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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Charité, Berlin
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Bonhoeffer).

Beitrag
zur Kenntnis der aniimischen Spinalerkrankungen.
Von

‘Waldemar Weimann.

PN

Als erster veriffentlichte Leichtenstern im Jahre 1884 einen
Fall von pernizidser Aniimie mit tabischen Symptomen. Dann machte
Lichtheim 1887 auf einem Kongress fir innere Medizin in Wieshaden
Mitteilung von eine ganzen Reihe von Fillen pernizidser Aniimie, die
mit Verinderungen im Riickenmark verbunden waren und die er mit
seinem Schiiler Minnich genau klinisch beobachtet und anatomisch
untersucht hatte. In den nichsten Jahren bis 1891 setzte er seine
Untersuchungen fort und beschrieb weitere Fille, die seine ersten Be-
funde erginzten. Ein weiterer hierher gehoriger Fall mit irreguliren
Degenerationen in der weissen Substanz des Riickenmarks wurde dann
1891 von Noorden, ein weiterer, bei dem die Animie von einer
priméren Atrophie der Driisen des Verdauungstraktus ausgegangen war,
von Eisenlohr bekanntgegeben. 1892 bis 1893 untersuchte dann
Minnich 30 weitere Fille von pernizioser Animie. In 12 von diesen
Fillen war eine Sektion gemacht worden. In 5 Féllen wies das Riicken-
mark typische herdformige Verinderungen in der weissen Substanz auf.
Minnich beschiftigte sich in seiner Arbeit als erster auch eingehend
mit der Aetiologie der spinalen Verinderungen. Wihrend Leichten-
stern seinen Fall falsch auffasste, nimlich die Riickenmarkserkrankung
fiir eine Tabes und die Animie als durch' erstere bedingt hielt und
Lichtheim die Aetiologie der Erkrankung nur wenig beriicksichtigte,
erkannte Minnich den engen Zusammenhang der pernizidsen Aniimie
mit der Spinalerkrankung und wies vor allem auch auf die grosse
itiologische Bedeutung der Gefissverinderungen hin, die er in allen
Fillen gefunden hatte.

Damit war weiteren Untersuchungen der Weg gewiesen und es be-
schiiftigte” sich jetzt eine grosse Zahl von Forschern mit den andmischen
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Spinaderkrankungen, unter ihnen besonders Nonne, Ransohoff,
Grawitz, Petrén, Gobel, Jakob, Rheinboldt, Dana. Besonders
war es Nonmne, der ein grosses Material von Fillen der genauesten
Untersuchung unterzog und in verschiedemen Abhandlungen seine Er-
gebnisse verdffentlichte. :

Nachdem man so eine grosse Anzahl von andmischen Riicken-
markserkrankungen untersucht und beschrieben hatte, erkannte man,
dass die Veriinderungen bald herdférmig waren, bald sich mehr oder
weniger streng an bestimmte Fasersysteme der weissen Substanz hielten,
und dass es zwischen diesen beiden Formen eine ganze Reihe von
Uebergéingen gab. So waren die Autoren gezwungen, ihre Ergebnisse
mit den Anschauungen iiber .eine Gruppe von Erkrankungen in Ein-
klang zu bringen, die als kombinierte Systemerkrankungen bezeichnet
wurden und um deren Kenntnis sich besonders Kahler, Pick, West-
phal, Striimpell grosse Verdienste erworben hatten. Eine grosse
Anzahl dieser kombinierten Systemerkrankungen entsprach klinisch und
anatomisch vollkommen den Befunden bei animischen Spinalerkran-
kungen. Einige dieser [ille waren schon yon Leyden und Gold-
scheider von den kombinierten Systemerkrankungen abgegrenzt worden
und teils wegen ihres irreguliiren, herdformigen Charakters, teils weil
sie sich nicht streng an die Fasersysteme der weissen Substanz hielten,
als ,Myelitis chron.“ aufgefasst worden. Die weiteren Arbeiten be-
schaftigten sich also hauptsichlich mit den Beziehungen der aniimischen
Spinalerkrankungen zu den kombinierten Systemerkrankungen und zur
Myelitis. Ausserdem begann ein lebhalter Streit iber die Aetiologie,
die Beziehungen der Aniimie zu den Spinalprozessen und die Rolle der
Gefiissverinderungen, die fast alle Untersucher gefunden hatten.

Nonmne hatte in seinen ersten Arbeiten die von ihm untersuchten
Falle in zwei Gruppen geteilt. Die erste-Gruppe bestand aus Fillen
von pernizidser Anfimie, die mit ausgesprochen herdfdrmigen Verinde-
rungen im Riickenmark verbunden waren und die er als die eigent-
lichen ansmischen Spinalerkrankungen unter der Form einer ,Myelitis
disseminata“ auffasste. In die zweite Gruppe dagegen rechnete er Fille
von echten kombinierten Systemerkrankungen des Riickenmarks wegen
ihres ausgesprochen strangformigen Charakters, die nach seiner Ansicht
nur zufillig mit Animie kombiniert waren. A

Es wurden dann Untersuchungen des Zentralnervensystems bekannt,
die man bei verschiedenen chronischen Krankheiten wie Karzinom,
Pellagra, Ergotismus, Alkoholismus, Bleivergiftung gemacht hatte und die
ebenfalls unter dem Bilde einer Myelitis disseminata im' Riickenmark
verliefen und oft, wenn sie lange bestanden hatten, eine kombinierte
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Systemerkrankung vortiuschten. Gestiitzt auf diese Untersuchungen ge-
lang es Rheinboldt die beiden Krankheitsformen Nonne’s unter einem
einheitlichen Gesichtspunkt zu vereinigen. Er wies nach, dass die
kombinierte Systemerkrankung Nonne’s nicht zufillig mit Anéimie ver-
bunden sei, sondern aus einer Myelitis disseminata in engem Zusammen-
hang mit der Aniimie entstehen konne, dadurch dass es erstens zu einer
Konfluenz der akut-myelitischen Herde kommt und dann zweitens sich
an den myelitischen Prozess sekundire Strangdegenerationen anschliessen,
so dass schliesslich der herdformige Charakter der Krankheit voll-
kommen in den Hintergrund tritt und eine kombinierte Systemerkran-
kung vorgetsuscht wird. Dass also bei pernizidser Animie die Myelitis
disseminata, bei einfacher Animie dagegen eine kombinierte System-
erkrankung gefunden wird, war nach Rheinboldt nur dadurch bedingt,
dass im ersten Falle die Patienten im akuten Stadium des Prozesses
sterben, wihrend bei einfacher sekundirer Animie der Spinalprozess
einen chronischen Charakter annehmen und durch Konfluenz der Herde
und Hinzukommen von sekundérer Degeneration eine kombinierte System-
erkrankung entstehen kann. Ausserdem glaubte Rheinboldt die Ver-
inderungen im Riickenmark als myelitische auffassen zu miissen, indem
er den Begriff der Myelitis nicht rein pathologisch-anatomisch anwandte,
sondern vielmehr #tiologisch und alle toxisch oder infektits entstandenen
Spinalerkrankungen als ,myelitische* bezeichnete.

Nachdem Nonne weiterhin eine grosse Anzahl von Animien, die
mit oder ohne spinale Symptome verlaufen waren, untersucht und seine
Forschungen auch auf Fille von Senium und Sepsis ausgedehnt hatte,
kam er im allgemeinen zu denselben Resultaten wie Rheinboldt. Auch
er fasste die animischen Spinalerkrankungen in eine grosse Gruppe zu-
sammen, trennte sie von den echten Systemerkrankungen und stellte
sie ‘ihnen als ,Pseudosystemerkrankungen® gegeniiber, indem er damit
ausdriicken wollte, dass bestimmte Fasersysteme der weissen Riicken-
marksubstanz von den myelitischen Herden bevorzugt werden.  Spiter
wandte er diesen Ausdruck nicht mehr an, bezeichnete vielmehr die
anamische Spinalerkrankung als eine ,elektive“, um sie so noch schirfer
von den Systemerkrankungen zu trennen.

Diese Auffassung der aniimischen Riickenmarkserkrankungen wurde
auch, nachdem man feinere Farbemethoden z. B. die nach Nissl zur
Untersuchung der Riickenmarksverinderung anzuwenden gelernt hatte,
im allgemeinen von fast allen Forschern angemommen. Nur wenige
nahmen einen besonderen Standpunkt ein, unter ihnen besonders Roth-
mann, der eine Reihe von Fillen als besondere Gruppe doch wieder
den kombinierten Systemerkrankungen dnreihte, indem er sich -die
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systematischen Degenerationen der weissen Substanz als durch eine
primire, siulenformige Erkrankung der grauen Substanz, besonders der
Vorderhorner bedingt dachte.

In den letzten Jahren hat man die Grundsitze, die Rheinboldt
und Nonne itber die animischen Spinalerkrankungen aufgestellt hatten,
im allgemeinen beibehalten. Nur iiber ihre Klassifizierung stehen sich
im allgemeinen drei Anschanungen gegeniiber. Oppenheim und seine
Anhinger rtechnen die aniimischen Spinalerkrankungen zu den echten
kombinierten Systemkrankheiten des Riickenmarks. Sie geben wohl zu,
dass der ausgesprochenherditrmige Charakter der Verinderungen im
Riickenmark dem eigentlich widerspricht. Trotzdem fassen sie aber
den Begriff der kombinierten Systemerkrankungen weiter und reihen
ihnen die andmischen Spinalerkrankungen ein, weil der klinische
Symptomenkomplex vollkommen dem einerkombinierten Systemerkrankung
entspricht. Henneberg dagegen bezeichnet die animischen Spinaler-
krankungen als ,Myelitis funicularis®, indem er sich vollkommen auf
den Standpunkt Nonne’s stellt und in seiner Bezeichnung nur besonders
die Priidilektion bestimmter Fasersysteme in der weissen Substanz fiir
die myelitischen Prozesse, ohne dass sich dieselben jedoch an diese
Fasersysteme streng halten miissen, betont. Einzelne Forscher endlich
fassen mit Goldscheider den Prozess auch jetzt noch als chronische
Myelitis auf und glauben die Lokalisation in bestimmien Fasersystemen
allein durch den Verlauf der langen Fasern und die Verteilung der
Gefiisse im Riickenmark erkliren zu konnen.

Es sollen im Folgenden 4 in der Nervenklinik der Charité beob-
achfete Tille anfimischer Spinalerkrankungen beschrieben werden.
Zwei davon kamen zur Sektion, einer starb, jedoch wurde die Sektion
verweigert, der vierte Patient wurde aufl Wunsch ungeheilt entlassen.

Fall 1. Karl Sch., 57 Jahre alt, Lokomotivfiihrer, in die Nervenklinik der
Charité aufgenommen am 10. 11. 1916, gestorben am 22. 12, 1916.

Anamnese: Familienanamnese o. B., Pat. selbst ist stets gesund gewesen.
Keine Lues, kein Potatorium. Ist verheiratet. Zwei Kinder leben, sind gesund,
keine Fehlgeburten der Frau. Seit 30 Jahren als Lokomotiviihrer tatig. Das
jetzige Leiden begann im Dezember 1915 mit Gefiihllosigkeit in den Fuss-
sohlen, die sich langsam bis zu den Knieen ausdehnte. Schmerzen, die zuerst
nicht aufgetreten waren, stellten sich spiter anfallsweise ein und hielten schliess-
lich dauernd an, liessen aber beim Liegen mach. Auch das Stehen wurde jhm
dann schwer, musste sich oft hinlegen. Das Leiden verschlimmerte sich all-
miblich, so dass Pat. im Juni 1916 gezwungen war, seinen Beruf als Lokomotiv-
filhrer aufzugeben. Seit Beginn der Krankheit hat Pat. auch oft {iber Schwindel
besonders beim Waschen und iiber hin und wieder auffretende rechtsseitige
Kopfschmerzen zu klagen. Seit 14 Tagen auch Beschwerden beim Urinlassen
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und zwar lauft der Urin oft unwillkiirlich ab, ohne dass Pat. es merkt, oder
er kano keinen Urin lassen und muss katheterisiert werden.

Status corporis: Mittelgrosser, méssig kriftig gebauter Mann in méssigem
Ernihrungszustand. Herztone sehr leise, aber rein, Puls missig gespannt,
Lungen o. B., Abdomen etwas aufgetrieben und gespannt, Blasengegend drueck-
empfindlich. Pupillen mittelweit, die rechte etwas grisser als die linke. Licht-
und Konvergenzreaktion beiderseits normal. Augenbewsgungen frei. Kein
Nystagmus. Fundus o. B., auch sonst alle Hirnnerven 0. B. Die oberen Extre-
mititen sind etwas hypotonisch. Alle Bewegungen beiderseits mit gleichmissig
herabgesetzter Kraft. Keine Reflex- oder Sensibilititsstdrungen. Keine Ataxie.
Am Rumpf sind nur die oberen Bauchreflexe schwach auszuldsen, die mittleren
und unteren fehlen beiderseits, ebenso die Kremasterreflexe. Pat. vermag sich
nicht ohne Unterstiitzung aufzurichten, klagt dabei {iber Schmerzen in den
Oberschenkeln. Doch spannen sich dabei sowie beim Husten die Bauchdecken
gut an, Sensibilitit am Rumpfe o. B. Wirbelsiule frei beweglich, nirgends
druckempfindlich. Die unteren Extremititen sind beide etwas hypotonisch.
Patellarreflex rechts schwach angedeutet, links fehlend. Achillesreflexe fehlen
beiderseits, Babinski beiderseits vorhanden, Oppenheim rechts fehlend, links vor-
handen, Mendel beiderseits fehlend. Fiisse hdngen in Spitzfussstellung herunter.
Geringe Hebung der Beine beiderseits mdglich. Sonst werden alle Beinbewe-
gungen mit stark herabgesctzter Kraf, besonders links, ausgefiihrt. Sensibilitit
in beiden Beinen vollkommen intakt. Keine Ataxie, keine Nervendruckpumnkte.
Wassermann in Blut und Liquor negativ. Liquor klar. Nonne-Apelt Ph. 1:
keine Tritbung. Keine Pleozytose.

Verlauf: 25. 11. 1916, Status unverindert, hat Ofters unregelmissige
Temperatursteigerungen bis 37,5—3889. Muss regelmissig katheterisiert werden.
Incontinentia alvi. Die Blutuntersuchung ergibt keine Zeichen fiir Animie.

4. 12. Pat. fiihlt sich sehr schwach. Bewecgungen der etwas atrophischen
Beine jetzt vollkommen unmdglich.  Ausgesprochene Hypotonie derselben.
Patellarreflexe, Achillesreflexe, Fusssohlenreflexe, Kremasterreflexe und Bauch-
deckenreflexe fehlen beiderseits. Beriihrungsempfindung am Rumpf in einem
Gebiet zwischen Darmbeinkamm und 10. Rippe an der rechten Riickenseite und
etwa bis in die Mamillarlinie auf die vordere Bauchwand iibergreifend deutlich
herabgesetzt. Sonst Sensibilitit an Rumpf und unteren Extremititen voll-
kommen normal. Auch keine Storung der Beriihrungsempfindung nachweisbar.
Die elektrische Untersuchung der Beinmuskulatur ergibt ausser deutlicher
Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit der Wadenmuskulatur normalen Be-
fund. Sonst keine Aenderung des Aufnahmebefundes.

10. 12. Allmihliche Verschlimmerung des Zustandes. Sieht sehr blass
aus. Incontinentia alvi et urinae. Zystitis. Dekubitus.

22. 12. Unter zunehmender Atemnot Exitus.

Bei der Sektion ist notiert: Grosse Dekubitalnekrose am Sakrum, beiden
Oberschenkeln und oberhalb der Kndchel. Rilckenmarkserkrankung (leicht ver-
waschenes Querschnittsbild). Ziemlich starke intermeningeale Himorrhagien.
Leicht himorrhagische Fliissigkeit in den Ventrikeln. Adipositas cordis. Chro-
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nisch-fibrose Endocarditis cordalis. Leichte Atherosklerose der Aorta. Eitrige
Bronchitis. Septische Milz. Stauungsniere mit leichter Hyperdmie der Schleim-
haut der erweiterten Nierenbecken. Hochgradige Balkenblase. Eitrig-hdmor-
rhagische Urozystitis.

Mikroskopische Untersuchung: Fiir dieselbe sind Schnitte aus der
Gegend des mittleren und unteren Zervikal-, des Thorakal- und Lumbalmarkes
gemacht worden. Zur Darstellung der topographischen Beziehungen der Degene-
rationsprozesse sind die Schnitte nach Weigert geffirbf, zum Studium der
feineren histologischen Verinderungen ist die Férbung nach van Gieson ge-
macht worden.

Die topographische Lage der Degenerationsherde ist folgende: Im oberen
Zervikalmark sind die Hinterstringe am schwersten betroffen. Die Goll’schen
Striings sind vollkommen degeneriert und zwar zeigen sie das typische Bild
einer sekundiren Degeneration, Das Degenerationsfeld hat beiderseits die be-
kannte flaschenfdrmige Form der Goll’schen Stringe. Es reicht bis an die
hintere Kommissur heran und biegt dort nach beiden Seiten lateralwirts haken-
formig um. In der medialen Randzone und im zentralen Teil der Stringe sind
nur wenig intakte Nervenfasern sichtbar. Etwas mehr Fasern sind dagegen am
lateralen Rande der Stringe gegen den Burdach’schen Strang hin in ihrem
ventralen Teil und ganz besonders an der dorsalen Peripherie, wo sie noch
zum Teil recht dicht liegen, erhalten. Die Verinderungen in den Burdach’schen
Stringen sind dagegen von ganz anderer Art. Am schwersten betroffen ist
ihre dorsale Randzone. Dieselbe ist lateral bis in das Hinterhorn heran, medial
in das Degenerationsfeld des Goll’schen Stranges kontinuierlich libergebend uand
nur durch den Sulcus intermedius von ihm getrennt, stark degeneriert. Ventral-
wirts treten dagegen immer mehr intakte Nervenfasern auf. Im iibrigen, an
die Goll’schen Stringe angrenzenden Gebiete der Burlach'schen Siriinge sind
die Nervenfasern diffus gelichtet. Ausserdem treten besonders im ventralen
Teil kleine, meist rundliche, auf jedem Schnitt eine andere Lage und Konfigu-
ration einnehmende Herde auf. Eine deutliche Abhingigkeit von Septen zeigen
diese Herde nicht. Intakte Nervenfasern sind in ihnen nur ganz vereinzelt vor-
handen. Auf allen Schnitten ist eine schmale,- aber deutliche Randzone intakter
Nervenfasern um die graue Substanz herum erhalten. '

Die Seitenstringe sind in ihrem dorsalen Teile am schwersten verdndert.
In der dorsalen Randzone im (iebiete- der KS und zum Teil der Gower’schen
Biindel besteht eine fast vollkommene Degeneration aller Nervenfasern, so dass
man in diesem Gebiet nur zablreiche gequollene und zerstorte Markscheiden
und von solchen herriihrende Myelintriimmer sieht. Nach innen reicht dieses
Degenerationsfeld bis in das Areal der PS hinein, zum Teil unregelmissige
Fortsitze bis tief in die weisse Substanz der Seitenstringe hineinsendend. Sonst
ist die Verinderung der PS eine mehr herdférmige. Es besteht ein diffuser
Faserausfall, der nach allen Richtungen hin die PS {iberschreitet, aber immer
von einer deutlichen Zone normaler Nervenfasern von der grauen Substanz ge-
trennt ist, und in demselben sicht man unregelméssige, auf jedem Schnitt
wechselnde, zum Teil konfluierende Herde von meist rundlicher Form. Das
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Degenerationsbild ist nur im allgemeinen auf beiden Seiten gleich und sym-
metrisch. Der iibrige Teil der Seitenstringe ist normal bis auf einige isolierte
Herde. Dieselben sind meist linglich, liegen in der Mitte der weissen Substanz,
verlaufen meist in radidirer Richtung und stehen oft mit den von der Peripherie
her in das Riickenmark einstrahlenden, gefissfithrenden Septen in Verbindung.

