XIV.
Aus dem Laboratorinm der psychiatrischen und Nervenklinik der
Universitdt Freiburg (Direktor: Geh. Hofrat Prof. Dr. Hoche).

Ueber Riickenmarksdegenerationen bei pernizioser
Aniimie.
Von

Rudolf 0. Lenel.
(Hierzu Tafel XV und 4 Textfiguren.)

Im Jahre 1884 berichtete Leichtenstern?) im é#ratlichen Verein
zu Koéln iber zwei Falle von Tabes, in deren Verlauf sich eine echte
perniziése Anéimie entwickelt hatte. L. nahm an, dass die Andmie als
Folgekrankheit der Tabes aufgetreten sei. Ks ist dies das erste Mal,
dass wir in der Literatur dem wmerkwiirdigen Symptomenkomplex einer
Rickenmarkserkrankung in Verbindung mit einer schweren Animie be-
geguen., In der Folgezeit hat dieses Krankheitsbild zahlreiche Auntoren
beschiftigt und hat im Hinblick auf seine Stellung im System der
Riickenmarkskrankheiten und auf seine pathologische Anatomie die aller-
verschiedensten Deutungen erfahren. _

Drei Jahre spiter veroffentlichte Lichtheim, der gewdshnlich als
der erste Beobachter dieses Krankheitsbildes betrachtet wird, auf dem
Kongresse fiir innere Medizin zwei Fille, die bereits die typischen kli-
nischen Symptome und den typischen anatomischen Befund aufweisen.
Es handelt sich hier, im Gegensatz zu Leichtensterns Fillen, um
solche primérer pernizidser Aniimie, in deren Verlauf tabesihnliche
Symptome auftraten. Sechon in vivo hegte man den Verdacht, es moge
sich nicht um eine Tabes handeln — vor allem wegen des rapiden Ver-
laufs der Krankheit —, und die Sektion ergab einen von dem Bilde
der Tabes abweichenden Riickenmarksbefund, indem sich neben der
Hinterstrangdegeneration herdférmige Degenerationen in den Seiten-
und Vorderstriingen fanden. L.war der Ansicht, dass die Riickenmarks-
affektion eine Folge der pernizissen Animie sei.

1891 beschrieb v. Noorden einen #hnlichen Fall, doch hielf er
Andmie und Riickenmarksaffektion nicht fir durcheinander bedingt, son-

1) Ein moglichst vollstindiges Verzeichnis der Spezialliteratur findet sich
am Ende dieser Abhandlung.
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dern fiihrte beide Erkrankungen auf eine gemeinsame unbekannte Ur-
sache zuriick.

Die erste umfassende Arbeit iiber unser Thema verdanken wir
Minnich (1892), der an Lichtheims Klinik eive grissere Anzahl von
Fallen auf das Genauneste klinisch und pathologisch-anatomisch unter-
suchte. Das-sebr wechselnde klinische Bild der Rilckenmarksaffektion
zeigt auch bei Minnich folgende Hauptmerkmale: Schneller Ablanf
der Brkrankung (meist nicht iber ein Jahr), Beginn der Erkrankung
mit grosser Hinfalligkeit und Paristhesien in den Beinen, Ataxie, spiter
Lihmung der Beine bei oft erhaltenen Patellarreflexen. Die histologi-
sche Untersuchung des Riickenmarks ergab eine Degeneration der Hin-
terstringe. Es zeigte sich ein frappanter Untersehied zwischen den
Burdachschen und den Gollschen Stringen. Wihrend in ersteren die
Degeneration durchans eine herdférmige war — die Herde ordneten sich
vor allem entlang den Gefdsssepten an, zeigten starken Faserausfall,
Liickenbildung und nur geringe Sklerose — erschienen die Gollschen
Strange besonders im Halsmark diffus sklerosiert. M. wies nach, dass
diese Sklerose nur eine sekundire infolge der Herde in den Burdach-
schen Stringen sei, entsprechend dem konvergenten Verlauf der langen
sensiblen Babnen. Dass es sich nicht um eine systematische Degene-
ration der Gollschen Stringe handeln kénne, bewiesen auch vereinzelte
frische Herde zwischen der Sklerose. An den Gefissen der Burdach-
schen Stringe liess sich nur eine Verdickung der Adventitia mit Kern-
quellung nachweisen, eine eigentliche Gefasserkrankung konnte M. nicht
nachweisen. Schon diese Befunde wiesen auf eine erhebliche Inkon-
gruenz zwischen klinischen Symptomen und pathologisch-anatomischem
Befund hin. Es war aber doch ein {berraschendes Ergebnis, als M. bei
Untersuchung von pernizidsen Animien, die bei Lebzeiten keine
Riickenmarkssymptome dargeboten hatten, im Riickenmark schwere Ver-
inderungen — eine Art hydropische Erweichung verschiedenster Systeme
fand, deren nicht agonalen oder postmortalen Eintritt das Vorhanden-
sein zahlreicher Kornchenzellen bewies. In der Folgezeit ist diese In-
kongruenz immer wieder betont worden, ja es sind umgekehrt auch
Falle beschrieben worden, bei denen troiz erheblicher klinischer Sym-
ptome die Riickenmarksuntersuchung ganz negativ verlief. Was die
Aetiologie der Riickenmarkserkrankung betrifft, so betont Minnich nur
die Beziehung der Herde zu der Gefissanordnung im Riickenmark, ohne
eine weitere Hypothese aufzustellen.

Dass das Vorkemmen dieser Rilckenmarksaffektionen nicht an das
Vorhandensein einer essentiellen pernizitsen Aniimie gebunden sei, be-
wies ein Fall, den Eisenlohr(1892) mitteilte, bei dem nur eine schwere
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Animie infolge Atropbie der Magen- und Darmschleimhaut vorlag. Die
Sektion ergab neben Degenerationen in den Hinterstringen, Pyramiden-
seitenstringen und Kleinhirnseitenstringen zahlreiche Hamorrhagien in
der grauen Substanz.

Im gleichen Jahre zeigte Leyden bei einer Diskussion iiber die
Existenz echter kombinierter Systemerkrankungen die Priparate eines
hierher gehorigen Falles. Es handelte sich um einen Mann, der nach
einem Eisenbahnunfall unter den Symptomen einer spastischen Spinal-
' paralyse erkrankt war und bei dem wenige Monate ante mortem eine
pernizidse Auiimie ausgebrochen war. . Die Riickenmarkssektion ergab
ziemlich symmetrische Degenerationen in den Hinter-, Seiten- und Klein-
hirnseitenstringen, die Leyden, entsprechend seinem der Existenz kom-
binierter Systemerkrankungen gegeniiber ablehnenden Standpunkte, in
das Gebiet der chronischen Myelitis verwies. Hier war also zu einer
bestehenden Riickenmarksaffektion eine pernizidse Anidmie hinzugetreten
und damit ein Parallelfall zu dem Lichtheimschen geschaffen.

Ein aus dem Rahmen aller iibrigen beschriebenen Riickenmarks-
befunde herausfallendes Bild gibt im gleichen Jahre Bulloch, der in
einem Falle pernizidser Animie 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 und die Gefiisse hyalin degeneriert.

Im folgenden Jahre (1893) erschien die erste grosse Arbeit Nonnes
iiber unser Gebiet. Den gleichen Fragen hat er auch spiterhin 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
vorherrschende geworden ist. Die Nonneschen Fille zeigen zuniichst
wiederum, dass die pernizidse Animie nicht unbedingt die prim#re Er-
krankung sein miisse, dass vielmehr hiufig die nervosen Symptome der-
selben lingere Zeit vorausgehen kionnten, ja dass es einer echten per-
niziosen Anfimie im Sinne Biermers iiberhaupt nicht bediirfe, sondern
dass einfache ,letale” Animien (Botriocephalusandmie, Karzinomanimie)
zusammentreffend mit der nervisen Erkrankung den eigentiimlichen
Riickenmarkshefund ergiiben; ja die Anfimie kann sogar in seltenen
Fallen vollstindig zur Ausheilung kommen, wie Nonne und Siemer-
ling spiter nachweisen konnten, wihrend der spinale Prozess weiter
fortschreitet. Nonne nimmt deshalb an, dass fiir beide Erscheinungen
eine gemeinsame toxische Ursache zu suchen sei. Gegeniiber der Tabes
hebt Nonne folgende differentialdiagnostisch wichtigen Befunde hervor:
Bei den Animiefiillen erweisen sich stets die hinteren Wurzeln und die
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Lissauersche Randzone intakt und das Halsmark ist im Gegensatz
zum Lendenmark vorwiegend betroffen. Nonne betont die Wiehtigkeit
der Untersuchung von Frithfillen zur Klirung des Krankheitsbildes. In
diesen Fillen fand er wie Minnich die Entstehung der Degenerationen
aus um die Gefisse gelagerten, spiter konfluierenden Herden. Die Ge-
fdsse selbst zeigten meist nur Adventitiaquellungen, ihre Lymphscheiden
waren erweitert und mit Abfallstoffen vollgepfropft. Nonne meint
mit Minnich, ,dass eine paraarterielle Lymphstauung erst zur Sklerose
der Adventitia, spiter auch der Media und Intima fihren konne¥. In
entgegengesetzter Richtung bewege sich die Degeneration der einzelnen
Herde, indem direkt um das Gefiiss herum der Prozess meist den Cha-
rakter einer dichten Sklerose, in der weiteren Peripherie einen akut
myelitischen habe. Die sekundgre Degeneration der Gollschen Stringe
im Sinne Minnichs wurde von Nonne bestiitigt. Herde fand er ausser
in den Hinter- auch in den Seiten- und Vordersiriingen. Die graue
Substanz war nie beteiligt.

