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Aus dem Laboratorium der psyehiatrisehen und Nervenklinik der 

Universit~t Freiburg (Direktor: Geh. t tofrat  Prof. Dr. t t oche ) .  

Ueber giickenmarksdegenerationen bei pernizfiiser 
Anitmie. 

Yon 

Rudolf O. Lenel. 
(Hierzu Tafel XV und 4 Textfigttren.) 

Im Jahre 1884 berichtete L e i c h t e n s t e r n  1) im ~irztlichen Verein 
zu K51n fiber zwei Fiille yon Tabes, in deren Verlauf sich eine echte 
pernizi6se Aniimie entwickelt hatte. L. nahm an~ dass die An~tmia als 
Folgekrankheit der Tabes aufgetreten sei. Es ist dies das erste Mal 7 
dass wir in der Literatur dam merkwiirdigen Symptomenkomplex einer 
Riiekenmarkserkrankung in u mit einer schweren Anfimie be- 
gegnen. In der Folgazeit hat dieses Krankheitsbild zahlraiehe Autaren 
bescMiftigt und hat im Hinblick auf seine Stellung im System der 
Riickenmarkskrankheiten und auf seine pathologisehe Anatomic die aller- 
verschiedensten l)eutungen erfahren. 

Drei Jahre sp~ter ver6ffentlichte L ich the im~ der gewShnliah als 
der erste Beabaehter dieses Krankheitsbildes betrachtet wird~ auf dem 
Kongres~e fiir innare Medizin zwei F~ille, die bereits die typisehen kli- 
nischen Symptorae und den typisehen anatamisehen Befund aufweisen. 
Es handelt sieh hier~ im Gegensatz zu L e i c h t e n s t e r n s  Fallen, um 
solche pr im~irer  perniziSser Ani~mie, in deren Verlauf tabeslihnliche 
Symptome auftraten. Sehon in viva hegte man den Verdacht, es mSge 
sieh nicht um eine Tabes handeln -- vor allem wegen des rapiden Ver- 
laufs der Krankheit --~ und die Sektion argab einen yon dem Bilde 
dar Tabes abweichenden Rfickenmarksbefund~ indem sieh neben dar 
Hinterstrangdegeneration h e r d f S r m i g e  Degenerationen in den Seiten- 
und Varderstr~ingen fanden. L. war der Ansieht~ dass die Rfickenmarks- 
affektion eine Folge der perniziSsen Anlimie sei. 

1891 besehrieb v. Noorden  einen ~hnlichen Fall, doch hielt er 
Anemia und Rfiekenmarksaffektion nieht fiir dureheinander bedingt~ son- 

l) Ein m6glichst vollsffindiges Verzeiehnis der Spezialliteratur finder sich 
am Ende dieser Abhandlung. 
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dern fiihrte beide Erkrankungen auf eiue gemeinsame unbekannte Ur- 
saehe zurfick. 

Die erste umfassende Arbeit fiber unser Thema verdanken wir 
Minnieh (1892)~ der an L i c h t h e i m s  Klinik eine gr6ssere Anzahl yon 
Fallen auf das Genaueste klinisch u nd patt~oIogisch-anatomisch unter- 
suchte. Das sehr wechselnde klinisChe Bild der Rfiekenmurksaffektion 
zeigt auch bei Minnich folgende Hauptmerkmale: Schneller Abtauf 
der Erkrankung (meist nieht fiber ein Jahr), Beginn der Erkrankung 
mit grosser Hinfalligkeit und Par~sthesien in den Beinen, Ataxi% spater 
L'~hmung der Beine bei oft erhaltenen Patellarrefiexen, Die histologi- 
sehe Untersuchung des Rfickenmarks ergab eine Degeneration der Hin- 
terstrange. Es zeigte sich ein frappanter Unterschied zwischen den. 
Burdachschen and den Gollsehen Str~ingen. W~hrend in ersteren die 
Degeneration durchaus eine herdfSrmige war - -  die Herde ordneten sich 
vor allem enttang den Gefiisssepten an, zeigten starken Faserausfal], 
Lfickenbildnng und nur geringe Sklerose--- erschienen die 6ol lschen 
Strange besonders im HaJsmark diffas sklerosiert. M. wies nach~ dass 
diese Sklerose nur eioe sekund~ire infolge der Herde in den Burdach-  
sehen Stri~ngen sei, entsprechend dem konvergenten Verlauf de~' ]angel~ 
sensiblen Bahnen. Dass es sich nicht um eine systematische I)egene- 
ration der G ollschen Strange handeln k6nne~ bewiesen auch vereinzelte 
frische Herde zwiscften der Sklerose. An den Gefi~ssen dec Burdach -  
schen Strange liess sich nur eine Yerdiekung der Adventitia mit Kern- 
quellung nachweisen~ eine eigentliche GefasserkrarJkung konnte M. nicht 
naehweisen. Schon diese Befunde wiesen auf eine erhebliche In k o n -  
gruenz  zwischen klinisehen Symptomen ned pathologisch-anato~nisehem 
Befund him Es war ab'er doch ein fiberraschendes Ergebnis, als M. bei 
Untersachung yon perniziOsen Ani~mien, die bei Lebzeiten k e i n e  
Rtickenmarkssymptome dargeboten hatten~ im Riickenmark schwere Ver- 
anderungen ~ eine Art hydropische Erweiehung verschiedenster Systeme 
land, deren nicht agonalen oder postmortalen Eintritt das Vorhanden- 
sein zahlreicher K6rnchenzellen bewies. I~ der Folgezeit ist diese ln- 
kongruenz immer wieder betont worden, ja es sind umgekehrt aueb 
Fatle beschrieben worden~ bei denen trotz erheblieher klinischer Sym- 
ptome die Riickenmarksuntersuchung ganz negativ verlief. Was die 
Aetiologie dot Rfiekenmarkserkrankung betrifft~ so betont M innich  nur. 
die Beziehung der Herde zu der Gef~,ssanordnung im Rfickenmat'k~ ohne 
eine weitere Hypothese aufzustellen. 

Dass das u dieser Rfickenm~ksaffektionen nicht an dan 
u einer essentiellen perniziSsen An~tmie gebunden sei~ be- 
wies ein Fail, den Eisenlohr(1892)  mitteilte, bei dem nur eine sehwere 



Ueber l~(ickenmarksdegenerationen bei perniziSser An~imie. 519 

Ang~mie infolge Atrophie der Magen- and Darmsehieimhaut vorlag. Die 
Sektion ergab neben Degenerationen in den Hinterstrlingen: Pyramiden- 
seitenstrangen und Kleinhirnseitenstriingen zahlreiche Hitmorrhagien in 
der grauen Substanz. 

]m gleichen Jahre zeigte Leyden bei einer Diskussion iiber die 
Existenz echter kombinierter Systemerkrankungen die Pr~parate eines 
hierher geh0rigen Falles. Es handelte sich um einen Mann~ der nach 
einem Eisenbahnunfall unter dell Symptomen einer spastischen Spinal 
paralyse erkrankt war und bei dem wenige Monate ante mortem eine 
pernizifse Au~imie ausgebrochen w a r .  Die Riickenmarkssektion ergab 
ziemlieh symmetrische Degenerationen ill den Hinter-, Seiten- und Klein- 
hirnseitenstr~ngen~ die Leyd e n, entsprechend seinem der Existenz kom- 
binierter Systemerkrankungen gegeniiber ablehnenden Standpunkte, in 
das Gebiet der chronischen Myelitis verwies. Hier war also zu einer 
bestehenden Rfickenmarksaffektion eine perniziOse An~tmie hinzugetreten 
und damit ein Parallelfall zu dem Lichtheimschen geschaffen. 

Ein aus dem Rahmen aller iibrigen besehriebenen Riiekenmarks- 
befande herausfallendes Bild gibt im gleichen Jahre Bul loeh ,  der in 
einem Falle perniziSser Ani~mie mit Paralyse erst der Beine, dann der 
Arme~ in der ganzen weissen Substanz hyaline Massen zwischen die 
Nervenfasern eingelagert fand. Desgleichen waren auch die Vorderhorn- 
zellen and die Gef~sse hyalin degeneriert. 

