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Marchi-Priparaten finden sich auch im extraspinalen Teil der-
selben die schwarzen Kugeln und Schollen der zu Grunde gehenden
Markscheiden.

[n der Héhe des VIIL Cervical- und I, Dorsalsegmentes
sind neue Erscheinungen an den Gefissen bemerkenswert, Im
lateralen Gebiet der Seitenstriinge, aber nicht unmittelbar an der
Peripherie derselben finden sich ohne scharfe Begrenzung auf he-
stimmte Faserterrains streifenartig angeordnete (Gebiete, in denen
die Gliabiilkchen von Rundzellen mit gelappten Kernen durch-
setzt sind. Es handelt sich um eine Infiltration mit Leukocyten,
wie aus der Form der Kerne und aus der Anordnung hervorgeht.
Im Bereich dieser infiltrierten Gebiete finden sich niimlich zahl-
reiche Gefissquerschnitte, welche gleichfalls von Leukoeyten dicht
umlagert sind, und diese perivasculiiren Infiltrationsherde setzen
sich contmuierlich in jene infiltrierten Gliaziige fort. Das Lumen
einzelner dieser (vefisse ist gleichfalls prall mit Leukocyten ge-
fiillt und ihre Wand total mit diesen Zellen durchsetzt, so dass
eine Differenzierung der einzelnen Wandbestandteile nicht mehr
moglich 1st.  Bei einigen dieser Gefisse ist die Leukocyten-
ansammlung in der Umgebung der (iefiisse eine so breite und
diechte, dass man den Eindruck eines kleinen perivasculiren Abs-
cesses hat.  In zahlreichen Exemplaren der ausgewanderten
Leukoeyten ist, wie oben bemerkt, die gelappte Form der Kerne
noch mit Sicherheit zu erkennen und bietet demnach ein sicheres
Kennzeichen fir ihren Ursprung. Viele von ihnen sind aber
stark veriindert: die Kernfiguren sind verwaschen, und die Einzel-
zelle bietet dann das Bild eines homogenen blauen Kiigelchens.
Hiufig sieht man auch, dass benachbarte Gebilde dieser Art mit-
einander zusammen fliessen. Eine Umwandlung dieser
Leukocyten in Fettkdérnchenzellen wurde mnirgends
heobachtet. Die heobachteten Bilder deuten vielmehr mit
Sicherheit darauf hin, dass diese extravasierten Zellen nur eine
kurze Lebensdaner im Gewebe haben und einen raschen Zerfall
erfahren. Neben diesen Herden finden sich an zahlreichen
Stellen ausgedehnte perivasculire Extravasate roter Blutkorper-
chen, zom Teil mit Leukoeyten reichlich vermischt, besonders in
den mehr nach innen gelegenen Seitenstrangbezirken und im
dorsalen Gebiet der Hinterstringe. Diese himorrhagischen Herde
breiten sich strahlenformig nach der Nachbarschaft hin aus, in-
dem auch sie der Verlaufsrichtung der benachbarten Gliabilkchen
folgen.
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und es ist auch keine erhebliche Proliferation der Gliakerne
nachweisbar. Die Pia und die Wurzeln zeigen keine merklichen
Veriinderungen., Im Gebiet des III. Lumbalsegmentes ist von
Verinderungen iiberhaupt nur noch eine starke Degeneration im
(iehiete der hier schon sehr schmalen P}'mmidenseitﬁnatrunghahn
zu erkennen, und ausserdem liegen, wie h‘[ﬂl'l’_‘.hi-]:'rﬁpﬂ,['ﬂt{!
zeigen, schwarze Schollen in miissiger Menge iiber die weisse
Substanz der Seitenstriinge verbreitet, welche als Ausdruck der
secundiiren I']'ug{?nemtiuu kurzer Stmugs}rsteme zu hetrachten sind.
Medulla oblongata: In der Héhe der Pyramidenkrenzung
ist nur emne aufsteigende Degeneration im Gebiete der Hinter-
striinge, der Kleinhirnseitenstrangbahn und der angrenzenden
Anterolateralbiindel zu constatieren. An die starken Verinde-
rungen des (vefissapparates im Riickenmark erinnert nur noch
die pralle Fillung der Gefisse, sowohl der grauen wie der weissen
Substanz. und vereinzelte kleine perivasculire Blutungen im Ge-
biete der Seitenstriinge, die aber, nach der guterhalfeueu Form
der Blutkirperchen za schliessen, erst kurze Zeit ante mortem
entstanden sein mogen. Die aofsteigende Degeneration der Klein-
hirnseitenstrangbahn liess sich weiter centralwiirts in die Corpora
restiformia bis zu ithrem Emsenken in das Mark der Kleinhirn-
hemisphiiren verfolgen, diejenige der Hinterstriinge bis in die
proximalsten Ebnen des Goll’schen und Burdach’schen Kernes.
Im iibrigen zeigte aber der Querschnitt der Medulla oblongata
in allen untersuchten Querschnittsebnen normale Verhiltnisse. Zu
erwihnen ist nur noch, dass die Blutgefisse auch hier allent-
halben durch ihre pralle Fillung aufficlen, ohne dass m der
Wand  selbst Veriinderungen  nachzuweisen waren.  Das-
selbe gilt vom Pons und vom Hirnschenkelfusse. Ueberall hoten
die Nervenkerne und ihre Wurzeln nach den angewandten
Methoden normales Aussehen; besonders betont soll werden, dass
die Pia an der Basis nirgends die Erscheinung einer entziind-
lichen Infiltration aufwies. Ebenso zeigte das (Querschnittsbild
der grossen (vefiisse an der Basis iiberall das normale Gefiige.
Nervus opticus: Im orbitalen Abschnitt zeigen beide
Sehnerven an  ihrer fusseren duralen Hiille nichts Abnormes.
Auf Querschnitten hat man das normale Bild der kernarmen,
fibrisen Bindegewebsziige, Der inneren Oberfliche der duralen
Scheide liegt die Pia arachnoides iiberall dicht an, sodass von
einer Erweiterung des sogenannten subduralen Raumes nirgends
die Rede sein kann. Das Maschenwerk der Pia arachnoides
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Kaliber am dichtesten von zelligen (Grebilden umrahmt. Die
feinere Struktur dieser in der Adventitia liegenden Zellen — die
(irdsse ihres Protoplasmaleibes und die feinkiornige Beschaffenheit
desselben — deuntete mit Sicherheit darauf hin, dass es sich hier
zu einem grossen Teil wieder um Fettkérnchenzellen handelte.
Leider wurden in diesem Falle Marchi-Priparate vom Nervus
opticus nicht angefertigt, sodass die Fettkirnchenzellen und die
Degenerationsprodukte des Parenchyms mnicht mit derselben
Schiirfe zur Darstellung gebracht werden konnten wie in den beiden
letzten Beobachtungen. An zahlreichen Stellen setzte sich die Kern-
anhiiufungder Gefisswinde continuierlichin diejenige der Septen fort.
Innerhalb der zerfallnen Nervenbiindel hat gleichfalls neben der
Verdichtung der faserigen Bestandteile eine starke Kernwucherung
der Neuroglia stattgefunden. Fig. 4, Tatel ITI-1V zeigt den Teil eines
Querschnittes aus dem orbitalen Abschnitt des linken Opticus,
gefiirbt nach der Methode von van Gieson. (Kernfirbung mit
Hematoxylin Delafield, Nachfirbung mit Siurefuchsin-Pikrin-
siure.) Der Vergleich mit einer bei derselben Vergrisserung
gezeichneten Kernfirbung aus einem mormalen Opticus (Fig. 2.
Tafel 111-VI) zeigt die starke Vermehrung der Kern ein allen Partien
des Querschnittes; er zeigt auch, dass die Terrains der degene-
rierten Nervenfasern in toto etwas geschrumpft sind und sich
von den Septen zuriickgezogen haben, so dass es zur Bildung
deutlicher Spaltriiume zwischen ihnen und den Septen ge-
kommen ist.

Im gefisstragenden Teile des Opticus ist das Querschnitts-
bild i1m wesentlichen dasselbe. Das Luomen der centralen
(refiisse ist frei, die Intima und Media sind ohne Verinderungen;
die Adventitia zeigt dieselben Zellanhinfungen, wie sie bereits
als constanter Befund bei den Gefissen stirkeren Kalibers
erwiithnt worden ist. Im intracraniellen Teil der Nervi optiei
und 1m Chiasma, welches in einer Serie von Horizontalschnitten
untersucht wurde, tritt eine wesentliche Veriinderung gegeniiber
dem orbitalen Abschnitt nicht auf.

Zu bemerken ist nur, dass im intracraniellen Teil des
linken Nervus opticus ein zartes Biindelchen erhaltener Nerven-
fasern nachweisbar ist. Dasselbe taucht unmittelbar vor dem
vorderen Winkel des Chiasma auf und liegt dicht an der medialen
Peripherie unmittelbar unter der pialen Hiille. Es konntein der
Serie bis in das Chiasma verfolgt werden, wo es wieder ver-
schwand. Die starke Vergrisserung zeigt, dass die Markscheiden
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Fall 1I. Der Patient, ein 23jihriger Bankbeamter, stammt
aus einer nervés belasteten Familie. Ein Bruder leidet an Epi-
lepsie, ein anderer ging durch Suicidium zu Grunde. Eine

Schwester der Mutter soll mit 58 Jahren an einem Nervenleiden
aestorben sein. Er selbst hat angeblich bis zu seinem 6. Lebens-
jahre an epileptischen Anfillen gelitten, die aber spiiter nicht
mehr aufgetreten sind. Von Kinderkrankheiten und zwei In-
fluenzaattacken in spiteren Jahren abgesehen, will er stets gesund
cewesen sein.  Lues wird in Abrede gestellt, ebenso Abusus ale.
et nicot. Am 6. Augost 1892 stellte sich der Patient beim
Militir und wurde durchans tauglich befunden. Sechs Tage
spiiter traten die ersten Krankheitserscheinungen aunf; es machte
sich plétzlich ein Flimmern auf dem linken Auge bemerkbar, auf
welches nach kurzer Zeit eine starke Sehstorung folgte. Der
Kranke kam in die Behandlung des Herrn Geheimrat Prof.
Hirschberg, welcher am 17. August eine linksseitige Neuritisoptica
feststellte. Papille hyperimisch, ihre Grenzen verwaschen, ?/; mm
promiment: es besteht eine leichte Schwellung derumgebenden Netz-
haut. Handbewegungen werden auf dem linken Auge nur in
niichster Niihe wahrgenommen. Die linke Pupille reagiert sehr
wenig; alle Augenbewegungen sind beschrinkt und
schmerzhaft,

Kaum eine Woche spiter trat unter Druckgefiihl in der
rechten Augengegend auch auf dem rechten Auge die Neuritis
optica auf. Die Augenbewegungen sind ebenfalls beschriinkt und
schmerzhaft. Am 22. August ist der Kranke auf beiden Augen blind.
Die Pupillen sind weit und reaktionslos, auf beiden Seiten besteht
eine deutliche Sehnervenschwellung. Am23. August kommt zudiesen
Symptomen hinzu: leichter Exophthalmus mit Lidschwellung.
Ferner steigt die Temperatur an diesem Tage fieberhaft an;
abends betrigt sie 39,2°. Seit dieser Zeit bleibt die Temperatur
withrend der ganzen Dauer der Kramkheit fieberhaft, und zwar
handelt es sich um einen remittierenden Fiebertypus. Die
Morgentemperaturen liegen zwischen 37° und 38° die Abend-
temperaturen annihernd zwischen 39° und 40° nur einige
Male wird des Abends ein Aufsteigen bis 40,2° resp. 404°
beobachtet. Am 24. August, also zwodlf Tage nach dem Auf-
treten der ersten Augenerscheinungen, entwickelt sich ein Zu-
stand von Schwiiche beider Beine mit Kribbeln in denselben.
Am 25. August wird der Kranke in die Klinik des Herrn Professor
Mendel verlegt, wo folgender Status erhoben wird: Kriftig







Wirbelsitule zu sehen oder zu fiithlen. Kopfschmerz, Schwindel
und Erbrechen bestehen nicht.

Der weitere Verlauf der Krankheit westaltet sich folgender-
maassen. Die Grenze der Sensibilitit rickt in den nichsten
Tagen allmiihlich bis etwa drei Finger oberhalb der Mammilla hin
auf. Es treten Paraesthesien in den Armen auf, und gleichzeitig
macht sich eime Schwiiche in ihnen bemerkbar. Dann, in den
ersten Tagen des September, kommt es fir kurze Zeit zu einer
leichten Besserung der nervosen Erscheinungen; die Paraesthesien
in den Armen verschwinden wieder, und zugleich bessert sich
auch die motorische Kraft derselben. In derselben Zeit hildet
sich aber ein Decubitusgeschwiir auf dem Kreuzbein, welches
sichtrotzsorgsamer Pflege der Hautstetigausdehnt. Am6.September
werden ausser der Amaurose neue cerebrale Symptome beobachtet.
Beide Faciales sind in missigem Grade paretisch. Das Aus-
pusten eines Lichtes gelingt nur mit Mihe. Die Zunge zittert
und weicht nach rechts ab. Links besteht geringe Ptosis, Die
Mm. recti extern. und int. sind heiderseits deuthich paretisch;
dagegen ist eine Beschrinkung der Bewegungen der Bulbi nach
oben und unten kaum zu bemerken. Decubitus am Knie, an
den Malleolen und den Fersen.

