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Beitrag 
zur Kenntnis der an mischen Spinalerkrankungen. 

Yon 

Waldemar Weimann. 

Als erster verSffenflichte L e i e h t e n s t e r n  im Jahre 1884 einen 
Fall you pernizi0ser Anamie mit tabischen Symptomen. Dann machte 
L i c h t h e i m  1887 auf einem Kongress far innere Medizin in Wiesbaden 
Mitteilung yon eine ganzen Reihe yon Fallen perniziSser Anamie, die 
mit Verander~ingen im Riickenmark verbunden waren und die er mit 
seinem Schiller Minnich genau klinisch beobaehtet und anatomiseh 
nntersucht hatte. In den nachsten Jahren bis 1891 setzte er seine 
Untersuchungen fort und bescllrieb weitere Falle, die seine ersten Be- 
funde erganzten. Ein weiterer hierher gehSriger Fall mit irregularen 
Degenerationen in der weissen Substanz des Rfickenmarks wurde dann 
1891 yon Noorden ,  ein weiterer, bei dem die Anamie yon einer 
primaren Atrophie der Dr~isen des Verdauungstraktus ausgegangen war, 
yon E i s e n l o h r  bekanntgegeben. 1892 bis 1893 untersuchte dann 
Minnich  30 weitere Falle yon perniziSser Anamie. In 12 yon diesen 
Fallen war eine Sektion gemacht worden. In 5 Fallen wies das Riicken- 
mark typisehe herdfSrmige Veranderungen in der weissen Substanz auf. 
~,linnieh beschaftigte sich in seiner Arbeit als  erster auch eingehend 
mit der Aetiologie der spinalen Veranderungen. Wahrend L e i c h t e n -  
s t e rn  seinen Fall falseh auffasste, namlieh die Rilckenmarkserkrankung 
far eine Tabes und die Anamie als dureh erstere bedingt hiel~ und 
L i c h t h e i m  die Aetiologie der Erkrankung nut wenig berilcksichtigte, 
erkannte Minn ich  den engen Zusammenhang der perniziSsen Anamie 
mit tier Spinalerkrankung nnd wies vor allem aueh auf die grosse 
atiologisehe Bedeutung der Gefassveranderungen bin, die er in allen 
Fallen gefunden hatte. 

Damit war weiteren Untersuchungen der Weg gewiesen und es be- 
.sehaftigte" sich jetzt eine grosse Zahl yon Forsehern mit den anamisehen 
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Spina-lerkranku~gen, unter ihnen besonders Nonne,  Ransohof f ,  
G r a w i t z ,  Pe t r6n ,  GSbel', Jakob ,  R h e i n b o l d t ,  Dana. Besonders 
war es Nonne,  der ein grosses Material yon Fallen der genauestea 
Untersuchung unterzog und in verschiedenen Abhandlungen seine Er- 
gebnisse verSffentlichte. 

Nachdem man so eine grosse Anzahl yon anamischea Rfieken- 
markserkrankungen untersucht und beschrieben hatte, erkannte man~ 
dass die Verfinderungen bald herdfSrmig waren, bald sich mehr oder 
weniger streng an bestimmte Fasersysteme der weissen Substanz hielten~ 
und dass es zwischen diesen beiden Formea eine ganze Reihe yea 
Ueberg~tngen gab. So waren die Autoren gezwungen, ihre Ergebnisse 
mit den Anschauungen fiber eine Gruppe yon Erkrankungen in Ein. 
klang zu bringen, die als kombinierte Systemerkrankungen bezeichnet 
wurden und um deren'Kenntnis sich besonders K ah l e r ,  P ick ,  West-  
pha l ,  S t r f i m p e l l  grosse Verdienste erworben hatten. Eine grosse 
Anzahl dieser kombinierten Systemerkrankungen entsprach klinisch und 
anatomisch vollkommen den Be[unden bei an'~mischea Spinalerkran- 
kungen. Einige dieser F/tile waren schon yon L e y d e n  und Gold-  
s che id  e r vort den kombinierten Systemerkrankungen abgegrenzt worderL 
und teils wegen ihres irregularen, herdfSrmigen Charakters, tells weil 
sie sich nicht streng an die Fasersysteme der weissen Substanz hielten, 
als ,,Myelitis chron." aufgefasst worden. Die weiteren Arbeiten be- 
schaftigten sich also haupts'~chlich mit den Beziehungen der an~tmisehen 
Spinalerkrankungen zu den kombinierten Systemerkrankungen und zur 
Myelitis. Ausserdem begann ein lebha[ter Streit fiber die Aetiologie, 
die Beziehungen der Anemic zu den Spinalprozessen und die Rolle der 
Gefassver~tnderungen, die fast alle Untersucher gefunden hatten. 

Nonne hatte ia seinen ersten Arbeitea die you ihm untersuchtea 
F~tlle in zwei Gruppen geteilt. Die erste-Gruppe bestand aus F~tllen 
yon perniziSser Anamie, die mit ausgesprochea herdfSrmigen Verande- 
rungen im Riickenmark verbunden waren und die er als die eigent- 
lichen anamisehen Spiaalerkrankungen unter der Form einer ,Myelitis 
disseminata" augasste. In die zweite Gruppe dagegen rechnete er Falle 
yon echten kombinierten Systemerkrankungen des Riiekenmarks wegen 
ihres ausgesprochen strangf~rmigen Charakters, die naeh seiner :Ansieht 
nur zuf~tllig mit Anamie kombiniert waren. 

Es wurden dann Untersuchungen des Zentralnervensystems bekannt, 
die man bei versehiedenen chronischen Krankheiter~ wie Karzinom~ 
Pellagra, Ergotismus, Alkoholismus, Bleivergiftung gemacht hatte und die 
ebenfalls unter dem Bride einer Myelitis disseminata im R[ickenmark 
verliefen und o[t, wenn sic lange bestandea hatten, eine kombinierte 
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Systemerkrankung vortiiuschten. Gesttitzt auf diese Untersuehungen ge- 
lung es R h e i a b o l d t  die beiden Krankheitsformen Nonne ' s  unter einem 
einheitliehen Gesichtspunkt zu vereinigem Er wies nach, dass die 
kombinierte Systemerkrankung Nonn e 's  nicht zufallig mit Anamie ver- 
buaden sei, sondern aus einer Myelitis disseminata in engem Zusammen- 
hang mit der Anamie entstehen kSnne ~ dadurch dass e~ erstens zu einer 
Konfluenz der akut-myelitischen Herde kommt und dana zweitens sieh 
an den myelitischen Prozess sekundare Strangdegenerationea aaschliessen, 
so dass schliesslich der herdfSrmige Charakter der Krankheit voll- 
kommea in den Hintergrund tritt und eine kombinierte Systemerkran- 
kung vorgetauscht wird. Dass also bei perniziSser Anamie die Myelitis 
disseminata, bei einfacher Aniimie dagegen eine kombinierte System- 
erkrankung gefundea wird, war nach R h e i n b o l d t  nut dadarch bedingt, 
dass im ersten Falle die Patienten im akuten Stadium des Prozesses 
sterbea, withrend bei einfacher sekund~trer 2~namie der Spinalprozess 
einea chronisehea Charakter annehmea and dureh Konfluenz der Herde 
and Hinzukommen yon sekundarer Degeneration eiae kombinierte System- 
erkrankung entstehen kann. Ausserdem glaubte R h e i n b o l d t  die Ver- 
anderungen im Riiekenmark als myelitisehe auffassen zu mtissen, indem 
er den Begriff der Myelitis nicht rein pathologisch-anatomiseh anwandte, 
sondera vielmehr atiologisch and alle toxiseh oder infektiSs entstandenen 
Spinalerkrankungen als ,,myelitische" bezeichnete. 

Nachdem Nonne  weiterhin eine grosse Anzahl yon An'~mien, die 
mit oder ohne spiaale Symptome verlaufen waren, untersucht und seine 
Forsehungen auch auf Fiille yon Senium und Sepsis ausgedehnt butte, 
kam er im allgemeinen zu denselben Resultaten wie Rt le inbold t .  Auch 
er fasste die anamischen Spinalerkrankungea in eine grosse Gruppe zu- 
sammen, treante sie yon den eehtea Systemerkrankungen und stellte 
sie ihnen ais ,,Pseudosystemerkrankungen" gegeniiber, indem er dami~ 
ausdrticken wollte, class bestimmte Fasersysteme der weissen Raeken- 
marksubstanz yon den myelitischen Herden bevorzugt werdem Spiiter 
wandte er diesen Ausdruck nicht mehr an, bezeichnete vielmehr die 
anamische Spinalerkrankung als eine ,,elektive", um sie so noeh schiirfer 
yon den Systemerkrankungen zu trennen. 

Diese Auffassung der anamischeu Rtiekenmarkserkrankungen wurde 
auch, naehdem man feinere Farbemethoden z.B. die nach Niss l  zur 
Untersuchung der Rfickenmarksveriinderung anzuwenden gelerat hatte, 
im allgemeinea voa fast allen Forseheru angenommea. Nur wenige 
nahmen einen besonderen Standpunkt ein, unter ihnea besonders R o t h -  
inann,  der eine Reihe yon Fallen als besondere Gruppe doch wieder 
den kombiniertea Systemerkranktmgea ~nreihte, indem er sich die 
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systematischen Degenerafionen der weissen Substanz als durch eine 
primi~re, saulenfiirmige Erkrankung der grauen Substanz~ besonders der 
VorderhSrner bedingt dachte. 

In den letzten Jahren hat man die Grundsatze, die R h e i n b o l d t  
und Nonne fiber die anamischen Spinalerkrankungen aufgestellt batten, 
im allgemeinen beibehalten. Nur fiber ihre Klassifizierung stehen sich 
im allgemeinen drei Ansehauungen gegentiber. Oppenhe im  und seine 
Anhiinger reehnen die an~imischen Spinalerkrankungen zu den eehten 
kombinierten Systemkrankheiten des Rfickenmarks. Sie geben wohl z u ,  
dass der ausgesprochenherdfSrmige Charakter der Veranderungen im 
Rtickenmark dem eigentlich widersprieht. Trotzdem fassen sie aber 
den Begriff der kombinierten Systemerkrankungen weiter und reihen 
ihnen die anamischen Spinalerkranknngen ein, weil der klinische 
Symptomenkomplex vollkommen dem einer kombinierten Systemerkrankung 
entsprieht. H e n n e b e r g  dagegen bezeichnet die angmisehen Spinaler- 
krankungen als ,,Myelitis funicularis", indem er sich vollkommen auf 
den Standpunkt Nonne ' s  stellt und in seiner Bezeichnm?g nut besonders 
die Prlidilektion bestimmter Fasersysteme in der weissen Substanz far 
die myelitisehen Prozesse, ohne dass sich dieselben ]edoeh an diese 
Fasersysteme streng halten miissen, betont. Einzelne Forseher endlich 
fassen mit G o i d s c h e i d e r  den Prozess aueh jetzt noch als ehronisehe 
Myelitis au[ und glauben die Lokalisation in bestimmten Fasersystemen 
allein dutch den Verlauf der langen Fasern und (lie Verteihmg der 
Gefasse im Rtickenmark erklaren zu kSnnen. 

Es sollen im Folgenden 4 in der Nervenklinik der Charit~ beob- 
aehtete Falle anSmischer Spinalerkrankungen beschrieben werden. 
Zwei davon kamen zur Sektion, einer starb, jedoeh wurde die Sektion 
verweigert, der vierte Patient wurde au[ Wunsch ungeheilt entlassen. 

I?M1 1. Karl Seh., 57 Jahre alt, Lokomotivffihrer, in die Nervenklinik der 
Charitd aufgenommen am ]0. 11. 1916, gestorben am 22. 12. 1916. 

Anamnese: Familienanamnese o. B., Pat. selbst ist stets gesund gewesen. 
Heine Lues, kein Potatorium. Is~ verheiralet. Zwei Kinder leben, sind gesund, 
keine Fehlgeburten der Frau. Seit 305ahren als Lokomotivfiihrer t~tig. Das 
jetzige Leiden begann im Dezember 1915 mit Ge[iihllosigkeit in den Fuss- 
sohten, die sich langsam bis zu den Knieen ausdehnte. Schmerzen, die zuerst 
nieht aufgetreten waren, stettten sieh spiiter anfallsweise ein und hielten sehliess- 
lieh dauernd an, liessen abet beim Liegen nach. Aueh das Stehen wurde ihm 
dann sehwer, musste sieh oft hinlegen. Das Leiden versehlimmerte sich ali- 
mghiich, so dass Pat. im Juni 1916 gezwungen war, sei~en Beruf als Lokomoti,~- 
ffihrer aufzugeben. Seit Beginn der Kraakheit hat Pat. aueh oft fiber Sehwindel 
besonders beim Waschen und fiber hin und wieder auftretende reehtsseitige 
K0pfsehmerzen zu klagen. Seit 14 Tagen aueh Beschwerden beim Urinlassen 
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und zwar l~iuft der Urin oft unwillktirlieh ab, ohne dass Pat. es merkt, oder 
er kann keinen Urin lassen und muss katheterisiert werden. 

S ~ a t u s e o r p o r i s : Mittelgrosser, m ~ssig krgftig gebauter Mann in mEssigem 
Ern~ihrungszustand. Herztbne sehr leise, aber rein, Pals mEssig gespannt, 
Lungen o. B., Abdomen etwas aufgetrieben und gespannt, Blasengegend druek- 
empfindlieh. Pupillen mi~elweit, die reehte etwas grbsser als die Iinke. Lieht- 
und Konvergenzreaktion beiderseits normal. Augenbe.wegungen frei. Kein 
Nystagmus. Fundus o. B., aueh sonst alle Hirnnerven o.B. Die oberon Extre- 
mi~ten sind etwas hypotonisch. Alle Bewegungen beiderseits mit gleichm~,ssig 
herabgesetzter Kraft. Keine Reflex- odor Sonsibilit~tsstbrungen. Keine Ataxie. 
Am Rumpf sind nur die oberon Bauchreflexe schwach auszulbsen, die mit~leren 
und unteren fehlen beiderseits, ebenso die Kremasterreflexe. Pat. vermag sich 
nieh~ ohne Unterstiitzung aufzurichten, klagt dabei tiber Schmerzen in den 
Obersehenkeln. Dooh spannen sich dabei sowie beim Hasten die Bauchdeeken 
gu~ an. Sensibilit~t am l~umpfe o.B. Wirbelsiiule frei beweglieh, nirgends 
druckempfindlich. Die unteren Extremit/iten sind beide etwas hypotonisch. 
Patellarreflex rcehts sehwach angedeutet, links fehlend. Achillesreflexe fehlen 
beiderseits, Babinski beiderseits vorhanden, Oppenheim rechts fehlend, links vor- 
handen, Mendel beidcrsei~s fehlend. Ffisse hEngen in Spitzfussstellung herunter. 
Geringe Hebung der Beine boidersei~s mbglich. Sonst werden alle Beinbewe- 
gungen mit stark herabgesetztcr Kraft, besonders links, ausgefiihr~. Sensibilitiit 
in beiden Beinen voilkommen intakt. Keine Ataxie, keine Nervendruckpunkte. 
Wassermann in Blur und Liquor negativ. Liquor Mar. Nonne-Apelt Ph. 1 : 
keine Triibung. Keine Ploozytose. 

Verl~uf:  25. 11. 1916. Status unverbndert, hat 5fters unregelm~ssige 
Temperatursteigorungon bis 37,5--38 ~ Muss regclmEssig kathoterisior~ werden. 
Incontinentia alvi. Die Blutuntersuehung ergibt keine Zeiehen fiir Aniimie. 

4. 12. Pat. fiihlt sieh sehr sehwach. Bewegungen der etwas atrophischen 
Beine jotzt vollkommen unmbglieh. Ausgesproehene Hypo~onie derselbon. 
Patellarreflexe, Achillesreflexe, Fusssohlenrefiexe, Kremas~erreflexe und Bauch- 
deekenreflexe fehlen beiderseits. Berfihrungsempfindung am Rumpf in einem 
Goblet zwisehen Darmbeinkamm und 10. Rippe an der rechten Riickenseite und 
etwa bis in die Mamillarlinie auf die vordere Bauchwand fibergreifend deutlich 
herabgesetzt. Sonst Sensibilit~ an Rumpf und unteren ExtremitEten voll- 
kommen normal. Auch keine S~brung der Berfihrungsempfindung nacbweisbar. 
Die elektrische Untersuchung der Beinmuskulatur ergibt ausser deutlieher 
Herabsetzung der faradisehen Erregbarkeit der Wadenmuskulatur normalen Be- 
fund. Sonst keine Aenderung des Aufnahmobefundes. 

10. 12. Allm~thliche Versehlimmerung des Zustandes. Sieht sohr blass 
aus. Inoontinentia alvi e~ urinae. Zystitis, Dekubitus. 

9~. 12. Unter zunehmender Atomnot Exitus. 
Beidor Sektion ist notiert: Grosse Dekubitalnekrose am Sakrum, beiden 

Oborsohenkeln und oberhalb der Knbchel. Riickenmarkserkrankung (]eieht ver- 
wasohenes Querschnittsbfld). Ziemlieh starke intermeningeaie HEmorrhagien. 
Leieht hgmorrhagisehe Fliissigkoit in den Ventrikeln. Adipositas eordis. Chro- 
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niseh-fibrSse EMoearditis oordalis. Leichte Atherosklerose der Aorta. Eitrige 
Bronchitis. Septische Milz. Stauungsnierr mit leiohter tIyperiimie der Schl~im- 
haul der erweiterten Nierenbecken. Hoehgradige Balkenblase. Eitrig-h~mor- 
rhagische Urozystitis. 

Mikroskopisehe  U n t e r s u z h u n g :  Fiir dieselbe sind Sohnitte aus der 
Gegend des mittleren und unteren Zervikal-, des Thorakal- und 5umba[markes 
gemazht worden. Zur Darstellung der topographisehen Beziehungen der Degene- 
rationsprozesse sind die Schnitte naeh Weige r t  gef~rbt, zum Studium der 
feineren histologischen Ver~,nderungen ist die F~rbung naeh van Gieson ge- 
maeht worden. 

Die topographische Lage tier Degenerationsherde ist folgende: Im oberen 
Zervikalmark sind die Hin~cerstr~Lnge am schwersten betreffen. Die Go]l'schen 
Strange sind vollkommen degenerier~ und zwar zeigen sie das typische Bild 
einer sekund~ren Degeneration. Das Degenerationsfeld hat beiderseits die be- 
kannte flasehenfSrmige Form der Goll'sehen Str~Lnge. Es reicht bis an die 
hintere Kommissur heran und biegt deft nach beiden Seiten lateralw~rts haken- 
fSrmig urn. In tier medialen Randzone und im zentralen Tefl der Stri~nge sind 
nur wenig intakte Nervenfasern siehtbar. Etwas mehr Fasera sind dagegen am 
]ateralen I~aude der StrEnge gegen den Burdaeh'sehen Strung hin ~n ihrem 
ventralen Teil und ganz besonders an der dorsalen Peripherie, we sJe noeh 
zum Tell reeht dicht liegeu, erhal~en. Die Ver~inderungen in den Burdaeh'sehen 
Str~ngen sind dagegen yon ganz anderer Art. Am sehwersten betroffen iss 
ihre dorsale gandzone. Dieselbe ist lateral bis in das Hinterhorn heran, medial 
in dan Degenerationsfeld des GotFscheu Stranges kontinuier]ieh fibergehend und 
nur durch den Sulcus intermedius yon ihm getreunt, stark degeneriert. Ventral- 
w~rts treten dagegen immer mehr intakte Nervenfasern auf. Im iibrigen, an 
die Gol['sehen Strange angrenzondeu Gebiete der Burlaeh'schen Strange sind 
die Nervenfasern diffus gelieh~et, kusserdem treten besonders im ventralen 
Toil kleine, moist rund]iehe, auf jedem Schnitt eine andere Lage und K.onfigu- 
ration einnehmende Horde auf. Eine deutliohe Abhiingigkeit yon Septen zeigea 
diese Herde nicht. Intakte Nervenfasern sind in ihnen nur ganz vereinzelt vor- 
handen. Auf allen Schnitten ist eine sehmale, aber deutliche l~andzone intakter 
Nervenfasern um die graue Substanz herum erhal~en. 

