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Pathologische Untersuchungen iiber die Einwirkung
der Rontgenstrahlen auf Hirntumoren, zugleich ein
Beitrag zur Histologie des Glioms
Von
Prof. Dr. Otto Marburg, Wien

Mit 9 Textabbildungen

Trotz vieler Mitteilungen {iber Heilungen und Besserungen von Hirn-
tumoren durch Rontgenstrahlen ist man sich bis heute iiber das Tatséch-
liche solcher Vorgéinge nicht im klaren. Seit vielen Jahren behaupte ich,
daf bei den sogenannten Heilungsvorgéingen es sich in erster Linie um
Einfluf} der Rontgenstrahlen auf jene Mechanismen handelt, welche den
Hirndruck bedingen, und dal wir durch die Rontgentherapie im wesent-
lichen nur den Hirndruck beeinflussen. Es soll keineswegs geleugnet
werden, daB3 nicht auch Tumoren selbst beeinflulit werden konnen. Aber
es liegen — wenn man von den experimentellen Untersuchungen
absieht — keine absolut sicheren Beweise vor, dafi tatsichlich ein grofier
Hirntumor durch die Roéntgenbehandlung vernichtet wurde. Es ist ein
ganz anderes, wenn ein Tumornest nach Exstirpation des grofiten Teiles
des Tumors unter dem EinfluB von Rontgenstrahlen sich zurtickbildet:
doch weil man hier nicht, ob nicht die durch die Operation herbeigefiihrte
Gefafischiadigung eher Ursache der Riickbildung war als die Rontgen-
strahlen.

Von den Tumoren des Gehirns, die der Rontgentherapie besonders
zugénglich sein sollen, wird immer wieder das Gliom genannt, hauptsich-
lich deshalb, weil es sich um ein kernreiches, sich reichlich vermehrendes
Gewebe handelt und weil sich hier meist singulire Tumoren finden.

Ich will nun zunéchst im folgenden drei solche bestrahlte Gliome
beschreiben, die durch die Obduktion gewonnen wurden. Die klinische
Diagnose war in allen drei Fallen — soweit die Lokalisation in Frage
kommt — von mir richtig gestellt worden.

Ich will die Krankengeschichten hier nicht in extenso wiedergeben,
sondern mich lediglich auf den anatomischen Befund beschranken, da ich
iber die Falle in anderem Zusammenhang berichten werde.

Die Bestrahlung wurde in allen Fallen im Sinne der in Wien iiblichen
Methoden vorgenommen, d. h. es wurde immer von mehreren Feldern
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172 O. MARBURG:

aus, mindestens aber sechs bis acht, in ganz kurzen Intervallen der Tumor
bestrahlt, gewohnlich mit drei Viertel der maximalen Hauteinheitsdosis.

Im I. Falle handelte es sich um ein Zystengliom des Kleinhirns.
Hier ist nur eine einmalige Bestrahlungsserie vorgenommen worden.
Betrachtet man den Tumor an einer typischen Stelle, so setzt er sich aus
protoplasmatischen Gliazellen zusammen, die durch ein dichtes Netzwerk
von Fasern miteinander in Verbindung stehen. Der Protoplasmahof ist
nicht sonderlich groB3, aber in der Mehrzahl der Fille deutlich erkennbar.
Nur einzelne Zellen zeigen einen etwas groBeren Plasmahof. Sehr inter-
essant ist, daB man in diesen Féallen scheinbar die Fibrillogenese verfolgen
kann. Man sieht einzelne Zellen sehr grofl werden und im innersten durch-
setzt von feinsten azidophilen Granulis. Die Zellkonturen ldsen sich ge-
legentlich auf und man sieht dann diese Granuli frei werden. Einzelne dieser
Zellen behalten die Form der plasmatischen Gliazellen bei, andere aber
runden sich ab und zeigen dann den Charakter der Kornchenzellen,
wobei aber auch das ganze Lumen mit azidophilen Granulis erfillt ist.
Deshalb ist es fraglich, ob wir hier tatsichlich nur fibrillogenetische Zellen
vor uns haben, oder aber auch Abbauzellen. An anderer Stelle sieht
man wieder ein dichtes Gliafasernetz gleichsam wirbelbildend, die Zellen
protoplasmaarm und ihr Kern keineswegs so schén entwickelt wie in
anderen Gebieten. Es macht fast den Eindruck, als wenn es sich um nackte
Kerne handeln wiirde, doch kann man ein winziges Protoplasmahéutchen
auch hier wahrnehmen. Diese dichtere Glia liegt zumeist am Rande
kleiner Hohlrdume, die mit einer homogenen glasigen Masse erfillt sind.
Man kann in diesen Hohlrdumen bereits eine deutliche Wandbildung
erkennen und sieht dann, dafl die Gliawirbel eigentlich nur reaktiv um
diese Hohlrdume entstehen. Man kann gelegentlich erkennen, wie um
ein GefaB herum die Zellen mehr endothelialen Charakter annehmen.
In der Niahe der groBen Zyste sieht man auch homogene, glasige, dich-
tere Massen die Zystenriume erfiillen, in denen einige wellenférmige
Fasern aufscheinen. In den Gefiaflen ist nichts, was nicht auch sonst
in Gliomen vorkommt. Sie sind dinnwandig, mitunter von Gliazellen
oder Zellen mehr endothelialen Charakters eingesdumt, meist aber frei.

Es handelt sich also hier um ein typisches Gliom mit Zystenbildung
und man kann nicht sagen, daf} es sich in irgend einer Weise von einem
der Gliome der gleichen Art unterscheidet. Auch die Wandbildung der
Zysten ist die, wie ich sie im Jalire 1906 bereits genauer beschrieben habe,
ganz im Sinne der von BucHHOLZ gemachten Angaben. Mit Ausnahme
einer Reihe von Zellen, die azidophile Kornchen enthalten und schlief3-
lich zugrundegehen, wobei zwei Formen vorhanden sind, solche vom
Typus der Kérnchenzellen und solche, die noch den Charakter der proto-
plasmatischen Gliazellen erkennen lassen, kann man nichts finden, was
auf eine Rontgenwirkung schlieBen lieSe.
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Der II. Fall wurde allerdings nicht in Wien, aber nach Wiener
Methode bestrahlt, und zwar in mehreren Serien, in Intervallen von
sechs Wochen. Hier handelte es sich um ein Gliom des Temporallappens.
Der Tumor zeigte zunichst, wiederum an jenen Stellen betrachtet, die
das charakteristische Bild zeigen, eine etwas andere Form als im I. Fall.
Er ist zellreicher. Aber auch diese Zellen gehoéren im Grunde genommen
den plasmatischen Gliazellen an. Thre Kerne zeigen nichts von Degenera-
tion an jener Stelle, wo der Tumor am besten zum Ausdruck kommt.

Abb. 1. Plasmatische Gliazellen im Tumor

Es zeigt sich mitotische und amitotische Kernteilung. Hier tritt aber
schon etwas Besonderes hervor. Bereits in jenem Teile, wo der Tumor
ungemein zellreich ist, sieht man einzelne Zellen mit einem betrichtlich
grofien Plasmahof. Und gegen die Peripherie des Tumors nehmen diese
Zellen in unglaublicher Weise zu, so daB sie stellenweise das ganze Gebiet
beherrschen (Abb. 1). Sie sind ein- oder auch mehrkernig und nihern
sich am ehesten jener Form, die man als gemiistete Gliazellen kennt.
Einzelne von ihnen gehen wohl zugrunde, die Mehrzahl aber scheint
sich fibrillogenetisch zu betédtigen. Denn man kann sehen, daB sich im
Gebiete solcher Zellen die kleinen Tumorzellen zuriickziehen und an ihrer
Stelle ein dichtes Glianetz ohne Xern besteht, nur von einem Mantel
von groflen plasmatischen Zellen umgeben. Das sieht man an den ver-
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Abb. 2. Beginnende Nekrose im Tumor

Abb. 3. Endothelahnliche Zellen an den GefiaBen
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schiedensten Stellen des Tumors. Uberall dort, wo sich also der Tumor-
charakter verliert, tritt an seine Stelle ein einfaches Glianetz mit zahl-
reichen geméasteten Zellen in seiner Umgebung. Die Glianetze sind im
allgemeinen nicht dicht und lassen Auflésungen erkennen, so daB auch
hier die Neigung zur Bildung nekrotischer Inseln besteht (Abb. 2).

Und noch ein Zweites zeigt sich in diesem Falle. An einzelnen

Abb. 4. GefaBreichtum des Tumors

Stellen sind die kleinen GefiaBe umscheidet von eigentiimlichen, mehr
endothelahnlichen Zellen (Abb. 3), die Gruppen und Haufchen bilden
und gleichfalls auch Zeichen eines Unterganges erkennen lassen. Sie
sind im H&malaun-Eosinpréparat dunkler gefirbt als die umgebende
Glia und treten als Kniuel und Knotchen deutlich hervor. Thre Be-
ziehung zu GefaBen ist ziemlich einwandfrei. Dann gibt es aber auch
GeféBe, die in solche Inseln einbrechen und die hier von linglichen
Zellen, spindelartigen mit einem linglichen Kern eingescheidet sind.
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Der Tumor ist iiberaus gefafireich (Abb. 4), die Gefifle hyperamisch
mit Neigung zu Blutungen. In einem Priparat, das nach MALLORY zur
Darstellung des Bindegewebes gefirbt wurde, zeigt sich in interessanter
Weise, daB die Zellen, diec an den GefiBlen eben beschrieben wurden,
ganz identisch gefarbt sind wie die Gliazellen, dal aber entsprechend
den vielen kleinen Gefifien Bindegewebsziige zwischen diese Zellen ein-
brechen. Die Zelle selbst zeigt nichts von bindegewebigem Typus.

In diesem zweiten Falle zeigt sich also insoferne eine Eigentiumlich-
keit, als hier offenbar nach Zugrundegehen entsprechender Tumorzellen
sich reaktiv plasmatische Gliazellen etwa in der Form finden, wie wir
sie bei Malazien des Gehirns zu sehen pflegen. Man sieht auflerdem
Inseln von Gliafasern mit zentralen Nekrosen und Sklerosen, die jeder
Zelle entbehren und die rings umgeben sind von groBen plasmatischen
Gliazellen.

Der III. Fall betrifft ein Gliom des Stirnhirns. Der Fall hat min-
destens sechs Jahre gedauert, wahrscheinlich aber linger. Drei Jahre
nach Beginn der Erscheinungen wurde mit der Bestrahlung begonnen.
Ich habe mich deshalb nicht gleich zu einem operativen Eingriff in
diesem Fall entschieden, da es sich um einen linksseitigen Frontallappen-
tumor handelte, der ganz in der N&he des Sprachzentrums sich ent-
wickelte und ich firchtete, daBl bei dem operativen Eingriff schwerste
Folgeerscheinungen auftreten wirden. SchlieBlich mufite ich jedoch
nach einigen Bestrahlungsserien die Einwilligung zur Operation geben
und man konnte damals schon konstatieren, da3 es sich um einen nicht
operablen diffusen Tumor des Stirnhirns links handelte, und zwar ein
Gliom. Die gefiirchtete Lihmung trat auch infolge einer Blutung wéhrend
der Operation ein, besserte sich aber auffallig unter Roéntgenbehandlung,
die nun immer in entsprechenden Intervallen durch die néichsten drei
Jahre systematisch durchgefithrt wurde. Es kam zu einem plotzlichen
Exitus unter den Erscheinungen schweren Hirnodems.

Wie in den beiden ersten Fillen, handelt es sich auch hier in aller-
erster Linie um einen Tumor aus protoplasmatischen Gliazellen (Abb. 5).
Hier kann man alle Formen derselben wahrnehmen, und zwar Zellen,
die kaum einen protoplasmatischen Hof erkennen lassen, bis zu proto-
plasmareichen Zellen. Es ist nun nicht ohne Interesse, daf3 auch in diesem
Fall, genau wie in dem eben geschilderten, eine ganze Reihe gemisteter
Gliazellen zu sehen sind (Abb. 6). Man muf aber diese gemiisteten Gla-
zellen in zwei Gruppen teilen. Die einen sind typisch degenerierende
Zellen. Man sieht Liicken und Vakuolen in ihnen, wahrend die anderen
ganz den Charakter jener Zellen haben, die zur Fibrillogenese in Be-
ziehung gebracht wurden. Auch dieser Tumor ist ein Zystengliom
(Abb. 7) und zeigt auf der einen Seite ein uneingeschrinktes Wachstum,
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Abb. 5. Protoplasmatische Gliazellen des Tumors

Abb. 6. Gemaistete Gliazellen mit Fibrillogenese und Degeneration
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wobei die Zellen die verschiedensten Formen annehmen kénnen. Je
dichter sie liegen, desto weniger tritt ihre Astrozytenform hervor. Nur
gegen den Rand hin, wo das Gewebe lockerer wird, siecht man die proto-
plasmatischen Formen, und hier tritt nun auch dasselbe auf, was in dem
eben geschilderten Fall sich zeigte, ndmlich eine lebhafte Fibrillogenese
mit massenhaften plasmatischen Zellen und Bildung glidser Plaques.
Mitunter ist das Gewebe auch sehr locker und zeigt Fibrillonekrosen.
Aber in der Mehrzahl der Fille wird es dicht und sieht dann vollstindig
aus wie eine Glianarbe. An manchen Stellen hat es ganz den Anschein,

Abb. 7. Zystenrand im Gliom

als wire der Tumor nur zusammengesetzt aus groBlen plasmatischen
Gliazellen. Daneben aber zeigt sich gleich wieder die urspriingliche Form
des ungemein zellreichen Tumors, der stellenweise nicht einmal den
Charakter des Glioms deutlich hervortreten 1a8t. Hier ist gleichfalls
reichliche Zystenbildung, wobei man deutlich bereits Wandbildung
erkennen kann.

Fafit man also diese drei Fille von Gliomen zusammen, so sieht man,
dafl weder eine einmalige noch eine jahrelang fortgesetzte Bestrahlung,
die an der richtigen Stelle angegriffen hat, imstande war, das Wachstum
des Glioms zu beschrinken. Es erhebt sich nun die Frage, welche Er-
scheinungen sich vielleicht als Zeichen einer durch Réntgenstrahlen hervor-
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gebrachten Beeinflussung ansprechen lassen. Seitdem wir durch LoTHMAR
wissen, daB améboide oder besser dysplastische Gliazellen auch ohne Be-
strahlung in Gliomen vorkommen kénnen, ja sogar die Hauptmasse
solcher Tumoren ausmachen, mufl man mit einer Beziehung von fibrillo-
genetischen oder Abbauzellen zu einer Therapie sehr vorsichtig sein.
Ich glaube aber doch, dafl wir hier etwas anderes als einen gewohnlichen
Abbau vor uns haben, denn im ersten nur einmal bestrahlten Fall sieht
man diese Zellen nur vereinzelt und ich mu8 zugeben, daf} sie hier mehr
den Charakter von Abbauzellen als Aufbauzellen- besitzen. Aber schon
im zweiten Falle treten gro8e plasmatische Zellen auf, in deren Umgebung
ein dichtes Gliafasernetz entsteht, das wohl als Narbe anzusprechen ist.
In diesem Gebiete zeigt sich keine Tumorzelle. Noch mehr aber sehen
wir das Hervortreten solcher Partien in dem jahrelang bestrahlten Fall.
Hier sind sie stellenweise so zahlreich, daf sie den Charakter des Tumors
bestimmen. Und hier kann man auch erkennen, wie sie zur Bildung
eines dichten Fasernetzes beitragen, das gleichsam den Tumor substi-
tuiert, nachdem dessen Zellen entweder zugrundegegangen sind oder
aber die Umwandlung in solche plasmatische Gliazellen vollzogen haben.
Gleichzeitig aber sieht man auch eine Nekrose der Fasern mit Bildung
von Liicken im Gewebe. Aber noch eines Momentes mull man gedenken.
‘Wir sehen solche Glianarben meist an der Peripherie des Tumors, weniger
in seinem Innern. Und da mufl man sich doch die Frage vorlegen, ob
nicht der Tumor als solcher bei einem gewissen GréBenwachstum eine
chronische Erweichung der Umgebung hervorruft und auf diesem Wege
zur Bildung von groflen plasmatischen Gliazellen und zu Gliasklerose
AnlaB gibt. Ich kann diese Annahme nicht vollstindig widerlegen,
obwohl ich Partien auch mehr im Innern des Tumors gefunden habe, die
vollstindig identisch sind mit jenen am Rande. Was nun die Geféfle
anlangt, so unterscheiden sich diese in keiner Weise von jenen bei Gliomen
sonst gefundenen. Sie sind diinnwandig, sie neigen auch zu Blutungen,
aber sie zeigen nichts, was eine Ursache fiir schwere Degenerationen im
Tumor darstellen kénnte.

Es erhebt sich nun die Frage, ob die Zystenbildung vielleicht als
Ausdruck einer Roéntgenschiadigung anzusehen ist. Das kiime héchstens
fir den ITI. Fall in Frage, in welchem tatséichlich Zysten zu sehen sind,
die vielleicht infolge einer Nekrose durch #ufere Einwirkung entstanden
sind. Da wir aber im I. Falle nach einer einmaligen Bestrahlung Analoges
sahen, so muB man auch in dieser Beziehung groBte Vorsicht walten
lassen, so daB ich schlieBlich vielleicht einzig in dem Umstande des
Auftretens einer scheinbar reaktiven Wucherung groBer plasmatischer
Gliazellen bei forcierter Fibrillogenese und folgender Fibrillosklerose das
einzige Moment erblicke, das ich sonst bei Gliomen nicht zu sehen gewohnt
bin und das eventuell auf die Réntgenwirkung zu beziehen ist.
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Roussy, LaBorpE und L&VY haben in ihren Untersuchungen zu-
filligerweise analoge Tumoren, wie ich sie eben beschrieb, durchforscht.
Gleich ihr erster Fall entspricht im histologischen Aufbau scheinbar voll-
standig meinem IIL Fall. Ohne weiter auf den histologischen Bau einzu-
gehen, geben sie nur an, dafl der Tumor, wie die Abbildung zeigt, aus
zwei Teilen besteht. Der eine besitzt epitheloiden Charakter, im anderen
dagegen sind die Tumorelemente mehr fusiform oder in Biindeln angeordnet.
Thr dritter Fall entspricht ungefihr meinem II. Fall. Auch hier finden
sich eigenartige Zellnester, welche die Autoren ebenfalls als epitheloide
bezeichnen. Leider ist weiter auf die histologische Zusammensetzung,
bzw. auf die Verdnderungen, die eventuell durch die Bestrahlung herbei-
gefiihrt wurden, nicht geachtet. Es wird nur aufmerksam gemacht auf
die Eigentiimlichkeit auffallend monstroser Kerne in den Gliazellen.
Da wir nun aber wissen, da3 gerade die Kerne, besonders die progressiv
verdnderten, sehr empfindlich gegen die Roéntgenstrahlen sind, so kann
man in diesem Umstand eher ein Versagen als einen Erfolg der Strahlen-
therapie erkennen.

Hier méchte ich noch ein paar Worte iiber das Gliom im allgemeinen
anfiiggen. Die iiberaus verdienstvolle Arbeit von Bamey und CuUSHING
hat sich bemiiht, eine gewisse Ordnung in die Klassifikation der Gliome
zu bringen. Von vornherein mochte ich bemerken, daBl es fiir die Patho-
logie fast unmoglich erscheint, mit so subtilen Methoden, wie die der
spanischen Autoren, zu arbeiten, da wir ja nicht immer in der glick-
lichen Lage sind, absolut frisches Material zur Verfiigung zu haben.
Ich habe das schon WINKLER JUNIUS gegeniiber bemerkt, der ja ein
Gleiches als die genannten amerikanischen Autoren versuchte. Auch
ist den genannten Autoren sowohl meine Arbeit aus dem Jahre 1906,
wie jene SaNos, die unter meiner Leitung noch unter OBERSTEINER im
Jahre 1909 erschienen ist, entgangen, ebenso wie die Mac PHERSONs
aus dem Jahre 1925. Ich habe damals schon SANO bemerken lassen, daf
in der Mehrzahl der Gliome ein einheitlicher Zelltypus nicht
vorkommt und dafl man hdchstens von einem besonderen Her-
vortreten eines Typus sprechen kann. Und wenn wir die Gliazellen —
die fertigen Gliazellen, — von den Ependymzellen sehe ich ab — ins
Auge fassen, dann haben wir nur protoplasmatische Elemente und
protoplasmaarme Elemente, die wir leicht differenzieren konnen. Dazu
treten die Zellen der Entwicklungsstadien, die Spongioblasten, so da8
wir — und das ist schon aus den Ausfithrungen von SANO ersichtlich — im
wesentlichen drei Formen des Glioms unterscheiden: das Spongioblastom,
den Tumor aus plasmareichen und den Tumor aus plasmaarmen Gliazellen.
Nun haben wir aber bei diesen drei Formen, dem unausgereiften und
den ausgereiften Gliomen, noch eines Umstandes zu gedenken, nimlich
jenes, dafl die Reifung der Zellen in abnormaler Weise erfolgen kann,
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wir also neben den normal ausgereiften noch solche Zellen finden kénnen,
die fehlerhaft ausgereift sind. Gewohnlich gehen aber diese Dinge mit-
einander parallel, d. h. wir finden die verschiedensten Zelltypen in einem
und demselben Tumor. Bei der rapiden Entwicklung einzelner dieser
Tumoren wird es nicht wundernehmen, auch unausgereifte neben reifen
Elementen zu finden. Ja noch mehr. Es gibt Tumoren, die ganz den
Charakter des Glioms besitzen und in ihrem Innern Zellen zeigen, die
Endothelzellen ahnlich sehen, wie ich es ja in den zwei vorliegenden
Fillen gesehen habe. Auch das hat SaNo schon beschrieben. Und solche
epitheliale Zellen finden sich in der Mehrzahl der Gliome. Auch Stibchen-
zellen hat SANO in Gliomen gefunden, ebenso wie ich selbst und andere
Autoren. Bedenkt man nun, daB in den Gliomen auch degenerative
Prozesse vorkommen konnen, wie das besonders LoTHMAR gezeigt hat.
und reparatorische, wie in meinen eben geschilderten Fillen, dann wird
man natiirlich Schwierigkeiten begegnen, die einzelnen Momente gegen-
einander richtig abzuwigen. Ich wiirde es deshalb fir praktisch wert-
voller halten, zunichst die Gliome einzuteilen in blastomatése oder un-
ausgereifte Formen, 2. in gereifte Formen und 3. in fehlgereifte Formen.
Je nach dem Charakter der konstituierenden Zellen kann ich dann von
Gliomen sprechen, vorwiegend aus plasmatischen oder plasmaarmen
oder aus Stéabchenzellen oder aus degenerierten Zellen zusammengesetzt
oder aber aus fehlgereiften Zellen. Das gibt mir nur den spezifischen
Charakter des Tumors wieder. Wir konnen dann weiters auch noch von
einem mehr faserreichen Tumor sprechen, wenn die Fibrillogenese be-
sondere Grade erreicht und die Zellen etwas zuriicktreten. Bei dem Um-
stande, daBl alle diese Zellen auf gemeinsame Mutterzellen zuriickgehen
und bei dem Umstande einer iiberstiirzten Neubildung dieser Zeilen
wird es sich nicht selten ereignen, daB man nebeneinander Zellen ganz
verschiedener Typen findet. Denn der unausgereifte Astrozyt kann im
Beginne ganz einer plasmaarmen Gliazelle gleichen. Ich wiederhole nur,
daB8 die Konstitution des Glioms gewdhnlich eine solche ist, daB ein
einheitlicher Zelltypus nnr vorwiegend, aber nicht ausschlieBlich hervor-
tritt und daB wir eigentlich ein jedes Gliom, soweit es nicht blastomatds
ist, als Glioma multiforme bezeichnen miissen.

Nicht ohne Interesse ist es, hier einen Fall anzufiihren, der kein
Gliom war, sondern ein Sarkom. Seine genauere histologische Unter-
suchung habe ich bereits durch Hasamoro verdffentlichen lassen, und
zwar in Gemeinschaft mit einer Reihe anderer Tumoren, die als Zylin-
drome oder Peritheliome imponieren. Hier interessiert uns lediglich der
Umstand, daB auch in diesem Falle eine Rontgenbestrahlung des Tumors
vorgenommen wurde. Ich hatte bei der Patientin einen Tumor des
linken Temporallappens in der zweiten Temporalwindung, ziemlich
kaudal, angenommen, und der Tumor wurde auch bei der Operation ent-



182 0. MARBURG:

fernt. Er war iiber walnuBgrol und erwies sich als ein Sarkom, bei dem
die Zellen hauptsichlich perivaskulir angeordnet waren. Von besonderem
Interesse ist, dafl in diesem Tumor Stellen waren, die als vollstandig
nekrotisch angesehen werden muBiten (Abb. 8), mit dickwandigen Ge-
faBen und einer nahezu ungefarbten Grundsubstanz zwischen denselben.
Nur gegen die Réander hin zeigte sich Tumorsubstanz. Nach Entfernung
des Tumors wurde die Patientin in der eingangs angegebenen Weise auf
das intensivste bestrahlt, und zwar in zwei Serien. Da der Knochen-
deckel iiber dem Tumor entfernt war, so mufite die Strahlenwirkung eine

ADbb. 8. Nekrotische Partie im Tumor (Sarkom)

sehr intensive sein. Tiotzdem verschlimmerte sich der Zustand nach
anfanglicher Besserung, und drei Monate nach der Operation muBte ich
einen neuerlichen Fingriff empfehlen, und zwar an gleicher Stelle. Zum
groBten FErstaunen zeigte sich nun hier ein kleinapfelgroBer solider
Tumor, der sich wieder leicht entfernen liel und dessen histologische
Untersuchung ein ungemein zellreiches Sarkom ergab von etwa alveo-
lirem Bau (Abb. 9). Nun weil man bekanntlich, daf} gerade Sarkome
dem EinfluB der Rontgenstrahlen leicht erliegen, weshalb der eben
geschilderte Fall ganz im Gegensatz zu der geltenden Auffassung steht.
Ich kann in den untersuchten Stiicken des zweiten Tumors nirgends ein
Zeichen finden, daBl hier eine Einwirkung der Rontgenstrahlen sich in
irgend einer Weise fiihlbar gemacht hat.
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Aus dem Angefithrten geht nun hervor, daff wir durch die vorliegen-
den Fille keinen sicheren Beweis erbringen kénnen, daf die Réntgen-
strahlen einen besonders schidigenden Einfluf auf Hirntumoren, be-
sonders Gliome, ausiiben, es sei denn, dafi man die reaktiven Veranderun-
gen und die mehr sklerotischen Partien als reparatorische Momente be-
trachtet. Ich vertrete, wie erwdhnt, seit vielen Jahren den Standpunkt und
habe ihm auch im Jahre 1924 bereits am Naturforscherkongref} in Inns-
bruck Ausdruck verliehen, daf die Hauptwirkung der Rontgenstrahlen
nicht den Tumor selbst trifft, sondern in allererster Linie jene Momente

Abb. 9. Tumorzellen im Sarkom

beeinflullt, die wir als hirndrucksteigernde kennen. Ieh bin auch heute
noch der Meinung, daf es sich dabei weniger um eine GefaBbeeinflussung,
sondern um eine direkte Schidigung der Plexuszellen handelt und es
dadurch zu einer Herabsetzung des Hirndruckes kommt.
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Aus dem Neurologischen Institut der Wiener Universitit
(Vorstand: Prof. Dr. O. Marburg)

Zur Frage der Farbtonunterschiede zwischen zentralem
und peripherem Abschnitt eintretender Nervenwurzein
bei der Weigertschen Markscheidenfirbung

Von

Leo Alexander
Demonstrator am Neurologischen Institut der Wiener Universitiat
Mit 6 Textabbildungen

Es mag am Platze sein, auf eine Tatsache aufmerksam zu machen,
die noch vor kurzem Gegenstand einer Auseinandersetzung in der Literatur
gewesen ist; und zwar betrifft diese die Frage, ob der zentrale oder der
periphere Abschnitt der eintretenden sensiblen Nervenwurzel bei der
WeIcERTschen Markscheidenfarbung der dunklere sei.

Bei RepLIcE? findet sich bereits die Angabe, daB intra- und extra-
medulldrer Anteil der Wurzel sich verschieden firben.

REepricH®, S. 162 und 163: ,,Bei der Beurteilung dieser Verhiltnisse
ist natirlich der oben bereits erwihnte Umstand nicht auBer acht zu
lassen, dal bei der Markscheidenfirbung der extramedul-
lire Anteil der Wurzel sich oft schlechter farbt als der
intramedulldre. Es sind also nur durchwegs gut gefirbte Priparate
verwendbar. Selbstverstindlich sind nur solche Schnitte zur Ver-
gleichung heranzuziehen, wo sowohl die extra- wie die intramedulliren
Fasern ldngs getroffen sind.*

Repricu? (1. ¢.), S.5: ,,Es ist dabei, wie auch im folgenden, zu be-
merken, dafl sich die extramedulldren Anteile der Hinter-
wurzel gewdhnlichinihrer Markscheide schlechter farben
als die intramedulliren Teile.*

Die Eintrittsstelle selbst (OBERSTEINER-REDLICHsche Stelle) wird
selbstverstandlich nach REDLICHE nicht zum Vergleiche herangezogen
(S. 163), ,,weil schon de norma die Markscheide an der angeschuldigten
Stelle sehr unregelmaBig wird, klumpig zerfallt*.

Repricn,® 8. 5: ,,Man sieht, daB letztere konstant Verinderungen
zeigt, dal sie um die genannte Stelle unregelmiBig wird, gleichsam
zerfallt, ja daB 6fters, und zwar letzteres der Durchtrittsstelle der Rinden-
schicht entsprechend, die Markscheide ginzlich fehlen kann, so daB der
schwarzgefirbte Zug der Markscheiden durch einen verschieden breiten
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weiflen Streifen bzw. Ring unterbrochen wird. Diese UnregelmaBigkeit
in der Markscheide ist, wie ich SIEBERT gegeniiber betonen mdchte,
kein inkonstanter oder nur vorgetiduschter Befund.«

Die Farbtonunterschiede, um die es sich hier handelt, betreffen
also nur Unterschiede zwischen den beiden, durch diese markfreie
Unterbrechungszone an der Eintrittsstelle getrennten, auflen und innen
an sie anschlieBenden Abschnitten.

Die nichsten Angaben iber solche Farbtondifferenzen sind die
RicHTERS. 1

RicuTER,! S. 94: ,,Nachdem ich in der Literatur die hier in Rede
stehenden Intensititsdifferenzen in der Affektion der beiden Wurzel-
abschnitte als eine {iber jeden Zweifel gestellte Tatsache angefithrt finde,
welche manchen Autor sogar zur Aufstellung einer pathogenetischen
Erklarung der Tabes bewog und auch in den neueren Arbeiten iiber die
Tabes als eine unverriickbare These angefithrt und als Argument beniitzt
wird, widmete ich dieser Frage bei meinen Tabesstudien eine erhéhte
Aufmerksamkeit. Was zunéchst die Differenzbestimmung am WEIGERT-
Bild anbetrifft, so stimme ich mit ReprLicH darin iberein,
daBl die Markfdrbung im intramedulldren Abschnitt eine
andere sei wie im extramedulldren. Ich habe namlich im
GegensatzezurregelmiaBigschwicherenintramedulldren
Farbung manchmal diemittlere Wurzelzone und Wurzel-
eintrittsstelle intensiver gefarbt gesehen wie den extra-
medulldren Abschnitt. Die Farbung des Marks darf also als
Vergleichssubstrat nicht angewendet werden.*

Wir sehen also hier, daf bereits zwischen REDLICH und diesen ersten
Angaben von RICHTER eine Meinungsverschiedenheit besteht, und zwar
in dem Sinne, daB, wihrend REpLICH der Ansicht ist, dafl sich der distal
von der OBERSTEINER-REDLICHschen Stelle befindliche extramedulléire
Abschnitt bei Markscheidenfarbung schlechter férbe als der zentral von
der OBERSTEINER-REDLICHschen Stelle gelegene intramedullére Abschnitt
der hinteren Wurzeln, RicHTER umgekehrt der Ansicht ist, daB} inten-
sivere Firbung des extramedullaren Abschnittes die Regel sei und sich
nur manchmal als Ausnahme intensivere Farbung des intramedulliren
Abschnittes gelegentlich vorfinden lasse.

SPIELMEYER2? wies nun neuerlich darauf hin, daB in Tabesfillen
eine auffillige Differenz zwischen dem peripheren Wurzelabschnitt und
dem vorgebuckelten Hinterstrangsfeld bestehe und figte die Schluf3-
folgerung an, dall dieses Bild die starkere Affektion des zentralen
Abschnittes bei der Tabes erweise.

SPIELMEYER,2 S. 630: ,,Zum UberfluB habe ich — abgesehen von
den soeben zitierten Stellen — noch im Sperrdruck hervorgehoben, ,dafl
der Degenerationsproze8 (nicht etwa das Vorkommen von Abbaustoffen —
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davon ist nicht die Rede) in der Wurzel erst dort beginnt, wo diese
zentralen Charakter annimmt, also an der Stelle, die bekanntlich schon
RepLIcE und OBERSTEINER als locus minoris resistentiae gegeniiber der
tabischen Noxe hielten‘. Und ich habe hinzugefigt, da ,die eigentlich
periphere Wurzel frei davon ist und sich bei den verschiedensten Far-
bungen intakt erweist’. Im Markscheidenbild (Abb. 2) erscheinen die
hinteren Wurzelbiindel intakt. Das vorgebuckelte Feld dagegen, wo die
Wurzel beim Eintritt in das Riickenmark zentralen Charakter annimmt,
ist deutlich gelichtet.

Diesen Angaben SPIELMEYERs stellt RICHTER' die Behauptung ent-
gegen, daBl SPIELMEYER die Intensitdt des Markausfalles an einer Stelle
bestimmt habe (am vorgebuckelten Hinterstrangsfeld), die schon de
norma, also auch beim Gesunden eine auffillige Marklichtung aufweist
(OBERSTEINER-REDLICHSche Stelle; RicEHTERY S. 320, 321 u. 322).

Diesen Teil der Wurzel diirfe man mit dem extramedulliren Teil
derselben nicht vergleichen. Hingegen gibt RICHTER trotz seiner fritheren
richtigeren Angabe, da der zentrale (proximal von der OBERSTEINER-
RepLicEschen Stelle gelegene) und der periphere (distal von der OBER-
STEINER-REDLICHSchen Stelle gelegene) Abschnitt der Wurzel sich stets
ungleich farben, und trotz der ebenfalls das gleiche besagenden Angaben
REbpLICHS, dennoch eine Vergleichsmdoglichkeit des zentralen und peri-
pheren Abschnittes zu.

RICHTER,® S. 321: ,Die relativ beste Vergleichsmoglichkeit bietet
sich einem, wenn das dem Hinterhorn anliegende Gebiet der eintretenden
Wurzelfaser (das einzige tiberhaupt, das sich im intramedulliren Abschnitt
zum Vergleich eignet) und die extramedullire Wurzelpartie in einem
gliicklich gefiihrten Schnitt horizontal getroffen wird. Ein solches Bild
fiihrte ich auf Abb. 4 meiner Arbeit ,Bemerkungen zur Histogenese der
Tabes’ (Arch. f. Psychiatr.. Bd. 67, 1923) S. 306 an, wo bei schwerer
meningealer Veranderung intra- und extramedullirer Abschnitt ungefahr
gleichméBig gut erhalten waren. Das Bild 148t die starke Marklichtung,
die REpLICH-OBERSTEINERsche Einschniirungsstelle, deutlich erkennen.*

Es soll im nachfclgenden gezeigt werden, daB sich tatsdchlich auch
ein solcher Befund (gleich intensive Farbung beider Abschnitte) de norma
vorfinden kann, daB aber im Sinne der fritheren Angaben von RICHTER
selbst und REDPLICH ebensogut im extramedulliren, wie im intramedul-
ldren Abschnitt (also sowohl proximal wie distal von der OBERSTEINER-
REepricHschen Stelle) das Mark lichter gefarbt sein kann. wie im anderen
Abschnitt Auflerdem soll gezeigt werden, von welchen Faktoren diese am
normalen Zentralnervensystem auffindbare lichtere Markfirbung in
einem der beiden Abschnitte, bzw. der gleiche Tinktionsgrad beider
Abschnitte abhingig ist. H. Sprrzer® ging sogar so weit, ausgehend
von den Angaben RicuTERs, die Marklichtung im peripheren, ex-

Arb. a.d. Neuro!. Inst. Bd. XXX. 3/4 14
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tramedulliren Abschnitt, distal von der OBERSTEINER-REDLICHschen
Stelle fiir den konstanten Befund zu halten und daraus die Folgerung
abzuleiten, daB lichtere Markfirbung im intramedulldren, proximal von
der OBERSTEINER-REDLICHschen Stelle gelegenen Abschnitt unbedingt
als pathologischer Befund zu betrachten sei.

H. Serrzer? S.246: ,Im Kampfe der Argumente scheint mir
RicHTER doch ein wenig streng gewesen zu sein. Es ist gewil zutreffend,
dafB die Farbung der extra- und intramedulliren Abschnitte der Hinter-
wurzeln im WEIGERT-Bild schon de norma ungleich ist. Die Differenz
zeigt sich aber stets in einer gréBeren Blisse des extramedul-
laren Teiles, nie ist der extramedullire Teil im mnormalen
WeIGERT-Priaparat dunkler tingiert als der intramedulléare.
Aber gerade solche Bilder werden ja -— ich muf3 ihre Existenz bestétigen
— als Argumente angefiihrt. Eine schon normalerweise vorhandene Diffe-
renz kann also dagegen nicht vorgebracht werden. Wenn RicHTER die Ver-
gleichbarkeit der beiden Teile als iiberhaupt sehr fraglich bezeichnet, so muf3
ihm in manchen Punkten recht gegeben werden. Es diirfen eben nicht die
beiden Teile einfach verglichen werden, sondern ihr gegenseitiges Verhalten
innormalen und tabischen Féallen. Durch die Argumentation RicATERS haben
die Fettbilder SPIELMEYERS ihre Beweiskraft verloren. Der ganze Kampf
dreht sich nunmehr um das WEIGERT-Bild. Miissen wir nicht nach dem Ge-
dankengang RICHTERSs eine stdndige, groflere Beteiligung der extramedullé-
ren Anteile fordern? Unter den de norma oft blésseren extra-
medulldren Anteilen hat man aber bei Tabes solche ge-
funden, die dunkler als die intramedullaren waren. Beweist
nicht der Kampf um die Existenz dieser Befunde das Fehlen der regel-
méaBigen umgekehrten Erscheinung ?“

Es 148t sich nun zeigen, dal weder das eine, noch das
andere Resultat, ndmlich stidrkere Tinktion des extra-
bzw. intramedulliren Anteiles der Wurzel am normalen
Praparat einer wirklich existierenden Struktur der
Wurzel entspricht, sondern lediglich einen Farbungs-
effekt darstellt, der sich durch Wahl verschieden konzen-
trierter Hématoxylinlésungen nach Belieben variieren
14 8t. Dieses Verhalten ist in der ganzen Wirbeltierreihe nachweisbar.
So sieht man beim Nervus lateralis eines Selachiers das eine Mal
den peripheren Abschnitt der Wurzel, distal von der Eintrittsstelle
und der dort befindlichen OBERSTEINER-REDLICHschen markfreien
Zone dunkler gefarbt, als den zentral in der Wand des Neuralrohres
verlaufenden Abschnitt der Wurzell), das andere Mal heller (Abb. 1),

1) Die betreffende' Mikrophotographie habe ich auf der 17. Jahresver-
sammiung der Gesellschaft Deutscher Nervenirzte (15. September 1927)
demonstriert (siehe KongreBbericht — Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheil-
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ein drittes Mal endlich finden wir beide erwdhnten Abschnitte der Wurzel
gleich intensiv tingiert?). (Es sei hier bemerkt, dafl stets, auch in folgendem,
die Firbung nach WEIGERT-KULTSCHITZKY zur Anwendung kam.)

Auch beim Menschen lassen sich durch Wahl verschiedener Kon-
zentrationen von Himatoxylin die gleichen Variationen erzielen. Wenn
es z. B., wie auf dem abgebildeten Praparat (Abb. 2) der Glossopharyn-
geuswurzel des erwachsenen Menschen (31jahriger Mann), gelungen ist,
auf die oben erwiahnte Weise den peripheren Abschnitt der Wurzel
dunkler zu firben als den zentralen, so ist der periphere Anteil der Wurzel
nicht nur bei der makroskopischen Betrachtung der Wurzel als Ganzes
(Abb. 2), sondern auch jede einzelne Markscheide selbst in diesem
Abschnitte dunkler gefirbt (Abb. 3).

Wihrend aus den bisher mitgeteilten, bei der Behandlung einer
groflen Zahl von Serien von Gehirnen der verschiedensten Vertebraten-
klassen gewonnenen Erfahrungen lediglich die Tatsache hervorging, dafl
bei Verwendung verschiedener Konzentrationen von Himatoxylin die
oben erwihnten verschiedenartigen Féarbungsresultate an den eintreten-
den Nervenwurzeln auftreten, blieb weiter die Frage unbeantwortet,
welche Konzentrationen es sind, welche bestimmte der oben angefithrten
Resultate hervorrufen. Zu diesem Zwecke wurden vom Riickenmark des
erwachsenen Menschen einzelne Segmente herausgeschnitten und jedes
als Ganzes in einem Stiick fisiert, in MtLLErs Fliissigkeit gehirtet
und in Zelloidin eingebettet. Die so vorbehandelten Stiicke wurden in
Serien parallel zur Eintrittsebene der hinteren Wurzeln zerlegt. Es
wurden nun Nachbarschnitte aus solchen Serien zuerst gleich lange Zeit
in derselben Losung von 1%, Chromséure nachchromiert und hernach
mit verschieden konzentrierter WrlckERTscher Hamatoxylinlésung be-
handelt, wobei sich folgendes ergab:

Firbte man mit ciner konzentrierten Losung von WEIGERTschem
Hamatoxylin, so erhielt man regelm#Big eine stiarkere Tinktion des
intramedulliren, eine schwichere des extramedulliren Abschnittes der

kunde, 101. Bd. 1928, S. 264), jedoch hier weggelassen. da sie mit den Ab-
bildungen 2, 3 und 5 dieser Abhandlung, welche die gleichen Verhiltnisse
beim Menschen zeigen, iibereinstimmt. Sie ist identisch mit der Abbildung 18,
Tafel 8 meiner Arbeit ,,Die kernfreie Zone an der Eintrittsstelle der Kopf-
nerven in das Gehirn bei Wirbeltierembryonen. — Ein Beitrag zur ver-
gleichenden Histogenese der Kopfnervenstimme und der OBERSTEINER-
Repricuschen Stelle (Journal fiir Psychologie und Neurologie, 1928), wo
ich sie in anderem Zusammenhange wiedergegeben habe.

%) Die diesbeziigliche Mikrophotographie vom Selachier habe ich auf
der 17. Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nerveniirzte (15. Sep-
tember 1927) demonstriert (siehe KongreBbericht — Deutsche Zeitschrift fir
Nervenheilkunde, 101. Bd. 1928, 8. 264.). Da sie mit der Abb. 4 dieser Ab-

handlung, welche das Gleiche beim Menschen zeigt, iibereinstimmt, habe ich
sie hier weggelassen.

14*
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hinteren Wurzeln (Abb. 6). Firbte man nun einen Nachbarschnitt vom
gleichen Zelloidinblock mit einer zu 209, mit destilliertem Wasser ver-
dinnten Loésung, so farbten sich regelmiaBig die extramedulliren An-
teile der Wurzel intensiver als die intramedulliren (Abb. 5). Derselbe
Effekt wurde erreicht, wenn man die Serienschnitte mit den sie bezeich-
nenden Papierstreifen aus dem Wasser in die Farblésung brachte, auch
dann, wenn man die Schnitte einzeln in die Lésung iibertrug, da auf
diese Weise durch das in den Papierstreifen enthaltene Wasser die
Farblosung in Gesamtheit zwar wenig, in der Umgebung der den Papieren
dicht anliegenden Schnitte aber ziemlich stark verdiinnt wird.
Re ORS Re Re Re

Cre

Cre

Ri Ri ORS ORS

Abb. 1. Eintretende Wurzel des Nervus lateralis anterior. Selache maxima

L. Farbung nach WeicerRT-KuLTscHITZKY. Mikrophotographie. Die intra-

medulliren Anteile der 3 eintretenden Wurzeln sind dunkler gefirbt als die
extramedulliren.

Re = extramedulliirer Abschnitt der Wurzel, Ri{ = intramedullirer Abschnitt der Wurzel,
ORS = OBERSTEINER-REDLICHsche Stelle, Crc¢ = Crista cerebellaris des Nucleus lateralis
anterior

Variierte man nun neben der Farblosung die Dauer der Nach-
chromierung, so ergab sich folgendes:

Intensive Nachchromierung der Schnitte fordert das erstere Farbungs-
resultat, namlich starkere Tinktion des intramedullaren Wurzelabschnittes,
sehr schwache Chromierung das letztere Resultat, némlich stérkere
Féarbung des extramedulliren Anteiles der Wurzel. Dall man durch
schwache Chromierung die gleiche Wirkung erzielt, wie wenn man direkt
die Farblosung verdiinnt hatte, erklirt sich daraus, daf durch die mangel-
hafte Chromierung die Féarbbarkeit der Markscheiden, ihre Affinitit zum
Héamatoxyvlin herabgesetzt wird, so daB bei schwacher Chromierung auch
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eine konzentrierte Hamatoxylinlosung farberisch nicht besser verwertet
wird, als eine schwache bei guter Vorchromierung. Umgekehrt kann bei
guter Vorchromierung auch eine schwache Hamatoxylinlosung eine
farberisch starke Wirkung besitzen. Bei gleichem Grade der Vor-
und Nachchromierung waren jedoch in allen Fallen, durch
Variationder Konzentration der Farblosung allein,beide

Cr

Rl

ORS Ri
Abb.2. Eintretende Wurzel des Nervus glossopharyngeus. Erwachsener Mensch
(31jahrig. Mann). Farbung nach WEIGERT-K UuLTsCHITZK Y. Mikrophotographie.
Der extra-medulldre Anteil der Wurzel ist dunkler gefarbt
als der intramedullire.

Re = extramedullarer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedulliirer Abschnitt der Wurzel,
ORS = OBERSTEINER-REDLIcHsche Stelle, Or = Corpus restiforme, Rl = Recessus lateralis

Resultate, dunklere Tinktion des extra- wie des intra-
medullaren Abschnittes, nach Belieben zu erzielen.
Gleich intensive Farbung des extra- und des intramedulliren Ab-
schnittes der Wurzel (Abb. 4) erhilt man dann, wenn man die Fiarbung
zweizeitig vornimmt, und zwar so, dafl man zuerst in einer konzentrierten
Hamatoxylinlésung farbt (nach reichlicher Nachchromierung mit 19%iger
Chromsaure), dann ziemlich stark ausdifferenziert und das Préiparat, ohne
es neuerdings nachzuchromieren, wieder in eine stark konzentrierte



192 L. ALEXANDER:

Losung von Hamatoxylin bringt, dann neuerlich ausdifferenziert, ent-
wassert, aufhellt usw.

Wie erklaren sich nun diese regelméafigen Erscheinungen ¢ Es scheint
mir nach obigem wohl am ehesten so zu sein, dal der extramedullare
Abschnitt der Wurzel bei der Farbung schneller und mehr
Farbstoff aufnimmt als der intramedullare, ihn bei der
Differenzierung aber auch schneller und leichter als der
letztere wieder abgibt.

ORS

Abb. 3. Das Objekt der Abb. 2 bei stiarkerer Vergroferung. Mikrophotographie.
Die einzelnen Markscheiden des extramedulldren Anteils
der Wurzel sind dunkler gefarbt als die des intramedulliren.

Re = extramedullirer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedulliirer Abschnitt der Wurzel.
ORS = OBERSTEINER-REDLICHsche Stelle

Es ist nun selbstverstiandlich, daf} stark {iberfirbte WEIGERT-
Priaparate, also solche, die in einer konzentrierten Lisung von WEIGERT-
schem Hamatoxylin gefirbt wurden, bzw. sehr gut vorchromiert wurden,
entsprechend linger zu ihrer Differenzierung brauchen, als nur schwach
iiberfarbte, in einer diinnen Losung behandelte, bzw. nur schwach chro-
mierte Priparate. Erstere brauchen zu ihrer Differenzierung oft mehrere
Stunden bis Tage, letztere kénnen schon nach wenigen Minuten, kaum
in die Differenzierungsfliissigkeit eingebracht, ausdifferenziert sein.
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Farben wir nun in einer diinnen Lésung von WEIGERTschem Hima-
toxylin eine bestimmte ldngere Zeit hindurch, so wird der Grad der Uber-
farbung im allgemeinen kein sehr starker sein, es ergibt sich aber aus der
oben angefiihrten Voraussetzung, daB der Grad der Firbung der extra-
medulliren Wurzelstiicke jedenfalls ein stirkerer sein wird, als der der
intramedulliren. Dieser Unterschied der Farbung der extra- und intra-

Re ORS

Ri

L

Abb. 4. Hintere Wurzel des Riickenmarks. Erwachsener Mensch. 5. Zervikal-

segment. Farbung nach WEIGERT-K ULTSCHITZK Y. Mikrophotographie. Schnitt

vom gleichen Zelloidinblock wie die in Abb. 5 und Abb. 6 abgebildeten

Schnitte. Zweizeitige Firbung mit konzentrierter Farblosung.

Der extramedullire und der intramedullire Anteil der
Wurzel sind gleich intensiv gefarbt.

Re = extramedulliarer Abschnitt der Wurzel, Ri = intramedulléirer Abschnitt der Wurzel,
ORS = OBERSTEINER-REDLICHsche Stelle, H = Hinterstrang, L = LissAuERrsche Randzone

medulliren Wurzelstiicke ist in der Zeiteinheit kein sehr intensiver, da
er bei minimal kurzer Firbung nicht bereits maximal, d. h. in relativ
gleichem Grade, wie bei lingerer Férbung vorhanden ist, sondern sich
vielmehr bei lingerer Firbung immer mehr verstirkt. Das gleiche gilt
auch fiir den Intensititsunterschied der Entfirbung der beiden Wurzelab-
schnitte bei der Differenzierung. Nun ist aber bei der Farbung mit diinner
Lésung die Dauer des ganzen Differenzierungsvorganges so kurz, da8 die
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zweifellos auch dann bestehende, aber nur sehr geringgradige intensivere
Entfarbung des extramedulliren Abschnittes nicht imstande ist, die
primére weit intensivere Anfiarbung des extramedulliren Abschnittes in
der Farblésung wieder riickgéingig zu machen, oder gar zu iibertreffen, so
daB Unterschiede im Grade der Entfarbung wohl kaum entstehen kénnen.

ORS Re So bleibt also auch nach
der Differenzierung der pri-
mére, nach der bloBen Fér-
bung gegebene Zustand der
intensiveren extramedul-
liren Farbung erhalten
(Abb. 5).

Das umgekehrte Ver-
halten findet man bei der
Féarbung mit einer stark
konzentrierten Hamatoxy-
linlssung. Aber auch hier
hat wahrscheinlich primér,
bei der Farbung, der extra-
medulldre Anteil der Wurzel
mehr Farbstoff aufgenom-
men, als der intramedullire.
Da aber, wieoben angefiihrt,

I die Differenzierung solcher

Abb. 5. Hintere Wurzel des Riickenmarks. [Fréparatesehrlangedauert,
Erwachsener Mensch. 5. Zervikalsegment. Fir-  so gibt wahrend der Diffe-
bung nach Wercert-KuLrscHITZKY. Mikro- renzierung der extramedul-
photographie. Schnitt vom gleichen Zelloidin- u : :
block wie die in Abb. 4 wad Abb. 6 ahge. Lire Anteil viel mehlr -
bildeten Schnitte. Farbung mit ver- Farbstoff wieder ab., als der
diinnter Farblésung. Der extramedul- intramedullire, weit mehr,
lire Anteil der Wurzel ist dunkler als er priméir in der Farb-

gefdrbt als der intramedullére. lésung mehralsder intrame-

Re = extramedullirer Abschnitt der Wurzel, Ri =in- dullidre aufgenommen hatte,
tramedulliarer Abschnitt der Wurzel, ORS = OBER- P . .
STEINER-REDLICHsche Stelle, H = Hinterstrang, S = da Ja 1 diesem Falle die

Seitenstrang, L = LissAukrsche Randzone Differenzjeru_ng weit lénger

als die Farbung dauert. So

ergibt es sich schlieflich, daB, nach der Differenzierung, bei den in

konzentrierter Losung gefirbten, gut chromierten Schnitten die extra-

medullédren Anteile der Wurzeln lichter gefirbt erscheinen, als die intra-
medulldren (Abb. 6).

Férbt man zweimal, das eine Mal mit, das zweite Mal ohne Nach-

chromierung, d. h. das eine Mal mit langer, das andere Mal mit kurzer

Differenzierungszeit, so gleichen sich offenbar die primir stirkere Firb-
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barkeit des extramedulliren Abschnittes des zweiten und die sekundire
starke relative Abblassung bei der langen Differenzierungszeit im ersten
Féarbeakt irgendwie aus, und man erhédlt auf diese Weise gleich starke
Tinktion beider Wurzelabschnitte (Abb. 4).

Wahrscheinlich kénnen auch bei
Verwendung der gleichen Hama-
toxylinlssung durch Unterschiede in
der Fixation &hnliche Farbungs-
differenzen hervorgerufen werden,
jedoch fehlt mir hieriiber noch die
geniigende Erfahrung. Jedenfalls
wurde hier festgestellt, daB
bei gleicher Fixation, glei-
cher Vorbehandlung des Ob-
jektes in einem Stiick, bhei
Nachbarschnitten, durch Ab-
anderung der Konzentration
der Farblosung allein, die
drei oben angefiihrten ver-

schiedenartigen Fédrbungs-
typen hergestellt werden
konnten.

Diesen Unterschieden im fiarbe-
rischen Verhalten des Marks der
zentralen und der peripheren Wurzel
entsprechen  zweifellos chemische
Unterschiede der Markscheide der
beiden Wurzelabschnitte. Diese Un-
terschiede erscheinen insofern erklir-
lich, als die Markscheide bei diesen
beiden Abschnitten embryologisch
verschiedener Herkunft ist, indem sie
bei dem einen von der zentralen Glia,
bei dem anderen von den allerdings
gleichfalls ektodermalen ScEwaNN-
schen Zellen gebildet worden ist
(WLAssAK, BKOLLIKER,3 0. .ScHULTZE, L7

HEeNSEN,! H. ScEULTZE® und

Reical?; siehe Literaturverzeichnis).

i ORS Re

Sgl L
Abb. 6. Hintere Wurzel des Riicken-
marks. Erwachsener Mensch. 5. Zer-
vikalsegment. Farbung nach WEgI-
GERT-KuLTscHITZK Y. Mikrophoto-
graphie. Schnitt vom gleichen Zel-
loidinblock wie die in Abb. 4 und
Abb. 5 abgebildeten Schnitte. Far-
bung mit konzentrierter
Farblésung. Der intramedul-
ldre Anteil der Wurzel ist
dunkler gefadrbt als der ex-
tramedullare.
Re = extramedullirer Abschnitt der Wur-
zel, Ri = intramedullirer Abschnitt der
Wurzel, ORS = OBERSTEINER-REDLICH-
sche Stelle, H = Hinterstrang, S = Seiten-

strang, L =LissaueRsche Randzone, Sgl=
Substantia gelatinosa RovLANDOI

Biologisch gehoren diese Unter-

schiede in den Kreis jener biologischen Differenzen zwischen zentralem
und peripherem Nervenstamm, die von STROEBE®, Jakom? (S. 167
u. 172), SPIELMEYER!®20 und RICHTER beschrieben worden sind.

Das hier dargestellte firberische Verhalten besitzt vielleicht Be-

N
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deutung fiir die Beurteilung eines Markausfalles an der eintretenden
Wurzel, da vielfach angegeben wird, da§ die normalerweise zwischen den
beiden Abschnitten der Wurzel angetroffene Differenz sich ,,am normalen
Priparat stets in einer groBeren Blésse des extramedulldren Teiles zeigt.
Niemals sei ,,der extramedullire Teil dunkler tingiert als der intramedul-
lire*; hingegen hat man bei der Tabes dorsalis Wurzeln gefunden, bei
denen die extramedulliren Anteile dunkler gefirbt waren als die intra-
medullaren.

Es wurde nun in obigem hier gezeigt, daB sich auch am vollkommen
normalen Zentralnervensystem unter den oben angefiihrten technischen
Voraussetungen ein derartiger Befund erheben 148t. Ich glaube nun,
daB die oben zitierten Befunde unter den hier angefithrten Gesichts-
punkten einer Nachprifung bedirftig erscheinen.
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Aus der neur. und psych. Klinik in Krakau (Dir. Prof. Dr. JAN P1LTz) und aus
dem Neurol. Institut der Universitidt in Wien (Vorstand Prof. 0. MARBURG)

Der Parkinsonismus symptomaticus
Von
Dr. Eugen Brzezicki, Krakau

3. Mitteilung: Zur Frage des Parkinsonismus postapoplecticus
Mit 9 Textabbildungen

In der klinischen wie pathologischen Beurteilung einer groen Reihe
von Blutkreislaufstorungen hat sich in den letzten Jahren ein deutlicher
und betrichtlicher Wandel vollzogen. Die scheinbar einfache Erkldrung
des Mechanismus der Hirnblutungen durch einfache Zerreilung der
atheromatés geschiidigten Blutgefiwinde oder das Bersten der Miliar-
aneurysmata bei Hirndruck hat nach den Arbeiten von RICKER, LINDE-
MANN, WESTPEAL, ROSENBLATH, NEUBUERGER u. a. viele Erklirungen
bekommen und wird im allgemeinen fast abgelehnt. PaL hat gezeigt,
daB die Hypertonie nicht nur auf Grund der arteriosklerotischen Gefa3-
wandverinderungen oder auf Herz- oder Nierenschddigung beruhen mus8,
sondern daf es Hypertonien gibt, die auf eine krankhafte funktionelle
Einstellung der Arterienwandmuskulatur zuriickzufiihren sind. Diese
krankhafte GefdBwandeinstellung kommt vielfach konstitutionell auf
vasoneurotischer Grundlage vor, und schon die #lteren Arzte, die viel-
fach ein besser geschultes Auge, wie wir es besitzen, hatten, haben be-
merkt, daB die Schlaganfille familienartig bei gewissen gedrungenen
Individuen mit kurzen Nacken und hochroten Gesichtern ofters wie bei
anderen vorkommen. Auf diese héchst interessante klinische Frage
werden wir noch an anderer Stelle zuriickkommen.

HANSE bringt uns eine interessante Statistik, die er auf ein Material
von 135 Kranken stiitzt. Er stellte fest, dafl im Friihling, ebenso im
Herbste die Fille der Apoplexien sich mehren und daB sie in den Morgen-
stunden oOfters vorkommen, vielleicht wegen des FEinsetzens der vege-
tativen Tonisierung. Es ist sonderbar, daB der Prozentsatz der Syphi-
litiker und Alkoholiker nicht iiber 12,69, der Fille steigt, dall aber bei
Rheumatikern der Prozentsatz sich auf 20 erhoht und seine gréBte Hohe
bei ,,nervis disponierten” mit 40 annimmt. Prémonitorische Sym-
ptome hat HANSE bei 45%, gefunden. Dieser Umstand, der fiir die Pro-
phylaxe der Anfille von groBem Wert sein kénnte, wird vielleicht zu
wenig beachtet. Eine interessante pramonitorische Erscheinung, die man
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auf eine GefaBerweiterung oder Prastase zurtickfihrt, beschreibt KoLLERT
bei Patienten, die vor dem Anfalle ,,rot* gesehen haben.

Hypertension soll bei Frauen o&fter wie bei Mannern vorkommen,
so daB man sich einen Teil der Blutungen bei Eklampsie vielleicht damit
erklaren kann (GAMMELTOFT), sonst tritt die Hypertension bei Frauen
meistens in Begleitung von klimakterischen Erscheinungen auf.

Es ist jetzt wohl zweifellos, dafl sich organische Storungen der Ge-
faBwande mit funktionellen in mannigfacher Weise kombinieren kénnen
und daB einmal morphologisch nachweisbar erkrankte GefaBe besonders
zu Funktionsstérungen neigen. Aber auch sonst vollkommen gesunde
junge Individuen ohne Hypertonie kénnen, wie es NEUBUERGER gezeigt
hat, eine so abnorme Reizbarkeit des Gefidlsystems besitzen, daB es
auf eine irgendwelche grofere Noxe, wie z. B. ein Trauma, zu einer tod-
lichen Blutung kommen kann. In solchen Fillen kann es sich logischer-
weise um keine anatomisch bedingte Verénderungen handeln; die Gefafle
sind gesund, das vegetative System, die Vasomotoren sind krank.

Es wurden bis jetzt einige Hypothesen aufgestellt, die die Kreislauf-
storungen im Zentralnervensystem zu erklaren suchen. Wenn wir nur
kurz die geistreichsten und begriindetsten mitteilen mochten, so finden
wir, daB fir die Annahme RIcKERs sehr viele Tatsachen sprechen. Nach
seinem Stufengesetz, welches sich auf Reizzustinde des Strombahn-
nervensystems zuriickfiihren 1a8t, ruft mittlere Reizung eine Ischémie,
starke Reizung préstatischen Zustand und rote Stase hervor. Diese
Theorie ist allerdings durch viele angefochten worden (TANNENBERG,
NEUBUERGER), entspricht aber vielfach den Tatsachen. Dauernde
Stasen sollen rote Erweichungen hervorrufen. Auch Nekrosen nach
Kohlenoxydvergiftung, Commotio, Geburtstrauma koénnen in diese
Kategorien der Erweichungen cingereiht werden.

Da die sonst theoretisch sehr interessante Hypothese ROSENBLATHS,
der eine unbekannte, mit duBerst wirksamen chemischen Kriften aus-
gestattete Schadlichkeit, die ganze Hirnteile zu vernichten und chemisch
wie morphologisch umzuwandeln vermag (fermentative Degeneration der
kleinen GefaBe) und ihren Ursprung in einem durch pathologische
Funktion der Nieren geéinderten Stoffwechsel hat, annimmt, nicht all-
gemein anerkannt wird, wenden wir uns der Theorie WESTPHALS zu.
Dieser Autor — dessen Hypothese sich wohl der groBten Ausbreitung
erfreut — glaubt, daBl die Hypertoniker eine erleichterte Blutungsbereit-
schaft und eine Neigung zur GefiBdilatation von Kapillaren und Venen
haben und daB diese Tatsache eine starke unterstiitzende Rolle bei
Blutungen des Zentralnervensystems spielen soll. Wenn es jetzt bei diesen
Hypertonikern zu einer Gemiitserregung oder anderer Noxe, die eine
Blutsteigerung bzw. Schwankung des an sich nicht stark erhohten Blut-
druckes, kommt, so kann ein herantretender Angiospasmus eine schnelle
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chemische Umsetzung in Richtung emer Ansiduerung im andmischen
Gebiete mit Erleichterung autolytischer Prozesse, dadurch wieder starke
Schédigung der GefdBe aller Art, besonders auch der Arterienmedia mit
sofort eintretender ausgedehnter Blutung beim Aufhéren des Angio-
spasmus hervorrufen. Zwar fithrt bekanntlich eine Andmisierung des
Gehirns in kiirzester Zeit BewuBtlosigkeit und Einstellen aller, mit Aus-
nahme der Grundfunktionen des Gehirns herbei, anderseits wissen wir,
daB der Sauerstoffaufbrauch des Zentralnervensystems wie auch sein
Stoffwechselkoeffizient sehr niedrig ist, was znm Teil gegen die Annahme
WESTPHALS von einer sehr schnellen Ansduerung des Gewebes nach einem
GefaBspasmus spricht.

Wir glauben jedoch, daB mit jeder einzelnen dieser Hypothesen alle
Blutungen und Erweichungen im Zentralnervensystem nicht vollig ge-
klaet sein konnen. Ks ist viel wahrscheinlicher, daf3 fiir den Mechanismus
verschiedener Blutungen und Erweichungen jeweils auch verschiedene
Erklarungen herangezogen werden miissen. In diesem Zusammenhang
darf auch die alte Annahme von der Zerreilung der Gefdafle nicht ganz
aufler acht gelassen werden. Zwecifelsohne kommen grofie Blutungen
teilweise durch funktionelle, aber auch oft durch mechanische Stérungen
der arteriopathischen Gefafiwand zustande, worauf auch MARBURG,
letztens PorrLak und REzEK hinweisen. So lassen sich selbst die hochst
interessanten Untersuchungen von LAMPERT mit dieser Annahme zum
Teil vereinen. LaMPERT hat bei seinen Leichenversuchen, welche er an
30 arteriosklerotisch erkrankten Gebirnen machte, eine Hirngefa8-
zerreiung in vier Fillen erzeugt, obwohl man zugeben muf3, dafl die
Druckbelastung von 1520 mm Hg, mit welcher er arbeitete, bei weitem
den hochsten menschlichen Blutdruck iibertrifft. Auch die alte Lehre
CrARCOT von Miliaraneurysmablutungen kann nach jetziger allgemeiner
Auffassung nicht immer herangezogen werden. Die interessanten Unter-
suchungen von Pick haben diese Lehre zwar nicht ganz widerlegt, zum
mindesten aber ihre Bedeutung so stark eingeschriankt, dafl sie nur
ganz selten zur Geltung kommen kann.

Wie wir wissen, spielt die Arteriosklerose bzw. die Arteriopathie bei
Entstehung von Blutungen und Gehirnerweichungen bei &lteren Leuten
eine hervorragende Rolle. ScEHWARZACHER betont mit Recht, daf die
Beschaffenheit des zerebralen GefiBsystems einen wichtigen Faktor fiir
die Entstehung von Blutungen bildet. Leute mit GefiBerkrankungen,
alte Individuen, Hypertoniker sind besonders gefihrdet. Selbstverstand-
lich unterliegt die vasomotorische Ansprechbarkeit bedeutenden indivi-
duellen Schwankungen. Hs gibt Leute, die schon nach geringfiigigen
Traumen bzw. anderen Reizen (z. B. der 18jihrige FufBballspieler von
NEUBUERGER) schwerste GefiBreaktionen zeigen, wie sie fiir gewohnlich
bei normalen Individuen unter denselben Bedingungen nicht auftreten.
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All diese Dinge zeigen die Notwendigkeit, den Versuch rein mecha-
nischer Erkldrung von zirkulatorisch bedingten Parenchymstérungen vor-
sichtig zu bewerten, jedoch darf man bei groBeren Zerstérungen im Be-
reiche des Zentralnervensystems diese Moglichkeit nicht auBer acht
lassen.

Mmrs schlieBt sich in der Erklirung der kleinen perivaskuliren
Blutungen, welche neben den groflen Blutungsherden auftreten, der
Theorie von DURET an, der auf Grund von Tierexperimenten dazu neigt,
bei Traumen des Zentralnervensystems so grofle Liquorschwankungen im
nervisen Parenchym anzunehmen, daB es plotzlich in den perivaskuliren
Lymphriumen zu einer Art von ,,Vakuum® kommt. Diese Druck-
schwankungen rund um die Gefalle sollen dann weiterhin den verhingnis-
vollen Blutaustritt herbeifithren.

In Parenthese wollen wir bemerken, daf3 ihrerseits FosTER- KENNEDY
und Sacus aus New York viele von den transitorischen zerebralen Aus-
fallserscheinungen, welche wir meistens auf Blutungen zuriickfiihren, auf
zirkumskripte Odembildung im Zentralnervensystem beziehen. Es ist
moglich, daBl bei Vagotonikern, die an Asthma bronchiale, rezidivierender
Urtikaria und anderen anaphylaktischen Odembildungen leiden, man
auch diese Moglichkeit in Betracht ziehen kann.

Es wire interessant zu erfahren, warum manche Stellen des Zentral-
nervensystems mehr gefihrdet sind wie andere. Wir wissen z. B., daf}
die arteriosklerotischen Verinderungen der GefiBe des Riickenmarkes
wesentlich seltener vorkommen als die der GefiBe des Zerebrum. Wir
wissen ebenso, dal die Basalarterien des Gehirns sehr stark verkalken
konnen, so daB es zu einer Knorpelbildung in der GefiBwand kommen
kann, wie es als erster MARBURG, und zwar in den Gehirngefifen,
bewiesen hat. Wir wissen auch, daBl Blutungen im Bereiche der Arteria
cerebri media 6fters vorkommen als an anderen Stellen, wie z. B. im Strio-
pallidum, wo es héufiger zur Thrombosierung und folgender roter Er-
weichung kommt, was ScawarTz und GOLDSTEIN bewiesen zu haben
glauben. Kopama hat gezeigt, daB die Arteriosklerose des Hirnmantels
von dem des Hirnstammes ganz unabhingig sein kann. Die Ganglien
des GroBhirns sind meistens nicht gleichmiBig von der Arteriosklerose
betroffen. Der Prozentsatz steht fiir das Putamen am hochsten, dann
folgt das Kaudatum und erst dann das Pallidum. (Das Pallidum zeigt
auch normalerweise geringe Verkalkungen der Gefidfle.) Dasselbe Ver-
héltnis gilt auch ungefihr fiir die Hiufigkeit der Erweichungen in diesen
Ganglien. Diese Tatsache ist nicht immer leicht verstindlich, da man
einen Zusammenhang verschiedener Erkrankungen mit gewissen Gefal-
gebieten vermuten darf. Auch die interessanten, auf eine groBe Zahl
lehrreicher Falle sich stiitzenden Ausfithrungen von SCHWARZACHER ver-
mogen uns in der Frage nach der Ursache der Lokalisation im tiefen Mark
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unter Verschonung der Rinde kaum weiter zu helfen. Es ist jedenfalls
bekannt, dafl das tiefe Mark der GroBhirnhemisphéiren sowie die basalen
Ganglien recht hiufig gegeniiber Noxen, die die GefdlBle betreffen oder
vermutlich auf dem Blutwege hingelangen, eine ganz gesonderte Vulnera-
bilitdt besitzen. Das alles 148t vielleicht vermuten, daBl die Veranderungen
sich doch an ein bestimmtes GefédBgebiet halten (vgl. ScawarTrz, NEU-
BUERGER). Warum aber gerade das betreffende GefalBl befallen wird,
steht dahin. Mit den einfach mechanistischen Erklirungen nach Korisko,
wie sie neuerdings verschiedene Autoren aufstellen, diirfte man in vielen
Fillen nicht auskommen. Mit dieser Deutung wire es auch unmdglich,
die von NEUBUERGER, BRINKMANN u. a. beschriebene streifenférmige
Erkrankung der dritten Schicht der Hirnrinde, der vierten Schicht der
Kalkarinarinde und auch die elektiven Ausfille im Ammonshorn, die bei
besonderen Zustinden durch SPIELMEYER beschriebenen TFille in
irgendwelchen Einklang zu bringen.

