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3 Vorlesung 1. Sekundiire Degenerationen

Erustmark, Conus terminalis.

Fig. 1.
Schnitte durch das menschliche Riekenmark in verschiedenen Hihen,
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artig umfassende Masse doch ganz anders zusammengesetzt; sie enthilt nicht
wie die Substantia gelatinosa centralis reichliche Gliafasern, sondern
ist umgekehrt sehr arm an solchen und, wvon verhiiltnismiissig spirlichen
Nervenfasern abgesehen, aus einer brickelig aussehenden Grundmasse zu-
sammengesetzt, von der man gegenwirtig anzunehmen geneigt ist, dass sie
sich durch einen physiologischen Degenerationsvorgang aus nervisem Paren-
I:‘:ltJ.'II] wihrend der Zeit der I':It['u‘.'i{']'iL'jl.ll'l':FI thildt'L habe; sie heisst Sub-
stantia gelatinosa Relandi (Fig. 2, 6 u. 8).

Markhaltige Nervenfasern aus  einem Qoerschnitt dureh den Nervus cruralis (Firbung
nach Weigert; 2

L

Das im bisherigen gegebene Schema des Riickenmarksquerschnittes
geniigt uns vorliufig, um in dasselbe Verinderungen pathologischer Art ein-
zutragen, welche uns selbst wieder Anregung und Material zum weiteren
Studium der feineren Riickenmarksstruktur geben werden.

Wenn wir bei einem Tier eine Querlision des Rickenmarks hervor-
rufen, so dazs das Organ an einer Stelle vollkommen unterbrochen  wird,
z. B. das Riickenmark durchschneiden, oder wenn wir die Medulla von
Erkrankten untersuchen, bei denen ein degenerativer Prozess, eine Zer-

triimmerung des Markes, eine Neubildung, ein Tuberkel oder ein
































































































































































































































































b1 Vorlesung 1V, Allgemeines iiber die Degeneration der Nervenfasern,

5 g

An den Fasern der peripheren Nerven zeigt sich ausserhalb der

Markscheide noch eine helle Membran, welche als Neurilemm oder

)

Schwannsche Scheide bezeichnet wird, Ihr gehiren in regelmiizsigen Ab-

stinden stehende Kerne an, welche von etwas Protoplasma umgeben und

zwischen Neurilemm und Markscheide gelegen sind, die Neurilemmkerne.,
Wie ht*iiif.{l'lt:]i des Baues, so haben wir auch hinsichtlich der patho-

logischen Veriinderungen bei den Nervenfasern erheblich einfachere Verhilt-

Fig. G7.
Weisse Substanz des Riickenmarks anf dem Qunerschuitt. (242 ; Markscheidenfirbung nach
Weigert.)
Die Markscheiden schwarz, die von denselben uwmsehlossenen Achseneylinder und das lObrige
Gewabe in golbem Grundten.

nisse vor uns, als bei den Ganglienzellen, Es liegt in der Natur der Sache, )
dass wir dabei in erster Linie auf das Verhalten des Achsencylinders
zu achten haben, und dass in letzter Instanz blosz dieser fiir den Zu-
stand der Faser und deren Lebensfihigkeit von entscheidender Bedeutung
ist. Von einem seiner Markscheide beraubten Achsencylinder kdnnen wir
uns vorstellen, dass derselbe noch funktioniere und wir haben dafiic auch
Beispiele an jungen, neugebildeten Fasern, bei denen die Markscheide noch
nicht entwickelt ist. Anderseits aber zeigt gerade die Markscheide bei
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gur Tabes 414, — Blasensttrungen 892,
— Blutung 287, 585, 397, in die Menin-
gen 396, 406, sekundiire Erscheinung
299, 402, 403, — urstichlich fir Er.
weichung 887 f., — Degeneration der
Nervenfasern 397, 406,408, — Degenera-
tion der eben in gesteigerter Funktion

betroffenen Nervenelemente 416, fleck- |

weise 401, 414, — psendosystematische
402, — strangfirmige 401, 413, — von
kurzen Bahnen 401, 414, — HKdingers
Ersatztheorie 416, — funktionelle Sts-
rungen 391, 395, 402, 411, — Nerven-
reiz 412, — Ganglienzellenverinderung
403, 407, -Verkalkung 403, — Gefisszer-
reissungen 395, — Glinwocherung 402,
— Gliazerfall 397, 402, — hiimorrhagi-

