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Vorlesung 1. Sekundiire Degenerationen,

Oberes Halsmark.

Halsanschwellung.

Brustmark. Gonus terminalis.

Fig. 1.

Schnitte dureh das menschliche Rickenmark in verschiedenen Hihen.



























Vorlesung 1. Sekunaiire Degenerationen, 11

artic umfassende Masse doch ganz anders zusammengesetzt; sie enthiilt nicht
wie die Substantia gelatinosa centralis reichliche Gliafasern, sondern
ist umgekehrt sehr arm an solchen und, von verhiltnismissig apiirlichen
Nervenfasern abgesehen, aus einer brickelig aussehenden Grundmasse zu-
sammengesetzt, von der man gegenwiirtiz anzunehmen geneigt ist, dass sie
sich durch einen physiologischen Degenerationsvorgang aus nervisem Paren-
chym wiihrend der Zeit der Entwickelung gebildet habe; sie heisst Sub-

stantia gelatinosa Rolandi (Fig. 2, 6 u. 8).

Fir. 8a.

Markhaltige Nervenfasern aus einem (juerschnitt durch den Nervus cruralis (Firbung
nach Ulrr}i:_{.lﬂ: :;I—I:_l.

Das im bisherigen gegebene Sehema des Rickenmarksquerschnittes
geniigt uns vorliufig, um in dasselbe Veriinderungen 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 Querlizion des Riickenmarks hervor-
rufen, so dass 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













































































































































s Vorlesung 11, Sekundiire Degeneration,

bleibt, wenn thatsichlich eine kontinuierliche Verbindung zwischen den einzelnen
Neuren besteht; wir haben daher auch im Vorhergehenden und in den folgen-
den Vorlesungen die Neurenlehre in dem eben bezeichneten Sinne als Grund-

lage fiir unsere Betrachtung beibehalten.

Mit der heutigen Vorlesung haben wir unsere Kenntnisse vom Faser-
verlauf im Riickenmark insoweit ergiinzt, als es fiir unsere weitere Besprech-
ung nitig ist. Bevor wir dieses Thema wverlassen, wird es sich wvielleicht
empfehlen, dass wir uns noch einmal die wichtigsten Faserbahnen des
Riickenmarks zusammenstellen, wobei wir das friither gegebene Schema (pag. 17)

durch untenstehendes, einem Werke von P. Marie entnommenes, ersetzen wollen.

Fig. 41.

Schema der Faserbahnen des Rickenmarkes nach P, Marie, [(Vergl, Text.)

I. Vorderseitenstringe.
Pyramidenseitenstrangbahn (6).
Pyramidenvorderstrangbahn (3).
(Direkte) Kleinhirnbahn (7).
Gowers’sches Biindel (5).


















































































































96 Vorlesung IV, Allgemeines iiber die Degeneration der Nervenfasern,

An den Fasern der peripheren Nerven zeigt sich ausserhalb der
Markscheide noch eine helle Membran, welche als Neurilemm oder
Schwannsche Scheide bezeichnet wird. IThr gehdren in l'IZ‘J__"L:]II]!Ii.-,'.-ILJ_':L'H Ab-
stinden stehende Kerne an, welche von etwas Protoplasma umgeben und
zwischen Neurilemm und Markscheide gelegen sind, die Neurilemmkerne.

Wie beziiglich des Baues, so haben wir auch hinsichtlich der patho-
logischen \'1%1‘Eindvt'11t1gvn bei den Nervenfasern erhehlich einfachere Verhiilt-

Fig. 67.

Weisse Substanz des Riickenmarks auf dem Querschnitt. (232 ; Markscheidenfiirbung nach
Weigert.)

Die Markscheiden schwarz, die von denselben umschlossenen Achsenevlinder und das Gbrige
Gewebe in gelbem Grundton.

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
zi1 achten haben, und dass in letzter Instanz bloss dieser filr den Zu-
stand der Faser und deren Lebensfihigkeit von entscheidender Bedeutung
ist. Von einem seiner Markscheide beraubten Achsencylinder kénnen wir
uns vorstellen, dass derselbe noech funktioniere und wir haben dafiir auch
Beispiele an jungen, neugebildeten Fasern, bei denen die Markscheide noch
nicht entwickelt ist. Amnderseits aber zeigt gerade die Markscheide bei





















Vorlesune IV, Allpemeines iber die Degeneration der Nervenfasern, 103

das Mikroskop feinere, jedoch nicht minder bedeutungsvolle Unterschiede zwi-
schen der amputierten und der gesunden Seite auf: einen Schwund oder doch
eine Verminderung der Zahl der Ganglienzellen, besonders der grossen
motorischen Zellen des Vorderhorns auf der amputierten Seite, oder eine
Atrophie derselben, welche in Verkleinerung der Zellen und Verlust
ihrer Fortsitze besteht.

Nicht selten betrifft die Atrophie der Ganglienzellen nicht das ge-
samte Gehiet dez Vorderhorns, sondern ist auf einzelne seiner E1f|]gnlpp+-n

Fig. 73.
Schnitt durch ecinen normalen Nervus ischiadicus, (23%.)
Flirbung nach Weigert, Markscheiden schwarz, Achsencylinder und Interstitinum in gelbem Grundtomn.

beschriinkt; ganz analoge Befunde konnten ferner bei sogenannter fitaler
Amputation, der Abschniirung von Extremititen oder Extremititenteilen
durch amniotische Faden, festgestellt werden. Endlich kénnen wir noch
hinzufiigen, dass auch in den vorderen und hinteren Wurzeln des Riicken-
marks und nicht minder auch im centralen Stumpf des peripheren
Nerven selbst, Verinderungen nachzuweisen sind. Der letztere zeigt sich
einige  Monate nach der Amputation schmiler als der entsprechende
Nery der gesunden Seite; mikroskopisch findet man neben normal dicken
Fasern, bei denen aber manchmal die Markscheide sich nur unvoll-

































114 Vorlesung IV. Allgemeines itber die Degeneration der Nervenfasern,

bloss durch den rascheren Verlauf und das Fehlen der Schrumpfungs-
erscheinungen, welche bei der Tabes im Hinterstrang sich einstellen, Man
findet, um den Befund kurz zusammenzufassen, Degeneration in den hinteren
Wurzeln und den wvon ihnen ins Riickenmark einstrahlenden Fasern, in
den Hinterstringen und in den Fasern, die aus letzteren ins Hinter-
horn iibergehen. Auffallend ist, dass die Lissauersche Randzone,
welche besonders feine Fasern aus den hinteren Wurzeln erhiilt, nach den
Beobachtungen von Tuczek freibleibt, wihrend bei Tabes dieses Gebiet
meistens frithzeitig mit ergriffen erscheint. Auf die Deutung dieser Befunde
werden wir noch zuriickkommen.

Degeneration im Riickenmark in einemn Falle von Pellagra.

Die dunkleren Felder der weissen Substanz sind die erkrankten Partien. (Nach Tuezek.)

Der Ergotinismus zeigt auch in manchen anderen Beziehungen eigen-
tiimliche Verhiltnisze, welche von prinzipieller Bedeutung fiir unsere Auf-
fassung der toxischen Prozesse im Centralnervensystem sind.

Zuniichst scheinen eine gewisse Disposition, die fir das Zustande-
kommen der Erkrankung notwendig ist, und die allgemeinen Ernihrungs-
verhiiltnisse eine grosse Rolle zu spielen. Die Ergotintabes schliesst sich
ferner nicht unmittelbar an die Vergiftung an, sondern entwickelt sich
erst einige Monate nach dem Auftreten der ersten Vergiftungserscheinungen,
welche in Symptomen anderer Art, namentlich in gastrischen Stérungen,
Schwindelanfillen mit Herzschwiiche w a. bestehen. Das Merk-
wiirdigste aber ist, dass die spinalen Erscheinungen, nachdem sie sich schon

































































































































































































































































































210 Vorlesung VIII. Degencrationen im motorischen System.

dessen mittlerem und unterem Teil, weniger stark im Dorsalmark, zuweilen
wieder stirker im Lumbalmark, doch kénnen sie hier auch giinzlich fehlen,
Die vorderen Wurzeln, welche aus dem erkrankten Gebiet stammen,
sind mehr oder weniger degeneriert, doch sind auch bei starker Affektion
derselben immer noch eine grossere Anzahl erhaltener Fasern vorhanden, Die
Erkrankung der peripheren Nerven ist meist geringer als die der Wurzeln,
die intramuskuliiren Endigungen sind zuweilen wieder stirker affiziert, knnen
aber auch ganz gesund gefunden werden, Die weisse Substanz sollte in
den reinen Fillen keine Verdnderungen zeigen, dies trifft aber thatsiichlich
nur in sehr wenigen Fillen zu; ofter findet sich Faserausfall in den Pyramiden-
seitenstriingen, auch in den Vorderseitenstrangresten, besonders in der unmittel-
baren Niihe der Vorderhtrner. Welche Bedeutung diesen Befunden zukommt,
kionnen wir nicht sicher sagen, zum Teil handelt es sich wohl um Strang-
zellenfasern, deren Zellen im Vorderhorn mit erkrankt sind. Auch leichte
Degenerationen in den Hinterstriingen hat man beobachtet, besonders sind
solche in den Gollschen Stringen gefunden worden. Die Verinderungen
in den Muskeln haben nichts charakteristisches; im allgemeinen iiberwiegt
eine einfache Atrophie der Fasern mit Erhaltung der Querstreifung, aber
alle oben beschriebenen, bei Atrophie beobachteten Verinderungen kommen
gelegentlich vor; insbesondere finden sich auch hypertrophische Fasern,
deren Fehlen man bis vor kurzem fiir wesentlich hielt. Wirkliche Muskel-
hypertrophien dagegen werden nicht beobachtet.

Uber die Ursache der Erkrankung wissen wir nichts sicheres. Die
klinische Erfahrung lehrt, dass die Krankheit fast nur bei Leuten auftritt,
deren Muskeln stark angestrengt werden, also in erster Linie bei solchen,
die schwere kirperliche Arbeit leisten, oder einen grosse Muskelanstreng-
ungen erfordernden Sport betreiben, sowie ferner, dass die mehr angestrengte
Kaorperhilfte, also meist die rechte, frither und hochgradiger zu erkranken
pflegt. Wahrseheinlich ist, dass dazu noch eine angeborene geringere Wider-
standsfihigkeit des motorischen Apparates kommt. In einzelnen selteneren
Fillen beobachtete man auch ein familidres Auftreten spinaler Muskel-
atrophie, doch wverliefen gerade diese Fille nicht nach dem Typus Duchenne-
Aran, sie begannen nicht an den distalen Teilen der Extremititen, sondern
an den proximalen, auch wurden zuerst die unteren Extremititen, also Becken-
giirtel- und Oberschenkelmuskulatur ergriffen, ferner traten sie auch schon
im frithen Kindesalter auf, wihrend die gewéhnlichen Fille im besten Mannes-
alter sich auszubilden pflegen. Diese seltenen Formen niihern sich also im
klinischen Verlanf wieder sehr den ebenfalls familiir auftretenden I ys-
trophien; anatomisch dagegen stehen sie der noch zu besprechenden
amyotrophischen Lateralsklerose nilher, insofern sich auch ausge-
sprochene Degenerationen in den Pyramidenbahnen und Vorderseitenstrang-
resten fanden.

Sind wir nun bei dieser Krankheit in der That berechtigt, die Affek-
























218 Vorlesung 1X. Cirkolationsstérungen im Riickenmarl,

II}'}mr:'iruin oder” einer ven dsen Sl,auung, anderseits in Form animi-
scher Zustinde vor, welche bis zur lokalen Ischiimie gesteigert sein
konnen. Die Wirkung derselben ist um so bedeutender, als das Central-
nervensystem eine grosse Empfindlichkeit gegen Stirungen der Cirkulation
zeigh; auf verhiltnismissig geringe Einfliisse der Art antwortet es nicht bloss
mit mehr oder weniger hochgradigen funktionellen Stérungen, sondern
nicht selten auch mit anatomischen Liisionen degenerativer Art. Von den
meisten der degenerativen Prozesse, welche bisher Gegenstand unserer Betrach-
tung waren, unterscheiden die eirkulatorischen Degenerationen sich schon da-
durch, dass sie nicht wie jene sich an bestimmte Fasersysteme halten, sondern
in ihrem Auftreten dem Gefissapparat folgen; sie stellen im Gegensatz
zu jenen ausgesprochen fleckweise oder mehr diffuse Erkrankungen dar.
Eine sekundire, aber nicht
unwichtige Rolle spielen sie
ferner als Begleiterschei-
nungen bei Prozessen an-
derer Art, bei Entziin-
dungen, sogenannten in-
fektiosen Granulomen,
~ Tuberkulose und .Syphilis,
und in der Umgebung von
Tumoren. Anderseits sind
die Effekte einer Cirkula-
Fig. 111. tionsstérung nicht selten
razchere und intensivere als

Schema von Arterien mit geringer Anastomosenbildung
(sog. Endarterien). wir sie bisher, bei den

Links: Reine Endarterien (a, ¢). Hechts: Geringfigige Anasto- Degﬂne-r“tic.]'lell:' gcfunden
mosen der Hapﬂlnrg'ek'}si::;“{f,{q:la‘ ﬁ nnd der zufiihrenden Tibon. Gad b ke
bloss zu allmihlichem Ab-

sterben der spezifischen Elemente, sondern zu plotzlichem Gewebstod ganzer
Bezirke, zur Nekrose. Langsam ausklingende Schiadigung oder briisger
Gewebstod sind also auch im Nervensystem die Folgen ecirkulatorischer
Storungen, ebenso wie an anderen Organen; bloss die Formen und die
Bedingungen, unter denen sie auftreten, werden wir speziell fir das
Riickenmark im einzelnen zu studieren haben. Indem wir mit Einwirkung
der andmischen Zustinde beginnen, méchte ich nur noch vorausschicken,
dass wir es hier bloss mit der lokalen Anamie einzelner Bezirke zu thun
haben, da wir ja die Folgen einer allgemeinen Blutarmut schon oben mit den
durch Blutkrankheiten bedingten Erkrankungen besprochen haben (pag. 117 ff.).
Jede Stelle eines Organes kann durch Einwirkung von seiten ihrer Um-
gebung, z. B. durch Druck einer Geschwulst oder verschobener Knochenteile,
in einen Zustand hochgradiger lokaler Blutleere kommen, welchen man
im engeren Sinne als Ischimie zu bezeichnen gewohnt ist. Am ausgepriig-


























































































































































































Enil] Vorlesung XI.  Akute Myalitis,

ist, dass durch die gonorrhoische Affektion der Boden fir die Entwickelung
von sekundiiren Infektion mit anderen Eitererregern vorbereitet wird; mip-
licherweize sind auch die hauptsichlichsten anatomischen Verinderungen des
letzteren vorzugsweise durch toxische Produkte hervorgerufen.

2. Die Poliomyelitis.

Von den Entziindungen der graven Riickenmarkssubstanz betrachten
wie zuerst diejenige, welche man gewbhnlich als Poliomyelitis anterior
oder infantile Spinalparalyse, seltener als essentielle Kinder-
lihmung, auch Tephromyelitis anterior bezeichnet. Von allen Formen
akuter Myelitis weist dieselbe am schirfsten eine Lokalisation auf ein bestimmtes
Gebiet des Riickenmarkes auf, und erhiilt vermige derselben geradezu den
Charakter einer Systemerkrankung entziindlichen Ursprungs. Mit grosser
Bestimmtheit weisen bei ihr die Krankheitserscheinungen auf das Vorhanden-
sein einer A llgemeininfektion des Korpers mit spezieller Lokalisation auf
das Gebiet der Vorderhirner hin. Fast ausschliesslich im frithen Kindes-
alter, am hiufigsten im ersten bis vierten Lebensjahre auftretend, beginnt die
Erkrankung mit fieberhaften Allgemeinerscheinungen, welche nicht selten
von Konvulsionen, Somnolenz und anderen schweren nerviisen Symptomen
begleitet sind, ja sogar in schweres Coma ausgehen kionnen. Wihrend
dieser, meist nur kurze Zeit, ein oder einige Tage dauernden, fieberhaften
Initialperiode treten als wichtigste Erscheinung Lihmungen auf, welche
sich rasch iiber grosse Korpergebiete, selbst alle vier Extremititen ausdehnen.
Im weiteren Verlauf geht nun die Lihmung zum grossten Teil wieder zuriick,
bleibt aber meist in bestimmten Muskelgebieten einer Extremitit dauernd
bestehen ; nach ihrem klinischen Charakter zeigt- dieselbe sich als schlaffe
Lihmung mit Entartungsreaktion; an dieselbe schliessen sich Atrophie und
in spiteren Stadien noch weitere sekundire Verinderungen am Kirper an:
Deformationen, von denen namentlich der Pes varus und Pes varo-
equinus, Plattfuss und Verklumpung der Hinde erwihnt seien.
Ihren Grund haben die Deformationen zum Teil in der Wirkung nicht ge-
lihmter Antagonisten, zum Teil einfach in der Wirkung der Schwere, welche
infolge der Parese bestimmter Muskeln zu bleibender abnormer Stellung
von Extremititen und Anpassung des weiteren Wachstums an dieselbe fiihrt.
Durch partielle Libmungen von Rilckenmuskeln kinnen auch Verbiegungen
der Wirbelsiule, Skoliosen und Kyphosen, an den Extremititen ausserdem
noch Schlottergelenke zur Ausbildung kommen: die paretische Extremitiit bleibt
in ihrem ganzen Wachstum zuriick und meistens um einige Centimeter kiirzer
als die normale; die Knochen und auch die Gefisse sind hypoplastisch, bloss
das Fettpolster nimmt manchmal unverhiiltnismiissig zu.

Das klinische Bild der Poliomyelitis anterior lisst also keinen Zweifel
iibrig, dass bei dieser Erkrankung speziell die motorischen G ebiete des




















































































ans Vorlesung XII. Chronische Myelitis.

akuten Form eben nur durch die Art ihres Verlaufes aus und hat wie jene
einen unsystematischen Charakter, indem sie die verschiedensten Funktions-
storungen, solche von seiten der Motilitit, der Sensibilitit, der vaso-
motorischen und trophischen Sphire, sowie Storungen von seiten des
Mastdarms und des Urogenitalapparates zur Folge hat. Dagegen
miissen wir auf die anatomischen Verhilinisse etwas niiher eingehen,

Den Begriff der chronischen Entzindung haben wir schon
frither erortert und ich denke, Sie auch damals von der Unmiglichkeit iiber-
zeugt zu haben, denselben auch nur soweit zu begrenzen, wie das fiir die
akuten, durch die entziindliche Gefiissalteration gekennzeichneten Formen wenig-
stens einigermassen moglich ist (pag. 268ff.). Die Gefiissalteration tritt vielmehr
bei der chronischen Entziindung vielfach in den Hintergrund, wihrend anderseits
degenerative und produktive Vorgiinge an den Gewebszellen mehr und
mehr das Feld beherrschen. Meist handelt es sich um eine Kombination
von Vorgingen beiderlei Art, aber so, dass bald die einen, bald die anderen
mehr hervortreten; denken wir, um noch ein Beispiel aus einem anderen
Gebiet heranzuziehen, an die sogenannte chronische parenchymatise
Nephritis, =0 haben wir in dieser den Typus einer wesentlich degene-
rativen Erkrankung, an welcher allerdings auch schon Wucherungserschei-
nungen im interstitiellen Bindegewebe Anteil nehmen; ihr gegeniiber finden
wir bei der interstitiellen Nephritis eine wesentlich produktive Erkran-
kung, d. h. eine solche, wo Proliferationsvorgiinge am Interstitium
itherwiegen, bei chronischen Katarrhen endlich Formen, wo diese proliferativen
Vorgiinge sowohl am Interstitium wie auch am driisigen Parenchym nach-
weishar sind. Die Veranderungen am Gefiissapparate nehmen bei solchen
Erkrankungen vielfach ihren Ausgang ebenfalls in mehr produktive Er-
scheinungen, inshezondere in Verdickung der Gefiisse, die selbst zu Ver-
schluss ihrer Lumina fithren kann.

Nun lassen sich freilich die Verfinderungen anderer Organe nicht ohne
weiteres mit solchen am Rickenmark in Analogie setzen, immerhin aber finden
wir auch an diesem die Gegensiitze zwischen Parenchym, d. h. den Nerven-
elementen einerseits, und dem Interstitium anderseits, welch letzterez durch
die Neuroglia und den Bindegewebs-Gefdssapparat reprisentiert wird,

Wir wollen auch fiir die chronische Myeliti= wie bei den akuten Formen
zuerst im allgemeinen die anatomischen Befunde feststellen, welche sich als
Substrat fiir das Krankheitsbild ergeben und dann erst priifen, inwieweit dieselben
sich mit dem Begriff der Entziindung decken, respektive mit den sogenannten
chronischen Entziindungen anderer Organe parallel gesetzt werden diirfen. In-
dem wir zu dem ersteren Punkte iibergehen, kinnen wir zwei Hauptbefunde an-
fithren, welchen wir bei chronischer Myelitis begegnen. Entweder findet man
in solchen Filllen die erkrankten Riickenmarkspartien vorzugsweise im Zu-
stande der Degeneration und Sklerose, oder es zeigt sich als ana-
tomischer Befund eine Erweichung, die fir sich allein besteht oder wvon
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312 Vorlesung XII. Chronische Myelitis.

Wo sich endlich in chronischer Weise multiple Entziindungsherde
aushilden oder eine Erkrankung sich langsam iiber grossere Gebiete des Ge-
fissapparates ausdehnt, konnen in recidivierendem Verlaufe immer frische Er-
weichungsherde auftreten, die schliesslich mit einander mehr oder weniger
konfluieren und immer neue Gebiete in Mitleidenschaft ziehen. Wir werden
dann neben frischen Erweichungen auch dltere Herde, vielleicht auch Pro-
zesse der Resorption, der narbigen Umwandlung oder Umwallung, kurz die
verschiedensten Stadien jener Prozesse finden, die wir schon in den vorigen
Vorlesungen kennen gelernt haben (IX, X).

Je nach ihrer Lokalisation liesse sich die chronische Myelitis, #hnlich
wie die akute Entziindung des Riickenmarks, in eine Anzahl einzelner Formen
zerlegen, welche wir als Myelitis chronica transversa, Rand-Myelitis
oder Meningo-Myelitis, Poliomyelitis oder centrale Myelitis und
Myelitis disseminata chronica benennen konnen. Alle mit diesen
Bezeichnungen ausgedriickten Lokalisationen kommen thatsiichlich vor, wenn
auch ebenso, wie bei den analogen akuten Erkrankungen eine scharfe Grenze
zwischen ihnen nicht besteht. Noch weniger aber kinnen wir — und das
wird Jhnen nach dem seinerzeit Erbrterten ohne weiteres begreiflich sein —
eine richtige Unterscheidung zwischen vielen derselben und iihnlich lokalisierten
einfachen Degenerationen treffen, da uns eben fiir eine hinreichend
scharfe Charakterisierung der chronischen Entziindung des Riickenmarks sichere
Anhaltspunkte fehlen. Namentlich ist es unmiglich, vieles von dem, was man
zur chronischen Myelitis rechnet, von den kombinierten Strang-Dege-
nerationen zu trennen, welche selbst wieder ein nichts weniger als scharf
umschriebenes Gebiet darstellen (siche Vorlesung XIV).

Eine besondere Stellung nimmt die chronische Poliomyelitis an-
terior ein; ebenfalls wesentlich degenerativen Charakters, aber auf das
motorische Gebiet lokalisiert, erscheint dieselbe nicht minder als System-Er-
krankung desselben wie die nahe verwandte progressive Muskel-Atro-
phie und die amyotrophische Lateral-Sklerose; daher habe ich
Ihnen das Wichtigste, was wir iiber dieselbe wissen, schon frither mitgeteilt.
So bleiben uns also ausser der chronischen Myelitis tranversa bloss zwei Formen
zu besprechen iibrig: die auch unter dem Namen multiple Sklerose oder
Herd-Sklerose bekannte chronische Myelitis disseminata, welcher
wir ihrer grossen Bedeutung halber eine besondere Vorlesung widmen miissen,
und die chronische Rand-Myelitis oder Meningo-Myelitis. Soweit die
letztere im Bereiche des den Meningen und der weissen Substanz gemeinsamen
Gefiissgebietes auftritt (pag. 278), ist sie ebenfalls unter die kombinierten Dege-
nerationen mehrerer Rilckenmarksstriinge zu zihlen und zeigt wie diese nicht
selten einen pseudo-systematischen Charakter. So haben wir es also
hier nur mit den von den Meningen selbst ausgehenden Formen, also der
chronischen Meningitis sensu strictori zu thun. Man pflegt unter letzterem

























320 Vorlesung XITI. Multiple Herdsklerose (disseminierte Sklerose) ete.

ritlichen Farbenton anzunehmen; teils liegen sie endlich im gleichen Nivean
mit der ibrigen Schnittfliche, teils sind sie iiber die letztere prominent, in
wieder anderen Fiillen unter dieselbe eingesunken.

