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Seitdem Lichtheim im Jahre 1887 als erster iiber Riickenmarks-
verinderungen bei Pernizidser. Animie berichtet hatte, ist eine reiche
Literatur iiber derartige Erkrankungen entstanden. Es wurde ge-
zeigh, daB bei Fiallen von Pernizidser Anamie, vor allem solchen, die
mit neurologischen Symptomen einhergingen, aber auch bei anderen
Erkrankungen, die das Allgemeinbefinden schwer in Mitleidenschaft
zogen, wie Carcinomatose, GefaBerkrankungen, Nephritiden und
anderen, ein regelmaBig wiederkehrender charakteristischer patholo-
gischer Befund am Riickenmark erhoben werden konnte. Er bestand
in einer gleichzeitigen Erkrankung der Hinterstringe, der Pyramiden-
seitenstrange, oft auch der Kleinhirnseitenstringe und der Pyramiden-
vorderstringe, deren Ursache im wesentlichen in einem Toxin gesucht
wurde, das mit dem der Allgemeinerkrankung identisch. oder doch von
ihr abhingig sein, und dessen Antransport auf dem GefaBwege geschehen
sollte. Die Krankheit stellte sich — namentlich Nonne gebithrt das
Verdienst, dariiber Klarheit geschaffen zu haben — als disseminierte
Myelitis dar, die sich fast vollkommen auf die WeiBle Substanz be-
schrinkte und hier eine Vorliebe fiir bestimmte Stringe, meist Hinter-
stringe und Seitenstriinge, zeigte, ohne sich jedoch streng an Systeme
zu halten. Die Konfluenz dieser Myelitisherde zusammen mit der
starken von ijhnen verursachten sekundiren Degeneration tduscht
dann nach Nonne u. a. eine kombinierte echte Systemerkrankung vor,
wahrend es sich in Wirklichkeit lediglich um Erkrankungen einzelner
Stringe handelt. Henneberg fithrte deswegen die verbreitetste, wenn
auch noch nicht allgemein angenommene Bezeichnung ,,Funikulire
Myelitis* ein,
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Uber Gehirnbefunde bei derartigen Erkrankungen wird in der
Literatur auffallend selten berichtet. Zwar werden gelegentlich psychi-
sche Storungen bei Pernizidser Anamie erwdhnt, und Wohlwill stellte
im Jahre 1912 teils aus der Literatur, teils aus eigener Beobachtung eine
Anzahl von Psychosen bei Pernizidser Anédmie zusammen. Er fand bei
der anatomischen Untersuchung solcher Félle eine diffuse (Ganglien-
zellerkrankung mit entsprechender Gliazellvermehrung in der gesamten
Hirnrinde. P. Schrider verdffentlichte dann einige Jahre spater fiir
die Hirnerkrankung pernizids An&mischer charakteristische Befunde.
Es waren miliare, /,—2 Olimmersionsfelder groBe Herdchen, die sich
meist in den Markleisten der GroBhirnwindungen nahe der Grauen
Substanz fanden und strenge Abhiéngigkeit’ von den Gefaflen zeigten.
Sie bestanden aus einem Kern bréckliger, kernloser Massen, der von
einem Ringwall dicht gedréingter, mit roten Blutkorperchen unter-
mischter Gliazellen umgeben war.

Inden Fillenvon Funikuldrer Strangerkrankung aber, die auf anderer
oder unbekannt gebliebener Atiologie beruhten, finde ich nirgends
etwas von Hirnbefunden erwihnt, trotzdem solche Befunde sowohl
in atiologischer wie in pathologisch-anatomischer Hinsicht von Interesse
wiren.

Ein in Gehlsheim beobachteter Fall, dessen Beschreibung ich folgen
lassen will, bot mir Gelegenheit, einen derartigen Hirnbefund bei Funi-
kularer Frkrankung des Riickenmarks zu erheben.

Auszug aus der Krankengeschichte.

Am 11. IX. 21 wurde der 35jihrige landwirtschaftliche Arbeiter D. mit
folgender Anamnese in die Klinik aunfgenommen:

Der Vater war an Carcinom gestorben. Sonst bestand Xkeinerlei erbliche
Belastung. .

Der Kranke selbst hatte sich normal entwickelt, er hatte als aktiver Soldat
gedient und mit 25 Jahren gebeiratet. Er hatte dann den Feldzug mitgemacht und
war leicht am FuB verwundet worden.

Im Winter 1914/15 hatte er angeblich voriibergehend Schmerzen und Brennen
in der Aftergegend und an der Zunge gehabt. Auch im Winter 1918 hatte er eine
Zeitlang unter den gleichen Beschwerden gelitten. Dazu waren voriibergehend
Schmerzen in der Magengegend getreten. Sonst war er bis zu seiner jetzigen Kr-
krankung vollkommen gesund gewesen. Alkoholabusus und luetische Infektion
wurden ebenso wie jede andere Vergiftung geleugnet.

Im Friihjahr 1921 erkrankte er nach anstrengender Torfarbeit bei grofer
Hitze mit zunehmender allgemeiner Schwiche, Brust-, Magen- und Kopfschmerzen
und Lahmbheit der Beine. Er wurde 11/, Monate lang ohne Erfolg behandelt.

Im Juni 1921 traten Schmerzen im Mund hinzu, die Lippen wechselten auf-
fallend oft die Farbe, er hatte das Gefiihl, als ob im Munde alles wund sei. Aufler-
dem litt er stundenweise unter Unruhe und Angstzustéinden, die ihn aus dem Bett
trieben und nicht zum Schlaf kommen liefen. Alle diese Beschwerden wechselten
viel und waren unterbrochen von Zeiten vollkommenen Wohlbefindens.
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Bei der Aufnahme fand sich folgendes:

Der kriftig gebaute, gut gendhrte und gesund aussehende Mann bot aufer
palpablen Driisen der linken Halsseite auf korperlichem Gebiet keinen krank-
haften Befund.

Die Untersuchung des Nervensystems ergab Folgendes:

Bei erhaltener Pupillenreaktion bestand ein feinschligiger Nystagmus belm
Blick nach beiden Seiten. Die Bauchdeckenreflexe fehlten bis auf den rechten
oberen, der aber ebenfalls nur angedeutet war. Ebenso fehlten der linke Patellar-
sehnenreflex und die Achillessehnenreflexe, wihrend der rechte Kniesehnenreflex
nur schwach war. Das Rombergsche Zeichen war deutlich positiv. Pyramiden-
symptome und sonstige Zeichen einer eigentlichen Lahmung fehlten, ebenso
Sensibilitatsstorungen. Das Geruchsvermdgen war intakt, wihrend die Angaben
bei der Geschmackspriifung unsicher waren und wechselten.

In psychischer Hinsicht fiel eine stundenweise auftretende beftige Unruhe
auf, in der er sich angstlich anklammerte, jammerte und kaum zu beruhigen war.
In den Zwischenzeiten zeigte der Kranke freies, natiirliches Benehmen, er war
umginglich und munter, ging spazieren und beteiligte sich an der Unterhaltung
der anderen Kranken. Gelegentlich steigerte sich aber die dngstliche Unruhe bis
zu leichter BewuBtseinstriibung, so daB er auf die Abteilung fiir Geisteskranke
verlegt werden mufBte.

Die Lumbalpunktion ergab keinerlei krankhaften Befund, wurde aber
schlecht vertragen. Es bestanden mehrere Tage hindurch starkes Erbrechen,
Kopfschmerzen und Nackensteifigkeit. Die Wassermannsche Reaktion war im
Blut und Liquor negativ. Auch die Priifung des Kalorischen Nystagmus ergab
keinen pathologischen Befund. Der Augenhintergrund zeigte ebenfalls nichts
Krankhaftes.

In der Folge lieBen die dngstlichen Erregungszustinde nach, schienen auch
durch psycho-therapeutiscbe MaBnahmen beeinfluBbar zu sein. Mitte Oktober
wurde der Patient auf seinen Wunsch gegen édrztlichen Rat entlassen. Auf die
Stellung einer einigermaflen sicheren Diagnose mufite verzichtet werden.

Anfang Juni 1922 wurde der Kranke zum zweitenmal in die Klinik aufgenom-
men. Die #ngstliche Verstimmung hatte in der Zwischenzeit nachgelassen, sonst
war das Befinden im groBen und ganzen unverindert geblieben. Nach wie vor
war der Kranke vollkommen arbeitsunfihig. Er ging sehr unsicher am Stock,
breitspurig und mit steifen Beinen. Seit Anfang desJahres 1922 war er vollkommen
impotent, weder Erektion noch Ejaculation trat ein. Zugleich bestand seitdem
eine Neigung zu Obstipation, Stuhlgang fand spontan nur jeden dritten Tag statt.
Korperlich zeigte er guten Erndhrungszustand bei etwas fabler Gesichtsfarbe.
Der dadurch hervorgerufene Verdacht der priméren schweren Bluterkrankung
wurde weder durch den kérperlichen Befund noch durch die Blutuntersuchung
bestatigt. Es bestand lediglich eine leichte sekundéire Andmie.

Dagegen zeigte der neurologische Befund eine Zunahme der Krankheits-
erscheinungen. Vor allem bestanden jetzt Zeichen einer beginnenden Lahmung:
Die Beugung der Beine im Hiiftgelenk war beiderseits deutlich geschwicht, ferner
bestand eine Schwichung der Unterschenkelbeugung und der Dorsalflexion der
Fiifle. Auch der Mundast des rechten Facialis wies eine leichte Schwiche auf,
und die Zunge konnte nicht vollig vorgestreckt werden.

Es fanden sich ferner eine leichte Unsicherheit beim Finger-Nasenversuch
und eine maBige Ataxie der Beine. Das Rombergsche Zeichen war positiv.

Alle diese Symptome zeigten zundchst noch eine gewisse Labilitit; ebenso
wiesen auch die Reflexstérungen Schwankungen auf. Die Armreflexe waren
erhalten. Die Kniesehnenreflexe waren herabgesetzt, manchmal schwach, manch-
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mal iberhaupt nicht auslosbar, dabei war der rechtsseitige Reflex im ganzen
schwicher als der linksseitige. Die Achillessehnenreflexe waren erloschen. Pyra-
midensymptome bestanden nicht. Bauchdecken- und Cremaster-Reflexe fehlten.
Beim Blick nach rechts fand sich ein bald erschépfbarer Nystagmus, der beim
Blick nach links nur angedeutet war.

Die Prifung der Sensibilitit ergab eine Hyperssthesie fiir Schmerz und Be-
rithrung bei intakter Thermésthesie von D. 11 ab. Dagegen war die Gelenk-
sensibilitit an den Zehen beiderseits deutlich herabgesetzt, und fiir FuB- und
Kniegelenke gab der Kranke gleichfalls eine Herabsetzung der Gelenkempfin-
dung an,

Der Geschmack war vollig erloschen; die Riechfahigkeit war stark herab-
gesetzt.

Psychisch war der Kranke depressiv, dngstlich-weinerlich, bei erhaltener
Besonnenheit.

Das Rontgenbild der Wirbelssiule ergab keinen krankhaften Befund.

Die Lumbalpunktion, die dieses Mal besser vertragen wurde, ergab den-
selben negativen Befund wie die erste Punktion. Auch der Augenhintergrund
zeigte wiederum nichts Krankhaftes.

In den folgenden Wochen verinderte sich nun der Befund langsam zum
Schlechteren. Der Gang wurde allmihlich immer schwieriger, die Klagen iiber all-
gemeine Schwiche und Mattigkeit nahmen zu. Ebenso vertiefte sich allmahlich
die Depression. Ende Juni trat in Armen und Beinen Tonussteigerung auf, die in.
den folgenden Wochen bis zu ausgesprochenen Spannungen zunahm und an Rigidi-
tit oder beginnende Spasmen denken lefi. Auch die passiven Bewegungen des
Kopfes waren deutlich erschwert. Dabei bestand subjektiv Schwdchegefiihl in
den Armen, wihrend objektiv lediglich eine Schwache bei Bewegungen im linken
Schultergelenk festgestellt wurde.