Die Soitenstriinge sind in ihrem dorsalen Teile am schwersten ver~ndert. 
In der dorsaIen l~andzone im {/ebiete-der KS nnd zum Toil der Gower'sehen 
Biindel bes~eht eine fast vollkommene Degeneration aller Nervenfasern, so dass 
man in diesem Gebiet nur zahlreiehe gequollene und zerstSrte Markseheiden 
und yon solchen herriihrende Myelintrfimmer sieht. Naeh innen reieht dieses 

Degenerationsfeld his in das Areal der PS hinein, zum Toil unregelm~ssige 
Fortsgtze bis ~ief in die weisse Suhs~anz der Seitenstr~uge hineinsendend. Sonst 
ist die Ver~nderung der PS else raehr herdf5rmige. Es besteht ein diffuser 
Faserausfall, der naeh allen Kichtungen hin die PS iibersehreitet, abet immer 
yon einerdeutlichen Zone normaler Nervenfasern yon der grauen Substanz ge- 
%rennt ist,, und in demselben sieht man unregelm~Lssige, auf jedem Sehnitt 
wechse]nde, zum Toil koni]uierende Horde yon moist rundlicher Form. Das 
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Degenerationsbild ist nur im allgemeinen auf beiden Seiten gleieh und sym- 
metrisch. Der iibrige Tell der Seitenstr~nge ist normal bis auf einige isolierte 
Herde. Dieselben sind meist l~nglich, liegen in der Mitre der weissen Substanz, 
verlaufen meist in radiErer Riehtung und stehen of t  mit den yon der Peripherie 
her in das Riickenmark einstrah[enden, gefEssffihrenden Septen in Verbindung. 

Die Vorders~r~nge sind sehr charakteristisch ver~.ndert. Die Herde liegen 
haupts~ehlich in der medialen Randzone und am ventromedialen Winkel der 
VorderstrEnge, jedoeh ohne sieh in ihrer Ausdehnung streng an das ~_real der 
PV zu hal~en. Sie beginnen aIle gleichartig mit breiter Basis am Rande der 
weissen Substanz und laufen nach innen zuugenfSrmig gegen die graue Substanz 
hin ~.us; ohae aber dieselbe zu erreichen. Teilweise sind die Herde durch 

'normale weisse Substauz getrennt, teilweise konfluieren sie an ihrer Basis. Im 
iibrigen Gebiet der Vorderstr~nge, besonders aueh im Uebergangsgebi'et gegen 
den Seitenstrang hin sind nur kleinere, vereinzelte, meist runde, in das normale 
Stranggebiet eingesprengte Herde vorhanden, die ebenfalls deutlich AbhEngigkeit 
yon den Septen ze[gen. 

In der Zervikalanschwelluug ist der sekundhr degenerier~e Goll'sehe Strang 
nicht mehr so ausgedehnt wie welter oben. Er l~iuft ventralwiirts spitz aus 
und erreicht die hintere Kommissur nieht mehr. Die Ver~,nderungen im Bur- 
dach'schen Strang haben dagegen zugeuommen. Bis auf" die Randzone an der 
grauen Substanz besteht ein diffuser Faserausfall, in dem einzelne Herde nieht 
so sehr deutlich hervortre~en wie wei~er oben. Die besonders stark degenerierte 
Partie an der dorsalen Peripherie ist noch deutlich, reich~ aber nieht mehr 
ganz bis aa alas Hinterhorn heran. Die Seiteastr~nge der Zervikalansehwellung 
sind in ~.hnlicher Weise ver~indert wie im oberen Zervikalmark. Die Rand- 
degeneration, welche die KS in das Gowers'sche Bfindel einnimmt, ist nioht mehr 
so ausgedehnt und zusammenh~agend, besteht vielmehr aus lhnglichen, den 
Sep~en fo]genden, in die weisse Substanz eindringenden Herden. Besonders 
eharakteristisch ist dieser herdfSrmige Faserausfall im Gebiet der Gowers'schen 
Bahn. Die Einzelherde im ventralen Seiteristrang sind zahlreich, sehneiden teil- 
weise von der Peripherie fief in die weisse Substanz ein und konfiuieren, indem 
sie so grSssere Degenerationsfelder bilden. Die Herde in den Vorders~riingen 
sind im allgemeinen in Form und Ausdehnung dieselben wie welter oben. Sie 
sind nur jetzt links bedeutend starker als reehts und liegen in der medialen 
Raudzone mehr im Innern der weissen Substanz dutch zahlreiche, gut erhaltene 
Markfasern yon der Peripherie getrennt. 

]m Thorakalmark ist die Degenerationsfigur der Go]l'sehen Strange nicht 
mehr naehweisbar. Es besteht vielmehr ein im ganzen Gebiet der Hinterstr~inge 
deutUch ausgepr~,gter diffuser Faserausfall. Derse]be ist am st~irksten um die 
hintere Lhngsfigur besonders im ventralen Tell. In der dorsalen Randzone 
reieht derselbe bis an die graue Substanz der HinterhSrner heran. Ventral da- 
gegen  ist er dureh eine breite Zone normaler Nervenfasern yon der grauen 
Substanz getrenn~, die dann an der hinteren Kommissur wieder ganz schmal 
wird. Einzelne starker degenerierte Herde heben sich deutlieh im Gebiet dieses 
di[fusen Faserausfalles ab. Der Behind in den Seitenstr~ngen ist ungef~hr der- 
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selbe wie in der Zervikalanschwellung. Es trit~ aueh wieder die s~arke Rand- 
degeneration deutlieh horror, die dana naeh der grauen Substanz hin kon- 
tinuiorlich in oin grosses dreioekiges Gebiot mit diffusem Faserausfall fiborgeht, 
in dora aber einzelne Horde wenigor deutlioh horvortreten, als in don oberon 
Riiekonmarksabsehnitten. In dom ventraion Teil der SoitenstrSmge sind auoh 
im Thorakalmark zahlreiehe Einzelherde in die normale weisse Substanz ein- 
gesprengt, die zum Toil um die Septon herum lokalisier~ sind, zum Teil in 
ihrem Zentrum doutlieh ein quer odor l~ngs goschni~tenos Gefiss zeigon. Im 
Vordorstrang ist die Lokalisation der Dogenerationsherde im allgemoinon die- 
selbe wie im ZervikaImark. Die einzelnen Herde liegen teilweise so dieht nebon- 
einander, dass sie zu einer sioh ~voit an der Peripherie des Vorderstranges gegen 
den Seitenstraag zu erstreekenden Randdegene~a~;ion konfluieren. Dieintakte P~and- 
zone an der grauen Substanz ist aueh im Vorderseitenstrang deutlieh ausgepr~igt. 

Im Lumbalmark habea die VerSnderangon der Hinterstrg, nge einen ausge- 
sproehen herdfSrmigon Charakter, w~thrend tier diffuse Faserausfall ganz zuriiek- 
tritt. Die einzolnen, meist rundiiehen Horde liegen baupts~tehlieh im dorsalen 
Toil der Hiuterstrg, nge, we sic zum Teil Zu grSsseren, bis an die Peripherie 
reichenden Degenerationsfeldern konfluieren, odor im ventralen Teil der Hinter- 
strSnge nahe tier hintoren Kommissur. I~Ian sieht dort fast konstant auf allen 
Schnittea beiderseits je einen meist rundeu Herd. Derselbe bildot abet offonbar 
kei~o lfi, ngere, sich fiber einen grbsseren Abschnitt des I~fickenmarks erstreekende 
Siule degenerierter ~veisaer Substanz, sondern ist vielmehr aus einzelnen, von- 
eiuander abhitngigen Herden zusammengese~zt. Denn dieselben weehsetn ihre 
Lage und sind auf versehiodenen Sehnitten auf dor oincn odor anderen Seite 
nicht naehweisbar. In der mittleren Zone dot Hinterstrf~ngo bosteht mehr oder 
wenigor ausgepriigter diffuser Fasorausfall. Die intakte I~,audzone um die IIinter- 
hSrner herum ist auek im dorsalcn Toil tier ttinterstriuge gu~ ausgepr~igt;. In 
don VorderseitenstrSngen des Lumbalmarkes ist eine herdfSrmige Ausbreitung 
der Degenerationsprozesse. nicht mehr naohweisbar. Es bestohen vielmehr beider- 
seits symmetrisehe Degenerationsfelder im Areal der PyS und KS. Im Zontrum 
tier PyS ist der Faserausfall am stirksten, wihrend er nach den Seiten zu ab- 
nimmt und aueh im Gebiot der KS oine grosse Zabl normaler Nervenfasern 
erhalten ist. Yon diesen breiten Degenerationsfeldern aus zieht beidorseits in 
den Seit;enstringen eine dorsal noch ziemlich breite, ventralwirts immer sehmaler 
werdende Randzone his zum ventromedialen Winkel des Vorderstranges, we sie 
wieder in ein gr5sseres dreieckiges Degenerationsfeld tibergeht. Diese gandzone 
zeigt deutlioh eine Liohtung der Nervenfasern, die in ihr vorlaufen, die dorsal 
und am ventromedialon Winkel des gorderstranges am stSrkston ist. Sonst 
sind die VorderstrS~nge vollkommen frei yon krankhaften Verinderungen. 

Die hinteron und vorderea Wurzeln zeigen auf keinem Sehnitt irgendwelehe 
Zeiehen yon Degeneration. Auoh die Lissauer'seho Randzone ist i m  ganzen 
Riickenmark normal. In den Vordorh0rnern ist vielleicht im Lumbaltoil dine 
gowisse Faserarmut vorhanden, dooh ist dieselbe sohr goring. Sonst zeigon die 
Weigert-Priparate keine krankhafton Yer~i~derungen der grauon Substanz; auch 
des Fasernetz der Clarke'sehea Siule ist nieht geliehtek 
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Die Untersuchung der feineren histo]ogisehen Veriinderungen in den er- 
krankten Gebieten des Riickenmarks an den naeh van  Gieson  gefirbten Pri~- 
paraten ergibt ein ausserordentlieh mannigfal~iges Bild. Es beruht dies offenbar 
darauf, dass der Prozess in den versehiedenen Herden sich in einem sehr ver- 
sehiedenen Entwicklungsstadium befinde'k Ueberall ist die Erkrankung eine 
ausgesprochen herdfSrmige. We der Prozess mehr diffus zu sein scheint, kann 
man meist noch deuClieh die Entstehung aus einzelnen konfluierenden Herden 
naehweisen. Der Grundtypus der Erkraukung ist, wie am deutliehsten an den 
frisehen Herden hervortritt, das sogenannte ,Liiekenfeld" oder der ;,blasenartige 
Zustand" der weissen Substanz, wie or genannt wird. Indem dies Lfiekenfeld 
dann offenbar in spttteren Stadien der Erkrankung durch reaktive Prozesse, die 
sieh an der Glia und den Gefitssen abspielen, modifiziert wird, entsteht das so 
ausserordentlich bunte Bild der Erkrankung. 

Schon die Art der Degeneration an den Nervenfasern selbst verindert das 
histologische B i l d  in mannigfacher Weise. Immer sind in den Degenerations- 
herden zahlreiehe Markseheiden gequollen, und zwar mit oder ohne Veriinderung 
ihrer ]~'itrbbarkeit. Im ersteren Fall sind sie zuerst noeh blass gefSzbt und 
haben noeh, wie an eiazelnen Stellen festgesteilt werden kann, einen deutliehen, 
manchmal aueh etwas verdiekten Aehsenzylinder in ihrem Zentrum. Wird die 
Quelhmgstitrker, so sehwill~ die Markseheide bis auf das vier-fiinffaehe ihrer 
urspriJngliehen GrSsse an und fiili~ die ihr zugehSrige, ebenfaUs stark erweiterte 
Giiamasche vollkommen aus. Ein Achsenzylindcr kann in diesem Zustand aueh 
rnit stirkstcr VergrSsserang nieht mehr in den Markseheiden naehgewiesen 
werden. In diesem ausgeprSgten Quelhmgsstadium seheinen abet die Nerven- 
fasern nut sehr kurze Zeit zu verharren, indem dana offenbar wieder Sehrumpfung 
und Zerfall eintritt. Man sieht nSmlich diese stark gequollenen und gleieh- 
zei~ig dunkel gefii, rbten Nervenfasern verhiltnismiissig sehr selten, tIiufiger 
dagegen bekommt man G[iamaschen zu Gesicht, die stark erweitert sind und 
als Inhalt eine gequollene, stark tingierte Narkseheido haben, die abet die 
Gliamascho nieht mehr vollkorfimen ausfiillt. Als Anfangsstadium dieses 
Sehrumpfungsprozesses sieht man Markseheiden, welehe die ihnen zugehSrigen 
Gtiamasehen nicht mehr ganz ausfiillen, an ihrer Peripherie jedoeh noeh dureh 
feine F~iden mit dem t~and der Gliamasehe verbunden sind. Das Endstadium 
dieser Sehrumpfung stellen dann Maschen dar, in denen man eine oder mehrere 
rote, of~ etwas unregelmissige Kugeln sieht, offenbar die letzten t~este der ge- 
quollenen Markseheiden, die dann auch noeh zerfa]len und resorbiert werden, 
so dass man dann nur noch leere erweiterte Liicken antrifft, in denen Slier Gebilde 
liegen, die weiter unten besehrieben werden sollen. Diese Art der Degeneration 
der Nervenfasern tritt  abet offenbar bedeutend seltener ein, als die andere 
ohne VerS, nderung der F~trbbarkeit ihrer Markscheide. In den meisten Fi l len 
nS, mlieh quellen die Narkseheiden auf, ohne ihre Firbburkeit zu veriindern. 
Man kann dann meist sehr lange in ihnen, aueh wenn sie schon stack gequollen 
sind, einen ganz normalen Achsenzylinder nachweisen. Derselbe liegt meist 
zentral, ist aber oft aueh an die Peripherie der Markseheide versehoben. HS~ufig 
erseheint er etwas verdickt. In seltenen FS~llen kann man in quer getroffenen 
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Markscheiden das l~ngs getroffene Stiiek eines Aehsenzy]inders finden, das 
manchmal winklig gebogen, an einer Stelle sogar korkenzieherartig aufgerollt 
ist. Es ist das ein Befund, der am einfachsten dadureh zu erkl~ren ist, dass 
die Achsenzylinder der degenarierten Nervenfasern zerrissen sind und sich dann 
zusammengezogen oder spiralig aufgeroll~ haben. Auch diese Art der Degene- 
ration fiihrt offonbar zum vollkommenen Zerfall dor Nervenfasern, woraus dana 
ebenfalls ein aus leoren Gliamaschen bestehendes Lfiekenfeld entstehen muss. 
Sahr wenige Nervenfasern trifft man an, deren Aehsenzylinder stark gequollen 
ist, w~hrend die Markscheide ganz unver~ndert geblieben ist. Diese baschria- 
benen Var~nderungen siaht man am deutliehseea in den Herden, die noeh ver- 
h~ltnismiissig am frisches~en sind, bosonders in den isolierten tterden des 
Vorderseitanstranges der oberon Riickenmarksh~ilfte. Ganz friseh sind dieso 
Horde allerdings such nieht mehr. Dean die Degeneration dor moisten Nerven- 
fasarn hat in ihnen sohon zum grossen Tail ihren Absehluss gefunden, wes- 
wegen die Gliamasohen moistens sohon vollkommen leer sin& Zwisehea diesen 
erweiter~en Gliamaschen sind in dan Herden noch fibarall zahlreiehe intakte 
Narvenfasern naehweisbar. 

Wie bei allen Prozessen im Nervensystem, die mit dem Unter~ang des 
eigentlichen Nervenparenehyms verbunden sind, kommt es such in den an~mi- 
schen Degenerationsherden zu reaktiven Prozessen an der Glia, die einen pro- 
duktiven Charakter habea .  Allerdings sind letztere bei den ani~mischen Spinal- 
erkrankungen nieh~ so lebhaf~, wie sie es bei anderen Degeneratiensprozessan 
zu sein pflegen. Sie manifestieren sich einmal dureh Vermehrung der Glia- 
fasern, dann aber such durch Vermehrung der Gliazellen. Die Gliasubstanz, 
welche die ii,]teren erweiterten Masehen des Liiekenfelde's umgib~, ist nicht mehr 
so zart und dfinn, wie in den frisehen Herden. Die Fasern der Gila sind ver- 
diekt und vermehrt. Sie bilden urn die Liickea herum ein dichtos, starres, 
zum Toil direkt knorriges Netzwerk. Die Vermehrung der Giiazellen ist such 
eine betr~chtliche. Die Zellkerne liegen als blasse, meist ovale Gobilde zwischea 
den Gliafasern und heben sich deutlieh yon den aus den Gef:~tssen in die Horde 
eingewanderten Lymphozyten ab, die einen mehr dunkel gef~rbten, undurch- 
sichtigen Kern haben. An den Stellen, wo das Glianetz die feste knorrige Be- 
sehaffonhefl; angenommen .hat und die Gliamasehen sehr welt sind, ist keine 
ausgesprochene Vermehrung der Gliazellen vorhanden; dieseiben sind im Gegen- 
tel[ sehr sp~rlich. An violen Stellen bleibt der Prozess offenbar auf dieser 
Stufe stehen, so z.B. im Vorderstrang, fm Gebiete der KS des Zervikalmarkes 
and im dorsalen Tell der Burdach'schen Str~inge. Dagegen gehen die produk- 
riven Ver~nderungen der Glia im Gebiete der PyS, besonders im un~eren Teilo 
des giickenmarkos und des Goll'sehen Stranges, noch weitor. Dort siad die 
Gliazellen nieht so sp~rlieh, wie in den weitmaschigen, oben erw~hnten Strang- 
gebieten, sondern bleibea sehr zahlreich. Die Gliafasern wuehern sehr stark, 
das Glianetz wird daduroh immer diehter und die Gliamasehen worden immer 
kleiner. Zum g~ossen Tell verschwinden sic ganz. Uagefiihr auf dioser Stufe 
finder man den Prozess im Gebiote der PyS des Lumbalmarkos. Die Glia ist 
stark gewuchert, die Zahl der Liicken is~ goring und die noeh vorhandeaen 
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sind sehr klein. Nur an einzelnen Stellen sieht man Gruppen yon Liicken, die 
gr6sser sind und offenbar noeh einem friseheren Stadium der Degeneration ent- 
spreehen. Ihren hSchsten Grad hat die G]iawucherung in den sekundar degene- 
rierten Gott'seheu Str~ngen erreicht. In ihrem dorsalen Tell besteht ein vol~- 
kommen gleiehm~ssiger Gliafilz ohne Liicken mit zahlreiehen Gliazellen. Im 
ventralen Toil dagegen ist die Gliawucherung nicht so dieht, es sind noch zahl- 
reiche Liicken vorhanden, die aber dutch die dazwisehen gewueherte Glia weir 
auseinandergeddingt sind. An vielen Stellen gewinnt man den Eindruck, dass 
die Glia besonders um die.Gef~sse herum stSrker gewuehert und verdickt ist als 
zwischen denselben. 

