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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. Sehriider~ 
Priv~ttdocent, 

(Hierza Tafel I and II.) 

Vor  Kurzem hat R o t h m a n n  fiber eine ,,tabesartige Erkrankung" bei 
einem Affen beriehtetl). Es handelte sich um einen Macacus Rhesus, 
der bereits krank in das Munk'sehe ]nstitut eingeliefert worden war. 
Das Thier zeigte ataetische St5rungen und konnte nur in der Niihe, 
and zwar ]edig]ich mit einem centralen 6esiehtsfeld, sehen; es wurde 
ihm zu experimentellen Zwecken die Pyramidenkreuzung durehschnitten, 
dazu warden ihm spater noch in mehreren Sitzungen eine Reihe 
kleiner Stticke aus der Armregion der Hirnrinde entfernt. Drei Monate 
nach der ersten Operation wurde der Affe get6dtet. Bei der Herstellung 
mikroskopischer Schnitte fanden sich neben den dutch die Operationen 
bedingten frischen Degenerationen in der Pyram!denbahn und den Klein- 
hirnseitenstr~tngen alte Veranderungen in den Hinterstrangen, und dazu 
schwere Degenerationen in den Tractus optiei and im Chiasma (die 
Sehnerven waren nicht aufgehoben worden). Die Hinterstrangerkrankung 
erstreckte sieh vom unteren Dorsalmark aufw~rts his hoch hinmlf ins 
Halsmark; sie nahm auf dem Querschnitt ein finch dreieckiges Gebiet 
ein, das mit seiner Basis an der dorsalen Peripherie des Rfiekenmarks 
]ag~ mit der Spitze ventralwlirts sah, aber den grSsseren ventralen Ab- 
schnitt der Hinterstr'~nge tibera]l frei liess. Abw~irts yore 10. Dorsal- 

i) go thm~nn ,  Mon~tsschr. f. Psych. u. Neurot. XX. Erggnzungs- 
heft. 1906. 
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segment fand sieh nut mehr eine immer schwiicher werdende Liehtung, 
aufw~rts, im obersten Halsmark~ his heran an die Hiuterstrangkern% 
eine schmale Degenerationszone zu beiden Seiten des Septum posticum. 
Von Erkrankung sonstiger Thei]e des Gehirns und Rfiekenmarks wird 
in der Arbeit nichts erwi~hnt. Die Pin wird ausdrfieklich als iiberall 
frei yon Veranderungen bezeichnet~ deSgl, si~mmtliche hintere Wurzeln. 

Die Angaben fiber den histologischen Befund sind kurz gehalten; 
es geht aus ihnen hervor, dass es sich in den Hinterstrangen um eine 
alte Sklerose handelt, in weleher dutch Marehi'sche L~sung geschwgrzte 
Zerfallsproducte nicht vorhanden sind, ferner dass niehts fiir eine Be- 
theiligung der Gefi~sse und der Pin an dem Process spricht. 

R o t h m a n n  geht in seinem Aufsatz yon einer Besprechung der 
Tabes-Syphilis-Frage beim Menschen aus; er hebt spitter die Punkte 
hervor, welehe den ~natomischen Befund bei seinem Affen yon dem 
gew0hnlich bei menschlicher Tabes zu erhebenden ganz wesentlich unter- 
scbeiden, kommt dann aber wieder auf den Vergleich mit der 
Tabes zurfick, und scheint im Ganzen der Ansicht zuzuneigen~ dass 
die Erkrankung seines Affen zum Mindesten eine grosse Aehnliehkeit 
mit menschlicher Tabes dorsalis habe. 

Ich habe Gelegenheit gehabt, einen Affen kliniseh zu beobachten 
und anatomisch zu untersuchen~ der, wie mir scheint~ an ganz der 
gleichen Erkrankung gelitten hat~ wie das yon R oth ma n n beschriebene 
Thier. Der Befund in diesem Fatle giebt einmal maneherlei Ergitnzungen 
zu dem Rothmann 'schen ,  und er giebt zweitens Gelegenheit, eine Reihe 
yon Fragen zu erSrtei'n~ welehe ftir die mensehliehe Pathologie des 
Gehirns und giickenmarks yon Bedeutung sind. 

Was das Thief yon dem Rothmann ' schen  untm'scheidet, ist~ urn 
das gleich hier hervorzuheben~ vor Allem der Umstand~ dass der Krank- 
heitsproeess frisch, offenbar jungen Datums ist, wghrend in dem R o t h -  
mann'sehen Falle im anatomischen Bilde anseheinend lediglich alte, 
sog. sklerotische Erscheinungen zu finden waren, die, wie stets soiehe 
alten Veranderungen in der weissen Substanz der Centralorgane, wenig 
Charakteristisches mehr haben, und die in anatomisch-diagnostiseher Hin- 
sicht woh] localisatorisch~ aber nur schwer histopathologisch und histo- 
pathogenetisch verwerthet werden k6nnen. Es war ferner in meinem 
Falle mSglich, ausser dem Rfiekenmark und den Tractus optici noeh 
die Sehnerven und das ganze Gehirn genau histologisch zu untersuchen; 
schliesslich fehlte die eomp]icirende, experimentell zu anderen Zwecken 
gesetzte Py.-Degeneration; ]etzteres erwies sieh insofern yon Wiehtigkeit, 
als sieh in meinem Falle eine selbstst~ndige Erkrankung tier Seiten- 
strange, ganz anderer Art wie die der Hinterstr~nge, vorfand, n~mlich 
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eine echte absteigende seeundi~re Degeneration yore Gehirn her; dadurch 
wurde es zugleich ermSglieht~ im Rfiekenmark zwei offenbar ganz ver- 
schiedene Krankheitsvorgange stets auf demselben Schnitt neben einander 
zu beobaehten. , 

Hervorheben will ich auch noch: Der Affe war ein halbes Jahr 
zuvor in der N e i s s e r ' s e h e n  Klinik zu Breslau mit Erfolg luetiseh in- 
ficirt wordenl). Es ist das ein Umstand~ der naturgem~iss ganz be- 
sonders die Aufmerksamkeit bei der Untersuchung darauf lenken musste: 
ob es mSglich oder berechtigt ist~ die Erkrankung der Hinterstr~nge 
und der Sehnerven - -  eine uns bei menscblieher Tabes am meisten 
gel~iufige Combination - -  als syphilitische resp. postsyphilitisch% vor 
Allem event, tabisch% aufzufassen. 

K r a n k h e i t s v e r l a u f  und a n a t o m i s c h e r  Befund.  

Cercopitheeus fuliginosus. Grosses kr~ftiges m~nnliches Thier. Im Mgrz 
19067 bald nach dem Ankauf~ Einimpfung yon syphilitisehem Virus an der 
Stirn. Starker Prim~raffect. Keinerlei sp~tere als syphiIitisch aufzufassende 
Erseheinungen. Gesund~ kr'Mtig~ taunter. Etwa seit Beginn des September 
1906 ungeschiokt beim Ergreifen der Nahrung~ schlechtes Sehverm5gen. Ende 
September Verschlimmerung. 

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

Psyehisch: Reagirt auf Anreden in gewohnter Weise durch meekernde 
Laute; Benommenheit nieht bemerkbar. Lebhafte Augenbewegungen. Dabei 
hinf~llig und elend aussehend~ krauses Fell. 

Passive Bewegliehkeit in den Kniegelenken nieht ersichtliah ver~ndert; 
Sensibilit~tsstSrungen bei Pr~ifung dutch Steahen niaht naahweisbar. P . S . R .  
vorhanden~ glcieh; keine clonisahen Ersaheinungen (sahwer zu untersuohen~ 
str~ubt siah). 

Augenbefund: Pupillon reagircn, Augenbewegungen frei. Saheint vSllig 
blind zu sein~ sieht Nahrung niaht, die ihm dight vor das Gesicht gehalten 
wird~ frisst aber~ was man ihm ins Maul sohiebt. 

Ophthalmoskopiseh: Beiderseits temperate Abblassung der Papille [Ver. 
gleiah mit anderen Thieren der gleiahen Art (Prof. Heine)]. 

in den folgenden Tagen noeh hinf~lliger~ hochgradige Ataxie. Lebhafte 
Reflexe. Verliert Urin~ wenn man ihn jagt. Nahrungsanfnahme gut. 

2. October 1906. Wird Morgens todt~ aber noah warm~ vorgefunden~ 
ohne dass am Abend vorher schwerere Ersaheinungen boobachtet wurden. 

1) Der Liebenswfirdigkeit des Herrn Geheimrath Neisser  verdanke iah 
sowohl des anatomische Material~ wie die M5glichkeit~ das Thier vor seinem 
Tode zu untersuahen. 

13" 
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Sec t ion  (2. October 1906 u 11 Uhr). Pin iiberall zart. Auf einigen 
Sehn]tten durch Gehirn und giiekenmark grobe VeNinderungen nieht bemerk- 
bar (besonders nicht an den Hinbrstr~ingen); in einem Seitenstrang ganz leiehte 
graue Verfiirbung. 

In den Lungen einige grosse Tuberkel. Starke Verk~isung der Bronchial- 
drfisen. Leber enthiilt massenhafte Tuberkel. Milz klein~ derb. Am Darm 
nichts Besonderes. Mesenterialdriisen leieht geschwollen. Blase prall gefiillt 
mit klarem Urin. 

Gehirn~ giickenmark und einige periphere Nervenstiimme vertheilt in 
96pCt. Alkohol, 10pCt. Formalin und Miiller'sche Fliissigkeit. Je ein Aug- 
apfel mit zugehSrigem Sehnerv in 96pCt. Alkohol and 10pCt. Formalin. 

An den B, iickenmarks- und Gehirnstiicken in Miiller'seher Fliissigkeit 
traten sehr bald die krankhaft ver~inderten Theile mit grosser Deutlichkeit 
hervor, indem sic, im Gegensatz zu den gesunden sich briunenden Partien~ 
eine fast rein gelbe Farbe annahmen. 

Bei Darehsicht yon W eigert 'schen Marl~scheidenpriparaten ergab sieh 
bei Betraehtung mit dem blossen Auge und Anwendung sehwacher Ver- 
grSsserungen: 

I. Riiekenmark.  1. In den Hinterstringen eine ununterbroehene mark-- 
faserfreie Zone etwa yon der Mitre des Lendenmarkes bis herauf an die ttinter- 
strangkerne; nur im untersten Lumbal-nnd im Saeralmark fehlt diese Zone 
(s. Tar. I Fig. 1--4). Auf (~uersohnitten fillt fiberall die fast vollkommene 
Symmetrie zwischen linker nnd rechter Seite auf. Das erkrankte Gebiet sttisst 
breit an die dorsale Peripherie des gfickenmarkes an, nur zeitweilig wird es 
dureh einen schmalen markfaserhaltigen Santo yon ihr abgedringt (Fig. 2). 
Im Dorsalmark (Fig. 3) nimmt es den grtissten Theil der dorsalen Hglfte der 
Hinterstr~inge ein~ erreicht aber aueh bier die grauen Hinterhiirner nicht ganz. 
Weiter oben (Fig. 1 u. 2) sind die lateralen Ecken des erkrankten Feldes ab- 
gerundet. Frei yon gerinderungen ist iiberall das ventrale Drittel, resp. die 
ventrale giilfte tier ttinterstringe. 

Im unteren IJendenmark nimmt das markfaserfrcie Feld sehr rasch an 
Umfang ab; es bleibt dabei in der gleichen Lage: symmetrisch zu beiden 
Seiten des Sept. post., nieht ganz an die hintere Partie des Riickenmarks 
reiehend. Unterhalb davon sind Liehtungen (seeundgre Degenerationen) nieht 
zu erkennen. 

2. In den Seitenstrgngen finder sich dutch das ganze Riickenmark bis 
hinab ins nnterste Sacralmark eine leichte Lichtung im Gebiet der PySStr. 
(Deutlich zu erkennen nur auf stark differencirten Schnitten, s. Fig. ~ u. 4.) 

Die iibrigen Theile des Riiekenmarkes zeigen fiberall den normalen Ge- 
halt an marl~haltigen Fasern. 

Die hinteren \u sind auf allen untersuchbn Sehnit~en vollkommen 
intact. 

Auf 5Iarchi-Priparaten ~Taf. [ Fig'. 5, aus dem Dorsalmark) sind am 
st:~trlrsten geschw~irzt die ventrale Spitze des erkrankten Feldes und die 
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lateralen Riinder, fast frei ist dot dorsale Rand. Die PySStr. zoigen eine 
gleiehmi~ssige diffuse deu~liche Tfipfelung. 

II. T rae~us  und Nervi  optici .  Die Traet. opt. zeigenaufbeiden 
Seiten in ihrer ganzen L~nge einen fast vSlligen Verlust der l~Iarkseheiden 
(Fig. 6). Nur l~ings eines grossen Theiles der Peripherie finder sich ein 
sehmaler Saum (auf der Photographic Fig. 6 in Folge yon zu schwaeher Ver- 
grSsserung nieht deutlieh). Kurz bevor die Traetus sieh im Chiasma krenzen 
(Fig. 7) ist dieser Saum deutlicher sichtbar am oberen Rande; bier verl~sst 
ein starkes B~ndel den Traetus; ein zweites besser erhaltenes Paserbtindel 
liegt diesem gegeniiber am unteren Rande. 

Im hintersten Absehnitt des N. opt. (also nut einige Millimeter distal- 
w~irts yon dem Sehnitt anf Fig. 7) ist des Bild links wie reehts plStzlioh ein 
ganz anderes (Fig. 8): der Querschnitt ist ausgeftillt yon gut erhaltenen Mark- 
fasern: es besteht nur eine diffuse leiehte Lichtung, und diese Liehtung ist 
etwas stgrker im Centrum als an der Peripherie. 

Wieder nur wenig weiter naoh vorn (Fig. 9a u. 9b) hat sioh des Bild 
abermals ge~ndert: umsohriebener vSlliger Ausfall der Marksoheiden in der 
temporalen Halfte; das erkrankte Gebiet erreieht die Peripherie nur mi~ einem 
kleinen temporalen Zipfel; es entspricht seiner Lage naeh etwa dem ioapillo- 
maculi~ren Biindel. 

Nach dem Eintritt der centralen Gef~isse in den Options r/iekt des mark- 
freie Feld an die Peripherie (Fig. 10). 