Erwiahnt sei hier eine Arbeit Biruljas, der im Jahre 1894 bei
einer Botriocephalusanidmie das Gehirn untersuchte und in demselben
kleine Blutungen und degenerative Verinderungen an den Ganglienzellen
fand, Aehnliche Erscheinungen hat spiter auch Ransohoff nachweisen
kénnen.

Eine ganz neue Richtung gab der Betrachiung unseres Krankheits-
bildes Rothmann, durch eine Arbeit (1895) iber kombinierte System-
erkrankungen. (Der oben beschriebene Fall von Leyden blieb in der
Literatur ziemlich unbeachtet.) Ausgehend von der Tatsache, dass bei
den animischen Spinalerkrankungen sebr oft neben den Hinterstringen
auch die Seitenstringe beteiligt waren, konnte Rothmann sehr wohl
gewisse Spitfille, bei denen die sekundire Degeneration die Herde liber-
wucherte, in Parallele setzen zu Bildern, wie sie etwa Kahler und Pick
fiir die Friedreichsche Ataxie beschrieben haben. Da man nun wusste,
dass die aniamischen Spinalerkrankungen aus Herden ihren Ursprung
nahmen, Jag es da nicht nabe, von ihmen zu erwarten, dass diese Herde
einmal den Schliissel abgeben wiirden zur Entritselung der Genese der
kombinierten Systemerkrankungen iiberhaupt? Fir die Herde in der
weissen Substanz aber glaubte Rothmann eine neue Entstehungsursache
gefunden zu haben, er fand Verinderungen in der grauen Substanz,
eine Rarefikation der grauen Vorderhorner, Verminderung der Markfase-
rung und Hiamorrhagien. Er stellte also die Hypothese einer Neuron-
erkrankung auf: ,Eine primare Erkrankung der grauen Sabstanz ist am
besten im Stande, den ganzen Prozess der kombinierten Strangerkran-
kung zu kliren. Aetiologisch kommt . ... pernizidse Anéimie besonders
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in Betracht“. Die Ansicht von Rothmann fand in den folgenden
Jahren manche Anhénger, aber zahlreichere Gegner.

Noch im gleichen Jahre wiederholte Bastianelli dieselbe Hype-
these von der priméiren Neuronerkrankung, ohne Kenntnis der Rothmann-
schen Arbeit, fiir einen Fall, der allerdings kaum hierher gerechnet
werden darf, da die spinale Erkrankung der pernizidsen Animie um
2 Jahre vorausging. Bastianelli selbst betont, dass man Fille, bei
denen zu einer bestehenden Spinalerkrankung vor dem Tode eine kachek-
tische Animie hinzutrete, nicht gleichsetzen diirfe Fillen, bei denen
Spinalerkrankung und Animie gleichzeitig oder die Anamie priméir auf-
getreten sei.

Dass eine sehwere Animie an und far sich nicht im Stande sei,
Riickenmarksdegenerationen zu erzeugen, schienen experimentelle Ver-
suche von v. Voss, der das Riickenmark teils entbluteter, teils durch
subkutane Injektion von Pyrodin, Glyzerin, Pyrogallol usw. kiinstlich
animisierter Tiere vergeblich auf Degenerationen untersuchte, zu be-
weisen. Doch fand spiiter (1898) Ransohof{ in einem Fall von Ver-
blutungstod infolge eines Carcinoma papillare der Blase typische Riicken-
marksdegenerationen.

Einen von dem Ueblichen v5llig abweichenden Befund gibt Teich-
miiller (1896). Er fand in einem Falle von pernizidser Animie ohne
auffallende nervise Symptome das ganze Riickenmark, graue und weisse
Substanz, durchsetzt mit Himorrbagien, die er fiir die Ursache der
Degenerationen halt. Geringe Himorrhagien wurden auch von vielen
anderen Autoren gesehen, aber teils fiir Kunstprodukte, teils fiir uner-
heblich gehalten.

Eine umfassende Arbeit, die sich ganz den Nounneschen Ansichten
anschloss, verdffentlichten Bodeker und Juliusburger 1898.

Im folgenden Jahre berichtete Nonne iiber weitere Untersuchungen,
die er zur Unterstitzung seiner Gefiisstheorie unternommen hatte, Wenn
in unseren Fillen die Rickenmarksdegenerationen von den Gefiissen
abhingig sein sollten, so mussten natiirlich Untersuchungen bei Krank-
heiten, ,in denen einerseits die Krankheitsnoxe als im Blut zirkulierend
allgemein anerkannt ist, in denen andererseits den Geffissen eine lokale
und #tiologische Bedeutung fiir die spinalen Degenerationen in unwider-
sprochener Weise zugebilligt ist¥, sehr grosse Beweiskraft haben. So
berichtet Nonne von um Gefiisse angeordneten Degenerationen, die er
in Fallen von Sepsis und Senium nachweisen konnte. ,Was hier im
Anschluss an die Gefisse langsam und allmihlich zustande kommt, das
sehen wir in akuter Weise bei den Anfimien auftreten“. Nur ein Ein-
wurf bleibt fiir unsere Fille eben bestehen. Auch Nonne konnte meist



H22 Rudolf O, Lenel,

ausser einer Adventitiaverdickung (ausnahmsweise einmal eine Media-
verdickung) an den Gefissen nichts Pathologisches nachweisen. Aber:
»Wir diirfen annehmen, dass zuerst das hypothetische Gift, das die
Aniimie . . . . und die Riickenmarkserkrankong erzeugt, diese Schidigung,
der Blutbahn folgend, setzt, ohne die Blutbahnen selbst nachweis-
lieh zu verindern, dass jedoch ein lingerer Kontakt mit den Gefiss-
wandungen sie alterierf, und dass nun ihrerseits wieder diese Gefdss-
erkrankungen zur Schaffung eines Circulus vitiosus beitragen.“ Schliess-
lieh erwahnt Nonne eine Ansicht von Ziegler, wonach Degenerationen
durch Ischimie infolge lokaler Arterienkentraktion eintreten konnten,
Dann bedarf es eines positiven Nachweises von Gefissverinderungen
iberhanpt nicht!

Scharf wendet sich -Nonne gegen die Rothmannsche Theorie
Bei echten kombinierten Systemerkrapkungen finde man nie eine An-
lehnung der Herde an die Gefisse. In der Literatur seien Fille kom-
binjerter Systemerkrankung mit spiter hinzugetretener Anfimie als an-
smische Spinalerkrankung beschrieben. Desgleichen wendet sich Nonne
gegen die Myelitistheorie. Von Kornchenzellen abgesehen, habe er nie
Entziindungserscheinungen gefunden.

Einen Riickenmarksbefund, der an Extensitit alle {brigen TFille
iibertrifft, beschreibt Bruns im Jabre 1899. Er fand im unteren Brast-
mark eine , Erweichung®, die fast den ganzen Querschnitt betraf, im
iibrigen eine ziemlich symmetrische Degeneration der Pyramidenstringe,
Kleinhirnseitenstringe und Hinterstriinge.

Sehwere Gefissverinderongen, wie sie sonst bei unseren Fillen nicht
gefunden wurden, beschreiben Jakob und Moxter (1899). Sie fanden
in 5 Fallen hochgradigste Intimawucherung zum Teil bis zu vollstin-
digem Lumenverschluss. Die Adventitia war nicht nur verdickt, sondern
auch zellig infiltriert. Diese schweren Geffissveriinderungen fanden sich
aber in gleicher Weise zuch in den nicht degenerierten Partien des
Rilekenmarks.

