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Seitdem Lichtheim im Jahre 1887 als erster fiber gfiekenmarks- 
ver~nderungen bei PerniziSser Aniimie berichtet hatte, ist eine reiche 
Literatur fiber derartige Erkrankungen entstanden. Es wurde ge- 
zeigt, dag bei Fi~llen yon Pernizi6ser An~mie, vor allem solehen, die 
mit neurologischen Symptomen einhergingen, abet auch bei anderen 
Erkrankungen, die das Allgemeinbefinden schwer in Mitleidenschaft 
zogen, wie Careinomatose, Gef~Berkrankungen, Nelohritiden un4 
anderen, ein regelm~13ig wiederkehrender charakteristischer patholo- 
giseher Befund am Rfiekenmark erhoben werden konnte. Er bestand 
in einer gleiehzeitigen Erkrankung der Hinterstrange, der Pyramiden- 
seitenstri~nge, oft auch der Kleinhirnseitenstr~nge und der Pyramiden- 
vorderstr~nge, deren Ursaehe im wesentlichen in einem Toxin gesueht 
wurde, das mit dem der Allgemeinerkrankung identiseh oder doch yon 
ihr abhi~ngig sein, und dessen Antransport auf dem Gef~13wege geschehen 
sollte. Die Krankheit stellte sieh - -  namentlich Nonne gebtihrt das 
Verdienst, dariiber Klarheit gesehaffen zu haben - -  als disseminierte 
Myelitis dar, die sieh fast vollkommen auf die WeiBe Substanz be- 
sehr~nkte und bier eine Vorliebe ffir bestimmte Strgnge, meist Hinter- 
strange und Seitenstr~nge, zeigte, ohne sieh jedoeh streng an Systeme 
zu halten. Die Konf]uenz dieser Myelitisherde zusammen mit der 
starken yon ihnen verursaehten sekund~ren Degeneration t~uscht 
dann naeh Nonne u. a. eine kombinierte eehte Systemerkrankung vor, 
wi~hrend es sich in Wirkliehkeit lediglieh um Erkrankungen einzelner 
Stri~nge handelt. Henneberg ftihrte deswegen die verbreitetste, wenn 
auch noch nicht al]gemein angenommene Bezeiehnung ,,Funikul~re 
Myelitis" ein. 
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Uber  Gehirnbe~unde bei derart igen Erkrankungen  wird in der 
Li tera tur  auffallend selten berichtet.  Zwar werden gelegentlich psychi- 
sche St5rungen bei PerniziSser Ani~mie erwi~hnt, und  Wohlwill stellte 
im Jahre  ]912 teils aus der Literatur,  tells aus eigener Beobacktung eine 
Anzahl  yon  Psyehosen bei PerniziSser Ani~mie zusammen.  Er  land  bei 
der anatomischen Untersuchung solcher F~lle eine diffuse Ganglien- 
zellerkrankung mit  er~tsprechender Gliazellvermehrung in der gesamten 
Hirnrinde.  P. SchrSder verSffentlichte dann  einige Jahre  sp&ter fiir 
die Hi rnerkrankung perniziSs An~mischer charakteristisehe Belunde. 
Es waren miliare, 1/2--2 01immersions~elder groBe Herdchen, die sieh 
meist in den Markleisten der Grol~hirnwindungen nahe der Grauen 
Substanz landen und  strenge Abh~ngigkei t  yon  den Ge~l~en zeigten. 
Sie bestanden aus einem Kern  brSekliger, kernloser Massen, der yon  
einem Ringwall dicht gedr~ngter, mit  ro ten  BlutkSrperchen un~er- 
mischter Gliazellen umgeben war. 

I n  den Fi~l]en yon  Funikul~rer St rangerkrankung aber, die auf anderer 
oder unbekann t  gebliebener J~tiol0gie beruhten, ~inde ich nirgends 
etwas ~7on Hirnbefunden erwi~hnt, t ro tzdem solche Befunde sowohl 
in ~tiologischer wie in pathologiseh-anatomiseher Hinsicht  yon  Interesse 
w~ren. 

Ein in Gehlsheim beobachteter  Fall, dessen Besehreibung ich fo]gen 
lassen will, bot  mir Gelegenheit, einen derartigen Hirnbefund bei Funi-  
kuli~rer E rk rankung  des Riickenmarks zu erheben. 

Au8zug aus der Krankengeschichte. 

Am 11. IX. 21 wurde der 35j~hrige landwirtschaftliehe Arbeiter D. mit 
folgender Ananmese in die Klinik aufgenommen: 

Der Vater war an Carcinom gestorben. Sonst bestand keinerlei erbliehe 
Belastung. 

Der Kranke selbst hatte sich normal entwiekelt, er hatte als aktiver Soldat 
gedient und mit 25 Jahren geheiratet. Er hatte dann den Feldzug mitgemaeht und 
war leicht am Fu6 verwundet worden. 

Im Winter 1914/15 hatte er angeblich vorfibergehend Sehmerzen und Brennen 
m d e r  Aftergegend und an der Zunge gehabt. Aueh im Winter 1918 hatte er eine 
Zeitlang unter den gle~chen Beschwerden gelitten. Dazu waren u 
Sehmerzen in der Magengegend getreten. Sonst war er bis zu seiner jetzigen Er- 
krankung vollkommen gesund gewesen. Alkoholabusus und luetische Infektion 
wurden ebenso wie jede an@re Vergiftung geleugnet. 

Im Friihjahr 1921 erkrankte er naeh anstrengender Torfarbeit bei gro•er 
Hitze mit zunehmender allgemeiner Sehw~ehe, Brust-, Magen- und Kopfsehmerzen 
und Lahmheit der Beine. Er wurde 11/2 Monate lang ohne Erfolg behandelt. 

Im Juni 192! traten Sehmerzen im Mund hinzu, die Lippen wechselten auf~ 
fallend oft die Farbe, er hatte das Gefiihl, Ms ob im Munde alles wund sei. Au6er- 
dem litter stundenweise unter Unruhe und Angstzust~nden, die ibm ~us dem Bert 
trieben und nicht zum Schlaf kommen lie6en. Alle diese Beschwerden weehselter/ 
viel und waren unterbrochen yon Zeiten vollkommenen Wohlbefindens. 
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Bei der Aufnahme fand sich folgendes: 
Der kraftig gebaute, gut genghrte und gesund aussehende Mann bot aul~cr 

pMpablen Drtisen der linken tIMsseite auf k5rperlichem Gebiet keinen krank- 
haften Befund. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergab Folgendes: 
Bei erhMtener Pupillenreaktion bestand ein feinschl'~giger Nystagmus beim 

Blick nach beiden Seiten. Die Bauchdeckenreflexe fehltcn bis auf den rechten 
oberen, der aber ebenfMls nur angedeutet war. Ebenso fehlten der linke Patellar- 
sehnenreflex und die Achillessetmenreflexc, wahrend der rechte Kniesehnenreflex 
nur schwach war. Das Rombergsche Zeichen war deutlich positiv. Pyramiden- 
symptome und sonstige Zeichen cincr eigentlichen Lghmung fehlten, ebenso 
Sensibilitgtsst5rungen. Das Geruchsverm5gen war intakt, wain'end die Angaben 
bei der Geschmacksprfifung unsicher waren und wechseltcn. 

In psychischer Hinsicht fiel eine stundenweise auftretende heftige Unruhe 
auf, in der er sich gngstlich anklammerte, jammerte und kaum zu bcruhigen war. 
In den Zwischenzeitcn zeigte der Kranke freies, natiirliches Benehmcn, er war 
umggnglich und munter, ging spazieren und beteiligte sich an der UnterhMtung 
der anderen Kranken. Gelegentlich steigcrte sich abet die ~ingstliche Unruhe bis 
zu leichter Bewugtseinstriibung, so dab er auf die Abteilung fiir Geistcskranke 
verlegt werden muBte. 

Die LumbMpunktion ergab keinerlei krankhaften Befund, wurde aber 
sch]echt vertragen. Es bestanden mehrere Tage hindurch starkes Erbrechen, 
Kopfschmerzen und Nackensteifigkeit. Die Wassermannsche Reaktion war im 
Blur und Liquor negativ. Auch die Priifung des KMorischen Nystagmus ergab 
keinen pathologischen Bcfund. Der Augenhintergrund zeigte ebenfalls nichts 
Krankhaftes. 

In der Folge liel]en die fingstlichen Erregungszustgnde nach, schienen aueh 
durch psycho-therapeutische Ma3nahmen beeinflugbar zu sein. Mitte Oktober 
wurde dcr Patient auf seinen Wunsch gegen ~irztlichen Rat cntlassen. Auf die 
Stellung einer einigermaBen sicheren Diagnose mugtc verzichtet werden. 

Anfang Juni 1922 wurde der Kranke zum zweitenmM in die Klinik aufgenom- 
men. Die gngstliche Verstimmung hatte in der Zwischenzcit nachgelassen, sonst 
war das Befinden im grol3en und ganzen unvergndcrt geblieben. Nach wie vor 
war der Kranke vollkommen arbeitsunf~ihig. Er ging schr unsicher am Stock, 
breitspurig und mit steifen ]~einen. Seit Anfang des Jahres 1922 war cr vollkommen 
impotent, weder Ercktion noch Ejaculation trat ein. Zugleich bestand seitdem 
eine Neigung zu Obstipation, Stuhlgang land spontan nur jeden dritten Tag start. 
K5rperlich zeigte er guten Ernghrungszustand bci etwas fabler Gesichtsfarbe. 
Der dadurch hervorgerufene Vcrd~cht der iorim~iren schweren Bluterkrankung 
wurde weder durch don kSrperlichen Befund noch durch die Blutuntersuchung 
best/itigt. Es bestand lediglich cine leichte sekund~re An~Lmie. 

Dagegen zeigte der neurologische Befund eine Zunahme der Krankheits- 
erscheinungen. Vor Mlem bcstanden jetzt Zeichen einer beginnenden L~hmung: 
Die Beugung der Beine im Iliiftgelenk war beiderseits dcutlich geschw~cht, ferner 
bestand eine Schwiichung dcr Unterschenkelbeugung und der DorsMflexion der 
Ftifle. Auch dcr Mundast des rechten F~cialis wies eine leichte Schw~tche auf, 
und die Zunge konnte nicht vSllig vorgestreekt werden. 

Es fanden sieh ferner eine leiehte Unsicherheit beim Finger-Nasenversuch 
und eine m~gige Ataxie der Beine. D~s Rombergsche Zeichen war positiv. 

Alle diese Symptome zeigten zunfichst noch eine gewisse Labilitat; ebenso 
wiesen aueh die I~eflexstSrungen Schwankungen auf. Die Armreflexe waren 
erhalten. Die Knieschnenreflexe waren herabgesetzt, munchmM schwach, manch- 
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real fiberhaupt nieht auslSsbar, dabei war der reehtsseitige t~eflex im ganzen 
sehw~icher Ms der linksseitige. Die Aehillessetmenreflexe waren erlosehen. Pyra- 
midensymptome bestanden nieht. Bauehdeeken- und Cremaster-Refiexe fehlten. 
Beim Bliek naeh reehts land sieh ein bald erseh6pfbarer Nystagmus, der beim 
Bliek naeh links nur angedeutet war. 

Die Priifung der Sensibilit~tt ergab eine Hyper~isthesie fiir Sehmerz nnd Be- 
rfihrung bei intakter Thermgsthesie yon D. l l  ab. Dagegen war die Gelenk- 
sensibilit~tt an den Zehen beiderseits deuglieh herabgesetzt, und fiir FuB- nnd 
Kniegelenke gab der Kranke gleiehfalls eine tIerabsetzung der Gelenkempfin- 
dung an. 

Der Gesehmaek war vSllig erlosehen; die I~ieehf/~higkeit war stark herab- 
gesetzt. 

Psyehiseh war der Kranke depressiv, ~ngstlieh-weinerlieh, bei erhaltener 
Besonnenheit. 

Das RiSntgenbild der Wirbels~iule ergab keinen krankhaften Befund. 
Die Lumbalpunktion, die dieses MM besser vertragen wurde, ergab den- 

selben negativen Befund wie die erste Punktion. Aueh der Augenhintergrund 
zeigte wiederum niehts Krankhaftes. 

In den folgenden Woehen ver~nderte sieh nun der Befund langsam zum 
SeMeehteren. ])er Gang wurde Mlm~hlieh immer sehwieriger, die Klagen fiber M1- 
gemeine Sehw~ehe und Mattigkeit nahmen zu. Ebenso vertiefte sieh Mlm~hlieh 
die ])epression. Ende Juni trat in Armen und Beinen Tonussteigerung auf, die in 
den folgenden Woehen bis zu ausgesproehenen Spannungen zunahm und an Rigidi- 
t~tt oder beginnende Spasmen denken lieg. Aueh die passiven Bewegungen des 
Kopfes waren deutlieh ersehwert. ])abel bestand subjektiv Nehwi~cheg4~hl in 
den Armen, w~thrend objektiv lediglieh eine Sehw/tehe bei Bewegungen im linken 
Sehultergelenk festgestellt wurde. 

Die Prfifung der Itautsensibilit~t ergab jetzt eine geringe, ungenau an- 
gegebene IlypS~sthesie fiir alle Qualit~ten yon D. 11 an und eine deutliehe Ityp- 
~tsthesie an den l~ingern der linken ttand, die distalw~irts zunahm. 

l)en Juli hindureh blieb der Zustand jetzt ziemlieh unver~ndert, um sieh erst 
Anfang August sehnell zu versehleehtern. Die Spannungen, namentlieh der Beine, 
nahmen erheblieh zu, alle passiveu Bewegungen verursaehten st~rke Sehmerzen 
in alien Gelenken. I)abei bestand aueh eine deutliehe Druekempfindliehkeit der 
Muskulatur. I)ie p~retisehen Erseheinungen waren am st~rksten im linken Bein. 
In der letzten ~ l f t e  des August stellte siell aueh eine Parese in alien drei Asten 
des linken Faeialis ein. ~Dabei bestand eine weitere Zunahme der/tngstlieh-weiner- 
lichen Yerstimmung, die mehr und mehr in stumpfes tIind~tmmern iiberging. 

