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Im Jahre 1887 sprach Lichtheim auf dem Kongress fiir innere
Medizin {iber seine klinischen Beobachtungen und anatomisch-patholo-
gischen Befunde bei mit Spinalleiden verbundener pernizitser Andmie.
Einige Jahre vorher hatte Leichtenstern schon &hnliche Beobachtungen
gemacht, damals aber Tabes in Kombination mit Animie angenommen.
Lichtheim fand in 2 Fillen neben dem typischen Symptomenbilde
der pernizidsen Aniimie, Fehlen der Patellarreflexe, Romberg’sches
Phénomen, Ataxie und Paristhesien zuerst in den Unterextremitiiten,
bald darauf auch in den Oberextremitiiten. In dem einen Fall standen
die Erscheinungen von Seiten des Riickenmarks so im Vordergrunde des
klinischen Bildes, dass die Animie anfangs ganz {ibersehen wurde.
Ein zufilliges Zusammentreffen von Spinalleiden und Animie hielt
Lichtheim in diesen Fillen fir ausgeschlossen, erstens wegen der
relativen Hiufigkeit dieser Kombination, die ihm im Laufe von zweti
Jahren dreimal begegnete, zweitens wegen des rapiden Verlaufes, den
die Krankheit im Gegensatz zu der hier als selbstindiges Spinalleiden
allein in Betracht kommenden Tabes in allen 3 Fallen genommen hatte.
Spinalleiden und Animie waren ziemlich gleichzeitig in Erscheinung
getreten und hatten innerhalb weniger Monate unter schneller Ver-
schlimmerung des Spinalleidens zum Tode gefiihrt. Im Gegensatz zu
Tabes fehlte die reflektorische Pupillenstarre, die grobe Kraft in den
Extremititen war stark herabgesetzt. Auch bei der anatomischen Unter-
suchung fand Lichtheim trotz vollkommener Beschrinkung der Er-
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krankung auf die Hinterstriinge deutliche Unterschiede gegeniiber der
Tabes: Iehlen jeder Schrumpfung trotz Ausbreitung des Prozesses in
den Hinterstringen vom Lendenmark bis zu den Corpora restiformia,
reichliche Anwesenheit von Kornchenzellen und Corpora amylacea in
den erkrankten Hinterstringen, ganz minimale Lision einiger hinterer
Wurzeln. Daneben einzelne kleine Herde in Seiten- und Vorderstringen
von Hals- und Brustmark. Dieser ungewohnliche anatomische Befund
liess Lichtheim noch mehr wie der klinische eine zufillige Kompli-
kation ansschliessen. Um seine Annahme von der Zusammengehorig-
keit der Andimie und des Spinalleidens in diesen Fillen zu sichern,
untersuchte Lichtheim in der folgenden Zeit das Riickenmark in allen
Fallen von pernizioser Andmie auch ohme klinische spinale Symptome.
Anfangs jedoch mit negativem Erfolg.

Einige Jabre spiiter erst fand Minnich in einer Reihe von Fillen
trotz fehlender klinischer Symptome unregelméissig verstreute Veriinde-
rungen im Rickenmark, die seiner Ansicht nach hervorgegangen waren
aus kleinen Himorrhagien, also kleine Erweichungsherde darstellten
mit hydropisch geschwollenen Fasern, zerfallenen Achsenzylindern, nur
spirlichen Koérnchenzellen und ohne Gliawuncherungen, wohl aber mit
Versinderung der Gliazellen. Ganz ihnliche Rickenmarksverinderungen
fand er bei an Ikterus, Nephritis chronica und ap Leukimie Gestor-
benen, also bei lauter zu Blutungen disponierenden Erkrankungen.
Aber auch ohne Blutungen fand er besonders in den wenig resistenten
Hinterstriingen #hnliche histologische Verinderungen, seiner Ansicht
nach als Folge lokalen Oedems. Die in den meisten Fallen gefundenen
hochgradigen Verinderungen bei geringen oder ganz fehlenden klinischen
Symptomen erklirte er folgendermassen: Durch starkes, lokales Oedem
oder infolge allgemeiner Hydrimie seien namentlich die Hinterstringe
des Riickenmarks in den Zustand hydriimischer Erweichung geraten.
Dabei seien die meisten Fasern, so lange sie ihre Kontinuitit bewahrten,
funktionsfihiz und nur ein geringer Teil zerfiele volikommen. Erst
kurz vor oder gar erst nach dem Tode sei der Zerfall so stark, wie er
nachher in den gehirteten Priparaten gefunden werde,

Ausserdem untersuchte Minnich das Riickenmark noch in 6 wei-
teren Iillen, in denen eine Spinalerkrankung schon aus den klinischen
Erscheinungen diagnostiziert war. Diese bestanden zwar in einem Falle
nur in Pardsthesien, die zugleich mit den ersten Frscheinungen der
durch Botriocephalus latus hervorgerufenen pernizitsen Animie in Armen
und Beinen auftraten. Trotzdem bei dem vorher gesunden Manne die
Aniamie in 4 Monaten zum Tode fithrte, ohne dass andere sichere spi-
nale Symptome beobachtet wurden, war in dieser kurzen Zeit eine
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hochgradige Zerstérung der Hinterstringe entstanden, und zwar fand
sich eine kompakte Degeneration eines Teils der Goll’schen Stringe
im unteren Hals- und oberen Brustmark, daneben die mittlere Wurzel-
zone von kleinen Herden durchsetzt durch die ganze Linge des Marks
wit Ausnahme des Sakralteils. Das Erhaltensein der Patellarreflexe in
diesem Falle erklsirte Minnich mit der verhsiitnismissig sehr geringen
Lasion der Westphal’schen Wurzeleintrittszone, speziell im Ueber-
gangsteil vom Lenden- zum Dorsalmark. In den iibrigen Fillen fand
er wieder das der Tabes #hnliche Symptomenbild: Ataxie, Fehlen der
Patellarreflexe, Sensibilititsstorungen, in einem Falle sogar auch reflek-
torische Pupillenstayre. Die in diesen Fallen neben den Hinterstrang-
verdnderungen auch hier wieder gefundenen Herde in den Vorder- und
Seitenstringen hatten klinisch keine Erscheinungen gemacht.

In anderen Fallen wieder fanden sich nach voriibergehender
Schwiche die Sehnenreflexe hochgradig gesteigert und auch im tibrigen
das Bild einer spastischen Parese mit geringen Sensibilititsstorungen.
Also hier Vorherrschen der Symptome von seiten der Vorder- und
Seitenstriange, obgleich die Hinterstriinge bei der anatomischen Unter-
suchung wieder die ausgedehnteste Verinderung zeigten.

Minnich nimmt an, dass auch in diesen Fillen die Erkrankung
zuerst in den Hinterstringen begonnen, erst spiter in den Seitenstringen
aufgetreten sei. Das Missverhilinis zwischen der geringen Lision der
Seitenstringe und dem hohen Grade der spastischen Paralyse im Vergleich
zu fast allen kombinierten Strangsklerosen ist nach Minnich durch
die Akuitat des Prozesses zu erkliren. Minnich ist auch der erste,
der Veranderungen an den Gefssen beschreibt und die Lokalisation der
Herde um diese und die Septen hervorhebt. Er fand die Gefisswan-
dungen verdickt, aber nirgends Obliteration oder Thrombose.