Die Vorderstriinge sind sebr charakteristisch verdndert. Die Herde liegen
hauptsichlich in der medialer Randzone und am ventromedialen Winkel der
Vorderstringe, jedoch ohne sich in ihrer Ausdehnung streng an das Areal der
PV zu halten. Sie beginnen alle gleichartiz mit breiter Basis am Rande der
weissen Substanz und laufen nach innen zungenfSrmig gegen die graue Substanz
hin aus, ohne aber dieselbe zu erreichen. Teilweise sind die Herde durch
‘normale weisse Substanz getrennt, teilweise konfluieren sie an ihrer Basis. Im
iibrigen Gebiet der Vorderstriinge, besonders auch im Uebergangsgebiet gegen
den Seitenstrang hin sind nur kleinere, vereinzelte, meist runde, in das normale
Stranggebiet eingesprengte Herde vorhanden, die ebenfalls deutlich Abhingigkeit
von den Septen zeigen.

In der Zervikalanschwellung ist der sekundir degenerierte Goll’sche Strang
nicht mehr so ausgedehnt wie weiter oben. Er lauft ventralwirts spitz aus
und erreicht die hintere Kommissur nicht mehr. Die Verdnderungen im Bur-
dach’schen Strang haben dagegen zugenommen. Bis auf die Randzone an der
grauen Substanz besteht ein diffuser Faserausfall, in dem einzelne Herde nicht
so sehr deutlich hervortreten wie weiter oben. Die besonders stark degenerierte
Partie an der dorsalen Peripherie ist noch deutlich, reicht aber nicht mehr
ganz bis an das Hinterhorn heran. Diec Seitenstringe der Zervikalanschwellung
sind in Hhnlicher Weise verindert wie im oberen Zervikalmark. Die Rand-
degeneration, welche die KS in das Gowers’sche Biindel einnimmt, ist nicht mehr
so ausgedehnt und zusammenhingend, besteht vielmehr aus linglichen, den
Septen “folgenden, in die weisse Substanz eindringenden Herden. Besonders
charakteristisch ist dieser herdformige Faserausfall im Gebiet der Gowers’schen
Bahn. Die Einzelherde im ventralen Seitenstrang sind zahlreich, schneiden teil-
weise von der Peripherie tief in die weisse Substanz ein und konfluieren, indem
sie so grossere Degenerationsfelder bilden. Die Herde in den Vorderstriingen
sind im allgemeinen in Form und Ausdehnung dieselben wie weiter oben. Sie
sind nur jetzt links bedeutend stirker als rechts und liegen in der medialen
Randzone mehr im Innern der weissen Substanz durch zahireiche, gut erhaltene
Markfasern von der Peripherie getrennt.

Im Thorakalmark ist die Degenerationsfigur der Goll'schen Stringe nicht
mehr nachweisbar. Es besteht vielmehr ein im ganzen Gebiet der Hinterstringe
deutlich ausgeprigter diffuser Faserausfall. Derselbe ist am stirksten um die
hintere Lingsfigur besonders im venfralen Teil. In der dorsalen Randzone
reicht derselbe bis an die graue Substanz der Hinterhérner heran. Ventral da-
gegen ist er durch eine breite Zone mormaler Nervenfasern von dor grauen
Substanz getreant, die dann an der hinteren Kommissur wieder ganz schmal
wird. Rinzelne stirker degenerierte Herde heben sich deutlich im Gebiet dieses
diffusen Faserausfalles ab. Der Befund in den Seitenstringen ist ungefahr der-
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selbe wie in der Zervikalanschwellung. Es tritf auch wieder die starke Rand-
degeneration deutlich hervor, die dann nach der grauen Substanz hin kon-
tinuierlich in ein grosses dreieckiges Gebiet mit diffusem Faserausfall iibergeht,
in dem aber einzelne Herde weniger deutlich hervortreten, als in den oberen
Riickenmarksabschnitten. In dem ventralen Teil der Seitenstringe sind auch
im Thorakalmark zahlreiche Einzelherde in die normale weisse Substanz ein-
gesprengt, die zum Teil um die Septen herum lokalisiert sind, zum Teil in
ihrem Zentrum deutlich ein quer oder lings geschnittenss Gefiss zeigen. Im
Vorderstrang ist die Lokalisation der Degenerationsherde im allgemeinen die-
selbe wie im Zervikalmark. Die einzelnen Herde liegen teilweise so dicht neben-
einander, dass sie zu einer sich weit an der Peripherie des Vorderstranges gegen
den Seitenstrang zu erstreckenden Randdegenegation konfluieren. Dieintakte Rand-
zone an der grauen Substanz ist auch im Vorderseitenstrang deutlich ausgeprigt.

Im Lumbalmark haben die Verinderungen der Hinterstriinge einen ausge-
sprochen herdfdrmigen Charakter, wibrend der diffuse Faserausfall ganz zuriick-
tritt. Die einzelnen, meist rundlichen Herde liegen hauptsiichlich im dorsalen
Teil der Hinterstringe, wo sie zum Teil zu grosseren, bis an die Periphberie
reichenden Degenerationsfeldern konfluieren, oder im ventralen Teil der Hinter-
stringe nahe der hinteren Kommissur. Man sieht dort fast konstant auf allen
Schoitten beiderseits je einen meist runden Herd. Derselbe bildet aber offenbar
keine lingere, sich iiber einen grosseren Abschnitt des Riickenmarks erstreckende
Siule degenerierter weisser Substanz, sondern ist vielmehr aus einzelnen, von-
einander abhiingigen Herden zusammengesetzt. Denn disselben wechseln ihre
Lage und sind auf verschiedenen Schritten auf der einen oder anderen Seite
nicht nachweisbar. In der mittleren Zone der Hinterstringe besteht mehr oder
weniger ausgeprigter diffuser Fascrausfall. Die intakte Randzone um die Ifinter-
bijrner herum ist auch im dorsalen Teil der Hinterstringe gut ausgeprigt. In
den Vorderseitenstriingen des Lumbalmarkes ist eine herdfrmige Ausbreitung
der Degenerationsprozesse- nicht mehr nachweisbar. Es bestehen vielmehr beider-
seits symmetrische Degenerationsfelder im Arcal der PyS und KS. Im Zentrum
der PyS ist der Faserausfall am stirksten, wihrend er nach den Seiten zu ab-
pimmt und auch im Gebiet der KS eine grosse Zahl normaler Nervenfasern
erhalten ist. Von diesen breiten Degenerationsfeldern aus zieht beiderseits in
den Seitenstringen eine dorsal noch ziemlich breite, ventralwirts immer schmaler
werdende Randzone bis zum ventromedialen Winkel des Vorderstranges, wo sie
wieder in ein grisseres dreieckiges Degenerationsfeld iibergeht. Diese Randzone
zeigt deutlich eine Lichtung der Nervenfasern, die in ihr verlaufen, die dorsal
und am ventromedialen Winkel des Vorderstranges am stirksten ist. Sonst
sind die Vorderstringe vollkommen frei von krankhaften Verinderungen.

Die hinteren und vorderén Wurzeln zeigen auf keinem Schnitt irgendwelche
Zeichen von Degeneration. Auch die Lissauer’sche Randzone ist im ganzen
Riickenmark normal. In den Vorderhormern ist vielleicht im Lumbalteil eine
gewisse Faserarmut vorhanden, doch ist dieselbe sehr gering. Sonst zeigen die
Weigert-Priparate keine krankhaften Verinderungen der grauen Substanz; auch
das Fasérnetz der Clarke’schen Siule ist mieht gelichtet.
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Die Untersuchung der feineren histologischen Verinderungen in den er-
krankten Gebieton des Riickenmarks an den nach van Gieson gefirbten Pri-
paraten ergibt ein ausserordentlich mannigfaltiges Bild. Es beruht dies offenbar
darauf, dass der Prozess in den verschiedenen Herden sich in einem sehr ver-
schiedenen Entwicklungsstadium befindet. Ueberall ist die Erkrankung eine
ausgesprochen herdférmige. Wo der Prozess mehr diffus zu sein scheint, kann
man meist noch deutlich die Entstehung aus einzelnen konfluiercnden Herden
nachweisen. Der Grundtypus der Erkrankung ist, wie am deutlichsten an den
frischen Herden hervortritt, das sogenannte ,Liickenfeld® oder der j,blasenartige
Zustand® dér weissen Substanz, wie er genannt wird. Indem dies Liickenfeld
dann offenbar in spiteren Stadien der Erkrankung durch reaktive Prozesse, die
sich an der Glia und den Gefiissen abspielen, modifiziert wird, entsteht das so
ausserordentlich bunte Bild der Erkrankung.

Schon die Art der Degeneration an den Nervenfasern selbst verindert das
histologische Bild .in mannigfacher Weise. Immer sind in den Degenerations-
herden zahlreiche Markscheiden gequollen, und zwar mit oder ohne Verinderung
ihrer Farbbarkeit. Im ersteren Fall sind sie zuerst noch blass gefirbt und
haben noch, wie an einzelnen Stellen festgestellt werden kann, einen deutlichen,
manchmal auch etwas verdickten Achsenzylinder in ihrem Zentrum. Wird die
Quellung ‘stirker, so schwillt die Markscheide bis auf das vier-fiinffache ihrer
urspriinglichen Grisse an und fiillt die ihr zugehdrige, ebenfalls stark erweiterte
Gliamasche vollkommen aus. Ein Achsenzylinder kann in diesem Zustand auch
mit stirkster Vergrosscrung mnicht mehr in den Markscheiden nachgewiesen
werden. In diesem ausgeprigten Quellungsstadium scheinen aber dic Nerven-
fasern nur sehr kurze Zeit zu verharren, indem dann offenbar wieder Schrumpfung
und Zerfall eintritt. Man sieht nimlich diese stark gequollenen und gleich-
zeitig dunkel gefirbten Nervenfasern verhdltnismilssig sehr selten. Haufiger
dagegen bekommt man Gliamaschen zu Gesicht, die stark erweitert sind und
als Inhalt eine gequollene, stark tingierte Markscheide haben, die aber die
Gliamasche nicht mchr vollkomimen ausfiilit. Als Anfangsstadium dieses
Schrumpfungsprozesses sieht man Markscheiden, welche die ihnen zugehérigen
Gliamaschen nicht mehr ganz ausfiillen, an ihrer Peripherie jedoch noch durch
feine Faden mit dem Rand der Gliamasche verbunden sind. Das Endstadium
dieser Schrumpfung stellen dann Maschern dar, in denen man eine oder mehrere
rote, oft etwas unregelmissige Kugeln sieht, offenbar die letzten Reste der ge-
quollenen Markscheiden, die dann auch noch zerfallen und resorbiert werden,
so dass man dann nur noch leers erweiterte Liicken antrifft, in denen 6fter Gebilde
liegen, die weiter unten beschrieben werden sollen. Diese Art der Degeneration
der Nervenfasern tritt aber offenbar bedeutend seltener ein, als die andere
ohne Verinderung der Férbbarkeit ihrer Markscheide. In den meisten Fallen
nimlich quellen die Markscheiden auf, ohne ihre Firbbarkeit zu verfindern.
Man kann dann meist sehr lange in ihnen, auch wenn sie schon stark gequollen
sind, einen ganz normalen Achsenzylinder nachweisen. Derselbe liegt meist
zentral, ist aber oft auch an die Peripherie der Markscheide verschoben. Hiufig
erscheint er etwas verdickt. In seltenen Fillen kann man in quer getroffenen
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Markscheiden das lings getroffene Stiick eines Achsenzylinders finden, das
manchmal winklig gebogen, an einer Stelle sogar korkenzieherartig aufgerollt
ist. Es ist das ein Befund, der am einfachsten dadurch zu erkliren ist, dass
die Achsenzylinder der degenerierten Nervenfasern zerrissen sind und sich dann
zusammengezogen oder spiralig aufgerollt haben. Auch diese Art der Degene-
ration fiihrt offenbar zum vollkommenen Zerfall der Nervenfasern, woraus dann
ebenfalls ein aus leeren Gliamaschen bestehendes Liickenfeld entstehen muss.
Sehr wenige Nervenfasern trifft man anm, deren Achsenzylinder stark gequollen -
ist, wihrend die Markscheide ganz unverindert geblieben ist. Diese beschrie-
benen Verdnderungen sieht man am deutlichsten in den Herden, die noch ver-
hiltnismissig am frischesten sind, besonders in den isolierten Herden des
Vorderseitenstranges der oberen Riickenmarkshilfte. Ganz frisch sind diese
Herde allerdings auch nicht mehr. Denn die Degeneration der meisten Nerven-
fasern hat in ihnen schon zum grossen Teil ihren Abschluss gefunden, wes-
wegen die Gliamaschen meistens schon vollkommen leer sind. Zwischen diesen
erweiterten Gliamaschen sind in den Herden noch {iberall zahlreiche intakte
Nervenfasern nachweisbar.

Wie bei allen Prozessen im Nervensystem, die mit dem Untergang des
eigentlichen Nervenparenchyms verbunden sind, kommt es aueh in den animi-
schen Degenerationsherden zu reaktiven Prozessen an der Glia, die einen pro-
duktiven Charakter haben. Allerdings sind letztere bei den animischen Spinal-
erkrankungen nicht so lebhaft, wie sie es bei anderen Degenerationsprozessen
zu sein pflegen. Sie manifestieren sich einmal durch Vermehrung der Glia-
fasern, dann aber auch durch Vermehrung der Gliazellen. Die Gliasubstanz,
welche die dlteren erweiterten Maschen des Liickenfeldes umgibt, ist nicht mehr
so zart und diinn, wie in den frischen Herden. Die Fasern der Glia sind ver-
dickt und vermehrt. Sie bilden um die Liicken herum ein dichtes, starres,
zum Teil direkt knorriges Netzwerk. Die Vermehrung der Gliazellen ist auch
eine betrdchtliche. Die Zellkerne liegen als blasse, meist ovale Gebilde zwischen
den Gliafasern und heben sich deutlich von den aus den Gefiissen in die Herde
eingewanderten Liymphozyten ab, die einen mehr dunkel gefirbten, undurch-
sichtigen Kern haben. An den Stellen, wo das Glianetz die feste knorrige Be-
schaffenheit angenommen hat und die Gliamaschen sehr weit sind, ist keine
ausgesprochene Vermehrung der Gliazellen vorhanden; dieselben sind im Gegen-
teil sehr spirlich. An vielen Stellen bleibt der Prozess offenbar auf dieser
Stufe stehen, so z. B. im Vorderstrang, im Gebiete der KS des Zervikalmarkes
und im dorsalen Teil der Burdach’schen Stringe. Dagegen gehen die produk-
tiven Verinderungen der Giia im Gebiete der PyS, besonders im unteren Teile
des Riickenmarkes und des Goll'schen Stranges, noch weiter. Dort sind die
Gliazellen nicht so spirlich, wie in den weitmaschigen, oben erwihnten Strang-
gebieten, sondern bleiben sehr zahlreich. Die Gliafasern wuchern sehr stark,
das Glianetz wird dadurch immer dichter und die Gliamaschen werden immer
kleiner. Zum grossen Teil verschwinden sie gana. Ungefiihr auf dieser Stufe
findet man den Prozess im Gebiete der PyS des Lumbalmarkes. Die Glia ist
stark gewuchert, die Zahl der Liicken ist gering und die noch vorhandenen
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sind sehr klein. Nur an einzelnen Stellen sieht man Gruppen von Liicken, die
grosser sind und offenbar noch einem frischeren Stadium der Degeneration ent-
‘'sprechen. Ihren htchsten Grad hat die Gliawucherung in den sekundir degene-
riecten Goll’schen Striugen erreicht. In ihrem dorsalen Teil besteht ein voll-
kommen gleichméssiger Gliafilz ohne Liicken mit zahlreichen Gliazellen, Im
ventralen Teil dagegen ist die Gliawucherung nicht so dicht, es sind noch zahl-
reiche Liicken vorhanden, die aber durch die dazwischen gewucherte Glia weit
auseinandergedringt sind. An vielen Stellen gewinnt man den Eindruck, dass
die Glia besonders um die Gefiisse herum stirker gewuchert und verdickt ist als
zwischen denselben.

Die zelligen Elemente, die man in den Herden antrifft, sind sehr ver-
schiedener Natur. Die Gliazellen und ihr verschiedenes Verhalten in den er-
krankten Stranggebieten sind schon oben beschrieben worden. Ausserdem findet
man in den frischen Herden auch immer eine kleinzellige Infiltration missigen
Grades. Die kleinen, meist runden und dunkelgefirbten Kerne der Liympho-
zyten liegen sowohl im Gliagewebe selbst, als auch in den Liicken. Um die
Gefiisse berum ist die kleinzellige Infiltration stirker und zwar dadurch, dass
die Zellen aus den Gefissen auswandern und natiirlich zuerst in das perivasku-
lire Gewebe gelangen. Kornchenzellen sind iiberall in den Herden ausser den
vollkommen ‘sklerotischen Teilen des Goll'schen Stranges nachweisbar, Doch
sind sie im allgemeinen spirlich. Nur im Hintersfranggebiet des Lumbalmarkes
sind in jedem Gesichtsfeld mehrere Exemplare zu sehen. Sie liegen fast aus-
schliesslich in den erweiterten Gliamaschen der Degenerationsherde. In den
perivaskuliiren Lymphriumen sind sie nicht nachweisbar. Es sind grosse, runde,
manchmal auch unregelmissige Zellen wmit deutlichem, nicht ganz dunkel ge-
fiirbtem Kern und einem grossen Protoplasmaleib. Letzterer ist hell und zeigt
bei starker Vergrosserung ein feines Netzwerk. Der Kern liegt meist zentral
in der Zelle, hufig aber auch peripher und hat daon oft eine halbmondfsrmige
Gestalt, indem er offenbar an die Zellwand angepresst ist. In einzelnen Exem-
plaren sind zwel Kerne vorhanden. Meist liegt in einer Gliamasche nur eine
Zelle. - Es finden sich aber auch solche, in denen bis zu vier Zellen liegen.

