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]m Jahre 1887 sprach L i c h t h e i m  auf dem Kongress ftir inhere 
Medizin fiber seine klinischen BeobacMungen und anatomisch-patholo= 
gischen Befunde bei mit Spinalleiden verbulldener perniziSser An~mie. 
Einige Jahre vorher hatte L e i c h t e n s t e r n  schon ahnliche Beobachtungen 
gemacht, damals aber Tabes in Kombination mit Anamie angenommen. 
L i e h t h e i m  land in 2 Ffillen neben dem typischen Symptomenbilde 
der perniziSsen Anamie, Fehlen der Pate]larrefiexe, Romberg~sches 
Phanomen~ Ataxie und Parasthesien zuerst in den Unterextremitaten~ 
bald darauf auch in den Oberextremiti~ten. In dem einen Fall standen 
die Erscheinungen yon Seiten des Riiekenmarks so im u des 
klinischen Bildes~ dass die An~mie anfangs ganz fibersehen wurde. 
Ein zufMliges Zusammentreffen yon Spinalleiden und Anamie hielt 
L i c h t h e i m  in diesen Fallen ffir ausgeschlossen~ erstens wegen der 
relativen Hiiufigkeit dieser Kombination~ die ihm im Laufe yon zwei 
Jahren dreimal begegnete, zweitens wegen des rapiden Verlaufes~ den 
die Krankheit im Gegensatz zu der bier als selbstandiges Spinalleiden 
allein in Betracht kommenden Tabes in allen 3 Fallen genommen hatte. 
Spinalleiden und Anamie wareu ziemlich gleichzeitig in Erscheinung 
getreten und hatten innerhalb weniger Monate unter sehneller Ver- 
schlimmerung des Spinalleidens zum Tode gefiihrt. Im Gegensatz zu 
Tabes feh]te die refiektorische Pupillenstarre~ die grebe Kraft in dan 
Extremitaten war stark herabgesetzt. Auch bei der anatomischen Unter- 
suchung fand L i c h t h e i m  trotz vollkommener Beschrankung der Er- 
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krankung auf die Hinterstr/inge deutliehe Untersehiede gegeaiiber der 
Tabes: Fehlen jeder Sehrumpfung trotz Ausbreitung des Prozesses in 
den ttinterstr~tngen vom Lendenmark bis zu den Corpora restiformia~ 
reiehliehe Anwesenheit yon K6rnehenzellen und Corpora amylacea in 
den erkrankten Hinterstrlingen, ganz minimale L/ision einiger hinterer 
Wurzeln. Daneben einzelne kleine Herde in Seiten- und Vorderstr/ingen 
yon tIals- und Brustmark. Dieser ungewShnliehe anatomisehe Befund 
liess L i e h t h e i m  noeh mehr wie der klinisehe eine zuf~tllige Kompli- 
kation aussehliessen. Um seine Annahme yon der ZasammengehSrig- 
keit der An~tmie und des Spinalleidens in diesen F~iIten zu siehern, 
untersuehte L i e h t h e i m  in der folgenden Zeit das Rfiekenmark in allen 
Fiillen yon perniziSser An~tmie aueh ohne klinisehe spinale Symptome. 
Anfangs jedoeh mit negativem Erfolg. 

Einige Jahre spitter erst fand Ninn ieh  in einer Reihe yon F~illen 
trotz fehlender kliuiseher Symptome unregelm/i.ssig verstreute Verlinde- 
rungen im Riiekenmark~ die seiner Ansieht naeh hervorgegangen waren 
aus kleinen H~imorrhagien~ also kleine Erweiehungsherde darstellten 
mit hydropiseh gesehwollenen Fasern, zerfallenen Aehsenzylindern, nur 
sparliehen K6rnehenzellen und ohne Gliawueherungen~ wohl aber mit 
Veri~nderung der Gliazellen. Ganz iihnliehe Rfiekenmarksver~nderungen 
fand er bei an lkterus~ Nephritis ehroniea und an Leuki~mie Gestor- 
benen, also bei lauter zu Blutungen disponierenden Erkrankungen.. 
Aber aueh ohne Blutungen fand er besonders in den wenig resistenten 
Hinterstr~ingen ~ihnliehe histolegisehe Ver/inderungen, seiner Ansicht 
naeh als Folge lokalen Oedems. Die in den meisten F~llen gefundenen 
hoehgradigen Ver'Xnderungen bei geringen oder ganz fehlenden klinisehen 
Symptomen erklftrte er folgendermassen: Dutch starkes~ lokales Oedem 
oder infolge allgemeiner Hydr~mie seien namentlieh die Hinterstr~nge 
des Riiekenmarks in den Zustand hydr~miseher Erweiehung geraten. 
Dabei seien die meisten Fasern~ so lange sie ihre Kontinuitgt bewahrten~ 
funktionsf~hig und nut ein geringer Teil zerfiele vollkommen. Erst 
kurz vor oder gar erst naeh dem Tode sei der Zerfall so stark, wie er 
naehher in den geh~rteten Pr~tparaten gefunden werde. 

Ausserdem untersuehte N inn ieh  das Riiekenmark noeh in 6 wei- 
teren Fallen~ in denen eine Spinalerkrankung sehon aus den klinisehen 
Erscheinungen diagnostiziert war. Diese bestanden zwar in einem Falle 
nut in Parfisthesien, die zugleich mit den ersten Erseheinungen der 
dureh Botrioeephalus latus hervorgerufenen pernizi6sen An~imie in Armen 
und Beinen auftraten. Trotzdem bei dem vorher gesunden Manne die 
An~mie in 4~ Nonaten zum Tode ffihrte, ohne class andere siehere spi- 
hale Symptome beobaehtet warden, war in dieser kurzen Zeit eine 
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hochgradige ZerstSrung der ttinterstr~inge entstanden, und zwar fand 
sieh eine kompakte Degeneration eines Teils der Goll ' sehen Strange 
im unteren Hals- und oberen Brustmark~ daneben die mittlere Wurzel- 
zone yon kleinen FIerden durehsetzt dutch die ganze L~nge des Marks 
mit Ausnahme des Sakralteils. Das Erhaltensein der Patellarreflexe in 
diesem Falle erklarte Minnieh mit der verhaltnismS~ssig sehr geringen 
L~sien der N e s t p h a [ ' s e h e n  Wurzeleintrittszone, speziell im Ueber- 
gangsteil veto Lenden- zum Dorsalmark. In den tibrigen F~llen land 
er wieder das der Tabes 5ohnliehe Symptomenbild: Ataxie, Fehlen der 
Patellarreflexe, Sensibilit~ttsstSrungen, in einem Falle segar aueh reflek- 
torisehe Pupillenstarre. Die in diesen F~illen neben den Hinterstrang- 
ver~tnderungen aueh hier wieder gefundenen Her@ in den u and 
SeitenstrS.ngen hatten kliniseh keine Erseheinungen gemacht. 

In anderen P~llen wieder fanden sieh naeh vorfibergehender 
Sehwttehe die Sehnenreflexe hoehgradig gesteigert und aueh im iibrigen 
das Bild einer spastisehen Parese mit geringen Sensibilit~itsstSrungen. 
Also hier Vorherrsehen der Symptome yon seiten der Vorder- und 
Seitenstrfmge~ obgleieh die Hinterstr~inge bei der anatomisehen Unter- 
suehung wieder die ausgedehnteste Veranderung zeigten. 

Minnich nimmt an~ dass auch in diesen Fg.llen die Erkrankung 
zuerst in den Hinterstr~ngen begonnen, erst sp~tter in den Seitenstr~ngen 
aufgetreten sei. Das MissverhS.ltnis zwisehen der geringen L~isien der 
Seitenstr'gnge und dem hohen Grade der spastisehen Paralyse im Vergleieh 
zu fast allen kombinierten Strangsklerosen ist nach Minnieh dureh 
die AkuitS.t des Prozesses zu erklaren. Minnieh  ist aueh der erste, 
der Ver~nderungen an den Gef~ssen besehreibt und die Lokalisation der 
Herde um diese und die Septen hervorhebt. Er fand die GefS.sswan- 
dungen verdiekt, aber nirgends Obliteration oder Thrombose. 