Die Priifung der Hautsensibilitét ergab jetzt eine geringe, ungemau an-
gegebene Hypisthesie fiir alle Qualititen von D. 11 an und eine deutliche Hyp-
dsthesie an den Fingern der linken Hand, die distalwérts zunahm,

Den Juli hindurch blieb der Zustand jetzt ziemlich unveréndert, um sich erst
Anfang August schnell zu verschlechtern. Die Spannungen, namentlich der Beine,
nahmen erheblich zu, alle passiven Bewegungen verursachten starke Schmerzen
in allen Gelenken. Dabei bestand auch eine deutliche Druckempfindlichkeit der
Muskulatur. Die paretischen Erscheinungen waren am stirksten im linken Bein.
In der letzten Hilfte des August stellte sich auch eine Parese in allen drei Asten
des linken Facialis ein. Dabei bestand eine weitere Zunahme der singstlich-weiner-
lichen Verstimmung, die mehr und mehr in stumpfes Hinddmmern iiberging.

Am 22, VIIL trat Ischuria paradoxa dazu, der Kranke muBte von nun an
zweimal tdglich katheterisiert werden. Schon einige Tage danach machten sich
die Anzeichen der Cystitis mit zuerst leichten, dann schweren Temperatursteigerun-
gen und massenbaftem Auftreten von Leukocyten im Urin bemerkbar. Schon
vorher war der Kranke zunehmend psychisch verfallen. Er war jetzt indolent,
dauernd leicht benommen und sprach kaum noch ein Wort.

Unter den Zeichen zunehmender, unaufhaltsamer Herzschwiche bei hohem
Fieber trat am 30, VIIL der Tod ein,

Obduktionsbefund:

Die wenige Stunden nach dem Tode vorgenommene Obduktion ergab Fol-
gendes:

Korperlich fand sich anBer der schweren eitrigen Cystitis mit eitriger Durch-
trinkung des paravesicalen Gewebes und den Zeichen beginnender aligemeiner
Sepsis nichts Krankhaftes. Zeichen der Pernizitsen Animie hestanden nicht.
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Das Schideldach war miBig dick. Verwachsungen zwischen kndchernem
Schidel und harter Hirnhaut bestanden nicht. Bei der Herausnahme des Gehirns
floB reichlich Blut ab. Die Pia der Konvexitit war im Verlauf der groBen Gefille
getriibt. Die Gehirnsubstanz war auffallend bla8. Die Pia des Riickenmarks war
leicht milchig getriibt, die Venen stark injiziert. Auch die Riickenmarkssubstanz
zeigte bis auf auffallende Blisse keinen krankhaften Befund.

Gehirn und Riickenmark wurden nun nach Entnahme einiger fiir Alkohol-
fixation bestimmter Stiicke in 10%iger Formollésung aufbewahrt.

Nach beendeter Hartung wurde das Gehirn durch Frontalschnitte in Scheiben
zerlegt. Dabei fand sich Folgendes:

Die Rindensubstanz des Gehirns zeigte sich makroskopisch nirgends ver-
schmilert oder sonst veréindert. Da-
gegen wurden in bestimmten Teilen des
Markes beider Hemisphiren folgende pa.-
thologischen Befunde erhoben (Abb. 1): Y

In der rechien Hemisphire fand A
sich im vordersten Frontallappen nor- v,
males weiles Mark mit nicht sehr zahl- .
reichen Blutpunkten. In Héhe der Bulbi gt
olfactoril traten jedoch in der Marktiefe, v -
namentlich in ihrem oberen Teil, ver- N\ 7 .-
einzelte, etwa hirsekorngrofBe, z. T. run- ‘\\: 2 5,
de, z. T. zu unregelmiBigen Formen .
konfluierende Herdchen von grau-glasi-
gem Aussehen auf. Die Herdchen waren \
scharf gegeniiber dem gesunden Mark .
abgesetzt und schienen — im fixierten '
Material — gegeniiber dem Niveau des | B,
gesunden Markes leicht eingesunken zu o -
sein. Weiter nach riickwérts nahmen z
nun diese Herdchen, die sich durch ihre xr.
Farbe und Gré8e deutlich von den neben- ; N\
bei feststellbaren Blutpunkten unter-
schieden, schnell an Zahl zu. In Hohe der
vorderen Ventrikelspitze fanden sich be- Abb. 1.
reits zahlreiche derartige Herdchen von
kaum wahrnehmbarer GroBe bis zum Umfang eines kleinen Stecknadelkopfes vor. Sie
waren hier {iber den gréB8ten Teil des Markes verbreitet, nahmen aber peripherwérts
schnell an Zahl ab und lieBen die Rinde und einen breiten der Rinde benach-
barten Markstreifen génzlich frei. Im Markbett der Stammganglien waren die
Herdchen am zahlreichsten und gréBten. Sie wurden namentlich um die Balken-
ausstrahlung herum gefunden und hatten auch den Balken selbst ergriffen. Am
haufigsten fanden sie sich im tiefen Mark und breiteten sich von hier aus in strahlen-
formiger Anordnung in die Peripherie aus, wurden aber peripherwirts schnell
seltener und lieBen auch hier einen breiten peripheren Markstreifen und die Rinde
vollkommen frei. Sie waren von grau-gelblichem Aussehen und hier gegeniiber dem
gosunden Mark deutlich eingesunken. In Form und GréBe waren sie sehr ver-
schieden, tiberschritten aber niemals Stecknadelkopfgréfe. Haken- und Kreuz-
formen fanden sich neben runden, ovalen und linglichen Formen; selten waren
sie in Perlschnurform hintereinander aufgereiht. Stammganglien und Innere
Kapsel blieben frei von den Herdchen. Weiter riickwirts nabmen nun die Herd-
chen allméhblich an Zahl und GréBe ab. Doch blieb die strahlige Anordnung immer
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noch gut erkennbar. In Hohe der Ventrikelhinterspitze durchsetzten die Herdchen
noch einmal in groferer Zahl das Mark und gelangten hier sogar ziemlich weit in
die Peripherie hinein, ohne jedoch die Rinde und den benachbarten Markstreifen
zu tangieren. Das Schlifenmark blieb vollkommen frei von Herden. Von hier
an nahmen nun die Herde nach riickwirts endgiiltig an Zahl ab. Im Occipitalmark
beschrinkten sie sich nur mehr auf ein umschriebenes Gebiet des tiefen Markes,
waren aber vereinzelt bis in die hintersten Occipitalmarkteile zu verfolgen.

Einen dhnlichen Befund zeigte die linke Hemisphire. Dag Auftreten der
Herdehen begann hier etwas weiter vorn als in der rechten Hemisphére, wenn auch
die grauen Piinktchen im Frontalmark sehr selten und wegen ihrer Kleinheit
kaum von Blutpunkten zu unterscheiden waren. Dafiir waren sie im Occipital-
mark nicht ganz so weit nach hinten zu verfolgen, wie in der rechten Hemisphiire.
Am zahlreichsten und gréBten waren sie in Hohe der vorderen Stammganglienteile.
Rinde, periphere Markstreifen, Stammganglien, Innere Kapsel und Schléfen-
mark blieben auch in der linken Hemisphire vollkommen frei von Herdchen,
wihrend der Balken mit ergriffon war. Die strahlenférmige Ausbreitung der Herd-
chen von dem am stirksten ergriffenen tiefen Mark aus und die Unterschiede in
Form und GroBe der Herde fanden sich in der linken Hemisphére ebenso wie in
der rechten. , ‘

Im groBen und ganzen zeigte der Prozell deutliche Tendenz zur Symmetrie,
wenn auch Intensititsunterschiede in den verschiedenen Schnittebenen bestanden,
und die Herdchen der rechten Hemisphire etwas weiter riickwirts begannen
und weiter nach hinten reichten als die der linken. Im ganzen waren die Herd-
chen der linken Hemisphire zahlreicher und grofler als die der rechten.

Kleinhirn und Briicke zeigten sich makroskopisch frei von krankhaften Ver-
dnderungen. '

Am Riickenmark warde nach beendeter Hartung makroskopisch folgender
Befund erhoben: .

Bei suberer Betrachtung zeigte das Riickenmark mit der Cauda equina
und den Spinalganglien keinerlei krankhafte Verdnderung.

Auch der bei der Obduktion durch die Medulla oblongata gelegte Schnitt
zeigte nichts Pathologisches. Dagegen fand sich vom oberen Halsmark ab eine
auffallende WeiBfarbung der Pyramidenvorderstringe, die von der dunkleren,
gelblichen Farhe der iibrigen WeiBlen Substanz deutlich abstach. Diese gleich-
miBig glasig-weibe Verfirbung der Pyramidenvorderstrénge lieB sich bis in das
obere Lumbalmark hinein verfolgen. Hier wurde die kompakte WeiBfdrbung zu
unregelmiiBiger,” weifllicher Fleckung der Stringe, und in der Hohe der unteren
Lumbalsegmente war die WeiBftirbung der Vorderstringe verschwunden.

Auch im Bereich der Seitenstringe fand sich vom oberen Halsmark ab eine
zunéichst fleckige, dann kompakte Weibfarbung, die aber im ganzen nichtso intensiv
war, wie die der Vorderstringe. Sie sehob sich vom Rande her in dreieckiger Form
gegen die Graue Substanz hin vor und hatte an der Stelle ihrer stirksten Ausdeh-
nung — im unteren Dorsalmark — etwa das Areal der Kleinhirn- und -Pyramiden-
Seitenstringe ergriffen, Im Lumbalmark wich allméhlich die Grenze der Ver-
tarbung peripherwiirts zuriick, und im obersten Sakralmark war die Verinderung
nicht mehr festzustellen.

Einen shnlichen Befund zeigten auch die Hinterstringe. Die Weilifarbung
beschrinkte sich im obersten Halsmark auf den Rand der Gollschen Strénge,
ging aber weiter caudalwirts auch auf den ganzen Golischen, schliefilich, im
oberen Dorsalmark, auch auf den Burdachschen Strang iiber. Im unteren Dorsal-
mark wich die Verfarbung wieder gegen die Peripherie und die Fissura longitu-
dinalis posterior zurfick, im oberen Lumbalmark bestand der Befund nicht mehr,
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Irgendein Konsistenzunterschied oder eine Einziehung der weifl gefirbten
Partien gegeniiber dem anderen Gewebe lief sich nicht feststellen. Die Tendenz
zu symmetrischem Auftreten der Verinderung war iiberall deutlich.

Mikroskopischer Befund.:

Ich verfolge zunichst den patholo-
gischen Befund-des Riickenmarkes an der
Hand einiger Markscheidenfarbungen, die
nach Spielmeyers Methode von Gefrier-
schnitten verschiedener H6he gewonnen
wurden. Die beigegebenen, etwas schema-
tisierten Zeichnungen wurdennachsolchen
Schnitten angefertigt. Die von dem Proze§
ergriffenen Teile des Riickenmarkquer-
schnittes sind darin in schwarzer Farbe
dargestellt. Die Verteilung von Liicken-
feldern, kompakteren Degenerationsbe-
zirken und einfachen leichteren Mark-
scheidenausfillen wurde dabei nach Mog-
lichkeit angedeutet.

Schnitte durch das Sakralmark (Abb. 2) zeigen lediglich in einem Hinter-
strang und in beiden Seitenstringen Liicken in sonst gut erhaltenemn, tief schwarz
gefarbtem Gewebe. '

Erheblicher sind schon die Ausfille im Lumbalmark (Abb. 3). Fast das ganze
Areal der Hinterstringe ist von der Erkrankung ergriffen, wenngleich durchaus
nicht iiberall in gleicher In-

_ tensitdt. Neben strich- und

W 1Y ] herdférmigen Ausfallen kom-

‘ wﬁ R pakterer Art finden sich ziem-

[ lich diffus verstreut Liicken
| und leichtere Markscheiden-

L1

Abb. 2.

o o)
Ly ausfille. Dabei bleibt ein
A schmaler Streifen schwarzen,
gut erhaltenen Gewebes in der
&% G Nachbarschaft der Hinter-
. s vt hérner frei. ITm Bereich von

Kleinhirn- und Pyramiden-
Seitenstrangen findet sich
ferner leichte Aufhellung und
_ : Liickenfeldbildung.  Dieser

e ) Markscheidenausfall ist am
Rande am stirksten, er setzt
sich ungefdhr in Dreiecks-
form in die Tiefe des Mark-
mantels hinein fort und ver-
liert sich schlieBlich ohne scharfe Grenzen im gesunden Gewebe. Genaue Uber-
einstimmung seiner Grenzen mit denen des Kleinhirn- und Pyramiden-Seiten-
stranges besteht richt. In den Vorderstringen endlich finden sich herdférmige
Markscheidenausfille und Liickenfelder um die Fissura mediana herum. Schon
in dieser Hohe 1Bt sich eine deutliche Tendenz des Prozesses zur Symmetrie er-
kennen, wenn auch die Markscheidenzerstérung der einen Riickenmarkshilfte
an Intensitit und Ausdehnung hinter der der anderen noch erheblich zuriicksteht.
Einzelne Liicken mit leichtem Markscheidenausfall der unmittelbaren Umgebung
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treten, z. T. in herdf6rmiger Anordnung, auch im Gowersschen Strang der stirker
beschidigten Riickenmarkshilfte auf.