Im folgenden Jahre (1893) erschien die erste grosse Arbeit Nonnes  
fiber unser Gebiet. Den gleichen Fragen hat er auch Sl)~tterhin bis in 
die neueste Zeit zahlreiche Arbeiten gewidmet und mit Hilfe des grossen 
Materials des Eppendorfer Krankenhauses inmitten der Mannigfaltigkeit 
der Meinungen konsequent eine Ansicht verfochten, die heute wohl die 
x, orherrsehende geworden ist. Die Nonneschen FMle zeigen zun~chst 
wiederum, dass die pernizi6se An~tmie nieht unbedingt die primi~re Er- 
krankung sein mfiss% dass vielmehr hiiufig die nervSsen Symptome der- 
selben l~.ngere Zeit vorausgehen kSnnten, ja dass es einer echten per- 
nizi0sen Anamie im Sinne Bie rmers  iiberhaupt nicht bediirfe, sondern 
da,~s eilffache ,letale" Anitmien (Botrioeephalusaniimie: Karzinoman~mie) 
zusammentreffend mit der nerv6sen Erkrankung den eigentfimlichen 
Riickenmarksbefund ergfiben; ja die Ani~mie kann sogar in seltenen 
Fallen vollstandig zur Ausheilung kommen~ wie Nonne und S iemer-  
lin~ sp~ter nachweisen konnten~ w~thrend der spinale Prozess welter 
fortsehreitet. Nonne nimmt deshalb an, dass ffir beide Erscheinungen 
eine gemeinsame tox i sehe  Ursache zu suehen sei. Gegenfiber der Tabes 
hebt Nonne folgende differentialdiagnostisch wichtigen Befunde hervor: 
Bei den An~.miefatlen erweisen sich stets die h interen Wurzeln und die 
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Lissauersehe  Randzone intakt und das H a l s m a r k  ist im Gegensatz 
zum Lendenmark vorwiegend betroffen. Nonne betont die Wiehtigkeit 
der Untersuehung yon FrfihfMlen zur Klarung des Krankheitsbildes. In 
diesen F~llen fand er wie Minnieh die Entstehung der Degenerationen 
aus um die Gefasse gelagerten, sp~ter konfluierenden Herden. Die Ge- 
fKsse selbsr zeigten meist nur Adventitiaqueilungen, ihre Lymphscheiden 
waren erweitert und mit A b f a l l s t o f f e n  votlgepfl'opft. Nonne meint 
mit M i n ni ch, ,,dass eine paraarterielle Lymphstauung erst zur Sklerose 
der Adventitia, spater auch der Media und Intima fiihren kSnne". In 
entgegengesetzter Richtung bewege sich die Degeneration der einzelnen 
Iterde, indem direkt um das Gefass herum der Prozess meist den Cha- 
rakter einer dichten Skleros% in der weiteren Peripherie einen akut 
myelitischen habe. Die sekundlire Degeneration der Gollschen Strange 
im Sinne Minnichs wurde yon • bestatigt. Herde land er ansser 
in den Hinter- auch in den Seiten-und u Die graue 
Substanz war nie betefligt. 

Erw~hnt sei bier eine Arbeit Biruljas~ der im Jahre 1894 bei 
einer Botriocephalusanamie das Geh i rn  untersuehte und in demse]ben 
kleine Blutungen und degenerative Ver~nderungen an den Ganglienzellen 
fand. Aehnliehe Erscheinungen hat sparer auch Ransohof f  nachweisen 
kSnne11. 

Eine ganz neue Richtung gab der Betraehtung unseres Krankheits- 
bitdes R o thm a nn ,  durch eine Arbeit (1895) fiber kombinierte System- 
erkt'ankungen. (Der oben beschriebene Fall yon Leyden  blieb in der 
Literatur ziemlich unbeaehtet.) Ausgehend yon der Tatsache~ dass bei 
den anamischen Spinalerkrankungen sehr oft neben den Hinterstrangen 
auch die Seitenstr~inge beteiligt waren, konnte Ro thmann  sehr wohl 
gewisse Sp~tfMie, bei denen die sekundare Degeneration die tterde fiber- 
wucherte, in Paraliele setzen zu Bildern, wie sie etwa Kah ler  und P ick  
ffir die Fr iedre ichsehe  Ataxie beschrieben haben. Da man nun wttsste, 

dass die anamischen Spinalerkrankungen aus Herden ~kren Ursprung 
nahmen, lug es da nicht nahe, von ihnen zu erwarten, dass diese Herde 
einmal den Schlfissel abgeben wfirden zur Entratselung tier Genese der 
kombinierten Systemerkraakungen fiberhaupt? Ffir die Herde in der 
weissen Substanz aber gtaubte Ro thmann  eine neue Entstehungsursache 
gefunden zu haben, er land Veranderungen in der g rauen  Substanz, 
eine Rarefikation der gra~len VorderhSrne U Verminderung der Markfase- 
rung und Hamorrhagien. Er stellte also die Hypothese einer Neuron- 
erkrankung auf: ,,Eine primate Erkrankung der grauen Substanz ist am 
besten im Stande, den ganzen Prozess der kombinierten Strangerkran- 
kung zu klaren. Aetiologisch kommt . . . .  pernizi6se Anamie besonders 
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in Betracht ~. Die Ansicht yon R o t h m a n n  fand in den folgenden 
Jahren manche Anh~tnger, aber zablreichere Gegner. 

�9 Noch im gleichen Jahre wiederholte B a s t i a n e l l i  dieselbe Hypo- 
these yon der primliren Neuronerkrankung, ohne Kenntnis der R o t h m a n n -  
schen Arbeit~ ffir einen Fall~ der allerdings kaum hierher gerechnet 
werden darf, da die spinale Erkrankung der pernizibsen Anamie um 
2 Jahre vorausging. Bas t i a l l e l l i  selbst betont~ dass man Falie~ bei 
denen zu einer bestehenden Spinalerkrankung vor dem Tode eine kachek- 
tisehe Anamie hinzutrete, nicht gleichsetzen diirfe Fallen, bei denen 
Spinalerkrankung und Anamie gleichzeitig oder die Anlimie primar auf- 
getreten sei. 

Dass eine sehwere Anamie an und fiir sich nicht im Stande sei 7 
Riickenmarksdegenerationen zu erzeugen~ schienen experimentelle u 
suche yon v. Yoss, der das Riickenmark tells entbluteter, tells dutch 
subkutane Injektion yon Pyrodi% Glyzerin~ Pyrogallol usw. kfinstlieb 
anamisierter Tiere vergeblich auf Degenerationen untersueht% zu be- 
weisen. Doch fand spater (1898) R a n s o h o f f  in einem Fall yon Ver- 
blutungstod infolge eines Carcinoma papillate der Blase typische Riicken- 
marksdegenerationen. 

Einen yon dem Ueblichen vbllig abweichenden Befund gibt Te ieh-  
m fi l ler  (1896). Er land in einem Falle yon perniziiiser Anlimie ohne 
auffallende nervbse Symptome das ganze Rfickenmark, graue und weisse 
Substanz~ durehsetzt mit H a m o r r b a g i e n ,  die er fiir die Ursache der 
Degeuerationen halt. Geringe Hamorrhagien wurden auch yon vielen 
aaderen Auteren gesehen~ abet tells fiir Kunstprodukt% tells ffir uner- 
heblich gehalten. 

Eine umfassende Arbeit, die sieh ganz den Nonneschen Ansiehtel~ 
anschloss, verbffentliehten B bdeke r  und J u l i u s b u r g e r  1898. 

:[m folgenden Jahre beriehtete Non ne fiber weitere Untersuchungen~ 
die er zur Unterst~itzung seiner Gefasstheorie unternommen hatte. Wenn 
in unseren Fallen die Riickenmarksdegenerationen yon den Gefassea 
abhangig sein sollten, so mussten natfirlich Untersuehungen bei Krank- 
heiten~ ,in denen einerseits die Krankheitsnoxe als im Blur zirkulierend 
allgemein anerkannt ist~ in denen andererseits den Gefassen eine lokale 
uud atiologische Bedeutung ffir die spinalen Degeneratiouen in unwider- 
sprochener Weise zugebilligt ist~ sehr grosse Beweiskraft haben. So 
berichtet Nonne yon um Gefasse angeordneten Degenerationen; die er 
in Fallen yon Sepsis und Senium nachweisen konnte. ,Was hier im 
Anschluss an die Gefasse langsam und allmahlich zustande kommt~ das 
sehen wit in akuter Weise bei den Anlimien auftreten ~. Nur ein Ein- 
wurf bleibt ffir unsere Falle eben bestehen. Auch Nonne  konnte meist 



522 Rudolf O. Lenel~ 

ausser einer Adventitiaverdickung (ausnahmsweise einmal eine Media- 
verdickung) an den Gefassen nichts Pathologisches nachweisen. Abet: 
,Wir dfirfen annehmen~ dass zuerst das hypothetische Gift~ das die 
Anamie . . . .  und die Riickenmarkserkranktmg erzeugt~ diese Schadigung~ 
tier Blutbahn folgend, setzt~ ohne die Blutbahnen selbst nachweis- 
lich za verandern~ dass jedoch ein ]angerer Kontakt mit den Geffiss- 
wandungen sie atteriert, und dass nun ihrerseits wieder diese Gefass- 
erkrankungen zur 8chaffung eines Circulus vitiosus beitragen." Schliess- 
lich erwahnt Nonne eine Ansicht yon Ziegler~ wonach Degenerationen 
durch tschi~mie iafolge ]okater Arterienkontraktion eintreten kSnnten. 
Dana bedarf es eines positiven Nachweises yon Gefiissveranderungen 
fiberhaupt nicht! 

Scharf wendet sich Nonne gegen die Rothmannsche Theorie. 
Bei echten kombinierten Systemerkrankungen time man hie eine An- 
lehnung der Herde an die Gefasse. In der Literatur seien Falle kom- 
binierter Systemerkrankung mit spater hinzugetretener Anamie als an- 
~mische Spinalerkrankung beschrieben. Desg]eichen wendet sich Nonne 
gegen die Myelitistheorie. Von KSrnchenzellen abgesehen~ habe er hie 
Entzfin dungserscheinungen gefunden. 

Einen Rfickenmarksbefund~ der an Extensitat alle tibrigen Fi~lle 
iibertrifft~ beschreibt Bruns im Jahre 1899. Er land im unteren Brust- 
mark eine ,Erweichung"~ die fast den ganzen Querschnitt betraf~ im 
(ibrigen eine ziemlich symmetrische Degeneration der Pyramidenstr~inge, 
Kleinhirnseitenstrange und Hinterstrange. 

Schwere Gefassver~inderungen, wie sie sonst bei unseren Fallen nicht 
gefunden wurden~ beschreiben J a k o b  und Moxter  (1899). Sie fanden 
in 5 Fallen hochgradigste Intimawucherung zum Tell bis zu vollstan- 
digem Lumenverschluss. Die Adventitia war nicht nut verdickt~ sondern 
auch zeltig infiltriert. Diese schweren Gef~ssver~nderungen fanden sich 
abet in gteicher Weise auch in den nicht degenerierten Partien des 
Rfickenmarks. 