Eine besondere Vulnerabilitit wird von C. und O. Vogr mit dem
Namen Pathoklise bezeichnet. SpaTz, MUELLER u. a. haben die alteren
Befunde von Zavreskr und GuizzeTTI bestétigt und weiter ausgearbeitet,
die einen Unterschied im Eisengehalt verschiedener Gehirnteile gefunden
haben. Auf Grund dieser Befunde kénnte man vielleicht mit SpaTz
von einer lokalen Vulnerabilitit, die mit einem besonderen Chemismus
der betreffenden Stelle einhergeht, sprechen. Wir glauben jedoch mit
SPIELMEYER, NEUBUERGER U. a., daB man in vielen Fillen eher einen
funktionellen Krampf oder eine Erweiterung der GefiBe in Betracht
ziechen mug.

Eine sehr interessante Arbeit tber Blutungen in der Briicke ver-
offentlichten kiirzlich WirsoN und WiNkELMANN. Auf Grund von
129 Fillen kommen sie zu dem ganz iiberraschenden Ergebnis, daf bei
Steigerung des Schidelbinnendruckes durch eine Blutung, einen Tumor
oder eine andere Ursache es in 209, der Fille zu multiplen Blutungen
im Pons kommt, welche sie mechanistisch durch eine Stauung in den
Basalarterien erklaren.

Die Theorien der Blutdrucksteigerung sind zahlreich. Da die meisten
bekannt sein diirften, werden wir sie an dieser Stelle nicht mehr wieder-
holen. Eine vermutlich weniger bekannte, ndmlich die von BOrRDLEY
und BAKER, wollen wir hier besprechen. Sich auf die Angaben von ANREP
und STARLING stiitzend, die hingewiesen haben, daB jede Verminderung
des Blutquantums zu den vasomotorischen Zentren in der Medulla oblon-
gata einen kompensatorischen Blutdruckanstieg hervorruft, untersuchten
sie die GefaBe der Medulla oblongata bei 24 Arteriosklerotikern. 14 von
diesen hatten einen erhthten Blutdruck und bei allen fanden sich Gefd8-
wandveranderungen in der Medulla oblongata, die zu einer Blutverarmung
der Vasomotorenzentren gefiihrt haben sollten. Diese Theorie kann
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schwerlich die Hypertonie schon bei normalen Gefilen des Zentral-
nervensystems erkliren, sicherlich aber kaum bei Hypoplasie des Arterien-
systems ohne Hochdruck (Fall von Pr.cz).

Wie wir wissen, kommt es bei der sogenannten Arteriosklerose sehr
oft infolge der Arteriopathie zu einer Erweichung in den Basalganglier.
Da wir die Frage, wann es zu Hyperkinesien und wann es zu Akinesien
kommt, schon in einer Mitteilung iiber den Parkinsonismus lueticus aus-
fithrlicher erortert haben, wollen wir hier auf die nahere Besprechung
dieser Befunde verzichten. Bekanntlich sind aber in der Physiopathologie
der Basalganglien noch viele Fragen vollig offen. Die Falle, die bis jetzt
verdffentlicht wurden und die einen parkinsonartigen Zustand als Folge
einer Blutung oder Erweichung in den Basalganglien hatten, wider-
sprechen sich oft und gestatten auch nicht immer sichere Schliisse in bezug
auf die Bedeutung des Corpus striatum und seiner Bestandteile. Von
den nur makroskopisch untersuchten Fillen ist der Loewysche Fall,
welcher von FiscaEr untersucht wurde, sehr interessant — von den
mikroskopisch untersuchten die Félle von LEERMITTE und CoRNIL (hier
entsprach einem Paralysis agitans &hnlichen Bilde eine beiderseitige
Zerstorung eines Teiles des medialen Pallidumgebietes sowie aus-
gesprochene Lakunen im Striatum und geringe Nigraveranderungen),
von MiNcazzINT, der sehr sorgfiltig untersucht wurde und ein rechts-
seitiger Parkinsonsyndrom mit einer vaskular bedingten Zerstérung
des rechten Striatum und Pallidum zeigte, weiter der von O. FIiscHER
und der hochst interessante Fall von O. MARBURG, der einen Hemi-
parkinson betrifft. Der Fall von MARBURG zeigt, auf wie schwankendem
Boden unsere Begriffe iiber die Pathophysiologie des Extrapyramidiums
noch immer stehen. Hinzufiigen miissen wir noch die Fille von MARTINI
und ISSERLIN und auch den Fall von BorrEMANs, die Erweichungen im
Striatum bei bestehendem Parkinsonismus fanden.

Da wir nun einige kleine Beitrdge der interessanten Frage des
Parkinsonismus postapoplecticus beibringen wollen, erlauben wir uns,
einige Fille mitzuteilen.

I Fall. J. A., geboren 7. XII. 1869, gestorben 27.1I.1925. Patient
gibt an, daf er aufler dem Gallensteinleiden immer gesund war. Lues negat.
Starker Trinker. Hat der Anamnese nach keine Encephalitis ep. durch-
gemacht. Verheiratet. Seine Frau ein Abortus, 3 Partus.

Am 24.1I.1924 Schlaganfall. Durch 15. Minuten war er bewuBtlos.
Nachher wurde eine vollkommene spastische linksseitige Lihmung bemerkt.
Diese Lahmung trat langsam nach verschiedenen therapeutischen Versuchen
zuriick und es entwickelte sich allméhlich eine linksseitige Schiittellihmung.
Der Tremor der linken Kérperhilfte war auch in der Ruhe bemerkbar,

Die linke Pupille reagierte kaum aufs Licht, die rechte reagierte gut.
Die Zunge wich leicht nach rechts ab. Leichte Parese des linken Mund-

fazialis. Leichte Parese der linken Extremitiaten, an den oberen Extremi-
titen stirker ausgeprigt. Sehnenreflexe links stirker wie rechts. Babinski

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 15
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links angedeutet, die Wassermannsche Reaktion aus Blutserum und Liquor
negativ. Liquorbefund: Zellen 7, vorwiegend kleine. Gesamteiweil (Sal-
petersdure) 30 bis 35 (vermehrt). Nonne positiv groBler wie Weichbrodt.
Goldsol: 1, 1, 1, 2, 2, 2, 1, 1, 1 = negativ
Mastix: 1, 2, 2, 3, 3, 3,3, 1,0, 0, 0
bababaab
Lungen, Herz- und Bauchorgane schienen gesund.

Am 26. I1. 1925 klagte Patient iber Atemnot bei Bewegungen. Blut-
druck nach Riva-Roccr 170. Im Herzen systolische Gerdusche an der Spitze,
Am 27. II. muBlte sich Patient in das Bett legen. War auffallend bla8, sub-
ikterisch, klagte iiber Ublichkeiten. Pulsus irregularis perpetuus et in-
aequalis. Die UnregelmafBigkeit ist stark ausgesprochen ohne jeden Typus.
Dabei ist die Frequenz herabgesetzt. Keine frustrale Herzkontraktionen.
Frequenz und Tiefe der Atmung ungleichmafig, auch ohne &duflere Ver-
anlassung. Keine Cheyne-Stokes-Atmung.

In diesem Zustand, welcher nur eine ganz kurze Zeit dauerte, ist Patient
gestorben. )

Obduktionsbefund: Alte weifle Erweichung im Bereiche der rechten
Stammganglien und frische Erweichung der rechten Kleinhirnhemisphére
und der Medulla oblongata. Die rechte Arteria fossae Sylvii ist durch braun
pigmentiertes, aus Organisation hervorgegangenes Bindegewebe verstopft.
Idiopathische Herzhypertrophie ansehnlichen Grades. Im Klappenapparat
weder frische noch ausgeheilte Entzindung nachweisbar. Keine globulére
Vegetationen im Herzen, keine Parietalthromben der Aorta. Die Aorta ist
auflerdem fast frei von atheromatosen Verdnderungen. Reichliche Fett-
entwicklung im Bauch. Uberaus muskelkraftiges Individuum mit robustem
Knochenbau. Auffallende Fettentwicklung an der Hinterfliche der Ober-
arme. Das gelahmte linke Bein deutlich dicker als das rechte.

Das Gehirn, welches durch den Obduzenten derart zerlegt wurde, daf
wir nur schiefe kaudo-frontale, beinahe horizontale Blocke ausschneiden
konnten, wurde in Formol aufbewahrt. Da manche Gehirnteile, wie die
Briicke, die Oblongata und das Kleinhirn zu anderen Untersuchungen beniitzt
wurden, kénnen wir an dieser Stelle nur iber Befunde an den iibrigen
Teilen des Gehirns berichten.

Um moglichst gute Zellbilder zu bekommen, wurden die Sticke
48 Stunden ausgewdissert und durch drei Wochen in steigendem Alkohol
behandelt, dann in Zelloidin eingebettet. Makroskopisch sieht man: die Er-
weichung hat einen groBlen Teil der Corona radiata rechts und die Cip ein-
genommen, so da es zu einer taubeneigrofen Einschmelzung des Gewebes
gekommen ist, die, sich auch nach unten verbreitend, den oralmedialen Teil
des Striatum und des Pallidum vollkommen vernichtet hat. Die Erweichung
hat auch das Claustrum und die Ca. ext. in dieser Gegend mitergriffen. Auf
den kaudaleren Schnittflichen sieht man wieder das unversehrte kaudale
Ende des Putamen und Pallidum auftreten, das Klaustrum jedoch und die
Ca. ext. wie auch der obere Teil der Ca. int. sind wie bei vorhergenannten
Schnitten vollkommen zerstort.

Wenn wir uns nun jetzt zu den mikroskopischen Bildern wenden,
80 stellt sich heraus, daf an der Stelle der ischdmischen Erweichung, welche,
wie wir aus der Krankengeschichte wissen, ein Jahr vor dem Tode statt-
gefunden hat, sich ein unvollkommen ausreichendes Narbengewebe ausgebildet
hat. Dieses von der Cip ausgehende Narbengewebe (Schnitt 250) dringt
zwischen den Thalamus und die Ca. extrema ein, 8o daf3 man von der Struktur des
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Striatum und Pallidum, Klaustrum wie auch der Ca. ext. nichts mehr wahr-
nimmt. Von der Ca. int., die zwischen dem Thalamus und Linsenkern liegt,
sind einige Inseln normalen Gewebes erhalten (Abb. 1).

Die groBen GefaBe, die hier sichtbar sind, sind mit organisierten
Thromben verschlossen. Aus den mit Van Gieson gefidrbten Schnitten geht
hervor, daB das reparatorische Narbengewebe aus feinen Gliafasern, welche
mit dickeren Mesenchym é&hnlichen Fibrillen vermischt, gebaut ist. Das
mesodermale Geriist stammt von den vielen neugebildeten GefaBen, die alle
Stadien der Erkrankung zeigen. Das am meisten charakteristische Bild
der GefiaBlerkrankung ist in diesem Falle eine proliferative Intimawucherung,
die mit einem staunend gut erhaltenen Endothel einhergeht. Die gewucherte
Intima besteht aus einem zarten lockeren Gewebe mit wenigen Kernen aus-
gestattet, das sich meistens in drei deutliche Schichten teilt. In der ersten
Schicht, die spirlichelangliche,
konzentrisch angelegte Kerne
zeigt, ist mit Pikrinsiure gelb
fiarbbar, die zweite Schicht, die
vielleicht etwas homogenesiert
erscheint und schlecht farbbare
Kerne in sich trigt, ist rosa-
rot gefirbt. Die duBere Schicht
besteht aus dimnen gelblichen
und dickeren roten Fasern, in
denen schon viel haufiger grofle
runde Kerne vorkommen, die
in diesem mesenchyméahn-
lichen Gewebe eingesprengt
sind. Die Elastika ist verdickt,
manchmal aufgesplittert, meist
jedoch gut erhalten, zeigt viele
runde aufleuchtende Kiigel-
chen, die jedoch in dickeren
Schnitten bei drehender Mi-
krometerschraube alslingliche
spaltdhnliche Gebilde impo- . .
nieren. Wenn diein der Schnitt- Abb. 1. Narbe im Striatum
flache liegen, dann erscheint
die Elastika wie ausgefranst. Sie entsprechen den sogenannten ,,Fenestrae‘,
sind aber viel reichlicher wie normal vorhanden. Die Elastika, die vielleicht
stirker als normal geschlingelt erscheint, ist von ldngsstreifigen Schichten
mit sichtbaren Gewebskernen sowohl von innen wie auch von auflen ein-
gerahmt. (Subendotheliale und subelastische Grenzlamellen.) Diese beiden
Grenzlamellen sind im Verhiltnis zu den Gefiflen stark verdickt.

Die Media ist meist stark verdickt, zeigt aber an dieser Stelle keine
anderen Degenerationserscheinungen. Die Adventitia ist auch stark verdickt
und entsendet retikulire Netze, die, wie gesagt, das reparatorische Narben-
gewebe bilden helfen. Alle GefiBe zeigen eine starke Schlingelung, so daf
sie mehrmalig in der Schnittfliche getroffen werden und Bilder von Paketen
und Gefilkonvoluten zeigen. Vollkommene VerschlieBung des Lumen
konnten wir da nicht finden. In dem reparatorischen Gewebe sieht man
vielfach frische Blutungen, die sich als Diapedesis-Blutungen bezeichnen
lassen. Diese Art von Blutung sicht man sehr schén an langsgetroffenen

15*
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GefiBen (Prékapillaren und kleinen Arterien), die wie von Blutkérperchen
und Blutpigment gebildeten Manschetten umringt sind. Das Blutpigment
liegt meistens in Makrophagen. Man sieht auch viele Gitter und Abraum-
zellen verschiedener Herkunft. Man findet auch Blutmassen, die homo-
genisiert erscheinen und vielfach in sich Vakuolen tragen. Auller diesen
schon homogenisierten Blutmassen sieht man andere schlecht fiarbbare
schollige oder homogene Bezirke, die eine traubenférmige Zerkliftung zeigen.
Diese ,,Desintegrationserscheinung*’ an Blutmassen &dlteren Datums und an
anderen Gewebsteilen verstirkt sich an der Peripherie. Man findet auch
kleine frische Erweichungsherde mit vielen Koérnchenzellen. An vielen
Stellen, manchmal nicht unmittelbar in der Nihe der GefidBe, sieht man
groBe rundzellige Infiltrate, die hochstwahrscheinlich aus Lymphozyten

Abb. 2. Gumma im Narbengewebe

bestehen, In der Nihe des homogenisierten Feldes findet man ein erbsen-
groBes Gumma (Abb. 2). Es ist durch Ziige von Fibroblasten von Gefis-
neubildung, Riesenzellen mit wandstéindigen Kernen und Verkisung charak-
terisiert. Die Bindegewebswucherung und Lymphozyteninfiltration der
peripheren Teile des Gumma ist sehr intensiv. Man sieht auch Gliarasen
mit groBen ovalen Zellen, die z.T. den Riesenzellen dhnlich sind. Nur in
diesem Neugebilde konnten wir an kleineren Gefifien eine typische Heubner-
sche Endarteriitis finden, sonst haben wir diese Form der Gefallerkrankung
nirgends mehr angetroffen.

In diesem Felde, das dem Striatum entsprechen sollte, kann man keine
einzige Striatum- oder Pallidumzelle sehen. Auch im Markscheidenpriparate
sicht man nichts von der eigentlichen charakteristischen Struktur dieser
Ganglien, die ganz in der Vernichtungszone verschwinden. Im Kaudatum,
welches oberhalb des Thalamus zu sehen ist, findet sich in der Mitte eine
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Kkleine frische Blutung. Auflerhalb dieser Blutung sind sowohl die groBen
wie auch die kleinen Ganglienzellen gut erhalten.

Ein groBer Teil des Thalamus scheint normal zu sein. Die Zellen, die
hier zu finden sind, sind ganz gut erhalten, zeigen nur eine betrichtliche
Menge von Lipofuszin. Der basalmediale Teil der Ca. int., der noch stellen-
weise erhalten ist, zeigt ein sehr interessantes Bild. In Markscheidenpri-
paraten sind die meisten Fasern ausgefallen und es zeigt sich an jener Stelle
ein schon areoliertes Feld. Die Glia zeigt dort proliferative Erscheinungen.
Anstatt der normalerweise am hiufigsten anzutreffenden kleinen Gliakerne
sieht man sehr groBe helle, lingliche Kerne, die sehr oft von einem breiten,
gelappten homogenen Plasmahof umgeben sind. Diese Plasmahéfe sind
meistens synzytial untereinander verbunden und enthalten zwei bis drei
grofle Kerne (Gliarasen).

Die Gefifle zeigen hier meistens dieselben Verinderungen wie im repara-
torischen Gewebe der postapoplektischen Narbe und sind von einem bedeuten-
den infiltrativen, wohl aus Lymphozyten bestehenden Ring umgeben.

Die Zellen der Substantia innominata Reicherti wie auch die Zellen
des Tuber sind sehr gut erhalten und zeigen normale Bilder.

Ganz kaudalwirts, wo schon der Nucleus ruber und die Substantia
nigra auftauchen, sieht man, daB der Rest des Striatum und des Pallidum
erhalten ist. Die postapoplektische Narbe nimmt nur die Ca. ext. wie auch
das Claustrum ein und legt sich an einer Seite dem Putamen, an der anderen
der Ca. extrema, bzw. der Inselrinde an. An dieser Stelle sind die Mark-
scheidenpriparate sehr lehrreich. Wir sehen, daB die frontopontinen
Bahnen fast vollkommen entartet und ausgefallen sind, dasselbe ist bei der
Pyramidenbahn zu bemerken. Das Tirksche Biindel, d. h. die parieto-
temporo-pontinen Bahnen und die Fibrae perforantes pedunculi, die vom
Linsenkern abstammen, sind gut erhalten.

Uber die Ansa lenticularis ist schwer zu berichten. Dort, wo sie sich in
der mittleren Zone befinden sollte, ist sie in das Vernichtungsgebiet ein-
bezogen. Oral ist sie vorhanden und normal. Die kaudalen Reste des Pu-
tamen, Kaudatum und Pallidum sind anscheinend normal. Der Nucleus
ruber und Corpus subthalamicum Luysi sind dem Anschein nach nicht
verdndert. Der Thalamus ist in seinen medioventralen Kernen areoliert.

Die Zell- und Plasmafirbungen zeigen auch sehr lehrreiche Bilder. In
der postapoplektischen Narbe treffen wir dieselben frither beschriebenen
Verhiltnisse. Die Thalamuszellen sind normal, aber stark lipofuszinhaltig.
Die Areolierung der medioventralen Kerne des Thalamus ist auch hier gut
sichtbar. Die Caudatum-, Putamen- und Pallidumzellen sind gut erhalten.
Die Zellen des Corpus Luysii sind anscheinend normal.

Die Zellen der Substantia Nigra zeigen eine sehr interessante Ver-
dnderung. Auf der Seite der Blutung zeigt sich, daB viele von den melanin-
haltigen Zellen degenerieren. Die Zellen scheinen gebldht zu sein, der Kern
wird schlecht farbbar und riickt der Peripherie zu. Manchmal berstet die
Zelle, so dal man das schwarze Pigment in die Umgebung austreten sieht.
Meistens ist jedoch dieser ProzeB schon abgelaufen. Anstatt der Zellen sieht
man nur Melaninklumpen und Schollen, die frei im Gewebe liegen. Auf-
fallenderweise reagiert die Glia nicht sehr intensiv auf die Schadigung, so dal
man keine Neuronophagie, auch keine wesentliche Vermehrung dieser Ele-
mente zu sehen bekommt. Nur die freiliegenden Pigmentschollen werden
von den Gliaelementen umgeben und gegen die GefiBe zu abtransportiert.
Dieser Prozel verliuft ohne Bildung von Gliarosetten oder Gliahdufchen.
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Es kommt aber manchmal zur Bildung von Riesengliakernen und anderen
aktivierten Formen, die schéne plasmareiche Faserbildner zeigen. Die
degenerative Verdnderung der Ganglienzellen ist lateralwarts stirker aus-
gepragt wie medialwarts, keineswegs jedoch sehr markant. Dementsprechend
ist vielleicht auch die Lichtung des Stratum intermedium ganz schwach
wahrnehmbar. Bemerkenswert ist, dafl an der Substantia nigra der anderen
Seite gar keine Anzeichen einer Degeneration zu sehen sind.

Die Stelle der Ca. int., wo die Pyramiden- und frontopontinen Bahnen
verlaufen, sind, wie schon erwidhnt wurde, stark areoliert. Man sieht viele
aktivierte riesige Gliakerne, die grof8, linglich, hell und mit spérlichem Chro-
matingeriist ausgestattet erscheinen. Dort, wo die frontopontinen Biindel
normalerweise verlaufen, sieht man auBerdem grofe homogene plasmatische

Abb. 3. Ependymgranulationen

Zellen mit einem, ¢fters aber mit einigen groflen blasigen Kernen. Die plasma-
tischen Zellen sind untereinander synzytial verbunden. Ohne Zweifel sind
das plasmareiche Gliazellen (Gliarasen).

Eine interessante Verdnderung zeigt das Ependym. Es ist zwar sehr gut
erhalten, zeigt aber drisenartige Einkerbungen und Falten (Zotten), die
zweigartig in die Tiefe des Parenchyms eindringen. Man wéire geneigt, zu
sagen, daB diese Ependymveridnderung sich zu der Ependymitis granulosa
so verhélt wie das Negativ zum Positiv. Diese Einkerbungen miissen wohl
als Folge einer Sklerosierung des Thalamusparenchyms aufgefalt werden
(Abb. 3).

Die Gefidfle sind iberall verdndert. Sie zeigen dieselben Veranderungen,
wie sie schon vorher beschrieben wurden, und auBerdem eine starke peri-
vaskulare Infiltration, die am reichlichsten aus Lymphozyten besteht. Die
perivaskuldren Rdume sind jedoch nicht besonders erweitert. Hie und da
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finden sich in diesen Riumen zwischen den Lymphozyten einzelne Plasma-
zellen.

© Was die Abbau- und Ablagerungsstoffe anbelangt, so sieht man uberall
sowohl in der weillen wie in der grauen Substanz Corpora amylacea auftreten.
Meistens jedoch findet man sie unter dem Ependym. Kalk konnten wir
nirgends nachweisen, Hyalin in den Gefifwinden nur in ganz unbedeutenden
Mengen. Blutpigment war tberall in der Nihe der frischen Blutungsherde
zu finden, Melanin in der geschidigten Substantia nigra.

Wenn wir nun jetzt die Krankengeschichte und unsere anatomischen
Untersuchungen kurz zusammenfassen, so ergibt sich, dal wir es mit
einem 56jahrigen Manne zu tun haben, der in seinem 55. Lebensjahr von
einer linksseitigen Hemiplegie befallen wurde. Die Hemiplegie ging
durch eine richtige Behandlung in eine Parese iiber, die wieder in eine
linksseitige Schiittellihmung, welche sich mit Pyramidenzeichen kom-
binierte, sich umwandelte. Wir glauben von einem ganz leichten parkin-
sonistischen Hemisyndrom mit Ruhetremor sprechen zu diirfen.

Die Autopsie hat eine weille alte Erweichung im Bereiche der rechten
Stammganglien und Ca. int. und zwei frische Erweichungen ergeben.
Von den frischen Erweichungen war die eine im rechten Kleinhirn zu
finden, die zweite, die wahrscheinlich die Todesursache war, in der Medulla
oblongata.

Die mikroskopische Untersuchung hat einen fast kompletten Ausfall
der Pyramiden- und frontopontinen Bahn ergeben. In dem areolierten
Gewebe der Ca. int. wie auch in einzelnen Kernen des Thalamus, wo diese
Areolierung auch zu sehen ist, befinden sich groBe plasmareiche, homogene,
vielkernige Gliazellen (Gliarasen). Im reparatorischen Narbengewebe,
wo wir ein typisches Gumma ausfindig machten, sieht man einige frischere
Blutungen, die per Diapedesin entstanden sind. Das so entstandene
Blutpigment und Detritus wird durch Makrophagen, Gitter und Ab-
rdumzellen verschiedener Herkunft phagozytiert und wegtransportiert.
Die Zellen der nicht vernichteten Teile des Parenchyms, d.h. die
Thalamuszellen, Zellen der Substantia innominata Reicherti, des Nucleus
ruber, des Corpus Luysi und die Zellen der erhaltenen Teile des Striatum
und Pallidum zeigen keine degenerativen Erscheinungen. Die Ansa
lenticularis ist teilweise erhalten, so auch die Fibrae perforantes pedun-
culi. Die Turckschen Biindel sind anscheinend normal.

Die Entartung der Substantia nigra ist héchst bemerkenswert.
Neben ganz gut erhaltenen Zellen finden wir vollkommen vernichtete,
Schattenzellen, Zellen mit zusammengeballtem Melanin und freie Melanin-
klumpen im Gewebe, die auch in den gliogenen Abriumzellen auftreten
oder schon in die perivaskuliren Riume abtransportiert warden (Abb. 4).
Die Phagozytose ist nicht besonders stark ausgesprochen. Oft sieht man
in der nachsten Umgebung der vernichteten Ganglienzellen und Melanin-
schollen groBe Gliakerne, die mit einem homogenen Plasmahof umgeben
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Abb. 4. Entartung der Substantia nigra

Abb. 5. Teilstiick aus Abb. 4

sind und eine Anzahl von Fasern entsenden. Sie bilden eben das Stiitz-
und Ersatzelement, die das durch die Degeneration gelockerte Gewebe
in ein geschlossenes Gewebsgefiige umwandeln (Status impletus glio-
fibrosus; Abb. 5).
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Die arteriopathischen Verdnderungen sind in allen Gefallen der
untersuchten Teile zu finden. Die am meisten charakteristischen sind
die Intimawucherung mit gut erhaltenem Endothel. Die Media und
Adventitia ist lediglich stark verdickt, nirgends verkalkt, hochst selten
hyalinisiert. Die Elastika ist verdickt und zeigt ein stark vermehrtes
Auftreten der ,,Fenestrae“, die ja keine Locher darstellen, sondern aus
indifferentem Protoplasma bestehen und als Zufuhrswege fir neues
Plasma und Kernmaterial in der Media und Intima im Krankheits-
zustand aufzufassen sind.

Wie ist es nun zu dem Schlaganfall gekommen ! Wie wir aus der
Krankengeschichte und der mikroskopischen Untersuchung ersehen
kénnen, haben wir es mit einem Potator und Hypertoniker zu tun
(170 mm R. R.), der trotz aller negativen Luesbefunde sicherlich ein
Luetiker war. Dieses Moment wollen wir ganz besonders betonen.
Klinisch spricht die Pupillenreaktion fiir diese Diagnose, anatomisch
das typische Gumma und auBerdem bis zu einem gewissen Grade die
lymphozytaren Infiltrate, nebenbei vielleicht auch das Vorhandensein
der Plasmazellen und die Endarteriitis. Da man bei dem Patienten von
keiner Herz- oder Venenkrankheit berichten kann, die zu einem Thrombus
fithren konnte, glauben wir die Erweichung auf eine luetisch bedingte
GefiafBschadigung innerhalb des Gehirns zuriickfithren zu kénnen. Da
der Insult vor einer geraumen Zeit stattfand, ist es nicht leicht fest-
zustellen, ob es sich in diesem Falle um einen funktionellen Spasmus
handelte oder um eine anatomisch greifbare Gefaferkrankung. Wahr-
scheinlicher jedoch ist es, daB bei einem mit Lues behafteten #lteren
Individuum mit sichtbarer Endarteriitis der GefaBverschluB doch ana-
tomisch bedingt war. Ob es sich um einen Thrombus oder um einen
obliteriierenden GefidBverschlu handelt, mu8 schon darum dahingestellt
werden, da das Gefdl selbst lingst vernichtet wurde. Jedenfalls ist zu
betonen, daf der Obduzent einen organisierten Thrombus in der Arteria
fossae Sylvii finden konnte. Durch diesen GefiaBverschluB auf mecha-
nischem Wege ist es zu einer ausgedehnten Nekrose gekommen. Da wir
unter der klassischen weilen (ischimischen) Erweichung des Gehirns eine
Kolliquationsnekrose meistens verstehen, was aus den Untersuchungen
von ERNST hervorgeht, so kénnen wir auch die Erweichung in unserem
Falle als solche bezeichnen.

Es ist kaum verstindlich, dal ein Kranker mit so groBer Schiadigung
der Pyramidenbahn zuletzt nur eine ziemlich leichte Parese zeigte und
auch, dal er trotz der grofen Vernichtungen im Bereiche des Striatum
und Pallidum so wenige Anhaltspunkte fiir die kiinische Diagnose des
hemiparkinsonistischen Syndroms gab.

Die homolaterale Schadigung der Substantia nigra kénnte man auf
zweierlei Art auffassen:
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1. Es ware méglich, daB es sich um eine parenchymatése, primére,
luetische Degeneration der Substantia nigra handelt (vgl. Fall I bei
Parkinsonismus lueticus), oder

2. daB gemiB den neueren Untersuchungen von JacoB, MARBURG,
Porrr, die festgestellt haben, dal die Substantia nigra bzw. das Stratum
intermedium seine Fasern vom Pallidum bezieht, der Prozef3 eine sekun-
dére Degeneration der Ganglienzellen vorstellt.

Fall II. — Wir wollen an dieser Stelle iiber einen Fall von haupt-
sachlich einseitiger Erweichung des linken Putamen berichten. Da der
Fall schon in unserer Arbeit iiber den Parkinsonismus lueticus ausfiihr-
lich besprochen wurde, verweisen wir auf die dort sich befindende genaue
Beschreibung.

Kurz zusammengefa3t, handelt es sich um eine 69jahrige Frau J. P.,
die vier Jahre vor dem Tode nach einem Schlaganfall ein parkinsoni-
stisches Syndrom zeigte. Der Tremor fehlte vollkommen. Die Serum-
und Liquorbefunde waren positiv. Bei der Autopsie wurden zwei groBere
Erweichungsherde gefunden; ein besonders grofer im linken Putamen
und ein kleinerer in der rechten Ca. int., der aber auf das Kaudatum ein
wenig iibergriff. AuBlerdem haben wir einen ganz kleinen Herd im linken
Pallidum und einige mikroskopische Blutungen im Thalamus und Tuber
gefunden, denen man wohl keine groflere Bedeutung zuschreiben muS.
Das linke Putamenparenchym war auBerdem stark durch méchtig ver-
groflerte Gefafkonvolute verdrdngt. Die Substantia innominata war
auch teilweise durch den kaudalen Teil des linken Herdes vernichtet.
Alle Blutgefiafle zeigten arteriopathische Verinderungen, die oralwirts
viel schwerer wie kaudalwérts sich erwiesen (Abb 6). Da wir auBer diesen
Gefallveranderungen auch die Heubnersche Endarteriitis und lympho-
zytare Infiltrate rund um manche GefidBe feststellen konnten, haben wir
alle diese Verdnderungen nicht nur lediglich der sogenannten Arterio-
sklerose zugeschrieben, sondern sie als luetische GefaBerkrankung erfaft.
Wir konnten nirgends geborstene GefidBe feststellen. Die typische Ver-
dnderung der Gefifile war die Mesarteriitis mit Wandhyalinisierung. Die
Intima war oft gewuchert, aufgelockert und zeigte manchmal eine Ab-
schialung von der Media. Manchmal war auch eine Endarteriitis sensu
strictiori zu sehen, die fast zum VerschluB des GefaBes fithrte. Die
Adventitia war meistens gequollen, dadurch verbreitert und manchmal
in mehrere Lamellen aufgespalten. Auflerdem waren die GefiBe erweitert
und bildeten GefaBkonvolute und Pakete. Der grofle Herd war in Er-
weichung begriffen. Wir sahen viele Kérnchenzellen, Abbauzellen und
Detritus. Die mesodermale Reaktion um den Herd war eigentlich nicht
stark ausgeprégt. Das Parenchym war auBerhalb der Nekroseherde voll-
kommen gut erhalten. Die Ganglienzellen zeigten normale Bilder sowohl
in der Substantia nigra wie im Pallidum und in den Striata. Die Glia
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war im allgemeinen nicht wesentlich verdndert. In der Ndhe der Herde
war sie lediglich mit Blutpigment erfiillt. Das Ependym war vollkommen
normal.

Wie wir ersehen, miissen wir das parkinsonistische Syndrom auf die
Erweichung im linken Putamen zuriickfiithren. Die anderen Erweichungs-
herde waren zu klein, um ihnen eine gréBere Bedeutung zuzuschreiben.
Hervorzubeben ist die Intaktheit der Substantia nigra. Die Annahme
Voars iiber die somatotopische Gliederung der Striata ist in diesem Falle
zum Unterschied von Fall I nicht zu verwenden. Wie wir jedoch wissen,

Abb. 6. Verkalkte Gefille; Parenchymzerstérung

kommt dieses Moment oft vor (Félle von LorpErR und FORESTIER und
anderen Autoren). Wie man diese Tatsache erkliren soll, ist noch unklar.

Fall ITI. — Da dieser Fall schon in unserer Arbeit iiber den Parkin-
sonismus polyskleroticus eingehend besprochen wurde, so verweisen wir
auf die dort sich befindende genaue Beschreibung.

Ganz kurz zusammengefaBt, handelt es sich in diesem Falle um einen
43jahrigen Mann L. K., welcher an einer Sklerosis disseminata litt. Zwei
Monate vor seinem Tode kam es bei dem Patienten, der eine starke
Hypertonie zeigte (R.R. 180 mm), zu einem Schlaganfall, der merk-
wiirdigerweise keine Lahmung nach sich zog, sondern eine Amimie,
Schluckstérungen und einen extrapyramidalen Hypertonus der oberen
Extremitdten zur Folge hatte. Die Obduktion bestitigte die Diagnose
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der multiplen Sklerose. AuBerdem fand der Obduzent im rechten Putamen
und Kaudatumkopf multiple, gréBere, kleinere und mikroskopisch kleine
Héhlen, die zum Teil bluthaltig waren. Die groBeren haben nur Spuren
von Blut an den Wénden gehabt. Je kleiner die Hohle war, desto mehr
bluthaltiger war sie. Einzelne Aushohlungen fithrten geborstene Blut-
gefdfle in der Mitte. Wir glauben behaupten zu kénnen, daB in diesem
Falle die groBeren Hohlen durch ein Konfluieren der kleineren entstanden
sind. Man konnte unter dem Mikroskop verschiedene Stadien der Ent-
stehung der groBeren Blutungsherde untersuchen. Wir sahen mikro-
skopische Kapillarblutungen, die nur durch eine diinne Schicht eines
geschidigten Parenchyms getrennt waren. Wir vermuten, daB die groBeren
Aushohlungen durch Zerstérung der geschidigten parenchymatosen
Scheidewand entstanden sind. Die groferen Héhlen waren im Gebiete
des Putamen und Kaudatum zu finden und ausschlieBlich in ihrem
oralen Teile. Teilweise befanden sie sich in den ,,entmarkten Plaques®,
teilweise aber auferhalb der Skleroseherde. In diesem Falle haben wir
auch Spalten (wahrscheinlich 6dematésen Ursprungs), die sich in Gewebs-
defekten ausbildeten, gesehen, ferner Liickenfelder, einen Status spon-
giosus und {iberall einen ausgesprochenen Status praecribratus. Die
meisten Gefille waren erweitert, stellenweise mit Lymphozyten infiltriert
und mit ausgetretenen Blutkérperchen umgeben. Auffallenderweise
reagierte das anliegende Gewebe ziemlich wenig auf diese ungeheure
Schiadigung.

Wie es zu ersehen ist, konnen wir die amyostatischen Symptome des
Falles L. K. nicht auf die Plaques im Putamen und Kaudatum, sondern
auf die multiplen Blutungsherde zuriickfiihren, da sie erst nach einem
Schlaganfalle hervorgetreten sind. Die multiplen mikroskopischen
Blutungsherde kann man vielleicht auf eine funktionelle Storung der
Priakapillaren- und Kapillarenwand — vasomotorischen Apparat zuriick-
filhren. Diese Annahme versuchten wir in der Arbeit iiber den Parkin-
sonismus polyskleroticus ausfiihrlich zu besprechen und zu beweisen.

Fall IV. — Herr F. P., geboren 1858, Exitus 24. V. 1926. Stets gesund.
Anamnestisch keine Anhaltspunkte fir eine iberstandene Encephalitis
epidemica. Potus, Nikotin reichlich. Venerea mnegiert. Seit 1925 fiihlte er
eine Schwiche in den Gliedern. Noch in demselben Jahre bemerkten seine
Angehérigen eine starke Geddchtnisschwiche, Am 16. Januar 1926 kurzer
Schlaganfall. Patient war eine halbe Stunde bewuBtlos. Nachdem Ver-
lorenheit, Demenz, Verwirrtheit.

Somatisch: Die Pupillen reagieren gut auf Licht und Konvergenz.
Leichte Augenmuskel- und Blickparesen, die infolge des psychischen Zustandes
nicht genauer ausgewertet werden konnten (anscheinend Blickparesen nach
rechts). Leichte Parese des rechten Mundfazialis, sonst stark amimisches
Gesicht. An den Extremititen keine sicheren Paresen; Spasmen in den
unteren Extremitidten ganz geringfiigig, jedenfalls rechts stirker wie links.
Die periostalen wie auch die Sehnenreflexe sind sowohl an den oberen als
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auch an den unteren Extremititen gesteigert, jedoch beiderseits gleich.
Keine pathologischen Reflexe, keine Pyramidenzeichen. Der plastische
Tonus an den Extremititen stark erhoht. Der Gang des Patienten ist klein-
schrittig, breitbeinig, senil unsicher. Alle Bewegungen sind stark verlang-
samt. Kein Tremor. Die Wassermannsche Reaktion aus Serum und Liquor
ist negativ ausgefallen. Liquorbefund: Gesamteiweill (Salpetersiure) 12
(normal), Nonne Appelt und Weichbrodt negativ. Goldsol und Mastix
negativ.

Obduktion: Eitrige Bronchitis, seniles Lungenemphysem, Lobulir-
pneumonie. Exzentrische Hypertrophien beider Ventrikel. Gehirn: In den
mittleren Teilen der Stammganglien beiderseits alte Erweichungsherde.
Ein groBerer im linken oberen Anteil des Putamen und ein kleinerer im
rechten unteren Anteil des rechten Putamen. Auflerdem einige ganz kleine

Abb, 7. Erweichung im linken Putamen und Pallidum

Blutungen im Thalamus der linken Seite. Die basalen GefiBe zeigen Er-
scheinungen einer vorgeschrittenen Arteriosklerose.

Das Gehirn wurde in Formol fixiert, die Basalganglien und Sticke vom
Kleinhirn und vom Frontalhirn wurden ausgeschnitten und in Zelloidin
eingebettet. Die mikroskopische Untersuchung hat ergeben: An der Stelle
der héchsten Entwicklung des Nucleus amygdalae sehen wir die stirkste
Breitenausdehnung der Erweichung im linken Putamen und Pallidum. Vom
Pallidum sind die beiden &ufleren Teile in die Erweichung einbezogen, nur der
dritte mediale Teil ist gut erhalten und normal (Abb. 7). Von der Erweichung
im Putamen sieht man durch die Ca.int. einen blutigen Streifen in den
Nucleus caudatus ziehen, der die beiden Erweichungen verbindet. Auflerdem
sieht man einen ausgesprochenen Status praecribratus um die GefiBe. Die
Erweichung ist ungefahr von HaselnuBgroBe, erstreckt sich nicht weit oral-
und kaudalwirts. Schon vor der Commissura anterior ist sie nicht mehr zu
finden. Kaudalwérts vor dem Auftreten der ersten Anfinge des Nucleus
ruber kommt die Erweichung zum Schwinden. Rund um den Defekt, welcher
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durch die Erweichung entstanden ist, sieht man eine Unmenge von Kérnchen-
zellen, die mit gelbem Blutpigment vollgepfropft sind. Man sieht aber auch
viele Blutpigmenthidufchen und Blutkérperchen frei im Gewebe liegen.
Schon in der nichsten Nahe der Erweichung sieht man unbeschidigte grofle
und kleine Ganglienzellen, des Putamen wie auch ganz normale Ganglien-
zellen des Pallidum. Die Glia scheint auBerhalb der Erweichung nicht
beschiidigt zu sein, jedenfalls ist sie mit staubférmigem Blutpigment, der
schwarz tingiert ist, erfullt. Um die Erweichung sieht man eine miflige
Bindegewebsreaktion. Man sieht auch neue GefdBe sich bilden. Einige frisch
gebildete Endothelschlduche in der nichsten Umgebung des Defektes sind
sichtbar. Die Ca. int. scheint wie mechanisch durch das eindringende Blut
aufgespalten. Im Nucleus caudatus finden wir eine kleine rote Erweichung,
die durch die blutige Spalte in der Ca.interna mit der Erweichung im Pu-
tamen und Pallidum in Verbindung steht. Die Ganglienzellen des Kaudatum,
welche auBerhalb der Erweichung liegen, scheinen ganz normal zu sein. Die
GefaBe zeigen iiberall alle Stadien der Wanderkrankung. Die Intima zeigt
proliferative Verdnderungen. Man sieht in der Intima ein Fasergeflecht,
das aus elastischen wie auch aus kollagenen Fasern besteht. Manchmal
sieht man eine Hyalinisierung und Auflockerung der Fasern, die vielleicht
als eine Vorstufe des Atheroms aufzufassen sind. Das Endothel ist meistens
gut erhalten. Die Media ist verdickt, 6fters hyalinisiert, manchmal verkalkt.
Besonders in der nichsten Umgebung der Erweichung sieht man diese charak-
teristischen arteriopathischen Verdnderungen stark ausgeprigt. Die
Adventitia ist hiufig verdickt und scheint gequollen zu sein. Sowohl die
Media wie auch die Adventitia zeigen manchmal eine lamellenartig konzen-
trisch angelegte Aufsplitterung. Um die Gefidfie sieht man fast tiberall riesig
erweiterte perivaskulire Riume und Spalten. An manchen Stellen, besonders
hiufig aber im Pallidum sieht man in der Nihe der Erweichung verkalkte
Kapillaren auftreten.

Das Ependym ist gut erhalten und normal. Subependymir sieht man
hie und da eine Anhidufung von Corpora amylacea.

Die Thalamuszellen sind normal. Im Thalamus finden wir einige hirse-
korngroBle Blutungen und hyalinisierte GefiBe. Das Blutpigment und die
Blutkérperchen, welche nebeneinander zu sehen sind, liegen mit einigen
Koérnchenzellen um diese Gefifle herum; die Wandbestandteile dieser Gefialle
lassen sich im allgemeinen viel schlechter firben im Gegensatze zu anderen,
auch arteriopathisch verinderten GefiBen, die jedoch keinen Blutaustritt
zeigen. Das Blutpigment und die Blutbestandteile liegen teilweise in den
wie gesagt allgemein stark erweiterten perivaskuldren Raumen, teilweise
jedoch dringen sie auch in das umgebende Parenchym ein (Abb. 8).

In dem Tuber, Nucleus ruber und Corpus subthalamicum der linken
Seite konnten wir keine pathologischen Erscheinungen finden. Im Gegen-
satze dazu zeigte die Substantia nigra hoéchst interessante Verinderungen.
Neben sehr gut erhaltenen Zellen sieht man hie und da jedoch mehr lateral-
wirts wie medialwirts Ganglienzellen mit klumpigen Pigmentschollen und
Zellen, welche als Zellschatten neben frei im Gewebe liegenden Héaufchen
von Melanin erscheinen. Diese Veranderungen sind jedoch meist nicht zu
stark ausgeprigt. Die kleine Glia (Oligodendrozyten, Hortegasche Zellen)
ist um die erkrankten Zellen vermehrt und zeigt manchmal Bilder, die der
sogenannten Ummauerung adhnlich sind. Manchmal scheint es auch, als ob
die kleine Glia in die erkrankten Zellen eingedrungen wire. Diese ,,Phagozy-
tose‘* der Trabantzellen wie auch die Ummauerung ist jedoch ziemlich selten.
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Abb. 8. Blutung im Thalamus

Abb. 9. Gliafibrose in der Substantia nigra
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Ferner bekommt man schéne faserbildende Astrozyten, die mit groBem
Plasmahof umgeben sind, zu sehen, Die Kerne dieser Faserbildner sind
meistens aktiviert (Abb. 9).

Die Bilder, die man in der rechten Seite des Zentralnervensystems zu
sehen bekommt, sind im Prinzip ziemlich dhnlich den Bildern in der linken
Seite, jedoch mit einer Ausnahme. Die Substantia nigra ist rechts voll-
kommen intakt.

Rechtsseits sehen wir die Erweichung im unteren Teile des Putamen
auftreten. Ihre gréfBte Ausdehnung liegt etwas mehr kaudalwirts, so daf
auf der Abbildung nur das vordere verschmailerte Ende der Erweichung an-
geschnitten ist. Nirgends aber ist sie so ausgedehnt wie in der linken Seite,
sie greift auch nicht auf das Pallidum tber. Die Erweichung ist so wie auf
der linken Seite rot. Im Lumen der Erweichung und in ihrer nichsten Um-
gebung sehen wir viele freie Blutkorperchen und viel braungelbes Pigment.
Diese Pigmentschollen befinden sich meistens in Kornchenzellen, jedoch
liegen viele auch frei im Gewebe. Auch hier sind die Ganglienzellen des
Putamen schon in der nichsten Umgebung der Erweichung erhalten. Sie
tragen zwar ein staubartiges, schwarz tingiertes Pigment, welches wir als
Blutpigment auffassen miissen, sind jedoch im allgemeinen wenig geschéidigt.
Die Ganglienzellen, die etwas weiter vom Herd liegen, sind vollkommen
normal. Die Gliazellen in der Umgebung der Erweichung tragen auch dieses
schwarze Pigment, Die Kerne der Glia scheinen wenig verandert zu sein,
manche von ihnen sind etwas grofier und heller wie normal. Die Zellen des
Pallidum sind vollkommen normal.

Die Bindegewebswucherung gleicht ganz der in der linken Seite an-
getroffenen.

Die Schnitte, welche weiter kaudalwirts gefithrt sind, zeigen, daf die
Zellen des Thalamus, des Tuber sowie des Kaudatum, des Pallidum und des
Corpus subthalamicum ganz normal erscheinen. Im Gegensatze zu der linken
Seite, sind die Zellen der Substantia nigra vollkommen normal, was wir
besonders hervorheben wollen. Man sieht nicht dieselben Bilder der Ent-
artung wie links, sondern vollkommen normale Zellgruppen.

Die GefiBe zeigen iiberall dieselben pathologischen Wandverdnderungen
wie in anderen Teilen des Zentralnervensystems. Da wir eben diese Erschei-
nungen schon beschrieben haben, werden wir uns nicht wiederholen. Auch
hier sind die perivaskuliren Riume und Spalten stark erweitert und fithren
im Innern manchmal einzelne Lymphozyten. (Wir wollen an dieser Stelle
nicht darauf eingehen, ob die beschriebenen Riaume extra- oder intraadven-
titiell liegen.)

Das Ependym und der Plexus sind normal, In jedem Schnitte findet
man auch subependymir oder perivaskulir einige Corpora amylacea.

Die Markscheidenpriparate der rechten Seite zeigen aufler dem schon
beschriebenen Defekte im Bereiche des Putamen keine Anzeichen einer
bedeutenderen Markscheidenentartung. Die Ca. int. scheint vollkommen
intakt zu sein wie auch die Ansa lenticularis und Fibrae perforantes. Im
Bereiche der Substantia nigra scheinen die hier durchziehenden Fasersysteme
nicht geschiidigt zu sein im Gegensatze zu der linken Seite, wo man, Wwie
gesagt, von einem minimalen Ausfalle der Stratum-intermedium-Fasern
reden konnte.

Das Kleinhirn ist, abgesehen von den Erkrankungen der Gefifwinde,
normal. Auch die Teile des Frontalhirnes, die untersucht wurden, zeigen
keine groBere Abweichung von der Norm. Jedenfalls ist die Pia ein wenig
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verdickt, stellenweise hyalinisiert und trigt einzelne Corpora arenacea
in sich.

Wenn wir nun die Krankengeschichte und unsere mikroskopischen
Befunde kurz zusammenfassen, so ergibt sich, dal wir bei einem 68jahrigen
ménnlichen Individuum, das keine Lues durchgemacht hat und keine
Anhaltspunkte fiir eine iiberstandene Encephalitis ep. zeigt, eine Para-
lysis agitans sine agitatione dhnliche Krankheit feststellen konnen, die
plotzlich nach einem Schlaganfall einsetzte. Die Obduktion ergab eine
Arteriosklerose und eine fast bilateral symmetrische rote Erweichung
der Putamina. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine arterio-
pathische Wanderkrankung aller Hirngeféfe, die zu den schon erwihnten
Erweichungen fithrte. Ob die Erweichung aus einer Okklusiorr oder
Ruptur entstanden ist, konnte man auf Grund unserer Priparate nicht
mit Sicherheit feststellen. Da jedoch die Erweichung nicht sehr aus-
gedehnt ist, kann man vermuten, dafl sie aus vielen kleineren GefiB-
blutungen entstanden ist. Es ist jedenfalls bemerkenswert, daf finf
Monate nach dem Schlaganfall wir auBer den pigmenthaltigen Kornchen-
zellen, die nach Untersuchungen von SPIELMEYER, SAITO Uu. a. viele
Monate hindurch sich im Gewebe erhalten konnen, auch frische Blut-
korperchen in Massen zu sehen bekommen haben. Diese Tatsache mufl
auf den Gedanken fiihren, da8 in der Erweichungszone die noch erhaltenen
blutfiihrenden GefiBe immer neue Moglichkeiten zum Blutdurchlafl
hatten. Da in unseren Priparaten nichts fiir eine Stase spricht und
zweitens ein stindiges mechanisches Auspressen der Blutkérperchen durch
die geschidigte Wand nicht ganz wahrscheinlich ist, glauben wir vielleicht
die ,,funktionelle Spasmustheorie” zur Erkldrung ziehen zu diirfen: Es
ist vielleicht moglich, daB ab und zu durch verschiedene Noxen die
kleinen Arterien mit erkrankter GefiBwand, die schon an und fiir sich
durch die arteriopathischen Veréinderungen in einem latenten Reiz-
zustand der Vasomotoren sich befinden, zu Spasmen der GefidBwand
neigen. Durch diese Spasmen konnte es einmal zu einer lamellenartigen
Aufsplitterung der Gefiwandbestandteile kommen, was auch MARBURG
bei Traumen des Zentralnervensystems annimmt, ein anderes Mal wieder
zu einem sekundéren Blutaustritt in die Umgebung im Sinne WESTPHALS
fithren. Sicher ist diese Annahme nicht. Sie soll nur eine Probe der Er-
klarung und eine von vielen Moglichkeiten darstellen.

Jedoch selbst einen Spasmus der Arterienwand anzunehmen, be-
rechtigen uns zum Teil Erfahrungen an anderen Korperorganen. Es
wird nicht verfehlt sein, zu erinnern, z. B. an den sogenannten trauma-
tischen, segmentéren GeféBspasmus, wie er an schwer verletzten Extremi-
taten anzutreffen ist; hier kann es zu krampfartigen, die Erndhrung der
Extremitdt gefahrdenden Kontraktionen der groBen Arterien kommen,
selbst wenn die Arteria selber unmittelbar nicht verletzt ist (zit. nach
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NEUBUERGER). Mutatis mutandis kann auch die Fingernekrose der
Reynaudschen Krankheit, ferner multiple Blutungen bei Hysterischen,
die vikariierende Epistaxis bei Amenorrhte usw. angefithrt werden, welche
alle nur auf Tonusverinderungen der betreffenden Gefiafwinde zuriick-
gefithrt werden konnen und fir die Moglichkeit einer ,,funktionellen‘
Blutung sprechen. In der normalen Physiologie des Weibes kennen wir
auch die regelmiBig wiederkehrenden Blutungen der Uterusschleimhaut,
die zum Schlufl doch auch nur auf einen hormonal bedingten Reizzustand
der Vasomotoren beruhen. Deshalb ist auch das Bedenken gegen die
funktionell bedingte Blutung im Zentralnervensystem, das noch durch
manche Autoren hervorgehoben wird, nicht aufrecht zu erhalten. Wie
stark eine Arterienwand auf vasomotorische Reize selbst bei stérkster
Arteriosklerose noch reagieren kann, zeigt z. B. eine Krankengeschichte,
die wir dem Herrn Professor MUELLER von DEEAM (Wien) verdanken.
Patient J. H. spiirte seit Mitte Dezember 1925 starke Schmerzen im
rechten FuBe. Ein Monat spiter zeigte sich eine starke Zyanose der
rechten Extremitat, die bis Mai 1926 zu oédematodesen Erscheinungen,
Blutungen und beginnender Nekrose der Zehen fiihrte. Bei der durch-
gefithrten Sympathektomie an der rechten Arteria femoralis im Bereiche
von 7 cm zeigte sich die Arteria so hart und sklerosiert (Génsegurgel),
daB man keinen Erfolg erhoffen konnte. Die unverhoffte Besserung war
jedoch verbliiffend und dauert bis jetzt an. Aus diesem Beispiel ersieht
man, daB selbst die hochst verkalkte und sklerosierte Arterienwand auf
vasomotorische Reize noch sehr stark reagieren kann. Darum auch
scheint die Ansicht einiger namhafter Autoren, da8 sklerotisch ver-
anderte GefiBwinde im Gehirn nicht mehr imstande waren, sich z. B.
auf einen Reiz spastisch zu kontrahieren oder zu erschlaffen, als nicht
hinlénglich bewiesen.

Leider erlauben unsere Priparate keine sicheren Schliisse zu ziehen.

Fir die Topistik des Striatum ist dieser Fall auch nicht zu verwerten.
Der einen Erweichung im linken oberen Anteil des Putamen, welche
ein wenig hinter der Commissura ant. liegt, und der zweiten kleineren,
erbsengrofien Erweichung im unteren Teile des rechten Putamen hat
ein allgemeiner parkinsonistischer Zustand gefolgt. Das starke Uber-
greifen des Putamenherdes auf das linke Pallidum hat bemerkenswerter-
weise keinen Tremor nach sich gezogen. Wir méchten hier noch auf die
linksseitige Entartung der Substantia nigra aufmerksam machen, die
auf der rechten Seite, wo das Pallidum nicht beschidigt war, nicht
besteht.

Zusammenfassung

Es gelang uns, aus dem Materiale des neurologischen Institutes
in Wien, das uns zur Verfiigung stand, vier Fille von Striatum-
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blutungen zusammenzustellen. Von diesen vier Fillen entstanden
zwei auf Grund einer luischen Gefdfwandverinderung. Der eine,
welcher auch . klinisch die Symptome einer Lues zeigte, wurde in
der Arbeit iber den luetischen Parkinsonismus bereits besprochen,
der zweite enthiillte sich als ein luetischer Fall, erst nach der ana-
tomischen Untersuchung und nach AbschlieBung der Arbeit iiber
die Lues, so daB er dort nicht mehr erscheinen konnte. Wir glauben
jedoch, daB alle Félle von luetischem Parkinsonismus, welche plotzlich
nach einem Schlaganfall entstanden sind, eher der Gruppe der post-
apoplektischen Parkinsonismen zuzurechnen sind. Dadurch wiren die
luetischen Parkinsonismen zwar noch viel seltener anzutreffen, wiirden
aber dafiir eine reine Gruppe bilden, in welche man nur die degenerativen
und entziindlichen Formen einreihen konnte.

Die zwei anderen Fille des beschriebenen Parkinsonismus post-
apoplecticus sind auch vaskuliren Ursprungs. Der eine, welcher bei
einem 42jahrigen Polysklerotiker entstanden ist, kann vielleicht als
Folge einer Stase und miliarer Kapillarblutungen betrachtet werden,
der zweite, welcher bei einem 69jahrigen Manne entstanden ist, kann als
Folge einer Diapedesinblutung durch die atheromatés geschadigte Gefa-
wand aufgefafit werden.

Diese Befunde geben aber, wie alle morphologischen Betrachtungen,
allein noch keine befriedigende Erklarung fiir die Entstehung der Blutung.
Man kann nur daraus sehen, dafl es eine Anzahl von Verinderungen gibt,
die eine Grundlage fiir die Entstehung der Blutung bilden konnen. Es
ist bekannt, dal die Blutungen im Gehirn in der Mehrzahl der Fille bei
dlteren Individuen auftreten, bzw. bei solchen entstehen, wo durch Er-
hohung des Blutdruckes oder durch einwirkende Traumen, Gifte usw.
die Moglichkeit einer Schidigung des Kreislaufapparates gegeben ist.
Es ist vorauszusehen, dafl alle physiologischen Leistungen und Regu-
lationen der Blutstrombahn vom Gefalnervenapparat aus erfolgen, der
auch die Aufgabe hat, pathophysiologische Erscheinungen zu regulieren
und auszugleichen. Leider ist die Anpassungsfahigkeit der BlutgefiB-
wand im Zentralnervensystem nicht so gro wie an anderen Stellen des
Korpers, und darin kann man vielleicht die Bedingung der Entstehung
der Erweiterung der GefiBie im vorgeriickten Alter sehen. DaB diese
Erscheinung auch auf einer Abanderung des Vasomotorengleichgewichtes
beruht, wie es PorLak und REzEk glauben, ist hochstwahrscheinlich.

Stellen wir uns nun den Mechanismus des Kreislaufes genau vor,
8o besteht wohl kein Zweifel, daB die Regelung der GefiBe von allge-
meinen Bediirfnissen, vom Alter des Individuums und zum Teil von ért-
lichen Blutumlaufeinfliissen abhingig ist. Es ist bekannt, daB bei manchen
Gefdallen (Arteria cerebri med. und basilaris) die Druckschwankungen
nicht durch normale anatomische Dampfungen ausgeglichen sein kénnen,

16*
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wie z. B. durch verschiedene Verzweigungen und Riickliufigkeiten.
Darum soll es auch in den Gebieten des Striopallidum der GefiBie der
Arteria cerebri posterior und anterior nicht so oft zu Blutungen, aber
um so mehr zur Thrombenbildung kommen (ScEWARTZ und GOLDSTEIN,
PorLrax und REZEK).

Von diesen vier Fillen ist nur der Fall I J. A. eine sichere weil3e,
ischdmische Erweichung, an allen anderen kann man Zeichen einer roten
Erweichung wahrnehmen. Es ist sonderbar, daf wir es in unseren Fillen
nie mit einer groBeren Blutung zu tun hatten. Das Blutextravasat in
den Linsenkernen war nie betrachtlich, man kénnte daher héchstens von
einer Diapedesinblutung sprechen, was entweder bei einer Kapillar- oder
héchstens Arteriolenblutung moglich erscheint.

Wir sehen, daB in unseren Priparaten die GefiBwinde eigenartige
Veréinderungen zeigen, welche den funktionellen Regulationsmechanismus
nicht zu voller Geltung kommen lassen. Gerade die Partialitit der Gefa8-
wandschadigungen ist ein wichtiges Kennzeichen dafiir, daff die normaler-
weise ein einheitliclies Funktionsobjekt darstellende Gefilwand jetzt
diesen Bediirfnissen nicht entsprechen kann. Durch die ungleiche
Leistungsfahigkeit der GefaBwandteile, die schon normalerweise besteht
(MARBURG), werden die Zusammenziehungs- bzw. Erschlaffungsleistungen
unvollstéindig erfolgen und die nur partielle Ansprechbarkeit einzelner
Schichten muf} zu einer intramuralen Dissoziation fithren, die ein Ab-
reiBen oder Loslésen von Schichten bedingt (auch MarsURG). Dadurch
ist dann der Boden fiir weitere morphologische Reaktionen gegeben.
Durch den Verlust der Einheit der Gefiwand muB an solchen Stellen
das Auftreten von Kreislaufstérungen erméglicht sein und die zerrissenen
Schichten der GefiBwand bilden die Unterlage, die den Durchtritt der
Blutbestandteile gestatten.

Man mufl auch noch die Annahme einer Thrombenbildung in den
Striata in Betracht ziehen (ScEwarrz und GoLpsTEIN). Unsere Pri-
parate geben aber leider keine geniigenden Beweise, um eine vou diesen
beiden Hypothesen ohne weiteres anzunehmen.

Bemerkenswert ist ferner, dal eine Blutung in der weillen Substanz
sehr oft so ausgiebig ist, daBl sie im Gegensatz zu den nur schwachen
Blutungen in den Basalganglien das umgebende Gebiet iiberschwemmt,
selbst manchmal in die Ventrikel durchbricht.

Wenn wir nunmehr auf Grund des vorliegenden Materials, das zwar
nicht groB ist, aber durch seine immerhin beachtenswerte Vielgestaltig-
keit zu kritischer Beleuchtung des Blutungsproblems berechtigt, an die
Erklirung der Entstehung der Blutungen in unseren Fillen herantreten,
so kénnen wir zwar zur Frage der Bedeutung der GefiBveranderungen
einiges mitteilen, die physiopathologische Komponente dieses Geschehens
jedoch nicht einwandfrei erkliren. Uberhaupt ist es fraglich, ob man
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aus rein morphologischen Kennzeichen, die man ja verschieden zu deuten
vermag, einen sicheren Schluf auf das Zustandekommen der Hirnblutung
ziehen kann.

Wir wollen noch auf ein Moment in unseren Untersuchungen auf-
merksam machen, namlich auf die Stellung der Substantia nigra zu den
Striatum- und Pallidumschédigungen. In unseren Untersuchungen iiber
den Parkinsonismus postapoplecticus kommt die Substantia-nigra-
Schidigung zweimal vor. Es ist bemerkenswert, dal sie nur dann auf-
tritt, wenn das Pallidum mitbeschidigt ist.

Als Einfiigung mochten wir bemerken, daB3, wie gesagt, nur das
duflere Glied des Pallidum und nicht auch die anderen in der Erweichung
inbegriffen sind, was man vielleicht mit der topistischen Verteilung der
Blutversorgung dieser Gebiete erkliren kénnte. Wie wir wissen, wird
das Putamen, der mittlere Teil des Kaudatum und der laterale Teil des
duBeren Gliedes des Pallidum durch die Arteria strio-lenticularis, die
von der Arteria fossae Sylvii stammt, versorgt. Der innere Teil des
Pallidums wird von der Arteria chorioidea anterior erndhrt. Da wir in
unserem Falle wohl mit Recht eine Art von besonderer Blutungsbereit-
schaft der Arteria strio-lenticularis sehen diirfen, so konnten auch nur
die Teile des Pallidum erweichen, die nicht durch die Arteria chorioidea
versorgt werden.

In allen unseren bisherigen Untersuchungen iiber den sympto-
matischen Parkinsonismus finden wir in fiinf Fallen Erweichungen und
Hoéhlenbildungen in den Striata. Vier von diesen Fillen wurden in der
vorliegenden Arbeit beschrieben, der fiinfte Fall wird in der Arbeit tiber
den polysklerotischen Parkinsonismus erwihnt, in welcher wir {iber eine
einseitige Zystenbildung im Putamen berichten. Es mufite uns auffallen,
daf nur in den zwei Fillen, wo auBerhalb des Putamen auch das Pallidum
in die Zerstorung inbegriffen war, die Substantia nigra merkliche De-
generationszeichen an ihren melaninhaltigen Zellen zeigte. Beide Fille
sind auBerdem deshalb besonders lehrreich, da es nur zur einseitigen,
partiellen Pallidumzerstérung gekommen ist, die zu einer einseitigen,
partiellen Schédigung der Substantia nigra auf derselben Seite (homo-
lateral) fiihrte. In der anderen Hilfte des Gehirns, wo es zu keiner
groferen Schédigung des Pallidum gekommen ist, konnten wir auch
keine Schadigung der melaninhaltigen Ganglienzellen feststellen.

Wenn wir uns nun die Frage stellen, warum es eigentlich in diesen
zwei Fillen zu so einer merkwiirdigen einseitigen Schidigung der Sub-
stantia-nigra-Zellen gekommen ist, so sind nur zwei Moglichkeiten in
Betracht zu ziehen: 1. Es kann sich um eine priméire Degeneration der
Substantia nigra handeln; 2. man kann an eine sekundire Degeneration
denken.

Da wir eine iiberstandene Encephalitis ep. so gut wie ausschliefien
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koénnen, so kommt nur die andere Moglichkeit in Frage, dafl es sich um
eine Degeneration handelte. Atiologisch wiirde es sich im ersten Falle
um eine luetische Degeneration handeln, im zweiten um eine primire
arteriosklerotische. Nach unserer Kenntnis ist eine arteriosklerotische,
elektive Degeneration der Substantia nigra noch nicht beschrieben
worden. Die vielen Fille von seniler Versteifung und arteriosklerotischer
Muskelstarre sowie die Fille von Paralysis agitans zeigen die Haupt-
verdnderungen im Striatum und Pallidum, namentlich eine Verminderung
der groBen Zellen und ein Status desintegrationis um die GefiBe, was
wir in unseren Priparaten vermissen. Die Vorstellung, dal wir vor uns
ganz auBerordentlich seltene Fille haben, die luetisch bzw. arteriosklero-
tisch bedingt sind und, was zu betonen ist, nur einseitig die Substantia
nigra geschédigt haben, ist doch unwahrscheinlich.

Viel mehr plausibel scheint uns die Annahme einer sekundéren oder
axonalen Degeneration der Substantia nigra infolge der obgenannten
Teilschddigung des homolateralen Pallidum zu sein.

In der letzten Zeit stehen sich zwei Meinungen gegeniiber, die eine
von Riesg, v. MoNAROW und seinen Schiilern, die behaupten, da8 die
Substantia nigra direkte Zuflisse vom Striatum erhilt und daf das
Stratum intermedium eine ausgiebige direkte strio-nigrire Verbindung
darstellt, und die zweite von JacoB, MARBURG und seinen Schiilern ver-
tretene, die bewiesen haben, daf die Substantia nigra ihre Impulse auBer
den vom Stirnlappen, Operkulargegend und den Zentralwindungen
(DEJERINE, V. MoNakOow, MINRKOWSKI) noch von der Schleife, Hirn-
schenkelhaube, von dem roten Kern, der Vierhiigelgegend und von dem
ventromedialen Thalamusgebiet (JacoB, Sparz) bekommt, aber keine
direkte Verbindung mit dem Striatum hat. Aus diesem geht hervor,
daB alle strisren Impulse der Vermittlung des Pallidum unbedingt
bediirfen.

Schon oft wurden parallel bestehende Ausfille im Pallidum und in
der Substantia nigra bemerkt. Die alte Lehre von einer elektiven Pal-
lidumschédigung bei CO-Vergiftungen wurde durch die neueren, sorg-
faltigen Untersuchungen von HiLrer und MEYER widerlegt.

Man konnte vielleicht annehmen, daB in unseren Fillen die Schidigung
der Substantia-nigra-Ganglienzellen auf eine sekundéire Entartung zuriick-
zufithren ist. Zwar sind die meisten sekundéiren Degenerationen der
Zellen nicht weit fortgeschritten und es kommt selten zu vollkommenen
Degenerationen der Zelle. Jedoch die sekundiren Kleinhirnatrophien,
die sich nach Stirnhirnentartungen zu entwickeln pflegen (Ausfall der
Purkinjeschen Zellen; BieLscrHowski, JacoB, JELGERSMA), die retro-
graden Verdnderungen und Degenerationen der Betzschen Zellen bei
subkortikalen Pyramidenbahnlisionen (SCHROEDER, Jacos), die sekun-
déaren Thalamusverinderungen mit Schwund der Ganglienzellen nach
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Rindenunterschneidung (v. MoNaRow, NissL) sprechen eher fiir die An-
nahme einer sekundiren homolateralen partiellen Schidigung der Sub-
stantia Nigra-Zellen nach partieller Schidigung des Pallidum derselben
Seite. (Wir sehen von der Degeneration der frontopontinen Bahn im
Fall I ab, da wir sie im Fall IV vermissen.)

Unser Material ist zu diirftig, um aus diesen zwei Féllen sichere
Schliisse ziehen zu konnen. Jedenfalls wollten wir auf diese interessante
Tatsache aufmerksam machen, die vielleicht auf die Beziehungen zwischen
den Pallida und der Substantia nigra ein Licht werfen.

Wenn diese Annahme zutreffend wire, so wiren unsere Befunde
eine kriftige Stiitze fiir die Meinung Jacoss, MARBURGS, PorPIs u. a.,
die nur eine indirekte homolaterale Verbindung des Striatum mit der
Substantia nigra durch die Vermittlung des Pallidum annehmen.

Ergebnisse

1. Wir bringen zwei, bzw. vier Fille von apoplektischem Parkin-
sonismus bei.

2. Drei Fille beziehen sich auf eine rote Erweichung, ein Fall auf
eine ischimische (weiBle) Erweichung.

3. Zwei von diesen Fallen zeigen eine fast elektive Zerstorung im
Gebiet der Striata, die anderen zwei zeigten auflerdem eine bedeutendere
einseitige Erweichung im Bereiche des Pallidum.

4. Nur die zwei Fille, die eine bedeutendere einseitige Erweichung
im Bereiche des Pallidum =zeigten, zeigten auch eine einseitige homo-
laterale partielle Degeneration der Substantia nigra.

5. Die geringe Blutung in allen unseren Fillen legt die Annahme
nahe, daBl es sich entweder um Blutungen aus kleinsten Gefédfien handelt
oder daB diese Blutungen erst nach einer Thrombosierung und nach-
folgender Diapedesinblutung entstanden sind.

6. Auf Grund von Angaben der Literatur und eigenen Untersu-
chungen sind wir geneigt anzunehmen, daB das Putamen kein giinstiges
Gebiet fiir groBere Blutungen, per Rhexin‘ sensu strictiori ist.

7. Es ist unmoglich, auf Grund unserer Préiparate eine sichere
Stellung gegen die alte mechanistische Auffassung der Gehirnblutungen
zu nehmen, vielmehr glauben wir, da8 ein Teil der Blutungen in unseren
Fallen nicht nur ,.funktionell”, sondern auch ,;mechanistisch* entstehen
konnte.
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Zur Frage der chronisch progressiven spinalen
Amyotrophien (sogenannter Poliomyelitis chronica)
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Eine der vielumstrittensten Fragen der Neurologie ist die Frage nach
der chronischen Poliomyelitis; denn in der Mehrzahl der bisher dies-
beziiglich beschriebenen Falle ist anatomisch wenigstens der Beweis fiir
das Bestehen einer Entziindung nicht geliefert worden. Deswegen wenden
sich auch CassIERER und Maass sowie besonders ASTWAZATUROW gegen
die Aufstellung dieses Begriffes, der besonders von franzdsischer Seite
verteidigt wurde, wobei man allerdings mit diesem Begriffe vielfach
die amyotrophische Lateralsklerose verkniipite.

Nun gibt es in der Tat in der Literatur eine Reihe von Féllen, bei
denen es sich um eine chronisch progressive Lahmung mit Muskelatrophie
handelt, die &dtiologisch vollstindig verschieden, klinisch sich wesentlich
gleichen. Der letztgenannte Autor hat bereits darauf hingewiesen, daB
moglicherweise das Trauma auf der einen, eine periphere Neuritis auf
der anderen Seite, vielleicht auch die Syphilis einmal solche chronisch
progressive Vorderhornschidigungen hervorrufen kénnen, die zu Amyo-
trophien fiihren, im Sinne derer, wie sie bei der chronischen Poliomyelitis
der Autoren beschriehen wurden.

Ohne in die Kontroversen der Literatur eingehen zu wollen, méchte
ich drei eigene Beobachtungen von Muskelatrophien beschreiben, die ich
genau anatomisch untersuchte und die vielleicht imstande sind, ein Licht
auf die diesbeziiglichen Kontroversen zu werfen.