Im unteren Brustmark hat der ProzeB nun seine groBte Ansdehnung erlangt
(Abb. 4). Vorderstringe, Kleinhirn- und Pyramiden-Seitenstringe und Hinterstréinge
sind ergriffen, ihre Markschei-
den sind zum groBen Teil
génzlich ausgefallen. In den
Vorderstringen besteht fast
ausschlieBlich Liickenfeldbil-
dung. In den Seitenstriingen
geht ein Zentrum kompakten
Markscheidenausfalls  nach
den Réandern zu allméhlich
in Litickenfelder mit schwi-
cherer Aufhellung iiber, um
sich dann ohne scharfe Be-
grenzung im gesunden Ge-
webe zu verlieren. In den
Hinterstringen imponieren
vor allem die langlichen oder
runden Herde, in deren Be-
reich vollkommene Mark-
zerstrung besteht. Dazwi-
schen liegen dann in diffuserer Verteilung Liicken und aufgehellte Partieen.
Der Grenzstreifen neben der Graven Substanz bleibt im groBen und ganzen ver-
schont, gelegentlich allerdings greift die Aufhellung auch aut ihn iiber. Die
Symmetrie des Prozesses ist hier
ausgesprochen. Vereinzelte, z. T.
auch zu kleineren Herden geord-
nete Liicken bestehen auch in den
iibrigen Teilen der Weillen Sub-
stanz. )

Fast das gleiche Bild bietet
ein Schnitt durch das obere Brust-
mark (Abb. 5). In den Hinter-
strangen beschrankt sich derstéark-
ste Markausfall auf die Gollschen
Stringe, wihrend die Burdach-
schen nur einzelne Herde und
eihige Liicken aufweisen. Der
leichte, diffuse Markscheidenaus-
fall im Gebiet der Seitenstrangreste
und Gowersschen Biindel hat zu-
genommen,

Im Halsmark (Abb. 6) sind
die Hinterstringe wieder in ihrer ganzen Ausdehnung ergriffen, ja, die Auf-
hellung geht hier bis dicht an die Graue Substanz heran, ohne wie bisher
den Grengstreifen zu verschonen. Aber die Gollschen Stringe sind auch hier
bei weitem am stirksten ergriffen. Kompakter Markscheidenausfall findet
gich in den Burdachstringen nur innerhalb der hier besonders zahlreichen
Herde. Sonst besteht im wesentlichen Liickenbildung wund diffuser Mark-
scheidenausfall. Ahnliches zeigen die Seitenstringe. Auch hier fallen die zahl-
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reichen Herde auf, deren vollkommene Aufhellung sie von den Partieen leichteren
Markausfalls der Umgebung scharf unterscheidet. Im Bereich der Vorderstringe
besteht wieder im wesentlichen Liickenfeldbildung. Ferner findet sich reichlichere,

Abb. 6.

verstreute Liickenbildung im Gebiet der Gowersschen Biindel und der Seiten-
strangreste. Der pathologische Befund ist also keineswegs an die Grenzen bestimm-
ter Systeme gebunden,

sondern reicht z. T. —
weit dariiber hinaus, —C N
er hat gerade im Hals-

mark fast die ganze

WeiBle Substanz, wenn

auch mit erheblichen

Intensitatsunterschie- - .
den, in Mitleidenschaft
gezogen.

Im obersten Teil
des Halsmarks (Abb.7)
beginnt nun die Mark-

scheidenzerstérung
schnell an Umifang zu
verlieren. Amstéarksten
sind hier noch die Aus-
fille in den Hinter-
stringen, wihrend die
in den Vorderstringen
fast ganz zuriicktreten Abb. 7.
und die im Bereich der
Seitenstringe an Intensitidt nachlassen und mehr und mehr nach der Peripherie hin
zurfickweichen. Dabei besteht, namentlich in den Hinterstringen, noch deutlich
die Neigung zu Herdbildungen.
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Ein Schnitt durch die Mitte der Oliven zeigt lediglich eine eng begrenste
leichte Aufhellung mit einzelnen Liicken im Gebiet der Corpora restiformia, Weiter
oben zeigen die Markscheidenbilder gesundes Mark.

Bei niherer Durchsicht der Markscheidenpriparate zeigen die Markscheiden
in den krankhaft versnderten Partieen alle Stadien und Formen der Degeneration.
Verbreiterte, segmentierte, hellgran gefirbte Markfasern, Rosenkranzformen,
andererseits besonders schmale, schwach gefiirbte Markscheiden finden sich neben-
einander. Dazwischen liegen Markballen, schattenhaft bis hellgrau gefarbt, z. T.
noch in reihenweiser Anordnung. Schlieflich sieht man, namentlich nach der
Peripherie hin, zahlreiche runde bis ovale grofie Kérperchen, die mit Hamatoxylin
schwach farbbare Myelintrépichen und -triimmer enthalten, Kérnchenzellen, wie
die Zellfarbungen ergeben. Um die GefiaBe herum hiufen sich derartige Abbau-
produkte. Sie liegen, formlos oder in Gitterzellen eingeschlossen, vom Hamatoxylin
schwach grau gefiirbt, in den perivaskuliren Lymphriumen und begleiten einzeine
GefiBe weithin. GroBe Partien des Marks sind véllig verschwunden, an ihrer
Stelle besteht homogen gelblich gefirbtes Gewebe, das sich streifen- und herd-
férmig zwischen den besser erhaltenen Markteilen hindurchzieht und in den Hinter-
stringen und Seitenstrangen zu gréBeren, meist zentral gelegenen Herden mit
vélligem Markscheidenausfall wird. Mehr und mehr treten dann nach den Réandern
der Degenerationsbezirke hin gesunde Markscheiden auf, bis schlieflich der Uber-
gang zu gesundem Mark in nicht sehr scharferGrenze geschieht. Schmale Mark-
streifen in Nachbarschaft der Grauen Substanz sind fast stets relativ erhalten.
Einzelne Liicken undleichte Aufhellung treten aber gelegentlich auch hier auf.
Nur im Halsmark ist die Beteiligung-auch dieser Fasern stirker, so daB stellen-
weise der Markscheidenausfall kontinuierlich bis an die Graue Substanz heran-
reicht. Die Liickenfelder pflegen peripherwérts und an den Réndern der Degenera-
tionsbezirke am ausgeprigtesten zu sein. In den Vorderstringen beschrinkt sich
der ProzeB fast ausschliefilich auf Liickenbildung. Die Liicken sind rund bis oval.
von MarkscheidenquerschnitteréBe und gréfer, an ihren Réndern und z. T. sehein-
bar in ihnen legen schwach grau gefirbte Myelinschollen und Kérnchenzellen.

Von diesem Bilde einer mehr diffusen Degeneration.heben sich nun, teil-
weise mit scharfen Grenzen, Herde ab, die besonders stark aufgehellt sind. Man
trifft sie pamentlich in den Hinterstringen des Brust- und Halsteils und den
Seitenstringen des Halsmarkes. Sie sind rund bis linglich und konfluieren gern
zu Winkel- und Hakenformen. Fast stets sicht man in ihrer Mitte ein Gefdfl,
und Stufenschnitte lehren, daf jeder dieser Herde in engster Beziehung zu einem
GefaB steht. In solchen Herden sind die Markscheiden fast vollkommen aus-
gefallen, nur ganz vereinzelt trifft man gut gefirbte Markscheidenquerschnitte.
Im iibrigen sieht man vereinzelte schwach gefarbte Myelinballen und um die
zentralen Gefifle herum eine stirkere Ansammlung von Markscheidentriimmern,
in Zellen eingeschlossen, wohl auch z T. frei liegend und formlos miteinander
verschmelzend.

Die gesamte Graue Substanz, die hinteren Wurzeln und die Lissauerschen
Randzonen bleiben frei von jeder Markscheidenzerstdrung und Herdbildung.

Abb. 8 gibt im Ubersichtspraparat aus dem mittleren Thorakalmark ein
Bild der Markscheidenzerstérang. Man erkennt in den Hinterstréngen gut die
weiflen GefaBherde, die sich von der diffuseren Authellung ihrer Umgebung ab-
beben, in den Seiten- und Vorderstringen das Uberwiegen des Siebstadiums
und die verstreuten Liicken in den Seitenstrangresten und den Gowersschen
Biindeln. Deutlich tritt weiter hervor die Tendenz des Prozesses zur Sym-
metrie und das relative Verschontsein des Grenzstreifens entlang der Grauen
Substanz.
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Der Markscheidenzerfall 145t sich nun weiter verfolgen an den Fettfarbungen.
Im Bereich der Zerstorungsfelder finden sich reichliche Fettmassen. Zum griBten
Teil liegt das Fett in den schon oben erwihnten Gitterzellen. Haufig trifft man,
namentlich am Rande der Degenerationsfelder, Gitterzellen vollbeladen mit Zer-
fallsmassen, die aber die Sudanfirbung nicht angenommen haben, sondern mit
Hamatoxylin dunkelviolett gefdrbt sind. Ja, in Schnitten durch das Lumbalmark
z. B. besteht der Inhalt fast aller Gitterzellen im Bereich der Hinterstringe aus
solchen Stoffen, die die Sudanfirbung verschméhen, wihrend sich die Morphologie
der Zellen selbst sonst in nichts von der anderer Gitterzellen mit sudangefdrbten
Fettmassen unterscheidet. In solchen mit Fettzellen iiberschwemmten Herden
kann man nun von den zentralen nach den peripheren Teilen der Erkrankungsareale
zu gut die Entstehung der Gitierzellen verfolgen, von den fixen Gliazellen zur
losgelésten runden vollbeladenen Gitterzelle, das Auftreten staubiger Fettropfchen,
die allméhlich zu gréferen Tropfen und Brocken konfluieren und schlieBlich zu
den von leuchtend roten Fettmassen geradezu iiberquellend gefiillten Fettkornchen-
zellen um die GefiBe
herum fiihren. Denn
die perivasculdren
Lymphraume sind die
Sammelbecken, in de-
nen sich oftgrofBe Men-
gen von fettbeladenen
Zellen finden. Diese
Zellen liegen dann oft
dicht nebeneinander,
aneinander abgeplattet
und umgeben lings ge-
troffene Gefale wieein
dicker Mantel aus Fett.
Hier sind meistens die
Kerne der Gitterzellen
schon regressiv ver-.
andert, schmal, sichel- Abb. 8.
formig, klein und dun-
kel gefarbt. Andrerseits beteiligt sich anscheinend hier auch das mesoder-
male Gewebe an der Gitterzellbildung. Intraadventitiell liegt eine groBe Menge
von Fettkornchenzellen und zahlreiche als Adventitialzellen noch gut erkennbare
Zellen zeigen staubige oder kérnige, rot gefdrbte Einlagerungen. Fettbeladene
gewucherte Intimazellen kommen héufig hinzu, so daff die GeféBwiande oft in
ihrer ganzen Breite aus {ettbeladenen Zellen zu bestehen scheinen.

