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Untersuchungen iiber die bei der multiplen Herd-
sklerose vorkommenden Augenstérungen.

Von

Dr. W. Uhthoft,

Privatdocent fiir Augenheilkunde in Berlin.

(Hierzu Taf. I—VIL.)

Erster Theil.

Es darf uns wicht befremden, wenn mit der Geschichte der multiplen
Herdsklerose nicht auch schon gleich die Lebre von den Augenstd-
rungen bei dieser Erkrankung im eigentlichen Sinne einsetzt. Die
ersten Aufklirungen iiber das Wesen der multiplen Sklerose kamen
von pathologisch- anatomischer Seite (Cruveilhier 1835, Atlas der
patholog. Anatom. Livr. 32—38), auch die erste klinische Diagnose
der multiplen Herdsklerose am Lebenden fillt noch in die voroph-
thalmoskopische Zeit 1849 Frerichs (,Ueber Hirnsklerose®, Hae-
ser’s Archiv X. 8. 334). Der weitere Ausbau der Lehre durch
Valentiner (,Ueber Sklerose des Gehirns und des Riickenmarks<«.
Deutsche Klinik 1856, No. 14—16), Leyden (,Ueber graue Degene-
ration des Riickenmarks*. Deutsche Klinik 1863, No. 13), Rind-
fleisch (1863 ,Histologische Details zur granen Degeneration®.
Virchow’s Archiv Bd. 26, S. 474) und Zenker 1865 (,Sklerose
des Gehirns und des Riickenmarks. Zeitschrift fiir ration. Medicin.
3. Reihe Bd. 24) erfolgte sodann auch noch im Wesentlichen in
pathologisch - anatomischer Richtung, und wurden somit die klini-
schen Erscheinungen von Seiten der Augen noch nicht mit beriick-
siehtigt.

Erst Ende der 60ger Jahre mit der genaueren Fixirung des klini-
schen und anatomischen Krankheitsbildes der multiplen Herdsklerose
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durch Charcot 1868 (Gaz. des hép. No. 102 und 103) und seine
Schiiler Ordenstein (,Sur la paralysie agitante et la sclérose en
plaques généralisée“. Paris 1868) und Bourneville et Guérard
(»De la sclérose en plaques disseminées ete.« Paris 1869) und ferner
durch die einschligigen Mittheilungen von Vulpian (Union médicale
1866, ,Notes sur la sclérose en plagues ete.<), Baerwinkel (,Zur
Lehre der herdweisen Sklerose der Nervencentra“. Archiv f. Heilk.
X. 1869) und Leo (,,Beitrag zur Erkenntniss der Sklerose des Ge-
hirns und des Riickenmarks“. Deutsches Archiv f. klin. Medicin. IV.
1868) finden auch die Symptome von Seifen der Augen und ihre dia-
gnostische Bedeutung eine gebithrende Wiirdigung. Besonders das
Jahr 1870 brachte werthvolle Mittheilungen tber muitiple Sklerose,
welche geeignet waren, die Hiunfigkeit der Augensymptome bei dieser
Erkrankung darzothun und auch von Neuem anatomische Belege fiir die
Mitbeheiligung des Sehorgans zu liefern; es sind hier vor Allem zu
nennen die Arbeiter von Magnaun (,Observation de sclérose en pla-
ques cérébrospinales avec atrophie papillaire des deux yeux“. Gaz.
méd. de Paris. No. 14, 1870), Liouville (,Nouvelle observation dé-
taillée de sclérose en ilots multiples et disséminées du cervean, de la
moelle et des nerfs rachidiens®. Gaz. méd. de Paris. No. 19 und 20.
1870. Société de biologie. Sitz. vom 6. Nov. 1869), Joffroy (,Note
sur un cas de sclérose en plaques disseminées®, Gaz. méd. de Paris.
No. 23 und 24. 1870. Société de biologie vom 31. Juli und 6. Nov.
1869), Schiile (,Beitrag zur multiple Herdsklerose des Gehirns und
des Riickenmarkes. Archiv f. klin. Med. Bd. VIL), Leube (,Ueber
inselformige Sklerose des Gehirns und des Riickenmarkes, Archiv
fiir klin. Medic. VIIL). Hirsch (,Ueber Sklerose des Gehirns und
Riickenmarks®. Deuntsche Klinik 1870, No. 33—388). — 1873 erschien
auch Jacoud’s bedeutsame Arbeit iiber diesen Gegenstand in seinem
»Traité de pathologie interne*, III. Auflage. — Alles, was bis dahin
iiber die Augensymptome bei der multiplen Sklerose bekannt gewor-
den war, fasst Charcot 1874 in seinen ,klinischen Vortrigen iber
Krankheiten des Nervensystems® in dem Capitel ,Ueber Sklerose in
zerstreuten Herden (multiple Sklerose)“ in vortrefflicher und er-
schopfender Weise kurz zusammen. Die Charcot’schen Mittheilungen
bleiben bis zu dem Anfang der 80ger Jahre vollig erschopfend und
massgebend, und, wenn die Literatur auch neue werthvolle Bestiiti-
gungen des bis dahin iiber diesen Gegenstand Bekannten brachte,
so lieferte sie doch keine wesentlich neunen Thatsachen und Ge-
sichtspunkte. Besonders sind aus diesem Zeitabschnitt die Arbeit
von Berlin (,Beitrag zur Lehre von der multiplen Gehirn- und
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Riickenmarkssklerose“. Deutsches Archiv fiir klinische Medicin XIV.
1874) zu erwdhpen, und ferner die Mittheilungen von Kiessel-
bach (,Beitrag zur niheren Kenntniss der sogenannten grauen
Degeneration des Sehnerven bei Erkrankungen des Cerebrospinal-
systems“. Inang.-Dissert. Erlangen 1875), Nettleship, Clinical notes
and cases (Ophthalm. Hosp. Rep. IX. 2, p. 168. 1877), Galezowski
(mitgetheilt von Despagnet) mouvement médical No. 31—33, 1877,
Ten Cate Hoedemaker 1879 (,Multiple Herdsklerose im Kindes-
alter“. Deutsches Archiv f. klin. Medic. XXIII. 8. 443), Guttmann
1880 (,Ein bemerkenswerther Fall von inselfsrmiger Sklerose des
Gehirns und des Rilckenmarks®. Zeitschr. fiir klin. Med. -II. S. 46),
Engesser 1878 (,Ueber einen Fall von dissiminirter Sklerose des
Gehirus und des Riickenmarks®. Dieses Archiv VIII. 8. 225), Ball
1880 (,Sclérose & plaques disseminées«. Gaz. des Héop. No. 75), Pol-
lak (,Congenitale multiple Herdsklerose des Centralpnervensystems,
partieller Balkenmangel“. Dieses Archiv XIIL. 1881), Gowers (,A
manual and atlas of medical Ophthalmoskopie«. 1879), Leyden
(,Beitrige zur acuten und chronischen Myelitis«. Zeitschrift fiir klin.
Med. I. 1. 1879) u. A.

Jm Jahre 1877 erschien dann auch das ,Handbuch der gesamm-
ten Augenheilkunde“ von Graefe und Saemisch, in welchem
Foerster (Band 7), Leber (Band 5) und A, Graefe (Band 6)
in den betreffenden Capiteln von den Augensymptomen bei der mul-
tiplen Herdsklerose berichten, jedoch sich im Wesentlichen nur darauf
beschrinken iiber das Bekannte zu referiren. Leber sieht sich auf
Grundlage seines kurzen, zutreffenden Referates iiber die bis dahin
beobachteten Daten noch zu der ausdriicklichen Bemerkung veranlasst:
yLeider sind aber die Angaben tber die dabei zu beobachtenden Seh-
stérungen sehr unvollstindig®. ‘

Im Anfapg der achtziger Jahre wendet sich von verschiedenen
Seiten die Aufmerksamkeit unserem Gegenstande wieder in erhdh-
tem Masse zu. An dem Charcot’schen Material in der Salpetriére
zu Paris wurden die Untersuchungen mit erneutem Eifer aufgenom-
men, namentlich von Parinaud und tiber die Resnltate dieser Un-
tersuchungen berichtet in der Société de biologie (22. juillet 1882),
im Arch. de Neurologie (mars 1883), in der Thése de Bouicli: ,;Sur
les formes frustes de la sclérose en plaques“ Paris, und endlich zu-
sammenfassend im Progrés médical 9. Aofit 1884.

Bis in das Jahr 1882 datiren nun auch die Untersuchungen zu-
riick, auf welche die vorliegende Arbeit basirt, und die in erster Linie
an der Konpigl. Charité auf den Krankenabtheilungen des Herrn Geh,
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Rath Prof. Dr. Westphal von mir in Gemeinschaft mit den betref-
fenden Oberdrzten der Abtheilungen und zweitens in der Prof. Schoe-
ler’schen Augenklinik angestellt worden. Kurze Mittheilungen iber
die so gewonnenen Untersuchungsresultate sind von Gnauck (,Ueber
Augenstorunger hei multipler Sklerose®. Berliner klin. Wochenschrift
No. 27, 1884), Oppenheim ,Zur disseminirten Sklerose«. Berliner
klin. Wochenschrift 1887, No. 48 und von mir selbst (,Ueher Neuritis
optica bei multipler Sklerose“. Berliner klin. Wochensehrift 1885,
No. 16) verdffentlicht worden. — Es wurden sodann einschligige
Fille von multipler Sklerose mit Augenverinderungen noch publicirt
im Jahre 1884 von Herman (,Atrophie of optic nerve. Multiple
Sclerosis or spastic Paralysis. Differential diagnosis“. The Americain
Journal of Ophthalmologie. May 15. 1884), Eulenburg (,Multiple
Sklerose mit beiderseitiger totaler neuritischer Sehnervenatrophie“.
Neurolog. Centralbl. 1884, No. 22), Segmour, Scharkey and Nett-
leship (Transactions of the ophthalmol. Society of the unit. King-
dom 1884, Vol. IIL p. 226). 1886 von Peltesohn (,Ursachen und
Verlauf der Sehnervenatrophie“. Centralbl. f. Augenhk. 1886, S. 75),
Goldflamm (,De la sclérose cérébrospinale disseminée multiple®).
(Kronika lekerska No. 7 und 8, 1886.) Westphal (Dieses Archiv
1888), Bruns (,Zur Pathologie der disseminirten Herdsklerose“. Ber-
liner klin. Wochenschrift 1888, No. 5), Koppen (,Ueber die histolo-
gischen Veridnderungen der multiplen Sklerose«. Dieses Archiv XVIL
S. 63, 1886) u. A.

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

So mannigfach nun auch in der Literatur, wie eben gezeigt, die
Mittheilungen dber diesen Gegenstand sind, und so hervorragend auch
von manchen Seiten, namentlich von Charcot und seinen Schiilern
die Lehre von den Augenveriunderungen bei der multiplen Herdskle-
rose gefordert worden ist, so bietet doch die Bearbeitung dieses Ge-
genstandes noch gewaltige Liicken und namentlich ist demselben von
speciell ophthalmologischer Seite nicht die hinreichende Berticksich-
tignng zu Theil geworden. Es fehlen grossere und genauere stati-
stische Angaben iiber die Haufigkeit der Sehstorung und der ophthal-
moskopischen Verinderungen, sowie iiber das Verhiltniss beider zu



Untersuchungen iiber Augenstérungen bei multipler Herdsklerose. 959

einander. Die Lehre von den Gesichtsfeldanomalien, ihr Verhiltniss
zum ophthalmoskopischer und anatomischen Befund, die Form und
die klinische Erscheinungsweiée der Sehstorung, sowie Vergleiche der-
selben mit den anatomischen Verinderungen in den betreffenden
Fiallen sind der weiteren Ausérbeitung noch sehr bediirftig. Und auch
genaue und hinreichend detaﬁllirte anatomische Untersuchungen iiber
die Verdnderungen in den Sehnerven selbst sind noch dringend wiin-
schenswerth. Zur Ausfiillung aller dieser Liicken nach Méglichkeit
beizutragen, ist der Zweck de:ar vorliegenden Arbeit.

Es war mir vergdnnt, Dank dem giitigen Entgegenkommen, das
mir von allen Seiten zu Theil wurde, im Verlauf von 6—7 Jahren
ein Material von 100 Fillen multipler disseminirter Herdsklerose zn
sammeln und auf ihre Augensymptome hin genau zu untersuchen, und
vielfach auch Jahre lang wei’:cer zu beobachten. In erster Linie war
es Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Westphal, der diesen Untersuchungen
stets mit grosster Giite und fiefstem Verstindniss entgegenkam, sei-
nen Krankenabtheilungen vert:ﬂanke ich den grossten Theil des Mate-
rials und alle fiinf Sectionen, von denen mir die Sehnerven giitigst
zur auatomischen Untersuchung tiberlassen wurden. Ich kaun die
Hiilfe und das freundliche qutgegenkommen der ordinirenden Aerzte
dieser Abtheilungen, der Herrén Collegen Dr. Gnauck, Oppenheim,
Siemerling, Thomsen, Moeli nicht genug anerkennen und bin
ihnen aufrichtiz dankbar dafir. Namentlich waren es die Herren
Collegen Oppenheim und Gnauck, die Oberédrzte der Nervensta-
tion, die ich im eigentlichen Sinne als meine Mitarbeiter ansehe, und
die durch ihre vorhin erwihnten Publicationen beweisen, wie gross
ihr Interesse fiir die Sache \ximr; und wie sehr die Arbeit eine ge-
memeinschaftliche. — Der andere Theil des Materials entstammt der
Prof. Schneler’schen Augefnkiinik, an der ich zehn Jahre lang
Assistent war, und, der als Mitarbeiter anzugehdren, mir auch jetzt
noch vergéont ist. Manche dieser Kranken wurden unms von neuro-
pathologischer Seite zur Unﬁjersuchung iiberwiesen und namentlich
dapke ich Herrn Collegen Doc. Dr. Remak eine Reihe interessanter
Fille, wofiir ich ihm sehr verpflichtet bin. Auch die Fille, welche
direct in die Poliklinik kamexr, wurden Alle von fachminnischer neun-
ropathologischer Seite genau untersucht (Moeli, Oppenheim), und
so in jedem Falle die Diagnos:e der multiplen Sklerose sicher erhirtet.

Herrn Collegen Dr. Siemerling bin fiir das stetige freundliche
Entgegenkommen, namentlich auch bei der anatomischen Untersuchung
meiner Falle herzlich dankbar und verpflichtet,
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I. Ergebnisse der pathologisch-anatomischen
‘ Untersuchungen.

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

Ferner schien es mir durchaus geboten, an der Hand der anato-
mischen Untersuchung iiber die speciellen Opticusverinderungen bei
der multiplen Sklerose, eine vergleichende Gegeniiberstellung dieses
Processes mit anderen und bisher besser untersuchten Opticusverin-
derungen vorzunehmen, vor Allem mit der einfachen, grauen tabi-
schen Atrophie. Ich habe deshalb auch meiner Arbeit mehrere
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Abbildungen von einfacher tabischer Sehnervenatrophie zum Ver-
gleich beigegeben, und zwar sowohl von sehr alter lang bestehender
(acht Jabre Amaurose vor dem Tode), als auch von ganz frischer
beginnender, wo Patient noch bis kurz vor dem Tode etwas sehen
konnte. Aus allen diesen Griinden, glaube ich, ist eine genaue Mit-
theilung der Sectionsbefunde nicht nur gerechtfertigt, sondern so-
gar dringend wiinschenswerth.

Von den 100 Fillen kamen 7 zur Section, 1mal fanden sich keine
wesentlichen Verinderungen in den Sehnervenstimmen, 1mal wurden
die Sehperven nicht herausgenommen, vorausgegangene klinische
Erscheinungen machten aber anatomische Verinderungen sehr wahr-
scheinlich; und 5mal wurden anatomische Veridnderungen post mortem
nachgewiesen.

Mittheilung der Sectionsfille.

Fall I.

Krankengeschichte nach dem Journal der Nervenklinik der Charité (siehe auch
C. Focke, Inaug.-Dissertat. 1888, Berlin, ,Ueber die Bedeutung des
Schrecks fiir die Aetiologie der multiplen Sklerose®.)

Frau Clara Hoeft, Brieftrigerfrau, 32 Jahre alt, wird am 20.Mai 1882
in die Charité aufgenommen, Patientin angeblich frither immer gesund, keine
hereditire Belastung, eine Schwester ,nervos“. Menses seit dem 15. Lebens-
jahr regelmissig. Tm September 1879 (29 Jahre alt), erlitt Patientin einen
sehr heftigen Schreck beim Tode ihres Vaters, der in ihren Armer starb, sie
brach zusammen, verlor jedoch das Bewusstsein nicht. Seit diesem Moment
Angst und Unruhe, Mattigkeit, Schwéche, Schwere im Korper, welche dauernd
bestehen blieben. Nach 8 Tagsn wurde der Gang unsicher und schwankend
und wegen der Schwere der Glieder konnte Patientin kaum ein Bein vor das
andere setzen. Spiter weitere psychische Alterationen durch schlechte Be-
handlung von Seiten des Mannes, die Mattigheit und Schwiiche der Beine
beim Gehen nahmen immer mehr zu, allmilig kam Ziehen und Beben in den
ganzen Beinen dazu. Auch der Arm versagte jetzt hin und wieder den Dienst
uand ermiidete schuell. Im Januar 1882 bedeutende Zunahme aller Beschwer-
den, so dass Patientin oft hinfiel. Auch der linke Arm fing jetzt an, schwach
zu werden, und gleichzeitig machte sich jetzt eine Verschlechterung der Seh-
kraft bemerkbar, die sogar von 8 zu 8 Tagen auffiel. Bisweilen Doppelsehen,
bisweilen Kiltegefiihl in den Beinen, zuweilen konnte Patientin den Urin nicht
willkiirlich entleeren. Keine cephalischen Erscheinungen, nie Kopfschmerzen
und Schwindel.

Der Mann ist angeblich syphilitisch inficirt geweson, Patientin will je-
doch nie etwas von den Zeichen einer Infection gehabt haben.
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Status praesens. Mundwinkel links steht etwas tiefer als rechts, Zunge
wird gerade herausgestreckt, nicht zitternd, Sprache gut.

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

Untere Extremitdten. Passiv: Bei allen Bewegungen, ausgenom-
men der im Fussgelenk, fihlt man einen deutlichen Widerstand, der aber zu
iberwinden ist.

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

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

Kniephéanomene erhoht. Bei Beklopfen einer Hauifalte fiber der Pa-
tellarsehne deutliche Contraction des Quadriceps, von anderen Hautstellen aus
nicht. Patellarclonus angedeutet, rechts mehr als links. — Geringer Fuss-
clonus. Deutlicher Achillessehnenreflex, Fusssohlenreflex bei Stechen deutlich,
aber nicht sehr stark. Sensibilitdt normal.

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

Weiterer Verlauf.

»duni. Besserung und vollstindiges Verschwinden der Beschwerden von
Seiten der Blase.

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

November. Kintritt von Zittern in den Handen, wenn Patientin die-
selben gebraucht, besonders links. Patientin kann nicht ohne Unterstutzung
im Bett sitzen. Die Ataxie in den oberen Extremitéten ist deutlicher gewor-
den. Sensibilitdt ungestért. Die unteren Extremitdten konnen keine einzige
Bewegung mehr ausfiihren.

Februar 1883. Patientin spricht eigenthiimlich langsam und als ob
sie die Z&hne nicht von einander bringen konnte. Beim Aufrichten zittert der
Kopf stark, beim Liegen nicht. Sensibilitit des Gesichtes normal, daselbst
auch keine Liéhmungen, Starkes Zittern des ausgestreckten linken Armes.
Im Uebrigen Stat. id.
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Mai 1883. Retentio et Incontinentia urinae. Stirkeres Zittern der
Hénde.

Juni. Patientin ist nicht im Stande, wie friiher die Tonleiter zu singen,
sie setzt sehr hoch ein und bringt ein Paar Téne hervor, die nur um !/, Ton-
héhe differiren.

10. Juli. Patientin klagt iiber heftige Schmerzen im linken Fuss. —
Pinselstriche werden an der ganzen rechten Unterextremitdt nicht gefiihlt,
ausgenommen einzelne Stellen am Oberschenkel. Stirkere Nadelstiche werden
iiberall empfunden, aber ungenau localisirt., Aehnliche Verhdltnisse an der
linken unteren Extremitat.

11. Juli. Patientin liegt da mit geschlossenen Augen, ziemlich benom-
men. Zunge nur mit der Spitze hervorgestreckt, weicht nach rechts ab. —
Temperatur Abends 38,0.

12. Juli, DPatientin liegt apathisch da, leise stéhnend, beantwortet
keine Frage. Conjugirte Deviation der Augen nach rechts. Am Thorax rechts
hinten Schall kiirzer, tympanitisch; Athmung stark hauchend mit klingendem
Rasseln. Puls 124. Temperatur Abends 39,6.