Die zelligen Elemente, die man in den Herden antriff~, sind sehr ver- 
schiedener Natur. Die Gtiazellen und ihr versehiedenes Verhalten in den er- 
krankten Stranggebieten sind sehon oben besehrieben worden. Ausserdem findet 
man in den frisehen Herden aueh immer eine kleinzellige Infiltration miissigen 
Grades. Die kleinen, moist runden und dunkelgef~rbten Kerde de} Lympho- 
zyten liegen sowoht im Gliagewebe selbst, als auch in den Liicken. Um die 
Gefi~sse herum ist die kleinzellige Infiltration starker und zwar dadureh, dass 
die Zellen aus den Gef~ssen auswandern und natiirlieh zuerst in das perivasku- 
l~re Gewebe gelangen. KSrnehenzellen sind iiberall in den Herdea ausser den 
vollkommen 'sklerotisehen Teilen des Gotl'schen Stranges naehweisbar. Doch 
sind sin im allgemeinen sp~rlieh. Nur im }linterstranggebiet des Lumbalmarkes 
sind in jedem Gesiehtsfeld mehrere Exemplare zu sehen. Sie liegen fast aus- 
schliesslich in den erweiterten Gliamaschen der Degenerationsherde. In den 
pcrivaskuli~ren Lymphr~umen sind sie nicht naehweisbar. Es sind grosse, runde, 
manchmal aueh unregelm~ssige Zellen mit deutliehem: nieh~ ganz dunkel ge- 
fS~rbtem Kern und einem grossen Protoplasmaleib. Letz~erer ist hell und zeigC 
bei s~.arker Vergr~sserung ein feines Netzwerk. Der Kern liegt moist zentral 
in der ZeUe, hSu~g aber aueh peripher und hat daun oft eine halbmondf~rmige 
Gestalt, indem er offenbar an die Zellwaqd angepresst is~. In einzelnen Exem- 
plaren sind zwei Kerne vorhanden. Meis~: liegt in einer Gliamasehe nur eine 
Zelle. Es finden sieh aber aueh solehe, in denen bis zu vier Zellen liegen. 

Corpora amylacea sind auf Mien Sehnitten in grosser ~fenge vorhanden. 
Aueh in vollkommen normalen Stranggebie~en sind sie naehweisbar und zwar 
liegeg sie besonders in der peripherisehen Randzone der weissen Substanz. In 
den Degenerationsherden aber sind sie bedeutend zahlreieher und liegen dort 
zum gr(issten Teil in dem Gliagewebe selbst, doeh finder man aueh zahlreiehe 
ExempIare in den Nervenfasernlueken. In besonders grosser Anzahl liegen sie 
in den perivaskul~ren Lymphseheiden und man kann besonders im Hinter- 
stranggebiet des Lumbaimarkes Stellen sehen, wo die in die weisse I~tieken- 
marksubstanz eintretenden Gef~isse geradezu yon einem Mantel dieht gedrgngt 
nebeneinander liegender Corpora amylaeea umsehlossen sind. Die degenerierten 
t~andzonen im D0rsMteil der SeitenstrSmge sind teilweise yon ihnen vollkommen 
iibersS, t. Es sind runde, meist violett gefgrbte Gebilde yon versehiedener Grgsse, 
die aber die Farbe sehr versehieden stark angenommen haben. Eine Struktur 
oder Sehiehtung ist aueh mit sNrkster Vergr6sserung nieht in  ihnen zu er- 
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kenuen. Dagegen sieh~ man an einzelnen Exemplaren einen tiefblau gefSrbten 
Kern, der sieh yon der mehr blass gef~trbten Aussenschieht gut abhebt. 

In sehr versehiedenartiger Weiso wird aueh das Gef~sssystera des l~iieken- 
marks yon dora Krankheitsprozess in Mitleidensehaft gezogen'. Sehon bet ober- 
fl~tehlieher Betrachtung sieht man, dass in die frischen Degenerationsherde meist 
ein Gef~ss eindringt, das l~ngs getroffen ist, odor dass der Herd sieh urn ein 
quer getroffenes Gef~tss gruppiert. In versehiedenen Herden isr aIierdings auch 
kein Gef~ssquersehnitt naehweisbar. Die in den frisehen Herden liegemen 
Gefitsse sind zura grossen Toil pathologisch ver~mdert. Ihr Lumen is~ raehr 
oder weniger verengt, ihre Wandung verdickt. Die Verengerung des Lumens 
i s t a n  einselnen Geft~ssen so weir vorgesehritten, dass man ira Zentrura des 
Gef~sses nur eine feine Oeffnung naehweisen kann. V5llig obliterierte Gef~sse 
konnten jedooh nieht rail Sieherheit nachgewiesen werden, denn we dera An- 
sehein naeh ein solehes vorlag, war nicht rai~ Sieherheit die MSg[iehkeit aus- 
zusehliessen, dass dutch sehr~e Schni~triehtung odor ein in das vereng~e Ge- 
f~sslumen eingelagertes weisses BlutkSrperehen der Gefiissversehluss nur vor- 
get~uscht wurde. Die Verdickung der GefS, sswandung ist jedoch iiberall sehr 
deutlieh. Die Intima ist trainer unveriinder~, dagegen die Media s~:ark verdiekt. 
Le~ztere is~ zura Toil sehr zellarm und sieht eigentiimlieh horaogen aus, indera 
dutch hyaline Degeneration der Nuskelfasern ihre norraale Streifung versehwunden 
ist. An anderen Stellen sind abet auch die Zellen der Gefasswand mit ihren 
deu~lieh sichtbaren biassen, meis~ halbmondfSrmigen Kernen vermehrt, so dass 
es wohl aueh zu rein produktiven VerSmderungea ohne hyaline Degeneration 
in der }Icdia gekoramen ist. Die Adventitia und der perivaskulSze Lymphraum 
sind dagcgen ira allgeraeinen normal. Nut die Adventitia ist raanchmal in 
miissigera Grade gewueher~. Diese WandverSaderungen sind aber nicht an 
allen GefSssen in den frischen Herden ausgesprochen. Vielmehr findee man in 
ihnen aueh h~ufig vollkommen unveriinderte Gef~sse. Doeh treten diese]ben 
an Zahl gegentiber den erkrankten Gefg~ssen sehr zuriick. Durehmustert man 
genau die normalen, noch nieht: yon dora Degenerationsprozess betroffonen Ge- 
biete der weissen Substanz, so finder man auch dort Gef~sse, die in ausge- 
sprochener Weiso die oben besehriebenen Vediaderungen zeigen und deren 
Wand verdickt ist. An einzelnen Gef~,ssen ist soga r eine ausgesproehene klein- 
zellige Infiltration der Wandsehichten vorhanden. Am sehwersten betroffen sind 
offenbar die GefEsse ira norraa[en S~anggebiet des Zervikalmarkes, w~hrend 
man dagegen ira Lurabalraark in diesen Gebieten keine pathologisch ver~nderten 
GefEsse naehweisen kann. In den ~Ateren Herden, in denea schon raehr odor 
weniger stark ausgepr~tgte reak~ive Prozesse der Glia eingesetzt haben, sind die 
Gef~ssver~nderungen aueh bedeutend starker. W~hrend in der normalon weissen 
SubstanZ und den frisehen Degenerationsherden nut die Kapillaren ver~ndert 
waren, sind hier aueh die kleineren Arterien erkrankt. Ihre Wandungen slnd 
nicht nur dutch produktive odor degenerative Prozesse in der ~[edia, sondern 
aueh dureh Wuehorungen der Adventitia verdick~, so dass die Gefi~sse teilweise 
yon einera dieh~en Bindegewebsman~el umgeben sind. Ausserdera bes~eh?: eine 
ausgesproohene kleinzellige Infittration der Gefiisswandungen, besonders der 
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Adventitia. Dieselbe ist zum Tell durehsetzt mit zahlreichen dich~ neben- 
einander liegenden Lymphozyten. Leukozyten sind dagegen nut vereinzelt 
fiachweisbar. Die Kapillaren in den ~]teren Herden sind auffal]'end zahlreieh. 
Zum Tell Zeigen sie dieselben Wandverdielmngen wie die Kapfllarea in den 
frischen Herden, zum Teii is~ ihre Wand dagegeu sehr diinn, ~das Lumen welt 
und mi~ zahlreichen Erythrozyten ausgefiillk Den h~chsten Grad erreichen 
diese Ver~nderungen an den Art. interfunieulares der Hinterstr~nge, besonders 
in den sekund~r degenerierten Goll'schen S~r~ngen. Hier erreicht aueh die 
kleinzellige Infiltration der Gef~sswandungen die hSchs~en Grade. Die offenbar 
sehr stark vermehrten Kapillaren ]iegen eng nebeneiaander, sind sehr dfinn- 
wandig und haben nile ein welles, mi~ retort BlutkSrperchen erffilltes Lumen. 
Ausserdem zeigen hier auoh einige Ar~erien eino Erweiterung ihres perivasku- 
l~ren Lymphraumes, wie sie sons~ nirgeuds ia der weissen Subs~anz uach- 
weisbar ist. Derselbe is~ yon Zarten Bindegewebsf~den durchzogen und im 
allgemeinen leer. Nut an wenigen Stellen trifle; man in ihm einzelne De~ritus- 
kSrner und Lymphozyten an. KSrnehenzel[en dagegen kSnnen in den Lymph- 
r~umen nirgends nachgewiesen werden. 

Die an den Pr~paraten nach Weiger t  oben beschriebene Ausdehnung und 
Intensitiit der Degenerationsprozesse in den eiozelnen t~fickenmarksabschnitten 
wb'd durch die PrSpara~e nach Gieson veil besti~tigt. Die HinterstrS.age 
sind in ganzer LSnge des R[iekenmarks erkrankt, tells diffus ~, ~eils herdfSrmig. 
Der Goll'sche Strung ist vollkommen degeneriert. Die Degenerationen sind tells 
frisch, toils 5~[ter. Die Sei~enstriinge sind ira gaazen Riiekenmark in ihrem 
dorsalea Goblet erkrankt;, am sehwers~zen im Zervikalmark. Auch bier sind die 
Ver~nderungen "sehon ii, lter.' Im veatralen Toil der Seitens~r~Lnge bestehen im 
Zervika[- und Thorakalmark einzelne isolierte, frisehe Horde. Im Lumbalmark 
fehlen dieselben. Die Vorderstr~nge zeigen ira Zervikalmark ausgedehn~e, nicht 
mehr ganz frische Degenerationsherde, im Lumbalmark sind sie intakE. Die 
erw~hnte, im Weigert-PrS~parat deu?;liche Faserlichtung in der Randzone beider 
VorderseitenstrSmge is~ im Gieson-Priiparat nieh~ naehweisbar, dagegen trit~ 
auf allen Schnitten die iutak~e Randzone der grauen Subs~anz deutlich hervor. 

Im Gegeusatz zu den schweren Degenerationsprozessen der weissen Sub- 
s~anz zeig~ die graue Substanz des R/ickenmarks nur wenig pathologisehe Ver- 
5mderungen. Bis auf starke HyperS~mie siud die Gefgsse der grauen Subs~anz 
als normal zu bezeiehaen. Im Bereieh der Zervikalansehwellung bes~ehen in 
den Vorderh6rnern einige Blutungen. Dieselben haben keinen grossen Umfang. 
:In ihrem Zentrum lieg~ meist ein quer oder l~ngs gesehnRtenes Gef~ss. Die 
Blutungen sind zum grSssten Teil in den perivaskul~ren Lymphraum erfolgt, 
der so vollgepfropft mi~ Erythrozyten ist. Teilweise liegen letztere aber auch 
im an die Gef~sse angrenzenden Nervengewebe. Alle diese Blu~ungen - -  eine 
ganz isolierte, 5~hnlieh besehaffene Blu~ung fund sieh aueh im reehten Seiten-. 
strang der Zervikalsehwellung ~ sind friseh. Die Eryfhrozyten sind gu?; 
erkennbar, noch nich~ miteinander verklumpt oder zu H/imosiderinpigment zer- 
tallen. Eine Reaktiou des Gewebes um die Blutungen herum ist noeh nieht 
erfolg~. Die Ganglienzellen, besonders die der VorderhSrner, sind in der fiber- 
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wiegenden Mehrzahl vol]kommen intakt und haben normales Tigroid. Man finder 
abet doch einzelne Exemplare, die pathologiseh ver~[nder[ sind, am hiiufigsten 
im Zervikalmark. Das Tigroid ist zum Tell rarefiziert und zusammengeballt, 
zum Tell vollkommea aufgelSst, s o  dass das Protoplasma einer solchea Zelle 
homogen und dunkel gef~rbt erscheint. Einzelne Zel]en sind atrophisch, haben 
eine runde Form und blasse Farbe. Der Kern is~ gequollen und unschaff be- 
grenzt, der Nukleolus auffallend gross und dunkel gef~,rbt. Die DendrRen 
soleher Zellen fehlen moist vollst~ndig oder sind auffallend d~inn. Eine Ver- 
lagerung des Zollkerues an die Peripherie des Protoplasmas ist nirgends mit 
Sicherheit festzustel]em Im Lumbalmark treten die Ver~.nderungen der Gangliea- 
zellen volikommen zurfick, so dass fast atle Zellen normal erseheinen. Sotche 
mit homogeuem Protoplasma, totaler Tigrolyse mehr odor weniger ausgepr~gter 
htrophie sieht man n u r  gauz vereinzelt. H~ufiger trifft man dagegen partiello 
Tigrolyse an, bald mehr peripher, bald .perinukleSr oder mehr diffus. Der 
tigroidfreie Teil der Zelle ist danu oft mit einem rStlichen, g]~tnzenden, fein- 
k6rnigea Pigment erffillt. Der Zentralkanal ist in ganzer L~nge des Ritekeu- 
marks obliteriert. Sein Ependym ist stark gewuehert und fiillt sein Lumen 
zusammen mit in den Kanal hlneingewueherter Gila vollkommen aus. 

F a l l  2. Frau M., 66 Jahre air, aufgenommen in die Nervenklinik der 
Charit6 am 24. 5. 1915, gestorben am 3. i2. 1915. 

A n a m n e s e :  Familienanamnese o. B., keine Kinderkrankheiten. Keino 
Geschleehtskrankheiten. Menstruation immer regolm'~ssig gewesen, zcssiert seit 
dam 50. Lebensjahr. War zweimal verheiratet, ers~er Mann an Nierenkrank- 
heir gestorben, zweiter Mann ist zuekerkrank. Pat. hat 3 Aborte, 4 normale 
Geburten gehabt. Kinder sind gesund. Mit 39 Jahren Bauehfellentziindung 
gehabt, in derea Verlauf sieh starke. Darmblu~ungen einstell~en. Hat damais 
sehr viol Blur verloren, wurde auch operiert. Naeh 3 Wochen war sie wieder 
geSund. Ist sons~ hie krank gewesen. Seit 4 Monaten hat Pat. ein eigen- 
artiges Gefiihl an H~ndeu und Ffisseu. Es komme ihr in den H~nden vet, 
,als wenn Tausende yon Wtirmern darin herumkrieehen", in den Fiissen h~,tte 
sie die Empfindung, ,als ob dieselben in Lappea eingewicket[ seien ~. Ausser- 
dem habe sie kein Gefiihl mehr in den H~ndeu und kSnne Gegenst~nde nicht 
mehr ]~ngere Zeit festhalten. Sehr h~ufig babe sie aueh die Empfindung, als 
ob ihr ein breites Band reeht fest um den Leib gesehniirt sei. In letzter Zeit 
sei sie auch sehr mager geworden, habe etwa 40 Ffund abgenommen. Aueh 
das Gehen falle ihr  in letzter Zeit sehwer, werde leieht miide, taumle beim 
Laufen hin und her. Der ScMaf sei gut. W~brend die Pat. in umst~ndlieher 
Weise ihre Klagen erz~hlt, brieht sie verschiedene Male in Tr~nen aus. 

S t a t u s  e o r p o r i s :  Blasse, abgemagerte Frau, keine Kopfempfindliehkeit 
des Schfidels. Pupillen mittelweit und ruud. Lieh~- und Konvergenzreaktion 
beiderseits normal. Augenbewegung frei, kein Nystagmus. Starke Hyperopie. 
Keine Gesiehtsfeldeinsehr~nkung. Geh~r etwas herabgesetzt. Sonst  alie Hirn- 
nerven o. ]3. An den oberon ExtremitAten sind Trophik, Tonus, Reflexe voll- 
kommen normal. Die Sensibilit~t ist am reohten Arm fiir alle Qualit~ten etwas 
herabgesetzt. FNV beiderseits etwas unsieher ausge(~ihr~. Am ]~ump[ ist der 
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Bauehdeekenreflex links sehwach, reehts nieht sieher auszul6sen. SensibiliCt~t 
auf der reehten Rumpfseite ftir alle Qualit~,~:en deutlieh herabgesetz~. An den 
unteren ExtremR~.ten siad Trophik, Tonus und Motilit~t vollkommen normal. 
Patellarreflexe beiderseits gleich und lebhaft. Aehillesreflex links vorhanden, 
reehts unsieher. Kein Babinski. Sensibilit~t am rech.ten Bein ffir alle Qua- 
lit~ten herabgesetzt. Bei Prfifung der Lageempfindung macht Pat. beiderseits 
einze]ne Fehlangaben. Beim Romberg starkes Schwanken. Gang bei ge- 
sehlossenen Augen et~vas ataktiseh. 

Verlauf" 22. 7. 1915. Blutbefund- Hb 55 pC~., Rote 2 430 000, Weisse 
8400. Im Ausstrieh Poikilozytose und Anisozytose. Polynukle~re 60pCt., 
Lymphozyten 32,5 pCt., Eosinophile 3,5 pCt. 

30. 7. Pat. klag~ fiber Blasenbesehwerden und unfreiwilligen Urinabgang. 
1.9. Pat. ist in letzter Zeit sichtiich einfSltiger geworden, sieht blass 

aus, der Puls ist sehr klein, die Urininkontinenz hat zugenommen. Der Gang 
ist bedeuteud uusicherer und atakfischer wie frtiher, uud es ist auch die Ataxie 
dcr Arme Und Beiue in l~iickealage jetz~ sehr deutlioh. 

8. 10. Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt: Temporale Atrophic 
an der rechten Papilte, H~morrhagien an der nasalen Seite der linken Papille, 
ausserdem beiderseits Cataraeta senilis ineipiens und GlaskSrpertrfibungen. 

19. 10. Ern~hruagszustand der Pat. versehleehtert sieh dauernd; Haut 
und Sehleimh~mte yon 5.usserster Bl~sse. Pa~. klagt jetzt oft fiber ziehende 
Schmerzen in Armen und Beinen und tiber heftigen Urindrang. Doeh besteht 
keine [nkontinenz mehr. Sic vermag in keiner Weise mehr zu gehen und 
kaun auch mit starker Unterstfi~zung nieht stehen. Sinkt dabei in sich zu- 
sammen. 

Un~ersuchung der Hirnnerven ergibt normalen Befund. 
Tonus and ~eflexe der oberen ExtremitEten normal. Alle Bewegungen 

'mach~ Pat. an den Armen zuerst mit ganz guter Kraft. Ermattet aber sehr 
leicht dabei. Borfihrungen werden an der ulnaren Kante beider Vorderarme 
mitunter unsicher erkannk Die Lageempfindung is~ in den Fingergelenken 
beider H~nde, reehts mehr wie links, und im rechten Handgelenk deutlieh her- 
abgesetzt, in allen anderen Gelenken der Arme normal. Beim FNV rechts be- 
senders deutliehe Ataxie. Bei der Untersuehung befinden sieh die Finger fast 
st~ndig in leichter Unruhe. 

Pat. kann sich bei leiehter Hilfe ohne Unterstfi~zung der Arme aufriehten. 
Bei der Sensibilit~tsprtifung am Rumpf maeht Pat. so unsiehere kngaben, dass 
sie nicbt zu verwerten sind. Doeh Seheint die Bertihrungsempfindung auf der 
rechten Seite her abgesetzt zu sein. Bauehdeeken sehlaff. Bauchreflexe beider- 
seits nieht ausl~sbar. Herzd~mpfung nach links verbreitert, erster Ton fiber 
allen 0stien unrein. 