In meinem ersten Fall handelt es sich um eine 69 Jahre alte Patientin,
die ein Jahr lang krank war und bei der sich, wie bei der echten chro-
nischen Poliomyelitis, unter Schmerzen zunichst eine Lihmung der
unteren Extremititen entwickelte, die dann zur fast vélligen Aufhebung
der Reflexe fithrte und bei der die Muskulatur schlaff atrophisch war.

Der ganze Krankheitszustand dauerte bis zum Tode drei Monate.
Die Hirnnerven blieben frei, Doch darf man nicht vergessen, daf die
Patientin lange Zeit unter schwerer Atemnot litt, was vielleicht auf ihr
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Emphysem zu beziehen war, moglicherweise aber auch nervds erklért
werden konnte.

- Das, was in diesem Falle anatomisch das Wichtigste war, war die
schwere Verdnderung der GefiBle. Die Wand homogenisiert, nur die
Intimazellen noch erkennbar. Kleine Hamorrhagien in der Umgebung
der Gefifle und schlieflich in der Umgebung einzelner Zellen, die man
vielleicht als Infiltratzellen deuten kénnte, obwohl sie sich gewohnlich
als Gewebszellen differenzieren lieBen. Die Ganglienzellen des Vorder-
horns sind nicht diffus, sondern vereinzelt verindert. Es handelt sich
zunéchst um eine Tigrolyse mit Verminderung des Tigroids bis zur Zell-
schattenbildung. Anderseits aber sieht man auch cine Lipoidose. Merk-
wiirdig ist, daB bei der einfachen Verminderung des Tigroids der Kern
normal bleibt. Interessant ist, dafl das Lipoid noch Scharlachrotreaktion
gibt. Diese Verdnderung zeigt sich besonders stark in den Lendenpartien,
wo auf der einen Seite fast kaum mehr Zellen vorhanden sind und die
vorhandenen sind schwer zerstért. Eine Gliareaktion fehlt eigentlich.
Auch in den aufgehellten Pyramiden ist die Gliareaktion geringfiigig.

Wenn wir diesen Fall ins Auge fassen, so zeigen sich eigentlich zwei
Arten von Verinderungen. In allererster Linie die schwere Schadigung
der GefiBe, besonders im Gebiete der vorderen Spinalarterie und zweitens
die schwere Schidigung der Ganglienzellen bis zum Schwund derselben
im Sinne eines einfach degenerativen Prozesses. Die Aufhellung im
Pyramidengebiet méchte ich vernachldssigen. Man sieht solche Ver-
anderungen hiufig im senilen Riickenmark. Es hat sich auch nirgends
eine rechte Sklerose gezeigt, wie denn auch das klinische Bild absolut
nicht dem entspricht, was wir als amyotrophische Lateralsklerose zu
sehen gewohnt sind. Es ist nun die schwere Frage, diesen Proze zu
erklaren.

Zunichst hat eine Reihe von Autoren (SENATOR, OPPENHEIM,
DARKSCHIEVITS, SCHUSTER, A0YAMA, MOLEEN-SPILLER, BIELSCHOWSKY,
MopENA-CAVARA) Blutungen bei chronischer Poliomyelitis festgestellt
und gerade diese Blutungen als charakteristisch fiir die anatomische
Diagnose der chronischen Poliomyelitis aufgefat. In unserem Fall ist
sogar noch mehr vorhanden. Es zeigt sich wenigstens im Halsmark, wo
allerdings der ProzeB noch nicht so weit vorgeschritten ist als im Lenden-
mark, eine Vermehrung der Zellen um die GefafBle, wobei man allerdings
wohl die mesodermalen Elemente ausschalten muB und nur eine Ver-
mehrung der fixen Gewebszellen anerkennen kann. Sehr wenige
Kornchenzellen, deren Herkunft nicht sichersteht, sprechen wohl dafiir,
daB es sich hier nicht so sehr um ein entziindliches Infiltrat handelt,
sondern eher um einen sekundiren Zustand, bedingt durch den Abbau.

Als Ursache fiir diese Krankheit kann man kaum etwas anderes
ansehen als das pathologische Senium mit den schwer verinderten Ge-
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taBen, wobei analoge Verhiltnisse maBgebend sein diirften, wie wir sie
bei den Schidigungen der Faserstringe bei den funikuliren Myelitiden
wahrnehmen. Hier ist nicht nur die Trophik allein geschidigt, sondern
man nimmt im allgemeinen auch eine toxische Schéadigungan, sei es bedingt
durch eine Stoffwechselstorung (Anaziditdt) oder sei es bedingt durch
eine hormonale Storung, was im Senium gewill begreiflich erscheint. Wir
werden also zu den bisher bekannten traumatischen, syphilitischen,
neuritischen Schidigungen der Vorderhdrner noch eine senile hinzu-
fiigen, deren Ursache vielleicht eine vaskuldr-trophische oder senil-
toxische ist.

Versucht man in der Literatur Analoges zu finden, so mul man von
den Untersuchungen von Marie und Foix ausgehen, die bekanntlich in
den Vorderhdrnern des Riickenmarks einen eigentiimlichen Schwund der
Ganglienzellen beschrieben, der entweder durch Bildung einer gliésen
Narbe gedeckt wurde oder aber durch Bildung kleinster Zystchen. Sie
nannten diesen Vorgang Tephro-Malazie und bezogen ihn, zum Teil
wenigstens, auf die schwere arteriosklerotische Verénderung, welche sich
in den befallenen Partien hauptsichlich zeigt, und zwar vorwiegend im
Halsmark.

Ganz Ahnliches berichten LEErRMITTE und NIcoras bei Greisen,
wobei gleichfalls streng lokalisierte Veréinderungen in den lateralen
Gruppen der Vorderhorner, und zwar etwa im sechsten und siebenten
Zervikalsegment sich fanden. In diesem Falle war jedoch keine besondere
Gliawucherung und auch an den degenerierten Stellen keine besondere
Arteriosklerose, die jedoch in den anderen Gebieten ausgesprochen war.
Die genannten Autoren fassen diesen Vorgang als Abiotrophie im Sinne
von GowErs auf.

D’ANTONA berichtet zunéchst iiber einen Fall bei einer 81jihrigen
Frau, bei der das klinische Bild eigentlich ganz im Sinne einer amyo-
trophischen Lateralsklerose sich verhielt. Die histologische Untersuchung
aber zeigte einen stellenweise vollstindigen Schwund der Vorderhérner
und eine nur einseitige, verhiltnism#Big geringfiigige Pyramidendegene-
ration. Aber gerade diese Untersuchung fiihrt den Autor dahin, diesen
Fall nicht in die Gruppe der amyotrophischen Lateralsklerose -einzu-
beziehen, sondern eher den Fillen von MARIE und Forx zu nahern und
gleichsam als eine ischimische Erweichung einzelner Abschnitte der
grauen Substanz aufzufassen. Er schlieBt Syphilis vollstindig aus.
Wihrend bei den Fillen der franzésischen Autoren die Einseitigkeit
und die Affektion kleiner Handmuskeln im Vordergrund steht sind bei
den italienischen Autoren in allererster Linie die scapulohumeralen
Muskeln affiziert, sodaB er einen zweiten Typ der tephromalazischen Er-
krankung annimmt. In einem zweiten Fall handelt es sich um eine Kom-
bination kleiner zerebraler Herde mit einer Affektion der Vorderhérner.
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Er néhert sich mehr, soweit die Riickenmarkverinderung in Frage
kommt, den Fillen von LEERMITTE und NICOLAS.

Wenn man nun den erstangefiihrten Fall mit diesen Fillen der
Literatur vergleicht, so zeigt sich die auffallende Ahnlichkeit besonders
mit der Beobachtung von D’AxToNA. Wahrend aber hier die Vorderhorn-
zellen oder das Vorderhorn nahezu ganz geschwunden sind, sehen wir in
meiner Beobachtung ein allméhliches Zugrundegehen der Zellen, eine
diffus das ganze Riickenmark ergreifende Erkrankung, die sich sehr
wesentlich von der amyotrophischen Lateralsklerose unterscheidet und
wohl als eine selbstindige Affektion hingestellt werden muB.

Es scheint demnach, da8 im Senium ganz verschiedene Affektionen
des Vorderhorns auftreten kénnen, die verschieden sind nach Qualitit
und Intensitit. Qualitativ kann es sich um einen diffusen Schwund oder
nur um einen teilweisen Schwund handeln. Arteriosklerotisch greift der
ProzeBl entweder am hiufigsten die unteren Zervikalsegmente, seltener
die mittleren an, oder aber er ist diffus mit besonderer Affektion der
unteren Extremitéiten.

Mein zweiter Fall betrifft einen 36jahrigen Mann, der im Anschlufl an
eine Halsentzindung (Angina) Schwiche und Paristhesien in beiden
Beinen bekam. Es breitete sich dieser ProzeB auf die oberen Extremi-
tdten aus und schlieBlich traten Schluckbeschwerden dazu und als er ins
Krankenhaus aufgenommen wurde, zeigte sich eine generelle Muskel-
atrophie ohne fibrillire Zuckungen, allerdings verbunden mit einer
Storung der Tiefensensibilitiat der Zehen und Pariisthesien. Das Nerven-
system war druckempfindlich, Areflexie. Die Oberflachensensibilitit hat
hochstens eine leichte Abschwichung gezeigt. FElektrisch zeigt sich
faradisch eine Unerregbarkeit, galvanisch eine starke Herabsetzung der
Erregbarkeit. Die direkte Muskelreizung ergibt trige Zuckungen. Eine
Zwerchfellparese fiihrt zur Bronchitis, Pneumonie und zum Exitus. Die
Krankheit hat ungefihr nicht ganz ein Jahr gedauert.

Die anatomische Untersuchung dieses Falles ergibt gleichfalls nirgend
das Bestehen einer sicheren Entziindung. Hier fehlen sogar die Himor-
rhagien. Dagegen zeigt sich eine schwerste Schiadigung der Vorderhorn-
zellen, besonders in den Anschwellungen, wobei die Zellen der Haupt-
masse nach axonal degeneriert sind. Schon dieser Umstand hat die Auf-
merksamkeit darauf gelenkt, zu sehen wie sich die Wurzelfasern bzw.
die peripheren Nerven verhalten. Wir finden sowohl in den Wurzelfasern
Ausfille als auch im Plexus brachialis und im N. ischiadicus, wobei der
Proze8 in allererster Linie rein degenerativ zu sein scheint. Es finden sich
nur Abbauzellen sowohl im peripheren als zentralen Nerven. Von Ent-
zlindung ist nirgend auch nur eine Andeutung zu sehen.

Es ist dieser Fall natiirlich noch schwerer zu deuten als der erste.
Die Kombination eines zentralen und peripheren Prozesses, rein degene-
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rativen Charakters, der sich im AnschluB an eine Angina entwickelt hat,
spricht dafiir, daB es sich doch mehr um einen toxischen oder toxisch-
infektiésen Vorgang gehandelt haben kann. Es ist nun interessant, daB
es sich bei dieser Erkrankung nur um die Vorderhornzellen zu handeln
scheint, denn in den Hinterhérnern sind die Zellen intakt.

Schon im Jahre 1923 hat Frau Dr. SApAs einen Fall beschrieben, der
einen nicht wesentlich dlteren Mann betrifft. Der Unterschied zwischen
diesem und meinem Fall liegt eigentlich nur in der Dauer, indem der
Fall von Sapas in wenigen Tagen durch rasches Aszendieren zum Tode.
fithrte, wahrend mein Fall mehrere Monate dauerte. Trotzdem der Fall
von SAPAS an Malaria litt, wollte man die Ursache dieser schweren Zell-
schidigung nicht in der Malaria sehen, da sie in keiner Weise mit diesen
Verinderungen in Zusammenhang stand. Dagegen handelte es sich in
dem Falle von Saras um eine schwere Darmschiadigung und es ist nicht
unmdéglich sie als die Ursache der Ganglienzellenverdnderung zu bezeichnen.
In meinem Falle bestand ndmlich neben der Angina gleichfalls eine
Darmschédigung, und zwar im Sinne eines Paratyphus B, so daBes nicht
ausgeschlossen erscheint, daB3 wir in dieser doppelten toxisch-infektiosen
Ursache die schwere Schidigung des zentralen und peripheren Nerven-
systems vor uns haben. Es ist immerhin interessant, dal wir hier bei
einem relativ jungen Menschen eine rein degenerative Verianderung im
AnschluB an zwei infektiose Affektionen finden. Ganz das gleiche war
ja auch bei Saras der Fall, wo Malaria mit einer schweren Darmaffektion
kombiniert, die wahrscheinliche Ursache fiir derartige Verdnderungen
abgab.

Auch Comrort berichtet iiber einen Fall, bei welchem zuerst eine
rechtsseitige, dann spéter eine linksseitige Lihmung mit Muskelatrophie
nach einer Tonsillitis aufgetreten ist.

Evzikre, Pacis und JamMBON konnten bei ihrem Kranken nach
akuter Enzephalitis die spinale Lokalisation des Prozesses beobachten,
welcher einen chronischen — durch Jahre hindurch andauernden — Ver-
lauf zeigte und zu spinalen Amyotrophien fiihrte. In diesem Falle handelte
es sich also um eine chronische Erkrankung des motorischen Spinal-
nervensystems, welche sich nach Ablauf der akuten Enzephalitis ent-
wickelt hat.

Diese Fialle gehoren in eine Reihe mit jenen, die BosTrOM verdffent-
licht hat und es scheint, daf8 4hnlich den akuten als Landrysche Paralyse
gedeuteten Fallen, auch mehr chronische und subkutane Formen solcher
Fille vorkommen kénnen.

Neben der Intoxikation kann man in diesen Fillen vielleicht auch
eine primére Vulnerabilitit der motorischen Nervenzellen voraussetzen,
welche neben einem toxisch-infektiésen Agens zur Degeneration des
motorischen Systems fiihrt.
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Der dritte Fall ist vielleicht weniger von Belang fiir unsere Frage.
Hier handelt es sich um eine in der Kindheit erworbene Stérung der
linken unteren Extremitét, die zu einer Verkirzung und Schwichung
des Beines fiithrte. Wie oft in Fillen von Poliomyelitis, die in der Jugend,
iberstanden wurde, zeigt sich hier im oberen Sakralmark eine michtige
Narbe im linken Vorderhorn entsprechend der Unterschenkelmuskulatur.
Das Riickenmark ist eigentlich verhaltnism#Big wenig affiziert, esseidenn,
daB man bei dem hohen Alter der Patientin (sie war 74 Jahre alt) eine
etwas vorgeschrittenere Lipoidose fand. Das ist wohl auf die GefiB-
schidigung zuriickzufiihren, die hier so wie im ersten Falle ziemlich
ausgesprochene Formen annahm.

Es leitet dieser Fall hiniiber zu jenen der ersten Gruppe, indem er
zeigt, wie eine schwere Gefdlschidigung imstande ist, schidigend das
Vorderhorn zu beeinflussen. Die Gruppe der Amyotrophien zentraler
Genese nicht entziindlicher Art erfahrt also eine Erweiterung dadurch,
daBl neben traumatischen und luetischen Formen (MarcULIS, FALKIE-
wicz) eine Gruppe existiert, die wir als senile bezeichnen werden und eine
weitere, die offenbar toxisch-infektids bedingt ist, wobei nach den bis-
herigen Erfahrungen der Darm — die Darmtoxikose — eine besondere
Rolle zu spielen scheint. Allen diesen Formen gemeinsam ist, dafl sie
eigentlich nicht als entziindliche betrachtet werden diirfen, sondern als
rein degenerative und daf auch bei ihnen akute von mehr subakuten und
chronischen Gruppen getrennt werden miissen. Wenn auch das Bild der
spinalen Amyotrophie im Vordergrund steht, so konnen sich diese Fille
doch auch mit sensiblen Erscheinungen verbinden, hauptsichlich in Form
von Paristhesien und Schmerzen, weniger in der Form sensibler Ausfille.
Inwieweit diese Erscheinungen Folge der Affektion der peripheren
Nerven sind, die, wie wir im ersten Falle gesehen haben, schwer affiziert
sein kénnen oder aber, ob es sich hier auch um zentrale Stérungen handelt,
1aBt sich bei dem geringen Material nicht entscheiden. Nur eins ist gewi8,
daB man diese Fille nicht als chronische Poliomyelitis, sondern als de-
generative Muskelatrophie bezeichnen wird.

Anschlieflend daran seien die genauen Befunde wiedergegeben:

1. Fall

Agnes P., 69 Jahre alt. Belanglose Familienanamnese. Keine wie immer
gearteten ernstlichen Erkrankungen bis zam 45. Lebensjahr, wo sie sich einer
Appendixoperation unterzog. Sie hatte neun Geburten, keinen Abortus.
Ihre Todeskrankheit beginnt ungefihr ein Jahr vor ihrem Tode mit Schmerzen
in den Beinen. Sie beginnt schlechter zu gehen, was immer mehr zunimmt,
go daB sie schlieBlich — fiinf Monate nach Beginn des schlechten Gehens —
in das Versorgungshaus aufgenommen wird. Hier erweist sie sich in bezug
auf die inneren Organe normal. Keine Stérung der Hirnnerven. Intakte
Pupillen.
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Hier wird zur Anamnese nachtriglich bemerkt, da sie schon im Sep-
tember 1923 mit dem linken Beine schlechter gehen konnte. Sie hatte auch
Schmerzen im linken Knie und wurde mit Bidern behandelt, wonach sie
sich dann etwas besser fithlte. Ein Jahr spater neuerliche Verschlechterung
mit gleichzeitiger Affektion des rechten Beines, bis schliefilich im Jahre 1925
die Patientin iiberhaupt nicht mehr gehen konnte. Status praeseas: Hirn-
nerven vollstindig frei, ebenso wie die Psyche und der Intellekt. Das gleiche
gilt fiir die oberen Extremititen. Die Wirbelsiule zeigt keine Deformation.
Die Bauchdeckenreflexe fehlen (?). Die unteren Extremititen zeigen eine
schlaffe komplette Lahmung bei vollstdndiger Aufhebung aktiver Beweglich-
keit, unvollstindige Areflexie, intakte Sensibilitdt, schlaffe atrophische
Muskulatur. Der Peroneus ist etwas druckempfindlich, ebenso die Waden-
muskulatur; die Kranke gibt Alkoholismus zu.

Im August des gleichen Jahres zeigt sich die Mdglichkeit einer leichten
Auflenrotation der rechten unteren Extremitit, geringe Bewegungen der
3., 4. und 5. Zehe rechts. Im September leichte Angina. Die Patientin klagt
iiber Atemnot. Es entwickelt sich eine leichte Bronchitis, ein Emphysem.
Die Herzténe sind dumpf, leichte Verbreiterung des Herzens nach rechts.
Keine Temperatursteigerung. Der Puls ist 90. Unter zunehmender Atemnot
tritt der Tod im Jinner 1926, also nach ungefahr dreijahriger Krankheit ein.

Das Riickenmark zeigt nun folgende histologische Veranderungen:

Ein Schnitt der Zervikalanschwellung zeigt eine maiflige Verbreiterung
der Meningen. Man gewinnt den Eindruck einer Meningofibrose. Unter-
sucht man den Sulcus longitudinalis ventralis, so zeigt sich, dafl die Gefalle
wandverdickt und hyalin verandert sind und daf sich in der Umgebung der
Gefifle vereinzelte Infiltratzellen finden. Doch sind diese Elemente
zumeist als solche des Gewebes zu erkennen, wenn auch einzelne deutlich
runde, dunkle Kerne erkennen lassen und einen ganz minimalen Plasmasaum.
Jedenfalls kann man nicht von Entziindung in gewéhnlichem Sinne sprechen.

Das wesentliche sind die merkwiirdig veranderten Gefafle, deren Wand
homogenisiert und gar nicht entsprechend der Arteriosklerose der Peripherie
aussieht. Nur die Intimazellen sind erkennbar. Sonst sieht man keine Zellen
in der Wand der Hauptgefifle des Riickenmarks. Die Zentralgefafle sind
ebenfalls verandert und man sieht gelegentlich etwas Blut in der Umgebung,
sichtlich von eirer frischen Hamorrhagie herrithrend. Deutliche Zeichen der
Entzindung werden aber auch im Innern des Riickenmarks an den GefiBen
vermifit. Dagegen sind zahlreiche Corpora amylacea an den gewohnten
Stellen wahrzunehmea. Sie gind in verschiedener Griofie, ohne daB eine
Besonderheit hier auftreten wiirde, vielleicht mit Ausnahme des Umstandes,
daf sie sich wie eingesprengt auch mitten im Gewebe bis in das Innerste des
Riickenmarks finden.

Auffalliges Rindenédem fehlt. Auch sonst Odem im Mark fehlend. Da-
gegen sieht man gelegentlich kleine Blutungen ganz rezenter Natur im Ge-
webe. Die hinteren Wurzeln zeigen keine Veridnderung von der Norm, ebenso
wie die Vorderwurzeln am Himalaun-Eosinpriparat.

Die Ganglienzellen des Vorderhorns zeigen jedoch deutliche Verdnde-
rungen (Abb. 1). Nur treffen diese Veranderungen nicht alle Ganglienzellen,
sondern nur einzelne, und zwar kann man hier drei verschiedene Gruppen
von Verdnderungen wahrnehmen:

1. Das Tigroid der Zelle nimmt ab und ist ungleichmiBig iiber die Zelle
verstreut. Dabei kann der Kern ganz an die Peripherie riicken, ohne da8 die
Zelle eine besondere Blihung erfihrt.

Arb. a.d. Neurol. Inst. Bd. XXX, 3/4 17
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2. Es gibt aber auch Zellen, die etwas gebliht sind. Schliefllich schwindet
das Tigroid diffus und auch der Kern und es bleibt ein Zellschatten iibrig.
Dann sieht man einzelne Zellen einfach geschrumpft und homogenisiert,
so wie es einer senilen Zelle entspricht. Und schlieflich kann man

3. eine Fettanreicherung in der Zelle wahrnehmen, die mitunter ziemlich
groBe Dimensionen annimmt, aber im allgemeinen verhiltnismaBig selten
vorkommt.

Das Héufigste ist die Abnahme der Tigroidsubstanz, der Schwund des
Tigroids mit Bildung von Zellschatten.

Es ist zu betonen, dafl diese Verinderungen immer nur einzelne Zellen
betreffen. Anderseits gibt es auch Schwellung der Zellen mit gleichem End-

Abb. 1. Verdinderungen der Ganglienzellen im Vorderhorn des Halsmarks

stadium in bezug auf den Zellschatten. Es kann vorkommen, da um solche
Zellen Blutergiisse zu sehen sind. An anderer Stelle wiederum sieht man mehr
Lipoid. Auffallig ist nur die Abnahme der Tigroidsubstanz, die ganz gleich-
miBig in der Zelle ist, ohne daB sonst irgend ein Lipoid oder andere Korper
eingelagert wiren. In solchen Zellen ist auch der Kern wesentlich veridndert.
Es hat den Anschein, als ob hier trotz der Verdnderung der Zellen die Funktion
nicht gestort ist. Wir miissen also annehmen, dafl auch diese Verminderung
der Tigroidsubstanz funktionell nicht viel zu bedeuten hat. Infolge der an
einzelnen Stellen besonders hervortretenden Lipoidose wurden Scharlachrot-
farbungen gemacht, die jedoch zeigen, daB das Scharlachrotstadium in diesen
Zellen bereits iiberwunden ist, dal aber trotzdem die Zellen vielfach noch
schwere Verdnderungen auch mit Scharlachrot erkennen lassen, indem mit-
unter die groflen Zellen bis auf ein kleines Abteil vollstindig rot gefarbt sind.
Auch die kleineren Zellen des Hinterhorns zeigen eine weitgehende Lipoidose,
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sind aber verhiltnism#Big besser erhalten als die des Vorderhorns, besonders
soweit der Kern in Frage kommt. Die groBen Zellen des Hinterhorns aber
zeigen ebenfalls, wie das Vorderhorn, Zellblihung und Verlust der Tigroid-
substanz.

Die Nervenfasern, die, weil es sich um einen chronischen Fall gehandelt
hat, in allererster Linie mit Weigert-Hématoxylin gefarbt wurden, zeigen im
groflen und ganzen keine auffallenden Lichtungen. Die Fasern sind nur auf-
fallend diinn. Betrachtet man die Vorderwurzeln, so fillt auf, wie intakt sich
dieselben mitunter verhalten, mit Ausnahme von nur sehr wenigen, die leichten
Ausfall zeigen. Es kann sich also hier nur um sehr wenige Ausfille handeln,
die keine betriachtliche Gliawucherung zur Folge hatten. In den Stringen

Abb. 2. Detailbild aus dem Gebiete der Pyramidendegeneration.
Liickenbildung; Fehlen reaktiver Gliose

tritt nur ins Auge, dafl beide Pyramiden eigentlich eine deutliche Aufhellung
erkennen lassen, und zwar betrifft das bilateral-symmetrisch beide Seiten-
strangpyramiden. Die des Vorderstranges sind intakt. Eine reaktive Gliose
fehlt (Abb. 2).

Dorsalmark: Im Dorsalmark zeigen sich #hnliche Verhiltnisse wie im
Zervikalmark. Auch hier sind im Vordergrund die Ganglienzellen, ganz
analog wie im Zervikalmark, gestort. Dagegen sind die Clarkeschen Siulen
intakt. Auch hier sieht man kleine Blutaustritte im Gewebe und eine auf-
fallend geringfiigige Reaktion der Glia. Nur an einzelnen kann man plas-
matische Gliazellen mit gréflerem Protoplasma sehen. Einige dieser Glia-
zellen sind besonders an einzelnen Stellen gemistet und ganz abgeblaBt.
Diese Verdnderung der Gliazellen beschrinkt sich nicht nur auf das Pyra-
midenareal, sondern greift iiber dieses hinaus. Auch im Dorsalmark sind

17*
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Blutungen hauptsichlich in der grauen Substanz, und zwar im Vorderhorn
und im Zwischenstiick. Die Clarkeschen Saulen und der Processus lateralis
sind frei, die Pyramidendegeneration ist auch hier in voller Intensitit (Abb. 3).

Im Lumbalmark zeigt sich am besten in der Lumbalanschwellung, da8
die Pia hier fast weniger affiziert ist wie im Zervikalmark, obwohl auch hier
eine Verbreiterung der Pia nachzuweisen ist. Die Gefifle sind eigentlich
weniger affiziert im Halsmark. Die Arteria spinalis ventralis zeigt deutlich
eine Wandverdickung, aber die Wand ist verhdltnismafig gut erhalten. Die
begleitende groflere Vene dagegen zeigt eine eigentiimliche Auflockerung der
Wand, wobei die einzelnen Fiaden etwas homogenisiert erscheinen. Die
groBte Veranderung sieht man an den kleinen Gefdflen, indem hier die Wand
vollstandig zerstort erscheint, und zwar wie bei einer Malazie in ein lockeres

Abb. 3. Dorsalmark, Weigertpriaparat. Man beachte die Pyramiden-
degeneration und die Blutung rechts im Vorderhorn

Netzwerk umgewandelt ist und nur die Intima erhalten blieb (Abb. 4). In
diesen Partien besteht auch eine auffallende Hyperédmie.

Interessant ist das Vorderhorn. Hier ist ein Schwund der Zellen, der auf
der einen Seite soweit geht, dafl nur wenige kleine Exemplare mehr vorhanden
sind, dagegen ist die Form des Vorderhorns eigentlich nicht wie bei der
Poliomyelitis verindert. Der Zellschwund betrifft sowohl die laterale als die
mediale Gruppe, in allererster Linie aber die zentrale (Abb. 5). Was von Zellen
vorhanden ist, ist schwer zerstort. Eine normale Zelle ist nicht zu sehen. Zellen,
die noch irgend eine Form erkennen lassen, zeigen Blihung, Abrundung und
nur eine einzige 143t noch den Kern randstindig erkennen. Manche Zellen sehen
eiférmig aus, zeigen eine dunkle Farbe, kaum ein Tigroid. Nur den Achsen-
zylinder kann man auf lange Strecken auch im Nisslbild verfolgen (Abb. 6).
Auffallend dagegen sind die kleinen Zellen verhaltnisméfig gut erhalten. Der
groBte Teil dieser im Nisslbild noch als Zellen mit dunkler Firbung erkenn-
baren Gebilde sind entweder verfettet oder aber in eine homogene Masse um-
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Abb. 4. Kleine Gefifle im vorderen Léngsspalt

Abb. 5. Vorderhorn der Lendenanschwellung im Nissibilde. Starker
Schwund der Ganglienzellen



240 L. TESCHLER:

gewandelt. In anderen Zellen sieht man kanalartige Bildungen an der Peri-
pherie, dhnlich den Holmgrenschen Kanilen. Wie erwihnt, eine normale Zelle
ist in diesen Partien nicht mehr zu sehen. Die einzigen Zellen, die noch eine
gewisse Normalitit aufweisen, sind schwer verfettet und gleichzeitig axonal
degeneriert.

Bielschowskypraparate sind, soweit die Achsenzylinder in Frage kommen,
verhdltnisméfig gut, die graue Substanz dagegen ist weniger gut gelungen.
Die Zellen, die man in ihr sieht, zeigen nirgends mehr Fibrillen im Innern.
An einzelnen ist so etwas wie ein Netzwerk zu erkennen.

Im Weigertbild zeigt das Vorderhorn wohl eine auffallende Verdinnung und
einen auffallenden Verlust von Fasern. Es ist iiberall eine Hyperdmie zu sehen.

Abb. 6. Detail aus Abb. 5. Die Zellen schwerst geschidigt

Im Seitenstrang ist das Pyramidenareal wieder auffallend degeneriert,
doch finden sich hier auch Degenerationen in der Nidhe der grauen Substanz.
Blutungen sind hier eigentlich vermifit. Die Glia zeigt in dem Gebiete der
Pyramiden als auch auBlerhalb derselben deutlich plasmatische Zellen bis zu
gemisteten Formen, aber am meisten doch im Seitenstrang. Auch hier sind
wieder iiberall Corpora amylacea zu sehen.

Lumbalmark: Die vordere Spinalarterie zeigt eine Auflockerung der
Intima, eine Homogenisation und Verbreiterung der Media, wahrend die
Adventitia verhaltnismiBig intakt ist. Weiter vorgeschrittenere Verinde-
rungen zeigen kleinere Gefidfle, wobei die Media nahezu nekrotisch ist. Das
gilt auch fir die Venen. Ein Infiltrat um diese Gefifle ist nicht wahrzunehmen.
Am schwersten getroffen sind in diesen Priparaten die Vorderhornzellen. Ein
Teil ist vollstindig geschwunden. An ihrer Stelle getreten ist eine leichte
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Gliawucherung. Man sieht auch im Vorderhorn plasmatische Gliazellen und
Sklerosen. Die einzelnen Zellen selbst zeigen entweder eine weitgehende
Lipoidose, so daB nur mehr ein Fettklumpchen iibrig bleibt. Man sieht auch
bereits Abblassung dieser Zellreste. An anderen Zellen kann man noch Reste
des Tigroids wahrnehmen und sieht ein oder die andere Zelle neuronophagisch
eingewandert. Wieder andere Zellen zeigen Vakuolen neben der Lipoidose
Auch axonal degenerierte Zellen mit Lipoid ist zu sehen. Es ist fast nirgends
mehr eine normale Zelle wahrzunehmen. Der grofite Teil ist geschwunden,
die anderen verindert. Auffillig kontrastierend hiezu sind die Zellen des
Zwischenstiickes und der Hinterhdérner, wo auch die groB8en
Zellen intakt sind. In der weillen Substanz auffallend viele stark plas-
matische Gliazellen mit starken Fortséitzen. Ein Infiltrat an den GefidBen
wird allenthalben vermifit. Nur gelegentlich sieht man eine Hyperidmie, hie
und da eine kleine Hamorrhagie.

Bielschowskypriparate sind beziiglich der Zellen zu wenig gelungen,
um etwas aussagen zu konnen. Jedenfalls sind Fibrillen nicht zu erkennen.
Scharlachpriparate zeigen die Zellen frei von Scharlachrotgranula.

Im Weigertpriparat sind die Hinterstringe vollstindig intakt. Im
Seitenstrang eine deutliche Aufhellung im Pyramidengebiet. Die Vorder-
hérner zeigen kaum Fasern und wenn solche vorhanden, sind sie duBerst
dinn. Auch die Vorderwurzeln sind kaum nennenswert vorhanden.

Ein Schnitt durch den N. ischiadicus zeigt das Zwischengewebe sehr
fettreich, aber den Nerv selbst in keiner Weise anatomisch irritiert. Man
kann Achsenzylinder und Markscheide ganz deutlich im Giesonpriaparat
unterscheiden. Von einer Entzindung ist jedenfalls keine Rede. Demzu-
folge sind die Weigertpriaparate auffallend gut gefirbt. Man kann allerdings
einzelne Fasern verdimnt sehen, aber es ist nicht sicher, ob es sich hier um
dinnere normale Fasern handelt oder aber um eine Atrophie. Jedenfalls
erscheint der Nerv sehr wenig geschidigt und nur einzelne seiner Fasern
diinner als normal. Das Bindegewebe des Nerven ist etwas verdickt.

Zusammenfassung

Bei einer 69jahrigen Frau entwickelt sich im Verlaufe von zwei
Jahren eine komplette schlaffe Lihmung der unteren Extremititen mit
schlaffer atrophischer Muskulatur, druckempfindlichem Peroneus. Die
Reflexe waren meist erloschen. Genaueres dariiber nachtriglich nicht
zu eruieren. Abgesehen von Arteriosklerose wird Alkoholismus in
maBigem Grade zugegeben. Der Tod erfolgt nach dreijihriger Krankheit.

Im Riickenmark zeigt sich nur eine eigentiimliche Zelldegeneration,
die zum groBten Teil in einer weitgehenden Lipoidose besteht, aber auch
andere Veréinderungen erkennen 1iBt.

Diffuse Verschmachtigung des Tigroids, diffuser Tigroidschwund,
bei nur teilweise geschwollenen, sonst aber eher geschrumpften Zellen,
Bildung von Zellschatten. Wahrend dieser ProzeB im Halsmark noch
keine besondere Intensitit aufweist und auch im Dorsalmark noch nicht
vollstéindig zerstérte Zellen erkennen 1aBt, zeigt sich das Lumbalmark
aufs schwerste affiziert, ndem hier der groBte Teil der Zellen geschwunden
ist und die noch vorhandenen als Zellschatten oder Lipoidklumpen
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erkennbar sind. Auffallend geringfiigig die Verinderungen im Zwischen-
stiick und dem Hinterhorn. Nirgend eine Spur von Entziindung.
Leichte Verbreiterung der Meningen, schwere Stérung der GefiaBwand,
deren Wand zum Teil nekrotisch, zum Teil aber nur fibrés verdickt ist.
Gelegentlich kleine perivaskulire Hamorrhagien. Im peripheren Nerven
leichte Bindegewebsvermehrung. Aber im groflen und ganzen sind die
Fasern intakt. Doch finden sich einzelne atrophisch, offenbar ent-
sprechend den atrophisch gewordenen Vorderwurzelfasern. Im Vorder-
horn selbst generelle Aufhellung der Fasern.

II. Fall

H. F., 36 Jahre alter Mann. Belanglose Anamnese bis 1915. Damals
erkrankte er an der Ruhr, wurde aber vollstindig ausgeheilt. Im Jahre 1925
bekam er eine Halsentzindung. Wenige Wochen spéter tritt ein Schwiche-
gefiihl und Paristhesien in den Beinen auf. Dieses breitete sich bald auf die
oberen Extremititen aus und vertiefte sich auBerdem, so dafl Ende September
der Patient gehunfihig wurde. Mitte Oktober traten Schluckbeschwerden
auf, indem er sich hiufig verschluckte. Schon im Jahre 1925 wurde der
Kranke im August in ein Spital aufgenommen. Damals zeigte sich, dafl die
rechte Tonsille auffallend zerkliftet war. Hirnnerven vollstindig frei. Auch
die oberen Extremitéten verhaltnismaBig frei. Bauchdecken- und Kremaster-
reflexe vorhanden. Grobe Kraft der Strecker an den unteren Extremitéten
erhalten, die der Beuger herabgesetzt. Die Sehnenreflexe fehlten, die Sen-
sibilitéit intakt. Fragliche Stérungen der Tiefensensibilitat. Gang schleudernd,
Romberg positiv. Kniehackenversuch negativ. Im Liquor Pandy positiv.
Nonne-Appelt negativ. Zellen zwei. Wassermannreaktion negativ.

Es wurde eine progressive Muskelatrophie angenommen und der Kranke
in das Versorgungshaus transferiert.

Dort lief} sich nur feststellen, dafl die Parese im Mai 1925 begonnen hat.
Mitte Oktober 1925 Druck auf die Brust und Atembeschwerden. Eine Woche
frither Schwiche beim Stuhl absetzen. Er hat bis in die letzte Zeit immer
Temperaturen bis 37,3 gehabt. Es bestand Verdacht auf Paratyphus B, der
sich aber als nichtig erwies.

Nach seiner Aufnahme in die Versorgungsabteilung zeigte sich, daB eine
generelle Muskelatrophie vorhanden war, ohne fibrillire Zuckungen, Paresen,
Odeme der Fufiriicken, Storung der Tiefensensibilitiit in den Zehengelenken
links nur die 1. und 2. Zehe, rechts alle, geringer in den FufBigelenken. Par-
dsthesien besonders in den Endabschnitten der Extremititen. Positiver
Kernig.

Etwas forcierte, requente Atmung, rein thorakal, 24 Atemziige in der
Minute (90 Puls) mit zeitweise Beteiligung der auxiliiren Atemmuskulatur.

Im November 1925 zeigt sich die gesamte Muskulatur der oberen Extremi-
taten schlaff atrophisch. Sowohl der Erbsche Punkt als alle Nerven der oberen
Extremititen druckempfindlich, die Schultergiirtelmuskulatur relativ intakt.
Hochgradige Hypotonie und vollstindige Areflexie, die Tiefensensibilitit an
den Fingergelenken herabgesetzt. Auch der Rumpf erscheint beteiligt, da
sich Rumpfbewegungen schwer ausfithren lassen. Die Bauchdeckenreflexe
fehlen. Komplette schlaffe Paralyse der unteren Extremititen mit auf-
fallender Hypotonie. Fehlen der Sehnenreflexe. Sowohl die Nerven als auch
die Wadenmuskulatur druckempfindlich. Stérung der Tiefensensibilitdt in
allen Zehengelenken. Rechts mehr wie links. Auch im rechten Sprunggelenk
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ist die Tiefensensibilitit gestort. Oberflichensensibilitit ist bis auf eine
leichte Abstumpfung in den Extremititenenden normal. Elektrischer Be-
fund: Faradisch ist sowohl vom Nerven als auch vom Muskel auch bei
stirksten Stromen keine Zuckung zu erzielen. Galvanisch ist die Erregbarkeit
sowohl direkt vom Muskel als auch vom Nerven herabgesetzt. Die direkte
Reizung des Muskels ergibt eine trige peristaltische Zuckung.

Anfangs Dezember tritt eine auffallende Zwerchfellparese ein, die Stimme
wird aphonisch. Der Patient ist nicht mehr imstande zu expektorieren. Es
tritt eine Bronchitis ein, Bronchopneumonie und am 12. Dezember 1925
stirbt der Kranke.

Die Untersuchung des Riickenmarks ergibt folgendes:

Zervikalanschwellung: Die Pia soweit vorhanden, etwas verbreitert.

Abb. 7. Degenerierende Zellen mit Wabenwerk im Innern

Nirgends ein besonderes Odem. Was zunichst in die Augen fallt, ist eine
auffallende Verédnderung der Vorderhornzellen. Sie sind iibermiBig ge-
schwollen, die Mehrzahl fast ohne Tigroide mit randgestelltem Kern. An den
Riéndern sieht man an einzelnen ein wabiges Netzwerk (Abb. 7). Einzelne sind
schon ganz abgeblaBt. Es ist der Ausdruck schwerster axonaler Degeneration. In
der Umgebung der Zellen kann man auch im Vorderhorngrau Andeutungen
von Odem wahrnehmen. Auffallend intakt sind die Hinterhornzellen, ob-
wohl man bei den groBen Hinterhornzellen ebenfalls axonale Degeneration
wahrnehmen kann.

Am besten kann man das im Nisslpriparat erkennen. Hier zeigt sich,
daB die Vorderhornzellen in ihrer Totalitit schwerst gelitten haben. Nur
hie und da zeigt eine noch Tigroid. Das gilt besonders fir die medialen, die
verhiltnisma8ig intakt sind, obwohl bei einzelnen auch schon deutlich chro-
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matolytische Erscheinungen auftreten, aber ohne exzessive Schwellung der
anderen Zellgruppen. Im Zwischenstiick sind die Zellen verhiltnismaBig gut
erhalten. Dagegen sieht man im Hinterhorn die Marginalzellen vereinzelt
atrophisch, Schrumpfung und Schlingelung der Dendriten. Die Mehrzahl ist
intakt. Im Bielschowskypriparat keine Fibrillen. Die Zellen mit argento-
phylen Koérperchen erfillt.

Die Nervenfasern sind, soweit die Stringe in Frage kommen, kaum
gestort. Dagegen zeigt das Vorderhorn Lichtungen, aber keineswegs so
intensive als es den schwer verdnderten Ganglienzellen entsprechen wiirde.
Nur fleckweise treten diese Lichtungen etwas stirker hervor.

Die mesodermalen Bestandteile erweisen sich wenig verindert. Es ist
wohl eine Hyperimie da, nirgends aber auch eine Spur eines Infiltrates oder
Zeichen einer Exsudation. Auch die GefiaBwinde sind nicht verindert.
Zahlreiche Corpora amylacea, besonders in den Randteilen.

Im Dorsalmark ist die Tinktion der Zellen eine weitaus bessere. Es
sind auch hier einzelne schwer gestért, aber man kann doch Tigroide wahr-
nehmen, die diffus die Zellen fiillen. Auffillig ist nur, daB8 die Tigroide
klumpig sind und die ungefarbten Bahnen zwischen ihnen viel méchtiger als
es der Norm entspricht. Die Clarkesche Séule ist intakt. In den Hinter-
hérnern analoge Verhiltnisse wie im Halsmark.

Der Pigmentgehalt der Zellen ist ein die Norm nicht wesentlich iiberschrei-
tender. Das Mesoderm zeigt keinerlei Veranderung gegeniiber dem Zervikalmark.

Im Lumbalmark zeigen die Zellen wieder mehr das Verhalten der Zellen
im Zervikalmark. Auch hier sieht man schwer axonal degenerierte Zellen.
Bei einzelnen ist es so, als ob der Prozefl der Zellen von der Peripherie sich
auflosen wiirde. Es zeigt sich nicht immer nur entsprechend der Gegend des
Pigmentes ein feines Retikulum. Einzelne Zellen verschwinden, indem sie
zunichst ein Retikulum, das die ganzen Zellen durchsetzt, bilden. Daneben
kann man ein oder die andere Zelle intakt finden. Marchifdrbung des Zer-
vikalmarks zeigt, daB in den axonal degenerierten Zellen das Pigment mit-
unter ganz am Rande sichelférmig angeordnet ist, ohne daf} es eine besondere
Verarmung erfihrt. In anderen Zellen dagegen erfiillt es nahezu die halbe
Zelle, die gleichfalls axonal degeneriert ist. Mitunter hat man — das diirfte
aber wohl im Schnitt liegen — den Eindruck, als ob die ganze Zelle mit
Osmium geschwirzten Schollen erfiillt ist. Es 148t sich weiters erkennen, daf}
eine Degeneration in den Strangsystemen nach Marchi nicht nachzuweisen ist.

Auch im Bielschowskypriparat kann man trotz der nicht gut gelungenen
Fiarbung in der Peripherie einzelner Zellen Netzbildung wahrnehmen.

Im Weigertpraparat sind die Vorderhérner nur von einem feinsten unter-
brochenen Faserwerk erfillt. Auch die vorderen Wurzelfasern sind sehr diinn.
Eine auffallende Lipoidose ist nicht nachzuweisen. AuBer einer Hyperdmie
ist auch hier im Mesoderm nichts wahrzunehmen.

N. ischiadicus: Das Zwischengewebe ist etwas verdickt. Der Nerv
selbst ist nicht kernreicher als normal. Man sieht nur an einzelnen Stellen
an den GefaBen Zellen, die am ehesten als Kornchenzellen anzusprechen sind.

Man findet auch im Gewebe absolut keine wie immer geartete entziind-
liche Reizung. Nur an den Gefifen sieht man deutlich eine Vermehrung von
Zellen. An einzelnen Stellen tritt deren Charakter nicht deutlich hervor, an
anderen lassen sich die Fettkdérnchenzellen sehr leicht erkennen. Auffallend
ist, dafl das Perineurium vollstindig frei von jeder Exsudation ist. Auffallend
ist das Weigertpriaparat des Ischiadicus, indem sich die Fasern fast nicht mehr
gefarbt haben.
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Bruchstiickweise sieht man Marktrimmer im Nerven. Auch im Plexus
brachialis tritt der degenerative Prozel im Nerven sehr deutlich hervor.
Man sieht zahlreiche Kérnchenzellen, die den ganzen Nerven durchsetzen an
den verschiedensten Stellen. Natirlich sieht man sie auch lings der Blut-
gefille. Hier kann man besonders deutlich sehen, daB eine Exsudation
eigentlich nicht vorhanden ist. Nur stellenweise sind etwas mehr Kerne im
Nerven, die nicht Schwannsche Kerne sind. Bei genauerem Zusehen kann
man auch hier die Diagnose junge Ko6rnchenzellen stellen. Auch im Plexus
brachialis zeigt das Weigertpriparat deutlich die schwere Degeneration der
Nerven: Zerfall, Marktrimmer. Einzelne unterbrechen ganz unregelmiBig
konturierte Markscheiden.

Die Untersuchung anderer peripherer Nerven nach Marchi ergibt wohl
stellenweise die Anhidufung von mit Osmium geschwirzten Partien, aber man
hat den Eindruck, als ob das nicht degenerative Verinderungen wiren, da
diese geschwarzten Kornchen hauptsidchlich in den Kernen der Schwann-
schen Scheiden zu sehen sind. Im Nerven selbst sieht man wohl auch einzelne
Kornchen, aber so, daBl man eher an Artefakt als an Degeneration denken
konnte.

III. Fall.

A. D., 74 Jahre alt, hat eine vollstindig belanglose Anamnese. Seit
ihrem zweiten Lebensjahr hatte sie eine Affektion am linken Bein, angeblich
nach einem Sturz. Das linke Bein blieb in toto verkiirzt, der FuB in equino-
varus-Stellung. Sie war sonst immer eine gesunde Frau, hatte zwolf Ge-
burten und vier Abortus, wurde vor Jahren an beiderseitigem Katarakt
operiert und ist in der letzten Zeit infolge Atemnot und Herzbeschwerden
krinklich gewesen. Das veranlafte schlieflich auch ihre Abgabe in das Wiener
Versorgungshaus. Hier zeigte sich galliges Erbrechen, das unstillbar war und
schliefllich zu einem operativen Eingriff fihrte, bei dem Verwachsung
einzelner Darmabschnitte und Inkarzerationen nachgewiesen wurden. Nach
der Operation starb die Kranke.

Das Halsmark zeigt die typischen Verinderungen des senilen Riicken-
marks. Wir sehen sehr stark lipoidotisch verinderte Ganglienzellen, wir
sehen ferner Corpora amylacea. Die GefidBe sind nicht sonderlich sklerosiert.

Im Weigertpriparat zeigt sich der Hinterstrang ein biBchen aufgehellt,
hauptséchlich in den mediansten Partien des Goll. Die Pia ist normal.

Brustmark: Auffallend wenig Lipoidose in den Clarkeschen Séiulen-
zellen, sonst analog wie im Halsmark.

Lendenmark: Da wir nicht wufBlten, welche Muskeln affiziert sind,
haben wir einfach nur einzelre Segmente des Lendenmarks geschnitten und
es zeigte sich, daB}, wihrend die rechte Seite in bezug auf die Zellen dem Hals-
mark gleicht, die linke Seite eigentlich gar keine gro8en Zellen erkennen
1a8t, nur vereinzelte median gelegene, wihrend lateral ein dichtes Glianetz
an die Stelle der Zellen getreten ist und dieses Glianetz von zahlreichen
Corpora amylacea durchsetzt ist. Betrachtet man die Zellen genauer, so sind
selbst die erhaltenen schwer verindert. Sie sind wesentlich kleiner, das
Tigroidbild ist undeutlich oder das Tigroid fehlt, man sieht Zellen, die vom
Rande her eine Aufhellung zeigen, sonst diffus gefirbt sind. Ein oder die
andere Zelle ist noch erhalten, ganz lipoidotisch und atrophisch. Auffallend
ist dem gegeniiber das Verhalten der kleineren Zellen im Zwischenstiick. Aber
auch die Hinterhornzellen sind, nicht so wie sie der Norm entsprechend sind,
atrophisch und zeigen unendlich lange, weit verfolgbare Dendriten.

Sehr interessant ist das Verhalten am Bielschowskypraparat. In den
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Zellresten kann man keine Fibrillen mehr wahrnehmen. Die am besten ge-
firbten Zellen zeigen hochstens ein dem Pigment entsprechendes Netz. Hier
zeigt sich eine ganze Partie des Vorderhorns durch eine Gliamasse ersetzt,
in der man kaum mehr Axone wahrnehmen kann, und wenn, so nur kurze
Abschnitte derselben, wihrend sonst im Vorderhorn noch sehr schéne Axone
zu finden sind. Es handelt sich hauptsidchlich um latero-ventrale Partie.

Das Weigertpraparat zeigt zunidchst die bekannte Hemiatrophie des
Riickenmarks, indem die linke Hélfte kleiner ist als die rechte. Die Differenz
der Vorderhorner fallt hier besonders ins Auge und man sieht schon makro-
skopisch den ventro-lateralen Teil ganz abgeblafit. Mikroskopisch fillt das
fast weniger in die Augen, und es ist auffallig, daB tatséchlich hier verhilt-
nismafBig viele intakte Fasern vorhanden sind, wenn auch nicht vergleichlich
mit denen der gesunden Seite.

Schon am Héamalaun-Eosinpriparat sieht man im oberen Sakralmark
schwere Degeneration der Vorderhornzellen im Sinne einer Schwellung der
Zelle mit gleichzeitiger Uberpigmentation. Manche der Zellen sind ge-
schwollen und vollstindig von Pigment erfiillt. An anderen kann man noch
einige Tigroide erbalten sehen. Im Gegensatz dazu kann man im Nissl-
praparat noch relativ gut erhaltene Ganglienzellen im Vorderhorn wahr-
nehmen. Doch es fehlt hier die Randstellung des Kerns. Das Tigroid ist
wohl stellenweise spérlicher, aber im grofen und ganzen uberwiegt die Li-
poidose. Auch im dritten Sakralsegment kann man das gleiche noch in den
Vorderhornzellen wahrnehmen. Im allgemeinen sind sie etwas gebldht
lipoidotisch verdndert, bei verhiltnismaBig noch gut erhaltenem Tigroid.
Allerdings fehlt das in einzelnen Zellen vollstindig. Das Nisslpriaparat
bestatigt diese Verdnderung.

Untersucht man mehrere Schnitte aus diesem Gebiete, so zeigt sich,
dafl auf der einen Seite das Vorderhorn wohl relativ zellarm ist, auf der
anderen Seite dagegen im Vorderhorn eine grofle Narbe aus dicker Glia
sich befindet. Am Weigertpriparat tritt die Asymmetrie dieses Gebietes
stark hervor.
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Senile Myelopathien auf vaskulirer Basis
Von

Hans Peter Kuttner
Mit 9 Textabbildungen

Von den GefiBschidigungen des zentralen Nervensystems sind dic
zerebralen ziemlich gut gekannt. Wihrend die eine Gruppe infolge
schwerer Wandschédigung zur Blutung oder Erweichung fiihrt, steht bei
der anderen Gruppe mehr die trophische Schadigung des Gewebes im
Vordergrund. Es kommt dabei vorwiegend im Umkreis der geschédigten
GefiBe zu degenerativen Verinderungen, wie sie vor allem von PIERRE
MagiE als ,, Désintégration lacunaire‘ beschrieben wurden. Diese Lakunen-
bildung scheint jedoch auch ausheilen zu kénnen, da wir bei dlteren
Prozessen dieser Art schwerste perivaskuldre Sklerosen sehen konnen.
Auf GefiBschiadigungen dieser Art beruhen ja die bekannten klinischen
Bilder der arteriosklerotischen Muskelstarre FoERSTERs und manche
Formen der Paralysis agitans, wobei die Lokalisation der Schidigung die
ausschlaggebende Rolle spielt. — Anderseits wissen wir, dal auch bei
verhiltnisméBig jugendlichen Individuen ganz analoge Prozesse peri-
vaskuldrer Desintegration dann auftreten koénnen, wenn es sich um
Toxédmien handelt. Als Paradigma dieser Verinderungen kann man die
Myelopathie bei pernizioser Anédmie hinstellen, bei der allerdings noch
fraglich ist, ob die Hydridmie, die Anaziditit oder eine abnorme Blut-
beschaffenheit infolge endokriner Stérung schuldtragend ist.

Wahrend aber fiir die zerebralen Verdnderungen auf dem Gefiafwege,
wenigstens soweit die Arteriosklerose in Frage kommt, unzéhlige Befunde
vorliegen, ist die Kenntnis von den arteriosklerotischen Verénderungen
im Riickenmark noch recht unvollkommen.

In der alteren Literatur finden sich einige Arbeiten, die senile bzw.
arteriosklerotische Verinderungen der Riickenmarksgefafle im Zu-
sammenhang mit der Pathologie der Paralysis agitans besprechen.

RepLIcH beschreibt im Jahre 1894 das Vorkommen zahlreicher
perivaskulidrer sklerotischer Inseln im Riickenmark, besonders in den
Hinter- und Seitenstringen auf der Basis peri- und endarteriitischer
Prozesse. Ganz analoge Befunde waren bereits von KETSCHER, KOLLER
und DANA bei Paralysis agitans erhoben worden. Sie wurden spéter
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besonders von FURSTNER und SANDER im wesentlichen bestiitigt. Bei
allen diesen Fallen ist jedoch wichtig, daf} eigentliche Herdsymptome von
diesen Verénderungen nicht in Erscheinung traten. — Anderseits liegen
Untersuchungen iiber arteriosklerotische Verinderungen im Riickenmark
von Greisen vor, bei denen klinisch verschiedene Bilder einer spinalen
Affektion bestanden. Schon 1885 beschreibt DimaNcE das Syndrom der
,contracture tabétique progressive, bei dem die perivaskuldren Skle-
rosen eine Strangerkrankung vortduschten. Die Untersuchungen von
LeypEN, CAMPBELL, COPIN u. a. schlieBen sich diesen Befunden an. Auch
REDLICH verfiigt iiber eigene Fille dieser Art, ohne die Kombination mit
Paralysis agitans. SANDER unterscheidet auf Grund eigener Fille drei
Formen seniler Degeneration des Riickenmarks: die leichte Form mit
geringem diffusen Markscheidenausfall, die sich in den physiologischen
Grenzen der senilen Involution hélt, eine schwere Form mit hochgradiger
Sklerose, die durch Auftreten von Herden charakterisiert ist, und schlief3-
lich die prisenil einsetzende Form mit akuteren Zerfallsprozessen und
zahlreichen Herden, die als arteriosklerotische Degeneration des Riicken-
marks zu bezeichnen ist. In diese letzte Gruppe gehéren wohl auch die
Falle von BALLET und MiNOR, OpPENHEIM und HENNEBERG, bei denen
vaskuldre Prozesse im Gebiet der Hinter- und Seitenstringe durch
Kombination mit sekundirer Degeneration das anatomische Bild der
kombinijerten Systemerkrankung vortduschten.

Ich hatte nun Gelegenheit, eine Reihe von Fiallen zu untersuchen,
welche das Bestehen schwerer arteriosklerotischer Verdnderungen im
Riickenmark mit lokalisierten Ausfallserscheinungen erweisen.

I. Adalbert G., 67 Jahre alt, aufgenommen den 27. Mai 1926, gestorben
den 31. Juli 1926.

Anamnese: Seit Dezember 1925 Pardsthesien und langsam zu-
nehmende Schwiche in beiden Beinen. Frither maBiger Alkohol- und Nikotin-
abusus; keine venerische Infektion.

Status: GroBer magerer Patient; Kopf, Hals o. B.; Lungen: Em-
physema pulmonum; Herz: Spitze nach links verbreitert, Aorta maflig
dilatiert, rontgenologisch: Sklerose der Aorta; Blutdruck: 170/140. Ab-
domen frei; Urin o. B. — Neurologisch: Hirnnerven frei, Pupillenreaktionen
prompt und ausgiebig; obere Extremititen frei; Rumpf und Wirbelsiule
o. B.; Bauchdeckenreflexe: obere -+, mittlere in Spuren, untere —, spater nicht
mehr auslésbar; untere Extremititen: Parese beiderseits, r >>1, Dehnungs-
widerstand nur méfig erh6ht; Sehnenreflexe gesteigert, r >>1, keine patho-
logischen Reflexe, spiter deutlicher Babinski beiderseits. Von D,,—L, eine
stark hypésthetisch-hypalgetische Zone, die sich nach abwarts aufhellt,
um sich an den distalsten Abschnitten der unteren Extremititen fir alle
Qualititen zu vertiefen; Tiefensensibilitit an den Zehen vollkommen auf-
gehoben, in den FuBgelenken herabgesetzt. Hochgradige Ataxie; spastisch-
paretisch-ataktischer Gang. Blasen- und Mastdarmfunktion intakt. Liquor klar,
keine Zellvermehrung, geringe Eiwei8vermehrung, Wassermannreaktion in Blut
und Liquor negativ. Myelographie: mehrere Jodipinschattenflecke verstreut
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vom 5. Brust- bis 2. Kreuzbeinwirbel ; ein kleiner, anscheinend reitender Fleck
in der Hohe des 9. Brustwirbels. Zwei Tage spater ist bis auf einen kleinen
Kontrastfleck in Hohe des 8. Brustwirbels alles abgesunken.

Verlauf: Plotzlicher Verfall, Dekubitus, Exitus.

Diagnose: Myelitis disseminata? Tumor medullae spinalis ?

Makroskopisch zeigt das Riickenmark im unteren Brustbereich eine
Rotung der Basis der Hinterstringe und Quellung der weilen Substanz.

Die mikroskopische Untersuchung erfolgte in verschiedenen Héhen des
Riickenmarks nach den gebrauchlichen Féarbungen (Hamalaun-Eosin als
Ubersichtsfarbung, Nissl fir die Zellfirbung und Original-Weigert fiur die
Faserfirbung; teilweise wurden auch die Heidenhainsche Eisenhématoxylin-
und die van-Giesonfirbung mit herangezogen).

Abb. 1. Fall Ta. Halsmark

Schonim Halsmark, und zwarin der Halsanschwellung zeigen sich Veran-
derungen, die in erster Linie die weile Substanz betreffen (Abb. 1). Diese finden
sich in den Vorderstrémgen, dann im Hinterseitenstrang und teilweise auch —
aber am Wemgsten — im Hinterstrang. Die Veranderungen imponieren zu-
nichst wie ein einfaches Odem, doch sind sie fiir ein solches zu lokalisiert.
Man sieht mehr oder minder grofe Liicken im Gewebe, die bei den sebr
diinnen Schnitten zumeist leer sind, so da8 man den Eindruck eines Odems
gewinnt (Abb. 3). Eine Abhiingigkeit von den Gefilen zeigt sich nicht deutlich,
da die Herde meist unregelmiBig begrenzt sind. Nur im Seitenstrang hat man
gelegentlich den Eindruck eines keilformigen Herdes. Bei genauerem Zu-
sehen zeigt sich aber, daB in einzelnen dieser Liicken noch Kornchen-
zellen zu finden sind. Die Glia der Umgebung ist auffallend reaktionslos,
vielleicht daf3 dort, wo sie dichter steht, die Kerne etwas vermehrt erscheinen.
Auffallend ist, daf wir in diesen Praparaten keine Achsenzylinderschwellung



250 H. P. KUTTNER:

wahrnehmen konnen. Hie und da sieht man eine etwas geschwollenere plas-
matische Gliazelle in der Umgebung der Liicken. Sehr wichtig ist das Ver-
halten der Gefidle. Es zeigt sich, dal die Intima verhiltnismifig intakt ist.
Dagegen zeigt die Media ein mehr homogenes Aussehen und die Adventitia
ist etwas kernreicher. Man sieht dann in der Adventitialscheide einzelne
Zellen, die meist den Charakter von Kérnchenzellen erkennen lassen, obwohl
nicht zu leugnen ist, dafl auch einzelne lymphoide Elemente sich darunter
befinden. Versucht man die zufithrenden GefidBe des Riickenmarks daraufhin
zu untersuchen, so kann man deutlicher sehen, daf dieses der Fall ist. Be-
sonders die hintere Spinalarterie zeigt deutlich in den Scheiden zellulire
Elemente, die aber groftenteils Kornchenzellcharakter erkennen lassen. In
den Hinterstringen findet sich eine kleine Anomalie. Es zeigt sich ndmlich,
dafl die Spinalarterie in einem breiten Spalt liegt, der sich knapp hinter dem
Zentralkanal 6ffnet und mehr als zwei Drittel des hinteren Septum einnimmt.
Dann folgt eine Verwachsung, die aber nicht ein Septum zeigt, sondern von
heterotopen Ganglienzellen, die quer itber dem Spalt liegen, eingenommen
wird. Dann erst folgt der Sulcus longitudinalis dorsalis. Uberall in der Nihe
der Herde zeigen die Gefifle Kornchenzellen, die zum Teil schon ausgelaugt
sind und Vakuolen aufweisen. Nirgends eine Schwellung von Achsenzylindern.

Ein Wort sei noch iiber die Pia mater erwihnt, die zum Teil vorhanden,
zum Teil abgerissen ist. Sie ist nur im allgemeinen etwas dicker und zeigt
stellenweise Kérnchenzellen im Subarachnoidealraum. Ein Nisslpréparat
dieser Hohe zeigt die Ganglienzellen auffallend intakt. Es ist nicht einmal
eine so betrachtliche Lipoidose vorhanden, wie man erwarten miiite. Jeden-
falls sind die Tigroide intakt. Schwerer gestort sind die Zellen der Zona
intermedia. Sie sind geschrumpft und zeigen zum Teil Fragmentation der
Axone. Die groflen Zellen des Hinterhorns sind intakt, die kleinen Zellen
verhalten sich verschieden, indem man auch hier einzelne sieht, die nicht der
Norm entsprechen.

Im Heidenhainschen Préparat ist auffallig, dafl die Gegend der Liicken-
felder schlechter gefirbt ist als die anderen Gebiete. Dagegen sieht man in
diesem Priparat besser die Erfiillung der Liicken mit Koérnchenzellen, aber
auch nur dort, wo die Liicken noch kleiner sind. Auch hier nirgends eine
Schwellung der Axone.

Am Giesonpriparat 148t sich erkennen, dal die Gefafwiande wohl ver-
dndert sind, indem eine gewisse Homogenisation unverkennbar ist. Besonders
deutlich sieht man die Kornchenzellen hier an den GefaBwinden. Von einer
Sklerose kann aber nicht die Rede sein. Das ganze Gebiet ist ferner erfiillt
von Corpora amylacea, die besonders in den Randgebieten, aber auch zentral
— dorsal mehr als ventral — anzutreffen sind.

Das Weigertpriparat 148t an jenen Stellen, wo Liickenfelder sind, eine
deutliche Aufhellung erkennen. Doch geht diese Aufhellung an einzelnen
Stellen iiber das Liickenfeld hinaus und erweist sich als sekundire Degene-
ration mit beginnender Sklerosierung. Letztere ist an den Praparaten, die
mit Himalaun und van Gieson gefarbt sind, nicht deutlich zu erkennen.
Hier sieht man von dorsal nach ventral zundchst die beiden Gollschen
Stringe schwer degeneriert, wobei die inneren Abschnitte deutlicher de-
generiert sind als die AuBeren. Nur dorsal und ventral bleibt ein Feld ziemlich
frei. Gerade an Weigertpraparaten kann man erkennen, dafl beginnende
Degenerationen auch im Burdachschen Strang zu sehen sind, und zwar
nur in der Umgebung von GefiBen. Diese Degeneration ist so, dafl ein Ring
um die Gefifle herum vollstindig aufgehellt und sklerosiert ist. Dann folgt
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eine miBige Aufhellung, die vom Gefall weg immer mehr abklingt. Solche
Aufhellungen begleiten z. B. lingsgeschnittene Gefifle vollstindig entlang
ihrem Verlauf. Ahnliches kann man im Seitenstrang, und zwar im Felde der
Kleinhirnseitenstrangbahn sehen, doch konkurriert hier das Liickenfeld mit
der Degeneration, wihrend im Vorderstrang nur Liickenfelder zu sehen sind.

Imoberen Drittel des Brustmarks sind die Verhiltnisse dem Befund
im Zervikalmark analog (Abb.2). Vielleicht daB die Degeneration ein wenig
mehr diffus ist, d. h. auch im Antero-lateraltrakt des Seitenstranges sich aus-
breitet; im dorsalen Teil des Seitenstranges reicht sie sehr weit medialwirts.
Dem Charakter nach sind die GefiBverinderungen die gleichen wie im Hals-
mark. Auffillig ist wiederum die Intaktheit der groBeren Vorderhornzellen;

Abb. 2. Fall Ib. Brustmark

im Zwischenstiick sind einzelne Zellen degeneriert. Die Seitenhornzellen
sind intakt, ebenso die hier beginnenden Clarkeschen Siulen. Wihrend aber
in den oberen Partien die Faserdegeneration mehr im Gebiet des spino-
zerebellaren Systems lag, ist sie hier mehr in das Pyramidenfeld geriickt.

In der Mitte des Brustmarks dndern sich die Verhaltnisse nur wenig.
Doch ist hier schon im Himalaun-Eosinpriparat die perivaskulire Des-
integration und Sklerose sehr deutlich. Im Seitenstrang tritt das Liickenfeld
deutlicher hervor; die Ausbreitung ist etwas geringer als im Halsmark, da
hier die dorsalen Anteile verschont sind. Der Prozefl in den Hinterstringen
ist nahezu symmetrisch. Die in diesen Priparaten besser erhaltenen Meningen
erweisen sich als eine Spur verdickt. Dagegen kann man an den GefdBen
der Meningen eine eigentiimliche Verdnderung erkennen. Die Intima ist
etwas geschwollen, die Media zeigt eine Homogenisation und Effilochement.

Arb. a. d. neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 18
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Die Wand erscheint glasig, wahrend die Kerne der Zellen stellenweise noch
ganz gut erhalten sind. Dieser Prozefl greift auch auf die Adventitia iber.
Beziiglich der Gefifie im Innern kann man &hnliches sagen. Doch ist der
ProzeB nicht so weit vorgeschritten.

Fiur die Zellen gilt das fur das Halsmark Gesagte. Es sind die Vorderhorn-
zellen hier noch besser erhalten als im Halsmark. Auch hier sind im Zwischen-
stilck einzelne Zellen degeneriert, aber nicht im Processus lateralis. Das
Weigertpriaparat zeigt hier ganz deutlich die Verinderungen lings der Ge-
fafle. Das sieht man sowohl im Hinterstrang, wo hauptsichlich zentrale
Partien des Gollschen Stranges affiziert sind, besonders aber auch im Seiten-
strang. Hier ist keine Degeneration im Spinozerebellatrakt zu sehen, dagegen

Abb. 3. Fall Ie. Liickenfeld

eine deutliche Affektion beider Pyramidenstringe, was ja der Ausbreitung
des Liickenfeldes in hoéheren Ebenen vollstindig entspricht. Auffillig ist,
dafB3 hier der eine Vorderstrang vollstindig frei, der andere aber affiziert ist.

Das unterste Dorsalmark zeigt wiederum nur die perivaskulire
Sklerose und Desintegration im Hinterstrang, ferner das gleiche im Pyra-
midenareal, und zwar bilateral nahezu symmetrisch, wihrend der Vorder-
strang noch Lickenfelder zeigt, diesmal beiderseits, aber auf einer Seite
stirker als auf der anderen. Interessant ist folgendes: es findet sich ein Herd
im Gebiete der einen Clarkeschen Sidule, wihrend die andere Clarkesche Sdule
vollstandig intakt ist.

Beziiglich der Ganglienzellen in den unteren Partien des Dorsalmarks
mufl man sagen, daB die Lipoidose hier stellenweise stark ist. Das betrifft
sowohl die groflen als auch die kleinen Zellen. An einer Zelle, die ziemlich
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lipoidotisch veridndert ist, 148t sich das Axon verfolgen und man sieht eine
Auftreibung des Axons in einer kleinen Entfernung von der Ganglienzelle.
In diesen Ebenen ist auch das Infiltrat um die Gefdfle deutlicher und man
mufl zugeben, daB neben den Kdérnchenzellen lymphoide Elemente zu er-
kennen sind. Auch gewucherte Adventitiazellen lassen sich wahrnehmen.

Im zweiten Lumbalsegment sieht man noch dhnliche Verhiltnisse
wie im Dorsalmark, und zwar eine deutliche Liickenbildung in beiden Hinter-
stringen und eine solche in beiden Pyramidenstringen, wobei die der
Pyramidenstringe iiber das Gebiet derselben hinausgeht. Man kann in der
Lickenbildung noch deutlich Kérnchenzellen wahrnehmen. Die Gefal-
schidigung ist in allen Partien des Querschnittes unverindert stark.

Im finften Lumbalsegment sind die Vorder- und Seitenstringe
nahezu frei. Im Hinterstrang zeigt sich bilateral symmetrisch die Ausbildung
von Liicken, die jedoch nur ein ganz geringes Areal einnehmen. Es stellt
den allerersten Beginn einer Desintegration dar.

Zusammenfassung

Bei einem 67jdhrigen Patienten entwickeln sich in der Zeit von
acht Monaten langsam zunehmende Hinterstrangs- und Pyramiden-
symptome ohne meningeale Erscheinungen. Wegen der zonal begrenzten
Sensibilitdtsstérung wurde bei der klinischen Diagnose auBler an eine
disseminierte Myelitis auch an die Moglichkeit eines Tumors gedacht,
zumal auch der myelographische Befund kein vollig negativer war.
Pathologisch-anatomisch findet sich in den verschiedenen Hohen des
Riickenmarks, besonders aber in den mittleren und unteren Partien des
Dorsalmarks eine schwere, teilweise symmetrische Desintegration und
Sklerose, hauptsichlich in den Hinter- und Seitenstringen mit schweren
Verinderungen an den Gefdfien im Sinne einer Wandverdickung mit
Homogenisation. Die Abhéingigkeit der Degenerationsherde von den Ge-
faBen ist deutlich, wenn auch nicht an allen Stellen mit gleicher Sicherheit
nachweisbar. In der meist betroffenen Gegend des Brustmarks sind die
Herde diffus iiber den ganzen Querschnitt verteilt und konfluieren teil-
weise. Die im Halsmark iiber das Gebiet der Liickenfelder hinausgehenden
Aufhellungen der weiBien Substanz sind als sekundire Degeneration mit
beginnender Sklerose aufzufassen. Die Meningen sind bis auf eine geringe
Verdickung nicht verindert.