Corpora amylacea sind auf allen Schnitter in grosser Menge vorhanden.
Auch in vollkommen normalen Stranggebieten sind sie nachweisbar und zwar
liegen sie besonders in der peripherischen Randzone der weissen Substanz. In
den Degenerationsherden aber sind sis bedeutend zahlreicher und liegen dort
zum grossten Teil in dem Gliagewebe selbst, doch findet man auch zahireiche
Exemplare in den Nervenfaseraliicken. In besonders grosser Anzahl liegen sie
in den perivaskuliren Lymphscheiden und man kann besondérs im Hinter-
stranggebiet des Lumbalmarkes Stellen sehen, wo die in die weisse Riicken-
marksubstanz eintretenden Gefisse geradezu von einem Mantel dicht gedringt
nebeneinander liegender Corpora amylacea umschlossen sind. Die degenerierten
Randzonen im Dorsalteil der Seitenstringe sind teilweise von ihnen vollkommen
iibersit. Es sind runde, meist violett gefirbte Gebilde von verschiedener Grisse,
die aber die Farbe sehr verschieden stark angenommen haben. &Eine Struktur
oder Schichtung ist auch mit stirkster Vergrisserung nicht in ihnen zu er-
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kennen. Dagegen sieht man an einzelnen Exemplaren einen tiefblau gefiirbten
Kern, der sich von der mehr blass gefirbten Aussenschicht gut abhebt.

In sehr verschiedenartiger Weise wird auch das Gefisssystem des Riicken-
marks von dem Krankheitsprozess in Mitleidenschaft gezogen. Sechon bei ober-
fidchlicher Betrachtung sieht ina,n, dass in die frischen Degenerationsherde meist
ein Gefiss eindringt, das lings getroffen ist, oder dass der Herd sich um ein
quer getroffenes Gefiiss gruppiert. In verschiedenen Herden ist allerdings auch
kein Gefissquerschnitt nachweisbar. Die in den frischen Herden liegenden
Gefiisse sind zum grossen Teil pathologisch verindert. Ihr Lumen ist mehr
oder weniger verengt, ihre Wandung verdickt. Die Verengerung des Lumens
ist an einzelnen Gefissen so weit vorgeschritten, dass man im Zentrum des
Gefisses nur eine feine Oeffnung nachweisen kann. Vollig obliterierte Gefisse
konnten jedoch nicht mit Sicherheit nachgewiesea werden, denn wo dem An-
schein nach ein solches vorlag, war nicht mit Sicherheit die Mdglichkeit aus-
zuschliessen, dass durch schrige Schnitfrichtung oder ein in das verengte Ge-
fiisslumen eingelagertes weisses BlutkGrperchen der Gefdssverschluss nur vor-
getiuscht wurde. Die Verdickung der Gefisswandung ist jedoch iiberall sehr
deutlich. Die Intima ist immer unverindert, dagegen die Media stark verdickt.
Letzters ist zum Teil sehr zellarm und sieht cigentlimlich homogen aus, indem
dureh hyaline Dogeneration der Muskelfasern ihre normale Streifung verschwunden
ist. Aun anderen Stellen sind aber auch die Zellen der Gefisswand mit ihren
deutlich sichtbaren blassen, meist halbmondf§rmigen Kernen vermehrt, so dass
es wohl auch zu rein produktiven Verinderungen ohne hyaline Degeneration
in der Media gekommen ist. Die Adventitia und der perivaskulire Lymphraum
sind dagegen im allgemeinen normal. Nur die Adventitia ist manchmal in
missigem Grade gewuchert. Diese Wandverinderungen sind aber nicht an
allen Gefissen in den frischen Herden ausgesprochen. Vielmehr findet man in
ihnen auch h#ufic vollkommen unverinderte Gefdsse. Doch treten dieselben
an Zahl gegeniiber den erkrankten Gefdssen sehr zuriick. Durchmustert man
genau die normalen, noch nicht von dem Degenerationsprozess betroffenen Ge-
biete der weissen Substanz, so findet man auch dort Gefdisse, die in ausge-
sprochener Weise die oben beschriebenen Verduderungen zeigen und deren
Wand verdickt ist. An einzelnen Gefiissen ist sogar eine ausgesprochene klein-
zellige Infiltration der Wandschichten vorhanden. Am schwersten betroffen. sind
offenbar die Gefiisse im normalen Stranggebiet des Zervikalmarkes, wihrend
man dagegen im Lumbalmark in diesen Gebieten keine pathologisch verinderten
Gefisse nachweisen kann. In den #lteren Herden, in denen schon mehr oder
weniger stark ausgeprigte reaktive Prozesse der Glia eingesetzt haben, sind die
Gefiissverinderungen auch bedeutend stirker. Wihrend in der normalen weissen
Substanz und den frischen Degenerationsherden nur die Kapillaren verindert
waren, sind hier auch die kleineren Arterien erkrankt. Ihre Wandungen sind
nicht ‘nur durch produktive oder degenerative Prozesse in der Media, sondern
auch dorch Wucherungen der Adventitia verdickt, so dass die Gefisse teilweise
von einem dichten Bindegewebsmantel umgeben sind. Ausserdem besteht eine
ausgesprochene kleinzellige Infiltration der Gefisswandungen, besonders der
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Adventitia. Dieselbe ist zum Teil durchsetzt mit zahlreichen dicht neben-
<inander liegenden Lympbozyten. Leukozyten sind dagegen nur vereinzelt
nachweisbar. Die Kapillaren in den #lteren Herden sind auffaltend zahlreich.
Zum Teil zeigen sie dieselben Wandverdickungen wie die Kapillaren in den
frischen Herden, zum Teil ist ihre Wand dagegen sehr diinn, das Lumen weit
und mit zahlreichen Erythrozyten ausgefiillt. Den hdchsten Grad erreichen
diese Verinderungen an den Art. interfuniculares der Hinterstringe, besonders
"in den sekunddr degenerierten Goll’schen Stringen. Hier erreicht auch die
kleinzellige Infiltration der Gefisswandungen die hdchsten Grade. Die offenbar
sehr stark vermehrten Kapillaren liegen eng nebeneinander, sind sehr diinn-
wandig. und haben alle ein weites, mit roten Blutkdrperchen erfiilltes Lumen.
Ausserdem zeigen hier auch einige Arterien eine Erweiterung jhres perivasku-
liren Lymphraumes, wie sie sonst nirgends in der weissen Substanz nach-
weisbar ist. Derselbe ist von zarten Bindegewebsfiiden durchzogen und im
allgemeinen‘ leer. Nur an wenigen Stellen trifft man in ihm einzelne Detritus-
kérner und Lymphozyten an. Kornchenzellen dagegen kionnen in den Lymph-
riumen nirgends nachgewiesen werden.

Die an den Priiparaten nach Weigert oben beschriebene Ausdehnung und
Intensitit der Degenerationsprozesse in den einzelnen Rilckenmarksabschnitten
wird durch die Priiparate nach Gieson voll bestiitigt. Die Hinterstriinge
sind in ganzer Linge des Riickenmarks erkrankt, teils diffus] teils herdfrmig.
Der Goll'sche Strang ist vollkommen degencriert. Die Degenerationen sind teils
frisch, teils dlter. Die Seitenstriinge sind im ~ganzen Riickenmark in ihrem
dorsalen Gebiet erkrankt, am schwersten im Zervikalmark. Auch hier sind die
Versinderungen “schon #lter. Im ventralen Toil der Seitenstriioge bestehen im
Zervikal- und Thorakalmark einzelne isolierte, frische Herde. Im Lumbalmark
fehlen dieselben. Die Vorderstriinge zeigen im Zorvikalmark ausgedehnte, nicht
mehr ganz frische Degencrationsherde, im Lumbalmark sind sie intakt. Die
erwihnte, im Weigert-Priparat deutliche Faserlichtung in der Randzone beider
Vorderseitenstriinge ist im Gieson- Priparat nicht nmachweisbar, dagegen tritt
auf allen Schnitten die intakte Randzone der grauen Substanz deutlich hervor.

Im Gegensatz zu den schweren Degenerationsprozessen der weissen Sub-
stanz zeigt die graue Substanz des Riickenmarks nur wenig pathologische Ver-
dnderungen. Bis auf starke Hyperimie sind die Gefdsse der grauen Substanz
als normal zu bezeichnen. Im Bereich der Zervikalanschwellung bestehen in
den Vorderhornern einige Blutungen. Dieselben haben keinen grossen Umfang.
In jhrem Zentrum liegt meist ein quer oder lings geschnittenes Gefiss. Die
Blutungen sind zum grossten Teil in den perivaskuliren Lymphraum erfolgt,
der so vollgepfropft mit Erythrozyten ist. Teilweise liegen letztere aber auch
im an die Gefisse angrenzenden Nervengewebe. Alle diese Blutun.gen — eine
ganz isolierte, #hmlich beschaffene Blutung fand sich auch im rechten Seiten--
strang der Zervikalschwellung — sind frisch. Die Erythrozyten sind gut
erkennbar, noch nicht miteinander verklumpt oder zu Himosiderinpigment zer-
fallen. Eine Reaktion des Gewebes um die Blutungen herum ist noch nicht
erfolgt. Die Ganglienzellen, besonders die der Vorderhorner, sind in der iiber-
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wiegenden Mehrzahl vollkommen intakt und haben normales Tigroid. Man findet
aber doch einzelne Exemplare, die pathologisch verdndert sind, am haufigsten
im Zervikalmark. Das Tigroid ist zum Teil rarefiziert und zusammengebdllt,
zum Teil vollkommen aufgeldst, so dass das Protoplasma einer solchen Zelle
homogen und dunkel gefirbt erscheint. Einzelne Zellen sind atrophisch, haben
eine runde Form und blasse Farbe. Der Kern ist gequollen und unscharf be-
grenzt, der Nukleolus auffallend gross und dunkel gefirbt. Die Dendriten
solecher Zellen fehlen meist vollstindig oder sind auffallend diinn. Eine Ver-
lagerung des Zellkernes an die Peripherie des Protoplasmas ist nirgends mit
Sicherheit festzustellen. Im Lumbalmark treten die Verdnderungen der Ganglien-
zellen vollkommen zuriick, so dass fast alle Zellen mormal erscheinen. Solche
mit homogenem Protoplasma, totaler Tigrolyse mehr oder weniger ausgepriigter
Atirophie sicht man nur ganz versinzelt. Hiufiger trifft man dagegen partielle
Tigrolyse an, bald mehr peripher, bald - perinukleir oder mehr diffus. Der
tigroidfreie Teil der Zelle ist dann oft mit einem rdtlichen, glinzenden, fein-
kornigen Pigment erfiillt. Der Zentralkanal ist in ganzer Linge des Riicken-
marks obliteriert. Sein Ependym ist stark gewuchert und filllt sein Lumen
zusammen mit in den Kanal hineingewucherter Glia vellkomamen aus.

Fall 2. Frau M., 66 Jahre alt, aufgenommen in die Nervenklinik der
Charité am 24. 5. 1915, gestorben am 3. 12. 1915,

Anamnese: Familienanamnpese o. B., keine Kinderkrankheiten. Keine
Geschlechtskrankheiten. Menstruation immer regelmissig gewesen, zessiert seit
dem 50. Lebensjahr. War zweimal verheiratet, erster Mann an Nierenkrank-
heit gestorben, zweiter Mann ist zuckerkrank. Pat. hat 3 Aborte, 4 normale
Geburten gehabt. Kinder sind gesund. Mit 39 Jahren Bauchfellentziindung
gehabt, in deren Verlauf sich starke Darmblutungen einstellten. Hat damals
sehr viel Blut verloren, wurde auch operiert. Nach 3 Wochen war sie wieder
gesund. Ist sonst nie krank gewesen. Seit 4 Monaten hat Pat. ein eigen-
artiges Gefiihl an Hinden und Fiissen. Es komme ihr in den Hinden vor,
,als wenn Tausende von Wiirmern darin herumkriechen®, in den Fiissen hitte
sie die Empfindung, ,als ob dieselben in Lappen eingewickelt seien®. Ausser-
dem habe sie kein Gefiihl mehr in den Bénden und kbnne Gegenstdnde nicht
mehr lingere Zeit festhalten. Sehr haufig habe sie auch die Empfindung, als
ob ibr ein breites Band recht fest um den Leib geschniirt sei. . In letzter Zeit
sei sie auch sehr mager geworden, habe etwa 40 Pfund abgenommen, Auch
das Gehen falle ihr in letzter Zeit schwer, werde leicht miide, taumle beim
Laufen hin und her. Der Schlaf sei gut. Wahrend die Pat. in umstindlicher
Weise ibre Klagen erzihlt, bricht sie verschiedene Male in Trinen aus.

Status corporis: Blasse, abgemagerte Frau, keine Kopfempfindlichkeit
des Schidels. Pupillen mittelweit und rund. .Licht- und Konvergenzreaktion
beiderseits normal. Augenbewegung frei, kein Nystagmus. Starke Hyperopie.
Keiné Gesichtsfeldeinschrinkung. Gehdr etwas herabgesetzt. Sonst alle Hirn-
nerven o. B. An den oberen Extremititen sind Trophik, Tonus, Reflexe voll-
kommen normal. Die Sensibilitit ist am rechten Arm fiir alle Qualititen etwas
herabgesetzt. FNV beiderseits etwas unsicher ausgefihrt. Am Rumpf ist der
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Bauchdeckenreflex links schwach, rechts nicht sicher auszulsen. Sensibilitit
auf der rechten Rumpfseite fiir alle Qualititen deutlich herabgesetzt. An den
unteren Extremitdten sind Trophik, Tonus und Motilitdit vollkommen normal.
Patellarreflexe beiderseits gleich und lebhaft. Achillesreflex links vorhanden,
rec‘hts unsicher. Kein Babinski. Sensibilitdt am rechten Bein fiir alle Qua-
litdten herabgesetzt. Bei Priifung der Lageempfindung macht Pat. beiderseits
einzelne Fehlangaben. Beim Romberg starkes Schwanken. Gang bei ge-
sehlossenen Augen etwas ataktisch.

Verlauf: 22.7.1915. Blutbefund: Hb 55pCt., Rote 2 430 000, Weisse
8400. Im Ausstrich Poikilozytose und Anisozytose. Polynukleire 60 pCt.,
Lymphozyten 32,5 pCt., Eosinophile 3,5 pCt.

30. 7. Pat. klagt iiber Blasenbeschwerden und unfreiwilligen Urinabgang.

1. 9. Pat. ist in letater Zeit sichtlich einfiltiger geworden, sieht blass
aus, der Puls ist sehr klein, die Urininkontinenz hat zugenommen. Der Gang
ist bedeutend unsicherer und ataktischer wie friither, und es ist auch die Ataxie
der Arme und Beine in Riickenlage jetzt sehr deutlich. -

8. 10. Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt: Temporale Atrophie
an der rechten Papille, Himorrhagien an der nasalen Seite der linken Papille,
ausserdem beiderseits Cataracta senilis incipiens und Glaskrpertriibungen.

19. 10. Erndhrungszustand der Pat. verschlechtert sich dauernd; Haut
und Schleimhilute von &dusserster Bldsse. Pat. klagt jetat oft iiber ziehende
Schmerzen in Armen und Beinen und iiber heftigen Urindrang. Doch bestcht
keine Inkontinenz mehr. Sie vermag in keiner Weise mehr zu gehen und
kann auch mit starker Unterstlitzung nicht stehen. Sinkt dabei in sich zu-
sammen.

Untersuchung der Hirnnerven ergibt normalen Befund. .

Tonus und Reflexe der oberen Extremititen normal. Alle Bewegungen
‘macht Pat. an den Armen zuerst mit ganz guter Kraft. Frmattet aber sehr
leicht dabei. Beriihrungen werden an der ulnaren Kante beider Vorderarme
mitunter unsicher erkannt. Die Lageemplindung ist in den Fingergelenken
beider Hénde, rechts mehr wie links, und im rechten Handgelenk deutlich her-
abgesetzt, in allen anderen Gelenken der Arme normal. Beim FNV rochts be-
sonders deutliche Ataxie. Bei der Untersuchung befinden sich die Finger fast
stindig in leichter Unruhe.

Pat. kann sich bei leichter Hilfe ohne Unterstiitzung der Arme aufrichten.
Bei der Sensibilitdtspriifung am Rumpf macht Pat. so unsichere Angaben, dass
sie nicbt zu verwerten sind. Doch scheint die Beriihrungsempfindung auf der
rechten Seite herabgesetzt zu sein. Bauchdecken schlaff. Bauchreflexe beider-
seits nicht auslosbar. Herzdimpfung nach links verbreitert, erster Ton iiber
allen Ostien unrein.

Bei Untersuchungen der unteren Extremitéiten spannt Pat. sehr. Hyper-
tonie nicht nachweisbar. Die Patellarreflexe sind beiderseits deutlich gesteigert,
zeigen etwas Klonus. Achillesreflexe beiderseits deutlich vorhanden. Babinski
beiderseits positiv. Kein Oppenheim. Kein Mendel. Pat. entwickelt in den
Gelenken der unteren Extremititen im allgemeinen geniigend Kraft. Doch ist
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die Beugung in Hiift- und Kniegelenk rechts deutlich herabgesetzt. Bei der
Sensibilitdtspriifung macht Pat. ganz unsichere und unzuverlissige Angaben.
Es scheint am rechten Fuss Thermaniisthesie fiir ,warm® zu bestehen. Die
Lageempfindung ist in den Zehen beiderseits grob gestdrt, in den Fussgelenken
deutlich herabgesetzt, in Knie- und Hiiftgelenken werden auch verschiedentlich
falsche Angaben gema.cht.1 Beim KNV geringe Ataxie nachweisbar.