Ein ahnlicher Beffmd ist auch in einem Fall yon S i em er l i n g  mit- 
geteitt worden (1909). 

Endlich haben im Jahre 1908 Nonne und Frt ind unseremThema 
eingehende Untersachungen gewidmet. In bezug auf die Rolle der Ge- 
fasserkrankung kommen sie zu gleichem Resultat wie frfiher. Die Frage, 
ob die anamischen SpinaIerkrankungen nicht Systemerkrankungen seien, 
beantworten sie in verneinendem Sinn% indem sie den Nachweis zu 
ffihren suchen~ dass es Systemerkrankungea des Rfickenmarks mit Aus- 
nahme der Tabes, der amyotrophischen Lateralsklerose und der F r i ed -  
re ichschen Ataxie fiberhaupt nicht gibt. 



Ueber Riickenmarksdegenerationen bei perniziSser Aniimie. 523 

Trotz der Ffille des sehon existierenden Materials~ trotzdem die 
histologische Forsehung auf unserem Gebiete seit M in n ic h s und N o n n e s 
ersten Untersttehungen kaum wesentliche Fortschritte gemacht hat~ er- 
scheint es uns bei tier u der Meinungen und bei der Diver- 
genz der Befunde angezeigt~ weiteres Material zu verSffentlichen. 

Krankengeschichte. 
(Psychiatrische Klinik in Freiburg~ Abteilung fiir Nervenkranke.) 

Sophie BI.~ 56 Jahre alt. Verheiratet. Artistenfrau. Aufgenommen: 
15. Dezember 1911. Gestorben: 18. Januar 1912. 

An amne s e : In der Familie keinerlei Hereditiit naohweisbar. Vater starb 
in(olge eines Ungliieksfalls, Mutter im Woohenbott. Pat. war immer stark und 
kr~ftig~ von normaler kSrperlicher und geistiger Entwieklung. Erste Menses 
mit 18 Jahren. Damaliges KSrpergewicht 138 Pfund. :Niemals bleichsiiahtig 
gewesen. Die Menses waren uuregelm~ssig~ mit starkem Blutverlust, ohne ner- 
vSse Begleiterseheinungen. Heirat mit 25 Jahren. Acht Gravidit~tten inner- 
halb eines Zeitraums yon 16 J~hren. Drei Kinder leben und sind gesund. Die 
erste Gravidit•t endete mit der Geburt eines toten a u s g e t r a g e n e n  Kindes, 
die 2., 5. und 7. mit Abort im 3.--5. Monet, die letzte mit Friihgeburt im 
7. Monet. Seit der letzten Geburt will Pat. sioh nie wieder ganz erholt und 
an Gewieht abgenommen haben. Mit 50 Jahren Menopause. Im gleiehea Jahre 
(1905) ,Gallensteinkolik und ~ierenleiden". 

J e t z ige  Krankhe i t :  lm Oktober 1910 reiste Pat. mit ihrer Trupp~ noah 
Petersburg. Dort erkrankte sie plStzlich - -  wann~ ist nieht festgestellt - -  an 
einer L~hmung beider Beine unter gleiehzeitiger rapider Abnahme an K5rper- 
gewioht. Sie musste st~indig zu Bett liegen. Im August 1911 kehrte Pat. naeh 
Deutschland zuriick und kam in GSrlitz in i~rztliche Behandlung. Ausser dem 
neurologisehen Befund (s. u.) zeigte sie eine h o e h g r a d i g e  An~mie, lhre 
Zunge wies eigentiimliche bandartige Epitheldefekte auf, die sehr schmerzhaff 
waren. Die Wasse rmannsehe  Keakt ion  war nega t iv .  (Sanit~ts-Ea~ 
Dr. Stein.)  

18. 12. 11. Aufnahmo in die hiesige Klinik. Subjektive Klagen: Sehlaf- 
tosigkeit, Appetitlosigkeit~ Par~sthesien in beiden Beinen~ Unverm5gen sioh auf 
den Beinen zu halten. 

S ta tus  (gekfirzt): Mittelgrosse Pat. in sehleehtem Ern~ihrungszustand. 
Haut und sichtbare Schleimh~ute sehr aniimisch. Muskulatur und Fettpolster 
sehr gering. Ausgesproehene Macies. Von den Knien abw~rts leichte Codeine, 
in deren Bereieh sieh die Haut sammetartig anffihlt. Am Cot besteht fiber 
allen Ostien ein systolisehes Ger~usch. Dos Abdomen ist nirgends druck- 
empfindlich. Geringer Milztumor. Urin ohne Besonderheiten. Blutbefund: 
Wassermannsehe Reaktion nega t iv ,  g ~ m o g l o b i n g e h a l t  naoh Sah l i  
kaum mehr bestimmbar: ca. 10 pCt. Mikroskopisch findet sich eine hochgra- 
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dige Poikilozytose, Megalozyten, Megaloblasten. Die Zahl der roten BlutkSrper- 
chen ist nicht notiert~ war aber stark herabgosetzt. 

N e u r o l o g i s c h e r  Befund :  Pupillen mittelweit; beidorseits gleieh~ 
r eag ie ren  p rompt  a u f L i e h t  and Konvergonz .  Kornealrefiexerhalten. 
3_usgesprochener Nystagmus. Verlangsamter Lidsehlag. Die Sinnesorgane~ die 
Sensibilitiit und Motiliffit der ttirnnerven sind intakt. 

Obere Extremit / i t .  Sensibilitiit: Ber~hrungs-~ Schmerz- Temperatur-~ 
stereognostiseher Sinn intakt. Be[ gesehlossetaen Augen misslingt sowohl der 
Versuch~ mit dem Zeigefinger die Nase 7 als auch bet gestreckten Armen dea 
einen Zeigefinger mit dem anderen zu beriihren. Motilit/it: Es besteht ein 
leichter Grad yon Spannung in don Gelenken und starker Tremor der H/inde. 

~Rumpf: Sensibilitiit, intakt. B a u e h d e c k e n r e f l e x  in allen Etagen 
a u fg e h o b e n. Die Brustwirbels~iule ist ausges proeh en klopfempfindlieh. 

Untero Extremiti i t .  Sensibilit~it: Von den Knien abw~irts Hyper- 
~sthesie f/Jr Schmerz- and K~ilteempfindung. Peroneusdruckpunkte schmerz- 
empfindlich. Romberg stark positiv. Knie-Hackenversuch misslingt. Motilit~it: 
Leieht spastiseho Parese  beider Beine. Bet Abduktion einer Extremitiit geht 
die andere automatiseh mit. Motoi%che Kraft der Beine ~iusserst gering. Re- 
flexe: Pa t e l l a r r e f l exe  vo rhanden  ~ reehts stiirker wie links. Achillessehnen- 
reflexe vorhanden. B a b i n s k i beiderseits positiv. 

Wenige Tage naeh Anfnahme der Fatientin trat zunehmende Benommen- 
heit ein. Sie starb am 18. Januar 1912, ohne dass sieh der am Aufnahmetage 
festgestellte klinische Befand wesentlich ver~indert h~itte. 

Z u s a m m e n f a s s u n g :  PerniziSse Anamie. Ataxie der oberen un4 
unteren Extremit~iten. Fehlen des Bauchdeckenreflexes. Spastische 
Parese der untereJl Extremit~iter~. Sensibilit~tsstSrungen an den Beinen. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  des R f i c k e n m a r k s l ) .  

I. M a r k s c h e i d e n f / i r b u n g n a c h  K u l s c h i t z k y - W e i g e r t  und Chrom- 
o s m i n m m e t h o d e n a c h  Marehi. 

Lendenmark :  Sehon makroskopisch zeigt sieh beiBetraehtung des. 
MarkscheidenprS~parats im unteren Lendenmark (LV.) eine deutliche Aufhellung 
der Hinter- und Seitenstr~ngo2). Bet nS~heror Untersuchung ergibt sich: 

Die beiden PySSt r .  sind diffas gelichtet. Die Zahl der g'efSrbten Mark- 
seheiden ist bedeutend herabgesetzt. Ueber alas ganze Gebiet verstreut findet 
man zahlreiche leere Maschen. Die Gliasepten erscheinen etwas verbreitert. 
Das degenerierte Gebiet zeigt - -  besonders deutlich erkennt man dies an den. 

1) Die mikroskopische Untersuehung erfolgte aussehliesslich naeh den 
Vorscbriften yon S p i e l m e y e r  ,Teehnik der mikroskopischen Untersuchung 
des Nervensystems". 

2) HStr.~Hinterstr~nge. PySStr. ~Pyramidenseitenstriinge. KIHSStr.. 
KieinhirnseitenstrS~nge. 
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Marei~ipfiiparaten - -  Dreieekform. Die Basis des Dreieeks liegt dem P~fioken- 
marksrande an. Die Spitzo sioht naeh der grauen Substanz unter Freilassung 
des den hinteren Wurzeln und der grauen Substanz benaohbarten Gebieis. Im 
Marchipr~i.parat zeigen sieh die PySStr. schon makroskopiseh intensiv schwarz 
gef~rbt. Ihr ganzer Querschnit~ ist fibers~it mit grossen und kleinen sehwarzen 
Kugeln und Sehollen. 

