schon bei der Herausnahme genau bezeichnet worden waren,
spater manchmal unméglich war, sicher zu bestimmen, ob sie der linken oder
rechten Seite angehdren. s ist deshalb tberflissig, im Folgenden zwischen
beiden Tractus zu unterscheiden.

Im Allgemeinen gilt, dass die schwersten Verfinderungen in den centralen
Partien der Sehstreifen vorhanden sind, die geringeren ausschliesslich in einer
etwas mehr oder weniger breiten Randzone; letztere umfasst den bei weitem
kleineren Theil des Gesammtquerschnittes.

Im Centrum sind die histologischen Einzelheiten genau die gleichen wie
in den am schwersten veréinderten Partien der Hinterstringe (s. d.): vblliges
Fehlen der Markscheiden, bei Markscheiden-Farbung nur ganz vereinzelte
schwarze kugcelige Gebilde; auf Nisslprédparaten massenhafte, dicht gedringte,
an anderen Stellen etwas lockerer liegende Kornchenzellen der gleichen Art
- wie im Riickenmark; Anhéufung dieser Kz. in den Lymphscheiden um die Ge-
fasse (s. Fig. 15); dazwischen grosse Gliaelemente in local wechselnder Menge,
und zwar ihrer Gestalt nach in den centralsten Partien fast ausschliesslich
»gemistete Formen (vergl. Fig. 18gm), weiter nach dem Rande hin mehr
Spinnenformen (etwa wie Fig. 19 g;, nur meist noch grisser), dazu nur recht
wenige mit dunklem Kern und kleinem Zellleib; ausser Kérnchen- und Glia-
zellen auch hier in den Tractus von zelligen Elementen nur noch Gefiissendo-
thelien, sonst keinerlei zellige Bestandtheile; die Gefisswandelemente hier
gleichfalls fast diberall von normalem Aussehen, nur hin und wieder etwas ge-
schwellt; nivgend Gefdsssprossen oder neugebildete Gefisse. Bei Farbung
mit Haem.-van Gieson, Nigrosin, Eisenh&matoxylin (Heidenhain) u. &hnl.
mehr: Gliafasern in der Mitte des Querschnittes spirlich (meist recht dicke
Fasern), nach dem Rande zu iberall zahlreicher; reichlicher dort, wo die
Spinnenformen der Gliazellen vorwiegen, weniger reichlich im Gebiet der ,,ge-
misteten* Elemente; sie lassen sich vielfach in denProtoplasmaleib der grossen
Spinnenzellen verfolgen. Axencylinder, und zwar lediglich nackte, in etwas
grésseren Mengen nur in der N&he der Randpartien, im Centrum spirlich ver-
streut zwischen den Kérnchen- und Gliazellen, hier wie im Riickenmark, nicht
itberall leicht von dicken Gliafasern zu unterscheiden, da elektive Firbungen
nicht gelangen.

Die Randzone des Tractus unterscheidet sich von den centralen Partien
einmal allgemein dadurch, dass sie erheblich mehr Gliafasern enthilt; an den
meisten Stellen der Peripherie ist der Gliarandsaum der Sehstreifen erheblich
verdickt, mit ihm in engem Zusammenhang stehen dann die zu schildernden
localen, noch stirkeren Vermehrungen der Glia. Zweitens nehmen nach dem
Rande hin im Allgemeinen die erhalten gebliebenen Axencylinder an Zahl zu,
und es treten markhaltige Nervenfasern auf. Dieser Uebergang ist an manchen
Stellen ein'allmé&hlicher; an anderen Stellen lassen sich in der Randzone be-
stimmte, durch histologische Eigenheiten gekennzeichnete klcine Felder ab-
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grenzen, und diese liegen, wie schon hervorgehoben, in beiden Sehstreifen,
in deren ganzem Verlauf, bis hinein ins Chiasma, stets an der gleichen Stelle.
Es sind das:

Am unteren Rande des Traelus, mehr nach aussen hin, ein Feld {z) von
ovaler Gestalt, das schétzungsweise den zehnten Theil des Gesammtquer-
sohnittes ausmacht; es hebt sich auf Nissl- wie auf Marchi-Préparaten durch
seine hellere Farbung von der Umgebung ab; hier liegen die Kz. sehr viel
weiter auseinander, die Gliazellen sind spérlicher vorhanden als im Centrum;
ngemistete® Gliazellen fehlen fast ganz, es iiberwiegen Spinnenformen, die
besonders reichlich an der Peripherie zu finden sind, dazwischen kleine runde
Formen mit unbedeutendem Leib. In diesem Gebiet sind besonders zahlreich
nackte Axencylinder vorhanden, an Menge allméhlich vom Rande nach dem
Innern hin abnehmend, dazn (auf Weigert-Pal-Préparaten, s. Fig. 7) eine
missige Menge markhaltiger Nervenfasern, deren Markscheiden aber grossten-
theils blass, gebliht und unregelmissig sind. Das histologische Bild dieses
Feldes geht langsam, ohne jede scharfe Grenze, in das geschilderte der cen-
tralen Partien iiber.

Ein zweites, gut abgrenzbares, etwas kleineres Feld (v) liegt gegeniiber,
also am oberen Rande nach innen zu. Hier zeigen Nisslpréparate annihernd
normale Verhéltnisse: keine Kz., Glia nahezu in Ruhe; es enthdlt dicht ge-
drangte markhaltige Nervenfasern; diese verlassen in einem compacten Biindel
den Tractus kurz vor dem Chiasma (beginnende Kreuzung? s. Fig. 7).

Drittens zeigt einen abweichenden Befund der obere Rand des Tractus
(s): Die Kz. haben hier nicht so schéne grosse runde Formen wie an anderen
Stellen, sie sind blass, haben unregelmissige Conturen und zackige, manchmal
zerfallene Kerne; die Gliazellen sind grosstentheils Astrocyten, aber klein,
dunkel, spitzig; dazwischen liegen blasse, unregelmiissige, kornige, schlecht
definirte Massen, die z. Th. sich nach Weigert-Pal schwéirzen; Markscheiden
und nackte Axencylinder fehlen:; die Gliafasern sind vermehrt und bilden ein
feines, ziemlich dichtes Netzwerk.

Marchipriparate lassen den Tractus opticus tiefsshwarz erscheinen in der
lichtbraunen Umgebung; nur das Feld z erscheint etwas heller als der Rest.
Bei Betrachtung mit der Oelimmersion ergaben sich dieselben Verhilinisse wie
in den Hinterstringen (s. d.): dicht gedringte Kdrnchenhaufen und zahlreiche
freie, dunkelbraune, kleine Kornchen (Eizholz’sehe Kérperchen), dazwischen
nur relativ wenige Marchibrocken; bei Nachfirbungen stellt sich jeder Kornchen-
haufen als eine Kérnchenzelle heraus. Nur in dem helleren Feld z iberwiegen
stellenweise Marchibrocken die Kornchenzellen.

Da, wo der Tractus nicht frei liegt, sondern an umgebendes Hirngewebe
grenzt, horen die pathologischen Verinderungen scharf auf. Die Grenze
wird durch einen Gefisse filhrenden dichteren Gliastreif gebildet; hinter
diesem Streif findet man sofort kleine runde Gliaelemente (Ruheformen) und
auch sonst keinerlei reactive oder den im Tractus vorhandenen gleichartige
Verinderungen. Nur an einer Stelle kurz vor dem Corpus geniculatum finden
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sich Kérnchenzellen und gewucherte Gliaelemente noch eine kurze Strecke weit
in den hier anliegenden Thalamus hinein.

Von den Corp. geniculat. extern. ist das eine nach Nissl, das
andere nach Weigert-Pal behandelt und gefiarbt worden. Auf Nisslpripa-
raten fehlen alle Verfinderungen, wie sie fiir die Tract. opt. beschrieben worden
sind; die Glia ist in Ruhe, Kornchenzellen sind nicht vorhanden, die Nerven-
zellen zeigen keine Ausfille. Eine Lichtung der markhaltigen Nervenfasern ist
gleichfalls nicht mit Sicherheit zu erkennen.

Die Sehstrahlung zum Hinterhauptslappen und der Fase. longif, inf,
zeigen normales Verhalten, nur sind — auf Marchipriparaten — etwas mehr
schwarze Piinktchen (keine Kornchenzellen!) vorhanden als in der Umgebung;
diese Piinkichen lassen eine systematische Anordnung nicht erkennen.

Das Chiasma zeigt (nach Nissl) ganz die gleichen #usseren Verinde-
rungen wie die Tractus. Im medialen Theil beherrschen Kérnchenzellen und
geméstete Gliazellen das Bild, im lateralen sind diese beiden Elemente nur
spirlich zu finden, dafiir zahlreiche sehr grosse Astrocyten.

Von den beiden Nervi optici war der eine in Formol, der andere in
96 proc. Alkohol fixirt worden. Von ersterem wurde das hinterste 2—3 mm
dicke Scheibchen in Weigert’s Schnellchromirung gebracht und nach
Weigert-Pal behandelt. Von ihm stammt das Priparat Fig. 8. Haematox.-
v. (xieson-Sehnitte desselber Blockes zeigen, dass im Cenfrum ein sehr viel
dichterer Filz aus feinen Gliafasern vorhanden ist, dass die Gliakerne etwas
enger aneinander liegen, auch etwas grosser sind als an der Peripherie und

- dass sich dort nicht dieselbe gleichmissige Aneinanderreihung der Nerven-
querschnitte (,,Sonnenbildchen®) findet. Kornchenzellen fehlen iiberall.