Am 22. u trat Isehuria paradoxa dazu, der Kranke mugte yon nun an 
zweimM titglieh katheterisiert werden. Sehon einige Tage danaeh maehten sieh 
die Anzeiehen der Cystitis mit zuerst leiehten, dann sehweren Temperatursteigerun- 
gen und massenhaitem Auftreten yon Leukoeyten im Urin bemerkbar. Sehon 
vorher war der Kranke zunehmend psyehiseh veriallen. Er war iet.zt indolent, 
dauernd leieht benommen und spraeh kaum noeh ein Wort. 

Unter den Zeiehen zunehmender, unaufhaltsamer Iterzschw~ehe bei hohem 
Fieber trat am 30. u der Ted ein. 

ObduktionsbeJund: 
Die wenige Stunden naeh dem Tode vorgenommene Obduktion ergab Fol- 

gendes: 
KSrperlieh fund sich auBer der sehweren eitrigen Cystitis mit eitriger Durch- 

tr~tnkung des paravesicalen Gewebes uad den Zeichen beginnender Mlgemeiner 
Sepsis nichts Krankhaftes. Zeichen der PerniziSsen An~mie bestanden nieht. 
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Das Schadeldach war m~tBig dick. Verwachsungen zwischen knSchernem 
Schadel und harter Hirnhaut  bestanden nicht. Bei der I-Iergusnahme des Gehirns 
floB reiehlich Blur ab. Die Pia der Konvexit~t  wgr im Verlauf der groBen Gef~Be 
getrfibt. Die Gehirnsubstanz war anffgllend blaB. Die Pig des Riickenmarks war 
leicht milchig getriibt, die Venen stark injiziert. Auch die Rfickenmarkssubstanz 
zeigte bis anf auffallende Blgsse keinen krankhaften Befund. 

Gehirn und Rfickenmgrk wurden nun nach Entnahme einiger ffir Alkohol- 
fixation bestimmter Stficke in 10% iger FormollSsung aufbewahrt. 

Nach beendeter t tgrtung wurde das Gehirn durehFrontalsctmitte in Scheiben 
zerlegt. Dabei land sich Folgendes: 

Die t~indensubstanz des Gehirns zeigte sich makroskopiseh nirgends ver- 
sehmalert oder sonst vergndert. Da- 
gegen wurden in bestimmten Teilen des 
Markes beider Hemispharen folgende pa- 
thologisehen Befunde erhoben (Abb. 1): 

In  der rechten Hemisphare fand 
sieh im vordersten tProntallappen nor- 
males weiBes Mark mit  nicht sehr z~hl- 
reiehen Blutpunkten. In HShe der Bulbi 
olfactorii tratcn jedoch in der Marktiefe, 
namentlich in ihrem oberen Tell, ver- 
einzelte, etwa hirsekorngroBe, z. T. run- 
de, z. T. zu nnregelm~13igen Formen 
konfluierende tIerdchen yon grau-glasi- 
gem Aussehen auf. Die Herdehen waren 
scharf gegeniiber dem gesunden Mark 
abgesetzt und schienen - -  im fixierten 
Material - -  gegeniiber dem Niveau des 
gesnnden Markes leicht eingesunken zu 
sein. Welter nach riickwarts nahmen 
nun dicse Herdehen, die sich durch ihre 
Farbe und Gr5Be deut]ich yon den neben- 
bei feststellbaren Blutpunkten nnter- 
schieden, schnell an Zahl zu. In ItShe der 
vorderen Ventrikelspitze fanden sich be- Abb. 1. 
reits zaMreiche derartige Herdehen yon 
kaum wahrnehmbarer GrSBe bis zum Umfang eines kleinen Stecknade]kopfes vor. Sie 
waren hier fiber den grSBten Teil des ~iarkes verbreitet, nahmen aber peripherwgrts 
sehnell an Zahl ab und lieBen die Rinde nnd einen breiten der Rinde benach- 
barren ~arks~reifen ganzlich frei. Im Markbett der Stammganglien waren die 
Herdchen am zahlreichsten und grSBten. Sie wurden namentlich um die Balken- 
ausstrahlung herum gefunden und hatten auch den Balken selbs~ ergriffen. Am 
h~ufigsten fgnden sie sich im tiefen Mark und breiteten sich yon bier aus in strahlen- 
fSrmiger Anordnung in die Peripherie aus, wurden aber peripherwarts schnell 
se]tener und lie[~en auch hier einen breiten peripheren Markstreifen und die Rinde 
vollkommen frei. Sie waren yon grau-gelbliehem Aussehen und hier gegeniiber dem 
gesunden Mark deut]ich eingesunken. In Form und GrSBe w~ren sie sehr ver- 
schieden, fibersehritten abet niemMs Steekngdelkopfgr5~e. Hgken- und Kreuz- 
formen fanden sieh neben runden, ovalen und l~ngliehen Formen; selten waren 
sie in Perlschnurform hintereinander aufgereiht~. Stammganglien und Innere 
Kapsel blieben frei yon den Herdchen. Weiter rfiekw~trts nahmen nun die Herd- 
ehen allm~th]ich an Zahl und GrSBe ab. Doeh blieb die strahlige Anordnung immer 
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noch gut erkennbar. In H5he der Ventrikelhinterspitze durehsetzten die Herdehen 
noch einmal in grS]erer Zahl das Mark und gelangten bier sogar ziemlieh weir in 
die Peripherie hinein, ohne jedoeh die Rinde nnd den benachbarten Markstreifen 
zu tangieren. Das Sehl~fenmark blieb vollkommen frei yon /-Ierden. Von hier 
an nahmen nun die Herde naeh riiekwarts endgiiltig an Zahl ab. Im Oceipitalmark 
besehrankten sie sich nut  mehr auf ein umschriebenes Gebiet des tiefen Markes, 
.waren abet vereinzelt bis in die hintersten Oeeipitalmarkteile zu verfolgen. 

Einen ahnliehen Belund zeigte die linke Hemisphere. Das Auftreten der 
Herdehen begann hier etwas weiter vorn ~ls in der rechten ttemisphare, wenn auch 
die grauen Piinktehen im Frontalmark sehr selten und wegen ihrer Kteinheit 
kaum yon Blutpunkten zu unterseheiden waren. Dafiir waren sie im Occipital- 
mark nieht ganz so welt naeh hinten zu veffolgen, wie in der reehten Hemisph~tre. 
Am zahlreiehsten und grS~ten waren sie in H5he der vorderen Stammganglienteile. 
Rinde, periphere Markstreifen, Stammg~nglien, Inhere Kapsel und Sehl~tfen- 
mark blieben aueh in der ]inken Hemisphere vollkommen ffei yon Herdehen, 
w~hrend der Balken mit  ergriffen war. Die strahlenfSrmige Ausbreitung der tIerd- 
chen yon dem am starksten ergriffenen tiefen Mark aus und die Unterschiede in 
Form und GrSl~e der Iterde fanden sich in der linken Hemisphere ebenso wie in 
der reehten. 

Im groBen und ganzen zeigte der ProzeB deutliche Tendenz zur Symmetrie, 
wenn aueh Intensit~tsuntel'sehiede in den verschiedenen Schnittebenen bestanden, 
und die Herdchen der rechten Hemisphere et~was welter rfiekwi~rts begannen 
und welter naeh hinten reichten Ms die der ]inken. Im g~nzen waren die tterd- 
chen der linken Hemisph~tre zahlreicher und grSBer als die der reehten. 

Kleinhirn und Briieke zeigten sich mukroskopisch frei yon krankhaften Ver- 
i~nderungen. 

Am Ri~c, kenmarlc wurde nach beendeter Hartung. makroskopiseh folgender 
Be~und erhoben: 

Bei gui]erer Betraehtung zeigte das Riickenmark mit  der Cauda equina 
und den Spinalganglien keinerlei krankhafte Ver~tnderung. 

Auch der bei der Obduktion durch die Medulla oblongata gelegte Sehnitt 
zeigte niehts Pathologisches. Dagegen land sich vom oberen Halsmark ab eine 
auffallende Wei~fi~rbung der Pyramidenv.orderstr~nge, die von der dunkleren, 
gelblichen Farbe der fibrigen WeiBen Substanz deutlich abstach. Diese gleieh- 
m~t~ig glasig~wefl]e ~Verf~trbung der Pyramidenvorderstrgnge lie~ sich bis in das 
obere Lumbahnark hinein verfolgen. Hier wurde die komp~kte Weii~f~rbnng zu 
unrege]m~Biger, ~ weii]licher Fleekung der Strange, und in der ttShe der nnteren 
Lumbglsegmente war die Weil~fgrbung der Vorderstr~tnge verschwunden. 

Auch im ]~ereich der Seitenstriinge land sieh vom oberen Halsmark ab eine 
zun~tchst fleckige, dann kompakteWei~farbung, die aber im ganzenniehtso intensiv 
.war, wie die der Vorderstrange. Sie schob sich vom Rande her in dreieekiger Form 
gegen die Graue Substanz bin v o r  und hatte an der Stelle ihrer stiirksten Ausdeh- 
hung - -  im unteren Dorsalmark - -  etv/~ das Areal der Kleinhirn- und ~Pyramiden- 
Seitenstrgnge ergriffen. Im Lumba]mark wich ~llmi~hlich die Grenze der Ver- 
farbung peripherwarts zuriiek, und im obersten Sakralmark war die Vergnderung 
nieht mehr iestzustellen. 

Einen ahnliehen Befund zeigten auch die Hinterstrange. Die Weil~f~rbung 
beschr~nkte sieh im obersten HMsmark auf den Rand der Gollschen Strange, 
ging abet welter eaudalwgrts ~uch au~ den ganzen Gollsehen, schlie~licb, im 
oberen Dorsalmark, auch anf den Burdachschen Strang fiber. Im unteren Dorsal- 
mark wich die Verfiirbung "wieder gegen die Peripherie und die Fissurg longitu- 
dinalis posterior zurfick, im oberen Lumbalmark bestand der Befund nieht mehr. 
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Irgendein Konsistenzunterschied oder eine Einziehung der wei6 gefarbten 
Partien gegeniiber dem anderen Gewebe liei~ sich nicht feststellen. Die Tendenz 
zu symmetrischem Auftreten der Ver~indertmg war iiberMl deutlich. 

Milcroskopischer Be/und: 
Ich verfolge zung, ehst den patholo- 

gischen Befund~des Riickenmarkes an der 
Kand einiger Markscheidenf~irbungen, die 
nach Spielmeyers Methode yon Gefrier- 
schnitten verschiedener ~She gewonnen 
wurden. Die beigegebenen, etwas schema- 
tisierten Zeichnungen wurden naeh solchen 
Sehnitten angefertigt. Die yon dem ProzeB 
ergriffenen Teile des Riickenmarkquer- 
schnittes sind darin in schwarzer Farbe 
dargestellt. Die Verteilung yon Liicken- 
fe]dern, kompakteren Degenerationsbe- 
zirken und einfachen leichteren Mark- 
scheidenausfi~llen wurde dabei nach MSg- Abb. 2. 
lichkeit angedeutet. 

Schnitte durch das SakrMmark (Abb. 2) zeigen lediglich in einem ttinter- 
strang und in beiden Seitenstritngen Liicken in sonst gut erhMtenem, fief schwarz 
gefi~rbtem Gewebe. 

Erheblicher sind schon die Ausfiille im LumbMmark (Abb. 3). Fast das ganze 
AreM der Hinterstriinge ist vonder  Erkr~nkung ergriffen, wenngleich durehaus 

nicht iiberM1 in gleicher In- 
tensit~t. Neben strich- und 
herdfSrmigen Ausfallen kern. 
pakterer Art linden sich ziem- 
lieh diffus verstreu~ Lficken 
und leichtere Markscheiden- 
ausf~lle. Dabei bleibt ein 
sehmMer Streifen schwarzen, 
gut erhaltenen Gewebes in der 
Nachbarsehaft der Hinter- 
h5rner frei. Im Bereieh yon 
Kleinhirn- und Pyramiden- 
Seitenstr~ingen finde~ sieh 
ferner ]eiehte Aufhellung und 
Liickenfeldbildung. Dieser 
MarkscheidenausfMl ist am 
l%ande am st~irksten, er setzt 
sich ungef~ihr in Dreiecks- 

Abb. 3. form in die Tiefe des Mark- 
mantels hinein fort und ver- 

liert sich sehlieBlieh ohne seharfe Grenzen im gesunden Gewebe. Genaue l~ber- 
einstimmung seiner Grenzen mit denen des Kleinhirn- und Pyramiden-Seiten- 
s~ranges besteht nieht. In den Vorderstr~tngen endlieh finden sieh herdfSrmige 
Markseheidenausf~lle und Liickenfelder um die Fissura mediana herum. Sehon 
in dieser HShe lal3t sieh eine deutliehe Tendenz des Prozesses zur Symmetrie er- 
kennen, wenn aueh die MarkseheidenzerstSrung der einen Riiekenmarksh~ilfte 
an Intensit~it und Ausdehnung hinter der der anderen noch erheblieh zuriieksteht. 
Einzelne Liieken mit leiehtem MarkscheidenausfM1 der unmittelbaren Umgebung 
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treten, z. T. in herdfSrmiger Anordmmg, aueh im Gowerssehen Strang der starker 
besch~digten l~iickenmarksh~lfte auf. 