Ein ganz anderes Bild bieten die HStr. Hier zeigt sieh imMarkseheiden- 
priiparat f l eckwe i se  ein vollstiindiger Faserausfall. Die gelbo Glia ist an 
deren Stelle getreten. Dieso tterde ordnen sich mit u um Septen hSherer 
Ordnung an (err. Photographie I). Dazwisehen sieht man Gruppen yon leeren 
Masehen~ sogenannte L/iGkenfelder~ besonders in den B u r d a c h sehen StrSmgen. 
Im ganzen sind die ItStr. auoh diffus gelichtet. Die Gliasepten, besonders das 
Septum medianum postieum~ sind ziemlieh stark verbreitert. Frei yon Degene- 
rationen erseheinen dieWurzeleintrittszonen und die t~andpartien. Die Marehi- 
pr~parate zeigen in den Gollsehen Striingen nieht den gelbbraunen Grundton 
des normalen Gewebes, sondern sind mit grossen hellgelben Flecken dureh- 
setzt. Ueberall verstreut sieht man sehwarze Kugeln und Sehollen, zum Teil 
kettenfSrmig aneinander ger~iht. Die Burdaehsohen Str~inge zeigen ausser- 
dem zahlreiehe leere Masehen. 

Lendenmark-aufw~rts nimmt tier Prozess an Intensitgot zu. Im oberen 
Lendenmark seheinen auch die Wurzeleintrittszonen nieht ganz intakt zu sein 
(efr. Photographie II). 

Im iibrigen erweist sieh dasLendenmark als vSllig normal. In der ganzen 
~entralen H~lfte des Markmantels ist keineVer~inderung zu finden. Graue Sub- 
stanz, hintere und vordere Wurzeln ergeben keinen pathologischen Befund. 
(DieMarehiprgparate zeigen iiberallvereinzelte schwarze Kiigelehen, die abet als 
Verunreinigungen zu betraehten sind.) 

B r u s t mar k: Entspreehend dem Faser~erlauf tier Pyramidenbahnen riiekt 
im un te ren  Brustmark das dreieekige Degenerationsfeld tier SStr. vom l~ande 
ab. Der Degenerationsprozess nimmt Brustmark-aufwS~rts an tntensitgt zu. 
Leere Masehen werden immer zahlreieher. Stets erseheint die L i s s a u e r s e h e  
Randzone  vSlligintakt. Im oberen Brustmark f ibe r sehre i t e t  die Dege- 
neration bedeutend das Gebiet der PySStr. Einmal ber[ihrt sie dorsal und 
medianwi~rts das graue Hinterhorn und die hinteren Wurzeln(unter Freilassung 
tier Lissauersehen Zone), vor alIem aber tibersehreitet sio ~-entralw~rts die 
Gegend des grauen Seitenhorns. Der Prozess erseheint aueh nieht mehr diffus 
~ie im Londenmark~ sondern nimmt einen mehr f i eck igen  Charakter an. Man 
sieht einerseits kleine Fiecken voilstiindigen Faserausfalls~ in denen die gelbe 
Glia hervortritt, dann selbstSmdig% grosse Gruppen leerer Masohen (besonders 
deutlieh in den Marehipriparaten). 

Veto oberen Brustmark aufw~rts (ThI[I) finder sich die S e i t e n s t r a n g -  
I{ I e in h i~ n bah n hoehgradig degeneriert. Ihr ventraler Tell i st stark geliehtet~ 
ihr dorsaler Tell vSllig zerstSrt. Er zeigt ein Masehenwerk~ das erfiiIlt ist yon 
zerfallenen und gequollenen Markseheiden. Marehipr~parate sind bier vollge- 
pfl'opft mit sehwarzen Kugeln und Schollen. 
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Fig. 1. (L. IH.) 

~i~. 2. (i~. i.) 
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Aueh in den HStr .  nimn~t dor ~P~6zeSS ~Bhlstt~ark-~:ufw~irts an Inten- 
tensitiit zu. Charakteristisch erscheint einmal~ dass die Degeneration in den 
Gollsohen Strii, ngen hochgradiger und diffuser wird als in den Burdachschen~ 
in denen sic mehr fleckweise auftritt; dann, dass der Prozess die Wurzelein- 
trittszonen~ die tier gr~uen Substanz benaehbarten Teile und~ veto obersten 
Brustmark abgesehen~ di~ l~andpartien freiI~sst. In den Gollsohen Str~ngen 
zeigt sieh an Stelle der zahllosen ausgefaltenen Pasern die gelbe Glia, in der 
die vielleieht etwas vermehrten, aber nieht gesehtiingelten Gefiisse (s. u.) be- 

J3~,. 3, (Th. IX.) 

senders deutlich hervortreten. u ordnen sieh auch die Ausfiille direkt 
um ein Gef~iss an. In der n~heren Umgebung des Septum medianum posticum 
ist der Faser~usf~ll fast voilstS~ndig, lm Gegensatz zum Gollsohen zeigt der 
B u r d ach sche Strang zahlreiehe, moist in Gruppen angeordnete leere Masohen 
aber nur geringe Gliawueherung. Die Marehiprgparate best~tigen den eben 
besehriebenen pathologisohen Befund. Auffallend erseheint~ dass (tie sehwarze 
Tiipfelung in den Hinterstr~ngen ~qel feinkSrniger, staubartiger ist~ aIs in den 
Seitenstr~ngen. Trotzdem der Degenerationsprozess Brustmark-aufw~irts immer 
intensiver wird, 15~sst sieh doeh tier fleekweise Charakter dosselben gerade an 
Marehipr~iparaten besonders gut erkennen. 

Die iibrigen Bahnen und die graue Substanz erweisen sieh im Brustmark 
a ls  vSllig intakk Nur im oberon Brustmark zeigen die Gef~sse der grauen 
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Substanz stark verbreiterte perivaskuliire RS~ume mit kleinen Blutaustritten in 
dieselben (el. Photographie llI). 

Hals mark and Medul la  o b l o n g a t a :  Die PySSt r .  bieten im Halsmark 
das gleiehe Bild wie im Brustmark. Mit dem Beginn der Pyramidenkreuzung 
schneider der Dogenerationsprozess fast vollst~ndig ab. In der unteren Medulla 
oblongata erseheinen die Pyramiden vielleieht leieht geliohtet undes finden 
sioh ab und zu leore Masehen. Marchipr/iparate zeigen bier vereinzelt% aber 
im ganzen doeh ziemlich zahlreiche~ in Ketten aneinander liegendo sehwarze 
Kiigelchen. In dor oberon Medulla oblongata liisst sieh an den Pyramiden ein 
pathologischer Prozess nicht mehr nachweisen. 

Die Kl t lSStr .  ersr im Ilalsmark schon makroskopisch noch mehr 
gelichtet als die PySStr. Mikroskopisch zeigen sie kaum erhaltene l~Iarksohei- 
den. Leere Maschen, Schollen~ gecluollene Marscheiden liegen zwisehen den 
Gliasepten. In der ttShe des ersten Zervikalsegments ist der Prozess nieht 
mehr so ausgesprochen~ doch sieh~ man eine grosse Zahl leerer Masehen, die 
eine starke weissliehe hufhellung bedingen, hueh in der unteren Medulla ob- 
longata erscheint die Kleinhirnseitenstrangbahn geliehtet. Beide Corpora resti- 
formia erseheinen etwas hell. In einem Corpus restiforme sieht man doutlich 
eine grSssere Zahl yon leeren Masehen~ in deren Bereieh verbreiterte Septen 
liegen. Die Marchimethode zeigt in beiden Corpora restiformia sehr zahh'eiche, 
~in langen Ketten aneinander gereihte schwarze gugeln. 

Die Gollsehen Strg~nge erscheinen schon makroskopisch vSllig gelb. Die 
B u r d a e h schen Striingesind im anterengalsmark weniger ergriffen als im Brust- 
mark. Halsmark-aufwSxts nimmt ihre Degeneration wieder zu. Besonders vom 
Septnm interfuniculare ausgehend Zeigen sie einen weitgehenden Faserausfall. 
Der fleckfSrmige Charakter der Degenerationen bleibt in allen HShen des Hals- 
marks deutlieh ausgepr~igt. In der t]She der Gol l -Burdaehsehen Kerne 
schl/esst der Degenerationsprozess vollkommen ab. In den l~larehiprgparaten 
sieh~ man schon bei sehwaeher VergrSsserung in den HStr. zahllos% etwas 
dunkler gelbbraun gefiirbt% fund% ziemlieh grosse Zellen~ die mit feinen, etwa 
gleichgrossen schwarzen I{Srnehen wie best~iubt sind: Kgrnehenzellen. 

Aueh im Halsmark und der Medulla oblongata erseheinen alle iibrigen 
Bahnen und die graue Substanz vSllig intakt (el. Photographie IV). 

H. van Giesonsche  F ~ r b u n g  und Weigerts  E las t ikaf i i rbung.  

Aueh die van Giesonsehe F/irbung gibt ein sehr sehSnes Bild der 
Degenera~ionen~ das.im Groben alas tier Markseheidenf~irbung wiedergibt. Das 
Sakralmark zeigt noeh niehts Pathol0gisches. Im untersten Lendenmark be- 
ginnen die Degenerationen. Schon bier tinder man die his zum Italsmark an 
Zahl gewaltig zunehmenden leeren Maschen. Sehon makroskopiseh fgllt die 
homogen hellgelbe Fgrbung der Gollschen Strgnge im Halsmark auf~ eine 
starke Gliavermehrung (s. u.) beweisend. 

P ia  mater  und Gefiisse: Die Piamater erseheint im Yerlauf des 
ganzen tl/iekenmarks vSllig normal. Sie ist nirgends verdiekt~ nirgends zellig 
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infiltriert. In den Elasticapr~paraten sieht man sehr sohgn das feine Flechtwerk 
elastischer Fasern~ das sie durohzieht. 