Nach Lichtheim und Minnieh war es vor allem Nonne, der
sich sehr eingehend mit den Spinalerkrankungen bei Animie besebif-
tigte. Auf Grund einer grosseren Reihe von Untersuchungen, unter
denen auch wieder Fille waren, die klinisch gar keine oder nur ganz
geringe spinale Symptome geboten hatten, stellte er fest, dass die Er-
krankung im Halsmark beginnt, und zwar in Form kleiner Herde, die
spiter konflnieren, und dass deshalb in allen vorgeschritteneren Fallen
die grosste Intensitit und Extensitit des Prozesses im Halsmark zu
finden sei. Diese Herde kénnten in allen Teilen der weissen Substanz
auftreten, doch seien die Hinterstringe als Pradilektionsstellen fiir die
Lokalisation der Herde zu betrachten, und zwar hier besonders die
mittlere Wurzelzone. Die Verinderungen seien lediglich abhiingig von
der Verteilung der Gefisse, und zwar konnten alle Arteriengebiete der
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Hinterstringe und des tbrigen Markweisses betroffen werden, speziell
aber in den Hinterstringen die Gebiete der Arteriae interfuniculares
und der Arteriae reticulares posteriores. Abweichungen von dieser
Lokalisation in der weissen Substanz wurden auch von anderer Seite
nur selten beobachtet. Einige Male fand sich die grisste Intensitit der
Erkrankungen im Brustmark anstatt im Halsmark. Im iibrigen beziehen
sich die Verschiedenheiten nur auf die grossere oder geringere Aus-
breitung der Herde in den Seiten- und Vorderstringen. In Lenel’s
Fall z. B. war die ventrale Hilfte in der ganzen Linge des Riicken-
marks frei von Verinderungen, wihrend Bruns eine den ganzen Quer-
schnitt betreffende Erweichung, und zwar am stirksten im Dorsalmark
sah. Ohne Auspahme dagegen wird die grisste Intensitit des Prozesses
in den Hinterstringen konstatiert.

In gleicher Weise tibereinstimmend sind auch die Befunde in Bezug
auf das fast vollkommene Fehlen von Veriinderungen in den Lissauer-
schen Zonen und in den extrameduolldren hinteren Wurzeln, was meist
als Gegensatz zur Tabes besonders betont ist. Doch haben einige
wenige Untersucher, z. B. Boedeker und Juliusburger die hinteren
Wurzeln im Lendenmark erkrankt gefunden, Spiegel in seinem Fall
sogar noch ausserdem im unteren Hals- und Brustmark. Die alleinige
Schadigung der weissen Substanz betrachtet Nonne als Gesetz bei der
Animie. Hierin schliessen sich ihm nur wenige Autoren an, z. B.
Taylor, Petren, Richter, Lenel; fast alle tibrigen fanden dagegen
auch die graue Substanz mehr oder weniger erkrankt.

Geringe Verinderungen, besonders in den Clark’schen Saulen,
beschreibt schon Lichtheim in dem ersten der von ihm mitgeteilten
Falle und nach ihm v. Voss, Goébel, Bastianelli, Jakob und
Moxter, Bruns, Dinkler, Boedeker und Juliusburger. Einige
dieser Autoren berichten auch idiber Veriinderungen an den Ganglien-
zellen der Vorderhorner. Auch Erweiterung des Zentralkanals mit Ver-
inderung der ihn auskleidenden Zellen ist einige Male beschrieben. Es
ist wohl anzunehmen, dass die Pia, die nur selten in den Beschrei-
bungen erwihnt, meist unverfindert war, nur Jakob und Moxter sahen
Infiltrationen und Gefissverinderungen in ihr. Boedeker und Julius-
burger dagegen, ebenso Lenel erwihnen ausdriicklich, dass in ihren
Fillen die Pia unverindert war.

Hochgradige Zerstorung der grauen Substanz sahen Rothmann
und Teichmiiller in je einem Falle. Es handelte sich um Hohlen-
bildungen, Blutungen, Gliawucherungen, partielle Atrophie der Ganglien-
zellen. Rothmann zog aus diesen Beobachtungen den Schiuss, dass
die graue Substanz bei der Andmie primir erkrankt, die weisse sekundir
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degeneriert war, eine Annahme fiber die Natur des Prozesses, mit der
er ganz allein steht. Die meisten andern Autoren messen den Ver-
dnderungen in der grauen Substanz keine grosse Bedeutung bei, sondern
fassen den Riickeumarksprozess mit Boedecker und Juliusburger
auf als eine in Schiiben verlanfende, mit besonderer Vorliebe
gewisse Btranggebiete ergreifende, disseminierte Myelitis,
deren mehr oder minder deutlich zutage tretende Symmetrie in Bezie-
hung steht zur Abhingigkeit der einzelnen Herde von der Gefidss-
verteilung. Dabei wird der Prozess tast allgemein als ein subakuter
aufgefasst, weil neben Zeichen frischen Zerfalls an Achsenzylindern und
Markscheiden, neben Kornchenzellen und Corpora amylacea in den
meisten Fallen wenigstens in den Hinterstriingen auch reaktive Wuche-
rung an Glia und Gefissbindegewebe zu erkennen war. Boedeker
und Juliusburger sahen in mit Fuchsin nachgefsrbten Marchi-Pra-
paraten eigentiimliche polygonale, meist fiinfeckige Zellen, die in ihrem
Inuern ein feines an den Knotenpunkten verdichtetes Netzwerk zeigten.
Diese lagen meist in und neben den durch Faserausfall entstandenen
Liicken und Maschen, daneben vielfach grosse fortsatzreiche mit Kern
versehene Spinnenzellen, Boedeker und Juliusburger vermuten des-
halb, dass diese, von ihnen Gitterzellen genannten, Elemente die Rolle
von Matterzellen in der Genese der Spinnenzellen spielen. Nach
Farbung mit Jodgriin und basischem Fuchsin bemerkten sie auch in
den Ganglienzellen eigenartige Kérper von dunkelbraunroter Firbung.

Sehr auseinandergehend sind die Meinungen der einzelnen
Autoren betreffs der Gefissverinderungen und ihrer Bedeutung
fiir die einzelnen Herde. Minnich, Nonne, Henneberg, Petren,
Boedeker und Juliusburger fanden die Gefasse in den erkrankten
Partien stets hochgradig verindert. In frischen Stadien der Erkrankung
sahen sie neben Infiltrationen der Gefdsswandungen nur Verdickung von
Adventitia und Media ohne Verengerung des Lumens, in spateren Stadien
auch Intimawucherung und Gefissverschluss. Deshalb sind diese Autoren
mit Nonne der Ansicht, dass eine primire Schidigung der Gefisse
die ,vaskulire Sklerose“ bewirke, die Nonne in Analogie setzt zu bei
Paralysis agitans und im Senjum beobachteten Riickenmarksverinde-
rungen. Was hier im Ansehluss an die Geffisse langsam und allmih-
lich zustande kime, sdhe man in akuter Weise unter bestimmten noch
unaufgeklirten Bedingungen bei den Animien auftreten. Um diese
seine vielfach angefochtene Anschauung vom Zustandekommen der Herde
durch eine die Zirkulation in den Gefissen storende Schidlichkeit zu
stitzen, untersuchte Nonne das Rickenmark in einer grosseren Zahl
von Fillen, in denen eine Schidigung, wenn iiberhaupt, nur auf dem
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Wege der Bluthahn hatte erfolgen konnen. In mehreren Fallen von
Endokarditis und Septikopyimie konnte er kleine Herde vom Charakter
der akuten Myelitis feststellen. Sie lagen ebense wie diejenigen bei
der perniziésen Andimie um ein verindertes zentrales Gefdss herum und
zeigten auch im iibrigen ganz dasselbe Bild wie in den inzipienten Fillen
der spinalen Degenerationen bei Anamie, auch betreffs der Lokalisation.
Gegen diese schon von Minnich aufgestelite, besonders von Nonne
vertretene Ansicht von den primiren Gefisserkrankungen, wenden sich
Dana, Rothmann und v. Voss, die @berbaupt keine Verinderungen
an den Gefissen fanden, ebenso Bastianelli, der mehrfach bei be-
ginnender Degeneration vollkommen normale Gefisse sah. Jakob und
Moxter dagegen beschreiben zwar sehr hochgradige Verdnderungen an
den Gefassen, fanden solche aber nicht nur in den erkrankten Partien,
sondern iiber den ganzen Querschnitt verbreitet, in und ausserhalb der
Herde, auch in der Pia. Sie hielten deshalb die Gefissveréinderungen
nicht fir primér, sondern fiir koordiniert mit der Markerkrankung auf
der gleichen Ursache beruhend wie diese. Lenel stellt in seinem Fall
bei starker Zerstérung des Gewebes, zum Teil mit nachfolgender Sklerose,
nur geringe Veriinderungen an den Gefissen fest, und hilt diese, die
fast nur in Adventitiaquellung und Infiltrationen bestanden, nur fir ein
Glied in der Kette der Abbauvorginge.