8. 11. Wassermann in Blut und Liguor negativ, im Liguor keine Lympho-
zytose, keine Eiweissvermehrung. Blutbefund: Hb 63 pCt.,, Rote 2 300 000,
Weisse 8400. Davon Lymphozyten 42,5 pCt., Neutrophile 51 pCt., Eosinophile
6 pCt., Mastzellen 1/, pCt.

3.12. Pat. hat in den letzten Tagen Temperatursteigerung bis 88,3¢
gehabt, verfillt immer mehr. War aber psychisch nie auffillig. Klagt dauernd
iiber ziehende Schmerzen, bald in den Armen, bald in den Beinen. Kollabierte
in der vorigen Nacht. Danach Benommenheit und starke Dyspnoe. Heute
Exitus.

Bei der Sektion wurde notiert: Andmie unklarer Herkunft, besonders der
Haut. Degeneration der Hinterstringe im Riickenmark, am stirksten im Zer-
vikalmark, nach unten abnehmend. Schwere Atherosklerose der Aorta descen-
dens. RBitrig-adhéisive Perikarditis. Fettherz wit missiger Verfettung der Mus-
kulatur des rechten Herzens. Thrombose der Vena spermatica interna. Rechts-
seitige Lungenembolie beiderseits mit Verschluss des Stammes der Arferia
pulmonalis. Eitrige Bronchitis. Verkalkter Spitzenherd der rechten Lunge.
Pyelitis cystica beiderseits. Schwere eitrige Urozystitis. Endometritis chronica
polyposa. Partiell rotes Knochenmark.

Mikroskopische Untersuchung: Fiir dieselbe stehen in diesem Falle
nur Schnitte aus dem Zervikalteil des Riickenmarks zur Verfiigung. Sie sind
nach van Gieson und Nissl gefirbt.

Die topographischen Beziehungen der Degenerationsherde kénnen an Hand
der Priiparate dieses Falles nicht so genau beschrieben werden, da keine nach
Weigert gefirbten Schnitte vorhanden sind und das Riickeamark nicht in
seiner ganzen Linge geschnitten worden ist. Trotzdem erkennt man schon -bei
schwacher Vergriosserung, dass in der Lage der Degenerationsherde eine grosse
Aehnlichkeit zwischen beiden Féllen besteht. Am schwersten sind - auch in
diesem Falle die Hinterstringe betroffen. Die Goll'schen Stringe szeigen das
gewdhnliche Bild der aufsteigenden Degeneration, die lateralwarts auch auf die
angrenzende Zone der Burdach’schen Stringe iibergeht. Intakte Nervenfasern
sind im allgemeinen im Goll’schen Strang nur wenig vorhanden. Vereinzelt
findet man sie in der dorsalen Randzone, zahlreicher in der ventralen, besonders
in der Nihe der hinteren Kommissur. Die dorsale Randzone der Burdach’schen
Stringe ist ebenfalls bis an die graue Substanz der HinterhGrner heran gleich-
missig degeneriert. Nur vereinzelte Nervenfasern . sind verschont geblieben.
Im iibrigen Teil des Burdach'schen Stranges besteht diffuser Faserausfall mit
einzelnen eingestreuten, dichteren Degenerationsherden. Es sind aber noch
zahlreiche intakte Nervenfasern erhalten. Die Randzone um die Hinterhirner
herum ist bis auf den erwihnten dorsalen ADbschnitt unverdndert.
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Die Seitenstringe sind nur in ihrem dorsalen Abschnitte von der Fr-
krankung ergriffen. Im Gebiet der PyS hat die Degeneration einen herdférmigen
Charakter. Die Herde konfluieren zum Teil. Man sieht iiberall noch zahlreiche
intakte Nervenfasern. Die periphere Randzone der Seitenstringe dagegen im
Gebiete der KS und des Gower’schen Biindels ist vollkommen degeneriert und
verbreitert sich im Gebiet des letateren zu einem grossen, zentralwirts weit
dasselbe iiberschreitenden Degenerationsfeld. Venfralwirts ist dasselbe gegen
den iibrigen Teil des Seitenstranges nicht scharf abgegrenzt, sondern geht lang-
sam in denselben iiber, von einer Zone einzelner oder gruppenweise zusammen-
liegender degenerierter Nervenfasern umgeben. Der ventrale Abschnitt der
Seitenstringe ist sonst normal; nur ganz vereinzelte Nervenfasern sind dort de-
generiert.

In den Vorderstriingen bestehen lings der vorderen Fissur &hnlich wie im
Falle Sch. einzelne, an der Peripherie breit beginnende, teilweise konfluierende
und zungenformig in die weisse Substanz einstrahlende Herde, die besonders an
der ventralen Hilfte der Fissur lokalisiert sind. Der iibrige Teil der Vorder-
stringe ist unverindert. Auch in den Vorderseitenstringen ist die normale
Randzone um die graue Substanz herum deutlich ausgeprigt. Die Verinde-
rungen sind im allgemeinen symmetriseh, aber weder an Intensitit moch Aus-
dehnung in den beiden Riickenmarkshalften vollkommen iibereinstimmend,

Vordere und hintere Wurzeln und die Lissauer’sche Randzone sind auch
in diesem Falle vollkommen unverindert.

Die feincren histologischen Verinderungen in der erkrankten weissen Sub-
stanz stimmen nur im allgemeinen mit denen des Falles Scheffler iiberein,
weichen dagegen in einzelnen Punkten sehr erheblich von ihnen ab., Die Nerven-
fasern zeigen nur den einen Degenerationstyp, nimlich die einfache Quellung
der Markscheiden mit Jangem Erhaltenbleiben der Achsenzylinder, wihrend ge-
quollene, stark gefirbte Markscheiden nicht gefunden werden. In den ge-
quollenen Nervenfasern ist der Achsenzylinder hiufig verdickt und anf dem
Querschnitt nicht rund, sondern eigentiimlich zackig begrenzt und liegt
ganz am Rande der Gliamasche. Zerrissene Achsenzylinder sind nicht nach-
weisbar.

Die reaktiven Prozesse an der Glia sind in den Vorderstringen sehr gering.
Daher haben die Degenerationsfelder dort auch in diesem Fall eine wabenartige
Struktur. Das Glianetz ist ausgesprochen grobfaserig und starr. Die Liicken
sind zum Teil sehr weit und- durch Zerreissung von Gliasepten konfluierend.
Die Gliazellen sind spirlich. In den Seitenstriingen; besonders im Areal der
PyS, ist es zu stirkerer Wucherung der Glia gekommen. Letztere bildet dort
einen mehr gleichmissigen, kornigen Gliafilz, in den nicht so zahlreiche Liicken
eingesprengt sind. Auch die Vermehrung der Gliazellen ist sehr deutlich, so-
wohl der kleineren runden Zellen als auch hier der grossen ,fetten®. Letatere
stellen grosse Zellen dar mit einem grossen Protoplasmaleib, der zahlreiche
stachelidrmige Fortsitze nach allen Seiten hinsendet, und einem grossen bald
mehr ovalen, bald stdbchenférmigen hellen, peripher gelagerten Kern mit deutlichem
Nukleolus. Im Gebiete derKSund des Gowers’schen Biindels dagegen herrscht wieder

34%
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mehr’ das Liickenfeld vor mit weiten, auch zum Teil konfluierenden Gliamaschen,
dhnlich den in den Vorderstringen. Den hochsten Grad erreicht die Erweite-
rung der Gliamaschen in dem grossen Degenerationsfeld, das zentralwirts das
Areal des Gowers'schen Biindels iiberschreitet. Es erhilt dadurch ein ganz be-
sonderes Aussehen. Die Liicken sind dort, besonders in der Nihe von Gefdssen,
oft so erwecitert, dass sie wie kleine Zysten ausseben, und vereinzelt entstehen
durch Zusammenfliessen der Liicken und Zerreissung der Gliasepten Bilder, die
einer multilokuldren Zyste auffallend #hnlich sehen. Das Verhalten der Glia
in den Hinterstringen stimmt mit dem im ersten Falle itberein. Der Unter-
schied zwischen Goll’schem und Burdach’schem Strang ist sehr deutlich. Im
ersteren besteht ein dichter kérniger Gliafilz mit nur spirlichen Liicken oder
intakten Nervenfasern. Die Gliazellen, besonders auch die ,fetten®, sind stark
vermehrt. Im dorsalen und ventralen Teile des Stranges ist die Wucherung
der Glia nicht so ausgesprochen. Dorsalist das Bild mehr wabenartig, ventral
sind die Veriinderungen offenbar noch frisch. Die Liicken sind daher nicht so
weit, die Achsenzylinder noch in grosser Zahl erhalten. Zwischen den Liicken
verlaufen zahlreiche intakte Nervenfasern. Der an den Goll’schen Strang
grenzende Teil des Burdach’schen Stranges ist im allgemeinen ebenso beschaffen
wie der Goll’sche Strang selbst. Im lateralen Teil des Burdach'schen Stranges
dagegen findet sich dorsal eine ausgesprpchen wabenartige Struktur, die ventral-
wirts in mehr frisch degenerierte Stranggebiete mit nur wenig reaktiv ge-
wucherter Glia, noch nicht so zahlreichen Liicken und mit noch vielen intakten
Nervenfasern {ibergeht.

Die kleinzellige Infiltration der Degenerationsherde ist bedeutend geringer
als im ersten Falle. Am meisten Lymphozyten ficdet man noch im Goll'schen
Strang, wo sie besonders perivaskuldr verstreut im gewucherten Gliagewebe
liegen. Dagegen sind im Gegensatz zum vorigen Fall die Kornchenzellen
ausserordentlich zahlreich, besonders in den Séiten- und Burdach’schen Stringen.
Zum grossten Teile -liegen sie in den Gliamaschen, . dieselben, wenn sie
klein sind, entweder ganz ausfiillend oder in besonders grossen Liicken
in mehreren Exemplaren bis zu 6 in einer Liicke. Sie sind teilweise sehr
gross; der Kern ist klein, liegt meist exzentrisch und an die Wand der Zelle
gedriickt. In einigen Zellen finden sich mehrere Kerne. Die Struktur ihres
Protoplasmas ist netzférmig oder kornig. Einzelue Zellen sind auch mit éiner
grobkornigen, glanzenden Granula voligepfropft oder enthalten runde blasse
Vakuolen, die wohl sicher durch Fettextraktion bei der Behandlung der Pri-
parate mit Alkohol entstanden sind.

Corpora amylacea finden sich bei weitem nicht so zahlreich wie im vorigen
Falle. Am dichtesten liegen sie in den Hinterstringen. In den Vorderseiten-
stringen sieht man sie ganz vereinzelt, auch in normaler weisser Substanz.
Eine Anhdufung derselben um die Gefiisse herum oder in der peripheren Rand-
zone des Riickenmarks fehlt. Einzelne Exemplare sind auffallend gross, manch-
mal nicht rund, sondern oval oder unregelmissig ausgebuchtet. Eine Schich-
tung tritt an ihnen nirgends hervor, dagegen siehi wan hiufig einen stirker
gefdrbten Kern. Ihnen nahe stehen vielleicht eigentiimliche Gebilde, die man
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in einzelnen Glialticken besenders in den Burdach’schen Stringen findet. Es
sind blaulich gefirbte, kbrnige, maulbeerartige Gebilde, deren einzelne Korner
alle einen tiefschwarzen Kern haben. Oft findet man auch in einer Glialiicke
nur ein einzelnes solches Kornchen. Sie stellen wohl Degenerationsprodukte
der zerfallenen Nervenfasern dar, '

Die Verinderungen an den Gefissen sind auch in diesem Falle sehr deut-
lich, unterscheiden sich aber in vieler Beziebung von denen des vorigen Falles.
In der normalen weissen Substanz, also besonders dem ventralen Teil der
Seitenstringe, sind die Gefidsse im allgemeinen als mormal zu bezeichnen. Nur
einige grossere Arterienstimme haben eine leicht verdickte Wand mit schwach
hydlin entarteter Media und erweitertem periadventitiellen Lymphraum. Auch
in den degenerierten Vordersiringen sind die Gefissveriinderungen noch sehr
gering. Sie beschriinken sich auf Wandverdickung mit Vermehrung der Zellen
in Media und Adventitia und leichter Erweiterung der die Gefisse begleitenden
Lymphriume. Um so ausgesprochener sind dagegen die Gefissverinderungen
in den dorsalen Seiten- und den Hinterstringen. Man kann sie am besten ein-
teilen in Wandverinderungen produktiver und degenerativer Art, kleinzellige
Infiltration der Gefisswandungen und Erkrankung der perivaskuldren Lymph-
bahnen. Ausscrdem besteht auch, besonders in den Goll’schen Striingen, eine
starke Vermehrung von Gefissen. Schon bei schwacher Vergrosserung ist die
grosse Zahl der Gefisse in den degencrierten Bezirken sehr auffiillig, abgesehen
davon, dass diesclben wegen ihrer Wandverinderungen deutlicher hervortreten
als in der normalen weissen Substanz. Die degenerativen Verinderungen sind
an den Kapillaren und den kleinsten Arterien besonders ausgeprigt. Ihre
Media ist verdickt und hyalin entartet. ' Das Lumen ist stark verengt, aber nie
vollkommen verschlossen. Die normale Faserung der Media ist nur noch
schwach angedeutet, zum Teil ist sie ganz verschwunden. Die blassen grossen
Zellkerne der Media sind stark vermindert. In einigen Kapillaren sieht man
iiberhaupt keine mehr. Doch nicht alle Kapillaren sind so schwer erkrankt;
man siehf vielmehr iiberall einzelne mit vollkommen normaler Strukfur ihrer
Wandungen. Eine starke Blutftillung der Kapillaren, wie sie im ersten Falle
ausgesprochen war, besteht nicht. Einzelne Kapillaren haben auch nur stark
verdickte Wandungen mit Kernvermehrung in Media und Adventitia ohne de-
generative Erscheinungen. Veriinderungen der Intima sieht man an keinem
Gefdss. Die grosseren Arterien des weissen Markmantels sind nur an wenigen
Stellen hyalin entartet und dann auch nicht so hochgradig wie die Kapillaren.
Meist besteht nur einfache Verdickung von Media und Adventitia, oft mit hoch-
gradiger Kernvermehrung einhergehend. Die kleinzeilige Infiltration der Gefiss-
wandungen ist teilweise sehr deutlich, besonders an den kleinen Arterien. Am
meisten tritt sie zurick an den Degenerationsherden, die sich im Zustand des
weitmaschigen Liickenfeldes befinden, wo man iiberhaupt nur spirliche und
nicht so stark verinderte Getdsse antrifft. Teilweise erreicht die Infiltration
der Gefisse mit Lymphozyten — Leukozyten trifft man nur vereinzelt an —
sehr hohe Grade, so dass die verdickten Gefisswandungen von dicht gedringten
Rundzellen vollkommen durchsetzt sind.
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Die eben beschriebenen Gefissverinderungen waren im allgemeinen auch
im ersten Falle ausgeprigh. Als besonderer Befund kommen noch in diesem
Falle die schweren Verinderungen der Lymphbahnen, die die Gefdsse begleiten,
hinzu. Im ersten Falle waren sie nur in geringem Grade in den Goll’schen
Stringen vorhanden, fehlten aber sonst. Die Lymphbahnen der Gefisse in den
Vorderstringen und den ventralen Seitenstringen sind, wie erwZhat, in diesem
Fall nur wenig erweitert, meist leer oder mit einzelnen Lymphozyten und
Detritus angefiillt. In allen iibrigen Teilen des Riickenmarks dagegen, be-
sonders in den Hinter- und dorsalen Seitenstriingen, sieht man schon bei
schwacher Vergrésserung alle Gefisse, Kapillaren sowohl wie kleinere Arterien,
umgeben von einem breiten hellen Hof, der stark erweiterten perivaskuliren
Lymphscheide. Ob dic Erweiterung hauptsichlich den periadventitiellen oder
den adventitiellen Lymphraum betrifft, ist schwer zu entscheiden. Doch scheinen
beide in gleichem Masse betroffen zu sein, indem sie dann bei dieser starken
Erweiterung vollkommen ineinander iibergehen und von den feinen netzformigen
Bindegewebsfasern der anfgelockerten Adventitia durchzogen werden. In den
Seitenstriingen ist die Erweiterung der Lymphriume am stirksten und hat hier
noch zu weiteren Folgezustinden gefilhrt, An den Stellen ndmlich, wo weite
Gliamaschen nur durch diinne Septen von den erweiterten Lymphbriumen ge-
trennt sind, sind diese Septen eingerissen und haben durch Einlaufen der
Lymphe zu szystonartiger Erweiterung dieser Gliamaschen geftthrt. So findet
man in den Seitenstringen an verschicdenen Stellen grosse runde Hohlriume,
in deren Umgebung das Nervenparenchym komprimiert ist und in deren Wand
man fast immer ein quer oder lings getroffenes Gefiss findet. Durch weitere
Zerreissung von Gliasepten und Einstrdmen der Lymphe in benachbarte Liicken
enfsiehen dann dic oben erwihnten multilokuliren Zysten dhnlichen Befunde.
Der Inhalt der erweiterten Lymphscheiden ist sehr verschieden. Teilweise sind
sic leer oder nur mit einzelnen Detrituskérnern und Lymphozyten nebst
einzeloen Leukozyten angefiitlt. .Sehr hiufig findet man aber in ihnen, besonders
in den Hinterstringen, eine grosse Anzahl von Kornchenzellen. -An vielen Ge-
fissen fiillen letztere die Lymphscheiden in solcher Menge an, dass sie dicht ge-
dréngt in mehreren Reihen nicht nur im Lymphraum selbst liegen, sondern
auch die aufgelockerte Gefiisswand durehsetzen. In den Seiteustringen sieht
man an verschiedenen Gefissen, die gerade an ihrer Eintrittsstelle in die Pia
getroffen sind, die Lymphscheiden derselben nicht nur iz der weissen Substanz,
sondern bis weit hinein in die weiche Riickenmarkshaut mit zahlreichen Kérn-
chenzellen vollgepfropft.

