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I Einleifﬂﬁ-&.

Die krankhaften Veriinderungen, denen das Riickenmark unterliegt,
beginnen entweder in dessen Substanz, oder in den dasselbe umgebenden
Geweben,

Zur ersten Kategorie von Affectionen gehiiren vor Allem die dege-
nerativen Riickenmarkskrankheiten. Und unter allen das Riickenmark
umgebenden Theilen sind die Riickenmarkshiute diejenigen, welche fiir
das Riickenmark selbst am gefiihrlichsten werden.

Die Gefahren, welche die Riickenmarkshiiute dem Riickenmark
bringen, sind zweifacher Art. Sie liegen in der durch gewisse, wie diese
Arbeit zeigen wird, anatomische Verhiiltnisse bedingten leichten Ueber-
tragbarkeit der Affectionen von jenen anf dieses, Und sie idussern sich
nicht weniger auch darin, dass diejenigen Krankheiten, welche durch
solche Uebertragungen im Riickenmark entstehen, zu den allerschwersten
gehiren, welche das® Riickenmark aufweist.

Daher kommt es denn auch, dass es eine Form chronischer Er-
krankung der Riickenmarkshiiute gibt, welche in ihren klinischen Folgen
einer sehr schweren Entziindung des Riickenmarkes selbst oder einer hoch-
gradigen Entartung seiner Substanz gleichen kann. Und so ist es zu er-
kliren, dass Minner wie Charcot und Leyden sich dariiber nicht haben
einigen konnen, ob die chronische Verdickung der Riickenmarkshiiute,
die » Pachymeningitis hypertrophica«<, wie Charcot sie nennt, ihre eigenen
Symptome hat, oder ob sie erst durch Erregung sogenannter ssecundirer
Degenerationen«, speciell durch Zerstérung der Pyramidenbahnen, klinisch
hervortritt.

So lange solehe Controversen bestehen, ktnnen wir die Lehre von
der Pachymeningitis hypertrophica nicht fiir abgeschlossen halten.

Wenn ich daber in den folgenden Blittern die Resultate eigener
Untersuchungen iiber diesen Krankheitsprocess niederlege, so geschieht
das nicht nur mit einer durch Riicksichten auf den klinischen Stand
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II. Krankenbeobachtung,

1. Status.

In den heiden letzten Monaten des Jahres 1887 hatte ich auf der hiesigen
inneren Universitiitsklinik duveh die Giite meines Collegen Prof. Korczynski einen
Kranken zu beobachten Gelegenheit, der, eine abgemagerte und verhirmte Jammer-
‘gestalt mit rothen, wimperlosen, thriinenden und meist etwas myopisch gekniffenen
Aungen, bestiindig zu Bett lag. :

Die auffallend diinnen, nur aus Hant, Knochen und schwachen Muskelresten

hestehenden Unterschenkel wurden in den Knien scharf gebeugt und senkrecht neben
einander gehalten. Die Fiisse ruhten mit den flachen Sohlen auf dem Lager. Von
einer willkiirlichen Aendernng dieser so gestellten Beine war fast keine Rede.
e pelang wol eine miissige Abduction, eine ganz geringfiigige Beugung in den
Knien und allenfalls noch etwas Bewegung in den Fuss- und Zehengelenken, —
das war aber auch Alles, was von willkiirlicher Bewegung an den Beinen zu
bemerken war.

Forschte man dem Grunde dieses so hochgradizen Bewegungsmangels durch
passive Bewegungen nach, o ergab sich, dass ausser I'uss- und Zehengelenken
Alles straff, starr und bewegungslos war. Der erwiihnte geringe Grad von activer
Abdnetion und Flexion liess sich auch passiv — links etwas mehr als rechts —
nur wenig steigern. Und bei Streckversuchen der Unterschenkel erkannte man
leicht, dass es verkiirzte, unnachgiebige, in diione rigide Striinge verwandelte
Muskeln, speciell die Flexoren der Unterschenkel, und nicht etwa Veriinderungen
der Gelenksenden waren, die alle Bewegungen in der geschilderten Weise hemmten
und die Gelenke selbst eisenfest in ihrer krankhaften Lage fixirten.®)

Bei solchem Zustande der Muskeln war es nicht zu verwundern, dass Enie-
phiinomene fehlten, und duorfte es cinigermassen auffallen, dass Fussphiinomene
vorhanden waren, — links ein sehr lebhaftes, rechts ein sehr sehwaches.

Je mehr man sich von den Beinen dem Kopfe niiherte, desto mehr nahm
man wahr, dass der Grad des Muskelschwundes im Grossen und Ganzen abnahm.

Am Beeken war er noch ein solcher, dass man die kniichernen Theile desselbon
fast wie am Skelett ohne Schwierigkeiten abtasten und demonstriren konnte. Am
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Wochen spiiter sind zur Schwiiche Schmerzen hinzugetreten, Es waren Schmerz-
anfiille von grosser Heftigkeit, die sich ecinige Male des Tages wiederholten. Sie
sollen anfangs nur in den Fingern gesessen haben, spiiter aber iiber den Vorder-
arm und endlich bis zur Schulter ausgestrahlt sein. Wiihrend die Schwiiche unter
den Schmerzen zunahm, magerte der Arm sichtlich ab. So hatte die Krankheit
etwa drei Jahre bestanden, als sie — 1884 — auch auf das linke Bein iiberzu-
greifen begann. Hier fiusserte sie sich zuniichst in dhnlichen Schmerzen wie am
Arm. Denn auch hier traten letztere anfallsweise, und wenn es schlecht ging, alle
paar Stunden anf. Am schlechtesten aber ging es bei Witterungswechsel. Die
Schmerzen begannen an der Hiifte und zogen sich spiiter iiber das ganze Bein bis
zn den Zehen. Zu ihnen gesellten sich Schwiche und Abmagerung. Beide machten
hier sehr viel sehnellere Fortschritte als am Aym. Und wilhrend an diesem der
Process von einem gewissen Zeitpunkt ab stillstand, schritt er am Bein so rapide
fort, dass dieses im Laufe eines Jahres im hohen Grade atrophisch wurde und dann
der Lihmung giinzlich verfiel. Mit dem Eintritt der letzteren begann sich das
Bein unwillkiirlich im Knie zu kriimmen. Das Gleiche trat einige Zeit darauf
auch im rechten Bein ein, nachdem auch dieses inzwischen einen fihnlichen Process
der Abmagerung und der Lihmung durchgemacht hatte.

Der anfangs sehr geschwiichte linke Arm besserte sich wieder, so dass
Patient schliesslich einen Unterschied zwischen rechtem und linkem Arm nicht mehr
verspiirte. Ja, er war schon seit geraumer Zeit im Gebrauch der Arme voll-
stiindig unbehindert und rithmte sich gar besonderer Stirke in denselben.

Dagegen hatten sich ungefiihr zu gleicher Zeit mit der Lihmung der Beine
noch andere schwere Stirungen eingestellt, — Impotenz, hartniickige Stuhlver-
stopfung und Blasenlihmung. Seit zwei Jahren ungefiihr gingen Harn und
Koth unwillkiirlich ab. Spee. Infection war nicht vorhanden.