In der Re t ina  ]assen sieh auf Horizontalschnitten dutch den ganzen 
Bulbus deutliohe Untersohiede zwis&en temporaler und nasaler Hiilfte er- 
kennen; temporalwgrts yon der Papille ist die Nerv'enfasersohieht stark ver- 
sehmglert: sie ist bier auf einen dfinnen Saum zusammengedr~ngt, der etwa 
nur ein Drittel der Dieke der entspreohenden Sohicht auf der nasalen Seite 
(stellenweise noeh weniger) betragt. Die darunter liegende Ganglienzellen- 
schieht zeigt sehr erhebliohen Ausfall yon Zellen. Bei Vergleich mit anderen 
Affenaugen erseheint aber aueh die Ganglienzellensehicht der nasalen Hgolfte 
zellarm. An den anderen Schiehten der Retina sind grSbere Veranderungen 
nieht erkennbar. 

lII. Gehirn.  Im Mark beider Centralwindungen, und zwar reohts zahl- 
reieher als links 7 finder sich eine grSssere P~eihe yon rundliohen oder unregel- 
miissigen Herden: in denen des Mark v511ig fehlt (Fig. 11). Sie greifen nirgend 
in die graue RiMe fiber. Die aus dem Gebiet der Iterde in die Rinde ein- 
strahlenden gadi~irfasern sind etwas geliohtet, fehlen aber keineswegs voll- 
kommen auf dem Weigertbilde. An anderen Stellen sind gesehlossene biindel- 
fSrmige secundg.re Degenerationen zu benaohbarten Windungen vorhanden. Aus 
dem Mark beider Centralwindungen ist die sehon erw~hnte Liehtung der 
Pyramidenbahnen in das Rfickenmark hinab zu verfolgenl 

iV. In den iibrigen Theilen der Centralorgane wurden dan bisher beschrie- 
benen Veriinderungen entspreehende herd- oder strangfSrmige Erkrankungen 
nieht gefunden. Von beiden Grosshirnhemisph~ren wurden Fro ntalschnitte aus 
versehiedenen Gegenden untersuoht, ferner ein Stiielr des Kleinhirns: ein 
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Olfaetorius~ der grSssere Theil der Medulla oblongata. In Letzterer land sieh 
~lur eine leiehte Degeneration der Pyramidcn~ und ausserdem (an MarchiblSeken) 
in der medialen Sch]eife oberhalb der Hinterstrangket'ne eine m~issige Anzah! 
grosser sehwarzer Broeken~ aber keine Lichtung auf Weigertpr~paraten. 

Die Corpora geniculata externa liessen Yergnderungen nieht erkennen; 
in den Schiehten um die HinterhSrner (Sehstrah]ung~ unteres L~ngsbtindeI) 
keine Degenerationen. 

Beschranken wir uns zunachst auf diesen grob-anatomischen Befund an 
Weigert- und Marchipr~paraten, und sehen wir zu~ wie welt uns dieserBefund 
Anhaltspunkte giebt~ die vorliegende Erkrankung eines Affen mit einem 
tier uns hekannten spinalen oder cerebralen Krankheitsprocesse beim 
~lenschen zu identificiren. 

Die Combination yon tlinterstrang- nnd Optieuserkrankung muss in 
erster Linie an T a b e s  d o r s a l i s  erhmern~ um so mehr als eiue luetische 
|nfection bei dam Thier voraufgegangen ist. 

R o t h m a n n  hat bereits~ wie wit sahen~ bei Besprechung eines 
offenbar identischen Falles~ zu dieser Frage Stellung genommen. Ieh 
kann hier~ was alas Rfiekenmark betrifft~ im Wesentlichen nur alas 
wiederholen, was R o t h m a n u  bei dieser Gelegenheit "msgefghrt hat; 
man beachte die ausserordentliche Uebereinstimmung seiner Abbildunget~ 
(Fig~ 3 - -6 )  mit unseru Fig. 1--41). Ein~ wohl unwesentlicher~ Unter- 
sehied besteht nur darin~ dass in unserem Falle die krankhaften Ver- 
finderungea auf dem Querschnitt ein etwas grSsseres Gebiet einnehmen, 
und class sie sich im Rfickenmark etwas weiter nach unten, und wohl 
auch etwas weiter nach oben erstreckenS). Sonst ist die Localisation 
in den Hinterstr~tngen die gleiche. 

R o t h m a n n  hebt ffir seinen Fall als ,ziemlich tiefgreifende Unter- 
sehiede" gegenfiber dem gew6hnlichen Befund bei mensehlicher Tabes 
hervor: das Freibleiben tier Wurzeleiatrittszonen, das Betroffensein ge- 
rade tier dorsaleh Abschnitte der ttiuterstr~nge und lediglich dieser 
dorsalen Absehnitt% ferner alas Freibleiben des Lendenmarkes (ffir 

1) Die Uebereinstimmung betrifft lediglioh die Looalisation der krank- 
haften Ver~nderungen im R/ickenmark~ nioht deren Histologie; dort handelte 
es sioh um ein Sp~tstadium, hier um einen ganz frischen Process. Davon 
erst sp~ter. 

2) Ioh habe sehon kurz erw~hnt~ dass ich glauben mSchte~ dass die 
Degeneration im obersten ttalsmark bei l~o thmann  (s. d. Fig. 2) an;lets auf- 
zufassen ist als die Ver~nderungen welter unten~ n~mlich lediglioh als seoun- 
diire aufsteigendeDegeneration in Folge der wahrscheinlieh prim~ren Erkrankung 
im Brust- und unteren Halsmark (s. u.). 
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unseren Fall nicht in gleichem Grade giiltig)~ schliesslieh den Umstand, 
dass die Lokalisation der erkrankten Partien in nichts an den Typus der 
Vertheilung der hinteren Wurzelfasern im Rfickenmark. erinnert~ and dass 
die Erkrankung durchaus nicht vollstandig dea Gesetzen der secundaren 
Degeneration folgt (Freisein des Lumba]- and Sacralmarkes trotz 
sehwerer Erkrankung der GolFschen Strange im Halsmark). Diese 
Bedenken gelten genau so ffir unseren Fall. 

Dazu scheint mir n0ch ein Umstand yon Bedeutung. Wir sind bei 
der Tabes zu sehen gewohnt, dass aueh in sehr schweren und sehr weir 
fortgeschrittenen Fallen die degenerirten Partien in den Hinterstrangen 
nicht vSllig frei yon Markfasern, soadern immer nur mehr oder weniger 
stark ,gelichtet" sind~ so dass dazwischen stets noch einzelne oder 
selbst grSssere Mengen yon Markscheiden gefunden werden. Man be- 
trachte Tafel I~ Figur 12 (Praparat yon einer sehr alten Tabes), oder 
die zahlreichen Photographien yon Hom6n im Handbuch der pathol. 
Anatomie des Nervensystems yon F l a t a u ,  J a c o b s o h a  und Minor 
(Tafel ]X--XVI)~ and vergleiehe damit die Rothmann ' schen  Abbil- 
dungen und unsere Fig. 1--4; der Unterschied springt ohne Weiteres 
in die Augen~ bier ist in den erkrankten Stellen keine einzige Mark-  
faser zu fiaden, der Process hat wahllos alles Mark in einem bestimmten 
umschriebenen Bezirk zerstSrt. 

Das sind wohl Punkte genug~ die schon bei der groben Betrachtung 
die yorliegende Erkrankung des Rfickenmarkes yon dem gewShnliehen 
Bilde der Tabes ganz wesentlich unterscheiden. 

Nicht anders steht es mit den Sehnerven. Wit fanden in den 
Tractus fast vSlliges F eh l en  aller Markfasern (Fig. 6 and 7); im 
hinteren, Theil der Sehnerven (Fig. 8) im Gegensatz dazu Vorhanden-  
se in  fast al]er Fasern; und noch weiter vorn: Verlust der Fasern etwa 
im Gebiet des papillomacularen Bfindels (Fig. 9 und 10). Dagegen ist 
bei der Tabes der Faserausfall in der Mehrzahl der FMle diffus~ selten 
eine Bevorzugung einzelner Biindel~ and wenn Unterschiede zwisehen 
vorn und hinten vorhanden sind~ dann finden sich ,,je weiter proximal~ 
um so zahlreieher wohlerhaltene Fasern" (Elschnig) .  Also aueh der 
Befund an den Sehnerven ware fiir eine Tabes zum mindesten sehr un- 
gewOhnlich. 

Schliesslieh sehen wir im Grosshirn unseres Affen herdfSrmige Ver- 
anderungen~ welch% wie die histologische Untersuehung zeigt~ ganz 
der gleiehen Art sind~ wie die im Rtickenmarke und in den Tractus 
optici. Ihr u ist mit dem~ was wir fiber menschliche Tabes 
wissen~ nicht vereinbar~ wenn wir nicht annehmen wollen~ d a s s e s  
sieh um eine rein zufallige und unwesentliehe Complication hande]t. 



200 Dr. P. Schr~der~ 

Zu dieser Annahne drangen uns aber naeh den Gesagten such die 
sonstigen Umstande keineswegs. Die Unm6glichkeit~ die Erkrankung 
der Hinterstrange Und der Sehbahnen in das Schema der seeundaren 
Degeneration einzureihen~ sprieht aueh dagegen, dasses sich um irgend 
eine andersartige S y s t e m e r k r a n k u n g  handelt, sei es eine primgre, 
oder sei es eine seeundare~ im Ansehluss an herdfSrmige Veranderungen 
in den Centralorganen oder ausserhalb derselben. 

Naeh dem bisherigen Befund bleibt demnach fiir die Auffassung 
des Processes kaum etwas anderes iibrig als anzunehmen~ dass es sieh 
um selbststandige Erkrankungen in den Hinterstrangen~ in den Tractus 
optiei und im Marklager der Centralwindungen handelt, um Erkran- 
kungen yon herdfgrmigem Charakter~ allerdings eigenartiger Loealisation: 
im Rtiekennark ein einziger~ langgestreekter Herd, der in allen H6hen 
fast genau die gleiehe Stelle in den Hinterstrangen einnimmt~ im peri- 
pheren Theil der Sehnerven Besehr~nkung auf die 6egend der papilla- 
maeu]gren Btindel. Es miisste dennaeh eine Herderkrankung vorliegen, 
die vorzugsweis  e bestinmte uns yon des secund~tren Degene- 
rationen her bekannte Fasergruppen befallen, aber sieh keineswegs auf 
diese beschr~nkt, sonderu ganz naeh Art yen eehten Herden, maneherlei 
anderes mit zerstSrt hat. An die h~ufigste multiple Herderkrankung 
des Menschen~ die m u l t i p l e  Sk le rose ,  erinnert die Art der Ver- 
breitung der Herde kaum; ffir die multiple Sklerose eharakteristisch 
ist gerade der disseninirte Charakter, die verblfiffende Wahllosigkei L 
ni t  der bald diese, bald jene Theile des Quersehnittes in buntem 
Wechsel befallen werden; eine so auffallige, fast absolute Symmetrie 
durch Rtickenmark uud Sehbahnen, eine so v611ige Beschrankung 
auf ganz bestimnte r~iumlich umschriebene Abschnitte einzelner Faser- 
strange ware zun mindestesten ein sehr ungewShnlicher Befund bei 
multipler Sklerose. 

Weiter dtirfte uns die Verwerthung des makroskopischeu Befundes 
differentialdiagnostisch kaum bringen. Sehen wit zu~ was uns die Be- 
trachtung der feineren histologisehen Einzelheiten ffir die Auffassung des 
Krankheitsproeesses und ffir seine Abgrenzung gegenfiber anderen ahn- 
lichen Erkrankungen lehrt. 

Mikroskopischer Befund. 

I. Hinterstr~nge.  Pr~parate, die nach dem Nissl~schen F~rbeprincip 
(Fixirung in 96 pCt. Alkohol, F~irbung mit einer basischon Anilinfarbe [Mothylen- 
bIau B pat.~ Toluidinbla% Thionin u. s. w.], Differencirung mit Alkohol oder 
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Anilin51-Alkohol) hergestellt sind~ lassen die erkrankten Partien in den Hinter- 
stdingen dunketb]au erscheinen; es ergeben sieh also Bilder, die etwa denen 
bei Behandlung naeh Marehi entspreehen (of. Taf. I~ Fig. 5); am dunkelsten 
ist stets die Gegend der Spitze der ungefiihr dreieoldgen Degenerationsfigur 
und die lateralen R~nder, am hellsten die Basis des Dreieeks. Bei schwacher 
VergrSsserung (Zeiss AA) erkennt man eine diffuse Vermehrung der Kerne in 
den erkrankten Gebieten und - -  namentlieh an den Stellen tier st~rkeren 
Vergnderungen - -  eine nieht unerhebliehe Anhiiufung yon zelligen Elementen 
um die Gef~isse (vergl. dazu das ganz analoge Bild aus dem Traetus optieus~ 
Fig. 15). 

Bei Anwendung starker VergrSsserungen (OeMmmersion) ergiebt sieh in 
den einzelnen HShen des Riiekenmarkes: 

L e n d e n a n s e h w e l l u n g :  An den naeh Nissl  sieh am stg, rksten dunkel 
f~rbenden Stellen sind die zelligen Elemente fast aussehliesslieh K5rnehen- 
zellen (s. Zeiehnung Fig. 17, vergl, auch Fig. 18 kz)~ d .h .  grosse kugelige 
Zellen mit meist exeentriseh gelegenen kleinen dunklen Kernen und mit 
blassen~ gut abgegrenzten Protoplasmaleibern~ welehe eine feine gitterfSrmige 
Zeiehnung aufweisen und welehe viele klein% sowie httufig ausserdem einige 
grSssere, kugelrunde, stgrl~er liehtbreehende~ ungef~irbte Hohlriiume ein- 
sehliessen; eine abgesetzte Zellleibsmembran ist nieht vorhanden, die Peri- 
pherie der Zelle wird yon demselben feinkSrnigen Protoplasma gebildet, wie die 
W~inde der kleinen und grossen Hoh]riiume; der Kern ist selten rund~ sondern 
moist yon benaehbarten Hohlriiumen im Protoplasma dellenfSrmig eingedriiekt. 
Diese KSrnchenzellen liegen stellenweis eng gedr~ingt~ sodass sie sich gegen- 
seitig berfihren und im Sehnitt iiberlagern, an anderen Orten liegen sie etwas 
loekerer, etwa wie auf Fig. 17. Ganz besonders eng gelagert sind sie in den 
Lymphseheiden um die Gef~isse~ bier bilden sic zusammen vielfaeh eine sehwer 
entwirrbare Protoplasmamass% aus dernur  die t(erne deutlieh hervorsteehen. 

An den Often tier stgrksten Veriinderungen finden sieh zwisehen den 
KSrnehenzellen mehr unregelmiissige schleeht begrenzte Protoplasmamassen 
mit KSrnehen and ldeinen Vakuo!en ~ Massen, zu welehen sieh zugehSrige Kerne 
nieht auffinden tassen. 

Zweitens sind in den erkrankten Partien Gliazellen vorhanden, und zwar 
nur spiirlieh da~ we viele KSrnehenzellen sind, zahlreieher dort~ we die 
KSrnehenzellen weitor auseinander liegen. Die Gliazellen weisen fast ausnahms- 
los sehr starke progressive Ver~inderungen auf: grosse blasseKerne, oft mit einem 
einzigen kornkbrperartigon Gebilde, grosse deutliehe dunkle Protoplasmaleiber; 
sehr viele yon ihnen zeigen die Form, welohe Niss l  als ~gem~stete a be- 
zeiohnet (s. Fig. 18, gin; im gtiekenmark nur selton so riesig wie vielfach im 
Gehirn); daneben andero Formen (Fig. 17~ g und gl), gar nieht selten mit 
zahlreiehen Vakuolen im Zellleib. Kleine dunlde Gliakerne ohne deutlieh sieht- 
baren Leib sind nut sp~rlich vertreten. 

Die GefS~ssendothelien sind im Ruhezustand: tier dunkl% platt an der 
Wand liegende Kerne; keineflei Wueherungserseheinungen. Die Gef~tsse tiber- 
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haupt reeht spSzlich und sieherlieh nieht vermehrt. Nirgend sind Andeutungen 
yon Gefiisssprossen odor neugebildete Gefgsse zu sehen. 

