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Erster Theil, 

Es  darf uns n~icht befremden, wenn mit der Geschichte der multiplen 
Herdsklerose nicht auch schon gleich die Lehre yon den Augenst~i- 
rungen bei dieser Erkrankung im eigentlichen Sinne einsetzt. Die 
ersten Aufkli~rungen fiber das Wesen der multiplen Sklerose kamen 
yon pathologisch-anatomischer Seite (Cruvei lh ier  1835, Atlas der 
patholog. Anatom. Livr. 32--38), aueh die erste klinisehe Diagnose 
der multiplen Herdsklerose am Lebenden f~illt noch in die voroph- 
thalmoskopische Zeit 1849 Fre r i ehs  (,,Ueber Hirnsklerose", Hae- 
ser ' s  Archiv X. S. 334). Der weitere Ausbau der Lehre dutch 
Valen t ine r  (,,Ueber Sklerose des Gehirns und des Rfickenmarks". 
Deutsche Klinik 1856, No. 14--16), Leyden (,,Ueber graue Degene- 
ration des Rfickenmarks". Deutsche Klinik 1863, No. 13), Rind- 
f leisch (1863 ,,Histologische Details zur grauen Degeneration". 
Virchow's  Archiv Bd. 26, S. 474) und Zenker  1865 (),Sklerose 
des Gehirns und des Rfickenmarks. Zeitsehrift ffir ration. Mediein. 
3. Reihe Bd. 24) erfolgte sodann auch noeh im Wesentlichen in 
pathologisch-anatomiseher Riehtung, und wurden somit die klini- 
schen Erscheinungen yon Seiten der Augen noch nicht mit berfick- 
sichtigt. 

Erst Ende der 60get Jahre mit der genaueren Fixirung des klini- 
sehen und anatomisehen Krankheitsbildes der multiplen Herdsklerose 
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durch C h a r c o t  1868 (Gaz. des h6p. No. 102 und 103) und seine 
Schiller O r d e n s t e i n  (,,Sur la paralysie agitante et la scl6rose en 
plaques g6n6ralis6e% Paris 1868) und B o u r n e v i l l e  et G u 6 r a r d  
())De la scl6rose en plaques dissemin6es etc." Paris 1869) and ferner 
durch die einschl~gigen Mittheilungen von V u l p i a n  (Union m6dieale 
1866, ),Notes sur la scl6rose en plaques etc."), B a e r w i n k e l  ( ,Zur 
Lehre der herdweisen Sklerose der Nervencentra% Archiv f. Heilk. 
X. 1869) und Leo (,,Beitrag zur Erkenntniss der Sklerose des Ge- 
hirns und des Rfickenmarks% Deutsches Archiv f. klin. Medicin. IV. 
1868) finden auch die Symptome yon Seiten der Augen und ihre dia- 
gnostische Bedeutung eine gebiihrende Wilrdigung. Besonders das 
Jahr 1870 brachte werthvolle Mittheilungen fiber multiple Skleros% 
welche geeignet waren, die Hiiufigkeit der Augensymptome bei dieser 
Erkrankung darzuthun und auch yon Neuem anatomische Belege ffir die 
Mitbeheiligung des Sehorgans zu liefern; es sind hier vo r  Allem zu 
nennen die Arbeiten yon M a g n a n  (,)Observation de scl6rose en pla- 
ques c6r6brospinales avec atrophie papillaire des deux yeux ". Gaz. 
m4d. de Paris. No. 14, 1870), L i o u v i l l e  (,)Nouvelle observation d6- 
taill6e de scl6rose en il~ts multiples et diss6min6es du cerveau, de la 
moelle et des nerfs rachidiens '(. Gaz. m6d. de Paris. ~No. 19 und 20. 
1870. Soci6t6 de biologie. Sitz. vom 6. Nov. 1869), J o f f r o y  (),Note 
sur un cas de scl6rose en plaques dissemin6es ('. Gaz. mSd. de Paris. 
No. 23 und 24. 1870. Soci6t6 de biologie yore 31. Juli und 6. Nov. 
1869), Schf i le  (,Beitrag zur multiple Herdsklerose des Gehirns und 
des Rfiekenmarkes. Archly f. klin. Med. Bd. VII.), L e u b e  ( ,Ueber 
inselfOrmige Sklerose des Gehirns and des Rilckenmarkes (`. Archly 
filr klin. Medic. VIII.). H i r s c h  (,Ueber Sklerose des Gehirns und 
Rilckenmarks". Deutsche Klinik 1870, No. 33--38). - -  1873 erschien 
auch J a c o u d ' s  bedeutsame Arbeit fiber diesen Gegenstand in seinem 
),Trait6 de pathologie interne", I II .  A u f i a g e . -  Alles, was bis dahin 
fiber die Augensymptome bei der multiplen Sklerose bekannt gewor- 
den war, fasst C h a r c o t  1874 in seinen ,~klinischen Vortr~gen fiber 
Krankheiten des Nervensystems '( in dem Capitel ,,Ueber Sklerose in 
zerstreuten Herden (multiple Sklerose) '( in vortrefflicher und er- 
sehSpfender Weise kurz zusammen. Die C h a r c o t ' s c h e n  Mittheilungen 
bleiben bis zu dem Anfang der 80get Jahre v011ig erschSpfend und 
massgebend, und, wenn die Literatur auch neue werthvolle Bes~ati- 
gungen des bis dahin fiber diesen Gegenstand Bekannten brachte, 
so lieferte sie doch keine wesentlich neuen Thatsachen und Ge- 
sichtspnnkte. Besonders sind aus diesem Zeitabschnitt die Arbeit 
yon Ber l in  (),Beitrag zur Lehre von der multiplen Gehirn- und 
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Rfickenmarkssklerose". Deutsches Archly ffir klinische Mediein XIV. 
1874) zu erw~hnen, und ferner die Mittheilungen yon Kies se l -  
bach  (,,Beitrag zur nlihereu Kenntniss der sogenannten grauen 
Degeneration des Sehnerven bei Erkrankungen des Cerebrospinal- 
systems ('. Inaug.-Dissert. Erlangen 1875), N e t t l e s h i p ,  Clinical notes 
and cases (Ophthalm. Hosp. Rep. IX. 2. p. 168. 1877), G a l e z o w s k i  
(mitgetheilt yon D e s p a g n e t )  mouvement m~dical No. 31--33, 1877~ 
Ten Ca te  H o e d e m a k e r  1879 (),Multiple Herdsklerose im Kindes- 
alter% Deutsches Archly f. klin. Medic. XXIII. S. 443), G u t t m a n n  
1880 (,,Ein bemerkenswerther Fall von inself~rmiger Sklerose des 
Gehirns und des Rfickenmarks ((. Zeitschr. ffir kiln. Med. I I .  S. 46), 
E n g e s s e r  1878 (,,Ueber einen Fall von dissiminirter Sklerose des 
Gehirus und des Rfickenmarks". Dieses Archly VIII. S. 225), Ba l l  
1880 (,,Scl~rose k plaques dissemin~es '(. Gaz. des H6p. :No. 75), Po l -  
l ak (,Congenitale multiple Herdsklerose des Centralnervensystems, 
partieller Balkenmangel". Dieses Archly XIII. 1881), G o w e r s  ( ,A 
manual and atlas of medical Ophthalmoskopie". 1879), L e y d e n  
(,Beitrage zur acuten und chronischen Myelitis". Zeitschrift fiir kiln. 
Med. I. 1. 1879) u. A. 

Im Jahre 1877 erschien dann auch das ,Handbuch der gesamm- 
ten Augenheilkunde" yon G r a e f e  und S a e m i s c h ,  in welchem 
F o e r s t e r  (Band 7), L e b e r  (Band 5) und A. G r a e f e  (Band 6) 
in den betreffenden Capitel n yon den Augensymptomen bei der mul- 
tiplen Herdsklerose beriehten, jedoch sich im Wesentlichen nur darauf 
beschranken fiber das Bekannte zu referiren. L e b e r  sieht sich auf 
Grundlage seines kurzen, zutreffenden Referates fiber die bis dahin 
beobachteten Daten noch zu der ausdrficklichen Bemerkung veranlasst: 
,Leider sind abet die Angaben fiber dig dabei zu beobachtenden Seh- 
st6rungen sehr unvollsti~ndig ('. 

Im Anfang tier aghtziger Jahre wendet sich yon verschiedenen 
Seiten die Aufmerksamkeit unserem Gegenstande wieder in erhSh- 
tem Masse zu. An dem Cha reo t ' s chen  Material in der Salpetri~re 
zu Paris win'den die Untersuehungen mit erneutem Eifer aufgenom- 
men, namentlich yon P a r i n a u d  und fiber die Resultate dieser Un- 
tersuehungen berichtet in der Soei~t~ de biologie (22. juillet 1882), 
im Arch. de Neurologie (mars 1883), in der Th~se de Bou ic l i :  ,Sur 
les formes frustes de la scl6rose en plaques (̀  Paris, und endlich zu- 
sammenfassend im Progr~s m~dical 9. Aofit 1884. 

Bis in das Jahr 1882 datiren nun aueh die Untersuehungen zu- 
riick, auf welehe die vorliegende Arbeit basirt, und die in erster Linie 
an der K6nigl. Charite_' auf den Krankenabtheilungen des Herrn Geh, 
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Rath Prof. Dr. W e s t p h a l  yon mir in Gemeinschaft mit den betref- 
leaden Oberi~rzten der Abthei|ungen und zweiteus in der Prof. S cho e- 
ler 'schen Augenklinik angestellt wnrden. Kurze Mittheilungen fiber 
die so gewonnenen Untersuchungsresultate siud yon Gn a u c k  (,,Ueber 
Augenstiirungen hei multipler Sklerose". Berliner klin. Wochenschrift 
No. 27, 1884), O p p e n h e i m  ,,Zur disseminirten Sklerose% Berliner 
klin. Wochenschrift 1887, No. 48 und yon mir selbst (,,Ueber Neuritis 
optica bei multipler Sklerose". Berliner klin. Wochenschrift 1885, 
No. 16) verSffentlieht w o r d e n . -  Es wurden sodann einschliigige 
Fiille yon multipler Sklerose mit Augenver~nderungen noch publicirt 
im Jahre 1884 yon Herman  ()~Atrophie of optic nerve. Multiple 
Sclerosis or spastic Paralysis. Differential diagnosis ('. The Americain 
Journal of Ophthalmologie. May 15. 1884)~ E u l e n b u r g  (,Multiple 
Sklerose mit beiderseitiger totaler neuritischer Sehnervenatrophie". 
Neurolog. Centralbl. 1884, No. 22), Segmour ,  S c h a r k e y  and Ne t t -  
l e sh ip  (Transactions of the ophthalmol. Society of the unit. King- 
dom 1884, Vol. III. p. 226). 1886 von P e l t e s o h u  (,,Ursachen and 
Verlauf der Sehnervenatrophie". Centralbl. f. Augenhk. 1886, S. 75), 
G o l d f l a m m  (,De la scl6rose c~r6brospinale dissemin~e multiple"). 
(Kronika lekerska No. 7 und 8, 1886.) W e s t p h a l  (Dieses Archiv 
1888), Bruns  (,Zur Pathologie der disseminirten Herdsklerose". Ber- 
liner klin. Wochenschrift 1888, No. 5), Kiippen (,,Ueber die histolo- 
gischen Verlinderungen der multiplen Sklerose". Dieses Archiv XVII. 
S. 63, 1886) u. A. 

Auch C h a r c o t  (,Ph6nom~ues oculaires dans la scl6rose en 
plaques et dans l'ataxie, formes frustes de la scl6rose en plaques". 
Ref. recueil d'ophthalmologie. No. 11, Nov. 1887) nimmt in jiingster 
Zeit noch eiumal das Wort zu eingehenderen Eriirterangen fiber unser 
Thema. - -  Ich werde Gelegenheit haben auf die Einzelheiten aller 
dieser Mittheilungen in den betreffenden Capiteln meiner Arbeit noch 
genauer einzugehen. 

So manuigfach nun auch in der Literatur, wie eben gezeigt, die 
Mittheilungen fiber diesen Gegenstand sind, und so hervorragend auch 
yon manchen Seiten, namentlich yon C h a r c o t  und seinen Schfilern 
die Lehre you den Augenverliuderungen bei der multiplen Herdskle- 
rose gefSrdert worden ist, so bietet doch die Bearbeitung dieses Ge- 
geustandes noch gewaltige Lficken und namentlich ist demselben yon 
speciell ophthalmologischer Seite nicht die hinreichende Berficksich: 
tigung zu Theil geworden. Es fehlen grSssere und geuauere stati- 
stische Angaben fiber die Hii, ufigkeit der Sehstiirung uud der ophthal- 
moskopischen Veri~nderungen, sowie fiber das Verhaltniss beider zu 
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einander. Die Lehre yon de~ Gesichtsfeldanomalien, ihr u 
zum ophthalmoskopischen und anatomischen Befund, die Form und 
die klinische Erscheinungswei~e der SehstSrung, sowie Vergleiche der- 
selben mit den anatomischdn Ver~nderungen in den betreffenden 
Fallen sind der weiteren Ausarbeitung noch sehr bedfirftig. Und auch 
genaue und hinreichend deta~llirte anatomische Untersuchungen fiber 
die Ver~nderungen in den Sehnerven selbst sind noch dringend wfin- 
schenswerth. Zur Ausffillung aller dieser Lficken nach MSglichkeit 
beizutragen, ist der Zweck de r vorliegenden Arbeit. 

Es war mir vergSnnt, I)ank dem gfitigen Entgegenkommen, das 
mir yon allen Seiten zu Theil wurde, im Verlauf yon 6--7 Jahren 
ein Material yon 100 Fallen multipler disseminirter Herdsklerose zu 
sammeln und auf ihre Augensymptome hin genau zu untersuehen, und 
vielfach auch Jahre lang weiter zu beobachten. In erster Linie war 

i 

es Geh. Med.-Rath Prof. Dr. ~ e s t p h a l ,  der diesen Untersuchungen 
stets mit grSsster Giite und iiefstem Verstandniss entgegenkam, sel- l 
nen Krankenabtheilungen verdanke ich den gr6ssten Theil des Mate- 
rials und alle ffinf Sectionen,i yon denen mir die Sehnerven giitigst 

b 

zur anatomischen Untersuchung fiberlassen wurden. Ich kann die 
Hiilfe und das freundliehe Er~tgegenkommen der ordinirenden Aerzte 
dieser Abtheilungen, der Herren Collegen Dr. G n a u e k ,  O p p e n h e i m ,  
S i e m e r l i n g ,  T h o m s e n ,  Moeli  nicht genug anerkennen und bin 
ihnen aufriehtig dankbar daffir. Namentlich waren es die Herren 
Collegen O p p e n h e i m  und G n a u c k ,  die Oberiirzte der Nervensta- 
tion, die ich im eigentlichen $inne als meine Mitarbeiter ansehe, und 
die dareh ihre vorhin erwahuten Publieationen beweisen, wie gross 

i 

ihr Interesse fiir die Saehe War~ und wie sehr die Arbeit eine ge- 
memeinschaftiiche. - -  Der andere Theil des Materials entstammt tier 
Prof. Schoe l e r ' s ehen  AugeDkhmk, an tier ich zehn Jahre lang 
Assistent war, und, der als Mitarbeiter anzugeh(iren, mir auch jetzt 
noch vergSnnt ist. Manche dieser Kranken wnrden uns yon neuro- 

I 

pathologiseher Seite zur Untersuehung fiberwiesen und namentlich 
danke ich Herrn Collegen Dot. Dr. R e m a k  eine Reihe interessanter 
Fiille, woftir ich ihm sehr verpfliehtet bin. Auch die Falle, welehe 
direct in die Poliklinik kameri, wurden Alle yon fachmi~nnischer neu- 
ropathologischer Seite genau !untersucht (Me eli ,  O p p e n h e i m ) ,  und 
so in jedem Falle die Diagnose der multiplen Sklerose sicher erhartet. 

Herrn Coltegen Dr. S i e m e r l i n g  bin ftir das stetige freundliche 
Entgegenkommen, namentlich aueh bei der anatomischen Untersuchung 
meiner Fiille herzlieh dankbar und verpflichtet, 
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1. Ergebnisse der pathologiseh-anatomisehen 
Untersuchungen. 

Fast gleichzeitig, als man Ende der 60ger auf das relativ h~u- 
fige Vorkommen yon Sehstiirungen bei der multiplen Herdsklerose 
aufmerksam wurde und C h a r c o t  diese Thatsache besonders betonte, 
gelang es auch sehon, durch Sectionen den Naehweis zu liefern, dass 
der Nervus opticus sowie auch die anderen Gehirnnerven ebenfalls 
yon multiplen Herden durchsetzt oder auch mehr in toto mitergriffen 
sein k6nnen. Hier sind zu nennen die Mittheilungen yon Leo,  L e u b e ,  
V u l p i a n ,  L i o u v i l l e ,  H i r s c h ,  Schi i le  u.A., bald werden einzelne 
Herde in den Sehnerven beschrieben, bald eine gleichmS.ssige starke, 
graue Verdfinnung ( H i r s c h ,  L e u b e  und L i o u v i l l e ) ,  bald ein ver- 
dicktes grau rSthliches Aussehen (Leo) .  Im Ganzen und Grossen 
sind die Mittheilungen fiber die speciellen Opticusveri~nderungen in 
der Literatur fiberhaupt nur sehr kurz gehalten, und im Wesentlichen 
begnfigt man sich damit zu constatiren, dass bier analoge Processe 
wie im Gehirn und Rfickenmark vorliegen. So steht es mit der Lehre 
yon den anatomischen Opticusvergnderungen bei der multiplen Skle- 
rose im Wesentlichen auch noeh heute, es hat eigentlich bis dahin 
Niemand unternommen, diese u gerade im Bereich der 
Sehnerven zum Gegenstande sehr eingehender mikroskopischer Studien 
zu machen und durch bildliche Darstellungen zu illustriren. Ieh 
mSchte glauben, dass der Sehnerv in mancher Beziehung wegen sei- 
her anatomischen Structur ein gfinstiges Terrain ffir die Erforschung 
des Wesens der multiplen Herdsklerose darbietet, zumal hier die Fest- 
stellung der Functionsst8rungen wiihrend des Lebens mit einer Fein- 
heir vorgenommen werden kann, wie im Bereich keines anderen mensch- 
lichen Organes. Dazu kommt dann noch die genaue ophthalmoskoo 
pische Controle des Sehnerveneintritts mit seinen Gef~ssen bei einer 
immerhin respectablen Vergriisserung, so dass nirgends am mensch- 
lichen KSrper eine giinstigere Gelegenheit gegeben sein kann, die 
klinischen Erscheinungen intra vitam mit den anatomischen Verltnde- 
rungen post mortem zu vergleichen und in Einklang zu bringen. 

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

Van den 100 Fallen kamen 7 zur Section, l m a l  fanden sich keine 
wesentlichen Veriinderungen in den Sehnervenstlimmen, 1real wurden 
die Sehnerven nicht herausgenommen, vorausgegangene klinisehe 
Erscheinungen machten aber anatomisehe Veriinderungen sehr wahr- 
seheinlich; und 5 real wurden anatomische Ver~tnderungen post mortem 
nachgewiesen. 

M i t t h o i l u n g  der  Seotionsf~, l lo.  

F a l l  I .  

Krankongesohiehto nach dam Journal der INe.rvonklinik de.r Charit4 (sie.ho auch 
C: Fooke ,  Inaug.-Dissertat. 1888, Berlin, ~Ue.bor die Be.deutung dos 

Schreeks ffir die Aetiol0gie der multiplen Skle.rose".) 

Frau Clara Hoe.ft, Brie.ftr~igerfrau, 32 Jahre. alt, wird am 20. Mai 1882 
in die Charit4 aufgonommon, Pationtin ange.blie.h frfiher immer gesund, keine 
hereditY.re. Belastung, eine. Se.hweste.r ,,nervSs". Me.nsos se.it de.m 15. Le.be.ns- 
jahr regelm~ssig. Im September 1879 (29 Jahre alt), erlitt Patientin oinen 
sohr hoftigen Se.hroek beim Tode ihre.s Vaters, der in ihre.n Armen starb, sie 
brae.h zusammon, vorlor jodoeh das Be.wusstsein nie.ht. Soit diesem Moment 
Angst und Unruhr Mattigkeit, Soohwiiaohe., Sehwere im K5rpor, woleho dauernd 
bestehen blieben, bYach 8 Tagsn wurde de.r Gang unsieher und schwankend 
und wegen der Schwere der Glieder konnta Patientin kaum ein Be.in vor des 
ande.re setzen. Spgte.r we.itare psyehische Alte.rationen dureh schle.chto Be.- 
handlung van Soiten dos M~nnes, die. Mattigke.it und Sohwgehe. der Beino 
bairn Gehen nahme.n immor mehr zu~ allm~lig kam Ziehen and Beben in de.n 
ganzen Beinen dazu. Auoh der Arm versagto jetzt bin und wie.dor don Dianst 
and ormfidete sehnelI. Im Januar 1882 bedeute.nde Zunahme alle.r Besehwe.r- 
don, so dass Patie.ntin oft hinfiel. Auch de.r linke Arm ring jotzt an, schwach 
zu warden, und g[eichzoitig machte, sieh jetzt eine Ve.rsohlechterung de.r Soh- 
kraft bemerkbar, die. sogar ve.n 8 zu 8 Tagen auffiel. Bisweile.n Doppelsohen, 
biswe.ilen K~ltegefiihl in don Be.inen, zuweilen konnte Patientin den Urin nioht 
willkfirlich e.ntleeren. Koine. cephalischen Erseheinungon, hie Kopfsehme.rzon 
und Schwinde.1. 