Zu einer ganz anderen Anscbauung iiber die Natur des Prozesses
kam Teichmiiller auf Grund seiner Befunde. Als Ursache fir die
Entstehung der Herde sab er kleine Hamorrhagien an, die er iiberall,
sowohl in der weissen wie in der grauen Substanz nachweisen konnte.
An einzelnen Herden konnte er deutlich erkennen, dass sie aus kleinen
Blutungen entstanden waren. Teichmiiller betont, dass auch Minnich
fast in allen seinen Fillen Blutungen fand, diese aber fir die Aetio-
logie des Prozesses nicht geniigend wiirdigte, was aber unseres Kr-
achtens nicht ganz zutrifft. Auch Taylor filhrt die Entstehung der
Herde auf Blutungen zuriick, und Petren sah in 5 von 9 Fillen kleine
Blutungen und aus Blutungen entstandene sklerdse Flecke.

Mehrfach wird von den verschiedenen Autoren die Frage erbriert,
ob der animische Zustand des Blutes nicht allein zu den Ver-
anderungen im Riickenmark fithren konne. Trotzdem aber Ehrlich
und Brieger nach kinstlicher Ansmisierung des Riickenmarks durch
Aortenunterbindung Veranderungen fanden, die als primir animische
Nekrosen gedeutet wurden, so sollen doch diese mit den hier gefundenen
Degenerationen nichts zu tun haben, sondern nur in Schwellungen der
Glia und Nervenfasern bestehen. Im allgemeinen soll Blutverlust allein,
selbst mit folgenden, der perniziosen Animie dhnlichen Erscheinungen
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nicht zu Spinalerkrankung fihren. Ransohoff beschreibt als einziger
frische Entziindungsherde in der weissen Substanz in einem Fall, in
dem chronische schwere Blutungen unter Erscheinungen von Seiten des
Zentralnervensystems zum Tode gefithrt hatten.

Die frither u a. von Striimpel vertretene Ansicht, dass es sich
bei den hier besprochenen Spinalverinderungen um kombinierte System-
erkrankungen handele, kommt wohl hochstens fiir diejenigen Fille in
Betracht, die auch nach Bastianelli und Nonne von den eigentlich
typischen Riickenmarkserkrankungen bei Animie abzutrennen wiren,
namlich in den Illen, in denen zu schon linger bestehenden spinalen
Symptomen eine Animie erst spater hinzutritt, wihrend in den typischen
Fallen nach Ansicht der letztgenannten Autoren die Animie im Vorder-
grunde des klinischen Bildes stehit und in kurzer Zeit zum Tode fiibrt,
die spinalen Symptome gering sind und in keinem rechten Verhiltnis
zum anatomischen Befunde stehen. Gegen eine solche Trennung der
Fille wendet sich Bruns: Da Aniimie und Myelitis beide auf einer ge-
meinsamen tieferen Ursache beruhten, konne bald die eine, bald die
andere frither auftreten. Die von Bastianelli und Nonne als typisch
geforderte Inkongruenz zwischen klinischem und anatomischem Befunde
ist im fiibrigen von der Mehrzahl der Beobachter bei der Animie er-
wihnt. Minnich und Nonne konnten hochgradige Verinderungen
feststellen in Fillen, in denen klinisch gar keine oder geringe, nur in
Paristhesien bestehende, Symptorme sich gezeigt hatten. In Spiegel’s
Fall waren die Patellarreflexe in normaler Stirke vorhanden, trotzdem
die hinteren Wurzeln und Wurzeleintrittszonen erkrankt waren. Anderer-
seits sind Fille bekannt, in denen das Fehlen der Patellarrefiexe Ver-
anderungen erwarten liess, die bei der mikroskopischen Untersuchung
des Riickenmarks fehlten. Bei Ergotismus, Pellagra, mulfipler Sklerose,
Paralysis agitans, Diabetes mellitus und noch anderen Erkrankungen,
bei denen analoge Riickenmarksverinderungen vorkommen, soll nach
Nonne die Disharmonie zwischen klinischem und anatomischem Ver-
halten nicht so ausgesprochen sein wie bei der Animie. Auch Schwere
der Anamie und Schwere des Spinalleidens brauchen sich keineswegs
zu enisprechen, denn nicht nur bei pernizioser, sondern auch bei ein-
fach letaler, ja selbst bei leichter Animie sind Spinalerkrankungen be-
obachtet worden. '

Schon aus der verhdltnismissig unbestimmten Lokalisation des
Prozesses, ebenso wie aus der eben besprochenen Inkongruenz zwischen
klinischem und anatomischem Verhalten lisst sich vermuten, dass es
keinen fir die Riickenmarkserkrankungen bei Anamie besonders
typischen klinischen Symptomenkomplex gibt. Es findet sich
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in vorgeschrittenen Fillen einerseits ein der Tabes dorsalis Hhnliches
Bild mit deutlich ausgesprochener Ataxie, Fehlen der Sehnenreflexe,
Romberg und Sensibilititsstorungen. Andererseits das Bild der spasti-
schen Spinalparalyse, mit Erhohung der Sehnenreflexe, Patellarklonus,
Fussklonus und Babinski. Bei Vorwiegen von Seiten- und Vorder-
strangsymptomen ist eine sebhr ausgedehnte Erkrankung wahrscheinlich,
da ja der Prozess Seiten- und Vordersiringe erst spiter zu befallen
pflegt als die Hinterstringe. Mehrfach wurde auch nach anfinglicher
Herabsetzung oder sogar vollkommenem Erloschen der Patellarrefiexe
im weiteren Verlauf der Krankheit eine hochgradige Steigerung der-
selben festgestellt. Andere, besonders bei Tabes beobachtete Symptome,
wie reflektorische Pupillenstarre, lanzinierende Schmerzen, gastrische
Krisen sind selien, aber doch einige Male bei Animie beschrieben; ein-
mal auch Atrophie der kleinen Handmuskeln.

Psychische Storungen wurden zwar hiufiz bei Animien erwihnt,
aber frither meist nur als Herabsetzung der Hirnfunktion infolge der
schweren Erndhrungsstérungen angeseben. E. Meyer erwihnt die per-
niziose Animie unter den Ursachen fiir Geisteskrankheiten und macht
darauf aufmerksam, dass die dabei beobachteten Psychosen zwar im
allgemeinen zu den Erschopfungs- oder Intoxikationspsychosen zu
rechnen seien, in manchen Fillen aber auch an Herde anidmischer Art
gedacht werden milsse. Als haufigste Symplome werden Apathie,
Somnolenz, Tribung des Sensoriums, schliesslich Delirien genannt.
Bs kommen jedoch auch die verschiedensten anderen psychischen Sto-
rungen vor.