3. Weiterer Verlauf und Ende.

Das Blasenleiden wurde immer sehwerer, der Harn immer eiteriger. An den
gelihmten Beinen traten kolossale Oedeme auf. Dann kamen noch Erscheinungen
von Peritonitis und Hypostase in beiden Lungen hinzu. Endlich am 7. December 1887
starb der Kranke in einem Zustande von Somnolenz an Lungentddem.

4. Section.

Die Bection (Drr. Hempel und Krokiewicz) hat ergeben: Durchbruch der
Blase in den Douglas'schen Ranm. Eiterige Peritonitis in der Tiefe des Beckens.
Fibrinose Verlithungen zwischen Blase und den anliegenden Darmschlingen, Ver-
eiterung der inneren Blasenwand. Acutes Oedem, weit verbreitete Tuberculose und
Bronehitis in den Lungen. Pneunomische Infiltration des rechten unteren Lungen-
lappens, Pyelitis und eiterige Entziindung der Ureteren. Eine Caverne in der linken
Lungenspitze, ein kiisiger Herd von Haselnussgrisse in der rechten. In Nieren und
Darm Tuberkeln. Beiderseits missig grosse Hydronephrose,
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An der Geschwulst kann man mikroskopisch (Fig. I) zwei Abschnitte
unterscheiden, — einen structurlosen Inhalt (@) und eine diesen Inhalt
abschliessende dicke Kapsel (). Jener hat ganz das Aussehen eines in
Zerfall begriffenen kleinzelligen Infiltrates. Stirkere Vergrisserungen
(Fig. I @) lassen in demselben besonders am Rande zum Theil noch
erhaltene Contouren kugeliger Gebilde und eigenthiimliche, wellige, kurz
abgerissene, mit Safranin tief violett gefirbte Flocken erkennen,
die gleichfalls besonders am Rande zahlreich vertreten sind, unterein-
ander keine Verbindungen eingehen, mit der Kapsel (4) aber durch ein
feines Netz () von Fiden zusammenhiingen.

Die mittleren Partien des Inhaltes werden von einer homogenen,
zerfallenden, nekrotischen Masse angefiillt.

Die Kapsel (4) besteht aus sehr regelmiissig concentrisch angeord-
neten Lagen von Bindegewebsfasern, die durch ihre Stirke, ihr grosses
Lichtbrechungsvermtgen, ihren reguliren Verlanf und ihre gleichmiissige
Dicke auffallen. (Fig II 4.) Sie sind von liingsovalen Kernen besetzt und
hiingen so miteinander zusammen, als wiiren sie aus einer elastischen
Membran durch parallele, kurze, in gleichmissigen Entfernungen von-
einander angebrachte Einschnitte entstanden. Die Elemente der Kapsel
gleichen also denen des hiirtesten Narbengewebes, — der Keloide. Dort,
wo die Geschwulst den grossten Umfang hat, besitzt sie einen Durch-
messer von 6 bis 7mm. Die Dicke der Kapsel betriigt 15 bis 1:7 mm.

Nach oben und nach unten nimmt der Inhalt des Tumors ab, die
Dicke der Kapsel zu. Schliesslich endet die Geschwulst beiderseits in
einen Bindegewebsklumpen.

Die Hussere Peripherie dieser Kapsel geht in ein miichtiges Lager
von Bindegewebe iiber (Fig. I ¢;), das in Gestalt eines unregelmiissigen,
aber iiberall sehr dicken Ringes das ganze Riickenmark umgibt. Am
stiirksten entwickelt ist dieses Bindegewebe in dem Winkel, welcher zwischen
Riickenmark und Wurzel =zuriickbleibt, und der von demselben woll-
stindig erfiillt ist. Hier (¢) zeigt es auch eine eigenthiimliche, sehr
zierliche Structur, eine Art Mosailk. In den Maschen des letzteren
sitzen kernbesetzte Biindel regulirer Bindegewebsfasern wvon der Art
derer, welche die beschriebene Kapsel des Tumors bilden, Dazwischen
finden sich hier und dort Spalten, die mit sehr jungem und deshalb
sehr kernreichem Bindegewebe erfiillt sind. Der Ring selbst ist an der
dem Tumor abgewandten Seite des Riickenmarkes (¢,) besonders stark
und erreicht hier eine Dicke bis zu 4mm. Pia und Dura sind an dieser
Stelle in Eins verschmolzen. Das neu gebildete Bindegewebe hat sie zu
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nisse darbioten, d. h. spiirlich und kernarm sein, In diesen Biindeln
miissen sich die Nerven erst im Anfang der Degeneration befinden.
Ihnen gegeniiber charakterisiven sich die am stirksten veriinderten
Nerven (W,) als Biindel, die fast nur aus Bindegewebe bestehen.
Wenigstens siecht man im Innern ihrer verdickten Septa fast nichts, als
wellige Ziige dieses Gewebes, die zur Achse der Nerven parallel gehen
und die sich durch grossen Reichthum an elliptischen, langgestreckten,
tiefviolett gefiirhten Kernen auszeichnen.

Gibt man sich recht viele Miihe, so kann man in Biindeln dieser
Art noch Ueberreste von Achsencylindern und Spuren eines sehr blassen
und rudimentiiren Markes entdecken. Selbst in solechen Nervenbiindeln
deuten noch einzelne ockerfarbige Flecke auf die einstige Existenz von
Nervenkiorperchen hin.

Zwischen diesen beiden Degenerationsstadien gibt es mannigfaltige
Uebergiinge. Variationen im Reichthum an Nervenfasern einerseits, an
Bindegewebe und Kernen auf der anderen Seite charakterisiren sie. Dort,
wo die Pachymeningitis am intensivsten ist, findet man neben, wie
bereits erwiihnt, vollkommen gesunden Nerven an degenerirten Biindeln
noch die grosste Zahl. Daher enthalten die Wurzeln des Plex. brachialis
die meisten, die des Plexus ischiadicus und cruralis so gut wie gar keine
kranken Nerven.

Ein Vergleich dieser beiden Wurzeln ist ausserordentlich belehrend.

Ein Biindel aus dem Plex. ischiadicus ist von einem diinnen Ring
von Perineurium umgeben. Es ist ganz erfiillt von stattlichen, markigen
Nerven mit ihren grossen und zahlreichen Nervenkorperchen. Das
Endoneurium dagegen ist wegen seiner ausserordentlichen Feinheit kaum
recht zu sehen. Die Nervenfasern werden daher auf diinnen Querschnitten
nur wenig zusammengehalten. Und ein leiser Druck gegen das Deckglas
geniigt, sie nach allen Richtungen hin auseinanderzusprengen.