Dor Mann ist ange.blioh syphilitisoh inficirt gewose.n, Patie.ntin will je.- 
doeh nie etwas van don Zeichen airier Infection gehabt habe.n. 
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Status praosens. Mundwinkol links steht etwas tiefer als rechts, Zunge 
wird gerado herausgestreckt, nicht zitternd, Sprache gut. 

Obore  E x t r e m i t ~ t o n :  Gleichm~ssige Abmagerung, passive Boweglieh- 
keit normal, activ ausgiebige Ausffihrung alter Bewegangen, links mit leidlich 
guter Kraft, rechts weniger kr~ftig. Ohno Unterstfitzung der hrme kann Pa- 
tientin sich nicht aufriehten. - -  Bei Berfihrungen tier Naso mit dem Finger, 
desgleichen boim Stosson auf einen vorgehaltenen Finger fghrt sic orst etwas 
vorbei. Sensibilitii.t normal. 

U n t e r o  E x t r e m i t ~ t e n .  P a s s i v :  Bei allen Bewegun~oa, ausgenom- 
men der im Fussgelonk~ ffihlt man einen deutlichon Widerstand, tier abet zu 
fiberwinden ist. 

Act iv .  R o c h t e s  Bein wird nut m~ssig hoch gohobon, aber nicht frei 
gohalten; bei diesem kurzon Robert sehwankt es etwas aus dor Riohtung. - -  
Anziehen im giif~golenk nut langsam his zu oinem Winkel yon 60 o mbglich. 
Rotation nur angedeutet; Ab- und &dduetion ziemlich gut ausgeffihrt ; Bewe- 
gungon dot Zohon und im Fussgolenk nicht mbglieh. 

L i n k e s  Be in  wird etwa 15 Ctm. gehoben, sinkt sogleioh wiedor herab 
und sehwankt aus der Richtung. Beugung im Hfiftgolenk ziomlioh prompt, 
bis zu 45 o m6glich. Rotation nur angedeutot; Ab- and Adduction ziemlich 
gut. Plantarfiexion des Fusses und der Zehen m6glich; Dorsalfiexion nicht 
mbglich, nur die der grossen Zeho. 

Kn ieph i~nomene  erhbht. Bei Beklopfen einer Hautfalto fiber tier Pa- 
tollarsohne deutliche Contraction des Quadriceps, yon anderen Hautstellen aus 
nicht. Patellarelonus angedeutet, rechts mehr als l i n k s . -  Geringor Fuss- 
olonus. Doutliehor Achillessehnenroflex, Fusssohlonreflex bei Stechen doutlieh, 
aber nieht sehr stark. Sensibilit~t normal. 

Zum Zweck des Gehens muss Patientin yon zwoi Personen unterstfitzt 
werdon; sic bewegt dann einen Fuss naeh dem anderen, am Boden schleifend 
vorwgr~s. Auch stohen kann Patientin nioht alloin. 

W e i t e r e r  Ver l au f .  

, J u n i .  Besserung und vollst~ndiges Verschwinden der Beschwerden yon 
Seiten der Blase. 

J u l i .  Zeitwoise reissendo Sehmorzen im roehten Unterarm. Spreizen 
dor Finger nur etwas bei horabh~ngender Hand mbglieh. 

N o v e m b e r .  Eintritt yon Zittern in den H~nden, wonn Patientin die- 
solben gebraueht, besondors links. Patientin kann nicht ohne Unterstiltzung 
im Bert sitzen. Die Ataxie in den oberon Extremitgten ist deutlicher Rower- 
don. Sensibilitgt ungestbrk Die untoren Extremit~ten kbnnen koino einzige 
Bowegung mohr ausffihren. 

F o b r u a r  1883. Pationtin sprieht eigenthiimlich langsam und als ob 
sic die Zghne nieht yon einander bringen kbnnto. Beim Aufrichten zittert dor 
Kopf stark, beim Liogen nicht. Sonsibilit~t des Gosichtos normal ,  daselbst 
aueh keine L~hmungon. Starkes Zittern des ausgestrockten linken hrmes. 
Im Uebrigen Stat. id. 
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Mai 1883. Retentio et Ineontinentia urinae. St~rkeres Zittern tier 
H~nde. 

Juni .  Patientin ist nicht im Stande, wie friiher die Tonleiter zu singen~ 
sie setzt sehr hoch ein und bringt ein Paar TSne hervor, die nur um i/2 Ton- 
hShe differiren. 

10. Juli .  Patientin klagt fiber heftige Sohmerzen im linken Fuss. - -  
Pinselstriche werden an der ganzen rechten UnterextremitEt nicht gef~ihlt, 
ausgenommen einzelne Stellen am Obersohenkel. St~rkere Nadelstiche werden 
iiberall empfunden, aber ungenau localisirt. Aehnliche Verh~iltnisse an der 
linken unteren ExtremitEt. 

11. Juli .  Patientin ]iegt da mit geschlossenen hugen, ziemlich benem- 
men. Zunge nut mit der Spitze hervorgestreckt, weicht nach rechts ab. - -  
Temperatur kbends 38,0. 

12. Jul i .  Patientin liegt apathisch da, leise st6hnend, beantwortet 
keine Frage. Conjugirte Deviation der Augen nach rechts. Am Thorax rechts 
hinten Schall kfirzer, tympanitisch; hthmung stark hauchend mit klingendem 
Rasseln. Puls 124. Temperatur Abends 39,6. 

13. Juli .  Exitus letalis. 
A u g e n b e f u n d .  Patientin wurde w~hrend ihres Aufenthaltes in der 

Charit4 wiederholt yon mir genau untersucht und dabei fibereinstimmend fol- 
gender Befund erhoben. Ophthalmoskopisch: Die temporalen Theile der Pa- 
pille (ca. 1/a der Gesammtoberfi~iche ausmachend) sind ausgesprochen atro- 
phisch verfErbt und grenzen sich fast sectorf(irmig scharf ab, die Basis des 
Keils gerade naeh aussen gelegen and mit der ~iusseren Papillengrenze zu- 
sammenfallend. Die iibrigen Theile der Papillen erseheinen ebenfal]s etwas 
blasser als normal~ zeigen jedoeh noeh deutlich~ wenn auch in verringertem 
Masse den r6thlichen Reflex des normalen Sehnerven. Sehschiirfe beiderseits 
ca. 1/6 Gesichtsfelder (s. Zeichnung). 
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Sehr auffallend ist es, dass ouch bei wiederholter Gesichtsfeldpr/ifung 
mit farbigon, namentlich auch rothen und grfin~n, 1 Qu.-Ctm. grossen Objec- 
ten keine eentrale Undeut!iehkeitsskotome nachweisbar waren, die Gesiehts- 
felder zeigen sich ffir Weiss auch peripher im WesentIichen frei, nut ffir 
Grfin und Roth besteht eine m~ssige eoneentrische Einengung. - -  Pupillen 
ziemlich eng, die linke etwas weiter als die rechte. Reaction gut. 

Die Augenbewegungen sind sonst im Wesentliehen frei, nut nach allen 
Riohtungen etwas weniger ausgiebig als normal, and treten in den Endstel- 
lungen ausgesprochene nystagmusartige Zuckungen ein. 

Anfang 1882, also nach ca. 2j~hrigem Bestehen der Erkrankung hat 
sieh die SehstSrung auf beiden Augen ziemlich gleichm~ssig entwickelt 
,allm~lig" jedoch so, dass der Pationtin yon 8 zu 8 Tagen oine deutliche 
weitore Verschlechterung aufflel. Aus dem November 1882 ist dann noch 
einmal die Angabo oiner woiteron Verschlechtorung des Sehens notirt, seit 
der Zeit blieb es im Wesentliehen constant,. - -  Doppelsehen angoblich im 
Anfang nur ganz vor/ibergohend". 

O b d u c t i o n  14. J u l i  1883. 

,,Kleine, sehr gracil gebaute Leiche mit d/irffiger Muskulatur~ dfinnem 
Fettpolster u. s. w: 

S c h ~ d e l d a c h  regelm~ssig gebaut, ziemtich gross und dick, nament- 
lich die Tabula interna, mit dieser ist die Dura fest verwachsen. - -  Linke 
HMfte der Dura an der Innenfl~che b]~ulich weiss, glatt, glEnzend; rechts 
bemerkt man an der ganzen Convexit~t eine zarte brgunlichrothe Pseud6mem- 
bran, welche sich zusammenschieben l~,sst und zahlroiche kleine flache frisch- 
rcthe H~mcrrhagien enth~lt. Die Pia der Basis ist zart, durehscheinend, die 
Arterien goffillt. An der CcnvexitEt ist die Pin deutlich 5demat6s und ge- 
tr/ibt, leicht abziehbar. Gyri auffallend schmal und d/inn, yon derber Con- 
sistonz, blassgrauor Farbo. Beim Aufsohneidon dos Gehirns solche Dorbheit, 
dass alas scharfe Messer nur unter grossem Widerstande die weisso Substanz 
durchdringt. Die Schnittfliiche zeigt die graue Substanz yon gewShnlicher 
an~mischer grauer Farbe, weicher Consistenz; dagegen l~sst die weisse Sub- 
stanz innerhalb ihrer weissen odor blassrSthlichen F~rbung sehr zahlreiche, 
zum Theft scharf umschriebene rundliche, Zum Theil grSssere diffuse graue 
Inseln erkennen, welche wenig unter dem Niveau der Umgebung liegen und 
eine sehr deatliche, aber ~iusserst zarte Vascularisation darbieten. Die derbe 
Beschaffenheit besteht sowohl in den noch mehr normalen weissen Partien, 
als auch namentlich in den glasig grauen vSllig narben~hnlich aussehenden 
Inseln. - -  Die Thalami optici bei ~usserer Betastung von eben so derber Con- 
sistenz Wie die Marksubstanz, w~hrend die Corpora striata die gewShnliche 
weiehere Oberfl~che zeigen. Die Dorbheit ist am st~rksten unmittolbar an 
dor Bogronzung der Ventrikel; dos Epondym ist boinahe knorpelig. - -  Das 
Kleinhirn zeigt obon solcho derbo Beschaffenheit in der weissen Substanz; 
Pens ist anschoinend unver~indert. 
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Oliven deutlieh hervorspringend, beim Schneiden von derselben H~rte 
und auf dot Sehnittfl~ehe yon demselben glasigen Aussohen, wie des Mark- 
lager des Grosshirns. 

l~ / i ekenmark  schmal und klein; im unteren Brasttheil kleine, etwas 
derbere tumorartige Ansehwellung. Auf der Sehnittflg~che nirgends deutliche 
Zeiohnung wahrnehmbar; andererseits keine ganz bestimmten Ver~nderungen 
erkennbar. Riickemharksh~ute zart und intact. 

Von dora R/ickenmark (Dr. O p p e n h e i m )  wurden nach H~rtung in Mfil- 
ler ' scher  Flfissigkeit Quersehnitte angefertigt aus den verschiedenen H6hen. - -  
,, Der sklerotische Process wurde in allen H6hen nachgewiesen, jedoeh am inten- 
sivsten im Halstheil. Auffiillig erscheint besonders die Art der Verbreitung des Pro- 
cesses auf dem Querschnitt; es ist niimlieh/iberall die graue Substanz tier Vorder- 
und HinterhSrner in tote betroffen, und yon hier aus greiff der Process in Form 
yon unregelmassigen Plaques in die weisse Substanz der Vorder-, Hinter- und 
Seitenstri~nge tiber. So kommt es, dass an vielen Stellen nur der periphere 
Saum odor Ring der weissen Substanz versehont geblieben ist Die graue 
Substanz der VorderhSrner erscheint wie durch Narbenzug in die Breite ge- 
zogen. Trotz der starken slderotischen Entartung der grauen Subs~anz sieht 
man fiberall noeh zahlreiche wohlgeformte Ganglienzellen in den VorderhSr- 
nern. Der Process oharakterisirt sich vor Allem dureh eine sehr s~arke Ge- 
f~sswucherung; die Gefiisse haben vielfach verdickte Wandungen. 

Im o b e r o n  L e n d e n t h e i l  ist wiederum die graue Substanz total er- 
krankt, von markhaltigen Ner~enfasern fast ganz entb16sst. In den C l a r k e -  
schen S~ulen fehlen ebenfalls Nervenfasern vollst~ndig. Ausserdem findet 
sich ein grosser sklerotiseher Herd, der aber nirgends die Peripherie erreich~, 
in den HinterstrKngen. In tier Lendenanschwellung ist die Erkrankung /ibe,'- 
haupt nicht mehr so intensiv ausgepr@t, wie in den dar/iber gelegenen Par- 
tien. In der weissen Substanz sind besonders die Hinterstr~nge, und zwar 
vor Allem des dem Septum medullare postieum benachbarte Gewebe er- 
krankt". 

M i k r o s k o p i s o h e  U n t e r s u s h u n g  t ier  S e h n e r v e n .  

Die Untersuehung der S e h n e r v e n  wurde mir gfitigst (iberlassen. Scho~. 
makroskopisch ist be ide r  Herausnahme auffEtlig, class beide Sehnerven stark 
verschmiilert und grau erscheit~en, der rechte noeh mehr als der linke. 

M i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g :  H~,rtung der Sehnerven in M/i l -  
le r '  sober Fliissigkoit, Einbetmng in Celloidin, F~i.rbung der Sehnitte mit Car- 
min und H~matoxylin. 

L i n k e r  Nerv.  opt.  Querschnittdureh den vorderen Theil desSehnerven 
ca. 4 N[m. hinter dem Bulbus (s. Taft V., Fig. 8). Der Durehmesser dieses 
Quersehnitts betr~gt 2,8 Mm. (der eines normalen an derselben Stelle 3,5 Mm. 
und der eines ganz atrophisehen bei Tabesparalyse, we Patient sehon acht 
Jahre vor ihrem Tode erblindet war, 3,0 Mm.), also eine sehr starke Verklei- 

Archly fl Psychlatrle. XXl. 1. Heft. 5 
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nerung des Opticusquerschnittes. Die ~ussere Sehnervenscheide im vorderen 
Theft im Wesentlichen normal. Auf der temporalen Seite jedoch in der innern 
Sehnervenscheide erscheinen die kleineren Gef~sse vermehrt und alle sind 
strotzend mit Blur gefiillt, jedoch keiae besonderen pathologischen Yeri~nde- 
rungen ihrer Wandungen. Dagegen zeigt sich an anderen grSsseren Gef~ss- 
st~immen in der Sehnervenseheide und der Vena contrails retinae in der Mitte 
des Opticusquerschnittes eine theilweise, Starke zellige Infiltration in den Wan- 
dungen and ihrer n~chsten Umgebung, Ver~nderungen, die an Vergleichspr~ 
paraten yon normaten und einfach atrcphisehen Sehnerven nicht wahrzuneh- 
men sind. 

Die Nervensubstanz wird auf dem ganzea Qt~ersohnitt dutch Carmin aus- 
gesprochen gleichmiissigroth tingirt, und dooamentirt sich daduroh als deutlieh 
atrophisch ver~ndert, wenn ouch in sehr versehiedenem Grade, in den mehr 
centralen und peripheren Portion, worauf ich gleich zuriickkomme (s. Fig. 8, 
Taft V.). 

u die Beschaffenheit der interstitiellen Bindegewebssepten anbelangt, 
so scheidet sich dot Opticusquerschnitt dicht hinter dora Bulbus in zwei 
Territorien (Fig. 8). In dem einen, welches eine halbmondfiirmige Gestalt 
hat, sich mit der Convexitiit nach der temporalen Seite h inder  inneren Seh- 
nervensoheide anlegt und mit seinen ]:ISrnern die grSsseren centr~len Gefiiss- 
st~mme umgreift, iihnlich wie bei den friiher yon mir beschriebenen intersti- 
tiell neuritischen u bei der Alkoholamblyopie dicht hinter dem 
Bulbus (siehe ~Ueber den Einfluss des chronischen Alkoholismus auf das 
menschliehe Setlorgan, v. G r a e f e ' s  Archly fiir Ophthalmolog. Bd. XXXII., 
Abth. 4, Fig. 1 und 6), sind die grSsseren Bindegewebsinterstitien stark ver- 
breitert, jedoch ohne wesentliche Kernvermehrung zu zeigen. Dagegen sieht 
man in diesem Bereieh zahlreiche kleine GefS, ssquerschnitte mit stark verdick- 
ten Wandungen. Der Inhalt der Maschenr~ume in diesem Bereich stark ver- 
kIeinert and atrophisch veriindert~ dureh Carmin tiefroth geflirht~ feinkSrnig 
und feinfaserig. An einzelnen Stellen erkennt man den roth tingirten Inhalt 
als zusammengesetzt aus stark verkleinerten atrophischen Nervonfasern, deren 
Markscheiden sich roth gefiirbt haben, an anderen ist der Igachweis einer sol- 
el, on Zusammesetzung nicht zu ffihren~ sondern ein gleichm~ssig feinkSrnig 
uud feinfaseriges Aussehen vorhanden. An vielen Stellen ouch dieses am 
st~rksten erkrankten Terrains gelingt der Nachweis yon noch vorhandenen 
isolirten hxoncylindern, durch Carmin noch tiefer gef~rbt als die iibrige 
Masse. Die Kerne in den Maschenr~umen liegen zum Theil zietnlich dieht, 
ganz iihnlich wie hei u yon einfacher progressiver Sehner- 
venatrophie. 

In dem anderen Territorium, welches mehr die peripheren Theile des 
Oioticusquersehnittes umfasst und allmiilig in das vorhin beschriebene fibor- 
geht, finder sich die Verdicku~g der grossen Bindegewebsinters~itien nicht, 
dagegen ausgesprochene Proliferationsvorgiingo undKernwacherung im Bereich 
der feinsten Bindegewebsverzweigungen, innerhalb der grSssoren Maschen- 
riiume, so dass in denselben ouch eine Kernvermehrung start hat, aber often- 
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bar oino wirklicho durch Proliferation, wolcho sich jodoch an den vorgezoi~h- 
noten und gegebenen Bahnen des feinoron bindegewebigen interstitiellen 
Netzes innot-halb der grSsseren Masohenrs h~lt,, so dass dadureh innorhalb 
derselbon zierlicho notz- und stornar~ige Korafiguren ontstehen, we zwisohen 
dioson Kernbalkon die kleineren Masohenr~ume eino Kornvormehrung nicht 
erkonnon lasson (s. Fig. 8, Taf. V). Die Nervensubstanz innorhalb dioses zwoi- 
ten poripheren Territoriums des Opticusquerschnitts ist ebonfalls durch Carmin 
roth tingirto jedoch nicht so stark geschrumpft, wio in dora orston Terrain, 
sic repr~sontirt sich auch hior moistens als foinkSrnig nnd feinfasorigo Masse, 
in dor jedoch fiborall zerstreat zum Theil ziemlioh dicht, kleino hollo odor 
blass~6~hlioho Flecke liogon, die wohl durchwog aufzufassen sind als noch 
markhaltige, abet sohon pathologisoh ver~nderte Norvonfasern auf dom Quer- 
schnitt. In einom grossen Theft dieser hollen, blassrothen kloinen Flecko sind 
die hxoncylinder deuttich erkennbar, diesolbon liegen jedoch zuwoilen ganz 
oxcontrisch wohl dadurch, dass ein Thoil der Markscheide schon geschwun- 
don ist; and man erkonnt dann in einigen dioser Gebilde, dass dor oino Theft 
dor Markscheide auf dem Querschnitt schon intensiv roth gef~rb~ durch Car- 
rain, der andere aber noch hel[ odor blassrSthlich aussioht; dazwischon die 
feiakSrnige and feinfaserigo Grundsubstanz mit zahlroichen isolirten nackten 
Axenoylindern, und andorersoits auch gleichm~ssig hellon blassr6thlichon 
Norvenfaserquorschnitten, in donon kein Axoncylinder erkonnbar ist. 

Dioso Vor~nderungen, wie sic eben beschriobon, sind im vordorsten hb- 
schnitt dos Nerv. opticus auf don verschiedenen Quer~chnitten ziemlich die- 
sotben, sic zeigen uns auch in ihror Anordnung und Beschaffenheit den Grtmd 
fiir dan ophtEalmoskopisehon Bofund (der vorzugsweisen atrophisch~n Verf~,r- 
bung dor temporalen Papillentheile; indem ja, ghnlich wio in den F~lIen yon 
Alkoholamblyopio, haupts:~ichlich die Nervenfasergruppon des Sehnerven or- 
krankt sind, die in der Papillo die totnporalen Thoile dorselben einnehmen. 

huoh welter zuriick im hinteren orbitalen Theft bleibt der Sehrlerv 
gloichmiissig in seinor ganzon Dicke erkrankt. Ein Querschnitt aus dieser 
Oegond (hinterer Orbitalthoil dieht vor dem Foramon optioum)hat einen 
Durehmesser yon 2,4 Mm. (normal 3,5 Mm., oinfache complete Atrophic 
2,6 Mm.), ist also sohr stark verdiir~nt. Die innoro Scheide, welcho in diesor 
Gogond schon auch normaler Weiso relativ stark is~, ist hier doch stellonweise 
als abnorm dick (his zu 0,5 Mm.) zu bezeichnen, st~rkore Kornwueherung nut 
stollenwoise, we die Verdickung der Scheido am miichtigsten, huf dora gan- 
zen Sohnervenquorschnitt ist auoh bier die Norvenmasse innerhalb der Ma- 
schonr~umo durch Carmin gloichm~ssig roth gef~rbt und vorh~lt sich ganz 
analog wie in don vorderon Theilon des Sohnervon in don periphor liogonden 
Fartien (das Terrain 2~ welches obon besehrieben wurde), hueh hior die 
gloichm~ssig kSrnig- und foi,fasorigo r6thliche Grundsubstanz, in dot man 
violfach isolirto Axoncylinder~ stellenwoise pfiasterfSrmig zusammenliogendo, 
sohr kleino atrophische~ roth gef~rbte markhaltige Nervenfasorn, die zum Thoil 
auch schon den kSrnigen Zerfall zeigen~ sioht und obonso vielfach eingestrout~ 
die kleinen blassrSthlichon rundon Gebildo~ offonbar pathologisch vor~nderto 

5~ 
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Nervenfasern in den ersten Stadien (win oben besohrieben). ~ Der grSbore 
Masohenbau des Sohnervenquorschnittes ist orhalten uncl die grSboren Bindo- 
gewebsinterstitien sohoinon normal, auoh sind die Kerne in ihnon nicht we- 
sentlich vermehrt, nut in den P~andtheilen in Zusammonhang mit dot inneren 
Sehoido, aueh in den gr6ssoren intorstitiellon Bindegewebsbalkon stollonweiso 
Kornproliferation nachweisbar. Dahingegen finden sich aueh hior innerhalb 
der grSsseron Maschenr~umo im Bereieh dor foineren Bindegowebsvor~stolun- 
gon violfach ausgesprochene Proliferationsvorg~inge in den Kernon~ so dass oft 
vSllige Kernnetze und sternartige Figuren zu Stande kommon, w~hrend die 
dazwischen liegencle Nervensubstanz koino Kernvermehrung biotet. Es zeigt 
sich also hier sownhi wie auf dora vorderen Quersohnitt in dora periphoren 
Theft ein ausgesprnchener Proliferationsprooess in don feinsten Bindegewebs- 
ver~stelungon innerhalb der grossen Maschenriiumo, wiihrend die grSsseren 
Interstitiea rola.tiv normal geblieben sind. 