Bet Un~ersuehungen der unteren Extremi~t~ten spann~ Pat. sehr. Hyper- 
tonie nicht nachweisbar. Die Patellarreflexe sind beidersei~s deutlich gesteigert, 
zeigen e~was Klonus. kehillesreflexe beiderseits deu~lich vorhanden. Babinski 
beiderseits positiv. Kein Oppenheim. Kein ~Iendel. Pat. en~wiekelt in den 
~elenken der unteren Extremit~ten im allgemeinen gentigend Kraft. Doeh ist 

Arehiv f. Psy~hiatrie. Bd. 62. Heft 2. ~ 
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die Beugung in Hiift- und Kniegelenk rechts deutlich berabgesetzt. Bei der 
Sensibilititsprfifung maeht Pat. gauz unsichere und unzuverlSssige Angaben. 
Es scheint am reehten Fuss Thermaniisthesie ffir ,warm" zu bestehen. Die 
Lageempfindung ist in den Zehen beiderseits grob gestSrt, in den Fussgelenken 
deutlieh herabgesetzt, in Knie- und Htiftgelenken werden aueh versehiedentlieh 
fa]sehe Angaben gemacht. ~ Beim I{NV geringe Ataxie naehweisbar. 

3. 11. Wassermann in Blur und Liquor negativ, im Giquor keine Lympho- 
zytose, keine Eiweissvermehrung. Blutbefund: Hb 63pCt., Rote 2300000, 
Weisse 8 400. Davon Lymphozyten 42,5 pCt.~ Neutrophile 51 pCt., Eosinophile 
6 pCt., Mastzellen 1/2 pOt. 

3. 12. Pat. hat in den letzten Tagen Temperatursteigerung bis 38,30 
gehab%, verfillt immer mehr. War aber psychisch nie auffillig. Klagt dauernd 
fiber ziehende Schmerzen, bald in den Armen, bald in den Beinen. KoUabierte 
in der vorigen Nacht. Danach Benommenheit und starke Dyspnoo. Houte 
Exitus. 

Bei der S e k t i o n wurde notiert: Animie unklarer Herkunft, besonders der 
Haut. Degeneration der Hinterstringe im Kiickenmark, am stirksten im Zer- 
vikalmark, naeh unten abnehmend. Sehwere Atherosklerose der Aorta deseen- 
dens. Eitrig-adhisive Perikarditis. Fettherz mit m~issiger Verfettung der Mus- 
kulatur des reehten Herzens. Thrombose der Veaa spermatica interna, geehts- 
seitige Lungenembolie beiderseits mit Versehluss dos Stammos der Arteria 
pulmoualis. Eitrige Bronchitis. Verkalkter Spitzenherd der rechten Lunge. 
Pyelitis eystica beiderseits. Sohwore eRrige Urozys~itis. Endometritis ohronica 
polyposa. Partiell rotes Knoehenmark. 

~[ ikroskopisehe  U n t e r s u c h u n g :  Fiir dieselbe stehen in diesem Falle 
nur Sehnitte aus dem Zervikalteil des Riiekenmarks zur Verffigung. Sie sind 
naeh van Gieson und Niss l  gefirbt. 

Die topographisehen Beziehungen der Degenerationsherde kSnnen an Hand 
der Priparato diodes Falles nieht so genau beschriebon werden, da keine nach 
Weiger t  gefirbten Sehnitto vorhanden sind und das Rtickenmark nieht ia 
seiner ganzen Lingo gesohnitten worden ist. Trotzdem erkennt man sehon bei 
sehwaeher VergrSsserung, dass in der Lage der Degenerationsherde eine grosse 
Aehnliehkeit zwisehen beiden Fillen besteht. Am sohwerstea sind aueh in 
diesem Falle die Hiuterstringe betroffen. Die Goll'schen Stringe zeigen das 
gewShnlieho Bild der aufsteigenden Degeneration, die lateralwir~s aueh auf die 
angrenzende Zone der Burdaeh'schen Stringe fibergeht. Intakte Nervenfasern 
sind im allgemeinen im GoWsehen Strung nur wenig vorhanden. Vereinzelt 
finder man sie in der dorsaleu Randzone, zahlreieher in dor ventralen, besondors 
in der N~.he der hinteren Kommissur. Die dorsale Randzone der Burdach'schen 
Strange ist ebenfa]is bis ,an die graue Substanz der HinterhSrner heran gtoich- 
m~issig degeneriert. Nur vereinze~te Nervenfasern sind versehont geblieben. 
Ira iibrigen Tell des Burdach'schen Stranges bes~eht diffuser Faserausfatl mit 
oinzelnon eingestreuten, dichteren Degenerationsherden. Es sind aber noeh 
zahlreiehe intakte Nervenfasern erhalten. Die Randzone um die HinterhSrner 
herum ist bis auf den erw~ihnten dorsalen Absohnitt unver~indert. 
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Die Seitenstr~nge sind uur in ihrem dorsalen Abschnitte yon der Er- 
krankung ergriffen. Im Gebiet der PyS hat die Degeneration einen herdfSrmigen 
Charakter. Die Horde konfluieren zum Teil. Man sieht fiberall noch zahlreiehe 
intakto Nervenfasern. Die periphere Randzone der Seitenstr~inge dagegen im 
Gebiete der KS und des Gower'sehen Bfindels ist vollkommen degeneriert und 
verbreitert sieh im Gebiet cles ]etzteren zu einem grossen, zentralw~rts wei~ 
dasselbe fibersehreitenden Degenerationsfeld. Ventra[wSzts ist dasselbe gegen 
den fibrigen Teil des Seitenstranges nicht seharf abge~enzt, sondern geht lang- 
sam in denselben fiber, yon oiner Zone einze]ner odor gruppenweise zusammen- 
liogender degenerierter Nervenfasern umgeben. Der ventrale Absohnitt der 
Soitenstriinge ist sonst normal; nur ganz vereinzelte Nervenfasern sind dort do- 
generiert. 

In den VorderstrS, ngen bestehen liings der vorderen Fissur ghnlieh wie im 
Falle Sob. einzelne, an der Peripherie breit beginnende, teilweise konfluierende 
und zungenfSrmlg in die weisse Substanz einstrahlende tterde, die besonders an 
der ventralen ttNfte der Fissur lokalisiert sind. Der iibrige Tell der Vorder- 
str~inge is~ unver~nder~. Auch in den VorderseitenstrS.ngen ist die normale 
Randzone um die graue Substanz herum deutlieh ausgeprSgt. Die VerS~nde- 
rungen sind im allgemeinen symmetriseh, abet weder an IntensitS, t noeh Aus- 
dehnung in den beiden Pdiekenmarkshglf~en vollkommen iibereinstimmend. 

Vordere und hintere Wurzeln und die Lissauer'sche Randzone sind auch 
in diesem Falle vollkommen unvergndert. 

Die feineren histologischen Ver~nderungen in der erkrank~:en weissen Sub- 
stanz stimmen nur im allgemeinen mit denen des Falles S e h e f f l e r  fiberein, 
weiehen dagegen in einzelnen Punkten sehr erheblieh yon ihnen ab. Die Nerven- 
fasern zeigen nur den einen Degenerationstyp, niimlieh die einfache Quellung 
der Markscheiden mit langem Erhaltenbleiben der Aehsenzylinder, wghrend ge- 
quollene, stark gef~.rb~e Markseheiden nicht gefunden werden. In den ge- 
qaollenen Nervenfasern ist der Aehsenzylinder hS.ufig verdiekt und aaf dem 
Querschnitt nieht rund, sondern eigentfimlieh zaekig begrenzt und liegt 
ganz am Rande der Gliamasehe. Zerrissene Aehsenzylinder sind nich~ nach- 
weisbar. 

Die reaktiven Prozesse an der Glia sind in den VoMerstrS~ngen sehr goring. 
Daher haben die Degenerationsfelder dort aueh in diesem Fall eine wabenartige 
S~ruktur. Das Glianetz ist ausgesproehen grobfaserig und starr. Die Ltieken 
sind zum TeiI sehr welt und dureh gerreissung yon Giiasepten konfluierend. 
Die Gliazellen sind sp~irlieh. In den Seitenstr~ngen; besonders im Areal der 
PyS, ist es zu st~rkerer Wueherung der Gtia gekommen. Letztere bildet dort 
einen mehr gleiehmgssigen, kSrnigen Gliafilz, in den nieht so z~hlreiche Ltieken 
eingespreng~ sin& Aueh die Vermehrung der Gliazellen ist sehr deutlieh, so- 
wohl der kleineren runden Zellen als aueh hier der grossen ,rotten ~. Letztere 
stellen grosse Zellen dar mit einem grossen Protoplasmaleib, der zahlreiehe 
stachelfSrmige Forts~tze naeh allen Seiten hinsendet, und einem grossen bald 
mehr ovalen, bald st&bohenfSrmigenhellen, peripher gelagerten Kern mi~ deutliehem 
Nukleolus. Im Gebiete derKS und des Gowers'schen Biindels dagegen herrsehtwieder 

34* 
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mehr das Liickenfeld vor mit weiten, aueh zum Tell konfluierenden Gliamasehen, 
fihnlich den in den VorderstrSmgen. Den hSchsten Grad erreieht die Erweite- 
rung der Gliamasehen in dem grosseh Degenerationsfeld, des zentraiw~rts des 
Areal des Gowers'schen Biindels tiberschreitet. Es erhilt dadurch ein ganz be- 
~onderes Aussehen. Die Lfieken sind dor~, besonders in der Nihe yon Gefiissen, 
oft so erwciter~, dass sie wie kleine Zysten ausseheu, und ~Tereinzelt entsfehen 
dutch Zusammenfliessen der Liicken und Zerreissung der Gliasepten Bilder, die 
einer multilokuliren Zyste auffallend ihnlich sehen. Des Verhalten tier Glia 
in den Hinterstr:~tngen stimmt mit dem im ersten Falle iiberein. Der Unter- 
schied zwischen Goll'schem und Burdaeh'sehem Strang ist sehr deutlieh, lm 
ersteren besteht ein dichter kSrniger Gliafilz mit nut spirliehen Liicken oder 
intakten Nervenfasern. Die Gtiazellen, besonders auch die ,fetten", sind stark 
vermehrt. Im dorsalen und ventralen Tei[e des Stranges ist die Wucherung 
der Glia nicht so ausgesprochen. Dorsal'ist des Bild mehr wabenartig, ventral 
sind die Ver~tnderungen offenbar noch frisch. Die Lficken sind daher nich~ so 
welt, die Achsenzylinder noeh in grosset Zahl erhalten. Zwischen den Liicken 
verlaufen zahlreiehe intakte Nervenfasern. Der an den Goli'sehen Strang 
grenzende Tell des Burdaeh'sehen Stranges ist im atlgemeinen ebenso besehaffen 
wie der Goll'sche Strang selbs~. Im lateralcn Teii des Burdach'schen Stranges 
dagegen finder sich. dorsal eine ausgesprpchen wabenartige Struktur, die ventral- 
~vlirts in mehr frisch degenerierte Strang, gebiete mit nut wenig reaktiv ge- 
wucherter Glia, noch nicht so zahlreiehen Lticken and mit nocb. vieien intakten 
Nervenfasern iibergeht. 

Die kleinzellige Infiltration der Degenerationsherde ist bedeutend geringer 
als im ersten ]?alle. Am meisten Lymphozyten finder man n0eh im Goll'schen 
Strang, we sic besonders perivaskulir verstreut im gewucherten Gliagewebe 
liegen. Dagegen sind im Gegensatz zum vorigen Fali die I{(irnehenzellen 
ausserordentiich zahlreieh, besonders in den Seiten- und Burdach'sehen Stringen. 
Zum grtissten Teile liegen sic in den Gliamaschen, dieselben, wenn sie 
klein sind, entweder ganz ausfiillend oder in besonders grossen Liicken 
in mehreren Exemplaren his zu 6 in einer Lfieke. Sie sind teilweise sehr 
gross; der Kern ist klein, liegt meist exzentriseh und an die Wand der Zelle 
gedriiekt. In einigen Zeilen finden sich mehrere Kerne. Die S~ruktur ihres 
Protoplasmas ist ne~zfiirmig oder ki~rnig. Einzelue Zollen sind auch mit einer 
grobkiirnigen, gliinzenden Granule voilgepfropf~ oder enthalten runde blasse 
gakuolen, die woh]. sieher dureh Fe~textraktion bei der Behandlung der Pri- 
ioarate mit Alkohol entstanden sind. 

Corpora amylaeea finden sieh bei weitem nieh~ so zahlreieh wie im vorigen 
Falle. Am dichtesten liegen sie in den Hinterstringen. In den Vo'rderseiten- 
stringen sieht man sie ganz vereinzelt, aueh in normaler weisser Substanz. 
Eine AnhS~ufung derselbeu um die Gefisse herum oder in der peripheren Rand- 
zone des Riickenmarks fehlt. Einzelne Exemplare sind auffallend gross, manch- 
real nicht rund, sondern oval oder unregelm~sig ausgebuchtet. Eine Selaich- 
tung r an ihnen nirgends hervor, dagegen sieht man hS~ufig einen st~irker 
gefiirbten Kern. Ihnen nahe stehen vieileieht eigentfimliche Gebflde, die man 
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in einzelnen Glialiieken besonders ~n den Burd'aeh'sehen Str~ngen finder. Es 
sind bl~,ulieh gef~rbte, kiirnige, maulbeerartige Gebilde, deren einzelne K5rner 
nile einen tiefsehwarzen Kern haben. Oft finder man aueh in einer Glialiieke 
nur ein einzelnes solehes KSrnchen. Sic stellen wohl Degenerationsprodukte 
der zerfallenen Nervenfasern dar. 

Die Vergnderungen an den Gefiissen sind auch in diesem Falle sehr deu?:- 
lieh, un?:erseheiden sieh abet in vieler Beziehung yon denen des vorigen Falles. 
In der normalen ~eissen Substanz, also besonders dem ventralen Tell der 
Sei?:enstr~inge, sind die Gef~sse im allgemeinen als normal zu bezeiehnen. Nut 
einige grSssere Arterienst~mme haben eine leieh~ verdiekte Wand mit schwach 
hydlia entarteter Media und erweitertem periadventitie[len Lymphraum. Aueh 
in den degenerierten Vorderstriingen sind die Gefiissver~inderungen noch sehr 
gering. Sie besehr~inken sieh auf Wandverdickung mit Vermehrung der Zellen 
in Media und Adventitia und leiehter Erwei?:erung der die Gef~sse begleitenden 
Lymphr~iume. Um so ausgesproehener sind dagegen die Gefgssver~nderungen 
in den dorsalen Seiten- und den Hinterstr~ingen. Man kann sie am besten ein- 
teilen in WandverSnderungen produktiver und degenerativer Art, kleinzellige 
infiltration der Geff, sswandungen und Erkrankung der perivaskui~iren Lymph- 
bahnen. Ausserdem be~teht auch, besonders in den Goll'schen Stri~ngen, eine 
starke Vermehrung yon Geffissen. Schon bei schwacher Ver~Ssserung ist die 
grosse Zahl der Gef'~sse in den degenerier~ea Bezirken sehr auffitllig, abgesehen 
davon, dass dieselben wegen ihrer WandverSnderungen deutlieher hervortreten 
als in der normalen weissen Substanz. Die degenm:ativen gerSnderungen sind 
an den Kapillaren und den kleinsten Arterien besonders ausgeprSgt. Ihre 
Media ist verdiekt und hyalin entartet. D a s  Lumen ist stark verengt, aber hie 
volIkommen verschlossen. Dis normale Faserung der l~Iedia ist nut noeh 
sehwach angedeutet, zum Tell ist sie ganz versehwunden. Die blassen grossen 
Zellkernc der 5[edia sind stark vermindert. In einigen Kapillaren sieh~ man 
fiberhaupt keine mehr. Doeh nieht alle Kapillaren sind so sehwer erkrankt; 
man sieht vielmehr fiberal[ einzelne mit vollkommen normaler Struktur ihrer 
Wandungen. Eine starke Blutfiiilung der Kapillaren, wie sie im ersten Fallo 
ausgesprochen war, besteht nieht. Einzelne Kapiilaren haben auch nut stark 
verdickte Wandungen mit t(ernvermehrung in Media und Adventitia ohne de- 
generative Erseheinungen. VerSmderungen der intima sieht man an keinem 
Gef~ss. Die grSsseren Arteriea des weissen Markmantels sind nur an wenigen 
Stellen hyalin entartet und dana aueh nieht so hoehgradig wie die Kapillaren. 
Meist besteht nut einfache Verdiekung von Media und Adventitia, of?: mit hoch- 
gradiger Kernvermehrung einhergehend. Die kleinzellige Infiltra?:ion der Gefg, ss- 
wandungen ist teilweise sehr deutlieh, besonders an den kleinen Arterien. Am 
meisten trit?: sie zuriick an den Degenerationsherden, die sich im Zustand des 
weitmasehigen Liiekenfeldes befinden, wo man tiberhaup?: nur sp~rliche und 
nieht so stark ver~inderte Ge~isse ant:rifft. Teiiweise erreicht die Infiltration 
der Gef~sse mi t  Lymphozy?;en - -  Leukozyten triff~ man nut vereinzelt an - -  
sehr hohe Grade, so dass die verdiekten Gefiisswandungen yon dieht gedr~ngten 
Rundzellen vollkommen durehse~zt sind. 
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Die eben besehriebenen Gef~issverinderungen waren ira allgemeinen aueh 
im ersten Falle ausgepr~igk Als besonderer Befund kommen noeh in diesem 
Falle die schweren Ver~inderungen der Lymphbahnen, die die Gef~,sso begleiten, 
hinzu. Im ersten Falle waren sie nur in geringem Grade in den Goll's~hen 
Str~,ngen vorhanden, fehlten aber sonst, Die Lymphbahnen der Gef~isse in den 
Vorderstr~ngen und den ventralen Seitenstringen sind, wie erwihn~, in diesem 
Fall n.ar wenlg erweitert, mei~ leer oder mi~ einzelnen Lymphozyten und 
Detritus angefg/lt. ]in allen fibrigen Teilea des Riickenmarks dagege~, be- 
senders in den Hinter- und dorsalen Seitenstriingen, sieht mau sehon bei 
sehwacher Vergriisserung alle GefEsse, Kapillaren sowohl wie kieinere Arterien, 
umgeben yon einem breiten hellen Hof, der stark erweiterten perivaskuliren 
Lymphschaide. Ob die Erwei~erung haup~siehlich den periadventitiellen oder 
den adventitielten Lymphraum betriff~, isf; schwer za en~scheiden. Doeh scheinen 
beide in gleiehem Masse betroffen zu sein, indem sie dana bei dieser starken 
Erweiterung vollkommen ineinander fibergehen und yon den feinen netzfSrmigen 
Bindegewebsfasern der anfgelockerten Adventitia durchzogen werden. In den 
Seitenstringen ist die Erweiterung der Lymphriiume am stirksten und hat hier 
noeh zu weiteren FolgezustSmden geffihrt. An den Stellen nimlieh, we weite 
Gliamasehen nur durch diinne Septen yon den erweiterten Lymphriiumen ge- 
trenn~ sind, sind diese Septen eingerissen uad haben dureh Einlaufen der 
Lymphe zu zystenartiger Erweiterung dieser Gliamaschen gefiihrt. So finder 
man in den SeitenstrS, ngen an versehiedenen Stellen grosse runde I:IohlrS, ume, 
in deren Umgebung des Nervenparenehym komprimier?; ist and in deren Wand 
man fas~ immer ein quer oder liings getroffenes GefS~ss finde~. Dutch weitere 
Zerreissung yon G!iasepten und EinstrSmen der Lymphe in benachbarte L{icken 
entsflehen dann die oben erwihnten mulfilokulS.ren Zystea 5~hnliehen Befunde. 
Der Inhalt der erweiterten Lymphseheiden ist sehr verschieden. Teilweise sind 
sic leer oder nur mit einzelnen DetrituskOrnern und Lymphozyten nebst 
einzelnen Leukozyten angefiiiI~. Sehr hiufig finder man aber in ihnen, besonders 
in den Hinterstr~ingen, eine grosse Anzahl yon KSrnchenzellen. An vielen Ge- 
f~ssen fiillen letz~ere die Lymphseheiden in solcher Menge an, dass sie dieht ge- 
dr/i, ngt in mehreren P~eihen night, nut im Lymphraum setbsl; Iiegen~ sondern 
aueh die aufgeloekerte Gefiisswand durehsetzea. In den Seitenstringen sieht 
man an versehiedenen GefS~ssen, die gerade an ihrer Eintrittss~elle in die Pie 
getroffen sind, die Lymphseheiden derselben nieht nur in der weissen Substanz, 
sondern bis wei~ hinein in die weiehe B, iiekenmarkshaut mit zahlreiehen KSrn- 
chenzellen vollgepfropf~. 