Wenn auch der sklerotische Charakter der Herde meist ohne weiteres zum
Ausdruck kommt, so existieren doch, und zwar nicht allzuselten, Fiille, bei
denen das oben gegebene Merkmal der Konsistenzvermehrung nieht zutrifft.
Manchmal sind die Flecken sogar weicher als ihre Umgebung, und hie
und da werden sie geradezu als pulpa-artig geschildert. Solche Herde,
die man aus leicht ersichtlichen Griinden als jiingere Entwickelungsstadien
anzusehen geneigt ist, sind entweder in iberwiegender Zahl vorhanden
— es trifft das fiir manche rasch verlaufende Formen der Erkrankung zu —
oder sie finden sich epirlicher neben anderen, schwieligen und anscheinend
ilteren Herden und werden dann gewohnlich als frische Nachschitbe des Pro-
zesses gedeutet. Inmwieweit das berechtigt ist, darauf werden wir im folgenden
zuriickkommen; vorliufic michte ich Ihnen nur noch bemerken, dass nicht
selten alle moglichen Ubergangsstufen zwischen den verschiedenartigen Herden
in einem und demselben Falle zu finden sind.

Geradezu als charakteristisches Merkmal fir die multiple Sklerose wird
die regellose, ganz willkiirliche und zufillige Verteilung der Herde angesehen.
Anderseits aber finden wir doch bei vielen Autoren die Angabe, dass die
Erkrankung gewisse Priadilektionsstellen mit besonderer Vorliebe befillt,
withrend sie andere Gebiete fast oder vollkommen frei zu lassen pflegt; wenn
auch nicht allgemein, so gilt das doch sicher fiir eine bestimmte Zahl wvon
Fillen: als bevorzugte Stellen werden besonders die weisse Markmasse des
Grosshirns, namentlich der Balken, dann die niichste Umgebung der Seiten-
ventrikel angegeben, an deren Winden sich oft mehrere Millimeter dicke
Schwielen vorfinden. Hiufig nimmt auch das Ependym der Ventrikel in
Form von diffusen Verdickungen oder warzigen Exkrescenzen an dem Prozess
teil. Dagegen scheint die Rinde des Grosshirns, sowie die graue
Substanz des Kleinhirns meistens verschont zu bleiben; immerhin sind
aber Fille bekannt, in welchen sich auch diese Partien kaum weniger von
Plaques durchsetat zeigten als die weisse Substanz, In grosser Zahl pflegen
sich die Herde im Pons, spiitlicher in der Medulla oblongata zu finden;
in beiden sind sie vielfach hiufiger in der dorsalen Hilfte beobachtet worden,
wo die Nervenkerne liegen, als in den wventralen Abschnitten. In grisserer
Zahl treten die Plaques in der Regel im Riickenmarke auf, manchmal
kaudalwiirts an Zahl zunehmend. Auch hier liegen sie vorzugsweise in der
weigssen Substanz und zwar besonders gegen die Peripherie zu; ofters
zeigen sie die Form eines Dreieckes, welches seine Basis an der Pia hat
und seine Spitze nach innen wendetf. Fiir vereinzelte Fille aber wurde
die Vermutung ausgesprochen, dass die Herde von der grauen Substanz
ihren Ausgang nehmen und sich erst von hier aus auf die weisse Substanz

ausgebreitet haben.
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Hauptsymptome vorhanden sind. Es kommen Fille vor, in denen ein starker
Intentions-Tremor das hervortretendste Symptom ist und auf die Diagnose
der multiplen Sklerose hinweist; andere, wo bloss die S prachstorung, mit
oder ohne peychische Stérungen, besonders hervortritt; wieder andere, bei denen
das Schwanken, also die Gleichgewichtsstirung, mit oder chne Nystagmus
und Neuritis optica die Haupterscheinung darstellt. In anderen Fiillen sind
die Gehstérungen vorherrschend, oder eine Hemiplegie, oder Amyo-
trophien mit oder ohne bulbire Erscheinungen, beherrschen das Bild,
Recht hiinfig besteht der Symptomenkomplex der spastischen Spinal-
paralyse allein oder mit dem oder jenem cerebralen oder bulbiren Symptom
verbunden.

Nach der Art ihres Beginnes und Verlaufes zeigt die Herdsklerose mannig-
fache Verschiedenheiten; bald beginnt sie langsam, indem allmahlich eines oder
mehrere der Hauptsymptome zur Ausbildung kommen, bald plétzlich, mit
einem apoplektiformen Insult, welcher ohne Residuen voriibergehen oder von linger
anhaltender Hemiplegie gefolgt sein kann; auch Schwindelanfille, Ohnmachts-
anfille oder Sehstorungen konnen die ersten Erscheinungen darstellen. Wie
schon erwilhnt, konnen diese schon lange vor den iibrigen Symptomen auf-
treten, sodass sie oft gar nicht als zur Erkrankung gehorig betrachtet werden.
Der weitere Verlauf der Krankheit kann ein langsam progressiver mit chro-
nischer Zunahme der Storungen sein, oder plotzliche Verschlimmerungen aunf-
weisen, anderseits auch von Besserungen und scheinbaren Heilungen unter-
brochen werden. Die Gesamtdauer betrigt manchmal nur ein oder zwei Jahre,
wihrend sie sich in anderen Fillen wviele Jahre lang hinzieht.

Wir kinnen also dem, was sich aus dem anatomischen Bilde der Herd-
Sklerose ergeben hat, hinzufiigen, dass vielen Fillen ein wohl charakterisierter
Symptomenkomplex entspricht, welcher fast mit Sicherheit gestattet, die
Diagnose zu stellen, wihrend andere male wenigstens dieses oder jenes Haupt-
Symptom auf dieselbe hinweist. Wenn also auch Uberraschungen am Sektions-
tisch nicht ausgeschlossen sind, so kann man im ganzen und grossen doch

sagen, dass die klinischen Erscheinungen der Herdsklerose sich mit dem ana- .

tomischen Befunde derselben zu einem Krankheitstypus vereinigen, welcher
durch Eigentiimlichkeiten verschiedener Art sich als besondere Form von der
gewohnlichen chronischen Myelitis unterscheidet. Die Wiederkehr bestimmter
Symptome scheint mir auch darauf hinzoweisen, dass trotz der anscheinenden
Unregelmiissigkeit und Zufilligkeit in der Lagerung der Herde dennoch eine
gewisse Konstanz der Veriinderungen existieren muss, deren Art uns freilich
noch nicht bekannt ist,

Um dem Wesen der Erkrankung und ihrer Pathogenese niher zu
kommen, miissen wir genauer anf die mikroskopischen Bilder eingehen, die
sich ebenfalls in mannigfacher Verschiedenheit bei der Herdsklerose ergeben.
Nach dem grob anatomischen Verhalten der Herde, den zahlreich auftretenden
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lich werden auch die Herde im Sehnerven beschrieben, in welechem die
bindegewebigen Scheiden zwischen den Gruppen von Nervenfasern und selbst
die breiteren Septa und die Bindegewebsscheide des Nerven an Dicke zu-
nehmen, withrend die Nervenfasern einen Markverlust erleiden.

Es ist durch die von Weigert angegebene Gliafdrbung neuer-
dings gesichert, dass die auf Kosten der Nervenelemente zunehmende
Zwischensubstanz wirklich echte Glia, und nicht etwa Bindegewebe dar-
stellt; jedoch zeigt dieselbe nicht in allen Fillen den gleichen Charakter,
Bei den dlteren, in den meisten Untersuchungen angewendeten Tinktions-
methoden, welche keine so scharfe Differenzierung der Glia zulassen, erscheint
die Zwischenmasse in verschiedenen Formen: zum Teil deutlich faserig, be-
sonders oft lingsfaserig, wellig oder von zahlreichen, sich durchkreuzenden
Fibrillen zusammen gesetzt; gerade diese Bilder haben frither dazu gefiihrt,
die Fasermassen als s=olche bindegewebiger Natur anzusehen, Nicht immer
aber ist der faserige Charakter so ausgesprochen; manchmal findet man die
Masge von mehr kirnigem oder nahezu homogenem, glasigem, wie gequollenem
oder auch kriimeligem, amorphem Aussehen; wir werden im folgenden eine
Erklirung fiir dieses wechselnde Verhalten des Stiitzgewebes bekommen.
Im ganzen aber difen wir wohl mit Reeht annehmen, dass es sich im
wesentlichen um eine Bildung fibrilliren Gliagewebes handelt, welcher
keineswegs eine entsprechend starke Vermehrung der Gliazellen gegeniiber-
steht, wenn auch eine solche nicht vollkommen fehlt; in der Regel ist das
neugebildete Gewebe nicht wesentlich kernreicher als die normale Glia; hiufig
finden sich Angaben dber reichlich vorhandene Spinnenzellen, also
erissere, mit zahlreichen verzweigten Ausliufern versehene Elemente. Aber
auch bei diesen wissen wir nicht sicher, ob es sich wirklich iiberall um Zell-
auslaufer oder vielleicht bloss um Faserbiindel handelt. d. i. um jene Bilder,
welehe durch bischelfirmige Anordnung zahlreicher Gliafasern um die Zellen
herum entstanden sind, weil man eben mit den fritheren Methoden diese Ver-
hilltnisse nicht genauer differenzieren konnte.

In dem teils von degenerierenden Nervenfasern, teils von nackten Achsen-
cylindern durchsetzten Zwischengewebe finden sich nun noch andere Einlage-
rungen verschiedener Art; zuniichst oft reichliche Kérnchenzellen,; welche
auch hier, wie in so vielen anderen Fillen Veranlassung gaben, dem Prozess
einen entziindlichen Charakter zu vindizieren — wie wir gesehen haben, ohne
eigentliche Berechtigung. Thatsache ist, dass Kornchenzellen und sogenannte
K érnehenkugeln innerhalb mancher Herde in grosser Menge vorhanden sind
und besonders durch die Marchische Methode leicht dargestellt werden
konnen; in #lteren Fillen fehlen sie ubereinstimmenden Angaben zufolge
ganz oder sind nur mehr am Rande der sklerotischen Stellen zu finden.
Noch fraglicher Herkunft sind grosse, protoplasmareiche, zellige Elemente
von verschiedener Form, welche sich selbst epithelihnlich aneinander legen
kinnen und insbesondere an gewissen, um die Gefiisse herum entstehenden
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besprochen (pag. 246); in anderen Fillen haben die Hohlriume eine unregel-
miissige Gestalt und machen den Eindruck, wie wenn durch Zerreissung
ihrer Grenzmembranen eine Kommunikation mit Gewebsspalten der Um-
rebung entstanden wire. Im Inneren der Spaltriiume lassen sich ver-
schiedene Inhaltsmassen konstatieren, kérnige oder fast homogene,
amorphe Massen, welche wir als plasmatisches Transsudat bezeichnen
diirfen, das bei der Hirtung des Priiparates in dieser Form peronnen ist
(pag. 248), kornige Zerfallsprodukte, Fettpartikel, Pigment, end-
lich Kérnchenzellen; an der Wand der Hohlriume findet sich hie und
da eine ganz epithelartige Lage von Zellen, welche vielleicht von eigentiim-
lich umgestalteten Gliazellen gebildet wird (5. o.).

Die Erweiterung der perivaskuliren Raume ldsst sich kaum anders
erkliren, als durch die Annahme einer Stauung im Lymphstrom,
der dieselben ausdehnt, eventuell auch zur Zerreissung bringt. Anzeichen
einer vermehrten Ansammlung von Lymphe machen sich nicht selten auch
in der weiteren Umgebung der Gefiisse bemerkbar; innerhalb der weniger
dichten, lockerer gebauten Herde ist die Auseinanderdringung der Glia-
fasern und das Auftreten eines amorphen, kornigen Inhaltz auf eine
solche zu bezichen. Selbst ausserbalb der Herde zeigt das fast normale
Nervenparenchym des ofteren an Schnitten hellere Stellen, wo seine Ge-
websbestandteile gelichtet, auseinander gedriingt, zum Teil ebenfalls mit Tran-
sudatmassen infiltriert erscheinen und zum Teil eine beginnende Degeneration
der Nervenfasern erkennen lassen. Da an solchen Stellen, die man auch als
Lichtungsbezirke bezeichnet hat, auch schon eine leichte Vermehrung der
Gliafasern vorhanden zu sein pflegt, so kann man wohl daran denken, in
denselben ein Initialstadium der sklerotischen Herde zu sehen. Stellenweise
sind in manchen Fillen die beschriebenen Erweiterungen der perivaskuliren
Lymphbahnen so hochgradig, dass ein richtiger Etat criblé des Gewebes zu
Stande kommt, d. h. ein Zustand, in dem dasselbe sich von =zahlreichen,
engeren und weiteren, die Gefisse umgebenden Hohlriumen durchsetzt zeigt.
Wie gesagt, ist in neuester Zeit der Versuch gemacht worden, den ganzen
Krankheitsprozess der Sklerose auf die Lymphstanung zuriickzufithren; da-
nach wiirde der Zusammenhang der einzelnen Veriinderungen und die Patho-
genese der Herde sich in folgender Weise darstellen: Die Veriinderung der
Blutgefiisse, inshesondere die vielfach nachweisbaren Verwachsungen ihrer
Lymphbahnen fihren zu einer Behinderung des Lymphstromes; dazu
kommen Verwachsungen des epispinalen, zwischen Pia und Riickenmark-
substanz befindlichen Lymphraumes (pag. 245), sowie vielfache Verwachsungen
und Verdickungen der Meningen, welche an verschiedenen Stellen des Nerven-
systems bei der Herdsklerose vielfach vorkommen sollen. Als Zeichen einer Stau-
ung im Liquor cerebrospinalis wurden ferner Odeme der weichen Hiiute, Cystenbil-
dungen in der Arachnoidea, Hydrocephalus internus und Wueherungen des Epen-
dyms angefiihrt, die nach manchen Autoren ebenfalls hiiufige Befunde darstellen.
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ein jeder bei der Gefiihlspritfung verwandte Reiz spaltet sich in zwei Kom.
ponenten, von denen der eine die subcortikalen Centren beeinflusst, der andere
die bewusste Empfindung auslést; die erste Erregung verliuft ungekreuzt,
wahrscheinlich im Hinterstrang, die andere gekrenzt; fallt nun die erstere durch
Unterbrechung der Bahn fort, =o bekommt die zweite einen entsprechenden
Intensititszuwachs, die bewnsste Empfindung wird verstirkt, es kommt da-
durch zur Hyperisthesie (Oppenheim).

Hervorzuheben ist noch, dass die gekreuzte Sensibilititsstérung bei Halb-
seitenliision sich dann nicht findet, wenn die Lision im Conus oder im Sa-
kralmark ihrven Sitz hat, weil die sensiblen Fasern erst ein Stiick oberhalb
ihrer Eintrittsstelle in das Mark zur anderen Seite kreuzen, in diezer Hohe
daher iiberhaupt noch keine solchen zur anderen Seite hiniibérgetreten sind.

Das sind die wichtigsten klinischen Daten iiber die Brown-Séquard-
sche Liahmung; auf einige anatomisch wichtige Punkte, welche gewisse Ab-
weichungen vom typischen Krankheitsbild zu erkliren vermigen, werden wir
etwas spiiter zuriickkommen.

Uber Schnitt- und Stichverletzungen des menschlichen Riicken-
marks liegen nur fusserst spirliche anatomische Untersuchungen vor. Es
wird berichtet, dass die mehr oder weniger breite und tiefe Wunde mit ge-
ronnenem Blute angefillt und verklebt gefunden wurde; die Schnittriinder
quellen dabei hiaufig iiber die Pia vor; nach einigen Tagen zeigt =ich ein
Exsudatbelag, Hyperimie und Exsudation in der Umgebung, besonders an
den weichen Hiuten, auch kleine Blutungen. DMeist soll sich eine ausge-
dehntere traumatische Myelitis an die Verwundung anschliessen, doch werden
wir sehen, dass auch hier nicht notwendig entziindliche Prozesse eintreten
miissen, sondern die Vorgiinge grisstenteils noch in das Gebiet der degene-
rativen Prozesse einerseits, der reparatorischen anderseits zu rechnen
sind. Uber die Vorgiinge der Wundheilung, insbesondere iiber die Frage,
in wie weit eine Wiedervereinigung der Wundriinder stattfindet, liegen fiir den
Menschen keine geniigenden Untersuchungen vor.

Wir sind also fiir das Studium der Schnittverletzungen des Riicken-
marks im wesentlichen auf die Tierversuche angewiesen, welche in reichlicher Zahl,
besonders an Hunden und Kaninchen, teils zur Erzengung sekundirer De-
generationen, teils zum Studium der Verinderungen an der Verletzungsstelle
zelbst angestellt worden sind. Es wurden zu diesem Zwecke teils totale, teils
partielle Durchschneidungen des Rickenmarkes vorgenommen, teils auch das
Verhalten desselben bei kleinen Stichverletzungen untersucht.

Was zuniichst die bei der Verletzung auftretenden Blutungen an-
langt, so zeigen dieselben sich in den verschiedenen Fillen je nach der
Ausdehnung und Lage der Verletzung von wechselnder Intensitit; manchmal
findet man erhebliche Blutergiisse, wihrend ein anderes Mal auch stirkere
Verletzungen ohne ergiebige Blutung ablaufen; experimentell wurde festgestellt,






376 Vorlesung XV, Traumatische Erkrankungen.

allem eine vermehrte serose Durchtrinkung dabei einen gewissen An-
teil, indem einerseits direkt Lymphbahnen durch den Schnitt eréffnet werden,
anderseits ein erhihter Durchtritt von Lymphe schon den Anfang einer leichten
reaktiven Alteration des Blutgefiissapparates darstellt, welcher die bald folgen-
den Reaktionsvorgiinge von Seite des iibrigen Gewebes einleitet.

Ausserhalb des Gebietes der eigentlichen traumatischen Degeneration
findet man nach Durchschneidungen des Markes nicht selten noch ander-
weitige auffallende Verinderungen; es sind das eigentiimliche, in der
Lingsrichtung sich hinziehende Spaltbildungen, welche oft wviele
Segmente des Rickenmarks durchziehen und besonders im Bereich der Hinter-
horner, aber auch in anderen Gebieten der grauen wie der weissen Substanz
auftreten. Wir werden diesen Spaltbildungen spiter noch mehrfach begegnen;
zum Teil stellen sie durch Lymphergiisse oder Blutergiisse enstandene Gewebs-
spalten dar, welche fiir die konsekutive Ausbreitung cines Blutherdes oder einer
Erweichung gleichsam éine Leitbahn abgeben, teils kommen sie vielleicht durch
animische Erweichung zu stande, indem in der Umgebung der Operations-
stelle in sekundirer Weise sich Cirkulationsstérungen, inshesondere Throm-
bosen in den Arterien einstellten; endlich treten auch manchmal langgestreckte
Héhlenbildungen auf, welche auf eine Erweiterung des Centralkanals
zuriickzufithren sind.

Die Vorgiinge, welche sich im Verlauf der Wundheilung am Riicken-
mark abspielen, sind im allgemeinen dieselben, wie wir sie bei der Heilung
von Erweichungsherden, respektive Blutungen ins Nervengewebe gefunden und
ausfithrlich beschrieben haben (pag. 222 ff., 240 ff.); auch hier handelt es sich,
wie dort einerseits um Resorption der Zerfallsprodukte an den Wundriindern,
anderseits um Ersatz des zu Grunde gegangenen Gewebes und Abschluss der
Wundrinder durch ein Narbengewebe; bloss die topographische Beziehung der
einzelnen Prozesse zum Wunddefekt, sowie die Frage, ob eine Regeneration und
Wiederherstellung der Funktion eintreten kann, miissen wir hier noch genauer
erortern.  Schon sehr bald nachdem die traumatische Degeneration sich aus-
gebildet hat, findet man die Liicken und Spaltriiume des Gewebes von kleinen,
meist polymorphkernigen Leukoeyten erfiillt, welche sich hier wie in den Er-
weichungsherden rasech in grossen Mengen anhiufen und die Resorption der
zerfallenden Massen einleiten, indem sie unter Aufnahme von Zerfallsprodukten
erossenteils zu Kornchenzellen werden; der leukoeytiven Infiltration folgt schon
im Verlauf weniger Tage jene bekannte grosszellige Infiltration, iiber
die wir schon oft gesprochen haben, welche zu einer Durchsetzung des Ge-
webes mit grisseren, meistens einkernigen, runden oder ovalen Wanderzellen
fithrt (pag. 223); den wahrscheinlichen Ursprung der letzteren haben wir eben-
falls schon kennen gelernt: frithzeitig zeigt sich an der Grenze zwischen der
genannten Degenerationszone und der Tritmmerschicht an den Endothelien und
Adventitialzellen der kleineren Gefisse ein Auftreten zahlveicher Kernteilungs-
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Eine viel diskutierte und auch gegenwiirtig noch nicht ganz abgeschlossene
Frage ist die, in wie weit auch im Riickenmark die Nervenelemente
eine Regeneration erfahren kionnen, wie eine solche ja innerhalb des peri-
pheren Nervensystems in so ausgedehntem Masse vorkommt, und in wie weit
gine solche auch zu Wiedervereinignng der getrennten Stumpfe und zur
Wiederherstellung der Funktion zu fithren vermag.

So wviel ist nach den neuesten Untersuchungen sicher, dass nach Durch-
schneidung des Riickenmarkes bei Kaninchen Neubildungsvorginge von Nerven-
fasern beobachtet werden. Man sieht an geeignet gefiirbten Liingsschnitten
durch die Verletzungsstelle zarte, diinne, offenbar junge, aber schon markhaltige
Fasern von den hinteren Wurzeln her in das zwischen beiden Rickenmarks-
stiimpfen sich entwickelnde Granulationsgewebe eindringen, und ebenso wachsen
von der weissen Substanz des Riickenmarkes her feine Fasern heraus, welche
die Degenerationszone durchsetzen und in die Narbe eintreten. Auffallend
ist, dass diese Fasern manche Charaktere peripherer junger Nervenfasern
aufweisen, inshesondere auch von einer, mit linglichen Kernen versehenen,
dem Neurilemm gleichenden Zelllage bekleidet sind. Wenn es sich hier
wirklich um Neurilemm handelt, so wiirde damit auch die frither erwihnte,
bisher noch nicht geldste Frage entschieden, ob die jungen Fasern der peri-
pheren Nerven vom Neurilemm aus, oder von den Stimpfen der alten
Fasern her gebildet werden (pag. 204): es miisste sich um eine Sprossung
aus den Enden der durchschnittenen Fasern handeln: vielfach kann man
nimlich beobachten, dass die jungen Faserbiindel in threm Wachstum Blut-
gefiissen folgen, ja sogar innerhalb der perivaskuliren Lymphscheide derselben
ithren Weg nehmen; wenn sie nun hier ebenfalls von einem richtigen Neuri-
lemm umgeben werden, =0 miissen die Zellen des letzteren bindegewebigen
Elementen entsprechen, die sich den jungen Nervenfasern anlegen, konnen
also keinesfalls als Neuroblasten fungieren.

So gewiss also eine regenerative Neubildung von Nervenfasern im durch-
schnittenen Rilckenmarke vorkommt, so fithrt dieselbe dennoch nicht zu einer
Wiedervereinigung der Stumpfe durch Nervenfasern und Wiederherstellung
der Leitung, Sie tritt nicht in ausgedehntem Masse auf, sondern bleibt auf
ziemlich schmale Territorien beschrinkt und ist keinesfalls im stande, das am
Schnittende sich entwickelnde Narbengewebe zu durchdringen und so die Kon-
tinuitit mit dem anderen Stumpfe herzustellen; von einer Wiederherstellung
der Leitung und der Funktion kann also unter diesen Verhilinissen keine
Rede sein; dem entsprechend bleiben auch die Tiere dauernd gelihmt. Indessen
ist damit die Frage nach der Bedeutung regenerativer Vorginge im Riicken-
mark noch nicht entschieden; es ist keineswegs ausgeschlossen, dass unter
anderen Bedingungen ausgedehnte Wiederherstellung der Leitung eintreten kann,
Thatsichlich sind nun, wenn auch nur in spirlicher Zahl, Fille bekannt, in
welchen eine durch Querldsion des Riickenmarks entstandene Lihmung und
Sensibilititsstirung spiiter wieder vollkommen oder grossenteils zuriickging und

|
i
i







250 Vorlesung XV. Traumatische Erkrankungen.

aufsplittern,  Jedenfalls geht aus diesen Befunden soviel hervor, dass junge
Fasern in grisserer Menge sich innerhalb des Riickenmarks neu bilden kinnen
und dass sie auch wirklich sich mit anderen Partien des Markes vereinigen,
wenn gewisse Bedingungen fiir ihr Wachstum erfiillt sind; sie bediirfen einer
Leithahn, innerhalb welcher sie, ohne erhebliche Widerstinde zu finden,
fortwachsen konnen; eine solche Leitbahn bieten ihnen die Lymphscheiden
der Blutgefisse. Damit wird es auch erklirlich, dass in einzelnen Fillen von
Kompressionsmyelitis die Regeneration mit mehr oder minder vollkommener
Wiederherstellung der Funktion verbunden war, nach einer Durchschneidung
des Riickenmarkes aber nicht; ist der Gefissapparat des Riickenmarks an der
Stelle der Leitungsunterbrechung intakt, so kimnen die alten Nervenfasern durch
Bildung von neuen, lings der Gefiisse verlaufenden Sprossen wieder mit ihrem
Endziel in Verbindung treten; ist der Gefdssapparat zerstort, wie bei Durch-
schneidungen, so fehlt den jungen Fasern ein fiir sie gangbarer Weg, denn das
Narbengewebe am Ende der Stiimpfe ist fiir sie nicht passierbar, — ebenso wie
an peripheren Nerven die Entwickelung eines derben Narbengewebes zwischen
den Schnittstellen die Wiedervereinigung der beiden Stiimpfe hindert. Frei-
lich blieb in den oben angefithrten Fillen die Menge der neugebildeten
Fasern weit hinter der normalen Zahl der Nervenfasern zuriick und wir miissen
uns wohl fragen, wie trotzdem eine so weitgehende Besserung, ja vollkommene
Heilung eintreten kann, Man darf wohl annehmen, dass die Nervenfasern
unterhalb der Kompressionsstelle sich in Aste teilen und dass so eine Faser
mit sehr zahlreichen Ganglienzellen in Verbindung tritt, mit viel mehr derselben
wie unter normalen Verhéltnissen; damit steht anch eine eigentiimliche klinizche
Beobachtung in Einklang, welche ich Thnen zum Schluss noch anfiihren mochte:
in einem der genannten Fille konnten zwar nach der Heilung des Prozesses
gleichzeitig simtliche Flexoren der vorher gelihmten unteren Extremitit zu
Kontraktion gebracht werden, nicht aber isolierte Beugebewegungen des Fusses
oder einzelner Zehen gemﬂ&ht werden: eine isolierte Innervation dieser letzteren
war also nicht mehr maglich.