L i n k e r  Nerv. opt. ( L ~ n g s s c h n i t t  du rch  die Papi l le) .  Der Seh- 
nerv auf dem L~ngssehnitt zeigt dioht hinter tier Lamina cribrosa obenfalls 
eine starke VerschmMerLlng 2,4 Mm. Durchmessor (normal 3 Mm. an dieser 
Stolle). Die ohen im Querschnitt des Nerv. opt. (vorderer Theil) beschriebene 
Verdickung der Bindegewebsinterstitien ist auoh auf dem L~ngssehnitt noch 
deutlieh nachweisbar, nach vorn zu jedoch an Intensit~t abnehmend und ca. 
1 Mm. yon der Lamina cribrosa aufhSrend. Die Nervensubstanz zeigt nine 
analoge Beschaffonheit wie auf dem Querschnitt. Dahingegen ist an den 
marklosen Nervenfasern, nach ihrem Durehtritt durch die Lamina oribrosa 
keine wesentliche Atrophic und Ver~nderung zu constatiren~ auch in der 
iiusseren Hhlfte tier Papillo nicht aaffKllig~ we doch die atrophisohehbblassung 
der Papille ophthalmoskopisch sehr ausgesprochen. Man loann die einzelnen 
Z(ige der marklosen bIervenfasern in ganz normalor Weise sich allm~lig breiter 
auseinanderlegend und wohl abgegrenzt gegen einander in die Nervenfaser- 
sehicht der Netzhaut fibergehen sehen, dora normalen Biide eigentlich ganz 
analog and anders wie bei totaler einfacher und abfgelaufener papillitischer 
Atrophic (s. hierzu Fig. 2, Taf. II. yon Fall Strempel). 

Der rech te  Nerv. opt ic ,  zeigt ein ganz analoges Verhalten wie der 
linke. 

Qaerschnitt dieht hinter dem Bulbus. Durchmesser 2,5 Mm. (normal 
3,5 Mm., complete einfache Atrophic 3;0 Mm.). Die Schrumpfung bier also 
noch st~rker~ wie links, und der Querschnitt hat kaum die halbe GrSsse yon 
dem eines normalen Sehnerven an dieser Stelle und ist aueh noeh erheblich 
kleiner, als der eines seit lang~n Jahren complet einfach atrophischen Opticus, 
wobei die Function noch relativ gut erhalten ist. 

Die Beschaffenheit und Anordnung der sonstigen pathnlogisehen Ver~n- 
derungen sowohl des interstitiellen Gewebes als auch des Sehnerven gleiehen 
denendeslinkenN, opt. sehr. Auch hier wieder die starke Verdickung der grSs- 
sern Bindegewebssepten im vorderen Theft des Sehnerven auf dessert temporaler 
Soite, jedcch etwas begrenzter und nicht so welt gabelfiirmig, um die grossen 
Gef~sse herumreiehend~ sonst auf dem iibrigen Quersehnitt namentlich wieder 
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Kernwuoherung im Berelch der foineren Bindogewobsver~stelungon~ indom zum 
Theil mehrere I~eihen Kerne noben einander liegen, so dass wieder innerhalb 
der grOsseron Maschenr~ume Kernanh~ufungen in Form yon netz-~ strieh-~ 
odor baumartigen Figuren bestehen; namentlich ist diesor Vorgang ausge- 
pr~gt in der Niihe der inneren Sehnervenscheide. Die innere Sehnorvensehoide 
ist stollenweise etwas verdickt und hier sowohl in einzelnen Thoilen~ als ouch 
in den verdiekten Interstitien Vormehrung der Gefii, sso mit zum Theil verdiok- 
ten Wandungen, in denen ouch oft Kernvermehrung wahrnehmbar ist. Auch 
in der Wand der Vena contrails retinae zum Theil ausgesproohene Kernwuehe- 
rung obonso wie links (s. Fig. 8). Die Bindogewebssepten haben hier sowehl 
wie in dem linkon Sehnorven fiborall einen ausgesprochenen fibrilt~ron, fase- 
rigen Bau, nur in den vorderon Theilen, w e  die besehriebene starke Ver- 
dickung ouch der grSsseren Interstitien vorliegt, bekommen dieselben ein etwas 
homogenes, glasiges Aussehen; abet doeh nieht so ausgesprochen, wie bei 
sehr long bestehender tabischor Atrophic, ich werde spi~ter darauf zuriick- 
kommen. 

Der Inhalt der Maschenriiume, die Nervensubstanz zoigt ouch hior oin 
analoges Yorhalten wie links, nur ist die Atrophio weniger welt vorgesehrit- 
ten. - -  In dom h i n t e r e n  orbitalen Theil des Sehnerven ist der Process hier 
woniger hoohgradig, wenn ouch fiber don ganzen Querschnitt verbreitot (Durch- 
messer 2,75, normal 3,5 Mm.; einfacho complete Atrophio 2,6 Mm.). 

Li~ngsschnitte durch die reohte Papille zeigen ebenfalls ein ~ihnliohes 
Verhalten wie links. 

F a l l  I I .  

(Psychiatrische Klinik. Krankenjournal yon Dr. Si o m e r l i  n g.) 

Arbeiterfrau P u hl m a n n, 43 Jahre alt aus Neu-Weissenseo. 
Anamnese: Seit 20 Jahren verhoirathet, ein Kind gestorben in den er- 

ston Monaton, koin Abortus. Patientin frfiher gesund~ kein Potus. In lotztor 
Zoit Zwist mit dem Manne, well diosor angeblich mit einor andoron Frau zu- 
sammenwohnt. Seit 3 Jahren krank. Es fiel dor Umgebung auf, dass die 
Sprache anders wurde, singond, langsamer als frfiher. Aueh zuweilen Stot- 
tern, dabei Schwindelanf~lle. Die Beino wurden ihr allm~lig schwaoh, sic fiel 
5fters, kein ausgesprochener Schlaganfall. Tremor in den Hiinden und Boinen 
nicht. Kein ausgesprochener Krampfanfall, sic hat aber wiederholt Schwin- 
delanf~llo, in welchen sic sich verletzt hat, gehabt. Seit 2 Jahren liisst Pa- 
tiontin Stuhl and Urin unter slob, seit dieser Zeit ouch der Gang sehr sohlecht. 
Soit einem Jahre bestEndig zu Bett~ der Urin enthElt etwas Eiwoiss. GohSr 
und Gosicht angeblich intaot, Ffisso seit einigeu Wochon angeschwollen; 
wurdo Tim Kopf schw~oher" seit einem Jahro. Patientin wird yon der r 
urgischen Station auf die psychiatrischo vorlegt. 

2. Juni 1888. Status praesons. Mittelgrosso Frau, liogt in der Riicken- 
lage zu Bert. Zu gehen und zu stehen vermag sic iiberhaupt nicht mehr, sic 
ist hochgradig dement und fiingt bei jeder Veranlassung an zu wimmorn. 
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Die Sprache ist stark nasal, dabei beschleunigte Respiration und zuweilen hSrt 
man deutliches Stridorger~usch. 

Kopfbewegungen nach allen Richtungen hin mSglich~ an der Stirn in 
der Faltung kein Unterschied. 

Augen .  Ophthalmoskopisch: Rechte Papille in tote etwas blasser als 
normal, die Verf~rbung ~twas mehr vortrotend in der ~usseren Hiilfte. Links 
erseheint die Papille ebenfalls in tote etwas abnorm blass, der Befund jedoch 
nicht sehr ausgesprochen. Pupillenreaction erhalten. Augenbewegungen und 
Sehsch~irfe wegen Benommenheit nioht zu prfifen, yon einer etwaigen frfiheren 
SehstSrang nichts zu ermitteln, jedenfalls ist eine sehr grebe SehstSrung auch 
frfiher ~rztlicherseits nicht bomerkt worden. 

Der linke Mundwinkel steht bedoutend tiefer als rechts. Linke Nasola- 
bialfalte mehr verstrichen. Beim Sprochen tritt die rechte Mundh~,lfto mehr 
in Action, beim Spitzen des Mundes bleibt die linke B~lfte etwas'zuriick. 

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

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert nicht. Die Bewegung sowie 
auch das Zurfickziehen erfolgt etwas langsam. - -  Weicher Gaumen hebt sich 
beim Pheniren nur bis zu m~issiger HShe. 

Die oberon ExtremitY, ten h~it Pationtin im Eilenbogengelenk fleetirt. 
A c t i v e  B e w e g u n g e n :  huf hufforderung hebt sic nur affsseordentlich lang- 
sam und schwerf~llig die Armo hoch und bringt sic fiber die gorizontalo fiber- 
haupt nicht heraus. Boi Aufforderung z. B.. mit oiner Hand nach der Nase 
zu greifon, bemerkt man ein leiehtes Zittern, in der Ruhelage ist nichts yon 
domselben wahrzunehmon. Beiderseits starko Contractur in alien Gelonkon, 
namentlich im Schultor- und Ellenbogongolenk~ wolcho nat mit ziomlichom 
Widorstand zu fiberwinden ist. 

Die Sehnenphgnomone yon Supinator longus, Biceps, Triceps beiderseits 
deutlich gesteigert. 

Sehr starker Decubitus am Kreuzbein und Troohanter and beiden Knie- 
gelonken. Patientin l~isst Stuhl und Urin unter sich. 

Die unteren Extremitgton stark 5dematSs. Boido Beine im Hfiftgelonk 
gleich adducirt, im Knio fleetirt, die Ffisso dorsal fleotirt: Active Bewegungen 
nicht mSglich. Aueh hier in allen Gelonken, namentlich aber im Kniegelenk 
starke Contractur, im letztoren liisst sich diesolbe, obenso wie im Itfiftgelenk~ 
kaum vSllig iiborwinden. 

Knieph~nomen beiderseits doutlich horvorzurnfen. Boiderseits Fusszit- 
tern. Plantarreflex gesteigert. 

Es ist bemerkenswerth~ dassPatientin beim Trinken sehr leicht zu husten 
anf~,ngt, nnd dass ihr das Genossene aas dem Mnnde leicht wieder heraus- 
fiiesst. Sic trinkt sehr langsam. Die Schluckst6rung ist heute im Laufe des 
Tages nech starker geworden, Es macht ihr direct Besohwerden, flfissige 
Nahrung hinunterznschlucken; obwehl sic sehr wenig zur Zeit nimmt, l~uft 
es ihr aus dem Mande wieder heraus. Regurgitiren darch die Nase bis jetzt  
nieht beobachtet. 
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SensibiIiti~tspriifung wegen der hochgradigen Demenz nicht anzustellen. 
Schmerzempfindung jedenfalls erhalten. Puls 104. Gef~ssrohr leieht athe- 
romatSs. 

Keine VergrSsserung der Horzdiimpfung. Spitzenstoss im 5. Intercostal- 
raum, erster Ton an der Mitralis you einem systolischen Blasen begleitet, 
zweiter Pulmonalton etwas klappend. 

3. Juni 1888 Ted. 

O b d u e t i o n s p r o t o k o l l  4. Juni .  

Gut gen~hrte weibliche Leiehe mit Oedem an den nnteren Extremiti~ten, 
symmetrischer Decubitus an d~r innoron Seit~ tier Kniee, sowie an dem Tro- 
chanter. Herz sehr fett, sehlaff, schmutzig braun, Klappen intact. Boide 
Lungen stark 5domatSs, gerSthet. Auf der rechton Seite im unteren Lappen 
eine frische Sehluekpneumonie, Halsorgane, Sehleimhaut stark gerSthet. Fast 
an allen Gelenken zeigen sioh nebon starken Rauhigkeiten an der Oberfl~iehe 
der Gelenkknorpel und leiohten Wueherungen, frisehe fibrinSse hiimorrhagisehe 
Abscheidungen, welche sich in den Kniege]onken bereits zu kleinen Golenk- 
kSrporchen entwickelt haben. GelenkhShlen stark erweitert, hier and da 
braune Pigmentbesohl~ge. 

Soh~deldach ohne besondere Ver~nderungen. Dura mater nieht mit dem- 
selben vorwachson, ziemlich dick, Pin klar and durchsichtig, ihre Maschen 
sohr feueht. In den Ventrikeln keino Fliissigkeit, Ependym ohno Veri~nderung. 
Nur das Epondym dos 4. Ventrikels in einzelnen Stellen loioht granulirt. Die 
Innenfliiche des 3. Ventrikols ist zwar glatt, abet ziemlich stark verdickt, be- 
senders in der Gegend der Basis. Die Verdiokungen setzen sich hier auf die 
grSsseren Ganglion fort, jedoch sind auch hier nut die basalen Theile yon 
auffallend derber Consistenz. Die sklerotisehen Horde lassen sich grob ana- 
tomisch in don Grosshirnhemisph~ren nicht nachweisen. 

Das I41einhirn ist yon auffallend kleinom Volumen, ffihlt sich schon an 
der Oberfi~ohe sehr derb an. Auf der Schnittflii~che ergiebt sieh, class beson- 
ders in tier Marksubstanz in don Kleinhirnstiolen Verhi~.rtungen vorhandon sind, 
weleho zugloich mit einer Schrumpfung des ganz~n Kleinhirns einhergehen. 

Medulla oblongata wie auch Pens sind yon etwas kleinorem Volumon, 
aber ohne Verhi~rtungen. Riickenmarksh~ute stark gorSthet. Das Riickonmark 
yon kleinem Volumen, schlaff. Sklerotisehe Herde lassen sich hier mikrosko- 
pisvh naohwoisen. 

Diagnose: Sclerosis multiplex cerebri, praeeipue cerebelli. Dogonoratio 
mult. partialis et atrophia universalis medullae spinalis. Arthritis multiplex 
chronica. Atrophia cordis. Pneumonia ex aspirationo doxtr. Hyperaemia et 
Oedema pulmonum. Decubitus multiplex sacralis et regionis genu utriusque. 

A n a t o m i s c h e  U n t ~ r s u c h a n g  der  S~hne rven .  

Hi~rtung in M fi 11 e r '  scher LSsung, Celloidineinbettung, Zertegung mit 
dora Mikrotom in Quer- and L~ngssehnitten, F~rbung mit Carmin, H~matoxy- 
lin, nach der Freud'sohon Goldmethode and naeh Woiger t .  
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L i n k e r  Nerv. opt ious .  LEngssohnitte durch diePapillo und damitin 
Zusammenhang einos 10 Mm. langen vorderen Stfickes dos Sohnerven (siehe 
Tar. I., Fig. 1). Querdurchmossor der Mitre der Papille zwisohon don Chorioi- 
dalgronzen 1,4 Mm., in der Gegend tier Lamina cribrosa 1,8 Mm. und circa 
3 Mm., hinter dem Bulbus 2~8 Mm., also Maasso, weloho stark hinter denen 
einos normalen Optious zurfickbleiben. Dos Aussohen einos solohon L~ngs- 
schnittes zun~ohst bei der WeigerLf~rbung ist ein vollst~ndig schockiges, 
indem helle br~unliche Partien mit schwarzon in bunter Weiso abwechseln. 
Die n~ehsto Zone hinter dem Bulbus zeJgt fast fiberall eine hellbrKunliche unge- 
f~rbto atrophischo lqervenstlbstanz, jodoch ganz complot dioser Bofund in der 
~usseron H~ilfte, ouch die u der ~usseren Theile ist relativ star- 
ker, als die der inneren. Die Schrumpfung dor ~usseron H~lfto dos Sohnervon 
ist ausgesprochon st~,rker als an VergMchspr~paraten yon langbestehonder, 
completer einfachor Atrophic, obwohl in unserem Falle die atrophisch ver~n- 
derton Norvonfaserz~ige noch continuirlich zu verfotgen sind, allerdings sehr 
stark verschm~lert. Ferner in der ~ussoren Sohnervenh~lfto yon der Lamina 
eribrosa bis 2 Mm. zurfiok eine deutlicho Vormehrung kleinor Gef/isse bemerk- 
bar, wolchr alle prall mit Blut geffillt sind, und in Folge dessert boi dor 
W oiger t ' schen F~rbungsmothodo markant schwarz gef/irbt orschoinon. Aus- 
serdem in diesom Bereioh doutlicho Kernvormehrung in den Sopten. Durch 
diese Kernvermehrung im interstitiellen Gowebe, die Gef~ssvermehrung und 
die unverh~ttnissm~ssig starko Schrumpfung untorscheidet sich jedenfalls in 
diesom circumscripten Terrain dor Process yon oiner einfachon Atrophic, wie 
Vergloichspriiparate lohron, und documontirt damit eine nouritische ontz~ind- 
lithe Natur. 

Vermittelst dor F r e u d'schon Goldf~rbung gelingt es, violfach die hack- 
ten und gef~rbton Axenoylinder in den atrophischen Herden naohzuweisen, die 
am l~ande des Hordes allm~lig odor ziomlich plStzlich ihro sich vorjfingende 
Markscheide vorlieron (s. hierzu ouch Fig. 1). Im Uebrigen giebt an diesen 
Prgparaten die W eiger t ' sohe FKrbungsmethode die bei Weitem pr~gnante- 
sten Bilder, boi ihr orscheint Alle s ausgesproehen schookig und bunt, w~hrond 
sich sowohl bei der Froud 'schen Goldmothode als ouch bei der Carminf~s 
bung die gesundon von den kranken Portion wonigor difforonziron. Bei der 
Goldmetbode bleiben die atrophisohen Horde nicht ganz ungofErbt, wohl zurn 
Theil darauf beruhend, dass die naekten Axoncylinder, die vielfach in den 
erkrankten Horden erhalten sind, dnrch diose Methode mitgef~rbt wurdon. 
Wiihrond an den mit Carmin gef~rbten Sehnitton, auoh diejenigen Partien, 
wolohe bei der W o i g ert  mothode duroh Schwarzf~rbung sich noch als rolativ 
gesund documentirten, oft oine ausgesproohon rSthliche F~rbung zoigen, so 
dass das relativ Gesunde yore Kranken sich auch hier weniger mareant ab- 
hebt. Es scheint demnach wohl, als ob die Carminf~rbnng bei ganz beginnen- 
den pathologischen Ver~nderungen der murkhaltigen h!ervenfasern im Sehner- 
yen noch empfindlieher wirkt und die Marksoheidon da sehon roth f~rbt, 
wo die W e ige r t fgrbung noch eine ausgesprochene Schwarzf~irbung hervor- 
bringon kann. 
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Mi t t l e ror  und h i n t o r o r  o r b i t a l o r T h e i l  dos l i n k o n N e r v u s  op- 
t ieus.  Dorsolbe zoigt sicb nur in geringem Grade affioirt, wit finden fast 
tiberall nur oin oder zwei erkrankte Horde. Diose Horde haben ganz des Aus- 
sehen oinfaoh atrophisoher Portion, keino Kornwuehorung in don feinoren 
bindegewebigen Elomcnten, die Nervenfasern stark verkloinert und atrophisch, 
nur im einzelnen erkennt man noeh vorhandeno Axoneylinder, dieso atrophi- 
schen kleinon Fasorn sind vielfaoh durch oine erhobliche kOrnige Zwischon- 
subtanz gotronnt, liegen aber zum Theft aueh naob Art yon Pflastorstoinon 
dieht aneinander. Zahlreicho Vorgleichspr~parate yon oinfaoher Atrophic zoi- 
gen mit dieson Hordon die gr6ssto Analogie. 

Roch to r  Nerv. op t i cus .  LEngsschnitte durch Papille und vorderon 
Abschnitt dos lqerv, optious (15 Mm. ]ang). Darohmosser der Papille in que- 
rer Richtung zwisohen den Chorioidalgrenzen 1.5 Mm. (normal ebonso, oin- 
faoho complete Atrophic 1,3 Mm,), Quordurchmosser in dor Lamina cribresa 
2,0 Mm. und ca. 2 Mm hinter dem Bulbus 3 Mm. 

