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A

durch die einschligigen Mittheilungen von Vulpian (Union médicale
1866, ,Notes sur la sclérose en plaques ete.), Baerwinkel (,Zur
Lehre der herdweisen Sklerose der Nervencentra®. Avchiv f. Heilk,
X. 1869) und Leo (,Beitrag zur Erkenntniss der Sklerose des Ge-
hirns und des Riickenmarks®, Deutsches Archiv f. klin. Medicin, IV,
1568) finden auch die Symptome von Seiten der Augen und ihre dia-
gnostische Bedeutung eine gebiihrende Wiirdigung. Besonders das
Jahr 1870 brachte werthvolle Mittheilungen iiber multiple Sklerose,
welche geeignet waren, die Hiufigkeit der Augensymptome bei dieser
Erkrankung darzuthun und auch von Neuem anatomische Belege fiir die
Mitbeheiligung des Sehorgans zu liefern; es sind hier vor Allem zu
» nennen die Arbeiten von Magnan (,Observation de sclérose en pla-
. ques cerebrospinales avee atrophie papillaire des deux yeux*. Gaz,
méd, de Paris. No. 14, 1870), Liouville (,Nouvelle observation de-
taillée de sclérose en ilots multiples et disséminées du cerveau, de la
moelle et des nerfs rachidiens®. Gaz. méd. de Paris. No. 19 und 20.
1870. Societé de biologie. Sitz. vom 6. Nov. 1869), Joffroy (,Note
sur un cas de sclérose en plagues disseminées®. Gaz. méd. de Paris.
No. 23 und 24. 1870. Société de biologie vom 31. Juli und 6. Nov.
1869), Schiile (,Beitrag zur multiple Herdsklerose des Gehirns und
des Rickenmarkes. Archiv f. klin. Med. Bd. VIL), Leube (,Ueber
inselformige Sklerose des Gehirns und des Riickenmarkes®, Archiv
fiir klin. Medie. VIILI.). Hirsch (,Ueber Sklerose des Gehirns und
Riickenmarks®. Deutsche Klinik 1870, No. 33—38). — 1873 erschien
auch Jacoud's bedeutsame Arbeit iiber diesen Gegenstand in seinem
»Traité de pathologie interne®, ITI. Auflage. — Alles, was bis dahin
iiber die Augensymptome bei der multiplen Sklerose bekannt gewor-
den war, fasst Charcot 1874 in seinen ,klinischen Vortrigen iiber
Krankheiten des Nervensystems“ in dem Capitel ,Ueber Sklerose in
zerstreuten Herden (multiple Sklerose)® in vortrefflicher und er-
schopfender Weise kurz zusammen. Die Charcot’schen Mittheilungen
bleiben bis zu dem Anfang der 80ger Jahre véllig erschopfend und
massgebend, und, wenn die Literatur auch neue werthvolle Bestiiti-
eungen des bis dahin dber diesen Gegenstand Bekannten brachte,
so lieferte sie doch keine wesentlich neuen Thatsachen und Ge-
sichtspunkte. Besonders sind aus diesem Zeitabschnitt die Arbeit
von Berlin (,Beitrag zur Lehre von der multiplen Gehirn- und
Riickenmarkssklerose®. Deuntsches Archiv fiir klinische Medicin XIV.
1874) zu erwihnen, und ferner die Mittheilungen von Kiessel-
. bach (,Beitrag zur niheren Kenntniss der sogenannten grauen
I Degeneration des Sehnerven bei Erkrankungen des Cerebrospinal-
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| Augenstirungen hei multipler Sklerose*. Berliner klin, Wochenschrift
" No. 27, 1884), Oppenheim ,Zur disseminirten Sklerose“. Berliner
~ klin. Wochenschrift 1887, No. 48 und von mir selbst (,,Ueber Neuritis
optica bei multipler Sklerose“. Berliner klin. Wochenschrift 1885,
No. 16) veriiffentlicht worden, — Es wuorden sodann einschligige
Fille von multipler Sklerose mit Augenverinderungen noch publicirt
im Jahre 1884 von Herman (,Atrophie of optic merve. Multiple
Sclerosis or spastic Paralysis. Differential diagnosis“. The Americain
Journal of Ophthalmologie. May 15. 1884), Eulenburg (,Multiple
Sklerose mit beiderseitiger totaler neuritischer Sehnervenatrophie“.
Neurolog. Centralbl. 1884, No, 22), Segmour, Scharkey and Nett-
leship (Transactions of the ophthalmol. Society of the unit. King-
dom 1884, Vol. III. p. 226). 1886 von Peltesohn (,Ursachen und
Verlauf der Sehnervenatrophie“. Centralbl, f. Augenhk. 1886, 8. 75),
Goldflamm (,De la sclérose cérébrospinale disseminée multiple®).
(Kronika lekerska No. 7 und 8, 188G.) Westphal (Charité-Annalen
Bd. XIII. ,,Ueber multiple Sklerose bei zwei Knaben*), Bruns (,Zur
Pathologie der disseminirten Herdsklerose®. Berliner klin. Wochen-
schrift 1888, No. 5), Képpen (,Ueber die histologischen Verinde-
rungen der multiplen Sklerose*. Dieses Archiv XVIL. 5. 63, 1886)
und Andere.

Auch Charcot (,Phénomenes oculaires dans la sclérose en
plaques et dans l'ataxie, formes frustes de la sclérose en plaques®.
Ref. recueil d’ophthalmologie. No. 11, Nov. 1887) nimmt in jiingster
Zeit noch einmal das Wort zu eingehenderen Erérterungen iiber unser
Thema. — Ich werde Gelegenheit haben auf die Einzelheiten aller
dieser Mittheilungen in den betreffenden Capiteln meiner Arbeit noch
genauer einzugehen.

So mannigfach nun auch in der Literatur, wie eben gezeigt, die
Mittheilungen iiber diesen Gegenstand sind, und so hervorragend auch
von manchen Seiten, namentlich von Charcot und seinen Schiilern
die Lehre von den Augenverinderungen bei der multiplen Herdskle-
rose gefordert worden ist, so bietet doch die Bearbeitung dieses Ge-
genstandes noch gewaltige Liicken und namentlich ist demselben von
speciell ophthalmologischer Seite nicht die hinreichende Beriicksich-
tigung zu Theil geworden. Es fehlen grissere und genauere stati-
stische Angaben iiber die Hiufigkeit der Sehstirung und der ophthal-
moskopischen Veriinderungen, sowie iiber das Verhdltniss beider zu
einander. Die Lehre von den Gesichtsfeldanomalien, ihr Verhéltniss
zum ophthalmoskopischen und anatomischen Befund, die Form und
die klinische Erscheinungsweise der Sehstorung, sowie Vergleiche der-
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I. Ergebnisse der pathologisch-anatomischen
Untersuchungen.

Fast gleichzeitig, als man Ende der 60ger auf das relativ hiu-
fige Vorkommen von Sehstorungen bei der multiplen Herdsklerose
aufmerksam wurde und Charcot diese Thatsache besonders betonte,
gelang es auch schon, durch Sectionen den Nachweis zu liefern, dass
der Nervus opticus sowie auch die anderen” Gehirnnerven ebenfalls
von multiplen Herden durchsetzt oder auch mehr in toto mitergriffen
sein kdnnen. Hier sind zu nennen die Mittheilungen von Leo, Leube,
Vulpian, Liouville, Hirsch, Schiile u. A., bald werden einzelne
Herde in den Sehnerven beschrieben, bald eine gleichmissige starke,
graue Verdinnung (Hirsch, Leube und Liouville), bald ein- ver-
dicktes grau riithliches Aussehen (Leo). Im Ganzen und Grossen
sind die Mittheilungen iiber die speciellen Opticusverinderungen in
der Literatur iiberhaupt nur sehr kurz gehalten, und im Wesentlichen
begniigt man sich damit zu constatiren, dass hier analoge Processe
wie im Gehirn und Riickenmark vorliegen. So steht es mit der Lehre
von den anatomischen Opticusverdnderungen bei der multiplen Skle-
rose im Wesentlichen auch noch heute, es hat eigentlich bis dahin
Niemand unternommen, diese Verinderungen gerade im Bereich der
Sehnerven zum Gegenstande sehr eingehender mikroskopischer Studien
zu machen und durch bildliche Darstellungen zu illustriren. Ich
michte glauben, dass der Sehnerv in mancher Beziehung wegen sei-
ner anatomischen Structur ein giinstiges Terrain fiir die Erforschung
des Wesens der multiplen Herdsklerose darbietet, zumal hier die Fest-
stellung der Functionsstérungen wihrend des Lebens mit einer Fein-
heit vorgenommen werden kann, wie im Bereich keines anderen mensch-
lichen Organes. Dazu kommt dann noch die genaue ophthalmosko-
pische Controle des Sehnerveneintritts mit seinen Gefissen bei einer
immerhin respectablen Vergrisserung, so dass nirgends am mensch-
lichen Korper eine giinstigere Gelegenheit gegeben sein kann, die
klinischen Erscheinungen intra vitam mit den anatomischen Yerinde-
rungen post mortem zu vergleichen und in Einklang zn bringen.

Ferner schien es mir durchaus geboten, an der Hand der anato-
mischen Untersuchung iiber die speciellen Opticusveriinderungen bei
der multiplen Sklerose, eine vergleichende Gegeniiberstellung dieses
Processes mit anderen und bisher besser untersuchten Opticisverin-
derungen vorzunehmen, vor Allem mit der einfachen, grauen tabi-
schen Atrophie. TIeh habe deshalb auch meiner Arbeit mehrere






Status praesens. Mundwinkel links steht elwas tiefer als rechts, Zunge
wird gerade herausgestreckt, nicht zitternd, Sprache gut.

Obere Extremititen: Gleichmissige Abmagerung, passive Beweglich-
keit normal, activ ausgiebige Ausliihrung aller Bewegungen, links mit leidlich
guter Kraft, rechts weniger kriftig. Ohne Unterstiitzung der Arme kann Pa-
tientin sich nicht aufrichten. — Bei Beriihrungen der Nase mit dem Finger,
desgleichen beim Stossen auf einen vorgehaltenen Finger {dhrt sie erst etwas
vorbei. Sensibilitit normal.

Untere Extremititen. Passiv: Bei allen Bewegungen, ausgenom-
men der im Fussgelenk, fiihlt man einen deutlichen Widerstand, der aber zu
fiberwinden ist.

Activ. Rechtes Bein wird nur missig hoch gehoben, aber nicht frei
gehalten; bei diesem kurzen Heben schwankt es etwas aus der Richtung. —
Anziehen im Hiiftgelenk nur langsam bis zu einem Winkel von 60 ° méglich.
Rotation nur angedentet; Ab- und Adduction ziemlich gut ausgefiithrt; Bewe-
gungen der Zehen und im Fussgelenk nicht maglich.

Linkes Bein wird etwa 15 Ctm. gehoben, sinkt sogleich wieder herab
und schwankt aus der Richtung. Beugung im Hiiftgelenk ziemlich prompt,
bis zu 45 ¢ moéglich. Rotation nur angedeutet; Ab- und Adduction ziemlich
gut. Plantarflexion des Fusses und der Zehen miglich; Dorsalflexion nicht
maglich, nur die der grossen Zehe.

Kniephiinomene erhéht. Bei Beklopfen einer Hautfalte tiber der Pa-
tellarsehne deutliche Contraction des Quadriceps, von anderen Hautstellen aus
nicht. Patellarclonus angedeutet, rechts mehr als links. — Geringer Fuss-
clonus. Deutlicher Achillessehnenreflex, Fusssohlenreflex bei Stechen deutlich,
aber nicht sehr stark. Sensibilitit normal.

Zum Zweck des Gehens muss Patientin von zwei Personen unterstiitzt
werden; sie bewegt dann einen Fuss nach dem anderen, am Boden schleifend
vorwiirts. Aunch stehen kann Patientin nicht allein.

Weiterer Verlauf.

4Juni. Besserung und vollstindiges Verschwinden der Beschwerden von
Seiten der Blase.

Juli. Zeitweise reissende Schmerzen im rechten Unterarm. Spreizen
der Finger nur etwas bei herabhiingender Hand moglich.

November. Eintriit von Zittern in den Hinden, wenn Patientin die-
selben gebraucht, besonders links. Patientin kann nicht ohne Unterstutzung
im Belt sitzen. Die Ataxie in den oberen Extremititen ist deutlicher gewor-
den. Sensibilitat ungestort. Die unteren Extremitaten konnen keine einzige
Bewegung mehr ausfiihren.

Februar 1883, Patientin spricht eigenthiimlich langsam und als ob
sie die Zihne nicht von einander bringen konnte. Beim Aufrichten zittert der
Kopf stark, beim Liegen nicht. Sensibilitit des Gesichtes normal, daselbst
auch keine Lihmungen. Starkes Zittern des ausgestreckten linken Armes.
Im Uebrigen Stat. id. y
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Sebr auffallend ist es, dass auch bei wiederholter Gesichisfeldpriifung
mit farbigen, namentlich auch rothen und griinen, 1 Qu.-Ctm. grossen Objec-
ten keine centrale Undeutlichkeitsskotome nachweisbar waren, die Gesichis-
felder zeigen sich fiir Weiss auch peripher im Wesentlichen frei. nur fiir
Griin und Roth besteht eine missige concentrische Einengung, — Pupillen
ziemlich eng, die linke etwas weiter als die rechte. Reaction gut.

Die Augenbewegungen sind sonst im Wesentlichen frei, nur nach allen
Richtungen etwas weniger ausgiebig als normal, und, treten in den Endstel-
lungen ausgesprochene nystagmusartige Zuckungen ein.

Anfang 1882, also nach ca. 2jiihrigem Bestehen der Erkrankung hat
sich die Sehstirung auf beiden Augen ziemlich gleichmissig eniwickelt
»allmilig® jedoch so, dass der Patientin von 8 zu 8 Tagen eine deutliche
weitere Verschlechlerung auffiel. Aus dem November 1882 ist dann noch
einmal die Angabe einer weiteren Verschlechterung des Sehens nolirt, seit
der Zeit blieb es im Wesentlichen constant. — Doppelsehen angeblich im
Anfang nur ganz voriibergehend “.

Obduoction 14, Juli 1883.

»Kleine, sehr gracil gebaute Leiche mit diirftiger Muskulatur, diinnem
Fettpolster u. 5. w.

Schiadeldach regelmissig gebaut, ziemlich gross und dick, nament-
lich die Tabula interna, mit dieser ist die Dura fest verwachsen., — Linke
Hilfte der Dura an der Innenfliche bliulich weiss, glatt, glinzend; rechis
bemerkt man an der ganzen Convexitit eine zarte braunlichrothe Psendomem-
bran, welche sich zusammenschieben lasst und zahlreiche kleine flache frisch-
rothe Himorrhagien enthilt. Die Pia der Basis ist zart, durchscheinend, die
Arterien gefiilll, An der Convexitit ist die Pia deutlich tdematds und ge-
triibt, leicht abziehbar. Gyri auffallend schmal und diinn, von derber Con-
sistenz, blassgrauer Farbe. Beim Aufschneiden des Gehirns solche Derbheit,
dass das scharfe Messer nur unter grossem Widerstande die weisse Substanz
durchdringt. Die Schnittfliche zeigt die graue Substanz von gewdhnlicher
anfimischer grauer Farbe, weicher Consistenz; dagegen lasst die weisse Sub-
stanz innerhalb ihrer weissen oder blassréthlichen Fiarbung sehr zahlreiche,
zum Theil scharf umschriebene rundliche, zum Theil grossere diffuse graue
Inseln erkennen, welche wenig unter dem Nivean der Umgebung liegen und
pine sehr deutliche, aber dusserst zarte Vascularisation darbieten. Die derbe
Beschaffenheit besteht sowohl in den noch mehr normalen weissen Partien,
als auch namentlich in den glasig grauen villig narbenéhnlich aussehenden
Inseln. — Die Thalami optici bei dusserer Betastung von eben so derber Con-
sistenz wie die Marksubstanz, wihrend die Corpora striata die gewohnliche
weichere Oberfliche zeigen. Die Derbheit ist am stirksten unmittelbar an
der Begrenzung der Ventrikel; das Ependym ist beinahe knorpelig. — Das
Kleinhirn zeigt eben solche derbe Beschaffenheit in der weissen Substanz;

Pons ist anscheinend upveriindert,
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nerung des Oplicusquerschniltes. Die iiussere Sehnervenscheide im vorderen
Theil im Wesentlichen normal. Auf der temporalen Seite jedoch in der innern
Sehnervenscheide erscheinen die kleineren Gefisse vermebrt ond alle sind
strotzend mit Blut gefiillt. jedoch keine besonderen pathologischen Verinde-
rungen ihrer Wandungen. Dagegen zeigt sich an anderen griosseren Gefiiss-
stimmen in der Sehnervenscheide und der Vena centralis retinae in der Mitte
des Opticusquerschniltes eine theilweise, starke zellige Infiltration in den Wan-
dungen und ihrer nichsten Umgebung, Veriinderungen, die an Vergleichspri-
paraten von normalen und einfach atrophischen Sehnerven nicht wahrzuneh-
men sind.