13. Juli. Exitus letalis.

Augenbefund. Patientin wurde wihrend ihres Aufenthaltes in der
Charité wiederholt von mir genau untersucht und dabei tibereinstimmend fol-
gender Befund erhoben. Ophthalmoskopisch: Die temporalen Theile der Pa-
pille (ca. '/; der Gesammtoberfliche ausmachend) sind ausgesprochen atro-
phisch verfirbt und grenzen sich fast sectorformig scharf ab, die Basis des
Keils gerade nach aussen gelegen und mit der #usseren Papillengrenze zu-
sammenfallend. Die tbrigen Theile der Papillen erscheinen ebenfalls etwas
blasser als normal, zeigen jedoch noch deutlich, wenn auch in verringertem
Masse den rothlichen Reflex des normalen Sehnerven. - Sehschirfe beiderseits
ca. /g Qesichisfelder (s. Zeichnung).

€08 coD
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Sehr auffallend ist es, dass auch bei wiederholter Gesichtsfeldprifung
mit farbigen, namentlich auch rothen und grinen, 1 Qu.-Ctm. grossen Objec-
ten keine centrale Undeutlichkeitsskotome nachweisbar waren, die Gesichis-
felder zeigen sich fiir Weiss auch peripher im Wesentlichen frei, nur fiir
Griin und Roth besteht eine missige concentrische Einengung. — Papillen
ziemlich eng, die linke etwas weiter als die rechte. Reaction gut.

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

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

Obduction 14. Juli 1883.

»Kleine, sehr gracil gebaute Leiche mit diirftiger Muskulatur, dinnem
Fettpolster u. s. w.

Schiadeldach regelméssig gebaut, ziemlich gross und dick, nament-
lich die Tabula interna, mit dieser ist die Dura fest verwachsen, — Linke
Hilfte der Dura an der Innenfliche bldulich weiss, glatt, glinzend; rechts
bemerkt man an der ganzen Convexitit eine zarte briunlichrothe Pseudomen-
bran, welche sich zusammenschieben 1dsst und zahlreiche kloine flache frisch-
rothe Hamorrhagien enthdlt. Die Pia der Basis ist zart, durchscheinend, die
Arterien gefiillt. An der Convexitit ist die Pia deutlich 6dematts und ge-
triibt, leicht abziehbar. Gyri auffallend schmal und dfinn, von derber Con-
sistenz, blassgrauner Farbe. Beim Aufschneiden des Gehirns solche Derbheit,
dass das scharfe Messer nur unter grossem Widerstande die weisse Substanz
durchdringt. Die Schnittfliche zeigt die graue Substanz von gewdhnlicher
andmischer grauer Farbe, weicher Consistenz; dagegen ldsst die weisse Sub-
stanz innerhalb ihrer weissen oder blassréthlichen Farbung sehr zahlreiche,
zum Theil scharf umschriebene rundliche, zum Theil grossere diffuse graue
Inseln erkennen, welche wenig unter dem Niveau der Umgebung liegen und
eine sehr deuntliche, aber dusserst zarte Vascularisation darbieten. Die derbe
Beschaffenheit besteht sowohl in den noch mehr normalen weissen Partien,
als auch namentlich in den glasig grauen vdllig narbenihnlich aussehenden
Inseln. — Die Thalami optici bei dusserer Betastung von eben so derber Con-
sistenz wie die Marksubstanz, wibrend die Corpora striata die gewohnliche
weichere Oberfliche zeigen. Die Derbheit ist am stirksien unmittelbar an
der Begrenzung der Ventrikel; das Ependym ist beinahe knorpelig. — Das
Kleinhirn zeigt eben solche derbe Beschaffenheit in der weissen Substanz;
Pons ist anscheinend unveréindert.
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Oliven deutlich hervorspringend, beim Schneiden von derselben Héirte
und auf der Schunitifliiche von demselben glasigen Aussehen, wie das Mark-
lager des Grosshirns.

Rickenmark schmal und klein; im unteren Brusttheil kleine, etwas
derbere tumorartige Anschwellung. Auf der Schnittfliche nirgends deutliche
Zeichnung wahrnehmbar; andererseits keine ganz bestimmten Veridnderungen
erkennbar. Riickenmarkshiute zart und intact. ,

Von dem Riickenmark (Dr. Oppenheim) wurden nach Hartung in Miil-
ler’scher Fliissigkeit Querschnitte angefertigt aus den verschiedenen Héhen. —
. Der sklerotische Process wurde in allen Hohen nachgewiesen, jedoch am inten-
sivstenim Halstheil. Auffalligerscheintbesondersdie Artder Verbreitung des Pro-
cessesauf dem Querschnitt; es ist ndmlich dberall die graue Substanz der Vorder-
und Hinterhorner in toto betroffen, und von hier aus greift der Process in Form
von unregelmissigen Plaques in die weisse Substanz der Vorder-, Hinter- und
Seitenstrange iiber. So kommt es, dass an vielen Stellen nur der periphere
Saum oder Ring der weissen Substanz verschont geblieben ist  Die graue
Substanz der Vorderhdrner erscheint wie durch Narbenzug in die Breite ge-
zogen. Trotz der starken sklerotischen Entartung der grauen Substanz sieht
man iberall noch zahlreiche wohlgeformte Glanglienzellen in den Vorderhor-
nern. Der Process charakterisirt sich vor Allem durch eine sehr starke Ge-
fisswucherung; die Gefisse haben vielfach verdickte Wandungen.

Im oberen Lendentheil ist wiederuw die graue Substanz total er-
krankt, von markhaltigen Nervenfasern fast ganz entblosst. In den Clarke-
schen Sdulen fehlen ebenfalls Nervenfasern vollstindig. Ausserdem findet
sich ein grosser sklerotischer Herd, der aber nirgends die Peripherie erreicht,
in den Hinterstringen, In der Lendenanschwellung ist die Erkrankung iber-
haupt nicht mehr so intensiv ausgeprigt, wie in den dariber gelegenen Par-
tien. In der weissen Substanz sind besonders die Hinterstringe, und zwar
vor Allem das dem Septum medullare posticum benachbarte Gewebe er-
krankt«.

Mikroskopische Untersuchung der Sehnerven.

Die Untersuchung der Sehnerven wurde mir giitigst iberlassen. Schon
makroskopisch ist bei der Herausnahme auffillig, dass beide Sehnerven stark
verschmélert und grau erscheinen, der rechte noch mehr als der linke.

Mikroskopische Untersuchung: Hirtung der Sehnerven in Miil-
ler’scher Fliissigkeit, Einbettung in Celloidin, Férbung der Schnitte mit Car-
min und Hamatoxylin,

Linker Nerv. opt. Querschnittdurch den vorderen Theil desSehnerven
ca. 4 Mm, hinter dem Bulbus (s. Taf. V., Rig. 8). Der Durchmesser dieses
Querschnitts betrigt 2,8 Mm. (der eines normalen an derselben Stelle 3,5 Mm.
und der eines ganz atrophischen bei Tabesparalyse, wo Patient schon acht
Jahre vor ihrem Tode erblindet war, 3,0 Mm.), also eine sehr starke Verklei-
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nerung des Opticusquerschnittes. Die #ussere Sehnervenscheide im vorderen
Theil im Wesentlichen normal. Auf der temporalen Seite jedoch in der innern
Sehnervenscheide erscheinen die kleineren Geféisse vermehrt und alle sind
strotzend mit Blut gefiillt. jedoch keine besonderen pathologischen Verinde-
rungen ihrer Wandungen, Dagegen zeigt sich an anderen grdsseren Gefsiss-
stammen in der Sehnervenscheide und der Vena centralis retinae in der Mitte
des Opticusquerschniltes eine theilweise, starke zellige Infiltration in den Wan-
dungen und ibrer ndchsten Umgebung, Verinderungen, die an Vergleichspri-
paraten von normalen und einfach atrophischen Sehnerven nicht wahrzuneh-
men sind.

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

Was die Beschaffenheit der interstitiellen Bindegewebssepten anbelangt,
so scheidet sich der Opticusquerschnitt dicht hinter dem Bulbus in zwei
Territorien (Fig. 8). In dem einen, welches eine halbmondférmige Gestalt
hat, sich mit der Convexitit nach der temporalen Seite hin der inneren Seh-
nervenscheide anlegt und mit seinen Hornern die grisseren centralen Gefdiss-
stimme umgreilt, dhnlich wie bei der friiher von mir beschriebenen intersti-
tiell neuritischen Veranderungen bei der Alkoholamblyopie dicht hinter dem
Bulbus (siehe ,Ueber den Einfluss des chronischen Alkoholismus auf das
menschliche Sehorgan, v. Graefe’s Archiv fir Ophthalmolog. Bd. XXXII.,
Abth. 4, Fig. 1 und 6), sind die grosseren Bindegewebsinterstitien stark ver-
breitert, jedoch ohne wesentliche Kernvermehrung zn zeigen. Dagegen sisht
man in diesem Bereich zahlreiche kleine Gefissquerschnitte mit stark verdick-
ten Wandungen. Der Inhalt der Maschenrume in diesem Bereich stark ver-
kleinert und atrophisch verdndert, durch Carmin tiefroth gefirbt, feinkdrnig
und feinfaserig. An einzelnen Stellen erkennt man den roth tingirten Inhalt
als zusammengesetzt aus stark verkleinerten atrophischen Nervenfasern, deren
Markscheiden sich roth gefirbt haben, an anderen ist der Nachweis einer sol-
chen Zusammesetzung nicht zu fiihren, sondern ein gleichmissig feinkdrnig
und feinfaseriges Aussehen vorhanden. An vielen Stellen auch dieses am
starksten erkrankten Terrains gelingt der Nachweis von noch vorhandenen
isolirten Axencylindern, durch Carmin noch tiefer gefirbt als die dbrige
Masse. Die Kerne in den Maschenrdumen liegen zum Theil ziewlich dicht,
ganz #hnlich wie bei Vergleichspriiparaten von einfacher progressiver Sehner-
venatrophie.

In dem anderen Territorium, welches mehr die peripheren Theile des
Opticusquerschnittes umfasst und allmalig in das vorhin beschriebens iiber-
geht, findet sich die Verdickung der grossen Bindegewebsinterstitien nicht,
dagegen ausgesprochene Proliferationsvorgéinge und Kernwucherung im Bereich
der feinsten Bindegewebsverzweigungen, innerhalb der grosseren Maschen-
rdume, so dass in denselben auch eine Kernvermehrung statt hat, aber offen-
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bar eine wirkliche durch Proliferation, welche sich jedoch an den vorgezeich-
neten und gegebenen Bahnen des feineren bindegewebigen interstitiellen
Netzes innerhalb der grosseren Maschenrdume hilt, so dass dadurch innerhalb
derselben zierliche netz- und sternartige Kernfiguren entstehen, wo zwischen
diesen Kernbalken die kleineren Maschenriume eine Kernvermehrung nicht
erkennen lassen (s. Fig. 8, Taf. V). Die Nervensubstanz innerhalb dieses zwei-
ten peripheren Territoriums des Opticusquerschnitts ist ebenfalls durch Carmin
roth tingirt, jedoch nicht so stark geschrumpft, wie in dem ersten Terrain,
sie reprisentirt sich auch hier meistens als feinkdrnig und feinfaserige Masse,
in der jedoch dberall zerstrent zum Theil ziemlich dicht, kleine helle oder
blassidtbliche Flecke liegen, die wohl durchweg aufzufassen sind als noch
markhaltige, aber schon pathologisch verinderte Nervenfasern anf dem Quer-
schnitt. In einem grossen Theil dieser hellen, blassrothen kleinen Flecke sind
die Axencylinder deutlich erkennbar, dieselben liegen jedoch zuweilen ganz
excentrisch wohl dadurch, dass ein Theil der Markscheide schon geschwun-
den ist; und man erkennt dann in einigen dieser Gebilde, dass der eine Theil
der Markscheide auf dem Querschnitt schon intensiv roth gefirbt durch Car-
min, der andere aber noch hell oder blassrfthlich aussieht; dazwischen die
feinkornige und feinfaserige Grundsubstanz mit zahlreichen isolirten nackten
Axencylindern, und andererseits auch gleichmassig hellen blassréthlichen
Nervenfaserquerschnitten, in denen kein Azeneylinder erkennbar ist.

Diese Veriinderungen, wie sie eben beschrieben, sind im vordersten Ab-
schnitt des Nerv. opticus auf den verschiedenen Querschnitten ziemlich die-
selben, sie zeigen uns auch in ihrer Anordnung und Beschaffenheit den Grund
fiir den ophthalmoskopischen Befund (der vorzugsweisen atrophischen Verfar-
bung der temporalen Papillentheile, indem ja, dhnlich wie in den Fillen von
Alkoholamblyopie, hauptsichlich die Nervenfasergruppen des Sehnerven er-
krankt sind, die in der Papille die temporalen Theile derselben einnehmen.

Auch weiter zuriick im hinteren orbitalen Theil bleibt der Sehnerv
gleichmissig in seiner ganzen Dicke erkrankt. Ein Querschnitt aus dieser
Gegend (hinterer Orbitaltheil dicht vor dem Foramen opticum) hat einen
Durchmesser von 2.4 Mm. (normal 3,5 Mm., einfache complete Atrophie
2,6 Mm.), ist also sehr stark verdiinnt. Die innere Scheide, welche in dieser
Gegend schon auch normaler Weise relativ stark ist, ist hier doch stellenweise
als abnorm dick (bis zu 0,5 Mm.) zu bezeichnen, stirkere Kernwucherung nur
stellenweise, wo die Verdickung der Scheide am méichtigsten. Auf dem gan-
zen Sehnervenquerschnitt ist auch hier die Nervenmasse innerhalb der Ma-
schenrdume durch Carmin gleichméssig roth gefirbt und verhilt sich ganz
analog wie in den vorderen Theilen des Sehnerven in den peripher liegenden
Partien (das Terrain 2, welches oben beschrieben wurde). Auch hier die
gleichmissig kornig- und feinfaserige rothliche Grundsubstanz, in der man
violfach isolirte Axencylinder, stellenweise pflasterférmig zusammenliegende,
sehr kleine atrophische, roth gefirbte markhaltige Nervenfasern, die zum Theil
auch schon den kérnigen Zerfall zeigen, sieht und ebenso vielfach eingestreut,
die kleinen blassréthlichen runden Gebilde, offenbar pathologisch verinderte

5%
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Nervenfasern in den ersten Stadien (wie oben beschrieben). ~— Der grébere
Maschenbau des Sehnervenquerschnittes ist erhalten und die gréberen Binde-
gewebsinterstitien scheinen normal, auch sind die Kerne in ihnen nicht we-
sentlich vermehrt, nur in den Randtheilen in Zusammenhang mit der inneren
Scheide, auch in den grisseren interstitiellen Bindegewebsbalken stellenweise
Kernproliferation nachweisbar., Dahingegen finden sich auch hier innerhalb
der grossersn Maschenrdume im Bereich der feineren Bindegewebsverastelun-
gen vielfach ausgesprochene Proliferationsvorgénge in den Kernen, so dass oft
vollige Kernnetze und sternartige Figuren zu Stande kommen, wihrend die
dazwischen liegende Nervensubstanz keine Kernvermehrung bietet. Es zeigt
sich also hier sowohl wie auf dem vorderen Querschnitt in dem peripheren
Theil ein ausgesprochener Proliferationsprocess in den feinsten Bindegewebs-
veristelungen innerhalb der grossen Maschenrdume, wihrend die grisseren
Interstitien relativ normal geblieben sind.

Linker Nerv. opt. (Ldngsschnitt durch die Papille). Der Seh-
nerv auf dem Lingsschnitt zeigt dicht hinter der Lamina cribrosa ebenfalls
eine starke Verschmilernng 2,4 Mm, Durchmesser (normal 3 Mm. an dieser
Stelle). Die oben im Querschnitt des Nerv. opt. (vorderer Theil) beschriebene
Verdickung der Bindegewebsinterstitien ist auch auf dem L&ngsschnitt noch
deutlich nachweisbar, nach vorn zu jedoch an Intensitit abnehmend und ca.
1 Mw. von der Lamina cribrosa aufhorend. Die Nervensubstanz zeigt eine
analoge Beschaffenheit wie auf dem Querschnitt. Dahingegen ist an den
marklosen Nervenfasern, nack ihrem Durchtritt durch die Lamina cribrosa
keine wesentliche Atrophis und Verinderung zu constatiren, auch in der
dusseren Hilfte der Papille nicht auffdllig, wo doch die atrophische Abblassung
der Papille ophthalmoskopisch sehr ausgesprochen. Man kann die einzelnen
Zige der marklosen Nervenfasern in ganz normaler Weise sich allmélig breiter
anseinanderlegend und wohl abgegrenzt gegen einander in die Nervenfaser-
schicht der Netzhaut ibergehen sehen, dem normalen Bilde eigentlich ganz
analog und anders wie bei totaler einfacher und abfgelaufener papillitischer
Atrophie (s. hierzu Fig. 2, Taf. I. von Fall Strempel).

Derrechte Nerv. optic. zeigt sin ganz analoges Verhalten wie der
linke,

Quersehnitt dicht hinter dem Bulbus. Durchmesser 2,5 Mm. (normal
3,5 Mm., complete einfache Atrophie 3,0 Mm.). Die Schrumpfung hier also
noch stirker, wie links, und der Querschnitt hat kaum die halbe Grisse von
dem eines normalen Sehnerven an dieser Stelle und ist auch noch erheblich
kleiner, als der eines seit langen Jahren complet einfach atrophischen Opticus,
wobei die Function noch relativ gut erhalten ist.

Die Beschaffenheit und Anordnung der sonstigen pathologischen Verdn-
derungen sowohl des interstitiellen Gewebes als auch des Sehnerven gleichen
denendeslinken N. opt. sehr. Auch hier wieder die starke Verdickung der gros-
sern Bindegewebssepten im vorderen Theil des Sehnervenauf dessen temporaler
Seite, jedoch etwas begrenzter und nicht so weit gabelférmig, um die grossen
Gefésse herumreichend, sonst auf dem dbrigen Querschnitt namentlich wieder
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Kernwucherung im Bereich der feineren Bindegewebsveriistelungen, indem zum
Theil mehrere Reihen Kerne neben einander liegen, so dass wieder innerhalb
der grosseren Maschenrdume Kernanhdufungen in Form von netz-, strich-,
oder baumartigen Figuren bestehen; namentlich ist dieser Vorgang ausge-
priigt in der Nahe der inneren Sehnervenscheide. Die innere Sehnervenscheide
. ist stellenweise etwas verdickt und hier sowohl in einzelnen Theilen, als auch
in den verdickten Interstitien Vermehrung der Gefisse mit zum Theil verdick-
ten Wandungen, in denen auch oft Kernvermehrung wahrnehmbar ist. Auch
in der Wand der Vena centralis retinae zum Theil ausgesprochene Kernwuche-
rung ebenso wie links (s. Fig. 8). Die Bindegewebssepten haben hier sowohl
wie in dem linken Sehnerven iiberall einen ausgesprochenen fibvilldren, fase-
rigen Ban, nur in den vorderen Theilen, -wo die beschriebene starke Ver-
dickung auch der grosseren Interstitien vorliegt, bekommen dieselben ein etwas
homogenes, glasiges Aussehen; aber doch nicht so ausgesprochen, wie bei
sehr lang bestehender tabischer Atrophie, ich werde spiter darauf zuriick-
kommen.

Der Inhalt der Maschenriume, die Nervensubstanz zeigt auch hier ein
analoges Verhalten wie links, nur ist die Atrophie weniger weit vorgeschrit-
ten. — In dem hinteren orbitalen Theil des Sehnerven ist der Process hier
weniger hochgradig, wenn auch {iber den ganzen Querschnitt verbreitet (Durch-
messer 2,75, normal 3,5 Mm.; einfache complete Atrophis 2,6 Mm.).

Léngsschnitte durch die rechte Papille zeigen ebenfalls ein #hnliches
Verhalten wie links.

¥all II.
(Psychiatrische Klinik. Krankenjournal von Dr. Siemerling.)

Arbeiterfrau Puhlmann, 43 Jahre alt aus Neu-Weissensee.

Anamnese: Seit 20 Jahren verheirathet, ein Kind gestorben in den er-
sten Monaten, kein Abortus. Patientin frither gesund, kein Potus. In letater
Zeit Zwist mit dem Manne, weil dieser angeblich mit einer anderen Frau zu-
sammmenwohnt. Seit 3 Jahren krank. Es flel der Umgebung auf, dass die
Sprache anders wurde, singend, langsamer als frither. Auch zuweilen Stot-
tern, dabei Schwindelanfille. Die Beine wurden ihr allmilig schwach, sie fiel
ofters, kein ausgesprochener Schlaganfall. Tremor in den Hinden und Beinen
nicht. Kein ausgesprochener Krampfanfall, sie hat aber wiederholt Schwin-
delanfille, in welchen sie sich verletzt hat, gehabt. Seit 2 Jahren lasst Pa-
tientin Stuhl und Urin unter sich, seit dieser Zeit auch der Gang sehr schlecht.
Seit einem Jahre bestindig zu Bett, der Urin enthdlt etwas Eiweiss. Gehor
und Gesicht angeblich intact, Fiisse seit eirigen Wochen angeschwollen;
wurde ,im Kopf schwicher® seit einem Jahre. Patientin wird von der chir-
urgischen Station auf die psychiatrische verlegt.