Ehenso wie im ersten Falle sind die pathologischen Befunde in der grauen
Substanz gering. Sie betreffen hauptsiichlich Gefisse und Ganglienzellen. Die
Gefisswandungen sind im allgemeinen normal. Dagegen sind auch in der grauen
Substanz die perivaskuliren Lymphscheiden stark evweitert, jedoch meist leer.
Wenigstens konnten Kornchenzellen in jhnen an keiner Stelle nachgewiesen
werden. Besonders auffillig ist die Dilatation der Lymphscheiden an den
beiden A. centrales, die rechts und links vom Zentralkanal verlaufen, Die im
orsten Falle stark ausgeprigte Hyperimie der Gefisse fehlf hier vollkommen.
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Auch konnten keine Blutungen gefunden werden. Die graue Substanz der
Hinterhtrner enthilt so zahlreiche Corpora amylacea, wie sie in der weissen
Substanz, auch in den Degenerationsherden, nirgends nachweisbar sind. Die
Verinderungen der Ganglienzellen in den Vorder- und Hinterhrnern sind auch
in diesem Falle sehr gering. Die grosse Mehrzahl der Zellen ist vollkommen
normal. Nur ganz vereinzelt kann man in den Vorderhrnern ausgesprochen
atrophische Zellen antreffen. Dieselben erscheinen vollkommen abgeblasst, frei
von Tigroid. Der Protoplasmaleib ist mit staubformiger Granula angefiillt. Der
Kern ist unseharf begrenzt, gequollen, in einzelnen Zellen an den Rand des
Protoplasmas verlagert, indem er dasselbe vorbuchtet. Der Nukleolus ist gross
und tiefschwarz in diesen atrophischen Zellen gefirbt. Ein Kerpaustritt, wie
er in schwer atrophischen Zellen hiufig gefunden wird, konnte nicht nach-
gewiesen werden. Auch fand sich an keiner Zelle Sehrumpfung oder Schwund
ihrer Dendriten. Wihrend diese stirker atrophischen Zellen sehr selten sind,
siecht man besonders in den VorderhOrnern hiiufiger Ganglienzellen mit sich in
verschiedenen Entwicklungsstadien befindender Tigrolyse. Manchmal ist das
Tigroid einfach gelichtet, manchmal deutlich verklumpt, ,durcheinandergeworfen®
und rarifiziert. Teilweise besteht mehr oder weniger ausgesprochene Chromato-
lyse, wobei das Tigroid im Protoplasma vollkommen aufgeldst ist, so dass sich
letzteres nach Nissl tiefblau farbt. Mit dieser Tigrolyse ist in einzelnen Zellen
Quellung und Trithung des Kerns verbunden. Der Zentralkanal ist auf den
meisten Schnitten obliteriert und lisst nur auf einigen Priparaten ein unregel-
miissi¢ begrenztes, spaltformiges Lumen erkennen, das scheinbar artifiziell bei
- der Priparation entstanden ist. Zum Teil sind die Ependymzellen tief in das
Lumen hineingewuchert, zum Teil ist es mit Gliagewebe ausgefiillt.

Die Pia ist im dorsalen Teile des Rilckenmarkes etwas verdickt und stellen-
weise kleinzellig infiltriert. Man kann dariiber jedoch kein abschliessendes
Urteil gewinnen, da die weiche Riickenmarkshaut beim Schneiden stark zerfetzt
ist. Sicher sind jedoch die Verinderungen sehr gering. Die Gefisse der Pia
sind, abgesehen von den oben beschriebenen Verinderungen ihrer Lymphriume,
vollkommen normal und vor allen Dingen frei von irgendwelchen Wandversinde-
rungen, die arteriosklerotischer Natur sein kénnten.

¥all 3. Richard R., 44 Jahre alt, Oberlandmesser. Aufgenommen in die
Nervenklinik der Charité am 3. 8. 1918, auf Wunsch entlassen-am 17.9. 1918.

Anamnese: Familienanamnese o. B. Pat. selbst hatte angeblich mit 2 bis
8 Jahren Hirnhautentziindung, mit 14 Jahren Typhus gehabt, ist sonst.nie
ernstlich krank gewesen. Keine Lues. Kein Potatorium. War immer ein ernster,
stiller, zurlickgezogener Mensch. 1912 hatte er einen leichten Depressions-
zustand, setzte deswegen 5 Monate mit dem Dienst aus; desgleichen 1917/1918,
unterbrach damals 2 Monate den Dienst. Im Mai 1918 fraten zuerst leichte
Beschwerden und Mattigkeit bei lingerem Stehen auf. Patellar- und Achilles-
reflexe waren im Mal noch vorhanden. Mitte Juni 1918 ging Pat. dann in ein
Ostseebad. Dort bekam er in beiden Beinen ein eigentiimliches Gefithl der
Steifigkeit. Er konnte nicht mehr in einen Wagen steigen. Auch Treppen-
steigen machte ihm grosse Schwierigkeiten. Irgendwelche Schmerzen will Pat.
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nie gehabt haben. Ende Juni stellte angeblich ein Badearzt fest, dass die
Kniereflexe fehlten. Seit Juni 1918 haben sich auch Unsicherheit und Schwanken
beim Gehen eingestellt. Pat. ermiidet sebr leicht, doch wechseln die Beschwerden
sehr. Potenz hat in letater Zeit sehr nachgelassen, Pat. leidet aber an hiufigen
Erektionen. Beim Urinlassen keine Beschwerden, doch besteht oft leichter
imperativer Harndrang. ‘In letater Zeit klagt Pat. auch iiber leichte Parfisthesien
in Hinden und Fiissen. Er habe das Gefithl, ,als ob die Haut dicker wire®.

Status corporis: Grosser, missig kriftig gebauter Mann in missigem
Erndhrungszustand. Herzdimpfung nicht verbreitert. TGne rein. Puls voll und
regelmassig. Arterienrohr nicht geschlingelt. Lunge und Abdominalorgane o. B.
Pupillen rund, mittelweit und gleich. Licht- und Konvergenzreaktion beider-
seits normal. Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Fundus o. B. Sonst alle
Hirnnerven o. B. An den oberen Extremititen sind Tonus und Trophik normal.
Alle Bewegungen frei, werden mit guter Kraft ausgefiihrt. Der Trizepsreflex
ist beiderseits schwach angedeutet, der Radiusperiostreflex nicht sicher auszu-
lésen. Bei wiederholtem FNV fihrt Pat. oft mit dem Finger an der Nase vorbei.
Keine Sensibilititsstorungen an den Armen. Bauchreflexe alle lebhaft und
gleich, keine Sensibilititsstorungen am Rumpfe. An den unteren Extremititen
nirgends sichtbare oder filhlbare Atrophien. Umfinge der Oberschenkel beider-
seits 48 em, 15 em oberhalb der Patella, der Waden beiderseits 30,5 cm. Pat.
kann mit gespreizten Beinen leidlich sicher stehen, mit geschlossenen Fiissen
fallt er um. Der Gang ist hochgradig ataktisch-paretisch, selbst mit Hilfe eines
Stockes unsicher. Tonus der Beine normal. Patellar- und Achillesreflexe beider-
seits auch mit Jendrassik nicht auszuldsen. Babinski beiderseits positiv. Be-
wegungen der Beine sind beiderseits frei und werden mit guter Kraft ausge-
fiithrt. Die Oberflichensensibilitit ist an den Beinen vollkommen normal, die
Lageempfindung ist in den Zehen grob gestdort, in Fuss- und Kniegelenken
werden feinere Bewegungen oft unrichtig, in den Hiiftgelenken dagegen immer
richtig erkannt. Beim KNV beiderseits grobes Ausfahren.

Verlauf: 7. 8. 1918. Pat. hat dauernd leichte Temperaturerhhungen.
Hintere Racheuwand und Mandeln ein wenig gerdtet. Halslymphdriisen nicht
geschwollen. Beim FNV besteht dieselbe Ataxie wie bei der Aufnahme. Patellar-
und Achillesreflexe sind nicht ausldsbar. Der Fusssohlenreflex “ist meist neutral,
ausnahmsweise einmal plantar, hin und wieder dorsal. bei wiederholter Priifung
dorsal. Oppenheim beiderseits positiv. Rossolimo beiderseits neutral. Die St6-
rung der Lageempfindung und Ataxie ist in den Beinen dieselbe geblieben.’
Oberflichensensibilitit und Tonus an den unteren Extremititen normal. Keine
Beschwerden beim Urinlassen, keine Paristhesien, lanzinierende Schmerzen oder
hyperisthetische Zonen. Wassermann in Blut und Liquor negativ. Liquor klar,
keine Eiweissvermehrung oder Pleozytose.

" 12. 8. Blutbefund: Hb 65 pCt., Rote 2 341000, Firbeindex 1,4, Weisse
4200, Polymorphkernige 53 pCt., Lymphozyten 40 pCt., Eosinophile 5,1 pCt.,
Uebergangsformen 2 pCt.

28. 8. Temperaturen im ganzen geringer, aber immer noch 0,5—0,8° iiber
der Norm. Die Fusssohlenreflexe wechseln zwischen neutral und dorsal, sind
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niemals sicher plantar. Eine genaue Untersuchung der inneren Organe kann
auch keine Erklirung fiir die dauernden Temperatursteigerungen geben.

13. 9. Blutuntersuchung ergibt: Hb 59 pCt., Firbeindex 1,4, Rote 2150000,
Weisse 5600, Polymorphkernige 70 pCt., Lymphozyten 28 pCt., Eosinophile 1 pCt.,
Mononukletire 1 pCt. Im Blutausstrich geringe Poikilozytose, keine Normoblasten,
Schleimbaute, besonders die Konjunktiven, sind auffallend blass. Am Nerven-
system derselbe Befund wie vorher.

17. 9. Wird auf Wunsch ungeheilt entlassen.

Fall4. XKarl W., 47 Jahre alt, Arbeiter. Aufgenommen in die Nerven-
klinik der Charité am 20. 8. 1913, gestorben am 23. 4. 1913.

Anamnese: Familienanamnese o. B. Pat. selbst hat 1904 eine rechts-
seitige Schulterquetschung erlitten, wovon gelegentlich auftretende geringe Be-
schwerden zuriickgeblieben sind. Eine Lihmung hat nie bestanden. Hat eine
Rente bezogen, konnte aber immer arbeiten. Vor 8 Jahren Lungenentziindung.
Vor 18 Wochen Influenza. Soll damals hohes Fieber gehabt haben. 3 Wochen
spiater 14 Tage lang heftige Durchfille, aber ohne Leibschmerzen und Erbrechen.
War damals angeblich gelb. In den letzten Wochen, besonders z. Zt. seiner
Darmerkrankung, ist Pat. sehr abgemagert, was er daran merkte, dass die Arme
und Beine diinner wurden. Keine Geschlechtskrankheiten. Pat. trinkt tiglich
fir 20 Pfg. Schnaps und mehrere Flaschen Bier. Raucht wenig. Vor etwa.
8 Wochen bekam Pat. zuerst in den Fingern, dann im ganzen Kérper eine eigen-
artige Empfindung, ,als ob er in Eis gepackt sei“. 2 Wochen spater fiel ihm
auf, dass er in simtlichen Fingern kein Gefiihl mehr hatte. Ausserdem fiel
ihm auch das Gehen schwer. Konnte nur moch im Zimmer herumgehen. In
den letzten 14 Tagen haben die Beschwerden bedeutend zugenommen. Ueber
Schmerzen in den Gliedern hat Pat. nicht zu klagen. Der Schlaf ist jetzt sehr-
schlecht. Stiérungen der Harn- oder Stuhlentleerung, der Potenz hat Pat. nicht.

Status corporis: Mittelgrosser, missig kriftig gebauter Mann in schlechtem
Erndhrungszustand; leicht ikterische Verfirbung der Haut, besonders im Gesicht.
Narbe an der Spina scapulae links. Ilerz nicht erweitert, Tine rein, zweiter
Ton iiber der Aorta etwas akzentuiert, Puls klein, hart, 100. Lunge und Abdo-
minalorgane 0. B. Kopf nicht klopfempfindlich. Rechte Lidspalte etwas weiter
als die linke. Die rechte Pupille ist auch etwas weiter als die linke. Licht-
und Konvergenzreaktion beiderseits ausreichend, trotzdem Pat. mit dem rechten
Auge nicht konvergieren kann. Das rechte Auge prominiert etwas und deviiert
nach aussen, wenn Pat. nicht fixiert. Beim Fixieren dagegen sehen beide Augen
anndhernd geradeaus. Am rechten Auge bestehen ausserdem ausgedehnte
Triibungen der Hornhaut und leichte hintere Synechien. Augenbewegungen im
allgemeinen frei. Nur deviiert der rechte Bulbus beim Blick nach oben und
unten etwas nach aussen. Kein Nystagmus. Fundus: linke Papille sehr blass
mit etwas unscharfen Grenzen und diinmen Gefissen, rechte Papille wegen
Tritbung der brechenden Medien nicht zu sehen. Sonst alle Hirnnerven o. B.
Obere Extremititen im allgemeinen sehr abgemagert. Zeigen aber keine loka-
lisierten Atrophien. Es besteht beiderseits etwas Hypotonie. Die Reflexe sind
beiderseits an den Armen gleich. -Alle Bewegungen der Arme werden aktiv
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gut ausgefiihrt, jedoch die Pronation, alle Bewegungen im Iandgelenk und
Daumen und die Flexion der Finger rechis mit deutlich herabgesetzter Kraft.
Die grobe Kraft bei der Extension und Abduktion der Finger ist beiderseits
deutlich herabgesetzt. An beiden Hinden ist die Berthrungsempfindung abge-
schwicht; sonst ist die Sensibilitit an den Armen intakt. Beim ¥NV leichte
Unsicherheit. Am Rumpf sind die Bauchdeckenreflexe und Kremasterreflexe
beiderseits vorhanden, die Sensibilitit ist normal. Paf. kann sich miihelos
ohne Hilfe der Arme aufrichten, die Wirbelsiule ist gerade und nicht klopf-
empfindlich. Die unteren Extremititen zeigen keine lokalisierfen Atrophien,
sind etwas hypotonisch. Patellarreflexe beiderseits deutlich vorhanden, aber
links deutlich schwicher als rechts. Der Achillesreflex ist dagegen links nur
im Knien schwach angedeutet, rechts fehlt er. Kein Babinski. Die Bewegungen
der Beipe sind frei und werden mit ausreichender Kraft ausgefithrt. Die Ober-
flichensensibilitdt ist intakt, die Lageempfindung an den Zehen beiderseits
etwas unsicher. Beim KNV leichte Ataxie, auch der Gang etwas ataktisch.
Beim Romberg starkes Schwanken. Das Laségue’'sche Phinomen ist beiderseits
schwach angedeutet. Die Waden sind etwas druckempfindlich.

Verlauf: 28. 3. 1913. Grobe Kraft im rechten Arm bedeutend herab-
gesetzt, besonders bei der Dorsalflexion des Handgelenks und der Ab- und
Extension des Daumens. Auch die grobe Kraft der M. interossei ist beiderseits
sehr schlieeht. Die Empfindung fiir feinere Beriihrungen ist an beiden Hénden,
besonders an den Fingern, am wenigsten am Daumen, herabgesetzt. Keine
Druckempfindlichkeit der Nervenstringe, Sensibilitit am Rumpf ist vollkommen
intakt. Die Beine sind sehr diinn, zeigen aber keine lokalisierten Atrophien.
Dagegen besteht erhebliche Hypotonie, links stirker als rechts. Patellarreflexe
beiderseits lebhaft, rechts stirker als links. Die Achillesreflexe sind beiderseits
nicht zu erzielen. Der Fusssohlenreflex ist beiderseits vereinzelt dorsal. Die
grobe Kraft bei den Beinbewegungen ist herabgesetzt, links im allgemeinen
stirker als rechts. Beugung im Hiiff- und Kniegelenk, Dorsalflexion des Fusses
sind beiderseits besonders schlecht. Die Empfindung {iir feine Beriihrungen ist
an den Fiissen, besonders aber an den Fusssohlen, etwas auch an den Unter-
schenkeln, herabgesetzt. Ausserdem besteht Hypalgesie der Fusssohle und
Achillessehne beiderseits. Der rechte Nerv. tibialis ist deutlich druckempfindlich.
Das Laségue’sche Phinomen ist beiderseits in missigem Grade vorhanden. Blut-
befund: Hb 20 pCt. und ausgesprochene Poikilozytose.

10. 4. Subjektives Befinden etwas besser. Sieht nicht mehr ganz so blass
aus. Blutbefund: Hb 25 pCt. und ausgesprochene Poikilozytose. Pat. hat dauernd
Temperaturen zwischen 37° und 38°, einmal auch 38,5° und 39,2°

19. 4. Temperatur 389,20, Pat. ist unruhig und benommen. Er schlift
schlecht, redet viel vor sich hin.

22. 4. Temperatur 38,5¢, Pat. ist dauernd leicht verwirrt, aber noch gut
orientiert. Bine Motilitits- oder Semsibilititspriifung ist nicht mehr mdéglich,
doch " sind alle Bewegungen sehr schwach. Lihmungen scheinen nicht zu be-
stehen. ‘Reflexe an den Armen o, B. Bauchdeckenreflex rechts sehr schwach,



Beitrag zur Kenntnis der animischen Spinalerkrankungen. 539

links nicht auszulésen. Patellarreflexe beiderseits lebbaft, rechts stirker als
links. Achillesreflexe fehlen beiderseits, kein Babinski.

23. 4. Unter zunehmender Dyspnoe Exitus.

Eine Sektion ist nicht gemacht worden.