Ausser diesen KSrnehenzellen~ qliaelementen und Endothelien sind andere 
zellige Bestandthe~le in den erkrankten Portion nieht vorhanden; keine ~freien 
Kerne" (soweit man darunter nieht die angefiihrten sp~rlichen ldeinen Glia- 
elemente versteht)~ keine Lymphocyte% Plasmazellen oder Leukoeyten~ keine 
als bindeg'ewebige aufzufassende Elemente (aasser den wenigen, nieht ver- 
mehrten Adventitialkernen). Die beschriebenen Zellmgntel am die GefS, sse be- 
stehen aussehliesslieh aus KSrnchenzellen. 

Die helleren, weniger stark vergnderten Purlieu an der Peripherie des 
ttiiekenmarkes unterseheiden sich yon den beschriebenen dadureh, dass sic 
viel weniger KSrnehenzellen enthalten~ dass diese KSrnehenzellen lauter grosse 
Elemente sind. dass dazwischen relatig viele Gliazellen liegen und zwar in der 
N5he des freien Randes des tl~iiekenmarkes verwiegend grosse Spinnenforme% 
naeh der Tiefe zu mehr ,gemgstete '~. 

Die Grenze gegen die normal gebliebenen Theile der Hinterstri~nge ist 
nicht ganz scharf; die Kz. werden immer seltener, sie gehen in Formen fiber, 
welche KSrnehenzellon nur noah 5~hnlieh sehen, aber sonst mehr Gliazellen 
gleiohen mit zaekigem Kern und einigen grossenVakuolen im Zellleibe; sehliess- 
lieh finden sieh nur mehr dunkle kleine Gliakerne. 

Hi~matoxylin-van Gieson-Priiparate yon demselben Block (Alkoholfixirung) 
zoigen ganz entsprechende VerS~nderangen an don zolligen Elementen (s. die 
Mikrophotographie, Fig. 16, welche besondors die KSrnehenzellen gut erkennen 
l~sst). Dazu stellt sieh heraus, dass in dem ganzen Gebiet zahlreiehe Glia- 
fasern vorhanden sind (auf Quersehnitten dutch des RM. vorwiegend quer ge- 
troffen)~ und zwar nieht nut in den Randpartien~ sondern ouch an den Stellen, 
we ausser massenhaften KSrnohenzellen nut wenige Gliazellen zu finden sind. 

Zweitens ergiebt sich~ dass sehr viol mehr Axeneylinder da sind, als Mark- 
scheidenpr~.parate vermuthen lessen; an den gi~ndern gegen des Gesande hin 
und l~ings der dorsalen Poripherie des RM. finden sieh reiehlich naekte Axen- 
cylinder ohne Markseheide; aber aueh noch mehr gegen des Centrum tier 
sehworen Verg~nderungen zu finder man sie zwisehen den Kz.; nut i s tes  hier 
nieht immer lei~ht, sic mit Sicherheit yon den quergetroffenen dicken Glia- 
fasorn zu unterseheiden~ wenn sie sich ouch meist dnrch ihren blauen Farben- 
ton gut abheben. 

Narshipr~parate zeigen bei Betraehtung mit der Oelimmersion: Massen- 
halle kleine, ganz runde KSrnehen, erheblieh kleiner als die gewShuliehen 
Marehibrocken, die man beispielsweise in seeundgr degenerirten StrSmgen finder 
(wie auf Fig. 13), und ouch nicht so tier schwarz wie diese, sondern dunkel- 
braun (also wohl den sogenannten E izho lz ' schen  KSrperehen eutsprechend). 
Diese KSrnehen liegen zum TheiI diffus frei im Geweb% besonders dicht ge- 
drgngt z. B. in den am st~rksten gesehwiirzten Theilen in tier Spitze der drei- 
eekigen Degenerationsfigur auf dora tl, M.-Querschnitt (vergl. Fig. 5), zu einem 
grossen Theil aber liegen sie zu rundliehen Haufen vereint (Fig'. 14). Solche 
rundliehen Baufen sind ganz besonders zahlreieh um die GeNsse herum vet- 
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handen. Sie treten am klarsten hervor an Stellen, we die Schwgrzung nicht 
ganz so hochgradig ist (Fig. 14 ist ein Photogramm aus einer solchen Stelle). 
Grosse~ tiefschwarze, verschieden geformte ~Iarehi-Brocken und -Klumloen sind 
dazwisohen nur sp~rlioh zu sehen~ etwas zahlreicher lediglich an den Ueber- 
gangsstellen zum Normalen. Bei ~'achfg~rbung der Marchischnitte mit Saffranin 
oder noch besser mit Toluidinblau stellt sich heraus, dass in jedem der ge- 
schilderten nmden KSrnehenhaufen ein Zellkern liegt (hie bei den Marchi- 
broeken!)~ und dass zwischen den KSrnehen jeden Haufens und nm den ganze n 
Haufen herum sehmale Protoplasmasgume taufen : also jeder solcher Haufen hat 
die Dignitgt einer Zelle; er entsprioht naeh GrSsse, Gestalt nnd Lage vollkommen 
den KSrnchenzellen auf dem Nissl-Bilde. Noeh deutlicher wird dies Verhalten 
bei Sudan-Farbung (Formolfixirung~ Gefrierschnitte, Sudan III.~ H~matoxylin): 
hier sind die nach Marchi  dunkelbraun gefih'bten K5rnehen tiefroth~ Kern 
und Protoplasma treten deutlich hervor (s. Zeiehnung Fig. 20). Die Marchi- 
brooken geben die rothe Sudanreaetion nicht.  

Anf Liingsschnitten durch die HStr. ist eine regelmi~ssige Anordnung der 
KSrnehen~ etwa in Lg~ngsroihen, nieht erkenntlich. 

W ei g err %ehe Markseheidenprg~parate zeigen bei starken VergrSsserungen 
nut ganz vereinzelte blasse~ meist aufgetriebene Markringein den erkrankten 
Partien. 

Unte re r  T h e i l d e r  L e n d e n a n s c h w e l l u n g .  Die erkranktePartieist 
kleiner, reicht nieht ganz an die Peripherie heran. Auf H~matoxylin-van Gieson- 
Pr~paraten nach Fixirung in Miiller'scher Fl~issigkeit: zahlreiehe Xz. in 
einem diehten Gliafasernetzwerk. Dazwischen zahlreiehe naekte Axencylinder. 

Im un t e r en  L e n d e n m a r k  und im Sae ra lmark  sind erkrankte Partien 
nieht zu erl(ennen. Keine secundg~ren Degenerationen (Markscheiden- und 
Marohipr~parate)~ nirgend eine Kz. 

Im Brus tmark  und ebenso im Halsmark  sind die histologisehen 
Bilder genau die gleichen wie im Lendenmark. 

In derHShe desBeginnes der H in t e r s t r angke rne f inden  sichin den 
HStr. auf Marehipriiparaten fast aussehliesslich dunlde grosse Marchisehollen~ 
namentHch in den Burdach%chen Strgmgen; in den Goll%chen Str~ingen 
ausserdem ldeine braune K5rnchen und vereinzelte K5rnehenhaufen (Kz.). In 
den Hinterstrangkernen selber sind nur einzelne mittelgrosse Marchibroeken 
vorhanden. 

II. Se i t ens t r~nge .  Es besteh% wie bereits erw~ihnt, eine absteigende 
secund~re Degeneration der ganzen Py.-Bahn vom HemispMirenmark bis her- 
nnter ins Saeralmark; sie ist fiberall auf der einen Seite (links)etwas aus- 
gesprochener wie auf der anderen. Der histologische Befund im Gebiet dieser 
seeund~r degenerirten Partien ist wesentlieh verschieden yon dem in den er- 
krankten HStr.-Abschnitten. Auf Nisslpr~iparaten treten die PySStr. bei 
sehwacher VergrSsserung tiberhaupt kaum dureh, dunklere Fgrbung hervor 
(wohl abet 7 wie wit sahen~ sehr deutlieh auf Markscheiden-und Marchi- 
pr~paraten~ s. Figg. 2~ 4, 5). Auf Methylenblausehnitten f~illt bei Betrachtung 
mit der Oelimmersion auf, dass ira Gebiet der PyS. die Gliakerne zum Theil 
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etwas grSsser und blasser sind als in underen Theilen der SS, dass sie ferner 
sehr vielfach einen deutlieh gefgrbten Leib haben, der aber nicht protoplasma- 
reich und abgerundet ist 7 sondern aus spinnenfSrmigen schmalen Forts~tzen 
b!steht. Die Fortsiitze benachbarter Zellen anastomosiren an vielen Stellen 
mjt einander, bilden ein loses, unregelmiissiges Geflecht~ und dieses sehliesst 
vielfaeh einzelne: grSssere rundliche Hohh'iiume ein mit st/irker ]ichtbreohendem 
Inhalt. Im Brustmark ist diese Notzbildung der Gliazellen deutlicher als im 
Lendenmark. hlanehmal liegen eine Anzahl solcher Hohlrgume dicht um einen 
Kern; dann entstehon Bilder~ die den in den HStr. besehriebenen Kz. ghnlioh 
sehen; aber diese Gebilde sind hier nur selten abgerundet und allseitig fret, 
vielmehr zackig und oft mit benaehbarten zusammenhiingend; Fgrbung mit 
H~imatoxylin-van Oieson zeigt noch klarer~ dass sie dem ganzen Gliaretieuium 
des Rfiekenmatkes eingefiigt sind; nut' sehr selden findet man einige solche 
Elemente~ die fret irn Gewebe liegen, nnd die dann nach ihrer Form~ Lage 
und ihren Farbreactionen yon den Kz. tier HStr. nicht zu unterseheiden sind. 

Gefgssendothelien ohne grebe Veriinderungen ; keine ,~Zellmgntel '~ urn die 
Gefgsse. 

Ant Marchiprgparaten (s. Fig. 13): Crosse, ziemlieh welt auseinander 
liegend% rundliehe odor etwas unregelm/issige tiefschwarzo Brocke n ; dazwischen, 
immer nur einzeln~ kleine hellere KiJrnohen (E 1 z h o 1 z '  sohe KSrperchen), aber 
nie KSrnchenhaufen (wie auf Fig. 14). Naehfiirbungen mit Toluidin Iassen 
irgend welche origen r~umlichen Beziehungen yon Kernen zu den Brocken odor 
Protoplasmaiiberzfige nicht erkennen. Die Sudanreaetion fiillt negativ aus: 
d. h. die Marohibrocken fgrben sich n ich t  roth mit diesem Farbstoff. 

1II. Uebriges  gf iekenmark .  Im fibrigen gfickenmark sind fiir des 
Verstgndniss des Krankheitsprecesses verwerthbare pathologisehe Vergmderun- 
gen nicht aufzufinden. Die Menge der sieh naeh Marehi  schwarz f~rbonden 
Piinktchen ist diffus etwas vermehrt. 

Die grossen Vorderhornzellen sind moist biass~ ihre fgrbbare Substanz 
feinkSrnig zerfallen, ihre Kerne zum Theil klein and dunker; fast alle Nerven- 
zellen (am stiirksten ldeine VH-Zellen und viele HH-Zellen) sind bedeckt mit 
feinen Inerustationen (,Golginetze"): d eshalb sind aueh die Dendriten oft sehr 
welt bin sichtbar. 

Die hinterenWurzeln 1assert auch bet Anwendang starkerVergrSsserungen 
keine krankhaften Ver~nderungen erkennen. In den Spinalganglien kein Zell- 
ausfa11: keine sieheren sehweren Zellerkrankungen. 

Die Pie zeigt allenthalben normales Aussehen: jedenfalls keine Yer- 
dickungen und keine zelligen Infiltrationen. 

IV. Sehbahnen .  in den Tract .  op t i c i i s t  die Art und die Localisation 
der histologischen Verii, nderungen etwas eomplieirter als in den Riiekenmarks- 
Hinterstriingen; die Veriinderungen sind nicht gleichmiissig fiber den ganzen 
Querschnitt ausgebreitet~ vielmehr liegen versehieden sehwer erkrankte Partien 
nebeneinander, dabei abet- stets--veto Corpus geniculatum bis zum Chiasma - -  
in genau den gleiehen Lagebeziehungen~ so dass ant entspreehenden Stellen 
des Quersehnittes jedesmai, dieselben bistologischen Veriinderungen zu finden 
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sind. Es hat demnaeh der Process oinen ausgesproohen strang- resp. b/indel- 
fSrmigen Charakter. Es besteht zwoitens eine ganz auffallende Uebereinstim- 
mung zwischen dem linken und rechten Traetus; diese ist so gross, dass es bet 
B15cken, die nicht sehon bet der Iterausnahme genau bozeiehnet worden waren, 
spiiter manehmal unmSglieh war~ siehor zu bestimmen, ob sie der linken oder 
reehton Soite angehSren. Es ist deshalb iiberfliissig, im Folgenden zwisohen 
beiden Traetus zu unterseheiden. 

Im Allgemeinen gilt, dass die sehwerston Ver~inderungen in den centralen 
Partien der Sehstreifen vorhanden sind, die geringeren ausschliesslich in ether 
etwas mehr oder weniger breiten Randzone; letztere umfasst den bet weitem 
kleineren Theil des Gesammtquerschnittes. 

lm Centrum sind die histologisehen Einzeiheiten genau die gleichen wie 
in den am sehwerston verSmderten Partien dot" Hinterstr~nge (s. d.): vSlliges 
Fehlen der Markseheiden, bei Markseheiden-F~rbung nur ganz vereinzelte 
schwarze kugelige Gebilde; auf Nisslpr~i.paraten massenhaft% dieht gedr~ngte, 
an anderen Stellen etwas loekerer liegende KSrnchenzellen der gleiehen Art 
wie im Rfickenmark; Anh~ufung dieser Kz. in den Lymphseheiden um die Ge- 
f~sse (s. Fig. 15); dazwisehen grosse Gliaelemente in looal weehselnder Menge, 
und zwar ihrer Gestalt nach in den centralsten Partien fast aussehliesslieh 
,gemiistete a Formen (vergl. Fig. lSgm), vceiter naeh dem Rande hin mehr 
Spinnenformen (etwa wie Fig. 19 g'l, nur meist noeh gdisser), dazu nut rech~ 
wenige mit dunklem Kern und kleinem Zellleib; ausser KSrnchen- und Glia- 
zellen aueh hier in den Tractus yon zelligen Elementen nur noch Gef~issendo- 
thelien~ sonst keinerlei zellige Bestandtheile; die GeNsswandelemente bier 
gleichfalls fast fiberall yon normalem Aussehen, nm hin und wieder etwas ge- 
sehwellt; nirgend Gefiisssprossen oder neugebildete Gef~sse. Bet Fiirbung 
mit Haem.-van Gieson,  Nigrosin~ Eisenhiimatoxylin (Heidenhain)  n. ~hnl. 
mehr: Gliafasern in der 5~Iitte des Querschnittes spiirlich (meist recht dieke 
Pasern)~ nach dem Rande zu fiberall zahlreieher; reiehlieher dort: we die 
Spinnenformen der Gliazellen vorwiegen 7 weniger reichlich im Gebiet der 7~ge- 
miisteten" Elemente; sie lassen sich vielfaeh in denProtoplasmaleib der grossen 
Spinnenzellen verfolgen. Axeneylinder~ und zwar ]ediglich nael~te, in etwas 
grSsseren Mengen nur in der N~ihe der gandpartien, im Centrum sp~irlich ver- 
streat zwischen den XSrnehen- und Gliazellen: bier wie im tlficl~enmark~ nicht 
iiberall leicht yon dieken Gliafasern zu unterscheiden~ da elel~tive FSxbungen 
nicht gelangen. 