Ehenso wie im ersten Falle sind die pathologischen Befuade in der grauen 
Substanz gering. Sie betreffen haupts~iehlicb Gefiisse und Gangiienzellen. Die 
Gefisswandungen sind im allgemeinen normal. Dagegen sind aueh in der grauen 
Subs~anz die perivaskul~iren Lymphscheiden s~:ark erweitert, jedoeh meis~ leer. 
Wenigstens konnten Kgrnehenzellen in ihnen an keiner Stelte naehgewiesen 
werden. Besonders auff~illig is~ die Dilatation der Lymphseheiden an den 
beiden A. een~rales, die reehts and links gem Zentralkanal verlaufem Die im 
ers~en Falle stark ausgepr~gte HyperSmie der Gefisse fehlt hier volikommen. 
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Aueh konnten keine Blu/;ungen gofunden werden. Die graue Substanz der 
Hin~erhfrner en~h~,l~ so zahireiche Corpora amylacea, '~ie sic in der weissen 
Substanz, ouch in den Degenerar nirgends nachweisbar sind. Die 
Ver~nderungen der Ganglieuzellefl in den Vorder- und Hinterhiirnern sind aueh 
in diesem Falle sehr gering. Die grosse Mehrzahl der Zellen is~ vollkommen 
normal. Nur ganz vereinzel~ kann man in den VorderhSrnern ausgesproehen 
atrophisehe Zellen antreffen. Dieselben erse.heinen vollkommen abgeblasst, frei 
yon Tigroid. Der Protoplasmaleib ist mi~ staubfSrmiger Granula aogeffillk Der 
Kern ist unseharf begrenzt, gequollen, in einzelnen Zellen an den Rand des 
Protoplasmas verlagert, indem er dasselbe vorbuehtet. Der Nukleolus is~ gross 
und tiefschwarz in diesen atrophisehen Zellen gef~trbf. Ein Kernaustrit~, wie 
er in sehwer atrophisehen Zelten h~ufig gefunden wird, konnte nieht nach- 
gewiesen werden. Auch fand sieh an keiner Zelle Schrumpfung oder Schwund 
ihrer Dendriten. W~ihrend diese st~irker atrophisehen Ze]len sehr selten sind, 
sieht man besonders in den VorderhSrnern hSufiger GanglienzelIea mit sieh in 
verschiedcnen Eotwicklungsstadien befindender Tigrolyse. Manchmal is~ dos 
Ti~oid einfach geliehtet, manehmal deutlieh verklumpt, ,dureheinandergewogfen ~ 
und rarifiziert. Teilweise besteht mehr oder weniger ausgesprochene Chromato- 
lyse, wobei das Tigroid im Protoplasma vollkommen aufgelSst ist, so dass sich 
letzteres n~eh Nissl  tiefblau f~rbt. Mi~ dieser Tigrolyse ist in einzelnea Zellen 
Quellung und Triibung des Kerns verbunden. Der Zentralkanal ist auf den 
meisten Sehnit~ea obliteriere und ]~sst nut auf einigen Pr~tparaten ein unregel- 
miissig begrenztes, spaltf5rmiges Lumen erkennen, dos scheinbar artifiziel[ bei 
der Pr~tparatiou entstanden is~. Zum Tell sind die Ependymzel]en fief in das 
Lumen hineingewuchert, zum Tell ist es mi~ Gliagewebe ausgeffillt. 

Die Pia ist im dorsalen Teile des Rtiekenmarkes etwas verdickt und s~ellen- 
weisc kleinzellig infiltriert Man kann dariiber jedoeh kein abschliessendes 
Urtei[ gewinnen, da die weiche Riickenmarkshaut beim Sehneiden stark zerfetzt 
ist. Sicher sind jedoch die Veriinderungen sehr gering. Die Gef~tsse der Pin 
sind, abgesehen yon den oben besehriebenen Ver~nderungen ihrer Lymphr~iume, 
vollkommen normal und vor allen Dingen frei yon irgendwelehen Wandver~nde- 
rungen, die arteriosklerotiseher Natur sein k5nnten. 

F a i l  3. Richard R., 44 Jahre alt, 0berlandmesser. Aufgenommen in die 
Nervenklinik der Charit~ am 3.8. 1918, auf Wunsch enttassen- am 17. 9. 1918. 

k n a m n e s e :  Familienanamnese o.B. Fat. selbst hat~e angeblieh mi~ 2 bis 
3 Jahren Hirnhautentziindung, mit 14 Jahren Typhus gehab~, ist sonst nie 
ernstlieh krank gewesen. Keine Lues. Kein Potatorium. War immer ein ernster, 
stiller, zuriickgezogener Mensch. 1912 butte er einen leiehten Depressions- 
zustand, setzte deswegen 5 ~Iona~e mit dem Diens~ aus; desglelchen 1917/1918, 
unterbrach damals 2 Monate den Dienst. Ira ~ai 1918 traten zucrst leichte 
Besehwerden und Mattigkei~ bei l~ngerem Stehen auf. Patellar- und Achilles- 
refiexe waren im Mai noch vorhanden. Mitre Juni 1918 ging Pat. dann in ein 
Ostseebad. Dort bekam er in beiden Beinen ein eigen~iimliehes Gefiihl der 
Steifigkeit. Er konnte nieht mehr in einen Wagen steigen. Aueh Treppen- 
steigen maehtc ihm grosse Sehwierigkeiten. Irgendwelehe Schmerzen will Pa~. 
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nie gehab~ haben. Ende Juni stellte angeblich ein Badearzt fest, dass die 
Kniereflexe fehlten. Seit Juni 1918 haben sich aueh Unsicherheit und Schwanken 
beira Gehen eingestellt. Pat. ermiidet sehr leioht, doch wechseln die Beschwerden 
sehr. Pot, enz hat in letzter Zeit sehr nachgelassen, Pat. leidet aber an h~ufigen 
Erektionen. Beim Urinlassen keine Beschwerden, doch besteht oft lciehter 
imperativer Harndrang. In letzter Zeit klagt Pat. aueh fiber leichte Par~sthesien 
in Hiinden und Fiissen, Er habo das Gefiihl, ,als ob die Haut dicker were ". 

S~atfis corpor is :  Grosser, mSssig kr~ftig gebauter Mann in ra~ssigem 
Erniihrungszustand. HerzdErapfung nieht verbreitert. TSnc rein. Puls Yell und 
regelraEssig. ArLcrienrohr nicht gesehlEngelL. Lunge und Abdorainalorgane o. B. 
Pupi]len rund, raittelweit und gleich. Lieh~- und Konvergenzreaktion beider- 
seits norraal. Augenbewegungen frei, kein Nystagraus. Fundus o.B. Sonst alle 
Hirnuerven o.B. An den oberon Extreralt~.~eu sind Tonus und Trophik normal 
A1]e Bewegungen frei, werden rai~ gutcr Kraft ausgeffihrt. Der Trizepsrefle~ 
ist beiderseits schwach angodeuteL, der Radiusperiostreflex nicht sicher auszu- 
l~sen. Bei wiederholtem FNV f~hrt Pat. oft rait dera Finger an der Nase vorbei. 
Keine Sensibilit'~tsstSrungen au den Armen. Bauehref[exe alle lebhaft und 
glcich, kcine Sensibilit~tsstSrungen am l:~urap.fe. An den unteren Extrerait~ten 
nirgends sichtbare odor ffihlbare Atrophien. Umf~nge der Obersehenkel beider- 
seits 43 era, 15 era oberhalb der Patella, dcr Waden beiderseits 30,5 era. Pat. 
kann rait gespreizten Beinen leidlich sicher stehen, rait geschlossenen Ftissen 
fEIlt er ura. Der Gang ist hochgradig ataktiseh-paretisch, selbs~ rait Hilfe eines 
Stockes unsichcr. Tonus der Beine normal. Patellar- und Aehillesreflexe beider- 
soils auch rait Jendrassik nieht auszulSsen. Babinski beiderseits positiv. Be- 
wegungen der Beinc sind beiderseits frei und werden rait guter Kraft ausge- 
ffihrk Die Oberfli~chensensibilitEt ist an den Beinen vollkoramen normal, die 
Lagecmpfindung ist in den Zehen grob gestSrt, in Fuss-und Kniegelenken 
werden feinere Beweguugen oft unrichtig, in den Hiiftgelenken dagegen iraraer 
riehtig erkannt. Beira KNV beiderseits grebes Ausfahren. 

Verlauf: '  7. 8. 1918. PaL. hat dauernd leichte TeraperaturerhShungen. 
Hintere l~acheu~and und Mandeln ein wenig gerStet. Halslymphdrfisen nicht 
geschwoHcn. Beim FNV besteht diesolbe Ataxie wie bei der Aufnahme. Patellar- 
und Aehillesreflexe sind nicht auslSsbar. Der Fusssohlenreflcxis~ racist neutral, 
ausnahras~veise einraal plautar, hin und 'wieder dorsal, bei wiederholter Prtifung 
dorsal. Oppenheira beiderseits positiv. Rossolimo beiderseits neutral. Die StS- 
rung der Lageempfindung und Ataxie is~ in den Beinen dieselbe geblieben. 
OberflEcheusensibilitEt und Tonus an den un~ereu ExtreraitE~en normal. Keine 
Beschwerden beira Urinlassen, keine Par~sthesien, ]anzinierende Sehmerzen odor 
hyper~sthetische Zonen. Wassermann in Blur und Liquor nega~iv. Liquor klar, 
keine Eiweissverraehrung odor Pleozytose. 

l~. 8. Blu~befund: Hb 65 pCt., gore 2 341000, FSrbeindex 1,4, "Woisse 
4~00, Po]ymorphkernigc 53 pCt., Lyraphozyten 40 pCk, Eosinophile 5,1 pCt., 
Uebergangsformen 2 pCt. 

28. 8. Tempera~uren ira ganzen geringer, abet immer noch 0,5--0,8 ~ fiber 
der Norm. Die Fusssohlenreflexe weehseln zwischen neutral und dorsal, sind 
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niemals sieher plantar. Eine genaue Untersuehung der inneren Organe kann 
auch keine Erkl~rung fiir die dauernden Temperatursteigerungen geben. 

13. 9. Blutuntersuehung ergibt: Hb 59 pCt., F~rbeindex 1,4, Rote 2150000,. 
Weisse 5600, Polymorphkernige 70 pCt., Lymphozyten 28pCt., Eosinophile lpCt.~ 
Mononukle~re lpCt. Im Blutausstrieh geringe PoikiIozytose, keine Norm0blasten~, 
Schleimh~ute, besonders die Konjunktiven, sind auffallend blass. Am Nerven- 
system derselbe Befund wie vorher. 

17. 9. Wird auf Wunsch ungeheii't entlassen. 

Fall .4.  Karl W., 47 Jahre alt, Arbeiter. Aufgenommen in die Nerven- 
klinik der Charit6 am 20.3. 1913, gestorben am 23. 4. 1913. 

Anamnese :  Familienanamnese o.B. Pat. selbst hat 1904 eine reehts- 
seitige Schulterquetschung erlitten, woven gelegentlieh auftretend 9 geringe Be- 
sehwerden zuriiekgeblieben sind. Eine LS.hmung hat hie bestanden. Hat eine 
Rente bezogen, konn~e abet immer arbeiten. Vor 8 Jahren Lungenentzfindung. 
Vor 18 Woehen influenza. Sol[ damais hohes Fieber gehabt haben. 3 Woehcn 
sparer 14 Tage lang heftige Durehf[ilie, aber ohne Lcibsehmerzcn 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 Beinc donner wurdem Keino Geschlechtskrankheiten. Pat. trinkt titglieh 
for 20 Pfg. Scbnaps und mehrere Flasehen Bier. Raucht wenig. Vor etwa, 
8 Woehcn bckam Pat; zucrst i n  den Pingcrn, dann im ganzen KSrper eine eigen- 
artige Empfindung, ,,als ob er in Eis gepaekt set". 2 Wocbcn sp~i~er flel ihm 
auf~ dass er in sSmtliehcn 1."ingcrn kein Gefiihl mehr hatte. Ausserdem fie[ 
ihm auch das Gehcn schwcr. Konnte nur noch im Zimmer herumgehen. In 
den letzten 14 Tagen haben die Besehwcrden bedeutend zugenommen. Ueber 
Sehmerzen in den Gliedern hat Pat. nicht zu klagcn. Der Schlaf ist jetzt sehr 
sehleeht. St5rungen der I/am- oder Stuhlentleerung, der Potenz hat Pat. niebt. 

S ta tus  corp otis:  Mittelgrosser, m~ssig krSftig gebauter Mann in sehleehtem 
Ernghrungszustand; leicht ikterische Verfgrbung der Haut, besonders im Gesieht. 
Narbe an der Spina scapulae links. IIerz nicht erwei~ert, TSne rein, zweiter 
Ton fiber dcr Aorta etwas akzentuiert, Pals klein, hart, 100. Lunge und Abdo- 
minalorgane o.B. Kopf nicht klopfempfindlich. Igechte Lidspatte etwas welter 
als die linke. Die rechte Pupille ist aueh etwas welter als die linke. Licht- 
und Konvergenzreaktion beiderseits ausreiehend, r Pat. mit dem rechten 
Auge nicht konvergieren kann. Das rechte'Auge prominiert etwas und deviierf 
nach aussen, wenn Pae. nieht fixiert. Beim Fixieren dagegen sehen beide Augen 
anni~hernd geradeaus. Am rechten Auge bestehen ausserc]em ausgedehnte 
Trfibung.en der Hornhaut und leichte hin~ere Syneehien. Augenbewegungen im 
allgemeinen fret. Nur deviiert der rechte Bulbus beim Bliek naeh oben und 
unten etwas naeh aussen. Kein Nystagmus. Fundus: linke Papilie sehr blass 
mit etwas unseharfen Grenzen und diiunen Gefgssen, reehte Papille wegen 
Triibung der brechenden Medien nicht zu sehen. Sonst alle Hirnnerven o.B. 
Obere Extremit~ten im allgemeinen sehr abgemagert. Zeigen aber keine loka- 
lisierten Atrophien. Es besteht beiderseits etwas Hypotonie. Die Reflexe sind 
beiderseits an den Armen gleieh. Al le  Bewegungen der Arme werden aktiv 
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gut ausgeftihrt, jedoeh die Pronation, alle Bowegungen im Handgelenk und 
Daumen und die Flexion der Finger rechts mit deutlieh herabgesetzter Kraft. 
Die ~obe Kraft bei der Extension und Abduktion dot Finger ist boiderseits 
deutlich herabgesetzt. An beiden H~nden ist die Beriihrungsempfindung abge- 
schw~eht; sonst ist die Sensibilit~r an den Amen intake. Beim FNV leichte 
Unsieherheit. Am Rumpf sind die Bauchdeckcnreflexe und Kremasterreflexe 
beiderseits vorhanden, die Sensibilit~ isi; normal. Pat. kann sieh mfiheios 
ohne Hil[e der Arme aufrichten, die Wirbels~ule is~ gerade und nieh~ klopf- 
empfindlich. Die unteren Extremit~tten zeigen keine lokalisierten Atrophien, 
sind etwas hypotonisch. Patellarreflexe beiderseits deutlich vorhanden, aber 
links deutlieh schw~ieher als rechts. Der Achillesreflex is~ dagegen links nur 
im Knien sehwach angedeute~, rechts fehlt er. Kein Babinski. Die Beweguugen 
der Beine sind frei und werden mit ausreiehender Kraft ausgefiihrt. Die Ober- 
fi~ichensensibilit~i~ is~ intakt, die Lageempfindung an dea Zehen beiderseits 
etwas unsicher. Beim KNV leichte Ataxie, auch der Gang etwas ~taktiseh. 
Beim Romberg starkes Schwanken. Das Las~gue'sehe Ph~nomen is~ beiderseits 
sehwach angedeutet. Die Waden sind etwas druckempfindlieh. 

Ver lauf :  28. 3. 1913. Grebe Kraft im rechten Arm bedeu~end herab- 
gesefzt, besonders bei der Dorsalftexion des Itandgelcnks und der Ab-und  
Extension des Daumens. Auch die grebe Kraft~ der hi. interossei ist beidersei~s 
sehr schleeht. Die Empfindung fiir feinere Beriihrungen is~ an beiden HSnden, 
besonders an den Fingern, am wenigsten am Daumen, herabgese~zt. Keine 
Druekempfindliehkeit der Nervenstr~inge, Sensibilit~i~ am rcumpf ist vollkommea 
intakt. Die Beine sind sehr diinn, zeigen aber keine lokalisier~en Atrophien. 
Dagegen besteht erhebliehe Hypotonie, links starker als reehts. Patellarre/lexe 
beidersei~s lebhaft, rochts st~trker als links. Die Achillesreftexe sind beiderseits 
nieht zu erzielen. Dot Fusssohlenreflex ist beidersei~s vereinzelt dorsal Die 
grebe Kraft bei den Beinbewegungen is~ herabgesetz~, links im allgemeinen 
starker als reehts. Beugung im Hiif~- und Kniegelenk, Dorsalflexion des Fusses 
sind beiderseits besonders sehleeht. Die Empfindung fiir feine Beriihrungen ist 
an den Ftissen, besonders aber an den Fusssohlen, etwas aueh an den Unter- 
schenkeln, herabgesetzt. Ausserdem besteht Hypalgesie: der Fusssohle und 
Aehillessehne beiderseits. Der rechfe Nerv. tibialis ist deutlich druekempfind]ich. 
Das LasSgue'sche Phiiuomen is~ beiderseits in m~ssigem Grade vorhanden. Blut- 
befund: Hb 20 pCt. und ausgesprodhene Poikilozytose. 

10.4. Subjekfives Befinden e~was besser. Sieh~ nich~ mehr ganz so blass 
aus. Blatbefund: Hb 25 pCt. und ausgesprochene Poikilozytose. Pat. hat dauernd 
Temperataren zwisehen 37o und 38 ~ einmal aueh 38,50 und 39,2 ~ 

19. 4. Temperatur 39,2 o. Pat. ist unruhig und benommen. Er sehl~ift 
sehleeh~, rede~ viel vet sich hin. 

22. 4. Temperatur 38,5 ~. Pat. is~ dauernd leich~ verwirr~, abet noeh gut 
orien~ier~. Eine Mo~ilit~ts- oder Sensibili~htspriifung is~ nich~ mehr m~iglich, 
doch sind alle Bewegungen sehr schwaeh. Liihmungen seheinea nich~ zu be- 
s~ehen, l~eflexe an den Armen o.B. Bauchdeekenreflex rechts sehr sehwach, 
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links nicht auszulSsen. Patellarrefiexe beiderseits lebhaf~, rechts st~,rker als 
links. Achillesreflexe fehlen beiderseits, kein Babinski. 