Bei dor WeigertfErbung zoigt sioh hier ein iLhnliohes Bild, wie links. 
Schwarzgef~rbte relativ normale Partien weohseln in bunter Weise mit don 
ungof~rbton graubriiunliohen, so dass ouch hier dor Opticusl~Lngsschnitt oin 
iiberaus fleckiges und buntes Aussehen erh~lt. Dioht hinter der Lamina eri- 
brosa sind ouch hier.die L~ngssohnitto des Optieus ganz atrophisch, d. h. die 
Nervensubstanz ungef~rbt bei der W e ig o r t '  schen Methode und int~nsiv roth 
gefarb~ durch Carmin, und trotzdom ist opbthalmoskopisoh die Papille nioht 
oompiet atrophisch verfErbt, sondern nur ,deutlich blasser als normal, haupt- 
siiohlioh in der Eusseren B~iJfte", w~hrond die inneren Theile dor Papillo noch 
deutlich cinch loicht r6thliohen Reflex zeigen. Ebenso sioht man auoh hier 
an den Nervenfasorzfigen nach ihrom Durchtritt durch die Lamina cribrosa 
in das Auge in der Anordnung und M~chtigkoit keine wesentliohe Ver~ndo- 
rung, auoh ist die Nervenfaserschicbt der Retina nioht auffallend vordtinnt 
und atrophisoh. 

Bei der Untersuehung der krankhaften Vor~ndorungon auf dom Lgngs- 
sohnitt dos Optious (Weigortfiirbung)mit st~rkerer VorgrSsserung l~sst sich 
nur vielfaeh constatiron, wio die normalen schwarz gof~rbton, rolativ diokon 
markhaltigen ~ervonfasern, sieh verd~innen~ unregolm~ssig varioSs werden, 
sich zuletztnoch als ganz kloino sohwarze Fiiserohen fortsotzon, an denen gloich- 
sam kloino schwarze MarktrSpfchon h~ngen, bis die Schwarzf~rbung innerhalb 
dos complet skler0tisehen Hordes ganz aufhgrt (siehe hierzu Fig. !)- An 
andoren Stellon sieht man zwisehon den normal breiten, schwarzon markhal- 
tigen Fasorn andere farblose, obne dasses zun~ebst mSglioh w~iro, eino we- 
sentlicho Vorschmiilerung nachzuwiesen, wioder andere zoigon nur ihre self- 
lichen Contouren als zarte sebwarze Linicn, dieselbon scheinen im Uobergangs- 
stadium veto 5Iormalen zum Pathologiscben befindlich zu sein. Jedenfalls 
schoint os, dass die Norvonfasorn zum Theft schon ganz die Reaction dor Atro- 
phic (ungof~rbt) zeigen kSnnon, wenn sie in ihrer ~ussoron Form noch oino 
im Wesentliohon normale GrSsse haben, viol hiiufiger aber tritt mit der patho- 
logischon Fiirbungsreaetion auch ein Sohwund der Markschoidon ein. - -  Ciroa 
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11 Mm. hinter dem Bulbus finder sioh auf den L~ngssohnitten auf der innern 
Soite dos Nerv. opticus ein ciacumscripter Herd mit ausgosprochener Wuche- 
rung des interstitiellen Bindegowebes und Gef~ssneubitdang, scheinbar nimmt 
dieso Verdickung der Septen yon der inneron Sehnervensoheide ihren husgang 
und sio erstreckt sioh auch nur ca. 1,2 Mm. in den Optieusstamm hinoin und 
besitzt eine Li~ngo yon c a  3 Mm., ouch die inhere Sehnorvonseheide an dioser 
Stelle ausgesproehen verdickt. Im h i n t o r o n  o r b i t a l e n  T h e i l  zoigt s i e h  
ouch dor rochte Nervus options relativ weniger orgriffon, os findon sich nur 
verstreut auf den Quersehnitten mehrore kIeine atrophiseho Stellon, welche 
5ftors nut oinen Thoil eines einzelnen grSsseren Maschenraumes einnohmen. 
Anatomiseh eharaktorisiren sich diese orkrankton Portion als einfaoho Atro- 
phie dot Nervensubstanz. 

F a l l  I I I ,  

(Nervenklinik der CharitY. Dr. Opponhe im, )  

Carl S t r o m p e l ,  30 Jahre alt, Arbeiter: wird am 19. November 1884 
in die Charitd aufgenommen. 

Anamneso: Koine Lues, koin Potus, koine hereditiire Belastung, aber 
Exeesse in venero. Seit 21/2 Jahr Sehwg, ehe des linken Beines, seit Anfang 
84 auoh des reohten und damit Unfghigkeit zu gehen, seit 1/4 Jahr Schw~ehe 
des reohten Armes. Obstipation, seit einigen Tagen starkes Pressen beim 
Uriniren, psyohisohe Roizbarkeit. 

Status praesens: Herabsetzung der Intelligenz; keine skaudirondo, nut 
sohwerf~lligo Sprache. Zittorn bei Bowogungen dos Kopfos and der oberon 
Extremit~ton, Paraplegic dot unteren. In dot linken untoreu Extremit~t noeh 
Strockung im Kniegolonk mSglioh. Des Schmorzgofiihl gegon die rechte an- 
tore Extremit~t erhoblieh herabgesetzt. Patient kann sich ouch mit Unter- 
stiitzung dot H~nde nicht im Bott aufrichten, wird or omporgehobon, so klagt 
or iibor Sohw~eho im Kreu'z, ouch dann leichtos Zittern dos Kopfes, Palsfre- 
quon~ 128. Tomporatur 39,4. - -  Mechanisoho Muskelorrogbarkeit ziomlieh 
stark. In den [land- und Fingorgelenken die Bowegungen etwas tr~go, mittol- 
grosse Gogenst~ndo z. B. Tassonkopf fallen ibm sohr loicht aus der Hand. 
Sensibilit~t der oberon Extremit~en gut. 

Patellarreflox and Aehillessehnonreflox in gowShnlicher Woiso vorhandon, 
keino htrophie der Muskulatur. - -  Pinselboriihrungen an der reohten unteren 
Extremitgt werden nur an wenigon Stollon wahrgonommen and ganz falsoh 
looalisirt. Am linken Bein die Sensibilit~tsstSrungen noch starker als am 
roehten, fiir Temperaturon beiderseits an don Ftisson Verwechsolungon. Re- 
sultat der Sonsibilitiitspriifung: Fehlon des Test- und Druckgefiihls, sowie 
starko Horabsotzung der Algesie an der linkon unteren Extremit~t, koin we- 
sentlieher Untorschiod zwisehen dora Tomperatur- und dora sogenannten Mus- 
kolgoffihl dot boidon unteren ExtromitEten, h~ilt man damit zusammon, dass 
die Bewegungsf~higkeit an dot Iinken unteren Extremitgt bosser ist,  dass 
links die Strockung im Kniegelenk erhalton ist, reehts nioht, so ist der B re w n- 
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S 4quar  d '  sche Li~hmungstypus wenigstons angodeutet vorhandon. Aaf dom 
Abdomen ist koin Untorsohied boziiglich der Intonsit~t dor Empfindung zu 
eonstatiron. Geruch und Gesohmack im Wosontliehon intact. 

Veto 25. November 1884 ab ontwiokolt sioh Deeubitus auf dora Kreuz- 
bein mit Blasenbildung, obonso an don Extromit~ton. 

Veto 9. December 1884 ab Fiober. Ted am 5. M~irz 1885. 
A u g e n b o f u n d :  Ophthalmoskopischo Untorsuchungen liegen veto 18. 

August 1883, 20. November und 19. December 1884 vet und orgeben fibor- 
einstimmond folgenden Bofund. Rech te s  Augo. Papille in tote otwas 
blasser als normal~ die Abblassung doutliohor in dor temporalon Hi~lfto, w~h- 
rend die innoren Theilo dor Papillo noeh etwas rSthlichon Reflex zeigon, abor 
weniger als normal. Keine wesentliehe Verengerung dor Gofiisse, Papillon- 
grenze soharf. Linkes Augo. Kein pathologisch-ophthalmoskopisehor Befand. 

Sehsohi~rfo beiderseits relativ gut, Patient liest Sohw. 0~3 mit 71-5 D 
auf beiden Augen. Die G e s i o h t s f o l d o r  sind b e i d e r s o i t s  e b o n f a l l s i m  
Wesen t l i ehon  froi ,  die Farben worden gut erkannt, links besteht eino 
leiohto concentrische Bosohr~nkung ffir Griin. Da Patient bo~th~gerig, so konn- 
ten die Gesiehlsfelder porimetrisch nicht genau aufgenommon werdon, jeden- 
falls aber bestandon keine irgendwie hoohgradige Anomalion. 

P u p i l l o n - R o a c t i o n  orhalten, die linke Pupillo etwas welter als die 
reohte. 

Die A u g e n b o w o g u n g o n  sind nach allen Richtungen gleiohm~issig 
etwas boschr~nkt in don seitlichen Endstellangon, beim Bliok nach rochts und 
links troten deutliche nystagmusartigo Zuckungen auf. Ein oigentliohes Dop- 
pelsohen besteht nicht. - -  Subjoctiv hat Patient fiber sein Sehen koine wo- 
sentliehen Klagon, nur giobt er an, dass ihm beim Loson zuwoilen ,die Bach- 
stabon durch oinander tanzen". 

Der Obduotionsbefund best~tigt zuDiichst die Diagnose dot multiplen 
Sklorose. 0 p p o n h e i m  sagt kurz dariiber in seiner Arboi t  ( ,Zur Pathologie 
der dissominirten Sklerose", Berliner klin. Woehensehr. 1887, No. 48): ,,Die 
Pr~iparate (gefs Quorschnitte durch Riickenmark, verli~ngertos Mark etc.) 
zoigon in dem intracerebralen resp. intr~medull~,ren Verlauf allor Hirnnerven 
sklorotische Plaques. Dioselben sind mit blossom Augo odor besser boi Lou- 
penbetra:chtung in den Kernen und Wurzeln dos Hyiooglossus , Vagus, Glosso- 
pharyngeus, Acusticus, Facialis and Abducons, sowio in der aufsteigenden 
Trigominuswurzel zu sohen. 

Eine Erscbeinung ist noch erw~hnonswerth: Die Rfickonmarkssymptomo 
hatten sieh untor dem Bilde einer transversalen Myelitis dargostellt (L~hmung 
dot Beine, An~sthosio, StSrung der Blasen- und Mastdarmfunetion etc.), es ist 
das ein ungewShnlichor Symptomonbefund, abet die anatomiseho Untorsuohung 
hat Aufkl~rung gegeben: es finder sich n~mlich im untoron Brustmark oin 
Herd, der fast den ganzon Quersohnitt durchsetzt (nur ein kloiner Theft an 
der Poriphorie ist versehont), and, was besonders wichtig ist, in diesem Horde 
sind aueh die hxencylinder zum grSsston Thoil untorgegangon". 

Die ~ervi optioi warden mir wieder gfitigst zur mikroskopischon Unter- 
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suchung fiberlassen. H~rtung in Mfiller'scher L6sung, F~irbung mit Carmin 
und Hiimatoxylin. 

L inke r  Nero. opt ions .  L~ngsschnitte duroh die Papille zeigen, was 
das intraoouI~re Ends des Nero. optious anlangt, keine wesentlioh patholo- 
gische Ver~nderung, ebenso wie ja auch der ophthalmoskopisehe Befund ne- 
gati~ ~ war. Qaerdurchmesser in der Papille zwisohen den Choroidalgrenzen 
1,5 Mm. (wie bei normaler Papille). Unmittelbar hinter dor Lamina cribrosa 
sieht man den Opticus in einer schmalen Zone pathologisch ver~ndert (Roth- 
f~irbung der Nervensubstanz durch Curtain), und diese atrophische Ver~inde- 
rung des Optieus erstreekt sieh in ganz schmaler peripherer Zone noeh welter 
rfickw~r~s, wiihrend die Hauptmasse des Sehnerven hier gleich hinter dem 
Bulbus gesund ist. 

Q u e r s c h n i t t  des l inken  Nero. op t i cus  ca. 5 Mm. h i n t e r  dem 
Bulbus .  Durchmesser 2,7 Mm. Die inhere Sehnervenscheide im Wesent- 
lichen normal, jedoch zeigen die Wandungen dot gr~isseren Gef~ssstiimme in 
ihr ausgesprochene Kerninfiltration der Wandungen~ sowie sie an Vergleiehspr~- 
paraten yon normalen and einfach atrophisehen Sehnerven nieht wahrgenom- 
men wurden. Der Sehnervenquersohnitt zeigt sich in dieser Gegend schon in 
ganzer Ausdehnung erkrankt. Die Maschenr~ume sind gleiehm~ssig r6thlieh 
gef~rbt duroh Curtain, sic zeigen zum Theil -auf diinnen Schnitten eine rSth- 
tithe Masse yon feinkSrniger und feinfaseriger Structur, in weloher vielfach 
zahlreiche, ~solirte Axencylinder (dunkelroth gef~rbt) zn finden sind, es macht 
don Eindrnek, als oh ein Theil dioser isolirten hxenoylinder segar gequollen 
und dicker als normal ist. An anderen Stollon erkennt man wieder in der 
r6thlichen Grundsubstanz zahlreiche verkleinerte and gesohrumpfte, roth ge- 
f~rbte markhaltige Norvenfasoru (mit and ohne sichtbaren hxencylinder), 
deren kleine Quersehnitte zuweilen pfiastersteinfSrmig dioht gedris neben 
einander liogen, gewShnlich abet dutch die feinkSrnige und feinfaserige zwi- 
sehengelagerte Grundsubstanz getrennt sind. Namentlieh in den Randpartien 
des Nero. optic, finder man auch in diesem Falle, wie auoh in unserem ersten 
(Hoeft), wieder vers~reut in den roth gef~rbten Masohenr~umen mehr odor 
weniger zahlreich klei~e ruude, blass rSthliohe odor auoh farblose Pleoke un- 
gefiihr yon der GrSsse normaler I%rvenfasorquersehnitte. In oinem Theil die- 
ser kloinen runden blasenartigen Gebilde l~sst sioh ein gef~rbter Axeneylinder 
wahrnehmen, in anderen aber wiederum nicbt. Es handelt sich hier offenbar 
um veriinderte Nervenfaserquerschnitte, die Markseheide beginnt eine leicht 
rSthliche Fiirbung anzunehmen, zum Theil erscheint sie auch leicht gequollen; 
ioh mSchte annehmen~ dass es sich bier um die ersten St'adien der pathologi- 
sehen Ver~nderungen der Marksoheiden handelt, denen dann sparer die inten- 
sivere Rethf~rbung durch Carmin, die Verkleinerung, kSrniger Zerfall und 
schliesslich vSlliger Schwund folgt. 

Dio grSsseren Bindegewebsbalken zeigen nur relativ geringe Ver~nde- 
rungen, nur stellenweise leichte Kernwucherung. Dagegen zeigen sioh die 
Gef~sse auf dem Querschnitte in den grSsseren Interstitien vielfaeh zahlrei- 
thor, ~ls auf Vergleichspr~paraten van normalem Sehnerven aus derselben 
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Gegend, and ihro Wandungen oft Kornwuehorung. Die foineren Bindegowobs- 
verzweigungen innerhatb der grSsseren Maschenrg, ume zeigen nun wieder aus- 
gesprocheno Wueherung mit starker Kernvormehrung, so dass gleiehsam dicht- 
maschige Kernnetzo innerhalb der grSssoren Maschenr~umo entstehen, we 
dann innerhalb der einzolnon kloinen Zwisehonr~ume zwisehen den Kernbalken 
in der roth gefg, rbten Norvensubstanz die Kerne night vermehrt sind. Die 
Kernbalken bestebon zum Theil aus mehreren Kernroihen, neben einander 
gelagert, zum Theil aus Einzolreihen, we ein Kern sich in einfacher Reihen- 
fotge an den anderen legt (s. Fig. 1 1, Taft VL). 

Oft orkonnt man die faserig-bindegewebige Grundsubstanz iv. dieson 
Kernbalken, an anderen Stellen aber auoh s~heinen sich die Kerne gloichsam 
ganz froi, einer an den anderen anzulegen, ohne eine derartigo bindogewebige 
Grundsubstanz. 

In der Gegend, we die Rotinalgef~sse den Opticusstamm verlasson, tritt 
wieder ein j~her Umschwung in tier Ausbreitung des krankhafton Processes 
oin. In dor HSho, we die Vene aus dora Sehnorvenstamm austritt, die Arterie 
aber noch in der Mitre liegt, tauoht die erste normale kleino Insel wieder in 
dem Opticusquersohnitt auf und schon ein wonig welter riiekwgrts~ we auch 
die Arteria contrails retinae den Sehnervenstamm vorl~sst, ist der bei Weitom 
grSssto Theft des Quersehnittes schon normal and nur eine relativ schmale 
periphero Zone zeigt sich pathologisch ver~ndort und dutch Certain roth ge- 
f~rbt, analoge Veri~nderungen, wio sic vorhin bosehrieben, fiir don vorderen 
Thoil des Options. Der Durehmesser des Opticusquerschnittes betdtgt yon 
hier ab welter nach hinten ca. 3 Mm,, bleibt also sehr wenig hinter dem des 
normalen Sohnerven zur~iek. 

Welter zurfick in der Gegend des kn5chernen Canalis options Qnd am 
Beginn des intracraniellen Endes dos Sehnervenstammos groift die Erkrankung 
plStzlicb wieder fiber den ganzen Quersohnitt Platz: nur zwei ganz kleine [n- 
seln sind relativ gesund. Der Sehnerv bier aufrecht oval (vertioat~r Durch- 
messor 2,8 Mm-, horizontalor 2 Mm.). In dieser Region trggt die Erkrankung 
des Opticus einen exquisit interstitiell neuritiseben Charakter. Auch die 
grSsseren Bindegewobssepten sind verdick~ und zeigen zum Theft starke Kern- 
wucherung. Namentlich sind diese Proliferationsvorg~ngo auch sehr stark in 
den inneron Schiehton der inneren Sohnorvonschoide, von der aus dana na- 
mentlich sich die stark verdickten Sopten in den Optieus hinoin erstrecken. 
Der Iuhalt der Masohenrgume ist durohweg roth gef~rbt dureh Carmin, tiberall 
aber sind verstreut noch ganz gesunde Nervenfasorn n.achwoisbar und ebenso 
isolirte, gut erhaltene hxcncylinder. Es ist dies eia relativ unvolls~iindiger 
Grad des atrophischon Processes in dot Nervensubstanz boi doeh sehr grosser 
Ausdehnung fiber deo ganzen Sehnervenquersehnitt, wie ieh ihn bei Ver- 
gleichspr~paraten yon partielier end totaler einfacher Sehnervenatrophie nicht 
gesehen habe, eher sehon bei den retrobulb~r-neuritisehen Proeessen im Op- 
ticus auf dem Gebiete der Intoxicationsamblyopio (sieho hierzu die Tafetn yon 
,den Untorsuchungen fiber don Einfluss des ehronischen hlkoholismus auf das 
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mensohliohe Sehorgan". v. G r a e f e ' s  Arohiv ffir Ophthalmosk. Bd. XXXIL 
Abtheil. 4). 

Reeh to r  Nerv. opt. (ophthalmosk. leichte atrophische Abblassung der 
ganzen Papille). L~ngssohnitte durch die Papille (s. Fig. 2, Taft II.) Querduroh- 
mosser der Papillo zwischen don Choroidalgrenzen 1,5 Mm. (normal auoh 
1,5 Mm., complete, langbestohendo~ einfaeho Atrophio 1.1 Mm.), Durehmessor 
1 Mm. hinter dem Bulbus 1,7 Mm. (normal 3 Mm., einfache complete Atro- 
phio 2 Mm.). Auf dioson L~ngssehnitton isL ffir die Papillo in den temporalen 
Theilen ein loiohter Grad von Atrophio der Norvonfasern and Vordtinnung der 
Nervenfasersehioht der angrenzenden Netzhaut naohweisbar~ aber nur im sohr 
geringon Grade, die einzolnen B/iadel der marklosen Norvenfasern in der Pa- 
pilIe differenziren sich nach ihrem Durchtritt dutch die Lamina cribrosa bei 
ihrem Uebergang in die Netzhaut zun~chst noeh sehr gut yon einandor, obenso 
wie beim normalen ~erv. opticus. Die Zwischensubstanz zwischen den sioh 
allm~lig verbreiternden Und sieh auseinander ]egenden Nervent:aserztigon beim 
Uebergang in die ~etzhaut zeigt hior doutliche Kernvermehrung, wio Ver- 
gloichspr~parate yon normalem Opticus darthun. Hinter der Lamina cribrosa 
hat das 2,5 Mm. lange Endo des l~,ngsgesehnittenen Nerv. opticus nur einen 
Querdurchmosser yon 1,7 Mm., zeigt also eino sehr starke Verschm~lerung, 
auch noch st~irkor als bei langbestohonder, completer oinfaohor Atrophie. Die 
Gr6ssonverh~ltnisse sind ungefShr in den beidon Zoichaungen (Fig. 2 und 3, 
Taf.II.) zur Ar~schauung gebracht. Die ~ussero Sehnorvenscheide sitzt loekerer 
um den vorderen Theft des Nervus opticus, als beim normalen Sehnorvon. Die 
innere Sehnervenscheido ist hior vordickt und im Zwischonsohoidenraum fin. 
den sieh die Residuen leichter porineuritischor Vor~nderungen, namentlich 
Kernwuoherung um die Qaersehnitto dor grSsseron Gef~sse. Analogo Vor~n- 
dorungen finden sich links and beim normalen Opticus nieht an diosor Stollo. 
Die l~ngsgetroffenen und dureh Carmin roth gef~rbten Nervenfaserziigo hinter 
der Lamina cribrosa sind sehr stark vorsohm~lert, jedoeh eontinuirlieh orkenn- 
bar, dioselbon zoigen keine Kernvermohrung. Die Kernvormehrung and zwar 
in erheblichem Masse findet sich ausschliesslieh in dom zwischen don Nerven- 
faserzfigen bofindliehen interstitiellen Bindegewebo, also hauptsi~chlich in 
L~ngsreihen. Aueh die feineren queren Bindegewebsbriicken zwisehon den 
L~ngssopten zeigen dieso Ker~wacherung. Ganz verschieden hiervon ist das 
Bild bei einfachor Atrophie, we die diehtgedr~ngton Kerno in der atrophischen 
Norvensubstanz liegen and die Bindegewebssepton frei sind yon Kernwucho- 
rung [s. Fig. 3]). In dem retrobulb~ren Theil dos Options bleibt dieses Vor- 
halten zun~nhst ziemlich gleinhmiissig dasselbe, nur auf der Innensoite des 
L~ngsschnittos wird an einer Stelle die Kernwucherung so wirr und dioht, die 

Atrophic der Nervenmasse so stark, dass hier die liingsstroifigo regul~re Struc- 
fur des Options nieht mehr erkennbar ist, und der Process sich somit an die 
sor Stelle als richtige neuritische Opticusatrophie documentirt mit ZorstSrung 
dor eigentlichon Opticusstruotur. 