2. Juni 1888. Status praesens. Mittelgrosse Frau, liegt in der Ricken-
lage zu Bett, Zu gehen und zu stehen vermag sie iberhaupt nicht mehr, sie
ist hochgradig dement und fingt bei jeder Veranlassung an zu wimmern.
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Die Sprache ist stark nasal, dabei beschleunigte Respiration und zuweilen hort
man deutliches Stridorgeréusch.

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

Augen. Ophthalmoskopisch: Rechte Papille in toto etwas blasser als
normal, die Verfirbung etwas mehr vortretend in der Ausseren Hilfte. Links
erscheint die Papille ebenfalls in toto etwas abnorm blass, der Befund jedoch
nicht sehr ausgesprochen. Pupillenreaction erbalten. Augenbewegungen und
Sehschirfe wegen Benommenheit nicht zu priifen. von einer etwaigen fritheren
Sehstorung nichts zu ermitteln, jedenfalls ist eine sehr grobe Sehstérung auch
frither drztlicherseits nicht bemerkt worden.

Der linke Mundwinkel stoht bedeutend tiefer als rechts. Linke Nasola-
bialfalte mehr verstrichen. Beim Sprechen tritt die rechte Mundhilfte mehr
in Action, beim Spitzen des Mundes bleibt die linke Hilfte elwas zurfick.

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

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

Die oberen Extremititen hélt Patientin im Ellenbogengelenk flectirt.
Active Bewegungen: Auf Aufforderung hebt sie nur ausseordentlich lang-
sam und schwerfillig die Arme hoch und bringt sie Giber die Horizontale ber-
haupt nicht heraus. Bei Aufforderung z. B.. mit einer Hand nach der Nase
zu greifen, bemerkt man ein leichtes Zittern, in der Ruhelage ist nichts von
demselben wahrzunehmen, Beiderseits starke Contractur in allen Gelenken,
namentlich im Schulter- und Ellenbogengelenk, welche nar mit ziemlichem
Widerstand zu @berwinden ist.

Die Sehnenphénomene von Supinater longus, Biceps, Triceps beiderseits
deutlich gesteigert.

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

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

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

Es ist bemerkenswerth, dass Patientin beim Trinken sehr leicht zu husten
anfingt, und dass ihr das Genossene aus dem Munde leicht wieder heraus-
fliesst. Sie trinkt sehr langsam. Die Schluckstorung ist heute im Laufe des
Tages noch stirker geworden, Es macht ihr direct Beschwerden, fliissige
Nahrung hinunterzuschlucken; obwohl sie sehr wenig zur Zeit nimmt, lauft
es ihr aus dem Munde wieder heraus. Regurgitiren darch die Nase bis jetat
unicht beobachtet.
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Sensibilitatspriifung wegen der hochgradigen Demenz nicht anzustellen.
Schmerzempficdung jedenfalls erhalten, Puls 104. Geféssrohr leicht athe-
romatds.

Keine Vergrosserung der Herzddmpfung. Spitzenstoss im 5. Intercostal-
raum, erster Ton an der Mitralis von einem systolischen Blasen begleitet,
zweiter Pulmonalton etwas klappend.

3. Juni 1888 Tod.

Obductionsprotokoll 4. Juni.

Gut gendhrte weibliche Leiche mit Oedem an den unteren Extremitéten,
symmetrischer Decubitus an der inneren Seife der Knies, sowie an dem Tre-
chanter, Herz sehr fett, schlaff, schmutzig braun, Klappen intact. Beide
Lungen stark odematds, gersthet. Auf der rechten Seite im unteren Lappen
eine frische Schluckpneumonie, Halsorgane, Schleimhaut stark gerdthet. Fast
an allen Gelenken zeigen sich neben starken Rauhigkeiten an der Oberfliche
der Gelenkknorpel und leichten Wucherungen, frische fibrindse himorrhagische
Abscheidungen, welche sich in den Kniegelenken hereits zu kleinen Gelenk-
kérperchen entwickeli haben. Gelenkhohlen stark erweitert, hier und da
braune Pigmentbeschlige.. ’

Schideldach ohne besondere Verinderungen. Dura mater nicht mit dem-
selben verwachsen, ziemlich dick, Pia klar und durchsichtig, ihre Maschen
sehr feucht. In den Ventrikeln keine Fliissigkeit, Ependym ohne Verinderung.
Nur das Ependym des 4. Ventrikels in einzelnen Stellen leicht granulirt. Die
Innenfliche des 3. Ventrikels ist zwar glatt, aber ziemlich stark verdickt, be-
sonders in der Gegend der Basis. Die Verdickungen setzen sich hier auf die
grosseren Ganglien fort, jedoch sind auch hier nur die basalen Theile von
auffallend derber Consistenz. Die sklerotischen Herde lassen sich grob ana-
tomisch in den Grosshirnhemisphéren nicht nachweisen.

Das Kleinhirn ist von auffallend kleinem Volumen, fiihlt sich schon an
der Oberfliche sehr derb an. Aunf der Schuittfliche ergiebt sich, dass beson-
ders in der Marksubstanz in den Kleinhirnstielen Verhdrtungen vorhanden sind,
welche zugleich mit einer Schrumpfung des ganzen Klsinhirns einhergehen.

Medulla oblongata wie auch Pons sind von etwas kleinerem Volumen,
aber ohne Verhirtungen, Rickenmarkshiute stark gerdthet. Das Riickenmark
von kleinem Volumen, schiaff. Sklerotische Herde lassen sich hier mikrosko-
pisch nachweisen.

Diagnose : Sclerosis multiplex cerebri, praecipue cerebelli. Degeneratio
mult. partialis et atrophia universalis medullae spinalis. Arthritis multiplex
chronica. Atrophia cordis. Pneumonia ex aspiratione dextr. Hyperaemia et
Oedema pulmonum. Decubitus multiplex sacralis et regionis genu utriusque.

Anatomische Untersuchung der Sehnerven,

Hértung in Miller’scher Lésung, Celloidineinbettung, Zerlegung mit
dem Mikrotom in Quer- und Lingsschnitten, Farbung mit Carmin, Himatoxy-
lin, nach der Freud’schen Goldmethode und nach Weigert.
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Linker Nerv. opticus. Lingsschnitte durch die Papille und damit in
Zusammenhang eines 10 Mm. langen vorderen Stiickes des Sehnerven (siehe
Taf. I., Fig. 1). Querdurchmesser der Mitte der Papille zwischen den Cherioi-
dalgrenzen 1,4 Mm., in der Gegend der Lamina cribrosa 1,8 Mm. und circa
3 Mm., hinter dem Bulbus 2,8 Mm., also Maasse, welche stark hinter denen
eines normalen Opticus zuriickbleiben. Das Aussehen eines solchen Lings-
schnittes zundchst bei der Weigertfirbung ist ein vollstindig scheckiges,
indem helle briunliche Partien mit schwarzen in bunter Weise abwechseln.
Die néchste Zone hinter dem Bulbus zeigt fast iberall eine hellbrdunliche unge-
farbte atrophische Nervensubstanz, jedoch ganz complet dieser Befund in der
dusseren Halfte, auch die Verschmélerung der #usseren Theile ist relativ stir-
ker, als die der inneren. Die Schrumpfung der Zusseren Hilfte des Seknerven
ist ausgesprochen stirker als an Vergleichspriparaten von langbestehender,
completer einfacher Atrophie, obwohl in unsersm Falle die atrophisch veréin-
derten Nervenfaserziige noch continuirlich zu verfolgen sind, allerdings sehr
stark verschmélert. Ferner in der Zusseren Sehnervenhilfte von der Lamina
cribrosa bis 2 Mm. zuriick eine deutliche Vermehrung kleiner Gefdsse bemerk-
bar, welche alle prall mit Blut gefiillt sind, und in Folge dessen bei der
Weigert schen Firbungsmethode markant schwarz gefirbt erscheinen. Aus-
serdem in diesem Bereich deutliche Kernvermehrung in den Septen. Durch
diese Kernvermehrung im interstitiellen Gewebe, die Gefissvermehrung und
die unverhdlinissméssig starke Schrumpfung unterscheidet sich jedenfalls in
diesem circumscripten Terrain der Process von einer einfachen Atrophie, wie
Vergleichspriparate lehren, und documentirt damit eine neuritische entziind-
liche Natur.

Vermittelst der Freud’schen Goldfirbung gelingt es, vielfach die nack-
ten und gefdrbten Axencylinder in den atrophischen Herden nachzuweisen, die
am Rande des Herdes allmilig oder ziemlich plotzlich ihre sich verjiingende
Markscheide verlieren (s. hierzu auch Fig. 1). Im Uebrigen giebt an diesen
Préparaten die Weigert’sche Farbungsmethode die bei Weitem prignante-
sten Bilder, bei ibr erscheint Alles ausgesprochen scheckig und bunt, wihrend
sich sowohl bei der Freud’schen Goldmethode als auch bei der Carminfir-
bung die gesunden von den kranken Partien weniger differenziren. Bei der
Goldmetbode bleiben die atrophischen Herde nicht ganz ungefirbt, wohl zum
Theil daranf beruhend, dass die nackten Axencylinder, die vielfach in den
erkrankten Horden erhalten sind, durch diese Methode mitgefirbt wurden.
Wihrend an den mit Carmin gefrbten Schnitten, auch diejenigen Partien,
welche bei der Weigertmethode durch Sechwarzfirbung sich noch als relativ
gesund documentirten, oft eine ausgesprochen r&thliche Firbung zeigen, so
dass das relativ Gesunde vom Kranken sich auch hier weniger marcant ab-
hebt. Es scheint demnach wohl, als ob die Carminfirbung bei ganz beginnen-
den pathologischen Verinderungen der markhaltigen Nervenfasern im Sehnet-
ven noch empfindlicher wirkt und die Markscheiden da schon roth firbt,
wo die Weigertfirbung noch eine ausgesprochene Schwarzfirbung hervor-
bringen kann.
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Mittlerer und hinterer orbitaler Theil des linken Nervus op-
ticus. Derselbe zeigt sich nur in geringem Grade afficirt, wir finden fast
iberall nur ein oder zwei erkrankte Herde. Diese Herde haber ganz das Aus-
sehen einfach atrophischer Partien, keine Kernwucherung in den feineren
bindegewebigen Elementen, die Nervenfasern stark verkleinert und atrophisch,
nur im einzelnen erkennt man noch vorhandene Axencylinder, diese atrophi-
schen kleinen Fasern sind vielfach durch eine erhebliche kornige Zwischen-
subtanz getrennt, liegen aber zum Theil auch nach Art von Pflastersteinen
dicht aneinander. Zahlreiche Vergleichspriparate von einfacher Atrophie zei-
gen mit diesen Herden die grosste Analogie.

Rechter Nerv. opticus. Léngsschnitte durch Papille und vorderen
Abschnitt des Nerv. opticus (15 Mm. Jang). Durchmesser der Papille in que-
rer Richtung zwischen den Chorioidalgrenzen 1.5 Mm. (normal ebenso, ein-
fache complete Atrophie 1,3 Mm,), Querdurchmesser in der Lamina cribrosa
2,0 Mm. und ca. 2 Mm. hinter dem Bulbus 3 Mm.

Bei der Weigertfirbung zeigt sich hier ein ihnliches Bild, wie links.
Sehwarzgefiirbte relativ normale Partien wechseln in bunter Weise mit den
ungefirbten graubriunlichen, so dass auch hier der Opticuslingsschuitt ein
iiberaus fleckiges und buntes Aussehen erhdlt. Dicht hinter der Lamina ori-
brosa sind auch hier -die Langsschnitte des Opticus ganz atrophisch, d. h. die
Nervensubstanz ungefirbt bei der Weigert’schen Methode und intensiv roth
gefirbt durch Carmin, und trotzdem ist ophthalmoskopisch die Papille nicht
complet atrophisch verfarbt, sondern nur , deutlich blasser als normal, haupt-
sachlich in der dusseren Halfte«, wihrend die inneren Theile der Papille noch
deutlich einen leicht réthlichen Reflex zeigen. Ebenso sieht man auch hier
an den Nervenfaserziigen nach ihrem Durchtritt durch die Lamina cribrosa
in das Auge in der Anordnung und Méchtigkeit keine wesentliche Verinde-
rung, auch ist die Nervenfaserschicht der Retina nicht auffallend verdiinnt
und atrophisch.

Bei der Untersuchung der krankhaften Verinderungen auf dem Lings-
schnitt des Opticus (Weigertfirbung) mit stérkerer Vergrosserung lisst sich
nur vielfach constatiren, wie die normalen schwarz geféirbten, relativ dicken
markhaltigen Nervenfasern, sich verdiinnen, unregelmissig varicds werden,
sichzuletzt noch als ganz kleine schwarze Fiserchen fortsetzen, an denen gleich-
sam kleine schwarze Marktropfchen hingen, bis die Schwarzfirbung innerhalb
des complet sklerotischen Herdes ganz aufhort (siehe hierzu Fig. 1). An
anderen Stellen sieht man zwischen den normal breiten, schwarzen markhal-
tigen Fasern andere farblose, ohne dass es zunschst mdglich wire, eine we-
sentliche Verschmilerung nachzuwiesen, wieder andere zeigen nur ihre seit-
lichen Contouren als zarte schwarze Linicn, dieselben scheinen im Usbergangs-
stadium vom Normalen zum Pathologischen befindlich zu sein. Jedenfalls
scheint es, dass die Nervenfasern zum Theil schon ganz die Reaction der Atro-
phie (ungefirbt) zeigen kinnen, wenn sie in ihrer dusseren Form noch eine
im Wesentlichen normale Grosse haben, viel hdufiger aber tritt mit der patho-
logischen Firbungsreaction auch ein Schwund der Markscheiden ein. — Circa
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11 M. hinter dem Bulbus findet sich auf den Léngsschnitten auf der innern
Seite des Nerv. opticus ein ciacumseripter Herd mit ausgesprochener Wuche-
rung des interstitiellen Bindegewsbes und Gefissneubildung, scheinbar nimmt
diese Verdickung der Septen von der inneren Sehnervenscheide ihren Ausgang
und sie erstreckt sich auch nur ca. 1,2 Mm. in den Opticusstamm hinein und
besitzt eine Linge von ca. 3 Mm., auch die innere Sehnervenscheide an dieser
Stelle ausgesprochen verdickt. Im hinteren orbitalen Theil zeigt sich-
auch der rechte Nervus opticus relativ weniger ergriffen, es finden sich nur
verstreut auf den Querschnitten mehrere kleine atrophische Stellen, welche
ofters nur einen Theil eines einzelnen grosseren Maschenraumes einnehmen.
Anatomisch charakterisiren sich diese erkrankten Partien als einfache Atro-
phie der Nervensubstanz.

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

Carl Strempel, 30 Jabre alt, Arbeiter, wird am 19, November 1884
in die Charité anfgenommen.

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

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

Patellarreflex und Achillessehnenreflex in gewthnlicher Weise vorhanden,
keine Atrophie der Muskulatur. — Pinselberithrungen an der rechten unteren
Extremitdt werden nur an wenigen Stellen wahrgenommen und ganz falsch
localisirt. Am linken Bein die Sensibilititsstorungen unoch stérker als am
rechten, fiir Temperaturen beiderseits an den Fiissen Verwechselungen. Re-
sultat der Sensibilitdtsprifung: Fehlen des Tast- und Druckgefiihls, sowie
starke Hoerabsetzung der Algesis an der linken unteren Exiremitdt, kein we-
sentlicher Unterschied zwischen dem Temperatur- und dem sogenannten Mus-
kelgefiihl der beiden unteren Extremititen, hilt man damit zusammen, dass
die Bowegungsfihigkeit an der linken unieren Exiremitdt besser ist, dass
links die Streckung im Kniegelenk erhalten ist, rechts nicht, so ist der Brown-
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Séquard’sche Lahmungstypus wenigstens angedeutet vorhanden. Auf dem
Abdomen ist kein Unterschied besiiglich der Infensitit der Empfindung zu
constatiren. Geruch und Geschmack im Wesentlichen intact.

Vom 25. November 1884 ab entwickelt sich Decubitus auf dem Kreuz-
bein mit Blasenbildung, ebenso an den Extremititen. ‘

Vom 9. December 1884 ab Fieber. Tod am 5. Mirz 1885.

Augenbefund: Ophthalmoskopische Untersuchungen liegen vom 18.
August 1883, 20. November und 19. December 1884 vor und ergeben tdber-
einstimmend folgenden Befund. Rechtes Auge. Papille in toto etwas
blasser als normal, die Abblassung deutlicher in der temporalen Hélfte, wih-
rend die inneren Theile der Papille noch etwas rothlichen Reflex zeigen, aber
weoniger als normal. Keine wesentliche Verengerung der Gefisse, Papillen-
grenze scharf. Linkes Auge. Kein pathologisch-ophthalmoskopischer Befund.

Sehschérfe beiderseits relativ gut, Patient liest Schw. 0,8 mit -5 D
auf beiden Augen. Die Gesichtsfelder sind beiderseits ebenfalls im
Wesentlichen frei, die Farben werden gut erkannt, links besteht eine
leichte concentrische Beschréinkung fiir Griin. Da Patient betthigerig, so konn-
ten die Gesichisfelder perimetrisch nicht genau aufgenommen werden, jeden-
falls aber bestanden keine irgendwie hochgradige Anomalien.

Pupillen-Reaction erhalten, die linke Pupille etwas weiter als die
rechte.

Die Augenbewegungen sind nach allen Richtungen gleichmissig
etwas beschriinkt in den seitlichen Endstellungen, beim Blick nach rechts und
links treten deutliche nystagmusartige Zuckungen auf. REin eigentliches Dop-
pelsehen besteht nicht. — Subjectiv hat Patient tiber sein Sehen keine we-
sentlichen Klagen, nur giebt er an, dass ihm beim Lesen zuweilen ,die Buch-
staben durch einander tanzen®.

Der Obductionsbefund bestitigt zupdchst die Diagnose der multiplen
Sklerose. Oppenheim sagt kurz dariiber in seiner Arbeit (,Zur Pathologie
der disseminirten Sklerose“, Berliner klin. Wochenschr. 1887, No. 48): , Die
Praparate (gefarbte Querschnitte durch Riickenmark, verlingertes Mark etc.)
zeoigen in dem intracerebralen resp. intramedulliren Verlauf aller Hirnnerven
sklerotische Plaques. Dieselben sind mit blossem Auge oder besser bei Lou-
penbetrachtung in den Kernen und Wurzeln des Hypoglossus, Vagus, Glosso-
pharyngeus, Acusticus, Facialis und Abducens, sowie in der aufsteigenden
Trigeminuswurzel zu sehen.

Eire Erscheinung ist noch erwihnenswerth: Die Riickenmarkssymptome
hatten sich unter dem Bilde einer transversalen Myelitis dargestellt (Lahmung
der Beine, Anésthesie, Storung der Blasen- und Mastdarmfunction ete.), es ist
das ein ungewdhnlicher Symptomenbefund, aber die anatomische Untersuchung
hat Aufklirung gegeben: es findet sich nfmlich im unteren Brustmark ein
Herd, der fast den ganzen Querschnitt durchsetzt (nur ein kleiner Theil an
der Peripherie ist verschont), und, was besonders wichtig ist, in diesem Herde
sind anch die Axencylinder zum grossten Theil untergegangen®.

Die Nervi optici wurden mir wieder giitigst zur mikroskopischen Unter-
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suchung fiberlassen. Hirtung in Miller’scher Losung, Férbung mit Carmin
und Hamatoxylin.

Linker Nerv. opticus. Lingsschnitte durch die Papille zeigen, was
das intraoculire Ende des Nerv. opticus anlangt, keine wesentlich pathole-
gische Verinderung, ebenso wie ja auch der ophthalmoskopische Befund ne-
gativ war. Querdurchmesser in der Papille zwischen den Choroidalgrenzen
1,5 Mm. (wie bei normaler Papille). Unmittelbar hinter der Lamina cribrosa
sieht man den Opticus in einer schmalen Zone pathologisch verdndert (Roth-
firbung der Nervensubstanz durch Carmin), und diese atrophische Verinde-
rung des Opticus erstreckt sich in ganz schmaler peripherer Zone noch weiter
riickwiirts, wihrend die Hauptmasse des Sehnerven hier gleich hinter dem
Bulbus gesund ist.