Die Nervensubstanz wird auf dem ganzen Querschnitt durch Carmin aus-
gesprochen gleichmissigroth tingirt, und documentirt sich dadurch als deutlich
alrophisch verdndert, wenn auch in sehr verschiedenem Grade, in den mehr
centralen und peripheren Partien, worauf ich gleich zuriickkomme (s. Fig. 8.
Taf. V.).

Was die Beschaffenheit der interstitiellen Bindegewebssepten anbelangt,
s0 scheidet sich der Opticusquerschnitt dicht hinter dem Bulbus in zwei
Territorien (Fig. 8). In dem einen, welches eine halbmond{trmige Gestalt
hat, sich mit der Convexitit nach der temporalen Seite hin der inneren Seh-
nervenscheide anlegt und mit seinen Hornern die grisseren centralen Gefiss-
stimme umgreift, dhnlich wie bei der friher von mir beschriebenen intersti-
tiell neuritischen Veranderungen bei der Alkoholamblyopie dicht hinter dem
Bulbus (siehe ,Ueber den Einfluss des chronischen Alkoholismus auf das
menschliche Sehorgan, v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmolog. Bd. XXXIIL.,
Abth, 4, Fig. 1 und 6), sind die grisseren Bindegewebsinterstitien stark ver-
breitert, jedoch ohne wesentliche Kernvermehiunyg zu zeigen. Dagegen sieht
man in diesem Bereich zahlreiche kleine Gefdssquerschnitte mit stark verdick-
ten Wandungen. Der Inhalt der Maschenriume in diesem Bereich stark ver-
kleinert und atrophisch verandert, durch Carmin tiefroth gefirbt, feinkornig
und feinfaserig. An einzelnen Stellen erkennt man den roth tingirten Inhalt
als zusammengesetzt aus stark verkleinerten atrophischen Nervenfasern, deren
Markscheiden sich roth gefirbt haben, an anderen ist der Nachweis einer sol-
chen Zusammesetzung nicht zo fihren, sondern ein gleichmissig feinkérnig
und feinfaseriges Aussehen vorhanden. An vielen Stellen anch dieses am
stirksten erkrankten Terrains gelingt der Nachweis von noch vorhandenen
isolirten Axencylindern, durch Carmin noch tiefer gefarbt als die ibrige
Masse. Die Kerne in den Maschenriumen liegen zum Theil ziemlich dicht,
ganz ihnlich wie bei Vergleichspriparaten von einfacher progressiver Sehner-
venatrophie.

In dem anderen Territorium, welches mehr die peripheren Theile des
Opticusquerschnittes nmfasst nnd allmilig in das vorhin beschriebene iber-
geht, findet sich die Verdickung der grossen Bindegewebsinterstitien nicht,
dagegen ausgesprochene Proliferationsvorgiinge und Kernwucherung im Bereich
der feinsten Bindegewebsverzweigungen, innerhalb der grosseren Maschen-
rdume, so dass in denselben auch eine Kernvermehrung statt hat, aber offen-






Nervenfasern in den ersten Stadien (wie oben beschrieben). — Der griibere
Maschenbau des Sehnervenquerschnittes ist erbalten und die griberen Binde-
gowebsinterstitien scheinen normal, auch sind die Kerpe in ihnen nicht we-
sentlich vermehrt, nur in den Randtbeilen in Zusammenhang mit der inneren
Scheide, auch in den grisseren interstitiellen Bindegewebsbalken stellenweise
Kernproliferation nachweisbar. Dahingegen finden sich aueh hier innerhalb
der grésseren Maschenrdume im Bereich der feineren Bindegewebsveriistelun-
gen vielfach ausgesprochene Proliferationsvorgiinge in den Kernen, so dass oft
villige Kernnetze und sternartige Figuren zu Stande kommen, wihrend die
dazwischen liegende Nervensubstanz keine Kernvermehrung bietet. Es zeigt
sich also hier sowohl wie auf dem vorderen Querschnitt in dem peripheren
Theil ein ausgesprochener Proliferationsprocess in den feinsten Bindegewebs-
veristelungen innerhalb der grossen Maschenrdume, wihrend die grisseren
Interstitien relativ normal geblieben sind.

Linker Nerv. opt. (Lingsschnitt durch die Papille). Der Seh-
nerv auf dem Lingsschnitt zeigt dicht hinter der Lamina cribrosa ebenfalls
eine slarke Verschmilerung 2.4 Mm, Durchmesser (normal 3 Mm. an dieser
Stelle). Die oben im Querschnitt des Nerv. opt. (vorderer Theil) beschriebene
Verdickung der Bindegewebsinterstitien ist auch auf dem Langsschpilt noch
deutlich nachweisbar, nach vorn zu jedoch an Intensitit abnehmend und ca.
1 Mm. von der Lamina cribrosa aufhirend. Die Nervensubstanz zeigt eine
analoge Beschaffenheit wie auf dem Querschnitt. Dahingegen ist an den
marklosen Nervenfasern, nach ibrem Durchtritt durch die Lamina cribrosa
keine wesentliche Atrophie und Verinderung zu constatiren, auch in der
dusseren Hilfte der Papille nicht auffillig, wo doch die atrophische Abblassung
der Papille ophthalmoskopisch sehr ausgesprochen. Man kann die einzelnen
Ziige der marklosen Nervenfasern in ganz normaler Weise sich allmilig breiter
auseinanderlegend und wobl abgegrenzt gegen einander in die Nervenfaser-
schicht der Netzhaut dibergehen sehen, dem normalen Bilde eigentlich ganz
analog und anders wie bei totaler einfacher und abfgelanfener papillitischer
Atrophie (s. hierzu Fig. 2, Taf. II. von Fall Strempel).

Der rechte Nerv. optic. zeigt ein ganz analoges Verhalten wie der
linke,

Querschnitt dicht hinter dem Bulbus. Duarchmesser 2.5 Mm. (normal
3,5 Mm., complete einfache Atrophie 3.0 Mm.). Die Schrumpfung hier also
noch stirker, wie links, und der Querschnitt hat kaum die halbe Grisse von
dem eines normalen Sehnerven an dieser Stelle und ist auch noch erheblich
kleiner, als der eines seit langen Jahren complet einfach atrophischen Oplicus,
wobei die Function noch relativ gut erhalten ist.

Die Beschaffenheit und Anordnung der sonstigen pathologischen Verdn-
derungen sowohl des interstitiellen Gewebes als auch des Sehnerven gleichen
denendeslinken N. opt. sehr. Auch hier wieder die starke Verdickung der gros-
sern Bindegewebssepten im vorderen Theil des Sehnervenauf dessen temporaler
Seite, jedoch etwas begrenzter und nicht so weit gabelférmig, um die grossen
Gefiisse hernmreichend. sonst auf dem iibrigen (Juerschnitt namentlich wieder
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Die Sprache ist stark nasal, dabei beschleunigte Respiration und zaweilen hort
man deutliches Stridorgeriusch.

Kopfbewegungen nach allen Richtungen hin miglich, an der Stirn in
der Faltung kein Unterschied.

Augen. Ophthalmoskopisch: Rechte Papille in tolo etwas blasser als
normal, die Verfirbung etwas mehr vortretend in der finsseren Hilfte. Links
erscheint die Papille ebenfalls in tolo etwas abnorm blass, der Befand jedoch
nicht sehr avsgesprochen. Pupillenreaction erhalten. Augenbewegungen und
Sehschiirfe wegen Benommenheit nicht zu priifen, von einer etwaigen friiheren
Sehstérang nichts zu ermilteln, jedenfalls ist eine sebr grobe Sebstérung auch
frither arztlicherseits nicht bemerkt worden.

Der linke Mundwinkel stoht bedeutend tiefer als rechts. Linke Nasola-
bialfalte mehr versirichen. Beim Sprechen tritt die rechte Mundhélfte mehr
in Action, beim Spitzen des Mundes bleibt die linke Hilfie elwas zuriick.

Man sieht jetzt bei wiederholtem Lidschlag, dass derselbe links viel we-
niger prompt und langsamer erfolgt als rechts.

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert nicht. Die Bewegung sowie
auch das Zuriickziehen erfolgt etwas langsam. — Weicher Gaumen hebt sich
beim Phoniren nur bis zu missiger Hohe.

Die oberen Extremititen hilt Patientin im Ellenbogengelenk flectirt.
Active Bewegungen: Auf Aufforderung hebt sie nur ausseordentlich lang-
sam und schwerfillig die Arme hoch und bringt sie iiber die Horizontale iiber-
haupt nicht heraus. Bei Aufforderung z. B.. mit einer Hand nach der Nase
zu greifen, bemerkt man ein leichtes Zittern, in der Ruhelage ist nichts von
demselben wahrzunehmen. Beiderseits starke Contractur in allen Gelenken,
namentlich im Schulter- und Ellenbogengelenk, welche nor mit ziemlichem
Widerstand zu iiberwinden ist.

Die Sehnenphénomene von Supinator longus, Biceps, Triceps beiderseils
deutlich gesteigert.

Sehr starker Decubitus am Kreuzbein und Trochanter und beiden Knie-
gelenken. Patientin lisst Stuhl und Urin unter sich.

Die unteren Extremititen stark dematds. Beide Beine im Hiiftgelenk
gleich addueirt, im Knie flectirt, die Fiisse dorsal flectirt. Active Bewegungen
nicht moglich. Auch hier in allen Gelenken, namentlich aber im Kniegelenk
starke Contractur, im letzteren lisst sich dieselbe, ebenso wie im Hiftgelenk,
kaum villig iiberwinden.

Kniephinomen beiderseits deutlich hervorzurufen. Beiderseits Fusszit-
tern. Plantarreflex gesteigert.

Es isl bemerkenswerth, dass Patientin beim Trinken sehr leicht zu husten
anfingt, und dass ihr das Genossene aus dem Munde leicht wieder heraus-
fliesst. Sie trinkt sehr langsam. Die Schluckstdrung ist heute im Laufe des
Tages noch stirker geworden, Es macht ibr direct Beschwerden. flussige
Nahrung hinunterzuschlucken; obwohl sie sehr wenig zur Zeit nimmt, lauft
es ihr aus dem Munde wieder heraus. Regurgitiren durch die Nase bis jetat
nicht beobachtet.






Linker Nerv. opticus, Lingsschnitte durch die Papille und damit in
Zusammenhang eines 10 Mm. langen vorderen Stiickes des Sehnerven (siehe
Taf. 1., Fig. 1). Querdurchmesser der Mitte der Papille zwischen den Chorioi-
dalgrenzen 1,4 Mm., in der Gegend der Lamina cribrosa 1,8 Mm. und cirea
3 Mm., hinter dem Bulbus 2,8 Mm., also Maasse, welche stark hinter denen
eines normalen Opticus zuriickbleiben, Das Aussehen eines solchen Lings-
schnittes zuniichst bei der Weigertfirbung ist ein vollstindig scheckiges,
indem helle briunliche Partien mit schwarzen in bunter Weise abwechseln.
Die nichste Zone hinter dem Bulbus zeigt fast iiberall eine hellbraunliche unge-
fiirbte atrophische Nervensubstanz, jedoch ganz complet dieser Befund in der
ausseren Hillte, auch die Verschmiilernng der dunsseren Theile ist relativ stiir-
ker, als die der inneren, Die Schrumpfung der dusseren Hilfte des Sehnerven
ist ausgesprochen stirker als an Vergleichspriparaten von langhbestehender,
completer einfacher Atrophie, obwohl in unserem Falle die atrophisch verdin-
derten Nervenfaserziige noch continuirlich zu verfolgen sind. allerdings sebr
stark verschmilert. Ferner in der dusseren Sehnervenhilfte von der Lamina
cribrosa bis 2 Mm. zuriick eine deutliche Vermehrung kleiner Gefiisse bemerk-
bar, welche alle prall mit Blut gefiillt sind, und in Folge dessen bei der
Weigert’schen Firbungsmethode markant schwarz gefirbt erscheinen. Aus-
serdem in diesem Bereich deutliche Kernvermehrung in den Sepien. Durch
diese Kernvermehrung im interstitiellen Gewebe, die Gefissvermehrung und
die unverhdltnissmiissig starke Schruompfong unterscheidet sich jedenfalls in
diesem circumscripten Terrain der Process von einer einfachen Atrophie, wie
Vergleichspraparate lehren, und documentirt damit eine neuritische entziind-
liche Natur.

Vermittelst der Freud’schen Goldfirbung gelingt es, vielfach die nack-
ten und gefirbten Axencylinder in den atrophischen Herden nachzuweisen, die
am Rande des Herdes allmilig oder ziemlich plétzlich ihre sich verjiingende
Markscheide verlieren (s. hierzu auch Fig. 1). Im Uebrigen giebt an diesen
Priiparaten die Weigert'sche Firbungsmethode die bei Weitem prignante-
sten Bilder, bei ihr erscheint Alles ausgesprochen scheckig und bunt, wihrend
sich sowohl bei der Freud’schen Goldmethode als auch bei der Carminfir-
bung die gesunden von den kranken Partien weniger differenziren. Bei der
Goldmethode bleiben die atrophischen Herde nicht ganz ungefirbt, wohl zum
Theil daranf beruhend. dass die nackten Axencylinder, die vielfach in den
erkrankten Herden erhalten sind, durch diese Methode mitgefarbt wurden.
Wihrend an den mit Carmin gefirbten Schnitten, anch diejenigen Partien,
welche bei der Weigertmethode durch Schwarzfirbung sich noch als relativ
gesund documentirten, oft eine ausgesprochen rothliche Firbung zeigen. so
dass das relativ Gesunde vom Kranken sich aunch hier weniger marcant ab-
hebt. Es scheint demnach wohl, als ob die Carminfarbung bei ganz beginnen-
den pathologischen Verindernngen der markhaltigen Nervenfasern im Sehner-
ven noch empfindlicher wirkt und die Markscheiden da schon roth farbt,
wo die Weigertfirbung noch eine ausgesprochene Schwarzfirbung hervor-
bringen kann.
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11 Mm. hinter dem Bulbus findet sich auf den Lingsschnitten anf der innern
Seite des Nerv. optious ein ciacumseripter Herd mit ausgesprochener Wuche-
rung des interstitiellen Bindegewebes und Gefiissneubildung, scheinbar nimmt
diese Verdickung der Septen von der inneren Sehnervenscheide ihren Ausgang
und sie erstreckt sich auch nur ea. 1,2 Mm. in den Opticusstamm hinein und
besitzt eine Linge von ca 3 Mm., auch die innere Sehnervenscheide an dieser
Stelle ausgesprochen verdickt. Im hinteren orbitalen Theil zeigt sich
auch der rechte Nervus optious ralativ weniger ergriffen, es finden sich nur
verstrent auf den Querschnitten mehrere kleine atrophische Stellen, welche
ofters nur einen Theil eines einzelnen grisseren Maschenraumes einnehmen.

Anatomisch charakterisiren sich diese erkrarkten Partien als einfache Atro-
phie der Nervensubstanz.

¥'all IIX.
(Nervenklinik der Charité. Dr. Oppenheim.)

Carl Strempel, 30 Jahre alt, Arbeiter. wird am 19. November 1884
in die Charité aufgenommen,

Anamnese: Keine Lues, kein Potus, keine hereditire Belastung, aber
Excesse in venere, Seit 2!/, Jahr Schwiiche des linken Beines, seit Anfang
84 auch des rechten und damit Unfihigkeit zu gehen, seit '/, Jahr Schwiche
des rechten Armes. Obstipation, seit einigen Tagen starkes Pressen beim
Uriniren, psychische Reizbarkeit.