Ein Querschnitt des Optieus an der Stello, we die Centralgef~sso aus 
dora Sehnervonstamm austreten, zeigt diese Verh~ltnisse in ganz analogerWoiso 
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(s. Fig. 4, Taft III.). Darchmesser 2,3 Mm. in einer, 2,6 Mm. in der andoron 
Riehtung (normal 3,5 Mm., einfache complete Atrophic 2,8 Mm.), die Schrum- 
pfun'g also beider multiplen Sklerose am st~t'ksten. Die Nervensubstanz aller 
Masehenr~ume ist durch Carmin intensiv roth gef~rbt, sic zeigt fast iiberall 
jene Beschaffenheit, win sie vorbin f/ir den linken Nerv. optieus (vorderer 
Theil) beschrieben worden. Alie Bindegewebsinterstitien des Quorschnittes 
auch die gr6sseren zeigen hier eine ausgesproohene Kornwucherung, nament- 
lieh finder sieh dieses winder im Bereich dot feinen Bindegewobsvorzweigun- 
gen innerhalb der grSsseren Maschenr~umo, so dass fiber den ganzen Qaer- 
sehnit~ ein sehr ongmasehiges m~ehtiges Kernnetz entsteht. An einer cireum- 
scripten Stel[e sind auch die grSsseren Bindegewebssepten stark verdickt, die 
Verklefnerung der Maschenr~ume hochgradiger, als auf dora fibrigen Quer- 
schnitt, we sic ja auch sehon sohr bedeutend und die Nervensubstanz st~irker 
atrophiseh (feinkSrnige rothe Detritusmasse, in der aber doch noch isolirte 
Axeneylinder erhalten sind). In diosem Bezirk auch eine Gef~ssvermehrung 
naehweisbar innerhalb der verdickten Bindegewebsinterstitien, so dass die 
ganze Partie sieh deutlieh yon dem fibrigen Quersehnitt differenzirt und mehr 
einer Narbenbildung gleicht, iihalich, win ich es fand auf dora Gebiete dor 
chronischen retrobulb~ren Neuritis, in Feign yon Alkoholmissbrauch (ver- 
gleieho hierzn Fig. 2, 3, 6 und 7. v. Graefe ,  Archly ffir Ophthalmologie 
Bd. XXX[I. Abth. IV.). Aueh die innere Sehnervensoheide zeigt hier stellen- 
weise leiehte pathologische Vor~nderungen vo~' Allem Kornwueherung in der 
Umgebung der grSsseren Gef~ssst~imme, dasselbe ist auoh zu sehen an man- 
short Querschaitten gr6sserer Gef~sso im Nerven selbst und in der Umgobung 
tier Centralgef~isse. 

Q u e r s c h n i t t e  aus d e m h i n t e r e n  o rb i t a l en  D r i t t e l d o s r e o h t e n  
Nerv. op t icus  zeigen noch gleiehmg~ssig fiber den ganzen QuerschnitL die 
vorhin geschilderten atrophischen Ver~nderungen mit der Kernwucherung in 
den Septen, namen~lich in den foinen u. s .w. Ein sich differonzirender Herd 
yon noch hochgradigerer Intensitgt des Processes, win soeben beschrieben, 
hier nieht sichtbar. Die Sehrumpfung stark, Durchmesser 2,1 Mm. (normal 
3,1 Mm., einfacho complete Atrophic 2,7 Mm.). Es gelingt gerade an Schnit- 
ton aus dieser Gegend sehr gut, das Erhaltenbleiben der isolirten Axeneylin- 
der nachzuweisen, ja off in so grosser Menge, dass man annehmen muss, sic 
sind so ziemlich alle noch vorhandon. Aueh macht es wiederum den Ein- 
druck, dis scion diese isotirten Axencylinder theilweiso gequotlen und dicker 
als in der Norm. 

Q u o r s c h n i t t e  aus dem h i n t e r s t e n  o r b i t a l e n  The i l  des Nerv. 
o p t i c u s  zeigon dana winder ninon sehnellen Umsehwung tier anatomischen 
Verhiiltnisse, indem sich hier nur noch nine gandzone erkrankt zeigt, das 
Uebrige aber gesund ist. Auf der Grenze zwisohen Gesundem und Krankem 
l~sst sieh hiiufig sehr deutlich eonstatiren~ win dot pathologisehe Process 
moistens yon den giindern her in die Ma.schonr~ume oindringt, und wio hierbei 
nine ausgesproehene Wueherung der foineren interstitiellen Bindegewebsole- 
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monte innerhalb der grSsseren Masehenriiumo stattfindet, zum Thoil in Form 
yon spinnenartigen Gebilden. 

F a l l  I V .  

(Nervenklinik der Charit6. Dr, Opponhe im. )  

M oed inge r ,  38j~hriger Mann, leidet seit dem Jahre 1873 anSshw~che 
im reohten Bein, die fiberaus langsam zunahm und bei seiner Aufnahme in 
die Nervenklinik im Jahre 1881 war ausser der spastisshen Parese des resh- 
ten Beines und einer leichten Steifigkeit des linken~ niehts Pathologisehes zu 
sonstatiren. 

Diese Symptoms bildeten Jahre lang den ganze n Inhalt seiner Krankheit, 
- - j a  man hiitte dieselbe bis zum Tode als spastisshe Spinalparalyse bezeieh- 
non kSnnen, wenn nieht sin besonderer Werth auf sine reeht h~ufige Wieder- 
holung der Sensibilitgtsprfifung gelogt worden wS~re. Und so wurde denn im 
Anfang des Jahres 1883 sine leishte AnS, sthesie an den unteren Extremitg, ten 
sonstatirt und im Sommer, als der Patient fiber Taubheitsgefiihl in den Fin- 
gerspitzen klagte, konnten auch Sensibilitiitsanomalien an den H~inden naeh- 
gewiesen werden. Abet diese Symptoms batten keinen Bestand, gliehen sieh 
langsam aus, so dass wieder des ausgeprggte reins Krankheitsbild der spasti- 
sehen Spinalparalyse voting. 

Im Jahre 1885, also 12 Jahre hash Beginn der grankheit entwiskelte 
sioh rapids sine Lnngen- und Darmtubereulose, welsher tier Patient erlag. 
Es fend sieh, wie vorausgesetzt war, sine recht ausgeprS~gte disseminirte Skis- 
rose, die sieh nach dem makroskopischen Sectionsergebniss auf's Rfickenmark 
heschr~nkte, wghrend einegenaue mikroskopische Untersuehung auch Ilerde in 
tier Brfiek% im verlgngerten Marks und in den 0ptiei, Chiasma und Tractus 
nachwies. 

Augenbefand intra vitam: Sowohl im Juli 1883, als im September 1884 
hatte ich Gelegenheit den Patienten zu ophthalmoskopiren. Beide Male fan- 
don sish keine pathologisshen Augenspiegolverg~nderungen. Pupillenreaction 
normal~ die Augenbewegangen waren im Wesentliehen froi, nut fielen in den 
seitlichen Endstellungen einzelne nystagmusartige Zuckungen auf. Ueber 
irgendwie wesentliche SehstSrungen klagte Patient nicht, genaue Bestimmun- 
gender Sehssh~rfe und des Gesiehtsfeldes wurden nisht vorgenommen. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  dot  S e h n e r v e n ,  des Chi- 
asma and der Tractus wurde mir giitigst wieder iiberlassen und orgab fiber- 
rasehender Weis% obsehon ophthalmoskopissho VerSmderungen fehlten, sehr 
aasgedehnte Vergndorungen in allen diesen Theilen. 

H~irtung in Mfiller 'sehor LSsung, Fgrbung mit Certain, Hgmatoxylin 
und naeh Weiger~. 

Reeh te r  Nerv. op t icus .  L g n g s s c h n i t t e  d u r e h  die Papi l lo .  
Querdurchmesser des Nerv. optic, der Papille zwisehen den Choroidalgrenzen 
1,5 Mm., in der Lamina eribrosa 2,1 Mm. and 2 Mm. hinter dora Bulbus 
3~4 Mm., also im Wesentliohen normale Masse. 
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Das intraoeularo Optiousondo bietet~ auoh sonst kein abnormes Verhalton. 
Der Sehnerv zoigt dioht hinter dora Bulbus auf dem Liingssehnitt ganz 
loiohto und begrenzte pathologisehe Ver~nderungen. Auf tier inneren Soito 
finder sich oin ganz kleinos affieirtos Terrain dicht hinter der Lamina eribrosa, 
welches yon dort nur ca. 115 Mm. zurtiekroieht. Die Nervonsubstanz ist hier 
nur leicht rSthtich gofgrbt und die Faserzfige sind etwas verschm~lert. Ebenso 
erstreckL sioh auf der temporalen Seito des Sehnerven eine ganz sohmalo po- 
riphere Zone loioht atrophisoher VerEnderungen eine kurze Streoke naoh hin- 
ten, die Fasorziige auoh hier deutlich, otwas versehm~lert, duroh Carmin loieht 
rSthlioh gof~rbt, obonso deutlicho Kornvormohrung in don kleinoren und 
grSsseren Intorstition. Dor boi weitom grSsste Theft dos Opticus im vordoren 
Theil jodenfalls ganz normal, abet immorhia zeigt sieh hier, wie auch gering- 
fiigigo, atrophisoho Vor~nderungon dicht hinter der Lamina oribrosa vorhan- 
den sein k6nnon bei der multiplen Skloroso, ohne dass sieh ophthalmoskopiseh 
irgend otwas Abnormos zeigt. 

Erst ca. 5 Mm, hinter dora Bulbus beginnon etwas stErkere patholo- 
gischo Vor~nderungon im roohten Opticusstamm, zunEohst im innoren Thoil 
in Form einor kleinen ciroumseripten Insel, im Eusseren als sohmalo poriphero 
halbmondfSrmige Randzone. Boide Territorien zeigon in analoger Woise, wio 
boi friiheren F~llon bosohrieben, sohr starke Verkleinorung der MaschenrEumo 
mit atrophisohor Rothf~rbung dos Iahaltes dutch Carmin. Wioderum ausge- 
sproohene Kernwuoherung im Bereich der feineren Bindegowebsverzweigungen 
innerhalb dor grSsseren Maschenr~ume, so dass wieder deutlich notz-~ stern- 
and baumfSrmige Anordnung der gewueherten Kerno zu constatiron ist; os 
tritt gerade hier so reoht die Bedeutung hinreiehend diinner Schnitte zu Tage, 
am oine solehe eigenthfimliohe Kernanordnung in den grSsseren Masehenrgu- 
men richtig zu beurtheilen, auf dickeron Sohnitten seheint aueh bier oft die 
Kernlagerung eino regellose und mohr gleiehm~ssig gehgufto zu sein. 

In der Gegend, we die Centralgef~sse den Opticusstamm hinter dora 
Bulbus verlassen und sehon ganz excentrisch gelagert sind, sind die Ver~a- 
dorungon schon etwas ausgedehntor and orstrocken sich schmottorlingsfl/igoi- 
artig naeh boiden Seiten yon der Advon~itia]scheide ausgohond, es macht don 
Eindruok, als oh hier die Gefgssscheide der Ausgangspunkt dor Ver~ndorungen 
gewosen sol. 

Ein Quersehnitt aus der mittleron orbitalen Gegond des rechten Sehner- 
yen zoigt nun sehon einen erheblichon Theft des ganzon Opticus erkrankt 
(s, Fig. 6, Taf. IV.). Auch die innere Scheide des Sehnervon zeigt hier 
stellonweise loieht zellige Infiltration. In dem erkrankten Herd sonst die Ver- 
~nderungen analog, wie in frfiheren F~llen. Die Nervensubstanz in den Ma- 
schenr~umen intensiv roth durch Carmin gof~rbt, zum Theil feinkSrnige und 
foinfaserige Struetur0 namentlioh im Contrum des Hordes, we die Degene- 
ration am st~rksten ist: jedoch auoh hier iiberall isolirte Axoneylinder naeh- 
woisbar. In den mohr peripheron Partieen dos Hordes zoigt sich der Inhalt 
der Maschenrgumo, thoilweiso noch zusammongesotzt aus mehr regelmii, ssig 

Archiv L Psyehiatrie. XXI. I. Heft. 6 



82 Dr. W. Uhthoff, 

noben einander gelagerten, stark verkleinorten and roth gof~rbten markhal- 
tigen Nervenfasern mit and ohne siehtbaren Axenoylinder; vielfach l[egt zwi- 
schon ihnen nooh ~ine foinkSrnigo Kittsubstanz, offonbar hervorgogangen aus 
dem Zerfall yon markhaltigen Nervonfasorn mit nooh erhaltenon isolirton Axon- 
cylindern ; an anderen Stellen zeigen sich die atrophis0hen, vorkleinorten mark- 
haltigon Fasern dioht noben oinander liegend (wio Pfiastorsteino), des Bild 
dann dem dor einfaohen Atrophio analog. 

Die Kornwuchorung, wolcho in dem orkrankten I-lord sohr ausg~sproohon 
vorhanden, h~lt sich wieder im Ganzen und Grosson an die Bahnon dos inter- 
stitiotlon Bindegowebes und zwar bier sowohl der kloinoron, als auch dor 
grSssoron Sopton. Innerhalb tier grSsseren Maschonr~umo hubert die Kerno 
vielfaoh wiMer j eno maschen-, stern- and baumf6rmigo Anordnung, ontspro- 
c b n d  don Bahnon tier foinoron gindogowebsvorzwoigungon. Ein solchos Vor- 
halten dot Kerno mit starker Vormehrung dorsolbon, ist violfaoh hier auch 
noch in dor Umgobung des Hordes innorhalb sonst gesunder Maschonr~umG 
we die Nervonsubstanz nooh keino Atrophie zoigt, naehweisbar. Es sohoint 
mir hierin sin Hinweis zu liogen, dass wir dioso Kornvormohrung und WuoM- 
rung im Boroioh namentlich tier foineron Bindegowobsolomonto oft als primers 
und fr[ihzoitig auftrotondo Vor~ndorung anzusohon habon bei dor multiplen 
Skloroso im Optious. Im Centrum dos ErkrankungsMrdes, da we die Atro- 
phio dor I%rvonsubstanz am st~rkston ist, finden sioh in den MasoMnr~u- 
men die Korno mehr regollos zusammongedr~ngt, ~hnlich wio bei oinfacher 
Atrophio. 

Im h i n t o r o n  o r b i t a l o n  Thei l  zoigt sioh tier Sehnorv auf dora Quor- 
sohnitt sine Strecko lung gosund, erst kurz vor dem Ganalis optlcus beginnt 
wiedor sine insolfSrmigo Erkrankung, yon dor fl'fiher beschriobenon Boschaffon- 
heir, sich von oinfachor Atrophio doutlich untorscheidend. 

Dor v o r d e r e T h o i l d e s i n t r a c r a n i o l l e n S t a m m e s  d o s r o c h t o n  
S e h n o r v e n  zoigt sich wiedor yon normalor Beschaffenheit, erst weiter nach 
hinten boginnen abormals pathologischo Ver~ndet'ungen. Ein Quersehnitt 
duroh den Stamm ca. 3 Mm. veto Chiasma ontfernt, zeigt oinon eircumserip- 
ton, gogen des Gesunde soharf abgogrenzten Herd (s. Fig. 10, Taf, VI.). Ent- 
sproohond der N~ho dos Chiasma sind bier di~ grSsseren und foinoron Bindo- 
gowebssepton sohon viol sparsamer goworden~ so dass dor feinmasohige Bau 
des bindegewebigon Optieusgerfistes, wio im periphoron Stamm~ bier nioht 
mehr vorhanden ist. Offenbar bedingt diose Vorsohiedonheit im Bau des Op- 
titus an dieser Stelle auch sin otwas vorsohiodenes Aussehon dos Krankheits- 
hordes. Am auffallendsten ist zun~,chst im Beroioh dos Krankheitsherdos sine 
abnorm reichlicho Yascularisation and Gof~ssnoubildung (s. Fig. 10, Taf. VI). 
Die Sehoiden tier grSsseren Gof~sse, namentlich an tier Grenze dos Hordes, 
zeigon vielfach roiohlicho Zelligo Infiltration (s.Fig. 12, Taf. u die kleinoren 
Aesto woniger. Fast ells Gof~ssst~mmo, auoh die kleinon, zum TMil auch 
die Capi]laren, sind angeffillt mit rothen BlutkSrpor~hon, so dass dadurch sin 
vorzwoigtos zusammenh~ngondes Gof~ssnotz im Boroioh dos Hordes, namont- 
lioh gut auch an ungef~rbton Sohnitten~ erkennbar wird. Die foinsten Go- 
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fii.sso, deren Lumen so klein, class ein odor zwei BlutkSrperehen das ganze 
Lumen ausfiillen, zoigen zum Theft verdickte und homegone Wandungen. 

Dor atrophiseho Herd setzt sioh aussorordontlich scharf gegen das Go= 
sundo ab~ die :Nervonsubstanz innorhalb dos Hordes durch Carmin intonsiv 
reth gef~rbt. Man orkennt in diesor atrophischen Norvenmasse stollenwoise 
noch oinen foinen regelm~ssigen, pflastersteinfSrmigen Bau, der sioh zusam. 
mensetzt aus dicht aneinander gelagerten atrephischen, stark vorkloinerten 
und roth gefgrbten, markhaltigen Nervonfasern and zwischon donen moistens 
diinne Sehiehten kSrniger, rother Detritusmasso als Kittsubstanz liegt. Das 
Bild ist dann, was die atrophisoho Nervensubstanz anlangt, ganz iihnlioh dora 
Bildo bet einfaohor Atrophio~ wie zahlreiohe Vorgloiohsprgparato lehren. An 
andoren Stellon aber ist oin soloher feinor Pflastorbau in der atrephischon Nor- 
vensubstanz nieht zu erkonnen, sendern die Zusammonsetzung eine mehr 
gloiehm~issig foinkSrnigo, mit zahlreichon isolirton, erhaltonon Axonoylindorn. 
Besonders gut kann man sieh an einigen Stollon in dioser Gegend yon dem 
Erhaltenbloiben der Axoncylinder iiborzeugon, we Norvonsubstanz auf dem 
L~ingssehnitt gotroffen ist; man orkennt hier, dass die Axoneylindor fast alle- 
sammt in dor orkrankton Partie erhalton geblieben sind, sie sind yon versehi- 
donor Dieko, einige ganz rein, andore starker und andore wiodor auch leicht 
varieSs. Auoh auf diosen Querschnitton sind wiedor die kleinen rundlichen, 
hollon Fleoke in zerstroutor Woiso zu oenstatiren: welohe moistens oin ganz 
gloichmEssiges homogenos Aussohen haben, zum Theil abor doch einen Axon- 
cylinder erkennon lassen und sieh dadurch als vor~nderto markhaltige Nervon- 
fasorn dooumentiron. 

Das Chiasma zeigt sich in ausgedehntoster Weise pathologisch ver- 
~ndert, was namontlich bet Anwendung dot Weigortf~rbung sehr doutlieh 
hervortritt, we auf don Quersohnitten nur die kleinoren soitlichen Partion noch 
schwarz gef~rbt sind, die ganzen fibrigen Partion aber die hellgelblioho pa -" 
thologisohe Fgrbung zeigen. Das Chiasma ist in seinor GrSsse sehr erhoblich 
reducirt. Im vordoren Thoil betriigt in der linken H~lfte dor Dickendurch- 
messer 2,5 Mm, in der rochten 316 Mm., die entspreohenden Masse sind bet 
vollkommoner einfaehor Atrophic 3,2 Mm. und beim normalon Chiasma 4 Mm. 

- -  Was nun die anatomischen Details anlangt im Chiasma, so ist zun~ichst 
zwoifellos im orkrankton Theft die Zahl der kloinen Gof~sso vermehrt, wie 
u sowohl yon einfaehor Atrophic als veto normalen Chiasma 
zoigen. In den erkrankten Partion lassen sich auch hior vielfach isolirte hxon- 
cylinder nachweisen. Die erkrankten Theilo des Chiasma sotzen sieh moistens 
mit scharfer Gronzlinie und plStzlieh gogen das Gosunde ab. - -  Auch der 
rochto Tractus epticus zeigt nooh deutliche pathologische Ver~nderungen untor 
dora Bilde oines sioh seharf abgrenzondon sklerotischon Hordes. 