Im unteren Brustmark hst  der Pr0zeB nun seine grSgte Ausdehnung erlangt 
(Abb. 4). Vorderstrttnge, Kleinhirn- undPyramiden-Seitenstr~tnge und Hinterstr~tnge 

sind ergriffen, ihre Msrkschei- 
den sind zum groBen Tell 
gttnzlich susgefMlen. In  den 
Vorderstr~ngen besteh?~ fast 
ausschlieBlich Lfickenfeldbil- 
dung. In den Seitenstrangen 
geht ein Zentrum kompakten 
MarkseheidenausfMls nach 
den R~ndern zu allm~hlich 
in Lfickenfelder mit  schw~- 
cherer Aufhellung fiber, um 
sich dann ohne scharfe Be- 
grenzung im gesunden Ge- 
webe zu verlieren. In den 
Hinterstr~ngen imponieren 
vor Mlem die l~nglichen oder 
runden Herde, in deren Be- 

Abb. 4. reich voUkommene Mark- 
zerstSrung besteht. Dazwi- 

schcn liegen dsnn in diffuserer Verteilung Lficken und aufgehellte Psrtieen. 
Der Grenzstreifen neben der Grauen Substanz bleibt im grogen und ganzen ver- 
schont, gelegentlich Mlerdings greift die Aufheliung auch suf ihn fiber. Die 
Symmetrie des Prozesses ist hier 
susgesproehen. Yereinzelte, z. T. 
such zu kleineren Herden geord- 
nete Lficken bestehen such in den 
fibrigen Teilen der WeiBen Sub- 
stanz. 

Fast  dss gleiche Bild bietet 
ein Schnitt durch das obere Brust- 
mark (Abb. 5). In den Hinter- 
str~ngen beschr~nkt sich der st~rk- 
ste Marksusfall auf die Gollsehen 
Strange, wahrend die Burdach- 
sehen nur einzelne Herde und 
eihige Lfieken sufweisen. Der 
leiehte, diffuse Markseheidenaus- 
fall im Gebiet der Seitenstrsngreste 
und Gowersschen Bfindel hat zu- 
genommen. Abb. 5. 

Im HMsmark (Abb. 6) sind 
die I-Iinterstrtinge wieder in ihrer ganzen Ausdehnung ergriffen, ja, die Auf- 
hellung geht hier his dieht an die Graue Substanz heran, ohne wie bisher 
den Grenzstreifen zu versehonen. Aber die Gollsehen Strttnge sind aueh bier 
bei weitem am stg, rksten ergriffen. Kompakter MarkseheidenausfM1 finder 
sieh in den Burdaehstrangen nur innerhMb der hier besonders zahlreichen 
tterde. Sonst besteht im wesentliehen Liickenbildung und diffuser Mark- 
seheidenausfM1. ~_hnliehes zeigen die SeitenstrS, nge. Auch hier fallen die zahl- 
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reichen I-Ierde auf, deren vollkommene Aufhellung sie yon den Partieen leichteren 
Markausfalls der Umgebung scharf unterscheidet. Im Bereich der Vorderstrfinge 
besteht wieder im wesentliehen Liickenfeldbildung. ~'erner finder sich reiehlichere, 

Abb. 6. 

versgreute Liickenbildung im Gebiet der Gowersschen Biindel und der Seiten- 
str~ngreste. Der pathologische Befund ist also keineswegs an die Grenzen bestimm- 
ter Systeme gebunden, 
sondern reichg z. T. 
welt d~riiber hinaus, 
er h~t gerade im ]=[als- 
mark fast die g~nze 
WeiBe Subst~nz, wenn 
auch mit erheblichen 
Intensita~sunterschie- 
den, in Mifleidenschaft 
gezogen. 

Im obersten Teil 
des It~lsm~rks (Abb. 7) 
beginnt nun die M~rk- 

scheidenzerstSrung 
sehnell an Umfang zu 
verlieren. Am starksten 
sind hier noch die Aus- 
fNle in den Hinter- 
strgngen, w~thrend die 
in den VorderstrSmgen 
f~st ganz zuriicktreten Abb. 7. 
und die im Bereich der 
Seitenstr~tnge an Intensitgt nachlgssen und mehr und mehr nach der Peripherie hin 
zuriickweiehen. Dabei besteh~, n~mentlich in den Hinterstrgngen, noch deutlich 
die Neigung zu tterdbildungen. 



]~2 E. Braun: 

Ein Selmitt durch die Mitre der Oliven zeigt lediglich eine eng begrenzte 
leichte Aufhe]lung mit einzelnen Lficken im Gebiet der Corpora restiformia. Weiter 
oben zeigen die Markscheidenbilder gesundes Murk. 

Bei n~herer Durchsicht der Markscheidenpr~parate zeigen die Markscheiden 
in den krankhaft ver~nderten Partieen alle Stadien und Formen der Degeneration. 
Verbreiterte, segmentierte, hellgrau gef~rbte Marldasern, Rosenkranzformen, 
andererseits besonders schmale, schwaeh gefarbte Markseheiden finden sich neben- 
einander. Dazwisehen liegen Markballen, schattenhaft bis hellgrau gefarbt, z. T. 
noch in reihenweiser Anordnung. Schlie[~]ich sieht man, namentlich nach der 
Peripherie bin, zahlreiehe runde bis ovale grol~e KSrperchen, die mit ~I~matoxylin 
sehwach f~rbbare MyelintrSpfehen und -triimmer enthalten, KSrnehenzellen, wie 
die Zellf~rbungen ergeben. Um die Gef~e herum hSufen sieh derartige Abbau- 
produkte. Sie liegen, formlos oder in Gitterzellen eingesch]ossen, yore H~matoxylin 
schwaeh grau gef~rbt, in den perivaskul~tren Lymphr~tumen and begleiten einzeine 
Gef~l~e weithin. Grol~e Partien des Marks sind vSllig versehwunden, an ihrer 
Stelle besteht homogen gelblich gefarbtes Gewebe, das sich streifen- und herd- 
fSrmig zwischen den besser erhMtenen Markteilen hindurehzieht und in den Hinter- 
strangen und Seitenstr~ngen zu grSl~eren, meist zentral gelegenen tterden mit 
vSlligem Markscheidenausfall wird. Mehr und mehr treten dann naeh den l~ndern 
der Degenerationsbezirke lain gesunde Markscheiden auf, bis sehlie~lich der Uber- 
gang zu gesundem Mark in nieht sehr scharferGrenze gesehieht. SehmMe Mark- 
streifen in Nachbarsehaft der Grauen Substanz sind fast stets relativ erhMten. 
Einzelne L[ieken undleiehte Aufhellung treten aber gelegentlieh auch hier auf. 
~Nur im ttalsmark ist die Beteiligung.auch dieser Fasern starker, so dal3 stellen- 
weise der Markseheidenausfall kontinuierlich his an die Graue Substanz heran- 
reieht. Die Liiekenfelder pflegen peripherw~rts und an den R~ndern der Degenera- 
tionsbezirke am ausgepragtesten zu sein. In den Vorderstrangen besehr~tnkt sieh 
cler ProzeB fast aussehlie~lieh auf L[iekenbildung. Die Liicken sind fund his oval, 
yon MarkseheidenquersetmittgrSl~e und grSBer, an ihren t~ndern und z. T. sehein- 
bur in ihnen liegen schwaeh grau gef~rbte Mye]inscho[len und K5rnehenzellen. 

Von diesem Bflde einer mehr diffusen Degeneration.heben sich nun, teil- 
weise mit seharfen Grenzen, tterde ab, die besonders stark aufgehellt sind. Man 
trifft sie namentlich in den Hinterstr~ngen des Brust- lind HMsteils und den 
Seitenstr~ngen des Halsmarkes. Sie Mud rund bis ]anglieh und konfluieren gem 
zu Winkel- und Hakenformen. Fast stets sieht man in ihrer Mitte ein Gef~, 
und Stufenschnitte lehren, dad jeder dieser Herde in engster Beziehung zu einem 
Gef~ steht. In solehen Herden sind die Markscheiden fast vollkommen aus- 
gefa]len, nur ganz vereinzelt trifft man gut gefarbte Markseheidenquerschnitte. 
Im fibrigen sieht man vereinzelte sehwaeh gef~rbte Myelinballen und um die 
zentrMen GeffiI~e herum eine st~rkere Ansammlung yon M~rkscheidentrfmmern, 
in Zellen eingeseMossen, wohl aueh z. T. frei liegend und formlos miteinander 
versehmelzend. 

Die gesamte Graue Substanz, die hinteren Wurzeln und die Lissauersehen 
Randzonen bleiben frei yon jeder MarkscheidenzerstSrung und Herdbildung. 

Abb. 8 gibt im Ubersiehtspr~parat aus dem mittleren Thorakahnark ein 
Bilct der MarkseheidenzerstSrung. Man erkennt in den ttinterstr~ngen gut die 
weifien Gef~fiherde, die sieh yon der diffuseren Aufhellung ihrer Umgebung ab- 
heben, in den Seiten- und V6rderstr~ngen das ~berwiegen des Siebstadiums 
und die verstreuten Lficken in den Seitenstrangresten und den Gowerssehen 
Biindeln. Deutlleh tritt welter hervor die Tendenz des Prozesses zur Sym- 
me~rie und das relative Verschontsein des Grenzstreifens entlang der Grauen 
Substanz. 
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Der Markscheidenzerfall laBt sieh nun weiter verfolgen an den Fettf/irbungen. 
tm Bereich der ZerstSrungsfelder finden sich reichliche Fettmassen. Zum gr5Bten 
Teil liegt das Fet t  in den schon oben erwahnten Gitterze]len. H~iufig trifft man, 
namentlieh am Rande der Degenerationsfelder, Gitterzellen vollbeladen mit  Zer- 
fal]smassen, die abet die Sudanffirbung nicht angenommen haben, sondern mit  
~Sm~atoxylin dunkelviolett gefarbt sind. Ja, in Schnitten durch das Lumbalmark 
z. B. besteht der Inhalt  fast aller Gitterzellen im Bereich der Hinterstr~nge aus 
solchen Stoffen, die die Sudanf~trbung verschm~hen, w~hrend sieh die Morphologie 
der Zellen selbst sonst in niehts yon der anderer Gitterzellen mit  sudangefiirbten 
1%ttmassen unterseheidet. In solehen mit Fettzellen iiberschwemmten Iterden 
kann man 1ran yon den zentralen nach den periphcren Teilen der Erkrankungsareale 
zu gut die Entstehung der Gitterzellen verfolgen, yon den fixen Gliazellen zur 
tosgelSsten runden vollbeladenen Gitterzelle, das Auftreten staubiger FettrSpfehen, 
die allm~hlich zu grSBeren Tropfen und Brocken konfluieren und sehlieBlich zu 
den yon leuchtend roten Fettmassen geradezu iiberquellend gefiillten FettkSrnchen- 
zellen um die Gef~Be 
herum fiihren. Denn 
die perivascul~ren 
Lymphraume sind die 
Sammelbeeken, in de- 
hen sich oftgroBe Men- 
gen yon fettbeladenen 
Zellen linden. Diese 
Zellen liegen dann oft 
dieht nebeneinander, 
aneinander abgeplattet 
und umgeben langs ge- 
troffene Gef~ge wieein 
dicker Mantel aus Fe it. 
t t ier  sind meistens die 
Kerne der Gitterzellen 
sehon regressiv ver- 
andert, schmal, sichel- Abb. 8. 
fSrmig, klein and dm~- 
kel gefarb~. Andrerseits beteiligt sieh anseheinend hier auch das mesoder- 
male Gewebe an der Gitterzellbildung. Intraadventitiell  liegt eine groBe Menge 
yon FettkSrnehenzellen und zahlreiche als Adventitialzellen noch gut erkennbare 
Zellen zeigen staubige oder kSrnige, rot gef~rbte Einlagerungen. Fettbeladene 
gewueherte Intimazellen kommen haufig hinzu, so dab die Gef~gw~nde oft in 
ihrer ganzen Breite aus fettbeladenen Zellen zu bestehen seheinen. 