Die l~andzone dos Traetus unterseheidet sich yon don eentralen Partien 
einmal allgemein d adureh, dass sie erheblich mehr Gliafasern enth~ilt; an den 
meisten Stellen tier Peripherie ist tier Gliarandsaum tier Sehstreifen erheblieh 
verdickt, mit ibm in engem Zusammenhang stehen dann die zu sehildernden 
loealen~ noch stiirkeren Vermehrungen der Gila. Zweitens nehmen nach dem 
P~ande hin im Allgemeinen die erhalten gebliebenen Axeneylinder an Zahl zu, 
und es treten markbaltige Nervenfasern a_uf. Dieser Uebergang ist an manchen 
Stellen ein allmghlieher; an anderen Stellen lassen sich in tier l~andzone be- 
stimmte, dureh histologisehe Eigenheiten gelcennzeichnete ldeine Felder ab- 
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grenzen, und diese liegen~ wie sehon hervorgehoben, in beiden Sehstrr 
in deren ganzem Verlauf, bis hinein ins Chiasma, stets an der gleiehen Stelle. 
Es sind das: 

Am unteren P~ande des Traotus~ mehr nach aussen bin: ein Fold (z) yon 
ovalor Gestalt~ das schiitzungsweise den zehnten Theil dos Gesammtquer- 
schnittes ausmacht; es hebt sich auf l',Tissl- wie auf Marohi-Pr~paraten dutch 
seine hellere F~rbung yon der Umgebung ab; hier liegen die Kz. sehr viol 
welter auseinander: die Gliazellen sind spiirlicher vorhanden als im Centrum; 
,gem~stete et Gliazellen fehlen fast ganz, es fiberwiegen Spinnenformen, die 
besonder8 reichlioh an der Peripherio zu finden sind, dazwisohen ]~leine runde 
Formon mit unbedeutendem Leib. In diesem Gebiet sind besonders zahlreioh 
hackle Axencylinder vorhanden: an Menge allm~hlich Tom Rande nach dem 
Innern hin abnehmend, dazu (auf Weigert-Fal-Pr~paraten~ s. Fig. 7) eine 
m~issige Mengo markhaltiger Nervenfasern: deren Markseheiden aber grSssten- 
theils blass~ gebl~ht und unregelm~issig sind. Das histologische Bild dieses 
Feldes geht iangsam, ohne jede scharfe Grenze, in das geschilderte der cen- 
tralon Partien fiber. 

Ein zweites: gut abgrenzbares, elwas kleineres Fold iv) liegt gegen/iber~ 
also am oberon Rande naeh innen zu. Hier zeigen Nisslprs ann~hernd 
normale Verh~ltnisse: keine Kz, Glia nahezu in Ruhe; es enth~lt dicht ge- 
dr~ngte markhaltige Nervenfasern; diese verlassen in einem compacten Bfindel 
den Tractus kurz vet d6m Chiasma (beginnende Kreuzung? 8. Fig. 7). 

Drittens zeigt einen abweichenden Befund der obere Rand des Tractus 
is): Die Kz. haben hier nioht so schSne grosse runde Formen wie an anderen 
Stellen~ sie sind blass: haben unt'egelm~ssige Conturen und zackige~ manchmal 
zerfallene Kerne; die Gliazellen sind grSsstentheils Astroeyten 7 aber klein~ 
dunkel, spitzig; dazwischen liegon blass% unregelmiissige~ kSrnig% schleeht 
definirte Massen~ die z. Th. sich naeh W e i ge r t -Pa l  schw~rzen; Markscheiden 
und nackte Axeneylinder fehlen; die G liafasern sind vermehrt und bildon ein 
feines, ziemlich dichtes Netzwerk. 

Marehipr~Lparate lassen den Tractus opticus tiefsehwarz erscheinen in tier 
lichtbraunen Umgebung; nut das Fold z erscheint etwas heller als der Rest. 
Bei Betraehtung mitder Oelimmersion ergaben sich dieselben Verh~ltnisse wie 
in den Hinterstr~ingen (8. d.): dicht gedriingte KSrnohenhaufen und zahlreiche 
freie, dunkelbraune, kleine KSrnchen (Elzholz'sche KSrperchen), dazwischen 
nur relativ wenige Marchibroeken ; bei Naehfiirbungen stellt sieh jederKSrnchen- 
haufen als eine KSrnchenzelle heraus. Nur in dem helleren Fold z fiberwiegen 
stellen.weise Marehibrocken die KSrnehenzellen. 

Da: we der Traetus nicht frei liegt: sondern an umgebende8 Hirngewebe 
gl'el~zt~ hbren die pathologischen Vergnderungon scharf auf. Die Grenze 
wird dureh einen Gefiisse fiihrenden dichteren Gliastroif gebildet; hinter 
diesem Streif finder man sofort kleine runde Gliaelemente (Ruheformen) und 
aueh sonst keinerlei reactive oder den im Traetus vorhandenen gleiehartige 
Ver~nderungen. Nur an einer Stelle kurz vor dem Corpus genioulatum finden 
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sich KSrnchenzellen und gowucherte Gliaelemente noeh eine kurze Strecke weit 
in den bier anliegenden Tha}amus hinein. 

Von den Corp. gcn icu la t ,  extern,  is~das eine nachNiss l ,  das 
andere nach W e i g e r t - P a l  behandelt and gefSrbt worden. AufNisslprEpa- 
raten fohlcn alle Ver~inderungen~ wie sic ffir die Tract. opt. beschrieben worden 
sind; die Glia ist in Ruhe, KSrnehenzellen sind nicht vorhanden, die Nerven- 
zellen zeigen keine Ausf/~lle. Eine Lichtung der markhaltigen Nervenfasern ist 
gleichfalls nicht mit Sicherheit zu erkennen. 

Die S e h s t r a h l u n g  zum gin~erhaup~slappen and der F~sc. long[t inf. 
zeigen normales Verhalten, nur sind - -  auf Marchipriiparaten - -  etwas mehr 
schwarze Piinktchen (keine KSrnchenzellen!) vorhanden als in der Umgebung; 
diese Pfinktchen lassen eine systematische Anordnung nicht erkennen. 

Das Chiasma  zeigt (nach Nissl) ganz die gleichen 5msseren Voriinde- 
rungen wie die Tractus. Im mediaIen Theil beherrschen KSrnchenzellen und 
gem//stote Otiazell~n das Bild~ im latin'Men sind diese beiden Etemenr nnr 
sp~irlich zu finden~ daffir zahlreiche sehr grosse hstroeyten. 

Yon den beiden Nervi  opt ic i  war der einc in Formol, der andere in 
96 prec. Alkohol fixirt worden. Von ersterem wurde das hinterste 2--3 mm 
dicke Scheibchen in Weiger t ' s  Schnellchromirung gebracht und nach 
We ige r t -Pa l  behandelt. Yon ihm stammt das Prliparat Fig. 8. Ha~matox.- 
v. Gieso~-Scbnitte dosselben B]ockes zeigee, dass im Centrum ein sehr viol 
dichterer Filz aus feinon Gliafasern vorhanden ist, dass die Gliakerne etwas 
enger aneinander liegen, auch etwas grSsser sind als an der Peripherie und 

�9 dass sioh dort nicht dieselbe g!eichmiissige Ancinanderreihnng dcr Nerven- 
querschnitte (,,Sonnenbildchen ~) findet. KSrnchenzellen fehlen fiberali. 

Auf Gefl'ier-Sudanschnitten yon dem zweiten nach vorn folgenden Scheib- 
then sind die Markseheiden iibera]l golb gefiirbt~ die rothe (Fett-) React, ion ist 
nirgend zu finden. 

Ein dri~tes Scheibchen kam aus Formol in Weig er t ' s  Schnellchromirung 
und dann in Marchi 'schc LSsung. Makroskopisch entsprieht das Bild etwa 
Fig'. 9: excentrisch gelegener heller Fleck im Innern~ dunkelbrauner Rand. 
Bei ImmersionsvergrSsserung: in der brannen Randzone mittelgrosse Marchi- 
brocken diffus gleichmiissig vettheilt, dazwischen reichlich kleine runde Elz-  
h olz 'sche K6rperchen ; in tier hellen Zone: lilarchibrocken fehlen fas~ vSllig, 
dafiir zahlreiche kleine schwarzbraune Kiigelchen und dazwischen eine mgssige 
Menge (6--10 im GesichtsMd) Haufen solcher Kiigelcben (KSrnchenzellen s. 
sub Rtiekenmark) 1). 

Das Mittelstiick des N. opt. (etwas grSsser als die vorigen) wnrdc wie das 
erste Scheibchen behandolt. Narkscheidenpriiparate yon ihm geben Fig. 9a 

1) Pr~parate genau naeh M a r c h i ' s  Vorschrift konnten nicht hergestellt 
werden. Controlpriiparate aus dem Rfiekenmark ergaben bei Vergleich mit 
riehtigen Marchipr~paraten~ dass die Bilder in beiden F~llen im Wesentlichen 

iibereinstimmen~ wenigstens soweit es die hier interessirenden Verhaltnisse 
betriff~. 



208 Dr. P. SchrSder~ 

und b wieder. Auf H~matoxylin-v. Gieson-Pr~paraten: in der Degenerations- 
zone das Gewebe diohter und dunkler als die Umgebung, die Septen unregel- 
m~ssiger, ihre Balken erheblich dicker. Starke VergrSsserungen lassen er- 
kennen~ dass in diesen Balken die Bindegewebskerne vermehrt sind~ und dass 
die fiberwiegende Mehrzahl der Gliaelemente grosso~ blasig% blasse Kerne und 
einen vergrSsserten astrocytischen Leib hat; das Grundgewebe ist dight~ 
wird yon zahlreiehen feinen Gliafasern durchzegen; Markscheiden fehlen ganz; 
ob die feinen Faserquerschnitte lediglieh Gliafasern oder zu einem Theil ouch 
nackte Axeneyliader darstel]en, liess sieh an don zur Verftigung stehenden 
Pr~iparaten nieht mit Sicherheit entscheiden. - -  In einer Uebergangszene um 
das markfaserfreie Fe]d herum ist dos Gewebe loekerer~ yon sp~rlichen grossen 
Spinnenzellen durchsetzt und enth~lt grosse rund% scharf ausgeschnittene 
Liicken. - -  Nach der nasalen H~tfte des Quersohnittes hin treten immer mehr 
markhaltige Nervenfasern auf~ das Bild n~hert sich allm~hlioh dem Normalen; 
nur sind ouch hier die Gliazellen noeh in leichtor Progression und die Glia- 
fasern etwas vermehrt. 

Pia und Dura sind hier wie tiberall frei yen krankhaften Ver~nderungen. 
Auf dem dann nach vorn folgenden~ fiinften Black (mit Osmium behandelt~ 

wie der dritte)7 der bereits die eentralen Gefiisse enthalt~ ist der Befund ganz 
der gleiche wie auf dem dritten~ und auf dem sechsten ( W e i g e r t -  Pal~ 
s. Fig. 10) tier gleiche wie auf dem vierten. 

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

Yore zweiten Nervus optieus (aus 96pCt. Alkohol) wurde dos hinterste. 
Scheibchen (dicht ver dem Chiasma) und ein vorderes (ca. 5 mm hinter dem 
Bulbus) quer, alas dazwisehen ]iegende Stiick l~ngs geschnitten und nach 
Nissl~ He idenha in  und mit H~matoxylin gef~rbt. Die degenerirte Zone ist 
hier~ soweit der Vergleich mit den anders behandelten B15cken des Formal- 
nerven siohere Schltisse zul~sst, liberal1 etw~s grSsser, nimmt aber ira Uebrigen 
die gleiche Lage ein wie dort. 

Hinten (entspreohend Fig. 8) weist tier centrale Theil des Querschnittes 
etwas dichter gelagerte Kerne auf; die Gliazellen sind hier gross und haben 
Astrocytenformen. ,,Gom~stete" Formen fehlen ganz. An tier Peripherie sind 
die Spinnenzellen ldeiner und dazwischen finden sieh grSssere 3Iengen yon 
guheformen. Nirgend sind KSrnchenzetlen vorhanden. Gliafasern finden sieh 
in der Mitre reiehlieher als an tier Peripherie. Am Rondo die gewShnliohe 
klare Zeiohnung tier Markscheidenringe (H~matoxylin und van Gieson)~ in 
der l~litte mehr verwasehene feinkSrnige Zeiehnung~ Markseheiden verk~immert 
odor ganz fehlend: dafiir vermehrte Gliafaserquerschnitte. 

Vorn (etwa entsprechend Fig. 10) zeigt die nasale Halfte dieselben histo- 
IogisehenEinzelheiten wie hinten diePeripherie. In der temporalen, degenerirten 
H~lfte sind die Gliazellen reeht erheblich vermehrt und vergrSssert~ vermehr~ 
vorwiegend diejenigen~ welche die kleinen Septen bilden. Der Gestalt naeh 
wiegen in den Septen grosse zaekige astrocytische F0rmen (Fig. 19 gl) vor: 
daneben finden sich solche mit eigenartiger Anordnung des Chromatins zu 
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FEden und Brockon und mit relativ kleinem, ziemlieh dunklem, dem Kern meist 
ansitz~ndem Protoplasmaleib ohne FortsEtze (Fig. 1992) ; ]etztere Elemonte 
bilden die Mebrzahl der innerhalb der kleinen Felder gelegenen. ~Gem~istete" 
Formen fehlen; dagegen sind K S r n c h e n z e l l e n  vorhanden~ wenn auoh nur 
in geringen Mengen. Sie liegen fast alle in einem Winkel des PrSoparates in 
Gruppen~ sonst nur spgrlish verstreut (Fig" 19 kz)." Die Gefgsse zeigen keiner- 
lei Veri~nderungen. Die Gliafasern (Heidenha in)  sind in tier temporalen 
HMfte stark vermehrt. 

Die vordersten 3--4 mm des Sehnerven sind naeh Celloidin-Einbettung 
zusammen mit dem Bulbus horizontal geschnitten worden. Die hint~eren 
11/2 mm dieses Stumpfes zeigen noch ganz dieselben Vergnderungen wie das 
eben beschriebene quergeschnittene vordere Scheibehen des Nerven. Dann wird~ 
naeh vorn z% der Charakter des histologisehen Bildes ein anderer: keine 
Spinnenzellen mehr, keine KSrnchenzellen~ sondern, ausser den bindegewebigen 
Elementen, mlr kleine dunkIe und mittelgrosse blasse Gliakerne ohne Leib 
oder nur mitAndeutungen eines solehen. Diesc Gliakerne stehen in der medialen 
H~ilfte des Sehnittes in regelmS~ssigen Reihen, in der lateralen dagegen diehter 
gedr~ingt und unregelmi~ssig. 

V. Grossh i rn .  Die Herde liegen stets im Marl~, nirgend in der ginde 
oder in den subcortikalen Ganglien. Histologisoh entspreehen die Ver- 
5nderungen in ihnen genau denen in den Hinterstr/~ngen des P~fiekenmarkes 
(Fig. 18). 

Auf Nissl-Pdiparaten der H i r n r i n d e : geringe progressive Veriinderungen 
a n  den Gliazellen. Nervenzellen vorwiegend chroniscb ver~.ndert (Nissl), 
vielfach inerustationen, an manehen Stellen Nissl~s ,sehwere ~ Zell- 
ver~inderung. 