Querschritt des linken Nerv. opticus ca. 5 Mm. hinter dem
Bulbus. Duarchmesser 2,7 Mm. Die innere Sehnervenscheide im Wesent-
lichen normal, jedoch zeigen die Wandungen der grdsseren Gefissstimme in
ihr ausgesprochene Kerninfiltration der Wandungen, sowie sie an Vergleichsprii-
paraten von normalen und einfach atrophischen Sehnerven nicht wahrgenom-
men wurden., Der Sehnervenquerschnitt zeigt sich in dieser Gegend schon in
ganzer Ausdehnung erkrankt. Die Maschenriiume sind gleichmissig réthlich
gefirbt durch Carmin, sie zeigen zum Theil -auf diinnen Schoitten eine réth-
liche Masse von feinkérniger und feinfaseriger Strustur, in welcher vielfach
zahlreiche, isolirte Axencylinder (dunkelroth gefarbt) zu finden sind, es macht
den Bindruck, als ob ein Theil dieser isolirten Axencylinder sogar gequollen
und dicker als normal ist. An anderen Stellen erkennt man wieder in der
rothlichen Grundsubstanz zahlreiche verkleinerte und geschrumpfte, roth ge-
farbte markhaltige Nervenfasern (mit und ohne sichtbaren Axencylinder),
deren kleine Querschniite zuweilen pflastersteinférmig dicht gedrangt neben
einander liegen, gewShnlich aber durch die feinkérnige und feinfaserige zwi-
schengelagerte Grundsubstanz getrennt sind. Namentlich in den Randpartien
des Nerv. optic. findet man auch in diesem Falle, wie auch in unserem ersten
(Hoeft), wieder verstreut in den roth gefirbten Maschenriiumen mehr oder
weoniger zahlreich kleine runde, blass rothliche oder auch farblose Rlecke un-
gefiihr von der Grisse normaler Nervenfaserquerschnitie., In einem Theil die-
ser kleinen runden blasenartigen Gebilde lisst sich ein gefirbter Axencylinder
wahrnehmen, in anderen aber wiederum nicht. Es handelt sich hier offenbar
um veridnderte Nervenfaserquerschnitte, die Markscheide beginnt eine leicht
rothliche Firbung anzunehmen, zum Theil erscheint sie auch leicht gequollen;
ich mochie annehmen, dass es sich hier um die ersten Stadien der pathologi-
schen Verinderungen der Markscheiden handelt, denen dann spiter die inten-
sivere Rothfirbung durch Carmin, die Verkleinerung, korniger Zerfall und
schliesslich vélliger Schwund folgt.

Die grissersn Bindegewebsbalken zeigen nur relativ geringe Veriinde-
rungen, nur stellenweise leichte Kernwucherung. Dagegen zeigen sich die
Gefasse auf dem Querschnitte in den grésseren Interstitien vielfach zahlrei-
cher, als auf Vergleichspriparaten von normalem Sehnerven aus derselben
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Gegend, und ihre Wandungen oft Kernwucherung. Die feineren Bindegewebs-
verzweigungen innerhalb der grosseren Maschenriume zeigen nun wieder aus-
gesprochene Wucherung mit starker Kernvermehrung, so dass gleichsam dicht-
maschige Kernnetze innerhalb der grésseren Maschenriume enistehen, wo
dann innerhalb der einzelnen kleinen Zwischenrdume zwischen den Kernbalken
in der roth gefdrbten Nervensubstanz die Kerne nicht vermehrt sind. Die
Kernbalken bestehen zum Theil aus mehreren Kernreihen, neben einander
gelagert, zum Theil aus Einzelreihen, wo ein Kern sich in einfacher Reihen-
folge an den anderen legt (s. Fig. 11, Taf. VL).

Oft erkennt man die faserig-bindegewebige Grundsubstanz in diesen
Kernbalken, an andersn Stellen aber auch scbeinen sich die Kerne gleichsam
ganz frei, einer an den anderen anzulegen, ohne eine derartige bindegewebige
Grundsubstanz.

In der Gegend, wo die Retinalgefisse den Opticusstamm verlassen, tritt
wieder ein jiher Umschwung in der Ausbreitung des krankhaften Processes
ein. In der Hdhe, wo die Vene aus dem Sehnervenstamm austritt, die Arterie
aber noch in der Mitte liegt, taucht die erste normale kleine Insel wieder in
dem Opticusquerschnitt auf und schon ein wenig weiter riickwirts, wo auch
die Arteria centralis retinae den Sehnervenstamm verldsst, ist der bei Weitem
grosste Theil des Querschnittes schon normal und nur eine relativ schmale
periphere Zone zeigt sich pathologisch verindert und durch Carmin roth ge-
firbt, analoge Verinderungen, wie sie vorhin beschrieben, filr den vorderen
Theil des Opticus. Der Durchmesser des Opticusquerschnittes betriigt von
hier ab weiter nach hinten ca. 3 Mm., bleibt also sehr wenig hinter dem des
normalen Sehnerven zuriick.

Weiter zurtick in der Gegend des kndchernen Canalis opticus und am
Beginn des intracraniellen Endes des Sehnervenstammes greift die Erkrankung
plétzlich wieder tiber den ganzen Querschnitt Platz, nur zwei ganz kleine In-
seln sind relativ gesund. Der Sehnerv hier aufrecht oval (verticaler Durch-
messer 2,8 Mm-, horizontaler 2 Mm.). In dieser Region iragt die Brkrankung
des Opticus einen exquisit interstitiell neuritischen Charakter. Auch die
grésseren Bindegewebssepten sind verdickt und zeigen zum Theil starke Kern-
wucherung. Namentlich sind diese Proliferationsvorginge auch sehr stark in
den inneren Schichten der inneren Sehnervenscheide, von der aus dann na-
mentlich sich die stark verdickten Septen in den Opticus hinein erstrecken.
Der Inhalt der Maschenriume ist durchweg roth gefirbt durch Carmin, iberall
aber sind verstreut noch ganz gesunde Nervenfasern nachweisbar und ebenso
isolirte, gut erhaltene Axcncylinder. Es ist dies ein relativ unvollsidndiger
Grad des atrophischen Processes in der Nervensubstanz bei doch sehr grosser
Ausdehnung tber den ganzen Sehnervenquerschnitt, wie ich ihn bei Ver-
gleichspriparaten von partieller und totaler einfacher Sehnervenatrophie nicht
gesehen habe, sher schon bei den retrobulbdr-neuritischen Processen im Op-
ticus aul dem Gebiete der Intoxicationsamblyopie (siche hierzu die Tafeln von
,den Untersuchungen iiber den BEinfluss des chronischen Alkoholismus auf das



78 Dr. W. Uhthoff,

menschliche Sehorgan®. v. Graefe’s Archiv fiir Ophthalmosk. Bd. XXXIL
Abtheil. 4).

Rechter Nerv. opt. (ophthalmosk. leichte atrophische Abblassung der
ganzen Papille). Lingsschnitte durch die Papille (s. Fig. 2, Taf. II.) Querdurch-
messer der Papille zwischen den Choroidalgrenzen 1,5 Mm. (normal auch
1,5 Mm., complete, langbestehende, einfache Atrophie 1.1 Mm.), Durchmesser
1 Mm. hinter dem Bulbus 1,7 Mm. (normal 3 Mm., sinfache complete Atro-
phie 2 Mm.). Auf diesen Léngsschnitten ist fiir die Papille in den temporalen
Theilen ein leichter Grad von Atrophie der Nervenfasern und Verdiinnung der
Nervenfaserschicht der angrenzenden Netzhaut nachweisbar, aber nur im sehr
geringen Grade, die einzelnen Biindel der marklosen Nervenfasern in der Pa-
pille differenziren sich nach ihrem Durchtritt durch die Lamina cribrosa bei
ihrem Usbergang in die Netzhaut zunichst noch sehr gut von einander, ebenso
wie beim normalen Nerv, opticus. Die Zwischensubstanz zwischen den sich
allmilig verbreiternden und sich auseinander legenden Nervenfaserziigen beim
Uebergang in die Netzhaut zeigt hier deutliche Kernvermehrung, wie Ver-
gleichspréparate von normalem Opticus darthun. Hinter der Lamina cribrosa
hat das 2,5 Mm. lange Ende des léngsgeschnittenen Nerv. opticus nur einen
Querdurchmesser von 1,7 Mm., zeigt also eine sehr starke Verschmilerung,
auch noch stirker als bei langbestehender, completer einfacher Atrophie. Die
Grossenverhiltnisse sind ungefihr in den beiden Zeichnungen (Fig. 2 und 3,
Taf. 1) zur Anschauung gebracht. Die iussere Sehnervenscheide sitzt lockerer
um den vorderen Theil des Nervus opticus, als beim normalen Sehnerven. Die
innere Sehnervenscheide ist hier verdickt und im Zwischenscheidenraum fin-
den sich die Residuen leichter perineuritischer Veriinderungen, namentlich
Kernwucherung um die Querschnitte der grisseren Gefisse. Analoge Verin-
derungen finden sich links und beim normalen Opticus nicht an dieser Stelle.
Die lingsgetroffenen und durch Carmin roth gefirbten Nervenfaserziige hinter
der Lamina cribrosa sind sehr stark verschmélert, jedoch continuirlich erkenn-
bar, dieselben zeigen keine Kernvermehrung. Die Kernvermehrung und zwar
in erheblichem Masse findet sich ausschliesslich in dem zwischen den Nerven-
faserziigen befindlichen interstitiellen Bindegewebe, also hauptsichlich in
Léngsreihen. Auch die feineren queren Bindegewebsbriicken zwischen den
Langssepten zeigen diese Kernwucherung. Ganz verschieden hiervon ist das
Bild bei einfacher Atrophie, wo die dichtgedringten Kerne in der atrophischen
Nervensubstanz liegen und die Bindegewebssepten frei sind von Kernwuche-
rung [s. Fig. 8]). In dem retrobulbiren Theil des Opticus bleibt dieses Ver-
halten zundchst ziemlich gleichmissig dasselbe, nur auf der Innenseite des
Lingsschnittes wird an einer Stelle die Kernwucherung so wirr und dicht, die

- Atrophie der Nervenmasse so stark, dass hier die lingsstreifige regulare Struc-
tur des Opticus nicht mebr erkennbar ist, und der Process sich somit an die-
ser Stelle als richtige neuritische Opticusatrophie documentirt mit Zerstorung
der eigentlichen Opticusstructur.

Ein Querschnitt des Opticus an der Stelle, wo die Centralgefisse aus
dem Sehnervenstamm ausireten, zeigt diese Verh&ltnisse in ganz analoger Weise
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(s. Fig. 4, Taf. IIL). Duarchmesser 2,3 Mm. in einer, 2,6 Mm. in der anderen
Richtung (normal 3,5 M., einfache complete Atrophie 2,8 Mm.), die Schrum-
pfung also bei der multiplen Sklerose am stitksten. Die Nervensubstanz aller
Maschenrdume ist durch Carmin intensiv roth gefarbt, sie zeigt fast fiberall
jene Beschaffenheit, wie sie vorbin fiir den linken Nerv. opticus (vorderer
Theil) beschriehen worden. Alle Bindegewebsinterstitien des Querschnittes
auch die grosseren zeigen hier eine ausgesprochene Kernwucherung, nament-
lich findet sich dieses wieder im Bereich der feinen Bindegewebsverzweigun-
gen inperhalb der grosseren Maschenriume, so dass iiber den ganzen Quer-
schnitt ein sehr engmaschiges michtiges Kernnetz entsteht. An einer circuwm-
scripten Stelle sind auch die grdsseren Bindegewebssepten stark verdickt, die
Verkleinerung der Maschenriume hochgradiger, als auf dem iibrigen Quer-
schnitt, wo sie ja auch schon sehr bedeutend und die Nervensubstanz stirker
atrophisch (feinkdrnige rothe Detritusmasse, in der aber doch noch isolirte
Asxencylinder erhalten sind). In diesem Bezirk auch eine Gefissvermehrung
nachweisbar innerhalb der verdickten Bindegewebsinterstitien, so dass die
ganze Partie sich deutlich von dem tbrigen Querschnitt differenzirt und mehr
einer Narbenbildung gleicht, #hnlich, wie ich es fand auf dem Gebiete der
chronischen retrobulbéren Neuritis, in Folge von Alkoholmissbrauch (ver-
gleiche hierzn Fig. 2, 3, 6 und 7. v. Graefe, Archiv fiir Ophthalmologie
Bd. XXXII. Abth. [V.). Auch die innere Sehnervenscheide zeigt hier stellen-
weise leichte pathologische Verfinderungen vor Allem Kernwucherung in der
Umgebung der grosseren Gefissstimme, dasselbe ist anch zu sehen an man-
chen Querschuitten grisserer Gefisse im Nerven selbst und in der Umgebung
der Centralgefisse. ,

Querschnitte aus dem hinteren orbitalen Dritteldesrechten
Nerv. opticus zeigen noch gleichmissig ber den ganzen Querschnitt die
vothin geschilderten atrophischen Verdnderungen mit der Kernwucherung in
den Septen, namentlich in den feinen u. s. w. Ein sich differenzirender Herd
von noch hochgradigerer Intensitit des Processes, wie sosben beschrieben,
hier nicht sichtbar. Die Schrumpfung stark, Durchmesser 2,1 Mm. (normal
3,1 Mm., einfache complete Atrophie 2,7 Mm.). Es gelingt gerade an Schnit-
ten aus dieser Gegend sehr gut, das Erhallenbleiben der isolirten Axencylin-
der nachzuweisen, ja oft in so grosser Menge, dass man annehmen muss, sie
sind so ziemlich alle noch vorhanden. Auch macht es wiederum den Ein-
druck, als seien diese isolirten Axencylinder theilweise gequollen und dicker
als in der Norm.

Querschnitte aus dem hintersten orbitalen Theil des Nery.
opticus zeigen dann wieder einen schnellen Umschwung der anatomischen
Verhiltnisse, indem sich hier nur noch eine Randzone erkrankt zeigt, das
Usebrige aber gesund ist. Auf der Grenze zwischen Gesundem und Krankem
lisst sich hiufig sehr deutlich constatiren, wie der pathologische Process
meistens von den Réndern her in die Maschenriume eindringt, und wie hierbei
eine ausgesprochene Wucherung der feineren interstitiellen Bindegewebsele-
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mente innerhalb der grisseren Maschenrdume stattfindet, zum Theil in Form
von spinnenartigen Gebilden.

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

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

Diese Symptome bildeten Jahre lang den ganzen Inhalt seiner Krankheit,
— ja man hitte dieselbe bis zum Tode als spastische Spinalparalyse bezeich-
nen kénnen, wenn nicht ein besonderer Werth auf eine recht hiufige Wieder-
holung der Sensibilitéisprifung gelegt worden wére. Und so wurde denn im
Anfang des Jahres 1883 eine leichte Andsthesie an den unteren Extremitéten
constatirt und im Sommer, als der Patient iiber Taubheitsgefiihl in den Fin-
gerspitzen klagte, konnten auch Sensibilititsanomalien an den Hinden nach-
gewiesen werden. Aber diese Symptome hatten keinen Bestand, glicher sich
langsam aus, so dass wieder das ausgepriigte reine Krankheitsbild der spasti-
schen Spinalparalyse vorlag.

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

Augenbefund intra vitam: Sowobl im Juli 1883, als im September 1834
hatte ich Gelegenheit den Patienten zu ophthalmoskopiren. Beide Male fan-
den sich keine pathologischen Augenspiegelverinderungen. Pupillenreaction
normal, die Augenbewegungen waren im Wesentlichen frei, nur fielen in den
seitlichen Endstellungen einzelne nystagmusartige Zuckungen auf. Usber
irgendwie wesentliche Sehstdrungen klagte Patient nicht, genaue Bestimmun-
gen der Sehschirfe und des Gesichtsfeldes wurden nicht vorgenommen.

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

Hirtung in Miller scher Losung, Férbung mit Carmin, Himatoxylin
und nach Weigers.

Rechter Nerv. opticus. Liéngsschnitte durch die Papille.
Querdurchmesser des Nerv. optic. der Papille zwischen den Choroidalgrenzen
1,5 Mm., in der Lamina cribrosa 2,1 Mm. und 2 Mm. hinter dem Bulbus
3,4 Mm., also im Wesentlichen normale Masse.
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Das intraoculare Opticusende bietet auch sonst kein abnormes Verhalten.
Der Sehnerv zeigt dicht hinter dem Bulbus auf dem Léngsschnitt ganz
leichte und begrenzte pathologische Verinderungen. Auf der inneren Seite
findet sich ein ganz kleines afficirtes Terrain dicht hinter der Lamina cribrosa,
welches von dert nur ca. 1,5 Mm. zurfickreicht. Die Nervensubstanz ist hier
nur leicht rothlich gefirbt und die Faserziige sind etwas verschmilert. Ebenso
erstreckt sich auf der temporalen Seite des Sehnerven eine ganz schmale pe-
riphere Zone leicht atrophischer Verinderungen eine kurze Strecke nach hin-
ten, die Faserziige auch hier deutlich, etwas verschmilert, durch Carmin leicht
rothlich gefdrbt, ebenso deutliche Kernvermehrung in den kleineren und
grisseren Interstitien. Der bei weitem grosste Theil des Opticus im vorderen
Theil jedenfalls ganz normal, aber immerhin zeigt sich hier, wie auch gering-
fiigige, atrophische Verdnderungen dicht hinter der Lamina cribrosa vorhan-
den sein konnen bei der multiplen Sklerose, ohne dass sich ophthalmeskopisch
irgend etwas Abnormes zeigt.

Erst ca. 5 Mm. hinter dem Bulbus beginnen etwas stirkere patholo-
gische Verinderungen im rechten Opticusstamm, zunfchst im inneren Theil
in Form einer kleinen circumscripten Insel, im dusseren als schmale periphere
halbmondformige Randzone. Beide Territorien zeigen in analoger Weise, wie
bei fritheren Fillen beschrieben, sehr starke Verkleinerung der Maschenriume
mit atrophischer Rothfirbung des Inhaltes durch Carmin. Wiederum ausge-
sprochene Kernwucherung im Bereich der feineren Bindegewebsverzweigungen
innerhalb der grosseren Maschenrfiume, so dass wieder deutlich netz-, stern-
und baumformige Anordnung der gewucherten Kerne zu constatiren ist; es
tritt gerade hier so recht die Bedeutung hinreichend didnner Schnitte zu Tage,
um eine solche eigenthiimliche Kernanordnung in den grésseren Maschenrdu-
men richtig zu beurtheilen, auf dickeren Schnitten scheint auch hier oft die
Kernlagerung eine regellose und mehr gleichmissig gehufte zu sein.

In der Gegend, wo die Centralgefisse den Opticusstamm hinter dem
Bulbus verlassen und schon ganz excentrisch gelagert sind, sind die Verin-
derungen schon etwas ausgedehnter und erstrecken sich sehmetterlingsfliigel-
artig nach beiden Seiten von der Adventitialscheide ausgehend, es macht den
Eindruck, als ob hier die Gefissscheide der Ausgangspunkt der Verinderungen
gewesen sei,

Ein Querschnitt aus der mittleren orbitalen Gegend des rechten Sehner-
ven zeigt nun schon einen erheblichen Theil des ganzen Opticus erkrankt
(s. Fig. 6, Taf. IV.). Auch die innere Scheide des Sehnerven zeigt hier
stellonweise leicht zellige Infiltration, In dem erkrankten Herd sonst die Ver-
inderungen analog, wie in fritheren Fillen. Die Nervensubstanz in den Ma-
schenrdumen intensiv roth durch Carmin gefarbt, zum Theil feinkérnige und
feinfaserige Structur, namentlich im Centrum des Herdes, wo die Degene-
ration am stirksten ist, jedoch auch hier Giberall isolirte Axencylinder nach-
weisbar. In den mehr peripheren Partieen des Herdes zeigt sich der Inhalt
-der Maschenriume, theilweise noch zusammengesetzt aus mehr regelmissig

Archiv f. Psychiatrie. XXI. 1. Heft. 6
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neben einander gelagerten, stark verkleinerten und roth gefirbten markhal-
tigen Nervenfasern mit und ohne sichtbaren Axencylinder; vielfach liegt zwi-
schen ihnen noch eine feinkdrnige Kittsubstanz, offenbar hervorgegangen aus
dem Zerfall von markhaltigen Nervenfasern mit noch erhaltenen isolirten Axen-
cylindern; an anderen Stellen zeigen sich die alrophischen, verkleinerten mark-
haltigen Fasern dicht neben einander liegend (wie Pflastersteine), das Bild
dann dem der einfachen Atrophie analog.