Es handelt sich hier also in unseren Fallen um drei Minner im
Alter von 44 bis 57 Jahren und eine Frau im Alter von 66 Jahren.
Die. Disposition eines Berufes fiir die Erkrankung konnte aus keiner
Anamnese eruiert werden. Lues wurde in allen vier Fillen negiert.
Auch war der Wassermann negativ. Im Fall Wi, wurde wmissiger
Alkoholgenuss zugegeben. Eine besondere das Leiden auslésende Ur-
sache fehlt in drei Fillen. Nur im Fall 4 kann man vielleicht eine
10 Wochen vor Beginn des Leidens vorhanden gewesene Influenza mit
anschliessender Enteritis, die den Patient offenbar sehr schwiichte, als
solche ansehen. Die Dauer des Leidens betrug in Fall 1 ein Jahr, im
Fall 2 zehn Monate, im Fall 3 fiinf Monate und im Fall 4 drei Monate,
also im allgemeinen nicht iiber ein Jahr. Allerdings konnte iiber das
weitere Schicksal des 3. Falles, der sich der Behandlung entzog, nichts
in Erfahrung gebracht werden. Rothmann hat als Durehschnitts-
dauer des Leidens ungefiihr 3 Jahre angegeben. Der Verlauf ist also
in unseren Fillen ein ziemlich akuter gewesen. Er war auch bei allen
Patienten ausgesprochen progredient. LKine Remission, wie 'sie Rhein-
boldt in einem Falle erlebte, wo zuerst eine deutliche Gehstérung
vorhanden war, dieselbe fiir die Dauer eines Jahres verschwand, und
dann erst das Leiden wieder einsetzte, um jetzt schnell progredient zu
verlaufen, wurde nicht beobachtet: '

Als Initialsymptome des Spinalprozesses waren in drei Fallen
Sensibilititsstdrungen vorhanden, Dieselben bestandeh einmal in sub-
jektiver Herabsetzung des Gefiihls in den Fiissen, die langsam bis zu
den Knien aufstieg, um dort halt zu machen. Bei den andern beiden
Patienten dagegen bestanden zuerst sehr ausgesprochene Paristhesien.
Sie begannen einmal in den Fingern und gingen allmahlich auf den
ganzen Korper iiber, im anderen Falle begannen sie an Hinden und
Fiissen und erst spater gesellte sich eine Herabsetzung der Sensibilitit
hinzu. Es stellen diese Sensibilititsstorungen besonders die Paristhesien
den gewdhnlichen Beginn des Leidens dar, wie er von allen Autoren in
zahlreichen Fillen beobachtet worden ist. Kine bestimmte Lokalisation
derselben scheint nicht vorzuherrschen. Doch ist auffillig, wie oft die
Beschwerden an den oberen Extremititen beginnen, ein Umstand, der
wohl auf die Tatsache, dass die myelitischen Herde zuerst besonders
im unteren Zervikalmark und oberen Thorakalmark lokalisiert sind,
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guriickzufithren ist. Ueber starke, zuerst anfallsweise, dann kontinuier-
lich anftretende Schmerzen in den Beinen wurde nur von einem Patienten
geklagt. Sie nahmen im Verlauf der Erkrankung dauernd zu. Ob sie
als echfe lanzierende Schmerzen aufzufassen sind, erscheint nach der
Beschreibung des Patienten sehr fraglich. Die Patientin Mii. klagte iiber
ein typisches Giirtelgefiihl. Schon Nonne hatte es in einigen seiner
Fille angetroffen. Er macht mit Recht darauf aufmerksam, dass es
die Differentialdiagnose zur Tabes ausserordentlich schwieriz machen
kann. Eine Sonderstellung betreffs seiner Initialsymptome nimmt der
Fall Re. ein. Bel ihm begann das Leiden sofort mit Storungen der
Motilitat, wihrend die der Sensibilitit sehr gering waren und sich erst
im spiteren Verlauf der Erkrankung einstellten. Es ist das aber nicht
ungewohnlich und 6fter beobachtet worden.

Die Hirnnerven waren bei allen Patienten auch im Terminalstadium
intakt. Pupillenreakiion und Augenbewegungen waren normal, nur im
Fall 4 wurde am rechten Auge ein Befund erhoben (weite Pupille und
Lidspalte, Exophthalmus, Konvergenzschwiiche), der wohl kanm mit dem
Spinalprozess in Zusammenhang gebracht werden kann, besonders da
aus der Krankengeschichte nicht hervorgeht, ob diese Anomalie nicht
schon frither bestanden hat. Am Augenhintergrund wurde einmal eine
Chorioretinitis und einmal eine blasse, aber nicht mit Sicherheit atro-
phisch zu nennende Papille (ohne Schwéchung des Visus) gefunden.
Oppenheim hat betont, dass er in seinen Fillen kombinierter System-
erkrankungen, zu denen er ja die animischen Spinalerkrankungen rechnet,
oft lichtstarre Pupillen gefunden hat. Doch ist aus seinen Angaben
nicht zu ersehen, ob es sich nicht in diesen Fallen um eine Tabes mit
Erkrankong der Seitenstringe gehandelt hat, bei der natiirlich die
fehlende Pupillenreaktion nichts Ungewdhnliches ist.

In den drei Fillen, die mit Sensibilititsstérungen begonnen hatten,
traten dann auch bald Symptome hinza, die auf eine Stérung der
Motilitit und Kordination schliessen liessen. Die Patienten konnten
nicht mehr recht laulen und stehen; der Gang wurde taumelnd und
unsicher; sie mussten sich oft ausruben. Besonders ausgesprochen waren
die Motilitatsstorungen im Falle Re., wo die Sensibilititsstérungen sehr
gering waren und schon im ersten Monat nach Beginn der Erkrankung
die Patellarreflexe fehlten. Auf dies auffilliz irithe Acftreten des
Westphal'schen Zeichen ist schon von Burr, Nonne, Teichmiiller und
anderen, die es oft fanden, hingewiesen worden. Man muss daraus den
Schluss ziehen, dass schon im Initialstadium des Spinalprozesses kurze
Fasern in der grauen Substanz oder den Hinterstringen ergriffen sein
kénnen.
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Die Symptome an den oberen Extremititen sind in unseren Féllen
sehr gering. Drei Falle wiesen Ataxie und motorische Schwiche auf.
Hypotonie und Lagegefiihlsstérungen verbunden mit leichter unregel-
miissiger Herabsetzung der Oberflichensensibilitit bestanden bel zwei
Patienten. Die Armreflexe wurden itberall unveriindert gefunden. Auch
waren nirgens spastische Symptome vorhanden. Dieser geringe Befund
an den Armen findet ohme weiteres durch die Ausdehnung der De-
generation im unteren Zervikalmark seine Erklirung, denn im Fall Sche.
enthalten die PyS dort noch eine .grosse Anzahl intakter Nervenfasern,
die vollkommen ausreichen, um eine spastische Parese der Arme nicht
zustandekommen zu lassen (Henneberg).

Am Rumpf bestanden in zwei Fillen motorische Schwiche und
leichte Sensibilititsstorungen. Die zuerst noch vorbandenen Bauch-
reflexe verschwanden bei drei Patienten im Terminalstadium der Er-
krankung. Im Fall 83 wurde am Rumpf itberhaupt kein krankhafter Be-
fund erhoben, was vollkommen mit dem Befunde der drei anderen Fille
harmoniert, die erst im Terminalstadium, das im Fall 3 eben nicht beob-
achtet werden konnte, den oben erwihnten Symptomkomplex zeigten.

Im Vordergrund standen dagegen bei allen Patienten die Symptome
an den unteren Extremititen. Im Fall 1 wurde der Patient mit einer
Parese beider Beine, mit Hypotonie, fehlenden Achilles- und Patellar-
reflexen aufgenommen. Als deutliches Zeichen der Seitenstrangaffektionen
bestanden aber noch ein doppelseitiger Babinski und einseitiger Oppen ™
heim, die dann im Verlaufe der Erkrankung verschwanden. Uusichere
Sensibilititsstorungen stellten sich erst im Terminalstadium ein. Auch
der Fall 3 wurde mit einer mehr schlaffen Parese beider Beine, grober
Ataxie und fehlenden Patellarreflexen und Achillesreflexen aufgenommen.
Ausserdem bestand aber anch hier wihrend der ganzen Beobachtungs-
zeit als Seitenstrangphiinomen ein deutlich ausgeprigter Babinski. Aus
den fritheren Beschwerden des Patienten kann man mit ziemlicher
Sicherheit entnehmen, dass vor der Aufnahme eine ausgesprochene
spastische Parese der Beine vorgelegen hat. Im Fall 4 bestand eine
Pradilektionsparese der Beine mit Hypotonie, aber erhéhten Patellar-
reflexen als Symptom einer Pyramidenlision, ausserdem grobe Ataxie.
Dieser Befund &nderte sich bis zum Exitus nur insofern, als die Parese
der Beine dauernd zunahm. Die Patientin Mii. ist offenbar ganz im
Anfangsstadium der Erkrankung in Behandlung gekommen. Sie hatte

-.daher bei der Aufnahme an den unteren Extremititen nur leichte
Ataxie und Lagegefithlsstérung. Erst spiter traten spastische Paraparese
der Beine und Herabsetzung der Sensibilitit in allen ihren Qualititen
an den unteren Extremititen auf, die bis zum Exitus anhielten.
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Ausgesprochene Storungen der Blaseninnervation wurden in 2 Fillen
beobachtet. Partielle Atrophien und elektrische Entartungsreaktion
bestanden nicht, was durch das Fehlen grober pathologischer Verinde-
rungen an den Ganglienzellen der Vorderhorner und an den vorderen
Wurzeln erklirlich ist. Dagegen traten in allen 4 Fillen unregel-
missige Temperatursteigerungen auf, die schon Nonne, Rheinboldt,
Henneberg in zahlreichen Fillen beobachtet haben. Sie fithren diese
Temperatursteigerungen auf die Wirkung des hypothetischen, . Anéimie
und Spinalerkrankung erzeugenden Toxins zuriick.

Psychosen sind bei den anéimischen Spinalerkrankungen von Mareus,
Siemerling, Ransohoff beschrieben worden. Doch ist in vielen
ihrer Fille schwer zu entscheiden, ob die Psychose nicht fiir sich ganz
unabbingig von der animischen Spinalerkrankung bestanden hat. Da-
gegen ist von vielen Autoren, besonders von Striimpell, auf eine all-
gemeine Herabsetzung der psychischen Funktionen bei Andmien, die sich
in Apathie, Trigheit, Verwirrtheit, Somnolenz zeigt, hingewiesen worden.
Es war diese psychische Alteration auch im Terminalstadium bei
unseren 3 Fillen, die bis zum Exitus beobachtet wurden, deutlich
ausgepragt. .

Nur in 2 Fillen musste nach dem Blutbefund eine schwere per-
nizidse Animie angenommen werden. Ineinem Fall war die Aniimie
dagegen sehr leicht und. in einem so gering, dass auch bei der Sektion
eine Animie der inneren Organe nicht auffiel. Eine Kongruenz zwischen
Animie und Spinalerkrankung bestand nicht. Vielmehr waren gerade
bei den Patienten mit nur geringer Animie die spinalen Erscheinungen
besonders schwere und der Verlauf besonders progredient.

Der klinische Symptomenkomplex, den unsere Fialle zeigen, lisst
sich im allgemeinen leicht aus den anatomischen Befunden erklaren.
Die Motilitdtsstornngen und spastischen Symptome beruhen auf der Dege-
neration der Seitenstringe, die Lagegefithlsstorungen auf der der Hinter-
stringe. Die Ataxie wird sowohl durch die Erkrankung der Seiten-
stringe als auch die der Hinterstringe hervorgerufen. Die auffallende
Inkongruenz zwischen klinischem und anatomischem Befund, auf die
schon Nonne bei seinen ersten Untersuchungen hingewiesen hat, ist im
allgemeinen bei allen Symptomen auch in unseren Fillen deutlich aus-
geprigt. Es wird dies durch die Tatsache crklirt, dass infolge des
herdformigen Charakters der Degeneration eine grosse Anzahl von
Nervenfasern verschont bleibt, die zum grossen Teil die Funktjon der
Stranggebiete aufrecht erhalten komnen. Die nicht vollkommen gleiche
Intensitidt der Symptome an den beiden Korperhiliten erklart sich anch
ohne weiteres durch den anatomischen Befund, indem die Verinderungen
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in den beiden Riickenmarkshilften weder an In- noch an Extensitit
vollkommen symmetrisch sind. Ebenso ergibt sich auch die geringe
und fliichtige Storung der Oberflichensensibilitit aus der Lokalisation
der spinalen Prozesse. Die hinteren Wurzeln und ihre Fortsetzungen
in der grauen Substanz bleiben im wesentlichen verschont und es werden
zuerst hauptsichlich die in Hinter- und Seitenstringen verlaufenden
langen Bahnen durch die Degenerationsherde unterbrochen. Gerade in
den langen Bahnen der Hinterstringe aber wird die Leitung der Tiefen-
sensibilitit zerebralwiirts angenommen, die ja auch in unseren Fillen
schwer geschiidigt war. Fiir die Leitung der Berithrungsempfindung
kommen die Hinterstriinge dagegen nur zum Teil, fiir die der Schmerz-
und Temperaturempfindung iiberhaupt nicht in Betracht. Vielmehr
nimmt man an, dass diese Sinnesqualititen vom Hinterhorn durch die
vordere Kommissur zum kontralateralen Seitenstrang gelangen und in
Fasern zerebralwiirts geleitet werden, die in den Seitenstringen nahe
der grauen Snbstanz, also in einem Gebiet des Markmantels, das von
den Degenerationen am lingsten verschont bleibt, verlaufen. Dass es
endlich doch auch zu unregelmissigen Storungen dieser Empfindungs-
qualititen, ausserdem auch zu Authebung der Reflexe kommt, beruht
offenbar darauf, dass, je mehr der Prozess sich ausbreitet, auch kurze
Fasern der Hinterstriinge unterbrochen werden und auch .die graue
Substanz mit ihrem Fasernetz erkrankt.

Von besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung ist — das zeigen
auch unsere Fille — die erhaltene Lichtreaktion der Pupillen und der
positive Babinski, letzterer besonders im Initialstadium der Erkrankung,
weil er auch beim Fehlen aller anderen spastischen Symptome die
Teilnahme der Pyramidenbahn am Erkrankungsprozess beweist, womit
die Diagnose auf eine kombinierte Strangerkrankung gesichert ist
(Oppenheim, Henneberg). Durch die Pupillenpriifung wird immer
die Differentialdiagnose zur Tabes gesichert werden konnen.

Die pathologischen Verinderungen im Riickenmark sind in den beiden
zur Untersuchung vorliegenden Féllen sehr dhnlich. Es handelt sich umeine
Kombination von herd- und strangférmigen Degenerationsprozessen in
der weissen Substanz des Riickenmarks.- Im Falle Sche, ist der herd-
formige Charakter der Erkrankung sehr deutlich, besonders durch die
isolierten Herde im ventralen Teil des weissen Markmantels, wihrend
im Fall Mi. diese Einzelherde nicht so deutlich ausgeprigt sind und
nur in den strangformig degenerierten Gebieten durch einzelne stérker
degenerierte Nervenfasergruppen angedeutet sind. Die mehr strang-
formig degenerierten Gebiete liegen hauptsichlich in den Arealen der
langen Hinterstrangbahnen, der PyS, der PV und der KS und greifen



544 Waldemar Weimann,

zum Teil auch auf das Gowers’sche Biindel iiber, besonders im Fall Mii.
Jedoch halten sich diese Degenerationen nirgends streng systematisch an
diese Bahnen, iiberschreiten vielmehr meist den Bezirk derselben oder
verschonen sie teilweise. Nur am kaudalen und kranialen Ende des
Riickenmarks ist der Charakter der Erkrankung ein mehr systematischer.
Es treten hier die primiren Degenerationsherde zuriick, so dass die
sekundaren Degenerationen der langen Bahnen, die sich an die Unter-
brechung der Nervenfasern in den priméren Herden angeschlossen haben,
-deutlicher hervortreten. Im Zervikalmark sind es der aufsteigend de-
generierte Goll’sche Strang, die KS, das Gowers'sehe Biindel zum Teil,
im Lumbalmark die PyS, PV und die gelichtete periphere Randzone
der Vorderseitenstringe. Streng symmetrisch ist die Erkrankung in
unseren Fillen nicht, hat vielmehr nur andeutungsweise entsprechende
Teile des weissen Markmantels ergriffen, was einfach dadurch zu er-
kldren ist, dass die beiden Hilften des Riickenmarks einer auf sie ein-
wirkenden Noxe gegeniiber vollkommen gleichgestellt sind (Leyden,
Goldscheider, Henneberg). Die primiren. Degenerationsherde sind
nicht im ganzen Riickenmark mnachweisbar, sondern beschriinken sich
auf das obere Thorakal- und untere Zervikalmark. Nur die Hinter-
stringe sind in ganzer Linge des Riickenmarks ergriffen. Es stimmt
dieser Befund mit den Untersuchungen von Nonne iberein, der in
Fillen von pernizidser Andmie, wo der Exitus schon im Initialstadiom
der Eckrankung eintrat, die Herde nur im oberen Thorakal- und unteren
Zervikalmark fand. Die Befunde am oberen und unteren Ende des
Riickenmarks sind dann auf sekundire Degeneration zuriickzufiihren.
Auch der diffuse Faserausfall in der peripheren Randzone der Vorder-
seitenstrimge des Lumbalmarkes ist so zu erkliren, dass es sich hier
um sekundir degenerierte absteigende Fasern handelt, z. B. die Tractus
vestibulospinales, tectospinales, rubrospinales (Villiger), die, weiter
oben mehr zentral im weissen Markmantel verlaufend, durch die
priméiren Degenerationsherde unterbrochen sind und auf ihrem Verlauf
nach abwarts sich an der Peripherie der weissen Substanz gesammelt
haben. Flatau hat diesen auch schon durch experimentelle Unter-
suchungen bestétigten Befund als das ,Gesetz des exzentrischen Ver-
laufes der langen Bahnen im Riickenmark® bezeichnet.

Der Prozess ist in den hier zur Untersuchung vorliegenden Fillen
schon weit vorgeschritten. Daher ist das Bild im oberen Thorakal- und
unteren Zervikalmark sebr kompliziert. An jeden Herd, der sich hier
entwickelte, hat sich eine auf- und absteigende Degeneration ange-
schlossen, die von verschiedenen Hohen des Riickenmarks ausgeht.
So ist dann der diffuse Faserausfall in den ergriffenen Stranggebieten
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zu erkliren, der zum grossen Teil den urspriinglich herdférmigen Charakter
der Erkrankung verwischt und eine Strangerkrankung vortiuscht.

Uebereinstimmend mit den Befunden anderer Autoren (Nonne,
Rheinboldf, Henneberg) sind hintere und vordere Wurzeln, Lissauer-
sche Randzone und Pia in beiden Fillen nicht verindert. Nur. .im
Fall Mii. ist letstere etwas verdickt, was aber sicher fiir den Spinal-
prozess nicht von irgendwelcher ausschlaggebender Bedeutung ist. Die
von allen Autoren beschriebene intakte Randzone um die graue Substanz
herum ist anch in unseren Fillen deutlich ausgeprigt. Ebenso stimmen
die nur geringen Verinderungen der Ganglienzellen in der grauen
Substanz im allgemeinen mit den Angaben der meisten Untersucher
itberein.

Die feineren histolegischen Befunde in den degenerierten Bezirken
sind in unseren Féllen nur im allgemeinen dieselben, weichen dagegen
in einzelnen Punkten voneinander ab. Es kommt zuerst zu einer De-
generation der Nervenfasern. Dieselbe zeigt zwei Verlaufsformen. Ent-
weder kommt es zur Quellung der Markscheide mit ‘Erhéhung ihrer
Firbbarkeit und nachtriglicher Schrumpfung und Zerfall oder zu einer
Quellung derselben ohne Erhohung ihrer Tinktionsfihigkeit. Letatere Form
ist bedeutend h#ufiger als erstere. Der -Achsenzylinder verschwindet
bei der ersteren sehr schnell, bei der letzteren ist er meist noch lange
in den stark erweiterten Gliamaschen nachweisbar, um dann zuletst
auch zu verschwinden, wobei es hiufig vorher zu Zerreissungen kommt.
Selten findet man eine einfache Quellung der Achsenzylinder ohne Ver-
anderung der Markscheide.