Auch auflerhalb der eigentlichen Fettkdrnchenzellen liegen nun im Gewebe
Fettmassen, z. T. in Brocken und Tropfen, z. T. aber auch staubartig fein verteilt.
Gerade in Gegenden mit stérkerer Gitterzellansammlung, also z. B. am peri-
pheren Rande, findet man solche Fettmassen auBerbalb der Zellen im Gewebe,
wo sie dann dicht neben den strotzend beladenen Abrdumezellen liegen. Manchmal
hat man hier den Eindruck, als ob die iibermiBig beladenen Gitterzellen ihrer
Last nicht mehr Herr geworden wiren und einen Teil davon ins Gewebe ausgeschiit-
tet hitten. Die reibenférmige Anordnung solcher Fettripfchen, die hier oft zu
beobachten ist, 148t vermuten, dal diese anscheinend ins Gewebe ausgeschiitteten
Abbaumaterialien wenigstens z. T. in Gliazellfortstitzen liegen. Grifere Fett-
seeen und einzelne besonders intensiv gefdrbte, frei im Gewebel iegende Fettropfen
scheinen auch in Gewebsliicken zu liegen und sich in ihrer Form den Spalten des
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Gewebes anzupassen. Deutlicher noch kann man diese Vorgéinge in der Pia und
den von ihr aus in das Riickenmarksgewebe einstrahlenden Septen und Gefil-
trichtern verfolgen. Die Infiltration der Pia mit Fett schneidet mit der Grenze
der Degenerationshezirke ab. Gitterzellen, hier wohl mesodermaler Abkunft,
sind nicht allzu héufig, es sel denn, daB es sich um Geféfle mit starkerer perivascu-
larer Infiltration handelt. Aber die ganze, dem Degenerationsbezirk zugehtrige
Pia ist formlich inkrustiert mit feinsten Fett-Stiubchen und -trépfehen, so dafi die
Pia bei schwicherer Vergroferung gleichmafig rosa gefirbt aussieht. Eine An-
ordnung dieser auBerhalb der Gitterzellen liegenden Fettstdubchen etwa ent-
sprechend der Piafaserung 148t sich wegen ihrer zu dichten Lagerung in der Pia
selbst nicht feststellen. Dagegen tritt in den von der Pia in das Riickenmark
einstrahlenden Septen deutlich die reihenférmige Anordnung hervor. Auch hier
mufl man also wohl an eine Aufnahme der Fett-stiubchen durch die Bindegewebs-
fibrillen denken. Der Unterschied zwischen der diffusen Fettausschiittung in der
Pia und der im ektodermalen Gebiet ist aber nicht immer so scharf. Im Hals-
mark z B. sind die Degenerationsbhezirke der Vorderstringe gleichmiBig diffus
mit Fett-Stdubchen und -trépfchen iibersiht. Nach der Peripherie hin nehmen
diese Fetttropfchen mehr und mehr an Zahl zn, und die hier iibrigens erheblich
verbreiterte Pia enthilt groBe Mengen von Fettripfchen, die z. T. wieder zu groBen
Fettseeen konfluiert sind. Wohl zu unterscheiden davon sind die rundlichen, grofien
Gitterzellen mit ihrer iberreichlichen Fettladung, die nur in den zentraleren
Teilen der Strange zu finden sind, in den Randpartien aber vollig fehlen. Spezifische
Zellfsrbungen zeigen ebenfalls-fast volliges Fehlen von Gitterzellen in den Rand-
teilen dieser Erkrankungsbezirke. Dagegen liegen hier zahlreiche, gréBtenteils
progressiv veréinderte: Gliazellen, oft mit gut sichtbaren Protoplasmahdfen und
gut ausgebildeten Fortsitzen. In der Pia sind die Gitterzellen ebenfalls sehr selten,
reichlicher die ziemlich groflen, hell gefirbten, wobl in Proliferation befindlichen
Bindegewebszellen. Die Fettmassen, die in Tropfchen und Stiaubehen auftreten,
scheinen sich also in solchen Schnitten nicht lediglich in einzelnen Koérnchenzellen
gesammelt zu haben, sondern sie sind diffus, nach der Pia zu an Zahl zunehmend,
iiber den ganzen Erkrankungsbezirk verstreut und liegen wahrscheinlich in den
Fortsétzen und Protoplasmakdrpern fixer, progressiv verénderter Gliazellen
oder in #hnlichen Zellen mesodermaler Abkunft.

Die spezifischen Zelifsirbungen zeigen, daB die degenerierten Teile des Riicken-
marks {iberschwemmt sind mit zahlreichen Zellen mannigfacher Form und GroBe.
Thr Zellreichtum unterscheidet sie schon bei makroskopischer Durchsicht von den
anderen, von der Erkrankung frei gebliebenen Riickenmarksabschnitten, Nur
einige Stellen der degenerierten Hinterstringe, die oben schon bei Besprechung
der Markscheidenbilder als kompaktere Degenerationsbezirke bezeichnet wurden,
sind an Zellen eher drmer als das gesunde Riickenmarksgewebe. Der bei weitem
groBte Teil der Zellen in den Erkrankungsgebieten besteht aus Gliazellen. Ver-
einzelte Lymphocyten kommen wohl vor, hiufiger nur in unmittelbarer Umgebung
der GefaBe. Hier finden sich gelegentlich auch einzelne Plasmazellen. Leukocyten
fehlen ganz, auch in unmittelbarer Umgebung der GefdaBe. Auch andere exsudative
Vorginge wie Blutaustritte sind nicht zu beobachten. Die Gliazellen zeigen nun
die mannigfachsten Formen. Rubende, kleine Gliakerne, wie man sie in jedem
Schnitt durch gesundes nervoses Gewebe findet, sind in der Minderzahl. Weitaus
die groBte Anzahl der Gliazellen befindet sich in progressiver Umwandlung. GroBe,
helle Kerne mit Kernwandhyperchromatose und deutlichen Kernkérperchen,
mit deutlichem Protoplasmasaum und gut gefirbten Fortsitzen, beherrschen
das Bild. Daneben her geht die Umbildung solcher Zellen in Gitterzellen. Die
Gefifle sind oft stark infiltriert. Aber hier stehen im Vordergrund die regressiv
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verdnderten Gliaelemente, und oft schneidet mit der Membrana limitans externa
der GefaBe das Gebiet progressiver Gliazellverinderung scharf ab, um fast rein
regressiven Zellbildern innerhalb der GefaBlymphscheiden Platz zu machen. Fast
alle perivasculir angehduften Zellen zeigen Bilder, die denen regressiv verdnderter
Glia- und Gitterzellkerne entsprechen, langliche, kleine, schrumplige und zipflige
Formen, die tief dunkelblau gefarbt sind. Selten findet man, wie schon erwihnt,
als Plasmazellen oder Lymphocyten anzusprechende Kerne. Regressive Glia-
zellformen sind allerdings auch im freien Gewebe auBerhalb der GefaBscheiden
nichts Allzuseltenes. Auch Gitterzellen mit kleinem, geschrumpftem, an die Wand
gedriicktem oder auch in karyorrhektischem Zerfall befindlichem Kern finden sich
verhdltnismaBig hiufig. Mitosen von Gliazellen zu finden, ist mir nicht gelungen.
Dagegen sieht man gelegentlich Bilder, die wohl als amitotische Zellteilungen an-
gesprochen werden miissen.

Erhebliche Verdnderungen zeigen ferner die GeféBe selbst, namentlich in ihrer
Endothelschicht. Die Endothelkerne sind groB, hellblau und oft auBerordentlich
stark vermehrt. Zum groBen Teil haben diese Zellen ja auch, wie oben beschrieben,
Fett in sich aufgenommen. Dagegen tritt die Beteiligung der bindegewebigen
GefiaBwandbestandteile zuriick.  Achidcarro- Klarfeld-Farbungen zeigen zwar,
namentlich in den spongidsen Randpartien der Degenerationsbezirke, eine gewisse
Vermehrung des Bindegewebes in der Adventitia, das in dichten, schwarzen
Netzen die Gefafe umgibt. Aber ein eigentliches Ubergreifen des GefiBbinde-
gewebes auf die Nachbarschaft und auf das ektodermale Gewebe, ein Durch-
brechen der Membrana gliae fehlt vollkommen. Auch GeféBvermehrung besteht
sicherlich nicht in hohem Grade. Zwar scheinen die Gefifie in den degenerierten
Riickenmarksteilen etwas zahlreicher zu sein als in den gesunden, aber Bilder der
Sprossung und Teilung fehlen fast ganz.

Die Pia beteiligt sich an dem Prozell nur wenig. Immerhin findet sich z. B.
im Halsmark eine deutliche Verbreiterung der Pia und iiberall eine leichte, mit
der Grenze des Degenerationsbezirks scharf abschneidende Infiltration. Auch hier
bestehen die infiltrierenden Zellen zum kleinsten Teil aus Lymphocyten. Meist
sind es mehr oder weniger regressiv umgewandelte Kerne von Gitterzellen, die hier
liegen. Uber die Beteiligung der Pia an der Aufnahme der fettigen Zerfallsmassen
wurde oben schon gesprochen.

In den Degenerationsbezirken verstreut, gern haufenweise und um GefdBe
angeordnet, und am zahlreichsten in den Seitenstringen liegen Corpora amylacea
verschiedenster GroBe.

Wihrend die Wucherung der protoplasmatischen Glia ziemlich stiirmisch
ist, ist die der fagerbildenden verhaltnisméBig gering. Spinnenzellen finden sich
selten, und dementsprechend zeigt die Gliafaserfirbung nur ein zartes Netzgespinst
wuchernder Fasern, das am Rande am stirksten zu sein pflegt. In Vorder- und
Hinterstringen beschrinkt sich die Gliafaservermehrung fast ganz auf diese Rand-
gliose, nur in den Hinterstringen des Halsmarks greift sie in stirkerem Grade
auch auf die iibrigen Partien des Degenerationsbezirks iiber und besteht hier am
starksten um die GefdBe herum, an deren Membrana limitans die Gliafasern
gelegentlich mit breiten FiiBchen ansetzen. In den Seitenstréngen dagegen, nament-
lich denen des Lumbal- und Thorakalmarks, geht die Randgliose in eine starke
Faservermehrung iiber, die das ganze Degenerationsareal ergriffen hat. Auch hier
sieht man gelegentlich besonders dichte Fasergespinste um einzelne Gefiae herum,
die sich von ihrer schwécher von Fasern durchzogenen Umgebung fast wie kleine
gliése Herde abheben.

Achsenzylinderfirbungen endlich, die mit der Walterschen Protargolmethode
ausgefilhrt wurden, lehren, daB auch dieser Bestandteil des ektodermalen Nerven-
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gewebes von dem Prozel3 in Mitleidenschaft gezogen ist. Zwar erreicht die Zer-
storung der Achsenzylinder lingst nicht den Grad des Markscheidenzerfalls. An
vielen Stellen, namentlich im Bereich der spongitsen Randpartien, hat man
mehr den Eindruck, als ob die Achsenzylinder nur auseinandergedrangt worden
seien. An anderen wieder, und zwar vor allem in den zentraleren Teilen, die in der
Markscheidenfirbung kompakten, vollsténdigen Markscheidenausfall aufwiesen,
sind auch die Achsenzylinder zweifellos rarefiziert. Hier findet man auch aller-
bhand Degenerationsformen der Achsenzylinder, Knéduel- und Spiraibildung,
Quellung und kérnigen Zerfall.

Auch auBerhalb der eigentlichen, ungefihr mit dem Gebiet bestimmtber
Systeme zusammenfallenden Degenerationsareale findet sich, entsprechend den

Abb. 9.

Markscheidenbildern, gelegentlich ganz leichte GefaBinfiltration, wohl auch die
eine oder andere fettbeladene Gitterzelle oder Gliazellen mit grofien, in progressiver
TUrmwandlung begriffenen Kernen.

Dagegen weist die Graue Substanz nur minimale Veriinderungen auf. Von
GefiBwandversinderungen im Sinne der oben beschriebenen besteht keine Spur.
Ebensowenig finden sich stirkere GefdaBinfiltrationen. Die Ganglienzellen zeigen
im allgemeinen ziemlich starke Lipofuscineinlagerungen. Einzelne Vorderhorn-
zellen sind auffallend dunkel geféirbt und zeigen im NiBibild gut sichtbare Fort-
sitze. Stdrkere pathologische Versinderungen aber bestehen bestimmt nicht,
auch nicht im Bereich der Clarkeschen Saulen, auf die in der Literatur bei &hn-
lichen Fallen hdufig hingewiesen wurde. Auch die vollkommen gleichmaBige
Gliogse der Grauen Substanz iiberschreitet nicht das physiologische MaBi. Das
Gebiet der hinteren Wurzeln bleibt ebenfalls vollkommen verschont.
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Ich komme nun zum Gehirn, dessen makroskopischen Befund ich bereits
in Abb. 1 schematisch anzudeuten versuchte.

Markscheidenfarbungen, wie sie Abb. 9 wiedergibt, zeigen, dafi die Zah] der
Herde stellenweise tiberraschend viel gréfler ist, als der makroskopische Befund
ahnen lieB. Mannigfache Formen und GréfSen der z. T. konfluierenden Herde geben
dem Markscheidenausfall ein absonderliches Bild, das an Mottenfrafl erinnern
kénnte. Dabei besteht nebenbei ein offenbar sekundir veranlaiter, diffuser Mark-
scheidenausfall, der den ganzen vom ProzeB befallenen Markabschnitt in der
Himatoxylin-Imprignation leicht aufgehellt erscheinen 1a8t. Deutlich wird an
dem Bild ferner eine gewisse strahlige Anordnung der Herde, die ja auch schon bei
makroskopischer Betrachtung in die Augen fiel. Diese Art der strahlenférmigen
Augbreitung von der Tiefe des Marks her nach der Peripherie zu entspricht voll-
kommen der Markfaserung und dem Verlauf der das Hemisphirenmark versor-
genden Gefafle. Inwieweit dieses Verhalten der Herde in ihrer Abhiingigkeit von
den GefidBen begriindet sein diirfte, werde ich unten zu erwihnen haben.