Naeh L i e h t h e i m  und Minnieh war es vor allem Nonne,  der 
sieh sehr eingehend mit den Spinalerkraukungen bei An~mie besehaf- 
tigte. Auf Grund einer grSsseren Reihe yon Untersuehungen, unter 
denen aueh wieder Fg.lle waren, die kliniseh gar keine eder nut ganz 
geringe spinale Symptome geboten hatten~ stellte er fest~ dass die Er- 
krankung im Halsmark beginnt, und zwar in Form kleiner Herde, die 
spS~ter konfluieren, und dass deshalb in allen vorgesehritteneren FS~llen 
die gr6sste Intensit~t und Extensit~tt des Prozesses im Halsmark zu 
finden sei. Diese Herde k6nnten in allen Teilen der weissen Substanz 
auftreten, deeh seien die Hinterstrgnge ats Pradilektionsstellen ffir die 
LokaIisation der Herde za betraehten, und zwar bier besonders die 
m[ttiere Wurzeizone. Die Ver~tnderungen seien lediglieh abhfmgig yon 
der Verteilung der Gef~isse, und zwar kSnnten alle Arteriengebiete der 
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Hinterstr~inge and des fibrigen Markweisses betroffen werden, speziell 
aber in den Itinterstr~tngen die Gebiete der Arteriae interfunieulares 
and der Arteriae retieulares posteriores. Abweiehungen yon dieser 
Lokalisation in der weissen Substanz warden aueh yon anderer Seite 
nur selten beobaehtet. Einige Male fand sieh die gr6sste Intensit~t der 
Erkrankangen im Brustmark anstatt im I-Ialsmark. Im tibrigen beziehen 
sieh die Versehiedenheiten nur auf die gr6ssere oder geringere Aus- 
breitnng der Herde in den Seiten- and Vorderstrlingen. In L e n e l ' s  
Fall z.B. war die ventrale H~ilfte in der ganzen L~inge des Rtieken- 
marks frei yon Ver~inderungen~ w~thrend Bruns  eine den ganzen Qner- 
sehnitt betreffende Erweiehung, and zwar am stltrksten im Dorsalmark 
sah. Ohne Ausnahme dagegen wird die grSsste Intensitlit des Prozesses 
in den Hinterstr~ingen konstatiert. 

In gleieher Weise tibereinstimmend sind aueh die Beflmde in Bezug 
auf das fast vollkommene Fehlen yon Verfinderungen in den L i s saue r -  
sehen Zonen and in den extramedullS.ren hinteren Wurzeln, was meist 
als Gegensatz zur Tabes besonders betont ist. Doeh haben einige 
wenige Untersueher~ z.B. B o e d e k e r  und J u l i u s b u r g e r  die hinteren 
Wurzeln im Lendenmark erkrankt gefanden~ S p i e g e l  in seinem Fall 
sogar noeh ausserdem im unteren Hals- and Brustmark. Die aileinige 
Seh~idigung der weissen Substanz betraehtet Nonne als Gesetz bei der 
An~mie. Hierin sehliessen sieh ihm nut wenige Autoren an, z. B. 
Taylor~ Pe t ren~  R i c h t e r ,  Lenel ;  fast alle fibrigen fanden dagegen 
auch die graue Substanz mehr oder weniger erkrankt. 

Geringe Veriinderungen, besonders in den Cla rk ' sehen  S~i.ulen, 
besehreibt sehon L i e h t h e i m  in dem ersten der yon ihm mitgeteilten 
Falle ~md naeh ihm v. Voss, GSbel~ B a s t i a n e l l i ,  J a k o b  und 
Moxter ,  Brnns ,  D i n k l e r ,  B o e d e k e r  and J u l i u s b u r g e r .  Einige 
dieser Antoren beriehten aueh tiber Veriinderungen an den Ganglion- 
zellen der Vorderh6rner. Aueh Erweiterung des Zentralkanals mit Ver- 
~inderung tier ihn auskleidenden Zellen ist einige Male beschrieben. Es 
ist wohl anzunehmen, dass die Pia, die nut selten in den Besehrei- 
bungen erw~hnt, meist unverandert war, nut J a k o b  and M ox te r  sahen 
Infiltrationen and GefS~ssveranderungen in ihr. B o e d e k e r  and J u l i u s -  
b u r g e r  dagegen~ ebenso Lene l  erw~ihnen ausdrfieklieh, dass in ihren 
F~illen die Pia unver~indert war. 

Hoehgradige ZerstSrung der grauen Substanz sahen R o t h m a n n  
and T e i e h m / i l l e r  in je einem Falle. Es handelte sieh um HShlen- 
bildungen, Blutungen, Gliawueherangen, partie]le Atrophie der Ganglien- 
zellen. R o t h m a n n  zog aus diesen Beobaehtungen den Sehluss, dass 
die graue Substanz bei der Anlimie prim~ir erkrankt, die weisse sekundlir 
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degeneriert war, eine Annahme iiber die Natur des Prozesses~ mit der 
er ganz allein steht. Die meisten andern Autoren messen den Ver- 
~nderungen in der grauen Substanz keine grosse Bedeutung bei, sondern 
fassen den Rtickenmarksprozess mit B o e d e e k e r  und J u l i u s b u r g e r  
auf a ls  eine in Sehf iben ve r l au fende~  mit  b e s o n d e r e r V o r l i e b e  
gewis se  S t r a n g g e M e t e  e r g r e i f e n d e ,  d i s s e m i n i e r t e  Myeli t is~ 
deren mehr oder minder deutlich zutage tretende Svmmetrie in Bezie- 
hung steht zur Abh~ngigkeit der einzelnen Herde yon der GefEss-  
v e r t e i l u n g .  Dabei wird der Prozess fast allgemein als ein subakuter 
aufgefasst, weft neben Zeiehen frischen Zerfalls an Aehsenzylindern and 
Markseheiden, neben KSrnchenzellen und Corpora amylacea in den 
meisten FMlen wenigstens in den Fiinterstr~ngen auch reaktive Wuche- 
rung an Glia und Gef~ssbindegewebe zu erkennen war. B o e d e k e r  
und J u l i u s b u r g e r  sahen in mit Fuehsin nachgefErbten Marehi-Pr~- 
paraten eigentfimliehe polygonal% meist ffinfeekige Zellen~ die in ihrem 
Innern ein feines an den Knotenpunkten verdichtetes Netzwerk zeigten. 
Diese lagen meist in und neben den durch Faserausfall entstandenen 
Ltieken und Maschen~ daneben vielfaeh grcsse fortsatzreiche mit Kern 
versehene Spinnenzel]en~ Boedeke r  und J u l i u s b u r g e r  vermuten des- 
halb, dass diese, yon ihnen Gitterzel]en genannten, Elemente die Rolle 
yon Matterzellen in der Genese der Spinnenzellen spielen, gaeh 
F~irbung mit Jodgrfin und basischem Fuehsin bemerkten sie aueh in 
den Ganglienzellen eigenartige KSrper yon dunkelbraunroter Ffirbung. 

Seh r  a u s e i n a n d e r g e h e n d  sind die Meinungen der einzelnen 
Autoren betreffs der G e f ~ s s v e r l t n d e r u n g e n  and  i h r e r  B e d e u t u n g  
ffir die e inze lnen  Herde.  Minnich 7 N o n n e : H e n n e b e r g ~ P e t r e n ~  
Boedeke r  und J u l i u s b u r g e r  fanden die Gef~sse in den erkrankten 
Partien stets hochgradig ver~indert. In frischen Stadien der Erkrankung 
sahen sie neben Infiitrationen der Gef~isswandungen nur Verdickung yon 
Adventitia und Media ohne Yerengerung des Lumens, in sp~tereu Stadien 
auch Intimawucherung und Gefassverschluss. Destlalb sind diese Autoren 
mit Nonne der Ansicht, dass eine primate Sch~digung der Gef~tsse 
die ,vaskul~re Sklerose" bewirk% die Nonne in Analogie setzt zu bei 
Paralysis agitans und im Senium beobachteten Riickenmarksverlinde- 
rungen. Was bier im Anschluss an die Geflisse langsam und allmi~h- 
lich zustande Mime, si~he man in akuter Weise unter bestimmten noch 
unaufgek]~rten Bedingungen bei den Aniimien auftreten. Um diese 
seine vielfach angefoehtene Ansehauung vom Zustandekommen der Herde 
dm'ch eine die Zirkulation in den Gef~issen stSrende Schlidlichkeit zu 
stfitzen, untersuchte No nne das Riickenmark in einer grSsseren Zahl 
yon Fi~llen~ in denen eine Sch~digung, wenn fiberhaupt, nur auf dem 
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Wege der Blutbahn hatte erfolgen kSnnen. In mehreren Fgllen yon 
Endokarditis und Septikopygmie konnte er kleine Herde veto Charakter 
der akuten ~lyelitis feststellen. Sie tagen ebenso wie diejenigen bei 
der perniziSsen An~mie um ein ver~ndertes zentra]es Gef~ss herum und 
zeigten aueh im tibrigen ganz dasselbe Bild wie in den inzipienten Fgtlen 
der spinalen Degenerationen bei An~mie, aueh betreffs der Lokalisation. 
Gegen diese schon von Minnich aufgestellt% besonders von Nonne  
vertreteae Ansicht yon den primaren Gefiisserkrankungen, wenden sich 
Dana~ R o t h m a n n  und v. Voss 5 die fiberhaupt keine Vergnderungen 
an den Gef~ssen fanden~ ebenso Bas t i ane l l i~  der mehrfaeh bei be- 
ginnender Degeneration vollkommen normale Geflisse sah. J a k o b  und 
M ox te r  dagegen beschreiben zwar sehr hoehgradige Ver~tnderungen an 
den Gef'assen, fanden solche aber nieht rim' in den erkrankten Partien: 
sondern fiber den ganzen Que,'schnitt verbreitet, in nnd ausserhalb der 
Herde~ auch in der Pia. Sie hie]ten deshalb die Geftissver~tnderungen 
n[cht for primar, sondern fiir koordiniert mit der Markerkrankung au[ 
tier gleiehen Ursaehe beruhend wie diese. Lene l  stellt in seinem Fall 
bei starker ZerstiSrung des Gewebes~ zum TeiI mit nachfolgender Sklerose~ 
nut geringe Ver~nderungen an den Gef~tssen lest, und hitl~ dies% die 
fast nur in Adventitiaquellnng and Infiltrationen bestanden~ nur ffir ein 
Glied in der Kette der Abbauvorg'ange. 