Minnich zitiert eine Anzahl von Eichhorst zmsammengestellter
Fille von Animie mit Psychose. Nonne fand zweimal cerebrale Sym-
ptome, Schwindel, Apathie, Somnolenz. Ein Fall von v. Noorden
mit typischem Riickenmarksbefund zeigte starke psychische Erregungs-
zustinde. Siemerling berichtet iiber einen Fall, bei dem ebenfalls
neben dem typischen Spinalbefund psychische Stérungen wie Eifer-
suchtsideen, Vergiftungswahn, spiter Apathie, Depressionen und Er-
regungszustinde auftraten. Da es sich aber in diesem Falle um einen
Potator handelte, so fasste Siemerling die fiir Alkoholismus typischen,
psychischen Storungen als allein von diesem hervorgerufen auf. Henry
Marcus beobachtete einen Fall von schwerer Animie, in dessen Ver-
lauf sich neben spinalen Symptomen hochgradige psychische Storungen
wie Grossenideen, Depressionen, hypochondrische Vorstellungen, Ver-
wirrtheits- ond Erregungszustinde einstellten, so dass man zeitweise
an eine Taboparalyse dachte. Die Erkrankung ging mnach lingerer
Arsenbehandlung in Heilung aus. Henry Marcus nimmt an, dass hier
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eine voriibergehende Schidigung der Ganglienzellen in der Grosshirn-
rinde bestanden habe.

Bonhoeffer berichtet iiber vier Fille von Psychose bel pernizidser
Andmie, die klinisch ausserordentlich verschiedene Bilder boten. Der
Beginn war in dem einen Fall schleichend, mit Midigkeit, Schlafsucht,
Unaufmerksamkeit, Kopfschmerzen, schliesslich kam Unruhe, gehobeune
Stimmung, verkehrte Handlungen hinzu. In zwei anderen Fillen setzte
die Psychose plotzlich mit deliranten Zustinden ein, nach denen ingst-
liche Stimmung, ungenaue Orientierung, Unfihigkeit zu Kombinationen
und schlechte Merkfihigkeit zuriickblieb. Der vierte Fall zeigte von
Anfang an manische und Amentia-Symptome. In den meisten dieser
Fslle wurde die Hirnrinde anatomisch nicht untersucht. Birulja stellte
als erster in einem Falle von Botriocephalusanimie, in dem kiinisch
Herzklopfen, Uebelkeit und Erbrechen neben spinalen Symptomen be-
standen hatte, in der Hirnrinde kleine Blutextravasate, zahlreich ein-
gesprengte lymphoide Zellen an den Gefissen und auch in den peri-
zelluliren Riumen der Ganglienzellen fest. Die letzteren zeigten in
Grosshirnrinde, Kleinhirnrinde und Medalla oblongata Pigmentanhiu-
fungen, Vakuolisation, Schwellung und Abnahme der Tinktionsfihigkeit
durch Karmin. Die Neuroglia war unversdndert.

Schroder berichtet tiber einen Fall, bei dem klinisch neben der
Animie Schwiche der Extremitiiten und geringe Ataxie, gehobene Stim-
mung, Rededrang, Grossenideen, daneben fliichtige Beeintrichtigungs-
ideen, schliesslich Perseveration, Verkennung und Benommenheit beob-
achtet worden waren. Anatomisch fand er im Riickenmark auf die Hinter-
stringe beschrankt typische aniimische Herde. In der Hirnrinde diffuse
Veranderungen. Die Nervenzellen liessen gute Zeichnung erkennen,
waren nur rarefiziert die Gliakerne diffus etwas vermehrt, besonders
um die Gefisse und Ganglienzellen herum. Die Pia war verdickt, und
zwar rein fibros ohne Infiltrate.

In Lenel’s Fall, in dem klinisch, ausser in den letzten Wochen
zunehmender Benommenheit, keine psychischen Stérungen bestanden
hatten, erwies sich das Gehirn vollkommen intakt.

Die Prognose wird von den meisten Autoren als infaust angesehen.
Es sind aber Falle aus der Literatur bekannt, die trotz ausgesprochener
spinaler, zum Teil auch psychischer Symptome in Heilung ausgingen
oder doch jahrelange Remissionen zeigten, so einige Falle von Warf-
vinge, ein Fall von Dinkler, drei Fille von Putnam und Taylor.
Ein Fall von Henry Marcus, der zeitweise sehr schwere klinische
Symptome geboten hatte, wurde durch Arsenbehandlung vollkommen
geheilt. Auch Nonne berichtet in einem Falle von einer Heilung oder
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doch wenigstens jahrelanger Remission, in einem Falle allerdings sah
er, trotz vollkommener Heilung der Animie, nach zweijdhriger Remission
das wieder einsetzende Spinalleiden rapid zum Tode fithren.

Nach der Literaturiibersicht mochte ich einen in der psychiatrischen
Klinik in Konigsberg beobachteten und anatomisch untersuchten Fall
mitteilen, der in mancher Beziehung fiir die hier in Betracht kommen-
den Fragen von Interesse sein diirfte. Herr Prof. Meyer hat iiber
diesen Fall schon einmal in Danzig im Norddeutschen Verein fir Psy-
chiatrie und Neurologie kurz berichtet?).

Es handelt sich um einen 48 Jahre alten Schlossermeister, der aus ge-
sunder Familie stammt, Er hat gedient, als Seldat hat er Gonorrhoe gehabt,
sonst war er stets gesund, Lues und Potus werden negiert. Seit Sommer 1910
klagt er tiber rheumatische Schmerzen und Schwiche in den Beinen, leichte
Erregbarkeit und Nervositdt. Der Arzt verbot das Rauchen, weil er bei dem
Patienten, der jahrelang sehr stark geraucht hatte, eine Nikotinvergiftung ver-
mutete. Anfang Oktober 1910 wurde Patient bettligerig, die Schwiche in den
Beinen wurde bald so gross, dass er das Bett éiberhaupt nicht mehr verlassen
konnte, Ende 1910 wurde er teilnahmslos, sprach zuweilen verwirrt, klagte
iber Kopfschmerzen und Schwindel. Der behandelnde Arzt fand zeitweise
Oedeme am Unterschenkel und zuweilen leichte Temperatursteigerungen.
Wegen Erregungs- und Verwirrtheitszustinden wurde die Aufnahme in die
psychiatrische Klinik in Konigsberg beantragt, die am 5. 1. 1911 erfolgte.

Status somaticus: Patient ist mittelgross, von grazilem Knochenbau,
die Muskulatur ist méssig entwickelt, das Fettpolster gering. Haut und Sehleim-
hiute sind sehr blass. Keine Exantheme, keine Oedeme, keine Driisen-
schwellungen, keine Varizen. Haare und Zihne ohne Besonderheiten. Der
Gaumen ist etwas steil. Der Brustkorb ist links hinten vorgewélbt, die Lungen-
grenzen sind normal, Ueber der rechten Spitze etwas verkiirzter Schall; tiberall
vesikulires Atemgeriusch, Herzdimpfung ist nicht vergréssert, der Spitzen-
stoss im 5. Interkostalraum innerhalb der Mammillarlinie; die Tone fiber den
Ostien sind rein, an der Spitze ein leises systolisches Gerdusch. Der Puls ist
122 in der Minute, leicht zu unterdriicken. Keine Schlingelung der peripheren
Arterien. Das Abdomen ist weich, nirgends druckempfindlich, die Bauchdecken
sind schlaff. Der Urin enthilt weder Eiweiss noch Zucker. Die Lidspalten
sind gleich weit. Die Pupillen sind gleich weit, mittelweit und rund und
reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. Die Augenbewegungen sind frei.
Korneal- und Konjunktivalreflex sind erhalten. Ophthalmoskepisch findet sich
Atrophie beider Optici, Glaukom, totale Exkavation, Himorrhagien. Der rechte
Mundwinkel bleibt etwas zuriick. Die Zunge weicht nach links ab. Die
Sehnenreflexe an der oberen Extremitit sind erhalten. Knie- nnd Achilles-
sehnenphidnomene sind beiderseits hochgradig gesteigert. Es findet sich Pa-