In den nichsten zwanzig Tagen sind wesentliche Ver-
indernngen des klinischen Status nicht verzeichnet. Zu be-
merken 1st nur, dass sich aus dem Retentio eine Incontinentia
urinae et alvi entwickelte, dass die bestehenden Decubital--
geschwiire an Ausdehnung zunehmen und sichauchnoch ein Decubitus
an den Handflichen entwickelt. Zu den Erscheinungen von Seiten
der Hirnnerven ist eine Ptosis auf der rechten Seite hinzu-
gekommen. Des Nachts bestehen zeitweise leichte Delirien.
Am 25. September tritt mit einer leichten Besserung des All-
gemeinbefindens auch eine Besserung der Sehstérung ein.
Er erkennt des Abends die Richtung des Lampenscheines, und
zwar auf dem rechten Auge besser als auf dem linken. Beide
Pupillen reagieren wieder, allerdings nur triige, auf Lichteinfall,
die rechte besser als die linke., Das Sehvermigen bessert sich
dann in den folgenden Tagen soweit, dass rechts die Fingerzahl
in 1,0 m, links in (0,35 m Entfernung erkannt wird. Auch die
Grenze der anaesthetischen Zone der Haut riickt fiir tactile
Reize von der Hohe der Brustwarzen bis in die Regio iliaca
zuriick, fiir Schmerz bis in die Hihe der Kniegelenke. In den
ersten Tagen des Oktober tritt dann wieder eine Verschlechterung







Bei der geringen Verschiedenheit der Befunde der einzelnen
Segmente soll aveh in diesem Falle zuniichst ein Gesamthild der
Riickenmarksveriinderungen gegeben werden. Dass, was in allen
Wurzelhihen vom untersten Sakralmark bis zum obersten Cervikal-
mark gemeinsam ist, ist das Vorhandensein zahlloser kleiner
Herde von streifenfirmiger Gestalt. Dieselben sind vor-
nehmlich auf die weisse Substanz lokalisiert und entsprechen in
ihrer Verlaufsrichtung gesetzmiissig dem Verlauf der peripherischen
Gefiisse; sie beginnen an der idusseren Peripherie und ziehen im
Grebiet der Vorder- und Seitenstriinge radifir und meist in grader
Richtung nach der grauen Substanz hin. Im Gebiet der Hinter-
striinge haben diese streifenférmigen Herde conform der bogenfirmi-
gen Verlaufsrichtung der sie durchziehenden Gefisse hiufig einen
mehr bogenformigen Verlanf. Die grane Substanz ist im Ver-
gleich zur weissen nur wenig an dem Prozess beteiligt. Erkrankte
Bezirke finden sich vornehmlich in den Vorderhornern, und diese
gehirenfastausschliesslichzum Versorgungsgebiet derperipherischen
Arterien. Dies ergiebt sich aus ihrer Lage an der Peripherie
der Vorderhorner und aus der Thatsache, dass sie die direkte
gradlinige Verlingerung der streifenformigen Herde in der weissen
Substanz  bilden.  Eine Ausnahme hiervon hildet nur die Hihe
vom XII. Dorsal- bis zum II. Lumbalsegment, wo sich auch das
Versorgungsgebiet der centralen Gefisse als erkrankt erweist.
Die Zahl der Herde ist in verschiedenen Hihen eine ver-
schiedene. Am sparsamsten sind dieselben in den proximalen
und distalen Riickenmarksabschnitten. Mit zunehmender An-
naherung nach der Rickenmarksmitte wiichst ihre Zahl. Da wo
die Lagerung der Herde eine sehr dichte ist als vornehmlich
im Dorsalmark — verschwimmen die benachbarten zu grosseren
Flecken, und es verschwindet alsdann auch der urspriingliche
sreifenformige Charakter. Aber auch m diesen Gebieten der
stirksten Erkrankung lassen die graden Grenzlinien der Herde
und die streifenfirmige Verlaufsrichtung erhaltener Nervenfasern
innerhalb der Herde die urspringliche Anordnung erkennen.

Besser als durch jede Beschreibung wird die Lokalisation
der Herde durch die nach Mikrophotogrammen hergestellten Ab-
bildungen von Weigert-Priparaten veranschaulicht. Fig. 9,
Tafel I-1T zeigt einen Schnitt aus dem III. Lumbalsegment. Helle
Streifen durchziehen die weisse Substanz beider Seiten. Der
grisste der Herde entspricht einem grisseren Gefiisse, welches
in einem schwachen Bogen von dem hinteren medialen Winkel
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Erweichungsherde mit einander verschmolzen, so dass hier das
ganze Gebiet der Kleinhirnseitenstrangbahn von ihnen einge-
nommen wird.

Die grane Substanz bietet da, wo sie in den Bereich der
Herde der weissen Substanz mit hineingezogen wird, und da,
wo sie selbstiindig im Gebiete der centralen Gefisse erkrankt
ist, folgendes Aussehen. Zuniichst fallt auf, dass an Stellen, wo
die Herde von der weissen auf die graue Substanz iber-
greifen, sich die Form derselben in gesetzmissiger Weise ver-
andert. Die Streifen nehmen eine flichenartige Ausbreitung an,
und wihrend die Grenzen der Herde in der weissen Substanz
ziemlich scharfe sind, erfolgt hier der Uebergang vom kranken
zum gesunden Gewebe allmihlich. Die erkrankten Bezirke der
grauen Substanz dokumentieren sich an Weigert-Priparaten
als helle Flecke, weil ein grosser Teil der in ihnen verlaufenden
markhaltigen Fiserchen seine Markhiille eingebiisst hat oder voll-
kommen zu Grunde gegangen ist. Die motorischen Ganglienzellen
zeigen hier starke Verinderungen ihrer Form. Sie sind abge-
rundet, haben keine Fortsitze oder nur kurze Stimpfe von
solchen; ihr Kern findet sich nicht selten an der Peripherie des
Zellleibs. Die Zellverinderungen haben grosse Aehnlichkeit mit
den 1m Fall I beschriebenen, wenngleich dieselben nirgends einen
so hohen Grad erveichen wie dort. lm allgemeinen erhilt man
den Eindruck, dass die Ganglienzellen dem Prozesse viel linger
Widerstand geleistet haben, als die markhaltigen Nervenfasern;
denn auch in denjenigen Gebieten, wo die Vorderhirner in be-
triichtlicher Ausdehnung erkrankt sind, findet man noch zahl-
reiche in ihrer Form zwar verinderte, aber noch deutlich
erkennbare Exemplare. In den Gebieten der Vorderhérner,
welche nach der Weigert’schen und den anderen Methoden
normales Aussehen haben, zeigt die Form und Zahl der Zellen
keine Abweichung von der Norm. Das Verhalten der Neuroglia
in den erkrankten Bezirken der grauen Substanz ist ein sehr
wechselndes, Wilhrend die kleinen, am Rande der Vorderhirner
gelegenen Herdchen, welche zum Versorgungsgebiete der peri-
pherischen Arterien gehéren, lediglich eine Verdichtung der
Fasern und eine geringe Vermehrung der Kerne aufweisen,
erscheint die Stiitzsubstanz da, wo die centralen Gefisse an dem
Processe teilnehmen, stark transparent und aufgelockert. Dies
ist, wie bereits oben erwihnt, besonders in der Héhe vom
XI1I. Dorsal- bis zum IT, Lumbalsegment der Fall. Hier sieht







R ¥

in Mitleidenschaft gezogen sind.  Aber auch in diesen Abschnitten
ist eine betrichtliche Zahl von Fasern in den vorderen Wurzeln
erhalten zeblieben. Die im Bereich der Wurzeln betroffenen Ge-
fiisse zeigen nirgends erhebliche Verinderungen in ihrer Wandung.

Medulla oblongata,

Die disseminierten Herde, welche die Querschnittsbilder der
Riickenmarkssubstanz beherrschen, finden ihr proximales Ende
in der Hohe des II. Cervicalsegmentes. Im Niveau der Pyramiden-
kreuzung finden sich nur noch Erscheinungen secundiirer Degene-
ration und zwar im Gebiet der Goll'schen Striinge, beider
Kleinhirnseitenstranghbahnen und der Gowers’schen Biindel, Die
Hinterstrangsdegeneration konnte his in den Goll’schen Kern,
digjenige der Kleinhirnseitenstrangbahn bis zu ihrem Einstrahlen
in die Corpora restiformia verfolgt werden. Die gesamte Medulla
oblongata, der Pons und die Gegend des Hirnschenkelfusses zeigen
nichts von lokalen herdfirmigen Processen. Auch die motorischen
und sensiblen Hirnnervenkerne liessen an der Hand der ange-
wandten Methoden keine bemerkenswerten Verinderungen er-
kennen. Das Querschnittshild entsprach in allen Hohen durch-
weg der Norm. Von krankhaften KErschemungen ist hier nur
folgendes zu bemerken: Die extramedulliven Wurzelpaare der
Nervi oculomotorii, abducentes und faciales, sowie die extra-
medulliirven Abschnitte der Quintuswurzeln zeigten auf beiden
Seiten eine starke Lichtung ihrer Fasern. Bei starker Ver-
grosserung sieht man an Weigert-Priparaten, dass nur noch
eine geringe Anzahl gut erhaltener Nervenfasern auf dem Lings-
schnitte erhalten sind; die iiberwiegende Mehrzahl hat ihre
Firbbarkeit entweder vollkommen eingebiisst und es finden sich
an Stelle der Markscheiden grobe Myelinklumpen neben feineren
Brickelchen und Kornchen, An Kernfirbungen zeigen die ent-
sprechenden Stellen eine starke Vermehrung der spindelférmigen
Kerne des Endoneuriums, und hier und da wurden auch Fett-
kirnchenzellen mit rundem Leib und fein granuliertem Inhalt,
besonders in der unmittelbaren Umgebung kleinerer Gefisse,
gefunden. Die Gefisse selbst zeigten eine Vermehrung der
Kerne in ihrer Wandung, welche sich zumeist ziemlich gleich-
miissig iiber die einzelnen Bestandteile verteilten. An diesen
Verinderungen waren diebezeichneten motorischen Wurzelnziemlich
gleichmiissig  beteiligt, stirker die beiden Nervi quinti, welche
‘schon bei der Betrachtung der Priparate mit blossem Auge als
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schnittlich um das Sechs- bis Zehnfache ibertrifft. An Stelle
der dichten, kernarmen Bindegewebsziige, welche bei normalem
Verhalten die Septen bilden, sicht man ein lockeres Maschen-
gewebe weit anseinander gedriingter, zarter Bindegewebsfasern,
zwischen denen massenhaft Fettkornchenzellen liegen. Die Ver-
breiterung der Septen hat sich auf Kosten des ehemaligen
Parenchymgebietes vollzogen, dessen Ausdehnungsomit in Summa
demjenigen der Septen etwa gleichkommt. Wie im Riickenmark,
so sind auch hier die Fettkérnchenzellen in  der unmittelbaren
Umgebung der Gefiisse am dichtesten. Sie setzen sich von den
Bindegewebsmaschen der Septen continuierlich in die Gefiss-
wand fort. An zahlreichen Stellen sind sie hier in der Gefiiss-
wand so dicht, dass die normale Structur der Wandung von
ihnen vollkommen verdeckt wird. Nuor die Intima hat ihr
normales Gefiige zumeist bewahrt. Zuweilen ist auch an ihr
eine Veriinderung zu constatieren, welche in einer Quellung und
Vermehrung der Endothelkerne besteht. Auch ausserhalb der
Septen sind  die Lumina der kleinen Gefissiistchen von den
Kirnchenzellen dicht nmrahmt, und hie und da findet man im
Gebiete der Sehnervenbiindel vereinzelte derartige Zellen liegen.
(Fig. 7, Taf. II1-IV.) Die im Gebiete der Sehnervenbiindel
restierende Neuroglia hat sich an zahlreichen Stellen von dem
Gewebe der Septen retrahiert, und es entstehen zwischen beiden
Spaltriume, in welchen sich ein feinkdrniger Detritus findet.
Die Veriinderungen reichen nach hinten auf beiden Seiten bis
in das Chiasma hinein. Fig. 8, Taf. III-IV =zeigt einen nach
Weigert gefirbten Horizontalsehnitt durch das Chiasma, auf
welchem man die letzten Auslijufer der erkrankten Gebiete sieht.
Zapfenformige Fortsiitze erstrecken sich von den zerstirten Seh-
nerven her in die Substanz des Chiasma hinein, und bet An-
wendung stirkerer Vergrosserung sieht man, dass diese letzten
Ausliiufer sich an die unmittelbare Umgebung der Gefisse
halten. Ausser diesen Fortsitzen finden sich aber im Chiasma
und im distalsten Teil. der Tractus optiei noch kleine inselférmige
Herde, welche constant ein im Centrum gelegenes Gefiss um-
schliessen. Die histologische Beschaffenheit dieser kleinsten Herd-
chen entspricht genau den Veriinderungen der frischen Ricken-
marksherde. [Es handelt gich um einen perivasculiren Zerfall der
Nervenfasern, bei dem die Neuroglia keine wesentlichen Verinde-
rungen erfihrt. Das Fasergeriist der Neuroglia erweist sich dabei als
unverindert, nur der Zellgehalt derStiitzsubstanzist in diesen kleinen
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Herden ein etwas grissever als in der Nachbarschaft, und es
finden sich in diesem Gebiete zahlreiche Fettkirnchenzellen,
weleche in  der Gefisswand selbst wieder am  dichtesten
stehen. Centralwiirts vom Chiasma sind, abgesehen von den
kleinen Herdchen nur mnoch die Erscheinungen secundirer
Degeneration auf beiden Seiten nachweisbar, welche sich in der-
selben Weise, wie es in Fall I beschrieben worden ist, an ent-
sprechend angelegten, schriigen Sagitalschnitten bis zum Eintritt der
Tractus in die Corpora geniculata verfolgen liessen. Auffallend
war auch in diesem Falle die nur missige Lichtung der Tractus-
fasern gegeniiber der so ausgedehnten Zerstorung in den Seh-
nerven selbst. Die primiiren Opticusendstitten, die Pulvinaria,
Corpora geniculata ext. und Corpora quadrigemina anteriora
hoten aunch in diesem Falle das normale Aussehen, ebenso wie
die Gratiolet’schen Fasern und die Cuneusrinde, welche aunf
den Rindenblicken zum Teil getroffen worden war.

Die Duralscheide der beiden Sehnerven 1m  orbitalen Ab-
schnitt bietet nichts besonderes; der Endothelbelag derselben ist
iiberall von normaler Dichtigkeit. Ebenso haben die Arachnoi-
dealbalken allenthalben ihre normale Struktur bewahrt. Nur
der piale] Ueberzug der Sehnerven hat an verschiedenen
Stellen emme missige Vermehrung seiner Kerne erfahven, welche
da am stiirksten hervortritt, wo stark verbreiterte Septen mit ilr
zusammentreffen.  Auch Fettkirnchenzellen findet sich hier in
vereinzelten Exemplaren innerhalb seiner fibrilliren Binde-
gewebsziige. Von einer Erweiterung des Subduralraumes und
der Arachnoidealmaschen ist auch hier keine Spur vorhanden.