Die reaktiven Prozesse in der Glia sind im allgemeinen auffallend
gering. Im Verhiltnis zu anderen Erkrankungen des Riickenmarks, bei
denen es zu reaktiver Wucherung der Neuroglia kommt, z. B. isch-
dmischer ErWeichung, sekundirer Degeneration, Himatomyelie usw. Viel-
leicht ist dies auf eine Alteration der mormalen Stoffwechselvorginge
infolge von Toxinwirkung im ganzen Korper, besonders aber in den er-
krankten Abschnitten des Riickenmarks mit ihren schwer verinderten
Gefiissen zuriickzufithren, so dass sie nicht mehr ausreichen, “die reaktive
Wucherung der Glia einzuleiten (Henneberg). Nur im sekundir de-
generierten Goll'schen Strang ist die Gliawucherung eine normale. Auch
in den PyS ist sie noch verhiltnismissig gut ausgepriigt. Im iibrigen
aber bleiben die Degenerationsherde, nachdem die Nervenfasern voll-
kommen zerfallen sind, im Zustande des weitmaschigen Liickenfeldes
mit grobfaseriger und starrer Glia.

Kormchenzellen sind in beiden Féllen nachweisbar. Im ersten Falle

sind sie auffallend spirlich, im zweiten Falle dagegen in ausserordent-
Archiv f, Psychiatrie. Bd. 62, Heft 2. 35
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lich grosser Menge vorhanden. Sie liegen dort nicht nur in den Glia-
maschen, die von ihnen vollgepfropft sind, sondern auch iiberall in den
Lymphwegen des Riickenmarks, besonders den perivaskuliren Lymph-
scheiden, in denen sie bis in die Pia zu verfolgen sind. Der Grund fiir
diese verschiedenen Befunde ist offenbar darin zu suchen, dassim ersten
Falle, obgleich hier die Erkrankung weiter vorgeschritten ist, 'sie doeh
nicht so akut und progredieut verlaufen ist, wie im zweiten Fall, wo
der akute Zerfall der Nervenfasern eine griossere Anzahl von Kérnchen-
zellen zum Abtransport der Zerfallsprodukte nétig macht. Ausserdem
gewinit der anatomische Befund im zweiten Falle sein ganz besonderes
Gepriage durch die starke Beteiligung des Lymphapparates an der Er-
krankung. Es liegt dort offenbar auch eine Stauung der Lymphe vor,
die zu einer starken Erweiterung der peri- und intraadventitiellen
Lymphscheiden gefithrt hat. In den degenerierten Teilen der weissen
Substanz, wo durch die leeren Gliamaschen um die Gefiisse herum die
Wand der Lymphscheiden geschwicht ist, ist es dann zu Wand-
zerreissungen an diesen Lymphscheiden gekommen. So konnte die
Lymphe in die leeren Gliamaschen einlaufen. Dadurch wurden die-
selben erweitert, z. T. zystenartig dilatiert, wodurch der weiter oben
beschriebene multilokulsiren Zysten #shnliche Befund durch Zerreissung
weiterer stark ausgedehnter Gliamaschen zustande kommt. Wenigstens
scheint dies die einfachste Erklirung der Befunde zu sein.

Die Entwicklung der pathologischen Verinderungen im Riickenmark
unserer Fille bis' zu dem Stadium, in dem sie zur Untersuchung kamen,
hat man sich also folgendermassen vorzustellen: Zuerst ist es im oberen
Thorakal- und unteren Zervikalmark zur Entstehung einzelner isolierter
Degenerationsherde meist um die Geféisse herum gekommen urd zwar
ausschliesslich-in den Hinterstringen, dorsalen Seitenstringen und um
die vordere Lingsfissur herum. Nonne hat in vielen Fillen von schnell
letal endigenden pernizidsen Andmien, bei denen infra vitam noch keine
oder nur sehr geringe spinale Symptome vorgelegen hatten, diese aus-
gesprochen herdformige Erkrankung des weissen Markmantels mit ihrer
typischen Lokalisation gefunden und als ,Myelitis disseminata“ be-
zeichnet. Im weiteren Verlaul der Erkrankung sind immer zahlreichere
Degenerationsherde in den Hinterstringen in ganzer Linge des Riicken-
marks entstanden und teilweise konfluiert, indem sie so gréssere De-
generationsfelder bildeten. Schon friihzeitig muss sich aber auch eine
sekundire Degeneration der in den myelitischen Herden oft in ver-
schiedenen Hohen unterbrochenen Nervenfasern angeschlossen haben,
und zwar auf- und absteigend durch die ganze Linge des Riickenmarks
hindurch, aber am kranialen und kaudalen Ende der Medulla besonders-
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gut ‘hervortretend, da sie dort durch die primiren Degenerationsprozesse
nicht- .verdeckt . wird. .Diese sekundiire Degeneration und immer aus-
gedehntere Konfluenz der primiren Herde verindert dann im Laufe der
Entwicklung den- Charakter der. Erkrankung vollkommen. Sie erscheint
als eine mehr oder weniger symmetrische Strangdegeneration unter Be-
vorzugung der langen Bahnen, ohne sich aber streng an dieselben zu
halten. In diesem Stadium ist der zweite Fall zur Untersuchung de-
kommen. . Im - ersten. Falle sind die Degenerationsprozesse noch weiter
vorgeschritten. Es haben sich auch schon in den bisher verschont ge-
bliebenen Gebieten . der. Vorderseitenstringe einzelne . isolierte Herde
gebildet, die so den. herdiérmigen Grundtyp der Erkrankung wieder
deutlicher hervortreten lassen. .Da diese Herde wegen ihrer Lagé und
geringen Zahl im weissen Markmantel nicht so zahlreiche lange Fasern
zur . sekundiiren Degeneration. bringen kénnen wie die Herde in den
anderen Gebieten der weissen Substanz, entsteht . durch sie nur- €ine
leichte Lichtung der Randzone. des Lumbalmarkes, wo die langen Fasern
verlanfen. Vielleicht konnte sich .auch, da.die Herde erst im Terminal-
stadium der Erkrankung entstanden, keine so ausgedehnte. sekundire
Degeneration mehr. ausbilden,. bevor der Exitus eintrat. Der zweite Fall
stellt also mehr eine ,Myelitis funicularis® (Henneberg). dar mit aus-
gesprochen strangformigem Charakter. Im. ersten Falle dagegen besteht
eine’ Kombination der Myelitis funicularis und Myelitis disseminata
wegen der frischen Einzelherde in den im zweiten Falle verschont ge-
bliebenen Teilen der weissen Substanz, und es hat die Myelitis, da sie
den ganzen weissen Markmantel ergriffen hat, ihren Lelektiven* Charakter
zim grossen Teil (Nonne) verloren. '

Alle Autoren, die .sich mit den animischen Spinalerkrankungen
besehiftigten, widmeten auch ihre ganze Aufmerksamkeit der Aetfiologie
der Erkrankung, womit die Frage nach dem Zusammenhange von Anéimie
und Spinalprozessen und nach den Griinden der eigenartigen Lokali-
sation der Erkrankung im Riickenmark eng verbunden ist.

Die ersten Untersucher, wie Lichtheim, Minnich, Nonne u. a.,
brachten die Lokalisation der Prozesse in Verbindung mit der Verteilung
der Gefisse im Riickenmark. Ueber die Art jedoch, wie die Erkrankung
von den Gefiissen des weissen Markmantels ausgeht, war man sehr ver-
schiedener Meinung.

Minnich und Nonne, denen es in allen typischen Fillen gelang,
Veréinderungen an den Gefiissen nachzuweisen, stellten sich den Vorgang
so vor, dass.infolge bisher noch unbekannter, giitiger, in der Blutbahn
zirkulierender - Stoffweehselprodukte zuerst das ,Periarterinm®, unter
dem sie die perivaskulire Lymphscheide und das periarterielle Binde-

35*
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gewebe verstanden, erkrankt. Dadurch soll es zu einer Saftstauung
und ,dystrophischen Sklerose” im Endgebiete der Gefisse bzw. der zu
-den Gefiissen gehorigen Saftbahnen kommen. Vom Periarterium soll
sich dann der Prozess auch auf die Intima in Form einer Endarteriitis
obliterans fortpflanzen und so eine vollkommene vaskulire Sklerose er-
zeugen.

Zu vollig davon abweichenden Ergebnissen kommt Burr bei seinen
Untersuchungen. Da er in seinen Fillen nie Gefdssverinderungen fand,
gibt er die vaskulire Theorie vollkommen auf, verhilt sich aber auch
gegen die Auffassung der animischen Spinalerkrankungen als echte
kombinierte Systemerkrankungen ablehnend, indem er die Frage iiber
die Entstehung der Riickenmarksaffektion offen lisst.

Eine andere atiologische Erklirung fiir die gefundenen Verinde-
rungen sowohl in der weissen als auch in der grauen Substanz findet
Teichmiiller in den Blutungen. Er glaubt, dass es primir zu Blutungen
komme, die dann sekundir eine Vermehrung des Bindegewebes und der
Glia herbeifilbren und tertifir die herd- und fleckiormige Degeneration
der Nervenfasern in der weissen Substanz verursachen. Die Wirkung
der Blutungen ist nach der Theorie Teichmiiller’s eine rein mechanische. .
Threr Ausdehnung entsprechend werden zuerst nur ganz vereinzelte oder
zahlreiche Nervenfasern auf einmal betroffen, die zuerst nur einer um-
schriebenen Degeneration anheimfallen. Dadurch, dass diese multiplen
Blutungen dieselben Nervenfasern in verschiedenen Hohen unterbrechen,
sollen dieselben ihrer ganzen Linge nach degenerieren, indem die noch
normalen Schaltstiicke zwischen ladierten Partien auch der Degeneration
anheimfallen. Das Resultat sei dann eine unregelmissige Degeneration
der Nervenfasern, die in jeder Hohe ihr besonderes Geprige trigs.

Noch weiter wie Teichmiiller geht Rothmann, der, wie schon
in der Einleitung erwihnt wurde, die andmischen Spinalerkrankungen
zu den kombinierten Systemkrankheiten rechnet. Er nimmt nicht nur
eine primire Erkrankung der grauen Substanz an, sondern leitet auch
allein von ersterer. die Degeneration im weissen Markmantel ab. Nach
seiner Ansicht soll die graue Substanz nicht nur in einem bestimmten
Hohenabschnitt, sondern sdulenitdrmig durch das ganze Riickenmark hin-
durch oder wenigstens in einem betrichtlichen Teil desselben erkranken
und dann sekundir die weissen Stringe von verschiedenen Punkten aus
aur Degeneration bringen. Ist erst einmal eine bestimmte Degeneration
in den Fasersystemen im Gange, so nimmt Rothmann auch in den-
selben von den erkrankten Fasern her eine Einwirkung auf die iibrigen
an, so dass schliesslich der ganze Strang einer Degeneration an-
heimfgl1t.
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Um nun zu der Frage iiberzugehen, ob der anatomische Befund in
unseren beiden Fillen irgendeiner dieser Theorien eine Stiitze geben
kann, so darf ohne weiteres die Burr’sche Theorie beiseite gelassen
werden, da in beiden Fillen recht erhebliche Gefissverinderungen vor-
liegen, die Burr ja in seinen Fallen nicht gefunden haben will. Was
die Theorie Teiclimiiller’s anbelangt, so sind fatsichlich Blutungen
in -der weissen und grauen Substanz oft konstatiert und von Minnich,
Nonne, Bodeker, Juliusburger u. a. beschrieben worden. Aber die
aufgefundenen Himorrhagien waren so unbedeutend und frisch, dass sie
nach der Meinung fast aller Autoren nur als agonal gedeutet und kaum
fir das Zustandekommen der Verinderungen verwertet werden kénnen.
Von unseren Fillen sind nur im ersten Blutungen vorhanden, und zwar
findet sich eine Blutung im Seitenstrang und zahlreiche Blutungen in
der grauen Substanz des unteren Zervikalmarkes. Dieselben sind aber
sehr geringfiigiz und ausserdem sehr frisch, vielleicht nur mehrere
Stunden alt. Denn die Erythrozyten liegen noch vollkommen getrennt,
sind noch nicht verklumpt oder in Himosiderinpigment zerfallen. Irgend-
eine Reaktion des Gewebes um die Blutungen herum, wie Einwande-
rung von Lymphozyten, Vermehrung der Gliazellen, ist noch nicht er-
folgt. Es ist also keine Frage, dass die Blutungen agonal erfolgt sind,
und wahrscheinlich ebenso wie die starke Hyperidmie der Gefiisse be-
sonders der Venen im Riickenmark auf die Dyspnoe, die kurz vor dem
Exitus bestanden hat, zuriickzufithren sind. Vielleicht spielt auch fiir
ihre Entstehung die Sepsis eine Rolle, die im Terminalstadium der Er-
krankung von dem Dekubitus und der Urozystitis ausgehend bestanden
hat. Irgendeinen Einfluss auf die Degeneration in der weissen Substanz
konnen sie jedoch sicher nicht ausgeiibt haben.

Verinderungen in der grauen Substanz, auf die allein Rothmann
die Degenerationen in der weissen Substanz zuriickitihrt, sind von vielen
Forschern beschrieben worden. So fanden Bastianelli, Siemerling,
‘Voss, Bodeker, Juliusburger Zellarmut in den Clarke’schen Saulen
und atrophische Prozesse an den Ganglienzellen besonders im Lumbal-
teil des Riickenmarks. Auch geringer Faserausfall in der grauen
Substanz wird von Lichtheim, Nonne erwihnt. Doch konnen, wie
schon Siemerling, Jakob, Moxter betonen, diese geringfiigigen Be-
funde in der grauen Substanz noch nicht geniigen, um eine strangformige.
Degeneration in der- weissen Substanz zu erkliren. Ausserdem wiirde
dies im Widerspruch stehen zu der Tatsache, dass nach unseren heutigen
Kenntnissen die Axone der Strangzellenneurone gerade an den Stellen
der weissen Substanz am dichtesten liegen, die bei den animischen
Spinalerkrankungen — es ist dies auch in unseren Fillen deutlich —
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auch im vorgeschrittenen Stadium verschont bleiben, némlich in der
Grenzzone um die graue Substanz herum (Lenhossek’s). - Ein Faser-
ausfall in der grauen Substanz und Zellarmut der Clarke’schen Siulen
ist in unseren Fallen nicht vorhanden. Dagegen sind-Verinderungen
der Ganglienzellen, im ganzen Riickenmark ziemlich gleichmissig, nach-
weisbar. Im ersten Falle, von dem ja nur das ganze Riickenmark zur
Untersuchung vorliegt, sind sie im Lumbalmark am geringsten.- Ueber-
all jedoch sind diese Verinderungen der Ganglienzellen nicht sehr aus-
gesprochen; und die Mehrzahl der Zellen zeigt absolut normale Struktur.
Vollkommen atrophische.Zellen sieht man nur ganz vereinzelt. Sonst
trifft man nur Trigolyse in ihren verschiedenen Entwicklungsstadien an.
Also auch diese Befunde konnen in keiner Weise die Rothmann’sche
Theorie stiitzen, dass die weisse Substanz sekundir im Anschluss an
die graue erkrankt. Ausserdem wire es, worauf Schmaus besonders
hinweist, natiirlich, dass zuerst anf eine Lision der Ganglienzellen hin
ein Faserausfall in der grauen Substanz und eine Degeneration der
vorderen Wurzeln auftritt, die aber bei den aniimischen Spinal-
erkrankungen nie beobachtet worden ist. Auch das Tierexperiment
spricht nach Schmaus sehr gegen die Rothmann’sche Theorie. Wenn
man nimlich bei Kaninchen die Bauchaorta unterbindet, so kommt es
zu ausgedehnten Degenerationen im Riickenmark. Schmaus gibt zwar
zu, dass die Ergebnisse der Tierversuche nicht ohne weiteres auf den
Menschen iiberiragen werden konnen, doch weichen die Befunde zu
deutlich von den Anschauungen Rothmann’s ab, indem die degene-
rierten Fasern am zahlreichsten in unmittelbarer Nihe der schwer ver-
dnderten grauen Substanz angefroffen wurden, die von den anidmischen
Degenerationsprozessen gerade verschont bleibt. Vielmehr sind die
Versinderungen an den Ganglienzellen entweder durch dieselbe Ursache
wie die Degenerationsprozesse im weissen Markmantel hervorgerufen,
indem sie ihnen also koordiniert sind, oder es fiihrt die Erkrankung
der Nervenfasern sekundér durch Ausbleiben der normalen Reize auf
die Zelle die Verinderungen in ihnen herbei.