Zu einer ganz anderen Ansehauung fiber die Natur des Prozesses 
k'~m Te i chmf i l l e r  auf Grund seiner Befunde. Als Ursaehe fiir die 
Entstehung der [-]erde s a h e r  kleine Hgmorrhagien an, die er tiberall, 
sowohl in der weissen wie in der grauen Substanz nachweisen konnte. 
An einzelnen l-Ierden konnte er deutlich erkennen~ dass sie aus kleinen 
Blutungenentstandenwaren. T e i c h m f i l l e r  betont~ dassaueh Minaieh  
fast in allen seinen F~llea Blutungen fand, diese abet ffir die Aetio- 
logie des Prozesses nieht geniigend wfirdigte, was aber unseres Er- 
aehtens nieht ganz zutrifft. Aueh T a y l o r  ftihrt die Entstehung der 
Herde auf Blutungen zurfiek, und Pe t r en  sah in 5 von 9 Fallen kleine 
Blutungen and aus Blutungen m~tstandene sklerOse Fleeke. 

Mehrfaeh wird von den versehiedenen Autoren die Frage erSrtert~ 
ob tier an~misehe  Z u s t a n d  des Blutes  nieht a l l e i n  zu den Ver- 
anderungen im Rtickenmark ffihren kOnne. Trotzdem abet E h r l i e h  
and B r i e g e r  naeh ktinstlieher Anttmisierung des Riiekenmarks durch 
Aortennnterbindung u fanden~ die als prim'ar anamisehe 
Nekrosen gedeutet wurden~ so sollen doch diese mit den hier gefundenen 
Degenerationen niehts zu tun haben, sondern nut in Sehwellungen der 
Glia und Nervenfasern bestehen. Im allgemeinen sell Blntverlast allein~ 
selbst mit folgenden, der perniziSsen An~imie 5hnliehen grseheinnngen 
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nieht zu Spinalerkrankung fiihren. R a n s o h o f f  besehreibt als einziger 
frisehe Entztindungsherde in der weissen Substanz in einem Fall~ in 
dem ehronisehe sehwere Blutnngen unter Erseheinungen yon Seiten des 
Zentralnervensystems zum Tode gefCihrt batten. 

Die frtther u a. yon StrCimpel vertretene Ansieht, d a s s e s  sieh 
bet den bier besproehenen 8pinalver~nderungen am kombinierte System- 
erkrankungen handel% kommt wohl hSehstens fib" diejenigen FS~lle in 
Betraeht~ die aueh naeh B a s t i a n e l l i  und Nonne yon den eigentlieh 
typisehen Rtiekenmarkserkrankungen bet Angomie abzatrennen wgre% 
n~mlieh in den Pg.llen~ in denen zu sehoa l~tnger bestehenden spinalen 
Symptomen eine An~mie erst sp~ter hinzutritt~ wS.hrend in den typisehen 
Fgllen naeh Ansieht tier letztgenannten Autoren die AnS.mie im Vorder- 
grunde des klinisehen Bildes steht and in kurzer Zeit zum Tode ffihrt~ 
die spinalen Symptome gering sind and ill keinem reehten Yerh~ltnis 
zum anatomisehen Befunde stehen. Gegen eine solehe Trennung der 
Fftlle wendet sieh Brans:  Da AnS.mie und Myelitis beide auf einer ge- 
meinsamen tieferen Ursaehe beruhten~ kOnne bald die eine, bald die 
andere fr~iher auftreten. Die ~'on B a s t i a n e l l i  and Nonne  als typiseh 
geforderte Inkongruenz zwisehen klinisehem and anatomisehem Befande 
ist im tibrigen yon der Mehrzahl der Beobaehter bet der Angmie er- 
w~thnt. Ninnieh  und Nonne  konnten boehgradige Vergnderungen 
feststellen in Fgllen, in denen kliniseh gar keine oder gering% nut in 
Par~isthesien bestehende, 8ymptome sieh gezeigt hatten. In S p i e g e l ' s  
Fall waren die Patellarrettexe in normaler Stgrke vorhanden~ trotzdem 
die hinteren Wurzeln und Wurzeleintrittszonen erkrankt waren. Anderer- 
seits sind F~tlle bekannt, in denen das Fehlen der Patellarreflexe Ver- 
~nderungen erwarten liess, die bet der mikroskopisehen Untersuehung 
des Riiekenmarks feblten. Bet Ergotismus, Pellagr% multipler Sklerose, 
Paralysis agitans, Diabetes mellitus and noeh anderen Erkrankungen~ 
bet denen analoge Rtiekenmarksver~tndernngen vorkommen, soll naeh 
Nonne  die Disharmonie zwisehen klinisehem and anatomisehem Ver- 
halten nieht so ausgesproehen sein wie bet der An~mie. Aueh Sehwere 
der An~tmie and Sehwere des Spinalleidens brauehen sieh keineswegs 
zu entspreehen, denn nieht nur bet perniziSser, sondern aueh bet ein- 
faeh letaler~ ja selbst bet leiehter An~mie sind Spinalerkrankungen be- 
obaehtet worden. 

8ehon aas der verhgltnism~issig unbestimmten Lokalisation des 
Prozesses~ ebenso wie aus der eben besproehenen Inkongruenz zwisehen 
klinisehem and anatomisehem Yerhalten lgsst sieh vermuten~ dass es 
ke inen  fiir die Rtickenmarkserkrankungen bet An~mie b e s o n d e r s  
t y p i s e h e n  k l i n i s e h e n  S y m p t o m e n k o m p l e x  gibt. Es finder sieh 
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in vorgesehritgenen ~'~tllen einerseits ein der Tabes dorsalis ghnliehes 
Bild mit deutlieh ausgesproehener Ataxie~ Fehlen der Sehnenreflex% 
Romberg and Sensibilit~tsst6rungen. Andererseits das Bild der spasti- 
sehen Spinalparalyse, mit ErhShung der Sehnenreflexe, Patellarklonus, 
Fussklonus und Babinski. Bei Vorwiegen yon Seiten- and Vorder- 
strangsymptomen ist eine sehr ausgedehnte Erkrankung wahrseheinlieh~ 
da ja der Prozess Seiten-und VorderstrSmge erst sp~tter zu befallen 
pflegt als die HinterstrS.nge. Mehrfaeh wurde aueh naeh anf~nglieher 
Herabsetzung oder sogar vollkommenem Erl6sehen der Patellarreflexe 
im weiteren Yerlauf der Krankheit eine hoehgradige Steigerung der- 
selben festgestellt. Andere, besonders bei Tabes beobaehtete Symptome: 
wie reflektorisehe Papillenstarr% lanzinierende Sehmerzen~ gastrisehe 
Krisen sind selten~ aber doeh einige Male bei An~mie besehrieben; ein- 
real aueh Atrophie der kleinen Handmuskeln. 

P s y e h i s e h e  StSrungen wurden zwar hrmfig bei An~imien erw~hnt~ 
aber frfiher meist nur als Herabsetzung der Hirnfunktion infolge der 
sehweren Ern~hrungsstSrungen angesehen. E. Meyer erw~hnt die per- 
nizi6se An~tmie unter den Ursaehen fiir Geisteskrankheiten und maeht 
darauf aufmerksam: dass die dabei beobaehteten Psyehosen zwar im 
allgemeinen zu den ErsehSpfungs- oder Intoxikationspsyehosen zu 
reehnen seiev, in manehen Fgllen abet aueh an Herde an~tmiseher Art 
gedaeht werden mtisse. Als h~iafigste Symptome werden Apathie~ 
Somnelenz~ Trfibung des Sensoriums, sehliesslieh Delirien genannt. 
Es kommen jedoeh aueh die versehiedensten anderen psyehisehen StS- 
rungen vor. 