Fall 1II. Der Kranke, ein 35 jihriger Kaufmann, stammt
aus gesunder Familie und 1st seit etwa einem Jahre verheiratet.
Die Frau hat weder eine Geburt noch eme Fehlgeburt durch-
gemacht. Im Alkoholgenuss soll der Patient stets sehr miissig
gewesen sein. Fiir Lnes sind sichere Indicien nicht vorhanden;
nur soll er vor circa 4 Jahren eine wunde Stelle am Gliede ge-
habt haben, die von einem Specialarzt lokal mit einer Salbe
behandelt worden war.

Bis zum Juni 1898 will er gesund gewesen sein; nur zeit-
weise hatte er schon einige Monate vorher Reissen in den
Beinen. Im Juni bekam er Husten mit reichlichem Auswurf
unter lebhaften Fiebererscheinungen. Der behandelnde Arzt
diagnosticierte damals ,Influenza®. Auf seine Anordnung suchte
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Die Grenze der Sensibilitiitsstorung reicht nach oben bis zur
Regio pubis. Das Beklopfen der Patellarsehnen ruft lebhafte
Contractionen der Mm. gquadricip. und einen gestreckten Zustand
der Beine hervor. Der Achillessehnenreflex ist lebhaft. Zeit-
weise ist links Fussclonus angedeutet. Cremaster- und Bauch-
deckenreflexe fehlen. Die Bauchmuskeln sind straff contrahiert,
— Der Urinabgang erfolgt unwillkiirlich, ebenso der Stuhlgang.

Herzdimpfungserenzen normal, Herzténe rein; Puls klein,
beschleunigt; Arterien weich. Ueber bheiden Lungen zeigt die
Percussion ausgedehnte Gebiete gedamptften Schalles. Ueber der
rechten Lunge vorn und hinten oben bronchiales Atmen und
giemende Ronchi:  Atmung beschleunigt, oberflichlich. Im
Sputum zahlreiche Tuberkelbazillen. — Leber und Milz sind nicht
nachweisbar vergrissert. Meteorismus. Der Urin ist triibe, re-
agiert schwach alkalisch, enthilt Spuren von Eiweiss, keinen
Zucker. — Auf dem Kreuzbein findet sich ein tiefgehender De-
cubitus, etwa von der Grisse eines Handtellers.

Der nearologische Befund blieb in den nichsten Wochen
im wesentlichen unveriindert. Zeitweise traten abendliche
Temperatursteigerungen his 38,9° auf. Der Decubitus nahm
trotz aller therapeutischen Bemiihungen unaufhaltsam an Grosse
zn und verjauchte stellenweise. Zeitweise entwickelte sich eine
missige Benommenheit mit auffallender Euphorie.

Der Exitus erfolgte unter den Erscheinungen zunehmender
Herzschwiiche am 20. Januar 1899,

Die Autopsie der inneren Organe zeigte ausgedehnte
tuberculése Veriinderungen in beiden Lungen (Bronchitis et
Peribronchitis tbe. und Pneumonia cas.), sowie tuberkulise Ge-
schwiire im Diinndarm.

Makroskopisch war am Gehirn und seinen Hiuten nichts
Pathologisches nachweisbar. Ebenso waren die Ruckenmarks-
hiute intakt. Das Riickenmark selbst war von annihernd
normaler Konsistenz, stellenweise etwas weich. Auf den ange-
legten Querschnitten trat die Riickenmarkszeichnung deutlich
hervor; iiberall war die graue Substanz gegen die weisse gut
begrenzt.

Im Dorsal- und oberen Lendenmark haben die Hinter-

striinge auf einigen Schnittflichen eine graugelbe Firbung. Im

iibrigen bot auch das Riickenmark makroskopisch normale Ver-
hiilltnisse.
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Mikroskopischer Befund.

In diesem Falle kamen fiir die histologische Untersuchung
des Riickenmarkes alle gangbaren Methoden zur Anwendung.
Besonderer Wert wurde auf die Marchi'sche Methode gelegt.
Es kamen alle Riickenmarkssegmente zur Betrachtung. Aber
um auch hier alle unnitigen Breiten zu vermeiden, sel es mir
gestattet, eine summarische Zusammenfassung von den Protokollen
der emzelnen Hohen zu geben.

Das Riickenmark erwies sich erkrankt von seinen proximalsten
Abschnitten bis zum unteren Sacralmark; und zwar war auch in
diesem Falle vornehmlich die weisse Substanz ergriffen. Die
Ausbreitung und Lokalisation des Prozesses in der weissen
Substanz ist aber von derjenigen des vorhergehenden Falles
wesentlich verschieden. Wiilhrend es sich dort um zahllose
disseminierte Herde handelte, ist hier die weisse Substanz in
continuierlicher, diffuser Form erkrankt. Die vier Mikrophoto-
gramme, welche nach Weigert - Priaparaten hergestellt sind,
mogen die Lokalisation der erkrankten Gebiete veranschaulichen.

Fig. 13 Taf. I-II zeigt einen Querschnitt aus der Hohe des
Il. Sacralsegmentes. Hier finden sich die auffallendsten Ver-
anderungen im Gebiete der Hinterstriinge. Inziemlich symmetrischer
Anordnung finden sich beiderseits von dem hinteren Septum
zwel helle faserarme Zonen, welche nach hinten fast bis an den
dorsomedialen Winkel der Hinterstringe und nach vorn fast an
das Terrain des ventralen Feldes reichen. Seitlich geht die er-
krankte Zone mit zwei Vorsprimgen annihernd his an das Ge-
biet der Wurzeleintrittszone heran; diese Zone selbst ist aber
nicht betroffen. Bei genauerer Betrachtung kann man schon bei
dieser geringen Vergrisserung erkennen, dass das erkrankte
Hinterstrangsgebiet auf beiden Seiten kein ganz gleichformiges
Aunssehen hat, sondern sich aus verschiedenen kleinen rundlichen
und langgestreckten Inselchen zusammensetzt, zwischen denen,
wenn auch nur in geringer Zahl, erhaltene Nervenfasern liegen.
Ferner findet sich eine faserarme Zone in beiden Seitenstriingen,
welche den letzten Ausliufern der Pyramidenbahn zu entsprechen
scheint; nur reicht das erkrankte Gehiet auf beiden Seiten zu
weit medialwirts, als dass es der in dieser Hohe schon sehr
faserarmen uand schmalen Bahn allein entsprechen kann. Die
Wurzeln bieten nichts besonderes.

Fig. 12 Taf I-II ist dem XII. Dorsalsegment entnommen.
Das erkrankte Gebiet der Hinterstringe hat hier stark an Aus-
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Der Uebergang der Querschnittsbilder, wie sie fir die
bezeichneten Segmente beschrieben worden sind, zu einander
erfolgt ganz allmiihlich. Es kann deshalb auf eine genaue
Bezeichnung der erkrankten Gebiete in den dazwischen liegenden
Hohen verzichtet werden. Das am  weitesten ecaudalwirts
gelegene Segment, in welchem die ersten Anfinge einer Strang-
veriinderung bemerkbar sind, ist das 1V. Sacralsegment. Hier
ist der Vorder- und Seitenstrang vollkommen intakt, und nur in
der mittleren Partie beider Hinterstriinge findet sich ein heller,
etwa stecknadelkopfgrosser Fleck, in dem das Gewebe gewisse
Veriinderungen anfweist.

Proximalwiirts gehen die Verinderungen des Cervicalmarkes,
die im wesentlichen dieselbe Ausbreitung beibehalten, wie sie
fir das V. Segment bezeichnet worden ist, bis zur Pyramiden-
kreuzung fort; von dort ab erfolgt ein allmihliches Abklingen
der Verinderongen. Dariiber niiheres weiter unten.

Histologie des Prozesses,

Betrachten wir uns die Struktur der bezeichneten Herdchen
in der Hihe des IV. Sacralsegmentes, die wir, wie aus dem
Vergleich mit den héheren Segmenten hervorgeht, nicht nur
als die kleinsten, sondern auch als die frischesten Stellen
der Erkrankung zu betrachten haben, so zeigt sich folgendes
Bild: Das Gewebe des Hinterstranges hat hier ein siebartig
durchliichertes Aussehen, welches durch das dichte Beieinander-
iegen stark erweiterter (liamaschen bedingt ist. Die einzelnen
Licher dieses Siebes sind in verschiedenartiger Weise ausgefiillt.
In einem” Teil derselben findet sich ein amorpher, korniger
Detritus, welcher sowohl fiir das Himatoxylin der Weigert-
schen Farbe, wie fiir die Osmiumsiure der Marehi’schen Fliissig-
keit eine, wenn auch geringe, Firbbarkeit besitzt. Es geht
darans hervor, dass wir es wieder mit Degenerationsprodukten
der zu Grunde gehenden Markscheiden zu thun haben. In einem
anderen Teil finden sich neben diesen Degenerationsprodukten die
scheinbar unverinderten Quersehnitte der nackten Achsencylinder
in centraler oder wandstindiger Lage. Ein dritter Teil schliesslich
enthilt grossere und kleinere runde Zellen mit wandstindigem
Kern und fein granuliertem Inhalt, welecher durch das Chrom-
osmiumgemisch geschwiirzt wird; es sind die bekannten Fett-
kirnchenzellen. In den Liicken des Siebes findet man hiufig
Fettkiirnehenzellen dem nackten Achseneylinder innig angelagert.
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s sei hier erwiihnt, dass analoge Bilder auch an den Gefiissen
der proximaler gelegenen Segmente beobachtet wurden, und dass
das Auftreten von Fettkirnchenzellen in der Gefisswand auch
in diesem Falle wieder in einer gesetzmissigen Abhiingigkeit
von dem Parenchymzerfall der Nachbarschaft stand. Da, wo
markhaltige Nervenfasern in grosser Zahl untergehen, und
wo man den Zerfallsprozess auf der Héhe antrifft, da sind die
Fettkérnchenzellen nicht nur im Gewebe, sondern auch in der
Gefisswand am zahlreichsten. Die Intima der Gefiisse in den
kleinen Herden der Hinterstrimge zeigt nur an wenigen Stellen
eine geringe Kernvermehrung, Mit der rdumlichen Ausdehnung
des erkrankten Gebietes nehmen auch die histologischen Ver-
anderungen an Intensitiit zu.

Betrachten wir einen Querschnitt aus dem Dorsalmark, wie er
Fig. 12, Taf. I—1I entspricht bei starker Vergrisserung, wo die ge-
samte weisse Substanz ergriffen ist, so bietet sich im einzelnen folgen-
des Bild. Hier finden wir verschiedene Stadien des Prozesses neben
einander. Als frisch erkrankt sind die Grundbiindel der Vorder-
seitenstriinge, wenigstens in einem grossen Teil ihres Gebietes,
zu betrachten. Wie bereits oben bemerkt, zeigen dieselben das
Bild des _blasigen Zustandes®. Die Veranderungen entsprechen
genau denjenigen, wie sie soeben fir die kleinen Herde in den
Hinterstriingen des unteren Sacralmarkes beschrieben worden
sind. [Das Gewebe weist zahlreiche, stark erweiterte Glia-
maschen auf, die zum Teil leer erscheinen, zum Teil mit
Produkten des Markzerfalls und zahlreichen Fettkornchenzellen
angefiillt sind. Auch hier sind wieder viele nackte Achsen-
eylinder in 1ihnen vorhanden. Nach den benachbarten, stark er-
krankten Gebieten des Vorder- und Seitenstranges erfolgt ein
allmihlicher Uebergang. Die Uebergangszoner sind durch eine
allmihliche Verdichtung der Stiitzsubstanz gekennzeichnet. In
dem Gebiete der Pyramidenseitenstrimge und der anliegenden
Kleinhirnseitenstranghahn ist die Stiitzsubstanz stark verfilzt:
neben einer starken Vermehrung der faserigen, hat auch eine
starke Zunahme  ihrer zelligen Bestandteile stattgefunden. Dass
dieser sklerosierte Bezirk aus einem areolierten hervorgegangen
ist, lehrt die Thatsache, dass zwischen den stark verdickten Glia-
bialkchen noch rundliche Liicken liegen, welche Fettkornchen-
zellen  enthalten. Die Gefisse sind auch hier von Fett-
kérnchenzellen dicht umschlossen, und die Zahl derselben dber-
trifft zoweilen noch diejenige in den areolierten Bezirken um




ein betrichtliches. Fin Unterschied zwischen der Pyramiden-
seitenstrangbahn und der benachbarten Kleinhirnseitenstrangbahn
besteht insofern, als im Terrain der letzteren die Verdichtung
der Neuroglia keinen so hohen Grad erreicht hat als dort. Die
Gliamaschen sind hier im Durchschnitt noch weiter und die sie
hegrenzenden Gliabiilkchen noch zarter. Der Uebergang von
dem einen Gebiete zum andern erfolgte auch hier allmihlich.