L i n k e r  Nervl optic.  Papille und Sehnorv bis in don hinteren Theft 
dor Orbita hineiu gosund, yon da ab welter nach hinten wiedor ausgodohntero 
sklerotisehe Ver~ndorungen in Herdform, wolcho sieh mit scharfor Grenzo 
gegen das Gesundo absetzen. Oft goht dieso Grenzlinio mitten dutch einen 
Maschonraum, se dass der eine Theft gesund ist, dot andore ausgesprochen 

6* 
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krankhaft ver~ndert. Dieses scharflinigo s des pathologischon 
Processes und der Verlauf der Grenzlinio mitten durch einen Maschonraum 
konnto iiberhaupt auf dem Gebieto der multiplen Sklerose relativ oft beob- 
achtet werden. Im Uebrigen verhalten sich die pathologisohen Voriinderungon 
ihrer genaucren Zusammensetzung naeh analog, wio im rechten Sehnerven. 

Das intracranielle Ende des linken Sohnorven his zum Chiasma ist rela- 
tiv normal. 

F a l l  Xr176 

(Nervenstation der Charit6. Dr. Opponheim.)  

Adam,  26jiihriger Mann, hatte in seinem 16. Lebensjahro, als er den 
Kopf zuf/illig einmal naoh hinten neigte, plSzlioh einen heftigen Schwindel 
verspfirt, der ihn zu Boden stfirzte. Darauf 6 Jahre lang Vollst~ndiges Wohl- 
befinden and yon der Zeit ab~ allmiflig zunehmende Sohw~ohe in den unteren 
ExtremitEten and im rechten Arm mit Stoifigkoit. Keine hereditEre Anlage, 
keine friihere opec. Infection. Bei seiner Aufnahme im Juli 1884 in die 
Charil~ war das sofort in die Erscheinung tretendo Symptom die spastische 
Parese der unteren ExtremitEten und des rechten Armes. Eine detailiirte Un- 
tersuchung wies dann auch noch SensibilitEtsstSrungen, insbesondere im rech- 
ten Quintusgebiet auf. Ferner an den Fingerspitzen der reohten Hand Sensi- 
bilitEt leicht abgestumpft, ebenso am rechten Fuss Pitlselberiihrungen nioht 
erkannt. L inke  u n t e r e E x t r e m i t ~ t :  BeiforcirtonBowegungen Spasmen 
in den Adduotoren und Extens0ren dosObersehonkels. Reohte  un t e r e  Ex- 
t r emi t i i t :  Spasmen noch viol stErker als links, grebe Kraft und GelEufigkoit 
der Bewegungen noeh mehr herabgesetzt als links. Gang spastisch, haupt- 
s~chlich im rechten Bein, besonders mit Hebung des Beckons nach reohts. 
Beiderseits Fussol0nus, rechts starker als links, mechanische Muskelerregbar- 
keit in den unteren Extremit~ten gesteigert. Knieph~nomen sehr stark beider- 
soits, cbenso das Aohillessehnenph~nomen, Cromasterreflex vorhanden, desglei- 
then Sehnenreflex. , Beim Schreibon giebt es unwillkfirlich einen Rusk, wohin 
ich gar nioht will", giebt Patient an. Sprache im Wesentlichen gut, etwas 
]angsam, kein Skandiren. Kein deutliches Zittern bei Bewegungon, nur bei 
feinen Bewegungen, z. B. worm Patient eino Nadol aus der Hand oines an- 
deren nimmt, tritt kurz vet dem Ziel Zittern auf. 

Am 15. Mai 1885. Ted durch Suioidium (Erh~ngen). 
Augenbefund intravitam am 5. Juli 1884. Ophthalmoskopisch. Rechts 

ausgesproehene atrophische Abblassung der ~usseren Papillenhiilfte, Papille 
sonst scharf begrenzt, Gef~sse normal. 

Links: Analoger Befund, aber wenigor vortretend, die temporalen Pa- 
pil]cntheile erseheinen nur etwas blasser als normal. R. A. S. ---~ 1/2. L. A. 
S. ~ 1. S, nebenstehende Gesiohtsfelder. (No. 2.) 

Also links ist das Gesichtsfeld fiir Weiss und Blau peripher nur m~ssig 
eingoschr~nkt, Griin wird gar nioht erkannt und Ro~h in geringem Umkreis. 
l~eehts besteht eine erhebliche concentrische Einengung ffir Weiss and Bla% 
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Grfin wird auoh hier nicht erkannt, Roth nur central. Patient klagt subjectiv 
zur Zoit der Untersuohung nicht fiber eino wesentliohe Sehst6rung, giebt je- 
dooh sonst anamnestisch an, dass er im Winter 1881 plStzlich eine SehstS- 
rung auf beidon Augen bekommen habe~ ,,es war ihm Alles nebelig und flim- 
merig vor den Augen". Diese SehstSrung dauerte 4 Monate darnels an~ dann 
besserto sioh dieselbe wieder allmElig, ,gaaz so gut wio in gesunden Tagen 
ist es jedoch nioht wieder goworden". Was den Farbensinn des Pationten 
anlangt, so soheint derselbo vielleicht yon Geburt an roth grfinblind gewesen 
zu seth, er giobt selbst an, class er die grfine Farbo immer schleoht uatersohei- 
den kSnnen~ so lange or sioh entsinnen k5nne, or habe wohl jungos Getreide 
und Gras als grfin erkonnon, abet z. B. ein grfines Kleid nioht siohor unter- 
soheiden kSnnen. Auf der anderen Seite aber ist Patient doch auoh wieder 
geneigt, sein schlechtes UntersoheidungsvermSgon ffir Roth und Gr~in auf die 
SehstSrung yon 1881 zurfickzudatiren, wenigstens sot es schlechter geworden 
seitjener Zeit. Es konnte dieser Punkt aus don etwas mangolhaften anamne- 
stisehon Angabon des Patienton nioht ganz klar gestellt werdon. 

O b d u c t i o n s - P r o t o k o l l :  Am Halso die Schnfirfurche vom Er- 
h~ngen her siohtbar. Die Dura mater zart, unver~ndert, die Pin an der Con- 
vexit~t stark getriibt und dick; an dot Basis ist sic viol zarter, wonngleich 
nicht ganz durchsohoinend. An mehreron Stollen der Hirnoborfl~che erschei- 
non abgegrenzte rothe Fleeke, welcho dutch die Pin mater durchsohimmern. 
Die Pin l~sst sich hier0 wie fiborall, wenn aueh sohwer, doch ohne Substanz- 
verlust abziehen. - -  Bet ErSffnung des Gehirns zoigt sioh im linken Seiten- 
ventrikel des Epondym im grossed Umfange stark verdickt. u dieson ver- 
dickten Absohnitten sioht man vielfaoh runde odor l~nglieh ovale, glasig grauo 
derbe Horde in die weisse Marksubstanz der HemisphEre fibergohen. Ein- 
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zelne derselben haben auf dem SohnRt geradezu ein strahliges narbiges Aus- 
sehen. Die Oberfl~che des Thalamus opticus ist yon fleekig grauem, dureh- 
scheinendem Aussehen und wechselnder Consistenz, da fiberall die grauen 
Stellen ouch derb sind. Im linken Corpus striatum ein 4 Mm. breitor and 
2 Mm. hoher, der inneren Capsel paralleler, derber grauer Herd. Im unter- 
sten Theft desThalamus opticus stoekt eiu fast bohnengrosser, rSthlieh grauer 
Herd, sowie einzelno kleinero. 

Im Pens rechts an de r Pyramidenbahn ein Herd, dieht danebon im Con- 
trum eiu zwoiter kleinerer. Die grosson Gof~sse der Basis intact, die Nervi 
optici peripher grau degenerirt. 

Im Rfickenmark ist Pia und Dura mater wohl erhalten. An dor Halsan- 
sohwellung auf der linken Seite fast die ganze HElfto yon graurother durch- 
scheinender Besehaffenheit, ebenso die Hinterstr~nge und oin Theft der Soi- 
tenstr~nge rechts. Woiter abw~rts wird die sklerotischo Ver~nderung sohw~- 
ohor, um sohon im oberon Brusttheil zu verschwinden. Die tieferon Absohnitto 
makroskopisoh normal. 

Anatomisohe Diagnose: Ted duroh ErhEngen: Sclerosis multiplex, 
Arachnitis und Eneophalitis chronica. Multiple Horde in oerebro, Corpore len- 
ticulari, Thalamis optiois, Ponte et Medulla spinali. Degenoratio grisea 
nervorum optioorum. Ependymitis ohronica. - -  Hyperaomia pulmonum, Hy- 
perplasia reoens follioul, lionis, Hyperaomia hepatis ot tenure. Inorustatio 
oaloar, tubul, reek, Nephritis oatarrhalis. 

Dr. 0 p p o n h o i m  bemerkt in Betreff seiner mikroskopisohon Untorsu- 
chang des Gehirns uncl des Rfi~konmarkes yon diesom Falle, ,dass dieselbe 
eine Sclerosis multiplex yon so gewaltiger Intonsit~t und Ausbreitung ergab, 
wie sic nach den klinischon Ersoheinungen nieht entfornt erwartet worden 
konnten. Die sklerotisehen Horde waron ausgestreut fiber die Hirnrinde, das 
Hemisph~renmark, die oentralen Ganglion, Briioke, vorl~ngertos Mark, Rfiokon- 
mark (namentlioh Corvicaltheil). Quersohnitto duroh das Riiokenmark zeigon, 
dass hier and da nut nooh ein ganz eircumseripter Theil des Markes vorsohont 
ist. Besondors auff~llig ist die enormo Ausdehnung der Horde in der Medulla 
oblongata, w~hrend bulb~re Symptome fiberhaupt nieht vorgelegen batten, 
wenn man yon der An~sthesio im Quintusgebiete und der subjeetiven Angabo 
des Kranken absieht, dass seine Spracho sieh otwas vorlangsamt hobo. 

Die mikroskopische Untersuehung dor Nerv. optici, des Chiasma und dor 
Traotus wurde mir wiedor giitigst fiborlassen. Anwondung der Carmin-, Hao- 
matoxylin-, der Freud 'sohen Gold- und dor Woigort ' schen F~rbung. 

L ~ n g s s e h n i t t o  d u t c h  die l inko P a p i l l e  and  den v o r d e r o n  
T h oil d e s N e r v u s o p t i c u s (ophthalmoskopisch leichto Abblassung dor tem- 
poralen Papillentheilo). Querdurchmosser dot Papille zwisehon den Choroidal- 
rgumen 1,5 Mm., in dot Lamina cribrosa 2,1 Mm., 2 Mm. hinter dora Bul- 
bus 2,8 Mm. Am intraocularen Sehnervenende bomerkt mad zun~ohst niohts 
wesentlioh Pathologisehes auf dora L~ngsschnitt, ebenso vorhglt sich aueh die 
angrenzendo Retina, namentlich clio Ganglionzellonsehicht normal. Erst un- 
mittolbar hinter der Lamina oribrosa im Optiousstamm wird oine loiohte, aber 
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deufliehe Atrophie der peripheren Faserlagen des Nervus opticus siehtbar, die 
Nervenfaserzfige sind leicht rSthlieh mit Carmin tingirt und etwas verschm~- 
lort, joglioho Proliforationsvorgi~ngo in den Kernen des interstitiellen Binde- 
gewebos fohlen, so dass hier thatsiichlich das Bild der einfachen~ wonn auch 
unvollkommonon Atrophie bosteht. Ein ganz geringor und kaum in die Augen 
springender Grad yon Atrophic besteht ausser in den temporalon Papillen- 
theilen auch noch in den angrenzenden Faserlagen, VerEnderungen, die den 
relativ unbedeutenden ophthalmoskopisohen Befund wohl zu erkl~ren im Stande 
sind. Welter rfickwErts im Sehnerven in der Gegend der Austrittsstelle der 
Centralgefiisse, hat der atrophische Process schon erheblieh welter um sieh 
gegriffen und nimmt bereits den grSssten Theil des Quersehnittes ein. Nur 
in einem kleinen Bezirk scheint eine unbedeutende Kernwucherung im Bereich 
der feineren bindegewebigen VerEstelungen vorhanden zu sein, sonst besteht 
hier im linken Opticusstamm his zum Chiasma das Bild der einfachen, aber 
unvollkommenen und auf einen Theil des Querschnittes beschr~nkten Atrophie. 
Axencylinder sind in den atrophisehen Partien thefts isolirt, meistens aber 
in den verd[innten atrophischen markhaltigen Sehnervenfasern, deren Mark- 
soheiden durth Carmin rSthlieh gef~rbt sind, nachweisb,~r. Die leicht atrophi- 
schen Fasern liegen vielfach dicht gedrEngt, pfiastersteinartig neben einander~ 
ohne wesentlich vermehrte interfihrillEre Kittsubstanz. Die Ausdehnung 
dieses atrophisehen Processes ist eine sehr verschiedene in den einzelnen Ab- 
sehnitten des linken Sehnervenstammes und nimmt in tier Ns des Chiasma 
im intracraniellen Sehnervenstamm wieder erheblieh ab. Auff~illig ist jedoch 
auch hier in tier Scheide des linken intracraniellen Opticusstammes vielfaoh 
eine zellige Infiltration der Umgebung der grSsseren Gef~ssst~mme (siehe 
Fig. 1 21 Taft YI.). 

Rech t e r  Nerv. opt ieus .  ZunEohst Papille: Qaersehnittdurohmesser 
zwisohen den Choroidals~umen 1~5 Mm,, in der Lamina cribrosa 2,8 Mm., 
und ca. 2 Mm., hinter dem Bulbus 3 Mm. Das intraoeulare Ende des Options 
sonst yon normalem Aussehen, wesontlieho Vor~nderungen so nicht nachweis- 
bar, und trotzdem hesteht bier ophthalmoskopisch eine ausgosproehene Ab- 
blassung der tomporalen Papillentheile. Unmittelbar hinter dot Lamina eri- 
brosa abor beginnon hier ausgesproeheno pathologiseho Yer~ndernngen zu- 
n~ehst nur in den periphoren Theilen des Sohnervon, aber schon ca. 6 Mm. 
hinter dora Bulbus ist der ganzo Sehnorvenquersohnitt orgriffen. Der Dureh- 
messor des Sehnerven betr~igt an diosor Stelle nur 2 Mm., also eine relativ 
sohr starke Verschm~lernng, oigentlieh stiirker, als sic selbst bei completer, 
einfacher, langbestehender htrophie beobachtot wurde. Dieses stark ge- 
schrumpfte Stiiok des Norv. opticus stollt eine fSrmliche Einschnfirung dar, 
sohon etwas welter nach hinten ist oin Theft des Quorsohnittes wiodor gesund. 
In dor Gogond des Austrittes der Retinalgef~sso aus dom Optiousstamm zeigen 
die atrophisohen Vor~ndorungon nooh immer den Charakter dot einfachon 
Atrophic, koino Wueherangsproeesso im intorstitiollen Gewebo, gloiohm~ssige, 
pfiasterfSrmige Lago der verkleinerten atrophischen Nervenfasorn dicht nebon 
einandor. Violfach sind Axencyliuder in den atrophischen Fasorn und auch 
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~solirt nachweisbar. In dioser Weise bloibt tier Process bis in die Gegend dos 
Canalis opticus untor dora Bildo tier partiellen einfachon Atrophic. 

In d e r G e g e n d  d o s C a n a l i s  op t i c u s  im h i n t e r s t e n T h o i l  der  
0 rb i ta  kommon zu dieson einfach atrophisohon Vor~nderungen solche exquisit 
interstitieller und perinouritischer Natur (s, Fig. 9, Taf. V.). Ausgesproohene 
Vordickung dot inneron Opticusschoido mit m~chtiger Kornwucherung, sodann 
zeigon namentlich die peripheren Interstition dos Norv. optic., welche mit dot 
inneren Sohoido direct in Zusammenhang stohon, eino ausgesproohono Ver- 
dickung Und vet Ailem wieder oine m~chtige Kernwuohorung, so dass gerado 
in don peripheron Thoilon dos Options hior dicko Kornnotzo zu Stande kern- 
men, w~hrend die Norvenmasse in don NIaschonr~umen bier noch relativ nor- 
mal ist. Die eigontlich atrophischon Vor~nderungon tier Norvonsubstanz fin- 
don sich in don ganzen oontralen Partien dos 0ptious, die fibrigens auch, 
wenn auoh nicht so r wie die poriphoren, doutliche Kornwuchorung in 
don Bindegowebsinterstitien zeigen. Sehr auffallond ist sodann noch gerade 
in dieser Gegond eine m~chtige Kernwucherung in dot unmittolbaron Umge- 
bung, namontlioh grSssoror Gef~issstammo (s. Fig. 9, Tar. V.). Man trifft zu- 
weilen auoh auf don Quorschnitton grosso zusammonh~ngonde und abgegrenzte 
Kornhaufon, in denen niohts von oinem Gefiissstamm zu sohen, os zeigon dann 
abet Sohnittsorion, dass Kornanhiiufungen doch ursprfinglich yon der unmittol- 
baron Umgobung grSsserer Gof~ssst~mme ausgehen. 

Das Chiasma yon Adam zeigt obenfalls in grSssorer Ausdehnung, na- 
montlich in don beidon seitlichen H~lften sohr exquisite pathologische Ver~n- 
dorungon. Diosolben tragen moistens don Charaktor dor einfaohen, abor un- 
vollst~ndigen Atrophic. Violfach lasson sioh in don erkrankten Territorien 
noch gosunde markhaltigo Nervenfasorn und recht violo, isolirte erhaltene 
Axoncylinder naohweisen. Nur an einerStollo in der linkon H~lfte dos Chiasma 
ist die Atrophic hochgradigor. Die Woigertf~rbung liofert hior wiodor die 
marcantoston Bilder, die Schnitte bokommon daboi oin eigenthfimlich buntes 
und unregelm~ssig flockigos Aussehon. 

Boido Trastus optici sind bei Adam obonfalls in ihrsn ganzon r 
Partion ausgesprochen pathologisch ver~ndert und zoigen bei Carminf~rbung 
sich roth tingirt, bei dot Weigortf~rbung bleibon sic holler. In diosen atro- 
phischen Partien ist wiederum vielfaeh nachzuweison, dass die Axenoylinder 
zahlroich erhalton gebliebon, z. Th. isolirt, z. Th. noch yon schmalon blassroth 
gef~rbton Markschoidonumgeben. Auffaliend ist fernor in donerkranktenPartien 
eine rolativ grosseAnzahl yon Spinnenzellen der bindogowebigen Stfitzsubstanz. 
Diesolben liogon ziomlich dicht in don kranken Partion, so dass man selbst 
boi starker VorgrSsserung gelegontlich 6 - - 8  in einom Gosichtsfeld hat, in 
den normalen Partien dos Traotus liogon sic nicht so dioht. Violloicht aber 
bodoutet dieses Dichterliogen der Spinnenze]len in don orkrankten Partien 
nicht eine absolute Vormehrung, sondern orkl~rt sich aus dor relativ starkon 
Schrumpfung der atrophischon Partien, wodurch die Elemente tier bindege- 
webigen Stfitzsubstanz einander rolativ n~her gerfiokt worden. Die Spinnen- 
zollen in dora erkrankton Terrain erscheinen fernor recht gross, mit sohr aus- 
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gepr~gton, welt verzweigton und gut zu verfolgenden Forts~tzon und enthalton 
ein gl~nzendes kornartiges KSrperehen. Es hat mir scheinen wollen, als ob 
die Spinnenzollen in don normalen Partien des Traetus nicht so gross und so 
ausgesproehen vor~st~lt sich pr~sentiron und ferner ist mir bei Vorgloiehspr~- 
paraton yon einfachor Atrophio aufgefallen, dass hier cliose bindegowobigon 
Spinnenzellen viol kleiner, mit wenig ausgopr~gton Forts~tzen, gleiohsam selbst 
atrophirt vorhanden waren. 

Wenn wir auf Grundlage dieser ffinf Sectionen die anatomischen 
Untersuchungsresaltate zusammenhangend 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 
Sehnervenveranderungen sich durchweg unterscheiden yon der ein- 
fachen grauen Sehnervenatrophie, wie sic bei Tabes und Paralyse 
vorkommt, nnd yon der einfachen auf- und absteigenden Atrophic der 
Sehnerven hitch Leitungsbrechung, wenngleich zugegeben werden muss, ~ 
dass bei der multiplen Sklerose in einzelnen Theilen der Sehnerven 
die Erkrankung ganz den Charakter der einfachen Atrophic an sich 
tragen kann und anatomisch yon derselben nicht zu unterscheiden ist. 
Auch von den eigentlich interstitiell-neuritischen Processen im Seh- 
herren unterscheiden sich die Veriinderungen bei der multiplen Skle- 
rose in mancher Hinsicht, ich werde im Verlauf der weiteren Aus- 
einandersetzungen Gelegenheit haben, in dieser Beziehung auf meine 
frfihere Arbeit und die betreffenden Abbildungen zu verweisen (,)Un- 
tersuchungen fiber den chronischen Aikoholismus auf das menschliche 
Sehorgan. v. G r a e f e ' s  Archly f. Ophthalmosk. Bd. XXXII. 4. und 
Bd. XXXIIL Abth. 1). Eine kurze vergleichende Betrachtung aber 
zwischen der einfachen grauen tabischen Sehnervenatrophie und den 
Ver~inderungen im Sehnerven bei der multiplen Herdsklerose mSge 
bier Platz finden. Ich habe zu dam Zwecke vier Abbildungen yon 
partieller und completer tabischer Sehnervenatrophie den fibrigen 
Figuren beigegeben und vergleichend gegenfiber gestellt (s. Figuren 
3, 5, 7~ 13), zun~ohst einen Lgngsschnitt durch die Papille eines 
ganz atrophischen Sehnerven bei Tabes-Paralyse. Der  betreffende 
Patient war schon ca. 8 Jahre vet seinem Tode unter dem Bride der 
einfachen progressiven Sehnervenatrophie vSllig erblindet. Er zeigte 
im Uebrigen reflectorische Pupillenstarre, Wes tpha l ' s ches  Zeichen 
und einer Reihe .anderer tabischer Symptome~ zuletzt gesellte sich 
hierzu eine paralytische Geistesst(irung, der Patient erlag. 