II. Johann W., 66 Jahre alt, aufgenommen am 22. Mirz 1924, ge-
storben am 11. April 1924.

Anamnese: Beginn im September 1923 mit Schmerzen und Midigkeit
in beiden Beinen; langsame, stetige Zunahme der Beschwerden, Hinzutreten
von Unsicherheit beim Gehen und Gefiihllosigkeit in den Beinen. Seit
Februar 1924 auch Ungeschicklichkeit in den Hinden. Venerische Affektionen
werden negiert.

Status: Patient in sehr reduziertem Erndhrungszustand; Marasmus
senilis. An den Lungen r. h. u. handbreite Dimpfung mit aufgehobenem
Atemgerausch, vereinzelt Giemen. Intern sonst o. B. Neurologisch: Hirn-

18*
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nerven frei; Pupillenreaktionen o. B. Obere Extremititen in Adduktions-
und Beugekontraktur wechselnder Starke. Bewegungen verlangsamt; Einzel-
bewegungen sehr erschwert. Fibrofaszikuldre Zuckungen am linken Ober-
arm. Sehnen- und Periostreflexe fehlen beiderseits. Sensibilitit intakt.
Stamm: Wirbelsdule im Dorsalanteil stark kyphotisch; miBige, diffuse
Druckempfindlichkeit. Bauchdeckenreflexe fehlen. TUntere Extremititen
sind in hochgradiger Beugekontraktur fixiert; aktive Beweglichkeit bis auf
geringe Reste aufgehoben. Sehnenreflexe fehlen; Mendel-Bechterw und
Rossolimo links 4, rechts angedeutet und inkonstant. Kein Babinski.
Hochgradige Sensibilititsstérung fiir alle Qualititen von D,, abwirts.
Retentio urinae; Mastdarmfunktion intakt. Multipler Dekubitus.

Abb. 4. Fall ITa. Halsmark

Verlauf: Interkurrente Pneumonie; Exitus.

Diagnose: Querschnittsldsion? Multiple Sklerose? Dekubitus multi-
plex; Pneumonie.

Obduktionsbefund: Lobidre Pneumonie; Endarteriitis chron. def.,
besonders der Koronararterien; Schleimhautpoly des Magens; katarrhalische
Zystitis; multipler gangrinéser Dekubitus; Degeneration der Hinterstrange.

Mikroskopische Untersuchung:

Oberes Halsmark: Die Gollscher Stringe sind beiderseits sklerotisch,
kaum Nervenfasern in ihnen zu erkennen, wenige an der Grenze der Gollschen
Strange. An den Burdachschen Stringen sieht man dagegen diffuse Liicken-
felder. Man kann an diesen Liickenfeldern erkennen, dafB} sie sich aus meh-
reren Territorien zusammensetzen. Das grofite Gebiet der Liickenfelder aber
ist im Seitenstrang, und zwar betrifft es dort nicht nur das Areal der Pyra-
miden, sondern es reicht in der Mitte des Seitenstranges bis an die Peripherie
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und weit in das Vorderseitenstranggebiet hinein (Abb. 4). Auffallend ist die
beiderseitige Symmetrie, auffallend weiter, daB diesem Hauptherd kleine iso-
lierte typische Desintegrationsherde vorgelagert sind. Histologisch sieht man die
Liickenbildung dadurch entstanden, daB zunichst nach Ausfall der Mark-
scheide die Glia intakt war, dann aber auch die Glia dehiszent wird und
mehrere Einzellicken zu einem gréfleren zystisen Gebilde sich zusammen-
schliefen. An einzelnen dieser kann man nech deutlich Fettkérnchenzellen
wahrnehmen, die in Haufen beisammenliegen und gleichfalls degenerative
Verinderungen aufweisen. Aber im groflen und ganzen erscheinen die Liicken
bereits gereinigt und man sieht von den erhaltenen Septen, besonders aber

Abb. 5. Fall IIb. GefiB im Liickenfeld

von der Peripherie her, bereits Glia hineinwuchern. An den Gefilen sieht
man noch, aber auch nur stellenweise, Méntel von Kérnchenzellen. Auffallend
ist, daf im Gollschen Strang die Sklerose vollstandig ist.

Die Ganglienzellen sind nur zum Teil lipoidotisch verandert, zum Teil
zeigen sie eine leichte deutliche Atrophie mit Pyknose. Im groflen und ganzen
aber sind die Ganglienzellen viel weniger geschidigt als das Mark, da man
auch vollsténdig intakte Zellen findet. Die Schrumpfung ist keine betricht-
liche. An den Weigertpriparaten 148t sich iber die Verhiltnisse der Mark-
scheide wenig aussagen. Doch sieht man in den Liicken vielfach Marktriimmer.

Besonders schén sind solche Marktriimmer an einzelnen Abriumzellen
wahrzunehmen.

Die Geféfle (Abb. 5) zeigen eine ziemlich dicke Wand und eine deutliche Ho-
mogenisation der Winde, aber keine Verkalkung. Die Lumina der GefiBe sind
stellenweise sehr eng. Leichte Meningofibrose. Die Sklerose der GefaBe tritt
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sehr deutlich an den Heidenhainschen Priparaten hervor, wo die Homo-
genisation der Wand eine besonders betrichtliche ist.

Im unteren Halsmark sind die Verhiltnisse fast vollstindig analog
dem oberen, nur dafl im Zentrum des Seitenstranges bereits eine Sklerose im
Pyramidengebiet eintritt.

Mittleres Brustmark: Hier sind die Hinterstrdnge ganz analog
affiziert wie im Halsmark, nur mit dem Unterschied, dafl paramedian noch
intakte Partien ganz dorsal erhalten sind und sich die Areale im Seitenstrang
etwas ventralwirts zuriickziehen. Dafiir sieht man im Zentrum des Seiten-
strangherdes gleichfalls deutlich Sklerose. Der Charakter des Prozesses ist
im Dorsalmark vollstindig der gleiche wie im Zervikalmark. Die Ganglien-
zellen sind hier besser erhalten und zeigen mehr die Lipoidose. Auch die
Clarkeschen Siulen sind lipoidotisch verandert. An Weigertpriparaten sieht
man besonders deutlich den Abbau im Pyramidenareal. Gefalwandverhalt-
nisse die gleichen wie frither.

Ganz analoge Verhiltnisse kann man auch in den kaudaleren Partien
des Brustmarks wahrnehmen. Nur daf sich hier im Seitenstrang sowohl
wie im Hinterstrang das degenerierte sklerotische Areal etwas mehr aus-
gebreitet hat. Auffillig ist auch hier die Intaktheit der Ganglienzellen, die
nicht einmal eine sonderliche Lipoidose zeigen. Auch die Clarkesche Siule
ist sehr gut erhalten. Doch findet sich hier eher eine Lipoidose als in den
anderen Partien.

Lendenanschwellung: Hier zeigt sich in den Seitenstringen der
ProzeB3 wesentlich frischer, d. h. es fehlt die sekundire Sklerose bis auf
zentrale Partien. Alles andere ist Liickenfeld. Noch auffilliger ist die Re-
duktion des Prozesses im Seitenstrang, in dem nur in einer ganz kleinen Partie
Liicken vorhanden sind. Die Vorderhornzellen im Lendenmark sind sehr gut
erhalten. AuBer einer nicht besonders hochgradigen Lipoidose keine Ver-
anderung. Gefille und Pia wie friiher.

Im unteren Sakralmark fehlt bereits die fast totale Degeneration
der Hinterstrange; man sieht nur einzelne Liicken. In den untersten Ab-
schnitten des Riickenmarks fehlen auch diese Licken. Sonst ist der ganze
Querschnitt intakt. Meningen und Vorderhornzellen normal.

Zusammenfassung

Bei einem 66jihrigen Patienten, der in hochgradig reduziertem
Ernshrungszustand, mit senilem Marasmus und multiplen Dekubital-
geschwiiren zur Aufnahme kommt, schwankt das klinische Bild zwischen
den Erscheinungen einer Querschnittslédsion und denen einer multiplen
Sklerose. Pathologisch-anatomisch finden sich sowohl im Hinterstrang
wie in beiden Seitenstringen symmetrisch konfluierende Herde eines
malazischen Prozesses, der offenbar ziemlich chronisch abliuft und dem-
zufolge keine umschriebenen Erweichungen setzt. Es handelt sich um
eine Reihe von Desintegrationen, die konfluieren und schlieBlich bis
auf Reste des Vorderseitenstranges alles besetzen. Der Prozef} erscheint
in den Lendenpartien am wenigsten intensiv und am frischesten, im Brust-
mark und im Halsmark am &ltesten. Es laft sich nicht sicher entscheiden,
was sekundire Degeneration ist, da in dem Gebiete derselben die Herde
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sich sehr ausbreiten. Jedenfalls handelt es sich hier um eine Affektion
in allererster Linie der Gollschen Stréinge, weniger der Burdachschen
Strange, ferner um eine solche der beiden Seitenstrangpyramiden und der
angrenzenden Gebiete, besonders der dorsalen Kleinhirnbahn und jener
Systeme, die ventral der Pyramide vorgelagert sind. Das Auffallendste
dabei ist, daB eigentlich die Gefile verhaltnisméafBig wenig affiziert sind,
von Verkalkungen nicht die Rede ist, aber eine Homogenisation und Ver-
breiterung der Wéande deutlich in Erscheinung tritt.

III. Joseph B., 63 Jahre alt, aufgenommen am 29. Juli 1921, gestorben
am 19. Juni 1927.

Anamnese: Beginn 1915 mit Paristhesien in den Hénden; in langsam
progredientem Verlauf Hinzutreten von Ungeschicklichkeit der Hénde,
Schwiche der Beine und Unsicherheit beim Gehen. 1917 bereits nur mit
Kriicken gehfdhig; 1922 Auftreten von Blasenbeschwerden. Friiher leichter
Nikotinabusus, keine Alkoholabusus, keine Infectio venerea. Friiher angeb-
lich Rubr (Angaben unbestimmt).

Status: Intern an den Lungen die Erscheinungen eines alten Spitzen-
katarrhs, am Herzen leichte Pericarditis adhaesiva, abdominell Verdacht auf
ulzerése Kolitis. Neurologisch bot Patient im Jahre 1923 das Bild einer
kombinierten Systemaffektion. 1926: Hirnnerven und Pupillen o. B. An
den oberen Extremititen Parese mafigen Grades; Einzelbewegungen hoch-
gradig beeintrichtigt; Schwiche der Schultergiirtelmuskulatur; auBerdem
Intentionstremor und Ataxie; Sensibilitdt nicht sicher gestort; ungenaue
und wechselnde Angaben, besonders an den Fingern. Tiefensensibilitit
sicher intakt. Stamm: An der Wirbelsiule Gibbus des V. Lendenwirbels;
sehr heftige Druckempfindlichkeit; rontgenologisch totale Kompressions-
fraktur des V. Lendenwirbels; Karies. An den unteren Extremititen hoch-
gradige spastische Parese der Beine und Ataxie; Bewegungen im FuBgelenk
und Zehenbewegungen aufgehoben; Sehnenretlexe gesteigert, FuBklonus
beiderseits Babinski, Rossolimo beiderseits +. Genaue Abgrenzung der
Sensibilitdtsstorung nicht moglich; obere Grenze etwa D,,. Tiefensensi-
bilitat hochgradig gestort, an den Zehen fast aufgehoben. Merkwirdige
Anfille von ,,Aufschlagen‘‘ beider Arme, in Schiitteltremor der Arme und
Kloni der Beine auslaufend. Spater Incontinentia urinae. Liquor bis Juni
1926 o. B. Oktober 1926 Liquor triib, hochgradig Zell-, Globulin- und Ge-
samteiweivermehrung; Goldsolkurve mnach rechts verschoben, aber keine
Meningitiskurve; bakteriologisch steril. In der Folge bis Mai 1927 zahlreiche
Lumbalpunktionen mit gleichem Liquorbefund. Wechselnde Temperaturen,
meist subfebril.

Verlauf: Der Status bleibt im wesentlichen unverindert. Im Juni 1927
Pneumonie und Exitus.

Diagnose: Fractura vertebrae lumb. V nach Karies; Meningomyelitis
tuberculosa.

Obduktionsbefund: Schwere eitrige Bronchitis und dichte Lobir-
pneumonie des rechten Hinterlappens. Seniles Lungenemphysem. Parenchy-
matése Degeneration des Myokards; exzentrische Hypertrophie des rechten
Herzventrikels. Die Aorta ist beinahe frei von Atherosklerose. Im Magen
ein beginnendes Karzinom. Weder im V. Lendenwirbelkérper noch in einem
anderen sind Anzeichen einer Fraktur auffindbar.
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Das Riickenmark ist makroskopisch im Bereich des oberen Brustteiles
im Gegensatz zu allen iibrigen Abschnitten auffallend weich; an der Schnitt-
flache ist die Struktur ein wenig verwischt. Vom obersten Halsmark bis
zum untersten Lendenmark erstreckt sich eine graue Degeneration der Hinter-
strange. Oberhalb der weichen Brustsegmente ist das Bild der grauen De-
generation der Hinterstringe dem bei Tabes sehr ahnlich; nur ist im ganzen
Gebiet ein weilles, nach vorne spitz zulaufendes ,,V‘ ausgespannt. In einem
Querschnitt des oberen Brustmarks erscheinen die Vorderhorner kleiner. Von
den weichen Dorsalsegmenten abwirts gesellt sich zu der grauen Degeneration
der Hinterstringe auch eine solche der beiden Seitenstringe, die aber nach
unten zu geringer wird. — Weder an der Dura, noch an den Leptomeningen
des Riickenmarks ist eine pathologische Verinderung nachweisbar. Ins-
besondere ist an den Leptomeningen keine Spur von Exsudat und auch
auBerhalb der Dura an der Wirbelsiule nichts, was an entziindliche Vor-
ginge denken lieBe. Auch die Dura cerebralis ist vollig unverdndert; die
Leptomeningen des Gehirns sind zart und frei von jeder bindegewebigen
Verdickung. Nur an ganz wenigen Stellen im Bereich der Fossa Sylvii beider-
seits einige gelbe Flecken von eitrig aussehendem Exsudat. Das ganze
Gehirn ist weich; die Struktur an der Schnittfliche nicht verindert. Die
Ventrikel sind etwas erweitert; der aufgefangene Ventrikelliquor ist deutlich,
aber nicht intensiv eitrig getriibt. Am Ependym geringe Granulations-
erscheinungen.

Mikroskopische Untersuchung:

Halsanschwellung: In den Meningen stellenweise ein deutliches, sehr
dichtes Infiltrat. Dort, wo das Infiltrat dichter ist, sieht man, daf3 die Zellen
einen michtigen dunklen XKern haben und einen ganz minimalen Proto-
plasmasaum, also da8 es doch im wesentlichen lymphoide Elemente sind.
Daneben aber sieht man Zellen mit grofen hellen Kernen, aber auch geringem
Protoplasmasaum. Am ehesten konnten die letzteren adventitielle Elemente
sein. Sichere Plasmazellen sind nicht abzuscheiden. Dieser entziindliche
ProzeB hort an der Meninx auf. Im Gewebe selbst 148t er sich nicht erkennen.
Die Ganglienzellen sind nahezu normal. Auch die Glia ist nicht sonderlich
vermehrt. Nur an zwei Stellen sieht man Sklerosen. Die eine ist im Hinter-
strang, die andere an der Peripherie des Seitenstranges.

In einer tieferen Ebene, aber noch im Halsmark (Abb. 6), zeigt sich
dann die Meninx nicht unwesentlich verbreitert. Man sieht im Weigert-
priparat eine leichte Randaufhellung und sonst das Bild einer kombinierten
Systemaffektion, und zwar ist im Hinterstrang die laterale Abteilung des
Gollschen Stranges und die laterale und ventrale Abteilung des Burdachschen
Stranges intakt. Der ibrige Hinterstrang ist sklerotisch. Dem Rande ent-
sprechend, ist die Sklerose eine vollstindige, sehr dichte. Im Seitenstrang
setzt sich diese Sklerose fort auf den Tractus spinocerebellaris dorsalis, der
aber auf der einen Seite deutlich Fasern in seinem Innern erkennen lifit,
auf der anderen Seite dorsal vollstindig entmarkt, ventral ziemlich faser-
reich ist. Die Meninx verhilt sich ungefihr so wie in dem erstbeschriebenen
Segment. Sie ist verbreitert und zeigt deutlich Infiltrate lymphoiden Cha-
rakters. Die Ganglienzellen sind auffallend gut erhalten, wenn auch eine
Lipoidose in ihnen unverkennbar ist. Aber in Form, GréB8e und innerer
Struktur zeigen sich keine Anderungen.

Im Dorsalmark erweist sich der Hinterstrang ganz verzogen. Hier
sieht man deutlich, daf im lateralen Abschnitt fast alles intakt ist,
wihrend der mediale Abschnitt nahezu total zerstort ist bis auf die Peri-
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pherie, die hier intakt erscheint. Im Seitenstrang vergréBert sich das Areal
der degenerierten Partie, indem der Prozel sich medialwirts weit tber
die Kleinhirnbahn fortsetzt. Die Meninx ist identisch mit den fritheren
Schilderungen. Hier lassen sich die Gef4 e besser beurteilen als in den anderen
Ebenen; es zeigt sich keine auffillige Sklerose, wenn auch nicht geleugnet
werden kann, daB die Winde im groflen und ganzen homogenisiert sind, ohne
jedoch den Charakter der hyalinen Degeneration erkennen zu lassen. Zahl-
reiche Corpora amylacea. So weit die Zellen zu sehen sind, sind sie intakt.

Untersucht man nun die Schnitte, die vom ersten Lumbalsegment
bis etwa zur Lumbalansechwellung reichen (Abb.7), so zeigt sich, daB in

Abb. 6. Fall IITa. Lendenanschwellung

diesen Gebieten symmetrische Herde auftreten. Zwei dieser Herde liegen in den
Hinterstrdngen, und zwar gleich weit vom Septum und vom Hinterhorn
entfernt, ebenso auch von der ventralen und dorsalen Peripherie der Hinter-
stringe durch gesunde Markbriicken abgesetzt. Die Herde sind fast voll-
stindig sklerotisch. Nur an den Réndern kann man noch Liickenbildung
erkennen. Zwei analoge Herde befinden sich im Seitenstrang, ungefihr ent-
sprechend dem Pyramidenareal. Diese sind aber asymmetrisch und man
kann erkennen, daB der eine Herd weit iiber das Areal der Pyramide hinaus-
geht, wihrend der andere sich ungefihr an dieses Areal hilt.

Betrachtet man die Gefifle in den entsprechenden Gebieten, so zeigt
sich vor allem eine schwere Verdnderung der A. spin. dors. Es handelt sich
nicht um eine Intimaverbreiterung, sondern um eine schwere Media- und
Adventitiaschiadigung mit ziemlich michtiger Verbreiterung des gesamten
Gefifles. Die Geféfle in der Nachbarschaft der Herde sind schwer sklerotisch.
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Allerdings muf man zugeben, daB auch die A. spin. ventr. deutlich sklero-
tisch ist.

Die Meningen in diesem Gebiete zeigen wie in den anderen Teilen eine
méichtige Verbreiterung — Meningofibrose. Die Infiltratzellen daselbst sind
verhaltnismiBig spirlich, zeigen aber wiederum einen Charakter, wie er den
Lymphozyten gewohnlich nicht eigen ist.

In der Lumbalanschwellung zeigt sich die Randdegeneration sehr
wesentlich. Auffillig die Hinterstringe, die nahezu intakt sind. Nur eine
diffuse Verbreiterung der perivaskuliaren Gebiete ist wahrzunehmen. Im
Seitenstrang ist jetzt das Pyramidenareal degeneriert. Doch reicht die De-

Abb. 7. Fall IIIb. Unterstes Zervikalmark

generation iiber das Areal der Pyramide hinaus. Aulerdem besteht die Rand-
degeneration, eigentlich besser ein Randédem. Die Meninx zeigt genau den
gleichen Charakter wie frither, d. h. eine Meningofibrose mit einem voll-
stindig frischen Infiltrat dazu. Auch in diesem Gebiete sind auBer binde-
gewebigen und adventitiellen Elementen vorwiegend lymphoide Zellen
(Polyblasten) zu sehen. An einzelnen Stellen haben wir den Eindruck, als
ob die Zellen, die einzelnen Schichten der Gefilwinde durchbrechend, direkt
tumorartigen Charakter tragen. Sie liegen nicht vereinzelt, sondern in
Gruppen dicht aneinander.

Zusammenfassung

Bei dem 63jiahrigen Patienten bestand zeitweise das klinische Bild
einer kombinierten Systemaffektion. Er zeigt spastische Parese der
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unteren Extremititen und leichte Parese der oberen Extremitéiten mit
leichter Ataxie. Die Oberflichensensibilitit der Beine ist gestort, ohne
daB sie sich abgrenzen liBt; die Tiefensensibilitit ist betrachtlich herab-
gesetzt. Der triibe Liquor zeigt starke Eiweil- und Zellvermehrung ohne
Meningitiskurve. — Es findet sich eine Herdaffektion in den unteren
Dorsal- und oberen Lumbalabschnitten, sowohl in den Hinterstringen
wie in den Seitenstringen, weit iiber das Pyramidenareal hinausgehend.
Die GefiBle zeigen schwere sklerotische Verdnderungen. Meningofibrose
mit geringen Infiltraten. Es handelt sich um perivaskulire Degeneration
mit sekundarer Sklerose. Von der rontgenologisch gefundenen Karies
finden sich wie makroskopisch auch mikroskopisch keine Zeichen.

Auf die Kklinischen Besonderheiten dieses Falles, die nicht ohne
Interesse sind, kann hier nicht eingegangen werden, ebensowenig wie
auf die auffilligen Differenzen der klinischen Erscheinungen zum
pathologisch-anatomischen Befund.

IV. Aloisia W., 62 Jahre alt, aufgenommen am 16. Februar 1927,
gestorben am 7. Mai 1927.

Anamnese: Beginn im Sommer 1923 mit brennenden Schmerzen in
der linken Hiifte; zehn Wochen spater Besserung. Im Herbst 1926 neuerliche
Hiuftschmerzen und lanzinierende Schmerzen in den Beinen. Seit November
1926 ist das Gehen nur mit Mithe moglich und steigert sich in vierzehn Tagen
zu vollkommener Gehunfahigkeit. Seit der Zeit auch Incontinentia urinae et
alvi. Keine venerische Infektion.

Status: Intern an den Lungen rauhes Atemgerdusch iiber der rechten
Spitze, am Herzen systolisches Gerdusch tiber der Spitze und Akzentuation
des zweiten Pulmonaltones; Puls o. B., rigides Arterienrohr. Abdomen o. B.
Neurologisch: Hirnnerven o. B. Pupilien reagieren prompt und ausgiebig
auf Lichteinfall und bei Konvergenz. An den oberen Extremititen bis auf
eine geringe Ataxie beim Fingernasenversuch links und geringe Behinderung
der Einzelbewegungen links kein pathologischer Befund. Sehnenreflexe
lebhaft. Stamm: Mittlere und untere Brustwirbelsiule leicht kyphotisch,
Lendenwirbelsiule lordotisch; am Os sacrum eine knochenharte Auftreibung.
Keine Klopfempfindlichkeit; beim passiven Aufsetzen heftige Schmerzen in
beiden Beinen. Bauchdeckenreflexe lebhaft. Die unteren Extremitidten sind
vollkommen paraplegisch; auBlerdem Hypotonie hohen Grades; Oberschenkel-
muskulatur rechts druckempfindlich; SchmerziuBerungen bei passiven Be-
wegungen im Knie- und Hiftgelenk. Sehnenreflexe fehlen; keine patho-
logischen Reflexe; Oberflichensensibilitit vollkommen intakt; schwere
Storung der Tiefensensibilitit. Incontinentia alvi et urinae. Dekubitus.
Blut und Liquor serologisch o. B.

Verlauf: VergroBerung der Dekubitalgeschwiire, Temperaturen iiber
39°, Exitus.

Diagnose: Tabes dorsalis; Dekubitus; Sepsis.

Obduktionsbefund: Ausgedehnter, bis auf den Knochen reichender
Dekubitus iber dem Sakrum und den Fersen. Seniles Lungenemphysem;
kappenartige Spitzenschwiele links. Uber haselnufBgrofies benignes Hyper-
nephrom am oberen Pol der rechten Niere. Karies der Wirbelsdule mit
Kiseherd im IV. Lendenwirbel und vélliger Zerstérung der Bandscheibe
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zwischen XI. und XII. Brustwirbel mit Sklerosierung der Spongiosa dieser
beiden Wirbel. Paravertebraler kalter AbszeB links. — Graue Degeneration
der Gollschen Stringe im unteren Anteil des Riickenmarkes. In der Hohe
der Wirbelkaries alte Pachymeningitis spinalis externa.

Mikroskopische Untersuchung:

Halsmark: Deutliche Degeneration in den Gollschen Stréingen, die
nahezu vollstindig ergriffen sind. Es zeigen sich jedoch zahlreiche intakte
Fasern. Auch ist die Sklerose keine sehr tiefgreifende. In den Hinterseiten-
strangen peripher Odem. Zahlreiche Corpora amylacea in den beiden Hinter-

Abb 8. Fall IVa. Lumbalmark

strangen. In den Vorderhornzellen sieht man nur an einzelnen Gefiaflen Ver-
anderungen im Sinne einer Schrumpfung und Homogenisation.

Oberes Brustmark: Ganz analoge Verdnderungen; ganz leichte
meningeale Reizung, aber sichtlich chronisch. Das Odem der Peripherie
wandert nach vorne. Auch hier sind die Ganglienzellen verhaltnismafig gut
erhalten.

Im unteren Brustmark sind die Aufhellungen mehr diffus in den
Hinterstréingen, das Randédem unverindert. Trotz der diffusen Affektion
sehr viele Fasern in den Hinterstringen erhalten. Auch die Clarkeschen
Saulen zeigen eigentlich verhaltnismiaBig intakte Zellen.

Oberes Lumbalmark: Hier zeigt sich wiederum mehr der mediale
Abschnitt der Hinterstringe ergriffen, lateral weniger. Das Odem erscheint
jetzt mehr diffus in den Seitenstringen, d.h. geht von der Peripherie auch
gegen die Tiefe zu. Die Meningen sind verdickt. Deutliche Randsklerose.
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Lendenanschwellung: Hier sind die Hinterstréinge schwer degeneriert,
und es zeigt sich auch wieder im Hinterstrang Odem. Sonst ist eigentlich
der Querschnitt hier noch verhiltnismaBig wepig lidiert. Die Ganglienzellen
sind verhéltnisméaflig gut erhalten. Besonders die groBen Vorderhornzellen
zeigen nur vereinzelt atrophische Verinderungen.

Etwas unterhalb, noch im Bereiche der Lendenanschwellung,
bekommt das Riickenmark eine eigentiimliche Herzform (Abb. 8), indem die
Hinterstrange, zum Teil auch das Hinterhorn in eine eigentiimliche Spitze aus-
gezogen sind, wie es sonst diesem Gebiete nicht zukommt. Gerade in diesem
Gebiete sind die Gefifle in einer sehr schweren Weise erkrankt, und zwar
sieht man folgendes. Betrachtet man eines der veranderten Gefiafle, so zeigt

Abb. 9. Fall IVDh. Gefillwandnekrose

sich, daB die Intima noch die Zellen erkennen liBt, wenn sie auch geschrumpft
sind. Unter dem Endothel findet sich dann ein Lichtungsbezirk, der von
einer zartgefiarbten, netzigen Substanz eingenommen wird. Dann folgt eine
ganz homogene Masse, die am ehesten der Muskularis vergleichbar ist, die
aber gegen die Peripberie zu eine Verdichtung aufweist, vielleicht einer Ver-
kalkung entsprechend. Die Adventitia erscheint abgehoben, auch homogenisiert,
kornerarm (Abb.9). Es ist nun interessant, daB solche Gefdfle nicht nur in
den Sulecis gefunden werden, sondern auch in den Wurzeln und dafl man ver-
schiedene Stadien nachweisen kaan. Z. B. findet sich im Sulcus longitudinalis
ventralis ein Gefal}, das noch keine Zeichen eines Lichtungsbezirkes erkennen
14Bt, sondern diffus verbreitert ist. Die Gefifle im Sulecus longitudinalis
dorsalis sind alle in der erstgeschilderten Weise verdndert. Im Riickenmark
selbst ist die Wandveridnderung der GefiBe eine gleiche. Es handelt sich um
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eine Gefalwandnekrose, wobei auffilligerweise die Intima die Zellen noch
zeigt, wahrend die Media und Adventitia ganz homogenisiert und abgeblaBt
sind und sich zum Teil im Zustand der Kolliquation befinden. Die Folgen
dieser Gefifiwandschadigung dufert sich in einem mehr oder minder diffusen
Odem wund einer Malazie; diese ist aber nicht diffus, sondern mehr fleck-
weise, mit deutlichen Kérnchenzellanhdufungen im Gewebe. Es kommt zu
Liickenbildung und Kérnchenzellanhidufungen; man kann solche Kérnchen-
zellen auch an den Gefifischeiden wahrnehmen. Dort, wo der Prozel schon
langere Zeit gedauert hat, sieht man deutlich Sklerose und plasmatische
Gliazellen. Man konnte den Prozefl in den Hinterstrangen als malazisches
Odem mit sekundiirer Sklerose als Folge schwerster GefiBerkrankung be-
zeichnen. Am besten erkennt man diese schwere Gefaflveridnderung an den
Weigertpraparaten, wo sowohl in den Wurzeln als auch im Gewebe peri-
vaskuldre Lichtungsbezirke, die aber bereits sklerotisch sind, hervortreten.
Besonders ist dies in den Hinterstringen der Fall. Auch hier mufl hervor-
gehoben werden, dafl die Vorderhornzellen sich verh#ltnismafig gut erhalten
haben, wenn auch nicht zu verkennen ist, dal eine gewisse Rarefikation der
Tigroide hier Platz hat.

Im oberen Sakralmark zeigt sich die Verinderung der GefiBle in der
schwersten Form. Im ganzen Umkreis des Riickenmarks sind die Gefaf3-
wiande verdickt, vorwiegend auf Kosten der Media. Stellenweise haben wir
eine schwere Mediadegeneration bei verhaltnismafig intakter Intima und es
zeigt sich, dafl die Auflenseite der Media verkalkt ist, desgleichen die ver-
breiterte Adventitia. Der Gefafiprozel ist ein ganz genereller und betrifft
alle GefiaBe, sowohl die Arterien wie die Venen, nicht nur im Umkreis des
Riickenmarks, sondern auch im Riickenmark selbst. Hier sind die Partien
der Hinterstringe am starksten betroffen. Man sieht schwerste perivaskulire
Sklerose, stellenweise noch Desintegrationen, Liickenbildung, Achsenzylinder-
schwellung und Gliawucherung. Es besteht lediglich eine Meningofibrose,
aber keinerlei Zeichen einer tuberkulésen Entziiadung. Im Weigertpraparat
ist die Aufhellung eine ziemlich weit vorgeschrittene, betrifft besonders die
auch in ihrer Form deformierten hinteren Abschnitte der Hinterstringe.

Es ist von grofem Interesse, dafl ein Segment unterhalb dieser eben
geschilderten Verdnderung des Riickenmarks seine normale Form besitzt.
Die Gefallschidigung ist zwar auch hier sehr deutlich, aber von der Rand-
degeneration abgesehen und einer ganz minimalen Desintegration in den
Hinterstringen, ist dieses abhingige Gebiet des Riickenmarks eigentlich
intakt. Auch hier keine tuberkulése Meningitis, einzig und allein ein Ein-
wachsen der Glia in die Pia.

Zusammenfassung

Eine 62jahrige Patientin mit einer Karies der Wirbelsiule im
IV. Lendenwirbel, mit einer v6lligen Zerstérung der Bandscheibe zwischen
XI. und XII. Brustwirbel und einem paravertebralen kalten AbszeB
links bietet das Bild einer tabiformen Erkrankung. Pathologisch-ana-
tomisch findet sich eine schwere Form der Arteriosklerose. Es handelt
sich um einen GefaprozeB, hauptsichlich im Lumbo-Sakralmark im
Sinne einer perivaskuliren Sklerose mit schwerer sekundirer Degene-
ration. Auffallig sind die geringen Verdnderungen an den Meningen;
jedenfalls besteht keine Meningitis.
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Wir sehen also in allen vier Fiallen mehr oder minder lokalisierte
Prozesse, die von den Gefillen ausgehend das Riickenmark vorwiegend
im Hinterstrang und im Seiten- bzw. Hinterseitenstrang schadigen, ganz
analog den Befunden der eingangs erwihnten Autoren. — Nehmen wir
zuerst den zweiten Fall, so handelt es sich klinisch um eine Querschnitts-
ldsion bei einem 66jahrigen Mann. Diese Querschnittslision ist bedingt
durch eine schwere Arteriosklerose mit konsekutiver Desintegration, deren
Intensitit jedoch eine so hochgradige ist, dafl sie Hinter- und Seiten-
stringe nahezu vollstindig in sich aufgehen 1aBt. In diesem Falle ist
sichergestellt, dafl weder ein neoplastischer Prozef, noch eine schwere
Anamie vorhanden war. Dagegen bestand ein ziemlich hochgradiger
Marasmus, der womdglich auf die bestehende Arteriosklerose, die auch
die Koronararterien betraf, zu beziehen ist. Jedenfalls geniigt zur Er-
klirung der schweren pathologischen Verdnderungen die Arteriosklerose
allein nicht.

Der erste Fall, bei dem es sich um einen 67 Jahre alten Mann handelt,
ist in bezug auf den pathologischen Befund dem zweiten nahezu gleich.
Auch hier findet sich vorwiegend im unteren Brustmark, aber auch an
den anderen Partien des Rickenmarks eine Affektion im Bereich der
Gefafle, vorwiegend im Hinter- und Seitenstrang. Auch hier sind die
Gefafe schwer verdndert und die perivaskuliren Desintegrationen, die
zum Teil schon zu Sklerosen geworden sind, konfluieren, so daf sie in
den unteren Brustmarkpartien ziemlich diffus erscheinen. Auffallig in
diesem Falle ist die relativ geringe Beteiligung der peripheren Arterien
an dem ProzeB, wiahrend iiber Marasmus und die Kachexie hier leider
kein Bericht vorliegt. Es ist nicht ohne Interesse, daf das klinische Bild
dieser beiden Fille ziemlich gleich ist. Es handelt sich immer um spastische
Parese der unteren Extremitaten mit einer Sensibilitatsstorung, die ziem-
lich zonal, in der Hohe des Prozesses ziemlich intensiv ist und nach unten
zu abklingt. Es ist gar kein Zweifel, daf} es sich hier um Manifestationen
bei einem arteriosklerotischen ProzeB handelt, daB hier die GefidBver-
anderung im Vordergrunde steht, wobei allerdings nicht sicher zu ent-
scheiden ist, ob nicht noch ein weiteres Moment unterstiitzend in Frage
kommt, das auch durch das Senium bedingt sein kann.

Der dritte Fall betrifft einen 63jiahrigen Mann, bei dem die Rontgen-
untersuchung einen scheinbar kariésen ProzeB des fiinften Lendenwirbels
feststellte. Die Erscheinungen, die der Kranke aber bot, sind absolut
nicht solche der Cauda equina, wie die Krankengeschichte besagt, eher
die einer kombinierten Systemaffektion. Neben einer Parese der oberen
Extremitdten maBigen Grades besteht eine hochgradige spastische
Parese der Beine mit Ataxie, die auch in den oberen Extremitéiten hervor-
tritt. Die Oberflachensensibilitit ist etwas, die Tiefensensibilitdt in den
unteren Extremitéten sichtbar schwer gestért. In diesem Falle handelt
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es sich um einen kombinierten ProzeB. Auf der einen Seite haben wir die
Veranderungen der Wirbelsidule, auf der anderen Seite eine scheinbar
rezente Meningitis, wofiir ja auch der Befund der Spinalpunktion zu
sprechen scheint. Und trotzdem kann man die Erscheinungen, die der
Kranke besonders von den unteren Extremititen geboten hat, durch
diese Befunde absolut nicht erkldren. Es zeigt sich iiberraschenderweise
ganz analog wie in den eben geschilderten zwei Fallen neben einer
schweren GefiBverinderung im unteren Brustmark und im oberen
Lendenmark eine auf die Hinterstringe und die Seitenstringe be-
schrankte Desintegration mit perivaskulirer Sklerose, die so intensiv ist,
daBl an ecinzelnen Stellen die ganzen Hinter- und Hinterseitenstringe
zerstort sind. Wir haben also hier eine Kombination zweier Prozesse und
es wire nicht unméglich, daf die Intensitit der durch den arterioskle-
rotischen ProzeB bedingten Verinderungen durch die komplizierende
Tuberkulose verstirkt wurde. Es ist auch nicht unwahrscheinlich, dafl
ein Teil der Erscheinungen, besonders jene der oberen Extremitéten,
meningeal bedingt ist. Fir die unteren Extremitdten aber kann das keine
Geltung haben, da sowohl klinisch wie pathologisch-anatomisch der
ProzeB vollstindig identisch ist mit dem in den ersten beiden Fillen
beschriebenen.

Ganz analog wie der eben geschilderte dritte Fall ist auch der vierte
Fall. Diese 62 Jahre alte Patientin bietet klinisch infolge der Para-
plegie der unteren Extremititen, die hypoton waren, infolge des Fehlens
der Sehnenreflexe und der schweren Stérung der Tiefensensibilitdt der
unteren Extremititen das Bild der Tabes. Hier ergab die Obduktion eine
Karies des vierten Lendenwirbels, ein ProzeB, der absolut nicht im Zusam-
menhang stehen konnte mit den Erscheinungen, die klinisch zu registrieren
waren. Das Auffilligste in diesem karitsen Proze@, der noch durch eine
Tuberkulose der Bandscheiden zwischen dem elften und zwolften Brust-
wirbel kompliziert war und bei dem sich aullerdem ein kalter Abszefl
nachweisen lieB, ist, daf3 auch hier eine typische Veranderung der Hinter-
striinge wie in den ersten Féllen, diesmal nahezu dieser allein, bestand,
wobei die Arteriosklerose der Riickenmarkgefafle die hochsten Grade
erreichte, die wir in unseren Fallen gesehen haben. Ferner ist auffillig,
dal3 die Meningen aufler einer Fibrose keine Spur eines Infiltrates zeigten,
und dal3 der Prozefl als ein eminent alter dadurch charakterisiert war,
daB die Glia in die Pia einwucherte. Auch hier bleibt der arterioskle-
rotische Prozel streng lokalisiert.

Aus der Ubersicht ergibt sich, daB diese vier Fille iibereinstimmend
durch die Intensitit des Prozesses charakterisiert sind, die zu einer voll-
stdndigen oder nahezu vollstandigen Zerstérung der besonders affizierten
Partien gefiihrt hat. Demzufolge mufiten auch klinisch Erscheinungen
auftreten, die in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille sich wie ein
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Kompressionssyndrom &uBlern; spastische Parese der unteren Extremi-
tiaten mit entsprechender Sensibilititsstorung. Je nach dem Sitz der
Verinderung aber ist es ersichtlich, dafl nicht nur die genannten kli-
nischen Erscheinungen auftreten kénnen, sondern auch irgend ein anderes
Bild, ein tabiformes z. B., wodurch sich auch klinisch dieser ProzeB jenen
nihert, die wir als funikulire Myelose bei den verschiedensten Tox#dmien
kennen. Auffillig ist hier nur die Lokalisation in den abhingigen Partien,
besonders in den unteren des Brustmarks und die Bevorzugung der
Hinter- und Hinterseitenstringe. Auffillig ist weiter die relative Intakt-
heit der groBen motorischen Ganglienzellen und schlieBlich der Umstand,
daB trotz genereller schwerer GefaBschidigung der eigentliche ProzeB sich
immer nur auf ein relativ kleines Areal beschrinkt. DaB es sich in diesen
Fillen um chronische Prozesse handelt, geht aus der langen Dauer der
Erkrankung hervor. In den letzten beiden Fillen kann man die Krank-
heit iiber mehrere Jahre verfolgen. Auch die Kombination von Liicken-
feldern und Sklerosen weist auf das Chronisch-progressive des Prozesses.

Wenn auch die Kranken alle iiber 60 Jahre alt waren (62 bis 67), so
ist nicht daran zu zweifeln, dal #hnliche Prozesse auch schon in einem
friiheren Alter vorkommen kénnen. So hat UcHIDA im gleichen Heft
einen Fall beschrieben, der als kombinierte Systemerkrankung imponierte
und der einen ganz analogen Herd im unteren Dorsalmark zeigte, wie ich
ihn eben beschrieben habe. “Auch hier schwere Gefifiverinderung mit
perivaskuldrer Desintegration bzw. Sklerose und — soweit die klinische
Untersuchung es ermdglicht — AusschluB von Syphilis,

Wir haben also hier ein ganz eigenartiges Krankheitsbild vor uns,
bedingt durch GefaBschidigung auf arteriosklerotischer Basis, die stellen-
weise soweit gehen kann, daf} sie zu einer Herdaffektion Veranlassung
gibt. Es ist dies ein ProzeB, der sicherlich hiufiger vorkommen wird, als
wir bisher in Rechnung zogen, ein ProzeB, der zum Teil selbsténdig, zum
Teil aber kombiniert mit anderen Prozessen auftreten kann. Ich méchte,
trotzdem scheinbar im letzten Fall Tuberkulose mit in betracht kommt,
in dem einen Fall Marasmus erwihnt wird, gerade weil in den ersten beiden
Fillen und, besonders in jenem von UcHIDA, keine Zeichen einer Toxi-
kose da sind, die Arteriosklerose als solche #tiologisch in Riicksicht ziehen.
Freilich ist es nicht unméglich, daB besonders die Friiharteriosklerose
gleichfalls toxisch bedingt ist und daB das gleiche Toxin, das die Arterio-
sklerose hervorruft, auch schidigend fiir das Nervensystem ist. Jeden-
falls kann wohl mit Sicherheit angenommen werden, daf der
vaskulire ProzeB den Verinderungen zugrunde liegt, wenn
auch der exakte Nachweis der GefiBabhingigkeit der Herde im einzelnen
nicht immer moglich ist.

Damit soll nicht behauptet werden, daB die Wandverinderungen
der Gefafle allein fiir das Zustandekommen der Gewebsdegenerationen
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verantwortlich zu machen sind. Dagegen sprechen die Untersuchungen
von LEwY, der bei Greisen, die an Arteriosklerose litten, niemals der-
artige Strangdegenerationen gesehen hat. Auch Kmnicar Naka fand bei
17 Fallen seniler Riickenmarkserkrankungen in Ubereinstimmung mit
fritheren Untersuchungen von NonNE, Cavpmrr, FURSTNER u. a. trotz
deutlicher Verdickung, Homogenisation und Hyalinisation der Gefif3-
winde relativ nur sehr geringe Parenchymschidigungen, die ohne jeden
klinischen Befund bestanden. AuBerdem fiel schon bei diesen Unter-
suchungen die Inkongruenz auf, die zwischen der Intensitit der Gefil-
wandschidigung einerseits und der Gewebsdegeneration anderseits
bestand. Wir miissen demnach zur Erklirung der betrichtlichen Aus-
dehnung der Gewebsveréinderungen den Einflu eines weiteren schidi-
genden Agens annehmen. Da #dhnliche Bilder kombinierter Strang-
degenerationen bei den verschiedenen Toxikdmien gefunden werden,
wird es wahrscheinlich, da8 auch in unseren Fillen ein Toxin wirksam
war. Eine Entscheidung iiber die Art der Noxe zu treffen, ist auchaus
unseren Befunden nicht mdglich. Es ist zu bedenken, ob itberhaupt die
Wirksamkeit eines Toxins im engeren Sinne durchaus notwendig ist.
Es kann sich ebensogut um vasomotorisch oder durch Blutdruck-
dnderung bedingte Zirkulationsstérungen in den kleinen Arterien,
Arteriolen und Kapillaren des Riickenmarks handeln, wie um eine ab-
norme Beschaffenheit des Blutes, die von HENNEBERG besonders bei der
perniziésen Anémie (infolge endokriner Stérung) als Grundlage der Ver-
énderungen am Zentralnervensystem vermutet wird, oder um einen
Mangel an fir den Stoffwechsel der spinalen Nervenfasern wichtigen
Stoffen oder auch um avitaminotische Einfliisse, die besonders MopEs
und Cassirer fiir einige Formen der funikuliren Myelose verantwortlich
machen. In unserem vierten Fall kénnte vielleicht die Kombination der
Erkrankung mit einer Knochentuberkulose zur Erklarung der Intensitit
und Expansion der Ausfdlle ausreichen; die iibrigen Fille dagegen geben
und keinen sicheren Hinweis auf die Art und Herkunft des Toxins.
(Der Marasmus senilis des ersten Falles kann deshalb nicht in Betracht
gezogen werden, weil er erst einen Monat vor dem Exitus des Patienten
in der Krankengeschichte verzeichnet ist.) Ebensowenig 1i8t sich die
auffillige Ubereinstimmung in der Lokalisation der Herde, besonders im
Hinter- und im Hinterseitenstrang, eindeutig kliren. Jedenfalls ist die
alte Ansicht von LEYDEN und GoLDSCHEIDER, die die Architektonik des
Riickenmarks zur Erklirung anfithren, mit in betracht zu ziehen.
Wahrend sich Herde in den kurzen Bahnen bald hinter dem Herd der
Beobachtung entziehen, summiert sich die Wirkung der Herde in den
meist betroffenen, an der Peripherie gelegenen Bahnen. Die zuerst von
MARIE eingefithrte Begriindung, die Verteilung der Herde aus der Er-
krankung eines GefdaBsystems (der Art. spin. post., speziell der Rami
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interfuniculares fir die Hinterstrangsherde) abzuleiten, reicht keines-
wegs aus, da sich jedesmal auch an allen iibrigen GefiBlen des Riicken-
marks recht schwere Verinderungen fanden. Viel Wahrscheinlichkeit hat
die Ansicht HENNEBERGs, daB die doppelt und also am besten versorgten
Bezirke am langsten bzw. dauernd den Schidigungen der Unterernidhrung
widerstehen. Fiir die Annahme einer disponierenden Besonderheit im
funktionellen Zustand des Gewebes bzw. einer geringeren Widerstands-
kraft der dorsalen Partien des Riickenmarks fehlt bisher jeder Beweis.
GoLDSCHEIDER glaubt fir das Zustandekommen einer lokalen Toxin-
wirkung neben dem Verhalten der Gefafiwandungen die Verhéltnisse des
Gewebedruckes an den betroffenen Stellen verantwortlich machen zu
konnen. Eine Erklirung der Pridilektion in der Eigenart des iiberhaupt
noch hypothetischen Toxins zu suchen, ist deshalb nicht angingig, da
einerseits verschiedenartige Toxine genau dieselben topischen Gebiete
angreifen konnen, anderseits aber dasselbe Toxin ganz verschiedene
Herdlokalisationen verursachen kann. Wir kommen bei der patho-
genetischen Betrachtung derartiger Krankheitsbilder zurzeit nicht iiber
Vermutungen hinaus. Jedenfalls wird man bei so schweren, unter dem
klinischen Bilde einer Querschnittslision verlaufenden Krankheitsbildern
das Zusammenwirken mehrerer schiidigender Ursachen annehmen miissen,
deren Besonderheit im Finzelfall zu bestimmen ist. Es ist nicht unwahr-
scheinlich, da8 die Verinderungen der Wirbelséule, die in drei der hier
beschriebenen Fille in der Krankengeschichte verzeichnet sind, zweimal
als kyphotische Versteifung, einmal als Zerstérung der Bandscheiben
zwischen elftem und zwolftem Brustwirbel als konstellative Faktoren unter-
stiitzend mitgewirkt haben. Die Differentialdiagnose zu den kombi-
nierten Hinter- und Seitenstrangsdegenerationen anderer Genese zu
stellen, wie sie bei der pernizitsen Andmie, bei Leukimie, Septikdmie,
Endocarditis ulcerosa, Malaria, Karzinomatose, Diabetes, Alkoholismus,
Nephritis und manchen anderen Erkrankungen beschrieben sind, ist aus
dem pathologisch-anatomischen Bilde allein nicht méglich. Das hat
seinen Grund darin, daB der Reaktionsmodus des Riickenmarks auf
Erndhrungsstérungen irgend einer Art nicht sehr variabel ist. Entziin-
dungserscheinungen treten bei diesen nicht infektios bedingten Erkran-
kungen nicht auf, und der langsam progrediente, schleichende Verlauf
verhindert die Entstehung malazischer Herde. Es handelt sich eben bei
allen diesen Erkrankungen, ebenso wie bei der hier beschriebenen senilen
bzw. arteriosklerotisch bedingten Degeneration um den gleichen Prozefl
einer spinalen Nutritionsstorung, mag sie auf dem Blut- oder Lymph-
weg vermittelt werden. Wir sind noch nicht in der Lage, aus dieser Gruppe
Einzeltypen, z. B. Karzinomatose-Typ, Diabetes-Typ, seniler Typ oder
Typ der perniziosen Andmie usw., zu isolicren. Zur Entscheidung iiber
die Atiologie sind wir auf die klinischen Daten und den Obduktionsbefund
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angewiesen. Da in unseren Fillen fiir eine andere Genese — bis auf die
beriicksichtigte Tuberkulose im letzten Fall — kein Anhaltspunkt vor-
liegt, glauben wir, die Verdnderungen als senile bzw. arteriosklerotische
auffassen zu diirfen, wie sie DiMANGE, Pic-BoNNAMOUR, CROUZON,
WILSON u. a. bereits beschrieben haben. Der Entstehungsmechanismus
einer als strangférmig imponierenden Erkrankung aus multiplen, priméren,
herdformigen Lasionen ist ja schon lange bekannt und entspricht im
einzelnen genau dem Vorgang, den HExNNEBERG fiir die Genese funiku-
larer Myelosen wahrscheinlich gemacht hat. Der durch Unterernahrung
bedingte Zerfall des Parenchyms fiihrt im weiteren Verlaufe der Er-
krankung zu einem Konfluieren der Herde, die durch Hinzukommen
sekundirer Degeneration, besonders der langen Bahnen, schlieBlich ein
strangformiges Aussehen annehmen. Das Uberschreiten der anatomischen
Grenzen der Strangdegenerationen, ferner einzelne diffus iiber den Quer-
schnitt verteilte perivaskulire Gewebsschidigungen und schlieBlich die
Randdegeneration sprechen auch bei unseren Fillen in diesem Sinne.

Analogien mit dem Gehirn lassen sich sicher viele aufstellen. Die
bilaterale Symmetrie des Prozesses findet sich im Gehirn bei der Pseudo-
bulbéirparalyse, die spezifische Lokalisation, die Gebundenheit an eine
bestimmte Gegend ist gleichfalls im Gehirn charakteristisch, wo die
Stammganglien am hiufigsten getroffen erscheinen. Es ist wohl wahr-
scheinlich, daBl derartige Prozesse arteriosklerotischer Desintegration im
Gehirn hiufiger anzutreffen sind als im Riickenmark. Trotzdem wird
man der Beteiligung des Riickenmarks in Hinkunft mehr Aufmerksam-
keit schenken miissen als bisher.

Literaturverzeichnis:

BALLET u. MixoOR: Arch. de neurol. 1884, — CoPriN: Thése de Paris 1887.
—DaxNA: New York med. journ. 1893. — DEMANGE: Révue de méd. 1884. —
DERSELB&: Révue de méd. 1885. — DERSELBE: Das Greisenalter. Wien 1887.
— FURSTNER: Arch. f. Psych., Bd. 30. 1898. — GEist: Klinik der Greisen-
krankheiten. Erlangen: Encke. 1860. — HENNEBERG: Arch. f. Psych.,
Bd. 32. — DERSELBE: Arch. f. Psych., Bd. 40. 1905. — DERSELBE: Lewan-
dowskys Handb. d. Neurol., Bd. 2, Spez. Neurol. I. — HirscH: Journ. of
neur. and ment. dis., Bd. 74. 1903. — HoMBURGER: Med. Klin., Nr. 8. 1906.
— Kerscner: Zeitschr. f. Heilk. 1892, — KiNicHI NaxaA: Arch. f. Psych.,
Bd. 42. 1907. — KupPEL u. DURANTE: Révue de méd. 1895. — KOLLER:
Virchows Arch., Bd. 125. — LEwWANDOWSKY: Riickenmarkserkrankungen
durch Stérung der Zirkulation. Lewandowskys Handb. d. Neurol.,, Bd. 2,
Spez. Neurol. I. — Lewy, F. H.: Neurol. Zentralbl., S. 1232. 1913. —LEYDEN:
Klinik der Riickenmarkskrankheiten. Berlin 1875. — MARIE: Révue de méd.,
Bd. 21. 1901. — NoONNE: Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 14. — OPPENHEIM:
Berl. klin. Wochenschr. 1896. — P1c u. BONNAMOUR: Révue de méd. 1904, —
REDLICH: Zeitschr. f, Heilk., Bd. 12. 1891. — DERSELBE: Jahrb. f. Psych.,
Bd. 12. 1894. — SANDER: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk., Bd. 17. 1900. —
DERSELBE: Monatsschr. f. Psych. u. Neurol., Bd. 3. 1898. — SPIELMEYER:
Dtsch. med. Wochenschr. 1911, — WiLsoN u. CRoUuzoN: Rev. of. neurol. 1904.



Zur Frage der Leitung der Sensibilitit im Riickenmark

Experimentelle Studie
Von

Masaki Hashiguehi, Tokio

Trotz vieler darauf gerichteter Bemiihungen ist die Frage nach der
Leitung der Sensibilitit im Riickenmark noch immer eine nicht ganz
geklirte. Besonders ist es noch nicht ganz einwandirei bewiesen, daB
die Bahnen fir Schmerz und Temperatur lange Bahnen sind, da noch
immer eine Reihe von bedeutenden Autoren dafiir eintreten, daB diese
Systeme aus kurzen, nacheinander geschalteten Faserziigen bestehen.

Ich habe deshalb den Versuch gemacht, experimentell diese Frage
in der Form zu lésen, daB ich zunichst ganz kleine Lisionen der Hinter-
hérner des Riickenmarks bei Hunden und Katzen anlegte und die sekun-
déren Degenerationen derselben nach Marcar verfolgte. Im Gegensatz
zu diesen Lisionen wurden dann seichte Einschnitte im Vorderseiten-
stranggebiet des Riickenmarks gemacht, um durch retrograde Degene-
ration den Ursprung der dort verlaufenden Fasern sicherzustellen.

I. Fall.

In jenem Falle, der als der bestgelungene angesehen werden kann
(Hund), betrifft der Schnitt die Lissauersche Randzone, setzt durch die
Substantia gelatinosa, den Hinterhornkopf, wo er endet. Er findet sich
ungefihr in der Ebene des obersten Lumbalmarks und man sieht deutlich
die Clarkesche Siule medial vom Schnitt.

Leider sctzt sich, wenn man die Serie durchmustert, in héheren Ebenen
dieser anfinglich dorsale Spalt ventral fort durch das ganze Vorderhorn in
den Vorderstrang. Die ganze Lision umfaBt ungefihr 500 u. Es ist auffillig,
daB sowohl vom Hinter- als auch vom Vorderstrang degenerierte Einzel-
fagern gegen die Mittellinie hin streichen. Wihrend aber die Kreuzung in der
vorderen Kommissur eine sehr intensive ist und der dorsale Abschnitt des
kontralateralen Vorderseitenstranges vollstindig mit degenerierten Schollen
erfillt ist, sind im kontralateralen Seitenstrang weit weniger Fasern zu sehen
und es gelingt auch nicht, diese Fasern einzeln zu verfolgen. Man sieht nur
lateral am Vorderhorn degenerierte Fasern, die eher aus der vorderen als der
hinteren Kommissur aufzutauchen scheinen, und zwar in nicht geringer
Menge. Ferner sieht man dann deutlich Fasern im Hinterhorn der Gegen-
seite degeneriert, die ebenfalls durch die Kommissur, aber die hintere, lateral-
wirts gelangen. Diese letzteren Fasern ziehen lateral und ventral um die
Clarkesche Siule, bevor sie medial biegen. Es ist aber zweifelsohne, daB
auch ein Teil durch die vordere Kommissur auf die andere Seite gelangt. In
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den folgenden Schnitten, 400 u oberhalb der Lision, zeigen sich beide dorsale
Abschnitte des Vorderstranges schwer degeneriert und man sieht eine michtige
Kreuzung in der vorderen Kommissur nach der Seite ziehen. Die einseitige
Degeneration um den Vorderhornteil bleibt aufrecht. Es treten dann weiters
bilateral symmetrisch, etwa dem Pyramidenareal entsprechend, aber bis
zur Peripherie reichend, degenerierte Schollen auf. Das fiir uns wichtigste
sind jedoch die Fasern, welche um das Vorderhorn gelegen sind. 2 mm ober-
halb des Herdes hat sich die um das Vorderhorn befindliche Degeneration
gesammelt und liegt nun ganz an der Peripherie, im Gebiete des Tractus
spino-tectalis et thalamicus.

II. Fall.

Das zweite Tier, eine Katze, ist nur deshalb bemerkenswert, weil die
Lésion hier nicht das Hinterhorn, sondern eine Wurzel und den angrenzenden
Teil des Hinterstranges getroffen hat, und man eine uniradikale Wurzel-
degeneration aszendierend verfolgen kann. Bei diesem Tier aber tritt noch
ein zweites Moment hervor, das den Wert des Experimentes sehr wesentlich
herabzudriicken imstande ist. Es zeigt sich nidmlich eine bilateral-symme-
trische. Degeneration in den Hinterseitenstringen und ebensolche in den
Vorderstrangen, ein Umstand, der ja seit langem bekannt ist und die Be-
urteilung von Tierversuchen sehr erschwert. Jedenfalls zeigte sich hier im
Vorderseitenstrang keine Degeneration.

III. Fall.

Bei dem dritten Tier (ein Hund) ist der Versuch jedoch wieder gelungen.
An Ahnlicher Stelle wie beim ersten Tier ist eine Lision gesetzt, die ebenfalls
sehr weit ventralwirts reicht, aber eine ziemlich michtige Malazie gerade im
Hinterhornkopf bewirkt. Nun sieht man aber von dieser Malazie —es ist wieder
die Gegend etwa des I. Lendensegmentes — deutlich Fasern ventral von der
Clarkeschen Siule durch die hintere Kommissur kreuzen. Ferner sieht man
von da Fasern in den Seitenstrang der gleichen Seite ziehen und wiederum
ist das Gebiet um das Vorderhorn der gesunden Seite deutlich degeneriert.
Auch hier sieht man von dorsal durch die vordere Kommissur Fasern auf die
andere Seite ziehen, welche lateroventral in das Gebiet am Vorderhorn
gelangen.

In diesem Falle zeigen sich allerdings bilateral symmetrisch Degenera-
tionen im Tractus spino-cerebellaris dorsalis sowie eine Degeneration, die
von der ventro-lateralen Seite des Vorderhorns sich immer mehr und mehr
lateralwirts bewegt. Sie ist auch beiderseits. Aber das ist erklirlich, weil
auf der einen Seite der Herd bis in dieses Gebiet vorgedrungen war. Auch
diese Degenerationsschollen lassen sich schliefllich an der Peripherie im
Tractus spino-tectalis et thalamicus nachweisen.

IV. Fall.

Die schwerste Lision zeigt der IV. Fall. Es ist der Schnitt so, daf sich
an ihn eine schwere Malazie anschlie8t, die gerade im Gebiete der Kommissur
iber die Mittellinie hiniibergeht, so da8 beide Kommissuren vollstindig
zerstort sind. Neben schweren Degenerationen einzelner Hinterwurzeln
kann man hier deutlich die gleichen Verinderungen im Vorderseitenstrang
wahrnehmen wie bisher. Auch hier erreicht die Degeneration die Peripherie.

Es wurde weiters versucht, bei Hunden den Vorderseitenstrang zu
verletzen, wobei allerdings die Verletzungen iiber das Areal dieses Seiten-
stranges hinausgingen. Im AnschluB an diese Verletzungen wurden die
Tiere vierzehn Tage am Leben gehalten und dann das Gebiet um die
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Verletzungsstelle nach aufwirts und abwiérts in Serien untersucht, um
festzustellen, ob nicht an irgend einer Stelle eine zellulire Degeneration
vorhanden war.

Da die Verletzung nur eine Seite betraf, so hat es nicht sehr Wesent-
liches zu bedeuten, wenn das Areal der Verletzung iiber die gewiinschte
Partie hinausging.

Beim ersten Tier fallt die Verletzung in das Gebiet des I1. Thorakal-
segmentes. Die serienweise Untersuchung der Verletzung ergibt, da8l sie vom
Vorderseitenstrang ausgehend gegen den Hinterseitenstrang reicht, von da
aus ibergeht auf das Hinterhorn der Verletzungsseite und auch zum Teil
auf den Hinterstrang. Das Gebiet dieser ausgedehntesten Verletzung ist
jedoch sehr klein und zieht sich bald wieder zurtick auf den Vorderseiten-
strang. Sowohl aszendierend als deszendierend haben wir dann im Seiten-
strang ein Odem zu sehen. '

Vergleicht man nun die Hinterh6rner dort, wo sie bereits intakt sind, mit-
einander, so zeigt sich eine deutliche Verinderung der Zellen des Hinterhorns
eigentlich nur im Hinterhornkopf der Gegenseite. Man sieht ferner auf der
operierten Seite knapp am Processus retricularis grofiere Zellen, die auf der
gesunden Seite fehlen, bzw. hier nur durch kleine Elemente reprisentiert
werden. In tieferen Ebenen sieht man dann sehr grofe Elemente an der
Basis des Hinterhornkopfes auf der operierten Seite. Auf der gesunden Seite
fehlen diese groBen Elemente, bzw. man sieht schattenformig verinderte
Zellen, die aber keine die GroBe der Zellen auf der operierten Seite erreichen.

Auch in den Schnitten, die weiter kaudalwirts folgen, sieht man die
gleichen Verhiltnisse. Auf der operierten Seite sind immer reichlich grofiere
Zellen, als auf der nichtoperierten Seite. Die Marginalzellen dagegen sind
bei beiden ziemlich gleich. Eine axonale Degeneration wird vollstindig
vermilt. Das Einzige was man findet, ist Verkleinerung und Pyknose der
Zellen.

Ungefahr 4,3 mm nach abwirts von der Verletzungsstelle sind die
beiden Hinterhdérner vollstindig gleich.

Zusammenfassung

Bei einem Tiere, das im Seitenstrang verletzt vierzehn Tage iiber-
lebt hat, zeigt sich in den abhéingigen Partien, knapp unterhalb der Ver-
letzungsstelle bereits, die das gesamte in Frage kommende Seitenstrang-
gebiet umfaBt, ein eigentiimlicher Ausfall oder eine grobe Verkleinerung

der groBen Zellen des Hinterhornes bis etwa 4,3 mm unterhalb der Ver-
letzungsstelle.

II. Fall.

Die Verletzung fillt auch hier in den Vorderseitenstrang, reicht aber bis
an das Vorderhorn, so daB alle Fasern, welche nach der Kreuzung den Seiten-
strang erreichen, geschidigt sein miiten. Auffilligerweise treten jedoch an
zwei Stellen Malazien hervor, die vielleicht fir die Beurteilung des Ganzen
nicht belanglos sind. Die eine im kontralateralen Vorderseitenstrang in der
Sulco-Marginalzone, die andere im Pyramidengebiet des kontralateralen
Seitenstranges. Jedenfalls ist die Hauptverletzung an der rechten Stelle.

In diesem Falle kann man mit absoluter Sicherheit auf der kontra-
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lateralen Seite gequollene und schattenhaft verinderte Zellen sehen, die aus
axonaler Degeneration hervorgegangen sind. Auch hier sind die Zellen, die
im Hinterhornkopf betroffen sind, mittelgroBe Elemente,

Leider tritt neben dieser primiren Verletzung knapp unterhalb eine
neue Verletzung, eine schwere Malazie, hervor, die eine Beurteilung der Ver-
haltnisse nicht ermoglicht. Dort, wo diese Malazie wieder weicht und das
Riickenmark normal hervortritt, zeigt sich auf der der Verletzung gegen-
uberliegenden Seite, wiederum im Hinterhorn, eine grofle Zelle typisch
axonal -degeneriert.

Da nun in diesem Falle bilateral ein Herd war, so zeigt sich in den Par-
tien, die wieder vollstindig normal sind, die Verinderung an beiden Seiten.
Infolge der verschiedenen Herde ist jedoch eine Abgrenzung der Degeneration
keineswegs zu finden.

Zusammenfassung

Wenn wir diesen Fall zusammenfassend betrachten, so muB man
sagen, dafl der operative Eingriff ein zu groBer gewesen ist und diskon-
tinuierliche Herde erzeugt hat. Man kann aber auch aus dieser iiber-
mifigen Schidigung erkennen, daB die Degeneration im Hinterhorn
hauptséchlich die mittelgroB8en und groBen Zellen des Hinterhornkopfes
betraf und daB hier tatséchlich axonal verinderte Zellen anzutreffen sind.

II1. Fall.

Bei dem dritten Tier wurde die Lision im V. Zervikalsegment gesetzt.
Hier war sie so klein, daB sie schon makroskopisch kaum sichtbar war. Mikro-
skopisch zeigte sich keine wie immer geartete schwere Verinderung, es sei
denn, da8 man an einer Stelle in der Peripherie eine kleine, schon gereinigte
Narbe wahrnahm. Sie war so klein, da8 sie nur die &uBBerste Oberfliche besetzt
hielt. Demazufolge fand sich in den entsprechenden abhingigen Ricken-
markspartien keine absolut sicher nachweisbare Liésion von Zellen. Muf
man doch annehmen, dal die Zellverinderungen bei einem so lateralen Sitz
der Lision héchstens in den kaudalen Abschnitten zu finden gewesen wiren.

Wenn man die wenigen Befunde, die ich erheben konnte, zusammen-
halt, so zeigt sich, daBl aus den Hinterhérnern ein System entspringt, das
in der hinteren und vorderen Kommissur kreuzend die Peripherie des
Seitenstranges erreicht, also in jenes Gebiet fallt, das wir als Tractus
spino-tectalis et thalamicus bezeichnen. Die gewhnlich exzentrische Lage
der langen Bahnen, die also auch fiir dieses System zutrifft, geniigt allein,
um sie als langes System zu charakterisieren.

Der zweite Befund, den ich erheben konnte, ist allerdings noch nicht
ganz einwandfrei, da die Lésionen der drei operierten Tiere eine absolut
sichere Entscheidung nicht ermoglichten. Doch kann man in zwei Fillen
konstatieren, dal — da der Herd bis an die graue Substanz reicht, also
das Gesamtgebiet des Seitenstranges, soweit die in Rede stehenden Fasern
zu finden sind — betrifft, diese Fasern aus dem Kopf des Hinterhornes
stammen und wahrscheinlich der Hauptmasse nach aus den groBeren
und mittelgroBen Zellen entspringen. Auch das ist sehr wahrscheinlich,
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weil wir ja wissen, daB die Linge einer Faser der GroBe einer Zelle zu
entsprechen pflegt.

Infolge meiner Abreise nach Japan konnte ich diese Untersuchungen
nicht fortsetzen und muB sie deshalb vorliufig zum Abschluf bringen.

Wenn ich trotzdem die Ergebnisse meiner Untersuchungen vor-
lsufig mitteile, so hat das seinen Grund darin, daB doch Tatsichliches
gefunden wurde und daBl die Befunde mit den Annahmen einer groBen
Anzahl von Autoren im Einklang stehen.



Zur Frage der Tabes mit Epilepsie und Hemiplegie
Von
Dr. Kensuke Uchida, Saitama, Japan

Es mag vielleicht aufféllig erscheinen, die iiberaus seltene Kompli-
kation der Tabes mit epileptischen Anfillen zum Gegenstand einer Unter-
suchung zu machen. Man wird aber sofort den Grund hiefiir verstehen,
wenn man eine der wenigen Publikationen iiber dieses Thema ins Auge
faBt, ich meine die Arbeit von TRENEL aus dem Jahre 1910. Hier hat
sich némlich gezeigt, daB regelmiBig in etwa vierwochentlichen Inter-
vallen epileptische Anfélle bei einer Tabika aufgetreten sind, gleichzeitig
mit dem Auftreten tabischer Krisen, so daB die Frage nicht unberechtigt
erscheint, ob nicht das gleiche Moment, das die Krise bedingt, auch Anlaf3
zu den epileptischen Anfillen wird. Freilich sind wir heute noch nicht
in der Lage, Genaueres iiber die Ursache der Krisen anzugeben. Wir
kénnen nur sagen, dal gewisse degenerative Verdnderungen im Vagus-
system auf der einen Seite, oder im Splanchnikussystem wahrscheinlich
Veranlagsung zu diesen Anfillen sind und daB der Mechanismus der
Anfille vielleicht darin gelegen ist, dafl es sich um Schwellungszustinde
im affizierten Nerven handelt. Jedenfalls ist die Kombination Tabes mit
Krisen auf der einen Seite und epileptische Anféille auf der anderen Seite
ein Hinweis dafiir, daf diese epileptischen Anfélle der Tabiker vielleicht
ein Analoges sind als die Krisen. Leider ist die Literatur iiber solche
Fille sehr gering.

So existiert ein Fall von VULrIaN, der zwar infolge motorischer Aus-
fallserscheinungen die Diagnose Tabes etwas erschwert, aber nachdem
VurpiaN die Annahme macht, dal es bei diesem 27jihrigen Mann sich
um Tabes handelt, so muBl man doch annehmen, daB er geniigend Hin-
weise fiir diese Diagnose besa8. Es ist nur auffillig, daB sich die Tabes
dieses Falles mit epileptischen Anfillen einleitete und daB auch in diesem
Falle Krisen bestanden, allerdings Larynxkrisen.

Ein dritter Fall stammt von VEIT. Auch dieser Fall ist keine reine
Tabes. Es handelt sich um einen Knaben mit kongenitaler Lues. Als im
sechsten Lebensjahre dieses Knaben epileptische Anfille auftraten,
fehlte das Kniephénomen. Erst spiter stellte sich unsicherer Gang mit
vollstindiger Schlaffheit der Beine und ausgesprochener Rhomberg ein,
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so daB man wohl an der Diagnose Tabes, wie das der Autor tut, nicht
zweifeln kann.

Wenn man nun weill, da8 bei der Lues in einer ganz betrichtlichen
Anzahl von Fillen (Bratz, VEIT mit ibren groBen Erfahrungen in 5%)
Epilepsie eintrat, so wiirde ja an sich die Kombination Tabes mit
Epilepsie nicht besondere Aufmerksamkeit beanspruchen. Nur der Um-
stand, daB wir in den angezogenen Fillen die Komplikation mit Krisen
finden, spricht dafiir, daB man der Frage etwas nihertreten sollte, damit
man vielleicht auf diesem Wege einen Einblick in das Wesen der kompli-
zierten Vorginge der Krisen bekommt.

Ich habe einen Fall von Tabes mit Epilepsie zu untersuchen Ge-
legenheit gehabt, der mir in freundlicher Weise von Herrn Professor
ParpeNmEM zur Verfiigung gestellt wurde.