Fig. 23 stellt einen Ausschnitt aus dem Seitenstrang von
einem Marchi-Priparate aus dem V. Dorsalsegment dar; er
enthiilt den lateralen Bezirk der rechten Pyramidenseitenstrang-
hahn mit der angrenzenden Kleinhirnseitenstrangbahn, Man
sieht, dass das Gebiet der ersteren von massenhaft Fettkornchen-
zellen iibersit ist, welche in die verdichtete Stiitzsubstanz ein-
oebettet sind.  Nur
vereinzelt finden sich
hier noch vergrosserte

leere (Ghiamaschen.
Die Gefasse sind von
Fettkornchenzellen

dicht emgeschlosszen,
bei schwacher Ver- pny K.
arosserung  ist  an Bt '.*"1Ir Yool :
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manchen Gefissen eine

Trennung der einzel-

nen Exemplare von emander nicht erkennbar. Dieselben ver-
schwimmen zu breiten schwarzen Streifen. welche nur durch die zarte
Intima von dem Gefasslumen getrennt sind. Der Streifen an der
Peripherie, welcher der Kleinhirnseitenstrangbahn angehort, er-
immnert hingegen noch an das Stadium des blasigen Zustandes.
Zwischen den erweiterten und leeren Gliamaschen ist das Geriist
vereits  verbreitert. Diesem Verhalten nach wird man die
Kleinhirnseitenstrangbahn als den spiter erkrankten Bezirk =zu
betrachten haben. Wie in der Pyramidenseitenstrangbahn und
ithrer Nachbarschaft ist auch das Bild in den Vorderstringen.
Der Hinterstrang befindet sich in seinen fiusseren Partien in der
Nachbarschaft der Hinterhorner im ,blasigen Zustande®, withrend
die inneren Bezirke bereits die geschilderte Sklerosierung mit
ganz denselben Details wie im Seitenstrange zeigen. Auffallend
ist hier nur, dass trotz der starken Verdichtung sich eine nicht
unbetrichtliche Zahl gut erhaltener Nervenfasern in  dem
sklerosierten Gebiete findet. Als  besonders bemerkenswert



muss aber betont werden, dass die Anordnung zwischen dem
areolierten und sklerosierten GGewebe hier keine gesetzmiissige ist.
Wenn es auch vornehmlich die iusseren Bezirke sind, welche
Areolen enthalten, so finden sich doeh aneh in den inneren Ge-
bieten zwischen den sklerosierten Partien Stellen, in denen das Ge-
webe noch reich an stark erweiterten leeren Ghamaschen ist und
wo sich an den Nervenfasern alle Kennzeichen des frischen Zerfalls
finden. In der Kuppe des Hinterstranges, welche noch zahlreiche
normale Nervenfasern enthilt, liegt andererseits ein rundlicher,
schart begrenzter Fleck, welcher lediglich aus ganz gleichmiissig ver-
filzter Glia besteht. Es liegen also in den Hinterstriingen Stellen ver-
schiedenen Aussehens und Alters bunt nebeneinander. Je weiter
in den erkrankten Bezirken die Verdichtung der Neurogliafasern
gediehen ist, um so zahlreicher sind auch die Kerne, und um so
hiufiger findet man die bereits erwiihnten Proliferationsformen
der Neurogliazellen, welche sich als protoplasmareiche, zuweilen
mehrkernige Zellen mit zahlveichen, sich veriistelnden Ausliufern
prasentieren. Die Veriinderungen der Gefiisse sind auch in den
stark sklerosierten Gebieten, wenn man von der Ansammlung
der Fettkirnchenzellen in den fiusseren Gefissabschnitten absieht,
relativ geringfiigig; nur selten findet man eine Vermehrung der
Intimakerne. Der Gefiissinhalt bietet ebenso weniz Abnormes,
wie in den frisch erkrankten Sacralsegmenten.

Die Pia zeiot anch 1n  dieser Hohe mnichts von In-
filtration; ihre Gefiisse, sowohl die centralen, wie die periphe-
rischen, sind ohne Wandveriinderungen. Die hinteren Wurzeln
sind bis zu ihrem Eintritt in das Mark intact. dagegen haben
die vorderen Wurzeln einen Ausfall an Fasern erlitten. Im
wesentlichen i1st derselbe darauf zuriickzufihren, dass dieselben
in ihrem intraspinalen Verlauf beim Passieren des Vorderseiten-
stranges, ebenso wie dieser selbst, von dem Prozess ergriffen
worden sind. Man findet niimlich an zahlreichen vorderen
Wurzelfasern dieselben blasigen Auftreibungen wie an den
Fasern des Vorderseitenstranges. Die graue Substanz zeigt nur
an vereinzelten Vorderhornzellen Verinderungen, welche sich als
eine mehr oder weniger starke Chromatolyse kennzeichnen. Die
Nissl-Kérperchen sind in ihmen ziemlich gleichmiissig an der
Peripherie wie im Centrum aufgestiubt; der Kern ist in
excentrischer, zuweilen vollkommen wandstindiger Lage und zeigt
mitanter Faltungsstreifen in seiner Membran (cof. Fig. 24 a u. b).. Im
iibrigen ist der Reichtum der grauen Substanz an Nervenfasern der-
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vorigen Falles gefunden worden ist. IMe Vorderhornzellen sind
an Zahl stark vermindert und auf vielen Schnitten nur noeh in
Form vereinzelter, stark veriinderter Exemplare nachweisbar.
Die Verinderungen der erkrankten Zellen entsprechen den ohben
beschriebenen. Auch ein Ausfall an markhaltigen Nervenfasern
ist im basalen Gehiet der Vorderhérner unverkennbar. Dem-
gemiiss sind auch die vorderen Wurzeln in diesem Niveau
stirker gelichtet als in den weiter caundal- und proximalwirts
gelegenen Abschnitten. Die Pia und ihre Gefiisse sind auch
hier ohne wesentliche Verinderungen. Nach dem Cervicalmark
hin klingen die Verfinderungen, wie hereits oben bemerkt, ab. die
Lokalisation der erkrankten Gebiete findert sich in der oben be-
schriebenen Weise, und nene histologische Momente bietet der
Querschnitt nicht.

Nachzutragen ist nur einiges iiber das charakteristische Bild,
welches Lingsschnitte, die von einzelnen Segmenten des Dorsal-
und  Cervicalmarkes
nach  verschiedenen
Methoden angefertigt
wurden, bieten.

Nebenstehende Fig.
26 (1II. Dorsalseg-
ment) zeigt den Teil
eines Sagittalschnittes
aus dem Bereich des
Vorderstranges nach

der Marchi’schen

) M Methode. Wir sehen
e s, AN et  hier die in  langen
Batta e I - 0 gur eyt il Reihen angeordneten
g iz 2SR LTI I Fettkirnchenzellen,
welche durch parallele
Zige der Stiitzsubstanz von einander getrennt sind. Die parallelen
Hauptbalken der Neuroglia sind an vielen Stellen durch ein sehr
dichtes quergestelltes Geflecht zarterer Fasern untereinander ver-
bunden, welche dann auch die reihenfirmige Anordnung der Fett-
kirnchenzellen unterbrechen. FErhaltene nervise Elemente sind in
diesem Bereich des Schnittes kaum noch nachweisbar. Neben den
Fettkornchenzellen findet man die bekannten Degenerationsprodukte
des zerfallenen Markes in Gestalt griberer Schollen und feinerer
Kirnchen. Dieses Bild entspricht einer Uebergangsetappe vom
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Nachbarschaft des Kernes einnehmen. Hiufiz kann man alle Arten
von Zellen in einer geschlossenen Kette nebeneinander finden, und es
deutet alles darauf hin, dass sie als verschiedene Entwickelungs-
phasen derselben Zellart zu betrachten sind. Da, wo der Achsen-
cylinder Anschwellungen aufweist, hat es hifigz den Anschein,
als ob zellige Elemente in ihn eindringen, denn in den Vacuolen,
welche derartige Anschwellungen aufweisen, sieht man gelegentlich
einen Kern liegen. Ks sei an dieser Stelle hervorgehoben, dass
in diesen Verinderungen des Parenchyms und besonders in dem
Auftreten zelliger Elemente an den Achsencylindern nichts fiir
den vorliegenden Process charakteristisches zu suchen ist. Der-
artice Bilder sind in den erkrankten Gebieten bei den subacuten
Formen der Myelitis und auch in den Herden der multiplen
Sklerose etwas ganz gewihnliches. In den Herden der multiplen
Sklerose sind solche Zellen schon vor langer Zeit von Babinsky
beobachtet worden. Sie folgen nach seiner Beschreibung dem
Verlauf der Nervenfasern und umgeben den nackten Achsen-
cylinder hiufiz wie einen Mantel. Er schreibt ihrer ,activité
nutritive® das Zugrundegehen der Markscheiden zu und leitet sie
in ihrer Entstehung teils von Zellen der Neuroglia, teils von
Leukocyten ab. Auch Schuster und ich haben ihnliche Bilder
in dem erwiihnten Fall gesehen. In letzter Zeit hat Buchholz?)
sich mit diesen Beziehungen pathologischer Zellformen zu den
erkrankten Nervenfasern in einem Falle von acuter Myelitis be-
schiiftigt und eine Reihe feinerer Details hieriiber angegeben.

Medulla oblongata ete.

Centralwiirts von der Pyramidenkreuzung, in der Hohe des
Goll’schen und Burdach’schen Kernes, finden sich Erscheinungen
sekundirer Degeneration in den Resten der Hinterstriinge, welche
sich scharf auf das diesen Fasern zugehirige Gebiet beschrinken.
Von der Markkappe, welche die Kerne umhiillt, sieht man zarte
Ketten von Kiigelchen zerfallenen Markes in das Randgebiet der
Kerne eintreten. Ueber die Kerne hinaus setzt sich die Degene-
ration mnicht fort; die Fibrae arcuatae internae, die Schleifen-
kreuzung und die Olivenzwischenschicht sind von Degenerations-
produkten vollig frei (Marchi’sche Methode). Dasselbe Bild
einer starken sekundiren Degeneration bieten beide Kleinhirn-

") Buchholz, Ein Beitrag zur puthologischen Anatomie der Myelitis.
Monatsschrift fir Psychiatrie und Neurologie. Bd. 5. 1899.
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seitenstrangbahnen. Die Degeneration dieser Bindel wurde bis
in die Corpora restiformia verfolgt. Am auffallendsten ist das
Bild der beiden Pyramiden, welche in ihrem centralen Teile noch
ein dihnliches Verhalten zeigen, wie die Pyramidenseitenstriinge
des Cervicalmarkes. Das Gewebe besteht hier aus verdichteter
glioser Stiitzsubstanz, in welcher noch zahlreiche, fettkirnchen-
haltize Maschen nachweisbar sind. Um dieses centrale sklerotische
Gebiet findet sich ein breiter Hof, in dessen Bereich sich ledig-
lich erweiterte Gliamaschen mit dem bekannten Inhalt finden.
Zwischen den Maschen liegen Zerfallsprodukte in missiger Menge.
Am besten erhalten ist das Randgebiet beider Pyramiden, in
welchen die Marchi’sche Methode nur vereinzelte schwarze
Kiigelchen und Klumpen erkennen lisst. — Die iibrigen Teile des
Querschnittes sind villig intact. Die Verinderungen der Pyra-
midenbahn lassen sich nur nur noch eine sehr kurze Strecke
weit centralwiirts verfolgen. In der Hohe der austretenden Vagus-
wurzeln findet man nur noch, dass in ithrem centralen Gebiete in
weiten Abstinden vereinzelte rundliche Liicken vorhanden sind.
Im Pons und im Hirnschenkelfuss ist die Pyramidenbahn auf
beiden Seiten normal. Die motorischen und sensiblen Kerne der
Medulla oblongata, des Pons und der Regio peduncularis bieten
keine nennenswerten Veriinderungen (Nissl’sche Methode); nur
imm linken Facialiskern sind vereinzelte Exemplare erkennbar, in
welcher sich eine beginnende centrale Chromatolyse in der Nachbar-
schaft des Kernes hemerkbar macht. Die Pia und die extra-
medulliren Anteile der Hirnnervenwurzeln sind ohne Be-
sonderheiten,

Von der Hirnrinde wurden zahlreiche Bliocke aus der
motorischen Region beider Seiten und von der medialen Fliche
des Oeccipitalhirns untersucht. Wihrend im Oceipitalhirn bei
keiner der angewandten Methoden nennenswerte Verinderangen
sichtbar wurden, liess die Nissl’sche Firbung in der motorischen
Region Veriinderungen, allerdings nur geringfiigiger Art, in der
Schicht der grossen Pyramidenzellen erkennen. Hier fanden sich
erstens Zellen, deren Zellleib in toto geschrumpft und gleich-
miissig dunkel tingiert erschien. In der unmittelbaren Nachbar-
schaft des meist gut erhaltenen Kernes sieht man mitunter con-
centrisch angeordnete netzartige Figuren (cf. Fig. 24, ¢.). Zweitens
sind Zellformen nachweishar, welche das Bild emmer centralen
Chromatolyse bieten. Die N.-K. sind im Innern der Zelle auf-
gestaubt, wihrend sie an der Peripherie meist noch erhalten oder
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zum mindesten erkennbar sind. Die Lagerung dieser Reste der
N.-K. ist eine ganz regellose. Die Dendriten enthalten selbst
an solchen Zellen, deren chromatophile Substanz im Zellleib
stark veriindert ist, noch gut gefirbte Granula in der gewbhn-
lichen Anordnung (ef. Fig. 24, d u. e.). Der gut erhaltene Kern
dieser Zellen ist meist in excentrischer Stellung, rickt aber nur
ausnahmsweise bis an die Peripherie. 1Die veriinderten Zellen
beider Arten bleiben aber gegeniiber den normalen in allen
Priiparaten stark in der Minoritit, und quantitative Verdinderungen
sind, wie aus dem Vergleich mit normalen Priparaten aus den
entsprechenden Windungsgebieten hervorging, nicht nachweisbhar.
Die Pia an der Convexitit und der Basis des Gehirns samt
ihren Gefissen liess nirgends bemerkenswerte Verinderungen
erkennen.

Nervus opticus.