Auf Gefrier-Sudanschnitten von dem zweiten nach vorn folgenden Scheib-
chen sind die Markscheiden iiberall gelb gefirbt, die rothe (Feti-) Reaction ist
nirgend zu finden. )

Ein drittes Scheibchen kam aus Formol in Weigert’s Schnellchromirung
und dann in Marchi’sche Lisung. Makroskopisch entspricht das Bild etwa
Fig. 9: excentrisch gelegener heller Fleck im Innern, dunkelbrauner Rand.
Bei Immersionsvergrosserung: in der braunen Randzone mittelgrosse Marchi-
brocken diffas gleichmissig vertheilt, dazwischen reichlich kleine runde Elz-
holz’sche Kdrperchen; in der hellen Zone: Marchibrocken fehlen fast vollig,
dafiir zahlreiche kleine schwarzbraune Kiigelchen und dazwischen eine méssige
Menge (6—10 im Gesichtsfeld) Haufen solcher Kiigelchen (Kdrnchenzellen s,
sub Riickenmark)1).

Das Mittelstiick des N. opt. (etwas grosser als die vorigen) wurde wie das
erste Scheibchen behandels. Markscheidenpriparate von ihm geben Fig. 9a

1) Priparate genau nach Marchi’s Vorschrift konnten nicht hergestellt
werden. Controlpriparate aus dem Riickenmark ergaben bei Vergleich mit
richtigen Marchipraparaten, dass die Bilder in beiden Fallen im Wesentlichen

_ubereinstimmen, wenigstens soweit es dic hier interessirenden Verhaltnisse
betrifft.
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und b wieder. Auf Himatoxylin-v. Gieson-Préparaten: in der Degenerations-
zone das Gewebe dichter und dunkler als die Umgebung, die Septen unregel-
missiger, ihre Balken erheblich dicker. Starke Vergrosserungen lassen er-
kennen, dass in diesen Balken die Bindegewebskerne vermehrt sind, und dass
die tiberwiegende Mehrzahl der Gliaelemente grosse, blasige, blasse Kerne und
einen vergrosserten astrocytischen Leib hat; das Grundgewebe ist dicht,
wird von zahlreichen feinen Gliafasern -durchzogen; Markscheiden fehlen ganz;
ob die feinen Faserquerschnitte lediglich Gliafasern oder zu einem Theil auch
nackte Axencylinder darstellen, liess sich an den zur Verfiigung stehenden
Priparaten nicht mit Sicherheit entscheiden. — In einer Uebergangszone um
das markfaserfreie Feld herum ist das Gewebe lockerer, von spérlichen grossen
Spinnenzellen durchsetzt und enthélt grosse runde, scharf ausgeschnittene
Liicken. — Nach der nasalen Hilfte des Querschnittes hin treten immer mehr
markhaltige Nervenfasern auf, das Bild n#hert sich allmihlich dem Normalen;
nur sind auch hier die Gliazellen noch in leichter Progression und die Glia-
fasern etwas vermehrt.

Pia und Dura sind hier wie tberall frei von krankhaften Verdnderungen.

Auf dem dann nach vorn folgenden, fiinften Block (mit Osmium behandelt,
wie der dritte), der hereits die centralen Gefisse enthdlt, ist der Befund ganz
der gleiche wie auf dem dritten, und auf dem sechsten (Weigert — Pal,
s. Fig. 10} der gleiche wie auf dem vierten.

Der Rest der Nerven (3—-4 mm) ist in Zusammenhang mit dem Bulbus
geblieben. ,

Vom zweiten Nervus opticus (ans 96pCt. Alkohol) wurde das hinterste-
Scheibehen (dicht vor dem Chiasma) und ein vorderss (ca. 5 mm hinter dem
Bulbus) quer, das dazwischen liegende Stick ldngs geschnitten und nach
Nissl, Heidenhain und mit Himatoxylin gefirbt. Die degenerirte Zone ist
hier, soweit der Vergleich mit den anders behandelten Blocken des Formol-
nerven sichere Schliisse zulésst, Gberall etwas grosser, nimmt aber im Usbrigen
die gleiche Lage ein wie dort.

Hinten (entsprechend Fig. 8) weist der centrale Theil des Querschnittes
etwas dichter gelagerte Kerne auf; die Gliazellen sind hier gross und haben
Astrocytenformen. ,,Gemistete Formen fehlen ganz. An der Peripherie sind
die Spinnenzellen kleiner und dazwischen finden sich grissere Mengen von
Ruheformen. Nirgend sind Kérnchenzellen vorhanden. Gliafasern finden sich
in der Mitte reichlicher als an der Peripherie. Am Rande die gewthnliche
klare Zeichnung der Markscheidenringe (Hamatoxylin und van Gieson), in
der Mitte mehr verwaschene feinkornige Zeichnung, Markseheiden verkiimmert
oder ganz fehlend, dafiir vermehrte Gliafaserquerschnitte.

Vorn (etwa entsprechend Fig. 10) zeigt die nasale Hilfte dieselben histo-
logischen Kinzelheiten wie hinten diePeripherie. In der temporalen, degenerirten
Hilfte sind die Gliazellen recht erheblich vermehrt und vergrdssert, vermehrt
vorwiegend diejenigen, welche die kleinen Septen bilden. Der Gestalt nach
wiegen in den Septen grosse zackige astrooytische Formen (Fig. 19 g;) vor,
daneben finden sieh solche mit eigenartiger Anordnung des Chromatins zu
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Faden und Brocken und mit relativ kleinem, ziemlich dunklem, dem Kern meist
ansitzendem Protoplasmaleib ohne Fortsitze (Fig. 19 gy); letztere Elemente
bilden die Mebrzahl der innerhalb der kleinen Felder gelegenen. , Geméstete®
Formen fehlen; dagegen sind Kérnchenzellen vorhanden, wenn auch nur
in geringen Mengen. Sie liegen fast alle in einem Winkel des Préparates in
Gruppen, sonst nur spérlich verstreut (Fig* 19 kz)." Die Gefdsse zeigen keiner-
lei Verinderungen. Die Gliafasern (Heidenhain) sind in der temporalen
Hilfte stark vermehrt.

Die vordersten 3—4 mm des Sehnerven sind nach Celloidin-Einbettung
zusammen mit dem Bulbus horizontal geschnitten worden. Die hinteren
11/, mm dieses Stumpfes zeigen noch ganz diesslben Verdnderungen wie das
eben beschriebene quergeschnittene vordere Scheibchen des Nerven. Dann wird,
nach vorn zu, der Charakter des histologischen Bildes ein anderer: keine
Spinnenzellen mehr, keine Kornchenzellen, sondern, ausser den bindegewebigen
Elementen, nur kleine dunkle und mittelgrosse blasse Gliakerne ohue Leib
oder nur mit Andeutungen eines solchen. Diese Gliakerne stehen in der medialen
Hilfte des Schnities in regelmissigen Reihen, in der lateralen dagegen dichter
gedringt und unregelmissig.

V. Grosshirn. Die Herde liegen stets im Mark, nirgend in der Rinde
oder in den subcortikalen Ganglien, Histologisch entsprechen die Ver-
dnderungen in ihmen genau denen in den Hinterstringen des Riickenmarkes
(Fig. 18).

Auf Nissl-Préparaten der Hirnrinde: geringe progressive Veranderungen
an den Gliazellen. Nervenzellen vorwiegend chronisch verindert (Nissl),
vielfach Incrustationen, an manchen Stellen Nissl’s ,schwere Zell-
verinderung.

Wir sehen also! an denjenigen Stellen der Hinterstriinge, der Seh-
streifen und des Hirnmarkes, welche wir auf Markscheidenpriparaten
ungefarbt fanden, sind dichtgedriingte zellige Elemente mit grossen -
Leibern vorhanden. Sie sind so zahlreich, dass die erkrankten Partien
beispielsweise auf Nissl-Priparaten von der umgebenden weissen Sub-
stanz sich dunkelblau abheben. Diese zelligen Elemente sind: 1. massen-
hafte Kornchenzellen, 2. grosse Giiazellen. Stellenweise liegt Kérnchen-
zelle neben Kiornchenzelle, und dazwischen nur hin und wieder eine
Gliazelle; an anderen Partien, namentlich am Rande, sind Gliazellen
hinfiger. Wo die Kérnchenzellen sehr eng liegen, haben die Gliazellen
fast ausschliesslich die Form der ,gemisteten” (Nissl), andern Ortes
iiberwiegen grosse, zum Theil riesige Astrocyten. Als drittes Element
gehoren zum Bilde grobe Gliafasern, reichlicher stets in den Rand-
partien, spirlich im Centrum der Verinderungen. Markscheiden lassen
sich auch mit anderen Methoden als der Weigert’schen nichi nach-
weisen; dagegen sind zweifellos nackte Achsencylinder vorhanden, nur
gelang es nicht, iber ihre absolute Zahl sicheren Aufschluss zu be-

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 44. Heft 1. 14
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kommen. In den erkrankten Gebieten sind die Gefisse sparlich (wie
iiberall in der weéissen Substanz), ihre Wand von normalem Aussehen
(insbesondere keine Wucherungen der Intima); es fanden sich  nirgend
Gefssssprossen oder neugebildete Gefisse; wohl aber liegen um fast
alle Gefiisse, in den Lymphscheiden, mehr oder weniger dichte Mintel
von Kérnchenzellen genau der gleichen Art, wie die im Gewebe. Andere
zellige Elemente als die geschilderten sind nicht vorhanden, inshesondere
keine rothen Blutkorperchen, keine Lymphocyten, keine Plasmazellen,
keine Leukocyten, keine Fibroblasten u.s. w.; Gliazellen mit kleinem
dunklem Kern und kleinem Leibe, also von normalem Aussehen, fehlen
fast vollig. Pia und Dura sind iiberall intact.