Status praesens: Herabsetzung der Intelligenz. keine skandirende, nur
schwerfillige Sprache. Zittern bei Bewegungen des Kopfes und- der oberen
Extremititen, Paraplegie der anteren. In der linken unteren Extremitat noch
Streckung im Kniegelenk maglich. Das Schmerzgefiihl gegen die rechte un-
tere Extremitit erheblich herabgesetzt. Patient kann sich auch mit Unter-
stiitzung der Hande nicht im Bett aufrichten, wird er emporgehoben, so klagt
er iiber Schwiche im Kreuz, auch dann leichtes Zittern des Kopfes, Pulsfre-
quenz 128, Temperatur 39,4. — Mechanische Muskelerregbarkeit ziemlich
stark. In den Hand- und Fingergelenken die Bewegungen etwas trige, mittel-
grosse Gegenstinde z. B. Tassenkopf fallen ihm_ sehr leicht auns der Hand.
Sensibilitit der oberen Extremititen gut.

Patellarreflex und Achillessehnenreflex in gewdhnlicher Weise vorhanden,
keine Atrophie der Muskulatur. — Pinselberiihrungen an der rechten unteren
Extremitiit werden nur an wenigen Stellen wahrgenommen und ganz falsch
localisirt. Am linken Bein die Sensibililitsstorungen noch stirker als am
rechten, fiir Temperaturen beiderseits an den Fiissen Verwechselungen. Ke-
sultat der Senmsibilititspriifung: Fehlen des Tast- und Druckgefiihls, sowie
starke Herabsetzung der Algesie an der linken unteren Extremitit, kein we-
sentlicher Unterschied zwischen dem Temperatur- und dem sogenannten Mus-
kelgefiih] der beiden unteren Extremititen, hilt man damit zusammen. dass
die Bewegungsfihigkeit an der linken unteren Extremitit besser ist, dass
links die Streckung im Kniegelenk erhalten ist, rechts nicht, so ist der Brown-
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suchung idberlassen. Hirtung in Miiller’scher Losung, Firbung mit Carmin
und Himatoxylin.

Linker Nerv. opticus. Liingsschnitte darch die Papille zeigen, was
das intracculire Ende des Nerv. opticus anlangt, keine wesentlich patholo-
gische Verinderung, ebenso wie ja auch der ophthalmoskopische Befund ne-
gativ war. Querdurchmesser in der Papille zwischen den Choroidalgrenzen
1.5 Mm. (wie bei normaler Papille). Unmittelbar hinter der Lamina eribrosa
sieht man den Opticus in einer schmalen Zone pathologisch verindert (Roth-
fairbung der Nervensubstanz durch Carmin), und diese atrophische Verénde-
rung des Opticus erstreckt sich in ganz schmaler peripherer Zone noch weiter
riickwirts, wihrend die Hauptmasse des Sehnerven hier gleich hinter dem
Bulbus gesund ist.

Querschnitt des linken Nerv. opticus ca. 5 Mm. hinter dem
Bulbus. Durchmesser 2,7 Mm. Die innere Sehnervenscheide im Wesent-
lichen normal, jedoch zeigen die Wandungen der grisseren Gefissstamme in
ihr ausgesprochene Kerninfiltration der Wandungen, sowie sie an Vergleichspra-
paraten von normalen und einfach atrophischen Sehnerven nicht wahrgenom-
men wurden. Der Sehnervenquerschnitt zeigt sich in dieser Gegend schon in
ganzer Ausdehnung erkrankt. Die Maschenriume sind gleichmassig rothlich
gefirbt durch Carmin, sie zeigen zum Theil auf dinnen Schnitten eine réth-
liche Masse von feinkérniger und feinfaseriger Structur, in welcher vielfach
zahlreiche, isolirte Axencylinder (dunkelroth gefarbt) zn finden sind, s machlt
den Eindruck, als ob ein Theil dieser isolirten Axencylinder sogar gequollen
und dicker als normal ist. An anderen Stellen erkennt man wieder in der
rithlichen Grundsubstanz zablreiche verkleinerte und geschrumpfte, roth ge-
firbte markhaltige Nervenfasern (mit und ohne sichtbaren Axencylinder),
deren kleine Querschnitte zaweilen pflastersteinférmig dicht gedringt neben
einander liegen, gewdhnlich aber durch die feinkiérnige und feinfaserige zwi-
schengelagerte Grundsubstanz getrennt sind. Namentlich in den Randpartien
des Nerv. optic. findet man auch in diesem Falle, wie auch in unserem ersten
(Hoeft), wieder verstreut in den roth gefirbten Maschenrdumen mehr oder
weniger zahlreich kleine runde, blass rithliche oder auch farblose Flecke un-
gefihr von der Grosse normaler Nervenfaserqnerschnitte. In einem Theil die-
ser kleinen runden blasenartigen Gebilde lisst sich ein gefirbter Axencylinder
wahrnebmen, in anderen aber wisdernm nicht. Es handelt sich hier offenbar
um veriinderte Nervenfaserquerschniite, die Markscheide beginnt eine leicht
rithliche Firbang anzunehmen, zum Theil erscheint sie auch leicht gequollen;
ich mbchte annehmen, dass es sich hier um die ersten Stadien der pathologi-
schen Verinderungen der Markscheiden handelt, denen dann spiter dis inten-
sivere Rothfirbung durch Carmin, die Verkleinerung, kérniger Zerfall und
schliesslich villiger Schwund folgt. '

Die grisseren Bindegewebsbalken zeigen nur relativ geringe Verinde-
rangen, nur stellenweise leichte Kernwucherung. Dagegen zeigen sich die
Gefisse auf dem Querschnitte in den grisseren Interstitien vielfach zahlrei-
cher, als auf Vergleichspriparaten von normalem Sehnerven aus derselben
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menschliche Sehorgan®. v. Graefe's Archiy fir Ophthalmosk. Bd., XXXII,
Abtheil. 4).

Rechter Nerv. opt. (ophthalmosk. leichte atrophische Abblassung der
ganzen Papille). Liingsschnitte durch die Papille (s. Fig. 2, Taf, II.) Querdurch-
messer der Papille zwischen den Choroidalgrenzen 1,5 Mm. (normal auch
1,0 Mm., complete, langbestehende, sinfache Atrophie 1,1 Mm, ), Durchmesser
1 Mm. binter dem Bulbus 1,7 Mm. (normal 3 Mm., einfache complete Atro-
phie 2 Mm.), Auf diesen Léngsschnitten ist fiir die Papille in den temporalen
Theilen ein leichter Grad von Atrophie der Nervenfasern und Verdiinnung der
Nervenfaserschicht der angrenzenden Netzhaut nachweisbar, aber nur im sehr
geringen Grade, die einzelnen Biindel der marklosen Nervenfasern in der Pa-
pille differenziren sich nach ihrem Duarchiritt durch die Lamina cribrosa bei
ibrem Uebergang in die Netzhaut zuniichst noch sehr gut von einander, ebenso
wie beim normalen Nerv. opticus. Die Zwischensubstanz zwischen den sich
allmilig verbreiternden und sich auseinander legenden Nervenfaserzigen beim
Usbergang in die Netzhaut zeigt hier deutliche Kernvermehrung, wie Ver-
gleichspriiparate von normalem Opticus darthun. Hinter der Lamina cribrosa
hat das 2,5 Mm. lange Ende des lingsgeschnittenen Nerv. opticus nur einen
Querdurchmesser von 1.7 Mm., zeigt also eine sehr starke Verschmilerung,
auch noch stirker als bei langbestehender, completer einfacher Atrophie. Die
Grissenverhiltnisse sind ungefihr in den beiden Zeichnungen (Fig. 2 und 3,
Taf,1L.) zur Anschanung gebracht. Die dussere Sehnervenscheide sitzt lockerer
um den vorderen Theil des Nervus oplicus, als beim normalen Sehnerven. Die
innere Sehnervenscheide ist hier verdickt und im Zwischenscheidenraum fin-
den sich die Residuen leichter perineurilischer Verinderungen, - namentlich
Kernwucherung um die Querschnitte der grosseren Gefisse. Analoge Verin-
derungen finden sich links und beim pormalen Opticus nicht an dieser Stelle.
Die lingsgetroffenen und durch Carmin roth gefirbten Nervenfaserziige hinter
der Lamina cribrosa sind sehr stark verschmilert, jedoch continuirlich erkenn-
bar, dieselben zeigen keine Kernvermehrung. Die Kernvermehrung und zwar
in erheblichem Masse findet sich ausschliesslich in dem zwischen den Nerven-
faserziigen befindlichen interstitiellen Bindegewebe, also hauptsichlich in
Lingsreihen. Auch die feineren queren Bindegewebsbriicken zwischen den
Lingssepten zeigen diese Kernwucherung. Ganz verschieden hiervon ist das
Bild bei einfacher Atrophie, wo die dichtgedringten Kerne in der atrophischen
Nervensubstanz liegen und die Bindegewebssepten frei sind von Kernwuche-
rung [s. Fig. 3]). In dem relrobulbiren Theil des Opticus bleibt dieses Ver-
balten zundchst ziemlich gleichmissig dasselbe, nur auf der Innenseite des
Langsschnittes wird an einer Stelle die Kernwucherung so wirr und dicht, die
Atrophie der Nervenmasse so stark, dass hier die lingsstreifige regulire Struc-
tur des Opticus nicht mebr erkennbar ist, und der Process sich somit an die-
ser Stelle als richtige neuritische Opticusatrophie documentirt mit Zerstorung
der eigentlichen Opticusstractur.

Ein Querschnitt des Opticus an der Stelle, wo die Centralgefdsse aus
dem Sehnervenstamm ausireten, zeigt diese Verhiiltnisse in ganz analoger Weise
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mente innerhalb der grissersn Maschenriume stattfindet, zum Theil in Form
von spinnenartigen Gebilden.

Fall IV.
(Nervenklinik der Charité. Dr. Oppenheim.)

Moedinger, 38 jiliriger Mann, leidet seit dem Jahre 1873 anSchwiche
im rechten Bein, die iiberaus langsam zunahm und bei seiner Aufnahme in
die Nervenklinik im Jahre 1881 war ausser der spastischen Parese des rech-
ten Beines und einer leichten Steifigkeit des linken, nichts Pathologisches zu
constatiren.

Diese Symptome bildeten Jahre lang den ganzen Inhalt seiner Krankheit,
— ja man hiitte dieselbe bis zum Tode als spastische Spinalparalyse bezeich-
nen kinnen, wenn nicht ein besonderer Werth auf eine recht hiufige Wieder-
bolung der Sensibilitilspriifung gelegt worden wire. Und so wurde denn im
Anfang des Jahres 1883 eine leichte Aniisihesie an den unteren Extremititen
constatirt und im Sommer, als der Patient tber Taubheitsgefiihl in den Fin-
gerspitzen klagle, konnten auch Sensibilititsanomalien an den Hinden nach-
gewiesen werden. Aber diese Symplome hatten keinen Bestand, glichen sich
langsam aus, so dass wieder das ausgepriigte reine Krankheitsbild der spasti-
schen Spinalparalyse vorlag.

Im Jahre 1885, also 12 Jahre nach Beginn der Krankheit entwickelte
sich rapide eine Lungen- und Darmtuberculose, welcher der Patient erlag.
Es fand sich, wie vorausgeseizt war, eine recht ansgepriigle disseminirte Skle-
rose, die sich nach dem makroskopischen Sectionsergebniss auf’s Rickenmark
beschriinkié, wilhrend eine genaue mikroskopische Untersuchung auch Herde in
der Briicke, im verlingerten Marke und in den Optici, Chiasma und Tractus
nachwies.

Augenbefund intra vitam: Sowohl im Juli 1883, als im Seplember 1884
hatte ich Gelegenheit den Patienten zu ophihalmoskopiren. Beide Male fan-
den sich keine pathologischen Augenspiegelverinderungen. Pupillenreaction
normal, die Augenbewegungen waren im Wesentlichen frei, nur fielen in den
seitlichen Epdstellungen einzelne nystagmusartige Zuckungen auf. Ueber
irgendwie wesentliche Sehstorungen klagte Patient nicht, genaue Bestimmun-
cen der Sehschiirfe und des Gesichtsfeldes wurden nicht vorgenommen.

Die mikroskopische Untersuchung der Sehnerven, des Chi-
asma und der Tractus wurde mir gitigst wieder fiberlassen und ergab iber-
raschender Weise, obschon ophthalmoskopische Verinderungen fehlten, sehr
ausgedehnte Verinderungen in allen diesen Theilen.

Hiirtung in Miiller scher Losung, Firbung mit Carmin. Hiématoxylin
und nach Weigert.

Rechter Nerv. opticus. Lingsschnitte durch die Papille.
Querdurchmesser des Nerv. optic. der Papille zwischen den Choroidalgrenzen
1,5 Mm., in der Lamina cribrosa 2,1 Mm. und 2 Mm. hinter dem Bulbus
3.4 Mm., also im Wesentlichen normale Masse.
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neben einander gelagerten, stark verkleinerten und roth gaﬁirhtan' markhal-
tigen Nervenfasern mit und ohne sichtbaren Axencylinder; vielfach liegt zwi-
schen ihnen noch eine feinkérnige Kittsubstanz, offenbar hervorgegangen aus
dem Zerfall von markhaltigen Nervenfasern mit noch erhaltenen isolirten Axen-
eylindern ; an anderen Stellen zeigen sich die atropbischen, verkleinerten mark-
haltigen Fasern dicht neben einander liegend (wie Pflastersteine), das Bild
dann dem der einfachen Atrophie analog.

Die Kernwucherung, welche in dem erkrankten Herd sehr ausgesprochen
vorhanden, hilt sich wieder im Ganzen und Grossen an die Bahnen des inter-
stitiellen Bindegewebes und zwar hier sowohl der kleineren, als aueh der
grisseren Septen. Innerhalb der grésseren Maschenriume haben die Kerne
vielfach wieder jene maschen-, stern- und baumf{érmige Anordnung, entspre-
chend den Bahnen der feineren Bindegewebsverzweigungen, Ein solches Ver-
halten der Kerne mit starker Vermehrung derselben, ist vielfach hier auch
noch in der Umgebung des Herdes innerhalb sonst gesunder Maschenrdume,
wo die Nervensubstanz noch keine Atrophie zeigt, nachweisbar, Es scheint
mir hierin ein Hinweis zu liegen, dass wir diese Kernvermehrung und Wuche-
rung im Bereich namentlich der feineren Bindegewebselemente oft als primére
und frihzeitig auftretende Verinderung anzusehen haben bei der multiplen
Sklerose im Opticns. Im Centrum des Erkrankungsherdes, da wo die Atro-
phie der Nervensubstanz am stdrksten ist, finden sich in den Maschenriu-
men die Kerne mebr regellos zusammengedringt, @hnlich wie bei einfacher
Atrophie.

Im hinteren orbitalen Theil zeigt sich der Sehnerv auf dem Quer-
schnitt eine Strecke lang gesund, erst kurz vor dem Canalis opticus beginnt
wieder eine inselfirmige Erkrankung, von der friiher beschriebenen Beschaffen-
heit, sich von einfacher Atrophie deutlich unterscheidend.

Der vorders Theil des intracraniellen Stammes des rechten
Sehnerven zeigt sich wieder von normaler Beschaffenheit, erst weiter nach
hinten beginnen abermals pathologische Verinderungen. Ein Querschnitt
durch den Stamm ca. 3 Mm, vom Chiasma entferni, zeigt einen circumscrip-
ten, gegon das Gesunde scharf abgegrenzten Herd (s. Fig. 10, Taf. VI.). Ent-
sprechend der Nibe des Chiasma sind hier die grosseren und feineren Binde-
gewebssepten schon viel sparsamer geworden, so dass der feinmaschige Bau
des bindegewebigen Opticusgeriistes, wie im peripheren Stamm, hier nicht
mehr vorhanden ist. Offenbar bedingt diese Verschiedenheit im Bau des Op-
ticus an dieser Stelle auch ein etwas verschiedenes Aussehen des Krankheits-
herdes. Am auffallendsten ist zuniichst im Bereieh des Krankheitsherdes eine
abnorm reichliche Vascularisalion und Gefissneubildung (s. Fig. 10, Taf. VL).
Die Scheiden der grosseren Gefisse, namentlich an der Grenze des Herdes,
zeigen vielfach reichliche zellige Infiliration (s.Fig. 12, Taf. VI.), die kleineren
Aeste weniger. Fast alle Gefissstimme, auch die kleinen, zum Theil auch
die Capillaren, sind angefiillt mit rothen Blutkéirperchen, so dass dadurch ein
verzweigtes zusammenhingendes Gefissnetz im Bereich des Herdes, nament-
lich gut auch an ungefirbten Schuitten, erkenrbar wird. Die feinsten Ge-
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krankhaft veriindert. Dieses scharflinige Abschneiden des pathologischen
Processes und der Verlanf der Grenzlinie mitten durch einen Maschenraum
konnte iiberhaupt auf dem Gebiete der multiplen Sklerose relativ oft beob-
achtet werden. Im Uebrigen verhalten sich die pathologisehen Verinderungen
ilirer genaueren Zusammensetzung nach analog, wie im rechten Sehnerven.