1) Vergl. Aligem. Zeitschr. fiir Psych. 1912, Sitzungsber. des nordost-
deutschen Vereins fir Psych. und Neurol.
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tellarklonus und Fussklonus, kein Babinski, kein Romberg. Abdominalreflex
ist beiderseits vorhanden. Patient kann sich nur mit grosser Mihe aufrichten
infolge Parese der Bauch- und Rickenmuskeln. Er kann nicht gehen, die
Kraft beider Beine ist so gering, dass sie nur mit Mihe etwas von der Unter-
lage erhoben werden konnen. Keine Spasmen, kein Tremor. Die elektrische
Untersuchung der Muskeln und Nerven ergibt keine Besonderheiten, Es besteht
Ueberempfindlichkeit fiir Schmerz am ganzen Korper. Ausserdem hochgradige
Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nerven. Die Knochen sind nicht be-
sonders druckempfindlich. Die mechanische Muskelerregbarkeit ist erhght. Es
findet sich vasomotorisches Nachroten, Ovarie und Mastodynie. Der Liquor
cerebrospinalis ist klar. Nonne schwach positiv. Keine Lymphozytose.
Der Hamoglobingehalt betréigt nach Sahli 25 pCt., die Zahl der roten Blut~
korperchen 1200000 im Kubikmillimeter, darunter sebr grosse und kleine mit
verdnderten Formen. Die Zahl der weissen Blutkérperchen 4500 im Kubik-
millimeter.

Status psychicus: Der Patient liegt ruhig und apathisch im Bett.
Er ist iiber seine Person orientiert und macht iiber seine Familie richtige An-
gaben. Er hat Krankheitsbewusstsein. Zeitlich ist er nicht orientiert.

Datum? November oder wollt’ ich sagen, wir sind ja ganz aus dem
Kreischen, wir haben ja neues Jahr, Januar.

Jahr? 1800, 1901, 1911.

Wo hier? Jetzt hier in — — — murmelt unverstandlich.

Krank? Ja, nervenkrank.

Sagt spontan: Nein, ich bin eine ganze Zeit fiberschlossen, iiberschlossen,
schon Wochen und Wochen geschlossen, dass wir werden herkommen,

Einfache Rechenaufgaben 18st er rvichtig, aber sehr langsam. Er fasst
die Aufgaben schwer auf, macht immer einen etwas unklaren, leicht be-
nommenen Findruck, seine Merkfihigkeit ist stark herabgesetzt, und er zeigt
Neigung zur Perseveration.

Er gibt anfangs an, keine Schmerzen zu haben, stéhnt aber von Zeit zu
Zeit laut und sagt dann auf energisches Fragen, dass er Schmerzen in den
Fiissen habe.

Am 6. 1. 1911 #hnliches Verhalten wie am ersten Tage. FEinige Tage
habe er sich nicht wohl gefiihlt, jetzt merke er keine Beschwerden, meint, er
sei im Krankenhause zu Danzig, liegt stets halbbenommen da. Das Datum
kann er nicht angeben. Er macht einen auffallend starren Eindruck, hat etwas
Oedem an den Fiissen. ’

Bei der am 24. 1. vorgenommenen Untersuchung ist Babinski rechts an-
gedeutet, links nicht vorhanden. Zeitlich ist er wieder unorientiert, Auf-
fassung und Merkfdhigkeit sind stark herabgesetst, er vergisst in 1/, Minute
das ihm gesagte Datum. Wenn er unausgesetzt angeregt wird, so 16st er ein-
zelne Rechenaufgaben richtig, aber sehr langsam. Er spricht sehr undeutlich,
zuweilen etwas anstossend; schwere Worte kann er schlecht aussprechen.
Sinnestduschungen sind nicht sicher festzustellen; einmal dusserte er allerdings,
unter seinem Bett stehe eine Elektrisiermaschine.

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 53, Heft 1. 2
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Am 30. 1. 1911 dhnliches Verhalien, drtlich orientiert, zeitlich unorien-
tiert. Er gibt selbst an, seit einiger Zeit schlecht denken zu kénnen und alles
zu vergesSen,

Am 2. 2. 1911, Patient hat kleinen frequenten Puls; er sieht verfallen
aus und macht einen benommenen Kindruck, Oedeme an den Fiissen. Tem-
peratur 38.

Am 4. 2. 1911. Exitus letalis.

Sektion. Bei der Scktion fand sich schwere Andmie aller Organe,
fettige Degeneration des Herzmuskels, alte tuberkuldse Herde in der Lunge.
Hamosiderose der Leber. Die Knochen durften nicht seziert werden. Gehirn-
gewicht 1267 g. Schiédeldach, Dura und die brigen HirnhZute sehr blass;
die Dura ist nicht verwachsen, die Gefisse sind glatt und ohne Besonderheiten,
die weichen Hirnh#ute leicht getriibt. Das Riickenmark ist blass, die Pia leicht
getriibt, sonst o. B.

Mikroskopische Untersuchung des Rickenmarks: Zur Her-
stellung der mikroskopischen Priparate des Zentralnervensystems wurden fol-
gende Methoden angewandt:

Markscheidenfarbung nachPal-Weigert, Silberimpréignation der Achsen-
zylinder nach Bielschowsky, die Marchi’sche Methode, Firbung mit
Thionin, Hématoxylin-Eosin, van Gieson, Herxheimer’sche Scharlach-
farbung.

Es findet sich im Halsmark in den Hinterstringen nur ein schmaler
Saum normalen Nervengewebes, der an die graue Substanz der Hinterhdrner
grenzt. Alles Uebrige ist mehr oder weniger verdndert. Die Verdnderung be-
trifft am stdrksten die Goll’schen Stringe, reicht aber lateral in unregelmassig
begrenzten Herden tber diese hinaus in die Burdach’schen Stringe. Im
Markscheidenpréparat sehen diese Stellen hellgelb aus, bei starker Vergrdsse-
rung sieht man iberall in dem durch Gliawucherung und Vermehrung der Ge-
fisse und ihres Bindegewsebes verdichteten Gewebe unregelmissig verstreut
Myelinschollen. Nur ganz vereinzelt gefdrbte Markscheiden. Die Gefdsswinde
sind bedeutend verdickt, dabei das Lumen verhdltnisméssig wenig verengert.
Bei Behandlung der Priparate nach Bielschowsky erkennt man den Ausfall
fast siimtlicher Achsenzylinder in den erkrankten Partien. In den Marchipri-
paraten findet sich iiberall in diesen sklerotischen Stellen und dariiber hinaus
reichlich Schwarztiipfelung. Bei Firbung nach van Gieson erscheinen diese
Partien etwas stirker und rdtlicher gefirbt als die iibrige weisse Substanz.
Bei stérkerer Vergrosserung findet man hier hochgradige Zellvermehrung,
besonders um die Gefdsse herum und in deren verdickten Wandungen. Be-
sonders gut zu sehen sind die Veriinderungen an den kleinen Gefdssen, in den
mit Thionin gefdrbien Priparaten. Hier sieht man bei stirkster Vergrosserung
reichlich grosse helle Zellen von unregelméssiger Gestalt, die in ihrem Innern
oine feine Gitterstruktur erkennen lassen. Sie haben meist einen, manch-
mal auch 2 Kerne, die gut gefdrbte kleine Kornchen in ziemlich regelmissiger
Anordnung zeigen, die wieder durch feine Féden verbunden scheinen, s. Ab-
bildungen 8 und 6.
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Kleinere Herde von demselben Charakter finden sich verstreut in den
Burdach’schen Stringen, rechts einige an der Peripherie. Um diese Herde
herum sieht man in verschieden grosser Ausdehnung Partien mit hellen, rund-
lichen, ausgefallenen Stellen, teils von der Grisse einer Faser, meist aber-
grosser, dicht nebeneinander, so dass die Substanz hier wie durchlgchert aus-
sieht. Nach den gesunden Partien zu werden die Abstinde zwischen den
Liicken immer grosser. DBei stirkerer Vergrosserung erscheinen diese Liicken
leer, oder es finden sich einzelne Kdrnchen oder gequollene Markscheiden in
ihnen, Bei Thioninpriparaten sieht man in und neben den Liicken wieder
reichlich die grossen, schon beschriebenen hellen Gitterzellen. Auch hier ist
die Verinderung an den Gefissen, grosseren und kleineren, die besonders
in einer starken Vermehrung der Gefdsswandzellen besteht, sehr
deutlich. In dem einen abgebildeten Geffisse ist eine Mitose in einer Gefiss-
wandzelle zu sehen, s. Abbildung 6. Es ist auch eine ausgesprochene Ver-
mehrung der Gliazellen und eine starke Infiltration mit Rundzellen der Pia
besonders in der hinteren Fissur zu erkennen. Die Gliazellen sind vielfach ver-
grissert und zeigen unregelmissige Formen.