Aueh auBerhMb der eigentliehen FettkSrnehenzellen liegen nun im Gewebe 
Fettmassen, z. T. in Broeken und Tropfen, z. T. aber auch staubartig rein verteilt. 
Gerade in Gegenden mit  st~rkerer Gitterzellansammlung, also z. B, am peri- 
ioheren Rande, finder man solehe Fettmassen augerhalb der Zellen im Gewebe, 
wo sic dann dieht neben den strotzend beladenen Abrfi.umzellen liegen. Nanehmal 
hat  man hier den Eindruek, Ms ob die iiberm~gig beladenen Gitterzellen ihrer 
Last  nieht mehr Herr gewordeu w~tren nnd einen Teil davon ins Gewebe ausgeschiit- 
tet  h~tten. Die reihenfgrmige Anordnang solcher Fettr6pfehen, die hier of~ zu 
beobachten ist, l~tBt vermuten, dab diese anscheinend ins Gewebe ansgeschiitteten 
Abbanmaterialien wenigstens z. T. in Gliazellforts~ttzen liegem GrSBere Fett- 
seeen und einzelne besonders intensiv gefarbte, frei im Gewebel iegend_e Fettropfen 
scheinen auch in Gewebsliieken zu Iiegen und sieh in ihrer Form den Spalten des 
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Gewebes ~nzup~ssen. Deutlicher noch k~nn m~n diese Vorg~nge in der Pia uncl 
den yon ihr uus in das Riiekenm~rksgewebe einstruhlenden Septen und Gef~l~- 
trichtern verfolgen. Die Infiltration der Pi~ mit Fett schneider mit der Grenze 
der Degenerationsbezirke ~b. Gitterzellen, hier wohl mesoderm~ler Abkunft, 
sind nicht ~llzu h~ufig, es sei denn, dal~ es sich um Gef~e mit st~rkerer periv~seu. 
l~rer Infiltration h~ndelt. Aber die ganze, dem Degener~tionsbezirk zugeh5rige 
Pia ist fSrmlich inkrustiert mit feinsten Fett-St~tubchen und -~rSpfohen, so d~]~ die 
Pi~ bei schw~cherer Vergr5Berung gleiehm~l~ig ros~ gef~rbt ~ussieht. Eine An- 
ordnung dieser ~ul~erh~lb der Gi~terzellen liegenden Fettst~ubchen etw~ ent- 
sprechend der Pi~fuserung l ~ t  sieh wegen ~hrer zu dichten L~gerung in der Pi~ 
selbst nieht feststellen. D~gegen ~ritt in den yon der Piu in d~s l%iickenm~rk 
einstr~hlenden Sept~n deutlich die reihen~Srmige Anordnung hervor. Auch hier 
mul~ m~n ~lso wohl ~n eine Au~n~hme der Fett-staubchen durch die Bindegewebs- 
fibrillen denken. Der Unterschied zwisehen der diffusen Fett~ussehfittung in der 
Pi~ und der im ektoderm~len Gebiet ist ~ber nicht immer so sch~rL Im ti l ls-  
murk z. B. sind die Degener~tionsbezirke der Vorderstr~nge gleichm~l~ig diftus 
mit Fett-St~ubchen nnd -trSpfehen fibers~ht. Nach der Peripherie bin nehmen 
diese Fett~rSpfehen mehr nnd mehr an Zahl zu, und die hier fibrigens erheblieh 
verbreiterte Pia entMlt grol~e ~engen yon FettrSpfehen, die z. T. wieder zu groBen 
Fettseeen konfluiert sin& Wohl zu unterseheiden davon sind die rnndliehen, groI~en 
Gitterzellen mit ihrer fiberreiehliehen Fettl~dung, die nur in den zentraleren 
Teilen der Strgnge zu finden sind, in den Randpartien ~ber vSllig fehlen. Spezifisehe 
Zeltf~rbungen zeigen ~benf~tts-f~st vSlliges Fehlen yon Gitterzellen in den l%~nd- 
teilen dieser Erkr~nkungsbezirke. Dugegen liegen bier z~hlreiehe, grSl~tenteils 
progressiv ver~nderte Gliazellen, oft mit gut siehtbaren Protop]~sm~hSfen und 
gut ausgebildeten Forts~tzen. In der Pi~ sind die Gitterzellen ebenfalls sehr selten, 
reieh]ieher die ziemlieh groI~en, hell gef~rbten, wohl in Proliferation befindliehen 
Bindegewebszellen. Die Fettmassen, die in TrSpfehen und Sts auftreten, 
seheinen sieh also in solchen •ehnitten nicht led]glich in einzelnen KSrnehenzellen 
gesammelt zu haben, sondern sie sind diffus, n~eh der Pia zu an Zahl zunehmend, 
fiber den ganzen Erkr~nkungsbezirk verstreut und liegen w~hrseheinlich in den 
Forts~tzen und ProtoplasmakSrpern fixer, progressiv ver~nderter Gli~zellen 
oder in ~hnlichen Zellen mesoderma]er Abkunft. 

Die spezifischen Zellf~rbungen zeigen, dab die degenerierten Teile des Rficken- 
marks fibersehwemmt sind mit z~hlreiehen Zellen m~nnigfaeher Form und GrSl~e. 
Ihr Zellreiehtum unterseheidet sie sehon bei makroskopischer Durchsieht yon den 
anderen, yon der Erkrankung @ei gebliebenen t%fiekenm~rks~bsehnitten. Nur 
einige Stellen der degenerierten Hinterstrange, die oben sehon bei Bespreehung 
der Markseheidenbilder Ms kompak~re Degenerutionsbezirke bezeichnet wurden, 
sind an Zellen eher ~rmer Ms das gesunde Rfiekenmarksgewebe. Der bei weitem 
grS~te Tell der Zellen in den Erkrankungsgebieten besteht aus Gliazellen. Ver- 
einzelte LymphoeyBen kommen wohl vor, h~ufiger nut in unmittelbarer Umgebung 
der Gefal~e. gier linden sich gelegentlich aueh einzelne Pl~sm~zellen. Leukocyten 
~ehlen ganz, uueh in unmittelb~rer Umgebung der Gef~I~e. Aueh andere exsudative 
Vorg~nge wie Blutaustritte sind nieht zu beobaehten. Die Gliazel]en zeigen nun 
die mannigfaehsten Formen. l%uhende, kleine Gliakerne, wie man sie in jedem 
Sehnitt dureh gesundes nervSses Gewebe fincIet, sind in der Minderzahl. Weit~us 
die grSJ~te Anzahl der Gli~zellen befindet sieh in progressiver Umw~ndlung. GrolBe, 
helle Kerne mit Kernwandhyperehromatose und deu~liehen KernkSrperchen, 
mit deutliehem Protoplasm~saum und gut gefarbten Forts~tzen, beherrschen 
das Bild. Daneben her geht die Umbildung soleher Zellen in Gitterzellen. Die 
Gef~l~e sind oft stark infiltriert. Aber bier stehen im Vordergrund die regressiv 
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ver~nderten Gliaelemente, nnd oft schneider mit der Membrana limitans externa 
der GefiiBe das Gebiet progressiver Gliazellver~tndernng scharf ab, um fast rein 
regressiven Zellbildern innerhalb der GefgSlymphseheiden Platz zu machen. Fast 
alle perivaseul~r angehguften Zellen zeigen Bilder, die denen regressiv ver/~nderter 
Glia- sad Gitterzellkerne entsprechen, lgngliche, Meine, sehrumplige sad zipflige 
Formen, die tie[ dunkelblau gefgrbt sind. Selten finder man, wie schon erwghnt, 
als Plasmazellen oder Lymphoeyten anzuspreehende Kerne. Regressive Glia- 
zetlformen sind allerdings aueh im freien Gewebe aul3erh~tb der GefgBseheiden 
nichts Allzuseltenes. Aueh Gitterzellen mit ldeinem, gesehrumpftem, an die Wand 
gedriiektem oder auch in karyorrhektischem Zerfall befindliehem Kern finden sieh 
verhgltnismaBig hgufig. Mitosen yon Gliazellen zu finden, ist mir nieht gelungen. 
Dagegen sieht man gelegentlich Bilder, die wohl als amitotisehe Zellteilungen an- 
gesprochen werden mfissen. 

Erhebliehe Vergnderungen zeigen ferner die Gefgl3e selbst, namentlich in ihrer 
Endothelsehieht. Die Endothelkerne sin([ grog, hellblau und oft auBerordentlich 
stark vermehrt. Znm grol3en Tell haben diese Zellen jg auch, wie oben beschrieben, 
Fett in sieh aufgenommen. Dagegen trit?~ die Beteiligung der bindegewebigen 
Gef~iBwandbestandteile zurfiek. Achilcarro- Klar/eld- Farbungen zeigen zwar, 
namentlieh in den spongiSsen Randpartien der Degenerationsbezirke, eine gewisse 
Vermehrung des Bindegewebes in der Adventitia, das in dichten, sehwarzen 
Netzen die GefgBe nmgibt. Aber ein eigentliehes Ubergreifen des Gef~tl3binde- 
gewebes auf die Naehbarschaft und auf das ektodermale Gewebe, ein Dureh- 
brechen der Membrana gliae fehlt vollkommen. Auch Gef~tl~vermehrung besteht 
sieherlieh nicht in hohem Grade. Zwar seheinen die Gefgl3e in den degenerierten 
Riiekenmarksteilen etwas zahlreieher zu sein als in den gesunden, abet ]3ilder der 
Sprossung und Teilung fehlen fast ganz. 

Die Pia beteiligfb sieh an dem ProzeB nut wenig. Immerhin finder sieh z. ]~. 
im Halsmark eine deutliehe Verbreiterung der Pia und fiberall eine leiehte, mit 
der Grenze des Degenerationsbezirks scharf abselmeidende Infiltration. Aueh bier 
bestehen die infiltrierenden Zellen zum ldeinsten Tell aus L3nnphoeyten. Meist 
sind es mehr oder weniger regressiv umgewandelte Kerne yon Gitterzellen, dfe bier 
liegen, i)ber die Beteiligung der Pia an der Aufnahme der fet~igen Zerfallsm~ssen 
wurde oben sehon gesproehen. 

In den Degenerationsbezirken verstreut, gem haufenweise und um Gefiil~e 
angeordnet, und am zahlreichsten in den Seitenstr~tngen liegen Corpora amy]aeea 
verschiedenster GrSl3e. 

Wghrend die Wueherung der protoplasmatischen Glia ziemlich stiirmiseh 
ist, ist die der faserbildenden verh~ltnismgBig gering. Spinnenzellen linden sich 
selten, and dementspreehend zeigt die Gliafaserfgrbung nur ein zartes Netzgespinst 
wuchernder a~asern, das am Rande am st~rksten zu sein pflegt. In Vorder- und 
Itinterstr~ingen besehr~tnkt sieh die Gliafaservermehrung fast ganz auf diese Rand- 
gliose, nnr in den tIinterstrgngen des Halsmarks greift sie in stgrkerem Grade 
aueh auf die iibrigen Partien des Degenerationsbezirks fiber nnd besteht bier am 
st~rksten um die Gefal3e herum, an deren 3/Iembrana ]imitans die Gliafasern 
gelegentlich mit breiten FiiBehen ansetzen. In den Seitenstrgngen dagegen, nament- 
lieh denen des Lumbal- und Thorakalmarks, geht die Randgliose in eine starke 
Faservermehrung fiber, die gas ganze Degenerationsareal ergriffen hat. Aueh bier 
siehi~ man gelegen~lich besonders diehte Fasergespinste nm einzelne Gefgge herum, 
die sich yon ihrer sehwgeher yon Fasern durchzogenen Umgebung fast wie kleine 
gliSse tterde abheben. 

Aehsenzylinderf~trbungen endlich, die mit der Wa.lterschen Protargolmethode 
ausgefiihrt wurden, lehren, d~B aueh dieser Bestandteil des ektodermalen Nerven- 
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gewebes yon dem Prozefi in Mitleidenschuft gezogen ist. Zwar erreicht die Zer- 
stSrung der Aehsenzylinder lgngst nieht den Grad des Markseheidenzerfalls. An 
vielen Stellen, numentlich im Bereich der spongiSsen Randp~rtien, hat man 
mehr ~ten Eindruck, als ob die Aehsenzylinder nur ~useinundergedrangt worden 
seien. An anderen wieder, und zwgr vor Mlem in den zentraleren Teilen, die in der 
M~rkscheidenfgrbung komp~kten, vollstandigen Markscheidenuusfull ~ufwiesen, 
sind aueh die Aehsenzylinder zweifellos rurefiziert. Hier finder man uuch uller, 
hand Degenerationsformen der Achsenzy]inder, Knauel~ und Spiralbildung, 
Quellung und kSrnigen Zerfall. 

Aueh ~ugerhalb der eigentliehen, ungef~thr mit dem Gebiet bcstimmter 
Systeme zusummenfMlenden DegenerationsareMe finder sich, entspreehend den 

Abb. 9. 

Murkscheidenbildern, gelegentlich gunz leiehte Gef~ginfiltrution, wolff uuch die 
eine oder undere fettbeladene Gitterzelle oder Gliazellen mit grol~en, in progressiver 
Umwundlung beg~tfenen Kernen. 

Dugegen weist die Gruue Substunz nut minimMe Ver~nderungen ~uf. Von 
Gef~Bwundveranderungen im Sinne der oben beschriebenen besteht keine Spur. 
Ebensowen[g finden sich st~rkere GefaBinfiltrutionen. Die Gunglienzellen zeigen 
im allgemeinen ziemlich sturke Lipofuseineinlagerungen. Einzelne Vorderhorn- 
zellen sind unffullend dunkel gefarbt und zeigen im NiNbild gut siehtbure Fort~ 
satze. Starkere puthologisehe Veranderungen uber bestehen bestimmt nieht, 
uueh nicht im Bereich der Clarkeschen S~ulen, uuf die in der Literutur bei aim- 
lichen Fallen haufig tfingewiesen wurde. Aueh die vollkommen gleiehm~Bige 
Gliose der Grauen Substunz fiberschreitet nicht dus physiologische Mug. Dus 
Gebiet der hinteren Wurzeln bleibt ebenfulls vonkommen ~ersehon~. 
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Ieh komme nun zum Gehirn, dessert makroskopischen Befund ich bereits 
in Abb. 1 schematiseh anzudeuten versuehte. 

Markscheidenf/irbungen, wie sie Abb. 9 wiedergibt, zeigen, dab die Zahl der 
Herde stellenweise fiberraschend viel gr6Ber ist, als der makroskoloische Befund 
ahnen lieB. Mannigfache Formen und GrSBen der z. T. konfluierenden Herde geben 
dem 1VIarkseheiden~usfall ein absonderliches Bild, das an MottenfraB erinnern 
kSnnte. Dabei besteht nebenbei ein offenbar sekund/ir veranlaBter, diffuser Mark- 
seheidenausfall, der den ganzen yore ProzeB befallenen Markabschnitt in der 
tt/~m~toxylin-Imlor~tgnation leieht aufgehellt erseheinen 1/iBt. I)eutlich wird an 
dem Bild ferner eine gewisse str~lflige Anordnung der Herde, die ja such schon bei 
makroskopiseher Betraehtung in die Augen fiel. I)iese Art der str~hlenfSrmigen 
Ausbreitung yon der Tiefe des Marks her nach der Peripherie zu entsprieht voll- 
kommen der Markfaserung und dem Verlauf der das Hemisph~trenmark versor- 
genden Gef/il]e. Inwieweit dieses Verhalten der Herde in ihrer Abh/ingigkeit -con 
den Gef/iBen begrfindet sein dfirfte, werde ieh unten zu erw~tfmen haben. 