Alphabetisches

gche Erweichung 395, — Heilung 892, — |

Hihlenbildung 400, 402, 409 — hydr-
fimische Quellung 408, 409, — Kapillar-
apoplexien 386, 406, — Krankheitshild
392, — Kidrnchenzellen 387, 400, 408, —

kombinierte Strangdegenerationen 413, |

— Liision kurzer Bahnen 401, 414, —
Liguor cerebrospinalis, Druckschwan-
kungen 595, 405, 409, 410, — Lymph-
cirkulationsstrungen 408, 409,
Lymphorrhagien 409, molekuliire
Alteration der Nervenelomente 402 f.
411 f,, 416, — Narbenbildung 402, —
Negativer anatomischer Befund 402,497,
— Nervenermiidung 412, — posttran-
matische Erkrankungen 393, 418, —
primiire Verdinderungen der grauen Sub-
stanz 414, — Quel%ung des Ganglien-
zellkbrpers 407, — Querschnittserwei-
chung 397, — Railway-brain 391, —
Railway-spine 391, — Resorption von
Blutergiissen 3896, 398, — Rohrenblu-
tung 395 f., — Hchiidigung alterierter
Nervenelemente bei normaler Inan-
spruchnahme 415 f, — Spaltbildung
, 402, 409, — Thrombose 410, —
Tierversuche 405 ., — Tigrolyse 407,
— Transsudat 408, — traumatische
Neurosen 301, erbengung und
Distorsionen der Wirbelsiiule 408 f., s.
a. Wirbelsiinle, — umschriebene Herde
400, 416, — Waurzelliision 404, 414,
Contracture tabétique 316.
Contrecoup 380.
Contusio cerebri 380,
Conus terminalis43, — bei Tabes 126.
Corpora amylacea 175, 228, 278, 309,
816, 877, 5412,
Corpora restiformia,
Degeneration 52.
Cysticercus cellulosae 526, 539.
Cysten, parasitire 539, 418, 526.
Cystenbildung an Stelle von Erwei-
chungsherden 226, — bei uwdem des
RM. 247, — nach Blutung ins RM. 241.
Cystitis 5. Blasenliihmung.
Cytospongiom 65

absteigende

Sachregister.

“"

Degeneratio axonalis 21, 102, 108,
— periaxilis 326, 331, 338,
Degeneration, sekundiire, abstei-
gende 15, — aulsteigenda 14,
Degeneration, cirkulatorische 218,
— bei infektibsen Granulomen (Syphi-
lis und Tuberkulose) 218, — bei kom-
binievten Systemerkrankungen 362, —
bel Tumoren 218, — bei verminderter
Blutzafuhr 285, — herdférmige Erkran
kungen 118, 218, 310, — in der einen
Herd umgebenden Quellungszone 285,
— Nekrose 8. d, — Degeneration,
elektive, bei kombinierten System-
erkrankungen 357, 361, 362, — fet-
tige der Ganglienzellen 75 f, 87, —
des Muskels s. Muskel, — physio-
logische von Nervenfasern 34, 192,
316, — primiire 1104f, — pseudo-
systematische 810, — bei Commo-
tio spinalis 402, 407, — bei kombinier-
ten Strangdegenerationen 357, 358, —
bei Meningo-Myelitis chronica 812, —
bei Syphilis des HM. 475, — eine
vas-kufﬁr& 359, — reivagrade 105 T,
— sekundiire 14 ff, 25 f£, 97, bai
Blutung im KM. 243, bei Kompressions-
myelitis 430, 443, bei Konglomerat-
tuberkeln 457, bei Meningo-Myelitis
tuberculosa 454. bei Myelitis transversa
275, bei Querlidsion des RM. 375,
bei Syphilis des RM. 466, 475, bel
Tamor der Wirbelsfinle 535, bei Tumor
des EM. 538, bei Gumma im BM. 479,
bei multipler Sklerose 321, 831, —
tertifire oder transmeurale 109 f,
— wvaskuldire 359, — traumati-
sche 16, 375 £
Degenerationsherde, keilférmige
359 f, 471 f,, — bei Commotio s innﬁu
401, 410, 414, — bei Degeneration kurzer
Faserbahnen 362, 401, 414, — bei Quer-
liigion des RM. 375 f.
Deitersscher Ganglienzelltypus

ngln;nprﬂasiunserkraukungall

& - 1

Delirium tremens, Ganglienzellver-
finderungen 87,

Demenz, senile,
findernngen 91,

Dendriten 20, — amoboide Bewegung
58, — Dornen 53, — kenlenformige
Anschwellungen 77.