Kehren wir nun wieder zu den Schnitt- und Stichverletzungen des
Markes zuriick: Wir haben beziiglich der traumatischen Degeneration und
ihren Beziehungen zum Krankheitsverlauf bei kleineren Verletzungen noch
einige Nachtriige zu machen.

Zuniichst miissen wir konstatieren, dass auch nach verhiltnismissig ge-
ringgradigen Liisionen, z. B. nach Einstechen einer feinen Nadel ins Riicken-
mark, sich die Degeneration nicht nur auf die direkt von dem Instrumente ge-
troffenen Teile beschriinkt, sondern in verhiiltnismissig breiter Zone sich nach
den Seiten ausbreitet und dass auch nach kleinen Stichverletzungen sich ver-
sprengte Degenerationsherde in der Umgebung der Lisionsstelle entwickeln
kinnen; auch ist diese Degeneration, welche iibrigens in den einzelnen Fiillen
der Ausdehnung nach in unregelmiissizer Weise schwankt, nicht etwa von
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die sogenannten indirekien Herdsymptome wieder wverschwinden und bloss
jene Krscheinungen dauernd bestehen bleiben, welche durch Zerstirung von
Centren und Leitungsbahnen bedingt sind. Wir werden jene Erscheinung
fiir das Rickenmark wohl durch die Annahme erkliren diirfen, dass eine
ausgedehntere Gdematise Durchtrinkung das Gewebe in weitem Umfang vor-
tibergehend, aber nicht dauernd alteriert hat. In analoger Weise sind wohl
auch gewisse bei der Brown-Séquardschen Lihmung auftretende Un-
regelmiissigkeiten im Krankheitsbild zu erkliren.

Wir haben im Vorhergehenden vorausgesetzt, dass es sich um einfache,
nicht durch Wundinfektion komplizierte Verletzungen handelt; findet eine
Infektion statt, so kénnen sich eiterige oder jauchige Entziindungen der
Hiillen des Markes, akute oder chronische Formen der Pachymeningitis
und Leptomeningitis anschliessen, welche auch auf das Mark iiber-
greifen konnen, (Meningo-Myelitis), oder es kommt zur Entstehung von
Riickenmarkabscessen, alles Erscheinungen, welche wir an anderen Stellen
schon besprochen haben.

Viel hiufiger als Stich- und Schnittverwundungen des Riickenmarkes
sind Verletzun gen desselben von der Wirbelsiiule her, Liisionen, welche
meistens durch Verschiebung von Wirbeln oder von Bandscheiben
oder Fragmenten dieser Teile zu stande kommen und zu einer Quetschung
der Marksubstanz, unter Umstinden selbst zu einer vollkommenen Durch-
trennung derselben fiithren kinnen, Trotzdem nun die Art und Weise, wie
die Markverletzung in solechen Fillen zu stande kommt, keine sehr verschiedene
izt, miissen wir doch die in Betracht kommenden Lisionen der Wirbelsgiule
hier kurz erwihnen, weil hiufig der Grad der Marklision von der Art der
Wirbelverletzung abhangt, indem die einen Formen der letzteren starke, die
anderen geringere Lisionen der Medulla zur Folge zu haben pflegen; doch
wollen wir uns darauf beschrinken, bloss das aufzuzihlen, was fiir uns von
unmittelbarer Bedeutung ist. Der Darstellung Kochers folgend, kdnnen
wir folgende Ubersicht iiber die Formen von Lisionen der Wirbelsiule geben:

I. Partielle Wirbelverletzungen; dieselben bestehen

1. teils in Kontusionen der Wirbelzdule, wobei oft anch Absprengung
einzelner Teile von Wirbeln vorkommen, und wozu auch die manchmal isoliert
vorhandenen Kontusionen und Quetschungen von Zwischenwirbelscheiben
zu rechnen sind; teils in Distorsionen der Wirbelsiule, welche vorzugsweise
durch Fall auf den Kopf, selten durch Schlag auf den Hals, noch seltener durch
Muskelzug zu stande kommen und, wie Kocher sagt, gleichsam den ,,Anfang
einer Luxation® darstellen, ohne dass es zu einer danernden Verschiebung
der Gelenkflichen der Wirbel kommt. Dagegen wird durch die momentane
Verschicbung oft eine Zerrung und Verletzung der Gelenkbinder und Gelenk-
kapseln sowie auch eine Zerrung der Wurzeln des Rickenmarks hervorge-
rufen; endlich kann durch sie eine mehr oder minder starke Blutung in das
Riickenmark und seine Hiute ausgelist werden.

2, Isolierte Frakturen von Wirbelbogen oder Dornfort-
siitzen; solche sind fast immer durch direkte Gewalt verursacht. Bei ihnen
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Wir gehen nun zu den Einwirkungen iber, welche die eben aufge-
zithlten Wirbellisionen auf das Riickenmark ausiiben. In erster Linie
haben wir dabei jener Verletzungen zu gedenken, weleche durch direkte
Quetschung, Kontusion des Markes zu stande kommen. Eine zolche
kann bei den verschiedenen Arten von Wirbelverletzung durch verschobene
Wirbel oder abgesprengte Teile von solchen oder durch Stiicke von zer-
triimmerten Bandscheiben bewirkt werden, welche bei ihrer Verschiebung nach
innen den Wirbelkanal plitzlich verengen, das Riickenmark bei Seite driingen
und komprimieren, und in hochgradigen Fillen seine Substanz mehr oder
weniger zertrimmern. Am hochgradigsten pflegt diese Quetschung bei Total-
Luxations-Frakturen zu sein, indem bei solchen das Mark in seinem
ganzen Querschnitt zerquetscht, ja vollkommen zerrissen werden kann, wihrend
bei Kompressionsfrakturen die plotzliche Einengung des Kanals oft
eine geringere ist und namentlich bei Distorsionen eine Verletzung des
Markes ganz ausbleiben kann. Man muss aber beriicksichtigen, dass bei
diesen Distorsionen doch immer eine, wenn auch nur momentane Verschiebung
von Wirbeln, ein ,Anfang einer Luxation® stattfindet, obgleich hinterher die
Wirbel sich wieder in normaler Lage befinden, =o dass auch bei der Obduktion
die stattgehabte Verletzung leicht iibersehen wird. Zerreissungen von Biindern
und Gelenkkapseln kinnen dann den Verdacht auf die stattgehabte Distorsion
und damit gleichzeitig auch auf die Moglichkeit einer Quetschung des
Riickenmarkes auch in solchen Fillen hinlenken, wo nach lingerer Zeit
das Mark nachweishare Spuren einer Verletzung nicht mehr erkennen lisst.

Das Bild, welches frisch gequetschte Partien des Riickenmarkes dar-
hieten, hiingt in erster Linie von dem Grade der Kontusion und von der Zeit
ab, welche seit derselben verstrichen ist; in der allerersten Zeit nach der Ver-
letzung zeigt das gequetschte Mark neben mehr oder minder erheblichen
Blutungen keine anderen Verinderungen als solche der Konfiguration, der
Verschiebung in der Struktur; bei starker Quetschung ist das Mark an der
betreffenden Stelle abgeplattet oder spindelartic verdiinnt, wenn nicht voll-
kommen durchtrennt; in den hochgradigsten Fillen hingen dann die Stiimpfe
nur noch durch diinne Briicken von Marksubstanz oder selbst bloss noch
durch die Meningen zusammen, Auf Querschnitten zeigen sich die Grenzen
der weissen und grauen Substanz verindert, von beiden Substanzen sind
oft Teile abgesprengt und in die andere Masse hinein verlagert; es ent-
steht das Bild einer traumatischen Heterotopie, wie es ebenso auch kiinst-
lich an der Leiche hergestellt werden kann'), Im weiteren Verlaufe nimmt
die zerquetschte Masse sehr bald eine breiige bis fliissige Konsistenz an,
quillt am Rande wor, insbesondere aus etwaigen Spalten, welche durch
gleichzeitige Zerreissung der Pia entstanden sind; bei intakten Meningen
zeigt die darunter liegende Markmasse eine deutliche Fluktuation, kurz
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eine sehr starke Ausdehnung, da grosse (iefiisse hier nicht vorhanden sind
und auch die reichliche Anastomosenbildung der um das Riickenmark liegen-
den Arterien einer lange dauernden Blutung entgegensteht; nur bei sehr
starken Verletzungen der Wirbelgiule findet man ausgedehntere Himorrhagien,
aber dann hat meist auch direkt eine so starke Verletzung des Riickenmarkes
stattgefunden, dass die hiedurch bedingten Symptome das Bild beherrschen,

Was die intramedulliren Blutungen betrifft, =0 wollen wir hier
von den Kkleinen, sogenannten kapillaren Apoplexien, wie sie als Begleit-
erscheinungen von Quetschungen vorkommen, absehen und uns mit den
grosseren Blutungen beschiiftigen, welchen man den Namen Hiamatomyelie
gegeben hat. Diese letzteren zeigen in zweifacher Beziehung Eigentiimlich-
keiten der Lokalisation, von denen wir die eine schon friher kennen ge-
lernt haben; sie besteht darin, dass die Blutung vorzugsweize die graue Sub-
stanz betrifft und sich hier in einer bestimmten Richtung, nimlich der Lings-
richtung auszubreiten bestrebt ist. So entstehen die ,Réhrenblutungen®
(pag. 239). Sehr selten und bloss an bestimmten Stellen, meist an der Kuppe
der Hinterstriinge und in der Umgebung des Vorderhorns, bricht die Blutung
leichter in die weisse Substanz durch; wo sie nicht sehr stark ist, oder in
grisserer Entfernung vom primiren Herde, bleibt sie auf die graue Substanz
beschriinkt, wihlt sich aber in dieser oft Giber grosse Strecken hin fort. Durch
Injektion von Flissigkeit in das Riuckenmark menschlicher Leichen oder in
das Rickenmark lebender Tiere ldsst sich die Art, wie das ins Gewebe aus-
getretene Blut in demselben sich ausbreitet, nachahmen. Welches die wahr-
scheinlichen Ursachen dieser eigentiimlichen Art der Ausbreitung sind, haben
wir schon frither erdrtert und die Strukturverhilinizsse des Riickenmarkes in
erster Linie dafiir verantwortlich gemacht., Jedenfalls erfolgt die Ausbreitung
einer Blutung am meisten in jener Richtung, wo sie nicht durch geschlossene
Biindel weisser Markfasern behindert wird; nun bilden bekanntlich die Fasern
in der grauen Substanz mehr lockere Netze, in der weissen Substanz ge-
schlossene Stringe, Auch die Verteilung und Anordnung der Neuroglia
ist jedenfalls mitbestimmend fir diese Verhiltnisse; wenigstens sind Blutungen
an jenen Stellen, wo ein wirkliches Neurogliageriist fast oder vollkommen
fehlt — die Bezirke der Substantia gelatinosa Rolando, — auch Priidilektions-
stellen fiir Blutungen. Endlich diirften auch die Lymphspalten fir das
sich ergiessende Blut Leitbahnen abgeben,

Eine zweite Eigentimlichkeit, welche der traumatischen Hiimatomyelie
wie auch wielen anderen traumatizchen Rickenmarkszaffektionen zukommt, ist
die Vorliebe fiir bestimmte Héhenabschnitte des Markes; es ist schon
geit lingerer Zeit aufgefallen, dass die Mehrzahl der traumatizchen Verletz-
ungen gerade das Halsmark und zwar dessen untere Teile, die Gegend des
finften bis sechsten Halswirbels, weit seltener das Lendenmark betreffen, dass
insbesondere auch Blutungen fast immer in den genannten Segmenten ge-
funden wurden, und — was diesen Formen ein besonderes Interesse verleiht —
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dieses Namens wurde uns ein umfassendes Bild dieser Erkrankungen gegeben,
in welchem vor allem auch der Anteil der Psyche an den Stérungen geniigende
Wiirdigung fand. Nun verschwand vieles, was man bisher als Ricken-
markserschiitterung oder iihnlich bezeichnet hatte, unter den trauma-
tischen Neurosen; der Versuch, dasjenige, was man in jedem einzelnen
Fall als von der Riickenmarkserschiitterung abhingig aufzufassen hat, aus
den klinischen Erscheinungen herauszuschilen, stosst auf so grosse Schwierig-
keiten, dass es gegenwirtig kaum mdglich sein diirfte, ein einigermassen
scharf umschriebenes Krankheitsbild der Commotio spinalis zu geben.

Legen wir uns zuniichst die Frage vor, ob es Krankheitsbilder giebt,
die man in voller Analogie mit der Gehirnerschiitterung als Rickenmarks-
erschiitterung zu bezeichnen Veranlassung hat. Diese analogen Bilder miissten
eine direkt im Anschluss an ein schweres, die Wirbelsiule treffendes Trauma
auftretende Aufhebung der Funktionen des Marks, wie dort des Grosshirns,
zeigen, ohne dass eine gribere anatomische Lision desselben angenommen
oder nachgewiesen werden kann. Man miisste also, falls der Tod eintritt, im
Riickenmark grobere Verinderungen vermissen; andernfalls miisste in relativ
kurzer Zeit villipe Heilung eintreten. Nun hat man in der That solche
Krankheitsbilder beschrieben :

1. Nach einem schweren Trauma findet man vollkommene Paralyse
aller Extremititen, deutliche Aniisthesie, hiufiz auch Bewusstseinsstorung, un-
willkiirliche Entleerungen, dabei kleinen, schwachen Puls, kithle und blasse
Extremitiiten, gestorte Respiration, Die Kranken kollabieren mehr und mehr,
und schon in den ersten Tagen tritt der Tod ein. Ein das schwere Bild er-
klirender Befund bei der Sektion wird nicht erhoben.

2. Direkt nach dem Trauma ist der Kranke bei Bewusstsein, klagt iiber
heftige Schmerzen in der unteren Kirperhiilfte oder im ganzen Kdérper; die
unteren, selten auch die oberen Extremititen sind mehr oder weniger hoch-
gradig gelihmt, zeigen meist auch Sensibilititsstérungen. Die Blase ist ge-
wohnlich nicht gelihmt. Es tritt in wenigen Tagen Besserung und bald
vollige Heilung ein.

Was die erste Form anlangt, so ist sie jedenfalls sehr selten und sichere
vollkommen negative anatomische Befunde liegen iiberhaupt nicht vor; meist
ist das Gehirn am Symptomenbild ebenfalls beteiligt, wie die Bewusstseinsstorung
zeigt, und sie steht klinisch dem Shock so nahe, dass es fraglich erscheint, ob
eine solche Art der reinen Riickenmarkserschiitterung vorliufig anzuerkennen
ist. Die zweite Form wird also in erster Linie in Frage kommen, wenn man
von Riickenmarkserschiitterung spricht; dass man auch hier Bedenken ge-
dussert hat, ob das klinische Bild nicht von anderen Liisionen des Marks,
wie Quetschung, Uberdehnung ete. abhiingig gedacht werden muss, darauf
werden wir bei der Besprechung der anatomischen Verhiltnisse zuriickkommen.
Ausser diesen mit der Commotio cerebri in voller Analogie befindlichen
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centraler Rohrenblutungen, oder in zahlreichen kleineren Herden, welche
aber ebenfalls mit Vorliebe die graue Substanz betreffen.

Dass wir der Wirkung selbst ziemlich erheblicher epiduraler und
meningealer Blutungen keine sehr grosse Rolle zusprechen diirfen,
habe ich Ihnen schon frither erwiihnt. IThnen gegeniiber miissen wir das
Hauptgewicht auf die intramedulldren Himorrhagien legen.

Legen wir den Begriff der Kommotion zu Grunde, wie wir bei
unseren einleitenden Bemerkungen iiber die Hirnerschiitterung denselben
abstrahiert haben, so haben wir es streng genommen in den eben genannten
Filllen zwar mit einer Erschiitterung der Wirbelsiule, nicht aber einer
eigentlichen Kommotion des Riickenmarkes zu thun; wenigstens ist
eine solche nicht notwendig anzunehmen, weil die hiimorrhagischen Gewebs-
zerstirungen an sich die Krankheitserscheinungen geniigend zu erkliren im
stande sind. Aus der innerhalb gewisser Grenzen gerechtfertigten Voraus-
setzung, dass auch kleine Blutungen in die Marksubstanz geniigen, um Krank-
heitserscheinungen hervorzurufen, entwickelte sich folgerichtig die Anschauung,
dass iiberhaupt bei der sogenannten Commotio spinalis intramedullire Blu t-
ungen das Wesen der Erkrankung ausmachen. Dass in vielen Fillen die
Krankheitserscheinungen bald zuriickgehen, miisste dann auf Rechnung einer
rasch erfolgenden Resorption der Blutergiisse gesetzt werden.

Indessen hat doch die Folge gelehrt, dass diese Anschauung keineswegs
fiir alle Falle von Erschiitterung der Wirbelsiule zutrifft; keineswegs immer
sind — =o lehren zwar wenig zahlreiche, aber doch sicher gestellte Fille aus
der dlteren und neweren Litteratur — Blutungen in einem Grade und einer
Ausdehnung vorhanden, dass man alle krankhaften Storungen auf sie zuriick-
fithren konnte, und ebenso stimmt auch der weitere Verlauf der Erkrankung
durchaus nicht immer mit der Annahme von solchen iiberein; so ist z B, in
gewihnlichen Fillen die Zeit, innerhalb welcher die Stirungen ganz oder
grosstenteils zuriickgehen, viel zu kurz, als dass es schon zur Resorption
grosserer Blutungen hitte kommen kounen.

Neben Fillen mit ausgedehnter, zu zweifelloser Gewebszerstorung fithrender
Bluiung existieren also, um auf die anatomischen Verhiltnisse zuriickzukommen,
andere, bei denen die Sektion nur verhiltnismassig geringe blutige Infiltrationen
oder bloss vereinzelte, wenig ausgedehnte Blutherde ergiebt; wie bei der Com-
motio cerebri finden sich auch hier manchmal bloss jene kleinen, sogenannten
kapillaren Apoplexien, die wir schon von frither her kennen. Ich habe
Thnen seinerzeit mitgeteilt (pag. 236), dass =olche Kapillarapoplexien bei Ir-
krankungen verschiedener Art und unter Bedingungen auftreten kinnen, welche
mit einem Trauma nichts zu thun haben. Es finden sich solche z B. bei
Erkrankungen, die mit starken Respirationsstérungen einhergehen, und
zwar besonders dann, wenn kurz vor dem Tode eine heftige funktionelle
Erregung des Nervensystems stattgefunden hatte. Die Blutungen kommen
in letzteren Fillen als terminale, accidentelle Erscheinungen zu stande.
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auch schon vollkommen abgeheilt sein; noch wviel leichter kann eine von der
Wirbelsiiule scheinbar unabhiingige Lision der Medulla dadurch vorgetiuscht
werden, dass letztere infolge einer Uberbeugung der Wirbelsiule gequetscht
oder gezerrt wurde.

Unter Berticksichtigung dieser, erst in neuerer Zeit genauer bekannt ge-
wordenen Thatsachen muss man zugeben, dass die wenigen hisher beschriebenen
Fiille von reiner Riickenmarkserschiitterung nicht mehr ganz so iiberzeugend
sind als es frither schien, zumal bei den meisten derselben immerhin anch
kleine Verletzungen an der Wirbelsiule oder ihrem Bandapparat vor-
handen waren, welche vielleicht nicht immer geniigend gewiirdigt wurden.
Jedenfalls wird man sich kiinftig nicht mehr mit der Thatsache begniigen
dirfen, dass eine erschiitternde Gewalt auf die Wirbelsiiule eingewirkt hat,
ohne dieselbe sichtbar zu verletzen, sondern wird den genauen Hergang des
Unfalls in Betracht ziehen und an die Moglichkeit denken miissen, dass doch eine
Distorsion von Wirbeln oder eine Uber-Extension der Wirbelsiiule vorgelegen
habe; man wird darauf zu achten haben, ob nicht eine Quetschung von
Wurzeln die Ursache der Erscheinungen darstellt. In allen diesen Fillen
wiirde es sich gar nicht um eine Erschutterung, sondern um grob mecha-
nische Verletzungen des Riickenmarkes handeln, welche die Hypothese einer
molekuliiren Nervenalteration iiberfliissig machten. Fir eine solche Erklirung
spricht die Thatsache, dass ein grosser Teil der traumatischen Riickenmarks-
affektionen gerade das Halsmark betrifft, wo am leichtesten die Wirkung
einer Uberbeugung der Wirbelsiule zur Geltung kommt.

Freilich handelt es sich in den anatomisch untersuchten Fillen, die
den Einwinden gegen die Commotio spinalis zu Grunde liegen, grisstenteils
um Blutungen und da wir aus den oben angefithrten Grinden daran fest-
halten miissen, dass es traumatische Liisionen der Medulla giebt, bei welchen
keinerlei Blutreste nachweisbar sind, so miissen wir uns fragen, ob denn auch
diese durch Distorsion oder Zerrung des Riickenmarkes erklirt werden kénnen,
mit anderen Worten, ob derartize Gewalteinwirkungen auf das Riickenmark
ohne starke Blutung in dasselbe mdglich sind; eine Frage, welche wir wenig-
stens fiir leichtere Grade eines Traumas nicht ohne weiteres verneinen diirfen.
Sicher sind die Blutgefisse gegen Gewalteinwirkungen widerstandsfihiger als
das zarte Nerven-Parenchym, und so werden wir die Méglichkeit nicht aus-
schliessen diirfen, dass letzteres schon bei Graden des Trauma geschiidigt
wird, bei welchen die Gefisse noch keine Zerreissung erfahren.