Die Abbildung, die lediglich den Zweck hat, ein Ubersichtsbild iiber die
Verteilung der Herde zu geben, tiuscht eine verhidltnismaBig scharfe Begrenzung
der einzelnen Herde vor, ja, einige sehen gradezu wie ausgestanzt aus. In Wirk-
lichkeit bestehen derartige scharfe Grenzen nicht, vielmehr gehen die entmarkten
Herde im allgemeinen ganz allmahlich in ihre gesunde Umgebung tiber. Nur bei
einigen groBeren Herden sind die Grenzen etwas schérfer, aber auch in diesen treten
nach dem Herdrand zu erhaltene Markscheiden in zunehmender Menge auf. ganze
Biindel wohl erhaltener, gut geschwérzter Markscheiden ragen oft vom gesunden
Gewebe her in das Herdgebiet hinein, so daB von einer scharfen Grenze nicht
wohl gesprochen werden kann. Gelegentlich kommt es aber im Priparat vor,
daf ein Entmarkungsherd an einem lidngsgetroffenen Gefdf halt macht, und hier
bildet dann das GefdBl wirklich eine scharfe Begrenzung derart, dalB diesseits der
weitgehend entmarkte Herd bis dicht an die Membrana limitans externa heran-
reicht, wihrend jenseits vollkommen gesundes Markgewebe an das Gefall angrenzt.
Die Entmarkung ist nirgends vollkommen. Durch alle Herde zieht sich ein lockeres,
grobmaschiges Netz gut. gefarbter Markscheiden, das, im Zentrum des Herdes
am spérlichsten, nach der Peripherie im ganzen an Dichtigkeit mehr und mehr
zunimmt und schlieflich in das dichte Netz relativ erhaltenen Markgewebes iiber-
geht. Treilich entbehrt dieses Verhalten durchaus der GleichméBigkeit. Flecken-
hafte Intensitdtsunterschiede des Markscheidenausfalls besteben auch innerhalb
der Herde, einzelne Biindel von Markscheiden sind besser erhalten, andere da-
neben vollkommen ausgefallen, und Stellen vollkommener Aufhellung finden sich
gelegentlich auch in der Néhe des Herdrandes. Der weitaus groGte Teil der ge-
farbten Markscheiden innerhalb der Herde befindet sich in weitgehender Ver-
inderung. Von der Aufblihung oder Verdiinnung der Markscheiden iiber die
Rosenkranzformen bis zum volligen Zerfall in Markballen kann man hier jede
Form der Degeneration verfolgen. Schattenhaft grau gefarbte Markfasern liegen
dazwischen, und in den Liicken finden sich grau-gelbliche ungeformte Markballen
und. Myelintrimmer untermischt mit groBen, rundlichen, mit dunkelgrauen
Massen beladenen Abréumzellen.

Charakteristisch ist nun, daB sich im Zentrum fast jeden Herdes, sicherlich
jedes groBeren, ein GefaBquerschnitt oder -lingsschnitt befindet, um den sich
dann der Bezirk der stéirksten Entmarkung zu lokalisieren pflegt. Die Beziehung
der Herde zu den Gefiflen, die im Riickenmark erst durch Stufenschnitte sicher-
gestellt werden muBlte, ist hier also ganz exquisit und in die Augen springend.
Daber -ist also auch die eigentiimliche strahlenfsrmige Anordnung der Herde zu
erkliren. Kinzelne kleinere und dann auch meist weniger entmarkte Herde ohne
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Gefidfle sind wohl ohne Miihe als Tangentialschnitte gréBerer Herde aufzufassen,
deren zentrales GefaB nicht mitgetroffen wurde. Um diese zentralen Gefifle
nun im Gebiet der gréBten Aufhellung sammeln sich natiirlich auch die Abrdum-
zellen und andere Zellen, deren Art und Herkunft weiter unten besprochen wer-
den soll. Awus dieser nahen Beziehung der Herde zu den ‘Gefdfien wird auch ihre
mannigfaltige Form verstdndlich. Je nachdem ein GefaB quer-, lings- oder schrig-
getroffen wurde, zeigen die Herde runde, langliche oder ovale Formen. Da wo
zwei-dieht nebeneinander liegende GefaBe im Priparat -liegen, liegen auch zwei
Herdquerschnitte nebeneinander, und wenn sie dicht genug beisammen liegen,
konnen sie konfluieren und so die Haken- und Kleeblattformen bilden, die schon
bei makroskopischer Betrachtung aufgefallen waren.

- gt

Abb. 10.

Bei makroskopischer Betrachtung schien es, als ob die Herdbildung ziemlich
weit von der Rinde aufhérte. Das Imkroskoplsche Bild der Markscheldenfarbung
lehrt aber, daB auch in sehr peripheren Teilen des Marks, ja, gelegentlich sogar
innerhalb des U-Faserbezirks Herde bestchen, hier allerdings sehr selten, in sehr
viel kleinerer Form und mit sehr viel geringerem Markscheidenausfall als in den
tieferen Teilen des Marks. Die Rinde selbst, ebenso wie iibrigens die grauen Massen
der Kernregion, blieb vollkommen frei von Herden.

Der mikroskopische Befund bestitigte ferner die makroskopisch festgestellte
Verteilung der Herdbildung. Die Schliafelappen sind in der Tat vollkommen frei
von Herden, ebenso waren Briicke und Kleinhirn verschont. Dagegen waren
ergriffen Frontal-, Parietal- und Occipitalmark — von diesen im allgemeinen
das Parietalmark am stérksten — beider Hemisphiren, und auch der Balken
wies einzelne kleinere Herdchen auf. Frei blieb hier wieder die Innere Kapsel
und das Marklager in unmittelbarer Umgebung der Stammganglien.



Uber Hirnveranderungen bei funikulirer Erkrankung des Riickenmarks. 149

Verfolgt man den Markscheidenzerfall weiter an Fettfarbungen, so findet
man nur einen kleinen Teil der groflen, runden Abréumzellen intensiv rot gefarbt.
Meistens ist ihr Inhalt nur blaBrosa gefirbt oder hat gar die blau-graue Ténung
des Hamatoxyling angenommen. Intensiveres Rot zeigen meist die zentraler ge-
legenen und die perivaseuldr sich sammelnden Kornehenzellen. In der Niflfarbung
kann man an einzelnen dieser Zellen, hamentlich den in der Nihe des Herdrandes
gelegenen, noch schone Gitterbildung sehen. Im NiBlbild kann man auch die Ent-
stehung der Abrdumzellen aus Gliazellen verfolgen, wihrend die Blisse der meisten
mit Sudan gefirbten Abrdumzellen diese im Gewirr der erhaltenen Nervenfasern
allzusehr verschwinden 148¢, als daf man sie exakt isolieren und rekognoszieren
kénnte. Dafiir sieht man wieder am Sudanbilde schén das Beladensein der Abraum-
zellen mit dicht aneinander
gereihten kleinsten Fett-
tropfehen, die scheinbar der
Oberfliche der Zellen auf-
sitzen und dieser ein eigen-
tiimlich gekdrntes Aussehen
verleihen. Mehrkernige For-
men sah ich einige Male und
regressiv.  verinderte mit
kleinen, dunklen, z. T. ex-
zentrischen und deformier-
ten oder in Zerfall begriffe-
nen Kernen in den peri-
vaseuldren Anh#ufungen.
Im ganzen ist das Auftreten
von Abrsumzellen nichtsehr
hiufig, ja, es gibt kleinere
Herde mit verhaltnismiBig
geringem Gewebszerfall, in
denen es mir nicht gelang,
solche Zellen zu finden.

Das ganze Herdgebiet
zeichnet sich gegeniiber
der gesunden Umgebung
eher durch Zellarmut aus
(Abb. 10). Zum Teil mag
das daran liegen, daB das
Herdgewebe als Ganzes
eigentiimlich gelockert aus-
sicht, die Fasern sind — namentlich in den gréBeren Herden — gleichsam aus-
einandergedringt, ja, in einigen Herden, wie die Abb. 12 z. B. einen solchen
darstellt, sind gréflere und kleinere Liicken entstanden, zwischen denen die
Gewebsbiindel wie zusammengedringt aussehen. Niflbilder zeigen nun neben
den Abridumzellen noch allerhand andere Zellen im Bereich der Herde (Abb. 10).
Am ersten fallen dabei grofe gewucherte Gliazellen auf, die mit groBen aktivierten,
hellen Kernen, reichlichem Protoplasma und z. T. gut firbbaren Fortsitzen ver-
sehen sind. Solche Spinnenzellen liegen ziemlich regellos im Herdgebiet ver-
teilt, treten aber gelegentlich gern nahe den Randern des Herdes auf. Abb. 11
zeigt diese herdférmige Wucherung der protoplasmatischen Glia in einer modi-
fizierten Solargylfarbung nach Walfer. Man sieht in den kleeblattférmigen Herden
die Scharen schwarzer, groBler Spinnenzellen, die sich um einzelne GefiBquer-
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Abb. 11.
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schnitte herum in dem aufgelockerten Gewebe angesammelt haben, wihrend das
umgebende gesunde Gewebe keinerlei derartige Zellen aufwejst.

Abb. 10 gibt ein Bild der GefiBinfiltrationen. Bei Betrachtung dieser
Zellansammlungen mit der Olimmersion zeigt es sich, daB sich neben den ver-
einzelten Gitterzellen mit regressiv veréinderten, dunklen, deformierten Kernen
und groBen, blaB-violetten Protoplasmaleibern in der Hauptsache kleine, viel-
gestaltige, z. T. eckige oder schrumplige, dunkel gefirbte Kerne in den perivascu-
liren Lymphrdumen finden. Auf die Schwierigkeiten der sicheren Erkennung
solcher Infiltratzellen ist in der Literatur wiederholt, am eindringlichsten wohl
von P. Schroeder hingewiesen worden. Namentlich ihre Unterscheidung von
Lymphocyten und Plasmazellen bereitet grole Schwierigkeiten. Unter allem
Vorbehalt glaube ich, daB es sich in meinem Falle weitaus in der Mehrzahl um
gliogene Zellen handelt. Einzelne dunkle, runde Kerne mit schmalem, blassem
Protoplasmasaum glaube ich allerdings als Lymphocyten ansprechen zu miissen.
Plasmazellen konnte ich nirgends mit Sicherheit feststellen. Im wesentlichen
handelt es sich also bei diesen Infiltratzellen um regressiv versnderte Gliakerne,
die z. T. anch in karyorrhektischem Zerfall begriffen sind. Bei einem groBlen Teil
kann man noch leidlich die Kernzeichnung erkennen. Andere wieder sind homogen
dunkelblau gefirbt. Ich mochte nach der geringen Zahl der in den Herden vor-
handenen Gitterzellen nicht annehmen, dafl es sich dabei lediglich um regressiv
verdnderte Kerne solcher etwa schon zerstorter Zellen handelt. Derartige Kerne
neigen offenbar auch mehr zum Zerfall, wie zur Schrumpfung. Oder sie sind,
wenn sie in den perivasculdren Lymphstrom hineingeraten, im allgemeinen schon
weiter deformiert als die meisten noch leidlich runden und besser gezeichneten
Infiltratzellen. Dazu kommt, daB man im Bereich des Herdes, und zwar je niher
dem zentralen GefaB desto mehr, neben gréfleren, hellen, aktivierten Gliakernen
auch solche trifft, die den Infiltratzellen ganz dhulich sind, kleine, dunkle, eckige
Kerne mit schmalen, kaum sichtbaren Protoplasmastiumen, zweifellos also Glia-
zellen in regressiver Umwandlung. Ist es méglich, daf aktivierte Gliazellen sich
aug dem glidsen Verband 18sen, auch ohne dal sie zu Gitterzellen umgewandelt
wiirden und schliefilich in regressiv verénderter Form in den Lymphriumen um
die GefaBe wieder auftauchen, genau wie man das von den Gitterzellen zurzeit
annimmt? Derartige Fragen tauchen immer wieder auf und sind in der Literatur
héufig diskutiert worden. Zellen, die man mit Sicherheit als extravasierte an-
séhen konnte, Leukocyten oder rote Blutkdrperchen, finden sich in den Zell-
angammlungen um die Geféfie nicht.