Die Kernwucherung, welche in dem erkrankten Herd sehr ausgesprochen
vorhanden, hilt sich wieder im Ganzen und Grossen aw die Bahnen des inter-
stitiellen Bindegewebes und zwar hier sowohl der kleineren. als auch der
grosseren Septen. Innerhalb der grosseren Maschenriume haben die Kerne
vielfach wieder jene maschen-, stern- und baumférmige Anordnung, entspre-
chend den Bahnen der feineren Bindegewebsverzweigungen. Bin solches Ver-
halten der Kerne mit starker Vermehrung derselben, ist vielfach hier auch
noch in der Umgebung des Herdes innerhalb sonst gesunder Maschenridume,
wo die Nervensubstanz noch keine Atrophie zeigt, nachweisbar. Es scheint
mir hierin ein Hinweis zu liegen, dass wir diese Kernvermehrung und Wuche-
rung im Bereich namentlich der feineren Bindegowebselsments oft als primére
und friihzeitig auftretende Verdnderung anzusehen haben bei der multiplen
Sklerose im Opticus. Im Centrum des Erkrankungsherdes, da wo die Atro-
phie der Nervensubstanz am stirksten ist, finden sich in den Maschenriu-
men die Kerne mehr regellos zusammengedringt, &hnlich wie bei einfacher
Atrophie.

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

Der vordere Theil des intracraniellen Stammes des rechten
Sehnerven zeigh sich wieder von normaler Beschaffenheit, erst weiter nach
hinten beginnen abermals pathologische Veriinderungen. Ein Querschnitt
durch den Stamm ca. 3 Mm. vom Chiasma entfernt, zeigt einen circumscrip-
ten, gegen das Gesunde scharf abgegrenzten Herd (s. Fig. 10, Taf VL.). Ent-
sprechend der Nale des Chiasma sind hier die grosseren und feineren Binde-
gewebssepten schon viel sparsamer geworden, so dass der feinmaschige Bau
des bindegewsbigen Opticusgeriistes, wie im peripheren Stamm, hier nicht
mehr vorhanden ist. Offenbar bedingt diese Verschiedenheit im Bau des Op-
ticus an dieser Stelle auch ein etwas verschiedenes Aussehen des Krankheits-
herdes. Am auffallendsten ist zunfichst im Bereich des Krankheitsherdes eine
abnorm reichliche Vascularisation und Geféissneubildung (s. Fig. 10, Taf. VL).
Die Scheiden der grisseren Gefisse, namentlich an der Grenze des Herdes,
zeigen vielfach reichliche zellige Infiltration (s.Fig. 12, Taf. VI.), die kleineren
Aeste weniger. Fast alle Gefdssstimme, auch die kleinen, zum Theil aunch
die Capiilaren, sind angefiillt mit rothen Blutkirperchen, so dass dadurch ein
verzweigles zusammenhéngendes Gefissnetz im Bereich des Herdes, nament-
lich gut auch an ungefirbten Schnitten, erkennbar wird. Die feinsten Ge-
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fisse, deren Lumen so klein, dass ein oder zwei Blutktrperchen das ganze
Lumen ausfiillen, zeigen zum Theil verdickte und homogene Wandungen.

Dor atrophische Herd setzt sich ausserordentlich scharf gegen das Ge-
sunde ab, die Nervensubstanz innerhalb des Herdes durch Carmin intensiv
roth gefirbt. Man erkennt in dieser atrophischen Nervenmasse stellenweise
noch einen feinen regelmissigen, pflastersteinférmigen Bau, der sich zusam-
mensetzt aus dicht aneinander gelagerten atrophischen, stark verkleinerten
und roth gefdrbten, markhaltigen Nervenfasern und zwischen denen meistens
diinne Schichten kdrniger, rother Detritusmasse als Kittsubstanz liegt. Das
Bild ist dann, was die atrophische Nervensubstanz anlangt, ganz 8hnlich dem
Bilde bei einfacher Atrophie, wie zahlreiche Vergleichspraparate lehren. An
anderen Stellen aber ist ein solcher feiner Pflasterbau in der atrophischen Ner-
vensubstanz nicht zu erkennen, sondern die Zusammensetzung eine mehr
gleichmassig feinkgrnige, mit zahlreichen isolirten, erhaltenen Axencylindern.
Besonders gut kann man sich an einigen Stellen in dieser Gegend von dem
Erhaltenbleiben der Axencylinder tberzeugen, wo Nervensubstanz auf dem
Léngsschnitt getroffen ist; man erkennt hier, dass die Axencylinder fast alle-
sammt in der erkrankten Partie erhalten geblieben sind, sie sind von verschi-
dener Dicke, einige ganz fein, andere stirker und andere wieder auch leicht
varicSs. Auch auf diesen Querschnitten sind wieder die kleinen rundlichen,
hellen Flecke in zerstreuter Weise zu constatiren, welche meistens ein ganz
gleichmissiges homogenes Aussehen haben, zum Theil aber doch einen Axen-
cylinder erkennen lassen und sich dadurch als verinderte markhaltige Nerven-
fasern documentiren.

Das Chiasma zeigt sich in ausgedehntester Weise pathologisch ver-
dndert, was namentlich bei Anwendung der Weigertfirbung sehr deutlich
hervortritt, wo auf den Querschnitten nur die kleineren seitlichen Partien noch
schwarz gefirbt sind, die ganzen ibrigen Partien aber die hellgelbliche pa-
thologische Farbung zeigen. Das Chiasma ist in seiner Grsse sehr erheblich
reducirt. Im vorderen Theil betrigt in der linken H&lfte der Dickendurch-
messer 2,5 Mm., in der rechten 3,6 Mm., die entsprechenden Masse sind bei
vollkommener einfacher Atrophie 3,2 Mm. und beim normalen Chiasma 4 Mm.
— Was nun die anatomischen Details anlangt im Chiasma, so ist zunéchst
zweifellos im erkrankten Theil die Zahl der kleinen Gefisse vermehrt, wie
Vergleichspraparate sowohl von einfacher Atrophie als vom normalen Chiasma
zeigen. In den erkrankten Partien lassen sich auch hier vielfach isolirte Axen-
cylinder nachweisen. Die erkrankten Theile des Chiasma setzen sich meistens
mit scharfer Grenzlinie und plotzlich gegen das Gesunde ab. — Auch der
rechte Tractus opticus zeigt noch deutliche pathologische Verfinderungen unter
dem Bilde eines sich scharf abgrenzenden sklerotischen Herdes.

Linker Nerv. optic. Papille und Sehnerv bis in den hinteren Theil
der Orbita hinein gesund, von da ab weiter nach hinten wieder ausgedehntere
sklerotische Verinderungen in Herdform, welche sich mit scharfer Grenze
gegen das Gesunde absetzen. Oft geht diese Grenzlinie mitten durch einen
Maschenraum, so dass der eine Theil gesund ist, der andere ausgesprochen

6*
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krankhaft verindert. Dieses scharflinige Abschneiden des pathologischen
Processes und der Verlauf der Grenzlinie mitten durch einen Maschenraum
konnte iiberhaupt auf dem Gebiete der multiplen Sklerose relativ oft beob-
achtet werden. Im Uebrigen verhalten sich die pathologischen Verinderungen
ihrer genaueren Zusammensetzung nach analog, wie im rechten Sehnerven.

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

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

Adam, 26 jahriger Mann, hatte in seinem 16. Lebensjahre, als er den
Kopf zufillig einmal nach hinten neigte, plézlich einen heftigen Schwindel
verspiirt, der ihn zu Boden stiirzte. Darauf 6 Jahre lang vollstandiges Wohl-
befinden und von der Zeit ab, allmélig zunehmende Schwiche in den unteren
Extremitdten und im rechten Arm mit Steifigkeit. Keine hereditire Anlage,
keine frithere spec. Infection. Bei seiner Aufnahme im Juli 1884 in die
Charité war das sofort in die Erscheinung tretende Symptom die spastische
Parese der unteren Extremititen und des rechten Armes. Eine detaillirte Un-
tersuchung wies dann auch noch Sensibilitdtsstorungen, insbesondere im rech-
ten Quintusgebiet auf. Ferrer an den Fingerspitzen der rechten Hand Sensi-
bilitat leicht abgestumpft, ebenso am rechten Fuss Pinselberiihrungen nicht
erkannt. Linke untere Extremitit: Bei forcirten Bewegungen Spasmen
in den Adductoren und Extensoren des Oberschenkels. Rechte untere Ex-
tremitédt: Spasmen noch viel stirker als links, grobe Kraft und Geldufigkeit
der Bewegungen noch mehr herabgesetzt als links. Gang spastisch, haupt-
sichlich im rechten Bein, besonders mit Hebung des Beckens nach rechts.
Beiderseits Fussclonus, rechts stirker als links, mechanische Muskelerregbar-
keit in den unteren Extremitéiten gesteigert. Kniephinomen sehr stark beider-
seits, ebenso das Achillessehnenphénomen, Cremasterreflex vorhanden, desglei-
chen Sehnenreflex. ,Beim Schreiben giebt es unwillkiirlich einen Ruck, wohin
ich gar nicht will*, giebt Patient an. Sprache im Wesentlichen gut, etwas
langsam, kein Skandiren. Kein deutliches Zittern bei Bewegungen, nur bei
feinen Bewegungen, z. B. wenn Patient eine Nadel aus der Hand eines an-
deren nimmt, tritt kurz vor dem Ziel Zittern auf.

Am 15. Mai 1885. Tod durch Suicidium (Erhéingen).

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

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

Also links ist das Gesichtsfeld fir Weiss und Blau peripher nur missig
eingeschrinkt, Griin wird gar nicht erkannt und Roth in geringem Umkreis.
Rechts besteht eine erhebliche concentrische Einengung fiir Weiss und Blau,
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NS COD

XII No. 2. XII

Griin wird auch hier nicht erkannt, Roth nur central. Patient klagt subjectiv
zur Zeit der Untersuchung nicht iiber eine wesentliche Sehstérung, giebt je-
doch sonst anamnestisch an, dass er im Winter 1881 plotzlich eine Sehsts-
rung auf beiden Augen bekommen habe, ,es war ihm Alles nebelig und flim-
merig vor den Augen®. Diese Sehstirung dauerte 4 Monate damals an, dann
besserte sich dieselbe wieder allmilig, ,ganz so gut wie in gesunden Tagen
ist es jedoch nicht wieder geworden“. Was den Farbensinn des Patienten
anlangt, so scheint derselbe vielleicht von Geburt an roth griinblind gewesen
zu sein, er giebt selbst an, dass er die griine Farbe immer schlecht uzterschei-
den konnen, so lange er sich entsinnen kénne, er habe wohl junges Getreide
und Gras als griin erkennen, aber z. B. ein griines Kleid nicht sicher unter-
scheiden kinnen. Auf der anderen Seite aber ist Patient doch auch wieder
geneigt, sein schiechtes Unterscheidungsvermégen fiir Roth und Griin auf die
Sehstdrung von 1881 zuriickzudatiren, wenigstens sei es schlechter geworden
seit jener Zeit. Es konnte dieser Punkt aus den etwas mangelhaften anamne-
stischen Angaben des Patienten nicht ganz klar gestellt werden.
Obductions - Protokoll: Am Halse die Schnirfurche vom Er-
hidngen her sichtbar. Die Dura mater zart, unverindert, die Pia an der Con-
vexitit stark getriibt und dick; an der Basis ist sie viel zarter, wenngleich
nicht ganz durchscheinend. An mehreren Stellen der Hirnoberfliche erschei-
nen abgegrenzte rothe Flecke, welche durch die Pia mater durchschimmern.
Die Pia ldsst sich hier, wie tiberall, wenn auch schwer, doch ohne Substanz-
verlust abziehen. — Bei Eréffnung des Gehirns zeigt sich im linken Seiten-
ventrikel das Ependym im grossen Umfange stark verdickt. Von diesen ver-
dickten Abschnitten sieht man vielfach runde oder langlich ovale, glasig graue
derbe Herde in die weisse Marksubstanz der Hemisphire dibergehen. RKin-
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zelne derselben haben auf dem Schnitt geradezu ein strahliges narbiges Aus-
sehen. Die Oberfliche des Thalamus opticus ist von fleckig grauem, durch-
scheinendem Anssehen und weshselnder Congistenz, da iiberall die grauen
Stellen auch derb sind. Im linken Corpus striatum ein 4 Mm. breiter und
2 Mm. hoher, der inneren Capsel paralleler, derber grauer Herd. Im unter-
sten Theil desThalamus opticus steckt ein fast bohnengrosser, rothlich grauer
Herd, sowie einzelne kleinere.

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

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

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

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

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

Langsschnitte durch die linke Papille und den vorderen
Theil des Nervus opticus(ophthalmoskopisch leichte Abblassung der tem-
poralen Papillentheile). Querdurchmesser der Papille zwischen den Choroidal-
riumen 1,5 Mm., in der Lamina cribrosa 2,1 Mm., 2 Mm, hinter dem Bul-
bus 2,8 Mm. Am intraocularen Sehnervenende bemerkt man zunichst nichts
wesentlich Pathologisches anf dem Lingsschnitt, ebenso verhdlt sich auch die
angrenzende Retina, namentlich die Ganglienzellenschicht normal. Erst un-
mittelbar hinter der Lamina cribrosa im Opticusstamm wird eine leichte, aber
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deutliche Atrophie der peripheren Faserlagen des Nervus opticus sichtbar, die
Nervenfaserziige sind leicht rSthlich mit Carmin fingirt und etwas verschmi-
lert, jegliche Proliferationsvorginge in den Kernen des interstitiellen Binde-
gewebes fehlen, so dass hier thatséchlich das Bild der einfachen, wenn auch
unvollkommenen- Atrophie besteht. Ein ganz geringer und kaum in die Augen
springender Grad von Atrophie besteht amsser in den temporalen Papillen-
theilen auch noch in den angrenzenden Faserlagen, Verinderungen, die den
relativ unbedentenden ophthalmoskopischen Befund wohl zu erkliren im Stande
sind. Weiter riickwirts im Sehnerven in der Gegend der Austrittsstelle der
Centralgefisse, hat der atrophische Process schon erheblich weiter um sich
gegriffen und pimm?t bereits den grossten Theil des Querschnittes ein. Nur
in einem kleinen Bezirk scheint eine unbedeutende Kernwucherung im Bereich
der feineren bindegewebigen Verdstelungen vorhanden za sein, sonst besteht
hier im linken Opticusstamm bis zum Chiasma das Bild der einfachen, aber
unvollkommenen und auf einen Theil des Querschnittes beschrinkten Atrophie.
Axencylinder sind in den atrophischen Partien theils isolirt, meistens aber
in den verdéiunten atrophischen markhaltigen Sehnervenfasern, deren Mark-
scheiden durth Carmin r6thlich gefdrbt sind, nachweisbar. Die leicht atrophi-
schen Fasern liegen vielfach dicht gedréngt, pflastersteinartig neben einander,
ohne ~wesentlich vermehrte interfibrillire Kittsubstanz. Die Ausdehnung
dieses atrophischen Processes ist eine sehr verschiedene in den einzelnen Ab-
schnitten des linken Sehnervenstammes und nimmt in der Nahe des Chiasma
im intracraniellen Sehnervenstamm wieder erheblich ab. Auffillig ist jedoch
auch hier in der Scheide des linken intracraniellen Opticusstammes vielfach
oine zellige Infiltration der Umgebung der grosseren Gefissstimme (siehe
Fig. 12, Taf. VL.).

Rechter Nerv. opticus. Zunichst Papille: Querschnitidurchmesser
zwischen den Choroidalsiumen 1,5 Mm., in der Lamina cribrosa 2,8 Mm.,
und ca. 2 Mm., hinter dem Bulbus 3 Mm. Das intraoculars Ende des Opticus
sonst von normalem Aussehen, wesentliche Verinderungen so nicht nachweis-
bar, und trotzdem besteht hier ophthalmoskopisch eine ausgesprochene Ab-
blassung der temporalen Papillentheile. Unmittelbar hinter der Lamina cri-
brosa aber beginnen hier ausgesprochene pathologische Verinderungen zu-
nichst nur in den peripheren Theilen des Sehnerven, aber sehon ca. 6 Mm.
hinter dem Bulbus ist der ganze Sehnervenquerschnitt ergriffen. Der Durch-
messer des Sehnerven betrigt an dieser Stelle nur 2 Mm., also eine relativ
sehr starke Verschmilerung, eigentlich stirker, als sie selbst bei completer,

_einfacher, langbestehender Atrophie beobachtet wurde. Dieses stark ge-
schrumpfte Stiick des Nerv. opticus stellt eine formliche Einschnirung dar,
schon etwas weiter nach hinten ist ein Theil des Querschnittes wieder gesund.
In der Gegend des Austrittes der Retinalgefisse aus dem Opticusstamm zeigen
die atrophischen Verinderungen noch immer den Charakter der einfachen
Atrophie, keine Wucherungsprocesse im interstitiellen Gewebe, gleichméssige,
pflasterformige Lage der verkleinerten atrophischen Nervenfasern dicht neben
einander. Vielfach sind Axencylinder in den atrophischen Fasern und auch
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isolirt nachweisbar. In dieser Weise bleibt der Process bis in die Gegend des
Canalis opticus unter dem Bilde der partiellen einfachen Atrophie.

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

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

Beide Trastus optici sind bei Adam ebenfalls in ihren ganzen centralen
Partien ausgesprochen pathologisch veriindert und zeigen bei Carminfirbung
sich roth tingirt, bei der Weigertfirbung bleiben sie heller, In diesen atro-
phisehen Partien ist wiederum vielfach nachzuweisen, dass die Axencylinder
zahlreich erhalten geblieben, z. Th. isolirt, z. Th. noch von schmalen blassroth
gofiirbten Markscheiden umgeben. Auffallend ist ferner in den erkrankten Partien
eine relativ grosse Anzahl von Spinnenzellen der bindegewebigen Stiitzsubstanz.
Dieselben liegen ziemlich dicht in den kranken Partien, so dass man selbst
bei starker Vergrdsserung gelegentlich 68 in einem Gesichtsfeld hat, in
den normalen Partien des Tractus liegen sie nicht so dicht. Vielleicht aber
bedeuntet dieses Dichterliegen der Spinnenzellen in den erkrankten Partien
nicht eine absolute Vermehrung, sondern erklirt sich aus der relativ starken
Schrumpfung der atrophischen Partien, wodurch die Elemente der bindege-
webigen Stiitzsubstanz einander relativ niher geriickt werden. Die Spinnen-
zellen in dem erkrankten Terrain erscheinen ferner recht gross, mit sehr aus-
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geprigten, weit veraweigten und gut zu verfolgenden Fortséitzen und enthalten
ein glinzendes kernartiges Korperchen. HEs hat mir scheinen wollen, als ob
die Spinnenzellen in den normalen Partien des Tractus nicht so gross und so
ausgesprochen verastelt sich présentiren und ferner ist mir bei Vergleichspré-
paraten von einfacher Atrophie aufgefallen, dass hier diese bindegewebigen
Spinnenzellen viel kleiner, mit wenig ausgeprigten Fortsitaen, gleichsam selbst
atrophirt vorhanden waren.

Wenn wir auf Grundlage dieser fiinf Sectionen die anatomischen
Untersuchungsresultate zusammenhingend betrachten und mit einan-
der vergleichen, so ergeben sich eine Reihe besonderer Merkmale des
anatomischen Processes in den Sehnerven bei der multiplen Herd-
sklerose. Vor Allem aber zeigt sich auch, dass diese beschriebenen
Sehnervenverinderungen sich durchweg unterscheiden von der ein-
fachen grauen Sehnervenatrophie, wie sie bei Tabes und Paralyse
vorkommt, und von der einfachen auf- und absteigenden Atrophie der
Sehnerven niich Leitungsbrechung, wenngleich zugegeben werden muss,
dass bei der multiplen Sklerose in einzelnen Theilen der Sehnerven
die Erkrankung ganz den Charakter der einfachen Atrophie an sich
tragen kann und anatomisch von derselben nicht zu unterscheiden ist.
Auch von den eigentlich interstitiell- neuritischen Processen im Seh-
nerven unterscheiden sich die Verinderungen bei der multiplen Skle-
rose in mancher Hinsicht, ich werde im Verlauf der weiteren Aus-
einandersetzungen Gelegenheit haben, in dieser Beziehung auf meine
frithere Arbeit und die betreffenden Abbildungen zu verweisen (,Un-
tersuchungen iiber den chronischen Alkoholismus auf das menschliche
Sehorgan. v. Graefe’s Archiv f. Ophthalmosk. Bd. XXXII. 4. und
Bd, XXXIII. Abth, 1). Eine kurze vergleichende Betrachtung aber
zwischen der einfachen grauen tabischen Sehnervenatrophie und den
Verdnderungen im Sehnerven bei der multiplen Herdsklerose mdge
hier Platz finden. Ich habe zii dem Zwecke vier Abbildungen von
partieller und completer tabischer Sehnervenatrophie den {ibrigen
Figuren beigegeben und vergleichend gegeniiber gestellt (s. Figuren
3, 5, 7, 13), zuniichst einen Lingsschnitt durch die Papille eines
ganz atrophischen Sehnerven bei Tabes-Paralyse. Der betreffende
Patient war schon ca. 8 Jahre vor seinem Tode unter dem Bilde der
einfachen progressiven Sehnervenatrophie vollig erblindet. Er zeigte
im Uebrigen reflectorische Pupillenstarre, Westphal'sches Zeichen
und einer Reihe .anderer tabischer Symptome, zuletat gesellte sich
hierzu eine paralytische Geistesstérung, der Patient erlag.