Bleiben bei solchen geringgradigeren mechanischen Einwirkungen auch
griibere Verschiebungen in der Struktur der weissen und grauen Substanz
des Riickenmarks aus und handelt es sich nur um Kontinuititstrennung
einzelner Nervenfasern, mechanische Zerstorung von Nervenzellen u. s. w,, so
wird das makroskopische Bild der betroffenen Teile noch keine Veriinderung
aufweisen und dennoch hat nicht eine blogs molekulire Alteration, sondern

e et e s S, i o B e e ey S P S e P I e e P oo i ey i =gy P el AL

o el o






406 Vorlesung X VI, Erschiitterung des Rilckenmarks.

bei den Tieren hervorzurufen; dagegen treten nach mehreren hinter einander
folgenden KErschitterungen zuerst kurzdauernde Krimpfe an den hinteren
Extremititen und dann Lihmungen derselben auf, welch letztere anfangs sehr
rasch, im Verlauf weniger Sekunden, voriibergehen, bei fortgesetzten, je ein-
mal im Tage und bis zum Auftreten ciner Lihmung wiederholten Erschiit-
terungen aber dauernd bestehen bleiben. Die Tiere zeigen dabei die Sym-
ptome der QQuerschnittlision: ausser Lahmungen auch Storung der Sensibilitit,
Atrophie der gelihmten Extremititen, Decubitus derselben und Blasenlihmung.
Die anatomische Untersuchung der ge-
titeten oder den Folgen der Erschiitterung erlegenen
Tiere ergiebt nun thatsichlich, dass die Erschei-
nungen nicht in einer Verletzung des Riickenmarkes
oder einer Blutung in dasselbe begriindet sein
konnen. Die Wirbelsdule erweist sich in der Mehr-
zahl der Versuche vollig intakt, auch zeigt das
Riickenmark keinerlei Anderungen seiner Konfigura-
tion oder sonstige Spuren einer direkten Gewalt-
einwirkung, Missige meningeale Blutungen kommen
zwar nicht selten wvor, aber doch nicht in einer
: Ausdehnung, dass man ihnen eine besondere Be-
* _ deutung, etwa eine Druckwirkung auf das Riicken-
| mark zuschreiben kionnte. Auch auf Querschnitten
durch das Riickenmark zeigen sich hichstens ver-
einzelte kapillare Apoplexien. .
Dagegen weist die mikroskopische Untersuch-
ung- des Riickenmarkes wenigstens in einem Teil
der Versuche Veriinderungen nach. Die geringsten
Grade der letzteren bestehen in dem Auftreten an-
scheinend regellos verteilter, gequollener, in
Lo i Degeneration begriffener Achsencylinder
Stark geschwellte Vorder- 3 : i : 2
hornzelle aus dem gleichen Mit Bildung von klumpigen, hyalinen Kérpern,
Riickenmark wie Fig. 52,  Seomentierung oder feinkérnigem Zerfall. Noch
scheinbare periphere : : z g
Tigrolyse. (Nach Gudden) deutlicher lassen sich die Anzeichen der Degenera-
tion durch Anwendung der Marchischen Methode
nachweisen; dieselbe lisst an verschiedenen Stellen des Querschnitts zerstreute, in
einzelnen Fillen selbst in Gruppen angeordnete oder sogar auf bestimmte Strang-
gebiete lokalisierte schwarze Markschollen erkennen. Manchmal ist selbst der
Markzerfall so stark, dass er schon durch Anwendung der Weige rtschen Mark-
scheidenfarbung nachgewiesen werden kann. Immer zeigt sich ferner eine gewisse
Regelmissigkeit in der Hiéhenlokalisation der stirksten Verdinde-
rungen., Die meisten degenerierenden Fasern finden sich ndmlich immer in
jenen Segmenten des Riickenmarkes, wo die Erschiitterung in erster Linie
eingewirkt hatte, wihrend nach oben und unten von dieser Stelle die Zahl
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rungen, am reichlichsten bei denen, die eine grossere Reihe von Tagen hin-
durch solche erlitten haben; aber auch in den hochgradigsten Fillen waren
die Veriinderungen nur hie und da so stark, dass die Krankheitserscheinungen
durch sie vollkommen zu erkliren waren, wihrend in anderen Fillen trotz
vollkommener Lihmung nur einzelne degenerierende Fasern nachgewiesen
werden konnten.

Neben Degenerations-Prozessen an Nervenfasern und Gan-
glienzellen sind in manchen Versuchen noch andere, intensivere Ver-
inderungen gefunden worden. Da und dort treten an umschriebenen Stellen
Ansammlungen von Kérnchenzellen auf, zwischen welchen Nervenelemente
fehlen und nur noch Zerfallsprodukte von Nervenmark erkennbar sind, also
richtige kleine Erweichungsherde; da auch in ganz frischen Fillen
Blutkérperchen in denselben fehlen, so kann von einer Entstehung der Er-
weichung durch Blutungen hier gewiss keine Rede sein.

In einigen Fillen endlich treffen wir auf einen Befund, der uns schon
frither bei den Storungen der Lympheirkulation, sowie den entziindlichen Pro-
zessen begegnet ist; wir finden innerhalb der grauen Substanz eine fein-
kornige bis homogene Masse eingelagert, welche teils anscheinend das
Nervenparenchym vollkommen ersetzt, teils zwischen die Biindel der Nerven-
fasern eindringt und von einer Zone stark gequollenen Gewebes umgeben ist.
Nach dem, was wir schon von frither her iiber solche Einlagerungen wissen,
werden wir iiber die Deuntung dieses Befundes auch hier nicht im Zweifel
secin. Es handelt sich um Transsudat, also Lymphflissigkeit, welche in
vermehrter Menge im Gewebe angehiiuft und bei der Hartung des Priiparates
in jener Form geronnen ist. Dafiir spricht auch das Verhalten der Um-
gebung, die Quellungserscheinungen an den Nervenfasern und der pegen die
Masse hin allmihlich stattfindende Ubergang der Glia in eine dickbalkige,
gussartige Masse. Wir werden auch hier annehmen diirfen, dass unter dem Ein-
fluss der stirkeren seriisen Durchtrinkung das Nervenparenchym einen Zerfall
erleidet und stellenweise selbst vollkommen schwindet (pag. 249), wenigstens
findet man in der Masse einzelne in Quellung und Zerfall begriffene Nerven-
fasern cingeschlossen; dieselbe enthiillt auch da und dort grossere, epitheloid
aussehende Zellen, welehe wir als Kornchenzellen deuten miissen.  Endlich
ist es wohl auch kein Zufall, dass die Masse sich besonders in der Um-
gebung des Centralkanals findet und dass Ofters die Wand desselben ein-
gerissen und sein Lumen von dem gleichen Inhalt erfiillt gefunden wurde.

Man ist also im stande, durch einfache Erschiitterung der Wirbelsiule
eine Alteration des Riickenmarkes hervorzurufen, weleche wir wohl als Kommo-
tion zu bezeichnen das Recht haben: ifihnliche Verinderungen fanden sich
im Riickenmark auch bei Versuchen, welche urspriinglich der Erzeugung
einer Hirnerschiitterung gewidmet waren, wobei also die Kommotion nicht in
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leicht kann infolge sekundirer Cirkulations-Stérungen die Erweichung noch
weiter um sich greifen, vielleicht kann auch eine lokale Animie durch
Thrombose von Gefiissen sich hinzugesellen und ihrerseits Nekrosen zur
Folge haben. Wir brauchen auch keineswegs vorauszusetzen, dass immer so
massenhaft Transsudat auftritt, dass wir dasselbe in Form dicker, kompakter
Gerinnungsmassen wiederfinden miissen. Da, wo eine geringere Durchtriinkung
des Gewebes vorliegt, wird die Transsudat-Masse in fein-kérniger Verteilung
erscheinen und weniger auffallen. Moglich ist es auch, dass zur Zeit des
Todes dieselbe schon teilweise resorbiert ist, nachdem sie den Grund zur
Spaltbildung gelegt hat, und durch eine Kornehenzellen-Infiltration ersetzt
wird. Ist der Resorptions-Prozess vollzogen, so kiénnen, soweit sich nicht
etwa Narben bilden, Hohlen im Gewebe zuriickbleiben.

Die eben erdrterten anatomischen Befunde des Tierversuches fiithren uns
also die Effekte der Druckschwankungen im Liquor cerebrospinalis in Form
von Lymphergiissen und Gewebszerreissungen unmittelbar vor Augen
und zeigen uns auch, dass wirkliche Erweichungen des Gewebes auf dem
gleichen Wege, ohne Blutergiisse oder #dussere Verletzungen des Riicken-
markes zu stande kommen konnen, Allem Anschein nach sind diese Druck-
schwankungen in der Cerebrospinalfliissigkeit fiir die Erschiitterung von wviel
grosserer unmittelbarer Bedeutung wie diejenigen im Blutgefizssystem. Wenn
aber dieselben so verhiltnismissig ausgedehnte umschriebene Gewebszerstérungen
zu bewirken im stande sind, so scheint mir nichts gegen die Annahme zu
sprechen, dass die Druckschwankung da und dort auch einzelne Nerven-
fasern und Ganglienzellen durch Zerreissung, beziechungsweizse Quetschung
mechanisch schidigt, und so hitten wir auch eine Erklirung fir die in den
Versuchen viel zahlreicher auftretenden Degenerationen einzelner oder
reichlicher, aber unregelmissig zerstreuter Fasern. Wir kinnen das
um =0 mehr annehmen, als wir das frither hiefiir aufgestellte Postulat einer
lokal stirkeren Wirkung der Erschitterung (pag. 389) in den Tierver-
suchen erfiillt finden. In allen Versuchen konnten, woranf ich Sie schon
oben aufmerksam machte, die zahlreicheren Degenerationsprodukte in jenen
Segmenten des Markes nachgewiesen werden, auf welche die Stiosse am un-
mittelbarsten einwirkten.

Sie werden vielleicht gegen meine Deduktionen den Einwand ge-
macht haben, dass die Erschiitterungsversuche an Tieren nicht ganz mit
den Erschiitterungen der Wirbelsiule in eine Linie gesetzt werden diirfen,
wie sie beim Menschen vorkommen, da es sich hier um eine einmalige, dort
um mehrfach wiederholte Einwirkungen handelt. Aber dieser Unterschied
kann doch nichts gegen die Thatsache bedeuten, dass tiberhaupt eine Commotio
im strengen Sinne des Wortes durch die Tierversuche bewiesen wird, und
uns nicht des Rechtes berauben, die hieraus sich ergebenden Schlussfolgerungen
auch auf die beim Menschen vorkommenden Fille einmaliger Erschiitterung
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iinderungen nur successive den Krankheitserscheinungen folgen, so kann
das Absterben der Elemente nicht bloss auf plitzliche Zerreissungen und
Kontinuitiitstrennungen bezogen werden, wenn auch an einzelnen Fasern
solche in zunehmender Zahl sich nebenher einstellen mogen, sondern muss
auf einer inneren Schidigung, einer molekuliren Alteration beruhen,
welche als soleche fiir unsere Untersuchungsmethoden nicht erkennbar ist.
Sie kann plitzlichen Tod der Elemente, traumatische Nekrose, oder ein
allmiihliches Absterben derselben, eine Nekrobiose, zur Folge haben, in
leichten Graden aber auch einer Restitution fihig sein,

Funktionslihmung und Absterben der Fasern sind dann Folgezustinde
ein und derselben Ursache und werden unter vorliufig noch unbekannten
Bedingungen innerhalb des Organismus nicht von qualitativen, sondern nur
graduell verschiedenen Einwirkungen ausgelost. Nur unter diesen Gesichts-
punkten ist es, glaube ich, moglich, alle bei den Tierversuchen zu Tage
tretenden Erscheinungen zu erkliren.

Mit ein paar Worten miissen wir endlich noch auf die Rolle eingehen,
welche bei der Commotio der direkte mechanische Nervenreiz, sowie
die Phinomene der Erregung und der Ermiidung miglicherweize spielen.

Wir haben schon oben der bekannten, von Koch und Filehne an-
gestellten Verhimmerungsversuche gedacht, in welchen es gelungen
ist, durch zahlreiche, in kurzen Intervallen wiederholte, schwache Stisse gegen
den Schiidel alle Erscheinungen der Commotio cerebri hervorzurufen,
Bei diesen Versuchen zeigte sich die eigentiimliche Erscheinung, dass zuerst
eine Erregung der Elemente eintritt und dann eine Lihmung derselben,
welche als ein der Erregung folgendes Stadium der Erschépfung gedeutet
werden muss. Hier ist es also die Summierung der Einzelwirkungen,
welche zuerst die Erregung und dann die Ermiidung der nervisen Elemente
hervorruft, Um eine solche Summierung sehr kleiner Reize handelt es sich
nun in unseren Versuchen iiber Riickenmarkserschiitterung nicht, aber es
kommen doch bei ihnen ifter lebhafte krampfhafte Bewegungen der hinteren
Extremititen, also der von der meist betroffenen Stelle des Markes aus inner-
vierten Teile vor. Das legt den Gedanken nahe, dass der mechanizche Reiz
sich in Nervenerregung umsetzt, und dass die anfinglich auftretenden
Paresen einem Erschépfungszustande, einer Ermiidung der Nerven-
elemente entsprechen, welche auf den durch die Erschiitterung gesetzten Nerven-
reiz folgt. Man kinnte ferner daran denken, dass durch die starke Erregung
der Elemente dieselben funktionsunfihig und dass sie durch das Ubermass
der Wirkung selbst zum Absterben gebracht werden konnen, dass endlich
Faszern oder Zellen, welche schon durch eine Reihe von Erschiitterungen in
einen hochgradigen Erschépfungszustand versetat sind, infolge einer nochmaligen
Kommotion absterben oder in einen davernden Krankheitszustand geraten.
Damit kommen wir zu den Schliissen, welche man aus den Tierversuchen auf
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der Wirbelsiiule eingestellt hatte. Sie finden in demselben eine ausgepriigte
Degeneration in den Hinterstringen, welche in den meisten Hohen das
ganze (Gebiet derselben einnimmt, daneben eine auf beiden Seiten ungleich
entwickelte Degeneration der Seitenstringe, wo namentlich das Gebiet der
Pyramidenbahn, zum Teil auch das der Kleinhirnbahn und auf einer
Seite selbst jenes der seitlichen Grenzschicht (pag. 17, Fig. 13) ergriffen
ist; endlich finden sich ausserdem noch einzelne verwaschene, unregelmissig ge-
lagerte Degenerationsflecken an anderen Stellen der Vorderseitenstringe,
Auch die Wurzeln zeigten vielfach Degeneration. Wie auch bei nicht-
traumatischen Formen von iihnlicher Ausbreitung ist genaueres aber die Histo-
genese der Degeneration nicht festzustellen; vielleicht, dass es sich nehen
einer Erkrankung langer Bahnen auch noch um primire Lisionen in der
grauen Substanz und dadurch veranlasste Degeneration in verschiedenen
kurzen Bahnen und Kommissurenbahnen handelt.

Ieh hatte schon mehrfach Gelegenheit darauf hinzuweisen, dass bei sehr
verschiedenartigen Erkrankungen des Riickenmarkes traumatischen Einfliissen
eine gewisse Rolle zugesprochen wird und dass man vielfach bloss die Wahl
hat, das Zustandekommen einer Erkrankung entweder wvollkommen in sus-
penso zu lassen oder die letztere mit einem, vor lingerer oder kiirzerer Zeit
stattgefundenen Trauma in Beziehung zu bringen. Abgesehen von kombinierten
Strangdegenerationen, fiir welche wir eben ein Beispiel kennen gelernt haben,
hat man traumatische Ursachen wermutet fiir Fille von Liateral-Sklerose,
Tabes dorsalis, Syringomyelie, multiple Sklerose, progres-
sive Muskel-Atrophie, chronische Myelitis in verschiedenen Formen,
die Poliomyelitis anterior u. a.

Nach dem, was wir in der heutigen Vorlesung kennen gelernt haben,
kinnen wir fiir manche Fille wenigstens einer der ebengenannten Erkran-
kungen, der multiplen Herdsklerose, einen greifbaren Zusammenhang
mit Erschiitterungszustinden annehmen. Traumatisch entstandene Lymphergiisse
in das Gewebe kinnen Quellung und Degeneration desselben an ver-
schiedenen Stellen und damit in der frither erorterten Weise (vergl. pag. 337,
Bildung sklerotischer Flecken zur Folge haben. Im iibrigen aber gelingt es
nur in wenigen Fillen, die ursichliche Bedeutung eines Traumas mif einiger
Wahrscheinlichkeit nachzuweisen. In der Regel kommen wir iiber das ,post
hoe ergo propter hoe® nicht hinaus und die Ungewissheit wird vielfach noch
weiter dadurch erhéht, dass auch noch andere Krankheitsursachen, erb-
liche Belastung, Erkiltungen oder Infektionen, sowie Intoxikationen in Be-
tracht gezogen werden miissen und es thatsiichlich viele Riickenmarkserkran-
kungen giebt, bei demen wir gestehen miissen, dass wir keinerlei Anhalts-
punkte fiir irgend eine Ursache ihres Auftretens haben. Aber auch wenn
wir noch so skeptisch verfahren, werden wir doch nicht leugnen kénnen
dass fiir einzelne Fille ein traumatischer Ursprung am wahrscheinlichsten
bleibt und dass wir traumatische Einwirkungen, speziell die Erschiitterung
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werden: auch die Erregungen, welche unter normalen Verhiltnissen durch die
sensiblen Babmen dem Centralorgane zustromen, biirden vielleicht dem-
selben schon zu wviel fiir seine geschwiichte Leistungsfihigkeit auf; ebenso
konnen vielleicht vorzeitige Erregungen anderer Centren die ersehiitterten
Elemente zu Grunde richten und auf sie so wirken, wie etwa grobe Exzesse
auf die normalen Centren wirken wiirden. Wir diirfen hier vielleicht im
allgemeinen Sinne mit grisserem Recht auf die sogenannte Ersatztheorie
zuriickkommen, welche Edinger speziell fir die Tabes aufgestellt hat, auf
die Voraussetzung, dass unter normalen Verhiltnissen der physiologischen
Funktion ein entsprechender Materialverbraueh und diesem wieder
ein entsprechender Ersatz gegeniibersteht, dass aber dieser letztere ungeniigend
wird, wenn entweder die funktionelle Anstrengung der Nervenelemente
relativ zu gross oder infolge eines Allgemeinleidens die Ernihrungs-
zufubr absolut zu klein wird. Wir kinnen das, was wir molekulire
Alteration der Nervenelemente genannt haben, auch als Ernihrungs-
stiorung derselben anffassen. Nun lehrt die Cellularpathologie, dass die Er-
nihrung eines Elementes nicht bloss von der Nahrungszufuhr durch Blut
und Lymphe, sondern vor allem auch von inneren Bedingungen, von der
Assimilationsfihigkeit der Elemente selbst abhingt; auch bei normaler Zufuhr
von Nihrstoffen wird aber die Assimilationsthiitigkeit leiden, wenn die Elemente
sich in einem krankhaften oder geschwiichten Zustande befinden; sie wird nicht
mehr zur vollkommenen Ernihrung gentigen, sowie die funktionellen Anforde-
rungen an die Nervenelemente auch nur relativ zu grosse geworden sind.

Wir kinnen uns also wenigstens allgemeine Vorstellungen dariiber
bilden, wie an traumatische Einfliisse sich Erkrankungen anschliessen, welche
erst einige Zeit spiter zum Ausbruche kommen. Viel schwerer ist es zu
erkliren, waram in den einzelnen Fiillen gerade diese oder jene Gebiete des
Riickenmarkes einem Krankheitsprozesse verfallen. Wir werden wohl an-
nehmen miissen, dass solche durch das Trauma oder eine spiter cintretende
Gelegenheitsursache in besonderer Weise geschidigt worden sind, und
dabei kommt uns einigermassen der Nachweis zu Gute, dass auch die Kommotion
herdfirmige Lisionen im Gefolge haben kann und nicht das ganze Central-
organ in gleichmissiger Ausdehnung betreffen muss; vielleicht auch, dass
gerade soleche Gebiete spiter erkranken, welche in dem Momente, als sie
von der Kommotion betroffen wurden, sich in einem Zustande gesteigerter
und sehr angestrengter Funktion befunden haben, ein Gedanke, welcher von
Erb zuerst ausgesprochen worden ist.

Jedenfalls aber dirfen wir in dem Auftreten posttraumatischer Erkran-
kungen einen weiteren Hinweis darauf erblicken, dass durch die Erschiitterung
der Wirbelsiiule nicht nur grobe Verletzungen des Riickenmarkes, Blutungen
in dasselbe und Zerreissung und Zertriimmerung einzelner Fasern und Zellen,
sondern auch feinere Veriinderungen zu stande kommen, welche erst in der
Folge sich als Erkrankungszustinde verschiedener Art bemerkbar machen.
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Erkrankungen von sehr verschiedener Art. Es gehiren zu den Drucklih-
mungen alle jene Fille, wo eine Raumbeengung im Wirbelkanal statt-
findet, also in erster Linie Erkrankungen der Wirbelsiule und der hiutigen
Hiillen des Riickenmarks, Tumoren der Wirbelsiule, auch Exostosen
an der Innenseite derselben, Tumoren und Exsudatmassen oder
starke entzindliche Wucherungen an den weichen Hiuten, vielleicht
sogar starke Blutungen in den Wirbelkanal, endlich selbst tierische parasi-
tire Cysten, wie z. B. Echinokokken; ferner gehioren hieher allmihlich vor
sich gehende Verschiecbungen, Dislokationen oder ,Deviationen® wvon
Wirbeln, welche durch kariise Prozesse an denselben veranlasst zu sein
pflegen.

Als Typus der sogenannten Druckliahmungen betrachten wir in erster
Linie die tuberkuldose Karies der Wirbel, die Bpondylitis tubercu-
losa mit ihren Folgeerscheinungen. Wie bekannt ist die Tuberkulose der
Wirbelsiiule vielfach Teilerscheinung einer allremeiner verbreiteten tuberkulézen
Affektion des Korpers; neben derselben findet sich héufig eine anderweitige
Knochen- oder Gelenktuberkulose oder eine Tuberkulose der Lungen oder
der Lymphdriisen. Wie die tuberkulésen Knochenaffektionen iiberhaupt, so ist
auch die Spondylitis tuberculosa am hiufigsten im jugendlichen Alter, doch
kommt sie auch in spiteren Decennien nicht selten vor und ist selbst bei
sehr alten Leuten beobachtet worden. Mit anderen tuberkulésen Affektionen
teilt sie die Bezichungen zur Hereditit und zum allgemeinen tuberkulizen
Habitus; was ihre spezielle Atiologie betrifft, so konnen traumatische Ein-
wirkungen auf die Wirbelsiule fiir die Entwickelung des Leidens von Bedeu-
tung werden.

Dass der Prozess auf das Riickenmark einwirken kann, das be-
weisen die in einem grossen Teil der Fille vorkommenden spinalen Erschei-
nungen, Es sind im allgemeinen die Erscheinungen einer Myelitis, welche
sich an die Symptome der Wirbelerkrankung und die meist vorhandenen
Wurzelsymptome anschliessen oder auch gleichzeitig mit diesen auftreten.

Die Wirbelerkrankung dokumentiert sich durch Schmerzhaftigkeit
in den erkrankten Partien, besonders bei Bewegungen und auf Druck, steife
Haltung der Wirbelsiule und die spitzwinklige Kyphose, den Gibbus. Die
Wurzelsymptome betreffen fast nur die hinteren Wurzeln, es sind meist
nur ausstrahlende Schmerzen, zuweilen mit Herpes zoster im ergriffenen
Nervengebiet, selten objektiv nachweisbare Sensibilititsstorungen. Daran
schliessen sich nun die eigentlichen Marksymptome an. In leichteren
Fillen beobachtet man bloss geringgradige Schwiiche der Extremitiiten, oft
mit gesteigerten Sehnenreflexen; in hochgradigen Fillen finden sich Erschei-
nungen einer volligen Paralyse der Muskeln, Rigiditit derselben, Steigerung
der Reflexe, Sensibilititsstérungen, schliesslich auch Stérung von Seite der
Blase und des Mastdarms, die bekannten wie bei der Myelitis; trophische
Storungen und Dekubitus finden sich in schweren Fillen hiufig; schliesslich
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niichst tieferen Wirbel iiber, so dass es schliesslich zu ausgedehnter Zerstérung
iiber grossere Strecken der Wirbelsidule hin kommen kann.

Auch im weiteren Verlauf bleibt der Prozess in der Repel auf die
Wirbelkérper beschrinkt und greift nur selten anf die Wirbelbogen und
Fortsiitze iiber. Mit diesem Verhalten hingt die der Wirbelkaries eigentiim-
liche Art von Deformation der Wirbelsiule, die Gibbusbildung, d. i,
die Bildung einer spitzwinkligen Kyphose, zusammen: Ist durch
Zerstorung eines oder mehrerer Wirbelkorper die Wirbelsiule ihres Haltes
beraubt, so neigen sich unter der Last des Korpers allmihlich der obere und
untere Teil der Wirbelsiule gegen einander; die Reste der zerstirten Wirbel
werden dabei zusammengedrickt, in den Wirbelkanal verschoben und bleiben
dann in dem Winkel liegen, welchen die untere Fliche des niichst hiheren
Wirbels mit der oberen Fliche des nichst unteren bildet. So kommt es zu
einer winkeligen Abknickung der Wirbelsiule,
durch welche die Dornfortsiitze stark nach hinten heraus-
treten, zur Bildung des Gibbus. Durch die Abknickung
der Wirbelsdule kann es zu starker Einengung des
Wirbelkanals und Kompression des Riickenmarkes kommen.
Nicht selten erfolgt unter Einwirkung eines Traumas
oder durch eine rasche Bewegung ein plétzlicher Zu-
sammenbruch der morschen Wirbel mit Quetschung des
Riickenmarkes und akuter Paraplegie; besonders gefihr-
lich ist ein solches Vorkommnis bei der Karies der beiden
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Selbst bei ziemlich grosser Ausdehnung der Zerstérungsprozesse kann in-
dessen die Wirbelkaries schliesslich doch noch zur Ausheilung kommen. Die-
selbe erfolgt unter Resorption oder Verkalkung der abgestorbenen Eitermassen
und Neubildung von Knochensubstanz im Inneren des sich fibris nmwandeln-
den Granulationsgewebes; an der Aussenseite der Wirbel gesellt sich reich-
liche Osteophytenbildung und Bildung won Knochenspangen hinzu, die Reste
der erkrankten Wirbel werden durch fibrises Narbengewebe und Ankylose
der Wirbelgelenke fest mit einander verbunden; wihrend in den ersten Stadien
der Erkrankung die Wirbelsiule infolge der Zerstérungsprozesse an derselben
eine abnorme Beweglichkeit zeigte, kommt es dann mehr und mehr zur Fest-
stellung eines grosseren oder kleineren Abschnittes derselben; in den hoch-
gradigsten Fillen entsteht an Stelle der gesamten erkrankten Partie der
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zu einer Tuberkulose des epiduralen Gewebes fithren; oder die kiisigen Eiter-
massen sterben ab und kénnen, wenn die Karies zum Stillstand kommt, wver-
kalken oder resorbiert werden.