Ganz anders stellt sich ein krankes Biindel aus dem Plex. brachialis
dar. Ein dicker, verfilzter Bindegewebsring umgibt das Biindel wie mit
einer Klammer. Durch das Innere des Ringes ziehen sich miichtig ver-
dickte Septa, in denen die spirlichen, diinnen und an Nervenkirperchen
armen Nervenfasern wie in einer erstarrenden Masse eingegossen und
umschlossen erscheinen. Eine Isolirung der Nerven aus dem sie um-
wachsenden Bindegewebe ist hier ganz und gar unmiglich. Eine genanere
Darstellung  dieser Verhiiltnisse mit erliiuternden Abbildungen wird in
Kiirze eine besondere Arbeit bringen, %)

Nebenbei sei bemerkt, dass der Untergang von Wurzelfasern bei
der Pachymeningitis nicht nur durch die Constrictionen der pachymenin-






durch Einbiegung in der Richtung nach links ausgewichen. Die soge-
nannte »hintere Fissur« (f) ist dadurch ein Bogen geworden, dessen Con-
cavitiit nach rechts schaut. %)

Nach den beiden Enden des Tumors zu werden diese Veriinderungen
immer geringer. Ueber der dritten und unter der sechsten Halswurzel
ist von denselben gar nichts mehr zu finden,

Die Nervenelemente der comprimirten Riickenmarkshilfte, sowohl
ihrer weissen, wie ihrer grauen Substanz, lassen jenes Verhalten erkennen,
welches ich als die Folge des natiirlichen, wie des kiinstlichen Druckes
auf das Nervengewebe beschrieben und als Condensation”) desselben
bezeichnet habe. Die Elemente des Nervengewebes sind nither als normal
aneinandergeriickt, haben eine der mechanischen Wirkung des Druckes
entsprechende Grestaltverinderung und in Folge ihrer Compressibilitiit
eine Abnahme ihres Volumens und ihrer Grisse erfahren. Am deutlichsten
ist letztere an den Ganglienzellen der unmittelbar gedriickten Vorder-
hirner sichtbar, die aus volumingsen, sternformigen Gebilden platt-
gedriickte Spindeln geworden sind (vergl. linkes Vorderhorn Fig. I), wie
ich das schon in einem anderen Fall %) beobachtet und beschrieben habe.
Diese Condensation der Elemente erklirt die erhebliche Reduetion im
Volumen der linken Riickenmarkshilfte einerseits und das Fernbleiben
schwerer Functionsstirungen in denjenigen Nervmuskelapparaten ander-
seits, welche in der gedriickten Riickenmarkshilfte ihre Centren besassen:
— in Nerven und Muskeln des Halses und der Schulter. :

2. Verdnderungen im interstitiellen Gewebe.
a) Der clronische Infarct,

Wie der beschriebene Tumor, so haben auch die verdickten Riicken-
markshiiute ihre Spuren in die Riickenmarkssubstanz gegraben. Bei
Besichtigung der Priiparate fiillt vor Allem Eins auf.

Die Neuroglia der weissen Substanz, die um das gesunde Riicken-
mark einen schmalen Randsaum und in seinem Gewebe ein Netz von
fiberall fast gleichmiissiger Zartheit und Dichte bildet, hat an vielen
Stellen des vorliegenden Riickenmarkes die Regelmiissigkeit seiner natiir-
lichen Zeichnung verloren.

Dicke, unregelmiissige, bald strang-, bald netzfSrmige Ziige (Vgl
den Rand der Fig. I bei s und g, # und 2) durchzichen die Neuroglia
und unterbrechen die sonst so gleichartige Anordnung ihrer Maschen.
Diese Ziige treten aus dem Nervengewebe um so schiirfer hervor, als
sie das Safranin tief violett gefiirbt hat. Es macht den Eindruck, als
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Riickenmarksrande unmoglich ist, lisst sich an den Orten, an welchen
die Peripherie des Riickenmarkes nicht gelitten hat, die Schwarte vom
Nervengewebe leicht abziehen.

In letzterem Fall spannen sich die bekanntlich radiiiv verlaufenden
Gefiisschen meiner Vasocorona *) an und bilden zwischen Schwarte und
Riickenmarkssubstanz zarte Briicken.

2. Das Gewebe, das die organische Verbindung zwischen Schwarte
und den degenerirten Partien des Riickenmarksrandes herstellt, ist faserig
und besitzt elliptische, an den Enden zugespitzte Kerne. Es ist also mit
dem Gewebe identisch, aus welchem sich die Hauptmasse der menin-
gitischen Schwarte zusammensetzt. Und da dieses wiederum dem Narben-
gewebe entspricht, so haben wir es hier mit einer wirklichen Skle-
rose am Rande zu thun.

Wo das sklerotische Gewebe den Rand verlisst und in das Innere
des Riickenmarkes eindringt, da verliert es sofort den fibrilléiren Charakter
und nimmt den der »Neuroglioses an. Ich habe damit jene Zustinde
der Neuroglia zu bezeichnen vorgeschlagen!), welche auf einer wahren Ver-
mehrung, also Wucherung der Elemente der normalen Neuroglia beruhen.

Solche Wucherungen treten in zwei Formen auf. Entweder
entstechen sie im Gefolge eines primiiren Nervenschwundes, demnach
secundiir, Das ist der Fall nach allen degenerativen Krankheiten des
Riickenmarkes. ') Oder die Neurogliose ist eine primiire und richtet die
Nerven secundiir zu Grunde.

Die Pachymeningitis und die von ihr im Riickenmark angeregten
Zustiinde, mit denen wir uns eben hier beschiiftigen, geben fiir diese
letztere Form das erste Beispiel.

3. Sehr eigenthiimlich ist die Art, wie sich diese Neuroglia-Sklerosen
im Riickenmarksgewebe formiren. Sie beginnen am Riickenmarks-
rande (Fig. III) und verwandeln denselben, so weit sie reichen, in einen
Giirtel yon bald vollkommen derbem, bald noch von einigen wenigen
nervenhaltigen Maschen durchbrochenem Bindegewebe.

Dasselbe zeigt die besondere Tendenz, in das Innere des Riicken-
markes Fortsitze zn senden und so gleichsam in dasselbe hineinzu-
sprossen (Figg, I und III).

Diese stalaktitenformigen Fortsiitze durchziehen die weisse Substanz
speichenartig (Fig. I). Bald sieht man sie in Bruchstiicken an der
Riickenmarksperipherie, an der grauen Substanz oder zwischen beiden,
h'alzl als vollstindige Radien vom Riickenmarksrande bis zur grauen
Substanz hinziehen. An vielen Stellen verbindet ein Gitter verdichteter
Neuroglia diese Speichen untereinander, Und aus den Augen des Gitters






Jene Speichen und Stalaktiten, die wir radienférmig
vom sklerosirten Riickenmarksrande aus in das Innere der
weissen Substanz haben dringen sehen, — sie sind nichts
anderes, als diese Gefiisschen der Vasocorona, die durch den
Process der Sklerose ihre urspriingliche Zartheit verloren
und nun eine pathologische Stiirke erworben haben.

Denn man erkennt an diesen sklerotischen Gefiisschen noch Wand und
Lumen (Fig. IIT K). Man sicht sie den Stamm der Infarcte bilden. Man
erkennt, wie die Bindegewebskegel sich an sie lehnen, und wie sie mit
jenen Fortsiitzen identisch sind, die aus den Degenerationsmaschen des
Randes ihre Spitzen gegen die graue Substanz hin kehren (Fig. I).

An vielen dieser Gefiisschen ist das Lumen verengt oder gar nicht
mehr vorhanden. In letzterem Falle sind die Gefiisschen stachelige Septa
(Fig. 11T g) geworden, die in dem Netz verdichteter Neuroglia an ihrer
Stiirke, ihrer radiiven Richtung, ihrem gestreckten Verlauf zu erkennen sind.

Die Kenntnis dieser eigenartigen Veriinderungen der Riicken-
marksgefiisse bringt in das Wesen der pachymeningitischen Rand-
degenerationen ein gewisses Licht.