Wir sehen also: an denjenigen Stellen tier Hinterstr:,inge, der Seh- 
streifen und des Hirnmarkes, welche wir anf Markseheidenpr~tparaten 
ungefi~rbt fanden, sind diehtgedriingte zellige Elemente mit g r o s s e n  
Leibern vorhanden. Sie sind so zahlreieh,  dass die erkrankten Partien 
beispielsweise auf Nissl-Praparaten yon der umgebenden weissen Sub- 
stanz sieh dunkelblau abheben. Diese zelligen Elemente sind: 1. massen- 
hafte Ktirnehenzellen, 2. grosse Gliazellen. Stellenweise Iiegt K6rnehen- 
zelle neben KSrnehenzelle, und dazwisehen nur hin und wieder eine 
Gliazelle; an anderen Partien, namentlieh am Rande; sind Gliazellen 
haufiger. We die KSrnehenzellen sehr eng liegen, haben die Gliazellen 
fast aussehliesslieh die Form tier ,gem~steten" (Nissl) ,  andern Ortes 
iiberwiegen gresse, zum Theil riesige Astroeyten. Als drittes Element 
gehOren zum Bilde grebe Gliafasern, reiehlieher stets in den Rand- 
partien, sparlieh im Centrum der Veriinderungen. Markscheiden lassen 
sieh aueh mit anderen Methoden als der W e i g e r t ' s c h e n  nieht naeh- 
weisen; dagegen sind zweifellos naekte Aehsencylinder vorhanden, nur 
gelang es nieht, fiber ihre absolute Zahl sieheren Aufsehluss zu be- 

Archly f, Psychiatric. Bd. 442 Heft 1. 1~: 
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kommen. In den erkrankten Gebieten sind die Gef~sse sp~rlich (wie 
fiberall in der weissen Substanz)~ ihre Wand yon normalem Aussehcn 
(insbcsondcre keine Wuchcrungcn dcr [ntima); es fanden sich nirgend 
Gcf~sssprossen oder ncugcbildete Gef~sse; woh] abcr liegen um fast 
alle Gef~sse, in den Ly.mphscheiden~ mehr oder weniger dichte N~n~el 
von KSrnchcnzellen genau der gleichen Art~ wie die im Gcwebe. Andere 
zellige Elemente als die gesehilderten sind nicht vorhanden, insbesondere 
keine rothcn Blutk~rperchen~ keine Lympheeytcn~ keine Plasmazellen, 
keine Lcukocyten~ keine Fibroblasten u. s. w.; ~liazellen mit kleincm 
dunklem Kern und kleinem Leibe, also yon normalcm Aussehen, fchlen 
fast vSllig. Pin und Dura sind fiberall intact. 

Borer wir diese histolegischen Einzelheiten ffir eine anatomisehe 
Differentialdiagnose des vorlicgendcn Krankheitsprocesses verwerthen~ 
mtissen wir versuchcn~ uns tiber die ~edeutung tines besonderen 
histologischen Elcmentes in unserem Falle klar zu wcrden~ das sind 
die KSrnchenze l l en .  Dicsc Elcmentc spielen in dcr Pathologie der 
Centralorgan% und insbesondere dcr Rtickenmarksstr~nge, scit ]angem 
dnc gresse Ro!le~ fast so ]angc, als cs fiberhaupt eine Itistopathologie 
des Rfiekenmarkes giebt. S i e  haben seit Gluge  sehr vielfach das 
Interessc in Anspruch genommen. Ueber ihre Herkunft in Gehirn und 
Riickenmark sind die allervcrschiedcnstcn Meinungen ge~ussert und vcr- 
fochten worden. Wenn wir absehen von den ersten Auffassungen 
Gluge ' s  und seiner Nachfolger, Auffassungcn die unsern moderncn 
Anschauungen nicht mehr entsprcchen~ giebt es kein cellul~res Ban- 
clement des Nervensystems~ das nieht yon diesem oder jenem als 
Ursprungselement der KSrnehenzellcn angesehen worden w~re: Ganglien- 
zellcn~ Gliazcllen, Gef~sswandelemcnt% weisse Blutk6rperehen~ Eitcr- 
kSrperehen sind in buntem Wechsel herangezogen worden. Die Iter- 
leitung aus ausgewandcrten Lcukocyten ist es wohl hauptsfich]ich 
gewesen, die zu dcr heute noch Vielfaeh geltenden Ansicht gefiihrt hat~ 
dass das u yon K6rnchenzellen allein schon die entz[ind- 
liche Natur eines Krankheitsprocesses beweise. 

Einer der letzten, der sich mit diesen Fragen eingchend besehaftigt 
hat~ war Nissl~). Er hebt mit Reeht hervor~ dass gelegentlieh alle 
Zellen~ selbst die Nervenzellcn, nekrotisehe Gewebsthcile oder kleine 
FremdkOrper in sieh aufnehmen~ dass es sich abet nicht empfiehlt~ in 

1) Ft. Nissl~ Zur Histopath. tier paralyt. Rindenerkrankung. ttistol. 
und Histopath. der Hirnrinde. I. S. 328. Jena 1904. - -  Siehe dort auch die 
Bespreehung der neueren Literatur. Die ~ltere Literatur zusammengestdlt in 
[naug.-Dissert. yon Bgumler.  Halle 1881. 
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jedem so]ehen Falle yon KOrnchenzellen zu sprechen~ sondern diesen 
Namen, wie das auch in der Literatm' meist geschehen ist~ ffir be- 
stimmte Elemente zu reserviren. Niss[ schildert diese Zellen eingehend 
and sch]~gt fiir sie als noch geeigneter~ wet1 weniger zweideutig~ den 
yon J u l i u s b u r g e r  und BSdeeke r  gebrauchten Namen ,Gitterzellen" 
vol:. Charakteristisch ftir sie ist: die kugelige Form, der kleine runde 
dunkle Kern, der spi~ter oft yon alien Seiten her wie eingedrfickt er- 
scheint, das recht constante GrSssenverhliltniss zwischen Kern und Zell- 
leib~ das feine kSrnige Protoplasmanetzwerk des Leibes~ in welchem 
dichtgedr':ingt die ,,KSrnchen" liegen (verg|. Fig. 17, 18, 20 kz). Wo~ 
wie z. B. im vorliegenden Falle, diese kSrnigen Einsehlfisse yon feineil 
Zerfallsprodueten der Markscheiden geliefert warden, ist das Bild aller 
KSrnchenzellen ein sehr gleiehartiges und klares. Aehnliehe gleich- 
mlissige, aber etwas andersartige Formen entstehen, wenn die KSrnehen- 
zellen volI gestopft stud mit gut erhaltenen rothen BlutkSrperchen, wie 
man das regelmassig bet frischen B]utungen findet; wesentlich andere 
Bilder gebea wieder Elemente, die mit unregelm~issigen braunen Pigment- 
massen beladen sind (h~ufig in den Lymphscheiden der Rindengef~isse 
bet Arteriosklerose), u. s. w. 

Nissl  hat nun die Entstehung und Bedeutung dieser Gebilde 
studirt bet ether bestimmten Gruppe yon krankhaften Veriinderungen, 
ni~mlich bet umschriebenen ZerstSrungen der Hirnsubstanz durch Trauma, 
Blutung~ Erweichung~ Ver~tzung, Verbrennung~ Abscedirung~ u n d e r  hat 
nachgewiesen~ dass in diesen F~llen. die KSrnehenzellen als AbkSmm- 
linge der hier in den ersten Tagen stets lebhaft wuchernden Gefass- 
wandelemente (Endothelien, Adventitialzellen) aufzufassen sind. 

In unserem Falle~ bet dem Affen~ weisen die massenhaft vorhandenen 
K0rnehenzellen in den Hinterstri~ngen~ in den Sehstreifen and den 
Herden des Hirnmarkes alle Charaeteristica auf~ die Niss] ftir seine 
mesodermalen Gitterzellen angiebt. Trotzdem glaube ieh, dasses nicht 
mSglieh ist~ ffir sie dieselbe Genese, also aus lJroliferirten Gefasswand- 
e]ementen~ anzunehmen. Wir sahen~ dass in unserem Fatle fiberal], an 
Stellen schwerer wie leichterer Veranderungen~ der Gefliss- und Binde- 
gewebsapparat in vflliger Ruhe sich befindet~ dass nirgend yon einer 
Proliferation seiner Bestandtheile etwas zu sehen ist~ dass junge Gef~ss- 
schlingen und neugebildete Gefi~sse nieht vorhanden sind; es fehlt uns 
also deshalb sehon die erste Unter]age ftir die Annahme~ die massen- 
haften K0rnehenzellen als AbkSmmlinge des Gefiissapparates aufztffassen. 
Es fehlt ferner ein anderes Element vSllig~ das unter jenen yon Niss l  
studirten Verhi~ltnissen sich stets gleichzeitig mit den KSrnehenzellen 
in reichliehen Mengen entwiekelt: die Fibroblasten. 

14" 
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Auf der anderen Seite liegen nicht die geringsten Anhaltspunkte 
vor ffir die Annahm% dass die K6rnchenzellen sich etwa aus extra- 
vasirten Lymphocyten oder Leukoeyten entwiekelt h~tten; es ist bei der 
Beschreibung hervorgehoben worden, dass freie weisse Blutk6rperchen 
weder in den R~tumen um die Gef/~sse noch im Gewebe irgend we an- 
zutreffen sind~ und die Thatsache allein~ dass die KOrnchenzellen in 
grSsseren Mengen in den Lymphscheiden um die Gef/~sse herren zu 
finden sind~ darf durchaus nieht ats Beweis /iir ihre Herkanft aus dem 
Gefiissinnern angesproehen werden. Das Gehirn und Rtickenmark hat 
keine anderen Lymphbahnen als die adventitiellen und perivaseal~trea 
R!iume; was deshalb an gr6beren Bestandtheilen die Centralorgane auf 
dem Wege der Lymphbahnen verl/isst~ miissen wir im PrS~parat eine 
Zeit lang um die Gefitsse herum liegen finden; und dass es sieh bei 
diesen K6rnellenzellen, gerade so wie bei den Nis sl 'schen, um Elemente 
handelt, die, mit Zerfallsprodueten des Gewebes reichlieh beladen, im 
Lymphstrome abfahren - -  soweit sic nieht in loeo sehon wieder zu 
Grunde gehen - - ,  das d/irfen wit wohl als sicher ansehen.- 

Nach dem 6esagten bleibt ftir die Genese der KSrnehenzellen des 
vorliegenden Falles als Matrix nur noeh die Glia, und dns ist ja eine 
Auffassung, die yon vielen Autoren getheilt wird, eine Auffassung~ deren 
Unzul~ingliehkeit fiir ganz  b e s t i m m t e  Fi~lle naehgewiesen zu haben 
u. A. N i s s l ' s  Verdienst ist; dass seine histogenetisehe Erkl,,irung nicht 
ftir a l le  FS~lle passt, hebt N. selber a. a. O. hervorl). 

Wit werden kaum anders k6nnen als annehmen~ dass in unserem 
Falle Gliazellen die Zerfallsproduete, hauptsiichlieh der Narkscheiden, 
in sioh aufgenommen~ dann sich aus dem Verbande des Gliaretikulums 
losgelSst haben~ freigeworden sind, and in Gestalt yon KSrnchen- 
zellen die Aufrliumungsarbeiten besorgen, indem sic die Detritusmassen 
theils an Oft and Stelle allm~hlieh assimiliren~ theils in die Lymph- 
bahnen sehleppem Ein anderer Theil der Gliaelemente betbeiligt sieh 
daran nieht, soudern reagirt dutch GrSsserwerden des Kernes uncl Zell- 
leibes, sowie durch Production yon Gliafasern, sorgt also mit anderen 
Worten ftir Ersatz des zu Grunde gegangenen Gewebes. Ob dabei yon 
vornherein bestimmte Elemente pr~idestinirt sind, diese resp. jene Th/i- 
tigkeit auszuffihren, ob insbesondere gewisse Gliazellen in engerem 
Connex zu den Nervenfasern stehen, analog etwa den Sehwann ' sehen  

1) Mir ist ktirzlich ein ungewShnlioher Fall yon Paralyse vorgekommo% 
bei dem ioh mir die zahlreioh vorhandenen KSrnohenzellen auch nur als Ab- 
kSmmlinge der Gli~ erklEren kann, 
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Scheidenkernen der peripheren Nerven: wie Reich  neuerdings anzu- 
nehmen geneigt ist~ darfiber fehlt es uns noch an Kenntnissen. 

Als Beweis der Entwickelung eines histologischen Elementes aus 
einem anderen~ hier also der KSrnchenzellen aus Gliazellen, pflegt die 
Nachweisbarkeit einer geschlossenen Kette yon Uebergangsformen ge- 
fordert zu werden. Zwingend ist auch dieser Beweis wohl nie. In 
unserem Falle wfirden sich s01che Uebergangsformen erkennen lassen 
in Elementen, wie sie Fig. 17g und gl wiedergiebt. Doch scheint es 
mir nicht wahrscheinlich~ dass das Gros der KSrnchenzellen aus solchen 
grossen, bereits stark progressiv ver'~nderten Gliaformen sich gebildet 
ha l  es ist wohl sehr viel eher anzunehmen, dass sic entstanden sind 
aus den ursprfinglichen kleinen ruhenden Formen, und Uebergange zu 
solchen finden sich namentlich an den iiussersten Riindern der krank- 
haften Veri~nderungen (s. d. Schilderungen der Hinterstrange im Lendeu- 
mark). 

Halten wir diese Auseinandersetzungen zusammen mit N i s s l ' s  Aus- 
fiihrungen, so werden wir annehmen mfissen~ dass KSrnchenzellen im 
Nervensystem sich zum Mindesten aus zwei ganz verschiedenen Ele- 
menten in grossen Massen entwickeln kSnne% aus proliferirenden meso- 
dermalen Gefasswandzellen und aus der ektodermalen Glia. Es ist wohl 
kein Zufall, dass das gerade Zellarten sind, yon denen wir wissen, dass 
sic unter pathologischen VerhMtnissen sehr stark wandlungsf~hig sind, 
and auf die geringffigigsten Reize hin in der allerverschiedensten Weise 
durch Formverltnderung und Vermehrung reagiren. Wir werden spliter 
noch kurz zu reden haben yon einem dritten Element, welches K6rnch.en- 
zellen zu liefern im Stande ist: die Schwann~schen Seheidenzellen.-  
Diesen Versuchen~ sich fiber die Genese bestimmter histopathologischer 
Bauelemente Klarheit zu verschaffen, kommt nicht lediglich theoretisches 
Interesse z% wit werden alsbald sehen, dass die sich auf sic griindenden 
Anschauungen ausschlaggebend ffir die Auffassung des ganzen zu Grunde 
liegenden Krankheitsprocesses sein kSnnen. 

Wenden wit uns nun dazu, den erhobenen histopathologisehen Be- 
fund differentialdiagnostiseh fiir die Deutung des Krankheitsprocesses zu 
verwerthen. 