Ein ahnlicher Befund ist auch in einem Fall von Siemerling mit-
geteilt worden (1909).

Endlich haben im Jahre 1908 Nonne und Friind unserem Thema
eingehende Untersuchungen gewidmet. In bezug auf die Rolle der Ge-
fasserkrankung kommen sie zu gleichem Resultat wie frilher. Die Frage,
ob die animischen Spinalerkrankungen nicht Systemerkrankungen seien,
beantworten sie in verneinendem Sinne, indem sie den Nachweis zu
fiihren suchen, dass es Systemerkrankungen des Riickenmarks mit Aus-
nahme der Tabes, der amyotrophischen Lateralsklerose und der Fried-
reichschen Ataxie iiberhaupt nicht gibt.
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Trotz der Fiille des schon existierenden Materials, trotzdem die
histologische Forschung auf unserem Gebiete seit Minnichs und Nonnes
ersten Untersuchungen kaum wesentliche Fortschritte gemacht hat, er-
scheint es uns bei der Verschiedenheit der Meinungen uund bei der Diver-
genz der Befunde angezeigt, weiteres Material zu verdffentlichen.

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

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

Anamnese: In der Familie keinerlei Hereditit nachweisbar. Vater starb
infolge eines Ungliicksfalls, Mutter im Wochenbett. Pat. war immer stark und
kraftiz, von normaler kbrperlicher und geistiger Entwicklung. FErste Menses
mit 18 Jahren. Damaliges Korpergewicht 138 Pfund. Niemals bleichsiichtig
gewesen. Die Menses waren unregelmissig, mit starkem Blutverlust, ohne ner-
vise Begleiterscheinungen. Heirat mit 25 Jahren. Acht Graviditiiten jnner-
halb eines Zeitraums von 16 Jahren. Drei Kinder leben und sind gesund. Die
ersie Graviditdt endete mit der Geburt eines toten ausgetragenen Kindes,
die 2., 5. und 7. mit Abort im 3.—5. Monat, die letzte mit Friihgeburt im
7. Monat. Seit der letzten Geburt will Pat. sich nie wieder ganz erholt und
an Gewicht abgenommen haben. Mit 50 Jahren Menopause. Im gleichen Jahre
(1905) ,,Gallensteinkolik und Nierenleiden“.

Jetzige Krankheit: Im Oktober 1910 reiste Pat. mit ihrer Truppe nach
Petersburg. Dort erkrankte sie plotzlich — wann, ist nicht festgestellt — an
einer Lihmung beider Beine unter gleichzeitiger rapider Abnahme an Kérper-
gewicht. Sie musste stindig zu Bett liegen. Im August 1911 kehrte Pat. nach
Deutschland zuriick und kam in Gorlitz in arztliche Behandlung. Ausser dem
neurologischen Befund (s. u.) zeigte sie eine hochgradige Animie, Ihre
Zunge wies eigentiimliche bandartige Epitheldefekte auf, die sehr schmerzhaft
waren. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. (Sanitits-Rat
Dr. Stein.)

18. 12. 11. Aufnahme in die hiesige Klinik. Subjektive Klagen: Schlaf-
losigkeit, Appetitlosigkeit, Pardsthesien in beiden Beinen, Unvermdgen sich auf
den Beinen zu halten.

Status (gekiirzt): Mittelgrosse Pat. in schlechtem Ernihrungszustand.
Haut und sichtbare Schieimhiute sehr animisch. Muskulatur und Fettpolster
sehr gering. Ausgesprochene Macies. Von den Knien abwiirts leichte Oedeme,
in deren Bereich sich die Haut sammetartig anfiihlt, Am Cor besteht iiber
allen Ostien ein systolisches Gerdusch. Das Abdomen ist nirgends druck-
empfindlich. Geringer Milztumor, Urin ohne Besonderheiten, Blutbefund:
Wassermannsche Reakiion negativ. Himoglobingehalt nach Sahli
kaum mehr bestimmbar: ca. 10 pCt. Mikroskopisch findet sich eine hochgra-
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dige Poikilozytose, Megalozyten, Megaloblasten, Die Zahl der roten Blutkérper-
chen ist nicht notiert, war aber stark herabgesetst.

Neurologischer Befund: Pupillen mittelweit, beiderseits gleich,
reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. Kornealreflex erhalten.
Ausgesprochener Nystagmus. Verlangsamter Lidschlag. Die Sinnesorgane, die
Sensibilitdt und Motilitdt der Hirnnerven sind intakt,

Obere Extremitdt. Sensibilitdt: Beriihrungs-, Schmerz- Temperatur-,
stereognostischer Sinn intakt. Bei geschlossenen Angen misslingt sowohl der
Versuch, mit dem Zeigefinger die Nase, als auch bei gestreckten Armen den
einen Zeigefinger mit dem anderen zu beriihren, Motilitit: Hs besteht ein
leichter Grad von Spannung in den Gelenken und starker Tremor der Hinde.

.Rumpf: Sensibilitht intakt, Bauchdeckenreflex in allen Etagen
aufgehoben. Die Brustwirbelsiule ist ausgesprochen klopfempfindlich.

Untere Extremitét, Sensibilitit: Von den Knien abwirts Hyper-
dsthesie fiir Schmerz- und Kilteempfindung. Peroneusdruckpunkte schmerz-
empfindlich. Romberg stark positiv. Knie-Hackenversuch misslingt. Motilités:
Leicht spastische Parese beider Beine. Bei Abduktion einer Extremitit geht
die andere automatisch mit, Motorische Kraft der Beine usserst gering. Re-
flexe: Patellarreflexe vorhanden, rechts stirker wie links. Achillessehnen-
reflexe vorhanden. Babinski beiderseits positiv.

Wenige Tage nach Aufnahme der Patientin trat zunehmende Benommen-
heit ein. Sie starb am 18. Januar 1912, ohne dass sich der am Aufnahmetage
festgestellte klinische Befund wesentlich verdndert hitte.

Zusammenfassung: Pernizidse Animie. Ataxie der oberen und
unteren Extremititen. Fehlen des Bauchdeckenreflexes. Spastische
Parese der unteren Extremititen. Sensibilitiitsstorungen an den Beinen.

Mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks?).

I. Markscheidenfarbung nach Kulschitzky-Weigert und Chrom-
osmiummethode nach Marchi.

Lendenmark: Schon makroskopisch zeigt sich bei Betrachtung des
Markscheidenpriiparats im unteren Lendenmark (LV.) eine deutliche Aufhellung
der Hinter- und Seitenstringe2). Bei néherer Untersuchung ergibt sich:

Die beiden PySStr. sind diffus gelichtet. Die Zahl der gefirbten Mark-
scheiden ist bedeutend herabgesetzt, Ueber das 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 Untersuchung erfolgte ausschliesslich nach den
Vorschriften von Spielmeyer ,Technik der mikroskopischen Untersuchung
des Nervensystems*.

2) HStr.==Hinterstringe. PySStr. == Pyramidenseitenstringe, KIHSStr.
== Kleinhirnseitenstrange.
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Marchipriparaten — Dreieckform, Die Basis des Dreiecks liegt dem Riicken-
marksrande an. Die Spitze sieht nach der grauen Substanz unter Freilassung
des den hinteren Wurzeln und der grauen Substanz benachbarten Gebiets. Im
Marchipriparat zeigen sich die PySStr. schon makroskopisch intensiv schwarz
gefdrbt. Ihr ganzer Querschnits ist Gbersat mit grossen und kleinen schwarzen
Kugeln und Schollen.

Ein ganz anderes Bild bieten die HStr. Hier zeigt sich im Markscheiden-
priparat fleckweise ein vollstindiger Faserausfall. Die gelbe Glia ist an
deren Stelle getreten. Diese Herde ordnen sich mit Vorliebe um Septen héherer
Ordnung an {cfr. Photographic I). Dazwischen sieht man Gruppen von leeren
Maschen, sogenannte Liickenfelder, besonders in den Burdachschen Stringen.
Im ganzen sind die HStr. auch diffus gelichtet. Die Gliasepten, besonders das
Septum medianum posticum, sind ziemlich stark verbreitert. Frei von Degene-
rationen erscheinen die Wurzeleintrittszonen und die Randpartien, Die Marchi-
préparate zeigen in den Gollschen Striingen nicht den gelbbraunen Grundton
des normalen (iewebes, sondern sind mit grossen hellgelben Flecken durch-
setzt. Usberall verstreut sieht man schwarze Kugeln und Schollen, zum Teil
kettenférmig aneinander gereiht. Die Burdachschen Strfinge zeigen ausser-
dem zahlreiche leere Maschen.