Minnieh zitiert eine Anzahl yon E i e h h o r s t  zasammengestellter 
F~tlle yon An~mie mit Psyehose. Nonne fand zweimal eerebrale Sym- 
ptom% Sehwindel~ Apathie, Somnolenz. Ein Fall von v. Noorden  
mit typisehem Riiekenmarksbefund zeigte starke psyehisehe Erregungs- 
zust~nde. S i e m e r l i n g  beriehte~ fiber einen Fall, bei dem ebenfalls 
neben dem typisehen Spinalbefund psyehisehe StSrungen wie Eifer- 
suchtsideen, Vergiftungswahn: sp':iter Apathie, Depressionen und Er- 
regungszustiinde auftraten. Da es sieh aber in diesem Falle um einen 
Potator handelte, so fasste S i e m e r l i n g  die ftir Alkoholismus typisehen, 
psyehisehen StSrungen als allein yon diesem hervorgerafen auf. Henry  
Marcus beobaehtete einen Fall yon sehwerer An~mie, in dessen Ver- 
lauf sieh neben spinalen Symptomen hoehgradige psyehisehe StSrungen 
wie GrSssenideen, Depressionen~ hypoehondrisehe Vorstellungen~ Ver- 
wirrtheits- und Erregnngsztlst~nde einstellten, so dass man zeitweise 
an eine Taboparalyse daehte. Die Erkrankung ging naeh 15mgerer 
Arsenbehandlung in Heilung aus. Henry  Marcus nimmt an~ dass hier 
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eine vorfibergehende Schlidigung der Ganglienzellen in der Grosshirn- 
rinde bestanden habe. 

B o n h o e f f e r  berichtet fiber vier F~lle yon Psychose bei perniziaser 
Anamie, die kliniseh ausserordentlich verschiedene Bilder boten. Der 
Beginn war in dem einen Fall sehleichend, mit Mfidigkeit~ Sehlafsueht~ 
Unaufmerksamkeit~ Kopfschmerzen, sehliesslich kam Unruhe, gehobeue 
Stimmung, verkehrte Handlungen hinzu. In zwei anderen Fi~llen setzte 
die Psyehose platzlich mit deliranten Zust~nden ein~ naeh denen angst- 
liche Stimmung~ ungenaue Orientierung, Unfahigkeit zu Kombinationen 
und schlechte Merkf~thigkeit zurfickblieb. Der vierte Fall zeigte yon 
Anfang an manisehe und Amentia-Symptome. In den meisten dieser 
F~lle wurde die Hirnrinde anatomisch nieht untersueht. B i ru l j a  stellte 
als erster in einem Falle yon Botriocephalusan~tmie, in dem klinisch 
Herzklopfen, Uebelkeit und Erbreehen neben spinalen Symptomen be- 
standen hart% in der Hirnrinde kleine Blutextravasate, zahlreieh ein- 
gesprengte lymphoide Zellen an den Gefassen und aueh in den peri- 
zellularen Rfiumen der Ganglienzelien lest. Die letzteren zeigten in 
Grosshirnrind% Kleinhirnrinde und Medulla oblongata Pigmentanh~u- 
fungen, Vakuolisation, Schwellung und Abnahme der Tinktionsfi~higkeit 
dutch Karmin. Die Neuroglia war unverandert. 

S c h r 6 d e r  berichtet fiber eineu Fall, bei dem klinisch neben der 
An~mie Schw~tehe der Extremitltten und geringe Ataxie, gehobene Stim- 
mung~ Rededrang~ Grassenideen~ daneben flfichtige Beeintrliehtigungs- 
ideen, schliesslich Perseveration, Verkennung und Benommenheit beob- 
aehtet worden waren. Anatomisch fand er im Riiekenmark auf die Hinter- 
strange beschrankt typische anfimisehe Herde. In der Hirnrinde diffuse 
Veranderungen. Die Nervenzellen liessen gute Zeiehnung erkennen, 
waren nur rarefiziert die G]iakerne diffus etwas vermehrt: besonders 
um die Gefltsse und Ganglienzellen herum. Die Pin war verdickt~ und 
zwar rein fibras ohne Infiltrate. 

In L e n e l ' s  Fall~ in dem kliniseh~ ausser in den letzten Woehen 
zunehmender Benommenheit~ keine psyehisehen StOrungen bestanden 
hatten, erwies sieh das Gehirn vollkommen intakt. 

Die Prognose wird yon den meisten Autoren als infaust angesehen. 
Es sind aber F~lle aus der Literatur bekannt, die trotz ausgesproehener 
spinaler~ zum Teil auch psyehischer Symptome in Heilung ausgingen 
oder doeh jahrelange Remissionen zeigten, so einige Falle yon Warf- 
v inge ,  ein Fall "Jon Dink ie r ,  drei F~tlle yon P u t n a m  und Taylor .  
Ein Fall yon Henry  Mareus~ der zeitweise sehr sehwere klinisehe 
Symptome geboten hatt% wurde dutch Arsenbehandlung vollkommen 
geheilt. Auch Nonne beriehtet in einem Falle yon einer Heilung oder 
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doch wenigstens jahrelanger Remission~ in einem Falle allerdings sah 
e,'~ trotz vollkommener Heilnng der Angmie~ naeh zweijtthriger Remission 
das wieder einsetzende Spinalleiden rapid zum Tode ffihren. 

Naeh der Literaturtibersieht mSchte ich einen in der psychiatrisehen 
Klinik in KSnigsberg beobachteten und anatomiseh untersuchten Fall 
mitteilen~ der in muncher Beziehung ffir die hier in Betracht kommen- 
den Fragen von [nteresse sein dtirfte. Herr Prof. Mayer  hat fiber 
diesen Fall sehon eimnal in Danzig im Norddentscben Yeroin for Psy- 
chiatrie und Neurologie kurz berichtetl). 

Es handelt sigh um einen 48 Jahre alton SGhlGssermeister, der aus go- 
sunder Familie stammt. Er hat gedient, als SGldat hat er Gonorrhea gehabt, 
sonst war er stets gesund. Lues und Potus werden negiert. Seit Seminar 1910 
klagt er fiber rheumatisohe Schmerzen und SohwiiGhe in den Beinen~ leichte 
Erregbarkeit und ~Nervositgt. Der Arzt verbot das Rauchen~ wail er bei dam 
Patienten, der jahrelang solar stark geraucht hatte, eine Nikotinvergiftung ver- 
mutate. Anfang Oktober 1910 wurde Patient bettl~gerig~ die Schw~ehe in den 
Beinen wurde bald so gross~ dass er des t~ett tiberhaupt night mehr verlassen 
konnte. Ende 1910 wurde er teilnahmslos~ sprach zuweilen verwirrt, klagte 
fiber KopfsGhmerzen und Sohwindel. Der behandelnde Arzt fund zeitweise 
Oedeme am UntersGhenkel und zuweilen leichte Temperatursteigerungen. 
Wagon Erregungs- und Verwirrtheitszust~inden wurde die Aufnahme in die 
psychiatrische Klinik in XSnigsberg beantragt, die am 5. 1. 1911 erfolgte. 

S t a tu s  sGmat icus :  Patient ist mittelgross~ yon grazilem Knoehenba% 
die Musknlatur ist mitssig entwiekelt, des Fettpolster goring. Haut und Schleim- 
hgute sind sehr blass. Keine Exantheme~ keine Oedeme~ keine Drtisen- 
schwellungen~ keine Varizen. Haare und Ziihne ohne Besonderheiten. Der 
Gaumen ist etwas steil. Der Brustkorb ist links hinten vorgewSlbt~ die Lungan~ 
grenzen sind normal. Ueber der rechten Spitze etwas verkiirzter SGhall ; iiberall 
vesikuliires Atemgeriiuseh. Herzdiimpfung ist nieht vergrSssert~ der Spitzen- 
stoss im 5. Interkostalraum innerhalb der Mammillarlinie; die TSne iiber den 
Ostien sind rein~ an der Spitze ein ]eises systolisches Ger~iuseh. Der Puls ist 
122 in der Minute, leieht zu unterdrtieken. Keine Sohlgngelung der peripberen 
Arterien. Das Abdomen ist weioh~ nirgends druokempfindliGh~ die Bauobdeoken 
sind schlaff. I)er Urin enthiilt weder Eiweiss nooh Zucker. Die Lidspalten 
sind glaich wait. Die Pupilien sind glei~h weit~ mittelweit und rund und 
reagieren prompt auf Lioh~ und Konvergenz. Die Augenbewegungen sind frci. 
Korneal- und Konjunktivalreflex sind erhalten. Ophthalmoskopiseh findet sieh 
Atrophie beider Optioi, Glaukom, totale Exkavation~ HgmGrrhagien. Dor reehte 
Mundwinkel bleibt etwas zuriiek. Die Zunge weieht naeh links ab. Die 
Sehnenreflexe an der oberon Extremitgt sind erhalten. Knit-nnd Achilles- 
sehnenphgnomene sind beiderseits hoehgradig gesteigert. Es finder sich Pa- 