Ist es doch bekannt, dass, wie der plotzliche Verschluss einer End-
arterie zum hiimorrhagischen Infarct und zur Nekrose des von dem
verschlossenen Gefiisschen versorgten Gebietes filhrt, — die allmiilig
fortschreitende Sklerose der Gefisschen sich mit inter-
stitiellen Wucherungen im mangelhaft erniihrten Stromgebie t
der obliterirenden Arterien verbindet und umgekehrt.?)

Es folgt hieraus, dass die Bindegewebs-, respective die Neuroglia-
Degenerationen am Riickenmarksrande thatsiichlich zur Sklerose der
Riickenmarksgefiisschen in enger Beziehung stehen, dass somit die
von der Pachymeningitis im Riickenmarke selbst hervor-
gerufene Krankheit im Wesentlichen eine chronische In-
farcirung des Riickenmarksrandes ist, — oder auch eine
wahre Cirrhose.

Es lassen sich noch einige besondere Thatsachen anfiihren, die
diesen Schluss unterstiitzen.

Vor allem erinnere ich daran, dass, wie wir gesehen haben, die
Wucherungen der Pachymeningitis sich um die von der Pia in das
Riickenmark eindringenden Gefiisschen gleichsam krystallisiren und daher
offenbar auch gar nicht anders als auf dem Wege der Piagefiisschen
wie auf Briicken zur Riickenmarkssubstanz hiniibergelangen.

Und dann wiire noch folgender Umstand zu erwiihnen. Wenn die
pachymeningitischen Randdegenerationen sich um die Geflisschen des

Adamkiewicz, Pachvmeningitis hypertrophicn n. 4. chronizche ITnfaret 4, Rilekenmarkes, 2






e 1 s

Partie der grauen Substanz darbieten, und auf welche ich spiiter noch
ausfiihrlich zurtickkommen werde (8. 21 u. 36).

b) Fibrillires Bindegewebe und Erweichungsherde.

Darf man auch die Infarcirang des Riickenmarksgewebes fiir die
wichtigste Veriinderung der Interstitien, welche die Pachymeningitis im
kranken Riickenmark hervorgerufen hat, halten, so ist sie doch keines-
wegs die einzige.

Neben derselben fallen noch auf: Wucherungen von fibrillirem
Bindegewebe, die an manchen Stellen direct in die Substanz des
Riickenmarkes eindringen, und Erweichungsherde, deren Zerfall
Liicken im kranken Gewebe zuriicklisst.

So sind besonders die Artt. fissurae (Fig. 1) zu beiden Seiten des
Tumors von Ziigen welligen Bindegewebes begleitet, die an manchen
Stellen gar die hintere Commissur erreichen.

Selbst im Bereich der Artt. radicum poster. ist Aehnliches zu finden.
So dringt beispielsweise ein Zopf welligen Bindegewebes (Fig. I z)
an einer Stelle (an der dritten Halswurzel) in das linke Hinterhorn der
granen Substanz ein und zerkliiftet hier das graue Gewebe.

An anderen Orten sind in der Substanz des Riickenmarkes In-
filtrationen, Erweichungen und Defecte vorhanden,

Erstere (Fig. I z und Fig. IV S) bestehen aus rundlichen, gross-
zuweilen doppelkernigen Zellen, die, wie starke Vergrisserungen (Fig. V)
zeigen, in einem zierlichen Netzwerk gleichmiissig dicker, stark licht-
brechender, in der Art ihrer Veriistelungen an Mycel ¥) erinnernder
Fiden liegen.

Das infiltrirte Gewebe ist stark aufgetrieben, das Infiltrat hier und
dort erweicht und in Zerfall begriffen.

Ein solcher zerfallender Herd befindet sich beispielsweise im linken
grauen Hinterhorn an der dritten Halswurzel (Fig: I z), ein anderer
(Fig. IV J) tief unten im Lendenmark in der Héhe der fiinften Lenden-
wurzel. Hier tritt die Raphe der sogenannten »Fissura posteriore, also
das Gebiet meiner Art. fissurae, etwa von der Mitte ihres Verlaufes ab,
zu einer nach der hinteren Commissur hin sich erweiternden Hohle aus-
einander (vrgl. Fig. IV). Ein enger Spalt setzt diese Hohle bis zur
hinteren Fissur fort. In der Wand dieses Spaltes sind die Zellen des
Infiltrates reguliir, fast wie eine Epithelschicht, angeordnet. Nach der
Hahle hin wird die Schichtung der runden, grosskernigen Zellen immer
méichtiger und durchdringt die ganze hintere Commissur, so dass das
Infiltrat der Fissur mit einem gleichen Infiltrat, das den ganzen Cen-
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Da zeigt uns das Mikroskop im Rickenmarksgewebe noch eine
ganz eigenartige Krankheit, welcher sowohl die graue, wie die weisse
Substanz zum Opfer gefallen ist.

Ucher dem Tumor, dort wo, wie bereits erwiihnt, der Uebergang
des Riickenmarkes zur Medulla oblongata ungefihr die Grenze der
sklerotischen Veriinderungen am Riickenmarksrande bildet, wiirde das
Nervengewebe als vollkommen gesund bezeichnet werden konnen, liesse
nicht eine sorgfiltize Untersuchung und der Vergleich mit Priiparaten
gesunder Organe eine zwar geringe, aber immerhin deutliche Ver-
inderung an den Kernen des Hypoglossus, speciell eine Verminde-
rung der Zellen und eine leichte Lockerung und Transparenz ihres
Grondgewebes erkennen.

Auch unterhalb der Geschwulst zeigen sich vor Allem die grossen
motorischen Ganglienzellen beeintrichtigt.

Schon im Gebiet der unteren Halswurzeln beginnt ihre Zahl und
ithre Grisse abzunehmen,

Auf der Hihe der ersten Brustwurzel sind diese Veriinderungen
besonders stark ausgesprochen. In manchen Schmitten aus dieser Hiohe
sind nur zwei bis drei Ganglienzellen sichtbar. Und diese sind noch
iiberdies klein, rund und fortsatzlos.

Bis zu einem vollkommenen Schwund aller Ganglienzellen aus den
granen Vorderhirnern kommt es indessen nirgends. Im Gegentheil. Schon
von der vierten Brustworzel nach abwiirts nimmt die Zahl derselben
wieder zu und erreicht in der Hthe der sechsten Brustwurzel schon
die Norm.

Ich hebe noch besonders hervor, dass die vielstrahligen Ganglien-
zellen der granen Vorderhirner im unteren Brustmark, etwa von der
zehnten Brustwurzel ab, sowie durch das ganze Lenden- und Sacral-
mark an Zahl und Gestalt tadellos erscheinen, und dass auch die
Clarke'schen Siiulen ganz normale Zellenhaufen besitzen.

So weit die Vorderhtrner sich arm an Ganglienzellen zeigen, so
weit ist auch das Grundgewebe derselben arm an jenen feinen Nerven-
fiserchen, welche im gesunden Riickenmark durch das Safranin schin
zur Darstellung kommen. Gleichzeitiz hat es einen Theil seiner natiir-
lichen Zartheit eingebiisst und jenen Zustand grosserer Dichte, der
»Neurogliose«, angenommen, welcher, wie bereits erwiihnt, auf einer
Whucherung der Neuroglia-Elemente beruht und secundiir jedem Nerven-
schwunde folgt,

Aber auch die weisse Substanz hat gelitten. Zuniichst ist sie
von zahlreichen Fasern durchsetzt, welche in dem Mosaik der gesunden,
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bis zu den transparenten, elastischen Fasern des straffen Bindegewebes
aufviesen, — sie alle verschmelzten sich innigst mit den veriinderten
Gieweben der Hiute und verwandelten das ganze Halsmark in eine dicke
Spindel, die den ganzen Wirbeleanal erfiillte.