Wir verdanken die eingehendsten und auch heute noch villig zu-
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treffenden und grundlegenden Untersuchungen iiber die anatomischen
Verhiltnisse der tabischen Sehnervenatrophie bekanntlich Leber
(Handbuch der ges. Augenheilk. v. Graefe und Saemisch Bd. V.),
denen sich meine Untersuchungsresultate iiber diesen Process fast
vollig anschliessen, Leber constatirt zunichst, dass es sich bei der
tabischen Sehnervenatrophie um eine primire einfache Atrophie der
nervisen Elemente handele, der oft im Anfang gewisse Veranderungen
der Nervenfasern (Neuritis wedullaris oder K&érnchenzellendegenera-
tion) vorangehen. Ebenso fasst Charcot die ersten Verinderungen
bei der tabischen Sehnervenatrophie als parenchymatése Neuritis
auf. Jedenfalls ist die Atrophie der Nervenfasern sei es nun mit
oder ohne voraufgegangene parenchymatose Veriinderungen als das
Primire bei diesem Processe anzusehen. Entgegenstehende Ansich-
ten, aus friherer und auch noch aus jiingster Zeit, dass auch hier
die Atrophie der Nervenfasern secundsr und durch primire entziind-
liche interstitielle Verinderungen bedingt seien, glaube ich, als nicht
zutreffend bezeichnen zu diirfen. Leber hebt ferner hervor, dass bei
der tabischen Atrophie es nicht zum vollstindigen Schwunde der
Nervenfasern komme, sondern dieselben nur zu feinen indifferenten
Fibrillen umgewandelt wiirden, es bleibt demnach der Bau des Opti-
cus erhalten mit jedem einzelnen Maschenraum, und dementsprechend
ist auch die Schrumpfung nie so hochgradig, wie bei der eigentlichen
Druckatrophie, wo die eigentliche Nervenmasse in secundirer Weise
vollig zum Schwund gebracht werden kann. — In Bezug auf das Ver-
halten des feineren und des gréberen interstitiellen Bindegewebes bei
der tabischen Atrophie fiihrt Leber ans: ,,Die iber die Nervenbiindel
zerstreuten Bindegewebszellen zeigen sichetwas vermehrt, was aber zum
Theil nur scheinbar ist, da durch den Schwund des Nervenmarkes
die Zellen naher zusammenriicken, doch schien zuweilen absolute Ver-
mehrung vorzuliegen. Das feine Reticulum, welches im normalen
Zustande den markhaltigen Theil des Sehnerven durchzieht, ist stéir-
ker entwickelt und stellt ein bei schwacher Vergrésserung feinkornig
anssehendes schwammiges Geriist dar, welches die atrophischen Ner-
venfasern oft ziemlich fest untereinander verbindet. Auch sind die
gefisstragenden Bindegewebsbalken mehr oder minder hypertrophirt
und die Gefiasswinde verdickt, zuweilen auch das Bindegewebe der
Scheide ebenso verindert. Man findet aber nirgends eine stirkere
Zellwucherung oder Bindegewebsproliferation, bei deren Schrumpfung
es zu einer Compression der Nervenbiindel kommen kdnnte, auch die
Hypertrophie der Neuroglia ist nicht derart, um eine solche hervor-
zurufen®, Leber ist ferner der Ansicht, dass das anatomische Ver-
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halten der ausgebildeten secundiiren auf- und absteigenden Sehnerven-
atrophie nach Leitungsunterbrechung ziemlich mit dem bei der grauen
tabischen Degeneration iibereinstimmt, vielleicht kdnnten sich feinere
Unterschiede im Processgang im Beginn der secundiren Degeneration
ergeben, wo die zuerst auftretenden Verinderungen der Nervenfasern
noch nicht hinreichend genaun untersucht seien.

Gehen wir nun zur vergleichenden Betrachtung unserer Priparate
und Abbildungen von tabischer Sehnervenatrophie, und zwar zunichst
zu einem Léingssehnitt durch die Papille von dem Patienten mit lang
bestehender completer tabischer Amaurose iiber (s. Fig. 8, Taf. IL).
Es ergeben sich an diesen Langsschnitten zunichst folgende Maasse:
Querdurchmesser der Papille zwischen den Choroidalriumen 1,3 Mm.,
in der Lamina cribrosa 2,2 Mm., ca. 2 Mm. hinter dem Bulbus 2,8 Mm.
Die Verkleinerung des intraccularen Sehnervenendes ist hier also
bedeutender wie in allen Fallen von multipler Sklerose, wo der Quer-
durchmesser der Papille zwischen den Choroidalraumen fast immer ziem-
lich normal war und ca. 1,6 Mm. betrug, Ein Bick auf Fig. 2 (Taf. 11.)
vom Papillenlingsschnitt bei einem Fall (Strempel) von multipler
Sklerose zeigt die grossen Unterschiede. Bei der tabischen Atrophie
sind zunichst die einzelnen Nervenfaserziige in der Papille nicht mehr
gesondert zu verfolgen, sondern sie gehen nach ihrem Durchtritt
durch die Lamina cribrosa gleichsam in einem dichten Kerngewirr
ganz verloren, so dass von einer lingsstreifigzen Anordnung der Ner-
venfaserbiindel nichts mehr zu sehen ist. Das Volumen der Papille ist
sehr verkleinert in allen Dimensionen, wodurch die vorhandenen Kerne
sehr dicht aneinanderriicken und scheinbar eine starke Kernvermeh-
rung- zu Tage tritt. Ebenso ist die Verdiinnung der Faserschicht in
den apgrenzenden Netzhautpartien eine sehr hochgradige, viel stirker
als in allen unseren Fillen von multipler Sklerose, wo die Afrophie
in der marklosen Nervenfaserschicht der Retina hochst unbedeutend
und zum Theil gar nicht nachweisbar ist. Und doeh befanden sich
unter den Fillen von multipler Sklerose einige, wo Jahre lang vor
dem Tode die Opticusverinderungen sicher schon bestanden hatten,
also alteren Datums waren, und im Opticusstamm zum Theil eine so
hochgradige Schrumpfung und Verkleinerung des Sehnerven hervor-
gebracht hatten, wie sie bei langbestehender completer tabischer
Atropbie gar nicht beobachtet wurde. Ich glaube es zeigt sich ge-
rade in diesem verschiedenen Verhalten der Papillen bei einfacher
Atrophie und bei multipler Sklerose so recht exquisit die Thatsache,
wie bei dem ersten Process die Axeneylinder mit vernichtet werden,
wiahrend sie bei dem letzteren vielfach, ja zuweilen fast alle erhalten
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bleiben. In allen unseren fiinf Fiallen von multipler Sklerose war,
abgesehen vom Durchmesser, auch das sonstige Verhalten der Papil-
len auf dem Lingsschnitt dem der normalen ziemlich analog. Man
erkannte iiberall die einzelnen Nervenfaserbtindel nach ikrem Durch-
tritt durch die Lamina cribrosa und konpte sie noch Strecken weit
isolirt verfolgen, bis sie, allmilig breiter werdend, in die Netzhaut
iibergingen. Die Nervenfaserschicht der Netzhaut ist ziemlicch normal
dick, die Ganglienzellenschicht gut erhalten, auch sonst in den ver-
schiedenen Netzhautschichten nichts Abnormes. Awuch das interstitielle
Gewebe zwischen. den einzelnen Faserziigen in der Papille verhielt
sich im Wesentlichen normal, ebenso die Arteria und Vena centralis
retinae,

Bei unseren Priparaten von completer tabischer Atrophie zeigen
die Wandungen der grossen Retinalgefisse eine ausgesprochene Ver-
dickung und sklerotische Verinderung. Abgesehen von der sehr star-
ken Verdiinnung der Nervenfaserschicht der Netzhaut, in welcher die
Kerne ziemlich dicht gedingt liegen (was, wie ich glaube, wieder
keine absolute Vermehrung derselben, sondern nur ein Zusammenge-
geschobensein auf einen kleineren Raum bedeutet) findet sich in die-
sem Falle noch vollige Atrophie der Ganglienzellenschicht und eine
sehr regelmissige Veranderung der dusseren Kornerschicht, nimlich
eine Rarefication derselben (s. Fig. 3, Taf. I1.). Der der Stibchen und
Zapfenschicht nichst angrenzende Theil der dusseren Kornersehicht
zeigt seine Korner durch Zwischenriume getrennt und mehr verein-
zelt liegend, also bedeutend rareficirt, wihrend sie im inneren Theil
compact in der normalen Weise neben einander lagern. Ich habe
nicht Gelegenheit gehabt, analoge Verinderungen der #usseren Kor-
perschicht der Netzhaut in anderen Fillen von tabischer Sehnerven-
atrophie zu constatiren, und ebenso fehlten sie in allen fiinf Fallen
von multipler Sklerose, auch habe ich in der Literatur keine analogen
Apgaben finden konnen. Uebrigens waren die anderen Fille von
tabischer Sehnervenatrophie, welche ich gleichzeitig untersuchte, viel
jingeren Datums, zum Theil der Sehnerv noch nicht in ganzer Aus-
dehnung atrophisch. Eine Deutung des Befundés vermag ich vor der
Hand nicht zn geben.

Betrachten wir sodann das unmittelbar retro-bulbirliegende Stiick
des Sehnerven auf dem Lingsschnitt, so zeigen sich auch hier durch-
greifende Unterschiede gegeniiber allen unseren Fillen von multipler
Sklerose. Die Schrumpfung ist in unserem Fall von tabischer Atrophie,
trotz langjahrig bestehender Amaurose, geringer wie in einigen Fillen
von multipler Sklerose, wo die Patienten wihrend des Lebens noch



Untersuchungen tiber Augenstérungen bei multipler Herdsklerose. 93

relativ gut gesehen haben. Die Durchmesser betragen in dieser Ge-
gend bei der tabischen Atrophie ca. 2,8 Mm. und bei Strempel (Fall
I, Fig. 2) nur circa 2,1 Mm., ebenso hat das vordere Sehnerven-
ende im ersteren Fall trotz seiner hochgradigen Atrophie noch etwas
leicht Conisches in seiner Form, sich nach vorn verjiingend, wihrend
im letzteren Fall eine ausgesprochene Cylinderform besteht (siehe
Fig. 3 und 2).

Was nun das Bindegewebsgeriist zundichst im Sehnervenstamm
bei unserem Falle von tabischer Atrophie anlangt, so ist dasselbe
ausgesprochen verdickt, es hat seine deutliche fibrillire, faserige
Structur verloren und ein homogenes sklerotisches Aussehen. Die-
selbe Verdnderung zeigt die innere Sehnervenscheide und die Wan-
dungen der Centralgefisse in der Mitte des Opticusstammes. Dabei
sind feipere bindegewebige Verbindungsdste zwischen den grisseren
Septen und feineren Interstitien nicht zu erkennen, dieselben erschei-
nen dem Schwund verfallen zu sein, oben beschriebene sklerotische
Verdnderungen betreffen nur die grosseren Bindegewebssepten. An keiner
Stelle auf dem ganzen Lingsschnitt finden sich eigentliche Wucherungs-
und Proliferationsvorgéinge (wie Kernwucherung) in den interstitiellen
Bindegewebshbalken oder den Gefisswandungen. Der Zwischenschei-
denraum zeigt normales Verhalten, vielleicht etwas erweitert, entspre-
chend der Verkleinerung des Opticus.

Was. pun die atrophische Nervensubstanz anlangt, so liegt die-
selbe als durch Carmin intensiv rothgefirbte Masse zwischen den ver-
dickten sklerotischen Bindegewebssepten, ihr Volumen ist erheblich
verkleinert, nimmt jedoch noch immer einen betréichtlichen Raum ein.
Die Kerne liegen in der atrophischen Nervensubstanz dicht gedringt
und unterscheidet man bei der Himatoxylinfirbung die regelméssig
blanen Léingsreiben der Kerne, aber immer nur zwischen den Binde-
gewebsbalken in der atrophischen Nervensubstanz (s. Fig. 8, Taf. IIL).
Analoge Bilder habe ich in allen anderen Fillen und Vergleichspri-
paraten der tabischen Atrophie gefunden, nur ist zu constatiren, dass
die ausgesprochene sklerotische Verdickung der grosseren interstitiel-
len Bindegewebssepten und gleichzeitiger Schwund der feineren Binde-
gewebsverdstelungen entschieden erst in den spateren Stadien der
tabischen Atrophie eintritt, wihrend sie bei frischer und erst par-
tiell vorhandener relativ wenig vortritt, ebenso verhilt es sich mit
der sklerotischen Verdickung der Gefisswandungen, auch sie tritt
erst in den spateren Stadien der tabischen Atrophie zu Tage (siehe
Fig. 8, Taf. 1L).

Ganz anders zeigen sich die anatomischen Verhiltnisse bei allen
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unseren Fillen von multipler Sklerose, wo der unmittelbar retrobulbire
Theil des Opticusstammes wit ergriffen ist (siehe Fig. 2, Taf. IL.).
Es fehlt hier zunfichst durchweg die michtige sklerotische Verdickung
der grosseren Bindegewebssepten bei Abwesenheit jeder Kernwuche-
rung, wie sie eben bei der tabischen Atrophie beschrieben, nur in
Fall 1 (Hoeft) ist sie stellenweise vorhanden. Sonst zeigt sich ein
analoges Bild wie in Fig. 2, Taf. II. (Strempel) wiedergegeben. Alle
Bindegewebssepten, die grisseren sowohl wie die kleinen, lassen eine
ausgesprochene Kernwucherung erkennen, so dass auch diese Langs-
schnitte bei Doppelfarbung mit Carmin und HAmatoxylin ausgespro-
chene lingsreihige blaue Kernstreifen zeigen, nur mit dem grossen
Unterschiede, dass hier die dichtliegenden Kerne sich in den binde-
gewebigen Elementen finden und nicht in der atrophischen Nerven-
substanz, wie bei der tabischen Atrophie, so dass die Bilder, die sich
auf den ersten Blick als ziemlich dhnlich ausweisen, doch als grund-
verschieden anzusehen sind.

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

Ein Querschnitt des Opticus unseres Falles von tabischer lang-
bestehender Atrophie aus dem mittleren orbitalen Theil zeigt uns
ungefahr folgende anatomische Verhdltnisse, verglichen mit einem
Opticusquerschnitt aus annihernd derselben Gegend von Fall Strem-
pe! (multiple Sklerose, siehe Fig. 4 und 5). Die Grossenverhilt-
nigse der beiden Opticusquerschnitte sind in den Zeichnungen an-
néhernd wiedergegeben. Der Durchmesser von dem Opticus mit com-
pleter tabischer Atrophie betrigt ca. 2,9 Mm., bei Strempel ca. 2,4
Mm,, die Schrumpfung ist also bei der multiplen Sklerose viel stér-
ker, als bei der completen langbestehenden tabische Atrophie. Das-
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selbe gilt auch vielfach fiir unsere anderen Fille von multipler Skie-
rose, wenn man sie mit entsprechenden Priparaten von tabischer
Atrophie vergleicht, die Schrumpfung ist durchweg erheblich stérker
bei ersterem Process.

Die sonstigen anatomischen Verhiltnisse auf dem Querschnitte
von tabischer Sehnervenatrophie (s. Fig. 5, Taf. ITL.) zeigen nun zunschst
wieder sehr deutlich und in mancher Beziehung noch besser als vor-
hin, das was vorhin auf dem Lingsschnitt beschrieben. Die grosseren
Bindegewebssepten sind ausgesprochen zum Theil méichtig verdickt.
Dabei haben sie ihren normalen faserigen, fibrilliren Bau verloren
und ein mehr homogenes, sklerotisches Aussehen angenommen. Die
grosseren Septen haben vielfach eine eigenthiimlich kolbige, abge-
rundete Form angenommen. Die feineren bindegewebigen Forfsiitze
der grisseren Septen sind offenbar atrophirt und geschwunden, so dass
sich das feine veristelte, interstitielle Bindegewebsnetz nicht in der
zusammenhingenden Weise nachweisen lisst, wie in normalen Seh-
nerven und wie bei der multiplen Sklerose durchweg. Im Ganzen
und Grossen bleibt also bei der tabischen Atrophie der regelmissige
Maschenbau des Sehnerven erbalten und in den ersten Stadien sind
auch die feineren bindegewebigen Veristelungen der grosseren
Septen noch deutlich sichtbar; aber bald atrophiren und schwin-
den offenbar die feineren Fortsitze, die grdsseren Septen bekom-
men dies mehr abgerundete, kolbige, homogene und stark verdickte
Aussehen, welches dann in weit vorgeschrittenen und lang be-
stehenden Fillen, das Aussehen bietet, wie ich es in unserer Zeich-
nung (Fig. 5, Taf. I11.) wiedergegeben habe. Auffillig sind sodann noch
in diesen verdickten sklerotischen Septen, namentlich in den Knoten-
punkten zahlreiche kleine Gefiassdurchschnitte, vielfach mit rothen
Blutkdrperchen gefiillt und fast alle mit sehr stark verdickten skle-
rotischen Wandungen. Dass es sich hier um eine absolute Vermeh-
rung der Gefissquerschnitte handelt, mochte ich kaum glauben, ich
glaube, es ist in erster Linie die auffallende sklerotische Verdickung
der Wandungen, welche hier auch die feinsten Gefisse mehr vortreten
ldsst, und in zweiter Linie das Zusammengeschobensein der Gefiss-
querschnitte auf einen kleinen Raum durch die Verkleinerung des
ganzen Querschnittes, was eine solche Gefissvermehrung vortiuscht.
Eigentliche Wucherungsprocesse, namentlich Kernproliferation in die-
sen pathologisch veriinderten Septen fehlen vollstindig. Ich mochte
glauben, dass es sich in den spiten Stadien der tabischen Atrophie
auch um eine Atrophie der feineren interstitiellen Bindegewebssepten
handelt, und dass dadurch die grosseren Septen sich mehr in sich
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zusammenziehen, dicker, breiter und mehr homogen werden, und die
zierlichen stern- und maschenformigen Fortsiitze verlieren, wodurch
dann das eigenthiimlich kolbige abgerundete Aussehen bedingt wird.
Die innere Scheide des Sehnerven zeigt eine analoge Veranderung,
wie die grosseren Septen innerbalb des Nerven, sie hat ebenfalls ein
mehr’ homogenes sklerotisches Aussehen, der normale faserige und
lamellenartige Bau ist nicht mehr so ausgesprochen wie am gesunden
Nerv. opticus.

Die Nervenmasse nun innerhalb dieser so verinderten Maschen-
raume zeigt folgendes Verhalten. Durch Carmin vollstéindig roth ge-
farbt, die mit Himatoxylin blau geféirbten Kerne liegen ziemlich dicht
gedriingt, regellos innerhalb der Maschenriume, in den Septen, wie
schon erwihnt, nirgends eigentliche Kernwucherung. Stellenweise
liegen die Kerne innerhalb der Maschenriume allerdings so dicht,
dass man wohl eine absolute, wenn auch nicht hochgradige Vermeh-
rung annehmen muss; durchweg aber mdchte ich glauben, dass sich
das dichtere regellose Zusammenliegen der Kerne innerhalb des Ma-
schenraumes bei der tabischen Atrophie lediglich aus der Verkleine-
rung der Fliche erklirt, wo dann die vorher vorhandenen Kerne
eben dementsprechend naher zusammenriicken. Wegen der Atrophie
der feinen bindegewebigen Elemente, liegt die atrophische Nervensub-
stanz nicht mehr dberall in Maschen abgegrenzt, sondern oft scheinen
die Maschenriume gleichsam miteinander zu communiciren und direct
in einander iberzugehen. Auf ganz feinen Schnitten und bei starker
Vergrosserung l4sst sich in der atrophischen Nervensubstanz meistens
noch ein ziemlich regelmissiger, pflastersteinformiger Bau nachweisen,
wo die einzelnen kleinen Pflastersteinchen, durch Querschnitte von
ganz atrophischen und geschrumpften kleinen markhaltigen Nerven-
fasern dargestelit werden und dicht aneinanderliegen durch nur relativ
geringe kornige Kittsubstanz getrennt. Ein Axencylinder ist in den
kleinen Querschnitten in der Regel nicht vorhanden, zuweilen aber
doch noch nachweisbar, wenn auch scheinbar ebenfalls nur in ganz
verkiimmertem atrophischem Zustande. An anderen Stellen, aber viel
seltener ist eine solche regelmissige Structur der atrophischen Ner-
venmasse nicht mehr nachweisbar, sondern dieselbe ziemlieh gleich-
missig kornig zerfallen, so dass sie eine gleichmissig rotliche kornige
Masse darstellte, in der noch einzelpe kieine, blassréthliche atro-
phische Nervenfaserquerschnitte sich finden. An einzelnen Stellen
scheinen auch noch einige Axencylinder nachweisbar, dieselben sind
aber sehr diinn, atrophisch und tief briunlich roth tingirt. Sehr be-
merkenswerth ist es in diesem Falle, dass sich ganz zerstreut auf
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dem Sehnervenquerschnitt trotz des langen Bestehens der vélligen
Blindheit noch ganz vereinzelte gesunde markhaltige Nervenfaserquer-
schnitte mit erhaltenem Axencylinder finden.