l) Vergl. Allgem. Zeitschr. ftir Psych. 1912. Sitzungsber. des nordost- 
deutsohen Vereins fiir Psych. und Neurol. 
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tellarklonus und Pussklonus~ kein Babinski~ kein Romberg. Abdominalreflex 
ist beiderseits vorhanden. Patient kann sieh nut mit grosser Miihe aufriohten 
infolge Parese der Baueh- und gfiokenmuskeln. Er kann nieht g*ehen~ die 
Kraft beider Beine ist so gering, dass sie nur mit Mfihe etwas yon der Unter- 
lage erhoben werden kSnnen. Keine Spasmen~ kein Tremor. Die elektrisehe 
Untersuehung der Muskeln und Nerven ergibt keine Besonderheiten. Es besteht 
Ueberempfindliehkei~ ffir Sehmerz am ganzen KSrper. Ausserdem boehgradige 
Druekempfindliehkeit der Muskeln und Nerven. Die Knoehen sind nieht be- 
senders druokempfindlioh. Die meohanisehe Muskelerregbarkeit ist erhSht. Es 
findet sich vasomotorisehes NaehrSten~ Ovarie und Mastodynie. Der Liquor 
cerebrospinalis ist Mar. Nonne schwaoh positiv. Keine Lymphozytose. 
Der Hiimoglobingehalt betriigt naoh S a h l i  25 pCt., die Zahl der roten Blut- 
kSrperehen 1200000 im Kubikmillimeter~ darunter sehr grosse und kleine mit 
ver~nderten Pormen. Die Zahl der woissen BlutkSrporehon 4500 im Kubik- 
millimeter. 

S t a t u s  p s y e h i o u s :  Der Patient liegt ruhig und apathiseh im Bett. 
Er ist fiber seine Person orientiert und maoht fiber seine Pamilie richtige An- 
gabon. Er hat Krankhoitsbewusstsoin. Zeitlich ist or nioht orientiert. 

Datum? November oder wollt' ieh sagon, wit sind ja ganz aus dem 
Kreisohen, wit haben ja neuos Jahr, Januar. 

Jahr? 1800~ 1901~ 1911. 
We bier? Jetzt hier in - -  - -  - -  murmelt unverstiindlich. 
Krank? Ja, norvenkrank. 
Sagt spontan: Noin, ioh bin oine ganze Zeit iibersehlossen, fiberschlossen, 

schon Wochen und Woohen gesohlossen~ dass wit werden horkommen. 
Einfaeho geohonaufgabon 15st er riohtig, abor sehr langsam. Er fasst 

die Aufgaben sohwer auf~ maoht immer einon etwas unklaren, leicht bo- 
nommenea Eindruck~ seine Merkf~higkoit ist stark herabgesetzt~ und or zeigt 
Neigung zur Perseveration. 

Er gibt anfangs an, keino Sehmerzen zu haben, stShnt aber yon Zeit zu 
Zeit ]out und sagt dann auf energisehes Fragen, dass or Schmerzon in den 
Ffisson hobo. 

Am 6. 1. 1911 ~hnliohes Verhalten wie am orsten Tage. Einigo Tage 
habe or sich nicht wohl geffihlt~ jetzt morke er keine Beschworden, meint, er 
sei im Krankenhause zu Danz% liegt stets halbbenommen de. Des Datum 
lmnn er nieht angoben. Er macht einon auffallend starren Eindruek~ hat etwas 
Oedem an den Ffisson. 

Boi dor am 24. 1. vorgenommenen Untorsuehung ist Babinski reehts an- 
gedeutet, links nicht vorhanden. Zeitlieh ist er wioder unorientiert, Auf- 
fassung und Merkf~higkeit sind stark herabgesetzt 7 er vergisst in 1/2 Minute 
das ihm gosagte Datum. Worm or unausgosotzt angerogt wird~ so 15st er oin- 
zelne Reehonaufgaben riehtig, abet sohr langsam. Er sprieht sebr undeutlieh~ 
zuweilen etwas anstossond; schwore Worto kann er schleeht ausspreehen. 
Sinnestgusehungon sind nicht siehor fostzustellen; oinmal ~usserte or allordings~ 
unter seinom Bert stohe oine Eloktrisiermaschine. 

Archiv s Psychiatrie.  Bd. 53. Hef t  1. .~l 
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Am 30. 1. 1911 5.hnliehes Verhalten~ 5rtlich orientiert~ zeitlieh unorien- 
tiert. Er gibt selbst a% seit einiger Zeit sehleeht denken zu k6nnen and alles 
zu vergeggen. 

Am 2. 2. 1911. Patient hat kleinen frecluenten Puls; er sieht verfallen 
aus und maeht einen benommenen Eindruek. Oedeme an den Fiissen. Tem- 
Ioeratur 38. 

Am 4. 2. 1911. Exitus letalis. 
Sek t ion .  Bei der Soktion fund sich sehwere An~imie allot Organe~ 

fettige Degeneration des gerzmuskels~ alto tuberkulSse tterde in dot Lunge. 
H~mosiderose der Leber. Die Knochen durften nicht seziert worden. Gehirn- 
gewieht 1267 g. Schiideldaeh~ Dura und die fibrigen Hirnh~ute sehr blass; 
die Dura ist nieht verwaehsen, die GeNsse sind glatt und ohne Besonderheiten~ 
die weichen Hirnhgute leieht getr/ibt. ])as Rfickenmark ist blass, die Pia leieht 
getrfibt, sonst o. B. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g  des t~f iekenmarks :  Zur Her- 
stellung der mikroskopisehen Pr~parate des Zentralnervensystems wurden fol- 
gende lV[ethoden angewandt: 

Markscheidenfgrbung naeh P a 1- W e i g e r t ~ Silberimpriignation tier Aehsen- 
zylinder naeh B i e l s c h o w s k y ~  die March i ' sehe  Nethode~ Fgrbung mit 
Thionin, Hgmatoxylin-Eosin~ van  Gioson~ H e r x h e i m e r ' s e h e  Soharlaeh- 
f~irbung. 

Es finder sieh im H a l s m a r k  in den Hinterstr~ingen nut ein schmaler 
Saum normalen Nervengewebes, der an die graue Substanz der HinterhSrner 
grenzt. Alles Uebrige ist mehr odor weniger ver~ndert. Die Veriinderung be- 
trifft am stgrksten die G oll 'sehen Strgngq reicht aber lateral in unregelm~issig 
begrenzten Herden fiber diese hinans in die Burdach~schen Strgnge. Im 
Markseheidenpri~parat sehen diese Stellen hellgelb aus~ bei starker VergrSsse- 
rung sieht man iiberall in dem dureh Gliawucherung und Vermehrung tier Ge- 
fS.sse und ihres Bindegewebes verdichteten Gewebe unregelmgssig verstreut 
Myelinsehollen. :Nut ganz vereinzelt geNrbte Markseheiden. Die Gef~sswiindo 
sind bedeutend verdickt~ dabei das Lumen verhgltnismgssig wenig verengert. 
Bei Behandlung der Pr~iparate naeh B i e l s e h o w s k y  erkennt man den Ausfall 
fast s~imtlieher Aehsenzylinder in den erkranl~ten Partien. In den Marehipr~i- 
paraten finder sieh iiberall in diesen sklerotisehen Stellen und darfiber hinaus 
reishlich Sehwarztiipfehng. Bei F~irbung nach van Gieson  erscheinen diese 
Partien etwas st[irker und rStlicher gefgrbt als die fibrige weisse Substanz. 
Bei stg~rkerer VergrSsserung findet man bier hechgradige Z e l l v e r m e h r a n g ~  
besonders um die GefS.sse herum und in deren verdickten Wandungen. Be- 
senders gut zu sehen sind die Veriinderungen an den kleinen Gef~ssen, in den 
mit Thionin geNrbten Prgparaten. tIier sieht man bei st~irkster VergrSsserung 
reiehlieh grosse helle Zellen yon unregelmS~ssiger Gestalt~ die in ihrem Innern 
eine feine G i t t e r s t r u k t u r  erkennen lassen. Sis hubert moist einen~ munch- 
real auch 2 Kern% die gut geffirbte kleine gbrnehen in ziemlieh regelm~ssiger 
Anerdnung zeigen, die wieder durch feine F~iden verbunden seheinen~ s. Ab- 
bildungen 8 und 6. 
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Kleinero tterde yon domsolbon Charakter finden sioh vorstrout in den 
Burdach ' schon  Str~ngen, rechts einige an der Poripherio. Um diose Horde 
herum sieht man in vorsohieden grosser Ausdehnung Partien mit helton, rund- 
~iohon: ausgefallonen Stollen, toils yon der GrSsse oiner Faser, moist abor  
gr5sser, dieht nebeneinander, so dass die Substanz bier wie durchlSehert aus- 
sieht. ~-ach den gesunden Portion zu werden die Abstiinde zwisohon don 
Liieken immer grSsser. Bei st~rkerer YergrSsserung ersoheinen diese Lfi@en 
teer 7 oder es finden sioh einzelne KSrnohen odor gequollone Marksoheidon in 
ihnon. Boi Thioninprgparaten sieht man in und neben den Lfickon wieder 
reiohlich die grossen, sohon beschriebenen hellen Gittorzellen. Auch bier ist 
die VerEnderung an den Gefassen, grSsseren und kleineren, die b o s o n d e r s  
~in o iner  s t a r k e n  V e r m e h r u n g  der  G e f ~ s s w a n d z e l l e n  b o s t e h t ,  sehr 
<loutlieh. In dora einon abgobildoten Gofasse ist eino ]~itose in einer Gef~ss- 
wandzelle zu sehen, s. Abbildung 6. Es ist ouch oine ausgesproehene Ver- 
.mehrung dot Gliazellon und eine starke Infiltration mit P~undzellen tier Pie 
besonders in der hinteron Fissur zu erkennen. Die Gliazollen sind vielfaeh ver- 
grSssort und zeigen unregolm~ssige Formen. 