Das intracranielle Ende des linken Sehnerven bis zom Chiasma ist rela-
tiv normal.

Fall V.
(Nervenstation der Charité. Dr. Oppenheim.)

Adam, 26 jihriger Mann, hatte in seinem 16. Lebensjahre, als er den
Kopf zufdllig einmal nach hinten neigte, plozlich einen heftigen Schwindel
verspiirt, der ihn za Boden stirzte. Darauf 6 Jahre lang vollstandiges Wohl-
befinden und von der Zeit ab, allmilig zunehmende Schwiiche in der unteren
Extremildten und im rechten Arm mit Steifigkeit. Keine hereditire Anlage,
keine friithere spec. Infection. Bei seiner Aufoabme im Juli 1884 in die
Charité war das sofort in die Erscheinung tretende Symptom die spastische
Parese der unteren Extremititen und des rechten Armes. Eine detaillirte Un-
tersuchung wies dann auch noch Sensibilitdtsstorungen, insbesondere im rech-
ten Quintusgebiet auf. Ferner an den Fingerspitzen der rechten Hand Sensi-
bilitiit leicht abgestumpft, ebenso am rechten Fuss Pinselberiibrungen nicht
erkannt. Linke untere Extremitdt: Bei forcirten Bewegungen Spasmen
in den Adducloren und Extensoren des Oberschenkels. Rechte untere Ex-
tremitdt: Spasmen noch viel stirker als links, grobe Kraft und Geldufigkeit
der Bewegungen noch mehr herabgesetzt als links. Gang spastisch, haupt-
sichlich im rechten Bein, besonders mit Hebuog des Beckens nach rechts.
Beiderseits Fussclonus, rechts stirker als links, mechanische Muskelerregbar-
keit in den unteren Extremitilen gesteigert. Kniephinomen sehr stark beider-
seits, ebenso das Achillessehnenphinomen, Cremasterreflex vorhanden, desglei-
chen Sehnenreflex. ,Beim Schreiben giebt es unwillkiirlich einen Ruck, wohin
ich gar nicht will*, giebt Patient an. Sprache im Wesentlichen gut, elwas
langsam, kein Skandiren. Kein deutliches Zittern bei Bewegungen, nuor bei
feinen Bewegungen, z. B. wenn Patient eine Nadel aus der Hand eines an-
deren nimmt, tritt kurz vor dem Ziel Zittern aunf.

Am 15, Mai 1885. Tod durch Suicidium (Erhdngen).

Augenbefund intra vitam am 5. Juli 1884, Ophthalmoskopisch, Rechts
ausgesprochene atrophische Abblassung der dusseren Papillenhilfte, Papille
sonst scharf begrenzt, Gefisse normal,

Links: Analoger Befund, aber weniger vortretend, die temporalen Pa-
pillentheile erscheinen nur etwas blasser als normal. R. A. 8.=1/,. L. A.
S.= 1. S. nebenstehende Gesichtsfelder. (No. 2.)

Also links ist das Gesichtsfeld fiir Weiss und Blau peripher nur missig
singeschriinkt, Griin wird gar nicht erkannt und Roth in geringem Umkreis.
Rechts besteht eine erhebliche concentrische Einengung fiir Weiss und Blau,
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Griin wird auch hier nicht erkannt, Roth nur central. Patient klagt subjectiv
gur Zeit der Untersuchung nicht iiber eine wesentliche Sehstorung, giebt je-
doch sonst anamnestisch an, dass er im Winter 1881 plotzlich eine Sehsto-
rung auf beiden Augen bekommen habe, ,es war ihm Alles nebelig und flim-
merig vor den Augen®. Diese Sehstérung dauerte 4 Monate damals an, dann
besserte sich dieselbe wieder allmilig, ,ganz so gut wie in gesunden Tagen
ist es jedoch nicht wieder goworden®. Was den Farbensinn des Patienten
anlangt, so scheint derselbe vielleicht von Geburt an roth griinblind gewesen
zu sein, er giebt selbst an, dass er die griine Farbe immer schlecht usnterschei-
den kinnen, so lange er sich entsinnen kinne, er habe wohl junges Getreide
und Gras als griin erkennen, aber z, B, ein griines Kleid nicht sicher unter-
scheiden kinnen. Auf der anderen Seite aber ist Patient doch auch wieder
geneigt, sein schlechtes Unterscheidungsvermigen fiir Roth und Griin auf die
Sebstorang von 1881 zuriickzudatiren, wenigstens sei es schlechter geworden
seit jener Zeit. Es konnle dieser Punkt aus den etwas mangelhafien anamne-
stischen Angaben des Patienten nicht ganz klar gestellt werden.
Obduections - Protokoll: Am Halse die Schniirfurche vom REr-
héngen her sichtbar. Die Dura mater zart, unverindert, die Pia an der Con-
vexitit stark getriibt und dick; an der Basis ist sie viel zarler, wenngleich
nicht ganz durchscheinend. An mehreren Stellen der Hirnoberfliche erschei-
nen abgegrenzte rothe Flecke, welche durch die Pia mater durchschimmern,
Die Pia lasst sich hier, wie fiberall, wenn auch schwer, doch ohne Subsianz-
verlust abziehen. — Bei Eroffnung des Gehirns zeigt sich im linken Seiten-
ventrikel das Ependym im grossen Umfange stark verdickt. Von diesen ver-
dickten Abschnitten sieht man vielfach runde oder linglich ovale, glasig graue
derbe Herde in die weisse Marksubstanz der Hemisphire ibergehen. Bin-
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zelne derselben haben auf dem Schnitt geradezn ein strahliges narbiges Aus-
sehen. Die Oberfliche des Thalamus opticus ist von fleckig granem, durch-
scheinendem ' Aussehen und wechselnder Consistenz, da iiberall die grauen
Stellen auch derb sind. Im linken Corpus striatum ein 4 Mm. breiter und
2 Mm. hoher, der inneren Capsel paralleler, derber grauer Herd. Im unter-
sten Theil desThalamus opticus steckt ein fast bohnengrosser, rothlich grauer
Herd, sowie einzelne kleinere,

Im Pons rechis an der Pyramidenbahn ein Herd, dicht daneben im Cen-
trum ein zweiter kleinerer. Die grossen Gefiisse der Basis intact, die Nervi
optiei peripher grau degenerirt.

Im Rickenmark ist Pia und Dura mater wohl erhalten. An der Halsan-
schwellung auf der linken Seite fast die ganze Hilfte von graurother durch-
scheinender Beschaffenheit, ebenso die Hinterstringe und ein Theil der Sei-
tenstrange rechis. Weiter abwiirts wird die sklerotische Verinderung schwi-
cher, um schon im oberen Brusttheil zu verschwinden, Die tieferen Abschnitte
makroskopisch normal.

Anatomische Diagnose: 'od durch Erhingen: Sclerosis multiplex,
Arachnitis und Encephalitis chronica. Multiple Herde in cerebro, Corpore len-
ticulari, Thalamis opticis, Ponte et Medulla spinali. Degeneratio grisea
nervorum opticorum. Ependymitis chronica, — Hyperaemia pulmonum, Hy-
perplasia recens follicul. lienis, Hyperaemia hepatis et renum. Incrustatio
calear. tubul. rect., Nephritis catarrhalis,

Dr. Oppenheim bemerkt in Betreff seiner mikroskopischen Untersu-
chung des Gehirns und des Rickenmarkes von diesem Falle, ,dass dieselbe
eine Sclerosis multiplex von so gewaltiger Intensitit und Ausbreitung ergab,
wie sie nach den klinischen Erscheinungen nichi entfernt erwartet werden
konnten. Die sklerotischen Herde waren ausgestrent iiber die Hirnrinde, das
Hemisphiérenmark, die centralen Ganglien, Briicke, verlingertes Mark, Ricken-
mark (namentlich Cervicaltheil). Querschnitte durch das Riickenmark zeigen,
dass hier und da nur noch ein ganz circumscripter Theil des Markes verschont
ist. Besonders auffillig ist die enorme Ausdehnung der Herde in der Medulla
oblongata, wihrend bulbire Symptome iiberhaupt nicht vorgelegen hatten,
wenn man von der Aniisthesie im Quintusgebiete und der subjectiven Angabe
des Kranken absieht, dass seine Sprache sich etwas verlangsamt habe.

Die mikroskopische Untersuchung der Nerv, optici, des Chiasma und der
Tractus wurde mir wieder giitigst iiberlassen. Anwendung der Carmin-, Hae-
matoxylin-, der Freund’schen Gold- und der Weigert'schen Farbung.

Lingsschnitte durch die linke Papille und den vorderen
Theil des Nervus opticus(ophthalmoskopisch leichte Abblassung der tem-
poralen Papillentheile). Querdurchmesser der Papille zwischen den Choroidal-
raumen 1,5 Mm., in der Lamina cribrosa 2,1 Mm., 2 Mm. hinter dem Bul-
bus 2.8 Mm. Am intraocularen Sehnervenende bemerkt man zunichst nichts
wesentlich Pathologisches auf dem Lingsschnitt, abenso verhalt sich auch die
angrenzende Retina, namentlich die Ganglienzellenschicht normal. Erst un-
mittelbar hinter der Lamina cribrosa im Opticusstamm wird eine leichte, aber
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deutliche Atrophie der peripheren Faserlagen des Nervus optious sichtbar, die
Nervenfaserziige sind leicht rithlich mit Carmin tingirt und etwas verschmii-
lert, jegliche Proliferationsvorgiinge in den lernen des interstitiellen Binde-
gewebes fohlen, so dass hier thalsiichlich das Bild der einfachen, wenn auch
unvollkommenen Atrophie besteht. Ein ganz geringer und kaum in die Augen
springender Grad von Atrophie besteht ausser in den temporalen Papillen-
theilen auch noch in den angrenzenden Faserlagen, Verinderungen, die den
relativ unbedeutenden ophthalmoskopischen Befund wohl zu erkliren im Stande
sind. Weiter riickwiirls im Sehnerven in der Gegend der Austrittsstelle der
Centralgefisse, hat der atrophisohe Process schon erheblich weiter um sich
gegriffon und nimmt bereits den grdssten Theil des Querschnittes ein. Nur
in einem kleinen Bezirk seheint eine unbedeutende Kernwucherung im Bereich
der feineren bindegewebigen Veristelungen vorhanden za sein, sonst besteht
hier im linken Oplicusstamm bis zum Chiasma das Bild der einfachen, aber
unvollkommenen und auf einen Theil des Querschnittes beschrinkten Atrophie.
Axencylinder sind in den atrophischen Partien theils isolirt, meistens aber
in den verdiiunten atrophischen markhaltigen Sehnervenfasern, deren Mark-
scheiden durth Carmin rothlich gefirbt sind, nachweisbar. Die leicht atrophi-
schen Fasern liegen vielfach dicht gedringt, pflastersteinartig neben einander,
obne wesentlich vermehrte interfibrillire Kittsubstanz. Die Ausdehnung
dieses atrophischen Processes ist eine sehr verschiedene in den einzelnen Ab-
schnitien des linken Sehnervenstammes und nimmt in der Nihe des Chiasma
im intracraniellen Sehnervenstamm wieder erheblich ab. Auffillig ist jedoch
auch hier in der Scheide des linken intracraniellen Opticussitammes vielfach
pine zellige Infiltration der Umgebung der grisseren Gefissstimme (siehe
Fig. 12, Taf. VL). i

Rechter Nerv. opticus. Zundchst Papille: Querschnitidurchmesser
zwischen den Choroidalsiumen 1.5 Mm., in der Lamina cribrosa 2.8 Mm.,
und ca. 2 Mm., hinter dem Bulbus 3 Mm. Das iniraccalare Ende des Opticus
sonst von normalem Aussehen, wesentliche Verinderungen so nicht nachweis-
bar, und trotzdem besteht hier ophthalmoskopisch eine ausgesprochene Ab-
blassung der temporalen Papillentheile. Unmittelbar hinter der Lamina eri-
brosa aber beginnen hier ausgesprochene pathologische Verinderungen zu-
nachst nur in den peripheren Theilen des Sehnerven, aber schon ca. 6 Mm.
hinter dem Bulbus ist der ganze Sehnervenquerschnitt ergriffon. Der Durch-
messer des Sehnerven betriigt an dieser Stelle nur 2 Mm., also eine relativ
sehr starke Verschmilerung, eigentlich stirker, als sie selbst bei completer,
einfacher, langbestehender Atrophie beobachtet wurde. Dieses stark ge-
schrumpfte Stick des Nery, opticus stellt eine formliche Einschniirung dar,
schon etwas weiter nach hinten ist ein Theil des Querschnittes wieder gesund,
It'l der Gegend des Austrittes der Retinalgefisse aus dem Opticusstamm zeigen
die atrophischen Verinderungen noch immer den Charakter der einfachen
Atrophie, keine Wucherungsprocesse im interstitiellen Gewebe, gleichmiissige,
pllasterformige Lage der verkleinerten atrophischen Nervenfasern dicht neben
einander. Vielfach sind Axencylinder in den atrophischen Fasern und auch



isolirt nachweisbar. In dieser Weise bleibt der Process bis in die Gegend des
Canalis opticus unter dem Bilde der partiellen einfachen Atrophie.

In der Gegend des Canalis opticus im hintersten Theil der
Orbita kommen zu diesen einfach atrophischen Verinderungen solche exquisit
interstitieller und perineuritischer Natur (s. Fig. 9, Taf. V.). Ausgesprochene
Verdickung der inneren Opticusscheide mit michtiger Kernwucherang, sodann
zeigen namentlich die peripheren Interstitien des Nerv. optic., welche mit der
inneren Scheide direct in Zusammenhang stehon, eine ausgesprochene Ver-
dickung und vor Allem wieder eine miichtige Kernwucherung, so dass gerade
in den peripheren Theilen des Opticos hier dicke Kernnetze zu Stande kom-
men, wihrend die Nervenmasse in den Maschenriumen hier noch relativ nor-
mal ist. Die eigentlich atrophischen Verinderungen der Nervensubstanz fin-
den sich in den ganzen centralen Partien des Opticus, die iibrigens aunch,
wenn auch nicht so exquisit, wie die peripheren, deutliche Kernwucherung in
den Bindegewebsinterstitien zeigen. Sehr auffallend ist sodann noch gerade
in dieser Gegend eine michtige Kernwucherung in der unmittelbaren Umge-
bung, namentlich grisserer Gefissstimme (s. Fig. 9, Taf. V.). Man trifft zu-
weilen auch auf den Querschnitten grosse zusammenhingende und abgegrenzte
Kernhaufen, in denen nichts von einem Gefissstamm zu sehen, es zeigen dann
aber Schnittserien, dass Kernanbaufungen doch urspriinglich von der unmittel-
baren Umgebung griosserer Gefissstimme ausgehen.

Das Chiasma von Adam zeigt ebenfalls in grisserer Ausdehnung, na-
mentlich in den beiden seitlichen Hilften sehr exquisite pathologische Verdn-
derungen. Dieselben tragen meistens den Charakter der einfachen, aber un-
vollstindigen Atrophie. Vielfach lassen sich in den erkrankten Territorien
noch gesunde markhaltige Nervenfasern und recht viele, isolirte erhaltene
Axencylinder nachweiser. Nur an einerStelle in der linken Hilfte des Chiasma
ist die Atrophie hochgradiger. Die Weigertfirbung liefert hier wieder die
marcantesten Bilder, die Schnitte bekommen dabei ein eigenthiimlich buntes
und unregelmissig flackiges Aussehen.