Mit der Ausbreitung der Tuberkulose in dem der Dura aufliegenden
lockeren Gewebe macht sich allmiihlich eine Zunahme in der Dicke der Dura
selbst, sowie eine Verdichtung und hyaline Umwandlung der sie zusammen-
setzenden Bindegewebslagen bemerkbar, welche dem Ubergreifen des Prozesses
offenbar einen gewissen Widerstand entgegensetzen. Schliesslich dringt aber
die tuberkuldze Wucherung doch in das Gewebe der Dura ein und durch-
setzt dasselbe ebenfalls mit riesenzellenhaltigen Zellwucherungen und ver-
kiisenden Infiltraten, wihrend die Gefiizse in der ohen genannten Weise den
Befund der obliterierenden, spiter verkiisenden Vasculitis erkennen lassen.
Zwischen den fibriisen Lagen des duralen Bindegewebes besteht bekanntlich
ein System feiner Lymphspalten, welches die ganze Dura durchsetzt und mit
dem Subduralraum in Verbindung steht. Dieses Lymphsystem wird bei der
tuberkulisen Pachymeningitis vielfach in Mitleidenschaft gezogen, einerseits,
indem seine Spaltriume durch dichte Zelleinlagerungen und kasige Detritus-
massen verlegt werden, anderseits, indem dieselben bei der hyalinen Verdick-
ung und narbigen Umwandlung des Duragewebes mehr oder minder zur
Obliteration kommen.

Verfolgen wir nun die Veriinderungen innerhalb des Duralsackes, so
finden wir an der Innenfliche der harten Riickenmarkshaut gelegentlich einen
leichten fibrin6sen Belag, manchmal auch eine Anzahl zerstreuter miliarer
Knitchen angelagert. Die weichen Héute des Riickenmarks beteiligen sich in
der Regel nicht in sehr hohem Grade. Meistens findet man sie indessen
mehr oder weniger verdickt, oft auch ziemlich fest mit der Dura verwachsen.
Ein sehr seltenes Vorkommnis ist es, dass in der Pia des Riickenmarks
miliare Tuberkel auftreten, welche dann auch mehr oder weniger in die Riicken-
markssubstanz hineinragen.

Das Riickenmark selbst zeigt in der Gegend der kariosen Wirbel ein
verschiedenes Verhalten; nicht selten ldsst es schon dusserlich Merkmale des
Druckes erkennen, erscheint eingedriickt oder abgeplattet, manchmal auch
verschmiilert oder spindelig verdiinnt, wie ausgezogen; es sind Fille bekannt,
wo das Mark an der Kompressionsstelle nur mebr den Durchmesser eines
Federkicles aufwies; noch haufiger aber fehlen alle dusseren Anzeichen einer
Kompression und das Mark zeigt keinerlei Formverinderung; &fter erscheint
es sogar, trotz einer leichten Verengung des Wirbelkanals, nicht unerheblich
aufgetriechen und geschwollen. Auch die Schnittfliche des Markes zeigt ein
wechselndes Verhalten. In frischeren Fiillen ist sie meist auffallend glinzend,
saftreich und zeigt eine stirkere Neigung, am Rande vorzuquellen; die Zeich-
nung der Schnittfliiche erscheint hiufig verwachsen, die Farbenunterschiede der
grauen und weissen Substanz sind weniger hervortretend; oft weist auch be-
sonders die erstere einen leicht rotlichen Ton auf oder die Schnittfliche ist






























434 Vorlesung XVII. Die tuberkulise Kompressionsmyelitis ete.

tisen Degenerationen anderer Art vorfinden; sie stellt eine einfache, reaktive,
interstitielle Wucherung dar, welche den Raum ausfillt, der durch das Zu-
grundegehen spezifischer Organelemente frei geworden ist; endlich wird das
Auftreten der Kérnchenzellen als Erscheinung einer Resorption von Zer-
fallsprodukten uns keinerlei Schwierigkeit fiir die Erklirang bieten.

Die gleichen Vorginge, wie wir sie hier beim Tierexperiment gefunden
haben, diirfen wir auch fiir die Mehrzahl der durch Wirbelkaries zu stande
kommenden Veriinderungen des menschlichen Rilckenmarks voraussetzen;
auch hier haben wir es mit ganz #hnlichen Befunden zu thun, wie in den
Tierversuchen: herdférmig zusammengelagerte oder in einzelnen Komplexen
eingestrente gequollene Markfasern, Komchenzellen und Ausdehnung der
Neurogliamaschen, in spiteren Stadien Zunahme der Glia, Skleroze und Ver-
dickung des Bindegewebes, nur dass wir hier alle diese Verinderungen neben
einander finden, da eben die Raumbeschrinkung nicht auf einmal auftritt,
um dann stationdr zu bleiben, sondern allmihlich an Stirke zunimmt. Die
wesentlichen Erscheinungen sind also auch hier die eines Odems mit folgen-
der Quellung, Degeneration und Sklerose der erkrankten Partien.

Nehmen wir ein Stauungsodem als Ursache dieser Verinderungen
an, so erhalten wir eine Erklirung auch fir jene Fiille, in welchen Druck-
spuren am Riickenmarke fehlen, ja der Querschnitt desselben sogar vergrissert
erscheint. So lange es nicht zu einem Schwund von Nervenparenchym ge-
kommen ist, muss die Lymphansammlung zur Schwellung und Auftreibung
der betroffenen Stelle tendieren; die Druckerhohung innerhalb des Riicken-
markes muss der Kompression desselben von Beite der Umgebung geradezu
entgegenwirken. Nun geschieht aber diese Kompression nicht durch eine feste,
vollkommen starre Umschniirung, sondern die epiduralen Auflagerungen sind
auch ihrerseits etwas komprimierbar, wenigstens solange sich nicht ganz harte und
derbe Narbenmassen zwischen der Wirbelsiule und der Dura gebildet haben.
Sowie also der Druck im Innern des Rickenmarkes eine gewisse Spannung
erreicht hat, wird auch eine Ausdehnung desselben und damit eine Schwellung
des Riickenmarkes eintreten. Wahrscheinlich wirken indessen neben der
direkten Kompreszion auch noch andere Faktoren bei der Entstehung des
Stanungsddems mit. Hieher gehéren zunichst die Kompression, Obliteration
und Thrombosierung der epiduralen Venensinus, also die Verlegung eines
der Abflusswege, durch welche das vendse Blut aus dem Wirbelkanal ab-
strtomt. An und fiir sich wird freilich die Verlegung der vendsen Sinus kein
Odem hervorzurufen vermdgen, da ja dem Blut immer noch die mit reich-
lichen Anastomosen versehenen Venen der Pia offen stehen, durch welche
es nach oben und unten abfliessen kann; wohl aber muss eine etwa schon
bestehende Kompression der Pialvenen in ihrer Wirkung dadurch verstirkt
werden. Auch den Veriinderungen innerhalb der Dura selbst werden wir einen
gewissen Anteil zusprechen diirfen. Oft finden wir die fdusseren Schichten
derselben von dem tuberkuldsen Prozesse mit ergriffen, zahlreiche Gefisse er-
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reihe hervor, wo auf die blossgelegte Dura nicht tuberkuldses Material,
sondern eitererregende Stoffe verbracht worden waren. Hier entwickelte
sich in dem epiduralen Gewebe eine rein eiterige oder eiterig-fibrinisze
Entziindung, aber ohne dass das Exsudat durch seine Masse einen Druck
auf das Mark ausiiben konnte; es zeigte sich vielmehr nur eine flacher, an-
fangs fliissiger Belag auf der Dura, spiiter auch eine dichtere Durchsetz-
ung ihrer Spaltriiume, sowie der Pia, mit Eiterzellen. Das Rickenmark fand
sich meistens in dem gleichen Zustande der Gdematisen Quellung wie in den
vorigen Fillen. Doch konnen auch hier intensivere Veriinderungen in seiner
Substanz auftreten; in der Gegend der am stiirksten infiltrierten Teile der
Pia kann im Riickenmark selbst eine Ausscheidung feiner Fibrinfasern
innerhalb der Maschenriume der Glia auftreten, also der Anfang eines Pro-
zesses entstehen, welcher beim Menschen wohl hiichst selten zu beobachten ist,
einer sero-fibrindsen Myelitis. Diese fibrintse Ausscheidung geht dann
nach innen zu in die gewohnliche, rein serdse Durchtriinkung des Gewebes iiber.

Wir wissen aus der allgemeinen Pathologie, dass ein Odem in der Um-
gebung von Entziindungsherden, sowie als Vorstadium einer Entziindung selbst
nicht selten vorkommt; im ersteren Fall wird es auch als kollaterales Odem
oder Fluxionsidem bezeichnet; wahrscheinlich wirken beim Zustandekommen
dezselben verschiedene Faktoren mit, nicht zum mindesten auch eine mecha-
nische Cirkulationsstérung in der Umgebung des Entziindungsherdes, indem
daselbst die vom Herde fortgeleitete aktive Kongestion mit einer durch den
Druck von seiten des Herdes veranlassten Kompression der abfithrenden Ge-
fisse zusammentrifft; anderseits aber spricht manches fiir die Vermutung,
dass an einem solchen Odem auch schon die Wirkung einer entziindlichen
Alteration der Gefisswand, also der erste, leichteste Grad der Ent-
ziindung selbst, — mit vorliufig noch rein seriiser Exsudation — beteiligt ist;
ich habe Thnen schon mitgeteilt, dass die vermehrte Lymphabsonderung seitens
des Gefisssystems nicht nur Folge eines erhghten Filtrationsdruckes ist, sondern
auch einer Reizung der Endothelien zugeschrieben werden muss, dass letztere
nicht nur die Lymphe einfach durchtreten lassen, sondern geradezu solche
secernieren, dass endlich durch gewisse chemische Stoffe diese Sekretion an-
geregt oder herabgesetzt werden kann; nun handelt es sich bei dem in der
Peripherie von Entziindungsherden auftretenden Fluxionsidem sicher vielfach
um die Wirkung toxischer Stoffe, welche naturgemiss sich rascher in
weiterem Umkreis ausbreiten als die Infektionserreger selbst, die den eigent-
lichen Entziindungsherd veranlasst haben.

Beispiele solcher, oft in ausgesprochene Entziindungszustiinde iibergehen-
der Odeme finden wir an den verschiedensten Organen und sowohl bei tuber-
kulisen wie bei nicht spezifischen Entziindungen; so z. B. sehr hiufig in
der Lunge in der niichsten Umgebung miliarer oder grésserer tuberkuldser
Herde und insbesondere in den Féllen sogenannter gallertiger Hepati-
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der arteriellen Blutzufuhr an den Degenerationserscheinungen einen
Anteil habe, Es ist gewiss nicht zu leugnen, dass gerade bei der Wirbel-
karies vielfach Gelegenheit zur Entstehung animischer Zustiinde gegeben ist,
indem einerseits die mit den Wurzeln durch die Dura hindurchtretenden
Arterien durch die tuberkulése Pachymeningitis zur Thrombosierung und
Obliteration gebracht werden, anderseits bei hoheren Graden des Druckes
schliesslich auch die Arterien der Pia und des Riickenmarkes selbst kom-
primiert werden konnen. Doch wird letzterer Fall nur selten dauernd ein-
treten und der Verschluss der Wurzel-Arterien allein wird wohl kammn ge-
niigen, eine erhebliche Verminderung der Blutzufuhr zur Medulla herbeizu-
fithren; wenigstens widerspricht dem die Verteilung der degenerativen Prozesse
bei der Wirbelkaries,. Wie wir wissen, erhalt das Riickenmark seine arterielle
Zufuhr zu einem Teil durch die vordere und hintere Spinalarterie,
welche der Linge nach in der Pia herabziehen und zahlreiche Anastomosen
unter sich aufweisen; zum anderen Teil durch die Wurzelarterien,
Aste der Arteriae intercostales und A, lumbales, welche direkt von
der Aorta gespeist werden; auch diese, mit den Wurzeln zum Riickenmark
tretenden Gefisse haben reichliche Kommunikationen mit den Gefissgebieten
der Spinal-Arterien (pag. 228 ff.).

Nun haben wir allerdings frither gesehen (pag. 230), dass thatsiichlich
nach Verschluss der Bauchaorta, also Wegfall der Blutzufuhr durch die
Arteriae lumbales, die von den Spinalarterien gelieferte Blutmenge nicht ge-
niigt, um das Lendenmark zu ernihren und dass demzufolge eine Nekrose in
demselben eintritt. Aber diese Nekrose betrifft nicht die weisse, sondern nur
die graue Substanz, wihrend wir bei Wirbelkaries die stirkeren Verinde-
rungen immer in der weissen Substanz vorfinden. Man kann also nicht
wohl annehmen, dass die Wirkung der epiduralen Tuberkulose auf die Wurzel-
" arterien einen wesentlichen Anteil an der Degeneration gerade der weissen
Substanz habe. Eher hat man ein Recht, einen Verschluss einzelner kleinerer
Arterien der Pia oder des Rickenmarkes selbst durch Auftreten von
Thromben oder Einschwemmung embolischer Massen von den throm-
~ bosierten Wurzelarterien her eine grissere Bedeutung zuzusprechen und ins-
besondere Erweichungsherde und spiiter aus solchen resultierende sklero-
tische und bindegewebige Narben auf sie zuriickzufithren. Thatsiichlich sind
auch derartige Verstopfungen von kleinen Gefissen mit konsekutiven Er-
weichungen oder himorrhagischen Infiltrationen manchmal ge-
funden worden und kommen noch hiufiger in solchen Experimenten vor, wo
sich heftige entziindliche Prozesse in den Meningen hinzugesellt haben.

Als wichtigste und hiufigste Quelle der Erweichung aber glaube ich
fir die beim Menschen vorkommenden Fille das Odem selbst anschuldigen
zu miissen. Denken Sie nur daran, worin eine Erweichung besteht: in raschem
Zerfall des Parenchyms unter Wasseraufnahme; dem Zerfall des Gewebes
geht, wie man am Rand jedes frischen Herdes beobachten kann, eine starke
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wegen hat die epidurale Tuberkulose hiufig eine Zerstirung oder narbige
Umschniirung der in den Duralsack eintretenden Wurzeln und damit
sekundiire aufsteigende Degenerationen einzelner oder mehrerer hinterer
Wurzelgebiete der Hinterstringe zur Folge, wodurch sogar ein der
Tabes dorsalis dhnliches anatomisches Bild entstehen kann.

Dieser Zusammenhang der einzelnen Vorgiinge wird Sie, denke ich, auch
itberzengt haben, dass die aus alter Zeit stammende und noch jetzt gebriiuch-
liche Bezeichnung der sich an Wirbelkaries anschliessenden Erkrankung als
sKompressionsmyelitis® keineswegz in richtiger Weise das Wesen des
Prozesses zum Ausdrucke bringt; denn es handelt sich grisstenteils nicht
um entziindliche Prozesse im Rickenmark, sondern im wesentlichen um
Storungen der Cirkulation mit sich anschliessenden Degenerations-
prozessen und sekundiire Wucherung der Glia, zum Teil auch des Binde-
gewebes.

Entziindliche Vorgiinge konnen sich in Form eines kollateralen
Odems beteiligen und gelegentlich kann auch wohl ein wirklicher Ent-
ziindungsprozess sich daran anschliessen; keineswegs aber geben uns derartige
Vorkommnisse das Recht, die Erkrankung in ihrer Allgemeinheit als Myelitis
aufzufassen. Viel eher wire der deutsche Ausdruck Drucklihmung des
Riickenmarkes oder die Bezeichnung Kompressionsdegeneration be-
rechtigt,

Zum Schlusse gestatten Sie mir, noch einmal kurz auf das klinische
Gebiet, resp. die Bezichungen zwischen den uns nun bekannt gewordenen
anatomischen Verinderungen und den Funktionsstorungen wvon Seite des
Riickenmarks einen Bhck zu werfen. Wir werden nach dem, was wir eben
erortert haben, keine Schwierigkeit finden, selbst erhebliche Funktionsstorungen
auch in denjenigen Fillen zu erkliren, wo der anatomische Befund keine sehr
hochgradige Degeneration nachweist, Das Odem, welches die iibrigen ana-
tomischen Prozesse am Riickenmark einleitet, ist jedenfalls auch die Ursache,
nicht bloss der ersten Krankheitserscheinungen, sondern auch der Funktions-
storung auf langere Zeit hinaus. Darauf weisen auch die vielfachen Schwan-
kungen des Verlaufs, vor allem aber das hiufige Vorkommen von Besse-
rungen und Heilungen der Erkrankung mit villigem oder teilweisem
Riickgang der Krankheitssymptome hin. Nur fir dauernd bestehen bleibende
Ausfallssymptome werden wir wirklich degenerative, zur definitiven Zer-
storung von Nervenelementen fithrende Vorgiinge voraussetzen diirfen.

Wir haben eingangs unserer heutigen Vorlesung konstatiert, dass der
karitse Prozess an der Wirbelsiule auch bei weit vorgeschrittener Zerstorung
der Wirbel einer Ausheilung fihig ist; ebenso kann auch die epidurale
Tuberkulose sich zuriickbilden, resp, ihren Ausgang in narbige Umwand-
lung der Granulationen mit Verkalkung oder teilweiser Resorption der ver-
kiisten Stellen nehmen, Wir sehen auch viele Fille trotz ausgepriigter Kyphose
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fasern im Riickenmark sich bis zur volligen Wiederherstellung der Funktion
recenerieren konnen, Dieselben wachsen innerhalb der perivaskuliren Riume,
w[;jﬂhc ihnen eine Leithahn bieten, wihrend sie das Narbengewebe der Glia
nicht zu durchdringen vermigen. Je besser aleo innerhalb der Kompressions-
stelle der Blutgefiassapparat erhalten bleibt, je mehr die interstitiellen
Proliferationserscheinungen sich auf die G lia beschrinken, um so eher ist
Aussicht dafiir vorhanden, dass die jungen Fasern die Narbe zu durchdringen
vermigen und eine Wiederherstellung der Funktion mehr oder weniger voll-
kommen stattfindet. Wir sehen auch, dass die vordringenden Nervenfasern
manchmal ganz absonderliche Wege einschlagen und selbst ausserhalb des
Riickenmarkes ein Stiick weit weiterwachsen kénnen, um sich spiiter wieder
in dessen Substanz einzusenken. Wie wir uns die Wiedervereinigung der
jungen Fasern mit ihren Ganglienzellen denken konnen, haben wir fir die
motorischen Anteile derselben schon oben gesagt und daraus auch die ver-
hiiltnismiissig weitgehende Wiederherstellung der Funktion zu erkliren versucht
(pag. 379).

Ganz idhnliche Verhiiltnisse, wie wir sie eben ausfithrlich bei der tuber-
kulosen Karies der Wirbelsiule erirtert haben, finden wir auch in jenen
selteneren Fillen, in welechen karidse Prozesse der Wirbel durch andere
Ursachen bedingt sind. Ich méchte Ihnen dieselben hier nur anhangs-
weise erwihnen. Eine sehr seltene Erkrankung der Wirbel ist eine primire
eiterige Osteomyelitis; auch an sie kann sich eine Beteiligung des
Riickenmarkes durch Ubergreifen der Entziindung auf dasselbe, Zerstirung
oder Dislokation von Wirbelkirpern, Druck von epiduralen Eiteransammlungen
oder Narben anschliessen. Entziindliche Prozesse, welche sich in Form einer
eiterigen Pachymeningitis externa und kariésen Zerstorungen an den
Wirbeln #ussern, treten ferner hie und da infolge einer Verletzung der
Wirbelsiiule bei Wundinfektion auf und ebenso sind solche durch Uber-
greifen der Uleeration von einem tiefgehenden Decubitus auf das Periost
und die Knochensubstanz der Wirbelsiule beobachtet worden. Auch in solchen
Fillen kann sich eine akute oder chronische eiterige Entziindung an der Dura
und den weichen Hauten entwickeln und durch Verbreitung nach oben zur
Affektion des Riickenmarkes fiithren. Die Arthritis deformans der Wirbel-
siule, die Spondylitis deformans, fithrt durch Zerstérungsprozesse an
den Wirbelkérpern und deren Gelenkfortsiitzen zu Zusammensinken und
Deformationen der Wirbelsiule mit Bildung rundlicher, seltener spitzer
Kyphosen, welche aber das Riickenmark nur selten in Mitleidenschaft ziehen.
Dagegen kommt es durch die oft massenhaft auftretenden periostalen, spater
verkniichernden Wucherungen zur Bildung von Ankylosen, durch welche
die Wirbelsiiule iiber grissere Strecken hin in eine starre Masse verwandelt
wird., Selten bilden sich Exostosen im Innern des Wirbelkanals in einer Aus-
dehnung, dass sie eine Kompression des Riickenmarkes zur Folge haben;
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Der Ausgang der akuten tuberkulfsen Meningitis ist wohl so gut wie
immer ein tédlicher, doch sollen Befunde vorkommen, welche auf Anfinge
einer Riickbildung des Prozesses hindeuten, so z. B. Behwinden des Exsudats,
Klarwerden des in den Ventrikeln enthaltenen Inhalts, fibrése Umwandlung
der Tuberkel und fibrise Verdickung der Meningen und ihrer Umgebung.
Inwiefern solche Verinderungen wirklich als Einleitung von Heilungsvorgiingen
angesehen werden diirfen, wollen wir dahingestellt sein lassen. Sicher ist
dagegen, dass die Erkrankung auch in einem mehr chronischen oder doch
subakuten Verlauf auftreten kann, wobei auch die Exsudation eine geringere
ist und statt ihrer mehr produktiv-fibrise Prozesse in der Umgebung der
Tuberkel sich aushilden.

Indem wir nun zu dem Punkt iibergehen, welcher uns hier wesentlich
interessiert, zu der Beteiligung des Riickenmarks, miissen wir zunichst fest-
stellen, dass ein solches Ubergreifen des Prozesses auf letateres keineswegs
ein seltenes Vorkommnis darstellt, sondern vielmehr als Regel angesehen
werden darf. Eher kann es auffallend erscheinen, dass in den meisten Fallen
nicht etwa das Halsmark, sondern das Brustmark den am stirksten affi-
zierten Teil darstellt, endlich dasz in den meisten Fillen besonders die dorzale
Fliache der Medulla ergriffen zu sein pflegt.