Ine Verinderungen des Sehnerven sind in diesem Falle
relativ. geringfiigige. Der orbitale Abschnitt der Optici inclusive
threr Scheiden bietet nach keiner der angewandten Methoden
irgend welchen krankhaften Befund. Der intracramelle Anteil
zeigt in seinen distalen Abschnitten auf beiden Seiten gleichfalls
vollkommen normale Verhiiltnisse. Ebenso ist hier iber die
Opticushiillen nichts besonderes zn bemerken. An Horizontal-
schnitten aber, die, wie in den vorhergehenden Fillen, durch
das Chiasma 1m Zusammenhange mit den angrenzenden Teilen
der Tractus und der Nervi optici angelegt wurden, tritt folgender,
sehr bemerkenswerter Befund zu Tage. Es finden sich hier zahl-
reiche Herdchen, welche constant um ein central gelegenes kleines
Gefiss gelagert sind. Bald haben dieselben eine mehr lang-
gestreckte, spindelihnliche Form, bald zeigen sie sich als kleine
runde Flecke. Die Herdchen selbst werden aus dichtgedriingten
Fettkirnchenzellen gebildet, zwischen denen zahlreiche schwarze
Piinktchen und Kiigelchen, die Degenerationsprodukte der zer-
fallenen Markscheiden, liegen, die entsprechend dem zarten
Kaliber der Opticusfasern weit kleiner sind als bei degnerativen
Processen an anderen Stellen der Centralorgane. Nach aussen von
diesen Kornchenzellenhaufen sieht man nicht selten noch einen
schmalen Saum, in dessen Bereich sich zahlreich erweiterte leere
oder mit Fettkornchenzellen, resp. mit Zerfallsprodukten partiel
ausgefillte Gliamaschen finden. An einzelnen Stellen sicht man
schliesslich nur derartige erweiterte Gliamaschen herdartig in die
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bezirken ebenso zahlreich wie in den mittleren Gebieten. Es sei
nochmals betont, dass diese Herde sich lediglich im Chiasma
selbst und in den centralsten Abschnitten der Nervi optici vor
ihrem Eintritt in die Kreuzung finden. In den Tractus optici
findet man wvon ihmen nichts mehr. Hier sieht man nur an
Marchi-Priaparaten einen geringen Grrad secundirer Degeneration,
welcher sich durch eine ziemlich gleichmiissige Bestinbung des
Querschnittes mit schwarzen Kérmehen bemerkbar macht. Weigert-
Priparate zeigen an den Tractus optiei iiberhaupt keine Ver-
inderungen. Die primiiren Opticusendstiitten und die Cuneus-
rinde bieten nichts Abnormes.

Fall IV. Der Kranke ist ein 43jihriger Arbeiter, welcher
seit 12 Jahren verheiratet ist. FEr hatte acht Kinder, welche
simtlich im Siuglingsalter gestorben sind. Im Jahre 1876
acquirierte er Lues (Ulcus durum, secundires Exanthem). Er
wurde damals antisyphilitisch behandelt. Sonst war der Patient
frither stets gesund. Auch in seiner Familie sind Nervenkrankheiten
und geistige Storungen angeblich nicht vorgekommen, Als ich
den Kranken am 28. Juli 1899 zum ersten Male sah, machte er
iither sein jetziges Leiden folgende Angaben: Seit etwa 3 Monaten
bemerke er, dass thm ab und zu die Fiisse absterben, und dass
sich dieses Gefiihl des Kribbelns und Pelzigseins zuweilen auch
von den Fiissen nach oben hin fortsetze. Seit etwa 2 Monaten
beobachte er, dass ithm auch die Finger kribbelten. Seit derselben
Zeit habe er bemerkt, dass seime Fiisse schwiicher wiirden, so-
dass ihm das Gehen immer schwerer werde. Seit Beginn dieses
Monats sei er an den Fiissen vollkommen gelihmt. Zusammen
mit der Schwiiche der Beine haben sich Stirungen bei der Urin-
entleerung eingestellt; zeitweise kinne er das Wasser nicht halten,
manchmal miisse er auch lange pressen, bis die Entleerung erfolge.
In allerletzter Zeit habe er bemerkt, dass auch semme Arme
schwiicher und ungeschickter wiirden, dass es ihm schwer falle,
sich die Kleider zuzuknopfen ete. Schliesslich sei er in den
letzten Wochen sehr blass geworden (im Beginn der Krankheit
habe er noch eine gesunde und frische Gesichtsfarbe gehabt) und
der Appetit habe sehr nachgelassen.

Status: Die Farbe der Haut am Gesicht, am Rumpf
und den Extremitiiten ist von auffallender Blisse und hat
iiberall einen® Stich ins Gelbliche. Auch die Sklera ist
gelblich gefirbt. Die Pupillen sind eng, reagieren aber auf
Lichteinfall und Convergenz. Die Augenbewegungeun sind
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vollkommen frei, Der rechte untere Nervus facialis wird
etwas schwiicher innerviert als der linke. Die herausgestreckte
Zunge ist welk und schlaff, leicht gerunzelt und weicht eine Spur
nach rvechts ab, Sensibilitit im Gebiete der Nervi quinti ist auf
beiden Seiten fiir alle Qualititen intact; auch sonst sind die
sensiblen Hirnnerven intact. Der Augengrund ist normal.

Die passive Motivitit der oberen Extremitiiten ist in allen
Gelenken frei. Nur fiihlt man bei passiven Bewegungen eine
gewisse Rigiditit der Muskeln in allen Bewegungsrichtungen. Die
aktiven Bewegungen sind in allen Gelenken in ihrer Excursion
vermindert; besonders die Beweglichkeit in den Ellbogengelenken ist
sehr wenig ausgiebig. Alle noch miglichen Bewegungen erfolgen
auch mit sehr geringer Kraft. Der Hindedruck wird auf beiden
Seiten kaum gefiihlt. In der Ruhe besteht in allen Muskeln der
oberen Extremitiiten ein grobschliigiges, zuweilen ein an Schleudern
erinnerndes Zittern. Bei intendierten Bewegungen wird dieses
Schleudern noch stiirker und nimmt mit der Anniherung an das
Ziel zu. Die mechamische Erregharkeit des Muskeln der oberen
Extremititen ist sehr lebhaft. Die Tricepsreflexe sind sehr stark.
Distinete Atrophieen sind an den oberen Extremititen nicht vor-
handen, ebensowenig qualitative elektrische Verinderungen. Die
Sengibilitit der oberen Extremititen ist ohne gribere Stirungen,
Dasselbe gilt von den oberen Partien des Rumpfes. Unterhalb
der Mamillarlinie liegt eine etwa handbreite, rings um den Rumpf
zu verfolgende Zone, in welcher Beriithrungs- und Schmerzgefiihl
herabgesetzt sind.

Die unteren Extremitiiten sind im der Ruhe im Hift- und
Kniegelenk flectiert. Die Fiisse stehen in Pes varus-Stellung.
Ihe passiven Bewegungen sind infolge starker Spasmen in allen
Muskelgruppen sehr behindert. Ihe Gelenke selbst schemen
iiberall frei zu sein. Active Bewegungen kénnen mit Ausnahme
geringer Bewegungen an den Zehen nicht ausgefiihrt werden.
Es besteht der Zustand einer kompleten spastischen Paraplegie.
Am starksten sind die Spasmen in beiden Adductorengruppen
ansgepriigt; es besteht Fuss- und Patellarclonus. Beim An-
klopfen einer Patellarsehne geriit die gesamte Muskulatur beider
unteren Extremitiiten in ein clonusartiges Zittern. Die Sensi-
bilitit ist auch an den unteren Extremitiiten nicht erheblich ge-
stort: an der Aussenseite der Ober- und Unterschenkel ist eine
geringe Herabsetzung fiir Schmerz vorhanden. Von visceralen
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Stirungen ist zu bemerken: Incontinentia urinae et alvi; zeit-
weise Strangurie.  Urin ist frei von Fiweiss und Zucker,

Die Herztine sind rein; die Lungen ohne physikalisch nach-
weisbare Verinderungen; die Leber ist nicht vergrissert. Lymph-
driisenschwellungen sind nirgends auffindbar; die Milz ist nicht
palpabel. Die Blutuntersuchung ergab eine Herabsetzung des
Himoglobingehaltes auf ca. 50 pCt. Das quantitative Ver-
hiiltnis zwischen roten und weissen Blatkirperchen entspricht der
Norm. Poikilocyten und Makrocyten sind nicht vorhanden. Fiir
perniciose Anfimie hat der Blutbefund nichts charakteristisches.

Im weiteren Verlauf der Krankheit éindert sich das Bild so
gut wie garnicht. Nur die Schwiiche in den Armen nahm langsam
um ein Geringes zu. Einige Wochen vor dem Exitus klagte der
Kranke zuweilen, dass er undeutlich sehe, dass die Gegenstinde
in seiner Umgebung verwaschen, wie umnebelt aussehen. Die
nochmalige Untersuchung des Augengrundes ergab wiederum
normalen Befund. FEine Aufnahme des (Gesichtsfeldes konnte aus
fiiusseren Griinden nicht vorgenommen werden. Nach etwa sieben-
monatlichem Bestehen der Krankheit wurde der Kranke somnolent
und der Exitus erfolgte im Coma. Steigerungen der Temperatur
wurden withrend des ganzen Krankheitsverlaufes nicht beobachtet.

Aus dem Sectionsprotokoll seien folgende wesentliche Be-
fande hervorgehoben. s bestanden ausgedehnte pleuritische
Adhésionen iiber der linken Lunge, sowie ausgedehnte tuber-
culdse Veriinderungen im linken Oberlappen. Es handelte sich
vornehmlich um eine Bronchitis und Peribronchitis tuberculosa. In
den mittleren Partien dieses Lappens fanden sich einzelne hasel-
nussgrosse Cavernen. Vereinzelte Tuberkel fanden sich ferner
auf dem Peritonealiiberzug der Baucheingeweide, besonders des
Dinndarms. Im Diinndarm selbst waren einzelne tuberculise
Schleimhantgeschwiire vorhanden.

Als auffallend ist an allen Eingeweiden der Brust- und
Baunchhiihle die starke Blisse notiert. Das Gehirn bot bei der
Herauspahme nichts besonderes, weder an seinen Hiuten noch
an seinen Schnittflichen. Das Riickenmark zeigte gleichfalls an
seinen Hiuten nichts Krankhaftes. Seine Consistenz im mittleren
und oberen Dorsalmark ist auffallend weich. Querschnitte zeigen
in allen Hohen eine graue Firbung der Hinterstriinge und der
dorsalen Seitenstrangbezirke.

Der mikroskopische Befund des Riickenmarkes zeigt die
weitgehendste Uebereinstimmung mit demjenigen des Falles TII.

-
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ihre urspriingliche dreieckige Form beibehalten haben, jetzt aber
die mittlere Zone fast vollkommen ausfillen. Die ventrale
Hinterstrangskuppe, die Wurzeleintrittszone und ein der hinteren
Peripherie parallel verlaufender Streifen haben noch annithernd

den normalen Fasergehalt. Mit der Zunahme ihrer Grisse ist
das histologische Verhalten der Herde ein anderes geworden,
Drieselben bieten in ihrem centralen Teil bereits das Bild einer
vorgeriickten Sklerose, wiithrend in den Randbezirken der hlasige
Zustand vorwiegt. Zwischen beiden Zonen liegt ein Uebergangs-
gebiet. Ferner zeigt der Schnitt eine Faserlichtung im Gebiete
der Pyramidenseitenstriinge, die auch in dieser Hihe noch als
reine secundire Degeneration anzusprechen ist. Die graue Sub-
stanz, die Pia und die Wurzeln zeigen normales Verhalten.

Fig. 16, Taf. I—1I ist dem XII. Dorsalsegment entnommen.
In dieser Héhe ist zu den beiden dreieckigen Feldern eine neuer
Herd hinzugekommen, welcher dorsalwiirts von diesem gelegen
ist und in das ventrale Feld der Hinterstringe hineinresicht; er
gehort beiden Hinterstrangshilften an, bevorzugt aber die linke
Seite. Seine Liingsausdehnung ist eine sehr geringe; er reicht
nach oben nur wenig in das XI. Dorsalsegment hinein. An
diesem Herde liess sich der Nachweis erbringen, dass er sich
in seiner Lokalisation auf das Ausbreitungsgebiet einiger kleiner
Seiteniistchen der im hinteren Septum verlaufenden Arterie be-
schrinkt. Von den benachbarten dreieckigen Herden ist er auch
in seinem histologischen Verhalten unterschieden, insofern als in
seinem Bereich die Stiitzsubstanz erst im Anfange der Sklero-
sierung sich befindet und iiberall noch die erweiterten Glia-
maschen sichtbar sind. Bemerkenswert ist an den dreieckigen
Feldern noch folgendes. Nach der hinteren Pervipherie hin senden
sie zapfenartige Fortsitze aus, welche gleichfalls einen innigen
Zusammenhang mit den von der hinteren Peripherie eintretenden
kleinen Gefiissen erkennen lassen. Die schwache Lupenver-
grisserung, bei welcher das Priiparat photographiert ist, zeigt
von diesen dorsalwiirts gerichteten Fortsitzen nur wenig. Die
dorsale Zone der Hinterstriinge erscheint durch dieselben in toto
etwas gelichtet. Ein Faserausfall ist in dieser Hohe auch im Ge-
biete der Markbriicken und der Wurzeleintrittszonen zu
constatieren, welcher durch ein continuierliches Vorriicken der
Liickenfelder der Hinter- und Seitenstrangsherde bedingt ist.
An  Ausdehnung haben in dieser Hihe auch die Seiten-
strangsverinderungen  erheblich zugenommen. Es ist vor-
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das Degenerationsgebiet der Pyramiden- und Kleinhirnseiten-
_.atmnghnhn trotz der ziemlich starken Areolierung der benachbarten
Terrains gut begrenzt erschien, weicht hier das Bild von dem-
jenigen einer reinen Strangerkrankung, soweit die Seiten-
striinge in Betracht kommen, erheblich ab. Zuniichst sind die
beteiligten Giebiete der Seitenstrimge nicht mehr symmetrisch
angeordnet; der linke ist in grisserer Ausdehnung ergriffen als
der rechte. Ferner sieht man deutlich, dass die grossen
Degenerationszonen aus einem Zusammenfliessen zahlreicher kleiner
Herde entstanden sind,