Horde yon demselben anatomisehon Oharakter wie in den H i n t e r -  
strg~ngen finden sioh ausserdem in dan Se i t ens t rS .ngen  und zwar im 
rechten Hinterseitonstrang ein grSsserer Herd an der Peripherie: die Kleinhirn- 
seitonstrangbahn zerstSrend. Im linken Hinterseitenstrang ein schmaler SCreifen 
an der Peripherie und medial yon ihm einzelne verstreute ganz kleine Herde, 
ouch bier yon durchl~ehert aussehenden Portion umgeben. In den Vorder- 
str~ngen links starker als reehts einigeStollen mit gequollenenAehsenzylindern, 
geblghten Markseheiden nnd starkom Faserausfall ohne Glia- and Bindegewobs- 
vermehrung. 

[m Brustmark ist die Ausbreitung der Erkrankung im Markwoiss am 
.grSssten. Verschont ist hSehstens eine kleino Pattie im Vorderseitenstrang, 
abet ouch bier sieht man eine grosse Zahl vergnderter Nervenfasern. Am inten- 
sivsten sind wieder die Hinterstrgnge: besonders die Goll:sohen Strg, nge, be- 
troffen. Es finder sich viol kleinzellige [nfiltration, bosonders um die Gef~sse 
herum nnd in den Gefiisswanden. ~irgends Gofg~ssvorschluss. 

Bei Thioninf~rbung und starker VergrSsserung sieht man hier an einem 
Oef~sse an den Hintorstr~ngen P l a s m a z e l l e n  und iiborall an don Gef~ssen 
reichlich grosse, dunkelblaue eckige Kerne. In den Herden viele~ zum Toil 
~nit gelblichen Massen angefiillte Gitterzellen. In den Marchipr@araton finder 
sich Sohwarztfipfelung in verschiedenor Intensit~t fiber die ganze weisse Sub- 
stanz verbreitet. Be[ Herxhe imer ' sche r  Seharlaehfarbung finden sich fiberall 
im erkrankten Gewebe rote Sehollen an don Gefassen. 

Der Charakter der einzelnen Horde ist im iibrigen der gleiche wie im 
Halsmark. Aueh  h ie r  i s t  die P i e  s t a r k  mi t  t~ ,undzel len in f i l~ r i e r t~  
-ebenso die vermehrton und verdickten GefKsse. 

Im Lendonmark sind die Goll 'sohen Strgmge nieht vollkommen dege- 
neriort, sondern die mittelsten Portion zu beiden Seiten des Septum posticum 
sind frei (s. Abbildung 1). Abor ouch die ventralen Gebiete der ttinterstrg~nge, 

3" 
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ebenso wie die Peripherie sind hier erheblich weniger befallen als im Hals- 
und Brustmark. Die Vorder- und Seitenstrgnge erseheinen bei Fiirbung naeh 
W e i g e r t  intakt. Bei Piirbang naeh l~larchi aber sieht man reiehliehe frische 
Degenerationen, besonders im rechten Vorderstrang und Itinterseitenstrang, 
aber aneh in den ttinterstrg~ngen und im linken Hintorseitenstrang ist Sehwarz- 
tiipfelung zu erkennen (s. Abbildung 1). Bei starker VergrSsserung sieht man~ 
reichlieh grosse Kiirnchenzellen. 

In den Thioninpr~iparaten wieder dasselbe Bild mit den grossen Gitter- 
zellen und infiltrierten Gefs das beim galsmark ausfiihrlich beschrieben, 
wurde. 

Die geriinderungen in der grauen Substanz sind goring. Bei Bohandlung - 
naeh Mareh i  sieht man im Lendenmark einige zerfallene, aus dem erkrankten 
Mark in die HinterhSrner einstrahlende Fasern~ ausserdem daneben feine 
Schwarztfipfelung. lm Brustmark sind diese Veriindorungen geringer, im Hals- 
mark kaum noeh zu erkennen. Auch die Ganglienzellen der Vorderhtirner sind 
zum Tell veriindert. Bei Herxheimer~seher  Seharlachfiirbung sieht man rote 
Kiirnehen in ihnen. Bei Thioninfg~rbung sind die Nisslschollen zu ganz feinen 
staubftirmigen Massen zerfallen. Die Zellen sind zum Tell sehlecht gefiirbt 
und yon triib verwasehenem Aussehen. Die Kerne randst~indig. 

In einemSehnitt dureh die Med u l l  a o b l o n g a t a  in der H5he des Vagus- 
und Hypoglossuskernes finder sieh eine frisehe, ziemlieh ausgebreitete Dege- 
neration in den peripheren Teilen tier Corpora restiformi% also in den oin- 
strahlenden Kleinhirnseitenstrangbahnon (s. Abbildung 2). Es finder sieh aueh 
noeh Faserausfall nnd Quellung im Kern des Keilstrangs und in den zur 
Sehloifo ziehenden Fibrae areuatae externae. Bei P~rbung mit Thionin sieht 
man neben grossen bellen Liieken aueh hier wieder deuLlieho Zellvermehrung 
um die Gefiisse herum~ wie iiberhaupt im erkrankten Gewebe. 

An der g i r  n r i n d e erkennt man in Marchipr~iparaten Schwarztiipfelung 
geringen Grades. Im Markseheidenpr~parat an den GefS~ssen krfimolig% kSrnige 
Massen. Bei Thioninfiirbung~ ebenso bei Hiimatoxylin-Eosinfiirbung finder sieh, 
die Pia verdiekt und faserig~ die hahnenkammartige Wucherung des Pia- 
endothels erinnert an pleuritisehe Auflagerung fibrinartiger Massen (s. Ab- 
bildnng 3). An den Gefiissen und an don Czanglienzellen finder sieh Vermehrung 
der Trabantzellen und aueh sonst Gliavermehrung. Die einzelnen Gliazellen 
sind zum Tell sehr gross und yon unregelm~issiger Form. Die giesenpyramiden- 
zellen sind stark ver~ndert~ abgerundet~ fortsatzarm~ einzelne sind stark auf- 
gehellt~ diffus blass mit hellen Lficken~ andore Ganglienzellen sind mehr odor 
weniger gesehrumpft und klein. Mehrfaeh sieht man wie in der beigegebenen 
Abbildnng deutlieh gesehrumpfte Ganglienzellen~ umgeben yon einem Kranz, 
von Gliazellen (s. Abbildung 5). Die Gliakerne sind vielfaeh reihenfSrmig in 
mehrfaehen Lagen angeordnet, daneben sieht man reiehlieh Abbauprodukte 
verschiedener Art. In allen Ganglienzellen finder sich viel Pigment nnd 
Chromatolyse. 