Herde von demselben anatomischen Charakier wie in den Hinter-
stringen finden sich ausserdem in den Seitenstringen und zwar im
rechten Hinterseitenstrang ein grosserer Herd an der Peripherie, die Kleinhirn-
seitenstrangbahn zerstérend. Im linken Hinterseitenstrang ein schmaler Streifen
an der Peripherie und medial von jhm einzelne verstreute ganz kleine Herde,
auch hier von durchldchert aussehenden Partien umgeben. In den Vorder-
stringen links stdrker als rechts einige Stellen mit gequollenen Achsenzylindern,
gebliahten Markscheiden und starkem Faserausfall ohne Glia- und Bindegewebs-
vermehrung,.

Im Brustmark ist die Ausbreitung der Erkrankung im Markweiss am
grossten, Verschont ist hochstens eine kleine Partie im Vorderseitenstrang,
aber auch hier sieht man eine grosse Zahl veranderter Nervenfasern. Am inten-
sivsten sind wieder die Hinterstringe, besonders die Goll’schen Stringe, be-
troffen. Es findet sich viel kleinzellige Infiltration, besonders um die Gefiisse
herum und in den Gefisswinden. Nirgends Gefiissverschluss.

Bei Thioninfirbung und starker Vergrosserung sieht man hier an einem
Gefisse an den Hinterstringen Plasmazellen und diberall an den Gefissen
reichlich grosse, dunkelblaue eckige Kerne. In den Herden viele, zum Teil
mit gelblichen Massen angefiillte Gitterzellen. In den Warchiprdparaten findet
sich Schwarztiipfelung in verschiedener Intensitét iiber die ganze weisse Sub-
stanz verbreitet. Bei Herxheimer’scher Scharlachfirbung finden sich tiberall
im erkrankien Gewebe rote Schollen an den Geféssen.

Der Charakter der einzelnen Herde ist im iibrigen der gleiche wie im
Halsmark. Auch hisr ist die Pia stark mit Rundzellen infiltriert,
ebenso die vermehrten und verdickten Gefisse.

Im Lendenmark sind die Goll’schen Stringe nicht vollkommen dege-
neriert, sondern die mittelsten Partien zu beiden Seiten des Septum posticum
sind frei (s. Abbildung 1). Aber auch die ventralen Gebiete der Hinterstriinge,

3*
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ebenso wie die Peripherie sind hier erheblich weniger befallen als im Hals-
und Brustmark. Die Vorder- und Seitenstringe erscheinen bei Firbung nach
Weigert intakt. Bei Fiarbung nach Marchi aber sieht man reichliche frische
Degenerationen, besonders im rechten Vorderstrang und Hinterseitenstrang,
aber auch in den Hinterstringen und im linken Hinterseitenstrang ist Schwarz-
tipfelung zu erkennen (s. Abbildung 1). Bei starker Vergrosserung sieht man
reichlich grosse Kornchenzellen.

In den Thioninpriparaten wieder dasselbe Bild mit den grossen Gitter-
zellen und infiltrierten Gefissen, das beim Halsmark ausfihrlich beschrieben
wurde,

Die Verinderungen in der grauen Substanz sind gering. Bei Behandlung-
pach Marchi sieht man im Lendenmark einige zerfallene, aus dem erkrankten
Mark in die Hinterhorner einstrahlende Fasern, ausserdem daneben feine
Sehwarztiipfelung. [m Brustmark sind diese Verdnderungen geringer, im Hals-
mark kaum noch zu erkennen. Auch die Ganglienzellen der Vorderhdrner sind
zum Teil verandert. Bei Herxheimer’scher Scharlachfirbung sieht man rote
Kirnehen in ihnen. Bei Thioninfirbung sind die Nisslschollen zu ganz feinen
staubformigen Massen zerfallen. Die Zellen sind zum Teil schlecht gefirbt
und von triib verwaschenem Aussehen. Die Kerne randstindig.

In einem Schnitt durch die Medulla oblongata in der Héhe des Vagus-
und Hypoglossuskernes findet sich eine frische, ziemlich ausgebreitete Dege-
neration in den peripheren Teilen der Corpora restiformia, also in den ein-
strahlenden Kleinhirnseitenstrangbahnen (s, Abbildung 2). Es findet sich auch
noch Faserausfall nnd Quellung im Kern des Keilstrangs und in den zur
Schleife ziehenden Fibrae arcnatae externae. Bei Farbung mit Thionin sieht
man neben grossen hellen Liicken aunch hier wieder deulliche Zellvermehrung
um die Gefisse herum, wie Gberhaupt im erkrankten Gewebe.

An der Hirnrinde erkennt man in Marchipriparaten Schwarztiipfelung
goringen Grades. Im Markscheidenpriiparat an den Gefissen krimelige, kirnige
Massen. Bei Thioninfdrbung, ebenso bei Himatoxylin-Eosinfdrbung findet sich
die Pia verdickt und faserig, die hahnenkammartige Wucherung des Pia-
endothels erinnert an pleuritische Auflagerung fibrinartiger Massen (s. Ab-
bildung 3). An den Gefissen und an den Ganglienzellen findet sich Vermehrung
der Trabantzellen und auch sonst Gliavermehrung. Die einzelnen Gliazellen
sind zum Teil sehr gross und von unregelmissiger Form. Die Riesenpyramiden-
zellen sind stark verindert, abgerundet, fortsatzarm, einzelne sind stark auf-
gehellt, diffus blass mit hellen Liicken, andere Ganglienzellen sind mehr oder
weniger geschrumpft und klein. Mehrfach sieht man wie in der beigegebenen
Abbildung deutlich geschrumpfte Ganglienzellen, umgeben von sinem Kranz
von Gliazellen (s. Abbildung 5). Die Gliakerne sind vielfach reihenférmig in
mehrfachen Lagen angeordnet, daneben sieht man reichlich Abbauprodukte
verschiedener Art. In allen Ganglienzellen findet sich viel Pigment und
Chromatolyse.

Im Kleinhirn und Briicke sind keine Degenerationen; ebensowenig im
Nervus opticus und in einer untersuchten Wurzel der Cauda equina.
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Im Nervus cruralis sieht man besonders bei Marchifairbung verschieden
starke Degenerationen. Der Musculus gastrocnemius zeigt einfache Atrophie.
Die einzelnen Biindel sehen im Querschnitt wie gelichtet aus, Die Quer-
streifung ist meist deutlich erhalten. ln Marchipréiparaten ist nur ganz geringe
Schwarztiipfelung zu erkennen.