Fig. 14 (Taf. I—IT) zeigt einen Querschnitt aus dem V. Cervical-
segment. Neben den grossen Degenerationszonen, welche die
Kleinhirn- und Pyramidenseitenstrangbahn auf beiden Seiten um-
fassen, findet man hier in den benachbarten Grundbiindeln
der Vorderseitenstriinge rundliche und streifenfirmige Herde,
welche, wie aus Serienschnitten hervorgeht, mit den ersteren
stellenweise verschwimmen. Aunsserdem erkennt man auch bei
der angewandten schwachen Lupenvergrisserung eine streifen-
formige Zeichnung in den stark veriinderten Bezirken, welche
dadurch bedingt ist, dass der Ausfali der Nervenfasern ein un-
eleichmiissiger ist. Man findet dunkle Streifen, in denen noch
eme Anzahl gut erhaltener Fasern vorhanden ist, neben hellen Be-
zirken, in denen sie vollkommen zu Grunde gegangen sind. Wie in
Fall IT lisst sich in der Achse dieser hellen Streifen constant ein
Gefiiss nachweisen. Kleine perivasculire Herdehen mit totalem
Faserausfall finden sich ferner 1m Pyramidenanteil des Vorder-
stranges. Das Structurbild in den Hauptgebieten der Erkrankung
ist gleichfalls ein sehr variables. Man findet in den grossen
Herden verschiedene sklerosierte Inselchen, welche nach ihren
Rindern hin den Uebergang zum Liickenfelde durchmachen
und mit diesen areolierten Randpartien unter einander verschmelzen.
Es deutet also auch das feinere histologische Verhalten der grossen
Degenerationszonen auf den einzelnen Querschnitte darauf hin, dass
dieselben aus mehreren kleinen Herden hervorgegangen sind.
Die kleinen iitber den Vorderseitenstrang zerstreuten Herdchen
bestehen vornehmlich aus dicht zusammenliegenden leeren Glia-
maschen. In den grisseren von ihnen machen sich bereits die
Anfiinge eimer centralen Sklerosierung bemerkbar. Die graue
Substanz ist ohne wesentliche Veriinderungen; in einzelnen
Hohen ist ein geringer Faserausfall in den vorderen Wurzeln
erkennbar, welcher, wie in gewissen Segmenten des Falles III,
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dem vorhergehenden Falle, an Marehi-Priparaten Ketten
schwarzer Kiigelchen allenthalben in die anliegenden Kerne ein-
treten sah. Ueber die Kerne hinaus in die Schleifenschicht
reichen die Verinderungen aher micht. Die Verinderungen der
Kleinhirnseitenstranghahnen konnten bis in die Corpora resti-
formia verfolgt werden, wiihrend die degenerierten Fasern des
Gowers'schen Biindels sich in den distalen Querschnittsebenen
des Pons verloren. Im iibrigen bietet die Medulla oblongata, der
Pons und die Gegend des Hirnschenkelfusses durchweg normale
Verhiilltnisse. Dasselbe gilt auch von den untersuchten Stellen
der Centralwindungen heider Seiten. In der Schicht der grossen
Pyramidenzellen waren hier weder quantitative noch qualitative
Verinderungen vorhanden. Ebensowenig boten die Meningen an
der Convexitit und an der Basis des Gehirns Veriinderungen
wesentlicher Art. Eine geringe fibrise Verdickung der Pia fiel
an einzelnen Blicken aus den Centralwindungen auf, aber diese
steht in keinen Beziehungen zu dem spinalen Prozess und ist
fiir die Beurteilung helanglos,

Nﬂl"&'l.l:-i- {}ptii',ll 5.

Die Verinderungen am Opticus entsprechen den bei Fall 111
beschriebenen so genau, dass auf eine ausfithrliche Beschreibung
verzichtet werden kann; dieselbe wiirde eine Wiederholung alles
dessen sein, was hei dem vorhergehenden Falle gesagt worden
ist. Auch in der Lokalisation der Verinderungen besteht eine
nahezu vollkommene Uehereinstimmung. Es handelt sich um
scharf perivasculir angeordnete Liickenfelder und Herde von
Fettkornchenzellen, in deren Bereich die Stitzsubstanz sich anof
dem Wege zur Sklerose befindet. Eine vollkommene Sklero-
sierung ist kaum an einer Stelle erreicht. Die Gefisse im
Bereiche der Herde zeigen eine starke Ansammlung von Fett-
karnchenzellen v den fiusseren Wandabschnitten und zuweilen eine
geringe Vermehrung ihrer Intimakerne. Wie in dem vorigen
IFalle sind es die proximalsten Abschnitte der Nervi optici vor
threm Eintritt in das Chiasma und dieses selbst, wo sich diese
kleinen Herdchen hefinden. Die piale Opticusumhiillung zeigt
nirgends etwas krankhaftes. Ein Unterschied gegeniiber dem
Fall 111 besteht nur insofern, als hier die kleinen Herde
sparsamer sind als dort. Von secundiiven Verinderungen ist
weder proximalwiirts mnoch distalwiirts von dem erkrankten
(rebiete etwas zun bemerken; es finden sich zwar auf Marchi-
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seiner ganzen Liinge erkrankt 1st. Im einzelnen zeigen sie aber
grosse Abweichungen von einander, und es lehrt schon die ober-
fliichliche Betrachtung, dass diese vier Fille drei verschiedenen
Kategorieen der Myelitis angehdren. Fall I kann als klassisches
Beispiel einer diffusen, hiimorrhagischen Entziindung gelten, bei
welchem der ganze Querschnitt, grauve und weisse Substanz in
gleicher Weise beteiligt sind. Der zweite Full ist durch das
Vorhandensein zahlreicher disseminierter Herde gekennzeichnet.
Die einzelnen Herde sind vornehmlich auf die weisse Substanz
lokalisiert; die graue Substanz ist im Vergleich zur weissen nur
in geringem Grade betroffen. Fall III und IV gehéren zusammen
und repriisentieren wieder eine besondere Art fiir sich. Auch
hier sind die Verinderungen fast ausschliesslich auf die weisse
Substanz beschrinkt; aber in dieser sind es bhestimmte Faser-
gebiete, in welchen sich der Process vornehmlich geltend macht.
Die beiden Fille nihern sich dem Bilde der sogenannten
combinierten Systemerkrankung.

Betrachten wir zuniichst die anatomischen Veriinderungen
des ersten Falles, so ist als das am stirksten hervortretende
Moment das Verhalten der Gefisse zu bezeichnen. Soweit der
Process reicht, sind Arterien, Venen und auch die kapillaren
Gefiisschen strotzend mit Blut gefillt. Die Gefiisswiinde zeigen
starke Veriinderungen; am stirksten treten dieselben in der Ad-
ventitia zu Tage, welche von Zellen dicht durchsetzt ist. In der
iiberwiegenden Mehrzahl haben dieselben die Kennzeichen der
Fettkornchenzellen und sind im wesentlichen als das Produkt
einer Wucherung der Adventitiazellen selbst zn betrachten. Die
Intima zeigt eine Proliferation ihrer Kerne, welche sich aber ohne
Ausnahme in missigen Grenzen hillt. Im Dorsalmark, wo der
Process seme hochste Entfaltung erreicht, hat eme starke Ex-
sudation geformter Blutelemente stattgefunden. Das Gewebe ist
auf weite Strecken von roten und weissen Blutkirperchen in-
filtriert. Das quantitative Verhiltnis dieser beiden Arten schwankt
an verschiedenen Stellen. Bald diberwiegen die weissen, bald die
roten; hiufig sind beide Arten gleichmiissig mit einander ver-
mischt. In ihrer Aushreitung folgen die extravasierten Blutelemente
vorwiegend dem Verlauf der Gliabiilkchen. An einzelnen Stellen aber
macht sich eine herdférmige, perivaseunliire Ansammlung bemerkbar.
Da wo in diesen Herden die Leukocyten vorwiegen, ist man berechtigt
von perivasculiiven Abscessen zn sprechen. In dieser Exsudation
der geformten Blutbestandteile in der geschilderten Anordnung
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liegt das wichtigste Kriterium des Prozesses. Insbesondere ist
der Auswanderung der Leukocyten deshalb die grisste Bedeutung
heizulegen, weil wir in ihr nach der herrschenden Auffassung ein
sicheres Kennzeichen der Entziindung vor uns haben, s wird
davon weiter unten noch die Rede sein. Hand in Hand mit den Ver-
anderungen des Gefiissapparates gehen die Verinderungen des
Parenchyms und der Neuroglia. Die Nervenfasern sind in der
weissen Substanz entweder bereits zerfallen oder befinden sich
auf dem Wege des Zerfalles. Dabel machen sie starke Schwellungs-
zustiinde durch, an denen sowohl die Markscheiden wie die Achsen-
cylinder beteiligt sind. Bei dem Zerfallsprocess eilen die Mark-
scheiden dem Achsencylinder immer etwas voran, Dasselbe gilt
von den Ganglienzellen der grauen Substanz, speziell von den
Vorderhornzellen. Auch hier gehen dem Zerfall Schwellungs-
zustiinde voraus,

Die Gliafasern haben in den am stirksten erkrankten Be-
zirken ein glasiges, homogenes Aussehen, welches gleichfalls auf
emen Schwellungszustand hindentet, Kine grissere Bedeutung
als die Veriinderungen der Fasern der Neuroglia beansprucht die
Veriinderung ihrer Kerne, welche sich in emer stellenweise nicht
unerheblichen Vermehrung kundthut. KEs sind daran beide Arten
der Gliakerne beteiligt, sowohl die kleinen, welche sich mit
Kernfarbstoffen gleichmiissig dunkel tingieren, als auch die
grissseren, blischenférmigen, welche emen fein granulierten Inhalt
besitzen. Diese Vermehrung der Kerne kann nicht im Sinne
emmer Yucherung ex vacuo gedeutet werden, welche etwa dazu
dienen soll, den Ersatz fiir zu Grunde gegangenes Parenchym zu
leisten; denn bis zur Entwicklong von Substanzdefecten hat der
Prozess mit Ausnahme vereinzelter Stellen noch micht gefiihrt.
Man wird dieselbe vielmehr als den Ausdruck einer productiven
Reizung der Zwischensubstanz betrachten miissen. Zusammen mit
der Kernwucherung in den Gefisswiinden haben wir in dieser Pro-
liferation der Gliakerne ein zweites, allerdings weniger einwands-
freies Kriterium der Entziindung. Neben den Gliakernen waren iiberall
massenhaft Fettkornchenzellen vorhanden. Am dichtesten standen
sie da, wo der Zerfall der Markscheiden die weitesten Fortschritte
zeigte. Der Parallelismus zwischen Dichtigkeit der Fettkirnchen-
zellen und Intensitiit des Myelinzerfalles ist ein nahezu gesetz-
miissiger. Bei dem relativ geringen Grehalt der grauen Substanz
an markhaltigen Nervenfasern gegeniiber der weissen sind auch
die Fettkirnchenzellen in ihr stets weniger zahlreich. Fir die
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einer gewissen Bedeutung. Hier ist einmal der Fall gegeben,
dass Leukocyten mit Sicherheit im (rewebe nachweisbar waren.
Wenn die Entstehung der Fettkornchenzellen aus aunsgewanderten
Leukocyten das Gewdhnliche wiire, so wiire hier das denkbar
giinstigste Feld fiir die Beobachtung einer solchen Metamorphose
gegeben. Thatsiichlich liessen sich aber nirgends Uehergangs-
bildungen zwischen beiden Zellarten constatieren. Im Gegenteil
wurden da, wo die weissen Blutkorperchen in einer gewissen
Dichtigkeit lagen, nur wenige oder gar keine Fettkirnchenzellen
gefunden, Die Lebensdauer der ausgewanderten Leukocyten
scheint eine relativ kurze zu sein, denn sowohl in den in-
filtrierten (iliaziigen, wie in den perivasculiren Herden wurden
zahlreiche Exemplare angetroffen, welche die deutlichen Zeichen
des Zerfalles boten. Wie 1ch bereits an anderer Stelle betont
habe?), miissen wir die Fettkornchenzellen als die Abkimmlinge
fixer Gewebszellen und zwar der Neuroglia- und Bindegewebs-
zellen der Gefisswiinde betrachten. Diese Auffassung, zu der
sich ja jetzt die iiberwiegende Mehrzahl der Autoren bekennt,
hut durch die embryologischen Untersuchungen Wlassak's iiber
die Herkunft des Myelins?) eine wichtige Stiitze gewonnen. Auch
auf die Bedeutung dieser Arbeit fiir die Frage der Entstehung
der Fettkirnchenzellen unter pathologischen Bedingungen habe
ich 1. ¢. bereits hingewiesen. Das Vorhandensein dieser Zellen
an sich prajudiziert nichts fir den Charakter des Prozesses, in
dessen Verlauf sie auftreten. Sie sind lediglich als der Ausdruck
einer gesteigerten Resorption des zerfallenen oder zerfallenden
Parenchyms zu betrachten, gleichviel welcher Art der patholo-
gische Vorgang ist, der auf das Parenchym einwirkt. Immerhin
ist die Frage berechtigt, ob diese Deutung fiir solche Fille aus-
reicht, wo dieselben in so immenser Zahl auftreten, wie bei der
diffusen und disseminierten Form der acuten und subacuten
Myelitis. Die Annahme einer blossen Umwandlung der urspriing-
lich vorhandenen Neuroglia- und Bindegewebszellen geniigt fiir
die Fille nicht. Wir miissen hier auch noch eine starke quanti-
tative Vermehrung der Mutterzellen postulieren. Eine direkte
Vermehrung der Fettkornchenzellen selbst erscheint deshalb un-
wahrscheinlich, weil Kernteilungsfiguren in ihnen nicht beobachtet

1) Zur Histologie der Kompressionsverinderungen des Rickenmarkes
bei Wirbelgeschwiilsten. Neurol. Centralblatt, 1901.
3 Wlassak, Archiv fir Entwicklungsmechanik, 1898.
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worden sind, Die Annahme einer primirven Hyperplasie der
Mutterzellen widerspricht aber den Thatsachen nicht, denn wir
sehen ja auch die normalen Kerne der Stiitzsubstanz in solchen
Fillen stark vermehrt.