Lendenmark-aufwérts nimmt der Prozess an Intensitit zu., Im oberen
Lendenmark scheinen auch die Wurzeleintrittszonen nicht ganz intakt zu sein
(cfr. Photographie II).

Im ibrigen erweist sich dasLendenmark als vollig normal. In der ganzen
ventralen Hilfte des Markmantels ist keine Verfinderung zu finden. Graue Sub-
stanz, hintere und vordere Wurzeln ergeben keinen pathologischen Befund.
(Die Marchipréparate zeigen tberall vercinzelte schwarze Kiigelehen, die aber als
Verunreinigungen zu betrachten sind.)

Brustmark: Entsprechend dem Faserverlauf der Pyramidenbahnen riickt
im unteren Brustmark das dreieckige Degenerationsfeld der SStr. vom Rande
ab. Der Degenerationsprozess nimmt Brustmark-aufwérts an Intensitit zu.
Leere Maschen werden immer zahlreicher, Stets erscheint die Lissauersche
Randzone vollig intakt. Im oberen Brustmark fiberschreitet die Dege-
neration bedeutend das Gebiet der PySStr. Einmal beriibrt sie dorsal und
medianwérts das graue Hinterhorn und die hinteren Wurzeln (unter Freilassung
der Lissauerschen Zone), vor allem aber dberschreitet sie ventralwirts die
Gegend des grauen Seitenhorns, Der Prozess erscheint auch nicht mehr diffus
wie im Lendenwark, sondern nimmt einen mehr fleckigen Charakter an. Man
sieht einerseits kleine Flecken vollstindigen Faserausfalls, in denen die gelbe
Glia hervortritt, dann selbstindige, grosse Gruppen leerer Maschen (besonders
deutlich in den Marchipriiparaten).

Vom oberen Brustmark aufwirts (Th1l) findet sich dis Seitenstrang-
Kleinhirnbahn hochgradig degeneriert. Ihr ventraler Teil ist stark gelichiet,
ihr dorsaler Teil villig zerstort. Ev zeigt ein Maschenwerk, das erfillt ist von
zerfallenen und gequollenen Markscheiden. Marchipriparate sind hier vollge-
piropft mit schwarzen Kugeln und Schollen,
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Fig. 2. (I. 1)
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Auch in den HStr, nimmt der Prozess Brustmark -aufwirts an Inten-
tensitit zu, Charakteristisch erscheint einmal, dass die Degeneration in den
G ollschen Strangen hochgradiger und diffuser wird als in den Burdachschen,
in denen sie mehr fleckweise auftritt; dann, dass der Prozess die Wurzelein-
trittszonen, die der granen Substanz benachbarten Teile und, vom obersten
Brustmark abgesehen, die Randpartien freiliisst. In dep Gollschen Stringen
zeigt sich an Stelle der zahllosen ausgefallenen Fasern die gelbe Glia, in der
die vielleicht etwas vermehrten, aber nicht geschlingelten Gefisse (s. u.) be-

Fig. 3. (Th. IX.)

sonders deutlich hervortreten. Vielfach ordnen sich auch die Ausfille direkt
um ein Gefiss an. In der niheren Umgebung des Septum medianum posticum
ist der Faserausfall fast vollstindig. Im Gegensatz zum Gollschen zeigt der
Burdachsche Strang zahlreiche, meist in Gruppen angeordnete leers Maschen
aber nur geringe Gliawucherung. Die Marchipriiparate bestitigen den eben
beschriebenen pathologischen Befund. Auffallend erscheint, dass die schwarge
Tipfelung in den Hinterstriingen viel feinkdrniger, staubartiger ist, als in den
Seitenstringen. Trotzdem der Degenerationsprozess Brustmark-aufwirts immer
intensiver wird, ldsst sich doch der fleckweise Charakter desselben gerade an
Marchipraparaten besonders gut erkennen.

Die tbrigen Bahnen und die graue Substanz erweisen sich im Brustmark
als vollig intakt, Nur im oberen Brustmark zeigen die Geffisse der grauen
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Substanz stark verbreiterte perivaskulire Rdume mit kleinen Blutaustritten in
dieselben (cf. Photographie 1II).

Halsmark und Medulla oblongata: Die PySStr. bieten im Halsmark
das gleiche Bild wie im Brustmark. Mit dem Beginn der Pyramidenkreuzung
schneidet der Degenerationsprozess fast vollstindig ab. In der unteren Medulla
oblongata erscheinen die Pyramiden vielleicht leicht gelichtet und es finden
sich ab und zu leere Maschen. Marchipriiparate zeigen hier vereinzelte, aber
im ganzen doch ziemlich zahlreiche, in Ketten aneinander liegende schwarze
Kiigelchen, In der oberen Medulla oblongata lidsst sich an den Pyramiden ein
pathologischer Prozess nicht mehr nachweisen.

Die K1HSStr, erscheinen im Halsmark schon makroskopisch noch mehr
gelichtet als die PySStr. Mikroskopisch zeigen sie kaum erhaltene Markschei-
den. Leere Maschen, Schollen, gequollene Marscheiden liegen zwischen den
Gliasepten. In der Hohe des ersten Zervikalsegments ist der Prozess nicht
mehr so ausgesprochen, doch sieht man eine grosse Zahl leerer Maschen, die
eine starke weissliche Aufhellung bedingen. Auch in der unteren Medulla ob-
longata erscheint die Kleinhirnseitenstrangbahn gelichtet. Beide Corpora resti-
formia erscheinen etwas hell. In einem Corpus restiforme sieht man deutlich
eing grossere Zahl von leeren Maschen, in deren Bereich verbreiterte Septen
liegen. Die Marchimethode zeigt in beiden Corpora restiformia sehr zahlreiche,
din langen Ketten aneinander gereibte schwarze Kugeln.

Die Gollschen Stringe erscheinen schon makroskopisch véllig gelb. Die
Burdachschen Stringesindim unteren Halsmark weniger ergriffen als im Brust-
mark. Halsmark-aufwérts nimmt ihre Degeneration wieder zu. Besonders vom
Septum interfuniculare ausgehend zeigen sie einen weitgehenden Faserausfall.
Der fleckférmige Charakter der Degenerationen bleibt in allen Héhen des Hals-
marks deutlich ausgepréigt. In der Hohe der Goll-Burdachschen Kerne
schliesst der Degenerationsprozess vollkommen ab. In den Marchipriparaten
sieht man schon bei schwacher Vergrosserung in den HStr. zahllose, etwas
dunkler gelbbraun gefirbte, runde, ziemlich grosse Zellen, die mit feinen, etwa
gleichgrossen schwarzen Kornchen wie bestdubt sind: Kornchenzellen.

Auch im Halsmark und der Medulla oblongata erscheinen alle iibrigen
Bahnen und die graue Substanz villig intakt (cf. Photographie 1V).

II. van Giesonsche Farbung und Weigerts Elastikafdrbung.

Auch die van Giesonsche Firbung gibt ein sehr schdnes Bild der
Degenerationen, das-im Groben das der Markscheidenfirbung wiedergibt. Das
Sakralmark gzeigt noch nichis Pathologisches. Im untersten Lendenmark be-
ginnen die Degenerationen, Schon hier findet man die bis zum Halsmark an
7ahl gewaltig zunehmenden leeren Maschen. Schon makroskopisch fallt die
homogen hellgelbe Firbung der Gollschen Stringe im Halsmark auf, eine
starke Gliavermehrung (s. u.) beweisend.

Pia mater und Geféisse: Die Pia mater erscheint im Verlauf des
ganzen Riickenmarks villig normal. Sie ist nirgends verdickt, nirgends zellig
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infiltriert. In den Elasticaprdparaten sieht man sehr schén das feine Flechtwerk
elastischer Fasern, das sie durchzieht.

Die Gefasse der Pia zeigen sich fast tberall vollstindig leer. Die
Wand der Gefisse ist von normaler Beschaffenheit. Ein feines Endothelhdut-
chen, in das die flachen Kerne eingelassen sind, umgrenzt das nirgends ver-
engte Lumen. Nirgends finden sich Intimawucherungen. Auch Media und
Adventitia erweisen sich iiberall als vdllig gesund. Keine zelligen Infiltrationen,
keine regressiven Verdnderungen. DieElastikapréiparate zeigen bei den grisseren
Arterien die schon gekriuselte, bei den kleineren die glatte elastische Innen-
haut. Auch die Venen ergeben keinen pathologischen Befund. Thromben
finden sich nirgends.