Ueber die Verinderungen der Rickenmarkssubstanz selbst gibt
Charcot an, man fiinde in ihr an der Stelle der Compression alle Zeichen
einer regellos verbreiteten und herdweise auftretenden transversellen
Myelitis, die sowohl die graue, als die weisse Substanz betriife.

Des weiteren fiihrt derselbe illustre Autor aus, dass das Riicken-
mark durch die verdickten Riickenmarkshiiute und deren Ablagerungen
bald nur in einer Richtung, von vorne nach hinten, bald auch circuliir
scomprimirte wiirde, und dass auf diese »Compression« eine
Reaction in Gestalt einer Entziindung folgte.

Es sei demnach, schliesst Charcot, eine partielle Myelitis
die mehr oder weniger nothwendige Folge dieser Riicken-
markscompression und folglich auch der Pachymeningitis.

Jedenfalls bilde sich am Ort der Compression ein destructiver
Process aus, iibertrage sich auf graue und weisse Substanz und fiihre in
beiden zu Zerfall und Hiohlenbildung. So kimne das Riickenmark an
der Compressionstelle, wie bei der Pott'schen Krankheit, auf dem
ganzen QQuerschnitt vernichtet werden. Dann entwickelten sich im affi-
cirten Riickenmark als Folge dieser Erkrankung des gesammten Quer-
schnittes »secundiire Degenerationen«. Speciell wiirden die Pyramiden-
seitenstriinge von dieser Degeneration befallen. An diese schlisse sich
endlich noch der Untergang der Ganglienzellen in den Vorderhiirnern
der grauen Substanz an.

Das seien diejenigen Verinderungen, meint Charcot, von welchen
die wichtigsten klinischen Erscheinungen der Pachymeningitis
abhingen: spastische Phiinomene, Contracturen und Atrophien der Muskeln.

Die meisten Gelehrten theilten die Auffassung Charcot’s. Entgegen-
getreten ist ihnen Leyden.'?)

An der Hand eigener Beobachtungen kommt Letzterer zu dem Schluss,
dass die Verdnderungen, welche die Substanz des Riickenmarkes im Gefolge
der Verdickung der Riickenmarkshiiute erleidet, eine durch letztere angeregte
und von ihr ausgehende chronische Myelitis sei, — ein Process, der
durch Atrophie der Nervenfasern, Verdickung der Neuroglia und der Gefiisse,
zum Theil Hypertrophie der Achsencylinder sich auszeichne und so den
Charakter der einfachen Sklerose an sich trage. Diese Sklerose nehme
die hinteren Abschnitte der Riickenmarkshiiute und der Hinterseitenstriinge
ein, breite sich von letzteren ringférmig am Riickenmarksrande nach
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Die Kenntnis dieser Thatsache ist nicht ohne Wichtigkeit. Sie wird
uns eine hervorragende Eigenthiimlichkeit im klinischen Verhalten der
Krankheit aufkliren, die uns spiiter noch besonders beschiftigen wird.

2. Die alte Theorie von der comprimirenden Wirkung der Pachymeningitis und deren
schiidlichen Folgen auf das Riickenmarksgewebe.

Man hiilt die comprimirende Wirkung der pachymeningitischen
Producte und deren iiusserst schidliche Folgen auf das Riickenmarks-
gewebe fiir etwas ganz selbstverstiindliches.

Charcot bezeichnet die durch die Producte der Pachymeningitis
hervorgerufenen Wirkungen der »Riickenmarkscompression< als die
Grundlage der Krankheit. Denn die niichste Folge dieser » Compressione
sei »transverselle Myelitiss. Diese fiihre ihrerseits zu Erweichungen,
Hohlenbildungen, — kurz Destructionen des Nervengewebes, welche
seiner Riickenmarksdurchschneidung oder den Wirkungen der Pott'schen
Krankheit gleichkiimen«. Auf letztere aber folgten ssecundiire Degene-
rationens, speciell Entartung der Pyramidenseitenstrangbahnen und
endlich Untergang der Zellen in den grauen Vorderhtrnern.

So hildete sich das eigentliche und wesentliche Substrat fiir die
pachymeningitischen Phiinomene.

Auch Leyden riumt, wie wir geschen haben, der durch die
Pachymeningitis hervorgerufenen » Riickenmarkscompression« einen Platz
in seiner Theorie ein und schreibt ihr myelitiseche Verwiistungen
und secundiire Degenerationen zu. Doch sieht er diese Wirkungen
nicht als die massgebenden fiir die klinischen Erscheinungen der
Pachymeningitis an. Wesentlich fiir letztere seien vielmehr diejenigen
Verinderungen der Riickenmarkssubstanz, welche die Wucherungen
der kranken Riickenmarkshiiute durch ihr directes Ueber-
greifen auf das Riickenmarksgewebe hervorbriichten und letz-
teres nach Art der chronischen Myelitis zerstérten.

3. Kritik der alten Theorie im Licht der Thatsache von der :Compressibilitit: der
Nervensubstanz und deren Erscheinungen.

Es fragt sich nun, besteht der erste, beiden Lehren gemein-
schaftliche Theil der eben angefiibrten Lehre wirklich zu Recht? Darf
man annehmen, dass die Pachymeningitis das kranke Riickenmark
»comprimire« und durch die Compression schwer veriindere? dass
die Compression das Riickenmarksgewebe entziinde, erweiche und zum
Zerfall bringe?

Daranf ist Folgendes zu erwidern: Fs ist nicht zu leugnen, dass
sich bei der Pachymeningitis hypertrophica pathologische Producte






FE e

organisirten (ewebselemente ancinander, sowie durch Verdichtung ihres
Protoplasmas statt, — mit einem Wort durch » Condensation« des gedriickten
Gewebes. Sie ist um so bedeutender, je mehr die gedriickte Nervenmasse
Zeit hat, sich dem Druck zu accommodiren, d. h. je langsamer sich die
comprimirende Materie entwickelt. Auf die Blutgefisse des com-
primirten Gebietes aber wirkt merkwiirdigerweise der Druck,
der Theorie gerade entgegen, iiberhaupt nicht schiidigend ein.
Und er unterbricht nicht nur nicht den Blutzufluss zum gedriickten
Gewebe, sondern er fordert ihn geradezn anfangs durch Lihmung, spiiter
durch Wucherungen der gedriickten Capillaren.?)

Der Beweis, dass die durch Druck verdichtete Nervensubstanz
in Folge dieser Vorginge an ihrem Werth nichts einbiisst, liegt in der
ungehinderten Fortdauer der natiirlichen Functionen des ge-
driickten Nervengewebes,

Druckwirkungen dieser Art habe ich als solche vom ersten Grade
bezeichnet.

Nicht jedem Druck gegeniiber bleibt das Nervengewebe stumm
und reactionslos. .