Im gleinhirn und Briieke sind keine Degenerationen; ebensowenig im 
Nervus opticus und in einer untersuchten Wurzel der Cauda equina. 
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Im Nervus cruralts sieht man besonders bei Marchifg~rbung verschieden 
starke Degenerationen. Der Musculus gastrocnemius zeigt einfache Atrophie. 
Die einzelnen Bfindel sehen im Quersehnitt wie gelichtet ans. Die Qaer- 
streifung ist meist deutlieh erhalten. Ill Marchipriiparaten ist nur ganz geringe 
Schw~rztiipfelung zu erkennen. 

Z u s a m m e n f a s s u n  g. 

Es handelt sich also hier um einen bis dahin v611ig gesunden Mann 
"con 48 Jahren, dcr unter Erscheinungen allgemeiner Schw~che, Schwindel 
und Kopfschmerzen, rheumatischen Schmerzen und raseh zunehmender 
Schw~tche in den Beinen erkrankte. Es fand sich bei ihm eine typische 
perniziSse Anami% 25 pCt. H~mog]obin~ Poikilozytose, 1--11/e Millionen 
rote BIutk6rperchen~ 4500 weisse, ausserdem Blutungen in die l:~etina. 
Als Symptome yon seiten des Nervensystems bestanden neben der grossen 
n~otorischen Schwfiche in den Unterextremit~ten Steigerung der Sehnen- 
phoneme, Patellarklonus und Fussklonus, B~binski fehlte bei der 
Aufnahm% war bei den sp~teren Untersuchungen rechts angedeutet. 
Psychisch zeigte er mangelhafte zeitliche und 5rtliehe Orientierung, 
geringe Merkf~higkeit, Neigung zur Perseveration und Benommenheit. 
Diese spinalen u~d psychisehen Symptome liessen bei ihm sehon intra 
vitam neben der pernizi6sen An~mie eine Erkrankung des Zentral- 
nervensystems annehmen. Bei der Sektion fand sich der ffir An'~mie 
"~ypische Befund an den Organen. Das Rfickenmark zeigte ausgedehnte 
Ver~nderangen veto Lendenmark bis zur Medulla oblongata. Am s~rksten, 
~nd dureh die ganze L~nge erkrankt, waren dig Hinterstr~nge, besonders 
in ihren medialen Partien. In den Burdaeh'schen S~r~ngen und den 
Kleinhirnseitenstrangen, ill Pyramidenseiten und Vorderstrangen im ttals- 
nnd Brustmark fanden sieh einzelne Herde. Dieser anatomische Befund 

stimmt mit dem klinischen Bilde insofern nicht tiberein, als die aus- 
gedehnte ZerstSrung der Hinterstr~nge klinisch gar keine Symptome 
gemacht hatte. Man kann abet annehmen~ dass die bier zu erwartende 
Ataxie und StSrungen tier Tiefensensibilit~t nur deshalb nieht zum Aus- 
druck gekommen sind, well infolge der hoehgradigen motorischen 
Schw~iche die Being kaum yon der Unterlage gehoben werden konnten 

t~nd ausserdem eine genaue Sensibilitatsprtifung wegen der psychisehen 
St6rungen nicht gemacht werden konnte. DiG ZerstSrttngen in den 
Seiten- and u sind in der spastisehen Parese der Unter- 
extremitY.ten, im Patellark]onus und Fussklonus zum Ausdruck gekommen. 
Die als rheumatisch bezeichneten Schmerzen sind in unserm Falle kaum 
als spinal bedingt anzusehen, d~ die Erkranknng rein intramedullar 
war. Es ist jedoch ~emerkenswert, dass aueh in mehreren anderen 
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Fallen von Spinalerkrankungen bei Anamie hehige initiale Sehmerzm~ 
in den Beinen beobachtet wurden, u.a. aueh von Bruns ,  trotzdem dana 
bei der mikroskopisehen Untersuchung sowoh] die extramednllaren. 
hinteren Wurzeln wie die 8pinalganglien intakt gefunden wurden. Nach 
der Anamnese hat hier alas Spinal]olden ziemlich gleichzeitig mit der 
Ani~mie begonnen, die im Vordergrunde des klinischen Bildes stand 
und in knapp sechs ~ionaten zum Tode fiihrte. Die Symptome vm~ 
seiten des iNervensystems waren verhiiltnissmassig gering. Es wiirde 
dieser Fall also aueh bei einer Einteilung der Falle im Sinne vol~ 
B a s t i a n e l l i  und Nonne zu den typisohen Spinalerkrankungen bei 
An/imie gehOren. 

Die L o k a l i s a t i o n  des P r o z e s s e s  stimmt fast vollkommen iiber- 
ein mit der in den vorgeschrittenen Fallen yon Minnich~ Nonne ,  
B o e d e k e r  und J u l i u s b u r g e r  und den meisten anderen gefundenen~ 
besonders in Bezug auf die intensive Sklerose der Hinterstrange und die 
besonders starke In- und Extensitat des Prozesses im oberen Brust- und 
unteren Ha]smark. In den Seiten- und Vorderstr~tngen ist in unserm 
Fall im Lendenmark zwar eine nut" bei Marchibehandlung deutlieh% 
ganz frisch% abet sehr ausgedehnte Degeneration zu erkennen, im Hals- 
mark altere, yon frischeren Degenerationen umgebene Horde in Seiten- 
und Vorderstrangen, wahrend im Brustmark fast die ganze weisse Sub- 
stanz betroffen ist. Eine solche Ausdehnung der ZerstSrung ist nur in 
wenigen Fallen beschrieben~ in Lene l ' s  Fall z.B. war die ventrale 
Halfte in der ganzen Lange des Rtiekenmarks voltkommen intakt. 

Eine kombinierte Systeme,-krankung ist hier keinesfalls anzunehmen, 
denn in den Seiten- und Vorderstrangen liegen fiberall einzelne kleine 
Herd% die sowoh] Teilo tier Pyramidenstrgnge wie der Kleinhirnseiten- 
strange zerst5ren. Die letzteren sin& al]erdings starker betroffen und 
die Degeneration in ihnen lasst sich bis in die Corpora restiformia ver- 
folgen. Diese Horde sind nieht ganz aber nahezu symmetrisch auf 
beiden Seiten~ die Verschiedenheit seheint nur darauf zu beruhen, class 
einzelne der kleinen Herdchen auf der einen Seite eher konftuie,'t sind. 
Es erseheint deshalb und auch wegen der, in den vol]kommen sklero- 
sierten Goll 'sehen Strangen bei Marchibehandlung noeh gefundenen 
frisehen Herden, die Annahme berechtigt~ dass auch in diesem die Er- 
krankung und zwar friiher als in der fibrigen weissen Substanz mit 
ghnlichen kleinen [Ierden begonnen hat~ die sehliesslieh konfluierten. 
Dazu kommt allerdings im Zervikalmark noeh die sekundgre Degeneration 
yon Fasern hinzu~ ausgehend yon den Herden in den Burdaeh ' sehen  
Strgngen der tieferen Teile des Riickenmarks. B l u t u n g e n  und 
o b l i t e r i e r t e  G e f ~ s s e  f eh l t en  in n n s e r m  Fa l l  v o l l k o m m e n .  Es 
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ist deshalb ebenso wenig ang~ngig, die Herde als aus Blutungen ent- 
standene Erweichungsherde wie als isch~miseh nekrotisehe tterde anzu- 
sehen. Dagegen sind d i e G e f ~ s s w a n d v e r ~ n d e r u n g e n  imerkrankten 
Gewebe und die A n o r d n u n g  der  e inze ]nen  He rde  um die Ge- 
f~sse he rum in unserem Fall sehr deu t l i eh .  Die Gef~sswgnde sind 
mehr oder weniger verdiekt, die Gef~sswandze]len bedeutend vermehrt. 
Die eine der beigegebenen Abbildungen zeigt mitten in erkranktem 
Gewebe ein kleines Gefass, dessen W~tnde ausserordentlich stark infiltriert 
sind. in einer Zelle (s. Abbildungen 6 u. 7) ist eine Mitose zu sehen. Diese 
u resp. Infiltration der Gef~ssw~nde beruht zumeist auf der 
Wueherung der Gef~sswandze]len resp. Gliazellen. Ich weise dabei auf 
die Ausffihrungen Lene l ' s  hin, der eine Adventitia-,Quellung" nur beob- 
aehtet und diese nut als ein Glied in der Kette der Abbauvorg~nge 
ansehen will. Die Yer~nderungen an den Gef~ssen kSnnen die Annahme, 
dass die Herde yon den Gef~ssen ausgehen, untersttitzen, erlauben abet 
keinen sieheren Sehluss auf ihre prim~re Natur im Sinne Nonne's .  Es 
erseheint im Gegenteil sehr wohl mSgl i eh ,  dass d i e se lbe  Noxe zur  
g l e i ehen  Zei t  Gef~tsse und N e r v e n g e w e b e  g e s e h a d i g t  hat. Bei 
der Yermutung eines im Blute kreisenden Toxins ist die Lokalisation 
der Iterde um die Blutgef~sse herum aueh ohne Annahme einer ,vas- 
kularen Sklerose" im Sinne Nonne ' s  wohl erklarlieh. Bemerkenswert 
ist jedoeh~ dass bei im iibrigen sehr ~hnliehen R~ekenmarksver~inderungen, 
die bei versehiedenen Krankheiten z. B. bei garzinomatose~ Phthise, 
Nephritis chronic% Diabetes mellitus~ Leukamie u.a. gefunden wurden, 
sieh keine entspreehenden Verfmderungen an den Gef~ssen fanden. 
N~)nne land solehe bei septiseben Erkrankungen wie Endokarditis und 
Septikopy~mie und hebt ihr Fehlen bei einem yon ihm untersuehten 
Rtiekenmark eines an Leukamie verstorbenen als einzigen gntersehied 
gegeniiber der An~mie hervor. 