Ich will zuniichst die Krankengeschichte dieses Falles kurz erwihnen.

Dieser Fall betrifft eine 53jahrige Frau K. H.

Die Anamnese ist unvollstindig. Sie hat mit acht Jahren Scharlach iber-
standen, angeblich auch einigemal akuten Gelenksrheumatismus mit starker
Schwellung aller Gelenke gehabt. Im April des Jahres 1921 machte sie eine
Grippe durch, auf die sie alle Erscheinungen, die sie derzeit darbietet, zuriick-
fihrt, Seit Jahren leidet sie schon an Fieber mit Nachtschweil und Husten.
Sie soll auch zeitweise etwas blutigen Schleim ausgeworfen haben. Im Jahre
1920 soll auch eine linksseitige Rippenfellentzindung bestanden haben. Die
Patientin hat immer normal menstruiert, hatte einen Abortus und drei nor-
male Partus. Von den drei Kindern sind zwei schwachsinnig.

Der objektive Befund im Oktober 1922 ergibt: Die rechte Pupille weiter
als die linke. Die rechte ist auch leicht entrundet. Die linke Pupille
reagiert kaum, die rechte trige und unausgiebig. Rechts eine Abduzensparese.
Die Stimme ist heiser, hiufiges Husten und Stridor. Anfille von Atemnot
und Husten. Die Lunge ergibt beiderseits iiber den Spitzen verkiirzten
Schall und scharfes Inspirium, links, hinten, unten Dimpfung, Tachykardie,
unreine Toéne, Abdomen frei.

Die unteren Extremititen zeigen motorisch keine wesentlichen Er-
scheinungen. Die Schmerzempfindung ist sehr stark herabgesetzt, ebenso
besteht eine starke Ataxie. Die Achillesreflexe sind vorhanden, die Patellar-
reflexe fehlen.

Wahrend der Untersuchung bekommt die Patientin einen Anfall von
typisch epileptischem Charakter. Im Anfalle absolute Pupillenstarre. Kein
Zungenbil. Patientin gibt auf eindringliches Befragen nach dem Anfall an,
daB sie mit achtzehn Jahren aus einer Hohe von 2m herabgestiirzt sei,
damals bewufltlos war und daB sie seit dieser Zeit ofters Anfille hitte. Im
Januar wiederholen sich diese Krampfe, sie bleiben oft wochenlang aus, sind
typisch epileptiform, gehen mit BewuBtlosigkeit einher, ohne Zungenbi8,
ohne Schaum vor dem Munde, aber nachher vollstindige Amnesie.

Diese Anfille wiederholen sich aber auch oft mehrmals im Monat, und
zwar vorwiegend tagsiiber. Es treten auch gelegentlich starke Kopfschmerzen
auf. Die Pupillenreaktion schwindet im September 1923, Es tritt Ataxie
der oberen Extremititen auf und Hypotonie in den unteren Extremititen.

Die Sensibilititsstorung, besonders der Tiefensensibilitit ist schwer
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gestort. Stehen ist ganz unmoglich, Sitzen nur mit Unterstiitzung. Die
Patientin mufl katheterisiert werden.

Neben den Anfillen, die typisch epileptiform sind, bekommt Patientin
Anfille von Atemnot, und zwar haben sie ganz den Charakter von Larynx-
krisen, keuchende Inspiration, ungestérte Expiration. Sie wird dabei zyano-
tisch. Das Herz arbeitet tadellos und nach einer halben Minute hért der
Anfall auf. Es wechseln nun diese Anfélle von Larynxkrisen mit den echten
epileptischen Anfillen. So hatte sie zum Beispiel im Januar 1924 einen Anfall
von Krise um halb 11 Uhr vormittags und den zweiten Anfall (epileptiform)
am Abend. Es tritt spiter eine vollstindige Stimmbandlihmung ein, die
Stimmbéinder in Kadaverstellung. Von Tuberkulose ist nichts mehr nach-
zuweisen. Die Patientin muBte infolge ihrer Asthmaanfille tracheotomiert
werden. Die Anfille haben trotz der Tracheotomie weiter bestanden. Sie
reagiert auf Asthmolysin. In diesem Zustand bleibt die Patientin bis zum
Ende des Jahres 1924. Anfangs 1925 tritt dann eine starke Kachexie ein.
Die Patientin muB8 mit der Sonde gefiittert werden und stirbt am 7. April
1925 an Herzschwiche.

Der Obduktionshefund ergibt im Riickenmark eine graue Degeneration
der Hinterstringe.

Die histologische Untersuchung des Rickenmarks ergibt den Befund
einer typischen Tabes. Diese Tabes beschrinkt sich auf die Affektion der
lumbo-sakralen Wurzeln, wobei das ventrale Hinterstrangsfeld und das
dorso-mediale Sakralbiindel vollstindig intakt ist. Im Halsmark ist demnach
das Gebiet des Burdachschen Stranges vollstindig frei, das des Gollschen
Stranges, mit Ausnahme der lateralsten Partie, nahezu vollig entmarkt.
Der tabische Prozef} ist ein verhiltnismaBig alter, was aus der Schrumpfung
der Hinterstringe hervorgeht und aus der dichten Sklerose, die sich hier
findet. Man sieht auch zahlreiche Corpora amylacea. Die Meningen sind
chronisch erkrankt. Es zeigt sich eine ziemliche Verbreiterung, ferner ein
Einwachsen der Glia in die Pia, sowie ein Infiltrat in der Pia, vorwiegend
lymphozytiren Charakters.

Die basalen Hirngefifle zeigen deutlich die typisch endarteriitischen
Veranderungen. Auch hier ist die Pia verdickt und stellenweise auch
infiltriert, aber nicht wesentlich.

Die Hirnrinde wurde aus den verschiedensten Regionen untersucht.
Wo die Meningen vorhanden sind, 148t sich eine ganz leichte Verdickung
und Schwellung feststellen.

Nimmt man zunichst die motorische Region, so zeigt sich, daB das
Schichtenbild der Rinde vollstindig erhalten ist. Auch in der Form und
GrofBe der Ganglienzellen ist kein Unterschied wahrzunehmen. Des weiteren
findet sich keine durchgreifende degenerative Verinderung.

Das gleiche gilt auch fiir die sensible Rinde. Dagegen fillt in der moto-
rischen Rinde auf, daB die GefiBe eine ziemlich starre Wand zeigen, die
Wand ist verdickt und es findet sich deutlich ein perivaskulirer Lymphraum
erweitert, aber ohne nennenswerten Inhalt. Und was noch auffillt, ist ein
deutliches Odem im Mark, weit weniger in der Rinde. Wahrend das Odem
der Rinde nur durch die Erweiterung der perivaskuliren Riume zum Aus-
druck kommt, ist jenes im Mark etwa entsprechend einem chronischen Odem
mit Liickenbildung und verdickten Gliabalken in den Liicken. Auffillig ist,
daB} reaktiv im Mark eine Anreicherung der Gliakerne zu sehen ist, was sich
besonders perivagkulir zum Ausdruck bringt. In der Rinde fehlt diese Glia-
anreicherung. Nur in der Tiefe derselben kann man eine Andeutung wahr-
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nehmen, wihrend nach der Oberfliche zu eine reaktive Gliavermehrung
nicht zu finden ist.

Ein Weigertpraparat dieses Gebietes zeigt auch in den oberflichlichen
Schichten eine verhiltnismaBig gute Farbung. Die Markstrahlen sind dicht,
aber man kann doch deutlich die leichten perivaskuliren Aufhellungen und
auch die leichte Aufhellung im innern durch das Odem erkennen. In der
Rinde selbst sind die tangentialen Fasern, die Flechtwerke verhiltnismiBig
gut erhalten.

Das Stirnhirn wurde in toto geschnitten und zeigt, soweit die Schichtung
anlangt und die Zellen in der Rinde, analoge Verhiltnisse wie die motorische
Region, d.h.keine Sechichtverwerfung, keine auffallende Zellverinderung.
Dagegen ist in der Rinde leichtes Odem, wiederum am besten ausgesprochen
an den GefiBen. Auch in den Meningen Odem. Hier ist das Odem in der
weilen Substanz geringer. Sonst aber sind die Verhiltnisse vollstéandig gleich
der motorischen Region.

Im Zerebellum tritt gleichfalls perivaskulir ein Odem hervor. Sonst
aber fehlt es vollstindig in der Rinde. Dagegen im Marklager, besonders
im Nucleus dentatus sind deutlich die Zeichen eines chronischen Odems zu
sehen. Es ist interessant, da8 dieses Odem sich nur in den Partien um den
Nucleus dentatus findet und in dem angrenzenden Markstrahl oder von
diesem ausgeht. Uberall sonst fehlt es. Eine Zellschidigung ist hier nicht
wahrzunehmen, indem die Purkinjeschen Zellen ihre normale Konfiguration
zeigen und auch die Kérnerzellen nichts erkennen lassen, was einem degenera-
tiven Vorgang entspriche. Die GefiBe dieses Gebietes sind in der gleichen
Weise verindert wie in der motorischen Region. Dasselbe gilt auch fir die
Bricke. Hier ist ein Odem nicht vorhanden, dagegen ein Odem peri-
vagkuliar, indem die Lichtungsbezirke wesentlich gréfer sind als nermal.

Da es sich in diesem Falle um Krisen aus dem Gebiete des Vagus ge-
handelt hat, so wurde selbstverstindlich das Vagusgebiet besonders unter-
sucht. Es ist nun sehr interessant, daB im Gebiete des dorsalen Vaguskerns
eine Reihe von Zellen, und zwar vorwiegend in der dorsalsten, weniger in
der mittleren Abteilung, gar nicht in der ventralen Abteilung eine typisch-
axonale Degeneration aber schwerster Art zeigen, und zwar bilateral symme-
trisch, mit einer gleichzeitigen Lipoidose der Zellen. Auch hier ist ein wenig
mehr Odem als in dem iibrigen Gewebe. Auch der Nucleus intercalatus
zeigt einzelne Zellen degeneriert. Das Ependym dieses Gebietes trigt ein
paar Zotten und die subependymire Glia ist vermehrt. Vergleicht man z. B.
damit die Zellen der unteren Olive, so fehlt eine Degeneration in diesen Zellen
vollig. Es hat auch den Anschein, dafl bei Durchmusterung mehrerer Pri-
parate der dorsale Vaguskern verhiltnismiBig in einzelnen Gruppen weniger
zellreich ist und daB das Grundgewebe eine deutliche Gliaverdichtung auf-
weist. Auffallend ist aber auch in diesen Priparaten das Vorhandensein
einer axonalen Degeneration der Zellen. Ich wiederhole, daB der dorsalste
Abschnitt davon am meisten betroffen ist.

Es handelt sich bei diesem Falle um eine echte Tabes, bei der sich,
offenbar bedingt durch die gleichzeitige luetisch vaskulidre Schédigung,
ein Odem entwickelt hat, mit einer verhaltnismiBig lokalisierten be-
sonderen Ausprigung. Wihrend perivaskulir das Odem fast nur in einer
Region deutlich hervortritt, findet man es im Gewebe vorwiegend in der
motorischen Region ausgesprochen, und zwar hier wieder im Marklager
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starker als in der Rinde. Ferner zeigt sich, daB das Kleinhirn auch in der
Tiefe und in einzelnen Markstrahlen diese ddematdsen Verinderungen
erkennen 148t. Sonst aber wird es im Gewebe iiberall vermiBt. Es handelt
sich um einen mehr chronischen ProzeB, worauf schon die Gliareaktion
verweist, einen ProzeB, den wir, da er in der motorischen Region eigent-
lich seine beste Ausprégung erfihrt, wohl als die Pradisposition oder
aber die Folge der epileptischen Anfille ansehen kénnen.

Es eriibrigt sich, noch ein paar Worte iiber die Anfélle von Atemnot,
die als Larynxkrisen aufgefaf3t wurden, zu 4uBern. Wir haben als Sub-
strat eigentlich nur eine Verénderung im dorsalen Vaguskern gefunden,
und zwar, wie erwihnt, in der dorsalen Abteilung dieses Kerns, bilateral-
symmetrisch. Diese Verdnderung macht den Eindruck einer chronischen
Verinderung und besteht in einer der axonalen Degeneration nahe-
stehenden Degenerationsform, mit einer anfinglichen Schwellung, Rand-
stellung des Kerns und spéateren Schrumpfung bei eigenartigem Verhalten
der Tigroide, die am Schrumpfungsproze teilnehmen, allerdings nur
randsténdig am Kern sitzen. In einem spéteren Stadium ist die Schwellung
verschwunden, die Zellen homogen geschrumpft, aber noch so, da man
den Charakter der axonalen Degeneration erkennen kann. Es ist nun
unendlich auffillig, daB diese Verinderung fast vollstindig jener gleicht,
die Hess und Porrax bei zerebraler Oligopnoe gefunden haben. In einem
zweiten Fall der genannten Autoren bestand auch eine lokale 6dematise
Durchtrankung.

Es ist nun interessant, daB diese Autoren zum Schlusse kommen,
daB die Ausschaltung vagischer Einfliisse die Frequenz der Atemziige
reduziert und die Pause zwischen denselben verlingert, ohne daB der
Rhythmus alteriert wird. Es ist natiirlich von Bedeutung, daf wir in
diesem Falle von Tabes den vollsténdig analogen Befund erheben konnten,
80 daB wir in diesem Befunde wohl eines der Momente vor uns haben, das
zu den Larynxkrisen Veranlassung gab.

Leider ist die Gegend des Locus coeruleus in diesem Falle zerstort,
so daB wir diesbeziiglich kein Urteil abgeben kénnen, ob dieser die
Atmung regulierende Kern tatsichlich auch bei der Tabes eine Ver-
anderung erfihrt.

Versucht man nun, die Ursache der epileptiformen Anfille aus dem
anatomischen Befund zu deduzieren, so ergeben sich eigentlich nur zwei
Momente, die man als disponierend betrachten kénnte. Das erste Moment
ist die Verinderung der Meningen. Sie ist jedoch eine solche — chronisch
produktive Entziindung —, daB man es, da sie sehr hiufig in anderen
Fallen auch ohne Epilepsie zu finden ist, wird kaum glaubhaft machen
konnen, in ihr den AnstoB fiir den Anfall zu sehen. Dagegen méchte ich
auf das eigenartige Odem hinweisen. Es hat sich hauptsichlich an drei
Stellen gezeigt:
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1. In der motorischen Region. Hier hauptséchlich im Mark, weniger
in der Rinde:

2. Im Zerebellum. Hier auffdlligerweise nur in der Umgebung des
Nucleus dentatus und in den lateral an diesen angrenzenden Windungs-
ziigen. Die Intensitit des Odems an dieser Stelle ist jedoch eine verhalt-
nisnaBig geringe.

3. Hat sich dieses Odem am Boden der Rautengrube gezeigt, hier
kombiniert mit einer auffallenden Lésion der dorsalen Kerngruppe des
Vagus.

Es ist natiirlich diese Untersuchung insoferne eine unvollsténdige,
als ich iiber die Veriinderungen im peripheren Vagusgebiet nichts aus-
sagen kann. Es ist aber immerhin von einigem Interesse, da wir zu-
mindest in den beiden Gegenden, von welchen aus wir Anfélle auftreten
sahen, die gleichen Verdnderungen finden, nimlich ein chronisches Odem,
dessen Ausprigung absolut deutlich ist, und das gar keinen Zweifel auf-
kommen li8t.

Es ist natiirlich nicht sicherzustellen, daB dieses Odem die Ursache
der Anfille war. Im Gegenteil, man konnte ebensogut folgern, daf in-
folge der Anfalle in den genannten Gebieten Odem auftrat. Auch ist
absolut kein Grund zu finden, warum gerade an den umschriebenen
Stellen Odem auftrat, denn die GefiaBverinderungen sind hier, wie in
den anderen Partien des Gehirns, die gleichen.

Jedenfalls wird man in Hinkunft den Veranderungen in den genann-
ten Gebieten Aufmerksamkeit zuwenden miissen und wird vielleicht mit
Riicksicht auf diese Befunde die Epilepsie der Tabiker anders bewerten
miissen als die genuine Epilepsie und sie vielleicht bezeichnen konnen
als Aquivalent der Krisen, als eine Gehirnkrise, so wie gewisse Magen-
krisen und solche des Larynx Krisen im Gebiete des Vagus sind und
Schmerzkrisen vielleicht solche spinaler Natur.

Allerdings darf man nicht vergessen, daB in meinem Falle die
Epilepsie traumatisch bedingt ist, wenn sie auch ein auffallendes
Vikariieren mit den Larynxkrisen zeigte.

Der Umstand, daB im Vaguskerngebiet nur die dorsale Kernsiule
getroffen ist und es sich tatsichlich nur um Larynxkrisen handelt, der
Umstand ferner, dafl ein gleiches in den Fillen von Porrax und Hgess
zu beobachten war, die gleichfalls mit Atemstérungen einhergingen,
spricht dafiir, daf wir im Vagussystem, wenigstens soweit der Kern in
Frage kommt, differenzieren kénnen und daB die verschiedenen Krisen
des Vagussystems nicht nur peripher, sondern auch zentral bedingt sein
kénnen.

Frau E. W., 68 Jahre alt. Im 43. Lebensjahre hatte sie eine Gallen-
blasenentziindung und. eine Herzbeutelwassersucht, im 53. Lebensjahr
eine rechtsseitige Mittelohrentzindung. Seit dem Jahre 1921 leidet nun die
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Patienten an eigentimlichen Bauchschmerzen. Es tritt ein starker Marasmus
auf und eine Urinstorung, vorwiegend Inkontinenz. Patientin ist voriiber-
gehend im Jahre 1921 im Versorgungshaus gewesen. Damals fanden sich
rigide Arterien, aber keine wesentlichen Herzerscheinungen, Inkontinenz
des Harns und ein auffallender Marasmus. Sie blieb nur wenige Tage im
Versorgungshaus und wurde erst wieder im Oktober 1925 aufgenommen.

Bei der damaligen Untersuchung der sebr marantischen Person ergaben
sich: Pupillenstarre, Herzddmpfung verbreitert, dumpfe Téne, rigide Ar-
terien, fehlende Patellarsehnenreflexe. Da sich eine méfige Schwiche der
rechten oberen Extremitiét zeigte, so gibt Patientin auf eindringliches Be-
fragen an, daB sie etwa zehn Tage vor ihrer Aufnahme einen Schliaganfall
erlitten habe mit rechtsseitiger Schwiche. Seither sei auch die Urininkonti-
nenz, die eine Zeitlang verschwunden war, wieder aufgetaucht. Auch gibt
sie nachtriglich an, da sie seit Jahren an reifenden Schmerzen leide. Beider-
geits fehlende Patellar- und Achillesreflexe, doch ist rechts Babinski
angedeutet. Beiderseits Hypotonie, Storung der Lageempfindung in allen
Gelenken der unteren Extremitit. Es besteht ferner eine leichte Hyp-
asthesie und Hypalgesie der unteren Extremititen sowie des Stammes, etwa
von D 8 abwirts. Ferner 148t sich bei einer weiteren Untersuchung nach-
weisen, daB der rechte Mundfazialis eine Spur paretisch ist. Bei genauerer
Untersuchung der rechtsseitigen Motilitétsstorung zeigt sich, daB die grobe
Kraft rechts herabgesetzt ist, da8 alle Bewegungen verlangsamt und in ihrer
Extensitit eingeschrinkt sind, soweit die Hand in Frage kommt, mit Aus-
nahme des Daumens, der frei erscheint. Sonst sind die Bewegungen an allen
Gelenken frei, keine Spasmen, dagegen besteht leichte Ataxie der oberen
Extremititen. Auch was die unteren Extremitéten anlangt, ist die grobe
Kraft in allen Muskelgruppen herabgesetzt, die Sprung- und Zehengelenke
zeigen eine geringe Extensitiit. Auch hier ist nur eine Hypotonie zu ver-
zeichnen, dagegen deutliche Ataxie. Die Lokomotion ist infolge der Parese
und Ataxie nicht zu priifen. Die Wassermannprobe im Liquor ist positiv.
Es fanden sich 55 Zellen im Liquor. Nonne-Appelt und Eiweiprobe positiv.

Es entwickelt sich bei der Patientin ein Karzinom der Blase, das heftige
Schmerzen in der Blase und auch wieder nahezu vollige Retention hervorruft.
Sie geht an Kachexie im Juni 1926 zugrunde.

Was das Nervensystem anlangt, findet sich im hinteren Anteil des
Nucleus lentiformis links ein alter Erweichungsherd, ferner eine graue Dege-
neration im Lumbalmark am deutlichsten.

Im Riickenmark findet sich eine typische Tabes, die das Lumbalmark
nahezu total betrifft. Nur das ventrale Hinterstrangsfeld und dorso-mediale
Sakralbiindel sind intakt, die Meningen stark verbreitert, nicht infiltriert,
die GefaBe typisch veriandert, eine schwere Intimaauflagerung ist zu sehen.
Der ProzeB ist ein eminent chronischer, wofiir schon die starke Gliasklerose
in den Hinterstringen spricht. Nun kann man auBler der Wurzeldegeneration
schon in der Lendenanschwellung ganz deutlich auf der einen Seite einen
dreieckigen Markausfall im hinteren Seitenstrang wahrnehmen, entsprechend
einer Pyramidendegeneration. Es sind aber in diesem Areal ziemlich reichlich
Fasern erhalten. Im Halsmark zeigt sich der Burdachsche Strang vollstindig
intakt, der Gollsche Strang bis auf die #duBersten Fasern vollstindig degene-
riert. Im Seitenstrang der einen Seite ist eine typische Degeneration im
Pyramidenareal, die ziemlich weit nach vorn geht und auch nach hinten
die Lissauersche Randzone erreicht. Die Degeneration ist eine unvollstindige.
Eine ganze Reihe von Fasern sind intakt.
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Im Gebiete des Linsenkernes der linken Seite zeigen sich ebenso wie
in den benachbarten Gebieten der inneren Kapsel, besonders in den mitt-
leren Abschnitten, die Geféifle schwerst verdndert. Man kann deutlich nicht
nur eine Verdickung der Wand, sondern auch eine Intimaauflagerung
erkennen, sowie schwere Verinderungen der Elastika, die zum Teile bereits
eingerissen oder nach auBen gestillpt ist. Je nach dem Grade der Gefil3-
verdnderung zeigen sich entweder nur perivaskulidre Desintegrationsherde
oder aber kleine Erweichungen, die an einer Stelle in eine gréBere Malazie
tibergehen. Es ist der typische Charakter des malazischen Herdes, eine
verinderte Gefiflwand, wobei an einer Stelle der schwersten Verinderung
das ganze Grewebe eingeschmolzen ist. Es ist nun interessant, daB das gleiche
Bild, das wir im Linsenkern sehen, auch in der inneren Kapsel zu sehen ist,
daB es sich aber in der inneren Kapsel nur um kleine Herdchen handelt, die
nur stellenweise den ganzen Querschnitt der Kapsel einnehmen und be-
sonders das Knie und die daran angrenzenden Teile betreffen.

Zusammenfassung

Es findet sich also im vorliegenden Falle pathologisch-anatomisch
eine typische Tabes, die mit einer schweren luetischen GefiBverinderung
einhergeht. Auf Basis dieser luetischen GefiBverinderung haben sich
nun links im Nucleus lenticularis und in ‘der Kapsel ein gréBerer und
einzelne kleinere Erweichungs- bzw. Desintegrationsherde entwickelt,
die auf Basis schwer luetischer GefiBveranderungen entstanden sind.
Dem entspricht auch vollstindig das klinische Bild typischer Tabes,
vorwiegend in den unteren Partien (initiale Blasenstorung, Atxiea der
u. E., fehlende Patellar- und Achillesreflexe), ferner die rechtsseitige
Hemiplegie, die vorwiegend den Mundfazialis und die o. E. trifft, ent-
sprechend dem Sitz in dem Kapselknie. Auffallend bei diesem ProzeB
erscheint nur der Umstand, da8 die bei Pyramidenlision sonst auftretende
Spastizitdt hier vollstindig fehlt und daB auch die Wiederkehr des
Patellarreflexes, wie sie gelegentlich beschrieben wurde, nicht vorhanden
ist, wohingegen aber das Babinskische Zehenphinomen die Pyramiden.
schidigung allein anzeigt. Moglicherweise ist der Grund fiir dieses Aus-
bleiben der Tonusstérung, die von zwei Seiten her erfolgende Tonus-
beeinflussung durch die Wurzeldegeneration auf der einen Seite und die
Degeneration im Lingenkern auf der anderen Seite. Die Herde im Linsen-
kern sind viel zu ausgedehnt, d. h. finden sich an zu vielen Orten, um
aus ihnen etwas bestimmtes abzuleiten,

Nachtraglich mochte ich noch erwihnen, daB an der Patientin ein
gewisser Tremor aufgefallen ist, vielleicht ein Hinweis dafiir, daB es sich
in diesem Falle mehr um ein hyperkinetisches hypotonisches als ein
akinetisches hypertonisches Syndrom gehandelt hat. Die Affektion
distaler Abschnitte der Extremitéiten kann auch als Ausdruck der Pyra-
midenschédigung gewertet werden.

Die Literatur iiber die Frage der Tabes mit Hemiplegie ist in neuerer
Zeit eine verhéltnismiBig geringe.

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 20
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FRAXE, der zwei, allerdings nur klinisch beobachtete Fille vorbringt,
erortert zunichst die Frage, ob es sich nicht um transitorische Er-
scheinungen handle, die als Folge der Syphilis aufzufassen seien. Man
miisse annehmen, daB es vasomotorische Stérungen sind, die eine voriiber-
gehende Ausschaltung einer Hirnprovinz zur Folge haben kénnen. Schon
der Umstand, daBl diese Hemiplegien gerade in dem Falle von FraNK
nicht Residuen hinterlassen, spricht gegen eine vasomotorische Genese.

Der Fall von L&vi und BoxpET hat insofern eine besondere Be-
deutung, als neben der typischen Hemiplegie sich noch eine Reihe von
Hirn- bzw. Riickenmarknerven mitbeteiligt finden, wie der Vagus, der
Hypoglossus, der Akzessorius.

Die Fille von BovERrl sind insofern von Interesse, als hier die
Hemiplegie den Prozef3 einleitete, dhnlich wie in dem Falle von FraNK,
wahrend sonst gewShnlich die Hemiplegie sich erst im Verlaufe der Tabes
zeigh.

Der zweite Fall des Autors ist auch ein solcher und es ist nicht un-
interessant, da3 hier eine Kontraktur und Steigerung der Sehnenreflexe
der oberen Extremititen aufgetreten war.

Woriam CarnweLL fand bei einem hemiplegischen Kinde gleich-
falls spater Tabes. Interessant war, daf auch hier bei fehlendem Patellar-
reflex der Babinski positiv war.

E1szENMANN fand in seinen zwei mit Hemiplegie komplizierten Tabes-
fallen das eine Mal die Reflexe fehlend, das andere Mal den Patellar-
reflex auslosbar. Er ist der Meinung, daB die Auslosbarkeit des Patellar-
reflexes von der Tonussteigerung abhéingt, die bei Wegfall der Pyramiden
die Vorderhornzellen in eine Erregbarkeit versetzt, wenn nur einzelne
Hinterwurzelfasern noch vorhanden sind und auf diese Weise einen Re-
flex zustande kommen 148t.

Eine dhnliche Beobachtung eines Reflexes bei einem Hemiplegiker,
der spiter Tabes bekam, fithren BENEDEK und KULCSAR an.

Masevsky findet als den Ausdruck einer Hemiparese bei einem
Tabiker Babinskiphénomen und eine Extension der zweiten und fiinften
Zehe bei Beklopfen der kleinen Zehe. Die gro3e Zehe war absolut bei diesen
Erscheinungen nicht beteiligt. Dagegen kann es bei Verstirkung des
Klopfreizes auch zu einer Extension des FuBles und einer Hebung des
dulleren FuBrandes kommen. Hier handelt es sich wohl nur um das Auf-
treten des signe d'éventail (Fécherphédnomen), wie man es bei Kindern
vielfach findet und auch bei Erwachsenen in Fillen von Hemiplegie
sehen kann.

In dieser kurzen Literaturiibersicht zeigt sich eigentlich nur das
Bestreben der Autoren, sich mit dem Verhalten der Reflexe auseinander-
zusetzen. Ich verzichte auf die Wiedergabe dlterer Literatur und méchte
nur erwihnen, daB die Tabes mit Hemiplegie ganz verschiedenen Pro-
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zessen ihre Entstehung verdankt. So kann z. B. das eine Mal die Hemi-
plegie bei einem Tabiker der erste Beginn des paralytischen Prozesses
sein. Das gilt fiir jene Hemiplegien, die rasch voriibergehen.

In einer zweiten Gruppe handelt es sich wohl um vaskulire Prozesse.
Doch scheint es, daB gerade bei den Tabikern die Intensitit der Hemi-
plegie keine besonders tiefe ist und daB sich weitgehende Riickbildungen
zeigen. Hier muf man wiederum zwei verschiedene Gruppen unter-
scheiden. Die erste Gruppe ist jene, bei welcher die Hemiplegie den Pro-
zeB einleitet und sekundér die Tabes folgt, und die zweite Gruppe ist jene,
bei welcher sich die Hemiplegie auf eine Tabes aufpfropft. Wihrend nun
bei den ersteren Fillen der primiren Hemiplegie es sich meist um eine
junge Syphilis handelt und auch um jiingere Kranke, ist die Hemiplegie
der zweiten Art eigentlich vorwiegend bei &lteren Kranken zu finden und
demzufolge auch ganz so zu werten wie die Hemiplegie der Arterio-
sklerotiker.

Es erscheint nun interessant, daB wir klinisch diese Hemiplegie viel-
fach sehr wenig hervortreten sehen und das kommt offenbar daher, daB
ein Teil der Erscheinungen durch die gleichfalls gestérte Sensibilitidt kom-
pensiert wird. Es ist hervorzuheben, daB fast in allen Fillen das Babinski-
zeichen vorhanden ist und da nur in einzelnen Fillen der Patellarreflex
wieder in Erscheinung tritt oder sich gar eine Kontraktur entwickelt.

Es ist wichtig, zu betonen, daB3 diese Kontraktur sich hauptséchlich
in jenen Teilen findet, die von der Tabes nicht ergriffen sind, d. h. in den
oberen Extremitéiten. An den unteren Extremitéten sieht man gemeinhin
auler der motorischen Schwiche nur das Auftreten des Babinskizeichens
oder eine Wiederkehr des Patellarreflexes.

Die Verschiedenheit der klinischen Bilder der Hemiplegie ist aber
nicht nur bedingt durch die Kombination des Ausfalles der motorischen
Bahn mit der hauptzuleitenden sensiblen, sondern auch durch die gleich-
zeitige Affektion im Gebiete der Stammganglien. Denn dadurch wird die
Tonussteigerung eine noch kompliziertere; denn es scheint, als ob bei
gleichzeitiger Storung der motorischen und sensiblen Bahn die Schadigung
der Tonuszentren einen besonderen Einfluf nimmt. Nur so kann es sich
erkliren, daB trotz einer schweren Pyramidenschiddigung, die anatomisch
bis in das untere Lendenmark nachweisbar ist, die gelihmte Seite hypo-
tonisch bleibt. Allerdings sind die ganzen unteren Riickenmarkwurzeln
mit zerstort. Es wird sich deshalb empfehlen, diesen Fillen wiederum eine
groBere Aufmerksarakeit zuzuwenden, da sie geeignet sind, wichtige
Entscheidungen beziiglich der Wirksamkeit der einzelnen Tonuszentren
zu treffen.
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entoptischen Erscheinungen. IV. Uber den ,,Funktionswandel“ im Abbau der Sehleistungen.
V. Die ,,sensorische* Bewegung und ihre Bedeutung als besondere Funktion im Wahr-
nehmungsakt. VI. Die sensorische Bewegung und die Bedeutung ihrer Verinderung
fir das Zustandekommen raum-zeit-sinnlicher Tduschungen. VII. Die Synisthesien.

II. Psychopathologie und Klinik der Trugwahrnehmungen.

Von Privatdozent Dr. W. Mayer-Gross, Heidelberg.

I. Das Wahrnehmungs-Vorstellungsproblem. II. Die Frage des BewuBtseinszustan-
des der Halluzinierenden. III. Die halluzinatorischen Symptomkomplexe. IV. Das
Zusammenhalluzinieren der Sinne und verwandte Probleme (Funktionelle Halluzina-
tionen, Reflexhalluzinationen, Gedankenlautwerden, Synisthesien, motorische Ab-
hingigkeiten, Korperschema). V. Die einzelnen Sinnesgebiete. VI. Die Inhalte der
Trugwahrnehmungen. Literatur zu Pathologie der Wahrnehmung I. und IL Teil

Die Storungen des Gediichtnisses.

Von Professor Dr. Kurt Schneider, Koln a. Rh. A. Storungen der Merkfihigkeit.
B. Storungen der Erinnerung. I. Quantitative Erinnerungsstorungen. 1. Die Hyper-
mnesien. 2. Die Hypomnesien. II. Qualitative Erinnerungsstérungen. 1. Die Allo-
mnesien. 2. Die Pseudomnesien. Literatur.

Storungen des Denkens.

Von Dr. W. Jahrreiss, Miinchen.

A. Psychologische Vorbemerkungen. 1. Vorstellungen und Gedanken. 2. Denken
und Sprechen. 3. Begriff und Urteil. 4. Der Denkverlauf. a) Assoziation. b) Kon-
stellation. ~ c) Obervorstellung. d) Determinierende Tendenzen. ~ e) Perseveration und
Determination. f) Perseveration und Einstellung. g) Komplextheorie. 5. Zur Entwick-
lung des Denkens und Sprechens. 6. Archaisch-primitives Denken. 7. Riickblick.
B. Krankhafte Storungen des Denkens. Einleitung. 1. Wachtriumen. 2. Weit-
schweifigkeit. 3.Ideenflucht. 4. Denkhemmung. 5. Das umstindliche Denken. 6. Schizo-
phrenes Denken. a) Zerfahrenheit. b) Spezifische Storungen des Denkens. ¢) Uber
die Storung der Sprache bei Schizophrenen. d) Analogien zum urtiimlichen (archaischen)
Denken. 7. Inkohirentes Denken. 8. Zwangsdenken. 9. Uberwertige Ideen. 10. Wahn-
ideen. Literatur.

Storungen des BewuBtseins.

Von Dr. W. Jahrreiss, Miinchen.

A. Begriff. B. UnterbewuBtsein. C. Typen und Zustandsbilder des gestérten Be-
wulitseins. I. Begriff. IL Zur Symptomatologie des gestorten BewuBtseins. 1. Aufmerk-
samkeit. 2. Auffassung. 3. Orientierung. IIT. Typen der BewuBtseinsstérungen.
1. Physiologische BewuBtseinsveranderungen. a) Miidigkeit und Ubergang zum Ein-
schlafen. b) Traum. o) Verzogertes Erwachen. 2./Die typischen Erscheinungsformen.
a) Benommenheit. b) Traumhaft getriibtes BewuBtsein. ¢) Krankhaft eingeengtes
Bewufitsein. IV. Zustandsbilder des gestorten Bewubtseins. 1. Zustinde einfacher
Benommenheit. 2. Krankhafte schlafihnliche Zustiinde. 8. Zustandsbilder des traumhaft
getriibten BewuBtseins. a) Dimmerzustinde. b).Deliien. ¢) Akute Halluzinose.
d) Amentia. e) Oneiroide Erlebnisform. f) Rausch. V. Zustandsbilder des krankhaft
eingeengten und des affektiv verinderten BewuBtseins. VI. BewuBtseinsstorungen bei
manisch-depressiven und schizophrenen Erkrankungen. D. Verlauf der BewuBtseins-
stérungen. E. Zur Topographie der Schlafzentren und der Zentren der BewuBtseins-
regulierung. F. Veranlagung zu BewuBtseinsstérungen. Literatur.

Storungen des Gefiihlslebens, Temperamente.
Von Professor Dr. E. Kretschmer, Marburg.

A..Anafonﬁsch-physiologisehe Beziehungen des Qefiihlslebens. B. Gefiihle und
Gemeingefiihle. C. Die Affekte. D. Die Temperamente. Psychobiogramm.

Storungen der Intelligenz.

Von Professor Dr. G. Stertz, Kiel.

I Intelliger.lzgrﬁfungen‘: Gebriuchliche Methoden. Der Schwachsinn (Oligophrenie).
Erworbene geistige Schwiiche. Demenz und Aphasie. II. Demenztypen als Folge-

zustiipde von Krankheiten im klinischen Sinne, Literatur. Namenverzeichnis. Sach-
verzeichnis.
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Dritter Band:
Allgemeiner Teil III

Korperliche Stérungen
Mit 77 Abbildungen. V, 333 Seiten. 1928
RM 32.—; gebunden RM 34.40

Inhaltsverzeichnis.

Korperban und seelische Amlage. Von Privatdozent Dr. F. Georgi, Breslau.
A. Historische Vorbemerkungen. B. Allgemeine Konstitutionsfragen. C. Kdrperbau-
untersuchungen nach Kretschmer. I. Methodik. II. Kérperbau-Typen. 1. Pyknischer
Habitus. 2. Leptosomer Habitus. 8. Athletischer Habitus. 4. Dysplastischer Habitus
a) Der eunuchoide Hoch- und der polyglandulére Fettwuchs. b) Hypoplasien (Infanti-
lismen). III. Kérperbaumafe der 8 Konstitutionstypen. IV. Kérperbau und seelische
Anlage. V. Ausbau und Kritik der modernen Korperbaulehre. Literatur.

Die neurologischen Storungen bei Geisteskrankheiten. Von Professor Dr.
M. Rosenfeld, Rostock. Einleitung. 1. Die Stérungen der Sprache. 2. Die Stérungen
der Schrift. 3. Rechts- und Linkshdndigkeit. 4. Die Rechts-Links-Blindheit. 5. Mo-
torische Stérungen. Motorische Varianten der epileptischen Anfille. Mitbewegungen.
Ticbewegungen. Katalepsie (tonische Perseveration). Adiadochokinese (Babinski).
Motorische Riickstindigkeiten. Myoklonie. Zitterbewegungen. Seelenlihmung. 6. Gleich-
gewichtsstérungen und Schwindelempfindungen. 7. Die Rhythmik Geisteskranker.
8. Stérungen der Pupillenbewegungen. Die Storungen der Akkomodation. Die Form
der Pupillen. Die Anisokorie. Die Pupillenweite. Die Konvergenzreaktion der Pu-
pillen. Das Orbicularisphinomen der Pupille. Der galvanische Lichtreflex der Pupille.
Die Pupillenunruhe und die Psychoreflexe. Die Pupillen im Schlaf. Der oculopupillire
Reflex und die Schmerzreaktion. Die Angstpupillen. Die willkiirliche Pupillenerweiterung.
Die reflektorische Pupillenstarre (Argyll-Robertson). Die absolute Pupillenstarre.
Die paradoxe Pupillenreaktion. Die katatone Pupillenreaktion. Das vagotonische
Pupillenphéinomen. Die myotonische Pupillenreaktion. Krampfzustinde im Sphincter
pupillae. Der Hirnrindenreflex .von Haas oder der Vorstellungsreflex von Pirrz.
Hemianopische Pupillenstarre. 9. Das Augenzittern (Nystagmus). 10. Die Haut- und
Sehnenreflexe und verwandte Phidnomene. 11. Die Storungen der elektrischen und
mechanischen Erregbarkeit der Nerven und Muskeln. 12. Blasen- und Mastdarmstérungen.
18. Sehstorungen. Augenmuskellihmungen. 14. Homtérungen. 15. Geschmacks- und
Geruchsstorungen.  16. Sensibilititsstorungen. Taktile Agnosie und Stereoagnosie.
Thalamisch - subcorticale Sensibilitdtsstorungen. Hysterische Sensibilititsstérungen.
17. Stirnhirnsyndrome. 18. Balkensyndrome. 19. Ventrikelsyndrome. 20. Migrane-
syndrome. Literatur.

Pals. Blutdruck. Vasomotorische Storungen. Blutverteilung. Von Professor
Dr. G. Kiippers, Freiburg i. Br. 1. Allgemeine Vorbemerkungen. II Puls. 1. Die Ab-
hiingigkeit des Pulses vom seelischen Geschehen im allgemeinen. 2. Der Puls bei Neu-
rosen und Psychosen. III. Blutdruck. 1. Blutdruck und psychisches Geschehen im all-
gemeinen. 2. Der Blutdruck bei Neurosen und Psychosen. IV. Vasomotorische Storungen.
V. Blutverteilung. 1. Blutverteilung und psychisches Geschehen im allgemeinen. 2. Die
Blutverteilung bei Psychosen. Literatur.

Korpergewicht. Endokrines Systeni. Stoffwechsel. Von Professor Dr. 0. Wuth,
Miinchen-Kreuzlingen. I. Kérpergewicht. 1. Manisch-depressives Irresein. 2. Schizophrenie.
3.Epilepsie. 4.Paralyse. 5.Organische Hirnerkrankungen. 6. Zusammenfassung. IL En-
dokrines System. III. Stofiwechsel. 1. Progressive Paralyse. 2. Schizophrenie. 3. Manisch-
depressives Irresein. 4. Epilepsie. Literatur.

Serologie der Geisteskrankheiten. Von Professor Dr. V. Kafka, Hamburg-
Friedrichsberg. A. Einleitung. B. Allgemeines iiber Methoden und Ergebnisse. I. Technik
der Entnahme der Korperfliissigkeiten. II. Die Untersuchung selbst. 1. Das Blut im
ganzen. 2.Blutkérperchen. 8. Blutplasma. 4. Blutserum. 5. Liquor. C. Spezielle Humoral-
pa,thol(ilgig der Psychosen. D. SchluBbetrachtung. Literatur. Namenverzeichnis. Sach-
verzeichnis.
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Im Juli 1928 wird erscheinen:
Siebenter Band:
Spezieller Teil 111

Die exogenen Reaktionsformen
und die organischen Psychosen

Mit etwa 76 Abbildungen. Etwa 770 Seiten. Etwa RM 75.—

Inhaltsverzeichnis.

Einleftung. Von Professor Dr. G. Stertz, Kiél. Die organischen Psychosen. —
Literatur.

Psychosen bei akuten Infektionen, bei Allgemeinleiden und bei Erkrankung
fnnerer Organe. Mit Anhang: Die Generationspsychosen des Weibes. Von
Professor Dr. G. Ewald, Erlangen.

Allgemeiner Teil: Klinik der exogenen Reaktionsformen. Vorbemerkungen.
Klinik der exogenen Reaktionsformen. 1. Die deliranten Stérungen. 2. Die infek-
tioten Diammerzustinde. 3. Die Amentia. 4. Halluzinoseartige Bilder. 5. Die post-
psychotischen Zustinde. a) Verlauf und Prognose. b) Die Veranlagung zu sympto-
matischen Psychosen. c¢) Diagnose. d) Behandlung.

Spezieller Teil: Die symptomatischen Psychosen bei den einzelnen Krankheits-
formen. A. Die Psychosen bei Infektionskrankheiten. I. Psychosen bei vorwiegen-
den Allgemeininfektionen. 1. Typhus. 2. Septische Erkrankungen. 3. Erysipel. 4. Aku-
ter Gelenkrheumatismus. 5. Chorea minor. 6. Grippe. 7. Tuberkulose. 8. Pneumonie
(Pleuritis). 9. Keuchhusten. Parotitis epidemica. 10. Pest. II. Exanthematische Er-
krankungen. 1. Scharlach, Masern, Serumkrankheit. 2. Variola. 3. Fleckfieber. 4. Wol-
hynisches Fieber. IIL Vorwiegend toxische Erkrankungen. 1. Tetanus. 2. Diphtherie.
3. Dysenterie. 4. Cholera. IV. Parasitire Erkrankungen. 1. Malaria. 2. Febris
recurrens (Riickfallfieber) und andere tropische und subtropische Erkrankungen.
3. Trypanosomiasis (tropische Schlafkrankheit). 4. Tropenkoller. 5. Weilsche Krank-
heit. V. Zoonosen (Lyssa). VI. Lepra. B. Psychosen bei Allgemeinleiden und Er-
krankungen innerer Organe. I. Psychosen bei Allgemeinleiden. 1. Erschdpfungspsycho-
sen. 2. Blutverlust. Perniciése Animie, Chlorose. Polycythimie. Leukédmie. 3. Psycho-
sen bei Carcinom. 4. Postoperative Psychosen. 5. Psychische Storungen nach Hitz-
schlag (Insolation). II. Psychosen bei endokrinen und Stoffwechselerkrankungen.
1. Basedowsche Krankheit. 2. Myxédem. 8. Tetanie. 4. Hypophysire Stérungen.
5. Addisonsche Krankheit. 6. Diabetes. 7. Fettsucht. 8. Gicht. III. Psychosen bei
Erkrapkungen der grofien Organe. 1. Lungenerkrankungen. 2. Herzerkrankungen.
3. Magen-Darmleiden (Leber). 4. Urdmie. 5. Genitalorgane. Anhang. Die Generations-
psychosen des Weibes. 1. Menstruation. 2. Graviditit. 8. Geburtsakt. Eklampsie.
4. Puerperium. 5. Lactation. Literatur.

Intoxikationspsychosen, Von Professor Dr. F. Meggendorfer, Hamburg.
1. Allgemeines. II GenuBgifte. 1. Alkchol. a) Chemisches. b) Alkoholverbrauch.
¢) Auswirkungen des Alkoholverbrauches. d) Veranlassung zum AlkoholgenuB. e) Akute
Alkoholvergiftung, Rausch. f) Krankhafte Rauschzustinde. g) Dipsomanie. h) Alco-
holismus chronicus. i) Alkoholepilepsie. k) Delirium tremens. 1) Der Alkoholwahnsinn
(Alkoholhalluzinose). m) Eifersuchtswahn der Trinker. n) Die alkoholische Korsakow-
sche Psychose. o) Alkoholdemenz. p) Wesen der Alkoholpsychosen. 2. Methylalkohol.
8. Paraldehyd. 4. Aether. 5. Chloroform. 6. Opium und Opiate. a) Opium. b) Morphium.
¢) Heroin. d) Andere Opiate. 7. Kokain. 8. Haschisch. 9. Meskalin. 10. Nikotin.
III. Gewerbliche Gifte. 1. Blei. 2. Quecksilber. 8. Arsen. 4. Kupfer, Zink und Zinn.
5. Mangan. 6. Kohlenoxyd. 7. Benzin. 8. Kampfgas. 9. Schwefelkohlenstoff. 10. Me-
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thylohlorid und Methylbromid. 11. Abkémmlinge des Benzols, besonders Nitrobenzol
und Aniline. IV. Arzneimittel. 1. Chloralhydrat. 2. Veronal und verwandte Mittel.
3. Brom. 4. Scopolamin und Atropin (Bilsenkraut, Stechapfel und Tollkirsche). 5.Jodo-
form. 6. Extractum Filicis Maris. V. Mit Nahrungsmitteln einverleibte Gifte. 1. Mutter-
korn (Ergotin). 2. Bacillus botulinus, 3. Pilze. 4. Pellagra. VI. Tierische Gifte. Literatur.

Psychosen bei Gehirnerkrankungen, Meningitis. Von Professor Dr. B. Pfeifer,
Halle a. S.- Nietleben. Psychosen bei den verschiedenen Formen der Meningitis.
1. Meningitis acuta purulenta. 2. Meningitis cerebrospinalis epidemica. 3. Meningitis.
tuberculosa. 4. Pachymeningitis interna haemorrhagica. 5. Hydrocephalus (Meningitis
serosa). Literatur.

Die psychischen Stérungen nach Hirnverletzungen. Von Professor Dr. B. Pfeifer,
Halle a. S.-Nietleben. I. Haufigkeit. II. Pathogenese. III. Pathologische Anatomie.
IV. Symptomatologie. 1. Die akuten Psychosen durch Hirnerschiitterung und Hirn-
druck (Kommotionspsychosen). 2. Die akuten psychischen Stérungen durch Hirn-
kontusion. 3. Die residuiren psychischen Stérungen bei Hirnverletzungen. V. Hysterie
bei Hirnverletzten. VI. Die hirntraumatische Epilepsie. VIL. Sonstige Psychosen.
VIII. Prognose. IX. Therapie. Literatur.

Psychosen bei Hirntumoren. Von Professor Dr. B. Pfeifer, Halle a. S.-Niet-
leben. I. Vorkommen. II. Symptomatologie. 1. Psychische Allgemeinsymptome der
Hirntumoren. 2. Psychische Lokalsymptome des Tumors. III. Diagnose. IV. Patho-
genese. V. Prognose. VI. Therapie. Literatur.

Psychosen bei Blutungen, Abszessen, Encephalitis, Chorea usw. Von Professor
Dr. W. Runge, Chemnitz.

Die weiteren Binde werden behandeln:

Zweiter Band:
Allgemeiner Teil IT

Storungen des Wollens, Handelns und Sprechens:
Einleitung und Allgemeines. Von Prof. | Katatone und striiire Storungen. Von

Dr. A. Bostroem-Miinchen. Prof. Dr. A. Bostroem-Miinchen.
Psychogene Stbérungen. Von Dr. E. | Aphasie, Apraxie, Agnosie. Von Dr.
Braun-Freiburg i. Br. R. Thiele -Berlin.

Vierter Band:

Allgemeiner Teil IV

Allgemeine Behandlungen der Geistes- | Forensische Beurteilung. Von Prof.
storungen. Von Obermed.-Rat Dr. Dr. W. Vorkastner-Greifswald.
P. Nitsche-Leipzig-Dosen. Grenzgebiete der Psychiatrie. Von Prof.
Dr. K. Birnbaum-Berlin.

Fiinfter Band:

Spezieller Teil I

Die psychoreaktiven (psychogenen) Symptomenbildungen. Von Prof. Dr. K. Birn-
baum-Berlin.

Die psychopathischen Anlagen, Reaktionen und Entwicklungen:
Neurasthenische Reaktion. Von Prof. Dr. | Hysterische und andere psychopathische

G. Stertz-Kiel. Konstitutionen. Von Prof. Dr.
Konstitutionelle Nervositit. Von Prof. E. Kahn-Miinchen.

Dr. J. H. Schultz-Berlin. Behandlung der abnormen nervisem
Psychogene Reaktioner. Von Dr. Reaktionen und der Psychopathien.

E. Braun-Freiburg i. Br. Von Prof. Dr. J. H. Schultz-Berlin.
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Sechster Band:
Spezieller Teil II

Endogene und reaktive Gemiitskrank-

heiten und die manisch-depressive
Konstitution. Von Prof. Dr.J.Lange-
Miinchen.

Paranoische Zustiinde. Von Prof. Dr.
F. Kehrer-Miinster i. W.

Achter Band:
Spezieller Teil IV
Luetische Geistesstorungen:

Atiologie und Pathogenese. Von Prof.
Dr. A. Hauptmann-Halle a. S.

Klinik. Von Prof. Dr. A, Bostroem-
Miinchen.

Behandlung der syphilogenen Geistes-
storungen. Von Prof. Dr. F. Plaut-
Miinchen und Privatdozent Dr.B. Kihn-
Erlangen.

Psychosen des Riickbildungs- und
Greisenalters, einschlieBlich Arterio-
sklerose, Von Prof. Dr. W. Runge-
Chemnitz.

Epileptische Reaktionen und epilepti-
sche Krankheiten. Von Prof. Dr.
H. Gruhle-Heidelberg.

Neunter Band:
Spezieller Teil V

Schizophrene u. paraphrene Psychosen.
Von Prof. Dr. K. Wilmanns-Heidelberg,
gemeinsam mit Prof. Dr. H. Gruhle-
Heidelberg, Prof. Dr. A. Homburger-
Heidelberg, Prof. Dr. G. Steiner - Hei-
delberg, Prof. Dr. A. Wetzel-Stutt-
gart, Privatdozent Dr. W. Mayer-
Gross-Heidelberg, Dr. K. Beringer-
Heidelberg u. Dr. H.Biirger- Heidelberg.

Angeborene und im friihen Kindesalter
erworbene Schwachsinnszustinde.
Von Prof. Dr. W. Strohmayer-Jena.

Kretinismus und Myxédem. Von Prof.
Dr. E. Gamper und Privatdozent Dr.
E. Scharfetter-Innsbruck.

Zehnter Band:
Spezieller Teil VI

Die Anatomie der Psychosen
Herausgegeben von Professor Dr. W. Spielmeyer-Miinchen

Allgemeines. Von Prof. Dr. W. Spiel-
me y er- Miinchen.
Idiotie. Von Privatdozent Dr.F.Schob-
Dresden.
Paralyse,
Miinchen.
Hirnlues. Von Prof. Dr. A. Jakob-Ham-
burg.
Dementia praecox. Von Privatdozent
Dr. H. Josephy-Hamburg.
Extrapyramidale Erkrankungen. Von
Privatdozent Dr.H.Creutzfeldt-Berlin.
Multiple ‘Sklerose. Von Prof. Dr. G.
S8teiner-Heidelberg.
Arteriosklerose. VonDr.K.Neubiirger-
Miinchen.
Senile Psychosen. Von Privatdozent Dr.
E. Griinthal-Wiirzburg.

Von Prof. Dr. F. Jahnel-

Epilepsie. Von Dr. W. Scholz-Tiibingen.

Infektions - Psychosen mit Ausnahme
spezifischer zentraler Prozesse. Von
Prof. Dr. H. Spatz-Miinchen.

Hirnverletzungen. Von Dr. K. Neu-
biirger-Miinchen.

Eigenartige, nicht rubrizierbare rro-
zesse. Von Oberarzt Dr. J. Haller-
vorden-Landsberg/Warthe.

Intoxikationspsychosen. Von Dr. W.
Weimann-Berlin.

Tuberkulose und andere spezifische

Entziindungen. VonDr. W.Weimann-
Berlin.

Picksche Krankheit. Von Dr. A. von
Braunmiihl-Eglfing bei Miinchen.
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Die bis Mai 1928 vorliegenden Hefte enthalten folgende Originalarbeiten:

Die Gefahren der Uberspannung des psychotherapeutischen Gedan-
kens. Von Professor Dr. A. Homburger. — Zur traumatischen Entstehung der
Paralysis agitans. Von Privatdozent Dr. F. Lotmar. — Heilkraft und Zah-
mung. Beitrag zur seelendrztlichen Fithrung. Von Dr. A. Maeder. — Zur Theorie
der Symptombildung in der Neurose. Von Professor Dr. K. Hansen. — Uber
den diagnostischen Hirnstich und seine Gefahren. Von Dr. E. Heymann, —
Bemerkungen zur Frage der Organminderwertigkeit. Von Professor Dr.
E. Kahn. — Einige Bemerkungen iiber die Schizophrenia mitis, vornehmlich
in psychotherapeutischer Hinsicht. Von Privatdozent Dr. A. Kronfeld. — Der Hypo-
physenstich beim Menschen. Von Professor Dr. A. Simons und Dr. C. Hirsch-
mann. — Was wirkt bei der Psychoanalyse therapeutisch? (Gedanken im An-
schluB an einen Aufsatz von Fritz Mohr.) Von Dr. V. E. Freiherr von Gebsattel. — Ein
Beitrag zur Frage der Verflechtung organischer und psychogener Sym-
ptome. Von Dr. H. Biirger. — Psychotherapie als Beruf. Von Dr. L. Bins-
wanger. — Die réntgenologische Sicherung des Hypophysenstichs. Von Dr.
K. Frik. — Uber die optischen Phdnomene in der Katharsis. Von Dr.
K. Tuczek. — Zur Prognosenstellung in der Psychotherapie. Von Dr. G. R.
Heyer. — Zur Theorie und Praxis des serologischen Luésnachweises. Von
Privatdozent Dr. A. Klopstock. — Bemerkungen zur sogenannten Psycho-
pathie. Von Dr. L. Kiages. — Psychotherapie als Beruf (SchluB). Von Dr.
L. Binswanger. — Bemerkungen zu den mechanisch-diagnostischen Metho-
den in der Chirurgie des Zentralnervensystems. Von Geh. Med.-Rat Professor
Dr. F. Krause. — Pgycho-somatische Betrachtungen zur Atiologie und
Therapie des Asthma bronchiale. Von Dr. P. H. Wiedeburg. — Uber ein
neues, auf das extrapyramidal-motorische System wirkendes Alkaloid
(Banisterin). Von Privatdozent Dr. K. Beringer. — Zeitbezogenes Zwangsdenken
in der Melancholie. Von Dr. V. E. Freiherr von Gebsattel. — Zur Psychopatho-
logie des Selbstmordes. Von Dr. E. Wexberg. — Réntgenkastration bei de~
generativem Irresein. Von Dr. H, D. v. Witzleben.
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Zur Pathologie des Conus terminalis
Von

Dr. Eisuke Ishikawa, Tochigi, Japan
Mit 9 Textabbildungen

Bei der Mehrzahl der Erkrankungen des Riickenmarks, in welchen
Ebenen immer wir auch die Hauptveranderungen finden mogen, kann
man die verschiedenartigsten Storungen im Urogenitalapparat wahr-
nehmen. Es ist nun auffillig, daB solche Storungen auch in Féllen auf-
treten, in welchen keinerlei wie immer geartete primére Veréinderungen
in den entsprechenden Partien des Konus zu finden sind.

Es erschien mir deshalb nicht ohne Interesse, den Conus terminalis
bei den verschiedensten Krankheiten zu untersuchen, um festzustellen,
ob nicht auch in den Fallen von Fehlen priméirer Schadigungen sekun-
dire Verdnderungen in demselben festzustellen sind. Das grofie Material
des Wiener Neurologischen Institutes gestattete mir eine ziemlich be-
trachtliche Anzahl von Fillen dieser Art zu untersuchen, iiber die ich
im folgenden berichten will.

Leider standen mir die Krankengeschichten dieser Fille nicht zur
Verfiigung, so daB es sich hier nur um allgemeine Feststellungen handeln
kann, nicht aber um Vergleiche der gefundenen Verinderungen mit
klinischen Ausfallssymptomen.

Es wird sich aber zeigen, daB wir auch bei sekundérer Schadigung
in vielen Fallen derart starke Storungen im Konus wahrnehmen konnen,
daB man mit Ausfallserscheinungen von dieser Seite wird rechnen miissen.

Mein Material umfaft traumatische Affektionen, Kompressions-
erkrankungen und Meningitiden. Es folgen dann die verschiedenen
Formen der Myelitis, und zwar die einfache Myelitis, die Poliomyelitis,
der ich die amyotrophische Lateralsklerose angeschlossen habe als chro-
nische Form einer Vorderhornerkrankung, dann die degenerative Myelitis
— die multiple Sklerose — sowie die Veranderungen bei pernizioser
Andmie. Daran reihen sich Falle von Lues, Tabes und Paralyse und
schlieBlich die Syringomyelie.

Wenn. ich zuniichst die sekundiren Verdnderungen ins Auge fasse,
die in meinem Material die wesentlichsten sind, so zeigt sich in der Mehr-
zahl der Fille eine Verinderung in den Meningen. Man kann diese Ver-
dnderung, die nahezu in allen Féllen mehr oder minder deutlich in Er-
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scheinung tritt, als Meningofibrose bezeichnen. Man versteht darunter
eine fibrése Verbreiterung der Meninx, meist ohne deutliche entziindliche
Erscheinungen, mit sekundirer Verklebung der Pia, wobei vom Rande
her deutlich Glia in die Pia einbrechen kann. Es ist selbstverstindlich,
daB in einer Reihe von Prozessen entziindlichen Charakters auch leichte
entziindliche Reizung der Pia auftreten wird. Doch steht das gegeniiber
der Meningofibrose weit zuriick.

Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese Verénderungen der Pia,
insofern ‘sie mit einer gleichzeitigen Verwachsung mit dem Riickenmark
einhergehen, fiir dieses letztere nicht gleichgiiltig sein wird Das spricht
sich auch in der Tat in einer an der Peripherie sich merkbar machenden
leichten Aufhellung an Weigertpraparaten aus, offenbar als Folge eines
leichten Randodems.

Was nun die Verdnderung des Parenchyms anlangt, soweit das
Sekundire in Frage kommt, so finden wir die Ganglienzellen in jenen
Fillen verandert, in welche sich eine mehr oder minder betrichtliche
Schidigung akuterer Art in den Meningen findet. Dabei ist diese Schadi-
gung der Ganglienzellen keine besonders intensive. Man sieht nur an
einzelnen axonale Degeneration. Bei chronischen Prozessen dagegen,
wie z. B. bei der amyotrophischen Lateralsklerose, findet sich auch hier,
trotzdem der ProzeB den Konus nicht erreicht, eine Lipoidose. Weit
schwerer getroffen erscheinen die Nervenfasern in vielen Féllen, besonders
dort, wo eine Meningofibrose mit Verwachsung der Meningen vorhanden
ist, wie sie sich bei fast allen chronischen Prozessen findet. Dann sehen wir
eine Randdegeneration von gréferer oder geringerer Intensitét Bei den
traumatischen Fillen, aber auch bei einer Reihe von Kompressionsfillen
oder Entziindungen sieht man im Konus ein mehr oder minder diffuses
Odem, das vielfach zu Ausfillen in den Fasern fiihrt Aber diese Aus-
fille sind duBerst geringfiigig.

Die betrichtlichsten Stérungen zeigen sich im Konus durch das Auf-
treten der sekundiren Degenerationen. Hier kann man besonders in den
Fillen vollstindiger Querligion hoherer Ebenen vorwiegend zwei De-
generationen wahrnehmen. Die erste betrifft die Pyramidenbahn, die
sich deutlich bis in die untersten Partien des Konus verfolgen lafit. Die
zweite betrifft die endogenen Systeme der Hinterstringe und es ist
interessant, daB bei héheren Querlidsionen die dorsalen Abschnitte des
dorsomedialen Sakralbiindels intakt bleiben, bei tiefer gelegener Affektion
kann das ganze dorsomediale Sakralbiindel affiziert werden, so da man
wohl annehmen mufl, da die mehr dorsal gelegenen Abschnitte dieses
Systems aus tieferen Ebenen entspringen.

Auffallend ist auch das Verhalten des Zentralkanals. Hier 146t sich
keine GesetzmiBigkeit zeigen. Sowohl das Trauma als besonders die
Kompressionsmyelitis zeigen ihn erweitert. Aber auch sonst kann man
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gelegentlich eine Erweiterung des Zentralkanals sehen, ohne eine be-
stimmte Abhéngigkeit von einer besonderen Verinderung. Da wir nun
zudem wissen, daf3 der Zentralkanal an sich in den unteren Partien meist
vielfache Erweiterungen aufweist, so wird man diesem Befunde keine
besondere Aufmerksamkeit schenken.

Beziiglich der Gefifle kann man keine Verédnderung gegeniiber den
anderen Partien wahrnehmen, wéhrend die Glia je nach dem Fall und
nach der Nihe der priméren Lasion, sich entweder in einem leichten Reiz-
zustand befindet oder aber normales Aussehen zeigt.

Es eriibrigt nur noch die priméren Lésionen kurz zu erwihnen.
Traumatisch ist der Konus direkt oft selbst getroffen. Es zeigt sich hier,
daB die Malazien sehr schwere sind, vorwiegend aber die weille Substanz
treffen, daB es aber auch vollstindig diffuse Affektion des Konus gibt,
offenbar durch ein schweres traumatisches Odem bedingt. Eine Differenz
gegeniiber den traumatischen Verédnderungen hoherer Partien liBt sich
nicht erweisen. Eine Kompressionsmyelitis im Konus habe ich nicht
gefunden. Dagegen ist die Meningitis hiufig in gleicher Intensitit mit
den oberen Partien auch im Xonus anzutreffen. Auffillig ist dabei,
daB selbst bei schwersten Meningitiden nur Randdegenerationen sich
finden, einzelne Zellen in den Vorderhérnern affiziert sind, und zwar im
Sinne axonaler Degeneration, aber der Querschnitt respektiert erscheint.
Eine einzige Ausnahme macht die tuberkulése Meningitis, indem hier
die Knoétchenbildung sich gegen das Riickenmark hin fortsetzt und in
einem Falle zu einer Knétchenbildung im Konus gefiihrt hat. Die anderen
entziindlichen Prozesse des Riickenmarks verhalten sich im Konus voll-
stindig identisch jenen der anderen Teile des Riickenmarks, d. h. wir
sehen typische Meningomyelitis oder isolierte Myelitis. Was das Inter-
essanteste aber ist. Auch die Poliomyelitis kann sich bis an den Konus
nach abwirts erstrecken und ruft dort die gleichen Verinderungen hervor,
wie in den oberen Partien, im Gegensatz zur amyotrophischen Lateral-
sklerose, wo der Konus frei ist. Auch die pernizisse Anémie 1aBt die
untersten Riickenmarkspartien frei (funikulire Myelitia). Das gilt nicht
fiir die multiple Sklerose. Wir haben bei der multiplen Sklerose im Conus
terminalis vollsténdig analoge Verinderungen gefunden wie in den anderen
Riickenmarkspartien und es ist interessant, daB gerade im Conus termi-
nalis der entziindliche Charakter des Prozesses deutlich hervortritt. In
den von mir untersuchten Féllen von Lues und Paralyse konnte ich
keinerlei Konusaffektionen.nachweisen. Im Gegensatz dazu war in allen
Fillen von Tabes, das sind 14 Falle, der Conus terminalis affiziert, ent-
weder indem alle Wurzeln des Konus erkrankt waren oder aber einzelne
Wurzeln intakt geblieben sind. Selten nur fanden wir den Beginn einer
Affektion. Es sei noch erwihnt, daB gerade bei der Tabes die endogenen
Systeme in meinen Féllen, bis auf eine geringfiigige Aufhellung an
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einzelnen, intakt waren, wohingegen die Meningen aber eine schwere
Affektion aufwiesen, zum Teile sogar mit akuten Infiltraten.

Sehr auffallig erscheint die Tatsache, daB bei der Syringomyelie der
ProzeB im Conus terminalis nur in einem einzigen Falle eine Fortsetzung
fand, obwohl man bekanntlich schon de norma leichte Erweiterung des
Zentralkanals im Konus beobachten kann, Nur eines kann man vielleicht
hervorheben, dal dort, wo der Zentralkanal geschlossen war, eine
Wucherung des Ependyms hervortrat.

Wir sehen also aus dem Angefiihrten, daBl bei den verschiedensten
Krankheiten der Conus terminalis, sei es priméir, sei es sekundir, in
letzterem Falle vorwiegend auf dem Wege iiber die Meningen, erkranken
kann und daB man auch dort, wo der ProzeB nicht in den Konus vor-
dringt, infolge dieser sekundéren Affektionen Symptome seitens des Conus
terminalis finden wird.

Als Conus terminalis will ich im folgenden das Gebiet vom dritten
Sakralsegment abwirts auffassen, eine rein konventionelle Annahme,
die ich deshalb vornehme, weil von da ab die Zentren des Urogenital-
apparates zu lokalisieren sind. Da bisher eine zusammenfassende Dar-
stellung der Verinderungen des Conus terminalis bei den verschieden-
artigsten Erkrankungen fehlt, so kann ich auch meinen Untersuchungen
nicht eine umfassende Literaturangabe voranschicken; da ich aber iiber
ein eigenes, sehr groBes Material verfiige, m6chte ich zunéchst sehen,
welche Verinderungen des Conus terminalis bei den verschiedenartigsten
Erkrankungen des Riickenmarks, in welcher Hohe immer sie sich finden,
nachzuweisen sind.

Das Trauma

Beim Trauma muf3 man vor allen Dingen unterscheiden, ob das
Trauma die Gegend des Konus getroffen hat oder ob es sich um ein
Trauma handelt, das in einer anderen Partie sitzt und nur sekundare Er-
scheinungen hervorruft. Ich méchte gleich hier vorwegnehmen, daf3
bei lange genug bestehenden Traumen, mit einer mehr oder minder groBen
Querschnittslasion oberhalb des Konus, die sekundaren Degenerationen
die gleichen sein werden, wie bei der Kompressionsmyelitis. Ich will
diese also hier nicht eigens hervorheben.

I. Fall (Nr. 2839).

In einem Falle von Trauma des Lendenmarks mit schweren mening-
itischen Verwachsungen und malazischen Prozessen im Innern des Marks
zeigt sich, daB die Meningen auch im Conus terminalis noch etwas verdickt
sind, obwohl eine Verwachsung oder Verklebung derselben fehlt — (es handelt
gich nur um Befunde an Traumen, die Monate bis Jahre dem Tode voran-
gegangen sind). Dagegen findet sich im Innern ein deutliches Odem,
Liickenbildung, die die gesamte weifle Substanz betrifft, bis in die tiefste
Partie derselben, und zwar ganz gleichmafig. Es ist auffallig, dafl eigentlich
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eine Stauung sonst nicht gefunden worden ist, es sich also hier nur um ein
Odem handelt. Einzelne, offenbar phagozytire Elemente sind in den Blut-
gefilwandungen zu sehen, eine Schwellung von Achsenzylindern fehlt. In ein-
zelnen Lakunen des Odems sieht man phagozytire Elemente. Bei genauerem
Zusehen zeigen sich die Meningen stellenweise kernreicher, aber nur stellen-
weise. Marchipriaparate lassen wohl diffuse Schollenbildung erkennen, die
Ganglienzellen aber sind verhiltnismé#fig intakt. Von Bedeutung ist, dafB
der ProzeB gegen das untere Ende des Riickenmarks abnimmt und von
Odem nichts mehr zu sehen ist. Die Ganglienzellen sind vielleicht eine Spur
geschwollen.

II. Fall (Nr. 3072).

In einem Falle von Kaudaldsion zeigt sich bei Betrachtung der Pri-
parate von unten nach oben ein analoges Verhalten. Auch hier ein leichtes
Odem, aber eine schwere sekundire Degeneration der gesamten Hinter-
strange, mit Ausnahme der dorsomedialen Sakralbiindel. Die Ganglienzellen
erscheinen wohl zumeist intakt, aber einzelne zeigen deutlich axonale Dege-
neration. Es ist nicht ohne Interesse, dafl man axonal degenerierte Zellen
neben vollstindig normalen finden kann. Es ist nicht ausgeschlossen, daB
diese axonal degenerierten Zellen nicht die Folge der Kaudalision sind,
sondern eher die Folge der Todeskrankheit (Urosepsis). Auffillig ist auch,
daf in diesem Falle der Zentralkanal nur stellenweise erweitert, nicht voll-
stindig erweitert ist.

III. Fall (Nr. 3078).

In diesem Falle trifft das Trauma gerade noch den Konus und man
sieht eine schwere Schidigung der Meningen, besonders in den ventralen
Partien, weniger in den dorsalen, obwohl auch hier die Lision eine betricht-
liche ist. Demzufolge zeigt sich die ganze Peripherie malazisch, aber auch
im Innern ist Odem und Malazie abwechselnd zu finden. Auch an den Wurzeln
sind vereinzelt Malazien. Die Hinterstringe sind nahezu vollstindig, die
Seitenstringe in der Peripherie lidiert. Die hinteren Wurzeln sind relativ
intakt, die vorderen vollstindig zerstort. Erst in der Hohe des 4. Segmentes
horen diese Prozesse etwas auf und da sieht man absteigend degeneriert das
Triangle median und dorsolaterale Partien des Seitenstranges. Das ganze
Gewebe ist noch durch (Odem verindert.