Diabeteos 87, 118.

Diastematomyelie 404

Diphtherie 8§, — Degeneration hin-
terer Wurzeln und der HS. 117.

Distorsionen s. Wirbelldsion.

Dorso-medial-Biindel 40, 42 £, 59,
124, 141, 150 — bei Tabes 40 f. — ba
progressiver Paralyse 364,

Vorderhornzellver-
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gende Degeneration im RM. nach 52,

— Gleichgewichtscentrum 155,
KElainhirnseitenstrangbalhn 13, 28

58 — absteigende 52, 160, — Degene-

ration, absteigende 52, — aufsteigende |

bei amyotrophischer Lateralsklerose 369,
— bet kombinierter Systemerkrankung
351, 353, — bei Commotio spinalis 414,
— bei embolischer Erweichung im KM.
234 — bei Friedreichscher Tabes 160,
849, — bei Hohlenbildung im RM. 523,
— bei progressiver Paralyse 864, —
bei Randsklerose 361, — bei syphilitisch-
spastischer Spinalparalyse 477, — bei

Syringomyelie 523, — bei Tabes 545, |

— mach Aortenligatur 2382, — primiire
111, — direkte 28.

Klumpfuss bei Friedreichscher Tabes
368, — bei Tabes 168.

Kniephinomen, oscillierendes, bel
Syphilis des RM. 4635.

Knochenerkrankungen bei Fried-
reichscher Tabes 848, 529, — bei pro-
gressiver Paralyse 367, — bei Syringo-
myelie 500, 539, — bei Tabes 168, —
bei Tumor im RM. 538, — mit folgender
Inaktivititsatrophie 205.

Enochenfrakturen bei progressiver
Paralyse 367, — bei Tabes 166, —
Schmerzlosigkeit 166

Koch und Filehne, Verhimmerungs-
versuche 412,

Kérnchenkugeln bei multipler Skle-
rose 329, — bei Myelitis 258, — bei
Nervenfaserdegeneration 99, 113, 258,
— in Sarkomen 4%1.

Kirnchenzellen 118, — Anhiufung
in den Lymphscheiden der Gefiisze
994 243 426 430, 435, — bei Hydro-
myelie 496, — bei Apoplexie 242, —

bei Commotio spinalis 387, 400, 408, |

— bei Kompressionsmyelitis 426, 428,
458, 434 — bei Landryscher Paralyse
296, — bei Luftembolis 258, — bei
Lyssa 299, — bei Meningo-myelitis
syphilitica 470, 472, 473, — hei Meningo-
myelitis tuberculosa 453, — bei mul-
tipler Sklerose 328, 332, 333, 336, —
bei Myelitia acuta 258, 261 f.. 262, 264,
271, — bei Myelitis disseminata ac. 301,
— bei Poliomyelitis 286, — bei Quet-
schung des RM, 885, — bei Habies 200,
— beil Tabes 175, — bei Wundheilung
im RM. 376, 377, — epitheloide Zellen
223, 804, 376, — Gewebsbildung 224
— Granuolationszellen 223, — in Fr-
weichungsherden 222, 885, — Infiltra-
tion, grosszellige 223, kleinzellige 223,
— myelinhaltige 225, 385,

Kollateralen 21, — iﬁuterar Wurzel-
fasern 133, 184, — ex- im Hinter-
horn 134, 141.

Kommafelder 30 f, 59, — Beziehung

. zu einem keilférmigen Felde zwischen

Gollschen u. Burdachschen Strang 524,

Alphabetisches Sachiregister.

Ty

— Degeneration bei Liision im HM.
oder oberen BM. unterhalb der Liisions-
stelle 39 f, — bei progressiver Para-
lyse 364, — Ursprung der Fasern 43,
354 f., — hintere grave 9, — wuor-
dera 9.