Die GefiBe selbst sind in gleichem Sinne wie die des Riickenmarks nur in
schwiicherem Grade verdndert. Die hellen, grofien Intimazellen sind zweifellos
erheblich vermehrt. - Auch hier fehit aber ebenso wie im Riickenmark eine
stirkere Beteiligung des Gefafbindegewebes, das die Membrana Gliae an keiner
Stelle durchbricht. GefiaBvermehrung 148t sich gleichfalls nicht feststellen.

Die Pia beteiligt sich wenig an dem ProzeB. Da, wo die Herde dicht an die
Rinde heranreichen, ist sie vielleicht stellenweise etwas verbreitert und enthilt
einige Fettkornchenzellen, Stirkere Infiltrationen finden sich aber nicht. Einige
PiagefiBe zeigen manchmal leichte perivasculire Infiltrationen mit Fettkornchen-
zellen und ganz vereinzelten dunklen Kernen 8bnlich denen innerhalb der Herde,
die aber hier wohl bindegewebiger Herkunft sind. Hie und da findet sich wohl
auch ein Lymphocyt.

Ahnlich wie im Riickenmark ist auch im Gehirn die Wucherung der faserigen
Glia verh#ltnismiBig gering. Im Bereich der Herde, etwas dichter in unmittel-
barer Umgebung der zentralen Gefafie und am Rande ohne scharfe Grenze in das
gesunde Gewebe iibergehend, findet sich ein zartes Gespiust feinster Gliafasern,
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beherrscht von einigen Spinnenzellen und z. T. in inniger Verbindung mit der
Membrana limitans der GefdBe.

Das Verhalten der Achsenzylinder zeigt die Abb.12 in einer Protargolfarbung
nach Walter. Man sieht hier in der linken Hilfte des Bildes das dichte wohlgeord.-
nete Netz der gesunden Achsenzylinder. Das Herdgebiet ist charakterisiert durch
zahlreiche Kkleinere und grofere Liicken, zwischen denen die Achsenzylinder mehr
und mehr zu dichten Biindeln zusammengedringt werden. Sicherlich handelt es
sich aber dabei nicht lediglich um eine Verdringung der Achsenzylinder; da, wo
innerhalb des Herdes die Erkrankung ihre grofite Intensitit erreicht hat, besteht

Abb. 12.

auch eine erhebliche Rarefizierung der Achsenzylinder. Bilder des Untergangs
finden sich hier hiufig; auch in der Abbildung sind einzelne besonders breite,
bandférmige Achsenzylinder zu erkennen und bei genauerem Durchforschen des
Praparats sieht man nicht allzu selten Spiralenformen und andere Zerfallsbilder.

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 unverindert, nur selten trifft
man etwas dunkler gefirbte Ganglienzellen mit leicht verwaschener Zeichnung
der NiBlkorper, aber ohne Zeichen schwererer Verdinderung. Ebensowenig finden
sich Verdnderungen in den Stammganglien. Die Bulbi olfactorii zeigen keinerlei
Veranderungen.

Bakterienfarbungen und Spirochitenfdrbungen nach Jahnel blieben sowohl
am Gehirn wie am Riickenmark erfolglos.

11%
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Zusammenfassend kann also gesaghl werden:

Ein 35jahriger, erblich nicht belasteter, bis dahin gesund gewesener
Landarbeiter erkrankt nach besonders. anstrengender Arbeit an einem
Nervenleiden und stirbt nach 17monatiger Dauer der Erkrankung.
Das Leiden beginnt mit allgemeiner Schwiche, Lahmheit der Beine
und Schmerzen in Bauch, Brust und Kopf, etwas spiter auch im Munde.
Dazu treten nach, einigen Wochen dngstliche Erregungszustinde. Alle
Beschwerden sind zunéchst wechselnd und unbestimmt, unterbrochen
von Zeiten vollkommenen Wohlbefindens. Neurologisch bestehen zu-
nichst Nystagmus, abgeschwichte oder fehlende Bauchdecken- und
Beinsehnenreflexe und positives Rombergsches Phinomen ohne Zeichen
einer Labmung und ohne Sensibilititsstorungen. Die #ngstlichen
Erregungszustinde, die sich zu Beginn der Erkrankung bis zu leichter
Bewufitseinstritbung steigern, lassen nach etwa 1/, Jahr nach, auch die
nervisen Symptome andern sich nicht, so dafl der Kranke etwa 3/, Jahre
bei ungeféhr gleichem Zustand auBerhalb der Klinik zubringen kann.
Allerdings treten innerhalb dieser Zeit véllige Impotenz und Neigung
zu. chronischer Obstipation hingu.

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 bestehen an den
Beinen die Zeichen der beginnenden schlaffen Lihmung mit Ataxie
und herabgesetzten oder fehlenden Sehnen- und Hautreflexen. Dabei
findet sich eine leichte segmentéire Sensibilitatsstorung von D. 11 ab,
erloschener Geschmack und stark herabgesetzter Geruch. Auf psychi-
schem Gebiet ist eine zeitweise exacerbierende, dngstliche, depressive
Verstimmung vorhanden. Der durch das gelblichblasse Aussehen des
Mannes erweckte Verdacht der schweren Bluterkrankung bestitigt
sich micht. Es besteht lediglich eine leichte sekundsire Animie. Die
Lumbalpunktion ergibt ebenso wie die zu Beginn der Behandlung vor-
genommene keinen krankhaften Befund. Auch der Augenhintergrund
zeigt nichts Krankhaftes.

Der Typus der Lahmung &ndert sich nun, etwa 1 Jahr nach Beginn
der Erkrankung. Es treten jetzt Spannungen in den Beinen und Armen
auf, die zverst den Eindruck der Rigiditat, spater den beginnender
Spasmen erwecken. Dabei sind die Reflexe nach wie vor erloschen.

Etwa 3 Wochen vor dem Exitus beginnt die Krankheit schnellere
Fortschritte zu machen. Die Lahmung nimmt rasch zu, die psychische
Alteration fithrt schnell zu vélligem 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 Todesursache die von der
eitrigen Cystitis ausgehende beginnende allgemeine Sepsis. Am Riicken-
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mark zeigt sich — von der Héhe des Lumbalmarks bis herauf zu der
des oberen Halsmarks eine teils kompakte, teils fleckige WeiSifarbung
im ungefahren Bereich der Pyramidenvorderstringe, der Kleinhirn- und
Pyramidenseitenstringe und der Hinterstringe.

Im Mark beider Hemisphéiren mit Ausnahme der Schlifelappen
finden sich ferner zahlreiche rundliche bis lingliche, teils konfluierende,
grau-glasig gefdrbte Herdchen, die sich von den Ventrikeln in strahliger
Anordnung nach der Peripherie zu verbreiten und Rinde und Stamm-
ganglien frei lassen. Briicke, Kleinhirn und Innere Kapsel bleiben
ebenfalls frei, der Balken zeigt einige kleinere Herdchen.

Die mikroskopische Untersuchung des Nervensystems ergibt

olgendes:

Im Riickenmark besteht Markscheidenausfall im ungefihren
Bereich der Pyramiden-Vorderstringe, der Kleinhirn- und Pyramiden-
Seitenstrange und der Hinterstrange. Der Prozel3 hilt sich nicht streng
an die Grenzen der Systeme, diffuser, leichter Ausfall findet sich auch
in den iibrigen Teilen der Weillen Substanz. Der Markscheidenausfall
beginnt mit einzelnen Liickenfeldern im oberen Sakralmark, erreicht
seine groflte Ausdehnung und Intensitét im oberen Brust- und unteren
Halsmark, verliert im oberen Halsmark schnell an Umfang und ist
in der Medulla oblongata nur noch in geringen, diffusen Markscheiden-
austillen im Bereich der Corpora restiformia nachzuweisen. Die Graue
Substanz und meistens auch ein angrenzender Streifen der Weillen
bleibt verschont. Auch ausgiebigere Zerstérung von Ganglienzellen
findet sich nicht. Die Markscheidenzerstérung 148t drei Formen unter-
scheiden: 1. Meist innerhalb der einzelnen Erkrankungsareale zentral
gelegene Herde kompakten Markausfalls ohne jede gesunde Markscheide,
lediglich mit einzelnen Markballen und Gitterzellen. 2. Liickenfeld-
bildung, meist nach dem Rand der Erkrankungsfelder zu gelegen.
3. Diffuser, leichter Markscheidenausfall, in der Markscheidenfirbung
durch leichte Aufhellung gekennzeichnet, zwischen den Liicken und
namentlich an den Stellen des Ubergangs ins gesunde Gewebe lokali-
siert. Auflerdem aber bestehen kleinere, um Gefilie angeordnete,
vielfaltig geformte Herde vollkommener Markzerstérung innerhalb
der Erkrankungsfelder, die zur Konfluenz neigen und in Hinter- und
Seitenstrangen des Brust- und Halsmarks am zahlreichsten und deut-
lichsten sind. Die erkrankten Markscheiden befinden sich in jedem
Stadium der Degeneration von der einfachen Quellung bis zum Zerfall
in Markballen und Myelintriimmer, die z. T. von zahlreichen Gitter-
zellen abtransportiert werden. Frei im Gewebe, wohl in den Fort-
sitzen der Gliazellen liegen fermer, stellenweise in abundanter Menge,
Fett-Staubchen und -Tropfchen. Um die Gefale herum findet sich starke
Ansammlung von Gitterzellen und dunklen, eckigen oder schrumpligen
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Kernen, wohl regressiv verénderten, gliogenen Zellen angehorig. Lym-
phocyten und Plasmazellen sieht man vereinzelt in den perivascularen
Infiltrationen. Exsudative Vorginge fehlen ganz.

Die Gefafle beteiligen sich an dem Proze durch méchtige Endothel-
wucherung, wihrend das GefaBbindegewebe nur geringe Proliferation
zeigh. Die Glia hat im wesentlichen mit protoplasmatischer Wucherung
reagiert, die Gliafaserwucherung tritt dem gegeniiber zuriick. Die
Achsenzylinder sind auseinander gedringt und z. T. zu Grunde gegangen.
Die Pia beteiligt sich vor allem durch Aufnahme von Fettkérnchen-
zellen und freien Fetttropichen.

Die mikroskopische Betrachtung der Hirnherde lehrt, dal sie sehr
viel zahlreicher sind, als nach dem makroskopischen Befund angenom-
men werden konnte. Im Markscheidenbilde tritt die strahlenférmige
Anordnung der Herde gut hervor. Das zwischen den Herden gelegene
Markgewebe zeigt diffuse, leichte Aufhellung. Der Markscheiden-
zerfall im Bereich der Herde ist nicht vollkommen. Gut erhaltene
Markscheiden durchziehen vereinzelt oder in Biindeln den Herd, sie
nehmen nach dem Rande zu mehr und mehr an Zahl zu, so daB ein
allméhlicher Ubergang ins gesunde Markgewebe besteht. Innerhalb
der Herde findet man die Bilder des Markzerfalls, in gréBeren Herden
sind auch nicht sebr zahlreiche Gitterzellen entstanden, die die Triimmer
abtransportieren. Im Zentrum jeden Herdes liegen ein oder mehrere
Geféfle, deren Intima maBige Wucherung zeigt und deren intraadven-
titielle Lymphraume in maBigem Grade ausgefillt sind mit Gitter-
zellen und regressiv veréinderten, wohl gliogenen, anderen Zellen.
Darunter finden sich einzelne wohl als Lymphoeyten anzusprechende
Zellen. Exsudative Vorgénge fehlen auch hier. Auch am Gehirn steht
die protoplasmatische Wucherung der Glia im Vorderguud gegentiber
der Gliafaservermehrung. Das ganze Herdgewebe erscheint aufgelockert,
z. T. sind grioBere und kleinere Liicken gebildet, dureh die die Achsen-
zylinder zu dichten Biindeln zusammengedréngt sind. Daneben besteht
auch in miéBigem Grade Ausfall der Achsenzylinder. Die Pia beteiligt sich
so gut wie gar nicht an dem ProzeB. Die Rinde und die Stammganglien
bleiben im groBen und ganzen frei von krankhaften Verdnderungen.

Sowohl im Riickenmark wie auch im Gehirn besteht ausgesprochene
Tendenz des Prozesses zur Symmetrie.