IV. Fall (Nr. 2984).

Auch dieser Fall stellt eine Lésion des Konus selbst dar, und zwar des
Sakralmarks und der oberen Konuspartien, die total zerstort erscheinen,
wihrend bei den unteren vorwiegend die ventralen Partien affiziert sind,
die dorsalen nur soweit als die absteigenden Fasern in Frage kommen
(ADbb. 1 und 2). Die aszendierenden sind meist intakt. Auch hier ist eine deut-
liche Erweiterung des Zentralkanals zu sehen. Die Ganglienzellen sind etwas
gebldht, zeigen aber vielfach vollstindig erhaltene NiBlstrukturen. Eine
Gliareaktion ist wohl vorhanden, besonders in der Peripherie, und man sieht
auch hier noch deutlich die meningeale Verklebung.

Es ist interessant, daf man in solchen Priparaten eigentlich nur die
endogenen Hinterstrangsfasern findet und die Wurzeln beiderseits intakt
sind. Auffallig ist die Intaktheit des untersten Konusabschnittes, so daB der
Prozel eigentlich unteres Lumbalmark, oberes Sakralmark und nur die
obersten zwei Segmente des Konus umfafBt, das unterste Konussegment
frei 1a8t. Auf diese Weise erklirt sich auch die Intaktheit der aufsteigenden
Wurzeln.

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 20a
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V. Fall (Nr. 2842).
Dieser Fall ist wieder eine Kaudalision. Die hinteren Wurzeln sind
nahezu vollstindig zerstort, die deszendierenden Fasern vollstindig intakt.

Abb. 1. Fast totale Entmarkung des Conus terminalis

Abb. 2. Conus terminalis — die ventralen Partien entmarkt — dorsal
wieder erhaltene Partien

Hier zeigt sich noch eine Degeneration nach MARCHI, die aber vorwiegend in
Kornchenzellen besteht und die Hinterwurzeln betrifft. Die Meningen sind
verhédltnismiBig zart, zeigen nur eine miflige Verdickung, die Ganglienzellen
zeigen auch hier Schwellungserscheinungen, aber nicht auffillige De-
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generationen. Der Prozefl ist aszendierend, auf der einen Seite sind dic
Hinterwurzeln zum Teil erhalten.

VI. Fall (Nr. 2941).

Dieser Fall gehort wieder in die Gruppe der von oben herab degene-
rierenden. Hier zeigen sich Verklebungen aber in den héheren Partien des
unteren Dorsalmarks, so daB von Odem nicht mehr die Rede ist. Man kann
nur die absteigende Degeneration wahrnehmen, sonst keinerlei schwere
Verédnderungen.

VII. Fall (Nr. 2822).

Genau das gleiche wie im vorhergehenden Fall gilt fiir diesen. Es ist
auffallend, wie ausgezeichnet erhalten die Ganglienzellen sind. Kaum eine

Abb. 3. Traumatische Schidigung des Conus terminalis

Reaktion, trotzdem die Meningen etwas verdickt sind. Vielleicht einzig und
allein eine leichte Aufhellung der Umgebung ist wahrzunehmen.

VIIL. Fall (Nr.2903).

Auch dieser Fall gehort in die gleiche Gruppe. Er zeigt den Konus
eigentlich vollstandig intakt, keine Hyperiamie. Auch die Ganglienzellen
sind normal.

IX. Fall (Nr. 2841).

Dieser Tall zeigt wieder eine schwere Schddigung des Konus, bedingt
durch meningeale Verinderungen und Verwachsungen, die aber vorwiegend
die ventrale und nicht so sehr die dorsalen Partien betreffen (Abb. 3).
Trotzdem 1483t sich konstatieren, daB einzelne Ganglienzellen des Vorderhorns
vollstindig intakt sind, andere schwerst axonal degeneriert, bis zum
Zellschatten veridndert. Der ganze Vorderseitenstrang ist entmarkt und nur
der Hinterseitenstrang zeigt Fasern. Auch im Hinterstrang sind einzelne
Wurzeln geschidigt, so daB wir hier keine totale Intaktheit haben. Inter-
essant ist weiter das Fehlen der absteigenden Bahnen.

20a*
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X. Fall-{Nr. 2950). .
Hier ist der Konus intakt bis auf Lision einzelner Wurzeln, die durch

eine von oben nach unten steigende Meningitis geschidigt sind. Demzufolge
nur isolierte Affektion einzelner Wurzelfasern und der absteigenden Systeme.
Die Ganglienzellen in diesem Falle zeigen normale Verhiltnisse. Nur an
einzelnen vermag man eine gewisse Blihung wahrzunehmen. Die Glia ist
diesmal stark reagierend, der Zentralkanal offen.

XI. Fall (Nr. 2370).
Herd in den oberen Partien des Riickenmarks. Einfache sekundire

Degeneration nach abwiérts von geringer Intensitit.

Zusammenfassung

Wir sehen beim Trauma, je nach dem Sitz desselben, verschiedene
Verinderungen. Sitzt das Trauma oberhalb vom Konus, ziemlich weitab,
dann kann man kaum etwas anderes finden als sekundire Degeneration.
Sitzt das Trauma oberhalb, aber nahe vom Konus, dann wirkt sich das-
selbe, besonders bei Affektion der Meningen, durch ein ziemlich intensives
Odem im Konus aus. Sitzt das Trauma aber im Konus selbst oder knapp
oberhalb desselben, so da der Konus direkt geschadigt ist, dann findet
man, je nach seiner Intensitit und je nach der Beteiligung der Meningen,
schwere Malazien oder eine diffuse Schidigung vorwiegend der weiBlen
Substanz, wihrend die graue Substanz die Ganglienzellen verhiltnis-
maBig wenig geschadigt zeigt. Wir sehen zwar die axonale Degeneration
in groBer Menge, auch Schwund der Zellen, aber daneben vereinzelt
intakte Ganglienzellen. Ist der Konus in seinen oberen Partien affiziert,
dann fillt die Degeneration des dorsomedialen Biindels ins Auge, wihrend
die Hinterwurzeln oft vollstindig intakt sein kénnen.

Das Gegenstiick zu diesen Bildungen bietet die Schidigung der
Cauda aequina. Hier sind fast nur die Hinterwurzeln affiziert. Selten
greift der ProzeB in den Meningen weiter und man findet dann eine
Randsklerose mit entsprechender Degeneration.

Gelegentlich sieht man aber trotz relativer Intaktheit des Konus
Ganglienzellschadigungen, offenbar sekundir bedingt durch die Todes-
krankheit (Urosepsis).

Bei den Kompressionserkrankungen hebe ich nur heraus, was
man gemeinhin als Kompressionsmyelitis bezeichnet, jene vorwiegend
durch Tuberkulose bedingte Querschnittsschadigung mit sekundiren
Degenerationen.

I. Fall (Nr. 2004).

Erwachsener Mensch. Hier fallen zwei Momente ing Auge. Erstens, dag
im Marchipriparat die Pyramidendegeneration im 3. und auch im 4. Sakral-
segment und vom oberen Teil des 5. zu sehen ist, und zwar deutlich lateral
vom Hinterhorn in der dorsalen Partie des Seitenstranges bis an die Pyramide
reichend. Eine zweite Degeneration ist zu sehen im dorsomedialen Sakral-
biindel, wobei nur die Kuppe dieses letzteren getroffen ist.
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Eine genauere Untersuchung des Lendenmarks zeigt, daB hier einzelne
Wurzeln 6dematés sind und Degenerationsschollen auftreten.

Im Weigertpriparat tritt eine solche Degeneration im Seitenstrang
ebenfalls deutlich hervor, indem der dorsalste Abschnitt des Seitenstranges
faserdrmer ist. Im Hinterstrang 148t sich das nicht deutlich erkennen. Ferner
zeigt sich eine starke Erweiterung des Ventrikels, stirker als es sonst im
Konus der Fall ist. Die Meninx ist verhiltnismaBig zart, nur wenig ver-
breitert, zeigt aber ein Odem subpial. Ein entziindlicher Proze8 im Riicken-
mark wird vermift. Leichte Hyperimie. Die Ganglienzellen zeigen meist
normales Verhalten. Nur einzelne lassen eine Tigroidverarmung erkennen.

II. Fall. (Nr. 1466).

In diesem Fall sieht man deutlich im Marchipriparat eine Kompression
in gleicher Hoéhe, ungefahr der Mitte des Brustmarks entsprechend. Keine
Marchidegeneration, sondern nur eine leichte Aufhellung im Gebiete der
Pyramiden und ebenso auch eine Degeneration im dorsomedialen Sakral-
bindel ganz dorsal.

III. Fall (Nr. 1705).

Hier reicht der meningitische Prozell, der sehr schwer ist, bis an das
unterste Ende des Konus und macht neben einer schweren GefaBschidigung
ein Randédem. Auch hier ist der Zentralkanal weit offen. An einzelnen
Stellen dringt das Infiltrat in das Riickenmark ein. Trotzdem sind die Vorder-
hornzellen im NiBlprdparat sehr gut erhalten und auch sonst kann man an
den groBen Zellen keine Schidigung wahrnehmen. Eine sekundire Dege-
neration ist schwer zu erkennen, da eine Abblagsung der Fasern von der
Peripherie aus erfolgt, desgleichen in den Hinterstringen, als auch in den
Seiten- und Vorderstringen, wobei allerdings der dorsale Abschnitt des
Seitenstranges besonders getroffen ist.

IV. Fall (Nr. 1325).

Dieser Fall wurde nur wegen der sekundiren Degeneration studiert.
Es handelt sich um eine Kompression in der Mitte des Brustmarks. Auch
hier ist die Pyramidenschiddigung ganz exquisit. Auch hier findet sich im
dorsomedialen Sakralbiindel eine schwere Degeneration, die aber ziemlich
das gesamte dorsomediale Sakralbiindel betrifft. Eine Meningitis wird ver-
miflit. Der Zentralkanal ist weit, Vorderhornzellen intakt.

V. Fall (Nr. 1326).

Ein ganz analoger Fall von Kompression im mittleren Brustmark zeigt
ahnliche Verhiltnisse. Die Meningen sind zart, trotzdem es sich um eine
tuberkul6se Kompression gehandelt hat. Wir sehen die Pyramidenschidigung
deutlich, wir sehen ferner paramedian in den Hinterstringen streifenférmige
Degenerationen.

Dieser Fall reicht hinten bis in das 5. Sakralsegment. Auch im 5. Sa-
kralsegment sieht man noch einzelne Degenerationsschollen, die Pyramiden
intakt, groBere Mengen von Degenerationen in den Hinterstringen, aber
keinesfalls ist hier das gesamte dorsomediale Sakralbiindel affiziert, sondern
nur einzelne Partien.

Das unterste Ende des 5. Sakralsegmentes im Gebiete, das man der
Pyramide zuteilt, keine Degenerationsschollen mehr. Auch in den Hinter-
stringen finden sich kaum einzelne Schollen. Solche vereinzelte Schollen
kann man allerdings auch hier noch an der untersten Grenze des Riicken-
marks im Lateralstrang im Gebiete der Pyramiden wahrnehmen.

VII. Fall (Nr. 2963).

Hier fehlt das Marchipriparat. Die Meningen sind zart, der Zentral-
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kanal ist nicht offen, sondern zeigt eine diffuse Einlagerung. Der Prozef}
sitzt hier in den unteren Partien des Lumbal- und in den oberen des Sakral-
markes. Es sind die Wurzeln mit affiziert. Darum ist die Degeneration hier
eine aszendierende. Der mediale Streifen ist frei. Lateral sieht man in den
Hinterstringen eine Aufhellung. Es ist interessant, dafl trotz des Fehlens
der akuten Meningitis die Wurzeln stellenweise malazisch sind und daf3
wir nur aus der Wurzeldegeneration schlieBen koénnen. Es sind hier aller-
dings nur sehr wenige Priparate zur Verfiigung, so dal man iber das Wesen
des Prozesses nichts aussagen kann.

VIII. Fall (Nr. 1805).

Hier sitzt die Kompression wieder mehr im Dorsalmark. Typische
Pyramidendegeneration, Degeneration paramedian in den Hinterstringen.
Die Degeneration ist sehr wenig intensiv. Der Zentralkanal ist nicht so
offen wie in den anderen Féllen. Vorderhornzellen zeigen leichte Verfettung.

Zusammenfassung

Bei den Fillen von Kompressionsmyelitis mit Sitz des Prozesses
ungefédhr in der Mitte des Dorsalmarks, zeigt sich im Conus terminalis
eine sekundire Degeneration. Sie betrifft das Areal der Pyramide und
reicht in diesem Areal sehr weit nach abwéirts, wobei allerdings im
4. Sakralsegment die Pyramidenschédigung zumeist kaum mehr nachweis-
bar ist, im 5. Sakralsegment nur einzelne Schollen. In den Hinter-
strangen ist die Situation so, daB von oben nach unten zu eine para-
mediane Degenerationszone sich zeigt, die immer weiter dorsal riickt, um
schlieflich in den untersten Konuspartien nur mehr die dorsalste Gruppe
des dorsomedialen Sakralbiindels, bzw. die dorsomediale Partie des
Triangle median einzunehmen. Es ist nicht ohne Interesse, dall die
endogenen Fasern des Riickenmarks, bzw. wenn es sich um absteigende
Fasern der Hinterwurzeln handelt, bis in das unterste Konusende zu
verfolgen sind.

Ferner zeigt sich in allen Fillen von Kompression eine Erweiterung
des Zentralkanals. Auffallig ist, daB die schwere tuberkultse Meningitis
bei Kompressionen nicht nach abwirts zu reichen braucht und da8 dort,
wo sie nach abwirts reicht, nur ein Randodem die Folge ist. Es zeigt
sich ferner die relative Intaktheit der Ganglienzellen, die wir allerdings
vorwiegend bei den groBen Zellen in dem verhaltnismafBig alten Material
feststellen konnten.

Meningitis

I. Fall (Nr. 1743).

In einem Falle von schwerer tuberkuléser Meningitis, in welchem die
ganzen Meningen ein dichtes Infiltrat zeigen und einzelne Tuberkelknotchen
in dem Infiltrat nachgewiesen sind, die ganzen Wurzeln von dem dichten
Infiltrat eingeschlossen erscheinen, ist das Riickenmark selbst fast voll-
stindig intakt. Nicht einmal eine sonderliche Aufhellung der Randpartien
ist wahrzunehmen. Nur einzelne Vorderhornzellen zeigen axonale Degene-

ration und dementsprechend sieht man auch einzelne Wurzelfasern nach
MarcHI degeneriert. Es handelt sich scheinbar um einen akuten Fall
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von nicht zu langer Dauer und demgemafl geringen Verdnderungen. Nicht
einmal ein Odem la8t sich im Mark nachweisen.

II. Fall (Nr. 1981).

Wenn man dem ersten einen Fall von epidemischer Meningitis an die
Seite stellt, der glelchfalls ein dichtes Infiltrat der Meningen zeigt, so kann
man hier schon eher von einem Odem sprechen, das durch das ganze Riicken-
mark hindurch zu sehen ist. Wie im I. Fall, so ist auch hier der Zentralkanal
auffillig weit. Die Ganglienzellen sind auch nur partiell geschadigt, die
Fasern nur vielleicht in der dorsalen Partie etwas lichter, besonders im
Seitenstrang. In den unteren Abschnitten zeigt sich ein Ubergreifen des
Prozesses ex contiguitate. Hier sind auch mehr Zellen affiziert als in den
oberen Partien. Auch mittelgrole Zellen zeigen degenerative Verdnderungen.

II1. Fall (Nr. 1969).

Ein zweiter Fall dieser Art zeigt den Zentralkanal nicht sehr erweitert.
Sonst aber analoge Verhiltnisse wie im I. Fall.

IV. Fall (Nr. 1598).

Wenn man diesem einen Fall an die Seite stellt, der eine Meningitis,
offenbar bei Myelitis und Enzephalitis zeigt, so ist in den unteren Partien
von der Meningitis nur sehr wenig zu sehen. Aber sie unterscheidet sich von
den beiden erstgenannten dadurch, dafB direkt eine Einwucherung von den
Meningen ins Riickenmark erfolgt. Trotzdem kann man auch hier nur an
den Randpartien Aufhellungen sehen. Die Wurzeln sind ziemlich intakt, die
Ganglienzellen desgleichen. Der Prozef halt sich in gleicher Intensitdt bis
an die untersten Partien des Konus. Immer zeigt sich das Einbrechen von
Infiltratzellen von der Pia direkt, ohne daf eigentlich auler Hyperdmie im
Innern des Marks eine Wurzelschidigung zu sehen wire. Der Zentralkanal
ist hier nicht offen. Ganz unten ist die Infiltration stirker als oben.

V. Fall (Nr. 1581).

Hier ist das Infiltrat dichter. Es ist demzufolge ein Odem zu sehen.
Aber ein Einbrechen des Infiltrates ist hier nicht wahrzunehmen. Auffallend
ist auch hier die Intaktheit der Ganglienzellen. In diesem Fall ist jedoch
die Randdegeneration stirker als in den vorerwihnten Fallen. Auffillig ist,
daB eine Verklebung des Riickenmarks mit der Meninx nicht stattfindet;
trotzdem die Wurzeln von Exsudatmassen umspiilt sind, keine Degeneration.

VI. Fall (Nr. 1629).

In diesem Falle ist ein Infiltrat nicht mehr wahrzunehmen. Nur eine
leichte Verbreiterung der Meninx. Im Konus keine wie immer gearteten Er-
scheinungen von Degeneration.

VII. Fall (Nr. 2262).

Auch in diesem Falle handelt es sich mehr um eine chronische Ver-
breiterung der Meninx, ohne dafl man im Konus irgend eine Lision sehen
kann.

VIII. Fall (Nr. 1651).

Hier handelt es sich um einen mehr chronischen Fall von tuberkuléser
Meningitis mit reichlicher Aussaat von Tuberkelknétchen in der Umgebung.
Hier kann man nur sehen, wie tatsichlich von der Meninx aus eine Ein-
wucherung von Infiltratzellen in das Rickenmark erfolgt und an einer Stelle
ist im Riickenmark ein kleiner umschriebener Tuberkel zur Ausbildurg
gekommen. Man kann noch erkennen, wie dieser Tuberkel mit der Peripherie
im Zusammenhang steht. Auffillig ist, dal knapp daneben in den unteren
Segmenten nichts mehr vom Tuberkel zu sehen und auch die Infiltration
vom Rande her aufgehort hat. Ein biBchen Odem, einzelne degenerierte
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Ganglienzellen, sind das einzige Zeichen, das hier zu finden ist. Auch die
Marchipriparate zeigen keine Degeneration.

IX. Fall (Nr. 1997).

Hier ist eine mehr chronische Form, wobei auffilligerweise die Meninx
nur stellenweise eine Verbreiterung zeigt, das Riickenmark aber sonst ein
vollstindig intaktes Aussehen hat. Es handelt sich mehr um zerebrale Mening-
itiden mit relativ geringer Beteiligung des Riickenmarkes.

Zusammenfassung

Wie man sieht, ladiert die Meningitis direkt das Riickenmark sehr
selten. Das gilt auch fiir die tuberkultse, wenn sie nicht von langer Dauer
ist. Das einzige was man wahrnehmen kann, ist eine Randdegeneration
und ein mehr diffuses, aber nicht sehr ausgesprochenes Odem. Es kommt
ferner zu einer leichten Degeneration der Vorderwurzelzellen in jenen
Fillen, in welchen Vorderwurzelfasern degeneriert sind. Im grofilen und
ganzen zeigt sich aber eine relative Intaktheit, besonders bei den chro-
nischen Formen der Meningitis oder bei Meningitiden, die nicht das
Riickenmark direkt betreffen. Fine Ausnahme macht die chronische
tuberkulose Meningitis infolge des Ubergreifens auf das Mark und der
Ausbildung eines Tuberkelknétchens.

Myelitis
Bei den verschiedenen Formen der Myelitis, sowohl infiltrativen als
degenerativen Formen, mit Ausschlull der Poliomyelitis, verhilt sich das
Riickenmark im Conus terminalis je nach dem Sitze der entziindlichen
Affektion.

I. Fall (Nr. 1707).

Der Prozef} spielt sich in den oberen Regionen des Riickenmarks ab.
Affiziert ist im Conus terminalis von oben nach unten eigentlich nur die
Meninx, indem an einzelnen Stellen eine kaum nennenswerte Vermehrung
der korpuskuliren Elemente zu sehen ist. Betrachtet man die Gefifle im
Innern des Rickenmarks, so sind auch hier an einzelnen vielleicht ein paar
Zellen mehr wahrzunehmen. Aber von einer Entzindung ist nicht die Rede.
Dagegen sieht man deutlich Degeneration in den Ganglienzellen, und zwar
inzipiente axonale Degeneration. Die Nervenfasern zeigen keine Schidigung,
auch nicht in den Wurzeln. Die Reizung der Meninx ist eigentlich nur in
den allerobersten Partien zu sehen. In den unteren Partien fehlt sie. Auch
die Reizung der GefifBle fehlt. Statt dessen aber sieht man die axonale
Degeneration der Ganglienzellen ganz deutlich. Marchipriparate des
4. Sakralsegments zeigen deutliche Degeneration akuter Art in den Vorder-
wurzelfasern. Auch sonst ist der Querschnitt von Schollen besetzt. Eine
deutliche Pyramidendegeneration beweist die Liésion der hoheren
Ebenen.

II. Fall (Nr. 1811).

Dieser Fall ist gleichfalls einer, bei dem die Myelitis sich in den héheren
Segmenten abgespielt hat. Auch hier kann man deutlich eine Schwellung
der Nervenzellen wahrnehmen, vielleicht auch eine minime Vermehrung der
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Kerne in der Pia und ein leichtes Odem. Auch hier sieht man an den Blut-
gefilen, aber nur ganz vereinzelt, den Beginn einer Reizung. Hier ist der
Konus bis in die untersten Partien geschnitten. Da sieht man schon im
Coccygealsegment noch immer deutlich die Spur der Reizung, besonders an den
Gefiflen. Aber auch die Ganglienzellen zeigen selbst hier Schwellungs-
erscheinungen und in der Pia eine ganz minime Reizung.

ITI. Fall (Nr. 2036).

In einem dritten analogen Fall sind nur Marchiprdparate vorhanden,
die aber ein Analoges zeigen wie die zwei ersten Fille, vielleicht daf das
(Odem ein biBchen stirker ist. Die sekundire Degeneration der Pyramiden-
bahn 148t sich deutlich noch im 4. und selbst im 5. Sakralsegment nachweisen.

IV. Fall (Nr. 1694).

Auch in diesem Fall ist der Konus frei von Myelitis. Doch zeigt sich
eine deutliche Reizung der Pia, leichtes Odem, Schwellung der Ganglien-
zellen. Die GefidBe jedoch sind hier ohne jede Vermehrung von Zellen. Es
ist auch keine besondere Hyperdmie mehr vorhanden. Der Prozef 148t sich
ziemlich weit nach abwirts verfolgen. Die groflen Zellen des 4. Sakral-
segmentes sind auffallend gebliht, das Odem auch hier noch deutlich. Die
Pia zeigt auch hier neben Hyperdmie eine ganz minimale Infiltration und
auch das ganze Gewebe des Marks erscheint etwas kernreicher.

V. Fall (Nr. 2816).

Der Fall nihert sich den erstbeschriebenen insoferne, als wir hier nur
eine leichte Affektion der Meningen haben mit einer leichten Schadigung
der GefiaBe und einer Schwellung der Ganglienzellen. Auch das Gewebe
zeigt eine ganz minimale Kernvermehrung. Eher ist ein diffuses Odem in die
Augen fallend.

VI. Fall (Nr. 2614).

In diesem Falle spielt sich der ProzeB in den unteren Partien ab und
es ist eine hamorrhagische eitrige Myelitis, die noch in den Sakralsegmenten
vorhanden ist, mit allen typischen Zeichen einer solchen (Abb. 4). Das
Exsudat zeigt wohl Lymphozyten. Man kann aber auch zahlreiche Leuko-
zyten im Gewebe wahrnehmen. Die Gefdfle sind von Manteln von Zellen
umhiillt, unter denen die Lymphozyten im Vordergrunde stehen. Quellung
der Achsenzylinder, ebenso Zerfall von Achsenzylindern und Liickenbildung
sind deutlich zu sehen. Die Ganglienzellen, soweit sie nicht durch den Prozef
zerstort sind, sind geschwollen und zeigen Zellschatten. In diesem Falle ist
die Pia ebenso wie das Riickenmark affiziert. Aber der Proze im Rickenmark
ist intensiver als der in der Pia. Aber man kann auch nicht sehen, daf} der
Prozel von der Peripherie in das Riuckenmark einbricht. Awuffallend gut
erhalten sind die Nervenfasern, am meisten geschidigt allerdings die Wurzeln,
wahrend die Stringe ein ziemlich normales Verhalten zeigen. Offenbar ist
der Prozefl noch zu akut. Er setzt sich nach abwirts fort und wir kénnen
im 5. Sakralsegment noch die gleichen Verinderungen wahrnehmen wie oben.

Es ist nun interessant, daB der Prozef eigentlich nicht diffus ist, sondern
fleckweise sowohl die graue als die weiBle Substanz affiziert, indem um Gefélle
herum sich die Herde bilden. Auch in den Coccygealsegmenten ist das gleiche
der Fall. Es handelt sich um eine Meningomyelitis acuta. Hier sind allerdings
an den Coccygealsegmenten die Fasern sehr schwer getroffen.

VII. Fall (Nr. 1504).

In diesem Falle handelt es sich um ein Ubergreifen einer Kaudalision
auf die untersten Konuspartien. Es zeigen sich aber nur malazische Ver-
dnderungen.

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 21
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Zusammenfassung

Wenn wir also die Fille von Myelitis iiberblicken, dann zeigt sich,
daB wir die Verinderungen der Myelitis und der Meningomyelitis im
Conus terminalis in derselben Weise finden konnen wie in anderen
Ebenen. Wenn aber z. B. im Zervikal- oder Dorsalmark eine Myelitis
besteht, dann zeigt sich in allen Féllen auch eine Verinderung im Conus
terminalis in der Weise, daB wir eine leichteste Reizung der Meningen
neben einer solchen des Riickenmarks wahrnehmen konnen, gelegentlich
begleitet von Odem, daB wir in allen Fillen eine Schwellung der Ganglien-

Abb. 4. Myelitis im Conus

zellen wahrnehmen kénnen, die bis zur sekundéren Degeneration fort-
schreiten kann, wobei sich dann zeigt, daB die Nervenfasern degenerieren,
und zwar besonders die Vorderwurzelfasern. Im grofien und ganzen ist
es aber auffillig, daB gerade bei den Fillen von Myelitis die Nervenfasern
ein vollstindig normales Bild zeigen kénnen, wenn man die Weigert-
priparate ins Auge faBt. Es ist auch bei der Myelitis die Schéadigung vor-
wiegend eine meningeale neben einer leichten Reizung und einem Odem
des Gewebes und einer akuten Schwellung der Ganglienzellen.

Poliomyelitis
I. Fall (Nr. 1819).
Im 3. Sakralsegment der beiden Vorderhorner noch diffuses Infiltrat,
so zwar, daB man keine Ganglienzellen wahrnehmen kann (Abb.5). Der
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ProzeB ist aber nicht lediglich auf die Vorderhorner beschriankt, sondern
man sieht, wie von da aus GefaBinfiltrationen in das Zwischenstiick hinein-
reichen. Auffallend geringfigig ist hier die Pia beteiligt. Das Infiltrat unter-
scheidet sich in nichts von dem bei der Poliomyelitis iiblichen. AuBerdem
besteht eine Hyperdmie und man sieht deutlich, dort wo das Infiltrat etwas
gelichtet ist, Liicken im Gewebe. Der Proze8 ist ganz akut. Trotzdem sieht
man an den Stellen, wo das Infiltrat hauptsichlich besteht, die Markfasern
total zerstort und der Unterschied zwischen Vorder- und Hinterhorn ist ein
in die Augen fallender. Interessant ist auch, daB die Vorderwurzeln eine
deutliche Lésion erkennenlassen. Der ProzeB klingt nach unten zu ab (Abb. 6),
ist aber auch im 4. Sakralsegment noch sehr deutlich und zeigt hier eine Be-
teiligung der Meningen mehr als in den oberen Partien, hauptséchlich im

Abb. 5. Poliomyelitis im Conus terminalis

Gebiet der Arteria spinalis ventralis. Hier ist, entsprechend der geringeren
Affektion im Weigertpriaparat, im Vorderhorn kaum etwas zu sehen.
II. Fall (Nr. 2495).

Im Gegensatz zu dem erstbeschriebenen Fall ist hier der Proze8 schon
im Lendenmark abgeklungen. Auffallende Zartheit der Meninx. Keine
Reizung im Gewebe, deutliche Schadigung der Vorderhornzellen. Aber hier
sieht man weniger Schwellung als Schrumpfung einzelner Zellen, wihrend
andere vollstandig intakt sind. Der Prozef mutet eher an wie ein mehr
chronischer. Man kann es zwar nicht zahlenmaBig feststellen, aber es macht
deutlich den Eindruck, als ob auch hier ein gréBerer Kernreichtum im Gewebe
wire und ein deutliches Odem. Marchipraparate zeigen nichts an Degeneration.
Die Durchsicht des gesamten Konus zeigt aber tatsichlich, daB wobl eine
leichte Reizung im Gewebe besteht, und zwar durch Vermehrung der fixen
Gewebszellen, und daf tatsichlich die Ganglienzellen stellenweise durch

21¢
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Schrumpfung verdndert sind. An einer Stelle kann man sogar im Gebiete
der Arteria spinalis ventralis Infiltratzellen wahrnehmen. Im Coccygealmark
besteht ebenfalls noch eine Reizung.

III. Fall (Nr. 2294),

Hier sitzt der Proze8 im Zervikalmark und es zeigt sich im Conus termi-
nalis kaum eine Reizung. REinzelne Ganglienzellen geschwollen.

IV. Fall (Nr. 2324).

Gleich dem vorigen.

V. Fall (Nr. 2338).

In diesem Fall reicht der ProzeB wieder in den Conus terminalis, aber
er ist nicht so intensiv wie in dem erstbeschriebenen Fall. Es ist nun inter-
essant, daB der Prozel sich keineswegs auf das Vorderhorn beschriankt,

Abb. 6. Abklingen des poliomyelitischen Prozesses

sondern auch auf die ganze graue Substanz und stellenweise sogar in die
weille Substanz einbricht. Geringfiigige Beteiligung der Meningen. Das
Exsudat ist nicht so massig wie in dem erstbeschriebenen Fall, nur an einer
einzigen Stelle im Hinterhorn kann man etwas Derartiges wahrnehmen.
Sonst sind die GefidBe infiltriert. Die Ganglienzellen sind iberhaupt nicht
wahrzunehmen. Das Weigertpraparat zeigt die Striange ziemlich intakt,
aber die graue Substanz auffallend entmarkt. Auch in den folgenden Pri-
paraten lassen sich Ganglienzellen nicht mehr nachweisen. Wenn einzelne
vorhanden sind, so sind die entweder geschwollen oder ganz abgeblaBt, so
daf man sie kaum aus dem Gewebe erkennen kann. Trotzdem der Prozef
kaudal ganz genau die gleiche Intensitét zeigt wie in den oraleren Abschnitten,
sind die Fasern hier besser erhalten. Man kann deutlich sehen, wie von der
grauen Substanz aus dicht infiltrierte Gefifle in die Hinterstringe z. B. ein-
brechen.



Zur Pathologie des Conus terminalis 303

VI. Fall (Nr. 2096).

Dieser Fall ist wieder einer, der hoch oben im Hals- und Brustmark
gitzt. Es ist im Konus kaum eine Reizung in der Meninx oder im Gewebe
zusehen. Die Ganglienzellen zeigen hier neben Schwellung auch Schrumpfung.
Auch hier zeigt sich ein ganz leichtes Odem im Gewebe. Marchipriparate
dieses Falles lassen keine Degeneration erkennen.

Zusammenfassung

Es zeigt sich aus diesen wenigen Fallen von Poliomyelitis, daf der
poliomyelitische ProzeB keineswegs im Konus Halt macht, sondern hier
in der gleichen Intensitit wie etwa in den oberen Partien sich auswirkt.
Wir kénnen ein so dichtes Infiltrat der Vorderhérner sehen, daB3 diese
vollstandig im Infiltrat aufgegangen sind, ein Infiltrat, das auch auf die
Hinterhorner tibergreift und sogar in die weille Substanz einbricht. Der
ProzeB reicht bis in die untersten Konuspartien und ist im Riickenmark
hier entschieden stirker entwickelt als in den Meningen. Von Interesse
ist, daB die Fasern in diesen ganz akuten Féllen weniger betroffen sind
als man nach der Sachlage erwarten diirfte. In jenen Fiallen, in welchen
der Conus terminalis frei ist, zeigt sich, entgegen der Myelitis, zunichst
keine sekundédre Degeneration. Dann sieht man neben einzelnen ge-
schwollenen Ganglienzellen auch bereits geschrumpfte. Wiederum auf-
fallend die relative Intaktheit der Fasern und die verhdltnismaBig geringe
Reizung des Gewebes, obwohl auch hier einzelne Partien kernreicher zu
sein scheinen als normal und sich ein leichtes Odem fiihlbar macht.

Amyotrophische Lateralsklerose

I. Fall (Nr. 1653).

Trotzdem der Prozef} in diesem Falle sich wie gewéhnlich in den Zer-
vikalsegmenten abspielt, finden wir im Conus terminalis drei verschiedene
Veranderungen.

1. Eine Verbreiterung der Pia mater mit Verklebung, in der Pia selbst
deutliche Zeichen einer entzindlichen Reizung.

2. Im Rickenmark, im Gebiete der vorderen Spinalarterien deutlich
entziindliche Reizung perivaskuldr und

3. auffillige Lipoidose der Ganglienzellen des Vorderhorns. Zu er-
wihnen ist noch das Randédem, das als Folge der Verklebung der Meninx
hervorzuheben ist.

Sekundir ist ferner die leichte Pyramidenaffektion, die sich im Weigert-
priparat zum Awusdruck bringt, wéahrend die Vorderwurzelfasern normal
sind. Dieser Prozef setzt sich bis in die unteren Segmente fort und ist darum
besonders interessant, weil auch die kleinen Zellen im Vorderhorn die Lipoidose
zeigen. Anderseits kann man nicht verhehlen, daf es vereinzelt vollstindg
intakte Zellen gibt.

I1. Fall (Nr. 2465).

In diesem Falle ist die Verbreiterung der Meningen keine so betricht-
liche wie im I. Falle. Doch kann man auch hier eine leichte Vermehrung
der Gliaelemente an den GefiBen wahrnehmen. Aber von einer Entzindung
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ist nicht die Rede. Die Lipoidose in den Zellen ist sehr gering. Im Marchi-
priparat zeigt sich, ebenso wie im Weipert-Priparat, eine ganz minime
Degeneration der Pyramide, die im Marchipriaparat noch weniger deutlich
ist wie im Weigertpriparat. Der Prozel setzt sich auch hier in analoger
Weise nach abwirts fort. Man hat den Eindruck eines nahezu vollstindig
normalen Riickenmarks. Hier sind NiBlpriparate vorhanden, die im 5. Sa-
kralsegment eigentlich die Vorderhornzellen verhiltnismifig intakt zeigen.

III. Fall (Nr. 1139).

Verbreiterung der Pia mit Verklebung der Pia. Kein deutliches Rand-
6dem. Auffillige Lipoidose der Ganglienzellen sehr weit fortgeschritten, mit
einzelnen geblihten Zellen. Kein Zeichen entziindlicher Reizung. Diese
Lipoidose mit Blihung der Zellen setzt sich bis in die untersten Partien fort.
Etwas Randodem.

IV. Fall (Nr. 2030).

Hier ebenso wie frither Piaverbreiterung und Randédem. Die Gan-
glienzellen wesentlich besser erhalten. Keine Spur von Lipoidose, auch im
Innern des Odems. Die GefiBe sind intakt.

Zusammenfassung

Es ist nicht ohne Interesse, daB, trotzdem der Prozef bei der amyo-
trophischen Lateralsklerose in den von mir untersuchten Fillen nur das
Halsmark betrifft, weniger das Lendenmark, sich in den Partien des
Conus terminalis deutliche Verinderungen zeigen. In allen Fillen ist
eine Verbreiterung der Pia nachzuweisen, mit einem konsequenten Rand-
6dem, ferner in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille eine Lipoidose der
Vorderhornzellen und der kleineren und schlieBlich kann man auch die
sekundire Pyramidendegeneration bis nach abwirts verfolgen, obwohl
gerade im Markpriparat kaum eine oder die andere Faser degeneriert
erscheint. Das Auffialligste aber ist, daBl im ersten Falle deutlich, in den
anderen undeutlich perivaskulire Exsudate nachzuweisen sind, die sich
auch in den Meninx finden und die den entziindlichen Charakter des

Prozesses erweisen.

Anaemia perniciosa

I. Fall (Nr. 2413).

Die Meninx etwas verbreitert. Gelegentlich einzelne Infiltratzellen.
Dasselbe auch im Mark selbst. Sonst aber finden sich Herde, wie sie bei der
perniziésen Andmie gang und gibe sind, nicht. Das einzige, was sich in den
tieferen Teilen des Konus zeigt, ist vielleicht ein leichtes diffuses Odem. An
einzelnen Stellen in der Pia kleinste Infiltrate und lymphoide Elemente
bis in die untersten Abschnitte des Marks.

I1. Fall (Nr. 2442).

Die Pia etwas verbreitert. Leichtes diffuses Odem. Zellen auffallend
intakt. Herde nicht nachzuweisen. Die Verbreiterung der Pia ist nach
abwirts zu verfolgen. Hier sind Infiltratzellen nicht zu sehen. Die Weigert-
priaparate zeigen eine vollstindig normale Fiarbung. Auffallend nur die
intakten Ganglienzellen.
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Zusammenfassung

Bei der perniziésen Anédmie zeigt sich der Conus terminalis eigentlich
vollstindig frei, bis auf eine leichte Verbreiterung der Pia, in dem einen
Falle noch kompliziert durch ein lokales Infiltrat.

Multiple Sklerose

1. Fall (Nr. 1724).

Die Pia ist etwas verbreitert. Sonst erscheint das Ruckenmark aber
vollstandig normal.

II. Fall (Nr. 2359).

Hier ist die Pia ziemlich normal, nur sieht man in den Hinterwurzeln
einen typisch sklerotischen Herd mehr akut.

Im 4. Sakralsegment tritt ein analoger Herd in der kontralateralen
Wurzel auf. Die Herde sind vollstdndig symmetrisch. Das Riickenmark
dagegen ist vollstandig frei.

III. Fall (Nr.1772).

In diesem Falle zeigt sich schon im 3. Sakralsegment ein michtiger
Herd, der typisch sklerotisch ist, der den ganzen Seitenstrang bis auf eine
kleine ventrale Partie einnimmt, dreieckig ist und auch auf die Wurzeln
ibergreift. Ebenso ist ein sklerotischer Plaque im kontralateralen Hinter-
horn und ein kleiner Markschattenherd neben dem Vorderhorn der einen
Seite. Die Herde sind typische Skleroseherde. Im 4. Sakralsegment ist
dieser Herd bis auf einen kleinen Saum um das Hinterhorn verschwunden.
£ ist interessant, daf auf der anderen Seite ein ganz analoger Saum auftritt
und daB auch hier wieder gelatindse Substanz und sklerotische Herde sind.
Auch das Halsmark im 5. Segment zeigt Analoges und Sklerose auch in
den Wurzeln. '

IV. Fall (Nr. 1880).

Auch dieser Fall zeigt sich etwas verindert, und zwar ist die Pia eigentlich
sehr stark verbreitert und die GeféBe, die in und auf der Pia liegen, zeigen
ein leichtes perivaskulires Exsudat, vorwiegend lymphoider Zellen. Ein
sklerotischer Plaque aber ist hier nur stellenweise zu sehen, und zwar in der
Lissauerschen Randzone, ganz lateral der einen Seite. Knapp unter dieser

Gegend ist der Plaque schon verschwunden, die Infiltrate an den Meningen
aber vorhanden.

V. Fall (Nr. 1944).

Dieser Fall ist in bezug auf die Pia ganz analog wie der eben beschriebene.
Es zeigt sich sogar eine Gliaeinwachsung in der Pia. Dagegen fehlt jede An-
deutung eines sklerotischen Plaques.

VI. Fall (Nr. 2151).

In diesem Falle sind wieder Herde, und zwar diesmal ventral. Die
beiden Vorderhdrner sind zum Teil entmarkt, zum Teil kann man eine
Sklerose, die den medialen Abschnitt des Vorderhorns einnimmt und bis tief
in das Hinterhorn reicht, wahrnehmen. Der Plaque ist ein alter. Der
ProzeB setszt sich nach unten zu fort. Am interessantesten ist das 4. Hals-
segment. Hier ist nimlich der Plaque so, daf fast die ganze graue Substanz
vom Vorderhorn ergriffen ist, nur mit Aussparung einzelner Fasern.

VII. Fall (Nr. 1556).

Auffallende Verbreiterung der Pia. Leichtes Infiltrat um die Gefafle. Etwas
Kernreichtum im Gewebe. Hier ist von grofem Interesse, dafl um die vorderen
Spinalarterien ein ziemlich typisches lymphoides Infiltrat zu sehen ist.
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VIII. Fall (Nr. 2405).
Auch hier ist die Pia verdickt, das Riickenmark aber sonst ohne Ver-
anderungen,

Abb. 7. Plaques im oberen Conus terminalis

Abb. 8. Durchgehende Plaques im Conus

IX. Fall (Nr. 2406).

Auch hier ist wieder ein maichtiger Plaque (Abb. 7), der nahezu die
ganze graue Substanz der einen Seite und die Héilfte der anderen Seite um-
faf3t, aber auch den Seitenstrang der einen Seite und in den Hinterwurzeln
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gleichfalls herdférmig sich ausbreitet. Ein Marchipriparat dieses Gebietes
zeigt nur vereinzelt Fettkornchenzellen.

X. Fall (Nr. 2508).

Miachtige Plaques nahezu durch den ganzen Konus gehend (Abb. 8).
Fleckweise intakte Gebiete. Hier zeigt die Pia leichte Verdickung und auch
hier sieht man deutlich entziindliche Verdnderungen der Pia. Das Gewebe
zeigt den typischen Charakter des sklerotischen Gewebes. Der Prozef reicht
bis an das Ende des Conus terminalis, in dem fast kaum etwas ausgespart ist.
Nach unten zu nimmt der ProzeB eher an Intensitdt zu. Nur einzelne Fasern
sind erhalten. Hier ist die Reizung der Pia besonders intensiv und die Infil-
tration stellenweise wie bei einer echten Entziindung.

Zusammenfassung

Es zeigt sich bei der multiplen Sklerose, daf der Proze8 sich bis in
die untersten Riickenmarkspartien fortsetzen kann und eine typisch
sklerotische Verdnderung vorhanden ist. Dieselbe unterscheidet sich in
nichts von den Sklerosen in den anderen Partien. Auffallig ist nur, da8
wir jedesmal, auch dort, wo keine Sklerose war, eine ziemlich deutliche,
chronische Meningitis gefunden haben, mit einem ebenso deutlichen
Infiltrat, das gelegentlich auch an der vorderen Spinalarterie anzutreffen
war. Die von mir untersuchten Fille sind alle eminent chronisch und nur
einmal war in den Hinterwurzeln eines Segmentes bilateral-symmetrisch
ein Herd anzutreffen.

Lues
1. Fall (Nr. 2566).
Der Befund in diesem Falle von Lues cerebrospinalis ein vollstindig

negativer. Weder in der Pia, noch im Rickenmark sind irgendwelche Ver-
inderungen wahrzunehmen.

II. Fall (Nr. 1747).

Auch in diesem Falle, der allerdings nur nach Marchi gefirbt wurde,
keine Veranderungen.

III. Fall (Nr. 1757).

Das einzige, was hier zu sehen ist, ist eine leichte Reizung der Meninx,

kaum nennenswert. Selbst die GefidBe in dem geschilderten Falle nichts
Abnormes.

Zusammenfassung

Aus obigen Fillen kénnen wir resumieren, daB in den Fillen von
Lues cerebrospinalis, die ich beobachtete, keine Affektion des Konus
wahrzunehmen ist.

Paralyse

In zwei Fillen von Paralyse (Nr. 1755 und Nr. 1648) zeigt sich gleich-
falls ein negativer Befund.

Tabes dorsalis
I. Fall (Nr.2048).
Hier liegt nur das 4.und 5. Sakralsegment vor. In beiden sind die
Wurzeln nahezu vollstindig entmarkt. Aber auch in dem dorsomedialen
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Sakralbiindel zeigen sich schwere Ausfille, Nur im ventralsten Abschnitte
sind die Fasern intakt.

II. Fall (Nr. 1855).

Auch in diesem Falle sind alle sakralen Wurzeln affiziert, das dorso-
mediale Sakralbindel aber vollstindig intakt. In diesem Falle ist besonders
eine schwere Meningitis auffallend. Es handelt sich um lymphoide Infiltrate,
besonders perivaskulir, aber auch diffus, und eine Vermehrung der fixen
Bindegewebszellen.

III. Fall (Nr. 1802).

Analoges Bild. Auch hier schwere Meningitis, besonders perivaskulir,
typisch luetisch, mit Verdickung der Pia und vollstédndiger Affektion aller
‘Wurzeln des Conus terminalis, bei vollstindiger Intaktheit des dorsomedialen
Sakralbiindels. Hier ist der Konus serienweise geschnitten und zeigt tat-
séchlich bis an das unterste Ende die Degeneration der Wurzeln. Nur eine
Coccygealwurzel scheint etwas besser erhalten. Alle Fasern im Triangle
median sind intakt.

IV. Fall (Nr. 1773).

Hier ist die Meninx weniger affiziert, zeigt aber deutlich noch peri-
vaskuldre Infiltrate. Das ventrale Hinterstrangfeld und das dorsomediale
Sakralbiindel sind hier intakt. Auch hier sind alle Wurzeln des Konus
affiziert.

V. Fall (Nr. 1816).

Die Piaerkrankung ist wieder nicht sehr intensiv aber ganz deutlich.
Sonst gleiche Verhéltnisse.

VI. Fall (Nr. 2043).

Analoge Verinderungen.

VII. Fall (Nr. 1627).

Hier sind wieder die Fasern des dorsomedialen Sakralbiindels etwas
liadiert, aber im groBen und ganzen ist der Prozel3 so wie in den fritheren Fillen.

VIII. Fall (Nr. 1632).

Hier ist die Pia weniger affiziert, aber immerhin deutlich entzindet.
Das ventrale Hinterstrangfeld ist besonders gut erhalten, die Hinterwurzeln
alle zerstort, das dorsomediale Sakralbiindel zeigt Degenerationen.

IX. Fall (Nr. 1213).

Hier ist eine Wurzel, und zwar die des 5. Sakralsegments, intakt, wahrend
die anderen zerstort sind und nur das dorsomediale Sakralbiindel vollstindig
normales Aussehen zeigt.

X. Fall (Nr. 1942).

Hier sind die Degenerationen der Wurzel wohl deutlich, aber nicht
total. Es ist eine inkomplette Degeneration. Die Pia analog wie in den
fritheren Fillen. Die deszendierenden Fasern intakt.

XI. Fall (Nr. 2404).

In diesem Falle ist die Tabes inkomplett, d. h. man sieht nur beginnende
Degeneration in den Wurzeln, nicht vollstindige in den oberen Partien.
Fiir die unteren Partien gilt das gleiche. Das dorsomediale Sakralbiindel
ist intakt.

XII. Fall (Nr. 2156).

Von diesem Falle existieren nur Marchi- und Héamalaunpriparate. Es
zeigt sich auch hier nur eine ganz geringfigige Wurzeldegeneration.

XIII. Fall (Nr. 2141).

Die Pia ist verdickt, etwas infiltriert. Die Hinterwurzeln sind hier
wiederum total zerstért, das absteigende System intalkt.
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XIV. Fall (Nr. 1806).

Hier sind die Wurzeln des 3. und 4. Sakralsegmentes zerstért, im 5. Seg-
ment nahezu intakt, das absteigende System vollstindig intakt.

Zusammenfassung

In allen Fillen von Tabes dorsalis zeigt sich der Conus terminalis
affiziert. Zumeist sind alle Wurzeln zerstort, selten einzelne Wurzeln
intakt oder es findet sich eine eben beginnende Affektion der Wurzeln.

Dieser Affektion der Wurzeln steht eine absolute Intaktheit der
absteigenden Systeme gegeniiber des — ventralen Hinterstrangfeldes und
des dorsomedialen Sakralbiindels. Nur in einzelnen Féllen zeigen diese

Abb. 9. Spalt im Conus terminalis

eine mehr diffuse oder dorsale Aufhellung. Auffallend ist die Affektion
der Meningen, die besonders in dem einen Falle intensiv ist, in den anderen

Fillen aber sehr deutlich eine chronische Verbreiterung und deutliche
perivaskuldre Infiltrate aufweist.

Syringomyelie

I. Fall (Nr. 1778).

In diesem Falle besteht ein michtiger Spalt noch im Sakralsegment,
der sich lateral und ventral nach beiden Seiten ausdehnt und beide Hinter-
stringe in der Mitte spaltet. Nur ein ganz diinner Saum an der dorsalen

. Seite ist intakt. Stellenweise ist die Hohle von Ependym bekleidet, stellen-
weise ist eine dicke Gliamasse unter diesem. Der Prozel 148t sich weiter in die
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tieferen Segmente verfolgen und zeigt analoges Verhalten. In den unteren
Partien sind dann die Ganglienzellen der Vorderhérner vollstindig ver-
schwunden, doch 148t sich die Form des Riickenmarks auch in den untersten
Partien noch deutlich rekonstruieren. Es zeigt sich aber hier eine ganz merk-
wiirdige Verinderung in den dorsalen Partien, indem hier die Hohle buchtig
wird und in die Bucht hinein zapfenférmige Gliamassen ragen. Im 5. Sa-
kralsegment zieht sich die Héhle vom Vorderhorn vollstindig zuriick, be-
schrankt sich auf eine einfache Erweiterung des Zentralkanals und nur der
dorsale Teil ist komplett ersetzt durch Hohlenbildung, in die Massen von
Glia eindringen. Die Coccygealsegmente lassen sich nicht mehr erkennen.
Sie bilden eihe vielfach buchtige Hohle mit zapfen- und zottenférmigen
Gebilden in derselben (Abb. 9).

II. Fall (Nr. 20.008).

Hier hat sich der Prozef} schon in den oberen Partien des Riickenmarks
erschopft. Wir sehen eigentlich einen vollstindig normalen Konus. Das
einzige, was auffillt, ist, daBl der Zentralkanal eine Spur breiter ist und daf
sich um den Zentralkanal herum reichlich Nervenfasern finden, die neben
dem Zentralkanal geschlossene Systeme bilden.

III. Fall (Nr. 1676).

Das gleiche gilt von diesem Fall, wo allerdings nur die obersten Segmente
erhalten sind, aber das Riickenmark intakt ist.

IV. Fall (Nr. 1671).

Auch hier ist der Zentralkanal verhiltnism#Big gut erhalten. Er ist
vielleicht zellreicher als in anderen Féillen, aber er zeigt keine deutliche Er-
weiterung.

V. Fall (Nr. 2385).

Auch hier ist der Prozefl bereits in den oberen Segmenten des Riicken-
marks erschopft. Das einzige, was sich hier zeigt, ist ebenfalls ein ziemlich
michtiger Zellreichtum um den Zentralkanal und wieder das auffillige Auf-
treten von Faserziigen um den Zentralkanal. Man sieht deutlich hier aus der
vorderen Kommissur gegen dieses Gebiet Fasern stromen. Die Fasern senken
sich zwischen die Zellen.

VI. Fall (Nr. 2385).

Vollstindig gleich dem vorigen.

VII. Fall (Nr. 2444).

Auch dieser Fall zeigt einen auffallenden Zellreichtum. Auch hier sieht
man Fasern aus der vorderen Kommissur gegen die Zellen vorbrechen und
sich zwischen den Zellen aufsplittern.

VIIIL. Fall (Nr. 2171).

Hier zeigt der Zentralkanal eine deutliche Erweiterung, auBerdem zahl-
reiche Zellen, besonders an der ventralen Seite und lateral. Auch hier kann
man zwischen diesen Zellen Fasern einbrechen sehen. Nach abwirts zu wird
dieses Verhalten noch deutlicher. Es ist ein deutlicher Zentralkanal mit
méBigen Ependymzellauflagerungen in der Umgebung. Das 1i08t sich bis
an das unterste Ende des Konus verfolgen. Die Faserbildung ist auffallend
gut.

Zusammenfassung
Unter einer Reihe von Féllen von Syringomyelie, in denen der Proze3
im wesentlichen das Zervikalmark und das oberste Brustmark traf,
findet sich nur in einem einzigen Falle eine Fortsetzung des Prozesses
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bis in den Conus terminalis. Es handelt sich in diesem Falle um die
hydromyelische Form der Syringomyelie und der Charakter des Prozesses
ist von oben nach unten zu vollsténdig der gleiche.

In den anderen Fillen ist ein Doppeltes auffallend. FErstens, daB
der Zentralkanal in den unteren Partien vollstindig geschlossen sein
kann, nur in einem Falle eine Erweiterung oder Offnung zeigt, und zweitens,
daf} auch in diesem Falle, sowie in den geschlossenen Fillen, die Ependym-
vermehrung eine besonders grofle ist, wobei zu bemerken ist, daf
zwischen diesen Ependymzellen sich zahlreiche Nervenfasern finden,
die aus der vorderen Kommissur in dieses Gebiet einbrechen. Sie sind
quergetroffen und deutlich markhaltig.



Lokalisierte spinale Prozesse unter dem Bilde der
kombinierten Systemerkrankung
Von

Dr. Kensuke Uchida, Saitama, Japan
Mit 7 Textabbildungen

Im Jahre 1878 haben KauLER und ‘Prcx bei einem 23jihrigen
Maédchen, das tuberkulés belastet war und angeblich wiederholt schwere
Verkiihlungen durchgemacht hat, einen ProzeB im Riickenmark gefunden,
den sie als kombinierte Systemerkrankung auffafiten. Der Krankheits-
prozel3 hat sieben Jahre lang gedauert und es ist eigentlich unverstind-
lich, warum die Autoren sie auf eine angeborene Anomalie zuriickgefithrt
haben. Ebenso unverstindlich ist aber die Beziehung auf die Fried-
reichsche Krankheit, da es nicht begreiflich ist, wie eine schlechte
Anlage des Nervensystems lediglich durch eine tuberkulés infizierte
Mutter zustande kommen soll.

Des weiteren hat dann WesTpHAL fiinf analoge Falle publiziert und
bereits beziiglich des anatomischen Verhaltens Aufklirungen gegeben,
indem er neben der Hinterstrangsaffektion in den Seitenstrangen offenbar
eine schwere Sklerose fand, so da8 man wohl annehmen muB, es handle
sich in den Hinterstrdngen um eine iltere Affektion gegeniiber einer
im Wesen gleichen aber jiingeren des Seitenstranges. WESTPHAL ist
infolgedessen schon sehr vorsichtig beziiglich der Deutung dieser Fille
als kombinierte Systemerkrankung infolge fehlerhafter Anlage.

Ein Fall von BABESIN scheint ebenfalls hieher zu gehéren. Auch
hier handelt es sich um eine kombinierte Seiten- und Hinterseitenstrangs-
erkrankung von dreieinhalbjihriger Dauer, wobei nur die Optikus-
atrophie dafiir zu sprechen scheint, daB dabei Lues im Spiele war. Der
Kranke war 47 Jahre alt.

Im Jahre 1879 haben dann Kanrer und Pick bei einem 39jihrigen
an Typhus exanthematicus gestorbenen Mann eine kombinierte System-
affektion der Gollschen Stringe und Pyramidenseitenstrangbahnen
gefunden, gleichzeitig mit einer Randsklerose. Auch in den inneren Ab-
schnitten der Vorderstringe fanden sich Degenerationen. Die Autoren
halten es auf Grund des Befundes fiir wahrscheinlich, daB es sich um die
Kombination einer systematischen mit einer asystematischen Krankheit
handelte.



KexsukE UcHIDA: Spinale Prozesse u. d. Bilde d. Systemerkrankung 313

A. Erurck1 und J. RYBALKIN beschreiben bei einem 17jahrigen
Midchen eine kombinierte Affektion der Hinterstringe und Wurzeln
und eine solche der Pyramidenbahnen im Seitenstrang, angeblich nach
Erkiltung aufgetreten.

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von A. STRUMPELL ein, der
nahezu zwanzig Jahre zu seiner Entwicklung gebraucht hat, als spastische
Spinalparalyse begann und neben der Pyramidenbahnschidigung eine
Affektion der Kleinhirnseitenstrangbahn und der Golischen Striange
aufwies.

Bei einer 47jahrigen Frau findet HocHmAUS gleichfalls eine Kom-
bination von Hinterseitenstrangerkrankung, die ungefihr vier Jahre zur
Entwicklung gebraucht hat.

In der Arbeit von RoTHMANN, der drei Fille dieser Art erbringt,
stellt sich der Autor auf den Standpunkt, daB eine primér kombinierte
Strangerkrankung des Riickenmarks als selbstiindige Erkrankung auf-
recht zu erhalten ist, wobei hauptsichlich Hinter- und Seitenstrang
gleichzeitig erkrankt sind und der Proze8 nicht sehr iiber drei Jahre
hinaus sich erstreckte.

No~~E und FRUND waren eigentlich die ersten, die an Untersuchungen
von 6 Fillen sogenannter kombinierter Systemerkrankungen die Be-
rechtigung dieser Erkrankung negierten und sie als Folge von Herd-
erkrankungen aufstellten.

Einen Schritt weiter geht HENNEBERG, der kombinierte Pseude-
systemerkrankungen als funikuldre Myelitis bezeichnet und sie in eine
Reihe stellt mit den bei der perniziosen Anidmie gefundenen Veranderungen
der weilen Substanz, die anamische fokale Leukomyelitis.

F. H. Lewy sucht die pathologische Stellung dieser funikuliren
Myelitis zu ergriinden. Gemeinsam fand er in drei eigenen Fallen eine
Endarteriitis, wie sie am ehesten der Metalues entspricht und eine Des-
integration um die GefiGe.

Ob der Fall von RicuarD HARVEY, die er als kombinierte System-
etkrankung ansprach, biehergehért, ist wohl fraglich, da es sich um
schwere entziindliche Infiltrate sowohl in den Meningen als auch im
Gewebe selbst handelt, sowie um perivaskulire Erweichungen im Gehirn.

Es sei noch D. A. Mc ERLEAN angefiihrt, der in 5 Fillen, die er als
subakute kombinierte Systemerkrankungen auffaBt, die Verédnderungen
auf ein konstantes Fehlen oder eine schwere Verminderung der freien
Salzséure zuriickfiihrt, was zur Bildung eines Darmgiftes fithrt, vielleicht
bakterieller Natur.

Die Untersuchungen von NONNE und Froxp in allererster Linie,
dann aber jene von HENNEBERG haben zunichst einmal die Stellung der
pseudosystematischen Erkrankung gegeniiber der urspriinglichen An-
nahme von KAHLER und Pick fixiert. Es handelt sich also in diesen
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erworbenen Fillen nicht um Anlagefehler, sondern um eine Erkrankung,
die wohl klinisch den Eindruck isolierter systematischer Affektion hervor-
ruft, anatomisch aber nur als pseudosystematische Erkrankung gelten
kann. Eine andere Frage ist die, ob wir diesen Prozef3 als Entziindung
ansehen miissen oder ob es sich hier um eine einfache Desintegration
handelt, toxisch oder infektigs bedingt, etwa dem entsprechend, was wir
mit AscHOFF als Pathie bezeichnen.

Mein eigenes Material umfafit drei Fille, bei denen klinisch die Er-
scheinungen kombinierter Systemerkrankung im Vordergrunde standen.
In der Tat wurde auch die Diagnose in den drei Fillen so gestellt, obwohl
im zweiten der Gedanke an multiple Sklerose schon wéhrend Lebzeiten
aufgetaucht war, hauptsichlich wegen eines eigenartigen Schwankens
der Sensibilitatsstorung. Doch weifl man genau, dafl die Angaben iber
Sensibilitatsstorungen sehr unsicher sind, so dafl gerade beziiglich dieser
und ihrer Verwertung Vorsicht am Platze ist.

Die drei Fille sind voneinander vollstindig verschieden und es
erhebt sich nun die Frage, welche pathologisch-anatomischen Verdnde-
rungen imstande sind, klinisch das Bild der kombinierten System-
erkrankung zu produzieren.

Der erste Fall zeigt einen GefaBproze, der nahezu den Querschnitt
total zerstort, jedenfalls die Ursache ciner aszendierenden Degeneration
der Hinter- und Kleinhirnseitenstringe, einer deszendierenden der
Pyramidenbahnen war. Der ProzeB hat sich eigentlich ziemlich akut
entwickelt, bei einem 47 Jahre alten Mann, wo also von Senilismus noch
nicht die Rede sein konnte. Nirgend zeigen sich Zeichen eines entziind-
lichen Prozesses. Fiir die Lues liegt gar kein Anhaltspunkt vor, so daf3
wir annehmen miissen, es handle sich in diesem Falle um eine besonders
ausgeprigte Fritharteriosklerose. Denn man sieht, daB der Prozel ein
rein vaskularer ist, auch aus dem histologischen Befund, da neben einer
sklerotisch ausgeheilten Partie frische Desintegrationen vorhanden sind.
Die Kombination einer Hinterseitenstrangerkrankung durch einen Quer-
schnittsprozeB ist leicht verstindlich. Aber man wird dabei in erster
Linie an Fille von Querschnittsmyelitis denken miissen. Bei einem
47 Jahre alten Mann aber einen so weitgehenden Gefafiprozel anzunehmen,
liegt wohl auler dem Bereiche der Moglichkeit einer klinischen Diagnostik.
Freilich zeigen die peripheren Arterien gleichfalls eine Arteriosklerose;
auch bestand eine Aorteninsuffizienz. Ob nicht trotz der negativen
Befunde doch Lues im Spiel war, ist wohl méglich.

Der zweite Fall ist noch merkwiirdiger. Hier findet sich, trotzdem
manches im klinischen Bilde fiir eine Lision der sensiblen Bahnen spricht,
in den sensiblen Bahnen keine Spur einer Verinderung, dagegen sind
beide Pyramidenbahnen degeneriert, einseitig mehr. Die genaueste
Durchsuchung des Gehirns ergibt keine wie immer geartete Aufklirung
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fir diese Pyramidendegeneration. Dagegen zeigt sich gerade im Pyra-
midenareal im Halsmark eine schwere GefdBschidigung, die es selbst-
verstindlich erscheinen 148t, daB3 gerade hier sich degenerative Prozesse
entwickeln konnten, also eine bilateral-symmetrische Affektion von Ge-
fiBen, mit sekundirer Stérung der Nervenfasern Der ProzeB ist nicht
im Halsmark gerade nur auf das Pyramidenareal beschrinkt. Seine
Intensitét ist nur dort am stirksten. Man kann nicht umbhin, infolge der
sonstigen negativen Befunde, auch hier die Gefifisklerose als Ursache
fir den pathologischen Prozel3 anzusehen, wobei die besondere Lokali-
sation hervorgehoben sei. Hier war allerdings klinisch nicht die Diagnose
auf kombinierte Systemerkrankung gestellt, obwohl auch sie ins Kalkiil
gezogen wurde, sondern wegen des Wechsels der Erscheinungen dachte
man eher an multiple Sklerose.

Noch interessanter ist der letzte Fall, ein 68jihriger Mann, der schon
seit 25 Jahren krank ist, eine Parese aller Extremititen bietet, eine
atrophische Muskulatur zeigt und bei fehlendem Achillesreflex einen
positiven Babinski aufweist, auBlerdem eine starke Arteriosklerose,
schweren Marasmus mit hochgradiger Anamie hat. Es zeigt sich bei der
Obduktion das Bild der kombinierten Systemerkrankung. Der histo-
logische Befund ergibt aber hier multiple Slkerose, und zwar ganz ein-
wandfrei, aber eine multiple Sklerose, die nur an zwei Stellen des ganzen
Nervensystems eingesetzt hat, und zwar im Zervikal- und im Lumbal-
mark iiber eine ganz kurze Strecke, mit nahezu identischen Herden in
beiden Hinterstringen und je einem kleineren Herd im Vorderseiten-
strang, bzw. in beiden Vorderstringen. Nirgend Zeichen einer Akuitét.
Der Fall ist schwer verstindlich, weil es sich hier um Komplikationen
mit Arteriosklerose und schwerer Anamie handelt, die sich allerdings
nicht im Riickenmark, wohl aber funktionell zum Ausdruck gebracht
haben. Auch dieser Fall ist aus den Herden allein nicht zu erkliren,
besonders nicht der Verlust der Sehnenreflexe bei vorhandenem Babinski.
Uberhaupt erscheint die klinische Symptomatologie dieser drei Fille
mit dem anatomisch genau erhobenen Befund nicht im Einklang, und
man mufl wohl an funktionelle Uberlagerungen denken. Jedenfalls sieht
man, dafl die verschiedensten Prozesse gelegentlich das Bild einer kom-
binierten Systemerkrankung hervorrufen kénnen und dafl wir besonders
mit arteriosklerotischen Verinderungen werden rechnen miissen, die
auch présenil vorkommen kénnen und lokalisierte Veridnderungen im
Riickenmark allein hervorzurufen imstande sind. Und gerade hier muf}
man sich vor Augen halten, daBB wir bei allen Prozessen im Zentralnerven-
system zwei wesentliche Fragen zu unterscheiden haben. Die eine, die
Ursache der Erkrankung, die andere, die Ursache der Lokalisation des
krankhaften Prozesses.

In den vorliegenden Fillen 148t das pathologisch-anatomische Bild

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 22
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wohl den Charakter der Verinderung erkennen. Die Ursache der Lokali-
sation aber kann man aus den histologischen Praparaten nicht erschlieBen.
Es zeigt sich wiederum, daf es eine Reihe auch lokalisierter Prozesse gibt,
die unter dem Bilde der kombinierten Systemerkrankung auftreten
konnen, so daBl die Diagnose kombinierte Systemerkrankung, wenn
es sich um Erkrankungen handelt, die erst im spéteren Leben erworben
werden, iiberhaupt fallen zu lassen ist.

Anschliefend seien die klinischen und anatomischen Befunde in
extenso mitgeteilt:

I. Fall (Nr. 4032).

I. B., 47 Jahre alter Mann, gest. am 29. VIII. 1927.

Aus der Anamnese sei hervorgehoben, daB3 der Patient bis vor einem
Jahre immer gesund war. Seit dieser Zeit beginnen Schmerzen in beiden
u. E. und den Sohlen. Diese Schmerzen nehmen immer mehr zu. Im Sep-
tember 1926 hatte er ein Gefiihl von Ameisenlaufen und Kéiltegefiihl in den
FiBen. Seit dieser Zeit ist der Patient bettligerig. Es tritt eine Parese ein,
so daB er die Beine von der Unterlage nicht mehr aufheben kann. Keine
Blasenstérung, etwas Obstipation. Lues, Alkohol, Nikotin negiert.

Der objektive Befund ergibt:

Beide u. E. gelahmt, mit starker allgemeiner Muskelatrophie. Spur
Odem am FuBriicken. Verminderter Muskeltonus. Geringe aktive Be-
wegungen der Zehen, vielleicht auch des linken XKniegelenkes. Kutane
Sensibilitit scheinbar normal. An einzelnen Stellen empfindet er etwas
schwacher. Die Tiefensensibilitit der Zehen ist gestort. Wéahrend die Pa-
tellarreflexe lebhaft sind, sind die Achillesreflexe sehr schwach. Babinski
positiv, Rossolimo rechts positiv. Die Bauchdeckenreflexe fehlen, ebenso
der Kremasterreflex.

Die mittelweiten Pupillen reagieren schwach. Beiderseits ist der Pero-
neus und Tibialis etwas empfindlich. Gegen das Ende der Affektion zeigt
sich eine Retentio urniae. Das Lumbalpunktat ergibt, ebenso wie die Blut-
untersuchung, negativen Wassermann, aber auch sonst negativen Befund.
In der Lunge Verdichtung beider oberen Lappen. Emphysem, Arteriosklerose
maBigen Grades, Aorteninsuffizienz. Der Blutdruck ist normal.

Die Obduktion ergibt:

Eitrige Zystitis, aszendierende eitrige Pyelonephritis, Lungenemphysem,
eitrige Bronchitis, Der rechte Ventrikel ist hypertrophisch.

Im Rickenmark beginnt schon in der Halsanschwellung im linken
Seitenstrang eine graue Degeneration neben der Medianebene, die keilformig
ist und im unteren Brustmark sich auch mit einer Degeneration im rechten
Seitenstrang vereint. Sie ist bis zur Lumbalanschwellung zu verfolgen, doch
sieht man auch dariiber hinaus eine bilaterale paramediane Aufhellung.
Die basalen HirngefaBe sind zart und eng. Uber dem linken Corpus striatum
ein hirsegrofes ependymaires Gliom. Decubitus im Sacrum.

Im Héamalaun-Eosinpriparat sieht man eine Fibrose der Meningen,
mit einer teilweisen Verklebung derselben, Auflockerung der Grundsubstanz
beider Vorderhorner, leichtes Odem in beiden Hinterstringen, neben einer
paramedianen Sklerose. Deutliche Sklerose der GefiaBe mit Intimawucherung,
Verbreiterung der Media, Degeneration der Media. Auch die Adventitia
erscheint stellenweise homogen. Nirgend eine entziindliche Verinderung,

Die Ganglienzellen des Vorderhorns sind verh#altnismiBig gut erhalten.
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zeigen nicht einmal eine besonders auffallende Lipoidose. Auch die anderen
Ganglienzellen sind intakt. Im Weigert-Priparat tritt dann eine herd-
formige Affektion des linken Hinterstranges hervor, die am ehesten einem
gekundér-sklerotischen ProzeB entspricht. Es ist nun auffallig, daB der Herd
die Basis dorsal hat und ventral in eine perivaskulire Desintegration iiber-
geht. Ebenso stark aber sind beide Seitenstringe betroffen, und zwar in den
hinteren Abschnitten, so daB beide Kleinhirn-Seitenstrangbahnen degeneriert
erscheinen. Die Degeneration ist jedoch nicht derart, dal wir eine scharfe
Degeneration auch im Fasersystem erkennen koénnen, sondern man sieht
auch hier den Herd mehr keilformig gegen das Pyramidenareal sich fort-
setzen.
Dorsalmark

im 5. Dorsalsegment, unterer Abschnitt zeigt sich eine deutliche, mehr dif-
fuse Degeneration beider Gollschen Stringe und eine Randdegeneration, dic
vorwiegend beide Kleinhirnseitenstrangbahnen betrifft, aber doch iber diese
hinaus auch in das Gebiet des Vorderseitenstranges reicht. Es zeigt sich,

Abb. 1. Sekundire Degeneration im Hinter- und Seitenstrang

daB wir es hier mit sekundéiren sklerotischen Prozessen zu tun haben, die
im Hinterstrang intensiver sind als im Seitenstrang. Randdédem, schwere
Sklerose der GefaBle. Die Ganglienzellen sind hier intakt (Abb. 1).