Die GefS~sse der Pia  zeigen sich fast iiberall vollst~ndig leer. Die 
Wand der Gefi~sse ist yon normaler Beschaffenheit. Ein feines Endothelhg~ut- 
chon~ in das die flachen Kerne eingelassen sind, umgrenzt das nirgends ver- 
engto Lumen. Nirgends finden sich Intimawucherungen. Auch Media und 
Adventitia erweisen sich iiberall als vSllig gesund. Keine zelligen Infiltrationen~ 
keine regressivenVeriinderungen. Die Elastikapi[iparate zeigen bei den grSsseren 
Arterien die schSn gekr~uselt% bei den kleineren die glatte olastische Innen- 
haut. huch die Yenon ergoben keinen pathologischen Befund. Thromben 
finden sieh nirgends. 

Fig. 4. (C. ][[.) 

DieGefSsse  des weissen Markmantelszeigen nirgends erhebliche 
Veriinderungen. Bei den kleinsten vorkapilli~ren Arterien kann man noch die 
Elastika iiberall als feinen Stroifen die Endothelkerno umschliessen sehen. 
Im oberon Brustmark ist die Arteria septi postici im Lgngsschnitt vollsti[udig 
getroffen. Sie erweist sich inmitten der sohweren Ver~nderungen in den Goll-  
schen Striingen als vSllig normal. In den degenerlorten Str~ngen tritt die 
Adventitia der Gef~sse, ohne erheblich verdiekt zu sein~ otwas deutlicher her- 
vet. Auf dora heHoren Untergrund wirkt das rote Bindewebo auch krS~ftiger. 
Vielfach finder man in diesel" violleicht gequollenen Adventitia auffallend gross% 
wenig gefiirbt% moist oval% manchmai aber auch zackige Kern% die ein feines 
Chromatinnetz zeigen. 

Die Gefiisse der g rauen  Subs t anz  bieton niehts Besonderes. Im 
oberen Brustmark finder man~ wie sehon obon erwiihnt~ ein'e starko Erweite- 
rung dot perivaskuHiren Rg~um% die zum Toil mit Blutzellen angefiilIt sind. 
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IIL A lzhe imer s  G l i a d a r s t e l l u n g  mit Mal lo rysehem I f~matoxyl in .  

Auch mit dieser Methode finder man im Sakralmark kaum pathologische 
Ver~uderangen. Rfickenmark-aufw~irts nehmen dieselben an Intensit~t st~ndig 
zu~ um im oberon Brust- und Halsmark ihren HShepunkt zu erreichen. Das 
Bild, das sich hier bietet, ist das folgende: Bei schwacher Vergr5sserung er- 
scheint das Pr~parat diffas dunkler gef~rbt im Gebiet der FySStr, strichweise 
besonders dunke] in der Umgebung der Gefiisssoptem Das Gebiet der K1HSStr. 
erscheint fast nngef~irbt, tn den HStr. erscheint die dunklere Fitrbung mehr 
fleckweise. Auch hier ist die Anordnung um Gef'~isssepten sehr deutlioh. Die 
leeren Masehe% besonders in den I(1HSStr. sind gut zu erkennen. Die gliSse 
tlandzone ist nioht verbreitert. 

Immersion: In den normalen Partien sieht man fiberall die Aehsenzylin- 
der mitgeffirbt, die sich in regelmiissiger Weise fiber das Gesichtsfeld verteilen. 
In den erkrankten Partien sind die Aehsenzylinder vielfaeh sehr stark gequollen. 
uad, besonders in den dunkler gef~irbten Partiea, vollkommen ausgefallen. An 
deren Stelle finden sieh dunkle kSrnige Massen, an denen eine besondere 
Struktur nicht erkennbar ist. u iiegen diese Masson in grosset Ausdeh- 
hung um GeNsse heram angeordnet. 

u zelligen Elementen ist der vorherrsehende Typus die faserbildende 
Gliazelle. Sie zeigt ein homogen dunkelrot gefarbtes Protoplasma, keine XSr- 
nelung. Man finder sie iiberalt in ziemlich gleichmgssiger Verteilnng, nut in. 
den HStr. seheinen sic vielfaeh etwas diehter beisammen zu liegen. Vereinzelt 
linden sich kleinere Zollen yon mehr ru~dtieher Form mit auffallend grossem 
Kern und dunkel gefiirbtem Protoplasma. :Die Zellen seheinen mitunter yon 
Vakuolen durohsetzt zu sein. Sehr hS~nl]g finder man (am h~ufigsten in der 
Kleinhirnseitenstrangbahn, aber aneh in den PySStr. und den ttStr.) kugelige 
etwas rStlieh tingierte Gebilde~ die yon einem ganz feinen~ eben noch erkenn-~ 
baren~ rStlich gefiirbten Netz iiberzogen seheinen. Dieses Netz ist ab and zu 
durehHohlr~iume, die in dieKugel f/ihren~ unterbrochen. Ein Zollkorn l~sst sieh 
in den Gebilden meist nicht naehweisen. Diese Kugeln sieht man h~iufig dot 
Membrana limitans perivasoularis anliegen. We diese nieht nachweisbar~. 
seheinen sie direkt im perivaskuliiren gaum zu liegen. 

Die GefS.sse zeigen in den normalen Partien des Quersohnitts sich als 
sehmale homogen dunkelrot gefdrbte Ringe. Der perivaskulS~re gaum ist moi- 
stens ganz sehmal oder fiberhaupt nieht siehtbar. Sebr deutlich erkennt man 
tiberall diesen letzteren nach aussen abgesehlossen dutch die zarte Mem- 
brana perivasealaris. In den erkrankten Striingen zeigen sieh vielfaeh folgende 
Vergnderungen: Die Gef~sswand erseheint; nicht naeh allen Seiten gleioh 
sehmal, sondern sie ist nach der einen odor a~deren Seite verdiekt. Die Adven- 
titia erseheint wie gequollen und enth~ilt ganz auffallend grosse Kerne. Die 
perivaskul~ren l~5.ume sind nieht mehr spaltfSrmig, sonclern erweitert. In 
ihnen finden sieh I(5rper verschiedenster Form (Batken, Schollen, Kugeln, 
Krfimeln), die zum Tell den Raum prall ausffillen. Auch eventuelle Go- 
rinnungsprodukte lassen sieh erkennen. Die Nembrana ]imitans ist gerade um 
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diese ver~nderten perivaskul~ren R~ume oft nicht ats vollstiindig erhalten naoh- 
weisbar. An manehe Gefiisse~ deren Wand gequollen is~, sieht man eine faser- 
bildende Gliazelte angelagert~ die ihre Forts~tze um das Gefiiss schlingt. 

IV. A l z h e i m e r s  G l i a d a r s t e l l u n g  mi t  Mannsehem M e t h y l b l a u - E o s i n .  

W~hrend in den gesundon Partien fiberall die roten Ringe der Mark- 
soheide den tiefblauenAehsenzylinder umschliesson und zwischen den einzolne~ 
hingen sich die zarten Fasern der tiefblauen Glia hindurohschlingen, bietet: 
sieh in den erkrankten Partien ein hSchst mannigfaltiges Bild: I n  den Gol l -  
schen Striingen ist im H a l s m a r k  kaum eino erhaltene Markscheide zu findon. 
Ein dichtes Geflecht faseriger Glia hat sie ersetzt. In den Burdaehsche~  
Str~ngen ist der Prozess mehr herdfSrmig und yon geringerer Intonsit~t. 

Ganz anders in denK1HSStr. Hier reiht sioh leeroMasehe an leereMaseho 
and nut ein ganz diinnes Netz yon Gliafasern ist noch erhalten. Dieselben 
nehmen in der t~ichtung naeh den: PySStr. an Dieke zu, sie qnellen sozusagen 
auf und ffihren in ein Gebiet, in dem sieh Gliafasern iiberhaupt nieht mehr er- 
kennen lassen. Die ]eeren Maschon und KSrnehenzellen (s. u.) sind umgebon 
yon tiefblau gefiirbten scholligen Massen verschiedenster Form (Alzheimers  
FiillkSrperehen). In don leoren Maschen liegen vielfach stark gequollene matt- 
blaue Aohsenzylinder und rStlich tingierte ]~lyelinschollen. Vor allem abet 
finden sich enorme Mengen yon KSrnehenzellen. In der K1HSStrB. liegen sio 
dicht aneinander. Auch in dot PyB. sind sie sehr zahlreieh. Ihr blassblau 
gef~rbtes Protoplasma zeigt den feinen Gitterfiberzug~ der durch die starke 
Kammeruug vielfach unterbrochen ist. In den Kammern liegen die Trtimmer des 
zu Grunde gegangenen Gewebes, Myelinsehollen (an der roten F~rbung kenndich) 
und alle mSglishen anderen Formen. So zeigen gewisse Teile der Seitenstr~nge 
gar nichts mehr yon der normalen Struktur: LeereMaschen, KSrnehenzellen~Fiill- 
kSrperehen and andere Triimmer erffillen des Gesichtsfeld (Taf. XV~ Fig. I). 

Aueh in den tlStr, finden sieh K5rnehenzellen in grosser Zahl~ die sieh 
oft in diehten geihen entlang den Gefassen anordnen. 

Die Ergi~nzung zu dem eben besehriebenen Bilde bietet: 

V. H e r x h e i m e r s  S e h a r l a c h f g r b n n g .  

Bei sehwacher YergrSsserung zeigt sieh eine rote Tfipfelung nur im Ge- 
biet der PySStr., K1HSStr. and gS t r .  Dieselbe ist im unteren Lendenmark 
ganz geringffigig und erreicht ihren HShepunkt im oberen Brust- and Halsmark. 
:In den PySStrB. nimmt sio im Halsmark etwas ab; hier stehen die Ttipfol in 
den KlttSStr. am dichtesten. 