Zusammenfassung.

Es handelt sich also hier um einen bis dahin voilig gesunden Mann
von 48 Jabren, der unter Erscheinungen allgemeiner Schwiche, Schwindel
und Kopfschmerzen, rheumatischen Schmerzen und rasch zunehmender
Schwiche in den Beinen erkrankte. Es fand sich bei ihm eine typische
pernizidse Animie, 25 pCt. Himoglobin, Poikilozytose, 1—11/, Millionen
tote Blutkdrperchen, 4500 weisse, ausserdem Blutungen in die Retina.
Als Symptome von seiten des Nervensystems bestanden neben der grossen
motorischen Schwiche in den Unterextremitiiten Steigerung der Sehnen-
phinome, Patellarklonus und Fussklonus, Babinski fehlte bei der
Aufnahme, war bei den spilteren Untersuchungen rechts angedeutet.
Psychisch zeigte er mangelbafte zeitliche und oriliche Orientierung,
geringe Merkfahigkeit, Neigung zur Perseveration und Benommenheit.
Diese spinalen und psychischen Symptome liessen bei ihm schon intra
vitam neben der pernizidsen Animie eine FErkrankung des Zentral-
nervensystems annehmen. Bei der Sektion fand sich der fiir Animie
‘typische Befund an den Organen. Das Riickenmark zeigte ausgedehnte
Veranderungen vom Lendenmark bis zur Medulla oblongata. Am stirksten,
und durch die ganze Liinge erkrankt, waren die Hinterstringe, besonders
in ihren medialen Partien. In den Burdach’schen Stringen und den
Kleinhirnseitenstringen, in Pyramidenseiten und Vorderstrangen im Hals-
und Brustmark fanden sich einzelne Herde. Dieser anatomische Befund
-stimmt mit dem klinischen Bilde insofern nicht tiberein, als die aus-
gedehnte Zerstorung der Hinterstringe klinisch gar keine Symptome
gemacht hatte. Man kann aber annehmen, dass die hier zu erwartende
Ataxie und Stdrungen der Tiefensensibilitiit nur deshalb nicht zam Aus-
druck gekommen sind, weil infolge der hochgradigen motorischen
Schwiche die Beine kaum von der Unterlage gehoben werden konnten
‘und ausserdem eine genaue Sensibilitatspriifung wegen der psychischen
Stérungen nicht gemacht werden konnte. Die Zerstorungen in den
Seiten- und Vorderstriingen sind in der spastischen Parese der Unter-
extremititen, im Patellarklonus und Fussklonus zum Ausdruck gekommen.
Die als rhenmatisch bezeichneten Schmerzen sind in unserm Falle kaum
als spinal bedingt anzusehen, da die Erkranknng rein intramedullir
war. Es ist jedoch bemerkenswert, dass auch in mehreren anderen
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Fallen von Spinalerkrankungen bei Animie heftige initiale Schmerzen
in den Beinen beobachtet wurden, u.a. auch von Bruns, trotzdem dann
bei der mikroskopischen Untersuchung sowohl die extramedulliren
hinteren Wurzeln wie die Spinalganglien intakt gefunden wurden. Nach
der Anamnese hat hier das Spinalleiden ziemlich gleichzeitig mit der
Animie begonnen, die im Vordergrunde des klinischen Bildes stand
und in knapp sechs Monaten zum Tode fithrte. Die Symptome von
seiten des Nervensystems waren verhiltnissmissiz gering. Es wirde
dieser Fall also auch bei einer Einteilung der Fille im Sinne von
Bastianelli und Nonne zu den typischen Spinalerkrankungen bei
Animie gehoren.

Die Lokalisation des Prozesses stimmt fast vollkommen iiber-
ein mit der in den vorgeschrittenen Fillen von Minnich, Nonne,
Boedeker und Juliusburger und den meisten anderen gefundenen,
hesonders in Bezug auf die intensive Sklerose der Hinterstringe und die
besonders starke In- und Extensitéit des Prozesses im oberen Brust- und
unteren Halsmark. In den Seiten- und Vorderstringen ist in unserm
Fall im Lendenmark zwar eine nur bei Marchibehandlung deutliche,
ganz frische, aber sehr ausgedehnte Degeneration zu erkennen, im Hals-
mark #ltere, von frischeren Degenerationen umgebene Herde in Seiten-
und Vorderstringen, wihrend im Brustmark fast die ganze weisse Sub-
stanz betroffen ist. Eine solche Ausdehnung der Zerstérung ist nur in
wenigen Fillen beschrieben, in Lenel’s Fall z. B. war die ventrale
Hiilfte in der ganzen Linge des Riickenmarks vollkommen intaks.

Fine kombinierte Systemerkrankung ist hier keinesfalls anzunehmen,
denn in den Seiten- und Vorderstringen liegen iiberall einzelne kleine
Herde, die sowobl Teile der Pyramidensiringe wie der Kleinhirnseiten-
stringe zerstoren. Die letzteren sind- allerdings stirker betroffen und
die Degeneration in ihnen lisst sich bis in die Corpora restiformia ver-
folgen. Diese Herde sind nicht ganz aber nahezu symmetrisch auf
beiden Seiten, die Verschiedenheit scheint nur darauf zu beruhen, dass
einzelne der kleinen Herdchen auf der einen Seite eher konfluiert sind.
Es erscheint deshalb und auch wegen der, in den vollkommen sklero-
sierten Goll’schen Stringen bei Marchibehandlung noch gefundenen
frischen Herden, die Annahme berechtigt, dass auch in diesem die Er-
krankung und zwar frither als in der wbrigen weissen Substanz mit
shnlichen kleinen Herden begonnen hat, die schliesslich konfluierten.
Dazu kommt allerdings im Zervikalmark noch die sekundire Degeneration
von Fasern hinzu, ausgehend von den Herden in den Burdach’schen
Stringen der tieferen Teile des Riickenmarks. Blutungen und
obliterierte Gefisse fehlten in unserm Fall vollkommen. Es



Zur Frage der Erkrankungen des Zeuntralnervensystems bei Andmie. 39

ist deshalb ebenso wenig angiingig, die Herde als aus Blutungen ent-
standene Erweichungsherde wie als ischimisch nekrotische Herde anzu-
sehen. Dagegen sind die Gefidsswandverinderungen im erkrankten
Gewebe und die Anordnung der einzelnen Herde um die Ge-
fisse herum in unserem Fall sehr deutlich. Die Gefisswande sind
mehr oder weniger verdickt, die Gefisswandzellen bedeutend vermehrt.
Die eine der beigegebenen Abbildungen zeigt mitten in erkranktem
Gewebe ein kleines Geféiss, dessen Winde ausserordentlich stark infiltriert
sind. In einer Zelle (s. Abbildungen 6 u. 7) ist eine Mitose zu sehen. Diese
Verdickang resp. Infiltration der Gefiisswiinde Dberuht zumeist auf der
Wucherung der Gefisswandzellen resp. Gliazellen. Ich weise dabei auf
die Ausfilhrungen Lenel’s hin, der eine Adventitia-,,Quellung® nur beob-
achtet und diese nur als ein Glied in der Kette der Abbauvorginge
ansehen will. Die Verinderungen an den Gefassen konnen die Annahme,
dass die Herde von den Gefissen ausgehen, unterstiitzen, erlauben aber
keinen sicheren Schluss auf ihre primire Natur im Sinne Nonne’s. Es
erscheint im Gegenteil sehr wobhl méglich, dass dieselbe Noxe zur
gleichen Zeit Gefasse und Nervengewebe geschiadigt hat. Bei
der Vermutung eines im Blute kreisenden Toxins ist die Lokalisation
der Herde um die Blutgefisse herum auch ohne Annahme einer ,vas-
kuliren Sklerose* im Sinne Nonne’s wohl erklirlich. Bemerkenswert
ist jedoch, dass bei im fibrigen sehr #hnlichen Riickenmarksveranderungen,
die bei verschiedenen Krankheiten z. B. bei Karzinomatose, Phthise,
Nephritis chronica, Diabetes mellitus, Leukdmie u.a. gefunden wurden,
sich keine entsprechenden Verinderungen an den Gefissen fanden.
Nonne fand solehe bei septischen Erkrankungen wie Endokarditis und
Septikopyamie und hebt ihr Fehlen bei einem von ibm untersuchten
Rickenmark eines an Leukimie verstorbenen als einzigen Unterschied
gegeniiber der Animie hervor.