Betrachten wir zunéchst den pathologisch-anatomischen Befund
des Riickenmarks fiir sich allein, so besteht wohl kaum ein Zweifel,
dafB es sich um einen jener Falle von kombinierter, funikulérer Myelitis
handelt, die, namentlich im Zusammenhang mit der Pernizidsen Anémie,
vor allem am Ende des vorigen Jahrhunderts, den Gegenstand leb-
hafter Diskussion bildeten, und auch in letzter Zeit noch hin und wieder
diskutiert und beschrieben worden sind.
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Um zunichst kurz auf die Atiologie einzugehen:

Der Verdacht der Pernizisen Andmie oder einer anderen priméren
Bluterkrankung bestétigte sich in meinem Falle nicht. HEs bestand
lediglich im spéiteren Verlauf der Erkrankung eine sekundire Animie
mifigen Grades, die durch das lange Krankenlager bei schwerer, er-
schopfender Erkrankung wohl hinreichend erklart wird. Alle anderen
Versuche, die Atiologie der Erkrankung zu kliren, scheiterten ebenfalls.
Der Mann war weder Luetiker noch Alkoholiker, er war auch sonst mit
irgendwelchen exogenen Toxinen nicht tiberm#Big in Beriihrung ge-
kommen. Die iiberanstrengende Arbeit bei groBer Hitze spielt wohl
nur die Rolle des auslésenden Moments. Alle Forschungen nach para-
sitdren Krankheitserregern blieben erfolglos.

Neben der Pernizitsen Anémie sind nun in der Literatur allerhand
andere Ursachen der kombinierten funikuliren Myelitis erwihnt, wie
Arteriosklerose, Sepsis, Nephritis, Lues u. a. In einigen Fallen aber
blieb, wie in meinem, die Atiologie vollkommen ungeklirt. Ich werde
bei Besprechung des Hirnbefundes noch kurz auf einige sich beziiglich
der Atiologie erhebende Fragen einzugehen haben.

Charakteristisch ist in meinem Falle, wie in dhnlichen der Literatur,
die wichtige Rolle, die die Gefale spielen. Die Gefille der erkrankten
Strénge weisen eine erhebliche Intimawucherung und leichte Ver-
nmehrung des Gefallbindegewebes auf. Haufig beteiligen sich ihre Intima-
zellen, wohl auch umgewandelte Adventitialzellen an der Aufnahme
fettiger Abbauprodukte. Die oben beschriebenen Herdchen vollkom-
menen Markscheidenausfalls, die eine wesentliche Grundlage des ganzen
Prozesses bilden diirften, sind streng an derartige veréinderte GefiBe
gebunden, ihre Form im Schunitt richtet sich ganz nach dem jeweiligen
Querschnitt der GefaBe, sic konfluieren, wenn ihre zentralen GefaB-
querschnitte nahe genug beieinander liegen, und sie bilden Winkel- und
Hakenformen, wenn ihre Gefidfle sich gabeln. Sind nun diese Gefal3-
herde die Grundlage des ganzen Prozesses und entstehen die groBen
Felder diffuser Degeneration nur durch Konfluenz solcher Herde
und sekundire Degeneration der von ihnen abhéingigen Fasern? Nonne
u. a. sind geneigt, in diesen beiden Vorgdngen, Herdbildung und sekun-
direr Degeneration, das Wesen des ganzen Prozesses zu sehen. Awuch
in meinem Falle lassen sich die Befunde groBtenteils vielleicht ohne
besondere Schwierigkeiten auf diese Weise erkliaren. Die leichten, mehr
diffusen Faserausfille ohne Herdbildung in den Seitenstrangresten lassen
sich aus der Dislokation einzelner Fasern, die den Erkrankungsarealen
angehéren, und ihrer sekundiren Degeneration verstehen. Immerhin
bleibt auifallend, dal sich z. B.im Bereich der Pyramidenvorderstringe
eine vollkommen gleichmifige Liickenfeldbildung fast ohne jede
Herdbildung findet. Sollten die Herde in der allgemeinen Degeneration
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so vollkommen untergegangen sein, daf sie nicht mehr zu erkennen
sind? Andererseits aber mufl man ja wohl annehmen, daB der Status
spongiosus ein verhaltnismafig junges Stadium der Degeneration
darstellt. Warum ist dann hier keine Herdbildung mehr festzustellen,
wahrend sie in Seiten- und Hinterstrangen so sehr im Vordergrund steht,
trotzdem hier doch kompakte Degenerationsfelder das groBere Alter
des Prozesses anzudeuten scheinen? Ich muB gestehen, dal es mir
bequemer wire, wenn ich, wie Henneberg es gelegentlich angedeutet
hat, auller der starken engbegrenzten Wirkung des toxischen Agens
in den GefiBherden noch eine mehr diffuse, schwichere annehmen
konnte, die sich in physiologisch und faseranatomisch einheitlichen
Strangen weiter ausbreitet, dhnlich wie das z. B. Siemerling und Creutz-
feldt von Entziindungen und Degenerationen fiir moglich halten. Diese
Annahme wird gestiitzt durch die relativ gleichméfiige Intensitiat des
Prozesses in allen ergriffenen Strangen, die mir durch wahllose sekun-
dire Degeneration einzelner verhaltnismaBig diinner Faserbiindel nicht
geniigend. erklirt zu sein scheint. Freilich besteht dann wieder die
Schwierigkeit, die verschiedene Intensitit der Wirkung des toxischen
Agens zu erkliren, das einmal kleine Herdchen mit weitgehendster
Faserzerstérung, dann wieder diffusere Degeneration wesentlich schwii-
cheren Grades hervorrufen soll. Man miiBte dann: annehmen, da8
das Gewebe durch energische Abwehrmafnahmen, vielleicht esophy-
laktischer Natur, zunéchst eine Begrenzung des Einbruchsherdes mit
Schwichung des Toxins erreicht, dal aber das abgeschwichte Toxin
dennoch weiter vordringt und nun diffuse Schidigungen auch des
ubrigen Gewebes hervorruft. In bestimmten Stringen mag sogar, wie
in meinem Falle in den Vorderstriingen, sich die Wirksamkeit des Toxins
in dieser letzteren Art der Ausbreitung im wesentlichen erschéopfen
und nun eine gleichmiBige, diffuse Zerstérung bestimmter Strange
hervorrufen, die dann unter Umstinden der echten Systemerkrankung
sehr nahe stehen kann.

In jedem Falle wird man annehmen missen, dafl den Gefifien
die Rolle zufillt, das toxische Agens, sei es nun infektidser oder anderer
Natur, heranzutransportieren. Von der Gefafiverteilung mag auch
z. T. die Lokalisation des Prozesses im Riickenmark abhingen. Die Schi-
digung der GefiBe selbst kann man auf das gleiche Toxin zuriick-
fithren, sie also als koordiniert den Schadigungen des umgebenden Ge-
webes auffassen (Nonne, Henneberg).

Rein morphologisch handelt es sich. um eine Erkrankung, die vor-
nehmlich zu Markscheidenausfall, verhiltnismafig geringer Achsen-
zylinderzerstorung und Wucherung vor allem der plasmatischen,
in zweiter Linie auch der faserbildenden Glia gefithrt hat. Die Frage,
ob es sich bei dem Prozel um Degeneration oder Entziindung handelt,
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mochte ich zugunsten der Degeneration entscheiden, vor allem auf
Grund der vollkommen fehlenden exsudativen Vorginge. Ich stiitze
mich dabei auf die Theorie, die fir die Diagnose der Entziindung neben
alterativen und proliferativen auch. exsudative Vorginge verlangt. Die
Art der Zellen in den perivasculiren Lymphréumen mag zweifelhaft
bleiben. Ich bin geneigt, wie ich oben ausfithrte, sie im wesentlichen
fir gliogene Zellen zu halten. Fiir ihre Herkunft aus den BlutgefiBen
spricht jedenfalls nichts. Mit Sicherheit feststellbare Lymphocyten oder
Plasmazellen fand ich darunter nur vereinzelt. Selbst wenn es sich aber
bei all diesen fraglichen Zellen um — etwa pathologisch verdanderte —
Lymphocyten handeln sollte, wire ja nach den herrschenden An-
schauungen ihre Herkunft aus den Gefdflen keineswegs sichergestellt.
Fiir einen degenerativen Prozel spricht ja auch der chronische, bis
in die letzten Stadien fieberfreie klinische Verlauf der Erkrankung.

Um noch einmal kurz zusammenzufassen, handelt es sich also bei
der Riickenmarkserkrankung wm einen degenerativen Prozefl, der- in
Lokalisation und Ursache abhdngig vom Gefdfisystem ist und das ungefihre
Gebiet der Pyramidenvorderstringe, der Kleinhirn- und Pyramidenseiten-
stringe und der Hinterstrange ergriffen hat. Er ist mit Wahrscheinlichkeit
verursacht durch ein von den Gefdflen heramgebrachies endogenes oder
exogenes Toxin und dufert sich in Herdbildung wm die Gefdfle herum
mit entsprechender sekunddrer Degeneration und wvielleicht diffuserer,
in einzelnen Stranggebicten sich ausbreitender, primdrer Faserzerstérung.

Wie sind nun die Herde im Gehirn aufzufassen? Auch hier handelt
es sich um Erkrankungsherde um Gefifle herum, die, dhnlich wie die
GefaBherde des Riickenmarks, charakterisiert sind durch weitgehenden
Markscheidenausfall, z. T. mit Auftreten von Gitterzellen, Verdrangung
und Rarefikation der Achsenzylinder, vornehmlich protoplasmatische
Wucherung der Glia und Ansammlung regressiv verénderter Gliakerne
und vereinzelter Lymphocyten in den Lymphriumen der zentral ge-
legenen Gefafle. Auch bei diesen Herden erhebt sich wieder die Frage
der Entziindung oder der Degeneration. Auf die Schwierigkeiten der
Differentialdiagnose zwischen Entziindung und Degeneration im Zentral-
nervensystem ist ja gerade in letzter Zeit wiederholt hingewiesen wor-
den. Soweit eine Entscheidung méglich ist, mochte ich sie in meinem
Falle auch in bezug auf die Hirnherde im Sinne der Degeneration fallen,
indem ich mich dabei wieder der oben kurz erwihnten Entziindungs-
theorie anschliefe. Die Kriterien des chronischeren, degenerativen
Prozesses scheinen mir sogar am Gehirn noch deutlicher ausgesprochen
zu sein wie am Riickenmark, vor allem in Hinsicht auf die GefaB-
infiltrationen, die im ganzen durch wenig Zellen gebildet sind und unter
diesen keine mit Sicherheit extravasierten Zellen und nur vereinzelte
Lymphocyten enthalten.
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Noch auf eine zweite differentialdiagnostische Frage mochte ich
kurz eingehen, auf die der Multiplen Sklerose, besonders ihrer akuten
Form. Creutzfeldi hat vor kurzem einen Gehirnbefund versffentlicht,
der dem in meinem Falle auBerordentlich ahnlich zu sein scheint. Auch
hier treten konzentrisch um Gefafie angeordnete Herde von ganz ahn-
licher Beschaffenheit auf, es findet sich weitgehende Markscheiden-
zerstorung mit Gitterzellbildung, Auseinanderdringung und Rarefika-
tion der Achsenzylinder, Wucherung vornehmlich der plasmatischen
Glia und GefaBinfiltrationen, die hier allerdings neben Gitterzellen in
der Hauptsache aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehen. Creutz-
feldt neigt in seinem Falle auf Grund der klinischen Symptome, der
Diskontinuitdt des Prozesses, der typischen Lokalisation der Herde
und. jhrer pathologisch-anatomischen Beschaffenheit zur Diagnose der
akuten Multiplen Sklerose. Er hat aber auf die Identitat der Erkrankung
mit einer ,,Encephalitis disseminata non purulenta scleroticans acuta“
hingewiesen und vorgeschlagen, solche Fille bis zur Klirung ihrer
atiologischen Zugehorigkeit zur Multiplen Sklerose nur mit diesem
Namen zu belegen.