Fig. 4. (C. 1IL)

Die Gefdsse des weissen Markmantels zeigen nirgends erhebliche
Verinderungen. Bei den kleinsten vorkapilldren Arterien kann man noch die
Elastika tiberall als feinen Streifen die FEndothelkerne umschliessen sehen.
Im oberen Brustwark ist die Arteria septi postici im Lingsschnitt vollstindig
geiroffen. Sie erweist sich inmitten der schweren Verfinderungen in den Goll-
schen Stringen als vollig normal. In den degenerierten Strangen tritt die
Adventitia der Gefisse, ohne erheblich verdickt zu sein, etwas deutlicher her-
vor. Auf dem helleren Untergrund wirkt das rote Bindewebe auch kriftiger.
Vielfach findet man in dieser vielleicht gequollenen Adventitia auffallend grosse,
wenig gefirbte, meist ovale, manchmal aber auch zackige Kerne, die ein feines
Chromatinnetz zeigen.

Die Gefdsse der grauen Substanz bieten nichts Besonderes. Im
oberen Brustmark findet. man, wie schon oben erwihnt, eine starke Erweite-
rung der perivaskuliren Riume, die zum Teil mit Blutzellen angefiillt sind.
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Il Alzheimers Gliadarstellung mit Mallorysochem Hiamatoxylin.

Auch mit dieser Methode findet man im Sakralmark kaum pathologische
Veréinderangen, Rickenmark-aufwirts nehmen dieselben an Intensitit stindig
zu, um im oberen Brust- und Halsmark ibren Hohepunkt zu erreichen. Das
Bild, das sich hier bietet, ist das folgende: Bei schwacher Vergrésserung er-
scheint das Priparat diffus dunkler gefirbt im Gebiet der PySStr., strichweise
besonders dunkel in der Umgebung der Gefisssepten. Das Gebiet der KIHSStr.
erscheint fast ungefirbt. In den HStr. erscheint die dunklere Firbung mebr
fleckweise, Auch hier ist die Anordnung um Geffissseplen sehr deutlich. Die
leeren Maschen, besonders in den KIHSStr. sind gut zu erkennen. Die glidse
Randzone ist nicht verbreitert,

Immersion: In den normalen Partien sieht man iberall die Achsenzylin.
der mitgeférbt, die sich in regelmissiger Weise iiber das Gesichtsfeld verteilen.
In den erkrankten Partien sind die Achsenzylinder vielfach sehr stark gequollen
und, besonders in den dunkler gefiirbien Partien, vollkommen ausgefallen. An
deren Stelle finden sich dunkle kirnige Massen, an denen eine besondere
Struktur nicht erkennbar ist. Vielfach liegen diese Massen in grosser Ausdeh-
nung um Gefisse herum angeordnet.

Von zelligen Elementen ist der vorherrschende Typus die faserbildende
Gliazelle, Sie zeigt ein homogen dunkelrot gefarbtes Protoplasma, keine Kor-
nelung. Man findet sie Gberall in ziemlich gleichmissiger Verteilung, nur in
den HStr. scheinen sie vielfach etwas dichter beisammen zu liegen. Vereinzelt
finden sich kleinere Zellen von mehr rundlicher Form mit auffallend grossem
Kern und dunkel gefirbtem Protoplasma., Die Zellen scheinen mitunter von
Vakuolen durchsetzt zu sein. Sehr hdufig findet man (am hinfigsten in der
Kleinbirnseitenstrangbahn, aber auch in den PySStr. und den HStr.) kugelige
etwas ritlich tingierte Gebilde, die von einem ganz feinen, eben noch erkenn-
baren, rétlich gefarbten Netz tiberzogen scheinen. Dieses Netz ist ab und zu
durch Hohlrdume, die in die Kugel fiihren, unterbrochen. Ein Zellkern lasst sich
in den Gebilden meist nicht nachweisen. Diese Kugeln sieht man hiufig der
Membrana limitans perivascularis anliegen. Wo diese nicht nachweisbar,
scheinen sie direkt im perivaskuliren Raum zu liegen.

Die Gefisse zeigen in den nermalen Partien des Querschnitts sich als
schmale homogen dunkelrot gefirbte Ringe. Der perivaskulire Raum ist mei-
stens ganz schmal oder iiberhaupt nicht sichtbar, Sehr deutlich erkennt man
iiberall diesen letzteren nach aussen abgeschlossen durch die zarte Mem-
brana perivascularis. In den erkrankten Stringen zeigen sich vielfach folgende
Veriinderungen: Die Gefisswand erscheint nicht nach allen Seiten gleich
schmal, sondern sie ist nach der einen oder anderen Seite verdickt. Die Adven-
titia erscheini wie gequollen und enthilt ganz auffallend grosse Kerne. Die
perivaskuliren Riume sind nicht mehr spaltfSrmig, sondern erweitert. In
ihpen finden sich Korper verschiedenster Form (Balken, Schollen, Kugeln,
Kriimeln), die zum Teil den Raum prall ausfillen. Auch eventuelle Ge-
rinnungsprodukte lassen sich erkennen. Die Membrana limitans ist gerade um
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digse verinderten perivaskuliren Riume oft nicht als vollstdndig erhalten nach-.
weisbar, An manche Gefisse, deren Wand gequollen ist, sieht man eine faser-
bildende Gliazelle angelagert, die ihre Fortsiitze um das Gefiss sehlingt.

IV. Alzheimers Gliadarstellang mit Mannschem Methylblau-Eosin.

Wiahrend in den gesunden Partien fiberall die roten Ringe der Mark-
scheide den tiefblauen Achsenzylinder umschliessen und zwischen den einzelnen
Ringen sich die zarten Fasern der tiefblaven Glia hindurchschlingen, bietet:
sich in den erkrankten Partien ein hdchst mannigfaltiges Bild: In den Goll-
schen Stringen ist im Halsmark kaum eine erhaltene Markscheide zu finden.
Ein dichtes Geflecht faseriger Glia hat sie ersetzt. In den Burdachschen
Stringen ist der Prozess mehr herdférmig und von geringerer Iutensitit.

Ganz anders in den KIHSStr, Hier reiht sich leereMasche an leere Masche
and nur ein ganz dinnes Netz von Gliafasern ist noch erhalien, Dieselben
nehmen in der Richtung nach den-PySStr. an Dicke zu, sie quellen sozusagen
auf und fiihren in ein Gebiet, in dem sich Gliafasern Gberhaupt nicht mehr er-
kennen lasgen. Die leeren Maschen und Kdrnchenzellen (s. u.) sind umgeben
von tiefblau gefirbten scholligen Massen verschiedenster Form (Alzheimers
Fiillkbrperchen). In den leeren Maschen liegen vielfach stark gequollene matt-
blaue Achsenzylinder und rétlich tingierte Myelinschollen. Vor allem aber
finden sich enorme Mengen von Kornchenzellen. In der KIHSSirB. liegen sie
dicht aneinander, Auch in der PyB. sind sie sehr zahlreich. Ihr blassblau
geffirbtes Protoplasma zeigh den feinen Gitteriiberzug, der durch die starke
Kammerung vielfach unterbrochen ist. In den Kammern liegen die Triimmer des
zu Grunde gegangenen Gewebes, Myelinschollen (an der roten Férbung kenntlich)
und alle mdglichen anderen Formen. So zeigen gewisse Teile der Seitenstringe
gar nichts mehr von der normalen Struktur: Leere Maschen, Kornchenzellen, Fiill-
kirperchen und andere Trimmer erfiillen das Gesichtsfeld (Taf. XV, Fig. I).

Auch in den HStr. finden sich Kérnchenzellen in grosser Zahl, die sich
oft in dichten Reihen entlang den Gefissen anordnen.

Die Ergiinzung zu dem eben beschriebenen Bilde bietet:

V. Herxheimers Scharlachfirbung.

Bei schwacher Vergrosserung zeigt sich eine rote Tiipfelung nur im Ge-
biet der PySStr., KIHSStr. und HStr. Dieselbe ist im unteren Lendenmark
ganz geringfiigig und erreicht ihren Hohepunkt im oberen Brust- und Halsmark.
In den PySStrB. nimmt sie im Halsmark etwas ab; hier stehen die Tiipfel in
den KIHSStr. am dichtesten.