Die Abbildung, die lediglieh den Zweck hat, ein Ubersiehtsbild fiber die 
Verteilung der Herde zu geben, t/~uscht eine verh~tltnism~Big seharfe Begrenzung 
der einzelnen Herde vor, ja, einige sehen gradezu wie ausgestanzt aus. In Wirk- 
liehkeit bestehen derartige seharfe Grenzen nieht, vielmehr gehen die entmarkten 
Herde im Mlgemeinen g~nz allm/~hlieh in ihre gesunde Umgebung fiber. R~ur bei 
einigen gr6Beren Herden sind die Grenzen etwas sch/trfer, aber ~ueh in diesen treten 
naeh dem Herdrand zu erha]tene Markseheiden in zunehmender Menge auf. ganze 
Bfindel wohl erhaltener, gut gesehw/~rzter Markscheiden ragen oft yore gesunden 
Gewebe her in das Herdgebiet hinein, so dab yon einer seharfen Grenze nieht 
wohl gesproehen werden kann. Gelegentlieh kommt es aber im Pr~tparat ~zor, 
dab ein Entmarkungsherd an einem l~ingsgetroffenen Gef/iB hMt maeht, und hier 
bildet dann das Gef/iB wlrklieh eine seharfe Begrenzung derart, dab diesseits der 
weitgehend entmarkte Herd his dieht an die Membrana limitans externa heran- 
reicht, w/~hrend jenseits vollkommen gesundes Markgewebe an das Gef~tB angrenzt. 
Die Entmarkung ist nirgends vollkommen. Durch alle Herde zieht sieh ein lockeres, 
grobmaschiges Netz gut. gef~trbter Markscheiden, das, im Zentrum des tterdes 
am sp~trliehsten, naeh der Peripherie im g~nzen an Diehtigkeit mehr und mehr 
zunimmt und sehlieBlich in das diehte Netz relativ erhaltenen Markgewebes fiber- 
geht. Freilieh entbehrt dieses Verhalten durehaus der Gleiehm/iBigkeit. Fleeken- 
hafte Intensit~tsuntersehiede des Markseheidenausf~lls bestehen aueh innerhalb 
der Herde, einzelne Bfindel yon Markseheiden sind besser erhalten, andere da- 
neben vollkommen ausgefallen, und Stellen vollkommener Aufhellung finden sioh 
gelegentlieh aueh in der N~the des Herdrandes. Der weit~us grSBte Teil der ge- 
f~irbten Markseheiden innerh~lb der Herde befindet sieh in weitgehender Ver- 
/inderung. Von der Aufbl/~hung oder Verdfinnung der Markseheiden fiber die 
l~osenkranzformen his zum vSlligen Zerfall in Markballen kann man hier jede 
Form der Degeneration verfolgen. Sehattenhaft grau gef/irbte Markfasern liegen 
dazwisehen, und in den Lfieken finden sieh grau-gelbliche ungeformte Markballen 
und Myelintrfimmer untermischt mit groBen, rundlichen, mit dunkelgrauen 
1VIassen beladenen Abr/~umzellen. 

Charakteristisch ist nun, dab sieh im Zentrum fast jeden Herdes, sieherlieh 
jedes grSBeren, ein Gef/~Bquerschnitt oder -l~ngssehnitt befindet, um den sich 
dann der Bezirk der st~irksten Entmarkung zu lokalisieren pflegt. Die ]3eziehung 
der Herde zu den Gef/~Ben, die im l~fiekenmark erst dureh Stufensehnitte sicher- 
gestellt werden mul~te, ist bier also ganz exquisit und in die Augen springend. 
Daher ist  also aueh die eigentfimliehe strahlenfSrmige Anordnung der Herde zu 
erkl/~ren. Einzelne kleinere und dann aueh meist weniger entmarkte Herde ohne 
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Gef~Be sind wohl ohne Miihe Ms TangentiMschniLte grS$erer Herde aufzufassen, 
deren zentrMes Gef~LB nicht mitgetroffen wurde. Um diese zentrMen Geii~Be 
nun im Gebiet der grSBten Aufhellung sammeln sich natiirlich auch die Abr~um- 
zellen und andere Zellen, deren Art und Herkunft welter unten besproehen wer- 
den soll. Aus dieser nahen Beziehung der I-Ierde zu den ~Gefi~Ben wird auch ihre 
mannigfMtige Form verst~ndlich. Je nachdem ein Gefis quer-, l~ngs- oder schrKg- 
getroffen wurde, zeigen die Herde runde, l~ngliche oder ovMe Formen. Da wo 
zwei dieht nebeneinander liegende Gef~iBe im Pr/J.parat liegen, liegen such zwei 
Herdquerschnitte nebeneinander, und wenn sie dicht genug beisammen liegen, 
kSnnen sie konfluieren und so die tIaken, und Kleeblatfformen bilden, die schon 
bei makroskopischer Betrachtung aufgefallen waren. 

Abb. 10. 

Bei makroskopischer Betrachtung schien es, Ms ob die I-Ierdbildung ziemlich 
welt yon der Rinde aufhSrte. Das mikroskopische Bild der Markscheidenf~Lrbung 
lehrt abet, dab auch in sehr peripheren Teilen des Marks, ja, gelegentlich sogar 
innerhMb des U-Faserbezirks I~erde bestehen, bier Mlerdings sehr selten, in sehr 
viel Meinerer Form und mit sehr vim geringerem MarkscheidenausfM1 Ms in den 
tieferen Teilen des Marks. Die Rinde selbst, ebenso wie iibrigens die grauen Massen 
der Kernregion, blieb vollkommen frei yon Herden. 

Der mikroskopische Befund best~Ltigte ferner die makroskopisch festgestellte 
Vertei]ung der Herdbildung. Die Sehl~felappen sind in der Tat vollkommen frei 
won I-Ierden, ebenso waren Brlicke und Kleinhirn versehont. Dagegen waren 
ergriffen Frontal-, l~arietM- und OccipitMmark - -  -con diesen im Mlgemeinen 
das l~arietMmark am st~rksten - -  beider I-Iemisph~ren, und auch der BMken 
wies einzelne kleinere :FIerdchen auf. FrM ,btieb hier wieder die Innere Kapsel 
und das MarMager in unmittelbarer Umgebung der Stammganglicn. 
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Verfolgt man den Markseheidenzerfall welter an 1%ttfarbungen, so finder 
man nur einen Meinen Teil der grol~en, runden Abr/iumzellen intensiv rot  gef~rbt. 
Meistens ist ihr Inhalt  nur blal~rosa gef~rbt oder hag gar die blau-graue T5nung 
des tI/~matoxylins angenommen. Intensiveres Rot  zeigen meist die zenLraler ge- 
legenen und die perivaseul/~r sieh sammelnden K5rnehenzellen. In der Nil]lf~rbung 
kann man an einzelnen dieser Zellen, namentlich den in der N~he des I-Ierdrandes 
gelegenen, noch schSne Gitterbildung sehen. Im Niglbild kann man auch die Ent-  
stehung der Abr/~umzellen aus Gtiazellen verfolgen, w/~hrend die B1/isse der meisten 
mig Sudan gef/~rbten Abr~umzellen diese im Gewirr der erhaltenen Nervenfasern 
allzusehr versehwinden l~Bt, als dab man sie exakt isolieren und rekognoszieren 
kSnnte. Dafiir sieht man wieder am Sudanbilde sehSn das Beladensein der Abr~um- 
zellen mit  dicht aneinander 
gereihten ldeinsten ]~'ett- 
tr5pfehen, die scheinbar der 
Oberfl/~ehe der Zellen auf- 
sitzen und dieser ein eigen- 
tiimlich gekSrntes Aussehen 
verleihen. Mehrkernige For- 
men sah ieh einige Male und 
regressiv ver/mderte mit  
kleinen, dunklen, z. T. ex- 
zentrischen und deformier- 
ten oder in Zerfall begriffe- 
nen Kernen in den peri- 
vascul/~ren Anh/~ufungen. 
Im ganzen ist das Auftreten 
yon Abr~umzellen nieht sehr 
h~ufig, ja, es gibt kleinere 
tIerde mit  verh~ltnism/igig 
geringem Gewebszerfall, in 
denen es mir nicht gelang, 
solehe Zellen zu linden. 

Das ganze Herdgebiet 
zeiehnet sich gegeniiber 
der gesunden Umgebung 
eher dureh Zellarmut aus 
(Abb. 10). Zum Tell mag 
das daran liegen, dab das 
tIerdgewebe als Gauzes Abb. 11. 
eigentiimlieh geloekert aus- 
sieht, die Fasern sind - -  namen~lich in den grSl]eren tIerden - -  gleichsam aus- 
einandergedr/~ngt, ja, in einigen Herden, wie die Abb. 12 z. 13. einen solchen 
darstellt, sind grSl]ere un4 ldeinere Liicken entstanden, zwischen denen die 
Gewebsbiindel wie zusammengedr/ingt aussehen. Nil~lbilder zeigen nun neben 
den Abraumzellen noeh allerhand andere Zellen im Bereich der tterde (Abb. 10). 
Am ersten fallen dabei groBe gewueherte Gliazellen auf, die mit  grogen aktivierten, 
hellen Kernen, reichliehem Protoplasma nnd z. T. gut  farbbaren Forts/~tzen ver- 
sehen sind. Solche Spinnenzellen liegen ziemlich regellos im tIerdgebiet ver- 
teilt, treten aber gelegentlich gem nahe den R~tndern des tterdes anf. Abb. 11 
zeig~ diese herdf5rmige Wueherung der pro~op]asmatischen Glia in einer modi- 
fizierten Solargylf/~rbung naeh Walter. Man sieht in den kleeblattf6rmigen Herden 
die Seharen schwarzer, groger Spinnenzellen, die sieh um einzelne Gef/iltquer- 
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schnitte herum in dem aufgeloekerten Gewebe angesammett haben, w~hrend das 
umgebende gesunde Gewebe keinerlei derartige Zellen aufweist. 

Abb. 10 gibt ein Bild der Gef~tBinfiltrationen. Bei Betraehtung dieser 
Zellansammlungen mit der Olimmersion zeigt es sieh, dab sich neben den ver- 
einzelten Gitterzellen mit regressiv ver~nderten, dunklen, deformierten Kernen 
und groBen, blaB-violetten Protololasmaleibern in der Ha~iptsache kleine, viel- 
gestaltige, z. T. eekige oder sehrump]ige, dunkel gef~rbte Kerne in den perivascu- 
l~tren Lymphr~umen linden. Auf die Schwierigkeiten der sieheren Erkennung 
solcher Infiltratzellen ist in der Literatur wiederholt, am eindringlichsten wohl 
yon P. Schroeder hingewiesen worden. ~amentlich ihre Unterscheidung yon 
Lymphoeyten und Flasmazellen bereitet groBe Schwierigkeiten. Unter allem 
Vorbehalt glaube ich, dab es sieh in meinem FMle weitaus in der Mehrzahl um 
gliogene Zellen handelt. Einzelne dunkle, runde Kerne mit sehmMem, blassem 
Protoplasmasaum glaube ieh Mlerdings Ms Lymphoeyten ansprechen zu mfissen. 
Plasmazellen konnte ieh nirgends mit Sieherheit feststellen. Im wesentliehen 
handelt es sich also bei diesen Infiltratzellen um regressiv ver~,nderte Gliakerne, 
die z. T. aueh in karyorrhektisehem ZerfM1 begriffen sind. Bei einem groBen Tell 
kann man noch leidlieh die Kernzeiehnung erkennen. Andere wieder sind homogen 
dunkelblau gef~rbt. Ieh mSchte nach der geringen Zahl der in den Herden vor- 
handenen Gitterzellen nieht annehmen, dab es sich dabei lediglich um regressiv 
ver~nderte Kerne soleher etwa schon zerstSrter Zellen handelt. Derartige Kerne 
neigen offenbar auch mehr zum Zerfall, wie zur Sehrumpfung. Oder sie sind, 
wenn sie in den perivascul~iren Lymphstrom hineingeraten, im Mlgemeinen sehon 
welter deformiert Ms die meisten noch leidlieh runden und besser gezeichneten 
Infiltratzellen. Dazu kommt, dab man im Bereieh des tIerdes, und zwar je naher 
dem zentrMen Gef~B desto mehr, neben grSBeren, hellen, aktivierten Gliakerneu 
auch solche trifft, die den Infiltratzellen ganz ~hnlich sind, kleine, dunkle, eekige 
Kerne mit schma]en, l~um siehtbaren Protoplasmas~nmen, zweifellos also Glia- 
ze]len in regressiver Umwandlung. Ist es mSglieh, dab aktivierte Gliazellen sieh 
aus dem gliSsen Verband 15sen, aueh ohne dab sie zu Gitterzellen umgewandelt 
wiirden und sehlieBlich in regressiv ver~nderter Form in den Lymphr~nmen um 
d~e Gef~Be wieder auftauehen, genau wie man das yon den Gitterzellen zurzeit 
annimmt? Derartige Fragen tauchen imrner wieder auf und sind in der Literatur 
h~ufig diskutiert worden. Zellen, die man mit Sicherheit Ms extravasierte an- 
sehen kSnnte, Leukocyten oder rote BlutkSrperchen, linden sich in den Zell- 
ansammlungen um die Gef~,Be nicht. 

Die GefaBe selbst sind in gleiehem Sinne wie die des l~fiekenmarks nut in 
schw~cherem Grade verandert. Die hellen, grol]en Intimazellen sind zweifellos 
erheblieh vermehrt. A u c h  bier fehlt aber ebenso wie im Rfickenmark eine 
st~rkere ]~e~eiligung des Gef~,Bbindegewebes, das die Membrana Gliae an keiner 
Ste]le durehbrieht. Gef~J~vermehrung 1KBt sich gleiel~alls nicht Yeststellen. 