Im tbrigen verhilt sich der Prozess in der Pia spinalis ganz dhnlich
wie am Gehirn. Neben der Infiltration mit einem mehr oder weniger reich-
lichen, sulzig-serdsen oder fibrinds-eitrigen Exsudat, welches insbesondere anch
die austretenden Wurzeln umhillt und manchmal durchsetzt, starker Hyperimie
und Blutungen, zeigen sich die meist sehr kleinen, submiliaren, grauen
oder schon verkéisenden und dann gelblichen Knétehen; doch sind dieselben hier
im allgemeinen etwas spiirlicher als an den Meningen des Gehirns. Ebenso
wie die unter den entziindeten Meningen gelegene Hirnsubstanz nicht wvollig
intakt bleibt, beschriinkt sich der Prozess auch am Rickenmark nicht auf das
(Gebiet der Meningen, sondern zieht auch die Marksubstauz in grosserer oder ge-
ringerer Tiefe in Mitleidenschaft. Schon makroskopisch fallen ifters eine besonders
weiche Beschaffenheit, Uberquellen der Markmasse iiber den Rand der Schuitt-
tliche, Ritung der letzteren und kleine Blutungen, hie und da auch blasse oder
rotgefarbte erweichte Stellen in derselben auf, so dass man den Prozess als
Meningomyelitis bezeichnen muss. Die mikroskopische Untersuchung be-
stitigt diese Auffassung; da zeigen sich zunichst die Meningen, inshesondere die
Arachnoidea, mit einem zellig-fibrindsen Exsudat durchsetzt und in demselben
Knitehen, welche auch hier von den Gefisswiinden ausgehen. Am Rande so-
wie im Innern des Riickenmarksquerschnitts findet man Gruppen gequollener
Fasern mit geblihten Markscheiden und verdickien, selbst sich segmentieren-
den Achsencylindern, und Stellen, wo auch die Glia eine Verdickung und
Quellung ihrer Balken aufweist; ofters zeigt fast der ganze Rand der Riicken-
markssubstanz eine diffuse, gleichmiissige Auflockerung, Daneben geht auch
die zellige Infiltration mehrfach von den Meningen aus auf die Marksubstanz
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formige Auftreibung desselben, wihrend die kleinsten Herde oft erst bei der
mikroskopischen Untersuchung zufillig gefunden werden. Meist sind die
Knoten in ihren centralen Teilen oder in unregelmissig fleckweiser Art ver-
kiist, derb, oft aber auch in der Mitte oder an mehreren Stellen erweicht,
so dass es zur Bildung von Kavernen "kommt. Die Form der Knoten ist
rundlich oder linglich, oft auch unregelmiissig. In den Fillen, wo der Aus-
gangspunkt noch bestimmbar ist, wurde derselbe relativ hiiufig in der grauen
Substanz, insbesondere in einem Vorderhorn gefunden, Sehr selten bestehen
mehrere Konglomerattuberkel neben einander, meist findet sich bloss ein einziger
derartiger Herd im Riickenmark vor.
Die niichste Umgebung der Knoten wird in verschiedener Weise alteriert ;
im allgemeinen kann man sagen, dass sich hier die gleichen Veriinderungen
vorfinden, wie in der Umgebung von Geschwiilsten im Centralnervensystem;
zuniichst findet sich das umgebende Nervenparenchym immer im Zustande
einer Quellung, welche wir als kollaterales Odem (pag. 267 u. 438) auf-
fassen dirfen. Zum Teil handelt es sich dabei wm irritative Wirkungen des
Tumors auf das anliegende Nervengewebe, zum Teil um eine Kompression der
Umgebung und Stauung in den Lymphbahnen, welche die Quellung des
Gewebes bedingt. Indem die Quellung schliesslich zu Degeneration von
Nervenelementen fiihrt, kommt ein dhnliches Bild zu stande, wie bei der so-
genannten traumatischen Degeneration in der Umgebung von Schnittwunden oder
Quetschungsherden oder von Erweichungsherden, bei denen ja auch eine Zone
odematizer Quellung weit iiber das eigentliche Gebiet der Erweichung hinaus-
reicht (pag. 235, 376 und 381). Anderseits entwickelt sich aber nicht selten
auch um Tuberkel herum, wie bei anderen Formen der traumatischen Degenera-
tion, eine Wucherung der Neuroglia und =0 finden wir manchmal in der Um-
gebung der Tuberkel ein dichtes Gefiige von Fasern und Zellen. In Fillen
starker Destruktion und Reizung in der Umgebung kann sich selbst eine YWuche-
rung von Bindegewebe einstellen, welche den Knoten umschliesst und Neigung
zeigt, sich in eine fibrose Kapsel umzuwandeln, aber nicht scharf von dem
Granulationsgewebe des Tuberkels selbst zu trennen ist. Da das Riickenmark
nicht wie das Gehirn in eine starre Knochenkapsel eingeschlossen ist, so spielen
die kompressiven Wirkungen auch grésserer Neubildungen desselben nicht jene
grosse Rolle, welche Geschwiilsten innerhalb des Schidels zukommt. Dagegen
gind hiufig Verdrangungserscheinungen in der Umgebung bemerkbar.
So findet man Tuberkel, welche die eine Hiilfte des Riickenmarksquerschnittes
vollkommen einnehmen, wihrend die andere Seite zusammengedriickt erscheint,
ohne dass indessen eine erhebliche Degeneration in derselben vorhanden zu
sein braucht; wenn ein Knoten sich im Hinterstrang oder in der grauen Sub-
stanz hinter dem Centralkanal entwickelt, so kann er die Hinterhirner nach
aussen schieben und einen Verschluss des Centralkanals herbeifiihren.
Endlich muss jeder Tuberkel so gut wie ein anderer Tumor durch die
Destruktion des von ihm eingenommenen Bezirks eine mit der Grisse des
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dickung der Intima, welche zu starker Einengung oder selbst Obliteration des
Gefiisslumens zu fithren pflegt. In sehr vielen Fillen stellen auch die Ge-
fiisse den ersten Angriffspunkt des Prozesses dar. Durch die fibrése Um-
bildung der meningealen Wucherungen entstehen an der Riickenmarksober-
fliche derbe schwielige Auflagerungen, welche namentlich durch wiederholte
Recidive mit neuen Nachschitben frischer Granulationen zu erheblicher Ver-
dickung der Meningen fithren, deren normale Struktur dabei véllig verloren
geht, so dass die Lagen der Pia und der Arachnoidea vollkommen mit einander
verschmelzen. Die in der neugebildeten Masse vorhandenen Gefiisse zeigen
teils auch in spiteren Stadien zellige Infiltrationen, teils wandeln sie sich in
fibris-hyaline Striinge ohne besondere Struktur um.  Allméhlich erreicht die
Bildung des narbigen Bindegewebes, in welchem selbst Verknorpelung
und Verkalkung sich einstellen kann, nach aussen fortschreitend, die
[nnenfliche der Dura. In dieser letzteren selbst stellt sich einerseits Ver-
dickung und bindegewebige Hypertrophie ein, anderseits kommt es zur Ver-
wachsung der verdickten Dura und der von den Meningen produzierten
Granulations- und Narbenmassen und so entsteht eine fast gleichmissige,
derbe, das Riickenmark fest umschliessende und einhiillende Gewebslage, in
welcher einzelne Teile, Pia, Arachnoidea und Dura, nicht mehr oder bloss
mehr unvollkommen von einander getrennt werden kinnen; nur da und dort
bleiben als Reste des fritheren Subduralraumes und Subarachnoidealraumes
einzelne Spalten, in denen man des ofteren Anhiufungen grosser epitheloider
Zellen, Abkémmlinge der jene Spaltriume auskleidenden Endothelien, vorfindet.

Wie bei anderen an der Peripherie des Riickenmarkes sich abspielen-
den Prozessen kommt es auch hier vielfach zu Verinderungen der von den
Infiltrationen und Zellwucherungen eingehiillten und umschlossenen Nerven-
wurzeln, welche in der Folge teils ebenfalls von gummasen Infiltraten durch-
setzt, teils durch narbige Schrumpfung der sie umgebenden schwieligen Massen
gezerrt, gedriickt und zur Atrophie gebracht werden. Da die syphilitische
Meningiti= vorzugsweise die dorsale Peripherie des Riickenmarkes zu befallen
pflegt, so sind anch besonders die hinteren Wurzeln hiufiger Sitz derartiger
Lasionen. Wenn der Faserverlauf derselben unterbrochen wird, so ergeben
sich nach den uns von frither her bekaunten Gesetzen sekundire auf-
steigende Degenerationen, welche iiber griossere Gebiete der Hinter-
stringe hin verfolgt werden konnen. Gelegentlich kommt durch starke gum-
mose Prozesse oder auch durch umschriebene Gummen am untersten Teile des
Pialsackes eine analoge Affektion der zur Cauda equina vereinigten Wurzeln
zu stande, deren Degeneration sich in den Hinterstringen mehr oder weniger

weit nach oben fortsetzt.

Zur syphilitischen Meningo-myelitis ist wenigstens in der Mehrzahl der
Fille, ein Krankheitshild zu rechnen, welches seinerzeit von Charcot unter
dem Namen Pachymeningitis cervicalis hypertrophica beschrieben
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withrend der Prozess bloss an den Stellen der stirksten Ausbildung auf die
harte Riickenmarkshaut iibergreift. KEs ist daher, wie neuerdings auch vor-
geschlagen worden ist, besser die ganze Affektion nicht mit dem alten Namen
Pachymeningitis zu bezeichnen, sondern diese Benennung durch den Namen
Meningo-Myelitis cervicalis hypertrophica zu ersetzen, da, wie
wir unten sehen werden, auch das Riickenmark an der Erkrankung einen
wesentlichen Anteil nimmt, Die Verinderung der Dura ist also nur eine Teil-
erscheinung der ganzen Affektion,

Nur selten tritt ein syphilitischer Entziindungs-Prozess primér an der
Dura auf oder wird ein solcher von einer syphilitischen Affektion der Wirbel
auf sie {ibergeleitet. An der Wirbelsiiule kann die Syphilis sowohl zu kiisig-
gummiser Periostitis, wie zu Karies mit ausgedehnter Zerstorung der
Knochensubstanz, Nekrose und Zusammenbruch einzelner Wirbel mit Gibbus-
bildung und selbst zu plétzlicher Kompression oder Quetschung des Riicken-
markes fithren. Am hiufigsten sind derartize Vorkommnisse noch an der
Halswirbelsdule und an den beiden obersten Halswirbeln.

Im allgemeinen aber wird bei diesen Prozessen das Riickenmark nicht
sehr hiufig in Mitleidenschaft gezogen. Vielmehr scheint das zwischen Dura
und knécherner Wirbelsiiule gelegene Fettgewebe der ersteren lange Zeit hin-
durch einen gewissen Schutz zu gewihren, Ziemlich selten kommt es zur
Ausbildung einer luetischen Pachymeningitis externa, Auftreten
schwartiger Massen auf der Oberfliche der Dura, starker Verdickung der-
selben bis auf mehrere Millimeter und Verwachsung der Dura mit dem gum-
mosen Periost der Wirbelsiule; dann kann auch eine Kompression des Riicken-
marks oder auch ein Ubergreifen des Prozesses auf die weichen Hiiute zu
stande kommen., :

Die Seltenheit, mit welcher eine primire luetische Pachymeningitis an
der Dura spinalis auftritt, steht in einem gewissen Gegensatz zu der relativ
hiufigen primiiren syphilitischen Affektion der Schiideldura. Mehrfach ist
endlich beobachtet worden, dass bei letzterer der Prozess eine absteigende
Tendenz zeigt und von oben her auf die Dura des Wirbelkanals iibergreift.

Bedeutungsvoller als die meist sekundire Beteiligung der Dura ist die
luetische Meningo-myelitis, das Ubergreifen des Entziindungsprozesses
auf die Substanz des Riickenmarkes, Zwar treten auch in letzterer manchmal
selbstindig und unabhiingig von den Meningen syphilitische Prozesse, teils als
Gummiknoten, teils in Form einer diffusen syphilitischen Myelitis
auf und kinnen dann ihrerseits die Meningen in sekundirer Weise in Mit-
leidenschaft ziehen. Hiufig findet man die Veriinderungen in beiden Teilen
und in der Weise parallel gehend, dass die Marksubstanz da am stirksten
affiziert erscheint, wo der Prozess auch in den Meningen am hochgradigsten
ausgebildet ist und umgekehrt; vielfach lisst sich dann gar nicht entscheiden,
wo er zuerst eingesetzt hat. Fir die Mehrzahl der Fille aber diirfen wir
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auf die Randpartien und allmithliches Fortschreiten desselben auf die inneren
Teile des Riickenmarkes; vielfach spielen andere Faktoren mit, deren ana-
tomische Folgezustinde ebenso sehr unter einander verschieden sind, wie sie
sich in mannigfaltiger Weise kombinieren konnen; es ist nicht méglich, ein
einheitliches Bild der von ihnen hervorgerufenen Verinderungen am Riicken-
mark zu geben und wir miiszen uns begniigen, die einzelnen dieser Einfliisse
und den Anteil, welchen dieselben an dem Gesamtbilde der Verinderung
nehmen, soweit als miglich, festzustellen.

In erster Linie ist auch hier wieder das Verhalten der Gefisse in
Betracht zu ziehen: die luetische A rteriitis und Phlebitis greift von den
meningealen Gefiissen auf die ins Riickenmark einstrahlenden Aste derselben iiber,
um die letzteren herum mehr oder
minder breite Infiltrations-
zonen hervorrufend, welche in
Gestalt lingerer Ziige oder mehr
umschriehener Flecken die Mark-
substanz durchsetzen. Auch bei
sehr starker Ausbildung der Infil-
trate lisst die. Verteilung derselben
den Anschluss an die (Gefiisse
nicht verkennen, indem die Infil-
frationsziigge vom Rand her mit

Fig. 163.

Mark hereinziehen oder auch in-
dem ein bestimmtes Gefiissgebiet
des letzteren, wie z. B. das der
Centralarterie oder einzelner Zweige der Vasocorona das Verbreitungsgebiet
der Veriinderung darstellen. In den hochsten Graden des Prozesses konnen
simtliche Gefassgebiete des ganzen Riickenmarksquerschnittes mehr oder weniger
befallen sein.

Abgesehen von der um die Gefiisse sich entwickelnden Infiltration kann
nun der Querschnitt des Markes alle jene Verinderungen aufweisen, welche
wir irither als myelitische im allgemeinen Sinne angefihrt haben. Teils
breitet sich eine mehr diffuse zellige Kinlagerung iiber ausgedehnte Stellen
der Marksubstanz aus, teils zeigt dieselbe die Erscheinungen der sogenannten
parenchymatiosen Myelitis, welche wesentlich in blasiger Quellung und
Degeneration der Nervenfasern und Ganglienzellen, sowie Schwund der Nerven-
elemente mit Hinterlassung von Liicken in der Neuroglia, endlich in Quellung
und Degeneration der Glia selbst bestehen. An den Verlust des Nerven-
parenchyms schliesst sich auch hier eine Infiltration des Gewebes mit Korn-
chenzellen an. Neben diesen auch bei anderen Entziindungsformen vor-
kommenden Erscheinungen hat aber die syphilitische Myelitis in vielen
Fiillen noch eine andere, ihren spezifischen Charakter besser zum Ausdruck

Luetische fleckformige Frkrankung des Hinter-
stranges (Markscheidenfiirbung; %°).

den einstrahlenden Geffissen ing
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durchtriinkt gefunden wurde, sondern auch unter dem Einfluss derselben eine
ausgedehnte Umwandlung im Sinne einer Homogenisation erfahren habe. Doch
liegen bei der luetischen Meningo-Myelitis die Verhiiltnisse meistens sehr kom-
pliziert, indem zu den Kompressionserscheinungen noch die selbstindige Be-
teiligung des Riickenmarkes an dem luetischen Prozesse hinzukommi, so dass
es ganz unmaglich ist, zu unterscheiden, was auf Reﬂhl;ung dieser und was
auf Rechnung der einfachen Cirkulationsstérung gesetzt werden muss.

Das Ubergreifen gummiser Infiltrate von der Pia auf das Riickenmark
und den spinalen Lymphapparat, die Fortleitung der syphilitischen Gefiiss-
affektion von den Meningen auf die intramedulliren Aste mit den daraus
folgenden Ernihrungsstorungen, endlich die mechanische Einwirkung und die
Stirungen der Cirkulation, welche sich aus dem Druck von Seite der verdickten
Meningen ergeben, erscheinen fiir einen grossen Teil der Fille hinreichend,
die Teilnahme des Riickenmarkes am Symptomenkomplex der cerebrospinalen
Syphilis zu erkliiren. Ieh habe Ihnen aber schon frither mitgeteilt, dass nicht
immer in den Meningen so hochgradige Verinderungen vorhanden sind, dass
man die Anteilnahme der Riuckenmarkssubstanz als sekundiire Erscheinung
auf sie zuriickfithren konnte; es kommen vielmehr, wenn anch wesentlich
seltener, Alterationen der Marksubstanz vor, welche als primir und unab-
hiingig von den weichen Héauten entstanden angesehen werden missen und
sowohl in Form umschriebener Gummen, als auch mehr diffuser, nament-
lich perivaskulirer Infiltrate vorkommen. Vielfach treten aber in solchen
Fiillen, besonders bei chronischen Erkrankungen, rein degenerative
Prozesse ganz in den Vordergrund und weder eine intensive Erkrankung
der Meningen, mnoch eine entsprechend starke Affektion des intramedulliren
Gefiissapparates  berechtigen, dieselben einfach als sekundire Veriinderungen
des Parenchyms anzusehen; vielmehr weist das ganze Verhalten solcher
Formen darauf hin, dass das syphilitische Virus ebensowohl wie andere
Entziindungserreger auch direkt, ohne vorhergehende Alteration des Gefiiss-
apparates, auf die Ganglienzellen und Nervenfasern wirken und dieselben zur
Degeneration bringen kann, In dieser direkt zu Degeneration filhrenden Wir-
kung des luetischen Giftes ergiebt sich ein dritter Faktor, welchen wir auch
fir die Fille der gewohnlichen luetischen Meningo-Myelitis nicht ausser acht
lassen diirfen. Die Degeneration tritt dann im Riickenmark teils selbstindig,
teils neben meningealen Verinderungen ganz unter dem Bilde einer chroni-
schen Myelitis in Form won unregelmissigen Flecken und Zigen in
der weissen oder grauen Substanz auf, ohne dass immer ein Anschluss der
Degenerationsgebiete an den Gefissverlauf nachgewiesen werden konnte. Frei-
lich verliert damit die Riickenmarkssyphilis das Eigentiimliche ihres sonstigen
anatomischen Charakters und es ist sogar die luetische Natur solcher Erkran-
kungen, aber in vielen Fillen wohl mit Unrecht, angezweifelt worden. s
ist nicht zu leugnen, dass verschiedene Formen akuter oder chronischer Mye-
litis relativ hiufig bei Luetischen auftreten und zum Teil auch durch eine
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das Auftreten der Krankheitserscheinungen spinaler Art neben anderen ana-
tomischen Manifestationen der Lues, z. B. solchen im (zehirn oder in anderen
Organen, wie Gummen der Leber, oder selbst auf die klinischen und anamnesti-
schen Daten allein angewiesen. Daran schliessen sich endlich die Fille von
spinalen Erkrankungen an, welche erst sehr s pi t nach der iiberstandenen Lues
anftreten und deren Zusammenhang mit der Lues sich wesentlich auf statisti-
sche Daten stiitzt. Is liegt der Gedanke nahe, dass auch der dtiologische
Zusammenhang aller dieser Erkrankungen mit der Lues nicht in allen Fillen
ein gleich unmittelbarer und direkter sei. Wir wissen aus der Pathologie der
Syphilis, dass dieselbe nicht nur sehr verschiedenartige anatomische Prozesse
hervorrufen kann, sondern dass sie auch die Fihigkeit besitzt, noch lange
nach dem Ablauf der floriden Erscheinungen nachzuwirken und dann ganz
andere Krankheitsformen wie in fritheren Stadien hervorzubringen im stande ist;
wahrscheinlich spielen, wie bei vielen anderen Infektionskrankheiten so auch
bei der Lues toxische Wirkungen eine grosse Rolle. Offenbar kann ein fiur
den Organismus schiidliches Gift sehr lange Zeit nach der Infektion in dem-
selben erhalten bleiben und noch in spiten Stadien wirksam werden.

Nun zeigen gerade die oft spiit nach der luetischen Infektion auftreten-
den sogenannten postsyphilitischen Erkrankungen des Nervensystems
anatomisch den Charakter einfacher parenchymatiser Degenerationen, wie sie
nachgewiesenermassen in ganz éhnlichen Formen auch durch rein toxische Ein-
fliisse, z. B. bei Pellagra, hervorgerufen werden, was im Zusammenhang mit
der Zeit ihres Auftretens gewiss darauf hinweist, dass man sie nicht auf die
unmittelbare Wirkung der Infektionserreger, sondern auf ein durch deren Ein-
fluss entstandenes Toxin zuriickfithren muss. Auf einen niheren Zusammen-
hang solcher Erkrankungen mit der luetischen Infektion deutet aber die erst
neuerdings mehr bekannt gewordene und wvoll gewiirdigte Thatsache hin, dass
gewisse Formen oft mit typischen gummisen Prozessen verbundener Strang-
degenerationen in einzelnen Fiillen schon sehr bald, selbst wenige Wochen
nach dem Priméraffekt sich einstellen kinnen.

Zu den Riickenmarkserkrankungen, welche auf toxische Wirkungen
der Lues zuriickgefithrt werden miissen, gehirt vor allem die Tabes dor-
galis, iiber deren Beziehungen zur Lues wir seiner Zeit ausfithrlich gesprochen
haben. Auch wenn man, wofiiv gegenwiirtig doch noch manches spricht, die
Tabes nicht in allen Fillen ausschliesslich auf Lues zuriickfiithrt, lisst
sich annehmen, dass die ihr zu Grunde liegende Degeneration der hinteren
Wurzelgebiete, ebenso wie durch andere Gifte, so auch durch ein der Liues
eigentiimliches Toxin direkt hervorgerufen werden kann. Vielleicht muss man
aber schon fiir die Tabes, jedenfalls aber fiir eine Anzahl anderer, gelegentlich
im Anschluss an Syphilis beobachteter Riickenmarksaffektionen, unter denen
ich Thnen bloss die luetischen Erkrankungen der Seitenstringe und die
kombinierten Systemerkrankungen anfithren will, die Annahme
machen, dass durch die luetische Infektion nur eine Disposition geschaffen
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bildenden Zellen durch eine besondere Form von den tibrigen Ektodermzellen
unterschieden (Fig. 160). In der Tiefe liegt unterhalb der Medullarfurche die
Chordaanlage, seitlich davon befinden sich die Urwirbelplatten. Die
Medullarfurche schliesst sich spiiter zum Medullarrohr und setzt sich damit
ganz von dem Ektoderm ab. Die vorliegenden Abbildungen zeigen Ihnen

Fig. 166.
Querschnitt eines Hiithnerembryos in der hinteren Rumpfregion am Schlusse des zweiten
Tages nach Kolliker (Entwickelungsgeschichte),

rie Rand der Medullarrinoe, & Ektoderm, dd Entoderm, ch Chorda, sewp Urwirbelregion, sp Seitenplatton
der Colomsicke, p Cilomapalt, ac Aorta,

{Aus Bergh, Embryologie, Wieshaden 1805.)

zwei Stadien dieser Vorginge, die Fig. 166 die noch offene Medullarfurche,
die Fig, 167 das bereits zu villigem Verschluss gelangte Medullarrohr, Im
weiteren Verlaufe folgen nun die Umbildungen, welche zur Entstehung der
grauen und weizsen Substanz und ihrer Bestandteile, sowie zur Bildung

Fig, 167,

Querschnitt desselben Embryos in der vorderen Rumpfregion. Nach Kélliker.

m Nervenrohr, ent Entoderm, kp Somatoplenra, dfp Splanchnoplenra. Die fibrigen Bezeichnongen wie
oben,

(Aus Bergh, Embryologie, Wieshaden 1895.)

der peripheren Nerven fiiliren. Der vordere Teil des Medullarrohres bildet
gich zum Gehirn um, das tubrige zum Riickenmark. Wir verfolgen hier
bloss die Entwickelung des letateren,

Nachdem sich das Medullarrohr geschlossen hat, findet eine starke
Vermehrung der seitlich gelegenen Zellen statt, wihrend in der ventralen und
dorsalen Mittellinie die Robrwandung diinn bleibt. Das auf dem Querschnitt
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rohrs haben sich ganz deutlich in der Gestaltung der grauen Substanz er-
halten. Hier entspricht Vorderhorn - Hinterhorn jeder Seite den stark ent-
wickelten Seitenteilen, die grauen Kommissuren den diinn gebliebenen ventralen
und dorsalen Zellagen,

Beziiglich der aus dem Riickenmark heraustretenden Wurzeln ist als ent-
wickelungsgeschichtlicher Hauptunterschied festzuhalten, dass die vorderen intra-

Hinterstranggruond-
indel. =

Ganglion spinale. L-r"_‘j-l';::‘ i
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| E'j-i fr 4_: *
Innenplatte. 1':411 e i :
t:"i_l--l-i"'r
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Mantelschicht. — 380

Motorische Wurzel. ==__ }(':..r § 1

I !
Yorderstrangerundbiindel, Commissura anterior.

Fig. 169,

Querschnitt des Riickenmarks eines 8 mm langen Embryo von Vespertilio murinus. (Ein
Teil der rechten Hiilfte ist fortgelassen,) Nach Schultze, 1. e,

spinal, die hinteren Wurzeln extraspinal entstehen. Die vorderen Wurzeln
bilden sich wie auch die Vorder- und Seitenstriinge als Ausliufer von Nerven-
zellen, die in der Anlage der spiteren Vorderhtrner gelegen sind. Anders gestaltet
gich die Entstehung der hinteren Wurzeln und der Hinterstringe.
Neben der Medullarrinne, latero-dorsal von derselben, hat sich schon in frithen
Stadien eine Zellleiste gebildet, aus welcher durch Segmentierung die Anlagen
der Spinalganglien hervorgehen (Fig. 109). In denselben entstehen bipolare,
d. h, mit zwei Ausliufern versehene Nervenzellen; spiter riicken beide
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zeigen sich nicht bloss Gliafasern eingelagert, sondern selbst Gefiisse und
perivaskulires Bindegewebe, manchmal dringen sich auch markhaltige Nerven-
fasern zwischen dieselben ein. Die Zellen dieser Haufen konnen sich aber
wieder zu einem, von einer geschlossenen Zellreihe umgebenen Rohr ordnen,
dessen Loumen natiirlich kleiner ist, als das des urspriinglichen Centralkanals,
In anderen Fillen bilden sich zwei oder selbst mehrere derartige sekundiire
Centralkanile. Ausserdem finden sich immer auch einzelne zerstreute
Ependymzellen oder auch unregelmiissige Haufen von solchen eingelagert und
endlich kénnen in pathologizchen Fillen solche auch in grosserer Ausdehnung
selbst iiber die ganze Kommissur zerstreut sein,

In welchen Lebensjahren die Obliterationsprozesse am Centralkanal ein-
setzen, ldsst sich nicht allgemein sagen, doch wissen wir soviel sicher, dass
man bei Erwachsenen iiberhaupt selten einen wohl erhaltenen Centralkanal
vorfindet, dass derselbe vielmehr zum grissten Teil, namentlich im Bereich
des Brustmarkes, obliteriert zu sein pflegt.