Die Veranderungen im Dorsalmark sind weit intensiver wie jene des
Zervikalmarks. Ungefihr entsprechend dem 6. Dorsalsegment findet sich
ein eigenartiger ProzeB im Seitenstrang und auf einer Seite auch tbergreifend
auf das Hinterhorn. Der Proze ist offenbar ein vaskulirer und entspricht
am ehesten dem Bild einer alten Malazie. Die GefidBwinde sind sehr stark
verbreitert und homogenisiert. Einzelne Gefifle erscheinen obliteriert. Bei
anderen zeigt sich auch eine Intimawucherung. Schliefllich sieht man ein-
zelne Thrombosen in Organisation. Ein bifichen Odem in der Umgebung,
Quellungserscheinungen an den Axonen, Fibrin und Gliawucherung bilden
das Zentrum des nekrotischen Herdes, wihrend in der Umgebung die Glia-
wucherung im Vordergrunde steht. Die Nekrose sitzt in der Tiefe des Seiten-
stranges der einen Seite und greift auf das Hinterhorn iiber. Auf der anderen
Seite zeigt der Prozel eine geringere Intensitit. Es ist nicht zu direkter
Nekrose gekommen, obwohl auch hier die GefiBle sehr dickwandig sind und
einzelne kaum ein Lumen mehr aufweisen. Sehr viele Corpora amylacea.

22*
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Odem an verschiedenen Stellen, nicht leichtem mnekrotischen Zerfall des
Parenchyms (Abb. 2).

Die Pia ist miBig verdickt, die GefidBe in der Pia zeigen deutlich end-
arteriitische Verinderungen. Ein Gefi ventral ist so verdickt, dal es den

Abb. 2. Herdgebiet etwa dem 9. Dorsalsegment entsprechend

Abb. 3. GefiBwandsklerose

Vorderseitenstrang eindellt. Etwas tiefer ist das Zentrum der Affektion. Es
zeigt sich, daB es eine von den Gefillen ausgehende Erkrankung ist (Abb. 3), die
hauptsichlich in den Seitenstringen, aber auch in den Hinterstrangen, sitzt.
Dereine Seitenstrang ist diffussklerotisch, der andere zeigt die zentrale Nekrose
und eine geringere Sklerose an der Peripherie. Auch im Hinterstrang sieht
man eine schwere Sklerose der einen Seite, eine leichtere der anderen Seite,
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ausgehend von einer perivaskuldren Desintegration, die offenbar schon lange
Zeit bestanden hat.

Auffallend ist, daB trotz der schweren Degeneration der weilen Substanz
in diesem Gebiete die Ganglienzellen des Vorderhorns vollstdndig intakt sind.
Das gleiche gilt fiir die Clarkeschen Sédulen. Das einzige, das auch im Nissl-
Priaparat auffillt, ist die intensive Gliawucherung in den Hinter- und Seiten-
strangen, vorwiegend durch Bildung plasmatischer Gliazellen und starker
Fibrillogenese.

In weiterer Verfelgung des Herdes zeigt sich, dafl der gesamte Hinter-
strang sowohl als auch der Seitenstrang, wenn man von dem einen nekroti-
schen Abschnitt im Zentrum absieht, durch schwerste GefafBschadigung
ladiert ist. Es handelt sich um eine schwere Sklerose mit Endarteriitis und
im AnschluB daran um eine Zerstorung des Parenchyms in der Umgebung
der GefdBle mit sekundéar sklerotischen Prozessen. Die Intensitdt ist hier

Abb. 4. Verdnderung in der Lendenanschwellung

am starksten in den Hinterstringen, die in dem unteren Dorsalmark diffus
affiziert sind, ferner in den Seitenstringen, und zwar hier von der Peripherie
gegen das Zentrum zu abklingend.

Lendenanschwellung (Abb. 4). Hier zeigt sich ein doppeltes : Erstensin den
Hinterstrangen nekrotische Partien ungefahr so, wie in dem unteren Dorsal-
mark, dagegen in den Seitenstringen nur eine sekundire Degeneration der
Pyramiden. Die Hinterstrangsnekrose geht iiber das Areal der Hinter-
stringe in ein Hinterhorn hinein. Es ist das gleiche Bild, wie bei der Nekrose
des Dorsalmarks. Schwerst verinderte GefiBle mit vollstindiger Nekroti-
sierung des Parenchyms und sekundire Gliawucherung besonders der um-
gebenden Partien. Die Nekrose ist eine alte. Auch hier sind die Vorderhérner
wieder intakt, die Hinterhérner sekundér affiziert, die Pia etwas verbreitert,
verklebt, etwas Odem in den Vorderhornern. Bei genauerem Zusehen kann
man jedoch erkennen, dafl auch einzelne Vorderhornzellen gelitten haben
und das auffallendste dabei ist das Verhalten der Dendriten, die Schwellung
zeigen. Allerdings ist das nicht iiberall der Fall. Auch im Vorderstrang eine
kleine sklerotische Plaque.
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Zusammenfassung

In den unteren Partien des Brustmarks und in der Lendenanschwel-
lung hat die schwere GefiaBsklerose zu weitergehenden Verinderungen
gefithrt, und zwar zu Thrombosen mit sekundar nekrotischen Herden
sowie zu vollstindigem GefaBverschluB, mit desintegrativen Zustinden.
Alle diese Veranderungen sind #lteren Datums und als Folge davon eine
schwere Sklerose anzusehen. Da der ProzeB sich vorwiegend im Hinter-
strang und im Seitenstrang entwickelt hat, ist es nun selbstverstindlich,
daB wir aszendierend eine Degeneration beider Gollschen Stringe und
beider Kleinhirnbahnen, deszendierend eine solche der Pyramidenbahnen
wahrnehmen. Es handelt sich also um einen QuerschnittsprozeB auf
arteriosklerotischer Basis mit sekundiren Degenerationen.

II. Fall (Nr. 3925).

A. H., 62 Jahre alter Mann. Er hatte, von einer Hamoptoe vor 25 Jahren,
angeblich infolge Verkiihlung, abgesehen, keine Krankheiten. Im Jahre 1915,
angeblich infolge einer sechsmonatlichen schweren Kriegsdienstleistung,
bekam er rheumatische Schmerzen in beiden Beinen.

Im Jahre 1923 Lungenentziindung. Der Gang ist etwas schwerfillig,
spastisch. Im September 1923 zeigte sich bei einer ambulatorischen Unter-
suchung durch Neurologen eine deutliche Parese der rechten Seite (Mund-
fazialis, o. E.) und eine Parese der u.E., ohne wesentliche Tonuserhéhung.
Kein deutlicher Babinski, dagegen Rossolimo. Der Gang spastisch-paretisch,
rechts mehr als links. Die Sensibilitatsprifung ergibt links am Unterschenkel
die Sensibilitat intakt bis zum Sprunggelenk, von da ab herabgesetzt, auch
fiir Temperaturreizung. Rechts beginnt diese Herabsetzung bereits an der
Patella. Dielinke Pupille reagiert etwas triiger auf Licht, der weiche Gaumen
wird links besser gehoben wie rechts. Bei genauerer Untersuchung zeigt
sich dann, daB die Sensibilitit eigentlich nicht in toto gestort ist, sondern
mehr fleckweise. Doch sind die Angaben des Patienten unendlich schwer zu
kontrollieren.

Im Jahre 1925, und zwar im Juli, zeigt sich eigentlich der Befund
analog dem eben geschilderten, nur mit dem Unterschied, daB jetzt die Parese
der rechten o. E. in allen Gelenken deutlicher hervortritt, méaflig spastisch,
bei lebhaften Reflexen, ohne Storung der Koordination, ohne Intentions-
tremor. In den u. E. sind Bewegungen erhalten. Beide Extremititen aber
sind paretisch, rechts mehr wie links. Rechts Hypertonie der u. E. mit
vorwiegendem Betroffensein der Beuger. Beide Patellarreflexe schwach,
die Achillesreflexe nicht auslésbar.

Babingki positiv, Oppenheim und Rossolimo ebenfalls. Rechts stirker
als links. Der Patient kann nicht mehr gehen. Es findet sich lediglich eine
Spur Hypisthesie und Hypalgesie im Bereiche der rechten u. E. Der Patient
geht an einer Pneumonie zugrunde, wie bei der Obduktion festgestellt wurde,
gleichzeitig mit einer zarten Spitzenschwiele beiderseits. Cystitis eystica in
einer Trabekel- und Divertikelblase miBigen Grades. Gehirn makroskopisch
ohne Befund. Im Riickenmark zeigen sich hochgradige Atrophien der Vorder-
und Seitenstringe, geringere der Hinterstringe, ausgenommen im Konus.
Auch ist die Querschnittsfigur verwischt. Die Riickenmarkshiute ohne
pathologischen Befund.

Der ganze Riickenmarksquerschnitt erscheint dorso-ventral verkiirzt,
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wihrend die Vorderstringe und Vorderseitenstringe normales Aussehen
zeigen, sieht man an den Hinterseitenstringen beiderseits eine Gefiffurche
tief einschneiden und eine seichte Delle an der Oberfliche bilden. Es zeigt
sich beiderseits nahezu symmetrisch ein Herd, der sich an der medialen Seite
des Pyramidenareales entwickelt, ohne aber dieses vollstindig zu zerstoren,
das aber ventral iiber das Pyramidenareal hinausgeht (Abb. 5). Auf derrechten
Seite ist auch ein Teil der Kleinhirnseitenstrangbahn mit affiziert. Die Sub-
stantia gelatinosa des Hinterhorns zeigt eine maenderférmige Bildung.

Die Ganglienzellen sind vollsténdig im Vorderhorn der Norm ent-
sprechend. Auch die Hinterhornzellen erscheinen normal. Die Pia ist etwas
verdickt, aber nicht verklebt. Leichtes Randédem. Die Gefalwinde méchtig
verbreitert, homogenisiert, fast in hyaliner Umwandlung. Auch die Intima
ist stellenweise betroffen. Besonders in den Gebieten der Sklerose sind die
Gefafle auffallend schwer verindert. Nirgend aber zeigt sich ein Zeichen
von Reaktion. Eg ist nur ein dichter sklerotischer Plaque zu sehen.

Abb. 5. Bilaterale Pyramidendegeneration

Am Ubergang zwischen Halsmark und Brustmark tritt die quer ovale
Form des Riickenmarks noch deutlicher hervor. In diesem Gebiete ist bereits
auf der linken Seite nur ein ganz kleiner Bereich des Pyramidenareales
getroffen, wahrend auf der rechten Seite das Pyramidenareal diffus sklero-
tisch erscheint, wobei aber zahlreiche Fasern erhalten sind, daneben aber das
ventral dem Pyramidenareal vorgelagerte Gebiet vollstiindig sklerotisch ist.
Auch hier beziiglich der Ganglienzellen und des Mesoderms analoge Ver-
héltnisse.

Im oberen Brustmark ist die Pyramidenaffektion auf der linken Seite
kaum mehr kenntlich. Reehts dagegen ist sie deutlicher als im vorigen
Priparat und mehr diffus. Sonst sind die Verhiltnisse die gleichen, besonders
was die Sklerose anlangt.

In der Mitte des Brustmarks erscheint das Mark ziemlich atrophisch.
Man sieht von der Peripherie her eine Verbreiterung der glidsen Randschicht,
besonders im Vorderseitenstrang, auch hier wieder ist die rechte Seite stirker
als die linke. Die Pyramidenareale zeigen die gleichen Verhiltnisse. Links
ist fast nichts mehr an Degeneration zu erkennen, rechts dagegen sehr deutlich,
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Auffallend die schwer veridnderten Gefifle besonders in den affizierten
Gebieten.

Entsprechend der Abnahme der Pyramidenbahn im Lendenmark sieht
man hier nur mehr auf der rechten Seite eine diffuse Aufhellung der Pyra-
midenbahn, wie sie einer sekundiren Degeneration entspricht. Die Hinter-
stringe, Vorderstringe und auch Vorderseitenstringe sind vollstindig frei.
Auf der linken Seite ist nichts mehr zu erkennen. Auch die graue Substanz
erweist sich ganz ausgezeichnet erhalten. Das gilt auch fiir die graue Substanz
der Hinterstrange, obwohl die groflen Zellen sehr gut erhalten sind.

Die gleichen Verhéaltnisse bleiben auch in den unteren Partien.

Zusammenfassung

In einem Falle spastischer Paraparese, nicht sicherer Herkunft, bei
scheinbar intaktem Gehirn, hat sich im Verlaufe der Zeit eine Areflexie
der u. E. entwickelt und auBerdem Stérungen der Sensibilitit, die fleck-
weise auftraten. Es wurde demzufolge an eine Multiplizitit von Herden
gedacht und die Wahrscheinlichkeitsdiagnose multiple Sklerose gestellt.
Es zeigte sich aber, daB3 diese Diagnose durch den anatomischen Befund
nicht bestitigt wurde. Es handelte sich um eine bilaterale Pyramiden-
degeneration, rechts mehr wie links, offenbar vaskuldr bedingt. Fir die
Sensibilitétsstorung konnte man im Riickenmark {iiberhaupt keinen
Anhaltspunkt finden, es sei denn, dafl man annirﬁmt, daB die Rand-
sklerose die sekundiren sensiblen Bahnen geschéidigt hat. Fir die
Areflexie ist iiberhaupt ein Befund nicht zu erheben gewesen.

III. Fall (Nr. 3454).

E. Scu., 68 Jahre alter Mann. Schon seit seiner Kindheit leidet er
angeblich an rheumatischen Schmerzen. Seit 25 Jahren ungefihr schlechteres
Gehen, so daBl er seine Dienstmannstelle aufgeben mufite. Auch die Kraft
der o. E. wurde geringer. Nach einem Sturz vor sieben Jahren Kreuz-
schmerzen. Die Allgemeinerscheinungen der Schwiche haben sich verstarkt.
Venerische Krankheiten werden ebenso wie Alkoholismus in Abrede gestellt.
Es besteht eine hochgradige Atrophie der Muskulatur, besonders der kleinen
Handmuskeln, eine hochgradige diffuse Abmagerung, auch die Haut ist atro-
phisch, glinzend und dinn. Dabei sind alle Bewegungen frei, nur die Kraft
ist iiberaus herabgesetzt, rechts mehr wie links. Der Trizepsreflex ist nicht
deutlich auslosbar, der Bizepsreflex rechts gleich links, der Periotreflex
rechts und links sehr schwach, Patellarreflex rechts wie links sehr schwach
auslosbar, Achillesreflexe fehlen, Babinski beiderseits positiv. Die Sensi-
bilitat erscheint ziemlich normal. Inkontinenz, Harndrang wird nicht gefithlt.
Im Urin Eiwei und Eiter. Die Blutuntersuchung ergibt bei dem schwer
kachektischen Mann nur 2,000.000 rote Blutkérperchen, 729 Neutro-
phile, 229 Lymphozyten, 49, Monozyten, 29, eosinophile. Die WR. im
Blut negativ. Starke Arteriosklerose.

Zur Anamnese wire noch nachtriglich zu berichten, daB8 der vor
25 Jahren bestandene rheumatische Proze mit starken Schwellungen ein-
herging.

Die Obduktion des an Zystopyelonephritis und Dekubitus zugrunde
gegangenen Patienten ergab eine graue Degeneration der Hinter- und Seiten-
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stringe, alte Pleuritis und Spitzentuberkulose, schwere Endarteritis und
Hypertrophie des linken Ventrikels, Animie und Marasmus.

Der Befund im Riickenmark zeigte nun folgendes:

Zervikalmark, und zwar oberer Teil der Zervikalanschwellung (Abb. 6):
Esbefindet sich dorsalin dem ganzen rechten Hinterstrang, das rechte Hinter-
horn, dann einen groflen Teil des linken Hinterstranges einnehmend, ein
typisch sklerotischer Herd, wie er fiur die multiple Sklerose charakteristisch
ist. Der Herd zeigt Verinderungen, wie sie bei einem sehr alten Herd zu
konstatieren sind. Im Seitenstrang der Gegenseite findet sich, und zwar
im Vorderseitenstranggebiet, ein ganz analoger Herd. AufBer diesen ganz
ausgesprochen sklerotischen Herden sieht man in beiden Seitenstringen,
und zwar im Pyramidenareal, deutliche Verbreiterung der perivaskuliren
Gebiete und eine Abnahme von Fasern im Pyramidenareal, wiederum rechts

Abb. 6. Sklerotische Herde im Zervikalmark

mehr wie links. Im Gebiete des Vorderhorns erweisen sich die Mehrzahl der
Zellen intakt. Man sieht zwar einige stark lipoidotisch verandert und einzelne
atrophisch, aber sie gehoren keinen bestimmten Gruppen an. Die sklero-
tischen Herde sind in gleicher GréBe und Ausdehnung durch die Halsan-
schwellung zu verfolgen.

Im Brustmark ist der ProzeB vollstindig geschwunden. Das einzige,
was sich erkennen 148t, ist eine mehr diffuse Aufhellung im Seitenstrang,
und zwar nicht einmal im Pyramidengebiet, sondern etwas ventral von diesem
gelegen und bilaterale leichte Aufhellung im Gollschen Strang.

Gegen die Mitte des Brustmarks ist auch das vollstindig geschwunden
und das Rickenmark nahezu normal. Nachzutragen wire nur, daf die
Meningen eine leichte Fibrose erkennen lassen, aber ohne eine typische Rand-
sklerose. Werden Priparate etwas lichter differenziert, dann zeigt sich wohl
auch hier in den Hinterstringen und im Seitenstrang, dem Pyramidenareal

entsprechend, eine leichteste Aufhellung, aber ein degenerativer Prozefl ist
nicht nachweisbar.
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Lendenanschwellung: Die Hinterstringe sind nahezu diffus von Liicken-
feldern durchsetzt, bei denen man aber noch deutlich die Konfluenz aus
mehreren einzelnen Feldern erkennt. In einzelnen dieser Liicken liegen,
besonders in den Hinterstringen, deutliche Gitterzellen. Einzelne Gefdle
sind hyperamisch, an anderen zeigen sich Mantel von Zellen, die grotenteils
Gitterzellen sind, zum Teil aber auch lymphoiden Charakter erkennen lassen.
Analoges wie in den Seitenstringen zeigt sich auch deutlich im Hinterseiten-
strang, etwa dem Areal der Pyramiden entsprechend (Abb. 7).

Die Ganglienzellen dieses Gebietes zeigen auBer einer Lipoidose eigent-
lich keinen nennenswerten Unterschied. Aber auch die Lipoidose ist nicht
sonderlich stark.

Im Faserpriaparat ist im Gebiete der Liickenbildung die Faserung aus-
gefallen. Sonst sind die Faserpriparate infolge eines Firbedefektes nicht
zZu verwerten,

Abb. 7. Herde im Lendenmark

Conus terminalis, unterer Abschnitt des 3. Sakralmarks. Sowohl die
Hinter- als auch die Vorderseitenstringe zeigen nirgends Zeichen einer Liicken -
bildung. Dagegen zeigt sich ein mehr diffuses Odem im Zentrum. Aber die
weille Substanz erscheint frei von Lickenfeldern. Die Ganglienzellen sind
normal, die groferen sehr gut gefdrbt. Auch in der grauen Substanz zeigt
sich leichtes Odem und eine Anreicherung der Glia.

Auffillig ist, da8 im Lendenmark zwei sklerotische Herde auftreten,
deren einer beide Hinterstrange nahezu vollstindig einnimmt, nur ein paar
ventrale Fasern schon tbergreift auf die benachbarte graue Substanz, die
nahezu symmetrisch beiderseits geschédigt ist. Ein zweiter Herd sitzt gleich-
falls in beiden Vorderstringen neben dem Sulcus, ist auf der einen Seite
stirker als auf der anderen ausgeprigt. Auch hier sind die Vorderhornzellen
sehr gut erhalten, bis auf einzelne Exemplare, die eine zum Teil axonale
Degeneration erkennen lassen. Die Gefifle sind dem Alter entsprechend.
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Die Pia mater zeigt eine Fibrose. Von einem frischen ProzeB ist nirgends
etwas zu sehen.

Kaudal zieht sich der Herd aus den Hinterhérnern zuriick und besetzt
nur die Hinterstriange, aber auch in diesen sieht man deutlich, daf die Fasern

wieder auftreten und im untersten Lumbalmark ist offenbar der Herd ge-
schwunden.

Zusammenfassung

Es handelt sich also im vorliegenden Fall um einen ganz eigen-
artigen Prozef, der anscheinend im Anschlull an eine akute Erkrankung,
die 25 Jahre vor dem Tode des Patienten mit Schwellungen der Extremi-
titen einsetzte. Es entwickelte sich eine Parese aller Extremitaten,
eigentlich nur eine Schwiche, da ja alle Bewegungen mdéglich waren.
Nach einem Trauma, sicben Jahre vor dem Exitus, verschlimmerte sich
der Zustand. Die Obduktion ergab anscheinend eine graue Degeneration
der Hinter- und Seitenstringe, also eine kombinierte Systemerkrankung.

Dem entspricht nicht der histologische Befund, denn hier handelte
es sich um eine multiple Sklerose, absolut einwandfrei, mit eigentlich
vier Herden im ganzen Riickenmark. Zwei davon besetzen in der Hals-
und in der Lendenanschwellung total oder fast total die Hinterstringe
und die Hinterhorner und die zwei anderen Herde betreffen im Halsmark
einseitig nur das Vorderseitenstranggebiet gerade dort, wo der Tractus
spinotectalis et thalamicus liegt und der andere Herd im Lendenmark in
der Gegend neben dem Sulkus den Vorderstrang. Weder eine Ver-
anderung, die der perniziésen An&mie entspricht, noch eine solche der
Arteriosklerose war nachweisbar. Einzig und allein vielleicht, aber nur
auf ein kurzes Gebiet, wird eine leichte Aufhellung in beiden Pyramiden-
bahnen durch Verbreiterung der perivaskulidren Glia zum Ausdruck
gebracht.
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Zur Frage der spinalen Lokalisation der N. pelvicus
und der Nerven des Uterus

Von
Dr. Eisuke Ishikawa, Tochigi, Japan

Mit einer Textabbildung

In der zusammenfassenden Darstellung der zentralen Lokalisation
autonomer Funktionen durch SpIEGEL 1iBt sich erkennen, daB speziell
iiber die Lokalisation der weiblichen Geschlechtsteile, besonders des
Uterus, noch grofie Gegensitze bestehen. Aus der Tabelle SPIEGELs geht
hervor, daB Bupek die Lokalisation des Uterus entsprechend dem
IV. Lendenwirbel beim Kaninchen feststellt, KorvEr dagegen beim
Hund die Innervation in die sakralen Nerven verlegt, die dem I. und
II. Lendenwirbel entsprechen. SHERRINGTON hat allerdings nur fiir die
Vagina und den &uBeren Sphinkter beim Affen 8. 2 und S. 3 und bei der
Katze S.1 und 8.2 gefunden, wihrend LANGLEY-ANDERSON beim
Kaninchen in den sakralen Nerven iiberhaupt keine Bewegungsnerven
fir die inneren Geschlechtsorgane finden, und diese beim Kaninchen im
L. 2 und L. 5, bei der Katze in L. 3 bis L. 5 lokalisiert sein lassen.

Es ist also ein gewisser Gegensatz da. Auf der einen Seite werden
die Sakralnerven, auf der anderen Seite die lumbalen als Innervations-
zentren der Geschlechtsorgane bezeichnet. Danr, dessen Ausfithrungen
sich mit den spéteren von MULLER decken, beschreibt beim Menschen
eine Zellgruppe vom 5. Lumbal- bis II. Sakralsegment, die ganz lateral
im Zwischenstiick gelegen ist und die er zum Nervus erigens in Be-
ziehung setzt.

Auch aus der zusammenfassenden Darstellung von L. R. MULLER
(DAHL) tiber die Lebensnerven geht nur soviel hervor, daf3 der Franken-
hiusersche Plexus den Uterus innerviert und seine Quellen von zwei
Seiten her bezieht. Von Seite der Nervi erigentes seu pelviei und vom
Plexus hypogastricus. Diese Nervi pelvici stammen beim Menschen aus
dem IV. und V. Sakralnerven, also aus den letzten sakralen Nerven iiber-
haupt, was ungefihr den geraden Gegensatz zu der Anschauung von
LaNneLEY-ANDERSON darstellt.

Wenn wir nun beim Hund dieses Gebiet betrachten, so ergibt sich,
daB wir hier nach allgemeiner Anschauung zum Unterschied vom
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Menschen iber sieben Lumbalsegmente verfiigen, wohingegen nur drei
Sakralsegmente vorhanden sind, so daf wir also, wollten wir die Ver-
hiltnisse der Innervation der inneren Geschlechtsorgane beim Hunde mit
jenen von MULLER beim Menschen angegebenen identifizieren, an-
nehmen miilten, daB die entsprechenden, zum Plexus uteri ziehenden
spinalen Fasern aus dem II. und III. Sakralsegment stammen.

Ich habe infolgedessen zwei Reihen von Versuchen unternommen.
Zunéchst habe ich den Uterus mit dem an ihm befindlichen Nerven-
geflecht beim Hunde total exstirpiert und dann habe ich in einer zweiten
Versuchsreihe den Uterus geschont, aber nur die Nervi pelvici isoliert,
ziemlich weit vom Plexus, durchschnitten, und zwar nur auf der rechten
Seite. Schlieflich habe ich normale Tiere zum Vergleich herangezogen.
Da es mir nur darauf ankam, die Ganglienzellen in den entsprechenden
Riickenmarksschnitten zu untersuchen, habe ich die Tiere nur drei Wochen
maximal iiberleben lassen, die Tiere durch Herzstich getotet, das ganze
Lumbosakralmark lebenswarm in Formalin eingelegt und eine voll-
stindige Serie des ganzen Lumbosakralmarks geschnitten und nach
NiBl gefarbt. Ich habe allerdings wegen der grofien Anzahl der Schnitte
nur jeden fiinften Schnitt montiert. Zunichst méchte ich einmal einen
Uberblick iiber die normalen Verhiltnisse geben.

I. Lumbalsegment: Dieses zeigt das ganze Vorderhorn erfiillt von
groflen motorischen Zellen, im Zwischenstick kleine Zellen, spindelig, die
bis an den lateralen Rand zu verfolgen sind, wo noch eine oder die andere
groBe motorische Zelle liegt. Die Clarkesche S#ule ist noch sehr deutlich:
Im Hinterhorn sind auf einer Seite nur mehr kleine Zellen, auf der anderen
Seite sind zwei bis drei grofBe Zellen anzutreffen. Die Einteilung der Hinter-
hornzellen in marginale, solche der Substantia gelatinosa, zentrale und basale
148t sich ziemlich leicht durchfithren.

Etwas kaudaler sieht man dann die Zwischenzellen sich in zwei Gruppen
sondern, eine mehr laterale mittelgroBzellige und eine mediale neben dem
Zentralkanal Kkleinzelligere.

Das II. Lumbalsegment unterscheidet sich sehr wenig vom I. Es treten
nun die lateral befindlichen Zellen des Zwischenstiickes etwas zuriick.

Das III. Lumbalsegment zeigt schon die Form der Lendenanschwellung
mit den groBen Zellgruppen im Vorderhorn, wobei die zentrale Gruppe hier
auffallig kleine Zellen enthélt. Diese Zellen sind sehr gut entwickelt und bilden
ein Band zwischen Vorder- und Hinterhorn.

Je kaudaler man kommt, desto mehr treten die Hinterhornzellen hervox
und man kann nun in der Ebene des Zentralkanales das Band der Zwischen-
zellen sehen und kaudal davon, an der Basis des Hinterhorns eine mediale
und laterale, ziemlich kleinzellige, sehr zellreiche Gruppe; hie und da noch
eine Clarkesche Zelle in ihnen.

IV. Lumbalsegment: Dieses Segment unterscheidet sich wenig vom III.
Nur daB die Zwischenzellen vielleicht etwas weniger reichlich sind und die
Vorderhornzellen sehr weit kaudalwérts dringen, so daB3 man in den Zwischen-
zellen einzelne grofe Elemente findet.

V. Lumbalsegment erinnert in vieler Beziehung an die Verhiltnisse
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beim Menschen. Die medialen Zellen des Vorderhorns sind sehr reichlich
und klein, die lateralen und ventralen zeigen zwei Gruppen. Auch hier sind
die Zwischenzellen bandartig zwischen Vorder- und Hinterhorn aus ver-
schieden groBen Zellen zusammengesetzt, die Hinterhrner sehr zellreich.

Ich will hier keine weitere genaue Beschreibung des ganzen Quer-
schnittes geben, sondern nur das Gebiet der Zwischenzellen etwas genauer
betrachten.

Nach abwirts zu nehmen die medialen kleinen Zellen des Vorderhorns
mehr und mehr zu und man kann nun keine Differenz zwischen ihnen und
den Zwischenzellen finden, da sie das ganze dorso-mediale Stiick des Vorder-
horns erfillen. Zwischenzellen lassen sich hier nicht mehr abscheiden. Erst
ganz gegen das Ende des Segmentes treten dann um den Zentralkanal kleine
Zellen auf, die gruppiert sind. Die Mittelzellen sondern sich jetzt wieder
mehr ab, aber sie sind spérlich.

Im VI. Lumbalsegment dndern sich die Verhiltnisse gewaltig: Es tritt
nédmlich schon im V. Lumbalsegment, knapp an der Grenze zum VI., im
Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn, eine scharf begrenzte, mittel-
grofizellige Gruppe auf, an die sich medial davon die Zwischenzellen an-
schlieBen. Auch diese zeigen zwei Gruppen. Eine neben dem Ventrikel
gelegene und eine mehr intermedidre. Im Vorderhorn 16st sich die Grup-
pierung der Zellen und macht einer mehr diffusen Anordnung Platz. Die
Hinterhorner werden jetzt durch eine graue Masse verkniipft. Im VII. Lum-
balsegment sind im Vorderhorn wohl noch einzelne groBe Zellen, aber es
iberwiegen die mittelgrofen. Im Zwischenstiick zahlreiche mittelgroBe
Zellen, doch fehlt hier das scharfe Hervortreten der lateralsten, die nur in
einzelnen Schnitten sehr deutlich sind.

Das I. Sakralsegment zeichnet sich dadurch aus, daB die Vorderhorn-
zellen in toto etwas kleiner sind, aber eine schéne Gruppierung zeigen. Im
Zwischenstiick kann man drei Zellgruppen unterscheiden. Eine neben dem
Zentralkanal, eine intermediire und eine laterale, aber sie treten nicht so
deutlich hervor wie in L. 7. Schon in der Mitte von S. 1 treten dann knapp
hinter diesen kleinen Zellen sehr grof3e Zellen auf, die man aber nicht in jedem
Abschnitt findet. 8.2 charakterisiert sich hauptsichlich durch die Ver-
kirzung des Vorderhorns. Es sind zwar noch einzelne groBe Zellen darin,
aber die Mehrzahl sind klein. Das Zwischenstiick zeigt maBig reichlich mittel-
grole Zellen diffus. Einzelne liegen ganz lateral. Im Hinterhorn ebenfalls
diffuse Zellanordnung. In diesen kleinen Zellen des Zwischenstiickes sind
vereinzelt sehr grofe Zellen gelegen. Der Zentralkanal ist fast zu einem
Ventrikel erweitert und ventral von ihm liegt fast keine Zellmasse mehr,
sondern alles nur lateral, also Zellen, die am ehesten dem Zwischenstiick
angehoren. Das III. Sakralsegment stellt eigentlich einen Ventriculus termi-
nalis dar, bei dem Ganglienzellen fast vollstindig vermit werden, und nur
lateral von dem Kanal finden sich einzelne Elemente.

Es zeigt sich also nach dieser Darstellung, dafl die zwei letzten Lumbal-
segmente eigentlich in ihrem Bau identisch sind mit dem, was man sonst als
oberes Sakralsegment bezeichnet, und daf das III. Sakralsegment kaum
mehr, in seinen unteren Teilen wenigstens, fiir eine ausgiebige physiolo-
gische Funktion in Frage kommt.

Wenn wir nun die operierten Tiere ins Auge fassen, lassen sich an
einzelnen Zellen degenerative Verédnderungen erkennen.
Als erstes will ich ein Tier beschreiben, dem lediglich der rechte
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Nervus pelvicus durchschnitten wurde. Das Tier hat drei Wochen
uberlebt.

Die Durchmusterung von L. 1 bis 8. 3 inkl. ergibt ein sehr merk-
wiirdiges Resultat. Wir konnen die oberen Schnitte vollstindig iber-
gehen, da sowohl die motorischen Vorderhornzellen als auch alle kleinen
Zellen des Vorderhorns, besonders auch jene des Zwischenstiickes, sich
in keiner Weise von jener der Norm unterscheiden. Erst bei S. 1 be-
ginnen sich auf der rechten Seite Verinderungen zu zeigen. Man sieht:
bei S. 1 ein oder die andere Zelle noch im Vorderhorn gelegen, ganz am
Rande, deutlich degeneriert, d. h. das Tigroid ist zerfallen und die Zellen
machen den Eindruck einer wabig-vakuoliren Degeneration, keineswegs
einer axonalen. Man kann aber deutlich eine Schwellung der Zellen
erkennen.

Die Zellen der kontralateralen Seite sind vollstindig intakt. Diese
Zellen gehoren den kleineren Elementen des Vorderhorns an und man hat
férmlich den Eindruck, daBl es sich um versprengte Zellen handelt. Bei
S. 2 kommt es zu einer umschriebenen Degeneration der kleinen Zellen
im Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn, wobei aber auch hier zu
sehen ist, daBl diese Zellen kleine versprengte Teile sowohl im Vorder-
als im Hinterhorn besitzen.

Es ist unendlich schwer, die Degeneration der Zellen genauer zu
beschreiben, weil sie absolut nicht identisch sind jenen, wie wir sie z. B
als axonale Degeneration motorischer Vorderhornzellen nach Durch-
schneidung eines Nerven kennen Xs erinnert das eher an jene eigentiim-
liche Zelldegeneration, wie wir sie beim Kornerschwund im Kleinhirn
sehen, d. h. die Zellen sind kleiner, abgeblaBt, einzelne zeigen bizarre
Formen, andere sind nur mehr in den plasmatischen Ausléufern vorhanden,
wihrend der Kern und der Korper der Zellen geschrumpft oder nahezu
geschwunden ist.

Es handelt sich also nicht so sehr um einen degenerativen Prozes,
als um einen Zellschwund und er trifft jene kleine Gruppe kleinerer Zellen,
die im Zwischenstiick im Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn
gelegen sind.

Es ist nur die lateralste Gruppe getroffen, die anderen Zellen des
Zwischenstiickes erweisen sich als der Norm entsprechend, ebenso alle
Zellen des Vorderhorns und des Hinterhorns. Wie gesagt, kann man diese
Zelldegeneration nur bei S. 2 und $.3 am besten wahrnehmen.

II. Fall.

Das zweite Tier hat achtzehn Tage iiberlebt. Es unterscheidet sich von
dem ersten Tier insoferne, als die vereinzelten versprengten degenerierten
Zellen viel hoher hinaufreichen als bei dem ersten Tier. Man kann schon in
der Mitte des Lumbalmarks deutliche Verinderungen an einzelnen ganz
lateral im Vorderhorn gelegenen Zellen wahrnehmen.
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Die eigentlichen Stérungen aber beginnen hier erst im Sakralmark.
Im I. Sakralsegment sind verhdltnismifig wenig Zellen getroffen. Aber im
II. und III. Sakralsegment ist die laterale Gruppe der Zwischenzellen, also
die im Winkel zwischen Vorder- und Hinterhorn gelegen ist (der Begriff
Winkel ist hier vielleicht nicht angebracht, da ein solecher in den Partien
nicht mehr hervortritt), schwerst gestort (Abb. 1). Es ist die Stérung hier viel-
leicht noch eine intensivere als bei dem ersten Tier, indem hier mehr Zellen
ausgefallen sind, und man kann bereits eine deutliche reaktive Verinderung
der Glia, im Sinne einer Vermehrung der Kerne und einer Verdichtung des
Fasernetzes, wahrnehmen, obwohl auch hier noch Liicken im Gewebe zu
finden sind. Die Differenz zwischen rechts und links ist eine auffallende.
Trotzdem sind auch auf der rechten Seite einzelne Zellen erhalten. Was
nun den Charakter der Degeneration anlangt, so kann man auch hier nur

Abb. 1. Ventral im Bilde atrophische und degenerierte Ganglienzellen
(III. Sakralsegment)

sagen, dal} von einer axonalen Degeneration nicht die Rede ist. Es ist vielleicht
ein oder die andere Zelle etwas geschwollen, aber im Grunde genommen
sieht man nur Schrumpfung und Schwund. Da man den Vergleich mit der
gesunden nicht operierten Seite immer zur Verfiigung hat, ist ein Zweifel
kaum moglich.

Der Prozel beginnt also im ersten Sakralsegment unvollstindig und
ist in dem II. und ITI. Sakralsegment ungemein deutlich und in die Augen
fallend. Der ProzeB lifit sich am besten als ein umschriebener Zell-
schwund nach vorheriger Schwellung und Schrumpfung bezeichnen.

ITI. Fall.

Das dritte Tier mit Pelvikusdurchschneidung ist insoferne von den
beiden ersten Tieren abweichend, als hier eine so deutliche Gruppierung der

degenerierten, bzw. ausgefallenen Zellen nicht zu finden ist. Man sieht schon
in den untersten Lumbalsegmenten, so wie bei den fritheren Tieren, ver-

Arb. a.d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 23
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sprengte Zellen, die im Vorderhorn gelegen sind, degeneriert ganz lateral
und mittelgroB. Es folgen dann im I. Sakralsegment Zellen, die wesentlich
kleiner sind und degeneriert erscheinen und ungefiahr dem entsprechen, was
bei den anderen Tieren gefunden wurde. Im néchsten Segment aber zeigt
sich dann eine Variante insoferne, als 1. kleine Hamorrhagien zwischen
Vorder- und Hinterhorn nachzuweisen sind und 2. auch einzelne Zellen im
Vorderhorn, wiederum mehr lateral gelegen, aber wesentlich grofler als die
in Frage kommenden, eine zum Teil axonale, zum Teil wabige Degeneration
aufweisen. Allerdings schwinden diese degenerierten Zellen sehr bald und
man sieht dann wiederum nur kleine Zellen ganz lateral im Zwischenstiick
ausgefallen und durch Gliakerne ersetzt sowie schwer degenerierte kleine
Zellen dieses Gebietes. Aber wie schon erwéahnt, sind diese Zellen nicht so
gruppiert wie in den beiden anderen Fillen. Es liegen grofle, den motorischen
Zellen dhnlich gebaute Zellen zwischen ihnen, Zellen, die vollstindig intakt
sind.

Zusammenfassend 148t sich also aus diesen drei Befunden sagen,
daf das Zentrum fiir den Pelvikus doch in den untersten Sakralsegmenten
zu suchen ist und daB es sich auf Zellen beschriankt, die dem Zwischen-
stiick angehoren und als lateralste Gruppe dieser Zwischenzellen angesehen
werden miissen KEs ist aber ebenso sicher, daB3 einzelne Zellen iiber dieses
Areal hinaus degeneriert sind, am meisten im I. Sakralsegment, aber
auch schon im letzten Lumbalsegment, und daB auch einzelne dem Vorder-
horn angehérige Zellen, mittelgroB3, ganz lateral gelegen, nach der Durch-
schneidung des Pelvikus degenerieren.

Bei der zweiten Gruppe von Tieren wurde der Uterus total exstirpiert.
Selbstverstindlich wurden damit auch die Frankenhiusersche Plexus,
besonders aber auch der Nervus pelvicus geschéddigt. Doch sind diese
Tiere schwerer zu beurteilen, da hier der Vergleich mit der gesunden
Seite fehlt. Es zeigt sich das ganze Lumbalmark intakt. An der Grenze
des Lumbalmarks, zwischen Lumbalmark und I. Sakralsegment, sind
im Zwischenstiick laterale Zellen beiderseits degeneriert. Hier ist die
Degeneration insoferne eine etwas andere, als hier mehr abgeblaBte und
weniger vakuolisierte Zellen wahrzunehmen sind und der Zellschwund
kein so ausgesprochener ist. Die Hauptmasse der degenerierten Zellen
findet sich auch hier wieder in den zwei untersten Segmenten, im III.,
noch mehr im II. Segment. Es sind wiederum die lateralsten Zellen, die
geschidigt sind.

II. Fall (Totalexstirpation).

Wie bei dem vorigen Tier, so ist es auch hier verhiltnismiBig schwer,
die Degeneration auf beiden Seiten herauszufinden. Es zeigt sich ndmlich
folgendes: Zundchst schon in den untersten Lumbalsegmenten, und zwar
in L. 6 und L. 7 im Zwischenstiick, ganz lateral, eine Anreicherung der
Gliakerne um die Zellen, wobei die Zellen eigentlich keine deutliche schwere
Degeneration erkennen lassen.

Bei 8.1 wird das noch deutlicher und man sieht, aber nur ganz ver-

einzelt, Zellen degeneriert. Von hier abwirts tritt die Degeneration gegen-
tiber der Anreicherung der Kerne mehr hervor. Aber es ist so, dal nicht alle
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Zellen, die lateral im Zwischenstiick gelegen sind, degeneriert erscheinen,
condern an einzelnen Schnitten der Serie sind alle Zellen degeneriert oder
ausgefallen, kaum noch als Schatten zu sehen, an anderen sieht man wieder
mehrere Zellen intakt und einzelne degeneriert, so daB man zweifeln konnte,
ob iberhaupt eine Degeneration stattfand. Nur der Vergleich mit der Um-
gebung gestattet die Entscheidung. Je tiefer nach abwirts, desto deutlicher
sind diese Verhaltnisse, desto mehr sind degenerierte Zellen vorhanden,
bzw. Zellreste oder Zelltrimmer. Aber es ist sicherzustellen, daB eine totale
Degeneration der lateralsten Abschnitte nicht vorhanden ist, sondern daf
es sich hauptsichlich um Ausfall oder Degeneration einer groBeren Anzahl
kleiner Zellen ganz lateral im Zwischenstiick handelt, ganz unregelmifig,
in einem Stick mehr, im anderen weniger. Auch die bilaterale Symmetri-
tritt nicht deutlich hervor. So ist z. B. auf der einen Seite eine gréBere Zelle
degeneration vorhanden, auf der anderen Seite eine geringere. Trotz allem
kann man auch hier sagen, dafl die Zellschadigung hauptsidchlich im II. und
I11. Sakralsegment sich findet und hauptséichlich die Zellen ganz latera lim
Zwischenstiick trifft, und zwar die kleineren Elemente. Weiters kann
man sagen, daf die Art der Degeneration eine ganz eigenartige ist, nicht etwa
axonal, sondern eher Zellschwund nach vorhergegangener leichter Schwellung
und Abblassung.

II1. Fall (Totalexstirpation).

Auch das letzte Tier, das drei Wochen iberlebt hat und dem der Uterus
exstirpiert wurde, zeigt die gleichen Verhiltnisse wie die zwei ersten Tiere.
Es ist ein allgemeiner Reizzustand in der grauen Substanz am deutlichsten
wahrzunehmen, der sich darin zum Ausdruck bringt, daB eine deutliche
Kernvermehrung vorhanden ist. Ferner zeigt sich an den schon beschriebenen
Stellen deutliche Degeneration von Ganglienzellen, die gleichfalls nicht eine
totale Stérung der lateral im Zwischenstiick gelegenen Zellen bedingen,
sondern eine mehr partielle und 1iiber verschiedene Schnitte verschieden
ausgebreitete.

Aus diesen Darlegungen geht hervor, daB beim Hunde die Inner-
vation des Uterus von den letzten zwei Sakralsegmenten besorgt wird,
daB aber einzelne der spinalen Fasern fiir diesen auch iiber diese zwei
Segmente hinaus zu verfolgen sind, und zwar in das I. Sakralsegment
und in die II. untersten Lumbalsegmente. Ferner ist nahezu sicher-
gestellt, daB diese Fasern im Zwischenstiick ihren Ursprung nehmen,
und zwar von den seitlichst gelegenen Ganglienzellen. Es sind das ganz
kleine Ganglienzellen, birnformig oder keilférmig, aber auch polyedrisch,
mit zum Teil langen Dendriten.

Der Charakter der Degeneration dieser Zellen sowohl nach Durch-
schneidung des Pelvikus als auch nach Entfernung des Uterus, ist ein
sehr merkwiirdiger. Es kommt nicht zu einer axonalen Degeneration,
sondern zu einer Schwellung, Abblassung und Schwund oder zu einem
mehr wabig-vakuoliren Zerfall. Es muB ferner betont werden, daf diese
Zellen nicht scharf gruppiert sind, sondern daf wenigstens nach Uterus-
exstirpation immer an einzelnen Schnitten einzelne Zellen dieser Gruppe
erhalten bleiben kénnen. Demzufolge muB man die Annahme, die
LaNGLEY-ANDERSON gemacht hat, als nicht zurecht bestehend ansehen.

23+



Ein Fall von Pseudotumor cerebri
Von

Dr. Shozo Hashimoto, Sapporo (Japan)
Mit 3 Textabbildungen

In neuerer Zeit werden immer mehr Stimmen laut, die sich gegen
das Vorkommen von Pseudotumoren aussprechen. Das kommt haupt-
sachlich daher, daf lediglich die klinischen Beobachtungen herangezogen
werden, pathologisch-anatomische Untersuchungen solcher Fialle aber
fehlen. Da sei vor allem auf ein Moment in der vorliegenden kurzen Mit-
teilung aufmerksam gemacht, das bei der Stellung der Diagnose Tumor
zumeist vernachldssigt wird: Das sind die GeféaBprozesse.

Wiek WICKENTHAL hat schon im Jahre 1914 auf die gelegentliche
Schwierigkeit hingewiesen, schwere Arteriosklerose des Gehirns vom
Hirntumor zu differenzieren, da dieselbe gelegentlich unter dem Bilde
des Hirntumors auftreten kann. Ich will hier nicht weiter in die Literatur
dieser Fille eingehen und nur einen neuerlichen Beleg erbringen, daf
mitunter Fille schwerer Gefafiverinderung imstande sind, das Bild eines
Hirntumors hervorzurufen.

Der Fall, fiir dessen Uberlassung ich Herrn Prof. KarrLUs, dem
Vorstand der neurologischen Abteilung der allgemeinen Poliklinik, zu
groBem Danke verpflichtet bin, betrifft eine 54jéhrige Frau. Sie war nie
ernstlich krank und merkte etwa neun Monate vor ihrem Exitus eine
Abnahme des Sehvermégens, Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl.
AuBerdem hatte sie Atemnot, Herzklopfen und geschwollene FiiGe.

Die Untersuchung vom 12. Oktober 1926 ergibt, um nur das Tat-
sachliche zu erwidhnen, eine starke Verbreiterung des Herzens, systolische
Gerausche, Hypertonie, betrichtliche Odem der unteren Extremitit,
negativer Wassermann. Patientin hat eine beiderseitige Stauungspapille
von 6 Dioptrizen mit Blutungen und Exsudatbildung in der linken Papille.
Der Rontgenbefund ergibt leichte Zeichen einer zerebrospinalen Hirn-
drucksteigerung. Die allgemeine Diagnose lautet auf ein dekompensiertes
Aortenherz (Hypertonie).

Die Untersuchung des Nervensystems ergab ein beiderseitiges Fehlen
der Bauchdeckenreflexe, eine Steigerung der Patellarreflexe, Babinski
rechts stirker als links.
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Diese bereits im Mai erhobenen Verinderungen sprachen fiir einen
vermutlich im Stirnhirn sitzenden Tumor. Da aber eine Sicherheit be-
ziglich der Diagnose nicht zu erreichen war, wurde eine Réntgen-
bestrahlung vorgeschlagen und durchgefiihrt. Dieselbe blieb jedoch ohne
Erfolg und da sich das Sehvermégen verschlechterte, die Stauung schein-
bar zunahm, besonders am linken Auge, wurde die Patientin zwecks
Palliativtrepanation an die Klinik Eiselsberg aufgenommen. Die Unter-
suchung an der Klinik ergab nun, daBl der Schidel links vorne mehr
klopfempfindlich war als rechts, daB sonst nur der linke Bauchdecken-
reflex fehlte, wihrend der rechte vorhanden war. Beiderseits lebhafte
Patellarreflexe, beiderseits Babinski. Kein Fuflklonus. Es wurde wegen
dieses mangelhaften Befundes nur eine Palliativtrepanation empfohlen,
und zwar vielleicht links vorne.

Die neuerliche Herzuntersuchung, besonders die radiologisch durch-
gefiithrte, ergab den Befund, wie er sich bei einem mitralen und Aorten-
klappen-Vitium zeigt. Es wurde dann eine Lipjodolinjektion versucht
mittels Lumbalpunktion, wobei die Hauptmasse in die basalen Zisternen
ging, so daB ein basaler Tumor ausgeschlossen werden konnte. Die
zweite Halfte befand sich im linken Seitenventrikel. Der Liquorbefund
ergab Nonne-Apelt schwach positiv, eine leichte Vermehrung des Gesamt-
eiweies und nur zwei Zellen im Kubikzentimeter.

Es wurde nun eine Aufklappung gemacht, und zwar links und ein
kleines Stiickchen des Gehirns exzidiert, das in Serie geschnitten, nirgends
Zeichen eines Tumors zeigte. Dagegen fand sich eine deutliche Lepto-
meningitis, Fibrinmembranen wund ausgedehnte Hamorrhagien. Das
Gehirn selbst zeigte Odeme. Auch Leukozyten waren im Gehirn um die
Gefile zu finden. Nach der Operation, die am 27. Oktober erfolgte,
besserte sich der Zustand auch nicht. Es trat ein Hirnprolaps auf und die
Patientin geht schlieBlich am 3. Dezember an einer Lungenentziindung
zugrunde.

Bei der Obduktion zeigt sich nun, daBf im ganzen Gehirn kein Tumor
nachweisbar ist. Es besteht tatsdchlich eine michtige VergroBerung des
Herzens, sowohl Mitral- alsauch Aortenklappe schwer verdndert, die Wand
aller Herzhohlen hypertrophisch. Der iibrige Befund interessiert hier
nicht weiter. Die Zusammenfassung der Obduktionsbefunde ergibt eine
Pleuritis fibrinosa, Lobulirpneumonie und die bereits geschilderte Herz-
verdinderung.

Es wurde nun in allererster Linie, nachdem sich in den anderen Ab-
schnitten des Gehirns nur Odem, aber sonst keine entziindliche Ver-
dnderung gezeigt hatte, die Hirnrinde untersucht inkl. der Meningen, da
ja bei der Probeexzision eine Anderung der Meningen aufgezeigt wurde.
Dabei fand sich nun folgendes:

Wenn man zunichst einen Schnitt aus dem Gebiete der Operations-
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stelle betrachtet, so ist die Dura mater bedeckt von einer Muskelschicht,
die von derbem Bindegewebe durchzogen ist. Sonst aber erscheint die
Dura vielleicht ein wenig kernreicher, aber absolut ohne Zeichen von
Entzindung. An einer Stelle derselben zeigt sich ein Granulationsgewebe
mit méachtigen Riesenzellen (Fremdkoérperriesenzellen) (Abb. 1). Diese Stelle
ist so umschrieben, dafl man unméglich glauben kann, es handle sich hier
um einen, das Krankheitsbild erklirenden Prozefl. Zwischen Dura und
Pia ist ein netziges Gewebe ausgespannt, das stellenweise schon die
Charaktere der Entziindung zeigt. Es sind hauptsichlich mononukleare

Abb. 1. Fremdkérperriesenzellen

Leukozyten, die das Gewebe erfiillen, auch zahlreiche rote Blutkérperchen.
Gegen die Peripherie ist eine leichte Bindegewebswucherung zu sehen.
Einzelne Makrophagen finden sich in diesem Gebiete. Der Prozel macht
auch hier nicht den Eindruck des priméren, sondern eher des sekundiren.
Der Zellreichtum im Gewebe ist ein sehr geringer. Auffallend sind nur die
Gefife. Die Intimazellen sind geschwollen, die Media aufgelockert, die
Adventitia verbreitert, das ganze Gefall homogenisiert. Das gleiche gilt
fir die Gefdlle der Hirnrinde. Hier tritt schon in der Molekularschicht ein
michtiges Odem hervor, das sich hauptséchlich um die GefiBe herum zum
Ausdruck bringt, aber auch die Gewebe siebférmig durchléchert (Abb. 2).
Alle Gefalle sind von weiten Rdumen umgeben (Abb. 3), die zum Teil von
Gliafdden durchsetzt sind, zum Teil das Bild einer Desintegration zeigen.
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Auch zahlreiche Blutungen liegen vor. Auch perizellulir sind Hohlriume
zu finden. Von Entziindung ist nicht die Rede. In der Tiefe sind einige
grofere Blutungen, die am ehesten als Stauungsblutungen aufzufassen
sind. Aber auch in der Tiefe sieht man perivaskuldr immer eine michtige
Erweiterung der Lymphréaume und eine beginnende Desintegration. Die
Blutungen sind vollstandig frisch, ohne jede Veréinderung. Stellenweise
leichte Neuronophagie. Aber auch diese ist ohne besonderen Belang. Die
groBeren Blutungen sitzen im Mark und nicht in der Rinde. Die Ganglien-
zellen zeigen in ihrer Anordnung keine Veranderung. Man sieht jedoch

Abb. 2. Siebartige Durchlocherung des Gewebes (Mark)

leichte Schwellungserscheinungen und Abblassung. Stellenweise sieht man
iiber dem Gebiete der Operation deutlich das prolabierte Gehirn aus den
verletzten Hirnhduten herausschimmern. Dort, wo wir uns dem Gebiete
nihern, an dem nicht operiert wurde, ist die Pia etwas verbreitert, aber
vollstindig frei von jeder Entziindung. Nur das Odem zeigt sich deutlich.
Betrachtet man die scheinbar gesunde Seite, so zeigt sich hier ebenfalls
die Pia etwas verbreitert, vielleicht im Zustand einer leichten Fibrose.
Aber auch hier ist das auffallende das diffuse Odem, das hauptsichlich
um die GefiBe herum fithlbar wird und hier zu Desintegrationen Anlal3
gibt. Besonders schén kann man das an den Weigertpraparaten im Mark
sehen. Aber auch die Rinde erscheint fleckig infolge der fokalen Odeme.
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Wo immer man die Rinde untersucht hat, zeigt sich iiberall das gleiche
Bild des Odems mit schwerster Verinderung der Gefille, leichter Reizung
des Gewebes und besonderer perivaskuldrer Desintegration.

FaBt man dies alles zusammen, so zeigt sich bei einer Patientin, die
erst 54 Jahre alt war und ein kompliziertes Vitium mit gleichzeitiger
Herzklappenatrophie und Hypertonie bot, ein Vitium, das dekompensiert
war, eine Affektion des Gehirns, die unter dem Bilde des Tumors ablief.
Im Vordergrunde standen die Hirndrucksymptome mit der méchtigen

Abb. 3. GefaB mit perivaskulirer Lichtung, von Gliafiden durchzogen

Stauungspapille, wihrend die objektiven Symptome, die eine Lokali-
sation ermoglicht hitten, eigentlich fehlten, wenn man nicht die Reflex-
steigerung und den positiven Babinski in diesem Sinn auffassen will,
was jedoch nicht zutrifft.

Anatomisch entspricht diesem Hirndrucke kein Tumor, aber ein
diffuses Hirnédem. Von einer Meningoenzephalitis, die nach der Ex-
zision wahrscheinlich schien, ist nichts nachzuweisen. Die Verénderung
der Meninx iiber der Operationsstelle entspricht vollstindig dem iiblichen
Befund in solchen Partien.

Das einzige Auffillige im Gehirn ist eine weit vorgeschrittene Gefaf3-
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verinderung, eine Arteriosklerose, bei der alle Teile der GefaBwand ge-
schadigt sind und die offenbar AnlaB zu dem diffusen Odem, besonders
aber AnlaB zu den leichten perivaskuldren Desintegrationen gab. Es ist
wohl kein Zweifel, daf} diese letzteren mit den Reflexsteigerungen im Zu-
sammenhange gebracht werden kénnen. Von Interesse ist auch, daBl das
Odem sowohl ein perivaskulires, als ein perizellulires, besonders aber
auch ein diffuses in den peripheren Schichten der Hirnrinde war, wihrend
das Odem im Mark mehr einen umschriebenen Charakter aufwies und
hier mit Blutungen verkniipft war. Alles in dem Prozesse spricht fiir den
chronischen Charakter. Jedenfalls ist der vorliegende Fall ein Beweis
dafiir, daB auch GefdBprozesse ohne weitgehende Blutungen, lediglich
durch Herbeifithrung eines chronischen Odems, den Hirntumor vor-
tauschen konnen.



Zur Frage der pathologischen Verinderungen der Hirn-
rinde rekurrens- und malariabehandelter Paralytiker
Von
Dr. Keisaku Takano, Nagoya (Japan)

Mit 7 Textabbildungen

Wiahrend die pathologisch-anatomischen Untersuchungen an malaria-
behandelten Paralytikern bereits eine betréchtliche Anzahl erreichen,
fehlt es an solchen von mit Rekurrens behandelten Fillen. Man darf
weiters nicht vergessen, daB ein Teil der anatomischen Untersuchungen
an den behandelten Paralytikern Fille betrifft, die wihrend der Behand-
lung gestorben sind und nur sehr wenige, die nach einer solchen Be-
handlung genauer untersucht wurden. Beziiglich der Malariabehandlung
hat NARAMURA erst kiirzlich berichtet, wahrend beziiglich der Rekurrens-
therapie einzig und allein die Arbeit von BENEDEK und Kisz vorliegt,
die gezeigt haben, daB eigentlich eine Anderung des paraliytschen Bildes
in der Hirnrinde nach Rekurrensimpfung nicht sratt hat. Nur in einem
einzigen Falle zeigen sich die reparatorischen Vorgéinge den alterativen
itberlegen.

Ich konnte zwei Falle von mit Rekurrens behandelter Paralyse unter-
suchen, von denen der eine eine betrichtliche Remission zeigte und erst
sechs Monate danach zugrunde ging, wihrend der zweite — eine Tabo-
paralyse — keine Remission zeigte, aber auch erst spiter als vier Wochen'
nach dem Abklingen des Fiebers zugrunde ging. Ein Fall von malaria-
behandelter Paralyse sei zum Vergleich danebengestellt, wobei die Kranke,
ohne daf} der Zustand sich gebessert hiitte, drei Jahre nach der Malaria-
behandlung starb.

Wenn wir die Befunde uberblicken, die man nach solchen Behand-
lungen in der Hirnrinde beschrieben hat, so zeigt sich ein Doppeltes.
Erstens das Zuriickweichen des Prozesses gegen die Pia bzw. gegen das
Mark, also Verhéltnisse, wie sie der stationdren Paralyse eigen sind
(STrAUsSLER und KoskiNas) und zweitens zeigt sich eine Proliferation des
mesodermalen Gewebes vorwiegend reparatorischer Natur, mit Zuriick-
treten des exsudativen Momentes sowie eine Umwandlung des Exsudates
in eine mehr luetische Form, was allerdings bestritten wird.

In unserem ersten Falle, der also eine deutliche Remission nach der
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Rekurrensbehandlung gezeigt hat, kann man wohl bemerken, da8 die
Pia und das Mark stérker infiltriert sind als das Rindengrau. Auch zeigt
sich stellenweise ein reparatorischer Prozell ferner gummése Bildungen
und ein mehr lymphoides Infiltrat, was man besonders schén an der Pia
an umschriebener Stelle sehen kann. Anderseits aber fanden sich in allen
Teilen der Rinde Stabchenzellen, so dafi hier progressive und regressive
Veranderungen gleichzeitig zur Beobachtung kamen.

Der zweite Fall — die Taboparalyse — die einen Monat nach der
Rekurrensbehandlung starb, zeigt dem gegeniiber ein weit besseres Re-
sultat. Die Meningen zeigen nur an der Innenseite eine kleine Lage von
Infiltratzellen. Die Rinde ist nahezu frei, die perivaskuliren Ré&ume
zeigen sich ziemlich erweitert und man sieht bereits Spangenbildung der
Glia, wie bei der perivaskularen Sklerose. Auch das GefaBbindegewebe
proliferiert. Aber im Mark haben wir ein deutliches Infiltrat, allerdings
auch hier nicht dem Typus des paralytischen Prozesses entsprechend,
sondern vorwiegend lymphoider Natur.

Vergleicht man damit die Paralyse, die erst drei Jahre nach der Be-
handlung mit Malaria zugrunde ging, so zeigt sich ein Befund der Rinde,
bei dem die Pia und das Mark affiziert waren, ganz im Sinne, wie es
NARAMURA beschrieben hat, aber das Rindengrau verhiltnismaBig frei
blieb. Es ist unméglich, eine Differenz in dem anatomischen Bilde der
rekurrens- und der malariabehandelten Paralyse zu finden. Das Auffalligste
ist, daB gerade der Fall, der eine so weitgehende Remission gezeigt hat,
in der Rinde noch, dhnlich wie es BENEDEK und K1sz beschrieben, schwere
Veranderungen infiltrativer Natur aufwies. Gerade in diesem Falle sind
Stiabchenzellen diffus in der Rinde reichlich vorhanden. Man sieht also
in diesem Falle wohl das Bestreben einer Reinigung des Gehirns von der
Entziindung, wobei offenbar der ProzeB nach zwei Richtungen hin aus-
weicht. Die eine Richtung sind die Meningen und die zweite Richtung
die GefaBle des Marks. In dem einen ist das Streben den Subarachnoideal-
raum, in dem anderen offenbar das die Ventrikel zu erreichen. Auch
der Charakter der Entziindung ist sichtlich ein anderer, indem hier doch
mehr das luische und nicht das paralytische Infiltrat im Vordergrunde
steht. Die Befunde sind so einwandfrei, daB man sich fragen muf,
warum das klinische Bild nicht auch eine groBere Anderung aufweist. —
Es handelt sich in den drei Fillen um ein Doppeltes, némlich ein Frei-
werden des Rindengraues vom Entziindungsproze8 und eine Trans-
formation des Exsudates in ein mehr luisches. Interessant ist nur die
Diskrepanz im ersten Falle. Starke Remission — anatomisch aber wohl
Zeichen eines Riicktretens des Prozesses, jedoch keinesfalls so intensiv
wie in den anderen Fillen, dazu noch Stiabchenzellen in grofer Zahl —
das spricht doch dafiir, daB8 der Proze wieder im Anstieg war, als die
Patientin starb, d.h. daB anatomisch die Remission nur eine Zeitlang
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dauerte und dann ein neuerliches Aufflammen des Prozesses sich bemerk-
bar machte.

Jedenfalls sieht man in allen drei Fallen deutliche Zeichen einer
weitgehenden Beeinflussung des paralytischen Prozesses.

Im folgenden seien die Fille genauer mitgeteilt.

I. Fall.

P. K., 58 Jahre alt, belanglose Anamnese. Seit einiger Zeit krank.
Allgemeine Paraesthesien, Verschlechterung der Sprache.

Objektiver Befund: Pupillenstarre, lebhafte Sehnenreflexe, deutliche
Sprachstérung, positiver Liquor- und Blut-Wassermann, 88 bzw. 57 Zellen
im Liquor. Psychisch schwerste Intelligenzdefekte. Kann nicht rechnen,
ist desorientiert, deutliches Silbenstolpern.

Am 10./IL. 1927: Rekurrensiiberimpfung. Nach der Impfung tritt eine
auffallend starke Besserung auf, die man fast als eine volle Remission be-
zeichnen kann, nur die Dysartrie blieb bestehen. Auch das Kopfrechnen
besserte sich nicht wesentlich. Ein weiterer Befund ist nicht angegeben.
Patientin stirbt am 17./VIIL. 1927.

Areal IV,

Die Pia ist verbreitert. Man sieht ein deutliches Infiltrat an der Innen-
seite der Pia. Es ist nicht sehr dicht, besteht aus lymphozytiren Elementen
aber auch endothelialen. Das Infiltrat setzt sich fort in den Gefaflen im
Gehirn, ist aber an diesen nicht sonderlich reichlich. Nur an einzelnen zeigt
sich etwas deutlicheres Infiltrat und hier sieht man auch einzelne Plasma-
zellen, deutliche Stédbchenzellen im Gewebe und Vermehrung der Satelliten.
Einzelne Ganglienzellen sind schwer degeneriert, andere, besonders die
groBen Ganglienzellen, verhdltnisméafBig intakt. In der Tiefe kleine Hamor-
rhagien. Vielleicht ist der ProzeB in der Tiefe stirker als an der Oberfliche.

Das Nisslpriaparat bestiatigt den Befund im Eosinpridparat. Die
II. Schicht hat etwas, die III. Schicht stark gelitten, wo sich besonders
Neuronophagie findet. Um einige der Gefdfle sieht man Bildungen gummdoser
Natur. Abgesehen von den vielen Stibchenzellen und der reichlichen Ver-
mehrung der fixen Gliaelemente, ist hier die Tendenz unverkennbar, Knétcher
zu bilden, hauptsichlich an den GefaBlen. In den tieferen Partien des gleichen
Areals sieht man etwas Odem in der Tiefe. Hier sind die Erscheinungen be-
ziiglich der Gefifle keineswegs so intensiv wie in den Priparaten des oberen
Abschnittes, aber doch lassen sich alle genannten Verinderungen auch hier
erkennen.

Areal VL

Die Pia ist verbreitert. Das Infiltrat ist hier nicht so akut wie im Areal IV.
Leichtes Odem, besonders in der IT. Schicht. An den GefiBen ist eine geringere
Reaktion als im Areal IV, aber immerhin deutlich. Keine Knétchenbildung.
Es erscheint auffillig, daB die Zellen hier in der II. und III. Schicht weniger
geschidigt sind. Auch die Neuronophagie ist geringer. Eher sieht man in
den tieferen Schichten Neuronophagen, wie denn iiberhaupt in den tieferen
Schichten, d. h. im Mark, auch die Infiltrate um die GefiBe dichter sind.

Durchmustert man mehrere Priparate der gleichen Partie, dann zeigt
sich doch, dal auch hier stellenweise ziemlich machtige Infiltrate in der Pia
und ebensolche perivaskuldr im Mark zu finden sind. Gummése Bildungen
jedoch werden vermift. Besonders reichlich sieht man an einzelnen Partien
des Areals VI im Markstrahl die Infiltrate.
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Areal VIIIL

Hier ist die Pia nur stellenweise sehr dick und infiltriert, (Abb. 1) stellen-
weise ist sie verhidltnismafBig dinn. Auch hier sieht man mitten im Ge-
webe dicke Infiltrate, die allerdings nicht gummas sind, sondern aus lymphoiden
Zellen zusammengesetzt erscheinen. Auch an den Gefdflen sieht man
eigentlich vorwiegend ein lymphoides Infiltrat (Abb. 2) und nur wenige von
den sonst bei der Paralyse ublichen Zellen. Einzelne Gefdlle zeigen dicke
Mantel.

Im Nisslpraparat zeigt sich, dal die II. Schicht ziemlich schwer gelitten
hat, aber auch die III., wihrend die tieferen Schichten hier besser erhalten
sind. Auffialligerweise auch hier mehr reaktive Glia zeigen.

Abb. 1. Lymphocytares dichtes Infiltrat an GefiBen der Pia mater

Areal IX.

Hier ist die Pia etwas dicker, aber auch nur stellenweise. Dagegen zeigt
das Gewebe eine relativ geringfiigige Reizung. Um die GefiBe fehlen die
Mantel. Nur die fixen Gewebszellen sind vermehrt. Demzufolge zeigt auch
das Nisslpriparat eigentlich verhiltnismafBig wenig Verinderungen. Wir
sehen hier alle Schichten sehr zellreich, allerdings in einzelnen Schichten
schwer degenerierte Elemente und etwas Neuronophagie. Aber im grofien
und ganzen ist dieser Abschnitt als ziemlich der Norm nahe zu betrachten.

Areal X.

Die Pia ist verhaltnismaBig zart. Hier sind jedenfalls die Infiltrate nicht
sehr deutlich, nur in den tiefen Partien (Mark) ausgesprochen. Dagegen
zeigen sich hier in den Zellschichten mehr fokale Ausfille. Der Prozef ist
eigentlich in dem Markstrahl wesentlich stirker als in der Rinde. Auffallig
gut erhalten sind die Ganglienzellen.
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Areal XI.

Die Pia ist ebenfalls so wie in den fritheren Priparaten. Auch hier fillt
auf, daf das Rindengrau weniger Infiltrate enthilt als die tieferen Teile,
ganz unvergleichlich weniger als in der motorischen Region. Demzufolge
ist auch das Rindenbild sehr gut entwickelt. Nur an einzelnen Stellen zeigt
sich auch in der Rinde ein perivaskulidres Infiltrat. Dagegen sind in den
Markstrahlen deutlich miéchtige perivaskulire Infiltrate wahrzunehmen. Was

Abb. 2. Detail aus Abb. 1

den Charakter des Infiltrates anlangt, so ist auch hier das lymphoide Gewebe
obenan. Jedenfalls nichts, was den Charakter des typisch paralytischen
Infiltrates zeigen wiirde. Es ist interessant, daf eigentlich nur die Pia sich
verhilt wie bei echter Paralyse.

Areal 46.

Die Pia fehlt. Die Molekularschicht ist etwas verbreitert und sklerotisch,
das Schichtenbild wunderbar erhalten. Im Rindengrau fehlt an den Gefiflen
jedes Infiltrat und nur die Neuronophagie tritt deutlich hervor. Es kommt
sogar zur Bildung von Gliaknétchen. Im Mark sieht man einzelne Gefalle,
die ein biichen mehr Zellen in den Lymphriumen zeigen.



Zur Frage der pathologischen Verinderungen der Hirnrinde 345

Areal 47.

Die Pia ist abgerissen, die Molekularschicht hockerig, sklerotisch. Das
Schichtenbild ist sehr gut erhalten. Auch hier im Rindengrau nur Neurono-
phagie sowie verhiltnismidBig gut erhaltene Zellen. Im Mark sieht man
wiederum mehr Zellen um die Gefille.

Areal 45.

Hier zeigt sich die chronische Meningitis sehr deutlich. Ein Infiltrat ist
nicht zu sehen, ebensowenig Verwachsungen. Die wenigen Zellen im Sub-
arachnoidealraum sind meist Abbauzellen. Die Molekularschicht ist skle-
rotisch. Die GefiBe im Rindengrau zeigen gar keine Infiltratzellen. Die
Rinde selbst ist sehr gut erhalten. Nur starke Neuronophagie. Einzelne
Zellen sind abgeblaBt. Auch hier wieder ist das eigentliche Infiltrat nur an
den GefiBen nur im Markstrahl wahrzunehmen, obwohl auch hier keine
sonderliche Infiltration ist und wir kein typisches Infiltrat sehen, wie es der
Paralyse entspricht.

Areal 1, 2, 3, 5.