Mit Immersion sieht man, dass die Tropfchen immer in Gruppen zusam-
menliegen, Am Rande dieser Gruppen oder in deren Mitte findet sich sehr
béufig ein grosser blaugefirbter ovalerKern. Diese Gruppen liegen bald in den
leeren Maschen der degenerierten Gebiete, bald im Gewebe. Die Grosse der
einzelnen roten Tropfchen ist sehr verschieden. In vislen Gruppen findet man
zahllose, ganz feine stinbehenartige rote Tropfchen. In anderen Gruppen sind
sie mit grosseren oder auch ganz grossen roten Tropfen vermengt. [mmer aber

Archiv {. Psychiatrie. Bd. 50, Heft2. 35
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enthilt eine Gruppe eine grosse Anzahl von Tropfchen und bei Auf- und Ab-
bewegung der Immersion hat man den Eindruck einer kugelférmigen Anord-
nung innerhalb der einzelnen Gruppen. In manchen Gruppen sind die Tropf-
chen so dicht aneinander gepresst, dass sie abgeplattet erscheinen. Diese
Gruppen, die den Inhalt der Kérnchenzellen darstellen, ordnen sich mit Vor-
liebe entlang den Gefdssen an. Manche Gefisse sind von ihnen vollkommen
umstellt. Niemals sahen wir eine derartige Gruppe in einem perivaskuliren
Raum liegen. Dagegen fanden wir bei den verschiedensten Gefissen die
Adventitia durchsetzt mit roten Tropfchen. Dieselben lagen dabei
weist einem auffallend grossen Kerne an. In allen diesen Fillen lagen auch
um den perivaskuldren Ranm zahlreiche Kérnchenzellen (Taf. XV, Fig. II).

VI. Farbung der faserigen Neuroglia nach Weigert.

Die Firbung gelang erst nach grossen Schwierigkeiten. Gute Resultate
erhielten wir nach folgender Vorbehandlung:

1. Beizung 24 Stunden in schwefelsaurem Eisenammoniumoxyd,
2. Alkoholische Himatoxylinlgsung 24 Stunden,
3. Differenzierung in Bisenammoniumoxyd.

Schon makroskopisch fallt die tiefblaue Farbung der Gollschen Stringe
im oberen Brust- und Halsmark auf. Wir finden hier, mit dem Septam inter-
funiculare ziemlich scharf abschneidend, ein ganz dichtes Flechtwerk faseriger
Glia. Riickenmark-abwirts nimmt der Prozess an Intensitét ab, doch ist noch
im Lendenmark eine Gliawucherung konstatierbar.

In den Burdachschen Stringen tritt die Gliawucherung fleckweise auf.
Wiederholt fanden wir in den Hinterstriingen Gefiisse, um die die gewucherte
Glia rosettenartig angeordnet war.

In den PySStr. und KIHSStr. zeigt sich umgekehrt ein ganz ausgespro-
ghener Faserschwund. Die grosseren Gliastringe sind gut gefiirbt. Die
feineren Ziige dagegen, speziell um leere Maschen herum, sind nicht gefirbt.
An ihrer Stelle findet man matt braunlich gefirbte Schollen unregelmassigster
Form (Fillkérperchen, s. o.) (Taf. XV, Fig. IiI).

(Dass diese Faserausfille nicht durch Fehler der Methode vorgetiuscht
werden, ldsst sich daraus schliessen, dass die Ausfille nur in den degenerierten
Partien, und zwar symmetrisch auf beiden Seiten sich finden. Die nach an-
deren Methoden normal erscheinenden Riickenmarkspartien zeigen tiberall auch
¢ine gleichmissige Verteilung der Gliafasern.)

Im Halsmark findet sich in dem einen Vorderstrang eine kleine Partie,
die mit leeren Maschen durchsetzt ist. Auch hier sind die feineren Gliafasern
nicht gefirbt. Es sind dies die einzigen Préparate, an denen wir einen patho-
logischen Befund in der ventralen Riickenmarkshilfte nachweisen konnten.

In den degenerierten Gebieten zahlreiche Corpora amylacea.

VII. Nisslsche Toluidinblau-Firbung.

Bei schwacher Vergrisserung zeigt sich in den erkrankten Partien eine
fleckweise Dunklerfirbung, die sich hiufig um Gefisse anzuordnen scheint. In
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‘den HStr. wird diese Erscheinung Riickenmark-aufwirts diffuser, um in der
Gegend der Goll-Burdachschen Kerne ihren hochsten Grad zu erreichen.
In den SStr. hat der Prozess im Halsmark bereits den Hohepunkt {iberschritten
und klingt bis zur Pyramidenkreuzung allmihlich ab,

Diese dunklere Farbung hat zweierlei Ursache: Einmal findet sich eine
Kernanhénfung. Die Kerne gehdren vorwiegend faserbildenden Gilazellen an.
Sie sind ziemlich gross, meist rund oder oval, selten geschrumpft. Zweitens
nimmt das Protoplasma der Gliazellen in pathologischer Weise eine dunklere
Piarbung an. Infolgedessen lassen sich die Protoplasmafortsitze der Gliazellen
sehr gut verfolgen und es zeigt sich, wie dieseiben hiufig in einander ber-
fliessen. Sehr schin lassen sich die Kornchenzellen erkennen, deren Kammern
in dem dunkelblau gefirbten Protoplasma besonders dentlich hervortreten.

Die Ganglienzellen erweisen sich im Verlaufe des ganzen Riickenmarks
als vollig normal: Nirgends sind sie in ihrer Zahl auffallend vermindert. Sie
haben einen grossen runden oder ovalen, stets zentral gelegenen Kern mit tief-
blau gefdrbtem Kernkiorperchen. Das Tigroid erscheint nicht verindert. Nir-
gends zeigt sich Vakuolenbildung,

VIII. Bielschowskysche Silberimprignation der Achsenzylinder.

In den degenerierten Partien der weissen Substanz erkennt man den star-
ken Ausfall an Achsenzylindern. Viele Achsenzylinder sind sehr stark ge-
quollen. Besser erkennt man beide Erscheinungen auf Lingsschnitten: Die
Achsenzylinder erscheinen vielfach merkwiirdig gewunden und verdickt.

In der grauen Substanz sind die Achsenzylinder an Zahl nicht vermindert
und erscheinen normal. Die Ganglienzellen zeigen sehr schén das feine Ober-
flichennetz. Die Primitiviibrillen der Dendriten sind tberall gut erkennbar,

1X, Unna-Pappenheims Methylgrin-Pyronin-Firbung
der Plasmazellen,
Plasmazellen wurden nicht gefunden.

Das Gehirn, das nach den gleichen Methoden untersucht wurde, erwies
sich in allen Teilen als vollkommen intakt,

Betrachten wir die soeben bescbriebenen Degenerationen in ihrem
Verhaltnis zu den Fasersystemen des Riickenmarks, so ergibt sich
das Folgende:

Wir finden die Hinterstringe in weiter Ausdehnung, vom unter-
sten Lendenmark bis zu den Goll-Burdachschen Kernen, durchsetzt
mit zirkumskripten Herden, die eine typische Anordnung meist um ein
‘Gefiiss herum oder entlang einem Gefassseptum aufweisen. Diese Herds
zeigen in ibrem Zentrum die Zeichen der Sklerose, in ibrer Peripherie
die des aknten Zerfalls, Riickenmark-aufwirts bedingen sie eine sekun-
dire Degeneration der sensibeln Fasern, die, wie das schon Minnich
nachgewiesen hat, entsprechend dem Verlauf der langen sénsibeln Fasern

35*®
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im Halsmark endlich in einer diffusen Sklerose der Gollschen Stringe
zum Ausdruck kommt.

Bemerkenswert ist, dass auch in unserem Falle die hinteren Wur-
zeln, die Wurzeleintrittszonen und die dexr granen Substanz benachbarten
Teile der HStr. ganz intakt gefunden wurden.

Die Seitenstringe sind im Lendenmark und unteren Brustmark
diffus gelichtet und diese Aufhellung hilt sich mit ziemlicher Exaktheit
an die Pyramidenseitenstrangbabnen. Verfolgen wir diese Aufhellung
Riickenmark-aufwirts, so finden wir im oberen Brust- und im Halsmark
zirkumskripte Herde #hnlich depen in den HStr. Thre Anordnung um
Gefisse ist hier nicht so typisch wie dort. Die weniger ausgeprigte
Sklerose ist ein Zeichen der grosseren Frische des Prozesses. Von diesen
Herden aus ist die Lichtung der PySStr. als eine absteigende Degene-
ration zu deuten.

Die Herde beschrinken sich aber, wie oben des Niheren beschrie-
ben, nicht auf die Pyramidenseitenstrangbahn, sondern greifen nach allen
Richtungen weit iiber dieselbe hinaus.