Eommissurenbahnen 32, 42, 45, o,
— Degeneration bei Commotio spinalis
414, — bei amyotrophischer Lateral-
sklorose 215, 846, bei kombinierten
Strangsklerosen 356, bei amyotrophi-
scher Lateralskleross 212, 215, 340,

Kompressionsfraktur des Wirbel-
kirpers 383, — Kyphosenbildung 383,
— Quetschung des R.-Markes 384,

Kgéaépmasiﬂnﬁluxutiunal‘mhtur

Kompressionsmyelitis 417 ff, —
durch Blotungen in den Wirbelkanal
418, — durch Deviation von karidsen
Wirbeln 418, — durch eiterige Osteo-
myelitis 446, — durch Meningo-myelitis
syphilitica 473, — duarch Pachymenin-
gitis cervicalis hypertrophica 473, in-
terna haemorrhagica 447, syphilitica
externa 468, — duveh parasitiive Cysten
418, 526, — bei Sarkom und Carcinom
der Wirbelsiinle 529, 530, 534, — durch
Tumoren der Meningen 418, der Wirhel-
siiule 412, 527, 533, — durch Wirbel-
karies hei septischer Wirbelsiulen-
liision 446, — durch Aortenanearysma
447, — durch Spondylitis deformans
446, — syphilitische 443, — tuberkulise
418 ff.,, — Abscess, subperiostaler 423,
443, — Achzencylinderquellung 425,
437, 432, — Anlimie dorch Kompression
der Wurzelarterien u, Pialarterien 442,
— Arteriitis und Phlebitis tuberculosa
423, 424, — Gibbusbildung 418, 420,
421, — Besserungen, voriibergehende,
verursacht von Riickgang der Gdema-
tozen Quellung 444 £, — Bindezewehs-
wucherung 429, — Blutungen 427, 442,
— Chemische Wirkung der Lymphe anf
die Nervenfasern 433, — Corpora amy-
lacea 426, — Degeneration von Wurzel-
gebieten der HS. bei narbiger Um-
schniirung  der ecintretenden Wurzeln
444, — Druckerbbhung innerhalb des
EM. 434, —— Drucklihmung 417, 444,
— antziindliche Prozesse 430, 436, —
Erweichung 425, 426 ff., — Erweiterung
der Glinmaschen 425, 429, 433, der peri-
vaskuliren Lymphscheiden 430, — fibri-
niser Belag der Durn 424, — Fluxions-
idem 438, 443, 444, — Formveriinderung
des RM. 424, 431, — Ganglienzellver-
inderung 425, 428, 445, — (Geflissver-
findernng 422, 423, 429, 488, — Gliaquel-
lung 425, 429, — Gliawucherung 425,
427, 428, 433, 454, 441, 443, — Heilung
419, 444, — Huohlenbildung 430, 508, —
hydriimische Quellung 427, 429, 433

7, 438, 4438, — Inaktivitiitsatrophie

HBehmauns-Sacki, Path, Anatomie des Rilckenmarks. 87
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— glitge Rindenschicht 245, — Infil-
tration, seriise, zellige 268, — bei eitri-
ger Meningitis 482, — bei progressiver

Paralyse 365, — Ligamentum denticula-
tum 243, — Membran zwischen Fia und
glitzer Rindenschicht 245, — Oblitera-
tion der LJ-"H[EI]'II'IIEIIII!B b Meningitis
chronica 315, — bei multipler Sklerose
336, — produktive Prozesse 268, —

- Bubavachnoidealfiiden 245, — Sub-
arachnoidealraum 245, Subdural-
raum 245, — Verdickung als senile
Eracheinung 316, bei  Friedreich-
gcher Tabes 348, — bei Meningitis
chroniea 313, — bei multipler Sklerose
336, — bei Pachymeningitis tuberculosa
externa 424, bei syphilitischer
Meningo-myelitis 493, — {ﬁi Syphilis
des RM. 466, — bei Tabes 120, — Ver-
knorpelung und Verkalkung 466, — Ver-
schluss des Subdural- und Subarach-
noidealraums bei Kompressionsmyelitis
431, — Verwachsungen 313, 466, —
Zerreissung bei Quetschung des RM. 884,

Meningocele 492,
Meningo-myelitis acuta 277,

eitrige 278, 306, — Erweichung 279, —
gonorrhoische 279, — bei Lyssa 279, —
Meningitis cerebrospinalis  epidemica
278, — metastatische 278, {idem
279, — serdse, fibrindse M. 278, — fran-

matische s, Trauma, — infolge von
Wirbelkaries 278, — Wundinfektion
278.

Meningo-myelitiscervicalis
hypertrophica s Pachymeningitis
cervicalis hypertrophica.