Bevor wir diese histologischen Einzelheiten fiir eine anatomische
Differentialdiagnose des vorliegenden Krankheitsprocesses verwerthen,
miissen wir versuchen, uns iber die DBedeutung eines besonderen
histologischen Elementes in unserem Falle klar zu werden, das sind
die Kérnehenzellen. Diese Elemente spielen in der Pathologie der
Centralorgane, und insbesondere der Riickenmarksstringe, seit langem
eine grosse Rolle, fast so lange, als es iiberhaupt eine Histopathologie
des Riickenmarkes giebt.  Sie haben seit Gluge sehr vielfach das
Interesse in Anspruch genommen. Ueber ihre Herkunft in Gehirn und
Riickenmark sind die allerverschiedensten Meinungen gedussert und ver-
fochten worden. Wenn wir absehen von den ersten Auffassungen
Gluge’s und seiner Nachfolger, Auffassungen die unsern wmodernen
Anschauungen nicht mehr entsprechen, giebt es kein cellulires Bau-
element des Nervensystems, das nicht von diesem oder jenem als
Ursprungselement der Kérnchenzellen angesehen worden wire: Ganglien-
zellen, Gliazellen, Gefisswandelemente, weisse DBlutkérperchen, Biter-
korperchen sind in buntem Wechsel herangezogen worden. Die Her-
leitung aus ausgewanderten Leukocyten ist es wohl hauptsichlich
gewesen, die zu der heute noch vielfach geltenden Ansicht gefithrt hat,
dass das Vorhandensein von Kérnchenzellen allein schon die entziind-
liche Natur eines Krankheitsprocesses beweise.

Einer der letzten, der sich mit diesen Fragen eingehend beschiiftigt
hat, war Nissl?). Er hebt mit Recht hervor, dass gelegentlich alle
Zellen, selbst die Nervenzellen, nekrotische Gewebstheile oder kleine
Fremdkérper in sich aufnehmen, dass es sich aber nicht empfiehlt, in

1) Fr. Nissl, Zur Histopath. der paralyt. Rindenerkrankung. Histol.
und Histopath. der Hirnrinde. I. S. 328. Jena 1904. — Siehe dort auch die
Besprechung der neueren Literatur. Die &ltere Literatur zusammengestellt in
Inaug.-Dissert. von Biumler. Halle 1881,
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jedem solchen Falle von Kérnchenzellen zu sprechen, sondern diesen
Namen, wie das auch in der Literatur meist geschehen ist, fiir be-
stimmte Elemente zu reserviren. Nissl schildert diese Zellen eingehend
und schligt fiir sie als noch geeigneter, weil weniger zweideutig, den
von Juliusburger und Bodecker gebrauchten Namen ,,Gitterzellen“
vor. Charakteristisch fiir sie ist: die kugelige Form, der kleine runde
dunkle Kern, der spiter oft von allen Seiten her wie eingedrickt er-
scheint, das recht constante Grossenverhiltniss zwischen Kern und Zell-
leib, das feine kiornige Protoplasmanetzwerk des Leibes, in welchem
dichtgedringt die ,Kornchen“ liegen (vergl. Fig. 17, 18, 20 kz). Wo,
wie z. B. im vorliegenden Falle, diese kornigen Einschliisse von feinen
Zerfallsproducten der Markscheiden geliefert werden, ist das Bild aller
Kérnchenzellen ein sehr gleichartiges und klares. Aehnliche gleich-
missige, aber etwas andersartige Formen entstehen, wenn die Kérnchen-
zellen voll gestopft sind mit gut erhaltenen rothen Blutkdrperchen, wie
man das regelmissig bei frischen Blutungen findet; wesentlich andere
Bilder geben wieder Elemente, die mit unregelméissigen braunen Pigment-
massen beladen sind (hanfig in den Lymphscheiden der Rindengefisse
bei Arteriosklerose), u. s. w.

Nissl hat nun die Entstehung und Bedeutung dieser Gebilde
studirt bei einer bestimmten Gruppe von krankhaften Veranderungen,
namlich bei umschriebenen Zerstérungen der Hirnsubstanz durch Trauma,
Blutung, Erweichung, Veritzung, Verbrennung, Abscedirung, und er hat
nachgewiesen, dass in diesen Fallen. die Kérnchenzellen als Abkémm-
linge der hier in den ersten Tagen stets lebbaft wuchernden Gefiss-
wandelemente (Endothelien, Adventitialzellen) aufzufassen sind.

In unserem Falle, bei dem Affen, weisen die massenhaft vorhandenen
Kérnchenzellen in den Hinterstringen, in den Sehstreifen und den
Herden des Hirnmarkes alle Characteristica auf, die Nissl fiir seine
mesodermalen Gitterzellen angiebt. Trotzdem glaube ich, dass es nicht
mdglich ist, fiir sie dieselbe Genese, also aus proliferirten Gefisswand-
elementen, anzanehmen. Wir sahen, dass in unserem Falle iiberall, an
Stellen schwerer wie leichterer Veranderungen, der Gefiss- und Binde-
gewebsapparat in volliger Ruhe sich befindet, dass nirgend von einer
Proliferation seiner Bestandtheile etwas zu sehen ist, dass junge Gefiss-
schlingen und neugebildete Gefiisse nicht vorhanden sind; es fehlt uns
also deshalb schon die erste Unterlage fiir die Annahme, die massen-
haffen Koérnchenzellen als Abkommlinge des Gefissapparates aufznfassen.
Es fehlt ferner ein anderes Element vollig, das unter jenen von Nissl
studirten Verhiltnissen sich stets gleichzeitig mit den Kérnchenzellen
in reichlichen Mengen entwickelt: die Fibroblasten.

14*
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Auf der anderen Seite liegen nicht die geringsten Anhaltspunkte
vor fiir die Annahme, dass die Kornchenzellen sich etwa aus extra-
vasirten Lymphocyten oder Leukocyten entwickelt hitten; es ist bei der
Beschreibung hervorgehoben worden, dass freie weisse Blutkérperchen
weder in den Riumen um die Gefisse noch im Gewebe irgend wo an-
sutreffen sind, und die Thatsache allein, dass die Kornchenzellen in
grosseren Mengen in den Lymphscheiden um die Gefiisse herum zu
finden sind, darf durchaus nicht als Beweis fiir ihre Herkunft aus dem
Geftissinnern angesprochen werden. Das Gehirn und Riickenmark hat
keine anderen Lymphbahnen als die adventitiellen und perivasculiren
Riume; was deshalb an gréberen Bestandtheilen die Centralorgane auf
dem Wege der Lymphbahnen verlisst, missen wir im Praparat eine
Zeit lang um die Gefiisse herum liegen finden; und dass es sich bei
diesen Kornchenzellen, gerade so wie bei den Nissl’schen, num Elemente
handelt, die, mit Zerfallsproducten des Gewebes reichlich beladen, im
Lymphstrome abfahren — ‘soweit sie nicht in loco schon wieder zu
Grunde gehen —, das diirfen wir wohl als sicher ansehen.-

Nach dem Gesagten bleibt fiir die Genese der Kdrnchenzellen des
vorliegenden Falles als Matrix nur noch die Glia, und das ist ja eine
Auffassung, die von vielen Autoren getheilt wird, eine Auffassung, deren
Unzuléinglichkeit fiir ganz bestimmte Fialle nachgewiesen zu haben
~u. A. NissI’s Verdienst ist; dass seine histogenetische Erklirung nicht
fir alle Fille passt, hebt N. selber a. a. O. hervor?).

Wir werden kaum anders konnen als aonehmen, dass in unserem
Falle Gliazellen die Zerfallsproducte, hauptséichlich der Markscheiden,
in sich anfgenommen, dann sich aus dem Verbande des Gliaretikulums
losgelost haben, freigeworden sind, und in Gestalt von Kornchen-
zellen die Aufraumungsarbeiten besorgen, indem sie die Detritusmassen
theils an Ort und Stelle allmihlich assimiliren, theils in die Lymph-
bahnen schleppen. Ein anderer Theil der Gliaelemente betheiligt sich
daran nicht, sondern reagirt durch Grdsserwerdeu des Kernes und Zell-
leibes, sowie durch Production von Gliafasern, sorgt also mit anderen
Worten fiir Ersatz des zu Grunde gegangenen Gewebes. Ob dabei von
vornherein bestimmte Elemente pridestinirt sind, diese resp. jene Thi-
tigkeit auszufiihren, ob insbesondere gewisse Gliazellen in engerem
Connex zu den Nervenfasern stehen, analog etwa den Schwann’schen

1) Mir ist kiirzlich ein ungewdhnlicher Fall von Paralyse vorgekommen,
bei dem ich mir die zahlreich vorhandenen Kornchenzellen auch nur als Ab-
kémmlinge der Glia erkliren kann,
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Scheidenkernen der peripheren Nerven, wie Reich neuerdings anzu-
nehmen geneigt ist, dariiber fehlt es uns noch an Kenntnissen.