Die Literatur fiber die pathologische Anatomic der Tabes  do t -  
s a l i s  hat einen recht erhebliehen Umfang gewonnen. Der bei Weitem 
gr6sste Theft der Arbeiten dariiber beschi~ftigt sich aber mit rein locali- 
satorischen Fragen~ mit der Feststellung: in welchen Abschnitten der 
Hinterstrange Markfasern zu Grunde gegangen sind. Was sich sonst an 
Angaben fiber die Art der feineren histologischen u findet~ 
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ist wenig; man weiss~ dass Axeneylinder -~- Markscheiden verschwinden~ 
und class eine :~raumausffilleride Vermehrung der gliOsen Zwischen- 
substanz :~ ohne Vermehrung der Gliazellen eintritti). Abet' dus sind 
sog. sklerotische Verging% die sich bei versehiedenen Erkrankungen 
der markhaltigen 3[ervenfasern im Centralnervensystem schliesslich ein- 
stellen. Yon anderen Autoren wird gelegentlich kurz erwahnt~ dass bei 
subacuten Fallen von Tubes oder in  den nicht seltenen aeuten Schtiben 
im Verlauf der Erkrankung KSrnchenzellen um die Gefasse und eine 
etwas lebhaftere Proliferation der Gliazellen gefunden werden kSnne 
(Redlich~ Sehmaus~ Hom6n);  als sehr hiiufiger, wenn nicht regel- 
massiger Befund wird sonst nur noch die Infiltration der Pia mit 
Lymphocyten und Plasmazellen angeffihrt~ und es scheint~ a]s ob bei 
alten Fallen wie bei frisehen gleieh regelmassig diese Infiltrate uuch im 
Innern des ganzen Rfickenmarks~ lungs des sp~rliehen Bindegewebes um 
die Gef~Lss% vorhanden sind2). Dumit ist wohl das. was wit fiber die 
histologischen Veranderungen bei Tubes wissen~ im Wesentlichen er- 
sch6pft. Der Befund in unserem Falle ist ein ganz anderer; der Process 
trligt den Charakter eines sehr viel stiirmischeren und grOberen, als wir 
es bei der Tubes zu sehen gewohnt sind~ und es fehlen andererseits gerade 
diejenigen histologischen Elemente, di% wie es scheint, bei der Tubes 
mit grosser Regelmiissigkeit zu finden sind: die Infiltrate yon Lympho- 
cyten und Plasmazellen in der Pin und den adventitiellen Ri~Umen. 

Dagegen ]asst sich allerdings einwenden: einmal~ die aus der Lite- 
ratur angeffihrten Beflmde gehSren vorw]egend alten F-~llen yon Tubes 
an~ wir wissen sehr wenig darfiber~ welcbe histologischen Bilder eine 
frische Tubes giebt; zweitens: es ist gar nicht unwuhrseheinlich, dass 
unserem klinisehen Bilde der Tubes keineswegs immer der gleiehe ana- 
tomische Process zu Grunde liegt. In letzterer Beziehung lehrreich ist 
ein Fall mit sehr raschem u den vet Kurzem P e r u s i n i  a) be- 
schrieben hat~ und bei welchem sich anatomiseh fund: fast vSlliges 
Fehlen der Markscheiden in nahezu dem ganzen Gebiet der Hinter- 
st,'ii, ng% zahlreiche K0rnchenzellen (nuch March i  sowohl wie nach 

1) E. Storch:  Ueber die pathologisch-anatomischen Vorg~nge am Stfitz- 
geriist des Centralnervensystems. Virchow's Arohiv. Bd. 157. 1899. 

2) P. SchrSder~ Ein Beitrag zur gistopathologie der Tubes dorsalis. 
Centralbl. f. Nervenheilk. XXIX. S. 585. 1906. 

3) G. Pe rus in i ,  Tabes dorsalis~ Taboparalyse oder Myelitis? Monats- 
schrift f. Psych. u. Neurol. XX, S. 544. 1906. - -  Herr Dr. Perus in i  hatte 
die Liebenswiirdigkeit~ mir seine Priiparate zur Dm'chsicht zur Verfiigung zu 
stellen. 
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Nissl),  wenn aueh keineswegs so massenhaft wie in unserem Falle~ 
yon diesen KSrnehenzellen ein grosser Theil in den Lymphseheiden um 
die Gef~ss% Gliazellen in nur mfissiger progression~ erhebliche u 
tung des gliSsen Grundgewebes~ m~ssig% aber deutliche Infiltration und 
Verdiekung der Pia~ wahrscheinlich auch Plasmazellen mn die Gef~sse 
des Riickenmarks. Dieser Befund gleicht in vielen Punkten dem unseres 
Falles: derse]be hochgradige Untergang yon Markseheiden in den ttinter- 
str~ingen, die Aufnahme der Zerfallsproduete in K6rnehenzellen~ deren 
Ansammlung um die Gef~sse; abet er unterseheidet sieh - -  abgesehen 
davon~ dass ein sehr viel grtisserer Theil des Quersehnittes der Hinter- 
strange befallen is~ - -  einmal dureh die geringere active Betheiligung 
der Gliazellen und vor Allem dutch das Vorhandensein yon Infiltraten 
in der Pia. Jedoeh selbst wenn wit uns fiir berechtigt halten sollten, 
diese Punkte als unwesentlieh bei Seite zu lassen~ so bleibt es immer 
noeh reeht fraglieh, ob wir den Fall P e r u s i n i ' s  iiberhaupt der Tabes 
zureehnen diirfen. 

Etwas besser sind unsere Kenntnisse yon den histologisehen Ver- 
~nderungen bei seeund~tren D e g e n e r a t i o n e n  in den weissen Massen 
und Strlingen des Gehirns nnd Riiekenmarks; es ist das ja ein Gebiet, 
das der experimentellen Bearbeitung ohne viel Sehwierigkeiten zug~ingig 
ist. Unter seeund~trer Degeneration im eentralen und peripheren Nerven- 
system pflegt man diejenigen Ver~nderungen zusammenzufassen, welehe 
sieh naeh vollstltndiger D urehtrennung von Nervenbahnen stats an den 
Nerveafasern und ihrer Umgebung (Bindegewebe resp. Glia) einstellon J). 
Dabei sind yon den rein d e g e n e r a t i v e n  Erscheinungen nur sehwer zu 
trennen die ersten~ stets sehon sehr frtih auftretenden p r o g r e s s i v e n  

" Ver~,tnderungen des Gewebes, welehe einmal dazu dienen~ die Zerfalls- 
produete zu entfernen, zweitens Ersatz zu sehaffen fiir das zu Grunde 
gegangene; letzteres gilt vornehmlieh ftir periphere Nerven mit ihrer 
ausgezeiehneten Regenerationsflihigkeit, dagegen nur in sehr besehr~tnktem 
Maasse fiir die Centralorgan% wo immer nut ein unvollkommener und 
dazu funetionell unbrauehbarer Ersatz dutch Gliagewebe zu Stande 
kommt. Der Hauptgegenstand tier Untersuehung i s t  yon jehei" die 
Markseheide gewesen, aus dem einfaehen Grunde, weil wit ftir ~sie seit 
Langem gute F~irbemethoden haben; mit dem Axeneylinder beginnt man 
erst nenerdings sieh eingehender zu besehiiftigen. 

Weitaus am besten studirt und am besten bekannt ist die sectmd~tre 
Degeneration der peripheren Nerven. Die dabei zu findenden ges_etz- 

1) Die u an der Durchtrennungsstello (sogen. traumatische 
odor primi~re Degeneration) sollen ganz ausser Botracht bleiben. 
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m~ssigen Veri~nderuugen Iassen sich aber durchaus nieht auf die cen- 
tralen INervenfasern iibertragen; denn bei letzteren fehlt ein histologisches 
Element, das sowohl bei der Degeneration wie bei der Regeneration 
der peripheren 5~erven eine ausschlaggebende Rolle spielt: die S c h w a n n -  
sche Scheide; die Glia der Centralorgane tritt nut sehr unvollkommen 
ftir die Schwann'schen Scheiden der peripheren Nerven ein. Es kommt 
hinzu, dass die histologische Untersuehung tier peripheren Nerven 
leiehter ist~ well sie sich krliftiger und distineter fi~rben als die 
eentralen~ und well es unschwer ist, sie durch Maceration und Zer- 
zupfen auf weite Strecken zu isoliren~ was bei den centralen night gelingt. 

Ueber die secundare Degeneration peripherer _Nerven existirt eine 
Reihe guter Arbeiten. Obenan steht alas zusammenfassende Referat yon 
S t r o e b e l ) ,  ferner die sehon vorher ersehienenen Aufsatze yon 
v. Bfingner2): yon Howel l  und Huber3)~ sodann die Arbeiten yon 
Wiet ing~)  und yon Sehfitte5). Genannt seien noeh Elzholze)~ 
RaimannT)~ S t r a n s k y  s) und Pilczg)~ welche sich um den Gegenstand 
namentlieh dadureh ein Verdienst erworben haben~ dass sie die Unter- 
schiede andersartiger Erkrankungen tier Markscheiden yon der gewShn- 
lichen secundaren Degeneration hervorhoben. Einige weitere Arbeiten 
tier lmuesten Zeit haben schliesslich noch unsere Kenntnisse vom nor- 
malen Bau der Markseheiden erweitert~ oder zum Mindesten gezeigt~ 
dass unser bisheriges Wissen bei Weitem nieht ausreicht. Von grosser 
Bedeutung erscheint mir in dieser Hinsicht ein Vortrag yon Reiehl~ 
der uns fiir manche der in Betracht kommenden Fragen erst ein gutes 
Verstlindniss ermSglicht. 

Nach den Ergebnissen dieser Arbeiten spielen sich die Vorgange 
bei der Degeneration des peripheren 5~ervenstiiekes so ab~ dass die 
Markseheiden sehr bald in grebe Broeken auseinanderfallen~ dass yore 
zweiten oder dritten Tage an das Protoplasma der jedes interannul'~re 

1) 
~) 
3) 
4) 
5) 
6) 
7) 
s) 
9) 

lO) Reioh~ Allgem. Zeitsehr. f. Psych. 
wenig ausfiihrliches Autoreferat ersehienen. 

Stroebe,  Centralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. 1895. 
v. Bfingner~ Ziegler's Beitr~ige. X. 
Howell u. Huber~ Journ. of Physiol. 1892 u. 1893. 
Wieting~ Ziegler~s Beitr~ige. XXIII. 1898. 
Schiitte~ Centralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. XV. 1904. 
Elzholz~ Jahrb. f. Psych. XVII. 1898. 
Raimann 7 Jahrb. f. Psych. XIX. 1900. 
Stransky~ Joarn. f. Psyehol. u. Neurol. I. 1903. 
P i Iez  7 Jahrh. f. Psyehiatr. XVIII. 1899. 

1905. S. 620. Bisher nur als 
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Segment umhfitlenden Sehwann'schen Scheide sich zwischen die 
Spalten vorschiebt~ class die Kerne der Schwann'sehen Scheiden sich 
vermehren, und dass sieh dann das Ganze in einzelne Protoplasma- 
haufen mit je einem, seltener zwei Kernen attfl0st~ Protoplasmahaufen~ 
welche die Zerfallsproducte der Markscheiden und Achsencylinder in 
Form gr0sserer und kleinerer Kiigelchen einschliessen. Die so ent- 
stehenden zelligen Gebilde gleichen ganz den oben beschriebenen 
,,K6rnchenzellen"; sie stellen die schon erw~hnte dritte Spie]art dieser 
Elemente dar, also die aus Zellen der Schwann'schen Scheide. Sie 
erscheinen nach Ablauf einiger Wochen in den Lymphscheiden der Ge- 
fi~sse. Daneben sind dann~ namentlich in sp~tteren Stadien: spindel- 
f~rmige Zellen zu finden~ welehe sieh gleichfalls aus den Schwann'schen 
Scheidenzellen entwickeln~ und welche dem Regenerationsprocess dienen. 

Der ganze Vorgang ist ein sehr lebhafter: er ist histologisch 
eharakterisirt dureh das Auftreten massenhafter K0rnchenzellen und 
spindelf0rmiger Gebilde. 

Das Bild bei einfacher secundarer Degeneration in den Central- 
organen nach blander Durchtrennung ist wesentlich anders. Meine 
eigenen Erfabrungen (Durehschneidung des R,iickenmarkes bei einer 
grSsseren Reihe yon Kaninchen~ Untersuchung nach vier Tagen bis zu 
einem Jahr) deeken sich hier im Wesentliehen mit denen anderer Be- 
obachter [S t roebe  l. % Schmausl) ] .  Das Mark zerfallt in grobe 
Schollen und bleibt lange an Ort und Stelle liegen; diese Schollen 
werden nicht in feihe K~irnehen aufgeliist (siehe als typisehes Beispiel 
eines .solchen Processes die sectmdare Degeneratiort in den Seiten- 
strfingen unseres Affen; vergl. Fig. 13); was Schliesslich aus ihnen wird~ 
dariiber fehlen Erfahrungen~ nur so viel scheint sicher zu sein: dass 
sie nicht in die Lymphscheiden um die Gef~sse transportirt werden, 
jedenfalls nicht in einer Form, die durch die Marchi-Methode naehweis- 
bar ist; die Schollen unterscheiden sich ferner von dem k6rnigen Inhalt 
der K(irnchenzellen dadurch~ dass sie sich tiefer schwarz mit Osmium 
fi~rben, und dass sie (im Gegensatz zu den KSrnehenzelle% s. Fig. 20) 
n i ema l s  die F e t t r e a c t i o n  mi t  Sudan geben. Die Reaction desum- 
gebenden Gewebes ist~ was die Intensiti~t der Vorg~nge anbelang L gar 
nicht zu vergleichen mit der bei seeund~irer Degeneration peripherer 
Nerven; man hat auf Nissl-~ namentlieh abet auf Karmin- oder Hitma- 
toxylin-Praparaten oft Mfih% fiberhaupt yon reactiven Ver~nderungen 

1) S c h m a u s, Vorlesungen fiber die !0athologische A natomie des giicken- 
marl~es. Wiesbaden 1901. - -  S. auch eine demn~ehst erscheinonde Arbeit yon 
Knick fiber die Histopathologie der secund~iren Degeneration. 
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etwas zu finden. Sic beschrSnken sich auf ein Deutlicherwerden des 
sternfSrmig ver/istelten Protoplasmaleibes der Gliazellen (Nissl-Pr~tpa- 
rate); des 5fteren sieht man dabei~ dass die Gliazellforts~ttze liehte 
rundliche Maschen bilden, in welchen aller Wahrseheinlichkeit nach 
Markbrocken liegen; ntlr ganz vereinzelt kommen dabei Bilder zu 
Stand% die an KSmehenzellen erinnern. Am GefSss- und Bindegewebs- 
apparat fehlen alle Ver~nderungen. 

Es fiaden also bei der einfaehen seeuud~tren Degeneration weisser 
Fasermassen in den Ceatralorganen histologisehe Vorgttuge nut sehr 
wenig lebhafter Art statt; sic besehrgsken sieh im Wesentlichen auf 
eine geringffigige Proliferation der Glia. Nit ihnen k6nnen die Befunde 
in den Hinterstrgngen~ im Traetus optieus und im Grosshirn unseres 
Affcn nieht in Parallele gesetzt werden. Es muss allerdings angenommen 
werden~ dass seeundS, re Degenerationen~ auch abgesehen yon den PyS,  
in unserm F:dle vorhauden sind, deuu die Bedingung, welehe sic ge- 
setzm~ssig auslOst, ist an vielen Stellen gegeben: Unterbrechung yon 
Axency]indern; nur stnd diese seeund~ren Degenerationen hier entweder 
dureh sparer hinzugekommene andersartige u verdeekt, 
oder durch bereits vorher bestehende stark modificirt worden. Stellen, 
an denen dcr Process der secundaren Degeneration rein zu Ta~e tritt, 
kSnnen wit ~mr dort suehen, wo diese andersartigen Ver~inderungen 
nicht vorhanden sind; das ist unter anderem der Fall am obersten 
Ende der I-Iinterstr~nge~). 