Von den Missbildungen des Riickenmarks, zu deren Besprechung wir
jetzt Gibergehen, sind die schweren Formen mit Hemmungshildung und Spalt-
bildung an der Wirbelsiiule und den hiutigen Hiillen des Riickenmarks ver-
bunden. Es handelt sich dabei um Offenbleiben, respektive mangelhaften
Schluss des Knochens oder dieses und der Riickenmarkshiiute oder auch noch
der Medullarplatte, so dass diese Teile nicht, wie unter normalen Verhilt-
nissen, sich zu rohrenférmigen Kanilen schliessen, sondern offene, flach auf-
einander liegende Rinnen bilden. So entstehen die als Rhachischisis,
respektive Spina bifida bekannten Missbildungen.

Bei dem hichsten Grade derselben, der Rhachischisis totalis, bleibt
der Wirbelkanal seiner ganzen Linge nach offen; auch die fdussere Haut
des Riickens weist im ganzen Bereich des offenen Wirbelkanals einen Defekt
auf, ist also gleichfalls gespalten. Die Wirbelsiule bildet eine Rinne, in
welcher sich eine eigentiimliche, rétlich gefiirbte, schleimhautihnlich aussehende
Membran vorzufinden pflegt, die man als Area medullo-vasculosa
bezeichnet hat. Oft handelt es sich bei dieser Missbildung um eine Kranio-
Rhachischisis, indem gleichzeitiz das Schadel-Daech mehr oder weniger
defekt ist. '

Denken wir uns die dussere Haut und die Wirbelsiule, sowie auch
die weichen Hiaute und das Medullarrohr offen geblieben, so werden wir
folgende Lage der einzelnen, im Wirbelkanal befindlichen Teile erwarten miissen :
am meisten dorsalwiirts findet sich — nach aussen unbedeckt vorliegend — die
Medullarplatte, unter dieser die Pia, dann folgt die Arachnoidea, dann,
am meisten ventralwirts, die Dura. Von diesen Teilen hat sich aber die
Medullarplatte nur zu einem offenen Rudiment entwickelt, welches aus
Nervenfasern, Ganglienzellen, Neuroglia und reichlichen Gefiissen besteht;
dieses bildet die oben erwihnte Area medullo-vasculosa; iibrigens
ist der Aushildungsgrad dieses Rudimentes sehr verschieden; oft findet sich
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staJtung der grauen Substanz Teile derselben sich in die weisse Markmasse
des Riickenmarkes hinein verlagert finden, oder wo umgekehrt Stiicke der
letzteren in die graue Substanz hinein versprengt sind. Endlich sind auch
verschiedentlich asymmetrische Form des Rickenmarkes, sowie Verdoppe-
lung desselben, Diastematomyelie, beschrichen worden. Ich muss Sie
aber darauf aufmerksam machen, dass wir den meisten derartigen Befunden
das hochste Misstrauen entgegen bringen miissen, da es gar nicht selten vor-
kommt, dass durch Misshandlung des Riickenmarkes bei der Herausnahme
desselben aus dem Wirbelkanal ganz dbnlich aussehende Veriinderungen zu
stande kommen, Ich kann jedem, welcher iiber Erkrankungen des Riicken-
markes arbeitet, nur empfehlen die Arbeit von Ira van Gieson durchzu-
sehen, in welcher zahlreiche derartige, kiinstlich erzeugte Formverinderungen
abgebildet sind. HKs ist ganz unglaublich, was alles auf diese Weise zu
stande kommen kann: Die wunderbarsten Formen des Riickenmarksquer-
schnittes, hernienartige Vorstiilpungen seiner Substanz durch die verletzte Pia
oder Dura, vollkommene Verdoppelung der grauen Bubstanz oder des ganzen
Riickenmarksquerschnittes u. dergl. Man kann wohl sagen, dass weitaus die
Mehrzahl der Fille, welche als Heteropie und als Verdoppelung des
Riickenmarkes beschrieben worden sind, in Wirklichkeit solche Kunstprodukte
darstellen.

Wihrend die hochgradigsten Formen won ausgedehnter Missbildung
des Riickenmarkes fast nur an totgeborenen oder doch lebensunfihigen
Friichten vorkommen, konnen - midssige Grade von Hohlenbildung desselben
auch im spiiteren Leben persistieren, ohne selbst krankhafte Erscheinungen
hervorzurufen. Daneben giebt es aber eine Reihe von Hohlenbildungen, zu
welchen in der Zeit des embryonalen Lebens nur der Grund gelegt wird,
welche erst spiter progressiv werden und zu Krankheitserscheinungen fiihren,
wihrend wieder andere Spaltbildungen sich iiberhaupt erst im spiteren Leben
entwickeln. Ich mdchte zunichst einiges iiber jene Formen vorausschicken,
die wir auf eine Erweiterung des Centralkanals zuriickgefihrt und als
Hydromyelie bezeichnen haben.

Es kommen alle Grade einer solchen, von einer leichten Dilatation
des Centralkanals bis zu sehr erheblichen Konfigurationsverinderungen
des Riickenmarkes vor. Bei den hdichsten Graden des Hydromyelus zeigt
sich das Riickenmark im Halsteil oder auch in grésserer Ausdehnung, ja
manchmal fast seiner ganzen Linge nach aufgetrieben, fihlt sich fluk-
tuierend an und kollabiert beim Einschneiden, nachdem sich eine, meist
helle, serose Fliissigkeit aus demselben entleert hat, zu einem plaiten, diinn-
wandigen, sackformigen Korper. Seltener enthilt die Hohle eine zihe, braune,
mehr kolloide, manchmal auch blutig gefirbte Masse, welche nur schwer aus-
fliesst. Die Hohle, welche das Innere des Markes durchsetzt, kann so weit
sein, dass man leicht einen Finger in dieselbe einfithren kann. In so hohen
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kanal und Offenbleiben des Medullarrohres hiinfig das ibrige Rickenmark
in grosserer oder geringerer Ausdehnung einen abnorm weiten Centralkanal
aufweist. HEs scheint also sehr wohl miglich, dass mangelhafter oder ver-
spiteter Verschluss der Medullar-Rinne die Ursache der abnormen Weite des
Centralkanals ist, zumal wenn damit auch eine geringere Ausbildung der aus dem
Medullarrohr hervorgehenden Teile einhergeht. Hieher kann man Fille rechnen,
wo. die weisse Substanz keine Spur von Verdringungserscheinungen, keinerlei
Abplattung ete. zeigt, sondern in Form von rundlichen Striingen der meist mangel-
haft ausgebildeten grauen Substanz angelagert erscheint (Fig. 177). Einzelne
Fille, wo die centrale Hohle einen Fortsatz bis an den Rand des Riickenmarkes
sendet, so dass die bindegewebige Auskleidung der ersteren mit der Pia in Ver-
bindung tritt, sind auch direkt auf unvollkommenen Schluss dez Medullarrohrs
zuriickgefithrt worden, Es wurde angenommen, dass
in solchen Fillen die Pia durch den offen bleibenden
Spalt in den Centralkanal eingedrungen sei und die
bindegewebige Auskleidung desselben gebildet habe;
indessen lisst sich dies keineswegs beweisen, da ja
eine solche bindegewebige Membran auch von der

Fig. 177. Wand des Centralkanals, respektive den in seiner Um-
Fall von Syringomyelie, gebung befindlichen Gefiissen herstammen kann, Fiir
E‘:;l ffﬂ:r‘i-zﬁhefimk?.{:: die kongenitale Natur mancher Formen des Hydro-

H. 4u 5) myelus wurde endlich noch die Thatsache geltend ge-
Die Markstringe in Form macht, dass in manchen Fallen neben der Hydromyelie
rundlisher Biindel der grauen I £ % 3

Substanz angelagert. ein mehr oder minder starker Grad eines Hydro-

cephalus internus sich vorfindet; umgekehrt aber

ist keineswegs etwa bei angeboremem Hydrocephalus die Hydromyelie ein be-
sonders hinfiges Vorkommnis,

Aber auch nicht in allen Fallen, wo die Syringomyelie unter dem Bild
eines Hydromyelus auftritt, ist dieser letztere angeboren, vielmehr ist es als
sicher zu betrachten, dass die Erweiterung des Centralkanals sich auch im
spitteren Leben einstellen kann; wie beim Hydrocephalus, mit welchem
ja die Hydromyelie eine gewisse, wenn auch nicht allzuweit gehende Analogie
aufweist, wird man dabei zundichst an eine passive Dehnung des Kanals
durch Fliussigkeitsansammlung denken. So entstanden die Hypo-
thesen, denen zufolge die Dilatation des Centralkanals auf einer Stauung
des Blutes und der Lymphe beruhen soll. Den nichsten Anlass zu
diesem Erklarungsversuch gaben Sektionsbefunde, welche neben einem Hydro-
myelus das Vorhandensein eines Tumors in  der hinteren Schiidelgrube,
also eines raumbeengenden Prozesses in derselben, erwiesen hatten.
Es wurde angenommen, dass es durch jene Raumbeengung zu Stauung des
Blutes und der Lymphe im oberen Halsmark komme, indem das Blut nicht
in normaler Weise in die Schidelhhle zuriickfliessen konne. Ausser der
Erweiterung des Centralkanals fanden sich in solchen Fillen auch nach
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kinnen, Seltener treten die Geschwiilste in Form zahlloser, kleiner Knot-
chen auf.

Als Ausgangspunkt dieser Neubildungen muss die Pia angenommen
werden, wenigstens sind dieselben unter der Arachnoidea gelegen, ohne jedoch
von derselben scharf trennbar zu sein; manchmal sind sie selbst mit der Dura
verwachsen. Sie bilden grauweisse bis ritliche, bis /2 oder selbst 1 em dicke
Massen mit glatter oder hickeriger oder grob gelappter Oberfliche. In der
Regel umfassen sie indes nicht die ganze Peripherie des Riickenmarkes, son-
dern liegen bloss der dorsalen Seite desselben in dicker Schicht auf, nach
vorne zu auf dem Querschnitte sich halbmondfirmig verjiingend, so dass die
ventrale Fliche des Markes grisstenteils oder ganz frei bleibt. Threr histo-
logischen Beschaffenheit nach stellen diese Tumoren meist Rundzellen-
sarkome dar, doch kinnen sich offenbar auch Endothelien in grisserem
Massstabe an der Neubildung beteiligen; hiiufig weisen solche Tumoren einen
grossen Reichtum an Blutgefissen auf. Bemerkenswert ist ferner, dass neben
denselben sich nicht sehr selten umschriebene Sarkome im Gehirn, namentlich
im Kleinhirn, vorfinden.

Gegeniitber dem Riickenmark selbst verhalten diese Tumoren sich nicht
gleichmiissig; in ungefihr der Hilfte der Fiille bleibt die Riickenmarkssubstanz
davernd frei, d. h. die Geschwulst greift nirgends auf dieselbe tber; auch
die Konfiguration des Riickenmarkes ist oft auffallend gut erhalten, selbst
die Nervenwurzeln, welche doch vielfach von der Neubildung umwachsen
sind, werden hiufig nicht weiter durch dieselben veriindert. In anderen Fillen
werden aber sowohl die Wurzeln wie die Rickenmarkssubstanz von der
Neubildung invadiert; dann zeigen die ersteren teils fleckweise umschriebene
Degenerationen, teils auch Durchsetzung mit Geschwulstmassen. In die
Riuckenmarkssubstanz dringt das Neoplasma vom Rande her in Form diffuser
Infiltrationen oder in Form strangfirmiger Ziige ein und kann selbst den
canzen Querschnitt des Markes durchsetzen; doch findet das selten in grosser
Ausdehnung statt. Manchmal lisst sich beobachten, dass die Rickenmarks-
substanz gerade an solchen Stellen von der Geschwulstbildung durchsetzt wird,
welehe schon vorher durch Erweichung oder starke Quellung geschidigt waren.

In dhnlicher flichenhafter Ausbreitung treten manchmal auch gewisse
sekundire Tumoren innerhalh der weichen Héiute auf. Wir finden als
solche Sarkome, welche von der Wirbelsiaule oder von der Pleura
oder dem Peritoneum herstammen, ferner auch metastatische Melano-
Sarkome, welche dem Riickenmark entlang ziehende, schwarze Striinge bilden.
Auch sogenannte Neuro-Epitheliome der Retina, Netzhaut-Gliome,
kénnen, der Scheide des Nervus opticus folgend, zur Hirnbasis und von da
auf die weichen Hiiute der Medulla oblongata und des Riickenmarkes iber-
greifend, sich in dhnlicher Form im Wirbelkanal ausbreiten und selbst das
Riickenmark invadieren,































542
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man diese Erscheinung durch den Ausfall der wvom Kleinhirn ausgehenden,
auf die Muskeln tonisierend wirkenden Einfliisse zu erkliren versucht; andere
nahmen an, dass von der Liisionsstelle eine Hemmungswirkung ausgehe. Auch
daran hat man gedacht, dass die Cirkulationsstérung, welche infolge Lihmung
der Vasomotoren in der unteren Korperhilfte sich einstellt, die graue Sub-
stanz des Lendenmarks schiidigt und =0 zum Ausfall des Reflexes fiihrt.
Am wahrscheinlichsten ist die Annahme, dass der Ausfall aller central be-
dingten Reize eine funktionelle Sehidigung der Vorderhornzellen und somit des
ganzen peripheren motorischen Neurons herbeifithrt; diese Schadigung fihrt
einerseits zu dem Ausfall des Reflexes, anderseits auch zu den leichten de-
generativen Verinderungen der austretenden Vorderwurzeln, wie man sie
neuerdings in zwei Fillen nachgewiesen hat. (Brasch.)

Die Hautreflexe fehlen in diesen Fillen vielfach, kinnen aber auch
vorhanden sein.

Im Anschluss an die Symptomatologie der Riickenmarkstumoren miichte
ich Sie noch auf einige fir die klinische Diagnostik wichtige anatomische
Verhiltnisse aufmerksam machen. Es ist fiir den Kliniker und auch fiir den
pathologischen Anatomen von grosser Bedeutung, die Lageverhdlinisse der
einzelnen Marksegmente zu den Wirbeln zu kennen, s jst IThnen
bekannt, dass das Riickenmark nicht bis zum Ende des Wirbelkanals reicht,
sondern schon etwa in der Hohe des unteren Randes des I. oder oberen Randes
des II. Lendenwirbels endigt; es ergiebt sich somit eine bedeutende Verschiebung
des Austritts der Wurzeln aus dem Mark gegenither dem Austritt aus dem
Wirbelkanal durch die Intervertebrallicher; diese Verschiebung wverteilt sich
auf die ganze Linge des Marks, sie ist im Halsteil am geringsten, stirker
im Brustteil, am ausgesprochensten im Lumbalteil. Also je tiefer eine Wurzel
entspringt, um so linger ist ihr Verlauf im Wirbelkanal. Zur Bestimmung
der Hohe an der Wirbelsiiule eignet sich beim Lebenden nur der Processus
spinosus und man hat deshalb das Lageverhiltnis der Dornfortsiitze zu der
Austrittsstelle der einzelnen Wurzeln aus dem Mark genauver festgestellt; im
allgemeinen dirfte folgendes von Chipault aufgestellte Gesetz gelten, wenn
natiirlich anch Abweichungen nicht selten vorkommen: In der Cervikalgegend
muss man zur Zahl des Dornfortsatzes 1 addieren, um die Zahl der ent-
sprechenden Wurzel 2zu erhalten, im oberen Dorsalgebiet 2, vom 6.—11.
Brustwirbeldorn 3; der untere Teil des 11. Brustwirbels und das daranf-
folgende Spatium interspinosum entspricht den drei letzten Lendennervenpaaren;
der 12. Dornfortsatz und das folgende Spatium interspinosum entsprechen den
Sakralsegmenten. Dabei dirfen Sie nicht vergessen, dass der Dornfortsatz in
seiner Hohenlage nicht immer dem zugehérigen Wirbel entspricht, da die Dorn-
fortsiitze schriig nach unten gerichtet verlaufen; am stirksten ist dieser schriige
Verlauf in der Mitte der Brustwirbelsiule ausgesprochen, wo sich die Processus
dachziegelférmig decken.
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Alphabetisches Sachregister.

Hinterhorn 6, 132 f., — Atrophie bei |

—_

Extremitiitenamputation 102, 116,

hei Tabes 120, — Degeneration der |

Fasern bei Ergotismus 114, -— bei
Friedreichscher Tabes 349, — Heflex-
kollateralen 134, 141, — BSpaltbildung
409, 497.

Hinterstrang, Anlage 4587, — Atro-
phie bei Extremititenamputation 102,
105, 188 £, — bei Tabes 120, — -bahnen
17, 37 ff., 59, — Degeneration. Abnahme
des Degenerationsieldes nach oben 54,
141, — absteigende 42, — bei emboli-
scher Hrweichung des RM. 234, —
anfsteigende bei amyotrophischer Late-
ralsklerose 216, 346, 369, — bei Am-
putation 188, — bei kombinierten Strang-
degenerationen 345, 346, 351, — bei Com-

motio spinalis 414, — bei embolischer
Erweichung im RM. 234, — bei Ergo-
tinismus 114, — bel Friedreichscher

Tabes 348 f, — bei Hihlenbildung im
RM. 523, 524, — bei Lepra 524, — bei
Pellagra 116, — bei progressiver Mus-
kelatrophie 369, — ber progressiver
Paralyse 363, 866, — bei reflektorischer
Pupillenstarre im HM. 368, — bei syphi-
litisch-spastischer Spinalparalyse 477,
— bei Syringomyelie Eri‘g, 524, -— bel
Tabes 120 ff, — im RM. 120 £, —
im Conus terminalis 126, — im HM.
130 ff,, — im LM. 121 ff., — bei Tumor
der Wirbelsiinle 534, — grane s. Tabes
dorsalis, — nach Aortenligatur 231, —
Faserverlanf 35 f., 122, — -Felder ven-

trale 8. d, — fitale Gliederung 146,
1458 ff. Anm., — hintere, fiussere Fel-
der s. d.

Hinterstrangfelder, ventrale43f,
124, — bei Tabes dorsalis 44, 124, —
Degeneration bei Aortenligatur 44, 59,
— bei Héhlenbildung im RM. 523, —
bei progressiver Paralyse 364, — bei
Syringomyelie 528,

Hissehe Spalten 246.

Hohlenbildung im RM. s. Spalthil-
dung.

Hyaline Degeneration des Muskels
189, — hyaline K#rper 113, 273,
209, 377.

Hyaloplasma 68.

Hydrimische Quellung s Quellung.

Hydrocephalus internus bhei multi-
E'|:*:]|’.121‘ Sklerose 836, — bei Syringomyelie

Hydromyelie 8. Syringomyelie.

Hydrops s Odem.

Hyperiimie, kongestive s. Cirkula-
tionsstirungen.

Hyperisthesie bei Brown-Séquard-
scher Halbseitenliision auf der Liisions-
seite 371, 873, — bei Liision der direk-
ten Bahn, Summation in der indirekten
gekreuzten Bahn bei Passieren der grauen
Substanz 873, — bei Meningo-myelitis

|

— —

279, bei multipler syphilitischer
Wurzelneuritis 4'5"8,p - 'I‘:'rel]T Myelitis
transversa 275, — bei Pachymeningitis
cervicalis h -Pnrtrupl:icu 467, — bei
Tumor der Wirbelsiiule 540, — durch
meningeale Reizung 378, — infolge
Liision einer Hemmungshahn 378, —
Intensitiitszuwachs der bewussten Em-
I:ﬁndung bei Unterbrechung der unge-
reuzten Dahn 874,
Hyperlymphose 337.
Hypoglossuskern, Verlinderungen des-
selben 212, 216, — bei Tabes 163.
Hypoplasie, angeborne, gewisser RM.-
Abschnitte 49, 104, 493,
Hypotonie der Muskeln bei progres-
siver Paralyse 367, — bei Tabes 367,

Infektion s toxisch-infektitse
Prozesse,.

Infektionsgeschwiilste 449

Infiltration, grosszellige, s. Kérnchen-
zellen,

Intentionstremor bei multi?lﬂr Bkle-
rose 322, 823 f, — bei Myelitis disse-
minata acuta 302,

Intermedidirbiindel 50, 51, 59, —
Degeneration, aunfsteigende und ab-
steigende 50, — bei amyotrophischer
Lateralsklerose 212, 215, 346, — bei
Friedreichscher Tabes 851.

Intimaverdickung bei syphilitischer
Arteriitis 459, 460, 465, 472, 480, —
bei Atheromatose 461,

Ischimie 218 f, — durch Verlegung
von Endarterien 219, — Erweichung, s. d.

Isotrope Substanz s. Muskelfaser.

K.

Kachexia strumipriva 87,
Kallusbildung, luxurierende 531.
Kapillarapoplexie s. Blutung.
Karyolyse El!').

Karyorhexis 80,

Keilformiges Feld zwischen Goll-
schem und Burdachschem Strang 523,
— Beziehung zu den Schultzeschen
Kommafeldern 524, — Degeneration bei
Hihlenbildung im RM. 523 f.

Keilstrang siche Burdachscher
Strang.

Kernlihmung 162, 204, — bei Tumor
des RM. 537.

Kinderlihmung, cerebrale, Bezieh-
ung zur Poliomyelitis anterior 293, —
essentielle, spinale 280, s. Poliomyelitis
anterior.

Kinetoplasma 64

Kleinhirn-Atrophie bei Friedreich-
scher Tabes 350, -— bei Hérédo-Ataxie
cérébellense 851, — -lision, abstei-
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419, — Kornchenzellen 426, 428, 433,

434, — Kompression der perivaskuliiven |

und adventitiellen Lymphrinme im RM,
432, — Kongestionsabscesse 419, —
Kontrakturen 419, — Kyphose, spitz-
winklige 418, 420, — Liision der Me-
dulla oblongata bei Zusammenbruch der
heiden obersten Halswirbel 420, 421,
— Lympheirkulationsstirungen 429 f,
431, 433, 434, — durch Kompression
der grossen Lymphriiume 431, 473, —
infolge Veriinderungen an der Dura
434 f., — Odem durch trophischen Ein-

fluss 4896, — durch Vasomotorenliih-
mung 456, 440, — makroskopischer He-
fund 424 f, — Markscheidenverinde-

rungen 425, 427, 432, — Markneubil-
dung 445, — Mastdarmstorung 418, —
miliare Tuberkel der Duora 424, in der
Pia 424, — Muskellihmung 418 —
Myelinkugeln 426, 427, — Nervenfaser-
degeneration 425, 427, 432 437, 441,
— -neubildung 445, — Odem, entziind-
liches 438, 439, 441, 443 — kollaterales

438, 443, 444, — FErweichung durch |

Udem 443, — Quellungs- und Degene-
rationserscheinungen 441, — Pachy-
meningitis tuberenlosa externa 422 —

Psoasabseess 419, — Quetschung des |

RM. bei plitzlichem Wirbelzusammen-
bruch 420, 421, 430, 443, — Reflex-
steigerung 418, — Retropharyngeal-
abscess 419, — sekundiire Degeneration
430, 443, — Sensibilitiitsstorungen 418,
— Spinnenzellen 429, — Stauungsidem
4290 £, 431, 433, 434, 437, 441, 443, 473,
— Thrombenbildung 422, 423, 429, 434,
442, 443, — Tierversuche 432 ff., 435,
436 ff., — Toxinwirkung 439, 431, 443,
— Transsudatmassen 425, — Tuberkel
im RM. 437, 443, — Dura 424, — venise
Stauung infolge von Kompression der
Venenplexus 431, 433, 434, — Veriinde-
rung des epiduralen Zellgewebes 422,
— Verdickung und Verwachsung der
Meningen 424, — Vorderhornzellen 419,
— Wurzelsymptome 412,

Kongestionsabscesse beli Wirbel-
karies 419,

Konglomerattuberkel, Allgemeines
450, — des RM. 454.

Kontrakturen 307, — bei amyotro-

hischer Lateralsklerose 213, — hei
rown - Séquardscher Halbseitenliision
372, — bei Contracture tabétique 316,
— bei Kompressionsmyelitis 419, —
bei Meningo-myelitis 279, — bei Mye-
litis transversa 275.

Kontusionen des RM. und der Wirbel-
siiule s. Commotio spinalis und Wirbel-
siiule,

Koordinationsstirung, Ataxie s
d., — bei Tabes 158 ff., — Gleichge-
wichtsstiorungen s. d.

Kriebelkrankheit s. Ergotismus.

Alphabetisches Sachregister,

Kupferlihmung 117,

Kurze Bahnen 33, 112.

Kyphose bei Friedreichscher Tabes 848,
— bei Poliomyelitis anterior 280, — hei
Spondylitis deformans 446, — bei Tamor
der Wirbelsiiule 529, — bei Tumor im
EM. 538, — hbei Wirbelkaries, spitz-
winklige 418, 420, 421, — durch Kom-
pressionsiraktur eines Wirbelkiirpers
283,

L.