Als Beweis der Entwickelung eines histologischen Elementes aus
einem anderen, hier also der Kornchenzellen aus Gliazellen, pflegt die
Nachweisbarkeit einer geschlossenen Kette von Uebergangsformen ge-
fordert zu werden. Zwingend ist auch dieser Beweis wohl nie. In
unserem Falle wiirden sich solche Uebergangsformen erkennen lassen
in Elementen, wie sie Fig. 17g und g; wiedergiebt. Doch scheint es
mir nicht wahrscheinlich, dass das Gros der Kdrnchenzellen aus solchen
grossen, bereits stark progressiv veriinderten Gliaformen sich gebildet
hat, es ist wohl sehr viel eher anzunehmen, dass sie entstanden sind
aus den urspriinglichen kleinen ruhenden Formen, und Ueberginge zu
solchen finden sich namentlich an den #Hussersten Rindern der krank-
haften Veréinderungen (s. d. Schilderungen der Hinterstriinge im Lendeu-
mark).

Halten wir diese Auseinandersetzungen zusammen mit Nissl’s Aus-
fithrungen, so werden wir annehmen miissen, dass Kornchenzellen im
Nervensystem sich zum Mindesten aus zwel ganz verschiedenen Ele-
menten in grossen Massen entwickeln kinnen, aus proliferirenden meso-
dermalen Gefisswandzellen und aus der ektodermalen Glia. Es ist wohl
kein Zufall, dass das gerade Zellarten sind, von denen wir wissen, dass
sie unter pathologischen Verhiltnissen sehr stark wandlungsfihig sind,
und auf die geringfigigsten Reize hin in der allerverschiedensten Weise
durch Formverinderung und Vermehrung reagiren. Wir werden spiter
noch kurz zu reden haben von einem dritten Element, welches Kornchen-
zellen zu liefern im Stande ist: die Schwann’schen Scheidenzellen. —
Diesen Versuchen, sich fiber die Genese bestimmter histopathologischer
Bauelemente Klarheit zu verschaffen, kommt nicht lediglich theoretisches
Interesse zu, wir werden alsbald sehen, dass die sich auf sie griindenden
Anschanungen ausschlaggebend fiir die Auffassung des ganzen zu Grunde
liegenden Krankheitsprocesses sein konnen.

Wenden wir uns nun dazu, den erhobenen histopathologischen Be-
fund differentialdiagnostisch fiir die Deutung des Krankheitsprocesses zu
verwerthen.

Die Literatur iiber die pathologische Anatomie der Tabes dor-
salis hat einen recht erheblichen Umfang gewonnen. Der bei Weitem
grosste Theil der Arbeiten dariiber beschiftigt sich aber mit rein locali-
satorischen KFragen, mit der Feststellung, in welchen Abschnitten der
Hinterstringe Markfasern zu Grunde gegangen sind. Was sich sonst an
Angaben iiber die Art der feineren histologischen Verinderungen findet,
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ist wenig; man weiss, dass Axencylinder - Markscheiden verschwinden,
und dass eine ,raumausfillende Vermehrung der glidsen Zwischen-
substanz® ohne Vermehrung der Gliazellen eintritt?!). Aber das sind
sog. sklerotische Vorginge, die sich bei verschiedenen Erkrankungen
der markhaltigen Nervenfasern im Centralnervensystem schliesslich ein-
stellen. Von anderen Autoren wird gelegentlich kurz erwahnt, dass bei
subacuten Fillen von Tabes oder in den nicht seltenen acuten Sebiiben
im Verlauf der Erkrankung Kérnchenzellen um die Gefisse. und eine
etwas lebhaftere Proliferation der Gliazellen gefunden werden kénne
(Redlich, Schmaus, Homén); als sehr hiufiger, wenn nicht regel-
missiger Befund wird sonst nur noch die Infiltration der Pia mit
Lymphocyten und Plasmazellen angefiihrt, und es scheint, als ob bei
alten Fillen wie bei frischen gleich regelmissig diese Infiltrate auch im
Innern des ganzen Riickenmarks, 1ings des spirlichen Bindegewebes um
die Gefisse, vorhanden sind2). Damit ist wohl das, was wir tber die
histologischen Verinderungen bei Tabes wissen, im Wesentlichen er-
schépft. Der Befund in unserem Falle ist ein ganz anderer; der Proeess
trigt den Charakter eines sehr viel stiirmischeren und groberen, als wir
es bei der Tabes zu sehen gewohnt sind, und es fehlen andererseits gerade
diejenigen histologischen Elemente, die, wie es scheint, bei der Tabes
mit grosser Regelmiissigkeit zu finden sind: die Infilirate von Lymphe-
cyten und Plasmazellen in der Pia und den adventitiellen Raumen.
Dagegen liisst sich allerdings einwenden: einmal, die aus der Lite-
ratur angefiihrten Befunde gehoren vorwiegend alten Fillen von Tabes
an, wir wissen sehr -wenig dariiber, welche histologischen Bilder eine
frische Tabes giebt; zweitens: es ist gar nicht unwahrscheinlich, dass
unserem klinischen Bilde der Tabes keineswegs immer der gieiche ana-
tomische Process zn Grunde liegt. In letzterer Beziehung lehrreich ist
ein Fall mit sehr raschem Verlauf, den vor Kurzem Perusinis3) be-
schrieben hat, und bei welchem sich anatomisch fand: fast vélliges
Fehlen der Markscheiden in nahezu dem ganzen Gebiet der Hinter-
stringe, zahlreiche Kornchenzellen (nach Marchi sowohl wie nach

1) E. Storch, Ueber die pathologisch-anatomischen Vorgénge am Stiitz-
geriist des Centralnervensystems. Virchow’s Archiv. Bd. 157. 1899.

' 2) P. Schréder, Ein Beitrag zur Histopathologie der Tabes dorsalis.
Centralbl. . Nervenheilk. XXIX. S. 585. 1906.

3) G. Perusini, Tabes dorsalis, Taboparalyse oder Myelitis? Monats-
schrift . Psych, u. Neurol. XX. S. 544. 1906. — Herr Dr. Perusini hatte
die Liebenswiirdigkeit, mir seine Priiparate zur Durchsicht zur Verfiigung zu
stellen.
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Nissl), wenn auch keineswegs so massenhaft wie in unserem Falle,
von diesen Kornchenzellen ein grosser Theil in den Lymphscheiden um
die Gefisse, Gliazellen in nur missiger Progression, erhebliche Verdich-
tung des gligsen Grundgewebes, missige, aber deutliche Infiltration und
Verdickung der Pia, wahrscheinlich auch Plasmazellen um die Gefisse
des Riickenmarks. Dieser Befund gleicht in vielen Punkten dem unseres
Falles: derselbe hochgradige Untergang von Markscheiden in den Hinter-
stringen, die Aufnabhme der Zerfallsproducte in Kornchenzellen, deren
Ansammlung um die Gefisse; aber er unterscheidet sich - abgesehen
davon, dass ein sehr viel grosserer Theil des Querschnittes der Hinter-
stringe befallen ist — einmal durch die geringere active Betheiligung
der Gliazellen und vor Allem durch das Vorhandensein von Infiltraten’
in der Pia. Jedoch selbst wenn wir uns fiir berechtigt halten sollten,
diese Punkte als unwesentlich bei Seite zu lassen, so bieibt es immer
noch recht fraglich, ob wir den Fall Perusini’s iberhaupt der Tabes
zurechnen diirfen.