Im Zustand des akutesten Zerfalls fanden wir die Kleinhirnseiten-
stranghahn, aber nicht in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern erst vom
mittleren Brustmark an aufwirts. Herde, durch die der Zerfall be-
dingt sein konnte, fanden wir innerhalb der Bahn nicht. Da wir auch
die Clarkeschen Sdulen intakt fanden, so liegt es nahe, an eine Lei-
tungsunterbrechung zu denken, die diese Fasern auf ihrem Wege von
den Clarkeschen Siulen nach ihrem exzentrisch gelegenen Gebiet beim
Passieren der in gleicher Hehe aufspriessenden Herde in den PySStr.
erfahren haben konnten, eine Hypothese, die auch Nonne?) zur Deutung
seiner Fille herangezogen hat. In ihrem weiteren Verlaufe bis zum
Corpus restiforme ist die Kleinhirnseitenstranghahn aufsteigend dege-
neriert.

Besonders auffallend ist bei dem Zerfall der KIHSStr. und der be-
nachbarten Teile der PySStr. die starke Beteiligung der Neuroglia.
Schon Minnich?) hat diesen Zerfall der Neuroglia in treffendster Weise
beschrieben und als ein Zeichen hydropischer Quellung und Erweichung
gedeutet: ,Die Neuroglia hat ihre fein fibrillire Struktur fast vollig
verloren.. Das sonst zierliche Gitterwerk ist zu einem brockeligen Guss
geworden, der seinen Ursprung nur da deutlich erkennen lisst, wo die
Gewebsverinderung eine relativ leichte ist. Da quellen die Fibrillen
unférmlich an. Sie werden kornig, pords und verschmelzen allmiblich
zu amorphen Klumpen, die ihre bizarren kerbigen Konturen als letztes

1) Nonne und Friind, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 35. 1908.
2) Minnich, Zeitschr. f. klin. Med, Bd. 22. S. 70. 1893.
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Zeichen ibres fein verzweigten frilheren Baues tragen“. Es liegt nahe,
in Alzheimers Fillkérperchent) die Wiedererstehung dieser Beobach-
tung zu sehen?).- ‘

Die Lissauersche Randzone, das Gowerssche Biindel und die
ganze ventrale Riickenmarkshilfte sind mit Ausnahme des einen kleinen
Herdes in einem Vorderstrang (s. 0. 8. 532) an dem Degenerationsprozess
nicht beteiligt.

Wenden wir uns nun der Bedeutuug der Gefdsse fiir die Ent-
stehung der Degenerationen zu. In der Literatur finden sich Ge-
fassverinderungen aller Art bei schweren Animien beschrieben. Der
weitaus vorherrschende Typus ist aber doch der auch von uns gefun-
dene: eine einfache Verdickung, Quellung der Adventitia, keine Media-
oder Intimawucherung. Speziell Intimawucherungen sind nur ganz ver-
einzelt gefunden worden und es frigt sich sehr, ob diese Fille iiberhaupt
bei der Erdrternng unserer Fille in Betracht zu ziehen sind. So ent-
halt die Krankengeschichte eines von Hennebergs) mitgeteilten Falles
als einzige Angabe, die den Fall als zu den animischen Spinalerkran-
kungen gehorig legitimieren soll, die Bemerkung, dass die Patientin
pauffallend blass“ gewesen sei. In Fillen aber, wie sie vor allem
Jacob und Moxter?) mitgeteilt haben, wo sich die Intimawucherung
nicht nur in den degenerierten Partien, sondern im ganzen Riickenmark
fand, kann diese nicht die Ursache der Degenerationen gewesen sein.
Eigentliche Entziindungserscheinungen konnten von nur wenigen Autoren
an den Gefisswinden nachgewiesen werden. Marburg®) will trotzdem
eine Gefisswandentziindung in unseren Fallen annehmen. Der animische
Korper habe die Infiltration nicht mehr feisten konnen!

Die Veranderungen in der Adventitia der Gefisse sind meist so
geringfiigiger Natur, dass ihnen eine #tiologische Bedeutung fir die
Riickenmarksdegenerationen nicht beigemessen werden kann. Es ist dies
auch von vielen Autoren, besonders auch von Nonue, zugegeben wor-
den. Dass andererseits sich diese Geffissversnderungen nur in den dege-
nerierten Gebieten finden, spricht unbedingt fiir eine enge Beziehung
beider Erscheinungen untereinander. Man hat daher zu indirekten Er-

1) Alzheimer, Histologische Arbeiten fiber die Grosshirnrinde usw.
Bd. 3. 8. 446. 1910.

2) In der gleichen Arbeit hat schon Minnich die Vermutung aufgestellt,
dass sich die Kitnchenzellen ,aus den frither fixen Zellen des Glianetzes rekru-
tierten“. Zeitschr. . klin. Med. Bd. 21. S. 35,

3) Archiv f. Psych, Bd. 32. S. 550,

4} Archiv {. Psych, Bd. 32. S, 169,

5) Wiener klin. Wochenschr. 1900. S. 667.
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klarungsversuchen gegriffen, FEine perivaskulire Lymphstauung, be-
wiesen durch die Erweiterung der perivaskuliren Riume, sollte offenbar
durch Druckwirkung einen Reiz auf die Gefisswinde ausiiben und so
diese von aussen nach innen allmihlich zur Wucherung und Sklerose
bringen®). Ob aber eine solche Lymphstauung tatsichlich durch die
Erweiterung der perivaskuliren Lymphriume bewiesen wird, ist doch
sehr fraglich. Vielfach hat man den Eindruck, dass es sich hier
um postmortale oder doch agonale Verinderungen handelt. Fiir
letzteres sprechen unter anderem auch die ganz frischen Blutaustritte in
die Lymphriume, die man hiuflg finden kann. Auch sonst ganz normale
Riickenmarksquerschnitte konnen erweiterte Lymphriume enthalten, so
dass der Verdacht, es mdge sich hier fiberhaupt um Kunstprodukte handeln,
nahe liegt. Endlich ist in einer grossen Anzahl der Fille, so auch in
dem unserigen, die Erweiterung der perivaskuliren Lymphriume, wenn
itberhaupt, so nur in geringem Grade und keineswegs um alle Ge-
fasse mit Adventitiaverdickung nachweisbar.

Eine andere Ansicht will dieselbe Schidlichkeit, die die Herde im
Riickenmarksparenchym gesetzt hat. auch fiir die Entstehung der Ge-
fissveranderungen in Anspruch nehmen. Das Toxin, das, ohne die Ge-
fisse zu schadigen, ihre Wand passiert hat und in der Umgebung der-
selben das Riickenmark zur Degeneration gebracht hat, soll nun retro-
grad der Adventitia gefiihrlich werden?). Diese Ansicht ist heute wohl
die weit verbreitetste. Es ist aber doch sehr unwahrscheinlich, dass ein
Gift, das mit elementarer Gewalt in verhiltnismissig kurzer Zeit das
Riickenmarksparenchym so schwer schidigt, nun nachtréiglich sich gegen
die Gefisse wenden soll, die es doch vorher, obne Spuren zu hinter-
lassen, passiert hatte.

Betrachten wir das histologische Bild unseres Falles in groben
Zigen, so ergibt sich einerseits ein ausgedehnter Zerfall von Riicken-
marksparenchym, zum Teil mit nachfolgender Sklerose, andererseits
geringfiigige Gefissverinderungen. Die ungeheure Masse von Kérnchen-
zellen beweist, dass der Korper mit aller Macht an der Arbeit ist, die
Zerfallsprodukte fortzuschaffen. = Unterziehen wir diese Abbauvor-
ginge3) einer niheren Betrachtung. Wir sehen gequollene Achsen-

1) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 6. S. 813. 189%5. —
Kattwinkel, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75. S. 37. 1903.

2) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd.14. S. 192. 1899. —
Rheinboldt, Archiv f. Psych. Bd. 35. S. 44. 190L.