Nun liegen allerdings die Verhaltnisse bei der seeundgren Degene- 
ration so einfach~ wie bisher ausgeftthrt worden ist~ durchaus nieht 
immer. Das Bild kann schon etwas anders werden~ wenn beispielsweise 
bei experimenteller Durehtrennung der Hinterstrgnge nieht ganz aseptisch 
verfahreu wird, und sich eine leiehte Meningitis einstellt; dann kann 
die Gliaproliferation in den seeundar degenerirten Partien viel erheb- 
licher und die Zahl der KSrnehenzellen and kSrnehenzellenithnlichen 
Gebilde viel grSsser sein, Aehnliehes babe ieh mehrfach bei Hinter- 
strang- uud I(leinhirnseitenstrang-Degenerationen nach sogenannten 
Quersehnittsmyelitiden in Folge yon Tumoren oder Wirbelearies im 
unteren Brustmark des Menschen gesehen; hier erreiehte die Gliazelt- 
und-faser-Vermehrung oft reeht betr~iehtliehe Grade, und es fanden 
sieh bei Marehi- wie bei Sudanfftrbung grosse Mengen typiseher 
K6rnehenzellen~ die allerdings auf Nissl-Bildern sehr viel weniger 
distinkte und gut abgegrenzte Pormen erkennen liessen ~ls die im ~ror- 

1) In den Sehnerven sind die Verhaltnisse anseheinend noch ver- 
wiekelter; s. darfiber welter unten. 
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]iegenden Falle. Woher diese Abanderungen des histo-pathologischen 
Processes kommen~ lasst sich nut vermuthen; es kann der langdauernde 
Druck auf die gequetschte Stelle sein, oder abet die Druckvermehrung 
im ganzen Duralsaek in Folge yon Stauung der Spinalfifissigkeit, schli~ss- 
lich mSgen auch irgend welche toxischen Producte oder Allgemein- 
stSrungen eine Rolle spielen~). Jedenfalls kommen unter  solchen Ver- 
hi~ltnissen Bilder zu Stande, die denen unsores Falles erheblich naher 
stehen, und die uns mahnen mfissen, daran zu denken, dass es sich 
mSglicher Weise nur um graduelle Unterschiede handelt~ d. h. um so]che: 
die lediglich durch die Schwere der Schi~digung oder die Schnelligkeit 
des Verlaufes bedingt sind. 

Eine Reihe yon Gr/inden~ welche der Annatlme widersprechen, dass 
es bei der Erkrankung unseres Affen sich um einen der m u l t i p l e n  
Sk l e ro se  analogen oder ~thnlichen Process gehandelt habe, sind oben 
bereits hervorgehoben worden. Die mikroskopische Untersuchung hat 
abet wieder einen Befund ergeben, der an die Herdsklerose erinnern 
muss: das Vorhandensein zahlreicher Axencylinder ohne Markscheide. 
Nun ist es jedoch schon gewiss nicht riehtig, dass nackte Axencylinder 
nur bei der multiplen Sklerose vorkommen; sodann ist in unserm Falle 
nut ein Theil der Axencylinder erhalten geblieben: wahrend ein grosset 
anderer Theil zusammen mit tier Markscheide zu Grunde gegangen ist. 
Schliesslich sind progressive Veranderungen der Art, wie sie bier das 
Bild beherrschen (Gliazellwueherung~ KSrnchenzellen), durchaus nicht 
charakteristisch fiir die multiple Sklerose2), selbst nicht in den eigen- 
artigen, neuerdings wieder yon M a r b u r g ' )  bearbeiteten Fi~llen mit 
sehr acutem Verlauf. 

Die Differentialdiagnose gegenfiber herdf6rmigen B l u t u n g e n  oder 
E r w e i c h u n g e n  kommt wohl fiberhaupt nicht in Frage~ ebensowenig 
gegeufiber einer der bekannten Formen yon Lues oder T u b e r c u l o s i s  
c e r e b r o - s p i n a l i s .  Damit ist natfirlich noch nicht die Frage erledigt, 
ob Lues oder Tuberculose, oder beide zusammen f/Jr die Entstehung des 
Leidens ursachlich irgendwie in Betraeht kommen. 

Schliesslich wiiren fiir die Differentialdiagnose noch zu erwahnen 
Riickenmarksbefunde bei m u l t i p l e r  a l k o h o l i s c h e r  1Neuritis4). In 

1) Vergl. die Literatur fiber die Degeneration weir abgelegener Hirn- und 
gfickenmarkswurzeln bei Tumoren der Centralorgane. 

2) Ich habe in sechs untersuchten I?Mlen niemals'auch nur Andeutungen 
davon gefunden. 

3) O. Marburg~ Jahrb. f. Psych. XXVII. 1906. 
4) eft. ge i lbronnor~ Monatsschr. f. Psych. u. Neurol. 1898. u. A. 
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einem solchen Fall% den ich zu untersuchen Gelegenheit hatte l) (in 
mehreren anderen fehlten derartige Yer~inderungen), fand sich oine starke 
Vermehrung der Gliazellen und der Gliafasern in den Goll 'schen 
Strangen des Hals- und Brastmarkes~ dazu massenhafte den KSrnchen- 
zellen sehr '~hnliche Gebilde: die nur in der Mehrzahl nicht so gut 
abgegrenzt~ nicht so charakteristisch gleichmiissig gezeichnet waren~ 
sondern dem ganzen Gliagewebe deutlich eingeffigt erschienen~ and 
nicht in Ansammlungen um die Gefasse zu finden waren; auf Marchi- 
pr~tparaten waren Schollen und Brocken und nur einzelne kleine braune 
Kfigelchen zu sehen; die Sndanreaction fie] negativ aus; also ein Befund, 
der jedenfalls mit den geschilderten u bei seeund~trer De- 
generation in Folge yon Riickenmarkstumoren und yon Wirbelkaries sehr 
viel mehr fibereinstimmt als mit denen unseres Falles. 

Das Ergebniss dieser differentialdiagnostischen Ueberlegungen ist 
vorwiegend negativ. Wit haben keinen yore Menschen her bekannten 
Krankheitsprocess gefunden~ mit dessen histologischem Aequivalent der 
vorliegende Befund bei dem unter schweren spinalen und eerebralen 
Erseheinungen erkrankten Affen ohne Weiteres identificirt werden kSnnte; 
wir haben dabei allerdings stillschweigend angenommen, dass als ana- 
tomisches Correlat dieser differentialdiagnostisch in Betraeht kommen- 
den Krankheitsproeesse beim Thier die gleichen qualitativen und 
quantitativen histologischen Veranderungen zu erwarten sind wie beim 
Menschen. 

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

Es ist mehrfach hervorgehoben worden, dass der Gef~tss- und 
Bindegewebsapparat verwerthbare Ver:~tnderungen fiberhaupt nicht er- 
kennen lasst, und ferner dass die Ausbreitung des Processes nicht den 
Gefiissversorgungsbezirken entspricht. Es bleiben demnach, da die Er- 
krankung fiberall auf die weisse Substanz beschrtinkt ist, als Ausgangs- 
punkt innerhalb der nervSsen Centralorgane nut noch: die Nervenfasern 
und das ektodermale nicht nerv0se Sttitzge~,eb % die Gila; und auch 
yon ersteren, den Nervenfasern, diirfen wir wohl die Axencylinder aus- 
scheiden~ da wir sie an vielen Stellen gut erhalten gefunden haben, 
wo die Markscheiden und die Glia schwer ver~,ndert sind. 

1) Der Fall ist unter anderen Gesichtspunkten bereits yon gerrn Dr. 
_Neisser in der Miinchenor Med. Woohenschrift 1906 verSffendicht worden. 
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Die Yer~nderungen der Markscheiden sind regressiver~ nekrobioti- 
scher, die der Glia vorwiegend progressiver Art'). Dass die Gila- 
proliferation das primi~re gewesen set, and dass sie die Markscheiden- 
degeneration verursacht habe 7 scheint wenig wahrscheinlich; es w~re 
dana schwer die strangfbrmige Ausbreitung der Ver'~nderungen, bei- 
spielsweise in den Tractus optici~ zu verstehen; andererseits bahen 
wir aus dem Vergleich mit anderen Erkrankungen nicht genfigend 
Anhaltspunkte ffir die Annahme, dass die Gliaproliferation l ed ig -  
l i ch  als Reaction auf den Markscheidenzerfall oder als bloss raum- 
ausfiillend zu betrachten set; wir sahen, dass bet einfachem Zerfall der 
Markseheiden (z. B. bet seeund~rer Degeneration) die progresslven Ver- 
i~nderungen der Glia nut recht gering sind; wit sahen allerdings auch, 
dass~ wenn zu diesem Markscheidenzerfall noch andere 5rtliche oder 
allgemeine Schadigungen hinzutreten, damn die Proliferation eine sehr 
viel starkere ist. 

Sttitzen wit uns auf diese Erfahrungen und Ueberlegungen, so 
werden wit annehmen kbnnen~ dass in unserem Falle i r gend  eine 
S c h a d l i c h k e i t  zun~chs t  die M a r k s c h e i d e n :  sp~ te r  a u c h  die 
A x e n c y l i n d e r  in b e s t i m m t e n  Geb i e t en  zum Z e r f a l l  g e b r a c h t  
hat~ dass  in den g l e i c h e n  G e b i e t e n  u n t e r  dem E i n f l u s s  der -  
s e lben  Sch i~d l i chke i t  die Gl ia  wel t  i iber das Maass b i n a u s -  
g e w u c h e r t  ist~ das wir sonst~ b e i s p i e l s w e i s e  bet secundi~rer  
D e g e n e r a t i o n :  sehen~ dass  ein Thei l  der G l i a z e l l e n  die Zer-  
f a l l s p r o d u k t e  a u f g e n o m m e n  ha t  and  d a n a z u f r e i e n K b r n c h e n -  
ze l len  g e w o r d e n  ist~ welche  in die L y m p h s c h e i d e n  h i n e i n -  
wandern~ w'ahrend ein a n d e r e r  The i t  tier G l i a z e l l e n  g ros se  
Mengen yon F a s e r n  p r o d u c i r t  ha t :  und dass  s c h l i e s s l i c h  yon 
den S t e l l en  aus~ wo A x e n c y l i n d e r  z e r s t 6 r t  worden  sind~ ein-  
f ache  s ecund~re  D e g e n e r a t i o n e n  a u s g e g a n g e n  sind. 

Von diesem Krankheitsprocess kbnnen wit ferner aussagen, dass 
er in ausgesprochen electiver Weise nur bestimmte Gegenden befallen 
hat, and zwar stets symmetrisch; es sind das~ zum Thei] wenigstens 
(Hinterstrgng% Opticus)~ Theile der Centralorgan% we]che wit bet 
Einwirkung recht verschiedener Schadlichkeiten (Tabes~ Vergiftungen ~ 
Anitmie, Kachexie) mit Vorliebe erkranken sehen. 

Wie haben wir nun - -  rein anatomisch - -  diesen Process aufzu- 
fassen, in welche Gruppe yon pathologischen Vergnderungen geh(irt er? 
Die Auswahl ist nach den heute verbreiteten Anschauungen nicht gross. 

1) An den ~ltesten Stetlen z. Th. regressiv nach voranfgegangenen  
progressiven Veranderungen. 
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Wenn man von den Neubildungen and den einfaehell Zertrfimmerungen 
des Gewebes (dureh Traum% Blutung u. s. w.) absieht, giebt es eigent- 
lich nut zwei grosse Gruppen, in die a]le pathologisehen Ver'Xnderungen 
an den Centralorganen eingereiht za werdeu pflegen: die degenerativen 
and die entzfindlichen Vorg~ngeX). Ueber beide Begriffe aber~ sowoht 
den der Degeneration wie besonders den der E n t z f i n d u n g :  sind Dis- 

euss ionen  heute noch reeht sehwierig, well jeder Autor darfiber seine 
eigenen Anschauungen hat~ und die Ansehauungen der einzelnen welt 
voneinander abweiehen. Es ist wiederholt versueht worden, zu deft- 
niren was Entzfindung sei, aber die Begriffsbestimmungen scheitern an 
der UnmSglichkeit, das Gemeinsame yon so differenten histologisehen 
Bildern herauszuheben, wie sic z. B. die sogenannte einfaehe degene- 
rative Neuritis, die nicht eitrigen exsudativen Processe und der Abscess, 
andererseits die sog. parenchymatSsen and interstitiellen entzfindliehen 
Vorg~nge ergeben, und sie trotzdem generetl yon andersartigen Processen 
(z. B. Gliosis, Gliombildung, P, eaction auf Blutungene) u. ~hnl. m.) zu 
at~terseheide,~. Unsere Kenntnisse fiber solehe allgemeinen pathologischen 
Fragen sind in den letzten Jahrzehnten nicht wesentlich gef6rdert 
worden; man hat sich in dieser Zeit mit ganz anderen Dingen be- 
sch~ftigt; die Aera der electiven P~rbemethoden hat e~ne unerwartet 
reiehe Menge histologischer Details gezeitigt, war aber far die LSsung 
allgemeiner Fragen wenig gfinstig. Erst neuerdings erwaeht wieder das 
Interesse an solchen Fragen, and wit d~irfen wohl jetzt, nachdem wir 
mit besseren histologischen Kenntnissen ausgestattet sind, auch auf 
bessere Erfolge hoffen. Ffir die speeielle Lehre yon der Entzfindang 
is t  es wohl berechtigt, einen bereits errungenen grossen Fortschritt 
darin zu sehen, dass yon verschiedenen Seiten her betont wird: mit 
dem jetzigen Entzfindtmgsbegriff ist nichts anzufangen~ er muss in 
eine Reihe versehiedener Processe (die im einzelnen gut zu umsehreiben 
sind) aufgelSst werden~ er ist am besten vorl~iufig ganz zu beseitigen: 
oder aber, wenn man ihn beibehalten will~ nut auf ein engbegrenztes 
Gebiet anzuwenden3), und es kann sp~teren Zeiten fiberlassen bleiben, 

1) Auch die rein traumatischen werden vielfach noeh den entziindlichen 
zugez~hlt: cfr. F r i e d m a n n ,  ,Das Trauma muss als das Prototyp far die 
nichteitrige Encephalitis gelten"; such S torch  reehnet seinen Fall yon 
Rfickenmarksquetsehung ,,seinem Wesen liaeh der Entzfindung zu". 

2) eft'. SehrSder ,  Zur Lehre yon d. acuten h~morrhag. Poliencephalitis 
super, in NissI's histol, u. histopathol. Arb. Bd. II. 1908. 

3) eft'. z. B. N i s s l ' s  Standpunkt in seiner oben angefiihrten Paralyse- 
~krbeit. 
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zu entScheiden, ob die so gewonnenen neuen Begriffe ganz oder zum 
Thoil wieder unter einen Oberbegriff subsummirt werden sollen. 