Wihrend also die Theorien von Burr, Teichmiiller, Rothmann
betreffs der Aetiologie der animischen Spinalerkrankungen einen Sonder-
standpunkt einnehmen, spricht die grosse Mehrzahl der anderen Autoren
den Gefiissen eine mehr oder weniger grosse Rolle bei. der Entstehung
der Degenerationen der weissen Substanz zu. Wie erwilint -nahmen
Minnich und Nonne, die in ihren Arbeiten diesem Gegenstand ganz
besonders ihre Aufmerksamkeit zuwandfen, einen besonders schroffen
Standpunkt ein. Sie fithrten die Spinalerkrankungen allein auf die
Verinderungen an den Gefiissen zurfick. Doch bald wandten sich andere
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Autoren gegen diese Theorie. Sie bestritten die Abhingigkeit der Er-
krankung des nervisen Parenchyms von den Geféssverdnderungen,
glaubten vielmehr, dass dieselben den Degenerationen im Nerven-
parenchym koordiniert oder eine Folge von ihnen seien.” So fanden
Jakob, Moxter, Bastianelli sowohl in gesunden als auch in kranken
Gebieten der weissen Substanz Gefissversinderungen, und zwar in Form
von Verdickung der adventitiellen Scheiden und der die Gefisse be-
gleitenden Gliarshren mit oder ohne Zellvermehrung. Nur  selten
konnten sie dagegen so starke Wandverdickungen an den Gefiissen kon-
statieren, dass es zum Verschlusse des Lumens kam. Ausserdem sahen
sie oft Degenerationsherde mit vollkommen unverinderten Gefdssen.
Aus diesen Befunden schlossen Jakob und Moxter, dass die Gefass-
verinderungen im Riickenmark keine priméiren seien, sondern koordiniert
mit den Erkrankungen des Markmantels durch dieselbe Ursache wie
diese hervorgerufen werden. Ausserdem wurde bald von anderen
Autoren, besonders Henneberg, erkannt, dass eine #tiologische Ab-
hingigkeit einer Riickenmarksaffektion von Gefissverinderungen nur
dann anzunehmen ist, wenn letztere, wie z. B. bei Atherosklerose oder
‘vaskuldrer Lues selr hochgradig sind. So hat Henneberg einen ent-
sprechenden Fall verdffentlicht, bei dem eine Strangerkrankung in der
weissen Substanz des Riickenmarkes durch schwere Atherosklerose der
Gefiisse (starke Verdickung der Intima, starke hyaline Degeneration der
Media, Wucherung der Adventitia und Gefdssverschluss) erzeugt war.
Bei den animischen Spinalerkrankungen hilt Henneberg die von ihm
vorgefundenen Gefissverinderungen fiir viel zu gering, um diese
schweren Degenerationsprozesse in der weissen Substanz hervorrufen zu
konnen. Auch Schmaus bekimpft die vaskulire Theorie. Er weist
darauf hin, dass die Degenerationsherde, wenn sie nur perivaskulir
entstinden, die Gestalt eines Kegels mit der Spitze an der Stelle des
zufiihrenden Hauptstammes haben miissten. Solche Bilder kann man
aber bei den anfimischen Spinalerkrankungen nie finden, dagegen ofter
das Gegenteil, wie auch in unseren Fillen in den Degenerationsherden
der Vorderstringe, die an der Riickenmarksperipherie mit breiter Basis
beginnen und gegen die graune Substanz hin spitz auslaufen. Auch in
unseren beiden Fillen erscheint die Annahme, dass die Affektion der
Riickenmarksstriinge allein durch die Gef4ssverinderungen hervorgerufen
ist, nicht geniigend begriindet. In den frischen Herden sind die Gefiiss-
verinderungen gering und bestehen in leichter hyaliner Entartung der
Media und allgemeiner Wandverdickung, wodurch’ allein unméglich in-
folge Zirkulationsstorungen die vorhandenen schweren Degenerationen
entstanden sein konnen. Ausserdem sieht man im Fall Sch. Degene-
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rationsherde mit vollkommen normalen Gefissen und andererseits Ge-
fisse in vollkommen normalen Abschuitten der weissen Substanz, die
genau so verdndert sind wie die in den frischen Degenerationsherden.
Schwerere Gefissverdnderungen (kleinzellige Infiltration der Gefiss-
wand, hyaline Entartung der Media, allgemeine Wandverdickung)
gehen dann erst mit den weiteren regressiven und produktiven Ver-
inderungen Hand in Hand und sind dort am stirksten, wo die-
selben auch am meisten ausgeprigt sind. Allerdings kann man
wohl sicher mit Nonne annehmen, dass diese Gefissverinderungen
infolge Stérung des normalen Stoffwechsels die Degenerationsprozesse
im Nervenparenchym in einer Art von Circulus vitiosus wungiinstig
beeinflussen und beschleunigen. Doch als einzige Ursache der spinalen
Prozesse kommt ihre Erkrankung sicher nicht in Betracht.

FEinen besonderen Standpunkt betreffs der Entstehung gewisser
akquirierter kombinierter Strangerkrankungen, die den anéimischen sehr
nahe stehen, haben Kattwinkel und Crouzon eingenommen. Sie
wiesen némlich in ibhren Fillen eine schwere Erkrankung des gesamten
Lymphapparates im Riickenmark nach, die sich durch Erweiterung der
perivaskulidren Lymphsecheiden und adventitiellen Gewebsspalten, ferner
in einer Dilatation des Zentralkanals, der dann geradezu als ein lym-
phatischer Gang wirken soll, kundgab. Endlich soll es anch zu einer
Erweiterung der zwischen den Gewebselementen liegenden Spaltriume
kommen, die mit den Lymphwegen im Riickenmark kommunizieren.
Alle diese Befunde weisen nach Kattwinkel auf eine Lymphstauung
hin, deren Ursache in einer Stérung der Blutzirkulation durch die ver-
inderten Gefasswandungen zu suchen ist. Die typische Lokalisation der
Progzesse finde ihre Erklirung in der eigentiimlichen Verteilung dex
Blut- und Lymphbahnen im Riickenmark und der systematische Charakter
der Erkrankung werde dadurch vorgetiuscht, dass die Ausbreitungsge-
biete der Blut- und Lymphbahnen ziemlich genau mit bestimmten Faser-
gebieten iibereinstimmen.

Gegen die von Kattwinkel aufgestellte ,lymphatische* Theorie
sind wichtige Gegengriinde angefiihrt worden. Selbst die Autoren, die fiir
diese Theorie eintreten, haben ‘iiber den Verlanf der lymphatischen
Bahnen im Riickenmark sehr verschiedene Vorstellungen. Ausserdem
ist eine Funktion des Zentralkanals als Lymphweg sehr wahrscheinlich,
da er beim Erwachsenen nach Ziehen nur in 20 pCt. der Fialle offen
gefunden wird. Ebenso wird auch das Vorhandensein feiner Lymph-
wege zwischen den einzelnen Gewebselementen nicht von allen anerkannt.
Ob die adventitiellen Gewebsspalten der Gefisse wirklich Lymphranme
sind, ist auch sehr fraglich. Wenigstens wird dies von vielen he-
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stritten. Dann setzt aber auch die lymphatische Theorie sehr schwere,
primare Gefdssverinderungen voraus. Diese fehlen aber sehr oft und
wenn sie vorhanden sind, miissen sie als den Riickenmarksverinderungen
koordiniert angesehen werden. Am wichtigsten ist abetr, dass man in
der iiberwiegenden Mehrzah! der Fille von ansmischer Spinalerkrankung
iiberhaupt keine nennenswerte Lymphstauung findet.

Der erste unserer Fille kann fiir die Theorie Kattwinkel’s iiber-
haupt nicht verwandt werden. Denn nur in dem im oberen Teil des
Riickenmarks sekundir degenerierten Goll’schen Strang ist eine geringe
Erweiterung der perivaskuliren Lymphspalten nachweisbar. Anders
dagegen der Fall Mii, bei dem die Lymphbahnen schwer erkrankt sind.
Im ganzen Riickenmark sind die perivaskuldren Lymphriume stark er-
weitert und es findet sich, wie weiter oben genau beschrieben ist, in
den Seitenstringen teilweise eine so starke, geradezu azystische Er-
weiterung von Gliamaschen, oft im Anschluss an ein Gefdss, dass sie
nur durch Zerreissung von Gliasepten und Einstrdémen von Lymphe in
die gedffneten Maschen gedeutet werden kann. Dass diese erweiterten
Hohlrdume wirklich mit den Lymphwegen in Verbindung stehen, geht
schon aus der grossen Zahl von in sie eingeschwemmten Kérnchen-
zellen hervor, die man auch in den Gefissen der Pia in grosser-Menge
findet. Eine itiologische Bedeutung kommt diesen Veriinderungen der
Lymphbahnen aber sicher nicht zu, doch scheinen sie in unserem Falle
‘nicht allein eine Folge der Degenerationen der weissen Substanz zu sein,
da sie in der grauen Substanz auch anzutreffen sind. Letzteres wiirde
iibrigens -auch gegen ihre Bedeutung als Ursache der Spinalerkrankung
sprechen, denn sie hitten doch gerade in der gegen Zirkulationsstdrungen
so empfindlichen grauen Substanz zuerst zu degenerativen Prozessen
fiilbren miissen. Also scheint es sich wohl mehr um eine geringe
allgemeine Stauung im Lymphgefisssystem des Riickenmarks zu handeln,
vielleicht als Folge allgemeiner Zirkulationsstorungen. Auch die Art
der Degenerationsprozesse spricht in unserem Fall sehr gegen die
lymphatische Theorie. Denn als Folge einer hochgradigen Lymph-
stauung miisste man Oedem, hydropische Quellung der Nervenfasern,
geronnene Exsudatmassen finden. Dann sind auch die Achsenzylinder
in den Degenerationsherden noch verhdlinismissig gut erhalten, wihrend
sie nach Schmaus bei schweren Stauungszustinden im Riickenmark
gerade zuerst der Quellung und Degeneration anheimfallen. Der Zentral-
kanal ist in unseren Fillen -obliteriert, kommt also als erweiterter
Lymphweg nicht in Betracht.

Also auch die vaskulire und lymphogene Theorie fiir die Aetio-
logie der andmischen Spinalprozesse kann in den Befunden unserer
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Fille keine Stiitze finden. Nonne selbst, der ja zuerst besonders die
vaskulire Theorie verteidigte, hat sich in seinen spiteren Arbeiten,
nachdem er seine Untersuchungen .erweitert und sich von den ausser-
ordentlich schwankenden Gefdssverinderungen in seinen Fillen iber-
zeugt hatte, dahin ausgesprochen, dass ein d#tiologischer Zusammen-
hang der Riickenmarksverinderungen mit den Gefissen nur insofern be-
stehe, als die wirksame Noxe auf dem Wege der Blutbahn ins Riicken-
mark gelangt und die perivaskuldren Degenerationsherde erzeugt: auf
diese Weise konne daher eine Abhingigkeit der Degenerationsherde von
den Gefassen bestehen, ohne dass die Verinderungen derselben selbst
eine Rolle spielen.

Wir kommen damit auf die eigentliche Aetiologie der animischen
Spinalerkrankungen mit ihrer so typischen Lokalisation in der weissen
Riickenmarkssubstanz. Wenn auch in der Frage nach dem Wesen und
der Entstehungsweise der anatomischen Prozesse die Anschauungen
sehr verschieden sind, so stimmen alle Auforen, was die Pathogenese
der Erkrankung betrifft, mit Lichtheim, Minnich, Nonne, dahin
iiberein, dass Spinalerkrankung und Animie nicht in ursichlichem Zu-
sammenhang miteinander stehen, sondern jede fiir sich oder auch beide
zusammen anf die Wirkung eines uns noch unbekannten hypothetischen
Toxins zuriickzufiihren sind. Schon das ausserordentlich schwankende
Verhaltnis zwischen An#mie und Riickenmarkserkrankung, das auch in
unseren vier Fiallen deutlichist, dann von verschiedenen Autoren beobachtete
Fille, wo das eine der beiden Leiden fortschritt, das andere dagegen
zum Stillstand kam oder das eine frither als das andere auftrat,
sprechen dafiir, dass kounstante pathogenetische Beziehungen zwischen
Animie and Spinalerkrankung nicht bestehen. FEine grosse Stiitze fand
diese Annahme durch Riickenmarksuntersuchungen, die man bei anderen
durch endogene oder exogene Toxine erzeéugten Erkrankungen vornahm,
und wo man den animisehen sehr fhnliche Veriinderungen fand. So
wurden #hnliche Befunde von Lichtheim, Minnich, Nonne bei der
Leukdmie, von Lubarsch beim Karzinom, von Goldscheider und
Moxter bei Tuberkulose erhoben. Bei Ergotismus und Pellagra fand
man im Riickenmark Degenerationen von herdformigem oder mehr
strangférmigem Charakter. Endlich haben Bonhoeifer, Nonne, Heil-
bronner im Alkohol ein Gift gefunden, das Animie und Kachexie auf
der einen Seite und eine der ansmischen sehr dhnliche herdformige Riicken-
markserkrankung auf der anderen Seite erzeugt; hiuatig findet man da-
bei beide Leiden zusammen, in einzelnen Fillen nur eins von beiden.

Wenn also die Autoren auch im allgemeinen darin iibereinstimmen,
dass Animie und Spinalerkrankung auf die Wirkung irgend eines hypo-
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thetischen Toxins zuriickzufithren sind, so ist man dagegen der Lisung
der Frage, warnm die spinalen Prozesse gerade in bestimmten Strang-
gebieten lokalisiert sind, noch nicht niher gekommen. Nur von wenigen
Forschern wird noch die Anschauung Leyden’s und Goldscheider’s
festgehalten, dass es sich nur um eine einfache echronische Myelitis
handele, deren strangférmige Ausbreitung durch die Architektonik des
Riickenmarks, namentlich die exzentrische Lage der langen Bahnen be-
dingt ist. Es liisst sich zwar, wie auch in unseren Fillen deutlich
hervortritt, nicht bestreiten, dass durch Hinzukommen sekundérer De-
generation der strangformige Charakter der Erkrankung mit bedingt
ist, aber die myelitischen Herde sind doch auch in unseren Fillen von
vornherein iiberwiegend im Gebiet der langen Bahn lokalisiert, wihrend
der iibrige Teil des weissen Markmantels besonders die Fasergruppen,
welche der grauen Substanz anliegen, von den Degenerationen voll-
kommen verschont bleiben oder erst zuletzt (Fall Sche.) ergriffen
werden. Die Annahme, dass die Lokalisation der Degenerationen auf
das Ergriffensein bestimmter Gefassgebiete (wie z. B. Marie meint, der
Art. spinales post. zuriickzufithren sei, widerspricht vollkommen der
Gefissverteilung im Riickenmark. Schon Henneberg hat auf die un-
gemein zahlreichen Anastomosen der Riickenmarksgelisse hingewiesen,
die Erkrankungen in einem bestimmten isolierten Gefissgebiet aber auch
an Substanz unmiglich machen.

So bleiben uns nur zwei Moglichkeiten iibrig, durch die man die
Lokalisation der anfimischen Spinalerkrankungen erkliren kann, nimlich
entweder die Annahme, dass das hypothetische Toxin, das die Erkran-
kung erzeugt, eine besondere Affinitéit zu bestimmten Stranggebieten im
Riickenmark hat, oder aber, dass diese Stranggebiete eine besonders
geringe Widerstandsfdhigkeit gegen das auf sie einwirkende Toxin
haben. Letstere Hypothese wird besonders von Henneberg vertreten,
indem er sich dabei auf die Arbeiten von Russel-Batten, Dana und
Collier stiitzt. Allerdings ist wohl auch diese Theorie nicht imstande,
eine vollkorumen befriedigende Erklirung fir die Lokalisation der
spinalen Prozesse za geben. Besonders die Tatsache, dass die Lokali-
sation der Degenerationen in manchen Fillen sehr stark vom Normal-
typ abweicht, und auch das Fehlen des streng systematischen Charakters
der  Erkrankung, der auch in unseren beiden Fillen nicht vorhanden ist,
lassen sich mit dieser Theorie nicht erkliren. So nimmt auch Henne-
berg an, dass vielleicht gleichzeitiz Verschiedenheiten des die Erkran-
kung hervorrufenden Toxins eine Rolle spielen. Er berult sich dabei
auf den mit der Art des Giftes wechselnden Lokalisationstyp derjenigen
Riickenmarksdegenerationen, die durch exogene Gifte wie Blei, Ergotin,
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Alkohol hervorgernfen werden, hilt es sogar deswegen fiir moglich,
dass auch die anfimischen Spinalerkrankungen ihre Entstehung einem
exogenen Gift verdanken.

Rosenquist hat, gestiitzt auf die Befunde von Bauer, sowohl bei
Bothriozephalusanémie, die ja sicher durch ein vom Wurm geliefertes
Gift hervorgerufen wird, als auch bei pernizioser Animie durch umfang-
reiche und subtile Stoffwechseluntersuchungen einen erhéhten Eiweiss-
zerfall im Korper gefunden. Er glaubt daraus schliessen zu diirfen,
dass auch die pernizitse Animie durch ein Toxin hervorgerufen wird.
Vielleicht konnen auch die Befunde bei den andmischen Spinalerkran-
kungen durch diese Untersuchungen ihre Erklirung finden. Denn
erstens wird dadurch die Annahme bestitigt, dass Andmie und Riicken-
markserkrankung durch ein hypothetisches Toxin hervorgerufen wird,
zweitens konnen sie aber auch bis zu einem gewissen Grade die Lokali-
sation der Degenerationsherde in den langen Bahnen des Riickenmarks
erkléren. Nach der Aufbrauchtheorie Edinger’s ist es fiir die normale
Funktion des Nervensystems notwendig, dass bei der Funktion der Ver-
brauch dauernd ersetzt wird. Wenn nun bei einer Erkrankung wie der
Ang@mie der Eiweisszerfall erhéht ist, so wird der Kérper nicht mehr
fahig sein, dem funktionierenden Nervensystem geniigend Ersatzstoffe
zu liefern. In den von den animischen Spinalprozessen ergriffenen
Abschnitten der weissen Substanz liegen hauptsichlich die langen
Bahnen. Diese sind aber im funktionierenden Nervensystem besonders
stark in Anspruch genommen und wegen ihrer Linge auf vollwertigen
Ersatz angewiesen. So werden sie bei erhohtem Eiweisszerfall im Kérper
gegen die Wirkung von Toxinen in ihrer Widerstandsfihigkeit besonders
geschwiicht werden miissen, also zuerst der Degeneration verfallen,
wihrend die kurzen Fasern erst in spiteren Stadien der Erkrankung
ergriffen werden. o

Ueberblickt man alles, was bis jetzt in mehr als 30 Jahren zum
Teil in ausserodentlich mithsamen Untersuchungen iiber die Aetiologie
und Pathogenese der aniimischen Spinalerkrankungen erarbeitet worden
ist, so muss man zu dem Resultat kommen, dass unser Wissen dariiber
noch ein rein hypothetisches ist. Es ist zwar gelungen, viele friiher
aufgesteliten Theorien auf Grund der anatomischen Befunde zuriickzu-
weisen, aber man ist nicht imstande gewesen, mehr als Hypothese an
die Stelle dieser Theorien zu setzen. Zum grossten Teil hingt dies
damit zusammen, dass unser Wissen iiber die Aetiologie und das Wesen
der Animien, besonders der pernizidsen, im allgemeinen mnoch sehr
liickenhait ist. Aber auch wenn wir wirklich vollkommenen Einblick
in die Pathogenese der Aniimien gewinnen konnten, hiitte man immer
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noch die grosse Frage zu losen, warum &s bei so vielen Andmien zu
keiner Spinalerkrankung kommt und dieselben nur in einzelnen Fillen
mit einer Schidigung des Zentralnervensystems einhergehen. Die Er-
forschung der luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems hat zu
einem sehr ihnlichen Problem gefiihrt, von dessen Losung man eben-
. falls noch weit entfernt ist — niiralich, warum nur ein Teil des luetisch
Infizierten spiter eine Tabes oder Paralyse bekommt, wihrend die grosse
Mehrzahl davon verschont bleibt. Es spielen hier offenbar komplizierte
Funktions- und Stoffwechselvorginge im Zentralnervensystem eine
Rolle, deren Erforschung der Wissenschait noch vorbehalten bleibt.

Zum Schlusse erlaube ich mir, Herrn Geheimrat Bonhoeffer fiir
die giitige Ueberlassung des klinischen und anatomischen Materials
meinen ehrerbietigsten Dank auszusprechen.
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