3) Cf. bierzu vor allem Alzheimer, Beitrige zur Kenntnis der patholo-
gischen Neuroglia und ihrer Beziehungen zu den Abbauvorgingen im Nerven-
gewebe. Histol. Arbeiten, herausgeg. von Nissl. Bd. 3. 8. 439—451. 1910.
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zylinder, gequollene Markscheiden, Fullkérperchen, Myelinschollen, Wir
sehen, wie die Kornchenzellen sich mit diesen Trimmern beladen. Wir
begleiten die Kornchenzellen auf ihrem Wege nach den Gefissen. Wir
sehen, wie sie sich oft in Reihen entlang den Gefissen aufstellen. Wir
sehen die perivaskuliren Riume diese Trimmer aufnehmen?). Und wir
sehen endlich eine gequollene Adventitia, in der grossblasige Kerne um-
geben sind von den nach Herxheimer rot gefirbten lipoiden Sub-
stanzen. Wir glauben also, fiir unseren Fall den Nachweis
gefithrt zu haben, dass die Adventitiaquellung nur ein Glied
in der Kette der Abbauvorgénge ist. Da in den meisten als an-
dmische Spinalerkrankungen beschriebenen Fillen andere Geféissversnde-
derungen als einfache Adventitiawucherungen nicht beobachtet wurden,
so halten wir die Vermutung nicht fiir ganz ungerechtfertigt, dass auch
in diesen Fillen, die Adventitiaquellung als ein Abbauvorgang zu deuten
ist. Damit ist natiirlich gesagt, dass wir den Gefisswandveriinderungen
keine Rolle fiir die Entstehung der Degenerationen zubilligen konnen.
Fiir die Annahme einer Neuronerkrankung im Sinne Rothmanns
und Bastianellis fanden wir in unserem Falle keinerlei Anhaltspunkte.
Es bleibt die Frage noch zu erortern, ob in unserem Falle eine
echte kombinierte Systemerkrankung vorliegt. Rein anatomisch
ist diese Erkrankung nach Nonne und Frind?®) zu definieren als ,eine
Degeneration von Fasern, die anatomisch zusammenliegend und physio-
gisch gleichwertig zu bestimmten Systemen zusammengefasst werden,
und deren Erkrankung nicht durch lokale Ursachen, sondern durch
ein im Korper kreisendes Gift hervorgerufen wird“. Die klinische For-
derung, die Kahler und Pick?) dem anatomischen Befunde noch hinzu-
fiigten, es miisse demselben ,ein ebenso genau zu umschreibendes Krank-
heitsbild entsprechen als der isolierten Erkrankung einzelner Faser-
systeme‘, hat sich im Laufe der Zeit als v6llig undurchfithrbar erwiesen,
da sich allzu hiufig eine bedeutende Inkongruenz zwischen klinisehem
Bilde und anatomischem Befunde zeigte, und kann hier, da sie wohl
allgemein fallen gelassen ist, unerdrtert bleiben. Eine solche Erkran-
kung, deren Vorkommen Nonne und Frind (1. ¢.) in sebr iiberzeugen-
der Weise iiberhaupt in Abrede stellen, liegt auch in unserem Falle
. zweifellos nicht vor. Weder betrifft die kDegeneration bei uns ansschliesslich
bestimmte Fasersysteme (cf. Degeneration der Seitenstringe, Seite 525,
Herde im Vorderstrang, Seite 532), noch betrifft sie bestimmte Faser-

1) Nonne hat schon 1895 diese ,Abfallstoffe“, wie er sic nennt, in den
perivaskuldren Rdumen beschrieben. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 6.

2) Deutsche Zeitschr. {. Nervenheilk, Bd. 85, S. 127. 1908.

3) Archiv f. Psych. Bd. 8. S. 280. 1878.
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systeme in ihrer vollen Ausdehnung (ef. vor allem die Degeneration der
Kleinhirnseitenstrangbahn, die iibehaupt erst im mittleren Brustmark
beginnt, s. Seite 525). Es bleibt aber auch fiir unseren Fall die auf-
fillige Tatsache bestehen, dass die Degeneration fast ausschliesslich die
Hinterstriinge und Seitenstringe betrifft. Wir miissen deshalb auch fir
unseren Fall einige Fragen erortern, die zwecks Deutung dieses merk-
wilrdigen anatomischen Bildes aufgeworfen worden sind.

Unser Fall zeigt besonders deutlich die Entstehung der Rilcken-
marksdegeneratiopen aus Herden, in deren Zentrum meist ein Gefiiss
gelegen ist. Fiir die kombinierten Systemerkrankungen haben schon
Ballet und Minor?) diese ,perivaskuldren Sklerosen® beschrieben. Sie
wollten auf Grund dieses Befundes die Entstehung des Krankheitsbildes
tiberhaupt auf einen lokalen vaskuliren Prozess zuriickfiihren. Fiir
einen solchen lokalen Prozess sprach ihnen besonders, dass die Herde
sich nicht scharf an bestimmte Fasersysteme hielten, dann das hiunfige
Befallensein der Pyramidenseitenstringe bei volliger Intaktheit der
Pyramidenvorderstringe. Dem ist entgegenzuhalten, dass sich schwerere
Gefassverindernngen in den meisten Fillen nicht nachweisen lassen.

Eine vaskulidre Theorie, die auf den ersten Blick sebr einleuchtend
erscheint, hat Pierre Marie2) im Anschluss an Ballet und Minor
aufgestellt. Er will das gleichzeitige Befallensein der in der dorsalen
Riickenmarkshilfte gelegenen Fasersysteme mit einer Lision der hinteren
Spinalarterie erkliren. Dagegen ist einzuwenden, einmal, dass eine
solche Lision bisher nicht nachgewiesen werden konnte, dann, dass der
hinteren Spinalarterie nach den Untersuchungen iiber die Gefiissversor-
gung des Riickenmarks besonders von Adamkiewicz und Kadyi3) eine
solche die dorsale Riickenmarkshiilfte beherrschende Stellung nicht zu-
gesprochen werden kann#).

Lokale Ursachen lassen sich also fiir die besondere Lokalisation
der Degenerationen nicht finden. Leyden und Goldscheider®) haben

1) Ballet et Minor, Etude d’un cas de fausse scl. syst. comb. ~Arch.
de neurol. 1884,

2) Pierre Marie, Vorlesungen iiber die Krankheiten des Riickenmarks.
(Deutsch von Weiss.) 1894, S. 444

3) Adamkiewicz, Die Blutgefisse des menschlichen Rickenmarks.
1881, 1882. Cf. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. und Psych. 1910. Bd.1. S. 359.
— Kadyi, Ueber die Bluigefisse des menschlichen Riickenmarks. 1889.

4) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 5. Aufl. 1908. Bd. 1.
8. 161ff. — Leyden und Goldscheider, Die Erkrankungen des Riicken-
warks und der Medulla oblongata. 2. Aufl. 1903. Bd. 1. S. 43.

5) L c. S. 118.— Ferner Henneberg, Berliner klin. Wochenschr, 1904.
S. 124 und Arch. f. Psych. Bd. 40. S. 224.
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deshalb versucht, diese Lokalisation aus allgemeinen Prinzipien heraus
zu erkliren. Der bilateral symmetrische Bau des Riickenmarks bewirkt,
dass eine Schidlichkeit, die das Riickenmark im aligemeinen trifft, auch
symmetrische Schidigungen setzen wird. Die exzentrische Lokalisation
der langen Bahnen (diese sind meist besonders betroffen) setzt sie all-
gemein wirkenden Schidlichkeiten besonders aus. Fiir die langen Babnen
wird also eine geringere Widerstandskraft oder vielleicht eine grossere
chemische Affinitit den Schidlichkeiten gegeniiber behauptet.

Welcher Natur nun miissten solche Schidlichkeiten sein? Man hat
gerade fir die animischen Spinalerkrankungen und eine grissere ihnen
verwandte Gruppe immer an eine Toxinwirkung gedacht. In neuerer
Zeit haben vor allem Dana, Russel, Batten und Collier?) diese
Aetiologie wieder betont. Man findet n#mlich #bnliche Rilckenmarks-
degenerationen u. a. bei Ergotinvergiftung?), Pellagra?), Bleivergiftung,
Alkoholismus, akuter gelber Leberatrophie4), und in diesen Fillen er-
scheint eine toxische Ursache der Degenerationen hdchst wahrscheinlich.
Das Toxin wiirde seinen Weg durch die Blutbabn nehmen und damit
wire gentigend erklirt, warum die Degenerationsherde sich mit Vorliebe
um Gefisse anordnen. Das Toxin konnte gleichzeitig auch Ursache der
schweren Avdmie sein, eine Annahme, die fiir die Fille von Botrioce-
phalusanimie und Karzinomkachexie eine grosse Wahrscheinlichkeit fiir
sich hat und fiir die auch bei Fillen essentieller pernizitser Anfimie
viele Autoren eingetreten sind. Warum aber dieses Toxin bestimmte
Gegenden des Riickenmarks bevorzugt, das bleibt, da auch die Ley-
den-Goldscheiderschen Anschanungen doch wohl noch nichi geniigend
gestiitzt sind, auch weiterhin dunkel.
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