Es kann uach dem Gesagten nicht'meine hbsicht sein, endgiiltig 
entscheiden zu wollen~ ob die pathologischen Veranderungen des vor- 
liegenden Falles als entzfindlich aufgefasst werden diirfen oder nicht; 
schon aus dem einfachen Grunde~ well ich die Frage bei der heutigen 
Lage der I)inge fiir gar nicht so wichtig halte; ieh will reich vielmehr 
damit begnfigen i 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 class diese Zellen sich in dichten Anhaufungen um die Gefasse 
herum vorfinden. Wir haben ferner gesehen, dass diese zelligen Ele- 
mente zu einem sehr grossen Theft (die die Gefassmiintel bildenden aus- 
schliesslich) ,~K6rnchenzellen" darstellen. 

Diffuse zellige Infiltration~ Ansammlung yon Zellen urn die 6efasse, 
Anwesenheit massenhafter K~rnchenzellen~ dazu noch Proliferation der 
Gewebselemente (Gila), gentigt das nicht, den Process als einen ausge- 
sproehen interstitiell entzfindlichen zu erklaren? 

Die genauere histologische Untersuchung ftihrte uns dazu~ als h6chst 
wahrscheinlich anzunehmen~ dass die Elemente der ,,Infiltration" aus-  
s c h l i e s s l i c h  yon den in ]oeo praexistirenden Gewebselementen~ der Glia, 
abstammen, dass der Gefass- und Bindegewebsapparat daran vollkommen 
unbetheiligt ist, und dass keinerlei Zellen vorhandeu sind, weder frei im 
Geweb% noch in den Lymphraumen um die Gefasse~ welche als aus 
dem Blute stammend zu betrachten waren: Als Prototyp der inter- 
sti~iellen Entzfindung gilt: Durchtritt weisser BlutkSrperchen dutch die 
Geflisswande, vortibergehender oder langerer Aufenthalt derselben in 
den 6efassscheiden~ eventuell Auswanderung in's Gewebe; hier fanden 
wir umgekehrt: Vermehrung der Gewebszellen (Glia), Freiwerden eines 
Theiles derselben unter Umwandlung zu K6rnchenzellen, Wandern aus 
dem Gewebe in die 6efassscheiden uud deren Lymphbahnen; also im 
zweiten Falle ein Process, der, trotz der weitgehenden Uebereinstim- 
mung im histologischen Bilde bei oberflaehlicher Betrachturlg~ sich 
welt yon dem ersteren unterscheidet und in gewissen Stricken sein 
contrares Gegentheil bildet. In beiden Fallen die Bilder als pathogene- 
tiseh gleiehwerthig oder auch nut als ahntich aufzufassen, diirfte nach 
dem Gesagten nicht zuliissig sein. 

Es ist neben der interstitiellen viel yon einer rein ,,parenchyma- 
t6sen" Entziindung die Rede. Als anatomisches Charakteristicum der 
ersteren sind wit seit Cohnhe im gewohnt, den Austritt yon weissen 
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Blutelementen aus den Gefassen zu betrachten. Fehlen diese Extrava- 
sate: so haben wir: wenigsten im Nervensystem: keine Anhaltspunkt% 
cinen Process mit Sicherheit als entziindlich zu erkennen; cs sei denn, 
dass man, wie das sehr vielfach geschieht: dazu neigt 7 j ede  p rog re s -  
sive Ve r / i nde r ung  an den Gewebse lemen ten  als en tz f ind l ich :  
und zwar beim Fehlen yon Extravasaten als parenchymatSs entziindlich, 
zu bezeichnen.  Dann sind die reparatorisehen Vorgange nach Trau- 
men: Blutungen u. s. w, die Wucherungen des Schwann'schen Schei- 
denapparates der peripheren Nerven bei secund'~rer Degeneration u. v. 
a. m. entzfindliche Process% dann diirfte es auch nicht mSgtich sein: 
yon ihnen diffuse Gliomatosen sowie Gliombildungen generell zu trennen. 
Ffir das centrale Nervensystem kommt hinz% (lass zweifellos progressive 
Veranderungen an dem eehten ,Parenchym", d.h. den Nervenzelleu 
und den Nervenfasern: wahrscheinlich tiberhaupt nicht vorkommen, 
wenigstens zur Zeit nicht bekaunt sind~ dass man also lediglieh auf die 
ektodermale Stiitzsubstanz, die Glia, in dieser Hinsicht angewiesen ist. 
Die bisher bekannten Erkrankungen an den Nervenzellen uud -Fasern 
sind wahrseheinlich insgesammt regressiver Art, und es ist zur Zeit 
nicht m(~glich, ihnen anzusehen, ob sie dutch einen entzfindliehen Reiz 
bedingt sind oder nicht. 

Wir mtissen b~issI beipfiichten: wenn er betont, dass die Ausdeh- 
nung auf alle mSglichen anatomisch nachweisbaren progressiven Yor- 
gange an den Gewebselementen den Begriff Entziindung zu einem nichts- 
sagenden macht: auf den man dann lieber ganz verziehten sollte. - -  

Eine gesonderte Besprechung erfordern noeh die beiden Sehnerven.  
In den Traetus optici fanden wir auf den bei weitem grOssten Theile 
des Querschnittes Veriinderungen~ die ihrer Art nach vSllig identiseh 
mit denen im Riiekenmark 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 beschr~nkt auf die 
temporale Halft% nichts als eine massige Vermehrung der Gliakerne~ 
ohne alle frischen progressiven Ver~uderungeu~ ohne K~rnchenzellen- 
bildung; in deutlich erkennbaren~ Zusammenhang damit Nervenfaser- 
und Ganglienzellausfall in der Retina lateral yon der Papille; ganz 
gleiche Veranderungen im Centrum des allerhintersten Stfickes des Seh- 
herren: kurz vor dem Chiasma (vergl. Fig. 8); dazwischen aber: also 
im grOsseren Theil des ganzen Sehnerven: einmal vollsti~ndiger Ausfall, 
nicht nur leiehte Liehtung, tier Markfasern auch wieder aussehliesslich 
in der temporalen H~ilfte: und zweitens erhebliche progressive Erschei- 
lmngen an den Gliaelementen (stellenweise bis zur KSrnchenzellenbil- 
dung), wenn auch bei weitem nicht so stark: wie im Traetus und im 
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Rfickenmark (vergleiche Fig. 19 mit Fig. 17). Es ist also l) vorhanden 
eine isolirte strangfSrmige Erkrankung d'er Sehnervenfasern im Gebiet 
des papillomaculiiren Biindels (vorn temporal 7 hinten axial gelegen)~ 
nut ist der histologische Charakter im mittleren Abschnitt wesentlich 
verschieden yon dem im hintersten uud im vordersten Theil sowie im 
Gebiet der temporalen Retinahfdfte. 

Man kSnnte daran denken~ die Gesammtheit dieser Yeriinderangen 
als secund~re Degeneration im Anschluss an die schwere Sch~digung 
des Tractus und des Chiasma aufzufassen; dagegen ist geltend zu 
machen: 1. es wfirde sieh dann ungewShnlicherweise um eine retrograde 
Degeneration bis zu den Ursprungszellen der Sehnervenfasern in den 
Ganglienzellen der Retina hande]n~ 2. in den Tractus ist das ZerstS- 
rungsgebiet ein sehr vie] grSsseres; wenn auch die schwersten Veriinde- 
rungen sich in den centralen Partien des Tractus finden~ ist doeh die 
Zahl der an der ausseren Peripherie erhalten gebliebenen Axeneylinder 
sicher sehr vie] geringer als in den entspreehenden nasa]en Hiilften der 
Sehnerven~ 3. der histologische Befund im hintersten und vordersten 
Abschnitt der Sehnerven liesse sich vielleicht mit der Annahme einer 
secundaren Degeneration vereinigen~ der im mittleren Theil aber nur 
sehr sehwer. 

Die Verauderungen im vordersten und hintersten Theil der Nervi 
0ptici, zusammen mit denen der Retina, entsprechen vielmehr am ehesten 
denjenigen, wie man sie in F~llen sogenannter retrobulbarer Neuritis 
axialis beim Menschen findet2)~ sowohl was ihre Loealisation als was ihre 
Art betrifft. Danach h~tten wir es bier mSglicher Weise mit einer Er- 
krankung zu thun~ die unabh~ngig yon derjenigen der Tractus und des 
Chiasma ist, w~iren allerdings immer noeh gezwungen anzunehmen~ dass 
sich den durch sie gesetzten Ver~inderungen eine Strecke weit~ in den 
mittleren Abschnitten der Sehnerven, pathologische u aufgelagert 
haben, die wahrscheinlich mit denen in den Tractus wie im Rficken- 
mark und Gehirn identiseh sind. 

Wir hatten dem histologischen Befund in unserem Falle entnommen~ 
d a s s e s  sich um einen acuten oder subacuten Untergang yon mark- 
haltigen iNervenfasern in bestimmten Gebieten der Centralorgane handelt 
mit gleiehzeitiger starker Proliferation der Glia in denselben Gebieten. 

1) Abgesehen yon einer diffusen ganz leichten Sklerose auch dos Restes 
des Sehnervenquersehnittes. 

2 )  5Inch Mittheilnngen~ die ieh der Liebenswtirdigkeit des Herrn Professor 
H ei n e- Kiol verdanke. 

Archly f, Psychiatri(~, Bd. 44. Heft 1. 15  
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Wenn der Analogiesehluss vonder  anseheinend identisehen Beobaehtung 
R o t h m a n n ' s  erlaabt ist, hat wahrseheinlich niche dieser Krankheits- 
process dell Tod des Thieres verursacht~ sondern die complicirende 
sehwere ausgebreitete Tubereulose; ware der Affe am Leben geb]ieben, 
so hatten sich~ dfirfen wir wohl annehmen, aus den aeuten Ver~nderungen 
dieselben ,Sklerosen" entwiekelt~ wie bei R o t h m a n n ' s  Thief; den Be- 
ginn zu dieser Entwieklung sehenwir bereits allenthalben in der mach- 
tigen Gliafaserproduetion der Randgebiete. Das Feh/en atler aeuten Ge- 
websver~nderungen in R o t h m a n n ' s  Fall darf wohl damn gedeutet 
werden~ dasses sieh wahrseheinlieh nieht unit einen progredienten Process 
gehandelt hat, sondern um Ver'~nderungen in Folge einer kfirzer dauernden 
Seh~digung~ naeh deren AufhSren eine relative Heilung mit Narbenbildung 
eingetreten ist. 

Ueber die Natur dieser zu Grunde liegenden Seh~tdigung giebt uns 
die anatomisehe Untersuehung hSehstens negative Anhaltspunkte: es fehlt 
ggnzlich der Charakter der gewShnliehen in fee t iSsen  Processe, es 
sprieht niehts ffir die specifiseh t u b e r c u ] S s e  Natur der Erkrankung, 
das Bild gleieht keinem der f t ir  die Lues eharakteristisehen Gewebs- 
verS.nderungen. Loealisation und Art der grkrankung erinnern am 
meisten noeh an Befunde~ wie sic fiir den Mensehen bei toxisehen 
Sebftdigungen~ bei perniei6ser Anamie und Kachexie beschrieben worden 
sind. Doeh werden wit aueh in dieser Hinsieht sehwerlieh fiber blosse 
Vermuthungen hinauskommen. 

Dass die voraufgegangene Lues, oder die sehwere Tubereulose, oder 
aueh beide zusammen bei der Entstehung des Leidens irgend eine Rolle 
gespielt haben, ohne specifisebe Veranderungen hervorzurufen, wird sich 
nielat yon der Hand weisen lassen~ wenn auch immerhin zu bedenken 
ist~ dass in dem Falle R o t h m a n n ' s  eine Lues nieht voraufgegangen 
war und aueh yon Tubereulose des Thieres niehts erw'~hnt wird. 

Erkl[irung der Abbildungen (Tale] I and II). 

Figur 1--4. l~iickenm~rksquersohnitte. Markseheidenf~rbung Weigert- 
Pal. - -  Photograph. Objectiv. 

Figur 5. g/ickenmarksquerschnitt (Dorsalmark) nach Marehi. Zeiss a*, 
Proj. Oe. 2~ BalglS~nge 100 era. 

Figur 6. Frontalschnitt dureh die reehte Hemisph~ire. Markscheiden- 
Nrbung Weigert-Pal. 

t. o. ~ tractus opticus~ e. g. ----- corpus genieulat, extern, e. A. ~ cornu 
Ammonis~ n. e. ~- Sehwanz des Nucleus eaudatus~ U ~ Unterhorn~ el ~--Vor- 
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mauer, NI ~ Linsenkarn, th ~-  Thalmus, ci ~ inhere Kapsal (Uabargang 
zum girnschenkelfuss). 

Figur 7. Traotus opticus dioht hinter dem Chiasma. Markscheiden- 
f~rbung Waigert-Pal. - -  Photograph. Objaativ. 

Figur 8--10. Narvus optiaus. F~rbung u. Phot. wie Figur 7. 
Figur ]1. Stfick aus tier Gegend der Centralwindungen rachts. Mark- 

scheidenf~rbung Weigert-Pal. Photograph. Objactiv. 
Figur 12. Zum Verg]aieh: Quersahnitt des Riickanmarkes yon airier alton 

Tabes beim Mansahan. F~rbung u. Phot. wie Figur 1t. 
Figur 13. Aus demSeitenstrang des P~fiekanmarkes (absteigenda saaund~ra 

Degeneration dar Py.-Bahn). Naah Marahi. ~Marchi-Sahollen". - -  Zaiss D, 
Proj. Oc. 2, BMgl~nga 64 cm. 

Figur 14. Aus don ttinterstr~ngen des hiickenmarkes. Naah Marchi. 
,Marchi-KSrnchenzellan". Zeiss D, Proj. Oc. 2~ Balgl~nga 64 cm. 

Figur 15. Aus dam linkon Tractus opticus. Paraffin-Einbattung, F~l-bung 
mit Tohidin (Alkoholfixirung). - -  Zaiss AA, Proj. Oa. 2, Balgl~nge 64 am. 

Figur 16. Aus einem Rfiakenmarksquersahnitt~ Hinterstriinge; Alkohol- 
fixirung, Paraffin, tIiimatoxylin - -  van Gieson. - -  Zeiss eel-Immersion Apoehr. 
2~0~ 1,3 Ap., Proj. Oc. 2~ Balgl~nge 64 am. 

Figur 17. Aus dam Hinterstrang im Lumbalmark (Quarschnitt), Fixirung 
in 96pCt. Alkohot, Paraffin-Einbettung, FSrbung mit Toluidin. Zaichnung bai 
Zeiss 0el-Immersion Apoahr, 2, 1,30 Ap.~ Comp. Oe. 4, Tub. 160 ram. 

kz ~ KSrnahenzellan, g und gl ~ Gliazellan. 
Figur 18. Aus dem tIirnmark. Behandlung und Zeichnung wia Figur 17. 
kz ~ KSrnahenzellon~ gm ~ ~gomasteta" Gliazellen, g und g2 ~ andere 

Farmen yon Gliaza]len. 
Figur 19. Aus dem vordarstan Abschnitt des Nervus opticus (Quor- 

schnitt), daganerirta H~]fta. Behandhng und Zeiehnung wia Figur 17. 
kz ~ KSrnehenzelle, cap ~ Capillara, gl ~ Spinnanzellen (Glia), 

g2 ~--- rundliche Gliazallan. 
Figur 20. Aus ainom L~,ngsschnitt dutch die Hintorstriinge des t~tickan- 

markas. Formolfixirung~ Gafriersahnitt, Fgrbung mit Sudan III und H~ma- 
toxyHn, Glycerin. Zaiahnung wie Figur 17. 
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