Wir verdanken die eingehendsten und auch heute noch vSllig zu- 
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treffenden und grundlegenden Untersuchungen fiber die anatomisehen 
Verhaltnisse der tabischen Sehnervenatrophie bekanntlich L e b e r  
(Handbuch der ges. Augenheilk. v. G r a e f e  und S a e m i s c h  Bd. V.), 
denen sich meine Untersuchungsresultate fiber diesen Process fast 
v(illig anschliessen. L e b e r  constatirt zunachst, dass es sich bei der 
tabischen Sehnervenatrophie um eine primare einfaehe Atrophie der 
nervbsen Elemente handele, der oft im Anfang gewisse Ver~nderungen 
der Nervenfasern (Neuritis medullaris oder Kbrnchenzellendegenera- 
tion) vorangehen. Ebenso fasst C h a r c o t  die ersten Ver~nderungen 
bei der tabischen Sehnervenatrophie als parenchymatiise Neuritis 
auf. Jedenfalls ist die Atrophie der Nervenfasern sei es nun mit 
oder ohne voraufgegangene parenchymat•se Veranderungen als das 
Primare bei diesem Processe anzusehen. Entgegenstehende Ansich- 
ten, aus frfiherer nnd auch noch aus jfingster Zeit, dass auch hier 
die Atr0phie der Nervenfasern secundiir und durch primare entzfind- 
liche interstitielle Ver~tnderungen bedingt seien, glaube ich, als nicht 
zutreffend bezeichnen zu dtirfen. L e b e r  hebt ferner hervor, dass bei 
der tabischea Atrophie es nicht zum vollstandigen Schwunde der 
Nervenfasern komm% sondern dieselben nnr zu feinen indifferenten 
Fibrillen umgewandelt wfirden, es bleibt demnach der Bau des Opti- 
cus erhalten mit jedem einzelnen Maschenraum, und dementsprechend 
ist auch die Schrumpfung hie so hochgradig, wie bei der eigentlichen 
Druckatrophie, wo die eigentliche Nervenmasse in secundarer Weise 
vbllig zum Schwund gebracht werden kann. - -  In Bezug auf das Yer- 
halten des feineren und des grbberen interstitiellen Bindegewebes bei 
der tabischen Atrophie fiihrt L e b e r  aus: ,Die fiber die ~ervenbfindel 
zerstreuten Bindegewebszellen zeigen sich etwas vermehrt, was abet zum 
Theil nut scheinbar ist, da durch den Schwund des Nervenmarkes 
die Zelleu naher zusammenrficken, doch schien zuweilen absolute Ver- 
mehrung vorzuliegen. Das feine Reticulum~ welches im normalen 
Zustande den markha[tigen Theil des Sehnerven durchzieht, ist star- 
ker entwickelt und stellt ein bei schwacher Vergrbsserung feinkbrnig 
aussehendes schwammiges Gerfist dar, welches die atrophischen Ner- 
venfasern oft ziemlich fest untereinander verbindet. Auch sind die 
gefasstragenden Bindegewebsbalken mehr oder minder hypertrophirt 
und die Gefasswande verdickt, zuweilen auch das Bindegewebe der 
Scheide ebenso verandert. Man findet aber nirgends eine starkere 
Zellwucherung oder Bindegewebsproliferation, bei deren Schrumpfung 
es zu einer Compression der Nervenbiindel kommen kbnnte, auch die 
Hypertrophie der Neuroglia ist nicht derart, um eine so|che hervor- 
zurufen". L e b e r  ist ferner der Ansicht, dass das anatomische Ver- 
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halten der ausgebildeten secundaren auf- und absteigenden Sehnerven- 
atrophie nach Leitungsunterbrechung ziemlich mit dem bei der grauen 
tabischen Degeneration iibereinstimmt, vielleicht kSnnten sich feinere 
Unterschiede im Processgang im Beginn der secundaren Degeneration 
ergeben, we die zuerst auftretenden Veranderungen der ~ervenfasern 
noch nicht hinreichend genau untersucht seien. 

Gehen wir nun zur vergleichenden Betrachtung unserer Pr~parate 
und Abbildungen von tabischer Sehnervenatrophie, und zwar zuni~chst 
zu einem L~ngsschnitt durch die Papille yon dem Patienten mit lang 
bestehender completer tabischer Amaurose fiber (s. Fig. 3, Taf. II.). 
Es ergeben sich an diesen Langsschnitten zunachst folgende Maasse: 
Querdurchmesser der Papille zwischen den Choroidalr~umen 1,3 Mm., 
in der Lamina cribrosa 2,2 Mm., ca. 2 Mm. hinter dem Bulbus 2,8 Mm. 
Die Verkleinerung des intraocularen Sehnervenendes ist hier also 
bedeutender wie in allen Fallen yon multipler Sklerose, we der Quer- 
durchmesser der Papille zwischen den Choroidalriiumen fast immer ziem- 
lich normal war und ca. 1,5 Mm. betrug. Ein Bick auf Fig. 2 (Taft II.) 
veto Papillenliingsschnitt bei einem Fall ( S t r e m p e l )  yon multipler 
Sklerose zeigt die grossen Unterschiede. Bei der tabischen Alrophie 
sind zunachst die einzelnen Nervenfaserzfige 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 yon einer llingsstreifigen Anordnung der Ner- 
venfaserbfindel nichts mehr zu sehen ist. Das Volumen der Papille ist 
sehr verkleinert in allen Dimensionen, wodurch die vorhandenen Kerne 
sehr dicht aneinanderrficken und scheinbar eine starke Kernvermeh- 
rung zu Tage tritt. Ebenso ist die Verdtinnung der Faserschicht in 
den angrenzenden Netzhautpartien eine sehr hochgradige, viel stlirker 
als in allen unseren Fallen von multipler Sklerose, we die Atrophie 
in der marklosen iNervenfaserschieht der Retina hSchst unbedeutend 
und zum Theil gar nicht nachweisbar ist. Und doch befanden sich 
unter den Fallen von multipler Sklerose einige, we Jahre lang vet 
dem Tode die Opticusver~nderungen sicher ,schon bestanden hatten, 
also iflteren Datums waren, und im Opticusstamm zum Theil eine so 
hochgradige Schrumpfung und Verkleinerung des Sehnerven hervor- 
gebracht hatten, wie sie bei langbestehender completer tabischer 
Atrophie gar nicht beobaehtet wurde. Ich glaube es zeigt sich ge- 
rade in diesem verschiedenen Verhalten der Papillen bei einfaeher 
Atrophie und bei multipler Sklerose so reeht exquisit die Thatsache, 
wie bei dem ersten Process die Axencylinder mit vernichtet werden, 
wiihrend sie bei dem letzteren vielfach, ja zuweilen fast alle erhalten 
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b]eiben, In allen unseren fiinf F~illen yon multipler Sklerose war, 
abgesehen yore Durchmesser, aueh das sonstige u tier Papil- 
len anf dem L~tngsschnitt dem der normalen ziemlieh analog. Man 
erkannte fiberall die einzelnen 1Nervenfaserbtindel nach ihrem Durch- 
tritt durch die Lamina cribrosa and konnte sie noch Strecken weir 
isolirt verfolgen, bis sie, allm~lig breiter werdend, in die bIetzhaut 
fibergingen. Die Nervenfaserschicht der Netzhaut ist ziemlicch normal 
dick, die Ganglienzellenschicht gut erhalten, auch sonst in den ver- 
schiedenen •etzhautschicbten niehts Abnormes. Auch das interstitielle 
Gewebe zwisehen den einzelnen Faserzfigen in der Papille verhielt 
sich im Wesentlichen normal, ebenso die Arteria und Vena centralis 
retinae. 

Bei unseren Pr~paraten yon completer tabischer Atrophie zeigen 
die Wandungen der grossen Retinalgef~sse eine ausgesprochene Ver- 
dickung und sklerotisehe Veranderung. Abgesehen yon der sehr star- 
ken Verd~innung der Nervenfaserschicht der Netzhaut, in weleher die 
Kerne ziemlich dicht ged~ngt liegen (was, wie ich glaube, wieder 
keine absolute Vermehrung derselben, sondern nut ein Zusammenge- 
gesehobensein auf einen kleineren Raum bedeutet) findet sich in die- 
sere Falle noch vSllige Atrophie der  Ganglienzellenschicht und eine 
sehr regelmassige Ver~nderung der ausseren KSrnerschicht, namlich 
eine Rarefieation derselben (s. Fig. 3, TaL II.). Der der St~bchen und 
Zapfenschicht nachst angrenzende Theil der ~usseren KSrnerschieht 
zeigt seine KSrner dutch Zwischenraume getrennt und mehr verein- 
zelt liegend, also bedeutend rareficirt, wahrend sie im inneren Theil 
compact in der normalen Weise neben einander lagern. Ich habe 
nicht Gelegenheit gehabt, analoge Ver~nderungen der ~usseren KSr- 
nerschicht der Netzhaut in anderen F~llen yon tabischer Sehnerven- 
atrophie zu constatiren, und ebenso fehlten sie in allen ffinf FMlen 
yon multipler Sklerose, auch babe ich in der Literatur keine analogen 
Angaben finden kSnnen. Uebrigens waren dis anderen Fatle yon 
tabischer Sehnervenatrophie, welche ich gleichzeitig untersuchte, viel 
jfingercn Datums, zum Theil der Sehnerv noch nicht in ganzer Aus- 
dehnung atrophisch. Eine Deutung des Befundes vermag ich vor der 
Hand nicht zu geben. 

Betrachten wir sodann das unmittelbar retro-bulb~trliegende Stfick 
des Sehnerven auf dem Langsschnitt, so zeigen sich auch hier durch- 
greifende Unterschiede gegenfiber allen unseren Fallen yon multipler 
Sklerose. Die Schrumpfung ist in unserem Fall yon tabischer Atrophie, 
trotz langjghrig bestehender Amaurose, geringer'wie in einigen Fallen 
yon multipler Sklerose, wo die Patienten wghrend des Lebens noch 
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relativ gut gesehen haben. Die Durchmesser betragen in dieser Ge- 
gend bei der tabischen Atrophie ca. 2,8 Mm. und bei Strempel (Fall 
II., Fig. 2) nut 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 verjfingend, w/ihrend 
im letzteren Fall eine ausgesprochene Cylinderform besteht (siehe 
Fig 3 und 2). 

Was nun das Bindegewebsgerfist zun/ichst im Sehnervenstamm 
bei unserem Falle yon tabischer Atrophie anlangt, so ist dasselbe 
ausgesprochen verdickt, es hat seine deutliche fibrill/ire, faserige 
Structur verloren und ein homogenes sklerotisches Aussehen. Die- 
selbe Veri~nderung zeigt die inhere Sehnervenscheide and die Wan- 
dungen der Centralgeflisse in der Mitte des Opticusstammes. Dabei 
sind feinere bindegewebige Verbindungsaste zwischen den gr6sseren 
Septen und feineren Interstitien nicht zu erkennen, dieselben ersehei- 
hen dem Schwund verfallen zu sein, oben beschriebene sklerotische 
Veri~nderungen betreffen nur die grSsseren Bindegewebssepten. An keiner 
Stelle auf dem ganzen Liingsschnitt finden sich eigentliche Wucherungs- 
und Proliferationsvorg/inge (wie Kernwucherung) in den interstitiellen 
Bindegewebsbalken oder den Gef/isswandungen. Der Zwischenschei- 
denraum zeigt normales Verhalten, vielleicht etwas erweitert, entspre- 
chend der Verkleinerung des Opticus. 

Was nun die atrophische Nervensubstanz anlangt, so liegt die- 
selbe als durch Carmin intensiv rothgefi~rbte Masse zwischen den ver- 
dickten sklerotischen Bindegewebssepten, ihr Volumen ist erheblich 
verkleinert, nimmt jedoch noch immer einen betriichtlichen Raum ein. 
Die Kerne liegen in der atrophisehen iNervensubstanz dicht gedrlingt 
und unterscheidet man bei tier H~matoxylinf/~rbung die regeimi~ssig 
blauen L/ingsreihen der Kerne, abet immer nut zwischen den Binde- 
gewebsbalken in der atrophischen Nervensubstanz (s. Fig. 3, Tar. III.). 
Analoge Bilder habe ich in allen anderen F/illen und Vergleichspra- 
paraten der tabischen Atrophie gefunden, nur ist zu constatiren, dass 
die ausgesprochene sklerotische Verdickung der grSsseren interstifiel- 
len Bindegewebssepten und gleichzeitiger Sehwund der feineren Binde- 
gewebsveriistelungen entschieden erst in den sp/iteren Stadien der 
tabischen Atrophie eintritt, wiihrend sie bei frischer und erst par- 
tiell vorhandener relativ wenig vortritt, ebenso verh/ilt es sich mit 
der sklerotischen Verdickung der Gef/isswandungen, auch sie tritt 
erst in den sp~iteren Stadien der tabischen Atrophie zu Tage (siehe 

F ig .  3, Taf. II.). 
Ganz anders zeigen sich die anatomischen Verhi~itnisse bei allen 
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unseren F~llen yon multipler Sklerose, wo der unmittelbar retrobulb~re 
Theil des Optieusstammes mit ergriffen ist (siehe Fig. 2, Tar. II.). 
Es fehlt bier zungehst durchweg die m~chtige sklero~ische Yerdickung 
der grSsseren Bindegewebssepten bei Abwesenheit jeder Kernwuehe- 
rung, wie sic eben bei der tabisehen Atrophic 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 grSsseren sowohl wie die kleinen, lassen eine 
ausgesprochene Kernwucherung erkennen, so dass auch diese Langs- 
schnitte bei Doppelf~rbung mit Carmin und H~matoxylin ausgespro- 
chene l~ngsreihige blaue Kernstreifen zeigen, nur mit dem grossen 
Unterschiede, dass bier die diehtliegenden Kerne sieh in den binde- 
gewebigen Elementen finden and nicht in der atrophischen b~erven- 
substanz, wie bei der tabischen Atrophie, so dass die Bilder, die sieh 
auf den ersten Blick als ziemlich ~hnlich ausweisen, doch als grund- 
verschieden anzusehen sind. 

Die atrophische Nervensubstanz zwischen den kernreiehen l~ngs- 
streifigen Bindegewebssepten ist in den Fallen von multipler Sklerose 
oft auf ein viel kleineres Volumen reducirt, wie bei tier tabisehen 
Atrophie, auch wenn sie lange Jahre besteht. Die Zfige atrophischer 
blervensubstanz zwischen den kernreiehen Bindegewebsbalken sind 
sehr schmal und zeigen dabei doch meistens in keiner Weise dicht 
liegende Kerne, wie bei der einfachen Atrophie. Die Form des Schwundes 
tier bIervensubstanz muss hier also entschieden eine andere sein, als 
bei der tabischen Atrophie; doch ieh werde auf diesen Punkt des 
Genaueren zurfickkommen bei der vergleiehenden Besehreibung yon 
Opticusquerschnitten. Auch die innere Sehnervenscheide zeigt an 
unseren Papil|enl~ngsschnitten vielfach Proliferationsvorg~nge (Kern- 
wueherung, Gefassvermehrung, Kerninfiltration in der Umgebung der 
Gefasse, welche bei unseren Pr~paraten yon tabischer Atrophic nicht 
nachweisbar sind. 

Ein Querschnitt des Opticus unseres Falles yon tabischer lang- 
bestehender Atrophie aus dem mittleren orbitalen Theil zeigt uns 
ungef~.hr folgende anatomische Verhaltnisse, verglichen mit einem 
Opticusquerschnitt aus annahernd derselben Gegend yon Fall Strem- 
pel (multiple Sklerose, siehe Fig. 4 und 5). Die GrSssenverhalt- 
nisse tier beiden Opticusquerschnitte sind in den Zeichnungen an- 
n~hernd wiedergegeben. Der Durchmesser yon dem Opticus mit com- 
pleter tabischer Atrophic betr~.gt ca. 2,9 Mm., bei Strempel ca. 2,4 
Mm., die Schrumpfung ist also bei der multiplen Sklerose viel stgr- 
ker, als bei der completen langbestehenden tabische Atrophic. Das- 
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selbe gilt auch vielfach ffir unsere anderen F~ille yon multipler Skle- 
rose, wenn man si'e mit entsprechenden Pr•paraten von tabischer 
Atrophie vergleicht, die Schrumpfung ist durchweg erheblich stiirker 
bei ersterem Process. 

Die sonstigen anatomiscben Verhiiltnisse auf dem Querschnitte 
yon tabischer Sehnervenatrophie (s. Fig. 5, Taf. III.) zeigen nun zunaehst 
wieder sehr deutlieh und in mancher Beziehung noch besser als vor- 
bin, das was vorhin auf dam Li~ngsschnitt beschrieben. Die gr6sseren 
Bindegewebssepten sind ausgesprochen zum Theil mlichtig verdickt. 
Dabei haben sie ihren normalen faserigen~ fibrill~ren Bau verloren 
und ein mehr homogenes, sklerotisches Aussehen angenommen. Die 
grSsseren Septen haben vielfach eine eigenthfimlich kolbige, abge- 
rundete Form angenommen. Die feineren bindegewebigen Forts~tze 
der gr6sseren Septen sind offenbar atrophirt und geschwunden, so dass 
sich das feine verlistelte, interstitielle Bindegewebsnetz nicht in der 
zusammenhlingenden Weise nachweisen liisst, wie in normalen Seh- 
nerven und wie bei der multiplen Sklerose durchweg. Im Ganzen 
und Grossen bleibt also bei der tabischen Atrophie der regelm~ssige 
Maschenbau des Sehnerven erhalten und in den ersten Stadien sind 
aueh die feineren bindegewebigen Veri~stelungen der grSsseren 
Septen noch deutlich sichtbar; abet bald atrophiren und schwin- 
den offenbar die feineren Fortsii.tze, dis grSsseren Septen bekom- 
men dies mehr abgerundete, kolbige: homogene und stark verdickte 
Aussehen, welches dann in welt vorgeschrittenen und lang be- 
stehenden Fi~lien, das hussehen bietet, wie ich es in unserer Zeich- 
hung (Fig. 5, Taf. ][II.) wiedergegeben habe. Aufflillig sind sodann noch 
in diesen verdickten sklerotischen Septen, namentlich in den Knoten- 
punkten zahlreiche kleine Geflissdurchschnitte: vielfach mit rotheu 
BlutkSrperchen gefiillt und fast alle mit sehr stark verdickten skle- 
rotischen Wandungen. Dass es sich hier um eine absolute Vermeh- 
rung der Gefi~ssquerschnitte handelt, m6chte ich kaum glauben, ich 
glaube, as ist in erster Linie die auffallende sklerotische Verdickung 
der Wandungen, welche bier auch die feinsten Geflisse mehr vortreten 
llisst~ und in zweiter Linie das Zusammengeschobensein der Gefi~ss- 
querschnitte auf einen kleinen Raum durch die Verkleinerung des 
ganzen Querschnittes, was sine solche Gefi~ssvermehrung vortiiuscht. 
Eigentliche Wucherungsprocesse, namentlich Kernproliferation in dis- 
sen pathologisch ver~nderten Septen fehlen vollstandig. Ich mSchte 
glauben, dass es sich in den spi~ten Stadien der tabischen Atrophie 
auch um eine Atrophie der feineren interstitiellen Bindegewebssepten 
handelt, und dass dadurch die gr(isseren Septen sich mehr in sicb 
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zusammenziehen, dicker, breiter und mehr homogen werden, und die 
zierlichen stern- und maschenf6rmigen Forts~tze verlieren, wodurch 
dann das eigenthfimlich kolbige abgerundete Aussehen bedingt wird. 
Die innere Scheide des Sehnerven zeigt eine analoge Ver~onderung, 
wie die gr6sseren Septen innerhalb des Nerven, sie hat ebenfalls ein 
mehr' homogenes sklerotisches Aussehen, der normale faserige und 
lamellenartige Bau ist nicht mehr so ausgesprochen wie am gesunden 
Nerv. opticus. 