Beide Trastus optici sind bei Adam ebenfalls in ihren ganzen centralen
Partien ausgesprochen pathologisch verindert und zeigen bei Carminfirbung
sich roth tingirt, bei der Weigertfirbung bleiben sie heller. In diesen atro-
phischen Partien ist wiedernm vielfach nachzuweisen, dass die Axencylinder
zahlreioh erhalten geblieben, z. Th. isolirt, z. Th. noch ven schmalen blassroth
gefirbten Markscheidenumgeben. Auffallend ist ferner in den erkrankten Partien
aine ‘relativ grosse Anzahl von Spinnenzellen der bindegewebigen Stiilzsubstanz.
Dieselben liegen ziemlich dicht in den kranken Partien, so dass man selbst
bei starker Vergrosserung gelegentlich 6—8 in einem Gesichtsfeld hat, in
den normalen Partien des Tractus lisgen sie nicht so dicht. Vielleicht aber
bedeutet dieses Dichterliegen der Spinnenzellen in den erkrankien Partien
nicht eine absolute Vermehrung, sondern erklirt sich aus der relativ starken
Schrumpfung der atrophischen Partien, wodurch die Elemente dor bindege-
webigen Stitzsubstanz einander relativ niher geriickt werden. Die Spinnen-
zellen in dem erkrankten Terrain erscheinen ferner recht gross, mit sehr aus-
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gepriigten, weit verzweigten und gut zu verfolgenden Fortsdtzen und enthalten
pin glinzendes kernartiges Korperchen. Ks hat mir scheinen wollen, als ob
die Spinnenzellen in den normalen Partien des Tractus nicht so gross und 80
ausgesprochen veréstelt sich prisentiren und ferner ist mir bei “-’arglmuhsl'pra-
paraten von einfacher Atrophie aufgefallen, dass hier diese bindegewebigen
Spinnenzellen viel kleiner, mit wenig ausgeprigten Fortsitzen, gleichsam selbst

atrophirt vorbanden waren.

Wenn wir auf Gruondlage dieser fiinf Sectionen die anatomischen
Untersuchungsresultate zusammenhédngend betrachten und mit einan-
der vergleichen, so ergeben sich eine Reihe besonderer Merkmale des
anatomischen Processes in den Sehnerven bei der multiplen Herd-
sklerose. Vor Allem aber zeigt sich auch, dass diese beschriebenen
Sehnervenverinderungen sich durchweg unterscheiden von der ein-
fachen grauen Sehnervenatrophie, wie sie bei Tabes und Paralyse
vorkommt, und von der einfachen auf- und absteigenden Atrophie der
Sehnerven nich Leitungsbrechung, wenngleich zungegeben werden muss,
dass bei der multiplen Sklerose in einzelnen Theilen der Sehnerven
die Erkrankung ganz den Charakter der einfachen Atrophie an sich
tragen kann und anatomisch von derselben nicht zu unterscheiden ist.
Auech von den eigentlich interstitiell- neuritischen Processen im Seh-
nerven unterscheiden sich die Verinderungen bei der multiplen Skle-
rose in mancher Hinsicht, ich werde im Verlauf der weiteren Aus-
einandersetzungen Gelegenheit haben, in dieser Beziehung auf meine
frithere Arbeit und die betreffenden Abbildungen zu verweisen (,,Un-
tersuchungen iiber den chronischen Alkoholismus auf das menschliche
Sehorgan. v. Graefe's Archiv f. Ophthalmosk. Bd. XXXII. 4. und
Bd. XXXIII. Abth. 1). Eine kurze vergleichende Betrachtung aber
zwischen der einfachen grauen tabischen Sehnervenatrophie und den
Verinderungen im Sehnerven bei der multiplen Herdsklerose mige
hier Platz finden. Ich habe zu dem Zwecke vier Abbildungen von
partieller und completer tabischer Sehnervenatrophie den iibrigen
Figuren beigegeben und vergleichend gegeniiber gestellt (s. Figuren
3, 9, 7, 13), zunichst einen Lingsschnitt durch die Papille eines
ganz atrophischen Sehnerven bei Tabes- Paralyse. Der betreffende
Patient war schon ca. 8 Jahre vor seinem Tode unter dem Bilde der
einfachen progressiven Sehnervenatrophie vollig erblindet. Er zeigte
im Uebrigen reflectorische Pupillenstarre, Westphal’sches Zeichen
und einer Reihe anderer tabischer Symptome, zuletzt gesellte sich
hierzu eine paralytische Geistesstorung, der Patient erlag.

Wir verdanken die eingehendsten und auch heute noch vollig zu-
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treffenden und grundlegenden Untersuchungen iiber die anatomischen
Verhiiltnisse der tabischen Sehnervenatrophie bekanntlich Leber
(Handbuch der ges. Augenbeilk, v. Graefe und Saemiseh Bd, Y.,
defien sich meine Untersuchungsresultate iiber diesen Process fast
vollig anschliessen. Leber constatirt zuniichst, dass es sich bei der
tabischen Sehunervenatrophie um eine primire einfache Atrophie der
nervosen [lemente handele, der oft im Anfang gewisse Verinderungen
der Nervenfasern (Neuritis medullaris oder Kornchenzellendegenera-
tion) vorangehen. Ebenso fasst Charcot die ersten Verinderungen
bei der tabischen Sehnervenatrophie als parenchymatise Neuritis
auf. Jedenfalls ist die Atrophie der Nervenfasern sei es nun mit
oder ohne voraufgegangene parenchymatise Verfinderungen als das
Primire bei diesem Processe anzusehen. Entgegenstehende Ansich-
ten, aus friberer und auch noch aus jiingster Zeit, dass auch hier
die Atrophie der Nervenfasern secundir und dureh primire entziind-
liche interstitielle Veriinderungen bedingt seien, glaube ich, als nicht
zutreffend bezeichnen zu diirfen. Leber hebt ferner hervor, dass bei
der tabischen Atrophie es nicht zum vollstindigen Schwunde der
Nervenfasern komme, sondern dieselben nur zu feinen indifferenten
Fibrillen umgewandelt wiirden, es bleibt demnach der Bau des Opti-
cus erhalten mit jedem einzelnen Maschenraum, und dementsprechend
ist auch die Schrumpfung nie so hochgradig, wie bei der eigentlichen
Druckatrophie, wo die eigentliche Nervenmasse in secundirer Weise
villig zum Schwund gebracht werden kann. — In Bezug auf das Ver-
halten des feineren und des griberen interstitiellen Bindegewebes bei
der tabischen Atrophie fihrt Leber aus: ,,Die iiber die Nervenbiindel
zerstrenten Bindegewebszellen zeigen sichetwas vermehrt, was aber zum
Theil nur scheinbar ist, da durch den Schwund des Nervenmarkes
die Zellen ndher zusammenricken, doch schien zuweilen absolute Ver-
mehrung vorzuliegen. Das feine Reficulum, welches im normalen
Zustande den markhaltigen Theil des Sehnerven durchzieht, ist stir-
ker entwickelt und stellt ein bei schwacher Vergrisserung feinkornig
aussehendes schwammiges Geriist dar, welches die atrophischen Ner-
venfasern oft ziemlich fest untereinander verbindet. Auch sind die
gefisstragenden Bindegewebsbalken mehr oder minder hypertrophirt
und die Gefisswinde verdiekt, zuweilen auch das Bindegewebe der
Scheide ebenso verindert. Man findet aber nirgends eine stirkere
Zellwucherung oder Bindegewebsproliferation, bei deren Schrumpfung
es zu einer Compression der Nervenbindel kommen kinnte, anch die
Hypertrophie der Neuroglia ist nicht derart, um eine solche hervor-
gurnfen®., Leber ist ferner der Ansicht, dass das anatomische Ver-
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halten der ausgebildeten secundiren auf- und ahateigendﬂn. Sehunerven-
atrophie nach Leitungsunterbrechung ziemlich mit dem bei f]m‘ grauen
tabischen Degeneration fibereinstimmt, vielleicht konnten sich fﬂinf:ru
Unterschiede im Processgang im Beginn der secundéren Degeneration
ergeben, wo die zuerst auftretenden Verinderungen der Nervenfasern
noch nicht hinreichend genau untersucht seieu.

Gehen wir nun zur vergleichenden Betrachtung unserer Priiparate
und Abbildungen von tabischer Sehnervenatrophie, und zwar suniichst
zu einem Liingssehnitt durch die Papille von dem Patienten mit lang
bestehender completer tabischer Amaurose tiber (s. Fig. 3, Taf. 11.).
Es ergeben sich an diesen Lingsschnitten zunichst folgende Maasse:
Querdurchmesser der Papille zwischen den Choroidalriumen 1,3 Mm.,
in der Lamina cribrosa 2,2 Mm., ca. 2 Mm. hinter dem Bulbus 2,8 Mm.
Die Verkleinerung des intraocularen Sehnervenendes ist hier also
bedeutender wie in allen Fillen von multipler Sklerose, wo der Quer-
durchmesser der Papille zwischen den Choroidalriumen fast immer ziem-
lich normal war und ca. 1,5 Mm. betrug. Ein Bick auf Fig. 2 (Taf, 11.)
vom Papillenlingsschnitt bei einem Fall (Strempel) von multipler
Sklerose zeigt die grossen Unterschiede. Bei der tabischen Atrophie
sind zunichst die einzelnen Nervenfaserziige in der Papille nicht mehr
gesondert zu verfolgen, sondern sie gehen nach ibrem Durchtritt
durch die Lamina cribrosa gleichsam in einem dichten Kerngewirr
ganz verloren, so dass von einer lingsstreifigen Anordnung der Ner-
venfaserbiindel nichts mehr zu sehen ist. Das Volumen der Papille ist
sehr verkleinert in allen Dimensionen, wodurch die vorhandenen Kerne
sehr dicht aneinanderriicken und scheinbar eine starke Kernvermeh-
rung zu Tage tritt. Ebenso ist die Verdiinnung der Faserschicht in
den angrenzenden Netzhautpartien eine sehr hochgradige, viel stirker
als in allen unseren Fillen von multipler Sklerose, wo die Atrophie
in der marklosen Nervenfaserschicht der Retina hdchst unbedeutend
und zum Theil gar nicht nachweisbar ist. Und doch hefanden sich
unter den Fillen von multipler Sklerose einige, wo Jahre lang vor
dem Tode die Opticusveriinderungen sicher schon bestanden hatten,
also dlteren Datums waren, und im Opticusstamm zum Theil eine so
hochgradige Schrumpfung und Verkleinerung des Sehnerven hervor-
gebracht hatten, wie sie bei langbestehender completer tabischer
Atrophie gar nicht beobachtet wurde. Ich glaube es zeigt sich ge-
rade in diesem verschiedenen Verhalten der Papillen bei einfacher
Atrophie und bei multipler Sklerose so recht exquisit die Thatsache,
wie bei dem ersten Process die Axencylinder mit vernichtet werden,
wahrend sie bei dem letzteren vielfach, ja zuweilen fast alle erhalten
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bleiben. In allen unseren fiinf Fillen von multipler Sklerose war,
abgesehen vom Durchmesser, auch das sonstige Verhalten der Papil-
len auf dem Lingsschnitt dem der normalen ziemlich analog. Man
erkannte iiberall die einzelnen Nervenfaserbiindel nach ihrem Durch-
tritt durch die Lamina eribrosa und konnte sie noch Strecken weit
isolirt verfolgen, bis sie, allmilig breiter werdend, in die Netzhaut
iibergingen. Die Nervenfaserschicht der Netzhaut ist ziemliceh normal
dick, die Ganglienzellenschicht gut erbalten, auch sonst in den ver-
schiedenen Netzhautschichten nichts Abnormes. Auch das interstitielle
Gewebe zwischen den einzelnen Faserziigen in der Papille verhielt
sich im Wesentlichen normal, ebenso die Arteria und Vena ecentralis
retinae,

Bei unseren Priparaten von completer tabischer Atrophie zeigen
die Wandungen der grossen Retinalgefisse eine ausgesprochene Ver-
dickung und sklerotische Veriinderung. Abgesehen von der sehr star-
ken Verdimnung der Nervenfaserschicht der Netzhaut, in welcher die
Kerne ziemlich dicht gedingt liegen (was, wie ich glaube, wieder
keine absolute Vermehrung derselben, sondern nur ein Zusammenge-
geschobensein auf einen kleineren Raum bedeutet) findet sich in die-
sem Falle noch villige Atrophie der Ganglienzellenschicht und eine
sehr regelmissige Verinderung der idusseren Koérnerschicht, ndmlich
eine Rarefication derselben (s. Fig. 3, Taf. 11.). Der der Stibchen und
Zapfenschicht niichst angrenzende Theil der fusseren Kornerschicht
zeigt seine Korner durch Zwischenriume getrennt und mehr verein-
zelt liegend, also bedeutend rareficirt, wihrend sie im inneren Theil
compact in der normalen Weise neben einander lagern. Ich habe
nicht Gelegenheit gehabt, analoge Verinderungen der #usseren Kor-
nerschicht der Netzhaut in anderen Fillen von tabischer Sehnerven-
atrophie zu constatiren, und ebenso fehlten sie in allen finf Fillen
von multipler Sklerose, auch habe ich in der Literatur keine analogen
Angaben finden konnen. Uebrigens waren die anderen Fille von
tabischer Sehnervenatrophie, welche ich gleichzeitig untersuchte, viel
jiingeren Datums, zum Theil der Sehnerv noch nicht in ganzer Aus-
dehnung atrophisch. Eine Deutung des Befundes vermag ich vor der
Hand nicht zu geben.

Betrachten wir sodann das unmittelbar retro-bulbirliegende Stiick
des Sehnerven auf dem Liangsschnitt, so zeigen sich auch hier durch-
sreifende Unterschiede gegeniiber allen unseren Fillen von multipler
Sklerose. Die Schrumpfung ist in unserem Fall von tabischer Atrophie,
trotz langjihrig bestehender Amaurose, geringer wie in einigen Fillen
von multipler Sklerose, wo die Patienten wilhvend des Lebens noch
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unseren Fillen von multipler Sklerose, wo der unmittelbar retrobulbire
Theil des Opticusstammes mit ergriffen ist (siehe Fig. 2, Taf, IL).
Es fehlt hier zunichst durchweg die michtige sklerotische Verdickung
der grisseren Bindegewebssepten bei Abwesenheit jeder Kernwuche-
rung, wie sie eben bei der tabischen Atrophie beschrieben, nur in
Fall 1 (Hoeft) ist sie stellenweise vorhanden. Sonst zeigt sich ein
analoges Bild wie in Fig. 2, Taf. Il. (Strempel) wiedergegeben. Alle
Bindegewebssepten, die griisseren sowohl wie die kleinen, lassen eine
ausgesprochene Kernwucherung erkennen, so dass auch diese Lings-
schnitte bei Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin ausgespro-
chene lingsreihige blaue Kernstreifen zeigen, nur mit dem grossen
Unterschiede, dass hier die dichtliegenden Kerne sich in den binde-
gewebigen Elementen finden und nicht in der atrophischen Nerven-
substanz, wie bei der tabischen Atrophie, so dass die Bilder, die sich
anf den ersten Blick als ziemlich dhnlich ausweisen, doch als grund-
verschieden anzusehen sind.

Die atrophische Nervensubstanz zwischen den kernreichen lings-
streifigen Bindegewebssepten ist in den Fillen von multipler Sklerose
oft auf ein viel kleineres Volumen reducirt, wie bei der tabischen
Atrophie, auch wenn sie lange Jahre besteht. Die Ziige atrophischer
Nervensubstanz zwischen den kernreichen Bindegewebsbalken sind
sehr schmal und zeigen dabei doch meistens in keiner Weise dicht
liegende Kerne, wie bei der einfachen Atrophie. Die Form des Schwundes
der Nervensubstanz muss hier also entschieden eine andere sein, als
bei der tabischen Atrophie; doch ich werde auf diesen Punkt des
Genaueren zurickkommen bei der vergleichenden Beschreibung von
Opticusquerschnitten. Auch die innere Sehnervenscheide zeigt an
unseren Papillenlingssehnitten vielfach Proliferationsvorginge (Kern-
wucherung, Gefissvermehrung, Kerninfiltration in der Umgebung der
Gefisse, welche bei unseren Priparaten von tabischer Atrophie nicht
nachweisbar sind.

Ein Querschnitt des Opticus unseres Falles von tabischer lang-
bestehender Atrophie aus dem mittleren orbitalen Theil zeigt nns
ungefihr folgende anatomische Verbiltnisse, verglichen mit einem
Opticusquersebnitt aus annihernd derselben Gegend von Fall Strem-
pel (multiple Sklerose, siehe Fig. 4 und 5). Die Grossenverhilt-
nisse der beiden Opticusquerschnitte sind in den Zeichnungen an-
nihernd wiedergegeben. Der Durchmesser von dem Opticus mit com-
pleter tabischer Atrophie betrigt ca. 2,9 Mm., bei Strempel ca. 2.4
Mm., die Schrumpfung ist also bei der multiplen Sklerose viel stéir-
ker, als bei der completen langbestehenden tabische Atrophie. Das-
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selbe gilt auch vielfach fiir unsere anderen Fille von multipler Skle-
rose, wenn man sie mit entsprechenden Priparaten von tabischer
Atrophie vergleieht, die Schrumpfung ist durchweg erheblich stirker
bei ersterem Process.