Etwas besser sind unsere Kenntnisse von den histologischen Ver-
inderungen bei secundiren Degenerationen in den weissen Massen
und Stringen des Gehirns und Riickenmarks; es ist das ja ein Gebiet,
das der experimentellen Bearbeitung ohne viel Schwierigkeiten zugingig
ist. Unter secundirer Degeneration im centralen und peripheren Nerven-
system pflegt man diejenigen Verinderungen zusammenzufassen, welche
sich nach vellstiindiger Durchtrennung von Nervenbahnen stets an den
Nervenfasern und ihrer Umgebung (Bindegewebe resp. Glia) einstellen?),
Dabei sind von den rein degenerativen Erschelnungen nur schwer zu
trennen die ersten, stets schou sehr frith aunftretenden progressiven

" Veriinderungen des Gewebes, welche einmal dazu dienen, die Zerfalls-
producte zu entfernen, zweitens Ersatz zu schaffen fiir das zu Grunde
gegangene; letzteres gilt vornehmlich fiir periphere Nerven mit ihrer
ansgezeichneten Regenerationsfahigkeit, dagegen nur in sehr beschrinktem
Maasse fiir die Centralorgane, wo immer nur ein unvollkommener und
dazn functionell unbrauchbarer Ersatz durch Gliagewebe zu Stande
kommt. Der Hauptgegenstand der Untersuchung -ist von jeher die
Markscheide gewesen, aus dem einfachen Grunde, weil wir fiir sie seit
Langem gute I‘arbemethoden haben; mit dem Axency]mder begmnt man
erst neuerdings sich eingehender zu beschiftigen,

Weitaus am besten studirt und am besten bekannt ist dié secundiire
Degeneration der peripheren Nerven. Die dabei zu findenden gesetz-

1) Die Verinderungen an der Durchtrennungsstelle (sogen. traumatische
oder priméire Degeneration) sollen ganz ausser Betracht bleiben.
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missigen Verinderungen lassen sich aber durchaus nicht auf die cen-
tralen Nervenfasern iibertragen; denn bei letzteren fehlt ein histologisches
Element, das sowohl bei der Degeneration wie bei der Regeneration
der peripheren Nerven eine ausschlaggebende Rolle spielt: die Schwann-
sche Scheide; die Glia der Centralorgane tritt nur sehr unvollkommen
fir die Sehwann’schen Scheiden der peripheren Nerven ein. Es kommt
hinzu, dass die histologische Untersuchung der peripheren Nerven
leichter ist, weil sie sich kriftiger und distincter firben als die
centralen, und weil es unschwer ist, sie durch Maceration und Zer-
zupfen auf weite Strecken zu isoliren, was bei den centralen nicht gelingt.

Ueber die secundire Degeneration peripherer Nerven existirt eine
Reihe guter Arbeiten. Obenan steht das zusammenfassende Referat von
Stroebel), ferner die schon vorher erschienenen Aufsitze von
v. Biingner?), von Howell und Huber3), sodann die Arbeiten von
Wieting4) und von Schiitte). Genannt seien nock Elzholz6),
Raimann?), Stransky®) und Pilez®), welche sich um den Gegenstand
nawentlich dadurch ein Verdienst erworben haben, dass sie die Unter-
schiede andersartiger Erkrankungen der Markscheiden von der gewidhn-
lichen secundiren Degeneration hervorhoben. Einige weitere Arbeiten
der neuesten Zeit haben schliesslich noch unsere Kenntnisse vom nor-
walen Bau der Markscheiden erweitert, oder zum Mindesten gezeigt,
dass unser bisheriges Wissen bei Weitem nicht ausreicht. Von grosser
Bedeutung erscheint mir in dieser Hinsicht ein Vortrag von Reich?9),
der ups fiir manche der in Betracht kommenden Fragen erst ein gutes
Verstindniss ermoglicht.

Nach den Ergebnissen dieser Arbeiten spielen sich die Vorgiinge
bei der Degeneration des peripheren Nervenstiickes so ab, dass die
Markscheiden sehr bald in grobe Brocken auseinanderfallen, dass vom
zweiten oder dritten Tage an das Protoplasma der jedes interannuldre

1) Stroebe, Ceniralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. 1895.

2) v. Biingner, Ziegler's Beitrige. X.

3) Howell u. Huber, Journ. of Physiol, 1892 u. 1893.

4) Wieting, Ziegler's Beitrige. XXIIL 1898,

5) Schiitte, Centralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. XV. 1904,

6) Elzholz, Jahrb. f. Psych. XVIL. 1898.

7) Raimann, Jahrb. f. Psych. XIX. 1900.

8) Stransky, Journ. f. Psychol. u. Neurol. I. 1903.

9) Pilcz, Jahrb. f, Psychiatr. XVIIL. 1899.

10) Reich, Allgem. Zeitschr. f. Psych. 1905. S. 620. Bisher nur als
wenig ausfiihrliches Auntoreferat erschienen.
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Segment umbiillenden Schwann'schen Scheide sich zwischen die
Spalten vorschiebt, dass die Kerne der Schwann’schen Scheiden sich
vermehren, und dass sich dann das Ganze in einzelne Protoplasma-
haufen mit je einem, seltener zwei Kernen aufldst, Protoplasmahaufen,
welche die Zerfallsproducte der Markscheiden und Achsenecylinder in
Form grosserer und kleinerer Kiigelchen einschliessen. Die so ent-
stehenden zelligen Gebilde gleichen ganz den oben Dbeschriebenen
nKornchenzellen“; sie stellen die schon erwihnte dritte Spielart dieser
Elemente dar, also die aus Zellen der Schwann’schen Scheide. Sie
erscheinen nach Ablauf einiger Wochen in den Lymphscheiden der Ge-
fasse. Daneben sind dann, pamentlich in spiteren Stadien, spindel-
formige Zellen zu finden, welche sich gleichfalls aus den Schwann’schen
Scheidenzellen entwickeln, und welche dem Regenerationsprocess dienen.

Der ganze Vorgang ist ein sehr lebhafter, er ist histologisch
charakterisirt dureh das Auftreten massenhafter Kornchenzellen und
spindelformiger Gebilde.

Das Bild bei einfacher secundirer Degeneration in den Central-
organen pach blander Durchtrennung ist wesentlich anders. Meine
eigenen Erfabrungen (Durchschneidung des Riickenmarkes bei einer
grésseren Reihe von Kaninchen, Untersuchung nach vier Tagen bis zu
einem Jahr) decken sich hier im Wesentlichen mit denen anderer Be-
obachter [Stroebe 1. ¢, Schmaus’)l. Das Mark zerfillt in grobe
Schollen und bleibt lange an Ort und Stelle liegen; diese Schollen
werden nicht in feihe Kornchen aufgeldst (siehe als typisches Beispiel
eines .solchen Processes die secundire Degeneration in den Seiten-
stringen unseres Affen; vergl. Fig. 18); was schliesslich aus ihnen wird,
dariiber fehlen Erfabrungen, nur so viel scheint sicher zu sein, dass
sie nicht in die Lymphscheiden um die Gefisse transportirt werden,
jedenfalls nicht in einer Form, die durch die Marchi-Methode nachweis-
bar ist; die Schollen unterscheiden sich ferner von dem kérnigen Inhalt
der Kérnchenzellen dadurch, dass sie sich tiefer schwarz mit Osmium
firben, und dass sie (im Gegensatz zu den Kornchenzellen, s. Fig. 20)
niemals die Fettreaction mit Sudan geben. Die Reaction des um-
gebenden Gewebes ist, was die Intensitéit der Vorginge anbelangt, gar
nicht zu vergleichen mit der bei secundiirer Degeneration. peripherer
Nerven; man hat auf Nissl-, namentlich aber auf Karmin- oder Hima-
toxylin-Priparaten oft Mihe, {berhaupt von reactiven Verinderungen

1) Schmaus, Vorlesungen iiber die pathologische Anatomie des Riicken-
markes. Wiesbaden 1901. — S. auch eine demndchst erscheinende Arbeit von
Knick iiber die Histopathologie der secundéren Degeneration,
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etwas zu finden. Sie heschrinken sich auf ein Deutlicherwerden des
sternfoérmig veristelten Protoplasmaleibes der Gliazellen (Nissl-Pripa-
rate); des ofteren sieht man dabei, dass die Gliazellfortsitze lichte
rundliche Maschen bilden, in welchen aller Wahrscheinlichkeit nach
Markbrocken liegen; nur ganz vereinzelt kommen dabei Bilder zu
Stande, die an Koérnchenzellen erinnern. Am Gefiiss- und Bindegewebs-
apparat fehlen alle Verinderungen.

Es finden also bei der einfachen secundiren Degeneration weisser
Fasermassen in den Centralorganen histologische Vorginge nur sehr
wenig lebhafter Art statt; sie beschriinken sich im Wesentlichen auf
eine geringfiigige Proliferation der Glia. Mit ihnen konnen die Befunde
in den Hinterstringen, im Tractus opticus und im Grosshirn unseres
Affen nicht in Parallele gesetzt werden. Es muss allerdings angenommen
werden, dass secundire Degenerationen, auch abgesehen von den PyS.,
in unserm Falle vorbanden sind, denn die Bedingung, welche sie ge-
setzmissig auslfst, ist an vielen Stellen gegeben: Unterbrechung von
Axenecylindern; nur sind diese secundéren Degeuerationen hier entweder
durch spater hinzugekommene andersartige Verindernngen verdeckt,
oder durch bereits vorher bestehende stark modificirt worden. Stellen,
an denen der Process der secundiren Degeneration rein zu Tage tritt,
komnen wir pur dort suchen, wo diese andersartigen Verdnderungen
nicht vorbanden sind; das ist unter anderem der Fall am obersten
Ende der Hinterstringe').