Von einer gewissen Stirke ab wirkt der Druck erregend, spiiter
lihmend auf die Functionen des comprimirten Nervengewebes. Ich habe
die charakteristische Reihe von Reiz- und Lihmungserscheinungen, die
unter solchen Verhiiltnissen am Gehirn zur Beobachtung kommen, an
anderen Orten ) sehr ausfiihrlich beschrieben. '

Hier mag es geniigen, zu erwiihnen, dass Druck auf die motorischen
Abschnitte des Gehirns Anfiille von contralateralen, halbseitigen, klonisechen
Krimpfen: den Hemiclonus, spiiter spastische Erscheinungen mit erhthten
Sehnenphiinomenen: den Hemispasmus und endlich Hemi- und (posthemi-
plegische) Paraplegien hervorruft.

Bei Compression des Riickenmarkes habe ich sowohl beim Thier,
als beim Menschen keine Reizungserscheinungen, wol aber Lihmungen in
Gestalt von spastischen Erscheinungen und Paraplegien auftreten sehen.?)

Soweit der Druck in dieser Weise erregend und lihmend in die
Funectionen des Gehirnes oder des Riickenmarkes eingreift, gehiirt er
dem zweiten Compressionsgrade an.

Was an Druckwirkung iiber die Compression vom zweiten Grade
hinansgeht, kann, wie ich das an einem anderen Ort”) nachzuweisen
mich bemiiht habe, nicht mehr als Druck gelten, sondern muss der Kate-
gorie einfacher Traumen zugerechnet werden,

Nun ist es bezeichnend fiir den zweiten Compressionsgrad,
dass alle seine soeben aufgeziihlten, die Function des Nervengewebes
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eine durch gewisse entziindungserregende Nebenwirkungen der
driickenden Materie, zumal solche traumatischen und infectitsen Ur-
sprungs, erzeugte Riickenmarksentziindung ist. So wird es gewis
Jedem klar sein, dass beispielsweise die gesunden Knochen einer einfach
skoliotisch verkriimmten Wirbelsiiule ganz anders auf das Riickenmark
wirken werden, als die carivsen Knochen bei Pott'scher Kyphose, —
dass jene, so lange sie die Stirke eines Trauma nicht erreichen, nur
einfach >driicken< und daher Wirkungen hervorbringen, welche im aller-
schlimmsten Fall (zweiter Compressionsgrad) immer noch reparabel sind,
wiihrend diese nicht nur driicken, sondern gleichzeitig inficiren und
durch die Producte der Infection das Riickenmark myelitisch zerstiren.'?)

Es fragt sich daher: Ist in jedem Fall von Pachymeningitis, die
mit Lihmungserscheinungen einhergeht, immer auch eine Querschnitts-
destruction an der comprimirten Stelle vorhanden? Und kionnen also die
pachymeningitischen Lihmungen gar nicht anders als in Verbindung mit
solehen Destructionen auftreten?

Jeder einzelne Fall von Pachymeningitis, der die Beziehung zwischen
Querschnittsdestruetion und Lihmungserscheinungen klarlegt, kann auf
diese Frage Antwort geben.

Und unser Fall gehort zu dieser Kategorie.

Die wichtigsten Veriinderungen, welche das von uns untersuchte
Riickenmark im Bereich des Tumors, also der durch die Producte der
Pachymeningitis am stiirksten »comprimirten« Partie, erfahren hatte, waren
in Kiirze folgende:

1. Condensation des Nervengewebes, speciell der linken Riicken-
markshiilfte;

2. Infarcirung des Randes durch die Wucherungen der Pachy-
meningitis, und

3. ein Erweichungsherd im linken Hinterhorn.

Die Condensation hatte, wie wir bereits erfahren haben, das Nerven-
gewebe functionell iiberhaupt nicht beeintriichtigt. Der Infarcirung
war nur der Rand des Riickenmarkes zum Opfer gefallen. Und die
Erweichung hatte nur einen winzigen Theil des linken Hinterhornes
betroffen, Es war demnach, trotz der so mannigfachen Verdinderungen
des Riickenmarkes an der Compressionsstelle der grisste Theil ihres
Querschnittes vollkommen gesund geblieben. Waren daher
trotzdem in diesem Fall schwere Lihmungen vorhanden, so
mussten sie sie sicherlich auch eine andere Ursache haben,
als die von der erdrterten Theorie geforderte Querschnitts-
destruction des Riickenmarkes an der Compressionsstelle.
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So ergibt sich beziiglich der Erweichung ein dreifacher Irrthum in
der Auffassung der herrschenden Lehre, Denn diese hilt die Erweichung
einerseits fiir die unmittelbare Folge der acuten Myelitis und fiir einen
mittelbaren Effect der so schwer, wie sie meint, das Nervengewebe alteriren-
den Compression, — und anderseits wiederum fiir die einzige Quelle aller
weiteren krankhaften Veriinderungen im pachymeningitischen Riickenmark
— wiihrend in Wirklichkeit keine dieser drei Deutungen den Thatsachen
entspricht. Denn die Erweichung entsteht, wie wir gesehen haben, nicht
aus der Entziindung, — und diese nicht aus der Compression. — Und wie
wenig sie fiir die Folgen der von der pachymeningitischen Schwarte ausge-
iibten Wirkungen verantwortlich gemacht werden kann, das lehrt unser
Fall mit noch ganz besonderer Klarheit, da er den grossten Erweichungs-
herd (Fig. VI J) im Lendenmark trug, — einem sonst sehr gesunden
und jedenfalls von der comprimirten Stelle sehr weit entfernten Theil
des kranken Organes.

Und die acute Myelitis, der die vielerwiihnte Theorie eine so
hervorragende Rolle bei der Pachymeningitis zuschreibt, — fehlt sie im
anatomischen Bilde dieser Krankheit ganz?

Wenn wir uns die Resultate noch einmal kurz vergegenwiirtigen,
welche uns Safranin und Mikroskop im Parenchym des kranken Riicken-
markes geliefert haben, so werden wir uns an hochroth gefiirbte, varicis
zerfallende Nervenfasern erinnern, welche an manchen Orten das Nerven-
gewebe durchsetzten. Ich wies darauf hin, dass lebhafte Varicose und
Rothfiirbung der Nervenfasern mit Safranin Zeichen der durch acute
Entziindung in den Nerven hervorgerufenen Veriinderungen sind. —
So ergab sich, dass wir auch diesem Zeichen in unserem pachymeningitisch
kranken Riickenmark begegneten.

Aber ich wies gleichzeitig darauf hin, dass die Zahl der varico-
tischen Fasern und die Stiirke ihrer Varicose im Compressionsgebiet
keinen pathologischen Charakter trug; und dass, wo beides fiir eine
Myelitis sprach — im unteren Brustmark (Fig. VI v) — wiederum von
einer Compression keine Rede war,

Und daraus folgt, dass auch der acuten Myelitis keine
oder nur eine untergeordnete, keineswegs aber die ihr zuge-
schriebene Bedeutung bei der Pachymeningitis zukommt.

6. Secundire Degenerationen.

Das letzte Glied in der Kette der Schlussfolgerungen, welche man an
die Annahme von der »transversellen Myelitise bei der Pachymeningitis
gereiht hat, war die von den ssecundiren Degenerationen«.
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phirtenc und also durch Veriinderungen im Riickenmark hervorgerufen
wiirden, bei denen die Vorderhornzellen wie bei den »secundiiren
Degenerationen« intact blieben.