Dass es sich in diesem ersten Falle um eine Entziindung
des Rilckenmarkes handelt, wird aunch dem iirgsten Skeptiker
nicht zweifelhaft erscheinen kénnen. Bei den starken Verinde-
rungen am (efassapparat und den Proliferationserscheinungen an
den zelligen Elementen der Zwischensubstanz kinnte man geneigt
sein, den Process unter die Rubrik einer interstitiellen Myelitis
zu bringen. Diese Bezeichnung ist aber deshalb zu verwerfen,
weil dieselbe leicht zu dem Irrtum fihren konnte, dass die inter-
stitiellen Veriinderungen als die primiren zu betrachten seien,
und dass das Parenchym erst unter ihrem Einfluss, etwa infolge
einer mechanischen Wirkung, erkrankt sei. Davon kann natiirlich
nicht die Rede sein. Die Bilder drimgen vielmehr zu der An-
nahme, dass eine von Gefiissen ans wirkende Noxe zu gleicher
Zeit die Verinderungen des Parenchyms und des interstitiellen
Gewebes herbeigefithrt hat. Ja, diejemigen Stellen, welche wir
als die zuletzt erkrankten betrachten miissen, niimlich die oberen
Cervical- und unteren Lumbalsegmente, zeigen, dass das Paren-
chym bereits alle Zeichen des Zerfalles bieten kann, ehe
noch nennenswerte Verinderungen an  den Gefisswiinden
und der Neurogha auftreten. Im allgemeinen aber gehen die
Veriinderungen beider Gewebscomponenten Hand in Hand. Awuch
den Himorrhagieen ist ein wesentlicher Einfluss auf die Veriinde-
rungen des Parenchyms nicht beizumessen, denn erstens sind die-
selben zu emem grossen Teil erst kurze Zeit vor dem Tode ent-
standen, wie aus der gut erhaltenen Form der Blutkirperchen
hervorgeht, und zweitens bietet die weisse Substanz genau die-
gelben Verinderungen ihrer Nervenfasern auch an solchen Stellen,
wo die Blutungen fehlen.

Ebenso wie im Riickenmark ist der pathologische Process
i den Sehnerven und im Chiasma durch schwere Verindernngen
des Parenchyms und durch intensive Proliferationserscheinungen
der Zwischensubstanz gekennzeichnet. Die Nervenfasern sind
vollkommen zu Grunde gegangen, und man findet nur noch
Briickelchen und kleine Kornchen zerfallenen Myelins zwischen
den interfasciculiren Septen. Erhalten geblieben ist nur noch
ein zartes Biindelchen an der Peripherie im intracramiellen Ab-
schnitt des linken Nervus opticus, welches bis ins Chiasma ver-
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folgt werden konnte. Im Bereich der Faserbiindel findet man
einen Filz verdichteter Glhiafisern, m welchem auch die Kerne
viel zahlreicher sind als in der Norm. Awuch hier sind beide Kern-
arten der Neuroglia in gleicher Weise vermehrt, und neben ihnen
sind zahlreiche Fettkirnchenzellen wvorhanden, Das  hervor-
stechendste Moment liegt in der enormen Verbreiterung der inter-
fasciculiven Septen. Dieselbe ist durch zwei Faktoren bedingt;
erstens durch die Veriinderungen an den Gefissen, welche prall
mit Blut gefiillt sind und ausnahmslos eine starke Vermehrung
der zelligen Bestandteile, besonders i der Adventitia, erfahren
haben, und zweitens durch die enorme Proliferation der fixen
Bindegewehszellen der Septen selbst. Die Bilder bieten auch
hier keinen Anhaltspunkt dafiir, dass die gewucherten Zellen in
der Gefisswand und in den Septen von ausgewanderten Leuko-
cyten abstammen., Denn wenn auch im Lumen einzelner Ge-
fiisse die Leukocyten stark iiber die roten Blutkirperchen pri-
valieren, so sieht man doch nirgends, duss sie in die Wand ein-
dringen oder dieselbe durchdringen. Ebensowenig finden sich
Zellformen in der Gefisswand und in den Septen selbst, welche
man als Uebergangsphasen anzusprechen berechtigt wiire. Ob-
gleich hier die productiven Erscheinungen in der Zwischensub-
stanz fast noch mehr ins Auge fallen als im Riickenmark, méchte
ich doch auch hier die Bezeichnung einer interstitiellen Neuritis
ablebnen, denn ich halte auch ler die Annahme, dass das
Parenchym infolge der starken Volumenszunahme der Septen
secundiir zu Grunde gegangen ist, fiir nicht zutreffend. Auf eine
rein mechanische Wirkung kann der gleichmissige totale Zerfall
der Nervenfasern nicht zuriickzufiilhren sein. FEine mechanische
Druckwirkung auf das Parenchym wird man der Schwellung der
Septen zugestehen kinnen, dieselbe ist aber nicht so gross, dass
alle Fasern des Querschnittes wvon ihr erdriickt sein sollten.
Ebensowenig geht ans den anatomischen Bildern hervor, dass
die Circulation eine mechanische Behinderung erfahren hat, und
dass der Parenchymzerfall etwa als das Resultat einer mangelhaften
Erniihrung zu betrachten ist. Ich glaube vielmehr, dass auch
hier der Parenchymzerfall und die produetiven Erschemungen
in der Stiitzsubstanz einschliesslich der Gefisswiinde Hand in
Hand gehen, und dass man, ohne den Thatsachen Zwang anzu-
thun, weder von einem primiir interstitiellen, noch von einem
primiir parenchymatisen Process reden kanm,

Einen Anhaltspunkt dafiir, wo innerhalb der erkrankten







66 —

Der zweite Fall 1st von dem ersten i seinmen anatomischen
Befunden wesentlich verschieden. Hier handelt es sich um zer-
streute Herde, welche fast ausschliesslich dem Gebiete der
peripherischen Arterien, also der weissen Substanz, angehiven,
und welche in gesetzmiissigen Beziehungen zu diesen Gefissen
stehen: in der Achse der meist cylindrisch geformten Herde
findet sich constant ein Gefissstamm. Die Vergriosserung der
Herde erfolgt durch ein Verschmelzen von benachbarten kleinen.
Auch im Dorsalmark liessen sich in den Bezirken, wo fast die
gesamte weisse Substanz erkrankt war, noch Merkmale erkennen,
aus denen hervorging, dass das Querschnittshild sich aus zahl-
reichen klemen Herden entwickelt hatte. Es bedarf der be-
sonderen Betonung, dass diese Herde nicht dem capillaren Ver-
sorgungsgebiete der betreffenden Arterien angehiren. Dagegen
spricht ihre Form durchans. Dieselben halten sich vielmehr
dicht an den Stamm der Arterien und umbhiillen. denselben wie
einen Mantel. Auf den Querschnitten ist jeder Einzelherd einem
breiten Damme vergleichbar, welcher das Strombett auf beiden
Seiten begleitet. Die Breite des Dammes bleibt, soweit das Ge-
fiss in der weissen Substanz verfolgbar ist, anniihernd die gleiche.
Dieses Verhalten findert sich aber, wenn die betreffenden periphe-
rischen Arterien noch in die grave Substanz hineinreichen, was
bei einer gewissen Anzahl der Fall ist. Sowie der Gefissstamm
die Grenze der grauen Substanz iiberschreitet, nimmt auch der
ihn begleitende Herd nach allen Richtungen an Ausdehnung zu.
Hier deuten die Befunde darauf hin, dass das gesamte, zu diesem
Arterienausliiufer zugehorige Capillargebiet in der Randzone der
grauen Substanz in den Process hineingezogen wird. Die Histologie
der Herde, soweit sie der weissen Substanz angehiren, ist eine
sehr durchsichtige. Der primiir erkrankte Gewebsbestandteil in
denselben sind die Nervenfasern. Diese machen einen mehr oder
minder starken Quellungsprozess durch, bevor sie zerfallen. Dabei
zerfliesst die Markscheide *hiiufig frither, als der Achsencylinder,
welcher eine grossere Widerstandsfihigkeit zu besitzen scheint.
Durch das Aufquellen der Nervenfasern werden die Gliamaschen,
in welche sie eingebettet sind, mechanisch erweitert, und es
resultiert ein Bild, welches von Leyden als ,blasiger Zustand®,
von anderen (Mager, Heller) als ,Lickenfeld* bezeichnet
worden ist. Hand in Hand mit dem Zerfall der Nervenfasern
geht das Auftreten von Fettkornchenzellen. Auf der Héhe des
Zerfalles sind sie in immenser Zahl in den Gliamaschen und in
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Storung der arteriellen Strimung anzunehmen? Doch nur dann,
wenn die anatomischen Bilder einen Anhaltspunkt dafiir geben,
dass eine Verengerung des Arterienlumens aus irgend welchen
Griinden stattgefunden hat. Wie selten aber trifft diese Vor-
bedingung zu! In einzelnen Iillen, besonders in solchen, wo
eine starke Verdickung der Arterienwand auf syphilitischer Basis
vorliegt, wird mau diesem Factor vielleicht eine ursichliche Be-
deutung beimessen kionnen. Im allgemeinen aber bieten die Be-
funde fiir diese Anschauung keinen Anhaltspunkt.

In einem Punkte weiche ich von Mager ab. Dieser Autor scheint
mir ein zu grosses Gewicht anf die Veriinderungen der Gefisswiinde
zu legen. Die disseminierten Liickenfelder und Erweichungsherde
sind nach seiner Meinung erst dann als Ausdruck einer Ent-
ziimdung zu betrachten, wenn in der Wandung der entsprechenden
Gefiisse Veriinderungen entziindlicher Art vorhanden sind. Nun
soll micht geleugnet werden, dass derartige Verinderungen in
der Wandung ein wichtiges Moment fiir die Deutung der Befunde
bilden, und nach der positiven Seite hin wird man den Mager-
schen Anschauungen beipflichten kinnen. Ein unbedingtes
Postulat fiir die Diagnose Myelitis sind sie aber nicht. Wir
werden unter gewissen Umstinden auch diejenigen disseminierten
Processe als entziindliche betrachten miissen, in welchen die
einzelnen Herde ein constantes Abhiingigkeitsverhiltnis von den
Gefissen zeigen, auch wenn in den Wiinden derselben und in
dem sie umgebenden Gewebe Zeichen von Infiltration vermisst
werden. Bei dem vorliegenden Falle kénnte nach der Mager-
schen Definition kaum die Diagnose Myelitis aufrecht erhalten
werden, denn die von i1ihm geforderten Verfinderungen an der
Gefisswand fehlen so gut wie ganz, und doch ist die Anordnung
der Herde eine so charakteristische, dass man iiber die Be-
deutung derselben kaum im Zweifel sein kann.

Als der wesentlichste Befund dieses Falles miissen diejenigen
Herde gelten, welche an dem Arterienstimmchen entlang laufen.
Die Entstehung derselben kann auf einen fehlerhaften Mechanis-
mus der Cirkulation nicht zuriickgefiihrt werden. Ihre Form
und Anordnung lassen keine andere Deutung zu, als dass eine

auf dem Wege dieser peripherischen Arterien ins Riickenmark

eingedrungene Noxe die Wandungen durchsetzt und das be-
nachbarte Parenchym zerstort hat. Das geniigt aber, um den
Charakter dieser Degeneration als einen entziindlichen zu kenn-
zeichnen,







titin so zahlreich, dass man mit der Umwandlung der Adventitia-
zellen zugleich eine starke Wucherung derselben anzunehmen ge-
nitizt ist. (Dass diese Zellen nicht von ausgewanderten Léukoeyten
abzuleiten sind, sondern im wesentlichen von den priiformierten
Elementen der Gefisswand abstammen, i1st oben bereits erértert
worden und gilt hier als Voraussetzung.) Die hyperplastischen
Vorgiinge in den Gefiisswiinden sind auf einen formativen Reiz
zuriickzufithren. Es liegt die Vermutung nahe, dass das mit dem
Blutstrom eindringende, entziindliche Agens, welches destructiv
auf " das Parenchym wirkt, einen productiven Einfluss auf die
Zellen der Gefiisswiinde ausiibt. Die Miglichkeit eines solchen
Vorganges kann auch nicht bestritten werden. Unerlisslich ist
die Annahme fir die Deutung der Gefisshilder aber nicht, denn
ganz analoge Wandverinderungen konnen wir bei der Riicken-
markskompression in einem gewissen Stadium der Druckwirkung,
her der secundiiren Degeneration im Bereich der zerfallenden
Fasern und in der Umgebung frischer aseptischer Wunden, kurz
hei solchen Processen beobachten, welche sicher nicht als ent-
ziindliche zu betrachten sind. Hier sind die Gefiissveriinderungen

eine  Folgeerscheinung des Gewebszerfalles. Das  zerfallende

Parenchym bildet den formativen Reiz fir alle zelligen Elemente
der Stiitzsubstanz, von denen diejenigen der Gefisse einen Haupt-
hestandteil darstellen. Die Proliferation gehirt zum Mechanismus
der gesteigerten Resorption, und dass bei der disseminierten und
diffusen Myelitis die Mobilmachung der Kdrnchenzellen eine so
immense werden kann, dass sie gewissermaassen das mikroskopische
Bild vollkommen beherrschen, hat 1m wesentlichen wohl darin
seinen Grund, dass bei diesen Prozessen der Zerfall der Nerven-
fasern ein sehr ausgedehnter ist und in einem sehr raschen
Tempo erfolgt. Die primiire Einwirkung eines geformten oder
ungeformten Entziindungserregers aunf die Zellen der Gefisswinde
ist also kein unbedingtes Postulat, und deshalb sind die Wand-
verinderungen fiir die anatomische Diagnose schwer zu verwerten,

Die Verinderungen der Nervi optici dokumentieren sich in
einem ausgedehnten Zerfall der Nervenfasern, welcher sich von
der Papille bis zum Chiasma hin fast gleichmiissig iiber den
ganzen Querschnitt ausbreitet. Eine geringfiigige Ausnahme
findet sich nur im intrakraniellen Abschnitt des rechten Nervus
opticus, wo an der Peripherie noch Reste einiger Nerven-
biindelchen angetroffen wurden. Die Parenchymgebiete enthalten
sonst nur noch Brickelchen des zerfallenen Myelins. Die gliise
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Liehre ist von jeher Leyden?) gewesen. Er hat bereits im Jahre
1880 die Frage aunfgeworfen, ob die inselféirmige Sklerose, awie
sie sich in der Leiche darstellt, in ihrem Anfangsstadinm nicht
ganz anders ausgesehen habe und mit der Zeit erst zu dieser
Sklerose geworden sei. Er bezeichnete schon damals die in
einzelnen oder multiplen Herden auftretende Sklerose als ein
Stadinm oder einen Ausgang der akuten Myelitis. Die Zukunft
hat die Leyden’schen Anschanungen glinzend gerechtfertigt,
und wenn heute Leyden und Goldscheider?) in ihrem Lehr-
buch die multiple Sklercse als eine vaseulire Form von paren-
chymatoser Myelitis bezeichnen, bei welcher die interstitiellen
Alterationen erst secundiir auftreten, so haben sie die iiherwiegende
Mehrzahl der Autoren, welche iiber diesen Gegenstand geschrieben
haben, auf ihrer Seite. Auach der vorliegende Fall kann als ein
neues Beweismittel fiir die Richtigkeit dieser Anschauung gelten,
denn da, wo der Prozess ein gewisses Alter erreicht hat, stimmen
die Herde mit denjenigen einer typischen, multiplen Sklerose voll-
kommen iiberein. Wenn man auch nun zugeben muss, dass die insel-
formige Sklerose das Ausgangsstadium einer acuten parenchymatisen
Myelitis sein kann, so wiire es ein Fehlschluss, wenn man annehmen
wiirde, dass sie es unter allen Umstiinden sein muss. Leyden selbst
sagt ja, dass man den gewdhnlichen sklerotischen Inseln nicht
mehr ansehen kinne, welche Verinderungen das Gewebe in ihrem
Bereiche durchlanfen hat. Viele Wege fihren nach Rom, und
viele urspriinglich differente Prozesse kinnen ganz iiberemstimmende
Ausgangsprodukte liefern, Es giebt in der Litteratur einige Fille,
welche der Leyden-Goldsecheider’schen Definition nicht ent-
sprechen. In ihnen konnte der sichere Nachweis gefiihrt werden,
dass auch ein primirer Proliferationsprozess im interstitiellen Ge-
wehe zu dem selbigen Schlusseffekt, zur Bildung sklerotischer
Herde, fihren kann [Rossolimo®), Schuster und ich, L. c.].
Zum Unterschied von der gewihnlichen Form der multiplen
Sklerose kionnte man nach dem Vorschlage Rossolimo’s hei
diesen Befunden, die in gewisser Beziehung einen Uebergang von
der Entzindung zur Neubildung darstellen, von einer Sklerogliose

 Leyden. Beitrige zur Lehre von der akuten nnd chron. Myelitis.
Zeitschr. f. klin, Med. Bd. 1. 1880.