~lit Immersion sieht man, dass die TrSpfoben immer in Gruppen zusam- 
menliegen. Am Rande dieser Gruppen oder in deren Mitre finder sich sehr 
h~ufig ein grosser blaugef~rbter ovalerKern. Diese Gruppen liegen bald in den 
]eeren Masehen der degenerierten Gebiete, bald im Gewebe. Die GrSsse der 
einzelnen roten TrSpfehen ist sehr versohieden. In vielen Gruppen finder man 
zahllose, ganz feine st~ubchenartige rote TrSpfehen. In auderen Gruppen sind 
sie mit grSsseren oder auch ganz grossen retch Tropfen vermengt. [miner abel~ 

Archiv s Bd. 50, Heft2.  3 5  
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enthSAt eino Gruppe eine grosse Anzahl yon TrSpfchen und bei Auf- und Ab- 
bewegung der immersion hat man den Eindruok oiner kugelf6rmigen Anord- 
hung innerhalb dor einzelnen Gruppen. In manohen Gruppen sind die Tr5pf- 
chen so dieht aneinander geprosst, dass sie abgoplattet erseheinen. Diese 
.Grnppen, die den Inhalt der KSrnchenzellen darstellen, ordnen sieh mit Yor- 
liebe entlang den Gefiissen an. Manche Gef~sse sind von ihnen vollkommen 
umstellt. Niemals  sahen wir eine derartige Gruppe in einem perivaskul~tren 
P~aum liegen. Dagegen fanden wir bei den verschiodensten Gef~ssen die 
A d v e n t i t i a  d u r c h s e t z t  mit ro ten  TrSpfchen .  Dieselbenlagen dabei 
moist einem auffMlend grossen Kerne an. In allen diosen F~llen ]agon auoh 
~m dan perivaskul~ren ganm zahlreiche K5rnehenzellen (Taf. XV~ Fig. II). 

VI. F ~ r b u n g  der f a se r igen  N e u r o g l i a  nach Weigert.  

Die F~rbung gelang erst nach grossen Schwierigkeiten. Gute Resultate 
erhie]ten wir nach folgendor Vorbehandlung: 

1. Beizung 24 Stunden in schwefelsaurem Eisenammoniumoxyd~ 
2. Alkoholisoho H~matoxylinlSsung 24 Stnnden~ 
3. Difforenzierung in Eisenammoniumoxyd. 

Sohon makroskopisch f~llt die tiefblaue F~rbung der G ollschen Str~tnge 
im oberon Brust- und Halsmark auf. Wir finden hie% mit dem Septum inter- 
faniculare ziemlich scharf absehneidend~ ein ganz dichtes Fleehtwerk faseriger 
Glia. 1%iiokenmark-abw~irts nimmt der Prozess an Intensit~t ab, doeh ist noeh 
im Lendenmark eine Gliawucherung konstatiel'bar. 

In den Burdachschen Str~ng'en tritt die Gliawucherung fleckweise auf. 
Wiederholt fanden wir in den Hinterstrangen Gef/~sse, nm die die gewuoherte 
Glia rosettenartig angeordnet war. 

In den PySStr. nnd K1HSStr. zeig~ sich umgekehrt ein ganz ausgespro- 
chener F a s e r s c h w u n d .  Die gr5sseren Gliastr~nge sind gut gefs Die 
feineren Zfige dagegen, spezielt nm leere Masehen herum~ sind n ieh t  gefiirbt. 
An ihrer Stelle finder man matt br~unlieh gefg~rbte Sohollen unregelm~ssigster 
Form (FfillkSrperehen~ s. o.) (Taf. XV, Fig. II[). 

@ass diese Faserausfiille nieht durch Fehler der Methode vorget~inseht 
werden, l~sst sich daraus schliessen~ dass die Ausffille nur in den degenerierten 
Partien, und zwar symmetrisch auf beiden Seiten sich finden. Die nach an- 
deren Methoden normal erscheinenden gfiekenmarkspartien zeigen fiberall anch 
oine gleiehm~ssige Verteihng der Gliafasern.) 

im Halsmark finder sieh in dem einen V o r d e r s t r a n g  eine kleine Parti% 
die mit leeron Masehen durehsetzt ist. Auch bier sind die feineren Oliafasern 
nicht gef~irbt. Es sind dies die e inz igen  Prgparate, an denen wir einenpatho- 
logischen Befund in der ventralen tlfiokenmarksh~lfte naehweisen konnten. 

In den degenerierten Gebieten zahlreiehe Corpora amylaeea. 

VII. N i s s l sche  Tolu id inb lau-FS~rbung .  
Bei schwacher gergrSsserung zeigt sieh in den erkrankten Partien eine 

fleokweise Dunklerfiirbung~ die sich hiiufig nm Gef~sse anzuordnen scheint. In 
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den HStr. wird diese Erscheinung Riickenmark-aufwirts diffuser: um in der 
~egend der Goll-  Bur da e h sehen Kerne ihren hSchsten Grad zu erreichen. 
In den SStr. hat der Prozess im tlalsmark bereits den tiShepunkt f~bersehritten 
~nd klingt bis zur Pyramidenkreuzung alIm~hlich ab. 

Diese dunktere Firbung hat zwoierlei Ursache: EinmM finder sich eine 
Kornanh~ufung. Die Kerne gehSren vorwiegend faserbildenden GHazellen an. 
Sic sind ziomlich gross, meist rund odor oval: selten gesohrumpft. Zweitens 
nimmt das Protoplasma der Gliazellen in pathologiseher Woise eine dunklero 
F~rbung an. Infolgodesson Iassen sieh die Protoplasmafortsitze der Gliazellon 
sehr gut verfolgen und es zeigt sich, wie diesetben hiufig in einander iiber- 
tliessen. Sehr schSn laSsen sioh die KSrnchenzellon erkennen~ deren Kammern 
.in dem dunkelblau gefirbbn Protoplasma besondors deutlich h+rvortrobn. 

Die Gang l i enze l l en  erweisen sieh imVer]aufe dos ganzen Riickenmarks 
als vSiiig normal: Nirgends sind sic in ihror Zahl auffallend vermindert. Sm 
haben einen grossen rundon odor ovalen, stets zentral gelogenen Kern mi~ tief- 
blau gofirbtem KernkSrperehen. Das Tigroid ersohoint nioht verindert. Nir- 
gends zeigt sioh Vakuolenbildung. 

YIII. B ie l schowskysohe  S i lbe r impr~gna t ion  der Aehsenzyl inder .  

In den degenerierton Partien der weissen Substanz erkennt man den star- 
'ken Ausfall an Aehsonzylindern. giele Aehsenzylinder sind sehr stark ge- 
quollon. Besser erkennt man boide Ersoheinungon auf Liingssehnitten: Die 
Achsenzylindor erscheinen vielfaeh merkwiirdig gowunden and verdiekt. 

In der grauen Substanz sind dieAchsonzytinder an Zaht nieht vermindert 
nnd erscheinen normal. Die Ganglionzellen zeigen sehr schSn das feine Ober= 
fliehonnetz. Die Primitivfibrillen der Dendriten sind iiberali gut erkennbar. 

IX. U n n a - P a p p e n h e i m s  Methy lg r / in -Pyron in -F~rbung  
tier Plasmazol len .  

Plasmazellon wurden ni eht gefanden. 

Das Gehirn,  (]as nach den gloichen Methoden nntersueht wurd% erwies 
~sieh in allen Teilen als vollkommen intakt. 

Betrachbn wir die soeben beschriebenen Degenerationen in ihrem 
Verh/~ltnis zu den F a s e r s y s t e m e n  des R~ickenmarks~ so ergibt sieh 
alas Folgende: 

wit  finden die H i n t e r s t r S n g e  in weiter Ausdehnung, veto unter- 
sten Lendenmark bis zu den Gol l -Burdachschen  Kernen~ durchsetzt 
mit zirkumskripten Iterden, die eine typische Anordnung moist um ein 
Gefsss herum odor entlang einem GefSssseptum aufweisen. Diese Herde 
zeigen in ihrem Zentrum die Zeiehen der Sklerose, in ihrer Peripherie 
die des akuten Zerfatl% Rfiekenmark-aufwSrts bedingen sie eine sekun- 
dare Degeneration der sensibeln Fasern, die, wie das sehon Minnich 
nachgewiesen ha4 entsprechend dem Ve~lauf der langen s6nsibeln Fasern 

35* 
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im Ilalsmark endlich in einer diffusen Sklerose der Gollsehen Strange 
zum Ausdruck kommt. 

Bemerkenswert ist~ dass auch ~n unserem Falle die hinteren Wur- 
zeln, die Wurzeleintrittszonen und die der grauen Substauz benachbarte~ 
Teile der HStr. ganz intakt gefunden wurden. 

Die S e i t e n s t r ~ n g o  sind im Lendenmark und unteren Brustmark 
diffus gelichtet und diese Aufhellung h~lt sieh mit ziemlicher Exaktheit 
an die Pyramidenseitenstrangbahnen. Verfolgen wit diese Aufhellung 
Rfiekenmark-aufwltrts~ so finden wir im oberen Brust- und im Halsmark 
zirkumskripte tterde ahnlich denen in den HStr. Ihre Anordnung um 
Gef~sse ist hier nieht so typiseh wie deft. Die weniger ausgepr~gte 
Sklerose ist ein Zeichen der gr6sseren Frisehe des Prozesses. Von diesen 
Herden aus ist die Liehtung der PySStr. als eine absteigende Degene- 
ration zu deuten. 

Die tIerde besehr~nken sich aber, wie oben des N~theren beschrie- 
ben~ nicht auf die Pyramidenseitenstrangbahn~ sondern greifen naeh allen 
Richtungen welt fiber dieselbe hinaus. 