Die sonstigen anatomischen Verhiltnisse auf dem Querschnitte
von tabischer Sehnervenatrophie (s. Fig. 5, Taf. [11.) zeigen nun zunichst
wieder sehr deutlich und in mancher Beziehung noch besser als vor-
hin, das was vorhin auf dem Lingsschnitt beschrieben. Die griisseren
Bindegewebssepten sind ausgesprochen zum Theil michtig verdickt.
Dabei haben sie ihren normalen faserigen, fibrilliren Bau verloren
und ein mehr homogenes, sklerotisches Aussehen angenommen. Die
grisseren Septen haben vielfach eine eigenthiimlich. kolbige, abge-
rundete Form angenommen. Die feineren bindegewebigen Fortsitze
der grisseren Septen sind offenbar atrophirt und geschwunden, so dass
sich das feine veriistelte, interstitielle Bindegewebsnetz nicht in der
zusammenhingenden Weise nachweisen lisst, wie in normalen Seh-
nerven und wie bei der multiplen Sklerose durchweg. Im Ganzen
und Grossen bleibt also bei der tabischen Atrophie der regelmiissige
Maschenbau des Sehnerven erhalten und in den ersten Stadien sind
auch die feineren bindegewebigen Veristelungen der grisseren
Septen noch deutlich sichtbar; aber bald atrophiren und schwin-
den offenbar die feineren Fortsitze, die grosseren Septen bekom-
men dies mehr abgerundete, kolbige, homogene und stark verdickte
Aussehen, welches dann in weit vorgeschrittenen und lang be-
stehenden Fillen, das Aussehen bietet, wie ich es in unserer Zeich-
nung (Fig. 5, Taf. 111.) wiedergegeben habe. Auffillig sind sodann noch
in diesen verdickten sklerotischen Septen, namentlich in den Knoten-
punkten zahlreiche kleine Gefissdurchschnitte, vielfach mit rothen
Blutkorperchen gefiillt und fast alle mit sehr stark verdickten skle-
rotischen Wandungep. Dass es sich hier um eine absolute Vermeh-
rung der Gefassquerschnitte bandelt, mdchte ich kaum glauben, ich
glaube, es ist in erster Linie die auffallende sklerotische Verdickung
der Wandungen, welche hier auch die feinsten Gefisse mehr vortreten
lisst, und in zweiter Linie das Zusammengeschobensein der Gefiss-
querschnitte auf einen kleinen Raum durch die Verkleinerung des
ganzen Querschnittes, was eine solche Gefissvermehrung vortiuseht,
Eigentliche Wucherungsprocesse, namentlich Kernproliferation in die-
sen pathologisch verinderten Septen fehlen vollstindig. Ich michte
glauben, d?ss es sich in den spiiten Stadien der tabischen Atrophie
auch um eine Atrophie der feineren interstitiellen Bindegewebssepten
handelt, und dass dadurch die grisseren Septen sich mehr in sich
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zusammenziehen, dicker, breiter und mehr homogen werden, und die
zierlichen stern- und maschenformigen Fortsitze verlieren, wodarch
dann das eigenthiimlich kolbige abgerundete Aussehen bedingt wird,
Die innere Scheide des Sehnerven zeigt eine analoge Verinderung,
wie die grosseren Sepfen innerhalb des Nerven, sie hat ebenfalls ein
mehr homogenes sklerotisches Aussehen, der normale faserige und
lamellenartige Bau ist nicht mehr so ausgesprochen wie am gesunden
Nerv. opticus.

Die Nervenmasse nun innerhalb dieser so veridnderten Maschen-
riume zeigt folgendes Verhalten. Durch Carmin vollstindig roth ge-
farbt, die mit Himatoxylin blau gefirbten Kerne liegen ziemlich dicht
gedringt, regellos innerhalb der Maschenriume, in den Septen, wie
schon erwithnt, nirgends eigentliche Kernwucherung. Stellenweise
liegen die Kerne innerhalb der Maschenriinme allerdings so dicht,
dass man wohl eine absolute, wenn auch nicht hochgradige Vermeh-
rung annehmen muss; durchweg aber michte ich glauben, dass sich
das dichtere regellose Zusammenliegen der Kerne innerhalb des Ma-
schenraumes bei der tabischen Atrophie lediglich aus der Verkleine-
rung der Fliche erklirt, wo dann die vorher vorhandenen Kerne
eben dementsprechend niher zusammenricken. Wegen der Atrophie
der feinen bindegewebigen Elemente, liegt die atrophische Nervensub-
stanz nicht mehr iiberall in Maschen abgegrenzt, sondern oft scheinen
die Maschenriume gleichsam miteinander zu communiciren und direct
in einander iiberzugehen. Auf ganz feinen Schnitten und bei starker
Vergrijsserung ldsst sich in der atrophischen Nervensubstanz meistens
noch ein ziemlich regelmissiger, pflastersteinfirmiger Ban nachweisen,
wo die einzelnen kleinen Pflastersteinchen, durch Querschnitte von
ganz atrophischen und geschrumpften kleinen markhaltigen Nerven-
fasern dargestellt werden und dicht aneinanderliegen durch nur relativ
geringe kornige Kittsubstanz getrennt. Ein Axencylinder ist in den
kleinen Querschnitten in der Regel nicht vorbanden, zuweilen aber
doch noech nachweisbar, wenn auch scheinbar ebenfalls nur in ganz
verkiimmertem atrophischem Zustande. An anderen Stellen, aber viel
seltener ist eine soleche regelmiissige Structur der atrophischen Ner-
venmasse nicht mehr nachweisbar, sondern dieselbe ziemlich gleich-
missig kornig zerfallen, so dass sie eine gleiechmissig rotliche kirnige
Masse darstellte, in der noch einzelne kleine, blassrothliche atro-
phische Nervenfaserquerschnitte sich finden. An einzelnen Stellen
scheinen auch noch einige Axencylinder nachweisbar, dieselben sind
aber sehr diinn, atrophisch und tief briunlich roth tingirt. Sehr be-
merkenswerth ist es in diesem Falle, dass sich ganz zerstreut auf
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den proliferirenden feinen Bindegewebsverzweigungen, wihrend die
zwischen diesen Kernmaschen liegenden Theile der Nervensubstanz in
keiner Weise dichtliegende Kerne aufweisen, es scheinen in ihr sogar
theilweise die Kerne geschwunden zu sein; denn es giebt einzelne
derartige kleine Maschenriume, die gar keinen Kern aufweisen; dem-
gegeniliber bei der Tabes dieses mebr gleichmissige regellose Zusam-
menliegen der einander geniherten Kerne, wobei eine so systematische
zierliche Anordonung in Masclhen-, Baum- und Sternform nicht zu Tage
tritt, wie bei der multiplen Sklerose.

Auch in ibrer eigentlichen Structur verhilt sich die atrophische
Nervensubstanz in unseren Priparaten von Strempel (multiple Skle-
rose) anders als auf dem Schnitt von tabischer langbestehender Atro-
phie. Bei Strempel ist an feinsten Schnitten eine solche regelmissige
Zusammensetzung der atrophischen Nervenmasse aus kleinen dicht
nebeneinander liegenden atrophischen Querschuitten markhaltiger Fa-
sern durchweg nicht zu constatiren, wie bei der tabischen Atrophie,
sondern wir haben es hier mehr mit einer gleichmissig feinkérnigen
und feinfaserigen Masse zu thun, in der zerstreut einzeln oder in
Gruppen kleine runde Flecke liegen, in denen zum Theil noch Axen-
eylinder nachweisbar sind, also offenbar pathologisch verinderte Mark-
scheiden, dieselben beginnen sich ganz leicht roth zu firben, scheinen
zum Theil sogar etwas umfangreicher als sonst normale Fasern. Es
handelt sich hier, wie ich glaube, um die ersten Stadien der patho-
logischen Markscheidenverinderung, der dann Zerfall und Schwund
folgt. Nackte Axencylinder, zum Theil sogar abnorm dick, lassen
sich iiberall in der atrophischen kirnigen Nervensubstanz zahlreich
bei Fall Strempel nachweisen.

Jedoch wir werden besser fiir die feineren Verinderungen der
Nervensubstanz innerhalb der einzelnen Maschenriume bei multipler
Sklerose und tabischer Atrophie die Abbildungen einzelner Maschen-
riume von je einem Fall multipler Sklerose und beginnender tabischer
Atrophie zu Grunde legen (s. Fig. 11 und 13, Taf. VI.). Der betreffende
Kranke mit Tabes-Paralyse und Sehnervenatrophie konnte bis kurz
vor seinem Tode noch relativ gut sehen, er erblindete erst unmittel-
bar vor seinem Ende vollstindig. Die mikroskopische Untersuchung
der Nerv. optici zeigt einen Theil derselben noch gesund. Ein Quer-
schnitt aus dem mittleren orbitalen Theil (s. Fig. 7, Taf. IV.) zeigt uns
noch zwei mehr central gelegene Inseln gesunder Nervensubstang,
wihrend die ganze periphere Ringzone schon der Atrophie verfallen
ist, die aber, wie der klinische Verlauf lehrte, erst seit Kurzem auf-
getreten sein konnte, also ein sehr frisches Stadium derselben repri
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sentirte. Es zeigt sich hier nun zuniichst, dass in den atrophischen
Partien der normale Maschenbau des Sehnerven noch erhalten, die
grosseren Bindegewebssepten zeigen noch keine wesentliche Ver-
dickung oder homogenes sklerotisches Aussehen, wie in dem zuerst
beschriebenen Fall tabisecher langjihriger Sehnervenatrophie, sondern
haben noch ibre normale fibrillire faserige Structur. Auch die fei-
neren bindegewebigen Ausliufer der grisseren Septen sind durchweg
noch erhalten, wodurch das normale zierliche Bindegewebsnetz mit
seinen feineren Verzweigungen noch ziemlich gut zu Tage tritt. Stel-
lenweise sind aber auch hier schon offenbar feine Bindegewebsver-
istelungen atrophisch und beginnen die grisseren Septen ein mehr
abgerundetes kolbiges Aussehen anzunehmen, also Verinderungen in
dem Bindegewebsgeriist aufgetreten, wie wir sie in unserem vorhin
beschriebenen Fall von lang bestehender tabischer Atrophie in so
exquisitem Masse constatiren konnten (s. Fig. 5, Taf. I11.). Auech andere
Fille von frischer beginnender tabischer Atrophie zeigten mir #bn-
liche Verhiltnisse in dem Bindegewebsgeriist der atrophischen Par-
tien, wie ich sie eben an der Hand des oben erwiihnten Falles be-
schrieb, so dass ich glaube, die ausgesprochene Verdickung und die
sklerotische homogene Beschaffenheit der grisseren Septen unter Ver-
inderung ihrer Form (Abrundung, kolbiges Aussehen, Verlust der
feineren Fortsiitze u. s. w.) sind erst bei sehr langer Dauer und in
den spiiten Stadien der tabischen Atrophie vorhanden, wiihrend zuerst
die bindegewebigen Bestandtheile des Sehnerven in den atrophischen
Partien keine wesentlichen Veriinderungen zeigen. Ich mdéchte mir
den Vorgang so vorstellen: Zuerst (die primire Verinderung)
Atrophie der nervisen Elemente im Opticusstamm, dann
etwas spiter auch Atrophie der feineren bindegewebigen
Verdstelungen innerhalb der grisseren Maschenriume,
hierauf ziehen sich die grisseren Septen gleichsam mehr
in sich selbst zusammen, vermdge ihrer Klasticitit, wer-
den breiter, nehmen in Folge von Erndhrungsstérungen
dies mehr homogene sklerotische Aussehen an. Die Wan-
dungen der kleinen Gefisse in ihnen nehmen ebenfalls
eine homogene, sklerotisch verdickte Beschaffenheit an,
heben sich dadurch marcanter ab (scheinbar vermehrt).
Die Form der grisseren Septen wird durch das Zugrunde-
gehen ihrer feineren Fortsdtze eine mehr abgerundete,
kolbige, es entstehen abnorme Communicationen zwischen
den einzelnen Maschenriumen, da wo die diinneren Septen
ganz geschwunden sind, trotzdem aber bleibt im Ganzen
4"
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und Grossen der Bau des Opticus mit seinem regelmissi-
gen Wechsel zwischen Nervensubstanz und Septen erhal-
ten. Ich glaube, dass eine solehe Vorstellung iiber den Hergang bei
der tabischen Atrophie es auch erklirt, warum in den spiten Sta-
dien des Processes nach langem Bestehen eine so ausgesprochene
Verdickung und Verbreiterung der grisseren Septen vorhanden ist,
ohne dass doch jemals zu irgend einer Zeit (auch im Anfang nicht)
Wucherungs- oder Proliferationsprocesse in ihnen gefanden werden,

Fir diese Anschauung iiber den Hergang der pathologischen
Bindegewebsverinderungen im Sehnnerven bei der tabischen Atrophie,
glaube ich, spricht ferner das Verhalten der atrophischen Nervensub-
stanz innerhalb der Maschenriume bei Beginn des Processes (siehe
Fig. 7, Taf. VI. und Fig. 13, Taf. VL). Dieselbe liegt offenbar sehr
locker in dem einzelnen Maschenraum, so dass vielfach zwischen den
grisseren Bindegewebsbalken und der atrophischen Nervensubstanz
Zwischenriume pachweisbar sind, nachdem sich die Nervenmasse
gleichsam in sich durch primire Atrophie zusammen gezogen. Viel-
fach ziehen feinste Bindegewebsfiden von den grosseren Septen
aus durch diese Zwischenriume in die atrophirende Nervensub-
stanz hiniiber. Ein solches Verhalten ist mir in den Fillen von
beginuender tabischer Atrophie hiunfig aufgefallen, in den ganz
spiten Stadien nach langem Bestehen des Processes wenig oder gar
nicht, es ist dann eben der Bau des Opticus wieder ein compacter
geworden, indem die Bindewebssepten jene vorhin beschriebenen Ver-
inderangen eingegangen sind, und dadurch wieder zusammenziehend,
anf die zwischenliegende Nervensubstanz gewirkt haben. Eine solche
lockere Lagerung der atrophirenden Nervenmassen innerhalb der
grbsseren Maschenriume ist mir ferner auch bei der absteigenden
Atrophie nach Leitungsunterbrechung in einem Falle (gummiise Zer-
storung des betreffenden intracraniellen Opticusstammes) noch aufge-
fallen. :

In unseren Fillen von multipler Sklerose ist mir, auch da, wo
es sich offenbar um Verinderungen noch jiingeren Datums handelte,
diese lockere Einlagerung der atrophirenden Nervensubstanz zwischen
die Bindegewebssepten nicht entgegentreten. Es liess sich auch an
ganz diinnen Schnitten kein Zwischenraum zwischen atrophischer Ner-
venmasse und Bindegewebssepten constatiren, im Gegentheil es war
immer, selbst bei hochgradiger Schrumpfung die Nervensubstanz fest
von dem interstitiellen Gewebe umschlossen.

Es sprach sich in den Bildern meistens recht deutlich der Vor-
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gang einer activen Sehrumpfung und Zusammenschniirung durch das
sich contrahirende interstitielle Bindegewebe aus.