Ob das vielleicht Nervenfasern sind, die mit dem Sehen an und
fir sich nichts zu thun haben?

Hiermit ein Querschnitt des Opticus aus ungefihr derselben Ge-
gend (Fall T1I. Strempel, multiple Skleros; s. Fig. 4, Taf. TIL) ver-
glichen, zeigt, abgesehen von der vorhin erwihnten stirkeren Schrum-
pfung, auch sonst grundverschiedene anatomische Verhiltnisse. Zu-
niachst haben wir hier auf dem ganzen Querschnitt im interstitiellen
Bindegewebsgeriist ausgesprochene Proliferationsvorginge, in erster
Linie bestehend in Kernwucherung, weniger in einer eigentlichen Ver-
breiterung der Bindegewebssepten. Am marcantesten aber ist diese
Kernproliferation im Bereich des feinen Bindegewebsnetzes innerhalb
der grosseren Maschenrinme, so dass dadurch ein sehr engmaschiges
Kernnetz iiber den ganzen Sehnervenquerschnitt entsteht. Dagegen
liegen in der atrophischen, durch Carmin roth gefirbten Nervensub-
stanz zwischen den dichten Kernbalken durchaus keine zahlreichen
Kerne, also wir haben hier gerade das entgegengesetzte Verhalten,
wie bei der tabischen Atrophie. Ferner zeigen sich auch hier aus-
gesprochen Proliferationsvorginge im Bereich der inneren Sehnerven-
scheide und der Scheide der Centralgefisse, namentlich ist es eine
ausgesprochene Kernwucherung in der Umgebung fast aller grosseren
Gefsissstimme, auch sind die Wandungen der kleineren Gefisse im
Bindegewebsgeriist des Sehnerven selbst zum Theil ausgesprochen
verdickt. — An einer Stelle des Querschnittes (siche Fig, 4) zeigen
sich die Bindegewsbsinterstitien, auch die grosseren ausgesprochen
verbreitert, die Nervensubstanz sehr stark atrophisch und geschwun-
den, es besteht hier das Bild einer eigentlichen partiellen neuritischen
Atrophie. Isolirte Axencylinder sind aber auch hier vielfach noch
nachweisbar, wiederum ein Unterschied gegeniiber der einfachen
Atrophie.

Was sonst die Nervensubstanz auf dem ifibrigen Theil unseres
Querschnittes anlangt, so ist sie durch Carmin intensiv roth gefarbt
und, wie schon ausgefiihrt, auf einen kleineren Raum reducirt, wie
bei der tabischen Atrophie, obwohl in letzterem Falle langjihrige
Erblindung bestand und im ersteren noch ein relativ gutes Sehen
und nur geringe ophthalmoskopische Verinderungen vorhanden waren.
Die Lage der Kerne in der atrophischen Nervensubstanz ist eine an-

dere, sie liegen in netzfSrmigen, baumférmigen Figuren, entsprechend
Archiv f. Psychiatrie. XXI. 1. Heft. 7
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den proliferirenden feinen Bindegewebsverzweigungen, wihrend die
zwischen diesen Kernmaschen liegenden Theile der Nervensubstanz in
keiner Weise dichtliegende Kerne aufweisen, es scheinen in ihr sogar
theilweise die Kerne geschwunden zu sein; denn es giebt einzelne
derartige kleine Maschenriume, die gar keinen Kern aufweisen; dem-
gegeniiber bei der Tabes dieses mehr gleichmissige regellose Zusam-
menliegen der einander gendherten Kerne, wobei eine so systematische
zierliche Anordoung in Maschen-, Baum- und Sternform nicht zu Tage
tritt, wie bei der multiplen Sklerose.

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

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

Fir diese Anschanung iiber den Hergang der pathologischen
Bindegewebsveranderungen im Sehnserven bel der tabischen Atrophie,
glaube ich, spricht ferner das Verhalten der atrophischen Nervensub-
stanz inperhalb der Maschenrfiume bei Beginn des Processes (siehe
Fig. 7, Taf. VI. und Fig. 13, Taf. VI.). Dieselbe liegt offenbar sehr
locker in dem einzelnen Maschenraum, so dass vielfach zwischen den
grosseren Bindegewebsbalken und der atrophischen Nervensubstanz
Zwischenrdume nachweisbar sind, nachdem sich die Nervenmasse
gleichsam in sich durch primire Atrophie zusammen gezogen. Viel-
fach ziehen feinste Bindegewebsfiden von den grosseren Septen
aus durch diese Zwischenriume in die atrophirende Nervensub-
stanz hiniiber. Ein solches Verhalten ist mir in den TFallen von
beginnender tabischer Atrophie haufiz aufgefallen, in den ganz
spiten Stadien nach langem Bestehen des Processes wenig oder gar
nicht, es ist dann eben der Bau des Opticus wieder ein compacter
geworden, indem die Bindewebssepten jene vorhin beschriebenen Ver-
anderungen eingegangen sind, und dadurch wieder znsammenziehend,
auf die zwischenliegende Nervensubstanz gewirkt haben. Eine solche
lockere Lagerung der atrophirenden ‘Nervenmassen innerhalb der
grosseren Maschenrjume ist mir ferner auch bei der absteigenden
Atrophie nach Leitungsunterbrechung in einem Falle (gummose Zer-
storung des betreffenden intracraniellen Opticnsstammes) noch aufge-
fallen.

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

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

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

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

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

Diesen feineren anatomischen Verdnderungen bei der tabischen
Sehnervenatrophie gegeniiber, liess sich bei unseren fiinf Féllen von
multipler Sklerose vielfach ein anderes Verhalten constatiren. Es
zeigt sich meistens innerhalb der Maschenriume mit atrophischer Ner-
vensubstanz nicht diese regelméassige pflastersteinférmige Structur,
indem eine kleine atrophische Nervenfaser dicht neben der anderen
liegt, sondern man sicht eine mehr gleichméssig feinkérnige, auch
ganz feinfaserige rothliche Masse, in der nur stellenweise Gruppen
solcher kleiner atrophischer markhaltiger Nervenfasern pflasterstein-
formig zusammen liegen, gewdhnlich aber zerstreut nur vereinzelte
grossere hellere Querschnitte sich vorfinden, die ungefiarbt oder blass-
rothlich sind, theilweise einen Axencylinder zeigen und sich dadurch
als Querschnitte von markhaltigen Nervenfasern zu erkennen geben.
Jch mdchte glauben, dass es sich hier um die ersten Stadien der
pathologischen Veranderung der Markscheiden handelt, die aber dann
relativ rasch kornig zerfallen und ganz schwinden, so dass der nackte
und zum Theil gequollene Axencylinder isolirt in der réthlich korni-
gen Masse erhalten bleibt. Dieses zahlreiche Erhaltenbleiben der.
nackten Axencylinder in der kornigen Zerfallsmasse konnte thatsich-
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lich in fast allen Pridparaten von multipler Sklerose des Sehnerven
constatirt werden. Der Schwund der Markscheiden tiberhaupt scheint
mir bei der multiplen Sklerose des Sehnerven viel rascher und voll-
kommener einzutreten, als bei der tabischen Atrophie, daher auch
die Reduction des Volumens der atrophischen Nervensubstanz eine
bedeutendere ist bei ersterer Erkrankung und schneller eine kor-
pige Detritusmasse mit erhaltenen isolirten Axencylindern entsteht,
wihrend bei der tabischen Atrophie auch in den spiten Stadien
gewshnlich noch jede einzelne atrophische Faser als solche zu
erkennen ist. Es kann dann spiter auch, wie ich vorhin erwihnt
habe, bei der tabischen Atrophie ein solcher kdrniger Zerfall eintre-
ten, so dass in der That die Bilder mikroskopisch ganz analog wer-
den konnen. In der kérnigen Masse aber bei der tabischen Sehner-
venatrophie finden sich dann nicht die vielen isolirten intacten Axen-
cylinder. Und, wenn auch abgesehen hiervon, mikroskopisch ein ganz
analoges Aussehen sich findet, so mdochte ich glauben, dass darin
doch noch eine Differenz beider Processe besteht, dass bei der tabi-
schen Sehnervenatrophie der vollig kdornige Zerfall erst bei. sehr lang
bestehendem Process, gleichsam als Endausgang vorkommt, wihrend
bei der multiplen Sklerose der kérnige Zerfall und Schwund der Mark-
scheiden sich von vornherein einstellen kann,

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

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

So, wie eben geschildert, war das Verhalten in den meisten Pri-
paraten unserer finf Fille von multipler Sklerose des Sehnerven, so
dass aunch anatomisch der Process von der tabischen Atrophie zu
unterscheiden war. Ich sehe dabei ganz ab von  der hiufiz ausge-
sprochen herdfsrmigen Anordnung der Verdinderungen, sowie sie der
tabischen Atrophie doch nicht eigen ist.

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

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

Auf Grundlage dieser meiner Gesammtresultate der anatomischen
Untersuchung iber Sehnervenverdnderungen bei fiinf Fillen von mul-
tipler Sklerose, komme ich also ungefahr zu folgenden Ergebunissen
in Betreff des Wesens des Processes: Derselbe hat in vielen
Beziehungen besondere und ganz eigenthiimliche anato-
mische Eigenschaften, welche ihn von anderen'degenera-
tiven Erkrankungen des Nervus opticus abgrenzen. Die
Sehnervenverinderungen bei der multiplen Sklerose ste-
hen gleichsam zwischen der priméren tabischen Atrophie
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und der Sehnervenatrophie nach Leitungsunterbrechung
einerseits und der eigentlichen interstitiell neuritischen
Atrophie andererseits. Es konnen bei der multiplen Skle-
rose im Sehnerven in relativ geringem Umfange sowohl
Verinderungen vorkommen, welche denen bei einfacher
Atrophie analog und wenigstens anatomiseh nicht von
ihnen zun trennen sind, als anch solche, die denen der in-
terstitiellen Neuritis gleichen. Gewohnlich aber scheint
es sich bei der multiplen Sklerose um einen ausgesprochen
proliferirenden Process in erster Linie im Bereich der
feineren bindegewebigen Elemente zwischen den Nerven-
fasern innerhalb der grésseren Maschenriume zu handeln
mit starker Kernwucherung, in zweiter Linie kénnen diese
activen Wucherungsprocesse auch auf die grésseren Sep-
ten und die innere Sehnervenscheide tbergehen. Die
Atrophie der Nervensubstanz ist dann als eine secundére
anzusehen. Der Schwund und Zerfall der Markscheiden
erfolgt relativ schnell und vollstindig, die isolirten oder
mit relativ geringen Resten der Markscheiden versehenen
Axencylinder bleiben vielfach dauerad erhalten. Im Be-
reich des Gefiassgebietes finden sich oft ausgesprochene
pathologische Verinderungen, bestehend theilweise in
einer Vermehrung und Erweiterung der feineren Gefisse,
theilweise in Verdnderungen der Wandungen selbst und
sodann in Proliferationsvorgingen in ihrer Umgebung. Eine
eigentliche Obliteration der Gefdsslumina scheint relativ
selten einzutreten. — Ich habe an der Hand der Priaparate
nicht die Ueberzeugung gewinnen kénnen, dass die Gefiiss-
erkrankung etwa das primire und die dbrigen Verdnde-
rungen veraniassende Moment war. Secund#re Degenera-
tion der Opticusfasern von einem Kranheitsherde aus,
fehlt oft ganz, oft ist sie sehr gering, hierfiir ist nament-
lich auch das Verhalten der Papille sowohl mikrosko-
pisch, als ophthalmoskopisch anzufiihren. Beiausgedehn-
ten retrobulbédren atrophischen Verdnderungen kann der
ophthalmoskopische Befund vollkommen negativ bleiben,
und ist gewohnlich die atrophische Verférbung nur eine
unvollkommene und partielle, selbst wenn unmittelbar
hinter dem Bulbus schon ausgedehnteste Verinderungen
tiber den ganzen Querschnitt mit hochgradiger Schrum-
pfung vorhandensind. Ebenso kann man auf Lingsschnit-
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ten durch die Papillen, selbst bei den stirksten retrobul-
biren Verinderungen, beider multiplen Sklerose oft keine
wesentlichen krankhaften Processe finden, die marklosen
Nervenfasern der Papille und der Netzhaut sind relativ
gut erbalten, zeigen normale Apordnung, auch besteht
keine Atrophie der Ganglienzellenschicht der Netzhaut.
Die Resultate meiner Untersuchungen also iiber die Verinderun-
gen der Sehnerven bei der multiplen Sklerose decken sich in erster
Linie mit den grundlegenden Untersuchungsergebnissen Charcot’s
und seiner Schiiler aus dem Ende der 60ger und Anfang der 70ger
Jahre. Charcot (Clinique des maladies nerveuses. 1874) sagt zu-
sammenfassend iber das Wesen des anatomischen Processes bei der
multiplen Herdsklerose im Gehirn und Riickenmark sowohl, wie im
Sehnerven und einzelner Gehirnnerven: ,Unbestreitbar ist die Ver-
mehrung der Kerne und die gleichzeitige Hyperplasie der Netzfasern
der Neuroglia die erste fundamentale Storung, das nothwendige An-
tecedens: die degenerative Atrophie der Nervenelemente ist secundir,
consecutiv; ihre Entwickelung hat schon begonnen, wenn die Neuro-
glia dem fibrilliren Gewebe Platz macht, wenngleich sie nun im
rascheren Tempo fortschreitet. Die Hyperplasie der Gefasswandungen
spielt hierbei nur eine accessorische Rolle. Es ist leicht, in der Affec-
tion der Neuroglia alle Merkmale der formativen Reizung wiederzu-
finden, die Herdsklerose ist somit eine primitive und locale, chronische
interstitielle Myelitis oder Encephalitis®. — In #hnlicher Weise neh-
men andere Autoren eine Gliawucherung mit Kernvermehrung zwi-
schen den nervésen Elementen als das Primire an, z. B. Zenker
oZur Lehre von der inselformigen Sklerose®, Archiv fiir klin. Med.
VIIL. 1871, Putzar ,Ueber einen Fall von multipler Sklerose des
Gehirns und des Riickenmarks®, Deutsches Archiv f. klin. Med. XIX.
1876, Fromman (,Untersuchungen tiber die Gewebsverinderungen
bei der multiplen Sklerose des Gehirns und des Riickenmarks, Jena
1876) u. A. Letzterer Autor giebt noch in seinen umfassenden Un-
tersuchungen eine ganz besonders detaillirte Beschreibung iiber die
feineren Vorginge der Gliaverinderungen. Wieder andere sehen in
der multiplen Sklerose ebenfalls einen entziindlichen interstitiellen
Process mit Gliawucherung, legen aber dabei das Hauptgewicht auf
die primdren Verinderungen der Gefisse, wie Rindfleisch (1. c.),
Baerwinkel (I. ¢) und vor Allen Ribbert ,Ueber multiple Skle-
rose des Gehirns und des Riickenmarkes (Virchow’s Archiv fir
path. Anat. Bd. 90, 1882), dessen Anschauung iiber das Wesen der
multiplen Sklerose ich hier mit seinen eigenen Worten anfiihren
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méchte. Er sagt: ,Ueberblicken wir zum Schluss noch einmal die
gesammten Vorginge, so haben wir es zu thun mit einer herdweise
auftretenden Entziindung, die durch unbekannte, aber sicherlich mit
dem Blut herbeigefiihrte Momente bedingt erscheint. Der Process
verlduft anfangs unter Auswanderung von weissen Blutkdrperchen und
lebhafter Wucherung der Neuroglia, deren Kerne sich vermehren und
eine reiche Zone von Protoplasma erhalten, so dass grosse Zellen
entstehen, von denen ein Faserwerk der Glia ausstrahlt.

Die nervisen Elemente, inshesondere das Nervenmark zerfallen,
die entstehenden Fettzellen werden von den weissen Blutzellen auf-
genommen und zu den Lymphscheiden der Gefisse gefiihrt. Die
wuchernde Neuroglia behauptet nach Entfernung des Fettes das Feld,
bildet reichliche Fibrillen, in welche schliesslich auch das Protoplasma
der grossen kernreichen Zellen aufgeht, und so entsteht der derbe,
graue sklerotische Herd“. — Klein (Moskau) ,Ueber die patholo-
gische Apatomie der Sclerosis cerebrospinalis (Medizinskoje Obosreme
[russisch] XVIL p. 9, 1882, refer. in Erl. Centralbl. f. Psych. 1882,
p. 491) fasst ebenfalls als das Primire in den Herden Gefisserwei-
terung und Infiltration der Perivasculdrriume mit lymphoiden Zellen
auf, hierauf Vermehrung der Neurogliakerne, Infiltration der Neuroglia
mit lymphoiden Elementen und Vergrésserung der Massen der inter-
tubuliren Substanz. ,In spiteren Stadien erfolgt unter dem Einfluss
der behinderten Circulation in den veréinderten Gefissen und haupt-
séchlich in Folge des Druckes von Seiten der neuen zelligen Elemente
eine degenerative Atrophie der Nervenrshren und theils auch der
Nervenzellen“. — In jiingster Zeit kommt noch Hess, der unter
Schultze’s Aegide einen Fall von multipler Sklerose des Central-
nervensystems eingehend untersuchte (,Ueber einen Fall multipler
Sklerose des Centralnervensystems“, Dieses Archiv Bd. XIX. 1. Heft.
1887), zu folgendem Resumé gber das muthmassliche Wesen der
Sklerose: ,Die Ursache liegt in einer verschieden hochgradigen
Erkrankung der Gefisswand in der Weise, dass bei der diffusen Skle-
rose die Wand des die betreffende Stelle ernihrenden Gefdsses nur
in so weit erkrankt ist, dass eine Emigration farbloser Blutkorper-
chen stattfindet und darnach eine Vermehrung und Neubildung von
Gliagewebe, analog der Vermehrung interstitiellen Gewebes bei Er-
nihrungsstérungen in anderen Organen. Dabei geht nur hie und da
ein Myelinmantel zu Grunde. An anderen Gefassen dagegen, welche
die Ernihrung der sklerotischen Herde besorgten, ist die Alteration
ihrer Wand so viel betrichtlicher, dass nicht nur Gliawucherung ent-
steht, sondern aus Mangel an Erndhrung auch die Markmasse zerfallt.
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Erst nach langem Bestehen hochgradiger Ernihrungsstérungen gehen
schliesslich auch die Axencylinder zu Grunde“. — Neugebildetes, in-
terstitielles Gewebe bei den Verianderungen der multiplen Herdskle-
rose nehmen auch Babinsky (,Recherches sur l'anatomie patholo-
gique de la sclérose en plaques et étude comparative des diverses
variétés de scléroses de la moelle<. Arch. de physiolog. normal et
pathologique. Tome cinguiéme 1885, No. 2) u. A. an  Man ersieht
jedenfalls bei einer Priifung der einschligigen Literatur iiber den
anatomischen Vorgang bei der multiplen Sklerose, dass die bei wei-
tem meisten Autoren denselben als einen primir interstiell entziind-
lichen mit Wucherung der intertubuliren Bindesubstanz (Neuroglia)
ansehen, mit dem Unterschiede, dass ein Theil der Autoren den Ver-
inderungen der Gefisse nur eine mehr nebensichliche Rolle zuschreibt,
wihrend andere geneigt sind, in ihnen das primir Bedingende und
Urspriingliche des Processes zu sehen. — Die von mir am Sehnerven
gewonnenen Untersuchungsresultate decken sich also im Wesentlichen
mit den weit verbreitetsten Anschauungen iiber das Wesen der mul-
tiplen Herdsklerose. Ich will es aber nicht unterlassen, noch ein-
mal darauf hinzuweisen, dass die ‘interstiell neuritische Natur der
Verinderungen in den Sehnerven bei der multiplen Sklerose nicht
itberall in unseren Fallen erwiesen werden konnte, sondern- dass sich
Stellen fanden und, namentlich in Fall 5 (Adam), sehr ausgedehnt,
wo die Verinderungen von denen der einfachen tabischen Atrophie
sonst nicht unterschieden werden konnten; allerdings blieb das hiu-
fige Vorkommen isolirter, gesunder Axencylinder in den erkrankten
Partien auch hier der multiplen Sklerose eigenthiimlich.