Im Zustand des akutesten Zerfalls fanden wir die Kleinhirnseiten- 
strangbahn, abet n ich t  in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern erst vom 
mitt]eren Brustmark an aufwarts. Horde, dutch die der Zerfall be- 
dingt sein k6nnte~ fauden wir innerhalb der Bahn nieht. Da wir auch 
die Clarkeschen S~ulen intakt fanden~ so liegt es nahe, an eine Lei- 
tungsunterbrechung zu denken, die diese Fasern auf ihrem Wege yea 
den Clarkeschen S~ulen nach ihrem exzentriseh gelegenea Gebiet beim 

Passieren der in gleieher tt6he aufspriessenden Herde in den PySStr. 
erfahren baben kSnnten~ eine Hypothese~ die aueh N o nne 1) zur Deutung 
seiner F~lle herangezogen hat. In ihrem weiteren u bis zum 
Corpus restiforme ist die Kleinhirnseitenstrangbahn aufsteigend dege- 

neriert. 
Besonders auffallend ist bei dem Zerfall der KltfSStr. und der be- 

nachbarten Teile der PySStr. die s tarke Beteiligung der ~euroglia. 
Schon Minnich  e) hat diesen Zerfall der r in treffendster Weise 
beschrieben und als ein Zeichen hydropischer Quellung und Erweiehung 
gedeutet: ,Die Neuroglia hat ihre rein fibrill~tre Struktur fast vSllig 
verloren. Das sonst zierliehe Gitterwerk ist ~u einem br6ckeligen Guss 
geworden, der seinen Ursprung nur d~ deutlieh erkennen l~isst, we die 
Gewebsveranderung eine relativ leichte ist. Da quellen die Fibrillea 
unf6rmlieh an. Sie werden kSrnig~ por6s und verschmelzen allmablich 
zu amorphen Klumpen, die ihre bizarren kerbigen Konturen als ]etztes 

1) Nonne und Frtind~ Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 35. 1908. 
2) Minnich~ Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. 22. S. 70. 1893. 
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Zeichen ihres fein verzweigten friiheren Baues tragen". Es liegt nah% 
in A1 z h e imers  Fiillk6rperchen 1) die Wiedererstehung dieser Be0bach- 
tung zu sehene). 

Die Lissauersche  Randzon% des Gowerssehe Biindel und die 
gauze ventra]e Riickenmarksh~lfte sind nait Ausnahme des einen kleinen 
Herdes in eiuem u (s. o. S. 532) an dem Degenerationsprozess 
nicht beteiligt. 

Wenden wir uns nun der B e d e u t u n g  der  Gefiisse ffir die Ent-  
s t ehung  der D e g e n e r a t i o n e n  zu. Ia der Literatur finden sich Ge- 
fiissveri~nderungen a l l e r  Art bei sehweren An~mien beschrieben. Der 
weitaus vorherrschende Typus ist abet doch der auch yon uus geflm- 
dene: eine einfaehe Yerdickung, Quellung der Adventitia, keine Media- 
oder Intimawucherung. Speziell Intimawucherungen sind nur ganz ver- 
einzelt gefunden worden und es fr~gt sich sehr, ob diese Fiille fiberhaupt 
be] der ErSrterung unserer F~lle in Betracht zu ziehen sind. So ent- 
hlilt die Krankengeschichte eines yon H e n n e b e r g  3) mftgeteilten Falles 
als einzige Angah% die den Fall als zu den an~mischen Spinalerkran- 
kungen gehSrig legitimiereu soll~ die Bemerkung, dass die Patientin 
,auffallend blass" gewesen sei. In Fi~llen aber~ wie sie vor allem 
J a c o b  und Moxter  4) mitgeteilt haben~ ~o sich die Intimawueherung 
nicht nur in den degenerierten Partien~ sondern im ganzen Riiekenmark 
fand~ kann diese nieht die Ursaehe der Degenerationen gewesen sein. 
Eigentliche Entzfindungserseheinunge n konnten yon nur wenigen Autoren 
an dan Gefi~sswanden nachgewiesen warden. Marburg 5) will trotzdem 
eine Gef~sswandentzfindung in unseren F~illen annehmen. Der an~mische 
Kiirper habe die Infiltration nicht mehr leisten kSnnen! 

Die Ver~nderangen in der Adventitia der Gefasse sind meist so 
geringffigiger Natur 7 dass ihnea eine ~ttioiogisehe Bedeutung ffir die 
Riickenmarksdegenerationen nichg beigemessen werden kann. Es ist dies 
aueh yon vielen Autoren, besonders auch yon Nonne,  zugegeben wor- 
den. Dass andererseits sich diese 6efassverlinderungen nut in den dege- 
nerierten Gebieten finden~ spricht unbedingt ffir eine enge Beziehung 
beider Erscheinungen untereinander. Nan hat daher zu indirekten Er- 

1) Alzheimer~ Histolegische Arbeiten fiber die Grosshirnrinde usw. 
Bd. 3. S. 446. 1910. 

2) In dcr gleiehen Arbeit hat schon Minn i eh die Vermutung aufgestellt~ 
dass sich die KSrnohenzellen ,au s den frtiher fixen Zellcn des Glianet~es rekru- 
tierten". Zeitschr. L ldin. Med. Bd. 21. S .  35. 

3) Archiv L Psych. Bd. 32. S, 550. 
4) Arehiv f. Psych. Bd. 32. S, 169. 
5) Wiener klin. Woehenschr. 1900. S. 667. 
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klarungsversuchen gegriffen. Eine perivaskul~re L y m p h s t a u u n g ,  be- 
wiesen durch die Erweiterung tier perivaskul~ren R~um% sollte offenbar 
dureh Druckwirkung einen Reiz auf die Gef~ssw~nde ausfiben und so 
diese yon aussen nach innen allm~hlich zur Wucherung und Sklerose 
bringenl). Ob abet eine solche Lymphstauung tats~ehlich dureh die 
Erweiterung der perivaskul~ren Lymphr~ume bewiesen wird~ ist doch 
sehr fraglich. Vielfach hat man den Eindruck, class es sieh bier 
um postmortale oder doch agonale Yer~nderungen hande]t. Ffir 
letzteres sprechen unter anderem auch die ganz fl'isehen Blutaustritte in 
die Lymphr~tume, die man h~uflg finden kann. Auch sonst ganz normale 
Rtickenmarksquerschnitte kSnnen erweiterte Lymphraume entha]ten; so 
dass der Verdaeht~ es mSgo sich hier fiberhaupt am Kunstprodukte handeln, 
nahe Jiegt. Endlieh ist in einer grossen Anzahl der F~lle, so auch in 
dem unserigen, die Erweiteruug der perivaskul~ren Lymphr~ume, wenn 
fiberhaupt, so nur in geringem Grade und keineswegs um alle Ge- 
fasse mit Adventitiaverdickung nachweisbar. 

Eine andere Ansicht will dieselbe Sch~dlichkeit, die die Herde im 
Rfiekenmarksparenchym gesetzt hat. auch ffir die Entstehung der Ge- 
fftssver~nderungen in Anspruch nehmen. Das Toxin~ das, ohne die Ge- 
f'~sse zu sch~digen, ihre Wand passiert hat und in der Umgebung der- 
selben das Rtickenmark zur Degeneratioa gebracht hat, soil nun r e t r o -  
g r a d  der Adventitia gef~hrlich werden2). Diese Ansieht ist heute wohl 
die welt verbreitetste. Es ist aber doeh sehr unwahrscheinlieh~ dass ein 
Gift~ das mit elementarer Gewalt in verhaltnism~ssig kurzer Zeit das 
Rfickenmarksparenchym so schwer sch~digt, nun nachtr~iglich sich gegen 
die Gef~sse wenden sell, die es doch vorher~ ohne Spuren zu hinter- 
lassen, passiert hatte. 

Betrachten wir das histologische Bild unseres Falles in groben 
Ztigen, so ergibt sich einerseits ein ausgedehnter Zerfall yon Rfieken- 
marksparenchym, zum Tell mit naehfolgender Sklerose, andererseits 
geringffigige Gef~ssver~nderungeu. Die ungeheure Masse yon KSrnchen- 
zellen beweist, dass der KSrper mit aller Macht an der Arbeit ist, die 
Zerfallsprodukte fortzusehaffen. Unterziehen wir diese A b b a u v o r -  
g~tnge~) einer n~heren Betrachtung. Wir sehen gequollene Aehsen- 

1) Nonne, Deutsche Zeitsehr. f. Nervonheilk. Bd. 6. S. 313. 1895. - -  
Ka t twinke l ,  Deutsehes Arch. f. klin. Med. Bd. 75. S. 37. 1903. 

2) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 14. S. 192. 1899. --~ 
R h e i n b o l d t ,  Archiv f. Psych. Bd. 35. S. 44. 1901. 