Bei oberflichlicher Betrachtung eines Markscheidenbildes meines
Falles, wie es Abb. 9 wiedergibt, kénnte man ohne weitéres an Multiple
Sklerose denken. Herde mit mehr oder weniger Weitg%hendem Mark-
scheidenausfall, von verschiedener Form und Grifle, liegen, an die
Gefifle gebunden, im Mark verstreut und reichen bis in die untersten
U-Fasern hinein, Gefifinfiltrationen, Achsenzylinder und Gitterzell-
bildung verhalten sich #hnlich wie bei der Multiplen Sklerose. Bei
naherem Zusehen aber ergeben sich doch nicht wenige Tatsachen, die
gegen eine Sklerosis multiplex sprechen. Zunichst ist die Lokalisation
des Prozesses durchaus nicht charakteristisch fiir Multiple Sklerose:
Weder in der Medulla oblongata noch in der Briicke finden sich Herde.
Nur das Markweif} des GroBhirns, mit Ausnahme der Schléfenlappen, ist
von ihnen durchsetzt. Die Graue Substanz bleibt prinzipiell frei. Finzelne
Herde reichen zwar bis dicht an die Rinde heran, aber es sind immer
nur wenige, die Hauptzahl der Herde liegt im tiefen Mark. Von einer
Bevorzugung der peripheren Markteile kann also keine Rede sein. Den
‘Opticus konnte ich in meinem Falle leider nicht anatomisch untersuchen ;
aber der klinische Verlauf ohne Sehstérungen und Augenhintergrunds-
befund deutet nicht auf eine Sehnervenerkrankung. Auch der patholo-
gisch-anatomische ProzeB selbst ist bei genauerer Betrachtung von
dem einer Multiplen Sklerose doch erheblich verschieden. Trotzdem
ein Teil der Herde sicherlich verhaltnismiBig alten Datums ist — die
psychotischen Symptome, als deren Substrat die Hirnerkrankung wohl
aufzufassen ist, sind ja fast zugleich mit Beginn der Erkrankung auf-
getreten —, ist die Zerstérung des Nervengewebes doch noch recht
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unvollkommen. Wenn ich die Creutzfeldische Einteilung der Myelitis-
herde in seinem Falle zugrunde lege, finde ich in meinem allenfalls -
Vertreter des ersten Stadiums, des ,,Zerfalls mit beginnendem Abbau
durch fixe Elemente* — in meinem Falle auch durch Kd&rnchenzellen
in geringer Zahl —, aber kaum solche der zweiten, sicherlich keine der
dritten Phase. Uberall sind, auch in den am weitesten vorgeschrittenen
Herden, Markscheiden reichlich erhalten und gut farbbar, sie nehmen
nach dem Herdrand hin mehr und mehr zu, so daB eine ausgesprochen un-
scharfe Grenze gegeniiber dem gesunden Gewebe entsteht. Herde mit
volligem Markscheidenschwund und solche mit ausgedebnter Mark-
schattenbildung fehlen véllig. Die Kérnchenzellbildung ist sehr gering,
in manchen, vielleicht frischeren Herden mit geringem Faserzerfall
tiberhaupt nicht festzustellen. Die Gliareaktion, namentlich die Faser-
wucherung, ist sehr schwach, vor allem fehlt vollkommen die bei vor-
geschrittenen Multiplen Sklerosen fast nie fehlende Faserwucherung
in unmittelbarer Umgebung der Ventrikel. Und endlich bestehen die
geringen GefaBinfiltrationen m. E. zum gréfiten Teil nicht aus Lympho-
cyten oder Plasmazellen. Alles an diesemn Befund deutet auf einen
eminent chronischen Verlauf, mit schwacher #dtiologischer Einwirkung
und dementsprechend geringer Reaktion des Gewebes. Dem gegen-
iiber macht Creutzfeldis Fall mit seinem starken Markzerfall, den Riesen-
zellen — solche in meinem Fall zu finden, ist mir nicht gelungen —,
und den offenbar wesentlich stiirkeren lymphocytiren GefaBinfiltratio-
nen mit erheblichen regressiven Verdnderungen der GefiBzellen selbst,
entschieden den Eindruck des akuteren Prozesses. Zweifellos steht
dieser Fall der Entziindung néher als der meine; ob man ihn wirklich
als echte Entziindung auffassen kann, ist mir allerdings nicht ganz
sicher.

Endlich ein Moment, das vielleicht am gewichtigsten gegen die
Diagnose einer Multiplen Sklerose spricht: Die Kontinuitét des Prozesses
ist in meinem Fall sehr viel mehr gewahrt als in dem Creutzfeldischen.
Wie aus der Abb. 9 ersichtlich ist, besteht neben der Herdbildung ein
erheblicher diffuser Ausfall von Markscheiden in der Umgebung der
Herde, der wohl ohne Schwierigkeit als sekundire Degeneration auf-
zufassen ist. Dazu kommt der RiickenmarksprozeB, der allerdings
nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit der Gehirnerkrankung
steht. Aber die dtiologische Zusammengehorigkeit der beiden Prozesse
anzuzweifeln, ware doch grundlos und gekiinstelt. Die Erkrankung
des Riickenmarks aber macht mit jhren disseminierten Herden und
der schweren sekundiren Degeneration auch nicht entfernt mehr den
Eindruck der Multiplen Sklerose.

Den klinischen Befund zur Entscheidung zwischen der einen oder
anderen Moglichkeit heranzuziehen, begegnet gewissen Schwierig-
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keiten. Zwar finden sich zu Beginn der Erkankung gewisse, gemeinhin
- als Kardinalzeichen der Multiplen Sklerose aufgefaBte, neurologische
Symptome: Der Nystagmus und die fehlenden Bauchdeckenreflexe.
Aber die schwere Riickenmarkserkrankung iiberdeckt alsbald den
Befund zu stark, als dafl man daraus sichere Schliisse ziehen kénnte.

In jedem Fall muB zugegeben werden, dal Ahnlichkeiten mit einer
Multiplen Sklerose auch in meinem Falle bestehen, wenigstens was den
Hirnbefund angeht. Die Ubergiinge zwischen der Multiplen Sklerose
und derartigen disseminierten Herden entziindlicher oder degenerativer
Art sind jedenfalls flielende, und ich muB Creutzfeldt darin beistimmen,
wenn er keine endgiiltige Entscheidung dieser Frage vor Klarung der
atiologischen Verhéltnisse erhofft.

Diese sind auch in meinem Falle ungeklirt geblieben. Nur eins
scheint klar: Dafl der Antransport des — ganz allgemein gesprochen —
toxischen Agens ebenso wie im Riickenmark so auch im Gehirn auf
dem Blutwege durch die GefiBle erfolgt sein diirfte. Der Erfolg ist
Schidigung der GefaBwinde, durch die das Gift diffundiert, und schwere
Schidigung des Nervengewebes in unmittelbarer Umgebung der Gefille
mit Bevorzugung der Markscheiden, ,,perivasculire Marknekrose,
wie Krabbe diesen Vorgang in einem &hnlichen Falle genannt hat.
Des weiteren treten dann sekundire Degenerationen auf, die im Riicken-
mark alsbald das Bild beherrschen, im Gehirn aber gegeniiber den
disseminierten Herden mehr zuriicktreten.

Will man den gesamten pathologisch-anatomischen ProzeB in
Gehirn und Riickenmark zusammenfassen, so kann man vielleicht
von einer Encephalomyelopathio perivascularis disseminate sprechen.
Die toxische Einwirkung ist offenbar im Riickenmark stirker gewesen
als im Gehirn. Aber in beiden Organen sind Zerstérungen gleicher Art
eingetreten. In beiden Organen spielen die GefiaBle die wichtige Rolle
der Einbruchspforten des Giftes, von ihnen hingt dementsprechend die
Lokalisation der pathologischen Vorginge in erster Linie ab. Auffallend
dabei ist allerdings das Freibleiben groBier Teile des Nervensystems, die
zwischen den beiden erkrankten Partien liegen, der Medulla oblongata,
der Briicke, des Kleinhirns und der Schlifenlappen. Wieweit man zur
Erklérung solcher iiberraschenden Aussparungen konstitutionelle oder
Abbrauchsmomente heranziehen darf, oder in wieweit man dem Zufall
daran schuld geben soll, méchte ich dahingestellt sein lassen.

Wenn man den klinischen Verlauf in Beziehung zum anatomischen
Befund setzt, so zeigh sich, daB anscheinend Gehirn und Riickenmark
zu gleicher Zeit erkrankt sind. Ich iibergehe dabei die Angaben des
Mannes, da8 er schon mehrere Jahre vorher Pardsthesien gehabt habe,
als zu unsicher und vielleicht von der Sehnsucht nach Kriegsrente ein-
gegeben. Bei Beginn der Erkrankung im Frithjahr 1921 findet sich
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psychische Alteration neben schwachen oder fehlenden Bauchdecken-
und Beinsehnenreflexen, Nystagmus und positives Rombergsches Zeichen,
also vor allem Hirnsymptome, die ohne Schwierigkeit im Sinne der
Multiplen Sklerose zu deuten wiren. Zu dieser Zeit diirften also mit
Wahrscheinlichkeit bereits die Hirnherde, wenigstens z. T., bestanden
haben. Um so mehr gewinnt man bei der Betrachtung des anatomischen
Prozesses den Eindruck der ausgesprochen chronischen Erkrankung
mit geringer toxischer Einwirkung, wenn man bedenkt, daf diese
Herde mit ihrem geringen Gewebsausfall, ihrer schwachen Gitterzell-
bildung und spérlichen Faserglia schon 17 Monate bestanden haben sollen.
Dann setzt die monatelange Remission ein, wihrend deren lediglich
die Potenzstérung und die habituelle Verstopfung hinzutreten. Es
beginnt nun also die Riickenmarkserkrankung sich stirker bemerkbar
zu machen. Sonderbarerweise fallen dabei Symptome von seiten des
Lumbal- und Sakralmarks zunichst am stirksten aus, trotzdem der
Riickenmarksproze im Bereich dieser Hohen iiberhaupt sehr schwach
ist und nicht einmal einen besonders alten Eindruck macht. Denn es
fehlen hier die grofien kompakten marklosen Felder, die in anderen
Hohen z. T. im Vordergrunde des Bildes stehen. Dafiir bestehen, wenig-
stens im Lumbalmark, Herde, die einen frischeren Eindruck machen,
und ein grofer Teil der Myelinschollen in den Gitterzellen ist gerade
im Bereich des Lumbalmarks noch in pralipoidem, hématoxylinfarb-
barem Zustand. Dal bei dem nun einsetzenden Schub die Hinterstrang-
symptome — Ataxie, schlaffe Lahmung, fehlende Sehnenreflexe und
Sensibilitétsstorungen — im Vordergrund stehen, entspricht dagegen
dem anatomischen Befund gut, der gerade in den Hinterstringen mit
ihren groflen, kompakten Entmarkungsfeldern die &ltesten Versnde-
rungen vermuten 1aBt. Gegen den Schlufl der Erkrankung hin duBert
sich endlich auch die Zerstérung der Pyramidenstréinge in der beginnen-
den Wandlung der schlaffen Lahmung in eine spastische. Zur vollen
Ausbildung der spastischen Léhmung mit Reflexsteigerung und Pyra-
midenzeichen kommt es dann nicht mehr. In den Pyramidenstringen
haben wir also die jiingsten Prozesse zu suchen. Das entspricht wieder
ganz dem anatomischen Befund, der in diesen Stringen das Uber-
wiegen von Liickenfeldbildung gegeniiber kompakten Entmarkungs-
arealen zeigt. Welche Schliisse ich aus der fehlenden Herdbildung der
spongitsen Pyramidenvorderstringe in bezug auf die Art der Toxin-
wirkung zog, habe ich oben auseinandergesetzt. Das Ende wird herbei-
gefiihrt wieder durch ein Symptom von seiten des Lumbalmarks, die
Ischuria paradoxa, die den Beweis erbringt, dafl der Prozel im Riicken-
mark bis zum Schlufl in daverndem Fortschreiten begriffen ist. In der
Tat finden sich auch im Lumbalmark sowohl in den Seiten- wie
den Hinterstringen Vorginge, die den Eindruck ganz frischer Herd-
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bildungen machen. Im ganzen 1Bt sich also zwischen dem klinischen
Verlauf und dem pathologisch-anatomischen Befund ein befriedigender
Parallelismus aufweisen.

Ich fasse das Resultat der Untersuchung zusammen:

1. Bei funikuldrer Erkronkung des Riickenmarks kénnen im Gehirn
disseminierte, perivasculdre, quf bestimmie Markieile beschrinkte Degene-
rationsherde aufireten, die der akuten Multiplen Sklerose nahe stehen.

2. Die Erkrankungen beider Organe zeigen den gleichen Enistehungs-
modus, sie setzen Gewebsschidigungen gleicher Art, wenn auch verschie-
dener Stirke, und haben wahrscheinlich gleiche Atiologie. Sie sind also
als gleichartige Erkrankungen aufzufassen.

3. Die Atiologie ist ungekldrt geblieben. Wahrscheinlich handelt es
sich wm ein vom Gefdfisystem herangefiihrtes Toxin, am ehesten endogener,
vielleicht auch exogener oder gar infekiioser Natur.
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