Allein schon Leyden konnte sich, so sehr er auch sonst fiir die
»secundiiven Degenerationen« bei der Pachymeningitis eintrat, auf Grund
eines speciellen Falles nicht verhehlen, dass die Art, wie die Pyramiden-
bahnen und die Goll'schen Striinge bei der Pachymeningitis ergriffen
werden, doch in sehr vielen Punkten, namentlich aber darin von den
»secundiiren Degenerationen« abwichen, dass sie deren scharfe Begrenzug
vermissen lassen.

Mein Fall aber widerlegt, auch wenn wir von seinen bald zu
errternden, die Annahme secundiirer Degenerationen geradezu aus-
schliessenden klinischen Erscheinungen absehen, schon durch die ana-
tomischen Veriinderungen, die er darbot, die Auffassung von dem
secundiiren Charakter der die Pachymeningitis begleitenden System-
erkrankungen vollstiindig.

Denn ihnen fehlten alle Kriterien einer »secundiiren Degeneratione,
— fehlte die Affection der Goll'schen Striinge, die der Tiirek’schen
(Pyramidenvorderstrangs-) Bahnen und vor allem die Unversehrtheit
der Zellen in den grauen Vordersiulen.

Und hieraus folgt, zumal auch das von Charcot angefiihrte
klinische Argument (mangelnde Atrophie in den gelihmten Gliedern),
welches die Unversehrtheit der Vorderhornzellen bei der Pachymeningitis
beweisen sollte, wie wir bald sehen werden, nicht stichhaltig ist, dass die
Verinderung, welche das System der Pyramidenbahnen bei der
Pachymeningitis erleidet, keine ssecundiire Degeneration« ist.

7. Amyotrophische Lateralsklerose.

Wenn nun aber die die Pachymeningitis begleitenden System-
erkrankungen nicht nothwendig »secundiire Degenerationenc sind,
sondern hichstens gelegentlich solche sein kimnten, so erwiichst uns jetzt
die Aufgabe, festzustellen, welchen bisher unbekannten Umstinden sie
ihre Entstehung dann verdanken, wenn sie nachweishar keine secundiiren
Degenerationen sind.

Dariiber gibt uns das bereits mitgetheilte Resultat der mikro-
skopischen Untersuchung unseres Falles die nithigen Aufschliisse,

Wir fanden im afficirten Riickenmark eine Erkrankung der Zellen
in den Vorderhérnern der grauen Substanz und eine Degeneration der
Pyramidenbahnen in den Seitenstriingen vor, — demnach das Substrat,
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selle Myelitis, aus der Myelitis Erweichungen und aus letzteren secun-
diire Degenerationen ableitet, ist in allen Punkten unhaltbar.

Denn die »Compressions ist anatomisch kein deletirer Process.
Acute Myelitis und Erweichungen sind von einander unabhiingige Krank-
heiten und fiic die Pachymeningitis von nebenstichlicher Bedeutung. »Se-
cundiire Degenerationen«< endlich konnen bei letaterer vollstindig fehlen.

2. Dagegen lisst sich nach unserem Ergebnis der Krankheits-
process ungefiihr folgendermassen definiren: Die Pachymeningitis
dringt mit ihren Wucherungen von den zuerst erkrankenden
Riickenmarkshiiuten aus auf der Bahn der Gefisschen in die
Substanz des Riickenmarkes ein. Die Verinderungen, welche
das Riickenmark dadurch erleidet, sind doppelter Art. Die
Gefiisschen der Peripherie iibertragen den chronischen Infarct
auf die peripherischen Schichten des Riickenmarkes und
richten diese zu Grunde, wiihrend auf der Bahn der Arterien
der vorderen Fissur die verheerende Sklerose in das Gebiet
der Vorderhornzellen eindringt und von hier aus Pyramiden-
bahnen, Commissuralfasern und vordere Wurzelbiindel zur
Degeneration bringt. Von den vorderen Wurzelbiindeln iiber-
triigt sich der Destructionsprocess auf vordere Wurzeln. Aber
fiir letztere ist, wie fiir die Rilckenmarkswurzeln iiberhaupt,
die pachymeningitische Schwarte mit ihren zerstirenden Ein-
wirkungen die directe und unmittelbare Hauptquelle des Unter-
ganges.

Die Erweichungsherde im pachymeningitischen Riickenmark aber
stehen zur pachymeningitischen Schwarte in keiner directen Beziehung. Sie
sind ihr itiologisch coordinirt. Denn wie die Erweichungsherde aus
den Producten der infectivsen Zellinfiltration hervorgehen, so wird die
Pachymeningitis selbst durch die infectitse Grundaffection geschaffen.

Tuberculose und Syphilis — letztere speciell noch wegen ihrer
bekannten Beziehungen zu den Gefiissen — werden wol in den meisten
Fillen diejenigen Affectionen sein, auf deren Grundlage sich die Pachy-
meningitis mit ihren eben beschriebenen Verinderungen entwickelt.!t)

b) Klinischer Theil.
Ueber den Verlauf der Pachymeningitis und iiber ihre Symptomatologie
herrscht im Grossen und Ganzen Uebereinstimmung.'”) Allgemein werden
als die eigentlichen Momente der Krankheit angegeben: subacuter Ver-

lauf, ein langes Stadium neuralgischer Schmerzen und ein solches all-
mithlich sich entwickelnder Lithmungen.






ist, und dass wir an ihre Stelle die Verinderungen der amyotrophi-
schen Lateralsklerose zu setzen haben. Fiir die chronische Myelitis
Leyden’s aber filhren unsere Untersuchungen den Begriff des chroni-
schen Infarctes im Gebiet der spinalen Gefisse ein.

Und so haben wir — im Sinne der alten Fragestellung — nun-
mehr zu entscheiden, ob die Verdinderungen der amyotrophischen
Lateralsklerose oder die der Sklerose peripherischer Gefiiss-
bezirke im Riickenmark die Extremitiitenlihmungen bei der Pachy-
meningitis hervorbringen.

I. Ist die Systemerkrankung fiir die klinischen Erscheinungen der Pachymeningitis
massgebend ?

Um zuniichst den Antheil der amyotrophischen Lateral-
sklerose an den klinischen Erscheinungen der Pachymeningitis festzu-
stellen, wollen wir die hervorragenden klinischen Charaktere aus-
gesprochener und reiner Fille von amyotrophischer Lateralsklerose uns
vor Augen halten und kurz analysiren.

Es sei mir hierbei gestattet, von eigenen Erfahrungen ') auszugehen
und auf zwei selbst beobachtete Beispiele dieser Krankheit hinzuweisen,
die sie in reinen und zugleich sehr intensiven Formen zur Anschauung
brachten.

In dem einen Fall begann das Leiden mit den Erscheinungen
der Bulbiirparalyse, in dem anderen mit Schwiiche und Atrophie in den
Armen. In beiden Fiillen schritt sie dann, Muskelschwiiche und Muskel-
schwund auf beiden Seiten des Korpers gleichmiissig erzeugend,
liings des Korpers in der Richtung von oben nach unten langsam fort,
nm in derselben Richtung gleichsam an Kraft zu verlieren und immer
schwiichere Verwiistungen zu hinterlassen.

Unser Fall von Pachymeningitis weicht schon in seinen all-
gemeinen Ziigen von dieser Schablone ab.

Bei ithm wurde zuerst ein Arm, dann der Fuss derselben Seite
und spiter erst Arm und Bein der anderen Kirperhilfte ergriffen. Und
gar das definitive Resultat! Es stand zu dem der amyotrophischen
Lateralsklerose in vollem Gegensatz.