23. 4. Unter zunehmender Dyspnoe Exitus. 
Eine Sektion ist nicht gemaeht worden. 

Es handelt sich hier also in unseren Fallen um drei Manner im 
Alter yon 44 bis 57 Jahren und eine Frau im Alter yon 66 Jahren. 
Die Disposition eines Berufes ffir die Erkrankung konnte aus keiner 
Anamnese eruiert werden. Lues wurde in allen vier Fallen negiert. 
Auch war der Wassermann negativ. Im Fall Wi. wurde massiger 
Alkoholgenuss zugegeben. Eine besondere das Leiden auslSsende Ur- 
sactm fehlt in drei Fallen. Nur im Fall 4 kann man vielleicht eine 
10 Wochen vor Beginn des Leidens vorhanden gewesene Influenza mit 
ansehliessender Enteritis, die den Patient offenbar sehr schwachte, als 
solehe ansehen. Die Dauer des Leidens betrug in Fall 1 ein Jahr, im 
Fall 2 zehn Monate, im Fall 3 ftinf Monate und ira Fall 4 drei Monate, 
also im allgemeinen nicht fiber ein Jahr. Allerdings konnte fiber das 
weitere Schieksal des 3. Falles, der sich der Behandlung entzog, nichts 
in Erfahrung gebraeht werden: R o t h m a n n  tint als Durchsehnitts- 
dauer des Leidens ungefahr 3 Jahre angegeben. Der Verlauf ist also 
in unseren Fallen ein ziemlich akuter gewesen. Er war auch bei allen 
Patienten ausgesprochen progredient. Eine Remission, wie sie Rhe in -  
bo ld t  in einem Falle erlebte, we zuerst eine deutliche GehstSrung 
vorhanden war, dieselbe fiir die Dauer eines Jahres verschwand, und 
dann erst das Leiden wieder einsetzte, um jetzt schnell progredient zu 
verlaufen, wurde nicht beobaehtet. 

Als Initialsymptome des Spinalprozesses waren in drei Fallen 
SensibilitatsstSrungen vorhanden. Dieselben bestandeh einmal in sub- 
jektiver Herabsetzung des Geftihls in den Fassen, die langsam bis zu 
den Knien aufstieg, um dort halt zu machen. Bei den andern beiden 
Patienten dagegen bestanden zuerst sehr ausgesprochene Parasthesien. 
Sie begannen einmal in den Fingern und gingen allmahlich auf den 
ganzen KSrper fiber, im anderen Falle begannen sie an Handen und 
Ffissen und erst sparer gesellte sich eine Herabsetzung der Sensibilitat 
hinzu. Es stellen diese SensibilitatsstSrungen besonders die Parasthesien 
den gewfhnlichen Beginn des Leidens dar, wie er yon allen Autoren in 
zahlreiehen Fallen beobachtet worden ist. Eine bestimmte Lokalisation 
derselben seheint nicht vorzuherrschen. Doch ist auffallig, wie oft die 
Beschwerden an den oberen Extremitaten beginnen, ein Umstand, der 
woht auf die Tatsache, dass die myelitischen Herde zuerst besonders 
im unteren Zervikalmark und oberen Thorakalmark lokalisiert sind, 
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zurfickzuffihren ist. Ueber starke, zuerst anfallsweise, dann kontinuier- 
lick au[tretende Schraerzen in den Beinen wurde nur von einem Patienten 
geklagt. Sie nahmen im Verlauf der Erkrankung dauernd zu. Ob sie 
als echte lanzierende Schmerzen aufzufassen sind, ersckein~ nach der 
Beschreibung des Pa't~enten sehr fraglich. Die Patientin Mfi. klagte tiber 
ein typisches Gfirtelgeft~hl. Schon Nonne  hatte es in einigen seiner 
F~ille angetroffen. Er macht rait Recht darauf aufmerksam, dass es 
die Differentialdiagnose zur Tabes ausserordentlich schwierig machen 
kann. Eine Sonderstellung betreffs seiner Initialsymptome nimrat der 
Fail Re. ein. Bet ihra begann das Leiden sofort rait StSrungen der 
Motilit~t~ wtthrend die der Sensibilita~ sehr gering wardn und sich erst~ 
im sp~teren Verlauf der Erkrankung einstellten. Es ist das abet nicht 
ungewShnlich und 5fter beobachtet worden. 

Die Hirnnerven waren bei allen Patienten auch ira Terrainalstadium 
intakt. Pupillenreaktion und Augenbewegungen waren normal, nur im 
Fall 4 wurde am rechten Auge ein Befund erhoben (weite Pupille und 
Lidspalte, Exophthulmus , Konvergenzschwache), der wold kaum rait dem 
Spinalprozess in Zusaramenhang gebracht werden kann~ besonders da 
aus der Krankengesehichte nicht hervorgeht, ob diese Anomalie nicht 
schon h/iher bestanden hat. Am Augenhintergrund wurde einmal eine 
Ct~orioretinitis und einmal eine blasse, abet nicht rai~ Sicherheit atro- 
phisch zu nennende Papille (ohne Schwachung des Visus) gefunden. 
O p p e n h e i m  hat betont, dass er in seinen F~llen k0mbinierter System- 
erkrankungen, zu denen er ja die an~imischen Spinalerkrankungen rechnet, 
oft lichtstarre Pupillen gefunden hat. Doeh ist aus seinen Angaben 
nicht zu ersehen, ob e s  sich nietit in diesen Fallen um eine Tabes mit 
Erkrankung der Seitenstrange gehandelt hat, bei der nattirlich die 
fehlende Pupillenreaktion nichts UngewShnliches ist. 

In den drei Fallen, die mit SensibilitAtsstSrungen begonnen hatten, 
traten dann aueh bald Syraptome hinzu, die auf eine StSrung der 
5Iotilit~tt und [(ordination sehliessen liessen. Die Patienten konnten 
niekt raehr reeht lau[en and stehen; der Gang wurde taumelnd and 
unsieher; sie raussten sich oft ausruhen. Besonders ausgesprochen waren 
die Notilit~tsstSrungen im Fatle Re., wo die SensibilitgtsstSrungen sehr 
gering waren und sehon im ersten Monat naeh Beginn der Erkrankung 
die Patellarreflexe fehlten. Auf dies anff~ilig friihe Auftreten des 
Westphal'schen Zeichen ist schon yon Burr ,  Nonne ,  T e i c h m f i l l e r  und 
anderen, die es oft fanden, hingewiesen worden. Man muss daraus den 
Schluss ziehen, dass schon im Initialstadiura des Spinalprozesses kurze 
Fasern in der grauen Substanz oder den Hinterstr~ingen ergriffen sein 
kSnnen. 
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Die Symptome an den oberen Extremitaten sind in unseren Fallen 
sehr gering. Drei Fiille wiesen Atax~e und motorische Sehw'~che auf. 
Hypotonie und LagggefiihlsstSrungen verbunden mit leichter unregel- 
massiger Herabsetzung der Oberfi~tchensensibilitat bestanden bei zwei 
Patienten. Die Armreflexe wurden iiberall unveriindert gefunden. Auch 
waren nirgens spastische Symptome Vorhanden. Dieser geringe Befund 
an den Armen finder ohne weiteres dutch die Ausdehnung der De- 
generation im unteren Zervikalmark seine Erkliirung 7 denn im Fall Sche. 
enthalten die PyS dort noeh eine grosse Anzahl intakter Nervenfasern, 
die vollkommen ausreichen, um eine spastische Parese der Arme nicht 
zustandekommen zu lassen (Henneberg) .  

Am Rumpf bestanden in zwei Fallen motorische Schwache und 
teichte Sensibilit'atsstiirungen. Die zuerst noch vorhandenen Bauch- 
refiexe verschwanden bei drei Patienten im Terminalstadium der ErJ 
krankung. Ira Fall 3 wurde am Rumpf iiberhaupt kein krankhafter Be- 
fund erhoben, was volIkommen mit dem Befunde der drei anderen F'~lle 
harmoniert, die erst im Terminalstadium, das im Fall 3 eben nicht beob- 
achtet werden konnte, den oben erw~ihnten Symptomkomplex zeigten. 

hn Vordergrund standen dagegen bei allen Patienten die Symptome 
an den unteren Extremit~ten. Im Fall 1 wurde der Patient mit einer 
Parese beider Beine~ mit t{ypotonie~ fehlenden Achilles- und Patellar- 
reilexen aufgenommen. Als deutliches Zeichen der Seitenstrangaffektionen 
bestanden aber noeh ein doppelseitiger Babinski und einseitiger Oppen- 
heim, die dann im Verlaufe der Erkrankung verschwanden. Unsichere 
SensibilitatsstSrungen stellten sich erst im Terminalstadium ein. Auch 
der Fall 3 wurde mit einer mehr. schlaffen Parese beider Beine, grober 
Ataxie und fehlenden Patellarreflexen und Achillesrefiexen aufgenommen. 
Ausserdem bestand aber auch bier wahrend der ganzen Beobachtungs- 
zeit als Seitenstrangph/inomen ein deutlich ausgepr'agter Babinski. Aus 

;$ 

den friiheren Beschwerden des Patienten kann man mit ziemlicher 
Sicherheit entnehmen, dass vor der Aufnahme eine ausgesprochene 
spastische Parese der Beine vorge]egen hat. Im Fall 4 bestand eine 
Pradilektionsparese der Beine mit Hypotonie~ aber erh~ihten Patellar- 
reflexen als Symptom einer Pyramidenlasion, ausserdem grobe Ataxie. 
Dieser Befund /inderte sich bis zum Exitus nur insofern, als die Parese 
der Beine dauernd zunahm. Die Patientin Mfi. ist offenbar ganz im 
Anfangsstadium der Erkrankung in Behandlung gekommen. Sie hatte 

�9 daher bei der Aufnahme an den nnteren Extremitaten nur leichte 
Ataxie und Lagegeffihlsstiirung. Ers~ sparer traten spastische Paraparese 
der Beine und Herabsetzung der Sensibilit'~t in allen ihren Qualitaten 
an den unteren Extremitaten auf, die bis zum Exitus anhielten. 
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Ausgesprochene StSrtmgen der Blaseninnervation wurden in 2 Fallen 
beobachtet. Partielle Atrophien und elektrische Entartungsreaktion 
bestanden nicht, was dutch das Fehle.n grober pathologischer Verande- 
rungen an den Ganglienzellen der VorderhSrner und an den vorderen 
Wurzeln erklarlich ist. Dagegen traten in allen 4 Fallen unregel- 
massige Temperatursteigerungen auf, die schon Nonne,  R h e i n b o l d t ,  
Henne.berg  in zahlreichen Fallen beobachte~ haben. Sic [tihren dieso 
Temperatursteigerungen auf die Wirkung des hypothetisehen, .Anlimie 
and Spinalerkrankung erzeuge.nden Toxins zurtick. 

Psychose.n sind bei den a.namischen Spinalerkrankungen yon M a r c u s, 
S iemer l i .ng ,  Ransoho f f  beschrieben worden. Doch ist in vielen 
ihrer Falle schwer zu entscheiden, ob die Psyehose nicht ftir sich ganz 
unabhangig yon der anamischen Spinalerkrankung bestanden hat. Da- 
gegen ist yon vielen Autore.n, besonders "ion S t r i impe l l ,  auf eine all- 
gemeine Herabsetzung tier psychisehen Funktio.nen bei Aniimien, die sich 
in Apathie, Trtigheit, Verwirrtheit, Somnolenz zeigt, hingewiesen worden. 
Es war diese psychisehe Alteration auch im Terminalstadium bei 
unseren 3 Fallen, die bis zum Exitus beobachtet wurden, deutlich 
ausgepragt. 

Nur in 2 Fallen musste nach dem Blutbelund eine schwere per- 
niziSse Aniimie angenommen werden. I n  einem Fall war die Anamie 
dagegen schr leicht u.nd. in einem so geri.ng, dass auch bei der Sektion 
ei.ne Aniimie der inneren Organe nicht auffiel. Eine Kongruenz zwischen 
Aniimie und Spinalerkrankung bestand nicht. Vielmehr waren gerade 
bei den Patienten mit nur geringer Anamie die spinalen Erscheinungen 
beso.nders schwere und der Verlaui besonders progredient. 

Der klinische Symptomenkomplex, dan unsere Falle zeigen, lasst 
sich im allgemeine.n leicht aus den anatomischen Befnnden erklaren. 
Die MotilitatsstSrhngen und spastisehen Symptome beruhen auf der Dege- 
neration der Seitenstrange, die LagegefiihlsstSrungen auf der der Hinter- 
strange. Die Ataxie wird sowohl dutch die Erkrankung der Seiten- 
strange als auch die der Hinterstriinge hervorgerufen. Die auffallende 
Inkongrue.nz zwischen klinischem und anatomischem Befund, au[ die 
schon N onne bei seinen ersten Untersuchungen hingewiesen hat, ist ira 
allgemeinen bei allen Symptome.n auch in unseren Fallen deutlich aus- 
gepriigt. Es wird dies dutch die Tatsache erklart, dass infolge des 
herdfSrmigen Charakters der Degeneration eine grosse Anzahl yon 
Nervenfasern verschont bleibt, die zum grossen Tell die Funktion der 
Stranggebiete aufreeht erhalten kSn.nen. Die nich.t vollkommen gleiche 
Intensitat der Symptome an den beiden KSrperh~tlften erk]art sich auch 
ohne weiteres dutch den anatomischen Befund, indem die Veranderungea 
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in den beiden Rtickenmarkshalften weder an In- noch an Extensitat 
vollkommen symmetrisch sind. Ebenso ergibt sich aueh die geringe 
und fltiehtige StSmng tier Oberflaehensensibilit~t aus der Lokalisation 
tier spinalen Prozesse. D i e  hinteren Wurze lnund  ihre Fortsetzungen 
in der grauen Substanz bleiben im wesentliehen verschont undes werden 
zuerst hauptsachlich die in Hinter-und Seitenstrangen verlaufenden 
langen Bahnen durch die Degenerationsherde unterbrochen. Gerade in 
den langen Bahnen der Hinterstrange abet Wird die Leitung tier Tiefen- 
sensibilitat zerebralwarts angenommen, die ja anch in unseren Fallen 
sehwer geschadigt war. Ftir die Leitung der Beriihrungsempfindung 
kommen die Hinterstrange dagegen nut zum Teil, far die der Schmerz- 
und Temperaturempfindung tiberhaupt nicht in B.etraeht. Vielmehr 
nimmt man an, dass diese Sinnesqualitaten yore Hinterhorn dutch dis 
vordere Kommissur zum kontralateralen Seitenstrang gelangen und in 
Fasern zerebralwarts geleitet werden, die in den Seitenstrangen nahe 
der grauen Substanz, also in einem Gebiet des l~larkmantels, das yon 
den Degenerationen am langsten verschont bleibt, verlaufen. Dass es 
endlich doch auch zu unregelmassigen St~rungen dieser Empfindnngs- 
qualitaten, ausserdem auch zu Aufhebung der Reflexe kommt, beruht 
offenbar darauf, dass, je mehr der Prozess sich ausbreitet, aueh kurze 
Fasern der Hinterstrange unterbrochen werden und a u c h  die graue 
Substanz mit ihrem Fasernetz erkrankt. 

Von besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung ist - -  das zeigen 
auch nnsere Falle - -  die erhaltene Liehtreaktion 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 
(Oppenhe im,  Henneberg) .  Durch die Pupillenprilfung wird immer 
die Differentialdiagnose zur Tabes gesichert werden kSnnen. 

Die pathologischen Veranderungen im Riickenmark sind in den beiden 
zurUntersuchung vorliegendenFallen sehr ahnlich. Es handelt sieh umeine 
Kombination yon herd-und strangfSrmigen Degenerationsprozessen in 
der weissen Substanz des Rtickenmarks. Im Falle Sche.. is~ der herd- 
fSrmige Charakter der Erkrankung sehr deutlich, besonders durch die 
isolierten Herde im ventralen Teil des weissen Markmantels, wahrend 
im Fall Mti. diese Einzelherde nicht so deutlich ausgepragt sind und 
nut in den strangf5rmig degenerierten Gebieten dutch einzelne starker 
degenerierte Nervenfasergruppen angedeute~ sind. Die mehr strang- 
fSrmig degenerierten Gebiete liegen hauptsachlich in den Arealen der 
langen Hinterstrangbahnen, der PyS, der PV und der KS und greifen 
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zum Tell auch auf das Gowers'sche Nlndel fiber, besonders im Fall Mti. 
Jedoch halten sich diese Degenerationen birgends streng systematisch aa 
diese Bahnen, fiberschreiten 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 bier die primiiren Degenerationsherde zurfick, so dass die 
sekund~tren Degenerationen der langen Bahnen, die sich an die Unter- 
brechung der NervenfaSern in den primaren Herden aageschlossen haben, 
deutlicher hervortreten. Im Zervikalmark Mind es der aufsteigend de- 
generierte Goll'sche Strung, die KS, das Gowers'sche Bfindel zum Tell, 
im Lumbalmark die PyS, PV und die gelichtete, periphere Randzone 
der Vorderseitenstr~tnge. Streng symmetrisch ist die Erkrankung in 
unseren Fallen nicht, hat vielmehr nut andeutungsweise entsprechende 
Teile des weissen Markmantels ergriffen, was einfach dadurch zu er- 
klf~ren ist, dass die beiden Hiilften des Riickenmarks einer auf sie ein- 
wirkenden Noxe gegeniiber vollkommen gleiehgestellt Sind (Leyden ,  
G o l d s c h e i d e r ,  Henneberg) .  Die primaren.Degenerationsherde sind 
nicht im ganzen Rackenmark nachweisbar, sondern beschrlinken sich 
auf das obere Thorakal- mid untere Zervikalmark, Nur die Hinter- 
strange sind in ganzer LUnge des Riickenmarks ergriffen. Es stimmt 
dieser Befund mit den Untersuehungen yon Nonne iiberein, der in 
Fallen yon perniziSser An';tmie, w0 der Exitus schon ira Initialstadiam 
der Erkrankung eintrat, die Herde nut im oberen Thorakal- und unteren 
Zervikalmark land. Die Beiunde am oberen and unteren Ende des 
Riickenmarks sind dana auf sekundare Degeneration zurtickzufahren. 
Auch der diffuse Faseraus[all in der peripheren Randzone der Vorder- 
seitenstr'~nge des Lumbalmarkes ist so zu erklfiren~ dass es sict~ hier 
um sekundar degenerierte absteigende Fasern handelt, z.B. die Tractus 
vestibulospinales, teetospinales~ rubrospinales (Vi l l iger) ,  die, welter 
obea mehr zentral im weissen Markmantel verlaufend, durch die 
primaren Degenerationsherde unterbroehen sind und auf ihrem Verlauf 
nach abwarts sieh an der Peripherie der weisseu Substanz gesammelt 
haben. F l a t a u  hat diesen aueh sehon dureh experimentelle Unter- 
suchungen bes.tati~en Befund als das ,,Gesetz des exzentrischea Ver- 
lautes der langen Bahnen im Rtiekenmark" bezeiehnet. 

Der Prozess ist in den hier zur Uatersuchung vorliegenden,Fallen 
schon weir vorgesehrittea. Daher ist das Bild im oberen Thorakal-und 
unteren Zervikalmark sehr kompliziert. An ]eden Herd, der sieh bier 
entwickelte, hat sich eine auf-und absteigeade Degeneration ange- 
schlossen, die yon versehiedenen HShen des Rtickenmarks ausgeht. 
So ist  dana der diffuse Faserausfall in den ergriffenen Stranggebietea 
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zu erkl~en, der zum grossen Teil den urspriinglich herdfSrmigen Charakter 
der Erkrankung verwischt und eine Strangerkrankung vort~iuscht. 