Was den histologisehen Charakter der einzelnen Herde anbetrifft, 
so kann man sehen bei sebwaeher VergrSsserung versehiedene Stadien 
der Ver~nderungen erkennen. Um die dureh reaktive Wueherung des 
Stiitzgewebes, sowohl der Glia wie des Gef~ssbindegewebes~ znstande 
gekommenen sklerotisehen Stellen~ die besonders bei Weigertfgrbung 
hervortreten~ sieht man akute Ver~nderung a n  Aehsenzylindern und 
Markseheiden~ Quellung~ Blghung und Zel'fall~ reiehliehen Ausfall 
yon Fasern, der zu dem bekannten masehen- und ltiekenreiehen Bilde 
ffihrt. Bei starker VergrSsserung und Farbung mit Thionin sieht man 
~iberatl in und neben den Masehen die sehon besehriebenen grossen, 
hellen G i t t e r z e l l e n  (s. Abbildungen 5 u. 6). Diese sind wohl mit den 
yon B o e d e k e r  und d u l i u s b u r g e r  gefundenen identiseh~ obgleieh 
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diese Autoren sie nur in mit Fuchsin nacbgef~rbten Narehipr~ipa- 
raten fanden~ und obgleich auch in unseren Zellen die fiinfeckige Form 
und die Verdiehtung des Gitterwerks an den Knotenpunkten nicht so 
deutlich ist, wie es B o e d e k e r  und J u l i u s b u r g e r  beschriaben haben, 
was ja aber sehr Ieicht mit den verschiedenen Farbemethoden zusammen- 
h~ingen kann. In unseren Thioninpr~paraten sehen diese Zellen viel- 
mehr aus~ als ob sie ganz vollgestopft wiiren mit relativ grossen 
Gebilden yon feinen~ hellen~ gleiehm/issig runden Konturen. Die Be- 
schaffenheit der Xerne liisst darauf schliessen~ dass es mit Abbaupro- 
dukten beladen% vergrOsserte und in der Form ver~inderte G li a z el i e n sin& 

Auffallend erscheint alas vollkommene Fehlen yon Corpora amylacea. 
andererseits das Vorkommen yon Plasmazellen, die trotz Anwendung 
spezifischer F/irbemethoden his jetzt noah nicht bei An/imia gefunden 
wnrden. Ebenfalls seltan besehrieben ist die in unserem Fall gafundene 
starke Infiltration der Pi% die wohl maist~ wo sie gar nicht erwiihn L 
unver/indert war. B oedeke r  und J u l i u s b u r g e r  und abenso kiirzlieh 
Lene l  betonen ausdrticklich~ dass die Pin in ihren F~llen weder Infil- 
tration noch Geflissvermehrung oder Erkrankung zaigte. Die Ausbreitung 
des Prozesses in den Hinterstrlingen und Kleinhirn-Seitenstr/ingen nach 
oben ist in den meisten Fiillen, in denen die Medulla oblongata fiber- 
haupt untersueht wurde~ iihnlieh gefunden worden (s. Abbildung 2). Es 
handelt sieh hier wohl in tier Hauptsache um aufsteigand% sekundare 
Degeneration, obgleieh auch Mar, wie fiberhaupt im erkrankten Ge- 
webe neben Faserausfall und Ver/inderung auch Vermehrung der Glia- 
zellen mit vergrGsserten und unregelm/issig geformten Kernen uud 
Infiltration der Gef/issw~inde zu finden ist. 

Die graue Substanz ist zwar nicht vol]kommen intakt, die Ver- 
tinderungen erscheinen abet viel zu nnbedeutend im Varhiiltnis zu der 
ausgedehnten ZerstSrung tier weissen Substanz, um etwa im Sinne R o t h -  
m a n n ' s  verwendet zu warden. Sie bestehen in ainem wenig intensiven 
Zarfall yon Nervenfasarn~ der besonders im Lendenmark durch feine 
Schwarztiipfelung in den Marchipr':iparaten zu erkennen ist, und in einer 
geringen Verlinderung der Ganglienze]len~ besonders in den Vorder- 
hSrnern. Aehnliche Veriinderungen sind yon verschiedenen Untersuehern 
als nebensachliche Befunde erw/ihnt. 

Von besonderem Interesse, well bis jetzt verhiiltnism/issig selten 
bei der An~imie beobaehtet nnd nntersucht~ sind in unseram Fall die 
psychischen StGrungen und die am Geh i rn  gefundenen anatomischen 
Veranderungen. 

Die psyehischen StSrungen bestanden in einer hochgradigen Apathia, 
sehlechtar zeitlicher und 5rtliehe~ Orientierung, einem gewissen Grad 
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von Benommenheit w~hrend der ganzen Zeit im Krankenhause. Dazu 
Abnahme der Merkfithigkeit und Neigung zur Perseveration. Vet d e r  
Aufnahme sollen aueh Verwirrtheitszustande mit Erregung und Ver- 
kennung der Umgebung aufgetreten sein. Diese psychischen StSrungen 
entspreehen denjenigen, die wit bei ~usseren Sch~digungen verschiedener 
Art sehen, und die B o n h o e f f e r  als symptomatische Psychosen zusammen- 
gefasst ha t  Anatomisch fanden sich zwar keine Herd% aber eine be- 
trachtliche diffuse Erkrankung der Hirnrinde und starke Meningitis. 
Die auffallend stark% hahnenkammartige fibr6se Wucherung des Pia- 
endothels (siehe Abbildung 4) ist yon SchrSder  in einem Falle ahnlich 
besehrieben, ebenso eine diffuse Vermehrung der Gliazellen. Dagegen 
fand er nicht die in unserm Fall ausgesprochenen Yer~nderungen an 
den Gliazellen. Die eine der beigegebenen Abbildungen zeigt eine kleine 
geschrumpfte Ganglienzelle, die yon einer grossen Zahl yon Trabant- 
zellen umgeben ist. Daneben liegen gross% helle, schlecht tingierte 
Ganglienzellen mit randstandigen, zum Tell auch ganz fehlenden Kernen 
mit viel Pigment und Chromatolyse (siehe Abbildung 5). Aehnliche Bilder 
mit geschrumpften und veranderten Ganglienzellen, Vermehrung der 
Trabantzellen,, wie tiberhaupt Gliavermehrung finden sich in allen 
Schnitten. 
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Erkl~irung der Abbildungen (Tafehl II--ilI). 
Fig. 1. Lendenmark. Ausgedehnte frische Degeneration; in den Hinter- 

str~ingen daneben iiltere I,ierde. Marchi. Schwaehe VergrSsserung. 
Fig. 2. Medulla oblongata. Prische Degeneration in den Corpora resti- 

formia. Marchi. Sehwache Vergriisserung. 
Fig. 3. Brustmark mit Herden. Stark hervortretende Gef~sse. Thionin. 

Schwaehe VergrSsserung. 
Fig. 4. Hirnrinde. Verdiekte Pin. Thionin. Schwaehe VergrSsserung. 
Fig. 5. Hirnrinde. Veriinderte Ganglienzellen~ Trabantzellen~ Glia- 

wucherang. Thionin. Immersion. 
Fig. 6. Kleines Gef~iss aus einem Herd im Halsmarko Wucherung der Ge- 

fiisswandzeIlen~ Mitose. Neben dem Gefgss vergnderte Gliazellen~ speziell Gitter- 
zellen. Thionin. Immersion. 

Fig. 7. Oberes Brustmark. Hinterstrang. Xleines Gef~iss mit stark in- 
filtrierter Wand (Gefiisswandzellen, Gliazellen). Thionin. Immersion. 

Fig. 8. Gitterzellen aus einem Herd. Thionin. Immersion. 