Meningo-myelitischronica 81% {f,
— Arachnitis ossificans 314, — bei
Alkoholismus 315, — Bindegewebs.
hyperplasie 314, 815, — bei Bleiver-
giftung 315, — als Ausgang der epidemi-
schen Cerebrospinalmeningitis 514, —
bei Kompressionsmyelitis 418, — Ge-
fissveriinderungen 314, 482, — bei
multipler Sklerose 336, — HBeziehung
zu_kombinierten Strangdegenerationen
312, 860, — sypilitische s. d., i
Syringomyelie 521, — bei Tuberkulose
8. d. u. 315, — Umschniirung der Wur-
zeln 314,

Meningo-myelitistubereulosa450,
452 é, — Hrweichungsherde 235, —
Tuberkel in der Pia 424, 437, 452, —
— im Riickenmark 437, 453.

Meningo-myelitissyphilitical76f,
165 f, — BElutungen 472 f, — Caunda
aequing, Degeneration in der 466, —
chronische Myelitis, anatomisches Bild
474, — diffuse syphilitische Myelitis
468, — Entziindung, gnmmbse 4%'51 e

diffuse 465, — Erweichung 235, 472,
— KExsudat, eitriges 465, — hydrimi-
sche Quellung 470, 473, — Ganglien-
zellenveriinderungen 470, 474, — Gefiiss-

bei |

Alphabetizches Sachiregister,

verinderungen 177, 465, 470, 472, 475,
— Gliaquellung 470, 473, — Gliawuche-
rung 473, — Granulationsgewebs, gum-
mises im KM, 471, — graue Substanz, Li-
sion derselben 478, — gummise 177, 465,
471, 478 ., — Infiltration, kleinzellige
der Meningen 465, — keilfirmige Herde
471, — Kornchenzelleninfiltration 470,
472, 473, — Kompressionswirkung der
verdickten Meningen 473, — Lymph-
stanung 473, — Myelitis syphilitica
468, 470, — Nervenfaserdegeneration
470, 474, — Odem 473, — Pachy-
meningitis cervicalis h}'pmrtmphicn g.d.,
— Pachymeningitis syphilitica ext. 468,
— parenchymatise Myelitis, anatomi-
sches Bild derselben 470, — perivas-
kulire Infiltrationen 470, 474, — pseudo-
systematische Degeneration 475, —
Pseudotabes, syphilitische 475,
Schwielenbildung und Narbenschrumpf-
ung 176, 466, 471, — Sklerose, strang-
formige 475, — sekundire Degenera-
tion 466, 475, — BSpinalparalyse, spasti-
sche als Stadium der M. 477, — Toxin-
wirkung 476, — Transsudatmassen 475 f.,
- unrﬁ%ﬂlmﬂssig angeordnete Herde
474, — Wurzeln, Atrophie 466, gum-
miis infiltriert 466, —- sekondire auf-
steigende Degeneration in eingelnen
Wurzelgebioten der HS. 466, 474, —
Verdickung und Verwachsung der Dura
mit der Pia 466, — Verknorpelung und
I;}eﬁrkalkung des narbigen Bindegewebes

Methylenblaunfiirbung 63,

Minimalempfindung einer jeden GGe-
fiihlsqualitit 372,

Molekulire Alteration der Nerven-
fasern 402, 411, 416, s. Commoaotio.

Morbus Addisonii nach Neben-
nierenlision 87,

Morvansche Krankheit 500,

Motilititsstidrung s. Lihmung nach

—

Ataxie.
Motorvische End- oder Sohlen-
platte 136.
Muscarinfirbung 63
Muskelatrophie 193, — bel amyo-

trophischer Lateralsklerose 212, 213, —
bei Bleivergiftung 117, — bei cerebhraler
Lihmung 2056, — bhei Exkrankung der
peril:}mmn Nerven 203 f., — der vorde-
ren Wurzeln 208, der Vorderhirner 203,
— bei Lathyrismus 116, — bei multi-
pler Sklerose 324, — bei Myelitis trans-
versa 275, — bei Poliomyelitis ant. ac.
280f., — anterior chromica 211, — bei
progressiver Paralyse 367, — bei Em-
gz&a&ivar spinaler Muskelatrophie 210,

7, — bei Syphilis des RM. 462, —
bei Syringomyelie 499, — bei Tabes
161, 162, 345, — Dystrophien 205 f, —
einfache 198, — en masse 214, — KEnt-
artungsreaktion s. d., — fascikulire 209,
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