Die Pia beteiligt sieh wenig an dem ProzeB. Da, wo die Herde dicht an die 
Rinde heranreiehen, ist sie vielleieht stellenweise etwas verbreitert und enth~lt 
einige FettkSrnchenzellen. St~trkere Infiltrationen linden sieh aber nicht. Einige 
~iagef~Be zeigen manchmM leichte perivaseul~re Infiltrationen mit FettkSrnchen- 
zellen und ganz vereinzelten dunklen Kernen ahnlieh denen innerhalb der Iterde, 
die aber bier wohl bindegewebiger Herkunft sind. Hie und da findet sich wohl 
auch ein Lymphocyt. 

Ahnlieh wie im ~fiekenmark ist aueh ira Gehirn die Wueherung der faserigen 
Glia verh~ltnism~Big gering, ha  Bereieh tier Herde, etwas diehter in unmittel- 
barer Umgebung der zentralen Gef~Be und am Rande ohne scharfe Grenze in alas 
gesunde Gewebe iibergehend, finder sich Bin zartes Gespinst feinster Glialasern, 



[Jber Hirnvergnderungen bei funikul~rer Erkrankung des Riickenmarks. 15 1 

beherrscht yon einigen Spinnenzellen und z. T. in inniger Verbindung mit der 
Membrana limitans der Gef~13e. 

Das VerhMten der Achsenzylinder zeigt die Abb. 12 in einer Protargolf~rbung 
nach Walter. Man sieht bier in der linken tt~lfte des ]31ides das dichte wohlgeord- 
nete Nefz der gesunden Achsenzylinder. Das Herdgebiet ist charakterisiert durch 
zahlreiche ldeinere und grSBere Liicken, zwischen denen die Achsenzylinder mehr 
und mehr zu dichten Biindeln zusammengedr~ngt werden. Sicherlieh handelt es 
sich aber dabei nicht lediglich um eine Verdr/gngung der Achsenzylinder; da, wo 
innerhMb des Herdes die Erkrankung ihre grSl~te Intensit~.t erreicht hut, besteht 

Abb. 12. 

aueh eine erhebliche Rarefizierung der Aehsenzylinder. Bilder des Untergangs 
finden sich hier h~ufig; aueh in der Abbildung sind einzelne besonders breite, 
bandfSrmige Achsenzylinder zu erkennen und bei genauerem Durehforschen des 
Pr~parats sieht man nieht al]zu selten SpirMenformen und andere ZerfMlsbilder. 

Die Graue Substanz weist auch am Gehirn keine irgendwie erhebliche Be- 
teiligung an dem ProzeB auf. Insbesondere sind nirgends Herdbildungen zu finden. 
Die Architektur der Rinde ist sicherlich im Groben unverandert, nur selten trifft 
man etwas dunkler gef~irbte Ganglienzellen mit leicht verwaschener Zeichnung 
der Nil~lkSrper, aber ohne Zeichen schwererer Ver~tnderung. Ebensowenig fillden 
sich Ver~nderungen in den Stammganglien. Die Bulbi olfactorii zeigen keinerlei 
Vergnderungen. 

Bakterienf~rbungen und Spiroch/~tenf~rbungen nach Jahnel blieben sowohl 
arn Gehirn wie am Riiekenmark erfolglos. 

l l *  
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Zusammenfassend kann Mso gesagt werden: 
Ein 35 jihriger, erblieh niekt belasteter, bis dahin gesund gewesener 

Landarbeiter erkrankt nach besonders, anstrengender Arbeit an einem 
Nervenleiden und stirbt nach 17monatiger Dauer der Erkrankung. 
])as Leiden beginnt mit allgemeiner Schw~eke, Lahmheit der Beine 
und Schmerzen in Bauch, Brust und Kopf, etwas spiter auch im Munde. 
Dazu treten nach einigen Wochen ingstliche Erregungszust~nde. Alle 
Beschwerden sind zun~ckst wechselnd und unbestimmt, unterbrochen 
yon Zeiten vollkommenen Wohlbefindens. Neurologiseh bestehen zu- 
nichst Nystagmu% abgeschw~chte odor feh!ende Bauehdecken- und 
Beinsehnenreflexe und positives Rombergsches Phinomen okne Zeiehen 
einer Lihmung und ohne SensibilititsstSrungen. Die ingstliehen 
Erregungszust~nde, die sick zu Beginn der Erkrankung bis zu ]eichter 
BewuBtseinstriibung steigern, lassen nach etwa 1/2 Jahr nach, auch die 
nervSsen Symptome indern sick nicht, so dab der Kranke etwa 3/a Jahre 
bei ungefihr gleichem Zustand aul~erhalb der Klinik zubringen kann. 
Allerdings treten innerha]b dieser Zeit vSllige Impotenz und Neigung 
zu chronischer Obstipation kinzu. 

Dann - -  etwa 14 Monate nach Beginn der Erkrankung - -  erfolgt 
der zweite Schub, der den Kranken wieder der Klinik zufiihrt. Der 
Gang ist jetzt sehr viel unsicherer geworden, und es besteken an den 
Beinen die Zeichen der beginnenden schlaffen L~hmung mit At~xie 
und herabgesetzten oder fehlenden Sehnen- und HaUtreflexen. Dabei 
findet sick eine leichte segmentgre SensibilititsstSrung yon D. 11 ab, 
erloschener Geschmack nnd stark herabgesetzter Geruch. Auf psychi- 
schem Gebiet ist eine zeitweise exacerbierende, gngstliehe, depressive 
Verstimmnng vorhanden. Der durch das ge]blichblasse Aussehen des 
Mannes erweckte Verdacht der schweren Bluterkrankung bestgtigt 
sich .nicht. Es bestekt ]ediglick eine leichte sekundire Animie. Die 
Lumbalpunktion ergibt ebenso wie die zu Beginn der Behandlung vor- 
genommene keinen krankhaften Befund. Auch der Augenhintergrund 
zeigt nichts Krankhaites. 

Der Typus der Lghmung indert sich nun, etwa 1 Jahr hack Begina 
der Erkranknng. Es treten jetzt Spannungen in den Beinen und Armen 
auf, die zu.erst den Eindruck der Rigiditit, sp~ter den beginnender 
Spasmen erwecken. Dabei sind die Reflexe nach wie vor erlosohen. 

Etwa 3 Wochen vor dem Exitus beginnt die Krankheit scknellere 
Fortschritte zu maehen. Die Lihmung nimmt rasck zu, die psychische 
Alteration fiihrt schnell zu vOlligem seelischen Verfall, Ischuria paradoxa 
mit sekundirer eitriger Cystitis tritt wenige Tage vor dem Tode hinzu. 
Der Tod erfolgt unter den Symptomen beginnender allgemeiner Sepsis. 

Die Obduktion ergibt als unmittelbare Todesursaclm die yon tier 
eitrigen Cystitis ausgehende beginnende allgemeine Sepsis. Am Riicken- 
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mark zeigt sick - - y o n  der H6he des LumbMmarks bis herauf zu der 
des oberen Halsmarks eine tei]s kompakte, tefls fleckige Weigf~rbung 
im ungef~hren Bereich der Pyramidenvorderstr~nge, der Kleinhirn- und 
Pyramidenseitenstr~nge und der Hinterstr~nge. 

Im Mark beider Hemisph~ren mit Ausnahme der Schl~felappen 
finden sick ~erner zahlreiche rundliche bis l~ngliehe, tells konfluierende, 
grau-glasig gef~rbte Herdehen, die sich yon den Ventrikeln in strahliger 
Anordnung nach der Peripherie zu verbreiten und Rinde und Stamm- 
ganglien frei ]assen. Briicke, Xleinhirn und Innere Kapsel bleiben 
ebenfalls frei, der Balken zeigt einige Meinere Herdehen. 

Die mikroskopische Untersuehung des Nervensystems ergibt 
olgendes : 

Im Riiekenmark besteht MarkseheidenausfMl im ungef~hren 
Bereich der Pyramiden-Vorderstr~inge, der Kleinhirn- und Pyramiden- 
Seitenstr~nge und der Hinterstrgnge. Der ProzeB halt sick nicht streng 
an die Grenzen der Systeme, diffuser, leiehter AusfalI finder sick auch 
in den iibrigen Teilen der Weigen Substanz. Der Markseheidenausfall 
beginnt mit einzelnen Liiekenfeldern im oberen SakrMmark, erreicht 
seine grSl~te Ausdehnung und Intensitgt im oberen Brust- und unteren 
I-Ialsmark, verliert im oberen HMsmark sehnell an Umfang und ist 
in der Medulla oblongata nur neck in geringen, diffusen Markscheiden- 
ausf~llen im Bereich der Corpora restiformia naehzuweisen. Die Graue 
Substanz und meistens auch ein angrenzender Streifen der Weil~en 
bleibt versehont. Aueh ausgiebigere Zerst6rung yon Ganglienzellen 
finder sick nieht. Die Markseheidenzerst6rtmg l~l~t drei Formen unter- 
seheiden: 1. Meist innerhMb der einzelnen ErkrankungsareMe zentrM 
gelegene Herde kompakten MarkausfMls ohne jede gesunde Markseheide, 
lediglich mit einzelnen MarkbaIlen nnd Gitterzellen. 2. Liiekenfeld- 
bildung, racist naeh dem Rand der Erkrankungsfelder zu gelegen. 
3. Diffuser, leiehter MarkseheidenausfM1, in der Markscheidenf~rbung 
dureh leiehte Aufhellung gekennzeiehnet, zwisehen den Liicken und 
namentlieh an den Stellen des Ubergangs ins gesunde Gewebe lokMi- 
siert. Augerdem aber bestehen kleinere, um Gef~ge angeordnete, 
vielf~ltig geformte Herde vollkommener Markzerst6rung innerhMb 
der Erkrankungsfelder, die zur Konfluenz neigen und in Hinter- und 
Seitenstr/~ngen des Brust- nnd Halsmarks am zahlreichsten und deut- 
]iehsten sind. Die erkrankten Markscheiden befinden sick in jedem 
Stadium der Degeneration yon der einfachen Quellung bis zum Zerfa]l 
in 3/iarkballen und Myelintriimmer, die z. T. yon zahlreichen Gitter- 
zellen abtransportiert werden. Frei im Gewebe, wohl in den Fort- 
s~tzen der Gliazellen liegen ferner, stellenweise in abundanter Menge, 
Fett-St~ubehen und -Tr6pfehen. Um die Gef~Be herum finder sick starke 
Ansammlung yon Gitterzellen und dunklen, eekigen oder schrumpligen 



154 E. Braun: 

Kernen, wohl regressiv ver~tnderten, gliogenen Zallen angehSrig. Lym- 
phoeyten und Plasmazellen sieht man vereinzelt in den perivascul~ren 
Infiltrationen. Exsudative Vorg~nge Iehlen ganz. 

Die Gef~tge beteiligen sieh an dam Prozel3 dutch mgchtige Endothel- 
wuaherung, w~hrend das Gef~ftbindegewebe nur geringe Proliferation 
zeigt. Die Glia hat im wesentliehen mit lorotoplasmatiseher Wueherung 
reagiert, dig Gliafaserwueherulag tritt dem gegentiber zuriick. Die 
Aehsenzylinder sind auseinander gedri~ngt und z. T. zu Grunde gagangen. 
Die Pia beteiligt sich vor allem dutch Aufnahme yon FettkSrnehen- 
zellen und freien FetttrSpfehen. 

Die mikroskopisehe Betraehtung der Hirnherde lehrt, dab sie sehr 
viel zahlreicher sind, als naeh dem makroskopisehen Belund angenom- 
men warden konnte. Im Markscheidenbilde tritt die strahlenf6rmige 
Anordnnng der tterde gut harvor. Das zwisehen den Harden gelagene 
Markgewebe zeigt diffu.se, leiehte Aufhellnng. Der Markseheiden- 
zerfall im Bereieh der Herde ist nieht vollkommen. Gut arhaltene 
Markscheiden durehziehen vereinzelt oder in Biindeln den Herd, sie 
nehmen naeh dem Rande zu mahr nnd mehr an Zahl zu, so daft ein 
allm~hlieher r ins gesunde Markgewebe besteht. InnerhMb 
der Harde findet man die ]gilder des Markzerfalls, in grSfteren Iterden 
sind aueh nicht sehr zahlreiehe Gitterzellen entstanden, die die Triimmer 
abtransl0ortieren. Im Zentrnm jeden tIardes liegen ein oder mehrere 
Gef~Se, deren Intima m~ftige Wueherung zeigt und deren intraadven- 
titielle Lymphr~ume in mgftigem Grade ausgefiillt sind mit Gitter- 
zellen und regressiv ver~nderten, wohl gliogenen, anderen Zellen. 
Darunter linden sieh einzelne wohl als Lymphoeyten anzuspreehende 
Zellen. Exsudative Vorg~nge fehlen aueh hier. Auch am Gehirn steht 
die protoplasmatisehe Wueherung der Glia im Vorderguud gegeniiber 
der Gliafaservermehrung. Das ganze Herdgewebe erseheint aufgeloekert, 
z. T. sind gr6ftere und kleinere Liieken gebildet, dureh dig die Aehsen- 
zylinder zu diehten Biindeln zusammengedr~ngt sind. Daneben besteht 
auch in mgftigem Grade Ausfall der Aehsenzylinder. Die Pia beteiligt sieh 
so gut wie gar nieht an dem Prozeft. Die Rinde und die Stammganglian 
bleiben im groften und ganzen frei yon krankhaften Ver~nderungen. 