Uebereinstimmend mit den Befunden anderer Autoren (Nonne, 
Rheinbold~,  Hennebe rg )  sind hintere ugd vordereWurZeln, Lissauer- 
sche Randzone und Pia in beiden F~llen nicht verlindert. Nur  im 
Fall Mti. ist letztere etwas verdickt, was aber sicher fiir den Spinal- 
prozess nicht yon irgendwelcher ausschlaggebender Bedeutung ist. Die 
yon allen Autoren beschriebene intakte Randzone um die graue Substanz 
herum ist aueh in  unseren F~illen deutlich ausgepr~gt. Ebenso stimmen 
die nur geringen Ver~inderungen der Ganglienzellen in der grauen 
Substanz im allgemeinen mit den Angaben der meisten Untersucher 
iiberein. 

Die feineren histologischen Befunde in den degenerierten Bezirken 
sind in unseren F~tllen 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 'ErhShung ihrer 
Farbbarkeit und nachtraglicher Schrumpfung und Zerfall oder zu einer 
Quellung derselben olme ErhShung ihrer Tinktionsfahigkeit. LetztereForm 
ist bedeutend haufiger als erstere.. Der Achsenzyliader verschwindet 
bei der ersteren sehr schnell, bei der letzteren ist er meist noch ]ange 
in den stark erweiterten Gliamaschen nachweisbar, um dann zuletzt 
auch zu verschwinden, wobei es haufig vorher zu Zerreissungen kommt. 
Selten finder man eine einfache Quellung der Achsenzylinder ohne Ver- 
andemng der Markscheide. 

Die reaktiven Prozesse in der Glia sind im allgemeinen auffallend 
gering. Im Verhaltnis zu anderen Erkrankungen des Riickenmarks, bei 
denen es zu reaktiver Wucherung der Neuroglia kommt, z.B. isch- 
amischer Erweichung, sekundarer Degeneration, Hamatomyelie usw. Viel- 
leicht ist dies auf eine Alteration der normalen Stoffwechselvorgange 
infolge yon Toxinwirkung im ganzen KSrper, besonders aber in den er- 
krankten Abschnitten des Rfickenmarks mit ihren schwer veranderten 
Gefassen zuriickzufiihren , so dass sie nicht mehr ausreichen, die reaktive 
Wucherung der Glia einzuleiten (Henneberg) .  Nut im sekundar de- 
generierten Goll'schen Strang ist die Gliawucherung eine normale. Auch 
in den PyS ist sie noch verhaltnismassig gut ausgepr~igt. Im iibrigen 
aber bleiben die De'generationsherde, nachdem die Nervenfasern voll- 
kommen zerfallen s ind ,  im Zustande des weitmaschigen Ltickenfeldes 
mit grobfaseriger und starrer Glia. 

KSmchenzellen sind in beiden F~llen nachweisbar. Im ersten Falle 
sind sie auffallend sp~rlich, im zweiten Falle dagegen in ausserordent- 

Archly L Psyehiatrie. Bd. 62. Heft 2. 3 5  
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lieh grosset Menge vorhanden. Sie liegen dort nieht nur in den Glia- 
maschen, die yon ihnen vollgepfropft sind, sondern auch iiberall in den 
Lymphwegen des Riiekenmarks, besonders den perivaskul/~ren Lymph- 
seheiden, in denen sie his in die Pia zu verfolgen sind. Der Grund fiir 
diese versehiedenen Befunde ist offenbar darin zu suehen, dass im ersten 
Falle, obgleieh hier die Erkrankung welter vorgeschritten ist~ sie doeh 
nicht so akut und progredieut "verlaufen ist, wie im zweiten Fall, wo 
der akute Zerfall der Nervenfasern eine gr6ssere Anzahi yon KSrnehen- 
zellen zum Abtransport der Zerfallsprodukte nStig macht. Ausserdem 
gewinht der anatomische Befund im zweiten Falle sein ganz besonderes 
Geprage 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 
Lymphseheiden geftihrt hat. In den degenerierten Teilen tier weissen 
Substanz, wo dutch die leeren Gliamasehen um die Gefasse herum die 
Wand der Lymphseheiden gesehwacht ist, ist es dann zu Wand- 
zerreissungen an diesen Lymphscheiden gekommen. So konnte die 
Lymphe in die leerea Gliamasehen einlaufen. Dadurch warden die- 
selben erweitert, z.T. zystenartig dilatiert, wodurch der welter oben 
besehriebene multiloknlaren Zysten ahnliehe Befund dutch Zerreissung 
weiterer stark ausgedehnter Gliamaschen zustande kommt. Wenigstens 
scheint dies die einfachste Erklarung der Befunde zu sein. 

Die Entwieklung der pathologischen Veriinderungen im Rtickenmark 
unserer Falle 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 Gefasse herum gekommen und zwar 
aussehliesslieh in den Hinterstrangen, dorsalen Seitenstrangen und um 
die vordere Langsfissur herum. Nonne hat in vielen Fallen yon sctmell 
letal endigendea perniziSsen Anamien, bei denen intra vitam noeh keine 
oder nut sehr geringe spinale Symptome vorgelegen batten, diese aus- 
gesprochen herdfSrmige Erkrankung des weissenMarkmantels mit ihrer 
typischen Lokalisation gefunden und als ,Myelitis disseminata" be- 
zeiehnet. Im weiteren Verlauf der Erkrankung sind immer zahlreichere 
Degenerationsherde in den Hinterstrangen in ganzer Lange des Riieken- 
marks entstanden und teilweise konfluiert, ind.em sie so grSssere De- 
generationsfelder bildeten. Schon friihzeitig muss sich aber auch eine 
sekundare Degeneration der in den myelitischen Herden oft in ver- 
sehiedenen HShen unterbrochenen Nervenfasern angeschlossen haben, 
und zwar auf- und absteigend durch die ganze Lange des Rfickenmarks 
hindurck, aber am kranialen und kaudalen Ende der Medulla besonders 
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gut hervortretend, da sie dort durch die primaren Degenerationsprozesse 
nicht ve rdeck t  ~vird. Diese  sekund/ire Degeneration und immer aus- 
gedehntere Konfluenz der primiiren Herde:verandert dann im Laufe der 
Entwieklung den Charakter der  Erkrankung vollkommen. Sie erseheint 
als eine mehr odes' weniger symmetrisehe Strangdegeneration unter Be- 
vorzugung der langen ]]aMen, ohne sich aber streng an dieselben zu 
hal ten .  In diesem Stadium ist t ier zweite Fall zur Untersuehung de- 
k o m m e n .  Im ersten Falle sind die D egenerationsprozesse no ch weiter 
vorgeschritten. Es haben sich aueh Schon in den bisher verSehont ge- 
bliebenen Gebieten der: Vorderseitenstrange einzelne isolierte Herde 
gebildet, die so den herdfSrmigen Grundtyp der Erkrankung wieder 
deutlicher hervortreten lassen. Da diese Herde wegen ihrer Lage und 
geringen Zahl im weissen Markmantel nicht so zahlreiche lange Fasern 
zur seknnd/lren Degeneration bringen k~innen wie die Herde in den 
anderen Gebieten der weissen Substanz, ents teht  dutch sie n u r  eine 
leichte Licht-tmg der Randzone des Lumbalmarkes, wo die langen Fasern 
verlaufen. Viel!eicht konnte sich auch, d a  die Herde erst im Terminal- 
stadium der Erkrankung entstanden, keine so ausgedehnte sekunditre 
Degeneration mehr ausbilden, bevor tier Exitus eintrat. Der  zweite Fall 
stellt also mehr e ine ,,Myelitis funicularis" (Henneberg)  dar mit aus- 
gesprochen strang[Srmigem 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, undes  hat die Myelitis, da sie 
den ganzen weissen Markmantel ergriffen hat, ihren ,elektiven" Charakter 
zcim grossen Tell (Nonne) verloren. 

Alle Autoren, die sich mit den anamischen Spinalerkrankungen 
besehii[tigten, widmeten aueh ihre gauze Aufmerksamkeit der Aetiologie 
der Erkrankung, womit die Frage nach dem Zusammenhange yon Anamie 
und Spinalprozessen und nach den Grtinden tier eigenartigen Lokali- 
sation des Erkrankung im Rtickenmark eng verbtmden ist. 

Die ersten Untersueher, wie L i c h t h e i m ,  Minnich ,  Nonne u. a., 
brachten die Lokalisation der Prozesse in Verbindung mit der Verteilung 
der Gefasse im Riiekenmark. Ueber die Art jedoch, wie die Erkrankung 
yon den Gefassen des weissen Markmantels ausgeht, war man sehr ver- 
schiedener Meinung. 

Minnieh  und Nonne,  denen es in allen typischen Fallen gelang~ 
Verlinderungen an den Gefassen naehzuweisen, stellten sieh den Vorgang 
so vor, dass iniolge bisher noeh unbekannter, giitiger, in der Blutbahn 
zirkulierender Stoffweehselprodukte zuerst das ,Periarterium", unter 
dem sie die perivaskulitre Lymphseheide und das periarterielle Binde- 

35* 
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gewebe verstanden, erkrankt. Dadurch sell es zu einer Saftstauung 
und ,dystrophisehen Sklerose" im Endgebiete der Gefasse bzw. d e r z u  

d e n  Gefassen gehSrigen Saftbahnon kommen. Vom Periarterium sell 
sioh dana der Prozess aueh auf die Intima in Form einer Endarteriitis 
obliteraas fortpfianzen und so eine vollkommene vaskulare Sklerose er- 
zeugen. 

Zu vSllig davon abweiehenden Ergebnissen kommt Bur r  bei seinen 
Untersuchungen. D a  er in seinen Fallen hie Gefassveranderungen land, 
gibt er die vaskulare Theorie vollkommen auf, verhalt sich aber auch 
gegea die Auffassung der anamisehen Spinalerkrankungen als echte 
kombinierte Systemerkrankangen ablehnend, indem er die Frage fiber 
die Entstehung der Rfickenmarksaffektion often lasst. 

Eine aadere atiologisehe Erklarung ffir die gefundenen Verande- 
rungen sowohl in der weissen als auch in der grauen Substanz fmdet 
T e i e h m f i l l e r  in den Bhtungen. Er glaubt, dass es primar zu Blutungen 
komme, die dann sekunditr eine Vermehrung des Bindegewebes und der 
Glia herbeiffihren und tertiar die herd- und fieckfSrmige Degeneration 
der Nervenfasern in der weissen Substanz verursaehen. Die Wirkung 
der Blutungen ist nach der Theorie T e i e h m ti 11 e r 's eine rein mechanisehe. 
Ihrer Ausdehnung entsprechend werden zuerst nur ganz vereinzelte oder 
zahlreiche Nerven[asern auf einmal betroffen, die zuerst nur einer um- 
schriebenen Degeneration anheimfallen. Dadureh, dass diese multiplen 
Blutungen dieselbea Nervenfasern in verschiedenen Hiihen unterbrechen, 
sollen dieselben ihrer ganzen Lange nach degenerieren, indem die noch 
normalen Sehaltstticke zwischen ladierten Partien auch der Degeneration 
anheimfallen. Das Resultat sei dann eine unregelmassige Degeneration 
der Nervenfasern, die in ]eder HShe ihr besonderes Geprage tragt. 

Noch welter wie T e i e h m f i l l e r  geht Ro th m an n ,  der, wie schon 
in dot Einleitung erwahnt wurde, die anamischen Spiualerkrankungea 
zu den kombinierten Systemkrankl~eiten reehnet. Er nimmt nicht nur 
eine primate Erkrankung der grauea Substanz an, sondern leitet aueh 
allein yon ersterer, die Degeneration im weissen Markmantel ab. Nach 
seiner Ansieht soil die graue Substanz nicht nur in einem bestimmten 
HShenabsehnitt, sondern saulenfiirmig durch das ganze Rfickenmark hin- 
durch oder wenigstens in einem betriichtlichen Tell desselben erkranken 
und dann sekundar die weissen Strange yon versehiedenen Punkten aus 
zur Degeneration bringen. Ist erst einmal eine bestimmte Degeneration 
in den Fasersystemen im Gange, so nimmt R o t h m a n n  aueh in den- 
selben yon deu erkrankten Fasem her eine Einwirkung auf die fibrigen 
an, so dass schliesslieh der ganze Strang einer Degeneration an- 
heimfi~llt. 
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Um nun zu der Frage iiberzugehen, ob der anatomische Befund in 
unseren beiden Fallen irgendeiner dieser Theorien eine Stiitze geben 
kann, so darf ohne weiteres die Burr 'sehe Theorie beiseite gelassen 
werden, da in beiden Fallen recht erhebliche Gefi!ssveriinderungen vor- 
liegen, die Bur r  ja in seinen Fallen nicht gefunden haben will. Was 
die Theorie T e i e h m i i l l e r ' s  anbelangt, so sind tatsachlich Blutungen 
in der weissen and grauen Substanz oft konstatiert und yon l~Iinnieh, 
Nonne ,  B S deke r ,  J u l i u s b u r g e r  u. a, beschrieben worden. Aber die 
aufgefundenen Hamorrhagien waren so unbedeutend und frisch, dass sie 
nach der Meinung fast aller Autoren nur als agonal gedeutet und kaum 
fiir das Zustandekommen der Veranderungen verwertet werden kSnnen. 
Von unseren Fallen 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 abet 
sehr geringfiigig und ausserdem sehr frisch, vielleicht nur mehrere 
Stunden alt. Denn die Erythrozyten liegen noch vollkommen getrennt, 
sind noch nicht verklumpt oder in Hamosiderinpigment zerfallen. Irgend- 
eine Reaktion des Gewebes um die Blutungen herum, wie Einwande- 
rung yon 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 Hyperamie der Gefasse be- 
sonders der Venen im Rtickenmark auf die Dyspnoe, die kurz vor dem 
Exitus bestanden hat, zurtickzufiihren sind. Vielleicht spielt auch fiir 
ihre Entstehung die Sepsis eine Rolle, die im Terminalstadium der Er- 
krankung yon dem Dekubitus und der Urozystitis ausgehen d bestanden 
hat. Irgendeinen Einltuss auf die Degeneration in der weissen Substanz 
kSnnen sie jedoch sicher nicht ausgetibt haben. 

Veranderungen in der grauen Substanz, auf die allein R o t h m a n n  
die Degenerationen in der weissen Substanz zuriickftihrt, sind yon vielen 
Forsehern beschrieben worden. So fanden B a s t i a n e l l i ,  S i e m e r l i n g ,  
Voss,  BSdekelr , J u l i u s b u r g e r  Zellarmut in den Clarke'schen Saulen 
und atrophische Prozesse an den Ganglienzellen besonders im Lumbal- 
teil des Rtiekenmarks. Auch geringer Faserausfall in der grauen 
Substanz wird yon L i c h t h e i m ,  Nonne erwahnt. Doch kSnnen, wie 
schon S iemer l ing~  J a k o b ,  Moxter  betonen, diese geringfiigigen Be- 
funde in der grauen Substanz noch nicht geniigen , um eine strangfSrmige, 
Degeneration in der weissen Substanz zu erkli~ren. Ausserdem wtirde 
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 anamischen 
Spinalerkrankungen - -  es ist dies auch in unseren Fallen deutlich - -  
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auch im vorgeschrittenen Stadium verschont bleiben, niimlich in der 
Grenzzone nm die graue SUbstanz herum (Lenhossek ' s ) .  Ein Faser- 
ausfall in der grauen Substanz und Zellarmut tier Clarke'schen Siiulen 
ist in unseren Fallen nicht vorhanden. Dagegen sind,Veriinderungen 
der Ganglienzellen, im ganzen Rtickenmark ziemlich gleichm~tssig, nach- 
weisbar. Im ersten Falle, yon dem ja nur das gauze Rtickenmark zur 
Untersuchung vorliegt, sind sie im Lumbalmark am geringsten. Ueber- 
all jedoch sind diese u der Ganglienzellen nicht sehr aus= 
gesprochen~ and die Mehrzahl der Zetlen zeigt absotut normale Struktur. 
Vollkommen atrophische Zellen sieht man nur ganz vereinzelt. Sonst 
trifft man  nur Trigolyse in  ihren verschiedenen Entwicklungsstadien an. 
Also auch diese Befunde kiinnen in keiner Weise die Ro thmann ' s che  
Theorie stiitzen, dass die weisse Substanz sekundar im Anschluss an 
die graue erkrankt. Ausserdem w~ire es, worau f -Schmaus  besonders 
hinweist, nattirlieh, dass zuerst auf eine L'asion der Ganglienzellen hin 
ein Faserausfall in der grauen Substanz und eine Degeneration der 
vorderen Wurzeln auftritt, die aber bei den an~tmisehen Spinal- 
erkrankungen nie beobachtet worden ist. Auch das Tierexperiment 
spricht nach S c h m a u s  sehr gegen die R o t h m a n n ' s c h e  Theorie. Wenn 
man namlieh bei Kaninchen die Bauchaorta unterbindet, so kommt es 
zu ausgedehnten Degenerationen irn Rtickenmark. S e h m a u s  gibt zwar 
zu, dass die Ergebnisse der Tierversuche nicht ohne weiteres auf den 
Menschen tibertragen werden kSnnen, doch weichen die Befunde zu 
deutlich yon den Anschauungen R o t h m a n n ' s  ab, indem die degene- 
rierten Fasern am zahlreiehsten in unmittelbarer Nitl~e der schwer ver- 
anderten grauen Substanz angetroffen wurden, die yon den anamischen 
Degenerationsprozessen gerade verschont bleibt. Vielmehr sind die 
Veranderungen an den Ganglienzellen entweder dutch dieselbe Ursaehe 
wie die Degenerationsprozesse im weissen Markmantel hervorgerufen, 
indem sie ihnen also koordiniert sind, oder es ftihrt die Erkrankung 
der Nervenfasern sekundar dutch Ausbleiben der normalen Reize auf 
die Zelle die Veranderungen in ihnen herbei. 