Was den histologischen Charakter der einzelnen Herde anbetrifft,
so kann man schon bei schwacher Vergrisserung verschiedene Stadien
der Verinderungen erkennen. Um die durch reaktive Wucherung des
Stiitzgewebes, sowohl der Glia wie des Gefissbindegewebes, zustande
gekommenen sklerotischen Stellen, die besonders bei Weigertfirbung
hervortreten, sieht man akute Verinderung an Achsenzylindern und
Markscheiden, Quellung, Blihung und Zerfall, reichlichen Ausfall
von Fasern, der zu dem bekannten maschen- und liickenreichen Bilde
fihrt. Bei starker Vergrosserung und Farbung mit Thionin sieht man
tberall in und neben den Maschen die schon beschriebenen grossen,
hellen Gitterzellen (s. Abbildungen 5 u. 6). Diese sind wohl mit den
von Boedeker und Juliusburger gefundenen identisch, obgleich
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diese Autoren sie nur in mit Fuchsin nachgefirbten Marchipripa-
raten fanden, und obgleich auch in unseren Zellen die finfeckige Form
und die Verdichtung des Gitterwerks an den Knotenpunkten niecht se
deutlich ist, wie es Boedeker und Juliusburger beschriehen haben,
was ja aber sehr leicht mit den verschiedenen Firbemethoden zusammen-
hingen kann. In unseren Thioninpriparaten sehen diese Zellen viel-
mehr aus, als ob sie ganz voligestopft wiren mit relativ grossen
Gebilden von feinen, hellen, gleichmiissig runden Konturen. Die Be-
schaffenheit der Kerne lasst darauf schliessen, dass es mit Abbaupro-
dukten beladene, vergrdsserte und in der Form verinderte Gliazellen sind.

Auffallend erscheint das vollkommene Fehlen von Corpora amylacea.
andererseits das Vorkommen von Plasmazellen, die trotz Anwendung
spezifischer Fiarbemethoden bis jetzt noch nicht bei Aniimie gefunden
wurden. Ebenfalls selten beschrieben ist die in unserem Fall gefundene
starke Infiltration der Pia, die wohl meist, wo sie gar nicht erwihnt,
unveriindert war. Boedeker und Juliusburger und ebenso kiirzlich
Lenel betonen ausdriicklick, dass die Pia in ihren Fillen weder Infil-
tration noch Gefiissvermehrung oder Erkrankung zeigte. Die Ausbreitung
des Prozesses in den Hinterstringen und Kleinhirn-Seitenstringen nach
oben ist in den meisten Fallen, in denen die Medulla oblongata iiber-
haupt untersucht wurde, sbnlich gefunden worden (s. Abbildung 2). Es
handelt sich hier wohl in der Hauptsache um aufsteigende, sekundire
Degeneration, obgleich auch hier, wie tiberhaupt im erkrankten Ge-
webe neben Faserausfall und Veréinderung auch Vermehrung der Glia-
zellen mit vergrdsserten und unregelmissig geformten Kernen und
Infiltration der Geféisswinde zu finden ist.

Die graue Substanz ist zwar nicht vollkommen intakt, die Ver-
inderungen erscheinen aber viel zu unbedeutend im Verhiltnis zu der
ausgedehnten Zerstdrung der weissen Substanz, um etwa im Sinne Roth-
mann’s verwendet zu werden. Sie bestehen in einem wenig intensiven ‘
Zerfall von Nervenfasern, der besonders im Lendenmark durch feine
Schwarztiipfelung in den Marchipriparaten zu erkennen ist, und in einer
geringen Verinderung der Ganglienzellen, besonders in den Vorder-
hérnern. Aehnliche Versnderungen sind von verschiedenen Untersuchern
als nebensichliche Befunde erwihnt.

Von besonderem Interesse, weil bis jetzt verhaltnismissig selten
bei der Animie beobachtet und untersucht, sind in unserem Fall die
psychischen Stérungen und die am Gehirn gefundenen anatomischen
Veranderungen.

Die psychischen Storungen bestanden in einer hochgradigen Apathie,
schiechter zeitlicher und &rtlicher Orientierung, einem gewissen Grad
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von Benommenheit wihrend der ganzen Zeit im Krankenhause. Dazu
Abnahme der Merkfihigkeit und Neigung zur Perseveration. Vor der
Aufnahme sollen auch Verwirrtheitszustinde mit Erregung und Ver-
kennung der Umgebung aufgetreten sein. Diese psychischen Stérungen
entsprechen denjenigen, die wir bel dusseren Schidigungen verschiedener
Art sehen, und die Bonhoeffer als symptomatische Psychosen zusammen-
gefasst hat. Anatomisch fanden sich zwar keine Herde, aber eine be-
trichtliche diffuse Erkrankung der Hirnrinde und starke Meningitis.
Die auffallend starke, hahnenkammartige fibrose Wucherung des Pia-
endothels (siehe Abbildung 4) ist von Schréder in einem Falle dhnlich
beschrieben, ebenso eine diffuse Vermehrung der Gliazellen. Dagegen
fand er nicht die in unserm Fall ausgesprochenen Versinderungen an
den Gliazellen. Die eine der beigegebenen Abbildungen zeigt eine kleine
geschrumpfte Ganglienzelle, die von einer grossen Zahl von Trabant-
zellen umgeben ist. Daneben liegen grosse, helle, schlecht tingierte
Ganglienzellen mit randstindigen, zum Teil auch ganz fehlenden Kernen
mit viel Pigment und Chromatolyse (siehe Abbildung 5). Aehuliche Bilder
mit geschrumpften und verinderten Ganglienzellen, Vermehrung der
Trabantzellen,. wie iiberhaupt Gliavermehrung finden sich in allen
Schnitten.
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Erklirung der Abbildungen (Tafeln IT—III).

Fig. 1. Lendenmark. Ausgedehnte frische Degeneration; in den Hinter-
strangen daneben #ltere Herde. Marchi. Schwache Vergrosserung.

Fig. 2. Medulla oblongata. Frische Degeneration in den Corpora resti-
formia. Marchi. Schwache Vergrésserung.

Fig. 3. Brustmark mit Herden. Stark hervortretende Gefisse. Thionin.
Schwache Vergrésserung.

Fig. 4. Hirnrinde. Verdickte Pia. Thionin. Schwache Vergrisserung.

Fig. 5. Hirnrinde. Verdnderte Ganglienzellen, Trabantzellen, Glia-
wucherung. Thionin. Immersion.

Fig. 6. Kleines Gefiss aus einem Herd im Halsmark, Wucherung der Ge-
fisswandzellen, Mitose. Neben dem Gefdss veranderte Gliazellen, speziell Gitter-
zellen. Thionin. Immersion.

Fig. 7. Oberes Brustmark. Hinterstrang. Kleines Gefdss mit stark in-
filtrierter Wand (Gefisswandzellen, Gliazellen). Thionin. Immersion.

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