Sowohl im Riiekenmark wie aueh im Gehirn besteht ausgesproehene 
Tendenz des Prozesses zur Symmetrie. 

Betraehten wit zun~ehst den pathologiseh-anatomisehell Befund 
des t~tiekenmarks ftir sieh allein, so besteht wolff kaum ein Zweifel, 
daft es sick um einen jener Fiille yon kombinierter, funikul~rer Myelitis 
handelt, die, namentlieh im Zusammenhang mit der Pernizi6sen An~mie, 
vor allem am Ende des ~rorigen. Jahrh.underts, den Gegenstand leb- 
halter Diskussion bildeten, und aueh in letzter Zeit noeh bin und wieder 
diskutiert und besehrieben worden sind. 
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Urn zuniichst kurz auf die )~tiologie einzugehen: 
Der Verdacht der PerniziSsen Angmie oder einer anderen primaren 

Bluterkrankung bestatigte sieh in meinem Falle nicht. Es bestand 
]ediglich im spgteren Verlauf der Erkrankung eine sekundare Angmie 
mgBigen Grades, die durch das lange Krankenlager bei schwerer, er- 
schSpfender Erkrankung wohl hinreichend erklart wird. Alle anderen 
Versuche, die Atiologie der Erkrankung zu klgren, scheiterten ebenfalls. 
Der Mann war weder Luetiker noch Alkoholiker, er war auch sonst mit 
irgendwelchen exogenen Toxinen nieht iibermal~ig in Beriihrung ge- 
kommen. Die iiberanstrengende Arbeit bei groBer ttitze spielt wohl 
nur die Rolle des auslSsenden Moments. Alle Forschungen nach para- 
sitgren Krankheitserregern blieben erfolglos. 

hTeben der PerniziSsen Angmie sind nun in der Literatur allerhand 
andere Ursachen der kombinierten funikulgren Myelitis erwghnt, wie 
Arteriosklerose, Sepsis, Nephritis, Lues u. a. In einigen Fallen aber 
blieb, wie in meinem, die Atiologie vollkommen ungeklgrt. Ieh werde 
bei Besprechung des Itirnbefundes noch kurz ant einige sich beziiglich 
der Atiologie erhebende Fragen einzugehen haben. 

Charakteristisch ist in meinem Falle, wie in ghnlichen der Literatur, 
die wiehtige Rolle, die die GefaBe spielen. Die GefgBe der erkrankten 
Strange weisen eine erhebliche Intimawucherung und leichte Ver- 
mehrung des GefaBbindegewebes auf. Haufig beteiligen sich ihre Intima- 
ze]len, wohl auch nmgewandelte Adventitialzellen an der Aufnahme 
fettiger Abbauprodukte. Die oben besehriebenen Herdchen vollkom- 
menen Markscheidenausfalls, die eine wesentliehe Grundlage des ganzen 
Prozesses bilden diirften, sind strong an derartige ver~nderte GefaBe 
gebunden, ihre Form im Sehnitt richter sieh ganz nach dem jeweiligen 
Quersehnitt der GefgBe, sie konfluieren, wenn ihre zentralen GefalL 
querschnitte nahe genug beieinander liegen, und sie bilden Winkel- und 
ttakenformen, wenn ihre GefaBe sich gabeln. Sind nun diese GefgB- 
herde die Grundlage des ganzen Prozesses und entstehen die groBen 
Felder diffuser Degeneration nur dutch KoMluenz soleher Horde 
nnd sekundare Degeneration der yon ihnen abhangigen Fasern ? Nonne 
u. a. sind geneigt, in diesen beiden Vorgangen, tterdbildung und sekun- 
darer Degeneration, das Wesen des ganzen Prozesses zu sehen. Auch 
in meinem Falle lassen sich die ]3efunde gr6Btenteils vielleieh$ ohne 
besondere Sehwierigkeiten auf diese Weise erklaren. Die leiohten, mehr 
diffusen Faseransfalle ohne Herdbildung in den Seitens{rangresten lassen 
sieh aus der Dislokation einzelner Fasern, die den Erkrankungsarealen 
angeh6ren, und ihrer sekund~ren Degeneration verstehen. Immerhin 
bleibt anffallend, dab sieh z. B. im Bereieh der Pyramidenvorderstrgnge 
eine vollkommen gleichmiiBige Liickenfeldbildung fast ohne jede 
Herdbildung findet. Sollten die Herde in der a]lgemeinen Degeneration 
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so vollkommen untergegangen sein, dab sie nicht mehr zu erkennen 
sind? Andererseits abet mul3 man ja wohl annehmen, dal3 der Status 
spongiosus ein verhaltnisma$ig junges Stadium der Degeneration 
darstellt. Warum ist dann hier keine Herdbfldung mehr festzustellen, 
wahrend sie in Seiten- und Hinterstrangen so sehr im Vordergrund steht, 
trotzdem hier doch kompakte Degenerationsfelder das grSBere Alter 
des Prozesses anzudeuten seheinen? Ieh muf~ gestehen, dal3 es mir 
bequemer ware, wenn ieh, wie Henneberg es gelegentlich angedeutet 
hat, auger der starken engbegrenzten Wirkung des toxisehen Agens 
in den Gefa2herden noch eine mehr diffuse, sehwaehere annehmen 
kSnnte, die sich in physio]ogiseh und faseranatomisch einheitlichen 
Strangen welter ausbreitet, ahnlieh wie das z. B. Siemerling und Creutz- 
/eldt yon Entziindungen und Degenerationen fiir mSglich halten. Diese 
Annahme wird gestiitzt dutch die relativ gleichmaf~ige Intensitat des 
Prozesses in allen ergriffenen'Strangen, die mir dureh wahllos~ sekun- 
dare Degeneration einzelner verhaltnisma2ig diinner Faserbiindel nicht 
geniigend erklart zu sein scheint. Freilich besteht dann wieder die 
Sehwierigkeit, die versehiedene Intensitat der Wirkung des toxisehen 
Agens zu erklaren, das einmu] kleine Herdehen mit weitgehendster 
FaserzerstSrung, dann wieder diffusere Degeneration we"sentlieh schwg- 
cheren Grades hervorrufen so]l. Man miil3te dann, annehmen, da$ 
das Gewebe dutch energisehe Abwehrmal3nahmen, vielleieht esophy- 
laktischer Natur, zungehst eine Begrenzung des Einbruchsherdes mit 
Schwaehung des Toxins erreieht, da~ abet das abgeschwachte Toxin 
dennoeh welter vordringt und nun diffuse Schadigungen auch des 
iibrigen Gewebes hervorruft. In bestimmten Strangen mag sogar, wie 
in meinem Falle in den Vorderstrangen, sieh die Wirksamkeit des Toxins 
in dieser ]etzteren Art der Ausbreitung im wesent]ichen ersehSpfen 
und nun eine gleichma$ige, diffuse ZerstSrung bestimmter Strange 
hervorrufen, die d~nn unter Umstanden der echten Systemerkrankung 
sehr nahe stehen kann. 

In jedem Falle wird man annehmen miissen, daf~ den Gefal~en 
dis RolIe zufallt, d~s toxisehe Agens, sei es nun infektiSser oder anderer 
Natur, heranzutransportieren. Von der Gefal3verteilung mag auch 
z. T. die LokMisation des Prozesses im ]~iiekenmark abhangen. Die Seh~- 
digung der Gef~Be selbst kann man auf das gleiehe Toxin zuriick- 
fiihren, sie also als koordiniert den Sehadigungen des umgebenden Ge- 
webes auffassen (Nonne, Henneberg). 

Rein morphologisch handelt es sich um eine Erkrankung, die vor- 
nehmlieh zu MarkscheidenausfaU, verh~ltnism~l~ig geringer Aehsen- 
zylinderzerst6rung und Wueherung vet allem der plasmatischen, 
in zweiter Linie aueh der faserbildenden Glia geftihrt hat. Die Frage, 
ob es sieh bei dem ProzeB um Degeneration oder Entziindung handelt, 
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m6ehte ich zugunsten der Degeneration entscheiden, vor allem auf 
Grund der vollkommen fehlenden exsudativen Vorgange. Ieh stiitze 
reich dabei auf die Theorie, die fiir die Diagnose der Entziindung neben 
Mterativen und proliferativen auch exsudative Vorgange verlangt. Die 
Art der Zellen in den perivascularen Lymphraumen mag zweffelhaft 
bleiben. Ich bin geneigt, wie ich oben ausfiihrte, sie im wesentlichen 
fiir gliogene Zellen zu hMten. Fiir ihre Herkunft aus den BlutgefaSen 
spricht jedenfMls niehts. 1Vfit Sicherheit feststellbare Lymphocyten oder 
Plasmazellen land ich darunter nur vereinzelt. Selbst wenn es sieh aber 
bei all diesen fragliehen Zellen um - -  etwa pathologiseh veranderte 
Lymphocyten handeln sollte, ware ja nach den herrsehenden An- 
schauungen ihre Herkunft aus den Gefai~en keineswegs sichergestellt. 
Ffir einen degenerativen Prozef~ sprieht ja aueh der chronisehe, bis 
in die letzten Stadien fieberfreie klinisehe Verlauf der Erkrankung. 

Um noch einmal kurz zusammenzufassen, handelt es sieh also bei 
der l%iickenmarkserkrankung um einen degenerativen Proze[3, der. in 
Lokalisation und Ursache abhgngig vom Ge/4flsystem ist und das unge](ihre 
Gebiet der Pyramidenvorderstrgnge, der Kleinhirn- und Pyramidenseiten- 
str~inge und der Hinterstr~inge ergri//en hat. Er ist mit Wahrscheinliehkeit 
verursacht dureh ein yon den Ge/g/3en herangebraehtes endogenes oder 
exogenes Toxin und ~iufiert sich in Herdbildung um die Ge/~ifle herum 
mit entsprechender sekundgirer Degeneration und vielleicht di]/userer, 
in einzeInen Stranggebieten sieh ausbreitender, prim(irer Faserzerst6rung. 

Wie sind nun die Herde im Gehirn aufzufassen ? Auch hier handelt 
es sich um Erkrankungsherde um GefaBe herum, die, ahnlich wie die 
Gefai~herde des I%fickenmarks, charakterisiert sind dutch weitgehenden 
Markscheidenausfall, z. T. mit Auftreten yon Gitterzellen, Verdrangung 
und l%arefikation der Achsenzylinder, vornehmlich protoplasmatisehe 
Wucherung 4er Glia und Ansammlung regressiv veranderter Gliakerne 
und vereinzelter Lymphocyten in den Lymphraumen der zentrM ge- 
legenen Gefal3e. Auch bei diesen Herden erhebt sich wieder die Frage 
der Entzfindung oder der Degeneration. Auf die Sehwierigkeiten der 
Differentia]diagnose zwischen Entziindung und Degeneration im Zentral- 
nervensystem ist ja gerade in letzter Zeit wiederholt hingewiesen wor- 
den. Soweit eine Entscheidung m6glich ist, m6chte ich sie in meinem 
FMIe such in bezug auf die Hirnherde im Sinne der Degeneration f~llen, 
indem ich reich dabei wieder der oben kurz erwahnten Entzfindungs- 
theorie anschliel3e. Die Kriterien des chronischeren, degenerativen 
Prozesses scheinen mir sogar am Gehirn noch deutlicher ausgesprochen 
zu sein wie am Rfickenmark, vor Mlem in I-Iinsicht auf die Gefai]- 
infiltrationen, die im ganzen durch wenig Zellen gebildet sind und u~ter 
diesen keine mit Sicherheit extravasierten Zellen und nut vereinzelte 
Lymphocyten enthMten, 
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Noch auf eine zweite differentiMdiagnostische Frage m6clite ieh 
kurz eingehen, auf die der Multiplen Sklerose, besonders ihrer akuten 
Form. Creutz[eldt fiat vor kurzem einen Gehirnbefund verSffentlicht, 
der dem in meinem Falle augerordentlicli ihnlicli zu sein seheint. Auch 
bier treten konzentriscli um Gef~ge angeordmete Herde yon ganz ~hn- 
lieher Beschaffenheit auf, es findet sich weitgehende Markscheiden- 
zerstSrung mit Gitterzellbildung, Auseinanderdrgngung und l~arefika- 
tion der Aehsenzylinder, Wucherung vornehm]ich der plasmatisehen 
Glia und GefiBinfiltrationen, die hier allerdings neben Gitterzellen in 
der Hauptsaclie aus Lymphoeyten und Plasmazellen bestehen. Creutz- 
]eldt neigt in seinem Falle auf Grund der klinisehen Symptome, der 
Diskontinuitit des Prozesses, der typischen Lokalisation der I-Ierde 
und ihrer patliologiseh-anatomischen Beschaffenkeit zur Diagnose der 
akuten Multiplen Sklerose. Er hat aber auf die Identit~t der Erkrankung 
mit einer ,,Enceplialitis disseminata non purulenta scleroticans acuta" 
liingewiesen und vorgesclilagen, solche FMIo bis zur Klirung ihrer 
atiologischen Zugeh6rigkeit zur Multiplen Sklerose nur mit diesem 
Namen zu belegen. 