Nun liegen allerdings die Verhilinisse bei der secundiren Degene-
ration so einfach, wie bisher ausgefithrt worden ist, durchaus nicht
immer. Das Bild kanu schon etwas anders werden, wenn beispielsweise
bei experimenteller Durchtrennung der Hinterstriinge nicht ganz aseptisch
verfahren wird, und sich eine leichte Meningitis einstellt; dann kann
die Gliaproliferation in den secundir degenerirten Partien viel erheb-
licher und die Zabl der Kérnehenzellen und . kérnchenzellenihnlichen
Gebilde viel grosser sein. Aehnliches habe ich mehrfach bei Hinter-
strang- uod  Kleinhirnseitenstrang-Degenerationen nach  sogenannten
Querschnittsmyelitiden in Folge von Tumoren oder Wirbelecaries im
unteren Brustmark des Menschen gesehen; hier erreichte die Gliazell-
und -faser-Vermehrung oft recht betrichtliche Grade, und es fanden
sich bei Marchi- wie bei Sudanfirbung grosse Mengen typischer
Kornchenzellen, die allerdings auf Nissl-Bildern sehr viel weniger
distinkte und gut abgegrenzte Formen erkennen lisssen als die im vor-

1) In den Sehnerven sind die Verhaltnisse anscheinend noch ver-
wickelter; s. dariiber weiter unten.
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liegenden Falle. Woher diese Abiinderungen des histo-pathologischen
Processes kommen, 14sst sich nur vermuthen; es kann der langdauernde
Druck auf die gequetschte Stelle sein, oder aber die Druckvermehrung
im ganzen Duralsack in Folge von Stauung der Spinalfiiissigkeit, schliess-
lich mogen auch irgend welche toxischen Producte oder Allgemein-
storungen eine Rolle spielent). Jedenfalls kommen unter solchen Ver-
hiltnissen Bilder zu Stande, die denen unseres Falles erheblich niher
stehen, und die uns mahnen miissen, daran zu denken, dass es sich
moglicher Weise nur um graduelle Unterschiede handelt, d. h. um solche,
die lediglich durch die Schwere der Schidigung oder die Schunelligkeit
des Verlaufes bedingt sind.

Fine Reihe von Griinden, welche der Annahme widersprechen, dass
es bei der Erkrankung unseres Affen sich um einen der multiplen
Sklerose analogen oder #hnlichen Process gehandelt habe, sind oben
bereits hervorgehoben worden. Die mikroskopische Untersuchung hat
aber wieder einen Befund ergeben, der an die Herdsklerose erinnern
muss: das Vorhandensein zahlreicher Axeneylinder ohne Markscheide.-
Nun ist es jedoch schon gewiss nicht richtig, dass nackte Axencylinder
nur bei der multiplen Sklerose vorkommen; sodann ist in unserm Falle
nur ein Theil der Axencylinder erhalten geblicben, wihrend ein grosser
anderer Theil zusammen mit der Markscheide zu Grunde gegangen ist.
Schliesslich sind progressive Verinderungen der Art, wie sie hier das
Bild behetrschen (Gliazellwucherung, Kérnchenzellen), durchaus nicht
charakteristisch fiir die multiple Sklerose?), selbst nicht in den eigen-
arfigen, nenerdings wieder von Marburg3) bearbeiteten Fiallen mit
sehr acutem Verlauf.

Die Differentialdiagnose gegeniiber herdférmigen Blutungen oder
Erweichungen kommt wohl itiberhaupt nicht in Frage, ebensowenig
gegeniiber einer der bekannten Formen von Lues oder Tuberculosis
cerebro-spinalis. Damit ist natiirlich noch nicht die Frage erledigt,
ob Lues oder Tuberculose, oder beide zusammen fiir die Entstehung des
Leidens ursichlich irgendwie in Betracht kommen.

Schliesslich wiren fiir die Differentialdiagnose noch zu erwihnen
Riickenmarkshefunde bei multipler alkoholischer Neuritis4). In

1) Vergl. die Literatur iiber die Degeneration weit abgelegener Hirn- und
Riickenmarkswurzeln bei Tumoren der Centralorgane.

2) Ieh habe in sechs untersuchten Fillen niemals auch nur Andeutungen
davon gefunden.

3) 0. Marburg, Jahrb. f. Psych. XXVII, 1906.

4) ofr. Heilbronner, Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 1898, u. A,
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einem solchen Falle, den ich zu untersuchen Gelegenheit hatte!} (in
mehreren anderen fehlten derartige Veriinderungen), fand sich eine starke
Vermehrung der Gliazellen und der Gliafasern in den Goll’schen
Stringen des Hals- und Brustmarkes, dazu massenhafte den Kérnchen-
zellen sehr shuliche Gebilde, die pur in der Mehrzahl nicht so gut
abgegrenzt, nicht so charakteristisch gleichmiissig gezeichnet waren,
sondern dem ganzen Gliagewebe deutlich eingefiigt erschienen, und
nicht in Ansammlungen um die Gefiisse zu finden waren; anf Marehi-
praparaten waren Schollen und Brocken und nur einzelne kieine braune
Kiigelchen zu sehen; die Sudanreaction fiel negativ aus; also ein Befund,
der jedenfalls mit den geschilderten Verinderungen bei secundirer De-
generation in Folge von Riickenmarkstumoren und von Wirbelkaries sehr
viel mehr tibereinstimmt als mit denen unseres Falles.

Das Krgebniss dieser differentialdiagnostischen Ueberlegungen ist
vorwiegend negativ. Wir haben keinen vom Menschen her bekannten
Krankheitsprocess gefunden, mit dessen histologischem Aequivalent der
vorliegende Befund bei dem unter schweren spinalen und cerebralen
Erscheinungen erkrankten Affen ohne Weiteres identificirt werden kdnnte;
wir haben dabei allerdings stillschweigend angenommen, dass als ana-
tomisches Correlat dieser differentialdiagnostisch in Betracht kommen-
den Krankheitsprocesse beim Thier die gleichen qualitativen und
quantitativen histologischen Verinderungen zu erwarten sind wie beim
Menschen.

Bs fragt sich nun weiter, als was haben wir dann den anatomischen
Process aufzufassen, und von welchen Gewebselementen hat er seinen
Ausgang genommen? Fiir die Beantwortung dieser Fragen giebt uns das
bisher Gesagte bereits einiges Material an die Hand.

Es ist mehrfach hervorgehoben worden, dass der Gefiss- und
Bindegewebsapparat verwerthbare Verfinderungen {iberhaupt nicht er-
kennen l4sst, und ferner dass die Ausbreitung des Processes nicht den
Gefassversorgungsbezirken entspricht. Es bleiben demnach, da die Er-
krankung iberall anf die weisse Substanz beschrinkt ist, als Ausgangs-
punkt innerhalb der nervisen Centralorgane nur noch: die Nervenfasern
und das ektodermale nicht nervise Stiitzgewebe, die Glia; und auch
von ersteren, den Nervenfasern, diirfen wir wohl die Axeneylinder aus-
scheiden, da wir sie an vielen Stellen gut erhalten gefunden haben,
wo die Markscheiden und die Glia schwer verindert sind.

1) Der Fall ist unter anderen Gesichtspunkten bereits von Herrn Dr.
Neisser in der Miinchener Med. Woghenschrift 1906 vertffentlicht worden.
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Die Verinderungen der Markscheiden sind regressiver, nekrobioti-
scher, die der Glia vorwiegend progressiver Art'). Dass die Glia-
proliferation das primire gewesen sei, und dass sie die Markscheiden-
degeneration verursacht habe, scheint wenig wahrscheinlich; es wére
dann schwer die strangformige Ausbreitung der Veriinderungen, bei-
spielsweise in den Tractus optici, zu verstehen; andererseits hahen
wir aus dem Vergleich mit anderen Erkrankungen nicht geniigend
Anhaltspunkte fiir die Annahme, dass die Gliaproliferation” ledig-
lich als Reaction anf den Markscheidenzerfall oder als bloss raum-
ausfiilllend zu betrachten sei; wir sahen, dass bei einfachem Zerfall der
Markscheiden (z. B. bei secundirer Degeneration) die progressiven Ver-
anderungen der Glia nur recht gering sind; wir sahen allerdings auch,
dass, wenn zu diesem Markscheidenzerfall noch andere boriliche oder
allgemeine Schidigungen hinzutreten, dann die Proliferation eine sehr
viel stirkere ist.

Stiitzen wir uns- auf diese Erfahrungen und Ueberlegungen, so
werden wir annehmen koénnen, dass in unserem Falle irgend eine
Schiadlichkeit zunichst die Markscheiden, spiter auch die
Axencylinder in bestimmten Gebieten zum Zerfall gebracht
hat, dass in den gleichen Gebieten unter dem Einfluss der-
selben Schidlichkeit die Glia weit iiber das Maass binaus-
gewuchert ist, das wir sonst, beispielsweise bei secundirer
Degeneration, sehen, dass ein Theil der Gliazellen die Zer-
fallsprodukte aufgenommen hat und dann zu freien Kornchen-
zellen geworden ist, welche in die Lymphscheiden hinein-
wandern, wihrend ein anderer Theil der Gliazellen grosse
Mengen von Fasern producirt hat, und dass schliesslich von
den Stellen aus, wo Axencylinder zerstirt worden sind, ein-
fache secundire Degenerationen ausgegangen sind.

Von diesem Krankheitsprocess koénnen wir ferner aussagen, dass
er in ausgesprochen electiver Weise nur bestimmte Gegenden befallen
hat, und zwar stets symmetrisch; es sind das, zum Theil wenigstens
(Hinterstringe, Opticus), Theile der Centralorgane, welche wir bei
Einwirkung recht verschiedener Schidlichkeiten (Tabes, Vergiftungen,
Aniéimie, Kachexie) mit Vorliebe erkranken sehen.

Wie haben wir nun — rein anatomisch — diesen Process aufzu-
fassen, in welche Gruppe von pathologischen Verinderungen gehiort er?
Die Auswahl ist nach den heute verbreiteten Ahschauungen nicht gross.