Im Parietallappen ist das Infiltrat in der Pia wieder etwas lebhafter.
Die Infiltratzellen sind vorwiegend lymphoid. Auch Bindegewebszellen
finden sich sowie Abbauzellen. Auffillig ist, daB trotz dieses ziemlich
maéchtigen Infiltrates in der Pia in der Rinde selbst kaum ein oder das andere
GefaB Infiltratzellen aufweist. Man sieht nur perivaskuliar eine Erweiterung
des umgebenden Gewebes. Nur an einzelnen Gefiflen sieht man eine peri-
vaskulire Anhdufung von Zellen. Bei genauerer Untersuchung zeigt sich nun,
daf diese perivaskuldren Anhiufungen doch der Mehrzahl nach aus den be-
gleitenden Gliazellen bestehen, und daB die iibrigen Zellen lymphoiden
Charakter zeigen. Hier sind allerdings Ausfille im Gewebe deutlich. Aber
auch hier zeigt sich, daB die Infiltrate verhaltnismaBig geringfigig sind und
neben ihnen kleine nekrotische Herde sich finden. Im groBen und ganzen ist
der ProzeB eigentlich mehr ein pialer als ein Prozel in der Rinde und die
reaktive Vermehrung der Glia viel starker als die Exsudation.

Areal 7.

Hier wurde ein groflerer Block bearbeitet. Es zeigt sich, dafl die Pia
hier wesentlich zarter ist wie iiber dem Areal 1, 2, 3und 5 und daf sich nur in
den Furchen eine Spur Exsudat zeigt. Das Auffilligste ist auch hier in der
Rinde an den GefiBen eine perivaskulidre Desintegration. Man sieht ganz
deutlich, wie um die GefiBe herum das Gewebe gelockert ist und gleichsam
eine Sklerose bildet. Von einem Infiltrat ist keine Rede. Es ist, als ob ein
perivaskulires Odem sich finde. Die Riume aber um die GefifBe herum sind
vollstindig frei von Zellen. An einzelnen GefiBlen sieht man, wie das Glia-
geriist verdichtet ist. Es kommt bis zur perivaskuliren Desintegration mit
Verdichtung der Glia. Dort, wo sich doch einzelne Zellkerne finden, lassen sie
sich leicht als Gliakerne erkennen. An einzelnen GefiBen sieht man direkt
eine Sklerose. Corpora amylacea in der Rinde. Das Nisslpriparat laft auch
hier wiederum eine Anreicherung der Gliakerne im Gewebe erkennen. Man
sieht auch zahlreiche Zellen ziemlich stark degeneriert. Aber akute De-
generationen sind nicht zu finden. Auch hier ist perivaskulir der Prozefl im
Mark erkennbar, aber weitaus geringer als an den fritheren Schnitten.

Areal 19.

Die Pia im Okzipitallappen zeigt wieder eine frischere Infiltration, so
wie sie iber dem Parietallappen beschrieben wurde. Auch was die Gefille
im Innern anlangt, zeigt sich, daB das perivaskulire Odem ohne jede wie
immer geartete GefiBwandinfiltration ist. Dort aber, wo sich eine Spur einer
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solchen Infiltration zeigt, ist nur lymphoides Gewebe, nicht einmal Plasma-
zellen erkennbar. Auch hier wieder eine Neuronophagie, aber von geringerer
Intensitit. Auch im Mark sind hier keine auffalligen Infiltrate. Die Ganglien-
zellen zeigen ein ziemlich normales Verhalten, obwohl man an einzelnen
deutlich neben der Neuronophagie atrophische Vorginge sieht.

Areal 18.

Die Pia ist hier sehr zart, zeigt nur eine maBige Verbreiterung. Der ganze
Querschnitt wiirde als normal imponieren, wenn man nicht im Mark einzelne
GefiBe sihe, die ein Infiltrat aufweisen. Hier ist auch die Neuronophagie
verhdltnismiBig gering. Die Ganglienzellen zeigen keine wesentliche Ab-
weichung von der Norm.

Areal 17.

Die Area striata zeigt die Pia etwas mehr infiltriert als im Areal 18,
besonders wiederum in der Tiefe der Windungen. Auch hier typisch lym-
phoides Gewebe, ohne jene Mannigfaltigkeit, wie sie bei der Paralyse zu sehen
ist. Auffallend gut erhaltenes Zellbild. Reichliche Glia an den Zellen. Aber
die GefiBe sind frei von Infiltraten. Das gilt hier auch fir die Gefifie im
Mark, so daf3 eigentlich nur die Pia affiziert erscheint.

Areal 41.

Die Pia ist zart, fast ohne Infiltrat. Die Molekularschicht ist sklerotisch,
etwas hockerig. In der Rinde wieder Odem, aber sonst eigentlich auBer
Neuronophagie keine Infiltrate und perivaskulidre Zellanhidufungen. Auch
hier sind im Mark Zellanhidufungen, aber sehr geringfigig. Das Zellbild ist
verhiltnismaBig gut erhalten, obwohl man hier doch auch deutlich Ausfille
wahrnehmen kann. Die Neuronophagie ist hier nicht so intensiv wie in den
frontalen Gebieten.

Areal 42.

Auch hier ist die Pia zart, das Rindenbild sehr gut erhalten, die Rinden-
gefifle frei von Exsudationen. Im Mark deutlich perivaskulire Zellen in
geringer Zahl. Stellenweise aber hat man hier den Eindruck eines vollstindig
normalen Gehirns, wenn nicht das Infiltrat um die Gefifle im Mark wére.
Betrachtet man diese Infiltrate, so zeigt sich auch hier, dafl lymphoide Elemente
und die Glia allein vertreten sind.

Areal 22.

Die Pia ist auch hier zart, aber man kann stellenweise doch mehr wie in
den fritheren Priparaten ein Infiltrat sehen. Hier sind auch kleine Hémor-
rhagien in der Pia. Das Infiltrat ist das in den ibrigen Partien erwihnte.
Es findet sich auch nur in den Sulci. Die einbrechenden Gefifle aus der Pia
zeigen keine perivaskuliren Zellanhiufungen. Nur an einzelnen Gefiflen
sieht man sie vereinzelt. Nur die Gliakerne sind vermehrt. Auch Neurono-
phagie ist deutlich. Auch hier ist wieder das Auffillige, dafl im Mark die
GefiaBe deutlich Mintel von Zellen, an der Peripherie wenigstens einseitig,
erkennen lassen, die nicht nur Glia sind, sondern einfach lymphoide Zellen.
Die Zellausfalle sind verhaltnismaBig gering, obwohl der Prozefl hier weit-
gehender ist wie in den vorigen Priparaten. Die Neuronophagie ist deutlich,
aber nicht sehr betrichtlich. Die Zelldegenerationen sind verhiltnismifig
geringfiigig.

Areal 21.

Die Pia verhilt sich analog dem eben geschilderten, ebenso die Rinde.
Besonders auffallend sind hier die perivaskulidren Exsudate im Mark, wihrend
die Rinde die Gefidfle vollstindig frei zeigt. Awuch hier ist die Zellstruktur
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sowie die Zellanordnung intakt und nur eine reichliche Neuronophagie in der
Rinde erkennbar.

Areal 38.

Im Temporalpol zeigt sich die Pia etwas breiter, aber das Infiltrat in der
gleichen Weise. Neuronophagie im Rindengrau. Die GefiBe zeigen aber hier
vereinzelt doch einige Zellen in den perivaskuliren Lymphriumen. Doch
sind das keinesfalls alle GefiaBe, sondern nur einzelne und die Zellmenge ist
eine sehr geringe. Groftenteils handelt es sich nur um eine Vermehrung der
Begleitglia. Im XNisslbild tiberwiegen die intakten Zellen.

Zusammenfassung

Bei einer typischen Paralyse, die eine Rekurrensimpfung bekam,
in deren AnschluB} sich nahezu eine volle Remission zeigte, 1468t sich im
Gehirn ein eigenartiger Zustand erkennen, indem die Pia mater noch
deutlich das schwere Infiltrat zeigt, die Rinde verhaltnismaBig gering-
figig infiltriert ist und eine mesodermale Reaktion aufweist, wobei
allerdings hervorgehoben werden muB, daB hier die Stibchenzellen sehr
hiufig sind und, je tiefer wir kommen, besonders aber im Mark, desto
mehr findet man eine verhaltnismaBig schwere Infiltration mehr von
mesodermalem Typ.

II. Fall (Nr. 3989).

Frau F. E. Die Anamnese wegen ihrer Demenz nicht erhebbar. Sie ist
vollstandig desorientiert, zeigt mussitierendes Delir. Seit Monaten bett-
ligerig. Patellarreflexe sind schwer auslésbar. Pupillenstarre. Sie spricht kaum
nach. Wassermann im Blut und Liquor positiv, Nonne-Apelt positiv, Gesamt-
eiweill vermehrt, 25 Zellen im Liquor. Sie bekommt eine Malariaimpfung
am 25./IV. und hat sechs Anfille bis zum 10./V. inkl., dann Chinin. Es
bleibt trotzdem der Blut-Wassermann positiv. Die Kranke erholt sich nicht
und stirbt schliefllich, drei Jahre nach der Impfung, an einer Pneumonie.

Areal 4.

Die Meninx ist auffallend zart. Stellenweise ist sie nur verdickt. In den
Sulei zeigt sich auch etwas Infiltrat. Es handelt sich dabei um ein lym-
phoides Gewebe. Einzelne dieser lymphoiden Zellen haben einen gréfBeren
Plasmasaum. Die Molekularschicht ist stellenweise héckerig. Auch hier ist
wieder auffillig, dal die Neuronophagie ziemlich stark ist. An einzelnen
tieferen Gefiflen sieht man wiederum perivaskulire Anhiufung von Zellen
sehr geringer Intensitdt. Diesmal ist diese Anhiufung sowohl in der Rinde
als auch im Mark zu sehen. Die Zellen sind entweder lymphoide Zellen oder
es handelt sich lediglich um die begleitenden Gliazellen.

Areal 8.

Die Pia zeigt analoges Verhalten. Im Gewebe etwas Odem, besonders in
der Peripherie. In der Rinde sind ziemlich groBe Zellausfille. Sie treffen
besonders die duBeren Schichten, im Gegensatz zu der motorischen Region,
wo die Ausfille verhiltnismaBig gering waren. Hier ist die Rinde frei von
perivaskuliren Zellvermehrungen. Dagegen sieht man solche im Mark.

Areal 9.

Hier ist die Pia wesentlich breiter als in den bisherigen Priparaten und
zeigt die typischen Bilder einer paralytischen Verbreiterung mit beginnender
bindegewebiger Umwandlung. Man sieht hier zahlreiche Abbauzellen, binde-

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 24
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gewebige Zellen, aber vorwiegend doch wieder uniforme lymphozytire
Elemente. Die Pia im ganzen verdickt. Auch hier ist die gliose Rinden-
schicht hockerig. Es ist auch eine deutliche Zellabnahme in der Rinde zu
konstatieren, die nicht nur die duBeren, sondern auch die inneren Schichten
trifft und stellenweise zu einer Sklerose der Rinde fithrt. Auch perivaskulire
Sklerosen sind zu sehen. Hier fehlt nahezu jedes Infiltrat, auch im Mark.

Areal 10.

Hier ist die Pia auflen in ein dickes, bindegewebiges Gebilde umgewandelt,
innen lockerer gefiigt. Wenig Infiltrat. Neuronophagie sehr deutlich. Die
Gefiafle sind ziemlich frei, Zellausfille sehr deutlich. Ein Teil der vorhandenen
Zellen zeigt Schrumpfung, auch schwere Deformation.

Areal 11.

Pia analog dem vorigen Priaparat. Die Molekularschicht ist hockerig
und sklerotisch. Hier zeigt eine Rindenarterie ein paar Exsudatzellen, aber
nur eine einzige. AuBerdem sieht man ein ziemlich groBes Odem perivaskulir
und wie durch das Odemgewebe Gliafaden zur GefiBwand wachsen. Der
Zellreichtum der Rinde ist hier vielleicht etwas grofier als in den vorigen
Schnitten, aber man merkt auch hier schwere Ausfille in der Peripherie bis
in die III. Schicht hinein.

Areal 45.

Die Pia ist hier weniger wie in den vorigen Schnitten verdickt, 148t
aber sonst analoge Veriinderungen erkennen. Auch hier perivaskulires Odem,
fast bis zur Desintegration fortgeschritten. Nirgends an den Gefidfien ein
Infiltrat. Neuronophagie, eventuell Vermehrung der Begleitzellen der Ge-
fafle. Die Rindenstruktur ist hier besser erhalten als an den anderen Pri-
paraten, wiewohl auch hier in den duBleren Partien Zellausfille sehr deutlich
erkennbar sind.

Areal 1, 2, 3.

Die Pia ist hier selbst in den Sulci viel zarter als in den vorigen Schnitten
und 148t kaum eine Infiltration erkennen. Stellenweise sieht man aber auch
hier Verdickung und bindegewebige Verianderung wie bei einem abgelaufenen
ProzeB. Deutliches Odem in der Rinde. Die Molekularschicht sklerotisch.
Der Zellreichtum der Rinde ist sehr betrachtlich. Neuronophagie sehr reich-
lich. Auch hier sieht man an den Gefidfien nur im Mark eine Vermehrung der
Begleitzellen. Die Rinde zeigt keine Exsudation.

Areal 5.

Die Pia ist hier weniger breit, nur an einzelnen Stellen zeigt sich die
sklerotische Verdickung. Auch hier Odem, besonders perivaskulir. Sonst
wie das vorherige Areal.

Areal 7.

Die Pia wie in dem vorigen Priparat verhaltnismagig zart, die Rinde
auffallend intakt. Sehr viele Corpora amylacea an der Oberfliche. Odem
um die GefiBe. Keine Exsudate. Auch hier zeigt sich eine Art Desintegration
um die Gefafle mit einer reaktiven Vermehrung der Gliazellen. Die Zell-
untersuchung zeigt aber doch Ausfialle. Man sieht dort, wo die Gefille das
Odem zeigen, die Umgebung der Gefdafie durch Glia verdichtet und eine
Anreicherung der Satelliten.

Areal 39.

Die Pia ist verhdltnisméBig zart. Doch sieht man auch hier die Mole-
kularschicht hockerig und sklerotisch. Die Rinde selbst erscheint hier wieder
etwas mehr affiziert, indem die duBeren Schichten auffallend zellarm sind,
entsprechend den sklerotischen Partien. Bei genauerem Zusehen zeigt sich,
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daB die RindengefiBe vollstindig frei von Exsudationen sind. In den Gefallen
des Marks aber kann man zum Teil eine Vermehrung der begleitenden Glia-
zellen, zum Teil auch lymphiode Elemente an den Gefifischeiden wahr-
nehmen. Die Neuronophagie ist allenthalben deutlich ausgesprochen.

Areal 40.

In diesem Areal zeigt sich wiederum deutlich die perivaskulire Des-
integration und Sklerose. Sonst ist das Verhalten ganz analog dem eben
geschilderten.

Areal 43.

Die Pia fehlt. Die Molekularschicht ist sklerotisch, héckerig. Hier
fallt insbesondere auf, daB perivaskuldr an den Gefidflen, die weiter keine
Verinderung der Wand zeigen, eine wesentliche Aufhellung des Gewebes
besteht, die ziemlich weit reicht und ausgefiillt ist durch ein dichtes Glianetz.
Stellenweise hat es den Anschein, als ob die kleinen Hirngefifle verschlossen
waren. Aber es kommt nicht zur vollstindigen Malazie. Man sieht auch
keine reaktive Verdnderung, sondern das ganze bildet ein dichtes, lickiges
Glianetz mit kaum eingestreuten Kernen. In diesem Schnitt sind die Zell-
verhiltnisse auffallend gut. Eine Vermehrung tritt jedenfalls nicht sehr
deutlich hervor.

Areal 19.

Die Pia ist auffallend zart, obwohl sie stellenweise eine leichte Ver-
dickung erkennen 1a8t, aber sie ist nicht infiltriert. Die Rindengefille zeigen
die gleiche Verbreiterung der perivaskuliren Riume, ohne jedes Zellinfiltrat.
In der Tiefe sieht man eine Vermehrung der begleitenden Gliazellen. Auf-
fallend wiederum, dafl in der weilen Substanz, wenn auch nur geringfugig,
so doch deutlich Infiltrate lymphoiden Gewebes zu erkennen sind. Die Zell-
schichtung hat nicht gelitten. Man sieht allerdings auch hier Ausfille, be-
sonders in der II. und III. Schicht. Aber im grofien und ganzen ist das Zell-
bild normal, die Neuronophagie geringer.

Areal 18.

Dieses Areal zeigt analoge Verhiltnisse. Vielleicht daB hier auch die
Infiltratzellen in der Tiefe der weilen Substanz geringer sind. Doch sind die
Zellausfille auch hier deutlich, die Neuronophagie verhaltnismafBig gering-
fugig.

Areal 17.

Die Area striata zeigt auffilligerweise die Pia besonders in den Sulei
wiederum sehr aufgelockert und infiltriert. Auch hier ist an den Gefiaflen
sehr wenig zu sehen. Ein leichtes Odem im Gewebe ist allerdings unverkenn-
bar, ebenso eine Verminderung der Zellen der dufleren Partien.

Areal 41 und 42.

Der Temporallappen zeigt in den Arealen 41 und 42, die gemeinsam
geschnitten wurden, die Pia auffillig zart, iiberhaupt keine Spur eines In-
filtrates. Nur in den Sulei kann man etwas davon wahrnehmen. Aber auch
die Verdickung in der Pia ist geringfiigig. Auffallend sind auch hier die
nahezu vollstindig freien GefaBscheiden. Hier ist auch die Glia in der Rinde
nicht sonderlich angereichert. Nur im Mark sieht man auch hier wiederum
die Gliakerne lings der Gefifle vermehrt. Aber lange nicht so wie in den
anderen Partien. Auch die Neuronophagie ist gering. Zellausfille jedoch
sehr deutlich.

Areal 21.

Dieses Areal zeigt wieder mehr Desintegrationen an den Gefiflen. Hier
das gefilumgebende Gewebe aufgehellt, aber die Glia ist ziemlich dicht.

24*
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Abb. 3. Lichtungsbezirke um die Gefille

Abb. 4. Lichtungsbezirke an den Gefiflen mit Corpora amylacea
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Von einem Infiltrat in diesen Gebieten ist nicht die Rede. Man sieht einige
Corpora amylacea in diesen Gegenden und am Rande des Lichtungsbezirkes
ist die Glia verdichtet. Sonst ist das Verhalten der Gefifle und auch der
iibrigen Teile identisch mit dem friheren, vielleicht daf die Zellausfille ein
wenig betrachtlicher sind.

Areal 38.

Hier sind die perivaskulidren Lichtungsbezirke wieder sehr deutlich.
AufBlerdem sieht man auch hier wieder etwas mehr Infiltratzellen, und zwar
wiederum hauptséichlich im Mark, weniger in der Rinde. Es macht den Ein-
druck, als wenn die Infiltratzellen aus dem Gewebe herausgewaschen wiren
und die Liicken fiir die Infiltratzellen um die Gefifle herum erhalten ge-

Abb. 5. Detail aus Abb. 3 zur Darstellung der Corpora amylacea

blieben sind. Auch das Nisslpraparat 148t eigentlich keine groberen Sto-
rungen erkennen, lediglich einen mafligen Zellausfall.

Areal 25.

Die Pia ist hier verbreitert, jedenfalls wesentlich breiter als im Parietal-
lappen. Das Infiltrat ist allerdings ein verhaltnismiBig geringes. Die
Lichtungsbezirke um die GefiBe herum sind auch hier deutlich. Nirgend
eine Spur von Infiltrat, mit Ausnahme einiger kleiner GefiBle im Mark. Das
Zellbild ist auffallend gut erhalten. Nur sieht man auch hier deutliche
Neuronophagie und Vermehrung der Trabantkerne in der Tiefe.

Areal 20.

Hier sind die Lichtungsbezirke um die GefaBe besonders schén (Abb. 3,
4, 5) und man sieht an einzelnen dieser Lichtungsbezirke am Rande eine Un-
zahl von Corpora amylacea bzw. die Pseudokalkkérnchen reichlich im
Gewebe vorhanden. Die Lichtungsbezirke sind hier besonders groB und
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deutlich. Von einem Infiltrat aber ist absolut keine Rede. Es zeigt sich
daB auch eine deutliche Verminderung der Zellen vorhanden ist, aber diese
ist mehr diffus. Neuronophagie verhiltnismafig gering.

Zusammenfassung

Die Pia ist hier stellenweise ganz zart, nur an der Innenseite zeigen
sich noch Infiltratzellen. Die Rinde erscheint von Infiltrat ziemlich frei.
Dagegen findet sich im Mark ein deutliches aber ausgesprochen meso-
dermales Infiltrat.

I1I. Fall (Nr. 3928).

60 Jahre alte Frau, P. Ch., vollstindig belanglose Anamnese; war immer
gesund bis Ende 1924, wo sie unter sehr starkem Schwichegefiithl, Schwindel
und Zittern erkrankte. Sie erholte sich durch Bettruhe im Spital und wurde
dann in das Versorgungsheim iberstellt. Hier zeigte sich reflektorische
Pupillenstarre, fehlende Patellarreflexe, Ataxie milligen Grades. Haut-
sensibilitdt im Bereiche der oberen Extremititen etwas herabgesetzt. Bei
einer Nachuntersuchung durch den Neurologen ergibt sich, dafl die Patellar-
reflexe wohl noch beiderseits auslosbar sind, daBl hauptsichlich die Ataxie
im Vordergrund steht und positiver Romberg sowie Pupillenstarre bestehen.
Patientin verla8t die Anstalt im Mirz 1925, kam aber am 22./VI1. 1926 wieder
zur Aufnahme mit schweren psychischen Erscheinungen, war ortlich und
zeitlich desorientiert, unruhig, #ngstlich, beantwortete selbst primitive
Fragen nicht, zeigte auffallendes Zittern des Kopfes, deutliches Zittern der
Zunge und der Hinde. Positiver Romberg, auslosbare Sehnenreflexe. Der
Wassermann war sowohl im Blut als auch im Liquor anfangs positiv, spéter
negativ. Am 28./VIII. Rekurrensimpfung. Sie fieberte vom 28./VIII. bis
4./IX. und erreichte dabei die Hochsttemperatur von 39.1. Wiederholte
Schiittelfroste. Auch spiter fieberte sie wieder, doch diirfte das auf Retentio
urinae und die inzwischen aufgetretene Zystitis zu beziehen sein. Die Kranke
starb schliefllich an einer Pneumonie am 15./X. 1926.

Makroskopisch bot das Gehirn und das Riickenmark nichts wesentlich
Pathologisches.

Der histologische Befund der Rinde zeigt folgendes:

Areal 4.

Dort, wo die Meninx vorhanden, ist ein deutliches Infiltrat, und zwar
sowohl Lymphozyten als auch Leukozyten sowie auffallend viele degene-
rierte Zellen zu sehen. Die gliése Rindenschicht ist verdickt, Odem im Ge-
webe. Wihrend das Rindengrau frei ist von Gefaflinfiltraten, sind solche im
Mark sehr deutlich, zeigen aber mehr mesodermalen Typus. Ein Nisslpriaparat
dieses Gebietes zeigt viele Stibchenzellen, Zellverarmung und schwere Zell-
degeneration in der II. und III. Schicht. In den tieferen Schichten etwas
Neuronophagie und an einzelnen Gefiflen deutlich perivaskulire Infiltrate.
Es ist der Typus der Gefilhose, doch sind auch hier lymphoide Zellen im
Vordergrund, doch auch Plasmazellen und Adventitiaelemente. Einzelne
stark pigmentierte Zellen finden sich darunter. Es ist das Infiltrat unver-
gleichlich stiarker in der Tiefe als in den oberen Partien.

Areal VI.

Im Areal 6 zeigt sich die typische Meningofibrose, wie sie der klassischen
Paralyse eigen ist. Hier sind nur wenige Infiltratzellen im Innern, vor-
wiegend Leukozyten und Lymphozyten. Wieder Odem der Rinde, Infiltrate
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an den Gefiflen, mehr in der Tiefe. Auch hier reichlich Stibchenzellen bis
in die duBersten Gebiete. Reiche Infiltrate an den GefidfBen in der Rinde, noch
stirkere Infiltrate im Mark. Zellen wie frither. Es scheint, daB die meso-
dermalen Elemente, besonders die lymphoiden, hier im Vordergrund stehen.

Areal VIII.

Hier tritt wieder der besondere Kontrast zwischen der GefidBinfiltration
im Mark und in dem Rindengrau hervor. Im Mark viel deutlichere Infiltrate
als im Grau der Rinde. Hier sind grofle Zelldefekte zu sehen.

Areal IX.

Gleicher Befund. Die Rinde fast frei von perivaskulidren Infiltraten.
Im Mark enorme Infiltrationen, grofle Zellausfille. Die Stédbchenzellen hier
weniger reichlich.

Abb. 6. Perivaskulires Infiltrat — man beachte den Charakter desselben

Areal XI.

Die Pia weniger affiziert wie in den fritheren Arealen. Hier zeigt sich
das gleiche wie frither in bezug auf die Infiltratzellen an den GefiSlen, nur
daB man auch im Rindengrau einzelne wahrnehmen kann.

Areal XLIV und XLV.

Hier ist der paralytische ProzeB auf der Héhe, indem auch im Rinden-
grau die perivaskuldren Infiltrate michtig sind. Auch sonst im Gewebe sehr
viele Gliakerne, auch Stiabchenzellen. Doch treten auch hier wieder die
lymphoiden Zellen in den Vordergrund und ist das Mark stirker betroffen
als das Grau.

Areal XLVI.

Gleicher Befund. Deutliches Odem der Rinde.

Areal I, IT, IIL.

Die Pia ist abgerissen. Hier sind stellenweise noch in der duBeren Rinde
Gefalle mit perivaskuldren Infiltraten (Abb. 6), aber auch hiersieht man wieder,
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dafl der ProzeB im Mark der weitaus intensivere ist, soweit die Infiltration in
Frage kommt. Auch hier sind zahlreiche Stidbchenzellen bis an die duBerste
Peripherie zu sehen. Die Ganglienzellen aber erscheinen wesentlich besser
erhalten als im Frontalhirn. Das perivaskulire Infiltrat zeigt auch hier
wieder vorwiegend mesodermale Elemente lymphoiden Charakters, aber auch
Abbauzellen und degenerierte Elemente.

Areal XXXIX.

Die Pia ist hier etwas zarter. Nur stellenweise zeigt sich eine Verbrei-
terung, die aber nicht so grof ist als wie im Stirnhirn. Auch hier ist die
Molekularschicht schwerst affiziert, die Schichten nicht verworfen. Beziig-
lich der Infiltrate der gleiche Befund wie frither. Es ist nur immer wieder auf-

Abb. 7. Perivaskulires Infiltrat mit lymphoiden und degenerierenden
Elementen

fallend, wie enorm grof} die perivaskulidren Exsudationen im Mark sind. Hier
sind ziemlich viele pigmentierte Zellen und lymphoide Elemente zu sehen.

Areal VII.

Hier ist die Rinde wieder mehr infiltriert (Abb. 7), aber nur streckenweise.
Streckenweise ist sie von Infiltraten frei. Auch im Mark ist die Infiltration
streckenweise gering, streckenweise jedoch sehr deutlich. Die piale Reaktion
ist verhaltnismaBig weniger stark als friiher.

Areal XLIII.

Die Pia ist hier verhiltnismiBig zart, ganz unvergleichlich weniger
affiziert als in den anderen Partien. Die Rinde aber ist ziemlich zellarm,
6dematés. Hier ist tatsdchlich nur im Mark eine perivaskulire Infiltration
zu sehen, keineswegs so intensiv wie in den fritheren Abschnitten. Ziemlich
reiche Zellausfille in der Rinde bei verhiltnismiBig gut erhaltenen Zellen.
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Areal XIX.

Auch hier ist die Pia verhdltnismiBig zart. Die Molekularschicht ist
aber stark sklerotisch, die Zellen viel reicher als in den anderen Abschnitten,
die perivaskuldren Infiltrate sogar auch im Mark deutlich vorhanden, auch
in der Rinde im Grau an einzelnen Stellen noch sichtbar. Der Kontrast
zwischen Rinde und Mark tritt hier besonders deutlich hervor.

Areal XVIII.

Gleicher Befund. Der Zellreichtum ist besonders auffallend.

Areal XLII.

Hier sieht man perivaskulires Odem in den GefiBen des Rindengrau.
An einzelnen dieser Gefille aber sieht man deutlich ein relativ reichliches
perivaskulires Exsudat. Auch hier ist der Kontrast zwischen Mark und Rinde
stark in die Augen fallend. Der Zellausfall ist geringer, deutliche Stibchen-
zellen, aber wesentlich weniger als in den frontalen Regionen.

Areal XXI.

Die Pia ist verhiltnismafBig zart. Fleckweise sieht man auch in der
Rinde perivaskulire Exsudate, fleckweise fehlen sie vollstindig. Was aber
auch hier wieder ins Auge fillt, ist die perivaskulire Exsudation im Mark.
Auch hier wieder sehr reichlich pigmentierte Zellen. Das Exsudat ist vom
gleichen Charakter wie frither.

Areal XXII.

Die Pia wieder etwas mehr verbreitet als frither, nicht so derb als im
Stirnhirn. Kleines Gumma im Gewebe.

Areal XXXVIII.

Starke Rindensklerose. Pia wie frither. Im Rindengrau stellenweise
Infiltrationen. Im Mark einzelne Gefifle verkalkt und fast verschlossen. Das
Verhiltnis der Infiltrate ist analog dem bisher beschriebenen.

Areal XXXVII.

Hier sieht man wiederum perivaskulire Odeme und in den Infiltraten
im Mark Abbauelemente.

Zusammenfassung

Hier handelt es sich um eine Taboparalyse, die nach Rekurrens-
impfung keine Remissionen gezeigt hat.

Die Pia ist schwer infiltriert, stellenweise Meningofibrose. Auch im
Rindengrau sind noch reichlich perivaskulire Infiltrate, aber auch hier
tritt hervor, daf3 die Infiltrate in der Tiefe stirker sind als an der Ober-
flache.
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Uber die Wirkung der subarachnoidealen Injektion
Lipoid-geloster Pharmaka auf das zentrale Nerven-
system
Von
Dr. Chikazo Inaba, Osaka, Japan

Mit 2 Textabbildungen

In den letzten Jahren hat die Frage der Injizierbarkeit von Lipoid-
verbindungen in den Subarachnoidealraum erhohtes Interesse gewonnen,
seitdem man die Bedeutung von Jodélverbindungen (Lipojodol, Jodipin)
fiir die réntgenologische Darstellung nicht nur des Sitzes extramedullérer
Tumoren, sondern auch der basalen Zisternen und schlieBlich der Gehirn-
ventrikel erkannt hat; konnte ja ScALITZER zeigen, daB das aszen-
dierende Lipojodol bzw. Jodipin (spezifisch leichter als Wasser) bis in
die Cisterna chiasmatica vordringt und auch in die Gehirnventrikel ein-
zudringen vermag.! Diese Tatsache erscheint nun nicht nur vom dia-
gnostischen, sondern auch vom therapeutischen Standpunkt aus recht
wichtig, weil damit ein Weg gezeigt scheint, wie man Pharmaka an das
Chiasma bzw. die Gehirnoberfliche heranbringen bzw. in die Ventrikel
einfiihren kann. Hiezu miissen aber zwei Bedingungen erfiillt sein. Die
injizierten Verbindungen miissen erstens fiir das Nervengewebe unschid-
lich sein, sie miissen zweitens relativ leicht resorbiert werden kénnen.
Hier wurde zunéchst auf Veranlassung von Herrn Dr. SpieciL die erste
Fragenach den Einwirkungen der injizierten Verbindungen auf die Nerven-
substanz studiert. Beiden Versuchstieren, durchwegs Hunde, wurde unter
sterilen Kautelen die Membrana atlantooccipitalis posterior freigelegt und
mitder Nadel einer Pravazspritze punktiert, hierauf langsam soviel Liquor
angesogen und abgelassen, als man nachher Fliissigkeit injizieren wollte
(meist 0,5 bis 1 ccm), weiterhin die zu injizierende Fliissigkeit mit dem an-
gesogenem Liquor in der Spritze durch 6fteres Hin- und Herschieben des
Stempels gemischt und nachher langsam injiziert.

Der Eingriff lieB sich bei fortschreitender Ubung auch noch weiter
vereinfachen indem schlieBlich die Punktion der Membrana atlanto-
occipitalis und nachfolgende Injektion durch die rasierte und gereinigte
Haut hindurch erfolgte. Nachdem die Tiere verschiedene Zeit (bis zu

1 Wien. klin. Wochenschr. Nr. 21. 1926.
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sechs Wochen) am Leben belassen wurden, erfolgte die histologische
Untersuchung des Gehirns, vor allem der Region des vierten Ventrikels,
des Aquaeductus Sylvii, des dritten Ventrikels an Nifl, Heidenhain-
und Sudanpriparaten, um die Reaktionen des Gewebes auf die injizierte
Substanz zu beobachten.

Was zundchst das injizierte Jodipin (0,5 bis 1 ccm Jodipin ascendens
Merck) anlangt, so wurde es, konform der klinischen Beobachtung, von
den Tieren anstandslos vertragen, die Tlere sprangen oft noch am
Injektionstage, immer aber am folgenden Tage munter herum. Die
anatomische Untersuchung nach Tétung der Tiere konnte makroskopisch
hochstens eine Verdickung der Meningen um die Einstichstelle fest-
stellen, im Querschnitt erwies sich der Ventrikelspalt, sowohl im Bereiche
des Rautenhirns als auch des Vorder- und Zwischenhirns normal. Die
histologische Untersuchung zeigte die Nervenzellen auch in der Nachbar-
schaft der Ventrikel ziemlich normal, ihr Tigroid gut darstellbar, auch
die Kerne von normaler Beschaffenheit. Neben leichter, stellenweiser
Wucherung der subependymalen Glia und Auflockerung der Ependym-
bzw. Plexuszellen war eine Vermehrung der mononukleiren Zelle des
Subarachnoidealraumes der einzige pathologische Befund. Wir kénnen
also sagen, daB das Jodipin vom Gehirn recht gut vertragen wird, héchstens
leichte Reizzustinde der Meningen im Sinne einer mononukleiren
Infiltration derselben verursacht.

Es schien nun weiter, besonders vom therapeutischen Standpunkt aus
interessant, wie das Gehirn auf die Injektion von Bromipin reagiert, das
ja eine ganz analoge Verbindung wie das Jodipin, nimlich ein Brom-
additionsprodukt des Sesaméls darstellt. Auch die Injektion dieser Sub-
stanz wurde von den Hunden ausgezeichnet vertragen, die histologischen
Veriinderungen waren ebenso geringfiigig, vielleicht beziiglich der menin-
gealen Veranderungen noch geringer als die durch das Jodipin erzeugten;
die Hoffnung, durch Anlegung eines Bromipindepots die Krampffihigkeit
des Gehirns herabzusetzen, erwies sich allerdings als triigerisch, denn die
Tiere, welchen einige Tage vorher ein- oder mehrmals je 1 ccm Bromipin
durch die Membrana atlanto occipitalis injiziert worden war, verfielen
bei Injektion von Kampferpriparaten (subkutane Injektion einer 25%,igen
Kampferlosung, noch viel wirksamer, venése Injektion von 0,2 bis 0,4 cem
Hexeton) ebenso leicht in epileptiforme Kriampfe wie normale Kontroll-
tiere.

Wie wichtig es ist, die Reaktion des Zentralnervensystems auf die
injizierten Lipoidverbindungen zu priifen, zeigte sich uns beim Studium
der Wirkungen der von der Firma Merck in den Handel gebrachten
Lésung einer organischen Bismutverbindung im 01, des Em bial., Wahrend
das Mittel bei intramuskuldrer Injektion, wie schon die klinische Er-
fahrung lehrt, recht gut vertriglich ist, wurden die Tiere einige Zeit
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nach der Injektion dieses Mittels durch die Membrana atlanto-occipitalis,
auch bei Anwendung von fiinf- bis zehnfacher Verdiinnung mit ErdnuB-

Abb. 1. Hund Nr. VI. 3,45kg schwer,
28./1X. 1927 0,5 ccm 10fach verdinnte
Embiallésung durch die Membrana atlan-
to-occipitalis injiziert. 13./X. 0,5ccm 5fach
verdunnte, 3./XI. 0,5cem 10fach ver-
dinnte Losung injiziert. Zunehmende Ab-
magerung, Frefunlust, breitspuriger,
ataktischer Gang, Wirbelsiule nach rechts

konkav. 9./XI. Tétung

hielten, und drei bis sechs
Wochen am Leben blieben.
Dieser Hydrocephalus muf3
mit den schweren Verdnde-
rungen in Verbindung ge-
bracht werden, welche die
histologischeUntersuchung,
besonders an den Meningen,
aufdeckte. Eskam beidiesen
Tieren zu einer dichten,
mononukledren Infiltration
der Meningen, die auch von
polynukleiren Zellen durch-

6l auffallend matt, fre- und
bewegungsunlustig, magerten
rasch ab, konnten aber immer-
hin durch mehrere Wochen am
Leben erhalten werden, wihrend
sie nach Anwendung von ein-
biszweifacher Verdiinnung nach
wenigen Tagen zugrunde gingen
(immer Injektion von 1 bis
2 cem). Die Ursache hiefiir
wurde durch die anatomische
Untersuchung aufgedeckt: es
kommt zur Ausbildung eines oft
ganz enormen Hydrozephalus
aller Ventrikel (vgl. Abb.1 u.2),
der schon nach Injektion von
0,5 cem der funffach verdiinnten
Losung zu beobachten war, am
stirksten bei den Tieren ent-
wickelt war, die mehrmals fiin{-
bis zehnfache Verdiinnung er-

setzt waren. Aberauchdas 4y 5 pung XXI. 2./XI.1927 0,5 com 2fach
E.pendy m der Ventrl.kel €r-  yverdiinnte Embiallosung durch die Membrana
wies sich stellenweise ge- atlanto-occipitalis injiziert. Nach einer Woche

quollen, vakuolisiert bzw.
ganz zerstort. Quellungs-

ataktischer Gang. 23./XI. Tétung

erscheinungen bzw. Vakuolenbildung konnte auch an den Plexus-
epithelien festgestellt werden. Proliferation der subependymalen Glia,



Uber die Wirkung der subarachnoidealen Injektion Lipoid 359

Tigrolyse, besonders der dem Ventrikel benachbarten Ganglienzellen,
vervollstindigen das Bild. Dal diese Verinderungen nicht auf das zur
Verdiinnung verwendete ErdnuB6l bezogen werden koénnen, bewiesen
Kontrollversuche, in welchen dieses 01 allein injiziert wurde, ohne zu den
geschilderten Schidigungen zu fiihren.

Die vorliegenden Versuche, die aus duBleren Griinden zu einem vor-
laufigen Stillstande gebracht werden muBlten, weisen demnach darauf hin,
daB man bei der subarachnoidealen Injektion lipoidlgslicher Substanzen
vorallem aufdie Reaktion der Meningen selbst zu achten
unddie Méglichkeit von Reizzustinden derselben im Auge zu behalten hat,
die bei der Verwendung von Jodipin und Bromipin geringfiigig sind, bei
anderen Substanzen, wie das Embial gezeigt hat, recht schwerwiegend
sein konnen.



Zur Frage der amaurotischen Idiotie

Von
Dr. Chikazo Inaba, Osaka, Japan

Mit 2 Textabbildungen

In Fortsetzung meiner Untersuchungen iiber die Idiotie méchte ich
hier iiber einen Fall von amaurotischer Idiotie berichten, welcher der
infantilen Form angehért. Doch liegt es mir ferne, hier alle jene Unter-
suchungen zu wiederholen, welche von so berufenen Méannern, wie
SCHAFFER, BIELSCHOWSKY, SPIELMEYER, VOGT u. V. a., vorgenommen
wurden, zwecks Feststellung des Wesens der Krankheit. Hier handelt
es sich mir lediglich darum, etwas genauer, wie dies bisher geschehen ist,
in der Hirnrinde den Grad der Zellschidigung in den einzelnen Zell-
schichten festzustellen, um zu sehen, wodurch die Idiotie in erster Linie
bedingt ist.

Ich habe bekanntlich gezeigt, daB in meinen Fillen von Idiotie, bei
denen die ganze Rinde untersucht wurde, der ProzeB der Rindenver-
schmichtigung von frontal nach okzipital zu abnimmt, indem die frontale
Rinde wesentlich schmiler ist als okzipital, daB alle Rindenschichten
geschadigt waren, aber die inneren Rindenschichten, soweit die Zellzahl
in Frage kommt, der Norm am nichsten stehen. Es ist in meinen Fillen
wenigstens so, daB die zweite Schicht generell iiber die ganze Rinde ge-
litten hat, ebenso die 4uBeren Partien der dritten Schicht, dal demzufolge
eine Verbreiterung der Molekularschicht und eine Sklerosierung derselben
aufgetreten war und daB auch die feinen Fasernetze der Peripherie — die
superradidren Flechtwerke — inkl. dem &uBeren BAILLARGERschen
Streifen gelitten hatten.

Ich mochte nun diese Befunde vergleichen mit solchen eines
Falles amaurotischer Idiotie. Es handelt sich also um die Feststellung,
welche Zellschichten in erster Linie gelitten haben und zweitens, ob sich
der ProzeB in verschiedenen Rindenschichten gleichméfig ausbreitet.

Aus der Literatur konnte ich Genaueres iiber diese Fragen, soweit
das ganze Gehirn in Betracht kommt, nicht eruieren, obwoh! in einzelnen
Arbeiten auch diesbeziiglich kleine Notizen vorhanden sind. Wenn ich
sie nicht erwahne, so hat das seinen Grund, um diese kleine Studie nicht
iitbermédBig auszudehnen, vor allem aber, weil es sich immer nur um
einzelne Areale und nicht um das ganze Gehirn handelt.
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In meinem Falle kann man sagen, dal die Molekularschicht unter allen
Umsténden verbreitert und sklerotisch ist. Sie hat eine hockerige Oberflache
und wenn auch die Markscheidenfirbung keine sehr verldBliche ist,
da es sich hier nur um Aushilfsfdrbungen handelt, so kann man schon
aus dem Umstande der méchtigen Sklerose der duleren Partien auf einen
schweren Ausfall der feinen Fasern schlieBen. Sehr auffillig ist das Auf-
treten protoplasmatischer Gliazellen in diesen Gebieten. Ich war anfangs
der Meinung, daB sich hier eine Differenz in den verschiedenen Teilen
zeigt. Bei genauerer Durchsicht aber, besonders wenn man mehrere
Priparate angesehen hat, zeigt sich, da8 protoplasmatische Gliazellen
der duBeren Molekularschicht iiberall zu finden sind, aber deren Intensitit
gelegentlich schwankt.

Sehr interessant ist das Verhalten der zweiten Schicht. Man sieht
in der zweiten Schicht die meisten Zellausfille. AuBerdem kann man
erkennen, daB in der zweiten Schicht wohl noch viele Zellen vorhanden
sind, die den Pyramidencharakter erkennen lassen, wobei sich aber zeigt,
dafB solche Zellen mit Pyramidencharakter auffillig geschrumpft und de-
formiert sind. Selbstverstdndlich ist nicht zu leugnen daB in dieser
Schicht auch Zellen sich finden, die die typischen Verinderungen der
amaurotischen Idiotie erkennen lassen.

Was nun die dritte Schicht anlangt, so sind auch hier die Ausfille
sehr groB. Auch hier kann man Zellen mit typischem Pyramiden-
charakter wahrnehmen. Aber je tiefer man kommt, desto mehr zeigt sich
die Verénderung der amaurotischen Idiotie.

Es ist nicht zu leugnen, daB auch in den tieferen Schichten Zell-
ausfille zu konstatieren sind. Sie sind aber unvergleichlich geringer als
jene der duBeren Schichten. Dagegen sind in den tieferen Schichten nahe-
zu alle Zellen im Sinne der Verdnderung der am aurotischen Idiotie gestort.

Versucht man nun die Verdnderungen von oral nach kaudal zu ver-
folgen, so fallt ins Auge, daBl die oralen Verinderungen entschieden
stirker sind als die kaudalen, dafB also der Frontallappen mehr als der
Okzipitallappen gelitten hat. Ich gehe nicht auf die die Amaurose be-
dingenden Storungen der tiefen Schichten ein, sondern beschrinke mich
lediglich darauf, dasjenige was mit der Idiotie eventuell in Zusammenhang
zu bringen ist, hervorzuheben. Leider ist die Faserfirbung nicht eine
solche, daB ich etwas Bestimmtes dariiber aussagen kénnte. Aber auch
ohne die Faserfirbung kann man aus diesem Falle schlieBen, daB beziig-
lich des Ausfalles ganz analoge Verhiltnisse herrschen wie bei der Idiotie
anderer Genese.

Man wird also schlieBen kénnen, daB auch beziiglich der amauro-
tischen Idiotie das Schwergewicht auf eine Schidigung der Molekular-
schicht zu legen ist, mit schwerer Sklerose, sowie einer Schidigung der
zweiten und dritten Schicht, welche die meisten Zellausfille aufweisen.
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Interessant ist, daB auch die Pia mater schwere Verinderungen im
Sinne einer Meningofibrose zeigt, die aber keineswegs im Zusammenhang
steht mit den Verédnderungen der Rinde, so daBl wir nicht annehmen
kénnen, daB3 eine Korrelation zwischen den beiden herrscht.

So kann man also schlieBen, dafl in bezug auf die Lokalisation des
krankhaften Prozesses, soweit die schwerste Schiadigung und der Zell-
ausfall in Frage kommen, bei der amaurotischen Idiotie analoge Ver-
haltnisse herrschen wie bei den anderen Formen der Idiotie.

Geht man nun die einzelnen Areale genauer durch, so ergeben sich
folgende Resultate:

Ich habe die Areale 1, 2, 3 und 4 in toto geschnitten und es zeigt sich hier,
daf3 die Molekularschicht vorwiegend Gliazellen enthilt und einzelne Aus-
laufer von Ganglienzellen, die sehr dick sind. Ganz peripher zeigt sich eine
verdichtete Lage von Glia. Es erscheint jedoch moglich, die Schichten zu
differenzieren. Dabei ergibt sich, daf} in der zweiten Schicht neben deutlich ver-
dnderten Zellen, wie sie der amaurotischen Idiotie eigen sind, noch einzelne
vom Pyramidencharakter zu erkennen sind. Aber die gesamte Zellzahl ist
sehr gering. Man sieht eigentlich immer nur Hiufchen von Zellen neben-
einanderliegen, dazu deutliche Astrozyten und dichtes Glianetz. Je tiefer
man kommt, desto weniger Pyramiden, desto mehr veridnderte Zellen. Die
meisten Ausfille sind in der dritten Schicht zu erkennen. Auch hier sind noch
Zellen von deutlichem Pyramidencharakter zu sehen. Aber ein grofler Teil
der Zellen zeigt schon die klassischen Veridnderungen. Es ist interessant, dal}
diese Veranderungen an der Gegenseite des Spitzenfortsatzes beginnen, d. h.
an der Basis der Zellen. Viel reicher ist dort, wo sie vorhanden ist, die
vierte Schicht. Allerdings besteht sie aus vollstindig verdnderten Zellen,
wihrend in der sechsten Schicht die Zellverinderung noch eine verhiltnismaBig
geringfiigigere, wenn auch deutliche ist.

Man kann also sagen, wenn man die motorische und die sensible Region
betrachtet, daBl die duBeren Schichten auffillige Zelldefekte und neben noch
einzelnen erhaltenen Pyramidenzellen, schwer verdnderte Zellen aufweisen,
dafl die inneren Schichten viel reicher an Zellen sind, alle aber den Typus,
der bei der amaurotischen Idiotie gekannten Verdnderung aufweisen und daf}
nur die sechste Schicht vielleicht diese Verdnderung in geringerem Malfle zeigt.
Sehr interessant ist das Verhalten der Gefdfle. Man sieht die Gefidlle alle
gleichsam in einem Hohlraum liegen. Die Peripherie dieses Hohlraumes wird
durch verdichtete Glia gebildet. In dem Innern dieses Hohlraumes liegt
gewohnlich ein feines Netzwerk von Fasern, am ehesten als Glia zu be-
zeichnen.

Die Faserfirbung wurde nur nach SPIELMEYER vorgenommen. Es
zeigen sich die Radien wohl blaB, aber ganz deutlich vorhanden, wiahrend das
gesamte Rindengrau nur sehr wenige Fasern erkennen 148t. Es ist allerdings
die Methode vielleicht daran Schuld, denn auch die Kérnchen in den Zellen,
die sonst eine sehr dunkle Farbe anzunehmen pflegen, sind hier nur sehr
milig am Markscheidenpriparat gefirbt.

Areal 8.

Hier zeigt die Pia eine Verbreiterung und ein lockeres Maschenwerk,
das in seinem Innern eine Reihe verschiedenartiger Zellen, besonders Pigment-
zellen, enthilt. Die meisten dieser Zellen sind mesodermaler Natur. Auch
hier ist die Molekularschicht verbreitert, die zweite Schicht deutlich als solche
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erkennbar, zeigt grofle Ausfille. Die Mehrzahl der Zellen 148t hier schon den
Charakter der typischen Zelle bei amaurotischer Idiotie erkennen. Einzelne
zeigen noch Pyramidencharakter, aber diese sind vollstindig geschrumpft.
Den gréfiten Ausfall hat wieder die dritte Schicht, bei der alle Zellen umge-
wandelt sind. Nur einige wenige zeigen Pyramidencharakter ohne schwere
Schadigung. Es ist ganz interessant, wie mitten im Haufen verdnderter
Zellen immer eine oder die andere Zelle von typischem Pyramidencharakter
auftaucht. Auch hier ist der Prozell in den tieferen Schichten vollstandig
entwickelt. Aber die Ausfille sind lang nicht so grol in der vierten Schicht
sowie in der funften und sechsten als in der dritten Schicht. Allerdings
lassen sich hier in der sechsten Schicht ebenfalls Ausfille erkennen. Das
Verhalten der Gefialle ist das gleiche wie in dem vorigen Areal.

Auch hier zeigt das Spielmeyerpraparat wohl im Markstrahl erhaltene
Fasern, in den Radien jedoch keine Faserung, was sicherlich zum Teil Schuld
der Farbung ist, da auch hier an den Zellen, die mit Hamatoxylin sich schwirz-
lich farbenden Kornchen eine sehr geringe Auspriagung zeigen.

Areal 9.

Pia und Molekularschicht wie friher. Hier ist der Ausfall an Zellen ein
weitaus groferer als in den vorigen Schnitten. Man sieht in der zweiten Schicht
nur Grippchen von Zellen, auffallend viele vom Pyramidencharakter, ohne
die gewohnte Verdnderung. In der dritten Schicht sind auch solche Zellen von
Pyramidencharakter. Aber es sind hier fast nur Liicken vorhanden. Nur in
den tieferen Ebenen sind einige grofie Pyramidenzellen zu sehen. Auch die
inperen Schichten zeigen hier eine auffallende Zellverarmung. Aber die
inneren Schichten lassen zum Teil auch die typische Verinderung der amau-
rotischen Idiotie erkennen. Man kann hier also beinahe von einem Schwunde
der duBleren Zellschichten sprechen, bei einer verhaltnismifBig geringen Aus-
bildung der inneren Schichten. Das ganze Gewebe erscheint glios, fleckig.
Das Weigertpriaparat 140t keinerlei Differenzen gegentiber den anderen
geschilderten erkennen.

Areal 10 (Abb. 1).

Die Pia ist deutlich verbreitert, vorwiegend bindegewebige Verdichtung,
verhaltnismifig geringfugiges Infiltrat. Die gliose Rindenschicht ist ver-
dichtet. Hier sind in der zweiten Schicht verhaltnismaBig viele Zellen in Pyra-
midenform erhalten. In der dritten Schicht sind die Ausfille machtiger, aber
auch hier sind mehr Pyramidenzellen als in den fritheren Préparaten. Die
tiefen Schichten sind noch reicher an Pyramidenzellen. Wenn man zwei
nebeneinandergelegene Windungen betrachtet, so ist der Unterschied ein
besonders auffilliger, indem die peripheren Windungen mehr Pyramiden-
zellen enthalten als die zentralen. Es ist hier kein Zweifel, daf§ die tieferen
Schichten drei, viex und fiinf die stirkst verinderten Zellen enthalten. Aber
auch in der sechsten Schicht sind sehr viele veranderte Zellen, wenn auch noch
viele normale dabei sind. Es fillt immer wieder auf, da die Verdnderung in der
dem Spitzenfortsatz entgegengesetzten Seite beginnt. Das Spielmeyer-
priparat dieses Gebietes unterscheidet sich in diesem Areal in nichts von dem
der anderen Gebiete.

Areal 38 (Abb. 2).

In diesem Areal fallen grofe Zellen in der Molekularschicht auf, die nicht
ganz den Typus der Gliazellen zeigen, jedenfalls aber doch Gliazellen sind,
da sie nicht die Entartung der anderen Zellen aufweisen. Auflerdem sieht
man in der zweiten Schicht fast alle Zellen verindert, in der dritten Schicht
starke Ausfille, nahezu alle Zellen verindert. Auch in den iibrigen Schichten
gilt dasselbe, so daB hier tatsdchlich fast das ganze Gebiet schwerst getroffen

Arb. a. d. Neurol. Inst. Bd. XXX. 3/4 25
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ist. Und doch hat man, wenn man bei schwécherer VergroBerung ein NiBlpra-
parat anschaut, den Eindruck einer verhaltnismafig normalen Rinde. Auffillig
ist nur die Gliose der peripheren Schicht. Wir haben tatsichlich im Areal 39
das bisher schwerst verdnderte Gebiet vor uns. Die glitse Rindenschicht ist
tatsichlich hier verbreitert. Es zeigt sich auch ein perivaskulires Odem und
ein Odem in der Rinde selbst. Hier ist der Markstrahl verhaltnismiBig wenig
gut entwickelt.

Abb. 1. Areal 10 (BropMmaNN). Auffallende Zellverarmung

Areal 40.

Auch dieses Areal zeigt zum groften Teil sehr méchtige Gliazellen in der
Molekularschicht. Auch in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen sieht
man bereits eine Verdnderung, die, je tiefer wir kommen, desto stirker wird,
also ein analoges Verhalten, wie eben beschrieben. Betrachtet man die Glia-
zellen in der Molekularschicht genauer, so zeigt sich, dall es sehr groBe plas-
matische Zellen sind mit stacheligen Fortsitzen. Auch die Glia in der
Tiefe ist betrichtlich vermehrt.

Areal 20.

Hier sind wieder mehr Zellen in ihrer Pyramidenform erhalten. Aber es ist
doch die Mehrzahl schwer verindert. Zahlreiche Zellausfille zeigen sich und
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der Typus der verinderten Zellen ist der klassische. Sonst keine Verinderung
von dem Gebrauchlichen.

Areal 21.

Dieses Areal zeigt die Verinderung der Rinde durch die ganze Breite.
Hier sieht man nicht nur an der Oberfliche, sondern auch in der Tiefe zahl-
reiche plasmatische Gliazellen mit stacheligen Dendriten. Hier sind die
Markstrahlen etwas besser erhalten, aber Radien zur Rinde finden sich nicht.

Areal 41.

Dieses Areal zeigt erstens in der Molekularschicht nicht so viele Astro-

ADbb. 2. Areal 38. Man beachte die Zellen der molekularen Schichte

zyten. In der zweiten Schicht zeigen sich noch deutlich einige intakte Zellen,
aber sonst ist das ganze Gebiet schwer affiziert, zeigt nur umgewandelte Zellen,
allerdings viele davon im Beginn. In der Tiefe sieht man die Verinderung
nicht so intensiv wie in der Mitte des Querschnittes der Rinde. Deutlich
perivaskuldres Odem. Das Markscheidenpriparat zeigt keine wesentliche Ver-
anderung gegeniiber den anderen bisher beschriebenen.

Areal 42.

Dieses Areal verhilt sich wieder Ahnlich dem Areal 39 mit starken Astor-
zyten, schweren Verinderungen der Ganglienzellen schon in der zweiten Schicht,
mehr noch in der dritten und den tieferen Schichten. In den tieferen Schichten

25%
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ist iiberhaupt keine Zelle mehr der Norm entsprechend. Auch hier sind in
der Tiefe Astrozyten. Deutliches Odem der Rinde. Die Spielmeyerpriparate
sind nicht sonderlich gelungen.

Das Ammonshorngebiet gehort, soweit die dulersten Schichten in Frage
kommen, mehr in jene Areale, die eine verhidltnismifig geringe Affektion
der zweiten Schicht aufweisen. Das ist jedoch nur scheinbar. Denn auch hier
zeigt sich das Randgebiet sklerotisch und die Zellen nahezu alle zum Teil
im Beginn, zum Teil in weit fortgeschrittenem Stadium verdpdert. Die
dritte Schicht zeigt gewaltige Ausfille, die inneren Schichten sind total
affiziert.

Das Hypokampusgebiet verhilt sich analog. Hier ist der Markstrahl
fast gar nicht gefarbt.

Areal 17.

Dieses Areal erweist sich in seiner Totalitdt verindert. In der Molekular-
schicht sind allerdings nicht sehr viele Astrozyten wie in den anderen Gebieten.
Dafiir ist aber auch schon die zweite Schicht ohne eine normale Pyramidenzelle.
Das ganze Gebiet ist vollstindig im Sinne der amaurotischen Idiotie ver-
andert und zeigt eine ziemlich starke Gliose. Der Markstrahl ist kaum
gefarbt.

Zur Erginzung seinoch das Kleinhirn angefiihrt, und zwar die Lobi semi-
lunares. Die Molekularschicht 148t eigentlich verhiltnismifig wenig Ver-
anderungen erkennen. Die Purkinjeschen Zellen sind vollstindig verdndert.
Auch im Gebiete der Korner sieht man grole verinderte Zellen. Die Kérner
zeigen sonst einen michtigen Schwund, soweit sie aber vorhanden sind,
lassen sie sich als ziemlich normal erkennen. Die Pia im Kleinhirn zeigt keine
sehr wesentlichen Verinderungen. Sie ist nur etwas dicker als normal. Da-
gegen zeigen die Spielmeyerpriparate die Markstrahlen hier besser als im
GroBhirn. Allerdings nur in der Tiefe. Die zu den einzelnen Lippchen
ziehenden sind entmarkt.



Uber die Folgen der Unterbindung der Arteria
spinalis ventralis

Von
Dr. Ikutaro Takagi, Nagoya (Japan)

Trotz vielfiltiger Beobachtungen am kranken Menschen und im
Tierversuch ist das Zustandekommen der Stérungen in der Funktion
der tieferen Reflexzentren des Riickenmarks nach hohen Querschnitt-
affektionen desselben noch immer kontrovers. Wenn auch die Gorrzsche
Hypothese, daB die nach querer Durchtrennung auftretende initiale
Depression der spinalen Reflexfunktionen auf Hemmungswirkung in-
folge Reizung absteigender Riickenmarksbahnen zuriickzufiibren sei,
ziemlich verlassen ist (ausfiihrliche Erérterung dieser Fragen bei SPIEGEL)
und mit SHERRINGTON angenommen werden kann, daB der Wegfall
férdernder Impulse aus hoheren Teilen des zentralen Nervensystems in
der Hauptsache dem Schock zugrunde liege, so muBl doch auch die Be-
deutung der durch den ZEingriff gesetzten GefaBschidigung beriick-
sichtigt werden.

Die Tatsache, daB es gerade Verletzungen kaudal von der Briicke
sind, welche am Riickenmark die Erscheinungen des Schocks zur Folge
haben, brauchte nicht blo damit zusammenhingen, dafl aus der Briicke
oder dem Mittelhirn stammende Impulse unterbrochen werden. Denn
wenn wir bedenken, wie empfindlich die nervése Substanz, insbesondere
die Ganglienzelle, gegeniiber Zirkulationsstorungen ist, so kénnte am
Zustandekommen des Schocks nach hohen Querschnittverletzungen des
Riickenmarks auch der Umstand teilhaben, daB die zum Riickenmark
hinabziehenden Lingsarterien, die ja gerade kaudal von der Briicke aus
den Vertebralarterien entspringen, durchtrennt und dadurch die kaudal
von der Verletzung gelegenen Segmente in ihrer Blutversorgung ge-
schiadigt werden. Um die Bedeutung dieses Faktors zu analysieren,
wurde in der vorliegenden Untersuchung auf Veranlassung von Herrn
Doz. Dr. SpiecEL die Unterbindung der Arteria spinalis ventralis, der
wichtigsten Langsarterie des Riickenmarks, in der Héhe des ersten Hals-
wirbels vorgenommen. Als Versuchstiere wurden Hunde gewihlt, weil
bei diesen Tieren die Lingsarterien gut entwickelt sind und sie auch
eingreifende Riickenmarksoperationen relativ gut iibersteben.
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Um den Zugang zur ventralen Fliche des Riickenmarks zu er-
leichtern, wurde zunéchst in die Trachea eine Kaniile eingefiihrt, so dafl
die Trachea bzw. der Kehlkopf ohne Gefahrdung der Atmung stark zur
Seite gezogen werden konnte. Es erfolgte nun, méglichst unter stumpfer
Priaparation, die Darstellung der tiefen Halsmuskeln, die weiters von
den Wirbelkorpern seitlich abgeschoben wurden, so daB schliefllich die
Ventralfliche der obersten Halswirbel frei lag und der ventrale Bogen
des ersten Halswirbels sowie der Dens epistrophei abgekneipt werden
konnten. Nach vorsichtiger Freilegung und Inzision der Dura konnte
die vordere Spinalarterie zur Ansicht gebracht und unterbunden werden.
Nach Duranaht, tiefer Muskelnaht, Entfernung der Trachealkaniile und Ver-
schluf3 der Trachealwunde beschlossen Muskel- und Hautnaht den Eingriff.

Zwei Versuchsprotokolle seien auszugsweise aus dieser Serie (im
ganzen acht Tiere) mitgeteilt.

Hund Nr. VI

2./V. 1927. Unterbindung der Arteria spinalis anterior nach der ein-
gangs beschriebenen Methode. Das Tier zeigt schon am Operationstag
spontane Beweglichkeit aller vier Extremitidten, wird aber zur Vermeidung
von Nachblutungen liegen gelassen.

3./V. Der Hund liegt mit nach links konkaver Wirbelsiule. Aus dem
Kifig genommen, geht er langsam, wobei die linken Extremititen etwas
einknicken. Pat. SR beiderseits gut auslésbar. Sehnenreflexe an den vorderen
Extremititen weniger deutlich, aber doch auslosbar. Verstellt man die
Vorderpfoten auf das Dorsum, so werden sie nach einer etwas verlingerten
Latenz (20 bis 30"") reponiert.

4./V. Der Hund lauft recht gut. LaBt man die beiden Hinterextremi-
titen von einem Tisch herunterhiingen, so werden sie erst nach langerer Zeit
hinaufgezogen. Stellt man die rechte Hinterpfote auf das Dorsum, so bleibt
sie lange in dieser Lage, die linke Hinterpfote wird prompt reponiert. Die
Reposition der Vorderpfoten erfolgt gut, wenn auch etwas verzogert.

6./V. Das Tier l4uft prompt nicht nur auf einer ebenen Fliche, sondern
auch stiegenabwirts. Es ist dagegen schwer dazuzubringen, die Stiege
hinaufzulaufen, springt dabei immer zuerst mit beiden Vorderextremitéiten
und dann erst mit den beiden hinteren. Springt prompt vom Sessel auf den
Boden, ohne umzufallen oder auszugleiten. Stellen der Pfoten auf das Dorsum
wird an allen Pfoten prompt korrigiert. Keine sichere Reaktion auf Stiche.

9./V. Wie frither. Auf Stiche zuckt er zusammen, sowohl bei Stich in
die vorderen als auch in die hinteren Extremitéiten. Sehnenreflexe an den
Vorder- und Hinterextremititen prompt auslésbar. Er geht gut treppenau-
und -abwirts.

17./V. Wie friiher, sehr munter. Beim Herunterspringen von einem
Tisch knickt er mit den vorderen Extremititen etwas ein, ohne aber um-
zufallen.

23./V. Knickt noch etwas mit dem Vorderbein ein, wenn er von einem
Tisch herunterspringt. L&uft sehr gut die Stiege hinauf und hinunter, be-
sonders wenn er durch vorgehaltenen Zucker oder Fleischstiicke gelockt wird.
Umlegen der Pfoten wird prompt korrigiert. Er vermag sich auf den Hinter-
pfoten aufzustellen, wenn man ein Stiick Kuchen iiber ihn halt.

Totung: Die Sektion ergibt Unterbindung der Arteria spinalis ventralisbeic;.
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Histologische Untersuchung von ¢, ¢,, ¢4, 1.

Im ersten Zervikalsegment zeigt sich die Arachnoidea an der ventralen
Fliche des Riickenmarks verdickt, von einem méafig entwickelten, mono-
rukleiren Infiltrat durchsetzt. Ventra! vom Sulcus anterior sind Quer-
schnitte kleiner, anscheinend peugebildeter Gefifle bemerkbar. Die weille
Substanz zeigt auf der einen Seite einen kleinen Leilférmigen Erweichungs-
herd, dessen Perlpherle etwa der Lage des Tr. spino-thalamicus entspricht,
dessen Spitze in die Ubergangszone von Vorder- und Hinterhorn reicht. In
der grauen Substanz sind einzelne Vorderzellen geschrumpft, andere zeigen
besonders in den Randpartien Tigrolyse.

In C, finden sich weniger Gefillneubildungen. Der oben geschilderte
Erweichuagsherd ist verschwupden. Auch sind die Vorderhornzellen hier
schon besser erhalten. In c¢g und im Lumbalmark sind keine pathologischen
Veréinderungen nachweisbar.

Hund Nr. VIII

5./V. 1927. Unterbindung der Arteria spinalis anterior; starke Blutung
infolge Einreilen des Gefifles, die aber durch Tamponade mit Coagulen-
Tupfern und mit Muskelstiickchen gestillt wird. Sonst typische Operation.
Das Tier wird wegen der Blutung an diesem Tage nicht mehr untersucht.

6./V. Sitzt im Kifig, macht einzelne spontane Bewegungen, wird noch
nicht weiter untersucht.

9./5. Geht gut im Zimmer umher, auch stiegenauf- und -abwiirts. Bei
Verstellen der Pfoten auf das Dorsum werden die Vorderpfoten nicht, die
hinteren prompt korrigiert. Trizeps- und Patellarreflex positiv. Das Tier
zuckt bei Stich in die Glieder.

17./V. Lauft munter herum. Springt auch gut vom Tisch herunter. Verstel-
len der Vorderpfoten auf das Dorsum wird noch nicht korrigiert. Es scheint
eine gewisse Hypotonie der Handgelenkstrecker zu bestehen, sonst Tonus gut.

23./V. Liuft und springt sehr gut. Verstellen der Pfoten auf das Dorsim
wird nun auch an der vorderen Extremitét gut korrigiert. Er stellt sich auf
die Hinterextremitidten auf, um die Pfoten zu heben, liduft rasch treppab-
und -aufwirts. Promptes Zuriickziehen der Beine auf Stich.

Toétung: Die Sektion zeigt, daBl die Unterbindung bei c, erfolgte.

Histologische Untersuchung von e¢,, ¢,, cg, 1;.

Das erste Halssegment zeigt an der ventralen Fliche eine michtige
Bindegewebsschwarte, in der nekrotische Muskelstiickchen eingebettet sind.
Zahlreiche GefifBneubildungen in der Umgebung dieser Schwarte. Auf der
einen Seite zeigt das Riickenmark einen Erweichungsherd, der den Vorder-
strang und das Vorderhorn einer Seite betrifft und auf den Seitenstrang
ibergreift. Im Vorderhorn der Gegenseite sind die Zellen ungleichmiBig
gefarbt, zeigen Tigrolyse, unscharfe Begrenzung einzelner Kerne.

Im untersten Teil dieses Segments tritt die Arteria spinalis ventralis
wieder auf und ist von der Erweichung nur mehr ein kleiner Herd im Seiten-
strang zu sehen.

Im zweiten Halssegment findet sich ein kleiner Erweichungsherd an der
Hinterhornbasis der einen Seite. Die Vorderhornzellen sind schon viel besser
erhalten, zeigen in der Hauptsache ein gut gefirbtes Tigroid.

Im Bereiche des 8. Halssegmentes sind graue und weille Substanz schon
so ziemlich der Norm entsprechend.

Im Lumbalmark findet sich nur an einzelnen Vorderhornzellen unscharfe
Begrenzung der Kerne, nur stellenweise eine leichte Aufhellung des Tigroids,
sonst normale Verhiltnisse.
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Uberblicken wir unsere Versuche, so zeigt sich, dafl die Operations-
folgen auffallend gering sind. Schon an dem Operationstag ist spontane
Beweglichkeit der Extremitéten festzustellen. Die Sehnenreflexe bleiben
erhalten. Schon am Tage nach der Operation vermag beispielsweise
Hund VI zu gehen, die geringgradigen Stérungen in der Reposition der
aufs Dorsum gelegten Pfoten bildeten sich rasch zuriick, auch kompli-
zierteren Anforderungen an das Gangvermogen (Stiegensteigen) bzw. die
Standfestigkeit (Herabspringen vom Sessel, Tisch) kommen die Tiere
schon nach wenigen Tagen nach. Histologisch sind grébere Veranderungen
(kleine Erweichungsherde, Tigrolyse und Kernverinderungen an den
Vorderhornzellen) nur in dem der Unterbindung entsprechenden Riicken-
marksabschnitt feststellbar, wihrend die Zellen der tieferen Segmente
sich ziemlich normal erweisen.

Dem Moment der Zirkulationsstérung nach Lasion der Arteria
spinalis ventralis scheint also, beim Hunde wenigstens, bei Entstehung
des Schocks nach hohen Querschnittlisionen nur eine unbedeutende Rolle
zuzukommen. Bedenken wir nun, daB8 beim Hunde noch nach Unter-
bindung aller vier Gehirnarterien das Gehirn von den Interkostalarterien
durch die Spinalnervenarterien und weiters durch eine in der Arteria
spinalis ventralis zur Arteria basilaris riicklaufig gerichtete Zirkulation
geniigend Blut erhalten kann (Versuche von Hirr, Mort und Hiur,
Woop und CARTER), daB also die Léngsarterien beim Hund als recht
gut entwickelt anzusehen sind, so scheint es um so interessanter, daf3 nach
Unterbindung der méchtigsten Léngsarterie keine grobere Funktions-
stérung auftritt. Dies steht mit einer Beobachtung von ROTHMANN in
Ubereinstimmung, daf nach Einstich in den ventralen Abschnitt des
Riickenmarks, wobei die Arteria spinalis ventralis allerdings erst weiter
kaudal durchtrennt wurde, der betreffende Hund noch gut laufen konnte.

Bedenken wir, daB bei manchen Tieren, wie beispielsweise beim
Kaninchen, die spinalen Lingsarterien noch geringer entwickelt sind, so
wird die Bedeutung der Zirkulationsschadigung fiir die Entstehung des
Riickenmarksschocks fiir diese Tiere wohl zumindest ebenso gering
einzuschitzen sein. Demnach scheinen diese Versuche darauf hinzuweisen,
daf} bei der Entstehung des Schocks, wie dies SPIEGEL neuerdings néher
ausfiihrt, die Unterbrechung von Erregbarkeit-fordernden bzw. erhalten-
den Faserziigen, bzw. noch schwer darstellbaren ,,Fernwirkungen die

Hauptrolle spielen.
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