3) Cf. hierzu vet allem Alzheimer ,  Beitr~ige zur Kenntnis der patholo- 
gischea Neuroglia und ihrer Beziehungen zu den Abb~uvorg~ngen im Norven- 
gewebe. Histoh Arbeiten, herausgeg, yon hTissl. Bd. 3. S. 439--451. 1910. 
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zy!inder, gequollene Markscheiden~ FfillkSrperchen, Myelinschollen. Wir ' 
sehen, wie die KSrnchenzellen sich mit diesen Trfimmern beladen. Wit 
beg]eiten die KSrnchenzellen auf ihrem Wege nach den Gef~ssen. Wir 
sehen~ wie sie sich oft in Reihen entlang den Gef~ssen aufstellen. Wir 
sehen die perivaskul~ren R~tume diese Trfimmer aufnehmenl). Und wir 
sehen endlieh eine gequo]lene Adventiti% in der grossblasige Kerne um- 
geben sind yon den nach H e r x h e i m e r  rot gef~rbten lipoiden Sub- 
stanzen. Wir g l auben  also,  ftir unse r en  Fa l l  den Nachweis  
gef t ih r t  zu haben ,  dass die A d v e n t i t i a q u e l l u n g  nur  ein Gl ied  
in der  Ke t t e  der  A b b a u v o r g a n g e  ist. Da in den meisten als an- 
~mische Spinalerkrankungen besehriebenen F~llen andere Gef~ssver~nde- 
derungen als einfaehe Adventitiawucherungen nicht beobachtet wurden~ 
so halten wit die Vermutung nicht ffir ganz ungerechtfertigt, dass auch 
in diesen F~llen~ die Adventitiaquellung als ein Abbauvorgang zu deuteu 
ist. Damit ist nattirlich gesagt, dass wir den Gef~sswandver~inderungen 
keine Rolle ffir die Entstehung der Degenerationen zubilligen kSnnen. 

Fiir die Annahme eider Neuronerkrankung iln Sinne R o t h m a n n s  
und B a s t i a n e l l i s  fanden wir in unserem Falle keinerlei Anhaltspunkte. 

Es bleibt die Frage noch zu erSrtern, ob in unserem Falle eine 
ech te  k o m b i n i e r t e  S y s t e m e r k r a n k u n g  vorliegt. Rein anatomisch 
ist diese Erkrankung nach Nonne und Frt ind 2) zu definieren als ,eine 
Degeneration yon Fasern, die anatomisch zusammenliegend und physio, 
giseh gleichwertig zu bestimmten Systemen zusammengefasst werden:, 
und deren Erkrankung nieht durch lokale Ursachen, sondern durcla 
ein im KSrper kreisendes Gift hervorgerufen wird". Die klinische For- 
derung, die Ka h ]e r  und P ick  s) dem anatomisehen Befunde noeh hinzu- 
ffigten~ es miisse demselben ,,ein ebenso genau ztl umschreibendes Krank- 
heitsbild entsprechen als der isolierten Erkrankung einzelner Faser- 
systeme", hat sich im Laufe der Zeit als vSllig undurchffihrbar erwiesen, 
da sieh allzu h~tufig eine bedeutende !nkongruenz zwisehen klinisehem 
Bilde und anatomisehem Befunde zeigte, und kann hier, da sic wohl 
allgemein fallen gelassen ist, unertirtert bleiben. Eine solche Erkran- 
kung, deren Vorkommen Nonne und Frt ind (1. c.) in sehr iiberzeugen- 
der Weise tiberhaupt in Abrede stel!en , ]iegt auch in unserem Falle 
zweifellos nicht vor. Weder betrifft die Degeneration bei uns ausschliesslich 
bestimmte Fasersysteme (cf. Degeneration der Seitenstr~nge, Seite 525, 
Herde im Vorderstrang, Seite 532), noch betrifft sic bestimmte Faser- 

1) Nonne hat sehon 1895 diese ,Abfallstoffe", wie or sic nennt, in den 
perivaskulg.ren t~umen beschrieben. Deutsche Zeitsehr. f. ~ervenheilk. Bd. 6. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 35. S. 127. 1908. 
3) Archiv f. Psych. Bd. 8. S. 280. 1878. 
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systome in ihrer volJen Ausdehnung (ef. vor allem die Degeneration der 
Kleinhirnseitenstrangbahn~ die fibehaupt erst im mittleren Brustmark 
beginnt~ s. Seite 525). Es bleibt aber auch ffir unseren Fail die auf- 
f/illige Tatsaehe bestehen, dass die Degeneration fast ausschliesslich die 
Hinterstr~nge und SeitenstrP~nge betrifft. Wir mfissen deshalb auch ffir 
unseren Fall einige Fragen erSrtern~ die zwecks Deutung dieses merk- 
wfirdigen anatomischen Bildes aufgeworfen worden sind. 

Unser Fall zeigt besonders deutlieh die Entstehung der Rficken- 
:raarksdegenerationen aus Herden~ in deren Ze~trum meist ein Gef~tss 
gelegen ist. Ffir die kombinierten Systemerkrankungen haben sehon 
B a l l e t  und Minor!)  diese ,perivaskulP~ren Sklerosen" besehrieben. Sic 
wo]lten auf Grund dieses ]~eftmdes die Entstehung des Krankbeitsbildes 
fiberhaupt auf einen lokalen vaskul~ren Prozess zurfickf/ihren. Fiir 
einen solchen lokalen Prozess sprach ihnen besonders~ dass die Herde 
sieh nicht scharf an bestimmte Fasersysteme hielten, dana alas h~ufige 
Befallensein der PyramidenseitenstrSonge bei velliger Intaktheit der 
Pyramidenvorderstr~nge. Dem ist entgegenzubalten, dass sieh schwerere 
Gefltssveranderungen in den meisten F~llen nieht, nachweisen lassen. 

Eine vaskul~tre Theorie~ die auf den ersten Bliek sehr einleuehtend 
erscheint, hat P i e r r e  Marie 2) im Anschluss an Ba l l e t  und Minor 
aufgestellt. Er will das gleichzeitige Befallensein der in der dorsalen 
R~ickenmarkshMfte gelegenen Fasersysteme mit einer Litsion der hinteren 
Spinalarterie erkl/iren. Dagegen ist einzuwenden~ einmal, dass eine 
solche L/tsion bisher nicht nachgewiesen werden konnte~ dann~ (lass der 
hinteren Spinalarterie naeh den Untersuchungen fiber die Gef/tssversor- 
gung des Rfiekenmarks besonders yon A d a m k i e w i c z  und Kadyi  3) eine 
solche die dorsale RfickenmarkshMfte beherrschende Stellung nicht zu- 
gesprochen werdea kann4). 

Lokale Ursaehen ]assert sich also ffir die besondere Lokalisation 
,tier Degenerationen nicht finden. L e y d e n  und G o l d s c h e i d e r  5) baben 

1) Bal lot  et i~Iinor~ Etude d'un cas de fausse sol. syst. comb. Arch. 
do neurol. 1884. 

2) Pier  r e 3Iari e, Vorlesunge~ fiber die Krankheiten des Rfickenmarks. 
~Deutsch yon Weiss.) 1894. S. 444ff. 

3) Adamkiewicz ,  Die Blutgefg~sse des mensehliohen Rfickenmarks. 
]881~ 1882. Cf. Zoitschr. f. d. ges. Neurol. und Psych. 1910. Bd. 1. S. 359. 

- -  Kadyi ,  Ueber die Blutgefiisse dos menschlichen gfiekenmarl~s. 1889. 
4) O p p e n h elm, Lehrbuch dot Nervenkrankheiten. 5. Aufl. 1908. Bd. 1. 

S. 1 6 1 f t . -  Leyden und Goldsehe ider ,  Die Erkrankungen des l~ficken- 
marks und der Medulla 0blongata. 2. Anti. 1903. Bd. 1. S. 43. 

5) 1. c. S. llS.--Ferner Henneberg~ Berliner klin. Wochenschr. 1904. 
S. 124 und Arch. f. Psych. Bd. 40. S. ~24. 
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deshalb versuehtv diese Lokalisation aus allgemeinen Prinzipien heraus 
zu erkl~ren. Der bilateral symmetrische Bau des Riickenmarks bewirkt, 
dass eine Sch~dlichkeit~ die das Riiekenmark im allgemeinen trifft, aueh 
symmetrische Schfidigungen setzen wird. Die exzentrische Lokalisation 
der langen Bahnen (diese sind racist besonders betroffen) setzt sic all- 
gemein wirkenden Sch~dlichkeiten besonders aus. Ffir die ]angen Bahnen 
wird also eine geringere Widerstandskraft oder vielleicht eine gr6ssere 
chemische Affinit~t den Sch~dlichkeiten gegenfiber behauptet. 

Weleher Natur nun mfissten solche Sch~dliehkeiten sein? Man hat 
gerade ffir die an~mischen Spinalerkrankungen und eine grSssere ihnen 
verwandte Gruppe immer an eine T o x i n w i r k u n g  gedaeht. In neuerer 
Zeit haben vor allem Dana:  Russe l ,  Ba t t en  und Coll ier1)  diese 
Actiologie wieder betont. Man finder namlich ~.hu]iehe Rfiekenmarks- 
degenerationen u. a. bei Ergotinvergiftung2)~ Pellagra3), Bleivergiftung, 
A]kobolismus, akuter gelber Leberatrophie~)~ und in diesen Ffillen er- 
scheint eine toxische Ursaehe dcr 1)egenerationen h0chst wahrscheinlieh. 
Das Toxin wfirde seinen Weg dureh die Blutbahn nehmen und damit 
w~re genfigend erkl~rt, warum die Degenerationsherde sich mitYorliebe 
um GefKsse anordnen. Das Toxin k0nnte gleichzeitig auch Ursache der 
schweren Anemic sein, eine Annahm% die ffir die F~lle yon Botrioce- 
phalusan~mie und Karzinomkachexie eine grosse Wahrscheinlichkeit fiir 
sich hat und ffir die auch bei F~llen essentieller pernizi6ser An'~mie 
viele Autoren eingetreten sind. Warum aber dieses Toxin bestimmte 
Gegenden des Rfickdnmarks bevorzugt, das bleibt, da aueh die Ley-  
d e n- G o 1 d s c h ei d e r schen Ansehauun gen doch wohl noch nicht geniigend 
gestfitzt sind, auch weiterhin dunkel. 
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