Nahm bei letzterer die Krankheit der Muskeln vom Halse nach dem
Becken hin ab, so zeigten sich bei unserem Kranken mit der Pachymenin-
gitis umgekehrt die Beine am schwersten, der Oberkirper am wenigsten
veriindert. Hatten dort die Unterextremitiiten die relativ am besten, Arme
und Hals die am schlechtesten ernihrten Muskeln, so waren hier
umgekehrt Oberarme, Hals und Kopf die am besten erhaltenen, die
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Ich glaube, es gibt nun der Griinde genug fiir uns, zu folgern,
dass klinische Erscheinungen, wie sie unser Kranke darbot,
und wie sie in so vielen Fiillen von Pachymeningitis sich
wiederholen, von einer auf die Pyramidenbahnen und die
Vorderhornzellen beschriinkten Entartung des Riickenmarkes
nicht veranlasst sein konnen.

2. Pachymeningitische Symptome und Riickenmarksinfarct.

Ist, wie wir eben erfahren haben, die Krankheit des Pyramiden-
systems nicht die Ursache der pachymeningitischen Krankheitssymptome,
so miissen offenbar letztere mit denjenigen Veréinderungen im Zusammen-
hang stehen, welche sich im pachymeningitisch-kranken Riickenmark
neben den der amyotrophischen Lateralsklerose finden.

In unserem Fall waren es Erweichungs, Compressions- und
myelitische Herde, — vor Allem aber die weit verbreiteten Gefiss-
sklerosen mit ihren Infarcten.

Was zuniichst die Erweichungsherde betrifft; so haben sie,
wenigstens in unserem Fall, einen Einfluss auf die Krankheitserscheinungen
nicht genommen. Denn da der eine Herd im linken Hinterhorn der grauen
Substanz des Halsmarkes, die anderen mitten in den Hinterstriingen
sassen, so hiitten sie, falls sie iiberhaupt functionell zur Geltung gekommen
wiiren, Storungen in der Sphire der Sensibilitiit hervorgebracht. Selche
Stiorungen aber waren bei unserem Kranken, offenbar wegen der geringen
Ausdehnung der Herde, nicht vorhanden, wenigstens nicht nachweisbar.

Wenn nun aber die Erweichungsherde die IFunction derjenigen
Riickenmarksabschnitte, die sie direct, wenn auch in geringer Ausdehnung
zerstort hatten, nicht beriihrten, wie sollte man annehmen diirfen,
dass sie die durch die Krankheit in ihrer Thiitigkeit aufgehobenen
motorischen Abschnitte des Riickenmarkes sollten angegriffen haben,
zu denen sie iiberhaupt in keiner Beziehung standen?

Wir konnen aber auch der durch die Schwarte erzeugten Com-
pression des Riickenmarkes einen wesentlichen Antheil an den Krank
heitserscheinungen der Pachymeningitis in unserem Fall nicht zuschreiben.

Sehen wir auch davon ab, dass die Nervenelemente im Compressions-
gebiet ausser der fiir die Function indifferenten Condensation keine
anderen Verinderungen erlitten hatten, so gibt uns das Verhalten der von
dem comprimirten Gebiet des Riickenmarkes entsandten Plexus des
Halses noch einen positiven Anhalt dafiir, dass die Compression bei
unserem Kranken auf die Function der gedriickten Theile nicht hat
schiidlich eingewirkt haben kinnen.
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binirten Degeneratione die Pia meist gesund und der Rand der Sﬂiti:l:l-
striinge doch degenerirt gefunden wird; so verwarf We stphal alle die
aufeeziihlten Versuche, die Randdegenerationen - zu erkliren, und setzte
an ihre Stelle die Hypothese, die Randdegenerationen seien ent-
weder der Ausdruck einer gewissen, noch nicht genauer
bekannten Einrichtung des Bindegewebes, der Blut- und der
Lymphgefisse am Riickenmarksrande. Oder es bestinde an
dem letzteren eine eigenartige Gruppe von Nerven, durch
deren Untergang das Bild der Randdegenerationen entstinde.

Es sind in der letzten Zeit Thatsachen bekannt geworden, welche
diese im Jahre 1878 von Westphal aufgestellle Hypothese auf ihre
Grundlagen zu priifen gestattete.

Diese Thatsachen sind die Kenntnis des Verlaufes der Blut-
gefisse im Riickenmark einerseits, und die Ergebnisse, zu
welchen die Safranintinction an gesunden sowohl, als an
kranken Riickenmarken gefiihrt hat, anderseits.! * %)

Durch letztere liess sich, wie ich an einer anderen Stelle!) genauer
ausgefithrt habe, zeigen, dass die Randdegeneration zweifellos in den
Nerven beginnt, dass sie den Charakter der primiiren Degeneration
triigt, und dass sie mit der Pia nicht das geringste zu thun hat.

Und ans dem bekanntlich radiliren Verlauf der Blutgefiisse im
Riickenmark folgt mit vollkommener Klarheit, dass eine Randzone ein
Erniihrungsgebiet nicht sein kann, dass eine Randdegeneration demmnach
anch weder zun den Blutgefiissen des Riickenmarkes, noch auch zum
Bindegewebe, noch endlich zum lymphatischen Apparat desselben, von
denen jedes dem Verlauf der Blutgefiisse folgt, in irgend welche Bezichung
gesetzt werden darf.

Sind Erniihrungsgebiete im Riickenmark vorhanden, so miissen sie,
schloss ich frither®?®), dem Verlauf und der Verbreitung der Blut-
gefisse im Riickenmark entsprechen und daher durch die Strom-
gebiete der Sulcus-Arterien einerseits, und anderseits durch
diejenigen der radiiiren Gefiisschen der Vasocorona, bestimmt
werden.

Da sich nun die Art. sulei von der vorderen Commissur aus in der
grauen Substanz centrifugal verzweigt, die Arterien der Vasocorona da-
gegen durch die weisse Substanz strahlenfirmig und centripetal ver-
laufen, so musste ich annehmen, dass es im Riickenmark zwei Kategorien
von Erndhrungsgebieten gebe, ein centrales, mehr rundes und der
grauen Substanz angehirendes, das der Art. sulei, und eine
ganze Reilie von verschieden langen, keilformig mit den Spitzen
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f) Aehnliche und noch hochgradigere Gestaltveriinderungen, wie im vorliegenden
Fall der Tumor hervorgebracht hat, konnte ich am Riickenmark des Thieres kiinstlich
mittelst der Laminaria erzeugen (Wiener med. Wochenschrift Nr. 41, 42, 43 188R8).
Diese kiinstlich hervorgebrachten Dysmorphieen des Riickenmarkes wurden ohne jede
Functionsstirung von Seiten des letzteren ertragen, Sie beweisen demmnach, dass die
wahre Compression kein schiidliches Agens fiir das Riickenmarksgewebe ist, dass es
daher auch eine durch Druck erzeugte > Entziindung« des Rilckenmarkes, eine sogenannte
»Uompressionsmyelitise gar nicht geben kann. Wenn daher von manchen Autoren
Quellung, Vacuolenbildung und Zerfall in den Nervenfasern des Riickenmarkes nach
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meinen Erfahrungen annehmen, dass es sich bei diesen Versuchen entweder um Zer-
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