Kehren wir jetzt zur Betrachtung des Inhaltes einzelner Maschen-
riiume bei tabischer Atrophie in den Anfangsstadien zuriick und neh-
men dieselben bei starker Vergrésserung vor, so zeigt sich ungefihr
folgendes (s. Fig. 13, Taf. VI.). Die atrophische Nervensubstanz behilt
zuniichst noch vollig ihre pflastersteinférmige oder mosaikartige Struc-
tur auf den Querschnitt bei, indem die einzelnen atrophirenden mark-
haltigen Nervenfaserquerschnitte dicht nebeneinanderliegen. Sie sind
gum Theil farblos, zum Theil blassroth, zum Theil auch intensiver
rithlich gefirbt, ein Axencylinder ist meistens nicht mebr in ihnen
erkennbar. Einzelne dieser Querschnitte sind entschieden erheblich
erbsser als normal, ja theilweise sogar blasenartig vergrissert und
dann farblos, so dass sie als Vacuolenbildung imponiren. Aunf ent-
sprechenden Langsschnitten dieser Partien kann man sich iiberzeugen,
wie die markhaltigen Nervenfasern im Beginn der Atrophie vielfach
starke Varicosititen ihrer Markscheiden zeigen, und wie dafiir wieder
an anderen Stellen die Markscheide stark verdiinnt ist. Ich glaube
nun, dass die Querschnitte von derartig scheinbar vergrosserten mark-
haltigen Nervenfasern und die einzelnen blasenartigen Gebilde eben
Durchschnitte solcher Varicosititen sind. Es sind dies offenbar Ver-
inderungen der Nervenfasern bei beginnender tabischer Atrophie, die
von fritheren Autoren als parenchymatds neuritische (Charcot) oder
als Neuritis medullaris beschrieben sind. In den spiten Stadien der
tabischen Atrophie, wenn der Process schon sehr lange besteht, fallen
diese scheinbar stark vergrésserten, zum Theil blasigen Querschnitte
fort, und wir haben dann eine mehr regelmissige pflastersteinférmige
Structur, wo die einzelnen kleinen atrophischen markhaltigen Ner-
venfaserquerschnitte dicht nebeneinander liegen, durch eine spir-
liche feinkdrnige und durch Carmin roth gefirbte Kittsubstanz ge-
trennt; so dass die spiten Stadien der tabischen Atrophie eine rich-
tige Einschrumpfung und Atrophie der einzelnen Nervenfasern darstellt,
wobei aber die einzelne Faser als solche noch immer deutlich er-
kennbar bleibt. Nur stellenweise scheint sodann auch noch ein kor-
niger Zerfall der atrophischen Markscheiden einzutreten, so dass die
Masse dann in einen mehr gleichmissigen kornigen Detritus umge-
wandelt wird, iibrigens sind Axencylinder, wenn auch offenbar in
sehr verkiimmertem und atrophischen Zustande, zuweilen noch bei
den spiten Stadien der tabischen Atrophie nachweisbar.

Was das feine interfibrillire Bindegewebsnetz innerhalb der gris-
seren Maschenriume bei der tabischen Atrophie anlangt, so glaube
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ich, ist das Verhalten desselben auch etwas verschieden, je nach dem
Stadium des Processes. Im Anfang erkennt man sehr deutlich, ja
es tritt sogar mehr hervor, als in der Norm, ‘ein feines faseriges Netz
zwischen den atrophirenden und sich verkleinernden Nervenfasern, in
den spiiten Stadien der Atrophie aber verfillt offenbar aunch diese
interfibrilliive Bindesubstanz der Atrophie und man erkennt meist nur
sehr diinne Lagen einer durch Carmin roth gefirbten kornigen Kitt-
substanz zwischen den einzelnen atrophischen Nervenfasern resp. Ner-
venfaserbiindeln. Eigentliche Kernwucherung im Bereich der feineren
bindegewebigen Verzweigungen innerhalb der grésseren Maschenriume
konnte ich fast nie constatiren bei der tabischen Atrophie, sondern
ich glaube, dass die Kerne bei der primiren tabischen Atrophie nur
deutlicher zu Tage treten und wegen der Verkleinerung des Maschen-
raumes auf einen kleineren Raum gleichmissig zusammengedringt
liegen und vielfach deshalb scheinbar vermehrt sich darstellen.

Ob diese Erklirung fiir das Verhalten und die Anzahl der Kerne
im atrophischen Maschenraum bei der tabischen Sehnervenatrophie
immer ganz hinreichend ist, miichte ich jedoch nicht mit Sicherheit
behaupten, da die Kerne zuweilen doch so dicht in der atrophischen
Nervensubstanz zu liegen scheinen, dass sie vielleicht nicht alle als
priiexistent angesehen werden diirfen zu einer Zeit, als die Nerven-
substanz noch intact war.

Diesen feineren anatomischen Verinderungen bei der tabischen
Sehnervenatrophie gegeniiber, liess sich bei unseren fiinf Fillen von
multipler Sklerose vielfach ein anderes Verhalten constatiren. Es
zeigt sich meistens innerhalb der Maschenriiume mit atrophischer Ner-
vensubstanz nicht diese regelmissige pflastersteinformige Structur,
indem eine kleine atrophische Nervenfaser dicht neben der anderen
liegt, sondern man sieht eine mehr gleichmiissig feinkdrnige, auch
ganz feinfaserige rothliche Masse, in der nur stellenweise Gruppen
soleher kleiner atrophischer markhaltiger Nervenfasern pflasterstein-
formig zusammen liegen, gewdhnlich aber zerstrent nur vereinzelte
griissere hellere Querschnitte sich vorfinden, die ungefirbt oder blass-
rothlich sind, theilweise einén Axencylinder zeigen und sich dadurch
als Querschnitte von markhaltigen Nervenfasern zu erkennen geben.
Ich mochte glauben, dass es sich hier um die ersten Stadien der
pathologischen Verdnderung der Markscheiden handelt, die aber dann
relativ rasch kirnig zerfallen und ganz schwinden, so dass der nackte
und zum Theil gequollene Axencylinder isolirt in der rothlich korni-
gen Masse erhalten bleibt. Dieses zahlreiche Erhaltenbleiben der
nackten Axencylinder in der kdrnigen Zerfallsmasse konnte thatsich-
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lich in fast allen Priparaten von multipler Sklerose des Sehnerven
constatirt werden. Der Schwund der Markscheiden iiberhaupt scheint
mir bei der multiplen Sklervse des Sehverven viel rascher und voll-
kommener einzutreten, als bei der tabischen Atrophie, daher auch
die Reduction des Volumens der atrophischen Nervensubstanz eine
bedeutendere ist bei ersterer Erkrankung und schneller eine kir-
nige Detritusmasse mit erhaltenen isolirten Axencylindern entsteht,
wihrend bei der tabischen Atrophie auch in den spiiten Stadien
gewdhnlich noch jede einzelne atrophische Faser als solehe zu
erkennen ist. Es kann dann spiter auch, wie ich vorhin erwihnt
habe, bei der tabischen Atrophie ein solcher korniger Zerfall eintre-
ten, so dass in der That die Bilder mikroskopisch ganz analog wer-
den kénnen. In der kirnigen Masse aber bei der tabischen Sehner-
venatrophie finden sich dann nicht die vielen isolirten intacten Axen-
cylinder. Und, wenn auch abgesehen hiervon, mikroskopisch ein ganz
analoges Aussehen sich findet, so mdchte ich glauben, dass darin
doch noch eine Differenz beider Processe besteht, dass bei der tabi-
schen Sehnervenatrophie der villig kdrnige Zerfall erst bei sehr lang
bestehendem Process, gleichsam als Endausgang vorkommt, wihrend
bei der multiplen Sklerose der kiirnige Zerfall und Schwund der Mark-
scheiden sich von vornherein einstellen kann. ]

Eine weitere Differenz bei dem atrophirenden Vorgang in der
Nervensubstanz auf Grundlage von multipler Sklerose, gegeniiber dem
bei tabischer Sehnervenatrophie, glaube ich oft in dem Verhalten der
feinen interfibrilliren Bindesubstanz gesehen zu haben. Gerade an
der Grenze des Processes bei multipler Sklerose zum gesunden Theil
des Sebnerven hin, lisst sich oft eine deutliche Wucherung der in-
terfibrilliren Bindesubstanz zwischen den Nervenfasern constatiren,
die dann die gesunden Fasern gleichsam erdriickt und zum Schwund
bringt, hiufig aber den Axencylinder iibrig ldsst. Diese gewucherte
interfibrillire Bindesubstanz hat dann ein mehr feinkérniges und ganz
feinfaseriges Ansehen, wihrend bei der frischen tabischen Atrophie,
diese Substanz eine mehr grobfaserige Beschaffenheit hat,

Vor Allem aber erscheint differentiell- diagnostisch wichtig, we-
nigstens an vielen Stellen, das Verhalten der Kerne innerhalb des
Maschenraums sowohl, als auch in den griberen Interstitien bei der
multiplen Sklerose. Innerhalb der grisseren Maschenriume in der
atrophisch verinderten Nervensubstanz sind hiufig die Kerne ausge-
sprochen gewuchert, aber es handelt sich dano oft nicht, wie bei der
tabischen Sehnervenatrophie, um ein mehr regelloses Aneinanderge-
dringtsein der Kerne, sondern mehr um eine systematische Wuche-
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rung, wenn ich mich so ausdriicken darf; d. h. die Kerne liegen in
reihen-, baum-, stern- und netzartigen Figuren beisammen (s. Fig. 11b,
Tal. VI.), es spricht sich in dieser Anordnung aus, dass sie auf den
Bahnen der feineren priexistirenden Bindegewebsziige proliferirt sind.
Die atrophische Nervenmasse, welche zwischen diesen Kernfiguren
liegt, zeigt dann oft in keiner Weise eine Kernvermehrung. In den
groberen Bindegewebssepten aber zwischen den grosseren Maschen-
riumen ist bei der multiplen Sklerose eine starke Kernwucherung sehr
hiufig, namentlich auch in der Umgebung der Gefasse (s. Fig, 12, Taf VD).
Es kommt jedoch, wie es scheint, weniger leicht zu einer starken
miichtigen Verdickung und Verbreiterung der grosseren Interstitien
und Umwandlung in férmliches Narbengewebe, wie bei der eigent-
lichen interstitiellen Neuritis retrobulbaris (s. Fig. 6 u. 7 in meiner Arbeit
v. Graefe's Archiv XXXIL), sondern der Proliferationsprocess spielt
sich mehr in den feinsten bindegewebigen Verzweigungen innerhalb
der grosseren Maschenriume ab. An einzelnen Stellen jedoch kommt
es auch bei der multiplen Sklerose zu dem Bilde einer richtigen par-
tiellen neuritischen Atrophie (s. z. B. Fig. 4, Taf. IIL). Unter meinen
fiinf Fillen von multipler Sklerose des Opticus ist keiner, wo der-
artige ausgesprochene Proliferationsprocesse im interstitiellen Binde-
gewebe ganz gefehlt hiitten, wihrend sie bei der tabischen Sehnerven-
atrophie thatsdchlich nicht vorhanden sind.

So, wie eben geschildert, war das Verhalten in den meisten Pri-
paraten unserer fiinf Fille von multipler Sklerose des Sehnerven, so
dass auch anatomisch der Process von der tabischen Atrophie zu
unterscheiden war. Ich sehe dabei ganz ab von der hiufig ausge-
sprochen herdférmigen Apordnung der Verinderungen, sowie sie der
tabischen Atrophie doch nicht eigen ist.

Aus meiner friiher gegebenen genauen anatomischen Beschreibung
der einschligigen Fille aber geht auf der anderen Seite auch hervor,
dass es nicht immer maglich war, mikroskopisch die Verinderungen
von denen der einfachen tabischen Atrophie zu trennen. In verschie-
denen der untersuchten Sehnerven und namentlich in Fall 5 (Adam)
fanden sich erkrankte Stellen, wo die Verinderungen ganz denen der
tabischen Atrophie gleich waren. Also, wenn ich in jedem Sehnerven
meiner Fille Verinderungen fand, wie sie bei der tabischen Atrophie
nicht vorkommen, so gab es doch einzelne Stellen, wo die Veriinde-
rungen denen der tabischen Atrophie analog waren, freilich war dann
auch hier gewdhnlich noch der Unterschied, dass isolirte, wohl er-
haltene Axencylinder nachweisbar blieben. Ebenso war an manchen
Stellen, namentlich bei Sitz der Verinderungen im intracraniellen
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Theil des Opticus und im Chiasma, die Erweiterung und Vermehrung
der kleineren Gefisse, ein Factor, der dem grauen Degenerationsherd
bei multipler Sklerose gegeniiber der tabischen Atrophie noch ein
besonderes Gepriige verlieh, wenn auch sonst die Verinderungen als
analog bezeichnet werden mussten.

Ebenso wie die Verdinderungen der Sehnerven bei der multiplen
Herdsklerose stellenweise die grosste Analogie mit der einfachen ta-
bischen Atrophie bieten kinnen, so kinnen sie auf der anderen Seite
an vereinzelten Abschnitten anch ganz das Aussehen und die anato-
mischen Meikmale einer richtigen interstitiellen Neuritis an sich tra-
gen. So zeigt z. B. Fall III (Fig. 4, Taf. IIL) an einer Stelle des
Querschnittes richtige neuritsche Atrophie mit starker Verdickung
der grisseren Septen und fast villigen Schwund der zwischen liegen-
den athrophischen Nervensubstanz. Ebenso zeigt z. B. Fall V. (siehe
Fig. 9, Taf. V.) eine ausgesprochene Perineuritis mit erheblicher ent-
ziindlicher Verdickung der inneren Sehnervenscheide und von ihr aus-
gehend, starke Wucherung und Verbreiterung der grisseren Septen.
Im Ganzen aber waren diese hochgradigen Verbreiterungen und Wu-
cherungen im Bereich der grosseren Septen seltener, und beschrink-
ten sich die Proliferationsvorginge auf die feineren bindegewebigen
Elemente innerhalb der grisseren Maschenriume., Auch der Sechwund
der Nervensubstanz war bei der interstitiellen Neuritis retrobulbaris
auf dem Gebiete der Intoxicationsamblyopie doch noch vielfach ein
anderer wie bei der multiplen Sklerose (s. v. Graefe's Archiv Bd.
XXXIL IV. Fig. 1, 2, 4 und 6). Dort fanden sich oft in- dem hoch-
eradig sklerotisech gewucherten interstitiellen Bindegewebe einzelne
Nester, ja zum Theil auch isolirte gesunde Nervenfasern mit norma-
len Markscheiden, wihrend die daneben liegenden schon villig ge-
schwunden waren, bei der multiplen Sklerose sind mitten in dem
erkrankten Terrain solche ganz intacte Nervenfasern mit Markschei-
den gewdhnlich nicht zu finden, wohl aber isolirte intacte, von denp
Maikscheiden entbliésste Axencylinder,

Auf Grundlage dieser meiner Gesammtresultate der anatomischen
Untersuchung iiber Sehnervenverinderungen bei fiinf Fillen von mul-
tipler Sklerose, komme ich also ungefihr zu folgenden Ergebnissen
in Betreff des Wesens des Processes: Derselbe hat in vielen
Beziehungen besondere und ganz eigenthiimliche anato-
mische Eigenschaften, welche ihn von anderen degenera-
tiven Erkrankungen des Nervus opticus abgrenzen. Die |
Sehnervenverinderungen bei der multiplen Sklerose ste- |
hen gleichsam zwischen der priméiren tabischen Atrophie
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und der Sehnervenatrophie nach Leitungsunterbrechung
einerseits und der eigentlichen interstitiell neuritischen
Atrophie andererseits, Es kénnen bei der multiplen Skle-
rose im Sehnerven in relativ geringem Umfange sowohl
Verinderungen vorkommen, welche denen bei einfacher
Atrophie analog und wenigstens anatomisch nieht von
ihnen zu trennen sind, als auch solche, die denen der in-
terstitiellen Neuritis gleichen. Gewidhnlich aber scheint
es sich bei der multiplen Sklerose um einen ausgesprochen
proliferirenden Process in erster Linie im Bereich der
feineren bindegewebigen Elemente zwischen den Nerven-
fasern innerhalb der griosseren Maschenrfiiume zu handeln
mit starker Kernwucherung, in zweiter Linie kénnen diese
activen Wucherungsprocesse auch auf die grisseren Sep-
ten und die innere Sehnervenscheide iibergehen. Die
Atrophie der Nervensubstanz ist dann als eine secundiire
anzusehen. Der Schwund und Zerfall der Markscheiden
erfolgt relativ schnell und vollstindig, die isolirten oder
mit relativ geringen Resten der Markscheiden versehenen
Axencylinder bleiben vielfach dauernd erhalten. Im Be-
reich des Gefissgebietes finden sich oft ausgesprochene
pathologische Verinderungen, bestehend theilweise in
einer Vermehrung und Erweiterung der feineren Gefisse,
theilweise in Verinderungen der Wandungen selbst und
sodann in Proliferationsvorgingen inibhrer Umgebung. Eine
eigentliche Obliteration der Gefidsslumina scheint relativ
selten einzutreten. — Ich habe an der Hand der Priparate
nicht die Ueberzengung gewinnen kiinnen, dass die Gefiss-
erkrankung etwa das primire und die iibrigen Verinde-
rungen veranlassende Moment war. Secundire Degenera-
tion der Opticusfasern von einem Kranheitsherde aus,
fehlt oft ganz, oft ist sie sehr gering, hierfiir ist nament-
lich auch das Verhalten der Papille sowohl mikrosko-
pisch, als ophthalmoskopisch anzufihren. Beiausgedehn-
ten retrobulbiren atrophischen Verdnderungen kann der
ophthalmoskopische Befund vollkommen negativ bleib:eu,
und ist gewohnlich die atrophische Verfirbung nur eine
unvollkommene und partielle, selbst wenn unmittelbar
hinter dem Bulbus schon ausgedehnteste Verinderungen
iiber den ganzen Querschnitt mit hochgradiger Schrum-
pfung vorhanden 5ind._ Ebenso kann man auf Lingsschnit-
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mbehte. Er sagt: ,Ueberblicken wir zum Schluss noch einmal die
gesammten Vorginge, so haben wir es zu thun mit einer herdweise
auftretenden Entziindung, die durch unbekannte, aber sicherlich mit
dem Blut herbeigefiibrte Momente bedingt erscheint. Der Process
verlinft anfangs unter Auswanderung von weissen Blutkirperchen und
lebhafter Wucherung der Neuroglia, deren Kerne sich vermehren und
eine reiche Zone von Protoplasma erhalten, so dass grosse Zellen
entstehen, von denen ein Faserwerk der Glia ausstrahlt.