Wahrend also die Theorien yon Burr ,  T e i c h m i i l l e r ,  R o t h m a n n  
betreffs der Aetiologie der anamisehen Spinalerkrankungen einen Sonder- 
standpunkt einnehmen, sprieht die grosse Mehrzahl der anderen Autoren 
den Gefassen eine mehr oder weniger grosse Rolle bei der Entstehung 
der Degenerationen der weissen Substanz zu. Wie erwahn~ nahmen 
Minn ieh  und Nonne,  die in ihren Arbeiten diesem Gegenstand ganz 
besonders ihre Aufmerksamkeit zuwandten, einen besonders schroffen 
Standpunkt ein. 8ie ttihrten die Spinalerkrankungen allein auf die 
Veranderungen an den Gefassen zurtiek. Doetl bald wandten sieh andere 
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Autoren gegen diese Theorie. Sie bestritten die Abhangigkeir der Er-  
krankung des nervSsen Parenchyms yon den Gefitssveranderungen, 
glaubten vielmehr, dass dieselben den Degenerationen im Nerven- 
parenehym koordiniert oder eine Folge yon ihnen seien. ' S o  fanden 
J akob ,  Moxter ,  B a s t i a n e l l i  sowohl in gesunden als auch in kranken 
Gebieten der weissen Substanz Gefassveranderungen, und zwar in Form 
yon Verdickung der adventitiellen Scheiden und der die Gefasse be- 
gleitenden GliarShren mit oder ohne Zellvermehrung. N u r  selten 
konnten sie dagegen so starke Wandverdiekungen an den Gefitssen kon- 
statieren, dass es zum Verschlusse des Lumens kam. Ausserdem sahen 
sie oft Degenerationsherde mit vollkommen unveranderten Gef~issen. 
Aus diesen Befunden schlossen J ak o b  und M o x t e r ,  dass die Gefass- 
veranderungen im Riickenmark keine primaren seien, sondern koordiniert 
mit den Erkrankungen des Markmantels durch dieselbe Ursache wie 
diese hervorgerufen werden. Ausserdem wurde bald yon anderen 
Autoren, besonders H e n n e b e r g ,  erkannt, dass eine atiologische Ab- 
hangigkeit einer Rtickenmarksaffektion yon Gefassveranderungen nur 
dann anzunehmen ist, wenn letztere, wie z. B. bei Atherosklerose oder 
vasku]iirer Lues sehr hoehg'radig sind. So hat H e n n e b e r g  einen ent- 
sprechenden Fall verSffentlicht, bei dem eine Strangerkrankung in der 
weissen Substanz des Rfickenmarkes durch schwere Atherosklerose der 
Gefasse (starke Verdickung der Intima, starke hyaline Degeneration tier 
Media, Wucherung der Adventitia und Gefassverschluss) erzeugt war. 
Bei den anamischen Spinalerkrankungen halt H e n n e b e r g  die yon ihm 
vorgefundenen Gefassveranderungen ftir viel zu gering~ um diese 
sehweren Degenerationsprozesse in der weissen Substanz hervorrufen zu 
kSnnen. Auch Sehmaus  bekampft die vaskuliire Theorie. Er weist 
darauf bin, dass die Degenerationsherde, wenn sie nur perivaskul~tr 
entst~tnden, die Gestalt eines Kegels mit der Spitze an der Stelle des 
zuftihrenden Hauptstammes haben miissten. Solche Bilder kann man 
aber bei den anamischen Spinalerkrankungen nie flnden, dagegen 5fter 
das Gegenteil, wie auch in unseren Fallen in den Degeuerationsherden 
der Vorderstriinge, die an der Rtickenmarksperipherie mit breiter Basis 
beginnen mid gegen die graue Substanz hin spitz auslaufen. Aueh in 
unseren beiden Fallen erscheint die Annahme: dass die Affektion der 
Riickenmarksstrange allein durch die Gef~issver~tnderungen hervorgerufen 
ist~ nicht gentigend begrtindet. In den frischen Herden sind die Gefass- 
veranderungen gering und bestehen in leichter hyaliner Entartung der 
Media und allgemeiner Wandverdickung, wodurch allein unmSglieh in- 
folge Zirkulationsstiirungen die vorhandenen schweren Degenerationen 
entstanden sein k6nnen. Ausserdem sieht man im Fall Seh. Degene- 
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rationsherde mit vollkommen normalen Gef~ssen und andererseits Ge- 
ft~sse in vollkommen normalen Abschnitten der weissen Substanz, die 
genau so vert~ndert sind wie-die in den frischen Degenerationsherden. 
Schwerere Gefassver~nderungen (kleinzellige Infiltration der Gefass- 
wand, hyaline Entartung der Media, allgemeine Wandverdickung) 
gehen danu erst mit den weiteren regressive, n und produktiven Ver- 
~nderungen Hand in Hand und sind dort am st~rksten, we die- 
selben auch am meisten ausgepragt sind. Allerdings kann man 
wohl sicher mit Nonne annehmen, dass diese Gef~ssveranderungen 
infolge StSrung des normalen Stoffwechsels die Degenerationsprozesse 
im Nervenparenchym in einer Art yon Circulus vitiosus ungiinstig 
beeinflussen und beschleunigen. Doch als einzige Ursache der spinalen 
Prozesse kommt ihre Erkrankung sicher nicht in Betracht. 

Einen besonderen Standpunkt betreffs der Entstehung gewisser 
akquirierter kombinierter Strangerkrankungen, die den an~mischen sehr 
nahe stehen~ haben Kat twinke l  und Crouzon eingenommen. Sie 
wiesen namlich in ihren Fallen eine schwere Erkrankung des gesamten 
Lymphapparates im Rtickenmark naeh, die sich dutch Erweitemng der 
perivaskularen Lymphscheiden und adventitiellen Gewebsspalten, ferner 
in einer Dilatation des Zentralkanals 7 der dann geradezu als ein lym- 
phatischer Gang wirken sell, kundgab. Endlich sell es auch zu einer 
Erweiterung der zwischen den Gewebselementen liegenden $paltraume 
kommen; die mit den Lymphwegen im Rfickonmark kommunizieren. 
Alle diese Be[unde weisen nach Kat twinkel  auf eine Lymphstauung 
hin, deren Ursache in einer StSrung der Blutzirkulation dt/reh die ver- 
~nderten Gefasswandungen zu suchen ist. Die typisehe Lokalisation der 
Prozesse finde ihre Erklarung~in der eigentiimliehen Verteilung der 
Blur- und LymPhbahnen im Riickenmark und der systematische Charakter 
der Erkrankung werde dadureh v0rgetauseht, dass die Ausbreitungsge- 
biete der Blur- und Lymphbahnen ziemlich genau mit bestimmten Faser- 
gebieten iibereinstimmen. 

Gegen die yon Kat twinkel  anfgestellte ,lymphatische" Theorie 
sind wiehtige Gegengrtinde angeffihrt worden. Selbst die Autoren, die fiir 
diese Theorie eintreten, haben fiber den VerlauI der lymphatisehen 
Bahnen im Rfiekenmark sehr verschiedene Vorstellungen. Ausserdem 
ist eine Funktion des Zentralkanals als Lymphweg sehr wahrscheinlich, 
da er beim Erwachsenen nach Ziehen nur in 20 pCt. der FaUe often 
gefunden wird. Ebenso wird aueh das Vorhandensein feiner Lymph- 
wege zwischen den einzelnen Gewebselementen nieht yon allen anerkannt. 
Ob die adventitiellen Gewebsspalten der Gefasse wirklieh Lymphraume 
sind, ist auch sehr fraglich. Wenigstens wird dies yon vielen be- 
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stritten. Dann setzt aber auch die lymphatische Theorie sehr sehwere, 
prim~re Gef~tssver~indemngen voraus. Diese fehlen aber sehr oft und 
wenn sie vorhanden sind, miissen sie als den Rtlckenmarksver~uderungen 
koordiniert angeseheu werden. Am wichtigsten ist aber, dass man in 
der tiberwiegenden Mehrzahl der F~lle yon an~imischer Spinalerkrankung 
iiberhaupt keine nennenswerte Lymphstauung findet. 

Der erste unserer Falle kann ftir die Theorie K a t t w i n k e l ' s  tiber- 
haupt nicht verwandt worden. Denn nur in dem im oberon Toil des 
Rttckenmarks sekund~ir degenerierten Goll 'schen Strang ist eine geringo 
Erweitemng der perivaskularen Lymphspalten nachwoisbar. Anders 
dagegen der Fall Mii., bei dem die Lymphbahnen schwer erkrankt sind. 
Im ganzen Rtickenmark sind die perivaskutaren Lymphriiume stark er- 
weitert und es finder sich, wie welter oben genau beschrieben ist, in 
den Seitenstriingen teilweise eine so starke, geradezu zystische Er- 
weiterung yon Gliamaschen~ oft im Anschluss an ein Gefiiss~ dass sie 
nur durch Zerreissung yon Gliasepten und EinstrSmen yon Lymphe in 
die geSffneten Maschen gedeutet werden kann. Dass diese erweiterten 
Hohlr~iume wirklich mit den Lymphwegen in Verbindung stehen , geht 
schon aus der grossen Zahl yon in sic eingeschwemmten KSrnchen- 
zellen hervor, die man aueh in don Gefiissen der Pia in grosserMenge 
finder. Eine atiologische Bedeutung kommt diesen Veranderungen der  
Lymphbahnen aber sieher nieht zu, doch scheinen sic in unserem Falle 
nieht allein eine Folge der Degenerationen tier weissen Substanz zu sein, 
da sie in der grauen Substanz auch anzutreffen sind. Letzteres wiirde 
tibrigens auch gegen ihre Bedeutung als Ursaehe tier Spinalerkrankung 
sprechen, denn sie hatten doch gerade in der gegen ZirkulationsstSrungen 
so empfindlichen granen Substanz zuerst zu degenerativen Prozessen 
[iihren miissen. Also seheint es sich web1 mehr um eine geringe 
allgemeine Stauung im Lymphgeflisssystem des Rtiekenmarks zu handeln: 
vielleicht als Folge allgemeiner ZirkulationsstSrungen. 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 verhaltnismi~ssig gut erhalten, wiihrend 
sie nach Schmaus  bei sehweren Stauungszustanden im Rtiekenmark 
gerade zuerst der Quellung und Degeneration anheimfallen. Der Zentral- 
kanal ist in unseren Fallen obliteriert, kommt also als erweiterter 
Lymphweg nieht in Betracht. 

Also aueh die vaskulare und .lymphogene Theorie ftir die Aerie- 
logic der anamischen Spinalprozesse kann in den Befunden unserer 
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Fiille keine Stiitze finden. Nonne selbst, der ja zuerst besonders die 
vaskuliire Tlieorie verteidigte, hat sieh in seinen spiiteren Arbeiten, 
nachdem er seine Untersuehtmgen erweitert und sich yon den ausser- 
ordentlich sehwankenden Gef~tssver~tnderungen in seinen Fallen tiber- 
zeugt hatte, dahin ausgesprochen, dass ein ~ttiologischer Zusammen- 
hang der Rtiekenmarksver~tnderangen mit den Gef~tssen nur insofern be- 
stehe, als die wirksame Noxe auf dem Wege der Blutbahn ins Rtieken- 
mark gelangt und die perivaskul~tren Degenerationsherde erzeugt: auf 
diese Weise kSnne daher eine Abhlingigkeit der Degenerationsherde yon 
den Gef~tssen bestehen, ohne dass die Veriinderungen derselben selbst 
eine Rolle spielen. 

Wir kommen damit auf die eigentliehe Aetiologie der anlimischen 
Spinalerkrankungen mit ihrer so typischen Lokalisation in der weissen 
Rtickenmarkssubstanz. Wenn aueh in der Frage naeh dem Wesen und 
der Entstehungsweise der anatomischen Prozesse die Anschauungen 
sehr verschieden sind, so stimmen alle Autoren, was die Pathogenese 
der Erkrankung betrifft, mit L i c h t h e i m ,  Minnich ,  Nonne, dahin 
iiberein, dass Spinalerkrankung und An~tmie nicht in urs~tch]ichem Zu- 
sammenhang miteinander stehen, sondern jede ffir sich oder auch beide 
zusammen auf die Wirkung eines tins noch unbekannten hypothetischen 
Toxins zurtickzufiihren sind. Sehon das ausserordentlich schwankende 
Verhiiltnis zwischen An~tmie und Riickenmarkserkrankang~ das auch in 
unseren vierF~tllen deutlich ist, dann yon versehiedenen Autoren beobachtete 
Fiille, we das eine der beiden Leiden fortsehritt, das andere dagegen 
zum Stillstand kam oder das eine frtiher als das andere auftrat, 
sprechen daftir, dass konstante pathogenetische Beziehungen zwischen 
An~tmie and Spinalerkrankung nieht bestehen. Eine grosse Sttitze fand 
diese Aanahme dureh Rtickenmarksuntersuehungen, die man bei anderen 
dureh endogene oder exogene Toxine erzeugten Erkrankungen vornahm, 
und we man den aniimisehen sehr iihnliehe Veriinderungen fand. So 
wurden ~thnliehe Befunde yon L i e h t h e i m ,  Minnich~ Nonne bei der 
Leukamie, yon L u b a r s c h  beim Karzinom, von G o l d s c h e i d e r  und 
Moxter  bei Tuberkulose erhoben. Bei Ergotismus und Pellagra fand 
man im Rtiekenmark Degenerationen yon herdfSrmigem oder mehr 
strangfSrmigem Charakter. Endlich haben Bonhoe f f e r ,  Nonne,  Heil-  
b r e n n e r  im Alkohol ein Gift gefunden, das Anamie and Kaehexie auf 
der einen Seite and eine der aniimischen sehr iihnliche herdf~irmige Rficken- 
markserkrankung auf tier anderen Seite erzeugt; haulig finder man da- 
bei beide Leiden zusammen, in einzelnen Fiillen nut eins yon beiden. 

Wenn also die Autoren aueh im allgemeinen darin iibereinsfimmen~ 
dass Ani~mie and Spinaterkrankung auf die Wirkang irgend eines hypo- 
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thetischen Toxins zurtickzuftihren sind, so ist man dagegen der LSsung 
der Frage, warum die spinalen Prozesse gerade in bestimmten Strang- 
gebieten lokalisiert sind, noeh nicht niiher gekommen. Nut yon wenigen 
Forschern wird noch die Ansehauung Leyden ' s  und G o l d s c h e i d e r ' s  
festgehalten, class es sieh nut urn eine einfache chrenische Myelitis 
handele, deren strangfSrmige Ausbreimng durch die Architektonik des 
Rfickenmarks, namentlich die exzentrische Lage der langen Bahnen be- 
dingt ist. Es liisst sich zwar, wie auch in unseren Fallen deutlich 
hervortritt, nicht bestreiten, dass durch Hinzukommen sekundarer De- 
generation der strangfSrmige Charakter der Erkrankung mit bedingt 
ist, aber die myelitischen Herde sind doeh auch in unseren Fallen yon 
vornherein iiberwiegend im Gebiet der langen Bahn lokalisiert, wahrend 
der fibrige Teil des weissen Markmantels besonders die Fasergruppen, 
welche der grauen Substanz anliegen, yon den Degenerationen voll- 
kommen verschont bleiben oder e r s t  zuletzt (Fall Sche.) ergriffen 
werden. Die Annahme, dass die Lokalisation der Degenerationea auf 
das Ergriffensein bestimmter Gefassgebiete (wie z. B. Marie meint, der 
Art. spinales post. zuriickzufiihren sei, widerspricht vollkommen der 
Gef/issverteilung im Riickenmark. Schon H e n n e b e r g  hat auf die un- 
gcmein zahlreichen Anastomosen d er Rtickenmarksgefasse hingewiesen, 
die Erkrankungen in einem bestimmten isolierten Geffissgebiet abet :tuch 
a~1 Substa~z unmSgtich machen. 

So bleiben uns nur zwei M5gliehkeiten iibrig, durch die man die 
Lokalisation der an,imischen Spinalerkrankungen erkt~ren kann, namlich 
entweder die Annahme, dass das hypothetische Toxin, das die Erkran- 
kung erzeugt~ eine besondere Affinitat zu bestimmten Stranggebieten im 
R(ickenmark hat, oder abet, dass diese Stranggebiete eine .besonders 
geringe Widerstandsf~thigkeit gegen das auf sie einwirkende Toxin 
haben. Letztere Hypothese wird besonders von H e n n e b e r g  vertreten, 
indem er sich dabei auf die Arbeiten yon Ru sse l -Ba t t en ,  Dana und 
Co l l i e r  stiitzt. Allerdings ist wohl aueh diese Tlmorie nieht imstande, 
eine vollkommen be[riedigende Erkliirung fiir die Lokalisation der 
spinalen Prozesse zu geben. Besonders die Tatsache, dass die Lokali- 
sation der Degenerationen in manehen F~tllen sehr stark vom Normal- 
typ abweicht, und auch das Fehlen de s streng systematischen Charakters 
der Erkrankung, der auch in unseren beiden Ffi/len nlcht vorhanden ist, 
lassen sich mit dieser Theorie nicht erkliiren. So nimmt auch Henne-  
berg  an, dass vielleicht gleichzeitig Versehiedenheiten des die Erkran- 
kung l~ervorrufenden Toxins eine Rolle spielen. Er beruit sich dabei 
auf den mit der Art des Giftes wechse]nden Lokalisationstyp derjenigen 
Rtiekenmarksdegenerationen, die dutch exogene Gifte wie Blei, Ergotin, 
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Alkohol hervorgerufen werden, hal t  es sogar deswegen fiir mSglieh, 
dass auch die anamischen Spinalerkrankungen ihre Entstehung einem 
exogenen Gift verdanken. 

l~osenquis t  hat, gestfitzt auf die Befunde von Bauer ,  sowohl bei 
Bothriozephalusanamie, die ja sicher dutch ein vom Wurm geliefertes 
Gift hervorgerufen wird, als auch bei perniziSser Anamie durch umfang- 
reiche und subtile Stoffwechseluntersuchungen einen erhShten Eiweiss- 
zerfall im KSrper gefunden. Er glaubt daraus schliessen zu dfirfen, 
dass auch die pernizi~ise Aniimie dutch ein Toxin hervorgerufen wird. 
Vielleicht kSnnen aueh die Befunde bei den aniimischen Spinalerkran- 
kungen dutch diese Untersuchungen ihre Erklarung finden. Denn 
erstens wird dadurch die Annahme bestafigt, dass Anamie und Rficken- 
markserkrankung durch ein hypothetisches Toxin hervorgerufen wird, 
zweitens kSnneu sie aber auch bis zu einem gewisseu Grade die Lokali- 
sation der Degenerationsherde in den langen Bahnen des Rfickenmarks 
erklaren. Nach der Aufbrauchtheorie E d i n g e r ' s  ist es ffir die normale 
Funktion des Nervensystems notwendig, dass bei der Funktion der Ver- 
brauch dauernd ersetzt wird. Wenn nun bei einer Erkrankung wie der 
Anamie der Eiweisszerfall erhSht ist, so wird der KSrper nieht mehr 
fahig sein, dem funktionierenden Nervensystem genfigend Ersatzstoffe 
za liefern. In den yon den anamischen Spinalprozessen ergriffenen 
Abschnitten der weissen Substanz liegen hauptsachlich die langen 
Bahnen. Diese sind aber im funktionierenden Nervensystem besonders 
stark in Ansprt/ch genommen und wegen ihrer LUnge auf vollwertigen 
Ersatz angewiesen. So werden sie bei erhShtem Eiweisszerfall im KSrper 
gegen die Wirkung yon Toxinen in ihrer Widerstandsfahigkeit besonders 
gesehwaeht werden mfissen~ also zuerst der Degeneration verfallen, 
w/ihrend die kurzen Fasern erst in spateren Stadien der Erkrankung 
ergriffen werden. 

Ueberbliekt man alles, was bis jetzt in mehr als 30 Jahren zum 
Teil in ausserodentlich mfihsamen Untersuchungen fiber die Aeti01ogie 
und Pathogenese der anamischen 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 frfiher 
aufgestellten Theorien auf Grund der anatomischen Befunde zurtiekzu- 
weisen, aber man ist nicht imstande gewesen, mehr als Hypothese an 
die Stelle dieser Theorien zu setzen. Zum grSssten Teil hangt dies 
damit zusammen~ dass unser Wissen fiber die Aetiologie und das Wesen 
der Anamien, besonders der perniziSsen, im allgemeinen noeh sehr 
liickenhah ist. Abet aueh wenn wit wirklich vollkommenen Einblick 
in die Pathogenese tier Anamien gewinnen kSnnten~ butte man immer 
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noch die grosse Frage zu Iiisen, warum es bei so vielen Anamien zu 
keiner Spinalerkrankung kommt und dieselben nut in einzelnen Fallen 
mit einer Schiidigtmg des Zentralnerver/systems einhergehen. Die Er- 
forschung der luetischen Erkrankungen des Zentralnervensystems hat zu 
einem sehr ahnlichen Problem geftihrt, von dessen LSsung man eben- 
falls noch weir enffernt ist - -  niififiich, warum nur ein Teil des luetisch 
Infizierten spater eine Tabes oder ParaIyse bekommt, wlihrend die grosse 
Mehrzahl davon verschont bleibt. Es spieled hier offenb~r kom~plizierte 
Funktions- und Stoffwechsetvorgiinge im Zentralnervensystem eine 
Rolle, deren Erforschung der Wissenschaft no cA vorbehalten bleibt. 

Zum Schlusse erlaube ieh mir, Herrn Geheimrat B o n h o e f f e r  fiir 
die giitige Ueberlassung des klinischen "und anatomischen Materials 
meinen ehrerbietigsten Dank auszusprechen. 
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