Lagegefiithlsstirungen s. Muskel-
sinnsstirungen,

Libhmung 3, 196, 206 f, — bei Brown-
Séquardscher Halbseitenlision 371, —
bei Meningo-myelitis 279, — hei Para-
plegia dolorosa 540, — spastisch-atrophi-
sche, bulbiir-spinale s. Lateralsklerose,
amyotrophische, — Caisson- 252, — ein-
seitige der Brust- und Bauchmuskeln

bei multipler syphilitischer Wurzelneu-
ritis 478, — infolge Ausfall centripetaler
Impulse 161, — Kern- 162, 204, — mit
Muskelatrophie 204, — neurogene 204,
— periphere 162, — der Hirnnerven bei
multipler syphilitischer Wurzelneuritis
478, — schlaffe 206, — bei Landryscher
Paralyse 204, 467, — bei Poliomye-
litis, atrophische 280, 293 f., — bei Syphi-
lis des RM. 462, — hei Tabes, atrophi-
sche 161, — bei totaler, hochsitzender
Querliision 541, — bei Tumoren des RM.
207, 841, — spastische 206, — bei amyo-
trophischer Lateralsklerose, atrophische
mit Entartungsreaktion 213, 214, — bei
ataktischer Paraplegie 368, — bei Brown-
Séquardscher Halbseitenliision 371, —
bei Pachymeningitis cervicalis hyper-
trophica 467, — bel progressiver Para-
lyse 367, — bei spastischer Spinal-
Egi'al}'s@ 216, 477, — hei Syringomyelie

Lingshbiindel, hinteres, Degenera-

tion beiamyotrophischer Lateralsklerose
i 213, 215.
Lingsfurche, vordere 6.
Landrysche Paralyse 204,
Lange Bahnen 33, 112, — im HS. 36, —
sensible im Vorderseitenstrangrest 1.
Lantermannsche Kinkerbungen
und Segmente 95.
Lateralsklerose, amyotrophische
212 ff., — Atiologie 214, — Bezichung
zur progressiven spinalen Muskelatro-
phie 210, 214, 215 £, — bulbiir-spinale
spastisch-atrophische Lihmungen 216, —
, egeneration der Associationsfasern fiir
' die Grosshirnrinde 213, — der hinteren
und vorderen Kommissur 212, 215, 346,
— der Kleinhirnbahn 869, — der motori-
schen Balnm im Gehirn 212, — der
motorischen Kerne der Medulla 212,







o= Alphabetisches Sachregister,

— glitse Rindenschicht 245, — Inii!-
tration, serise, zellige 268, — bel eitri-
ger Meningitis 482, — bei progressiver
Paralyse 365, — Ligamentum denticula-
tum 243, — Membran zwischen Pia und
glitser Rindenschicht 245, — Oblitera-
tion der Lymphrinme bei Meningitis
chronica 315, — bei multipler Sklerose
336, — produktive Prozesse 268, —
— Subarachnoidealfiden 245, — Sub-
arachnoidealraum 245, — Subdural-
raum 245, — Verdickung als senile

Erscheinung 3816, — bei Friedreich- |

scher Tabes 348, — bei Meningitis
chronica 315, — bei multipler Sklerose
336, — bei Pachymeningitis tuberculosa
externa 424, — ber syphilitischer
Meningo-myelitis 493, — bei Syphilis
des RM. 466, — bei Tabes 120, — Ver-
knorpelung und Verkalkung 466, — Ver-
gchluss des Subdural- und Subarach-
noidealraums bei Kompressionsmyelitis
431, — Verwachsungen 313, 466, —
Zerreissung bei Quetschung des RM. 854,
Meningocele 492
Meningo-myelitis acuta 277, —
eitrige 278, 306, — Erweichung 279, —

gonorrhoische 279, — bei Lyssa 279, — |

Meningitis cerebrospinalis  epidemica
978, — metastatische 278, — Odem
279, — serbse, fibrintse M. 278, — tran-
matische s. Trauma, — infolge von

Wirbelkaries 278, — Wundinfektion |

278.

Meningo-myelitiscervicalis

hypertrophica s. Pachymeningitis
cervicalis hypertrophica.
Meningo-myelitiachronica 312 ff,,
— Arachnitis ossificans 314, — bei
Alkoholismus 315, — Bindegewebs-
hyperplasie 314, 315, — bei Bleiver-
giftung 315, — als Ausgang der epidemi-

" schen Cerebrospinalmeningitis 314, — |

bei Kompressionsmyelitis 418, — Ge-
fissverinderungen 314, 482, — bei
multipler Sklerose 336, — Beziehung
zu kombinierten Strangdegenerationen
812, 360, — sypilitische s, d.,, — bei
Syringomyelie 521, — hei Tuberkulose
8. d. n. 315, — Umschniirung der Wur-
zeln 314.
Meningo-myelitistuberculosa 450,
452 ff., — Erweichungsherde 235, —
Tuberkel in der Pia 424, 437, 452, —
— im Riickenmark 437, 453.
Meningo-myelitissyphilitical76f.,
165 f., — Blutungen 472 f, — Cauda
equina, Degeneration in der 466, —
chronische Myelitis, anatomisches Bild
474, — diffuse syphilitische Myelitis
468, — Entziindung, gummise 465, —
diffuse 465, — HErweichung 235, 472,
— Exsudat, eitriges 465, — hydriimi-
sche Quellung 470, 473, — Ganglien-
zellenverinderungen 470, 474, — Gefiiss-

veriinderungen 177, 465, 470, 472, 475,
— Gliugu&llung 470, 473, — Gliawuche-
rung 473, — Granulationsgewebe, gum-
misesim BM. 471, — grave Substanz, Li-
sion derselben 478, — gummiise 177, 465,
71, 478 f., — Infiltration, kleinzellige
der Meningen 465, — keilférmige Herde
471, — Kirnchenzelleninfiltration 470,
472, 473, — Kompressionswirkung der
verdickten Meningen 473, — Lymph-
stauung 473, — Myelitis syphilitica
465, 470; — Nervenfaserdegeneration
470, 474, — Odem 473, — Pachy-
meningitis cervicalis ll}'ﬂertruphicu 8. 3’.,
— Pachymeningitis syphilitica ext. 468,
— parenchymatiise Myelitis, anatomi-
sches Bild derselben 470, — perivas-
kuliire Infiltrationen 470, 474, — psendo-
systematische Degeneration 475, -—
Pseudotabes, syphilitische 475, —
Schwielenbildung und Narbenschrumpf-
ung 176, 466, 471, — Sklerose, strang-
firmige 475, — sekundive Degenera-
tion 466, 475, — Spinalparalyse, spasti-
sche als Stadiom der M. 477, — Toxin-
wirkung 476, — Transsudatmassen 473 £,
-- unregelmiiszig angeordnete Herde
474, — Wurzeln, Atrophie 466, gum-
mis infiltriert 466, —- sekundire auf-
steigende Degeneration in einzelnen
Wurzelgebieten der HS. 466, 474, —
Verdickung und Verwachsung der Dura
- mit der Pia 466, — Verknorpelung und
l"ﬁef:*ka]kung des narbigen Bindegewehes
Methylenblaufirbung 63.
Minimalempfindung einer jeden Ge-
fithlsqualitiit 372,
Molekuliire Alteration der Nerven-
fasern 402, 411, 416, s. Commotio.
Morbus Addisonii nach Neben-
nievenlidsion &7,
Morvansche Krankheit 500,
Motilitditsstérung s. Lihmung nach

Ataxie.
Motorische End- oder Sohlen-
. platte 196.
Muscarinfirbung 63.
Muskelatrophie 198, — bei amyo-

trophischer Lateralsklerose 212, 213, —
bei Bleivergiftung 117, — bei cerebraler
L#bmung 205, — bei Erkrankung der
peripheren Nerven 203 f., — der vorde-
ren Wurzeln 203, der Vorderhirner 208,
— hei Lathyrismus 116, — bei multi-
pler Sklerose 324, — bei Myelitis trans-
versa 275, — bei Poliomyelitis ant. ac.
280 f., — anterior chronica 211, — bei
progressiver Paralyse 467, — bei pro-
- gressiver spinaler Muskelatrophie 210,
847, — bei Syphilis des RM, 462, —

bei Syringomyelie 499, — bei Tabes
161, 162, 545, — Dystrophien 2056 f, —
einfache 198, — en masse 214, — Ent-

artungsreaktion s. d., — fascikulire 209,
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b Alphabetisches

K.
Babies 38 299.

Radialislihmung bei Bleivergif- |

tung 87, 118,

Railway brain 301.

Ralway spine 391, s. a. Commotio
cerebri und spinalis.

Ramon y Cajals Silberimpriig-
nationsmethode 19.

Randfurchenbiindel,
261

Randmyelitiss.Meningo-myelitis.

Randschleier 485.

Randsklerose 359, 361.

Randzone des RM. &,

Ranviersche Einschniirungen 95.

Reflektorische Pupillenstarre 155,

Reflexbogen 155, 156, s,
dorsalis.

Reflexcollateralen 28, — des Hinter-
horns 134.

Reflexerreghbarkeit 206 f., — hei
Tabes 347, — bei Halbseitenlision 371,

Regeneration s. Nervenfasern.

Reizabgabe, gehinderte 84.

Rnlzmschumungan motorische 207,
273, 419, 513, 540.

Remarksche Fasern 95,

Restitution des Tigroids 82,

Retrograde Degeneration 105.

Retropharyngealabscess 418,

Rhachischisis totalis 490, — par-
tielle 491, — Craniorhachischisis 490,

Riesenzellen in Muskeln 200, 207, —
— in Tuaberkeln 323, 324, 449, 455, —
— in Gliomen 50Y.

Rihrenblutung 239, 307, 506.

Rglﬂﬂghnrgschea Phinomen 158, 113,

Rotz s. Malleus.

Rickenmarksdarre s. Tabes dor-
salis.

Riickenmarksquerschnitt 5 ff.

Rundzelleninfiltration b, Myelitis
5. Myelitis.

Russellsche Korperchen 426,

vorderes 45,

ﬂ.

Sarkolyten 199.

Sarkome 529, 581, 538, 5. a. Tumoren.
— Sarkomatose,
ithergreifend auf das RM, 532

Sarkoplasma 197.

Schmid-Lantermannsche ll.m'kalhun-
gen 95,

Schultzes Kommafelder s. Komma-
felder.

Schussverletzungen der Wirbel-
sdule 353,

Schwannsche Scheide 96.

Schweisssekretion, Stérungen der
168, 275, 500, i

| 8Sclérose en

Bachregister,

' Soﬂwellung, homogene 74, — triibe

plaques s, multiple
Sklerose.
Sehnenreflexe s. Reflexerregbarkeit

vgl. auch Tabes dorsalis.
Seitenhorn 6.
Seitenstrang 45 ff.
Seitenstrangrest, -grundbiindel 50.
Seitliche Felder der Hinterstringe s.
Bandelettes externes.
Seitliche Grenzschicht 17.

Sekundiire Strangdegenerationen

1 f, 81 ff, 110, 111.

| Senile Vervinderungen 315 f.

diffuse 531, 532, — .

Sensible Leitungsbhahnen 17, 23 £,
— lange sensible Bahn im Seiten-
strang o1.

AITO o | Sensomobilitit 84, 159.

Septen des RM. ¥, — medianum posterius.
8, 10, 485, — paramedianum 8, 36.

Septikimie B8,

Shok 302

Silberimpréignation 19.

Sklerose, disseminierte, inselfir-
mige 317 ff.
Sklerose, multiple 317 ff., — anato-

mischer Befund 317, 819, 325, — areo-
lire Herde 330, 332, 341, — Ataxie 323,
— Beziehung zur akuten disseminier-
ten Myelitis 317 f., 332, 383, — Bil-
dungshemmung 340, 341, — Bindege-
webswucherung 328, 335, — Bluthment
329, — Corpora am lacea 829, —

ratio periaxillis 33 —-—d‘lfftlﬂﬂ Harda 321,
— diffuse multilokuliire Sklerose 32, —
Dilatation der Lymphscheiden 335, -
Ependymwucherung 336, — epitheloide
Zellen 328, 336, — Hiat criblé 336, —
Fehlen von Strangdegenerationen 321,

881 f., — {frische Herde 320, — Gan-
lienzellen 327, — Gefisse 332, 333,
36, 337, 338, — Gehstirungen 322,

— Gliawncherung 327, 528, 329, 331,
334, primiire 334, 335, repnratorlache
383, — Heilung 381, — Hemiplegie 322,
— Hereditiit 341, — Hydrucﬂphulus inter-
nus 336, — Hyperlymphose 337, — in-
durierte Herde 325, — Intentionstremor
321, 323, — Kornchenkvgeln 329, —
Kirnchenzellen 828 £, 332, 333, 336, —
Lichtungsbezirke 335 — Lokalisation
32[! 521 g Liicken im Glingewebe
327, 330, — Lymphorrbagien 414, —
L mphstﬂuung 330, 336, — Meningen

356, — m:kmskupla::har Befund 825 1., —
Nervenfasern 326, 330, —Nyatagmusﬁiﬂ
— Gptmusatmphm 398, — Pamp]agm
322, — Paresen 322, — l’arﬂlaharen er
Achsencylinder 326, 827, 331, 888, 339,
340, 345, — primive und sekundive
Formen 841 f, — Rundzelleninfiltration
320, 332, 333, — Spalthildungen 504,
— spastische FErscheinungen 323, —
Spinnenzellen 328, — Sprachstérung

agZene-,
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497, — Drockatrophie der RM.-Sub-
stanz 4986, Entwickelungsstirung
840, 502, 518, 520, — Epithelanskleidung
der Hohle 496, 437, Form des
Hiohlenquerschnittes 495, — Formver-
finderung des RM. 484, — Fortsiitze
der Hohle in die weisse Substanz 495,
— Gefiissneubildung 496, Glia-
wucherung in der Umgebung 496, 497,
— Hohlenbildung 494, 497, — durch

Lymphstanung 502, 520, — durch pri-
miiren Wachstumsreiz der Ependym-
zollen des Centralkanals 520, — im

Hinterhorn 497, — Hihleninhalt 494,
— Hohlranmsystem, kommunizierendes
496, — Hydrocephalus internus 502,
— Nervenfaserndegeneration 496, —
Wanderzellen 496, — keilftrmiges Feld
zw. Gollschem und Burdachschem Strang
523, — Kombination mit Tabes 524, —
Lymphstauung 502, 503, 520, 522, — in
der Medulla oblongata 498, — Morvan-
sche Krankheit 500, — Muskelatrophie
499; Myélite cavitaire 505; — Neuoroepi-
theliom 519, — (dem, gallertiges des
RM. 503, — Paraisie analgésique avec
panaris des éxtremités superieurs 500,
— Bkoliose 500, — sekundire Degene-
rationen 523, — Spaltbildung bei Pachy-
meningitis hypertrophica wund syphi-
lsitiachar Mﬂélétﬁ‘gn_m elitis 5%4, Etﬂhl, -—

mptome 495 ., — Stanungshypothesen
55‘2,11 Trauma 504, 51]5,} a7,
trophische Stérungen 500, — bei Tu-
moren der Wirbelsiiule 504, 581, —
bei Tumoren im Riickenmark 504, 521,
587, 538, — Verlaof 501, — verlagerte
embryonale Gliaelemente 517, 518, 520,
orderhornzellen 524,
Systemerkrankungen 3, 29, kom-
binierte 343 ff., 280.

T.

Tahes dorsalis 119 ff., — Abnahme

der aufsteigenden Degeneration 141, —
Achillessehnenreflex 156, — . tiologie
170 ff., 172, 191, 414, — Amyotrophie
161, 162, 345, — Analgesie 157, —
anatomische Verinderungen bei der-
selben 184 f, — Ataxie 157, 158, —
Atrophie des ganzen EM. 120, — Ban-
delettes externes 121, Beziehungen
zur progressiven Paralyse 363, — im
Brustmark 127 f,, Burdachscher
Strang 131, — Centrum ovale 124, —
cervicalis 131, — Clarkesche Siiulen,
Fasern 135 ., Zellen 136, 845, — kom-
binierte Systemerkrankung 348, — Conus
terminalis 126, — Corpora amylacea
175, — Decubitus 168, — Degeneration
im Lendenmark und unteren Brust-
mark 120, 121, primiire, der hinteren
Wurzelfasern 187, Dorsomedial-

Alphabetisches Sachregister.

biindel 124, 125, — dreieckiges Feld

im Sakralmark 126, — Edingers Ersatz-
theorie 191, — elektive Erkrankung
144, 152, 1387 Apm., 192, 193, — FEr-

krankung f[italer Fasersysteme 144 ff.
nach Flechsig 148, nach Trepinski
148 ff., — Fasern, primire Degene-
ration der intramedulliiren 180, — Ge-
fisse 175, — Gehirn 169, — Gehirn-
nerven 181, — Gelenke 166, 168, —
Genitalapparat 164, — Gleichgewichts-
stirung 158, — Gliawucherung 173, —
Gollsche Striinge 127, 130, 131, — im
Halsmark 130, — Hautsensibilitit 157, —
Hautstirungen, trophische 168, —Hemia-
trophia linguae 163, — Herzkrisen 164,
hintere iussere Felder des Lenden-
marks 142, 143, des Halsmarks 142,
— Hinterhirner 120, 136, — hintere
Wurzeln 120, 137, — hintere Wurzeln
als Ausgangspunkt des Prozesses 1751,
182, — Hirnnerven 164, — Histologie
172 f, — Kehlkopikrisen 164, — Kern- -
libmungen 162, — Kleinhirnbahn 345,
— Knochensystem 166, — Kornchen-
zellen 175, — Krankheitshild 154, —
kurze Fasern der hinteren Wurzeln
132, frilhzeitige Erkrankung derselben
und der Kollateralen 140, 141, 143,
der Reflexfasern 141, — Lihmungen
160, 161. 162, — lancinierende Schmer-
zen 157, — Lissauersche Randzone
136, 143, Freibleiben derselben 143,
— Lokalisation der Empfindung 157,
— mal perforant du pied 168, — me-
diales Feld im Gollschen Strang 143,
— Meningen 176, 177, 178, 179, —
meningeale Theorie 176 f, — Muskel-
atrophie 161, 162, 165, 345, — Nageotte-
sche Theorie 183, — Nephrokrisen 164,
— Nervus opticus 163, 181,193, — Nervus
vagus und recurrens 163 f, — Neuritis
161 £, 163, — als Neuronerkrankung
183, — Névrite tranaverse interstitielle
183, — Oculomotorinsliihimung 162, —
Obersteiner-Redlichsche Theorie 178, —
paralytisches SBtadium der Tahes 160,
— Paresen 160, — Patellarreflex 155,
189, — Periostreflexe 156. — periphere
Nerven 160, 161, 184, 186, 188, 193.
periphere Nerven als Ausgangspunkt
des Prozesses 188 ff., 193, — Polio-
myelitis anterior 345, — primiire Er-
krankung der Spinalganglienzellen 1851t
progressive Augenmuskellihmung
163, — Pyramidenbabhnen 162, 345, —
reflektorische Pupillenstarre 155, 193,
— Hombergsches Symptom 158, —
Sakralmark 123. 125, — segmentweise
Ausbreitung 129, 130, 158, — Sehnen-
reflexe 156, — Sensomobilitiit 158 f.
— Spinnenzellen 174, — sympathisches
Nervensystem 163 f., — Syphilis 171,
190, 476, 479 f, — Taboparalysen
169, 354, — als toxische Erkrankung







588

,-;uhp_ 374, — Narbenbildung 377, 385,

Odem 381, — Poliomyelitis anterior
-111 — progressive Muskelatrophie 414,
— Queﬂuu;szmm 381, — Quets::huna,

der Marksubstanz 875, 387, — Rag&ne- .

rationsprozesse 378, — reparatorische
Prozesse an der Liisionsstelle 374, 376,
378, — Resorption der Zerfallmassen
376, — Schnittwuanden 371, 380,
Spaltbildungen in der Liingsrichtung
des Markes 376, 400, 409, 504, 506, —
Stichverletzungen 380 f,, — Tabes 172,
191, 414, tranmatische Neurosen
391 ff., 413, — Syringomyelie 414, —
Verschiebung won Bandscheiben 382,
384, — Vermehrte seriise Durchtrink-
ung 376, — durch Wirbellision 382, —
Wundheilung 374, 376, — Wundinfek-
tion 382, — Wurzelliision, traumatische
agh, 404, — Wurzels:& ptome 404, 337,
— Zerreissung des RM. 387, 41}4,
Zerrung des KM, 587.
Triangle médiale 41.
Trophischer Einfluss der Ganglien-
zellen auf die Nervenfasern 18, 25, 57.
Trophische Storungen der Haut bei
Pellagra 115, — bei Myelitis transversa
275, 308, — bei Syringomyelie 500.
Trnphmnhe Sttorungen bei Tabes
165 ff., — bei ::}rrmgumqyahe 500
bei Mj,'a]ltls transversa 2
gressiver Paralyse 367,
pressionsmyelitis 418, — bei Pach
meningitis cervicalis hypertrup]ucu. 4&%
Trophoplasma s. Ganglienzellen.
Triitbung, staubige 75.
Triimmerschicht zwischen den durch-
trennten RM.-Stiimpfen 875,

hei 'l]]"l]'

Tuberkulose 448 ff, — Tuberkel,
Struktur des 423, -— Kompressions-
myelitis , tuberkulése 417 ff., —
Konglomeraltuberkel 449, 4-54,

der Dura 423, —Mllmrtubar]-:ulnsa 449
452 ff, — Meningitis tuberculosa 4-5'3
— miliare disseminierte 449, 451, —
Myelitis tuberculosa 454, — Pachy-
meningitis, tuberkultise 422, — der Pia
424 437, 452,

Tumoren 508, 526, — Angiom 538, —
Brown-3é uardsuha Halbseitenlision
H41, rcinom 528, 529, 533,
Cantralknnal li.rwml:erun#daaaelbenaﬁ?
— Cholesteatom 538, — Chondrom Dal,
— Cirkulationsstirungen 584, 535,
kollaterales Odem 536, — Eumpresamn
des RM. 584 f.,, — Cylindrom 538, —
diffuse 531, — h.mﬂrmgen von Tumoren
in den Wirbalkanal von anssen her e,
529, — Enchondrome 531, — Endo-
theliome 583, — Entassement 529, —
Erweichung 535, — Exostosen bei Ar-
thritis deformans 531,
087, — intradurale 527, 531, — extra-
medullare, intramedullare 527, — Fi-
brome der Meningen 533, — Formver-

— bei Kom- |

'L]phnhell-:chﬁ Sachregister.

iinderangen des RM. 586, — Ganglien-
zellen 536, — Gibbus 529, — Gliome
508 ff., — intravertebrale 531, — Kom-
ression des RM. 527, 534, — Kallus-
Ell{lung, luxnﬂerendeéﬁl — Rompres-
sionsfraktur 529, — Krankheitserschei-
nungen beil'umoren 539 ff., — bei totaler
hochsitzender Querlision 541, —  Li-
pome 533, — Luxation 529, — Lym
angiome 533, — der Meningen 527, 531,
— metastatische 527, 528, 530, 538, —
Myelom 528, 530, — Myxom 531, —
Netzhautgliome 532, — Neurom 538, der
peripheren Nerven 533, — Neuroepi-
theliome 519, Neurofibrome der
Wurzeln 533, — Odemspalten 587, —
Osteome 531, — Psammome 533, —
(Juerliision 527, 537, 541, — (uetschung
des RM. 529, 534, — Barkom der
Wirbelsiinle 530, — der Meningen 531,
— des RM. 538, — sekundiire Degene-
rationen 535, 538, — Syringomyelie
537, — Teratome 538, — toxische Wir-
kungs3h, — Verdriingungserscheinungen
536, 537, — der Wirbelsdunle 527 f, —
sekundirve Verinderungen 538 f.,
Wurzelliision 527, 531, 532, 533, 534,
— Wurzelsymptome 540, 541, vergl.
anch Gumma und Konglomerat-
tuberkel.

.

UUberdehnung des RM. s. Wirbelsiinle.

Uberbeugung der Wirbelsiiule siehe
Wirbelsiiule.
Unterschwefligsaure Salze, In-
jektion bei Malonnitrilvergiftung 89.
Ursegmente 484, 488,
Urwirbelplatten 484, 488,

\ B

Vagus n. Recurrenskerne 164,
Vakuoolen, in Ganglienzellen 74 f., 249,
525, des Nucleolus R0.
Variktse Atrophie 77, 209,
Verkisung bei Syphilis 5. d, — be
Tuberkulose s. d.,, — in Gliomen 509.
Vordere seitliche Felder 43,
Vorderseitenstrangrest 50 f.
Vorderseitenstrang, Bahnen 17,
44 ff,, 58, — Degeneration 116, 212,
231, 234, 414, 476, — Atrophie 102,
— Anlage 485,
Vorderstrang-Grundbiindel 50.

i 1‘;"1:|rl,".l||,=,1'|1|.‘|rrj 6, — Atrophie, Verschmi-

— extradurale |

lerung 102, 209, 282, 287, — Entartungs-
reaktion 207, — Muskalsl:ruphle 204, —
Rellexherahﬂatzuug 2006, — Veriinde-
rungen bei Alkoholismus 91, Amputa-
tion 102 f., 106, 285, bei amyotrophi-
scher Lateralsklerose 212, sekundire
214, Blutkrankheiten 91, hbei Bleiver-
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