Die Thatsache, die auch die vorliegenden Untersuchungen iiber
den Sehnerven in vollem Maasse bestitigen, dass bei der disseminirten
Herdsklerose in den erkrankten Partien die isolirten Axencylinder
sehr zahlreich erhalten bleiben konnen und gewdhnlich auch erhalten
sind, -ist jetzt als allgemein anerkannt anzusehen. Charcot und
seine Schiller haben von vorpherein diesen Punkt in zutreffendster
Weise betont, Leyden (,Ueber graue Degeneration des Riickenmarks*
Deutsche Klinik No. 18, 1863), Putzar, Babinsky, Koeppen (L ¢.),
Hess, Oppenheim (I ¢.) und vor Allem Schultze in seinen vor-
trefflichen Arbeiten iiber das Verhalten des Axencylinders bei der
multiplen Herdsklerose (Mendel’s Neurolog. Centralbl. No. 9, 1834
und Virchow’s Arch. fiir pathol. Anat., Bd. 90) haben in analoger
Weise diese Thatsache nachgewiesen. Es verdient, glaube ich, dem-
gegentiber noch einmal hervorgehoben zu werden, dass auch bei der
tabischen Sehnervenatrophie, ja sogar in einem lange Jahre bestehen-
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den Falle an einzelnen Stellen noch Axencylinder nachgewiesen werden
konnten, dieselben befanden sich jedoch offenbar in einem sehr ver-
kiimmerten und atrophischen Zustande. Auch das betonen viele dieser
Autoren, dass bei der multiplen Sklerose manche dieser erhaltenen
isolirten Axencylinder in dem erkrankten Terrain oder an der Grenze
desselben abnorme Quellung und Verbreitung zeigen. Neuerdings
spricht Charcot sogar die Ansicht aus (Gaz. des hépitaux No. 149,
1886), dass nicht nur isolirte Axencylinder in dem erkrankten Terrain
erhalten bleiben, sondern dass dieselben sich sogar wieder mit neuen
Markscheiden umgeben konnen und dass dadurch eine Restitutio
ad integrum herbeigefiihrt werden kann.

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

Ebenso wie das vielfache Erhaltenbleiben isolirter Axencylinder
ist auch das hiufize Fehlen der Secundar-Degeneration bei der mul-
tiplen Sklerose eine allgemein anerkannte Thatsache, die sich auch
bei unseren Sehnerven-Untersuchungen in vollem Maasse namentlich
in dem mikroskopischen und ophthalmoskopischen Verhalten der
Papillen und durch den plétzlichen Uebergang der erkrankten zu
ganz gesunden Theilen des Sehnervenstammes bestitigte. Charcot,
Vulpian (Union médicale 1866), Striimpel (dieses Archiv X), Ba-
binsky, Schultze, Moeli (dieses Archiv XI) u. A. haben iber-
einstimmend nachgewiesen, dass die secundire Degeneration meistens
fehlt, dass jedoch dieser Widerspruch mit dem Waller’schen Gesetz
pur ein scheinbarer ist, weil die Axencylinder in den erkrankten
Stellen vielfach erhalten sind und Secundirdegeneration erst nach
Zerstorung derselben eintritt und ferner, weil secundéire Degeneration
in der That auch bei multipler Sklerose nicht ganz fehlt, namlich
da, wo es bei besonderer Steigerung des Processes auch zur véiligen
Zerstorung der Axencylinder gekommen ist. Schultze hat diese
Ansichten iiber die Secundirdegeneration bei der multiplen Sklerose
in folgenden Worten gedussert, dass selbst der vollige Verlust der
Markscheide in einer circumseripten Hohenausdehnung keine secundire
Degeneration bedingt, auch nicht der Markscheiden selbst, sondern



Untersnchungen fiber Augenstdrungen bei multipler Herdsklerose. 111

dass dieselbe nur durch erhebliche Alteration des Axencylinders her-
beigefithrt wird.

So zeigt sich denn, dass die an unseren 5 Fillen erhobenen
Untersuchungsergebnisse in Bezug aunf die anatomischen Verinderungen
im Bereich der Sehnerven, des Chiasma und des Tractus optici bei
der multiplen Herdsklerose sich fast durchgehends decken mit den
am weitesten verbreiteten Anschauungen iiber das Wesen dieser Ver-
inderungen im Gehirn und Riickenmark und sich pamentlich an-
schliessen den von Charcot und seinen Schiilern schon Ende der
60er und Anfang der 70er Jahre gemachten und grundlegenden Mit-
theilungen iber das anatomische Verhalten der disseminirten Herd-
sklerose. Es erschien mir jedoch an der Zeit, diese anatomischen
Vorginge gerade im Bereich der peripheren optischen Leitungsbahnen,
des Genaueren darzulegen und durch Wort und Abbildungen zu er-
liutern. Gerade der Bau des Sehnerven, des Chiasma und des Tractus
bedingen vielfach auch eine besondere und eigenartige Erscheinungs-
weise des anatomischen Processes und machen diese Territorien in
mancher Beziehung hervorragend geeignet, um fiiber die feineren
anatomischen Vorginge Aufschliisse zu erhalten und namentlich auch
geuauere Messungen anzustellen iber den Grad der Schrumpfung. Vor
Allem aber waren es auch meine spiteren eingehenden klinischen Er-
lduterungen, sowohl in Bezug auf Sehstorungen als ophthalmoskopische
Erscheinungsweise, welche eine so ausfiibrliche Darlegung der ana-
tomischen Verhiltnisse nothwendig machten. Es ist bekanntlich die
Functionspriifang des Sehnerven und der Netzhaut in einer Feinheit
und in so mannigfacher Richtung ausfiihrbar, wie das bei keinem
anderen menschlichen Organen moglich ist. Dazu kommt dann noch
die Moglichkeit der ophthalmoskopischen Betrachtung intra vitam.
Alles Umstidnde, die uns eine mdglichst detaillirte Beschreibung der
anatomischen Verhiltnisse zwecks einer eingehenden vergleichenden
Betrachtung mit der klinischen Erscheinungsweise nur wiinschenswerth
erscheinen liessen.

Zum Schluss noch einige Worte iiber die bei der anatomischen
Untersuchung verwendeten verschiedenen Firbungsmethoden der mi-
kroskopischen Schnitte. Zur Anwendung kommen hauptsichlich die
Firbung mit Carmin und Himatoxylin (am besten die Doppelfir-
bung mit beiden Mitteln), ferner die Farbung mit der Weigert-
schen Himatoxylinmethode und der Freud’schen Goldmethode. Die
Doppelfirbung mit Carmin und Hamatoxylin gleichzeitig giebt die
instructivsten Bilder, weil wir durch sie bei guter Markirung der
atrophischen Nervensubstanz gleichzeitig einen richtigen Ueberblick
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iiber das Verhalten der Kerne bekommen. Letzterer Umstand ist
sehr wichtig. Bei einfacher Carmin- ohne Kernfirbung haben die
wikroskopischen Bilder der Sehnervenlings- und Querschuitte vielfach
vollig dasselbe Aussehen, wie einfache tabische Atrophie, wahrend
bei gleichzeitiger Kernfirbung die Eigenart des anatomischen Pro-
cesses sofort in markantester Weise hervortritt. Ich erinnere in dieser
Hinsicht nur ap alle die frither dargelegten Eigenthiimlichkeiten des
anatomischen Processes. Die Bilder ohne die Kernfirbung werden
denen bei der einfachen tabischen Atrophie 2um Verwechseln &hnlich
und doch welche Unterschiede sowohl auf Lings- als Querschnitten
(s. Fig. 2 und 3, Taf. II., sowie Fig. 4 und 5). Ja, ich halte es
sogar fir ganz unmdglich ohne eine Kernfirbung sich eine richtige
Anschauung tber die Eigenart des anatomischen Processes zu bilden,
So sind denn auch meinen Figuren fast nur solche Schnitte wit
Doppelfirbung zn Grunde gelegt; die rothgefirbten bindegewebigen
FElemente und atrophische Nervensubstanz sind dunkelgrau, die Kerne
schwarz und die gesunde Nerzensubstanz weisslich gezeichnet.

Die Reaction der Carminfirbung auf die pathologisch verinderte
Nervensubstanz erschien mir im Ganzen sehr empfindlich, d. h. aunch
relativ noch geringfiigigere atrophische Veridnderungen der Nerven-
substanz wurden sclion durch eine ausgesprochene Rothfarbung markirt,
so dass auf den Schnitten eine ziemlich gleichmissige Rothfirbung
i dem erkrankten Territorium resp: iiber den ganzen Sehnerven-
querschnitt entstand, selbst wenn offenbar der Grad der Atrophie
der Nervensubstanz ein ganz verschiedener war. — In dieser Hinsicht
gab die Weigert-Farbung in der Regel viel bessere Resultate, in-
dem sie die verschiedenen Grade der Erkrankung der Nervensubstanz
besser markirte (s. Fig. 1, Taf. 1.). Ganz analoge Schnitte aus demselben
vorderen Sehnervenende mit Carmin tingirt zeigen ein ziemlich gleich-
massiges Roth der Nervensubstanz iiber den ganzen Lingsschnitt,
wahrend bei der Weigert-Farbung das ausgesprochen scheckige
und fleckenformige Aussehen zu Tage tritt, indem die relativ geringer
afficirten Partien noeh schwirzlich gefirbt sind und pur die stirkeren
Verinderungen sich durch farblos-Bleiben abheben. Die Weigert-
Farbung leistete ferner sehr gute Dienste fiir die Beobachtung des
Markscheidenzerfalles in seinen einzelnen Stadien. In Fall 5 konnte
ich auch vielfach eine ausgesprochene Schwarzfirbung der Axen-
cylinder nach dieser Methode constatiren, was sehr instructive Bilder
gab, wihrend dieses Verhalten der Axencylinder gegen die Weigert-
sche Farbungsmethode in den anderen Fillen nicht constatirt werden
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konnte. Ich bin nicht in der Lage zu sagen, wodurch dieses Ver-
halten im Fall 5 bedingt war.

Die Goldfirbung nach der von Freud (Centralblatt f. die med.
Wissensch. 1884, No. 11) angegebenen Methode lieferte hiufig neben
der Farbung der gesunden Markscheiden, auch eine deutliche Farbung
der Axencylinder und war es mit ihr relativ am besten moglich, erhaltene
isolirte’ Axencylinder auf den Lingsschnitten in die Krankheitsherde
hinein zu verfolgen. Diese Firbung der Axencylinder gelang vielfach
auch, ohne dass eine besondere Modification des Verfahrens ange-
wendet wurde, wie ein solches z. B. von Emminghaus ,Zur Patho-
logie der postfebrilen Dementia“ (dieses Archiv, Bd. XVIII, 3, 1886)
empfohlen worden, um dadurch sicherer eine Farbung der Axencylinder
zu bewerkstelligen. Es wurden dann gelegentlich auch noch diese,
nach der Goldmethode gefirbten, Schnitte einer nachtriiglichen Tingi-
Tung mit Himatoxylin unterworfen, was dann noch eine vollkommen
gute Kernfirbung lieferte, auf welche gerade bei diesem Krankheits-
process, wie schon vorhin hervorgehoben, ein so grosses Gewicht zu
legen ist.

Erkldrung der Abbildungen (Taf. I.—VL).

Tafel L. Fig. 1. Lingsschnitt durch die rechte Papille und ein circa
10 Mm. langes retrobulbires Stiick des Nerv. opticus von Fall II. (Puhlman).
Weigertfirbung., Fleckige disseminirte Verdnderung. Starke Schrumpfung
der vorderen Theile dicht hinter der Lamina cribrosa mit ausgesprochener
Gefisswucherung in der temporalen Hilfte. Ophthalmoskopisch: Leichte Ab-
blassung der ganzen Papille.

Tafel II. Fig. II. (Fall Strempel, multiple Sklerose.) Léngsschnitt
durch die rechte Papille. Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin, In-
traoculares Sehnervenende.ziemlich normal, ebenso die Retina. Der retrobul-
bire Theil sehr stark geschrumpft von cylindrischer Gestalt. Hochgradige
Verschmilerung der atrophischen Nervenfaserziige, ohne Kernwucherung in-
nerhalb derselben; dagegen ausgesprochene Kernwucherung innerhalb der
interstitiellen Bindegewebssepten. Ophthalmoskopisch: Leichte Abblassung
der Papille in toto, deutlicher in den temporalen Theilen.

Fig. 8. (Langjibrige tabische Sehnervenatrophie mit Amaurose, Dob-
berkau). Lingsschnitt durch die Papille, Vergleichspriparat zu Fig. 2.
-Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin, Hochgradige Atrophie des in-
traocularen Sehnervenendes, der Nervenfaser- und der Ganglienzellenschicht
der Netzhaut, eigenthiimliche Rarefication des dusseren Theiles der dusseren
Kérnerschicht. Im retrobulbiren Ende des Opticus die Verschmileruug nicht
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so hochgradig wie in Fig. 2 (multiple Sklerose). Complete Atrophie der Ner
vensubstanz mit dicht gedringt lisgenden Kernen. Verbreiterte, sklerotische
Bindegewebssepten und Gefisswandungen, jedoch ohne Proliferationsvorginge
(Kernwucherung u. s. w.). Ophthalmoskopisch: Ausgesprochene Atrophie
seit 8 Jahren vor dem Tode.

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

Fig. 5. (Langbestehende, tabische Atrophie mit Amaurose, Dobberkau,
Vergleichspriiparat zu Fig. 4.) Querschnitt durch den mittleren orbitalen
Theil des Nerv. opt. Doppelfirbung mit Carmin und Hématoxylin. Complete
Atrophie der Nervensubstanz, aber trotzdem die Schrumpfung nicht so hoch-
gradig wie in Fig 4. Sklerotische Verdickung der grésseren Bindegewebs-
septen von abgerundeter kolbiger Form, gleichzeitige Atrophie des feineren
interstitiellen Bindegewebes. Der Maschenbau des Opticus im Ganzen erhal-
ten, jedoch abnorme Communicationen der grésseren Maschenriume wegen
Schwund der feineren Septen. Sklerotische Verdickungen der Wandungen der
kleineren und der grésseren Gefisse. Die Kerne in der atrophischen Nerven-
substanz liegen dicht, lkeine Kernwucherung im interstitiellen Gewebe, der
Scheide und der Umgebung der Gefdsse. Ophthalmoskopiseh: Ausgesprochens
Atrophie seit 8 Jahren vor dem Tode.

Tafel 1V, Fig. 6. (Fall 1V. Moedinger, multiple Sklerose.) Querschnitt
durch den rechten N. opt. (mittler orbitaler Theil). Partielle herdformige Er-
krankung des Opticus. Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxylin, Atro-
phie der Nervensubstanz, ausgesprochene Kernproliferation innerhalb der
grosseren und kleineren interstitiellen Bindegewebssepten, Auch in den niichst
angrenzenden gesunden Partien des Opticus eine solche Kernwucherung im
Bereich der feinsten bindegewebigen Elemente innerhalb der grésseren Ma-
schentdume bemerkbar. Ophthalmoskopisch: Kein abnormer Befund.

Fig. 7. (Schmidt, frische tabische Atrophie.) - Querschnitt durch den
vorderen Theil des Nerv. opt., Doppelfirbung mit Carmin und Hamatoxylin,
Zwei gosunde Inseln noch vorhanden. - Atrophie der mehr peripheren Zone.
Vergleichspriiparat zn Fig. 6. Nervenmasse in den peripheren Theilen atro-
phisch, liegt locker innerhalb der grésseren Maschenriume. Kerne in der
atrophischen Nervensubstanz liegen etwas dichter als normal. Das intersti-
tielle Bindegewebe noch im Wesentlichen normal, beginnende Atrophie der
feinsten bindegewebigen Elemente innerhalb der grosseren Maschenriume, —
Ophthalmoskopisch: ~ Ausgesprochene atrophische Verfirbung der ganzen
Papille.
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Tafel V. Fig. 8. (Hoeft, Fall I, multiple Sklerose.) Querschnitt durch
den vorderen Theil des Nerv. opt., Doppelfirbung mit Carmin und Himatoxy-
lin. Starke Schrumpfung. Atrophie des ganzen Querschnittes, am stirksten
in der #usseren Halfte mit starker Verdickung der grésseren Bindegewebssep-
ten. In der peripheren Zone keine wesentliche Verdickung der grésseren In-
terstitien, wohl aber ausgesprochene Kernwucherung im Bereich des feineren
interstitiellen Bindegewebes innerhalb der grésseren Maschenriume. Vielfach
Kernproliferation in der Umgebung der grosseren Geféissstimme. Ophthalmo-
skopisch: Ausgesprochene weissliche Verfirbung der temporalen Papillenh#lfte.

Fig. 9. (Adam, Fall V., multiple Sklerose.) Doppelfdrbung mit Car-
min und Himatoxylin. Querschnitt des rechten Nerv. opt., hinterster orbitaler
Theil dicht vor dem Canalis opticus. Méssige Atrophie der Nervensubstanz
in den ganzen centralen Partien des Nerven, in der peripheren Zone noch
relativ normal. Ausgesprochenste interstitiell und perineuritsche Verinderun-
gen, namentlich von der inneren Sehnervenscheide ausgehend. Starke Kern-
wucherung auch in den grosseren Septen und der Umgebung der Gefiss-
stimme. Ophthalmoskopisch: Deutliche Abblassung der dusseren Papillen-
hélfte.

Tafel YI. Fig. 10. (Moedinger, Fall IV., multiple Sklerose.) Quer-
schnitt durch den rechten intracraniellen Opticusstamm. Sklerotischer Herd,
sich besonders scharf gegen das Gesunde abgrenzend. Atrophie der Nerven-
substanz, ausgesprochene Gefisswucherung, Kerninfiltration in der Umgebung
der grisseren Gefiisse. Ophthalmoskopisch: Kein pathologischer Befund.

Fig. 11. (Moedinger, Fall IV., multiple Sklerose.) Zwei einzelne
Maschenriume bei starker Vergrosserung. Doppelfirbung mit Carmin und
Himatoxylin. Der untere grossere Maschenraum zeigt in ganzer Ausdehnung
atrophisch veranderte Nervensubstanz, isolirte Axencylinder vielfach erhalten
(s. Fig. 11b.) in der feinkornigen und feinfaserigen roth gefirbten Detritus-
masse, dazwischen auch noch gelegentlich ganz gesunde Nervenfasern (RFig.
11a.). Systematische Kernwucherung im Bereich des Maschenraums, die sich
an die Bahnen der feineren interstitiellen Bindegewebsverzweigungen hilt
und dadurch diese mehr regelmissige strich-, baum- und sternférmige Anord-
nung bekommt. — Der obere Maschenraum von Fig. 11 zeigt den Beginn
der pathologischen Verinderung innerhalb desselben.

Fig. 12. (Adam, Fall V., multiple Sklerose.)Gefissdurchschnitt mit aus-
gesprochener Kernproliferation in seiner Umgebung bei stirkerer Vergrosserung.

Fig. 13. (Schmidt, frische tabische Atrophie, Vergleichspriparate zu-
Fig. 11). Doppelfirbung mit Carmin und Hématoxylin. Drei nebeneinander
gelegene Maschenrdume aus dem Sehnervenquerschnitt bei starker Vergrosse-
rung. Der untere ist ganz gesund, der oben links gelegene zeigt partielle und
der oben rechts gelegene schon véllige Atrophie der Nervensubstanz (siehe
hjerzu auch Fig. 13b., c. und d.). Die atrophirende Nervensubstanz liegt
locker zwischen den sie umgebenden grisseren Bindegewebsbalken, so dass
zum Theil ein Zwischenraum zwischen atrophirender Nervensubstanz und den
Bindegewebsbalken entsteht. Die atrophirende Nervensubstanz hat noch einen
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deutlich pflastersteinartigen Bau, indem ein atrophischer Nervenfaserquer-
schnitt dicht neben dem anderen liegt, durch eine relativ diinne faserige Zwi-
schensubstanz getrennt. Ferner sieht man zerstreut hierin einzelne grossere
vacuolenartige Querschniite, die wohl als Durchschnitte von Varicosititen der
pathologisch veriinderten Markscheiden aufzufassen sind.

Fig. 14 (muitiple Sklerose) zeigt bei starker Vergrésserung die mark-
haltigen Sehnervenfasern in den verschiedenen Stadien der Atrophie, vielfach
bleibt der Axencylinder intact.

(Fortsetzung folgt.)

Berichtigung.

S. 58, Zeile 20 statt Westphal (Dieses Archiv 88 etc.) zu setzen:
Westphal (Charité- Annalen Bd. XIII. ,Ueber multiple Sklerose bei zwei
Knaben*.
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