1) An den #ltesten Stellen z. Th. regressiv nach voraufgegangenen
progressiven Veridnderungen. '
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Wenn man von den Neubildungen und den einfachen Zertriimmerungen
des Gewebes (durch Trauma, Blutung u. s. w.) absieht, giebt es eigent-
lich nur zwei grosse Gruppen, in die alle pathologischen Verinderungen
an den Centralorganen eingereiht zu werden pflegen: die degenerativen
und die entziindlichen Vorginget), Ueber beide Begriffe aber, sowohl
den der Degeneration wie besonders den der Entziindung, sind Dis-
" cussionen heute noch recht schwierig, weil jeder Autor dariiber seine
eigenen Anschauungen hat, und die Anschauungen der einzelnen weit
voneinander abweichen. Es ist wiederholt versucht worden, zu defi-
niren was Entziindung sei, aber die Begriffshestimmungen scheitern an
der Unmbglichkeit, das Gemeinsame von so differenten histologischen
Bildern herauszuheben, wie sie z. B. die sogenannte einfache degene-
rative Neuritis, die nicht eitrigen exsudativen Processe und der Abscess,
andererseits die sog. parenchymatdsen und interstitiellen entziindlicheu
Vorginge ergeben, und sie trotzdem generell von andersartigen Processen
(z. B. Gliosis, Gliombildung, Reaction auf Blutungen?) u. #hnl. m.) zu
unterscheiden. Unsere Kenntnisse iiber solche allgemeinen pathologischen
Fragen sind in den letzten Jahrzehnten nicht wesentlich geférdert
worden; man hat sich in dieser Zeit mit ganz anderen Dingen be-
schéftigt; die Aera der electiven Farbemethoden hat eine unerwartet
reiche Menge histologischer Details gezeitigt, war aber fiir die Losung
allgemeiner Fragen wenig giinstig. Erst neuerdings erwacht wieder das
Interesse an solechen Fragen, und wir dirfen wohl jetzt, nachdem wir
mit besseren histologischen Kenntnissen ausgestattet sind, auch anf
bessere Erfolge hoffen. Fiir die specielle Lehre von der Entziindung
ist es wohl berechtigt, einen bereits errungenen grossen Fortschritt
darin zn sehen, dass von verschiedenen Seiten her betont wird: mif
dem jetzigen Entziindungsbegriff ist nichts anzufangen, er muss in
eine Reihe verschiedener Processe (die im einzelnen gui zu umschreiben
sind) aufgelost werden, er ist am besten vorliufig ganz zn beseitigen,
oder aber, wenn man ihn beibehalten will, nur auf ein engbegrenztes
Gebiet anzuwenden?®), und es kann spiteren Zeiten iiberlassen bleiben,

1) Auch die rein traumatischen werden vielfach noch den entziindlichen
zugezihlt, cfr. Friedmann, ,Das Trauma muss als das Prototyp fiir die
nichteitrige Encephalitis gelten“; auch Storch rechnet seinen Fall von
Riickenmarksquetschung ,seinem Wesen nach der Entziindung zu“.

2) efr. Schréder, Zur Lehre von d. acuten himorrhag. Poliencephalitis
super. in NissP’s histol. u. histopathol. Arb. Bd. If. 1908.

8) eofr. z. B. Nissl’s Standpunkt in seiner oben angefiihrten Paralyse-
Arbeit.
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zu entscheiden, ob die so gewonnenen neuen Begriffe ganz oder zum
Theil wieder unter einen Oberbegriff subsummirt werden sollen.

Es kann nach dem Gesagten nicht meine Absicht sein, endgiiltig
entscheiden zu wollen, ob die pathologischen Verinderungen des vor-
liegenden Falles als entziindlich aufgefasst werden diirfen oder nicht;
schon aus dem einfachen Grunde, weil ich die Frage bei der heutigen
Lage der Dinge fiir gar nicht so wichtig halte; ich will mich vielmehr
damit begniigen, an der Hand der gegebenen histologischen Befunde nur
einige die Entziindung betreffenden Fragen zu beriihren:

Ein Blick auf Fig. 15 (aus einem Querschnitt des Tractus opticus)
lasst erkennen, dass das ganze Gewebe diffus -mit Zellen , infiltrirt* ist,
und dass diese Zellen sich in dichten Anhiiufungen um die Gefiisse
herum. vorfinden. Wir haben ferner gesehen, dass diese zelligen Ele-
mente zu einem sehr grossen Theil (die die Gefissmintel bildenden aus-
schliesslich) , Kérnchenzellen® darstellen.

Diffuse zellige Infiltration, Ansammlung von Zellen um die Gefisse,
Anwésenheit massenhafter Kornchenzellen, dazu noch Proliferation der
Gewebselemente (Glia), geniigt das nicht, den Process als einen ausge-
sprochen interstitiell entziindlichen zu erkliren?

Die genauere histologische Untersuchung fiihrte uns dazu, als hochst
wahrscheinlich anzunehmen, dass die Elemente der ,,Infiltration* aus-
schliesslich von den in loco priexistirenden Gewebselementen, der Glia,
abstammen, dass der Gefiiss- und Bindegewebsapparat daran vollkommen
unbetheiligt ist, und dass keinerlei Zellen vorhanden sind, weder frei im
Gewebe, noch in den Lymphriumen um die Geffisse, welche als ans
dem Blute stammend zu betrachten wiren. Als Prototyp der inter-
stitiellen Entziindung gilt: Durchtritt weisser Blutkérperchen durch die
Gefisswinde, voriibergehender oder liangerer Aufenthalt derselben in
den Gefassscheiden, eventuell Auswanderung in’s Gewebe; hier fanden
wir umgekehrt: Vermehrung der Gewebszellen (Glia), Freiwerden eines
Theiles derselben unter Umwandlung zu Kérnchenzellen, Wandern aus
dem Gewebe in die Gefiissscheiden und deren Lymphbahnen; also im
zweiten Falle ein Process, der, trofz der weitgehenden Uebereinstim-
mung im histologischen Bilde bei oberfliichlicher Betrachturg, sich
weit von dem ersteren unterscheidet und in gewissen Stiicken sein
contrires Gegentheil bildet. In beiden Fallen die Bilder als pathogene-
tisch gleichwerthig oder auch nur als shnlich aufzufassen, diirfte' nach
dem Gesagten nicht zulissig sein.

Es ist neben der interstitiellen viel von einer rein ,parenchyma-
tésen* Entziindung die Rede. Als anatomisches Charakteristicum der
ersteren sind wir seit Cohnheim gewohnt, den Austritt von weissen
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Blutelementen aus den Gefissen zu betrachten. [Fehlen diese Extrava-
sate, so haben wir, wenigsten im Nervensystem, keine Anhaltspunkte,
cinen Process mit Sicherheit als entziindlich zu erkennen; es sei denn,
dass man, wie das sehr vielfach geschieht, dazu neigt, jede progres-
sive Verinderung  an den Gewebselementen als entziindlich,
und zwar beim Fehlen von Extravasaten als parenchymatos entziindlich,
zu bezeichnen. Dann sind die reparatorischen Vorginge nach Trau-
men, Blutungen u.s. w., die Wucherungen des Schwann’schen Schei-
denapparates der peripheren Nerven bei secundirer Degeneration u. v.
a. m. entziindliche Processe, dann dirfte es auch picht maglich sein,
von ihnen diffuse Gliomatosen sowie Gliombildungen generell zu trennen.
Fiir das centrale Nervensystem kommt hinza, dass zweifellos progressive
Verinderungen an dem echten ,Parenchym“, d.h. den Nervenzellen
und den Nervenfasern, wahrscheinlich tberhaupt nicht vorkommen,
wenigstens zur Zeit nicht bekannt sind, dass man alse lediglich aaf die
ektodermale Stiitzsubstanz, die Glia, in dieser Hinsicht angewiesen ist.
Die bisher bekannten Erkrankungen an den Nervenzellen und -Fasern
sind wahrscheinlich insgesammt regressiver Art, und es ist zur Zeit
nicht moglich, ihnen anzusehen, ob sie durch einen entziindlichen Reiz
bedingt sind oder nicht.

Wir miissen Nissl beipflichten, wenn er betont, dass die Ausdeh-
nung auf alle moglichen anatomisch nachweisbaren progressiven Vor-
ginge an den Gewebselementen den Begriff Entziindung zu einem nichts-
sagonden macht, auf den man dann lieber ganz verzichten sollte. —

Eine gesonderte Besprechung erfordern noch die beiden Sehnerven.
In den Tractus optici fanden wir auf den bei weitem grossten Theile
des Querschnittes Verinderungen, die ihrer Art nach vollig identisch
mit denen im Riickenmark und in den Hirnherden waren; der Befund
in den degenerirten Theilen der Sehnerven war aber ein wesentlich an-
derer: in den vordersten 2 mm etwa, und zwar beschrinkt aul die
temporale Hilfte, nichts als eine missige Vermehrung der Gliakerne,
ohne alle frischen progressiven Veriinderungen, ohne Kdrnchenzellen-
bildung; in deutlich erkennbarem Zusammenhang damit Nervenfaser-
und Ganglienzellausfall in - der Retina lateral von der Papille; ganz
gleiche Veranderungen im Centrum des allerhintersten Stiickes des Seh-
nerven, kurz vor dem Chiasma (vergl. Fig. 8); dazwischen aber, also
im grosseren Theil des ganzen Sehnerven, einmal vollstindiger Ausfall,
nicht nur leichte Lichtung, der Markfasern auch wieder ausschliesslich
in der temporalen Hilfte, und zweitens erhebliche progressive Erschei-
nungen an den Gliaelementen (stellenweise bis zur Kérnchenzellenbil-
dung), wenn auch bei weitem nicht so stark, wie im Tractus und im
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Riickenmark (vergleiche Fig. 19 mit Fig. 17). Es jst also!) vorhanden
eine isolirte strangformige Erkrankung der Sehnervenfasern im Gebiet
des papillomaculiren Biindels (vorn temporal, hinten axial gelegen),
nur ist der histologische Charakter im mittleren Abschnitt wesentlich
verschieden von dem im hintersten und im vordersten Theil sowie im
Gebiet der temporalen Retinahilfte.