Die nervisen Elemente, insbesondere das Nervenmark zerfallen,
die entstehenden Fettzellen werden von den weissen Blutzellen auf-
genommen und zu den Lymphscheiden der Gefisse gefihrt. Die
wuchernde Neuroglia behauptet nach Entfernung des Fettes das Feld,
bildet reichliche Fibrillen, in welche schliesslich auch das Protoplasma
der grossen kernreichen Zellen aufgeht, und so entsteht der derbe,
graue sklerotische Herd*., — Klein (Moskau) ,Ueber die patholo-
gische Apatomie der Sclerosis cerebrospinalis (Medizinskoje Obosreme
[russisch] XVIL p. 9, 1882, refer. in Erl. Centralbl. f. Psych. 1882,
p. 491) fasst ebenfalls als das Primire in den Herden Gefisserwei-
terung und Infiltration der Perivasculdrriume mit lymphoiden Zellen
auf, hierauf Vermehrung der Neurogliakerne, Infiltration der Neuroglia
mit lymphoiden Elementen und Vergrisserung der Massen der inter-
tubulidren Substanz. ,In spiteren Stadien erfolgt unter dem Einfluss
der behinderten Circulation in den verinderten Gefissen und haupt-
sichlich in Folge des Druckes von Seiten der neuen zelligen Elemente
eine degenerative Atrophie der Nervenrohren und theils auch der
Nervenzellen®., — In jiingster Zeit kommt noch Hess, der unter
Schultze’s Aegide einen Fall von multipler Sklerose des Central-
nervensystems eingehend untersuchte (,Ueber einen Fall multipler
Sklerose des Centralnervensystems®, Dieses Archiv Bd. XIX. 1. Heft.
1887), zu folgendem Resumé iiber das muthmassliche Wesen der
Sklerose: ,Die Ursache liegt in einer verschieden hochgradigen
Erkrankung der Gefisswand in der Weise, dass bei der diffusen Skle-
rose die Wand des die betreffende Stelle erndhrenden Gefisses nur
in so weit erkrankt ist. dass eine Emigration farbloser Blutkdrper-
chen stattfindet und darnach eine Vermehrung und Neubildung von
Gliagewebe, analog der Vermehrung interstitiellen Gewebes bei Er-
nihrungsstorungen in anderen Organen. Dabei geht nur hie und da
ein Myelinmantel zu Grunde. An anderen Gefissen dagegen, welche
die Ernahrung der sklerotischen Herde besorgten, ist die Alteration
ihrer Wand so viel betriichtlicher, dass nicht nur Gliawucherung ent-
steht, sondern aus Mangel an Ernihrung auch die Markmasse zerfillt.
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den Falle an einzelnen Stellen noch Axencylinder nachgewiesen. werden
konnten, dieselben befanden sich jedoch offenbar in einem sehr ver-
kiimmerten und atrophischen Zustande. Auch das betonen viele dieser
Autoren, dass bei der multiplen Sklerose manche dieser erhaltenen
isolivten Axencylinder in dem erkrankten Terrain oder an der Grenze
desselben abnorme Quellung und Verbreitung zeigen. Neuerdings
spricht Charcot sogar die Ansicht aus (Gaz. des hopitaux No. 149,
15386), dass nicht nur isolirte Axencylinder in dem erkrankten Terrain
erhalten bleiben, sondern dass dieselben sich sogar wieder mit neuen
Markscheiden umgeben kdonnen und dass dadurch eine Restitutio
ad integrum herbeigefithrt werden kann.

Den Schwund der Markscheiden um den Axencylinder bei der
multiplen Sklerose sehen die meisten Autoren als secundir und gleich-
sam mechanisch hervorgerufen durch das wuchernde interstitielle Ge-
webe zwischen den Nervenfasern an, analog wie bei interstitiellen
Entziindungen anderer Organe. Andere wie z. B. Babinsky sehen den
Schwund der Markscheiden mehr als ein vitales Phinomen an und
hervorgehend aus einer erndhrenden Thitigkeit der Nenroglia und
Lymphzellen.

Ebenso wie das vielfache Erbaltenbleiben isolirter Axencylinder
ist auch das hiiunfige Fehlen der Secundir-Degeneration bei der mul-
tiplen Sklerose eine allgemein anerkannte Thatsache, die sich auch
bei unseren Sehnerven- Untersuchungen in vollem Maasse namentlich
in dem mikroskopischen und ophthalmoskopischen Verhalten der
Papillen und durch den plotzlichen Uebergang der erkrankten zu
ganz gesunden Theilen des Sehnervenstammes bestitigte. Charcot,
Vulpian (Union medicale 1866), Striimpel (dieses Archiv X), Ba-
binsky, Schultze, Moeli (dieses Archiv XI) u. A.. haben iiber-
einstimmend nachgewiesen, dass die secundidre Degeneration meistens
fehlt, dass jedoch dieser Widerspruech mit dem Waller’schen Gesetz
nur ein scheinbarer ist, weil die Axencylinder in den erkrankten
Stellen vielfach erhalten sind und Secundirdegeneration erst nach
Zerstérung derselben eintritt und ferner, weil secundire Degeneration
in der That auch bei multipler Sklerose nicht ganz fehlt, nimlich
da, wo es bei besonderer Steigerung des Processes auch zur villigen
Zerstirung der Axencylinder gekommen ist. Schultze hat diese
Ansichten iiber die Secundirdegeneration bei der multiplen Sklerose
in folgenden Worten gedussert, dass selbst der villige Verlust der
Markscheide in einer circumseripten Hihenausdehnung keine secundére
Degeneration bedingt, auch nicht der Markscheiden selbst, sondern
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dass dieselbe nur durch erhebliche Alteration des Axencylinders her-
beigefiihrt wird.

So zeigt sich denn, dass die an unseren 5 Fillen erhobenen
Untersuchungsergebnisse in Bezug auf die anatomischen Verinderungen
im Bereich der Sehnerven, des Chiasma und des Tractus optici bei
der multiplen Herdsklerose sich fast durchgehends decken mit den
am weitesten verbreiteten Anschauungen iiber das Wesen dieser Ver-
inderungen im Gehirn und Riickenmark und sich namentlich an-
schliessen den von Chareot und seinen Schiilern schon Ende der
g0er und Anfang der 70er Jahre gemachten und grundlegenden Mit-
theilungen iber das anatomische Verbalten der disseminirten Herd-
sklerose. Es erschien mir jedoch an der Zeit, diese anatomischen
Vorginge gerade im Bereich der peripheren optischen Leitungsbahnen,
des Genaueren darzulegen und durch Wort und Abbildungen zu er-
liutern. Gerade der Bau des Sehnerven, des Chiasma und des Tractus
bedingen vielfach auch eine besondere und eigenartige Erscheinungs-
weise des anatomischen Processes und machen diese Territorien in
mancher Beziehung hervorragend geeignet, um iiber die feineren
anatomischen Vorginge Aufschliisse zu erhalten und namentlich auch
geuauere Messungen anzustellen iiber den Grad der Schrumpfung. Vor
Allem aber waren es auch meine spiteren eingehenden klinischen Er-
liuterungen, sowohl in Bezug auf Sehstérungen als ophthalmoskopische
Erscheinungsweise, welche eine so ausfiihrliche Darlegung der ana-
tomischen Verhiltnisse nothwendig machten. Es ist bekanntlich die
Functionspriiffung des: Sehnerven und der Netzhaut in einer Feinheit
und in so mannigfacher Richtung ausfiihrbar, wie das bei keinem
anderen menschlichen Organen moglich ist. Dazu kommt dann noch
die Mdoglichkeit der ophthalmoskopischen Betrachtung intra vitam.
Alles Umstinde, die uns eine moglichst detaillirte Beschreibung der
anatomischen Verhiiltnisse zwecks einer eingehenden vergleichenden
Betrachtung mit der klinischen Erscheinungsweise nur wiinschenswerth
erscheinen liessen.

Zum Schluss noch einige Worte iiber die bei der anatomischen
Untersuchung verwendeten verschiedenen Firbungsmethoden der mi-
kroskopischen Schnitte. Zur Anwendung kommen hauptsichlich die
Fﬁrhung. mit1 Carmin und Himatoxylin (am besten die Doppelfir-
bung mit beiden Mitteln), ferner die Firbung mit der Weigert-
schen H“E'mat“}'liﬂmﬁthﬂdﬁ und der Freud’schen Goldmethode. Die
.anpelfiirhuug .mit Carmin  und Himatoxylin gleichzeitig giebt die
mstruc"cwﬂ&n Bilder, weil wir durch sie bei guter Markirung der
atrophischen Nervensubstanz gleichzeitig einen richtigen Ueberblick
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iiber das Verhalten der Kerne bekommen. Letzterer Umstand ist
sehr wichtig. Bei einfacher Carmin- ohne Kernfirbung haben die
mikroskopischen Bilder der Sehnervenlings- und Querschnitte vielfach .
villlig dasselbe Aussehen, wie einfache tabische Atrophie, wihrend
bei gleichzeitiger Kernfirbung die Eigu'na.rt des anatomischen Pro-
cesses sofort in markantester Weise hervortritt. Ich erinnere in dieser
Hinsicht nur ao alle die frither dargelegten Eigenthiimlichkeiten des
anatomischen Processes. Die Bilder ohne die Kernfirbung werden
denen bei der einfachen tabischen Atrophie zum Verwechseln Zhulich
und doch welche Unterschiede sowoh] auf Lings- als Querschnitten
(s. Fig. 2 und 3, Taf. II., sowie Fig. 4 und 5). Ja, ich halte es
sogar fiir ganz unmiglich ohne eine Kernfirbung sich eine richtige
Anschauung iiber die Eigenart des anatomischen Processes zu bilden.
So sind denn auch meinen Figuren fast nur solche Schnitte mit
Doppelfirbung zu Grunde gelegt; die rothgefirbten bindegewebigen
Elemente und atrophische Nervensubstanz sind dunkelgrau, die Kerne
schwarz und die gesunde Nerzensubstanz weisslich gezeichnet.

Die Reaction der Carminfirbung auf die pathologisch verinderte
Nervensubstanz erschien mir im Ganzen sehr empfindlich, d. h. auch
relativ noch geringfiigigere atrophische Verdnderungen der Nerven-
substanz wurden schon durch eine ausgesprochene Rothfirbung markirt,
so dass auf den Schnitten eine ziemlich gleichmissige Rothfirbung
in dem erkrankten Territorinm resp. iiber den ganzen Sehnerven-
querschnitt entstand, selbst wenn offenbar der Grad der Atrophie
der Nervensubstanz ein ganz verschiedener war. — In dieser Hinsicht
gab die Weigert- Firbung in der Regel viel bessere Resultate, in-
dem sie die verschiedenen Grade der Erkrankung der Nervensubstanz
besser markirte (s. Fig. 1, Taf. 1.). Ganz analoge Schuitte aus demselben
vorderen Sehnervenende mit Carmin tingirt zeigen ein ziemlich gleich-
missiges Roth der Nervensubstanz iiber den ganzen Lingsschnitt,
wihrend bei der Weigert-Firbung das ausgesprochen scheckige
und fleckenformige Aussehen zu Tage tritt, indem die relativ geringer
afficirten Partien noeh schwiirzlich gefirbt sind und nur die stiirkeren
Verinderungen sich durch farblos-Bleiben abheben. Die Weigert-
Farbung leistete ferner sehr gute Dienste fiir die Beobachtung des
Markscheidenzerfalles in seinen einzelnen Stadien. In Fall 5 konnte
ich aueh vielfach eine ausgesprochene Schwarzfirbung der Axen-
cylinder nach dieser Methode constatiren, was sehr instructive Bilder
gab, wilthvend dieses Verhalten der Axencylinder gegen die Weigert-
sche Firbungsmethode in den anderen Fillen nicht constatirt werden
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so hochgradig wie in Fig. 2 (multiple Sklerose). Complete Atrophie der Ner
vensubstanz mit dicht gedriingt liegenden Kernen. Verbreiterte, sklerotische
Bindegewebssopten und Gefisswandungen, jedoch ohne Proliferationsvorginge
(Kernwucherung u. s. w.). Ophthalmoskopisch: Ausgesprochene Atrophie
seit 8 Jahren vor dem Tode.

Tafel 1. Fig. 4. (Fall IIl. Strempel, multiple Sklerose.) Querschnitt
durch den rechten Nervus opticus in der Gegend des Austritts der Central-
gofisse. Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin. Hochgradige Schrum-
pfung des Nerven und namentlich Verkleinerung der Maschenriume. Ausge-
sprochene Kernwucherung im Bereich des interstitiellen Gewebes, namentlich
der feineren Septen innerhalb der grosseren Maschenriume, Kernwucherung
in der Umgebung der grosseren Gefissstimme und siellenweise in der innern
Sehnervenscheide. Circumscripte Partie richtiger interstitiell neuritischer Atro-
phie. — Ophthalmoskopisch: Leichte Abblassung der ganzen Papille.

Fig. 5. (Langbestehende, tabische Atrophie mit Amaurose, Dobberkan,
Vergleichspriparat zu Fig. 4.) Querschnitt durch den mittleren orbitalen
Theil des Nerv. opt. Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin. Complete
Atrophie der Nervensubstanz, aber trolzdem die Schrumpfung nicht so hoch-
gradig wie in Fig 4. Sklerotische Verdickung der grisseren Bindegewebs-
septen von abgerundeter kolbiger Form, gleichzeitige Atrophie des feineren
interstitiellen Bindegewebes. Der Maschenban des Opticus im Ganzen erhal-
ten, jedoch abnorme Communicationen der grosseren Maschenriume wegen
Schwund der feineren Septen. Sklerotische Verdickungen der Wandungen der
kleineren und der grosseren Gefasse. Die Kerne in der atrophischen Nerven-
substanz liegen dicht, keine Kernwucherung im interstitiellen Gewebe, der
Scheide und der Umgabung der Gefdasse. Ophthalmoskopisch: Ausgesprochene
Atrophie seit 8 Jahren vor dem Tode.

Tafel 1I¥. Fig. 6. (Fall IV. Moedinger, multiple Skiﬂmsan.} Querschnitt
durch den rechten N. opt. (mittler orbitaler Theil). Partielle herdférmige Er-
krankung des Opticus. Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin. Atro-
phie der Nervensubstanz, ausgesprochene HKernproliferation innerhalb der
grissseren und kleineren interstitiellen Bindegewebssepten. Auch in den nichst
angrenzenden gesunden Partien des Opticus eine solche Kernwucherung im
Bareich der feinsten bindegewebigen Elemente innerhalb der grosseren Ma-
schenriume bemerkbar. Ophthalmoskopisch: Kein abnormer Befund.

Fig. 7. (Schmidt, frische tabische Atrophie.) Querschnitt durch den
vorderen Theil des Nerv. opt., Doppellirbung mit Carmin und Hématoxylin.
Zwei gesunde Inseln noch vorhanden, Atrophie der mehr peripheren Zone.
Vergleichspriaparat zn Fig, 6, Nervenmasse in den peripheren Theilen atro-
phisch, liegt locker innerhalb der grisseren Maschenrdume. Kerne in der
atrophischen Nervensubstanz liegen etwas dichter als normal. Das intersti-
tielle Bindegewebe noch im Wesentlichen normal, beginnende Atrophie der
feinsten bindegewebigen Elemente innerhalb der grosseren Maschenrdume, —
Ophthalmoskopisch: Ausgesprochene atrophische Verfirbung der ganzen
Papille.
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