#) Leyden und Goldscheider. Die Erkrankungen des Ricken-
markes und der Med. obl. Nothnagels spec. Path, und Ther. Bd. 10. p. 435.

#) Rossolimo. Zur Frage iber die multiple Sklerose. Deutsche
Zeitschrift f. Nervenheilk. Bd. 11. p. 88,
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reden, Endlich kann der gewihnliche sklerotische Herd auch
das Endstadium eines von vorn herein chronischen, paren-
chymatisen Prozesses sein, einer chronischen Myelitis sensu strictiori,
welche durch einen langsamen, stetig progredienten Zerfall der
nervosen Bestandteile des Gewebes im Bereiche einzelner Gefisse
vekennzeichnet ist. Ein Unterscheidungsmerkmal gegeniiber der
gewohnlichen Form lige hier nur in dem Tempo des Parenchym-
zerfalles.  Auch Balint') hat in jiingster Zeit bei einer kritischen
Sichtung der in der Litteratur vorhandenen Darstellungen darauf
hingewiesen, dass der histologische Entwicklungsgang der multiplen
Sklerose kein einheitlicher ist. Aus dem klinischen Bild der
Krankheit lisst sich kein Beweismaterial gegen diese Auffassung
erbringen. Die klinischen Symptome sind nur der Ausdruck
einer Summe von Ausfallserscheinungen in der Funktion der
Centralorgane; sie gestatten wohl emen Rickschluss auf die
Lokalisation, aber nicht auf die Histogenese der Herde. Die er-
withnten Arten der Histogenese sind nun aber freilich numerisch
nicht gleichwertizg; es kann keinem Zweifel unterliegen, dass in
der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille die multiplen sklerotischen
Herde das Endprodukt (Narbenstadium) acuter resp. subacuter
parenchymatiser Myelitiden vasculiren Ursprungs sind.

Welcher Art sind die anatomischen Tefiinderungen der
Sehnerven bei der multiplen Sklerose? Dass denselben auch hier
entziindliche Vorgiinge zu Grunde liegen, ist lange bekannt.
Uthoff?) hat gezeigt, dass das Bild der Neuritis an der Papille
nicht selten bei der multiplen Sklerose vorkommt, und dass die
so gewdhnliche atrophische Verfirbung emes Teiles oder der
ganzen Papille als Folgeerscheinung einer Neuritis aufzufassen
ist. Dieser Autor hat auch die Vermutung ausgesprochen, dass
die bei dieser Krankheit beobachtete Neuritis optica als das Fern-
bild einer im hinteren Teile des Opticus sich abspielenden Ent-
ziimdung zu betrachten sei. In den sklerotischen Herden des
Opticus erkannte er eine Atrophie der Nervenfasern neben einer
Wucherung des interstitiellen Gewebes mit Kernvermehrung, welche
namentlich i den Gefissscheiden deutlich hervortrat. Die Be-
funde Uthoff’s wurden vielfach bestitigt, und im allgemeinen

Balint, Beitrige zur Aetiologie und pathol. Anat. der multiplen
Sklerose. Deutsche Zeitschrift far Nervenheilk. Bd. 16. p. 37.

% Uthoff, Ucher Neuritis optica bei multipler Sklerose. Berliner,
klin. Wochenschr. 1885. No. 16.
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weis gefithrt werden, dass der Process im Opticus zuerst in Form
von perivasculiren Herden einsetzt, und dass der Parenchym-
zerfall in diesen Herden die primire Gewebsveriinderung ist.
So kommen wir auf dem Wege des Analogieschlusses zu dem
Resultate, dass die Sehmervenverindernngen auch der multiplen
Sklerose in derselben Weise entstehen.

Es bleiben nun noch die Fialle I und 1V zu erdrtern,
welehe in ihren anatomischen Verinderungen die grisste Aehn-
lichkeit zeigen. Auch in diesen Fillen handelt es sich um eine
fast aunsschliessliche Erkrankung der weissen Substanz; nur ist
die Lokalisation des Prozesses emme ganz andere wie in dem vor-
hergehenden. Iis sind hier nicht alle Teile der Stringe in gleicher
Weise afficiert, sondern vornehmlich diejenigen Systemahschnitte,
welche Fasern von langem Verlauf enthalten, also die Hinter-
striinge, die Pyramiden- und Klemhirnseitenstrangbahnen und,
bis zu einem gewissen Grade, auch die G owers’schen Biindel.
In einzelnen Segmenten ist die Aehnlichkeit mit den Bildern
einer combinierten Systemerkrankung emme so grosse, dass
es fraglich erscheinen kinnte, obh man iberhaupt diese Fiille unter
die Rubrik ,Myelitis® bringen darf. Da ist dann zuniichst zu
hemerken, dass die von Kahler und Pick begrindete Lehre,
welche die combinierte Systemerkrankung als selbstindige Krank-
heitsform proclamiert, auf einer gesicherten anatomischen Grund-
lage nicht beruht. Die Annahme dieser Autoren, dass es sich
um einen primiiren Degenerationsprocess hestimmter anatomisch
und  physiologisch zusammengehoriger Systeme im Sinne
Flechsig’s handelt, ist vielfach angefochten worden, und zu den
entschiedensten Gegnern gehirte von Anfang an Leyden. Er
hiilt diese Erkrankung nicht fiir einen primiren Degenerations-
process bestimmter Systeme, sondern vertritt die Anschanung,
dass ein diffuser Prozess auf Grund der Structurverhiltnisse der
weissen Substanz das eigentiimliche Bild der combinierten System-
erkrankung hervorbringt. Gegen die Deutung Kahler’s und
Pick’s machte Leyden zusammen mit (roldscheider geltend,
dass die Symmetrie in der Anordnung der erkrankten Gebiete
eine allgemeine Erscheinung hei verschiedenen Krankheiten des
Nervensystems ist, dass sie nicht fiir die urspriingliche Affection
hestimmter Systeme heweisend sein kann. Ferner wird von ihnen
darauf hingewiesen, dass in den meisten Fillen die Bezirke der
Flechsig'schen Systeme nur annihernd, nicht exakt eingehalten
werden. Schliesslich muss bei einer diffusen Erkrankung, bei der alle

Bielschowsaky, Myelitls und Sehnerveneniziindong. 6
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Riickenmarkstasern gluichmii%ig von einem schidigenden Agens
cetroffen werden, der Zerfallsprocess in den sogenannten I:mgen
Sx‘stﬂm:rn der weissen Substanz schiirfer hervortreten als in den
kurzen Strangsystemen, eben weil die kurzen Fasern nur kurze
Strecken in der weissen Substanz verlaufen und bald in die graue
Qubstanz wieder zuriickkehren. In dem Flatau’schen Gesetz
der Hxn[_-ut,risuhg" ];!lgﬁl'llllg der ]‘.‘ll]gi':ll Bahnen sehen =ie eine
wichtige Stiitze fiir die Richtigkeit ihrer Anschauungen.

Gowers!) nimmt in dieser Frage einen wenig prignanten
Standpunkt ein. Er hilt noch an dem Begriff der combinierten
Systemerkrankung fest, kann sich aber doch der Erkenntniss
nicht verschliessen, dass der Process hilufig iiher die Grenzen der
langen Bahnen hinausgeht und die Neigung hat, diffus zu werden.
Man stehe bei diesem Leiden am Ende der Gruppe der System-
erkrankungen, und Zwischenstufen verbinden es mit Erkrankungen
von diffusem Charakter. Die Autoren, welche sich fiir und gegen
die Liehre von der combinierten Systemerkrankung ausgesprochen
haben, basierten ihre Anschauung auf Fille von chronischem
Verlauf. Erst in den letzten Jahren wurde die Thatsache be-
kannt, dass analoge klinische und anatomische Bilder von acutem
und subacutem Verlauf nicht selten sind. Es waren vornehmlich
englische und amerikanische Autoren, welche uns mit dieser Form
der combinierten, oder besser gesagt, scheinbar combinierten
Strangdegenerationen bekannt gemacht haben. In erster Reihe
1Ist hier Dana®) zu erwihnen, welcher eine Anzahl ein-
schliigiger Fiille anatomisch untersuchen konnte. FEr fand in
seinen Fillen neben einem weitgehenden Zerfall der Nervenfasern
in den langen Bahnen Gefissveriinderungen und zwar vornehmlich
eine Verdichtung in den faserigen Bestandteilen der Intima und
Adventitia. Er erkennt an, dass die Blutgefisse nicht ohne
Einfluss auf die Geneze der Veriinderungen sind, glaubt aber
nicht, dass Strangdegenerationen lediglich als Folgeerscheinung
eines primiiren, vasculiiven Prozesses zu betrachten sind. Er hiilt
es fiilr wahrscheinlicher, dass ein toxisches Agens gleichzeitig anf
die Gefisswiinde und auf die Nervenfasern der weissen Substanz
einwirkt. Die langen Fasern sind deshalb besonders vulnerabel,
weil sie von ihven Ursprungszellen, welche zugleich ihre trophi-
schen Centren sind, weiter entfernt liegen, als die kurzen Strang-

) Gowers, Lehrbuch der Nervenkrankh., Bonn, 1892.
1 Dana, Jowrn. of nery. and ment. diss,, 1898, Jan., Vol. 22.
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hervor. dass die Entzindung eine primir parenchymatise ist.
Die Deutung der Remission macht aber auch bei dieser Auf-
fassung des anatomischen Befundes keine Schwierigkeit. Zu-
niichst sei daran erinnert, dass auf derselben Stufe, wie die
Besserang im Sehvermigen hei diesen Fiillen, die ganz gewihnlichen
Remissionen im klinischen Verlauf der multiplen Sklerose, der disse-
minierten Myelitis und auch der nicht eitrigen Encephalitis stehen.
Dieser Vorgang der Remission kann ‘bei allen den genannten
Processen auch aus der direkten Emwirkung schiadlicher Stoffe
auf das Parenchym erklirt werden. Das Parenchym reagiert je
nach der Intensitit der mit den Gefiissen einstrimenden Noxe
in verschiedener Weise. Es kann im  Ausbreitungsgebiet be-
stimmter Arterien beim ersten Ansturm vollkommen zu Grunde
gehen,  Fiir das klinische Bild bedeutet das den dauernden Aus-
fall derjenigen Funktionen, deren Trager diese Parenchymbestand-
teile waren. Hiufie aber ist die anatomische Alteration
keine so hochgradige. = Nicht selten finden wir Stellen, wo ledig-
lich die Markscheiden in Zerfall geraten, wiihrend die eigentlich
nervisen Bestandteile intact bleihen. In diesem Falle werden die
klinischen Ausfallserscheinungen nur passagere sein und nor so
lange andauern, als die Wirkung der Schiidlichkeit anhilt. (Dass
die Markscheide ein regenerationsfihiger Gewebsbestandteil ist,
wurde bereits von Charcot in seinen Untersuchungen iiber die
multiple Sklerose nachgewiesen.) Ferner ist denkbar, dass die
einstrimende Noxe von so geringer Intensitit ist, dass sie eine
degenerative Wirkung auf das Parenchym nur in sehr geringer
Weise aunsiibt und vornehmlich eine Unterbrechung der physio-
logischen Thitigkeit der betreffenden Parenchymbestandteile ver-
nrsacht. Dann handelt es sich im klinischen Sinne um eine
funktionelle Stirung, welche wieder vollkommen verschwinden
kann. Erfolgt der Prozess, wie es bei der multiplen Sklerose so
hiufig der Fall 1st, in Schiiben, so kann das nervise Gewebe in
solchen Bezirken, welche bei dem ersten Ansturm nur functionell
geschiadigt waren und sich bereits erholt hatten, bei der zweiten
Attacke untergehen; und dann kommt es klinisch zu dauernden
Ausfallserscheinungen. Wendet man das Gesagte auf die Seh-
nerven an, so finden die subjektiven Storungen bei der acuten
retrobulbiiren Neuritis eine natiirliche Erklirung, welche mit den
anatomischen Befunden in vollem Einklang steht.

Die Fille III und IV unterscheiden sich von den beiden
anderen zunfichst durch einen viel langsameren Verlauf, der bei
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