Man konnte daran denken, die Gesammtheit dieser Verinderangen
als secundire Degeneration im Anschluss an die schwere Schidigung
des Tractus und des Chiasma aufzufassen; dagegen ist geltend zu
machen: 1. es wiirde sich dann ungewdhnlicherweise um eine retrograde
Degeneration bis zu den Ursprungszellen der Sehnervenfasern in den
Ganglienzellen der Retina handeln, 2. in den Tractus ist das Zersts-
rungsgebiet ein sehr viel grisseres; wenn auch die schwersten Verénde-
rungen sich in den centralen Partien des Tractus finden, ist doch die
Zahl der an der Ausseren Peripherie erhalten gebhebenen Axencylinder
sicher sehr viel geringer als in den entsprechenden nasalen Hilften der
Sehnerven, 3. der histologische Befund im hintersten und vordersten
Abschnitt der Sehnerven liesse sich vielleicht mit der Annahme einer
secundérer Degeneration vereinigen, der im mittleren Theil aber nur
sebr schwer.

Die Verinderungen im vordersten und hintersten Theil der Nervi
optici, zusammen mit denen der Retina, entsprechen vielmehr am ehesten
denjenigen, wie man sie in Fillen sogenannter retrobulbirer Neuritis
axialis beim Menschen findet?), sowohl was ihre Localisation als was ihre
Art betrifft. Danach hitten wir es hier moglicher Weise mit einer Er-
krankung zu thun, die unabhingig von derjenigen der Tractus und des
Chiasma ist, wiren allerdings immer noch gezwungen anzunehmen, dass
sich den durch sie gesetzten Versinderungen eine Strecke weit, in den
mittleren Abschnitten der Sehnerven, pathologische Vorginge aufgelagert
haben, die wahrscheinlich mit denen in den Tractus wie im Riicken-
mark und Gehirn identisch sind.

Wir hatten dem histologischen Befund in unserem Falle entnommen,
dass es sich um einen acuten oder subacuten Untergang von mark-
haltigen Nervenfasern in bestimmten Gebieten der Centralorgane handelt
mif gleichzeitiger starker Proliferation der Glia in denselben Gebieten.

1) Abgesehen von einer diffusen ganz leichten Sklerose auch des Restes
des Sehnervenquerschnittes.
2) Nach Mittheilungen, die ich der Liebenswiirdigkeit des Herrn Professor
Heine-Kiel verdanke.
" Arehiv £, Psychiatric. Bd. 44. Heft 1. 15
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Wenn der Analogieschluss von der anscheinend identischen Beobachtung
Rothmann’s erlaubt ist, hat wahrscheinlich nicht dieser Krankheits-
process den Tod des Thieres verursacht, sondern die complicirende
schwere ausgebreitete Tuberculose; wire der Affe am Leben geblieben,
so hitten sich, diirfen wir wohl annehmen, aus den acuten Verdnderungen
dieselben ,,Sklerosen“ entwickelt, wie bei Rothmann’s Thier; den Be-
ginn zu dieser Entwicklung sehen wir bereits allenthalben in der mich-
tigen Gliafaserproduction der Randgebiete. Das Fehlen aller acuten Ge-
websverinderungen in Rothmann’s Fall darf wohl dahin gedeutet
werden, dass es sich wahrscheinlich nicht um einen progredienten Process
gehandelt hat, sondern um Verinderungen in Folge einer kiirzer daunernden
Schidigung, nach deren Aufhéren eine relative Heilung mit Narbenbildung
eingetreten ist,

Ueber die Natur dieser zu Grunde liegenden Schidigung giebt uns
die anatomische Untersuchung hichstens negative Anhaltspunkte: es fehlt
ginzlich der Charakter der gewdhnlichen infectidosen Processe, es
spricht nichts fiir die specifisch tuberculfse Natur der Erkrankung,
das Bild gleicht keinem der fir die Lues charakteristischen Gewebs-
verinderungen. Loecalisation und Art der Erkrankung erinnern am
meisten noch an Befunde, wie sie fiir den Menschen bei toxischen
Schidigungen, bei pernicidser Andmie und Kachexje beschrieben worden
sind. Doch werden wir auch in dieser Hinsicht schwerlich iber blosse
Vermuthungen hinauskommen.

Dass die voraufgegangene Lues, oder die schwere Tuberculose, oder
auch beide zusammen bei der Entstehung des Leidens irgend eine Rolle
gespielt haben, ohne specifische Vertinderungen hervorzurufen, wird sich
nicht von der Hand weisen lassen, wenn aoch immerhin zu bedenken
ist, dass in dem Falle Rothmann’s eine Lues nicht voraufgegangen
war und anch von Tuberculose des Thieres nichts erwihnt wird.

Erklirung der Abbildungen (Tafel I und 1I).

Figur 1—4. Rickenmarksquerschnitte. Markscheidenfirbung Weigert-
Pal. — Photograph. Objectiv. :

Figur 5. Riickenmarksquerschnitt (Dorsalmark) nach Marchi. Zeiss a™,
Proj. Oc. 2, Balglinge 100 cm.

Figur 6. Frontalschnitt durch die rechte Hemisphdre. Markschéiden-
farbung Weigert-Pal.

t. 0. = tractus opticus, c. g. == corpus geniculat. extern., ¢, A. == cornu
Ammonis, n. ¢. == Schwanz des Nucleus caudatns, U == Unterhorn, ¢1 = Vor-
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mauer, N1 == Linsenkern, th = Thalmus, ci == innere Kapsel (Uebergang
zum Hirnschenkelfuss). A

Figur 7. Tractus opticus dicht hinter dem Chiasma. Markscheiden-
farbung Weigert-Pal. — Photograph. Objectiv.

Figur 8—10. Nervus opticus. Farbung u. Phot. wie Figur 7.

Figur 11. Stiick aus der Gegend der Centralwindungen rechts. Mark-
scheidenfdrbung Weigert-Pal. Photograph. Objectiv.

Figur 12. Zum Vergleich: Querschuitt des Rickenmarkes von einer alten
Tabes beim Menschen. Firbung u. Phot. wie Figur 11.

Figur 13. Aus dem Seitenstrang des Riickenmarkes (absteigende secundére
Degeneration der Py.-Bahn). Nach Marchi. ,Marchi-Schollen®. — Zeiss D,
Proj. Oc. 2, Balglinge 64 cm.

Figur 14, Aus den Hinterstringen des Riickenmarkes. Nach Marchi.
pMarchi-Kornchenzellen“. Zeiss D, Proj. Oc. 2, Balglinge 64 cm.

Figur 15, Aus dem linken Tractus opticus. Paraffin-Einbettung, Firbung
mit Toluidin (Alkoholfixirung). — Zeiss AA, Proj. Oc. 2, Balglinge 64 cm.

Figur 16. Aus einem Rickenmarksquerschnitt, Hinterstringe; Alkohol-
fixirung, Paraffin, Himatoxylin — van Gieson. — Zeiss Oel-Tmmersion Apochr.
2,0, 1,3 Ap., Proj. Oc. 2, Balglinge 64 om,

Fignr 17. Aus dem Hinterstrang im Lumbalmark (Querschnitt), Fixirung
in 96pCt. Alkohol, Paraffin-Einbettung, Férbung mit Toluidin. Zeichnung bei
Zeiss Oel-Immersion Apochr: 2, 1,30 Ap., Comp. Oc. 4, Tub. 160 mm,

kz == Kdérnchenzellen, g und g; =— Gliazellen.

Figur 18. Aus dem Hirnmark. Behandlung und Zeichnung wie Figur 17.

kz = Kornchenzellen, gm — , geméstete* Gliazellen, g und g, = andere
Formen von Gliazellen.

Figur 19. Aus dem vordersten -Abschnitt des Nervus opticus (Quer-
schnitt), degenerirte Halfte. Behandlung und Zeichnung wie Figur 17.

kz = Kornchenzelle, cap = Capillare, g; = Spinnenzellen (Glia),
g, = rundliche Gliazellen.

Figur 20. Aus einem Lingsschnitt durch die Hinterstringe des Riicken-
markes. Formolfixirung, Gefrierschnitt, Farbung mit Sudan I und Hima-
toxylin, Glycerin, Zeichnung wie Figur 17,
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