Bci oberfiichlicher Betraehtung eines Marksclieidenbildes meines 
Falles, wie es Abb. 9 wiedergibt, kSnnte man ohne weit~res an Multiple 
Sklerose denken. Herde mit mehr oder weniger weitg~liendem Mark- 
scheidenausfall, yon verschiedener Form und Gr613e, liegen, an die 
Gefi~Be gebunden, im Mark verstreut und reichen bis in die untersten 
U-Fasern hinein, GefiBinfiltrationen, Aehsenzylinder und Gitterzell- 
bildung verlialten sicli ihnlich Me bei der Multiplen Sklerose. Bei 
naherem Zusehen abet ergeben sicli doeli niekt wenige Tatsachen, die 
gegen eine SMerosis multiplex spreelien. Zunichsg ist die Lokalisation 
des Prozesses durcliaus niekt charakteristiseh fiir ~{ultiple Sklerose: 
Weder in der Medulla oblongata noch in der Briieke finden sick I-Ierde. 
Nut das MarkweiB des GroBhirns, mit Ausnahme der Sehli~fenIappen, ist 
~ron ihnen durchsetzt. Die Graue Substanz bleibt prinzipiell frei. Einzelne 
Herde reiehen zwar his dieht an die Rinde Reran, abet es sind immer 
nur wenige, die I-Iauptzahl der I-Ierde liegt im tiefen Mark. Von eincr 
Bevorzugung der periplieren Markteile kann also keine I~ede sein. Den 
Opticus konnte icli in meinem FMle leider nicht anatomiscli untersuchen; 
aber der klinische VerlaM ohne SehstSrungen und Augenhintergrunds- 
befund deutet niclit auf eine Sehnervenerkrankung. Auch der patholo- 
gisch-anatomisclie Prozeg selbst ist bei genauerer Betrachtung yon 
dem einer Multiplen Sklerose dock erheblich versehieden. Trotzdem 
tin Teil der tIerde siekerlicli verh~ltnismigig alten Datums ist - -  die 
ps.yehotischen Symptome, als deren Substrat die tIirnerkrankung wohl 
aufzu{assen ist, sind ja fast zugleieh mit Beginn der Erkrankung auf- 
getreten --, ist die Zerst6rung des Nervengewebes doch nocli reeht 
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unvollkommen. Wenn ieh die Creutz]eldtsehe Einteilung der Myelitis- 
herde in seinem Falle zugrunde lege, finde ieh in meinem allenfalls 
Vertreter des ersten Stadiums, des ,,Zerfalls mi~ beginnendem Abbau 
dureh fixe Elemente" - -  in meinem Falle aueh dutch K6rnehenzellen 
in geringer Zahl - - ,  abet kaum solehe der zweiten, sieherlieh keine der 
drit ten Phase. 1)befall sind, aueh in den am weitesten vorgesehrittenen 
Herden, Markseheiden reiehlieh erhalten und gut f~rbbar, sie nehmen 
naeh dem I-Ierdrand bin mehr und mehr zu, so dag eine ausgesproehen un- 
seharfe Grenze gegenfiber dem gesunden Gewebe entsteht. Herde mit  
vSlligem Markseheidensehwund und solehe mit ausgedehnter Mark- 
sehattenbildung fehlen v611ig. Die K6rnehenzellbildung ist sehr gering, 
in manehen, vielleieht friseheren I-Ierden mit geringem Faserzerfall 
fiberhaupt nieht festzustellen. Die Gliareaktion, namentlieh die Faser- 
wueherung, ist sehr sehwaeh, vor allem fehlt vollkommen die bei vor- 
gesehrittenen Multiplen Sklerosen fast hie fehlende Faserwueherung 
in unmittelbarer Umgebung der Ventrikel. Und endlieh bestehen die 
geringen Gefgginfiltrationen m. E. zum grSBten Tell nieht aus Lympho- 
eyten oder Plasmazellen. Alles an diesem Befund deutet auf einen 
eminent ehronisehen Verlauf, mit sehwaeher ~tiologiseher Einwirkung 
und dementspreehend geringer Reaktion des Gewebes. Dem gegen- 
fiber maeht Creutz[eldts Fall mit seinem starken Markzerfall, den Riesen- 
zellen - -  solehe in meinem Fall zu linden, ist mir nieht gelungen - - ,  
und den offenbar wesentlieh st~rkeren lymphoey$~ren Gef~ginliltratio- 
nen mit erhebliehen regressiven Ver~nderungen der Gefi~gzellen selbst, 
entsehieden den Eindruek des akuteren Prozesses. Zweifellos steht 
dieser Fall der Entziindung n~her aIs der meine; ob man ihn wirMieh 
als eehte Entziindung auffassen kann, ist mir Mlerdings nieht ganz 
sieher. 

Endlieh ein Moment, das vielleieht am gewiehtigsten gegen die 
Diagnose einer ~ult iplen Sklerose sprieht : Die Kontinuit~t des Prozesses 
ist in meinem Fall sehr viel mehr gewahrt als in dem Creutzfeldtsehem 
Wie aus der Abb. 9 ersiehtlieh ist, besteht neben der Herdbildung ein 
erheblieher diffuser AusfalI yon Markseheiden in der Umgebung der 
Herde, der wohl ohne Sehwierigkeit als sekund~re Degeneration auf- 
zufassen ist. Dazu kommt der RfiekenmarksprozeB, der allerdings 
nieht in unmittelbarem Zusammenhang mit der Gehirnerkrankung 
steht. Abet die i~tiologisehe ZusammengehSrigkeit der beiden Prozesse 
anzuzweifeln, wi~re doeh grundios und gekfinstelt. Die Erkrankung 
des Riickenmarks aber maeht mit ihren disseminierten Herden und 
der sehweren sekundi~ren Degeneration aueh nicht entfernt mehr den 
Eindruek der Multiplen Sklerose. 

Den k]inischen Befund zur Entseheidung zwischen der einen oder 
anderen MSgliehkeit heranzuziehen, begegnet gewissen Sehwierig- 
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keiten. Zwar linden sioh zu Beginn der Erkankung gewisse, gemeinhin 
als Kardinalzeichen der Multiplen Sklerose aufgefal~te, neurologische 
Symptome: Der Nystagmus und die fehlenden Bauchdeckenreflexe. 
Aber die schwere Riickenmarkserkrankung fiberdeckt ~lsbald den 
Befund zu stark, als dab man daraus sichere Sohlfisse ziehen kSnnte. 

In jedem Fal] mul~ zugegeben werden, dab Xhnlichkeiten mit einer 
Multiplen Sklerose auch in meinem Falle bestehen, wenigstens was den 
Hirnbefund angeht. Die ~bergange zwischen der Multiplen Sklerose 
und derartigen disseminierten tIerden entziind]icher oder degenerativer 
Art sind jedenfaUs fliel~ende, und ich mul~ Creutz/eldt darin beistimmen, 
wenn er keine endgiiltige Entscheidung dieser Frage vor Klarung der 
/itiologischen Verhaltnisse erhofft. 

Diese sind auch in meinem FaUe ungeklart geblieben. I~Iur eins 
scheint klar: DaB der Antransport des - -  ganz a]lgemein gesprochen - -  
toxischen Agens ebenso wie im Riickenmark so auch im Gehirn auf 
dem Blutwege durch die Gefafte erfolgt sein dfirfte. Der Erfolg ist 
Schadigung der Gefaf3wande, durch die das Gift diffundiert, und schwere 
Schiidigung des Nervengewebes in unmittelbarer Umgebung der GefaI~o 
mit Bevorzugung der Markscheiden, ,,periwsculare Marknekrose", 
wie Krabbe diesen Vorgang in einem ahnlichen Fal]e genannt hat. 
Des weiteren treten dann sekund~re Degenerationen auf, die im Riicken- 
mark alsbald das Bild beherrschen, im Gehirn aber gegeniiber den 
disseminierten Herden mehr zurficktreten. 

Will man den gesamten pathologisch-anatomischen Prozel~ in 
Gehirn und Rfickenmark zusammenfassen, so kann man vielleieht 
yon einer Encephalomyelopathia perivascularis disseminata sprechen. 
Die toxische Ein~_rkung ist offenbar im l~iickenmark starker gewesen 
als im Gehirn. Aber in beiden Organen sind ZerstSrungen gleicher Art 
eingetreten. In beiden Organen spielen die GefaSe die wichtige Rolle 
der Einbruchspforten des Giftes, yon ihnen hangt dementsprechend die 
Lokalisation der pathologischen Vorg~nge in erster Linie ab. AuffaUend 
dabei ist allerdings das Freibleiben grol~er Teile des Nervensystems, die 
zwisehen den beiden erkrankten Partien ]iegen, der 1Kedulla oblongata, 
der Brficke, des Kleinhirns und der Sch]~fenlappen. Wieweit man zur 
Erklarung soleher iiberrasehenden Aussparungen konstitutionelle oder 
Abbrauchsmomente heranziehen darf, oder in wieweit man dem Zufall 
daran schuld geben soll, mSchte ieh dahingestellt sein lassen. 

Wenn man den klinischen Verlauf in Beziehung zum anatomischen 
Befund setzt, so zeigt sich, dal~ anseheinend Gehirn und Riiekenmark 
zu gleieher Zeit erkrankt sind. Ich iibergehe dabei die Angaben des 
Mannes, da$ er sehon mehrere Jahre vorher Par~sthesien gehabt habe, 
als zu unsicher und vielleicht yon der Sehnsucht nach Kriegsrente ein- 
gegeben. Bei Beginn der Erkrankung im Friihjahr 1921 finder sieh 
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psyehische Alteration neben schwachen oder fehlenden Bauchdeeken- 
und Beinsehnenreflexen, Nystagmus und positives Rombergsches Zeichen, 
also vor ahem Hirnsymptome, die ohne Schwierigkeit im Sinne der 
Multiplen Sklerose zu deuten waren. Zu dieser Zeit dfirften also mit 
Wahrseheinliehkeit bereits die Hirnherde, wenigstens z. T., bestanden 
haben. Um so mehr gewinnt man bei der Betraehtung des anatomischen 
Prozesses den Eindruck der ausgesprochen ehronischen Erkrankung 
mit geringer toxiseher Einwirkung, wenn man bedenkt, dab diese 
Herde mit ihrem geringen Gewebsausfall, ihrer schwachen Gitterzell- 
bitdung und sparlichen Faserglia schon 17 Monate bestanden haben sollen. 
Darm setzt die monatelange Remission ein, w~hrend deren ]ediglich 
die Potenzst6rung und die habituelle Verstopfung hinzutreten. Es 
beginnt nun also die Riiekenmarkserkrankung sich starker bemerkbar 
zu machen. Sonderbarerweise fallen dabei Symptome yon seiten des 
Lumbal- und Sakralmarks zunachst am st/~rksten aus, trotzdem der 
g/ickenmarksprozeB im Bereich dieser HShen iiberhaupt sehr schwaeh 
ist und nicht einmal einen besonders alten Eindruck maeht. Denn es 
fehlen hier die groBen kompakten marklosen Felder, die in anderen 
H6hen z. T. im Vordergrunde des Bildes stehen. Daffir bestehen, wenig- 
stens im Lumbalmark, Herde, die einen ~rischeren Eindruck machen, 
und ein grol]er Teil der Myelinsehollen in den Gitterzellen ist gerade 
im Bereich des Lumbalmarks noch in pralipoidem, hamatoxylird/~rb- 
barem Zustand. Daft bei dem nun einsetzenden Schub die Hinterstrang- 
symptome - -  Ataxie, schlaffe Lahmung, fehlende Sehnenreflexe und 
Sensibilitatsst6rungen - -  im Vordergrund stehen, entsprieht dagegen 
dem anatomischen Befund gut, der gerade in den Hinterstr~ngen mit 
ihren groften, kompakten Entmarkungsfeldern die altesten Ver~nde- 
rungen vermuten ]aftt. Gegen den SchluB der Erkrankung hin aul]ert 
sich endlich auch die ZerstSrung der Pyramidenstrange in der beginnen- 
den Wandlung der schlaffen Lahmung in eine spastische. Zur vollen 
Ausbildung der spastisehen L~hmung mit Reflexsteigerung nnd Pyra- 
midenzeichen kommt es dann nieht mehr. In den Pyramidenstrgngen 
haben wir also die jfingsten Prozesse zu suchen. Das entspricht wieder 
ganz dem anatomisehen Befund, der in diesen Strangen das Uber- 
wiegen von Liickenfeldbildung gegeniiber kompakten Entmarkungs- 
arealen zeigt. WeIche Schlfisse ich aus der fehlenden Herdbildung der 
spongi6sen Pyramidenvorderstrange in bezug auf die Art der Toxin- 
wirkung zog, habe ieh oben auseinandergesetzt. Das Ende wird herbei- 
gefiihrt wieder durch ein Symptom von seiten des Lumba]marks, die 
Ischuria paradoxa, die den Beweis erbringt, daft der Prozeft im Riicken- 
mark bis zum Sehluft in dauerndem Fortsehreiten begriffen ist. In der 
Tat finden sieh auch im Lumbalmark sowohl in den Seiten- wie 
den Hinterstrangen Vorggnge, die den Eindruek ganz frischer Herd- 
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b i l d u n g e n  m~chen .  I m  g a n z e n  l ~ g t  s ich also zwischen  d e m  k l i n i s c h e n  

Ver l au f  u n 4  d e m  p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n  B c f u n d  e in  b e f r i e d i g e n d e r  

Pa rMle l i smus  aufweisen .  

I c h  fasse d~s t{esu l t~ t  der  U n t e r s u c h t m g  z u s ~ m m e n :  

1. Bei /unilculiirer Erkrankung des Ri~ckenmarlcs Ic6nnen im Gehirn 
disseminierte, perivasculdire, au/ bestimmte Markteile beschrdinkte Degene- 
rationsherde au/treten, die der alcuten Multiplen Slclerose nahe stehen. 

2. Die Erkrankungen bdder Organe zeigen den gleichen Entstehungs- 
modus, sie setzen Gewebsschdidigungen gleicher A~t, wenn auch verschie- 
dener St~irlce, und haben wahrscheinlich gleiche Atiologie. Sie sind also 
als gleichartige Erkrankungen au/z~/assen. 

3. Die ~tiologie ist ungekldirt geblieben. Wahrscheinlich handelt es 
sich um ein vom Ge/g[3system herange/i~hrtes Toxin, am ehesten endogener, 
vielleicht auch exogener oder gar in]et~tiSser 5"etur. 
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