Die Nervenmasse nun innerhalb dieser so veriinderten Maschen- 
r~ume zeigt folgendes Verhalten. Durch Carmin vollst/indig roth ge- 
flirbt, die mit H~matoxylin blau gefarbten Kerne liegen ziemlich dicht 
gedr~ngt, regellos innerhalb der Maschenraume, in den Septen, wie 
schon erwahnt, nirgends eigentliche Kernwucherung. Stellenweise 
liegen die Kerne innerhalb der Maschenri~.ume allerdings so dicht, 
dass man wohl eine absolute, wenn auch nicht hochgradige Vermeh- 
rung annehmen muss; durchweg aber mSchte ich glauben, dass sich 
das dichtere regellose Zusammenliegen der Kerne innerhalb des Ma- 
schenraumes bei der tabischen Atrophie lediglich aus der Verkleine- 
rung der Flliche erklart, wo dann die vorher vorhandenen Kerne 
eben dementspreehend n~her zusammenrficken. Wegen der Atrophie 
der feinen bindegewebigen Elemente, liegt die atrophische Nervensub. 
stanz nicht mehr fiberall in Maschen abgegrenzt, sondern oft scheinen 
die Maschenr~ume gleichsam miteinander zu communiciren und direct 
in einander iiberzugehen. Auf ganz feinen Schnitten und bei starker 
VergrSsserung llisst sieh in der atrophischen Nervensubstanz meistens 
noch ein ziemlich regelmgssiger, pfiastersteinfSrmiger Bau nachweisen, 
wo die einzelnen kleinen Pfiastersteinchen, durch Querschnitte yon 
ganz atrophischen und geschrumpften kleinen markhaltigen Nerven- 
fasern dargesteltt werden und dicht aneinanderliegen durch nur relativ 
geringe kSrnige Kittsubstanz getrennt. Ein Axencylinder ist in den 
kleinen Querschnitten in der Regel nicht vorhanden, zuweilen abet 
doch noch nachweisbar, wenn auch scheinbar ebenfalls nur in ganz 
verkiimmertem atrophischem Zustande. An anderen Stellen, aber viel 
seltener ist eine solche regelmassige Structur der atrophischen Ner- 
venmasse nicht mehr nachweisbar, sondern dieselbe ziemlieh gleich- 
mlissig k(irnig zerfallen, so dass sie eine gleichm~ssig rStliche k(irnige 
Masse darstellte, in der noch einzelne kleine, blassrtithliche atro- 
phische Nervenfaserquerschnitte sich finden. An einzelnen Stellen 
scheinen auch noeh einige Axencylinder nachweisbar, dieselben sind 
abet sehr dtinn, atrophisch und tief braunlieh roth tingirt. Sehr be- 
merkenswerth ist es in diesem Falle, class sieh ganz zerstreut auf 
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dem Sehnervenquerschnitt trotz des langen Bestehens der vSlligen 
Blindheit noch ganz vereinzelte gesunde markhaltige Nervenfaserquer- 
schnitte mit erhaltenem Axencylinder finden. 

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

Hiermit ein Qaerscbnitt des Opticus aus ungefahr derselben Ge- 
gend (Fall [II. St'rempel, multiple Skleros; s. Fig. 4, Taf. III.) ver- 
glichen, zeigt, abgesehen yon der vorhin erwahnten st~rkeren Schrum- 
pfung, auch sonst grundverschiedene anatomische VerhMtnisse. Zu- 
nachst haben wir bier auf dem ganzen Querschnitt im interstitiellen 
Bindegewebsgerfist ausgesprochene Proliferationsvorgi~nge, in erster 
Linie bestehend in Kernwucherung, weniger in einer eigentlichen Ver- 
breiterung dec Bindegewebssepten. Am marcantesten abet ist diese 
Kernproliferation im Bereich des feinen Bindegewebsnetzes innerhalb 
der grSsseren Maschenrliume, so (]ass dadurch ein sehr engmaschiges 
Kernnetz fiber den ganzen Sehnervenquerschnitt entsteht. Dagegen 
liegen in der atrophischen, durch Carmin roth gef~irbten 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 Proliferationsvorgi~nge im Bereich der inneren Sehnerven- 
scheide und der Scheide der Centralgefasse, namentlich ist es eine 
ausgesprochene Kernwucherung in der Umgebung fast aller gr~isseren 
Gefassstlimme, aueh sind dis Wandungen der kleineren Gefiisse im 
Bindegeweb~geriist des Sehnerven selbst zum Theil aasgesprechen 
verdickt. - -  An einer Stelle des Querschnittes (siehe Fig. 4) zeigen 
sich dis Bindegewebsinterstitien, auch dis grSsseren ausgesproehen 
verbreitert, die Nervensubstanz sehr stark atrophisch und geschwun- 
den, es besteht hier das Bild einer eigentlichen partiellen neuritischen 
Atrophie. Isolirte Axeneylinder sind aber auch hier vielfach noch 
nachweisbar, wiederum sin Unterschied gegeniiber der einfachen 
Atrophie. 

Was sonst die Nervensubstanz auf dem tibrigen Theil unseres 
Querschnittes anlangt, so ist sis dutch Carmin intensiv roth gefarbt 
und~ wie schon ausgeffihrt, auf einen kleineren Raum reducirt, wie 
bei der tabischen Atrophie, obwohl in letzterem Falle langj~ihrige 
Erblindung bestand und im ersteren noch ein relativ gutes Sehen 
und nur geringe ophthalmoskopisehe Ver~nderungen vorhanden waren. 
Die Lage der Kerne in der atrophischen Nervensubsianz ist sine an- 
dere, sie liegen in netzfSrmigen, baumfSrmigen Figuren, entsprechend 
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den proliferirenden feinen Bindegewebsverzweigungen, wiihrend 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 Maschenraume, die gar keinen Kern aufweisen; dem- 
gegenfiber bei der Tabes dieses mehr gleichmassige regellose Zusam- 
menliegen der einander genaherten Kerne, wobei eine so systematische 
zierliche Anordnung in Maschen-, Baum- und Sternform nicht zu Tage 
tritt, wie bei der multiplen Sklerose. 

Auch in ihrer eigentlichen Structur verhi~lt sich die atrophische 
iNervensubstanz in unseren Prfi.parate n van Strempel (multiple Skle- 
rose) anders ais auf dem Schnitt yon tabischer langbestehender Atro- 
phie. Bei Strempel ist an feinsten Schnitten eine solche regelmassige 
Zusammensetzung der atrophischen INervenmasse aus kleinen dicht 
nebeneinander liegenden atrophischen Querschnitten markhaltiger Fa- 
sern durchweg nieht zu constatiren, wie bei der tabischen Atrophie, 
sondern wir haben es hier mehr mit einer gleichm~issig feinkSrnigen 
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 verlinderte Mark- 
scheiden, dieselben beginnen sieh ganz leicht roth zu f~rben, scheinen 
zum Theil sogar etwas umfangreicher als sonst normale Fasern. Es 
handelt sich hier, wie ich glaube, um die ersten Stadien der patho- 
logischen Markscheidenveriinderung, der dann Zerfall und Sehwund 
folgt. 5~ackte Axencylinder, zum Theil sogar abnorm dick, lassen 
sich tiberall in der atrophischen kSrnigen Nervensubstanz zahlreich 
bei Fall Strempel nachweisen. 

Jedoeh wit werden besser ffir die feineren Verltnderungen der 
]Nervensubstanz innerhalb der einzelnen Maschenraume bei multipler 
Sklerose und tabischer Atrophie die Abbildungen einzelner Maschen- 
rliume yon je einem Fall multipler Sklerose und beginnender tabischer 
Atrophie zu Grunde legen (s. Fig. 11 und 13, Tar. VI.). Der betreffende 
Kranke mit Tabes-Paralyse und Sehnervenatrophie konnte bis kurz 
vor seinem Tode noch relativ gut sehen, er erblindete erst unmittel- 
bar vor seinem Ende vollsti~ndig. Die mikroskopische Untersuehung 
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, 
wiihrend die ganze periphere Ringzone schon der Atrophie verfallen 
ist, die abet, wie der klinische Yerlauf lehrte, erst seit Kurzem auf- 
getreten sein konnte, also ein sehr frisches Stadium derselben reprii- 



Untersuchungen fiber hugenstSrungon bei multipler Hordskloroso. 99 

sentirte. Es zeigt sich hier nun zuniichst, dass in den atrophischen 
Partien der normale Maschenbau des Sehnerven noch erhalten, die 
grSsseren Bindegewebssepten zeigen noch keine wesentliche Ver- 
dickung oder homogenes sklerotisches Aussehen, wie in dem zuerst 
beschriebenen Fall tabischer langjiihr!ger Sehnervenatrophie, sondern 
haben noch ihre normale fibrill~tre faserige Structur. Auch die fei- 
neren bindegewebigen Auslliufer der grSsseren 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 bier schon offenbar feine Bindegewebsver- 
iistelungen atrophisch und beginnen die griisseren Septen ein mehr 
abgerundetes kolbiges Aussehen anzunehmen, also Veranderungen in 
dem Bindegewebsgerfist aufgetreten, wie wit sie in unserem vorhin 
beschriebenen Fall yon lang bestehender tabischer Atrophie in so 
exquisitem Masse constatiren konnten (s. Fig. 5, Taf. III.). Auch andere 
Fiille yon frischer beginnender tabischer Atrophie zeigten mir ahn- 
liche Verhiiltnisse in dem Bindegewebsgertist der atrophischen Par- 
tien, wie ich sie eben an der Hand des oben erwi~hnten Falles be- 
schrieb, so dass ich glaube, die ausgesprochene Verdickung und die 
sklerotische homogene Beschaffenheit der gr6sseren Septen unter Yer- 
~inderung ihrer Form (Abrundung, kolbiges Aussehen, Verlust der 
feineren Forts~tze u. s. w.) sind erst bei sehr langer Dauer und in 
den sp~iten Stadien der tabischen Atrophie vorhauden, wlihrend zuerst 
die bindegewebigen Bestandtheile des Sehnerven in den atrophischen 
Partien keine wesentlichen Ver~inderungen zeigen. Ich mSchte mir 
den Vorgang so vorstellen: Zuerst  (die primi~re Ve rande rung )  
At roph ie  der nerviisen Elemente  im Opt icuss tamm,  dann 
etwas sp~tter auch Atrophie  der fe ineren  b indegewebigen  
Ver~istelungen inne rha lb  der grSsseren Maschenriiume, 
h i e r au f  ziehen sich die grSsseren Septen gleichsam mehr 
in sich se lbs t  zusammen,  vermSge ihrer  E l a s t i c i t a t ,  wet-  
den bre i t e r ,  nehmen in Folge  yon Erni~hrungsstSrunffen 
dies mehr homogene sk l e ro t i s che  Aussehen an. Die Wan- 
dungen der k le inen Gef$isse in ihnen nehmen ebenfa l l s  
eine homogene ,  s k l e r o t i s c h  verd ick te  Bes, cha f fenhe i t  an, 
heben sich dadurch m a r c a n t e r  ab ( sche inbar  ve imehr t ) .  
Die Form der gr i isseren Septen wird durch das Zugrunde-  
gehen ihrer  fe ineren  For t s~ tze  eine mehr abgerunde te ,  
kolbige~ es en t s t ehen  a b n o r m e C o m m u n i c a t i o n e n  zwischen 
den einzelnen Maschenraumen,  da we die dfinneren Septen 
ganz geschwunden  sind, t ro tzdem aber  b le ib t  im Ganzew 
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and  O r o s s e n  de r  Bau des O p t i c u s  mi t  s e i n e m  rege lmi~ss i -  
gen W e c h s e l  z w i s c h e n  b i e r v e n s u b s t a n z  und S e p t e n  e r h a l -  
ten.  Ich glaube, dass eine solche Vorstellung fiber den Hergang bei 
der tabischen Atrophie es auch erklart~ warum in den spaten Sta- 
dien des Processes naeh langem Bestehen eine so ausgesprochene 
Verdickung und Verbreiterung der gr6sseren Septen vorhanden ist, 
ohne dass doch jemals zu irgend einer Zeit (auch im Anfang nicht) 
Wucherungs- oder Proliferationsprocesse in ihnen gefunden werden. 

Ftir diese Anschauung fiber den Herga~g der pathologischen 
Bindegewebsveranderungen im Sehnnerven bei der tabischen Atrophie, 
glaube ich, spricht ferner das Verhalten der atrophischen •ervensub- 
stanz innerhalb der Maschenr~ume bei Beginn des Processes (siehe 
Fig. 7, Tar. YI. und Fig. 13, Taf. VI.). Dieselbe liegt offenbar sehr 
locker in dem einzelnen Maschenraum, so dass vielfach zwischen den 
grSsseren Bindegewebsbalken und der atrophischen Nervensubstanz 
Zwischenraume nachweisbar sind, nachdem sieh die Nervenmasse 
gleichsam in sich dutch primlire Atrophie zusammen gezogen. Viel- 
fach ziehen feinste Bindegewebsf~den yon den grSsseren Septen 
aus durch diese Zwischenritume in die atrophirende Nervensub- 
stanz hintiber. Ein solches Verhalten ist mir in den Fallen yon 
beginnender tabischer Atrophie hi~ufig aafgefallen, in den ganz 
spi~ten 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 beschriebenea Ver- 
gtnderungen eingegangen sind, und dadurch wieder zusammenziehend, 
auf die zwischenliegende Nervensubstanz gewirkt haben. Eine solche 
lockere Lagerung der atrophirenden Nervenmassen innerhalb der 
grSsseren Maschenri~ume ist mir ferner auch bei der absteigenden 
At~ophie nach Leitungsun~erbrechung in einem Falle (gummSse Zer- 
stOrung des betreffenden intracranielleu Opticusstammes) noeh aufge- 
fallen. 

In unseren Fgllen yon multipler Sklerose ist mir, auch da, wo 
es sieh offenbar um Vergnderungen noch jiingeren Datums handelte, 
diese lockere Einlagerang der atrophirenden Nervensubstanz zwischen 
die Bindegewebssepten nicht entgegentreten. Es liess sich auch an 
ganz dfinnen Schnitten kein Zwischenraum zwischen atrophischer Ner- 
venmasse and Bindegewebssepten constatiren, im Gegentheil es war 
immer, selbst bei hochgradiger Sehrumpfung die Nervensubstanz fest 
yon dem interstitiellen Gewebe umschlossen. 

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

Kehren wir )etzt zur Betrachtung des Inhaltes einzelner Maschem 
riinme bei tabischer Atrophie in den Anfangsstadien zurfick und neh- 
men dieselben bei starker Vergriisserung vor, so zeigt sich ungefahr 
folgendes (s. Fig. 13, Taf. VI.). Die atrophische Nervensubstanz behalt 
zuniichst noch vSltig ihre pfiastersteinfSrmige oder mosaikartige Strnc- 
tur auf den Querschnitt bei, indem die einzelnen atrophirenden mark- 
haltigen Nervenfaserquerschnitte dicht nebeneinanderliegen. Sie sind 
zum Theil farblos, zum The~ blassroth, zum Theil aueh iutensiver 
riithlich gef~trbt, ein Axencylinder ist meistens nicht mehr in ihnen 
erkennbar. Einzelne dieser Querschnitte sind entschieden erheblich 
grSsser als normal, ja theilweise sogar blasenartig vergrSssert und 
dann farblos, so dass sie als Vacuolenbiidung imponiren. Aaf ent- 
sprechenden Liingsschnitten dieser Partien kann man sich fiberzeugen, 
wie die markhaltigen Nervenfasern im Beginn der Atrophie vielfach 
starke Varieositaten ihrer Markscheiden zeigen, und wie daffir wieder 
an anderen Stellen die Markscheide stark verdfinnt ist. Ich glaube 
nun, dass die Querschnitte yon derartig scheinbar vergrSsserten mark- 
haltigen Nervenfasern und die einzelnen b]asenartigen Gebilde eben 
Durchschnitte solcher Varicositaten sind. Es sind dies offenbar Ver- 
ii, nderungen der Nervenfasern bei beginnender tabischer Atrophie, die 
yon frfiheren Autoren als parenchymatSs neuritische (Ch a rco t )  oder 
als Neuritis medullaris beschrieben sind. In den spiiten Stadien der 
tabischen Atrophie, wenn der Process sehon sehr lange besteht, fallen 
diese scheinbar stark vergrSsserten, zum Theil blasigen Querschnitte 

fort, und wi t  habeu dann eine mehr regelmiissige pflastersteinf(irmige 
Stru0tur, wo die einzelnen kleinen atrophischen markhaltigen Ner- 
venfaserquerschnitte dicht nebeneinander liegen~ durch eine spiir- 
liche feinkSrnige und dutch Carmin roth geflirbte Kittsubstanz ge- 
trennt; so dass die spi~ten Stadien der tabischen Atrophie eine rich- 
tige Einschrumpfung und Atrophie der einzelnen Nervenfasern darstellt, 
wobei abet die einzelne Faser als solehe noch immer deutlich er- 
kennbar bleibt. Nt~r stelienweise sche'int sodann auch noch ein kSr- 
niger Zerfall tier atrophischen Markseheiden einzutreten, so (lass die 
Masse dann in einen mehr gleichm~ssigeu kSrnigen Detritus umge- 
wandelt wird~ iibrigens sind Axencylinder, weun auch offenbar in 
sehr verkfimmertem und atrophischen Zustande~ zuweilen noch bei 
den spaten Stadien der tabischen Atrophie nachweisbar. 

Was das feine interfibrilllire 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 Netz 
zwischen den atrophirenden und sich verkleinernden Nervenfasern, in 
dan spliten Stadien der Atrophie abet verflillt offenbar auch diese 
interfibrill/~re Bindesubstanz der Atrophie und man erkennt meist nut 
sehr diinne Lagen einer durch Carmin roth gefi~rbten kiirnigen Kitt- 
substanz zwischen den einzelnen atrophischen Nervenfasern resp. Ner- 
venfaserbfindeln. Eigentliche Kernwucherung im Bereich der feineren 
bindegewebigen Verzweigungen innerhalb der grSsseren Maschenr/~ume 
konnte ich fast nie constatiren bei der tabischen Atrophie: sondern 
ich glaube, dass die Kerne bei der primaren tabischen Atrophie nut 
deutlicher zu Tage treten und wegen der Verkleinerung des Maschen- 
raumes auf einen kleineren Raum gleichm/issig zusammengedrangt 
liegen und vielfach deshalb scheinbar vermehrt sich darstellen. 

Ob diese Erkl/~rung ffir das Yerhalten und die Anzahl der Kerne 
im atrophischen Maschenraum bei der tabischen Sehnervenatrophie 
immer ganz hinreichend ist, mSchte ieh jedoch nieht mit Sicherheit 
behaupten, da die Kerne zuweilen doch so dicht in der atrophisehen 
Nervensubstanz zu liegen scheinen~ dass sie vielleicht nicht alle als 
pr/~existent angesehen werden dfirfen zu einer Zeit, als die Nerven- 
substanz noch intact war. 

Diesen feineren anatomisehen Ver/inderungen bei der tabischen 
Sehnervenatrophie gegenfiber, liess sich bei unseren ffinf Fallen yon 
multipler Sklerose vielfach ein anderes Yerhalten constatiren. Es 
zeigt sich meistens innerhalb der Masehenr/~ume mit atrophischer Ner- 
vensubstanz nicht diese regelm/issige pflastersteinf~irmige Structur, 
indem eine kleine atrophische l~ervenfaser dicht neben der anderen 
liegt, sondern man sieht eine mehr gleichmiissig feinkSrnige, auch 
ganz feinfaserige r~ithliche Masse, in d e r n u r  stel|enweise Gruppen 
solcher kleiner atrophischer markhaltiger Nervenfasern pflasterstein- 
fOrmig zusammen liegen, gewShnlich aber zerstreut nur vereinzelte 
gr~issere hellere Querschnitte sieh vorfinden, die ungefarbt oder blass- 
rSthlich sind, theilweise einen Axencylinder zeigen und sich dadurch 
als Querschnitte yon markhaltigen Nervenfasern zu erkennen geben. 
Ich mSehte glauben, dass es sich hier um die ersten Stadien der 
pathologischen Ver/~nderung der Markscheiden handelt, die abet dann 
relativ rasch kSrnig zerfallen und ganz schwinden, so dass der nackte 
und zum Theil gequollene Axencylinder isolirt in der riithlich kiirni- 
gen Masse erhalten bleibt. Dieses zahlreiche Erhaltenbleiben der  
nackten Axencylinder in der kSrnigen Zerfallsmasse konnte thatslich- 
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Itch in fast allen Priiparaten von multipler Sklerose des Sehnerven 
constatirt werden. Der Schwund der Markscheiden iiberhanpt scheint 
mir bet der multiplon Sklerose des Sehnerven viel rascher und voll- 
kommener einzutreten, als bet der tabischen Atrophic, daher auch 
die Reduction des Volumens der atrophischen Nervensubstanz eine 
bedeutendcre ist bet ersterer Erkrankung und schneller eine kiir- 
nige Detritusmasse mit erhaltenen isolirten Axencylindern entsteht, 
wlihrcnd bet der tabischen Atrophic auch in den spiiten Stadien 
gewOhnlich noch jede einzelne atrophische Faser als solche zu 
erkennen ist. Es kann dann spliter auch, wie ich vorhin erwlihnt 
babe, bet der tabischen Atrophic ein solcher kSrniger Zerfall eintre- 
ten, so dass in der That die Bilder mikroskopiseh ganz analog wer- 
den kSnnen. In der kSrnigen 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 mSchte ich glauben, dass darin 
doch noch eine Differenz beider Processe besteht, dass bet der tabi- 
schen Sehnervenatrophie der vSllig kSrnige Zerfall erst bet sehr lang 
bestehendem Process, gleichsam als Endausgang vorkommt, wlihrend 
bet der multiplen Sklerose der kOrnige Zerfall und Schwund der Mark- 
scheiden sich von vornherein einstellen kann. 

Eine weitere Differenz bet dem atrophirenden Vorgang in der 
Nervensubstanz auf Grundlage von multipler Sklerose, gegenfiber dem 
bet tabischer Sehnervenatrophie, glaube ich oft in dem Verhalten der 
feinen interfibrillaren Bindesubstanz gesehen zu haben. Gerade an 
tier Grenze des Processes bet multipler Sklerose zum gesunden Theil 
des Sehnerven bin, liisst sich oft cine deutliche Wueherung tier in- 
terfibrill5ren Bindesubstanz zwischen den Nervenfasern constatiren, 
die dann die gesunden Fasern gleichsam erddickt und zum Schwund 
bringt, haufig abet den Axencylinder iibrig llisst. Diese gewucherte 
interfibrillare Bindesubstanz hat dann ein mehr feink(irniges und ganz 
feinfaseriges Ansehen, w5hrend bet 'der frischen tabisehen Atrophic, 
diese Substanz eine mehr grobfaserige Besehaffenheit hat. 

Vor Allem abet erscheint differentiell.diagnostisch wichtig, we- 
nigstens an vielen Stellen, das Verhalten tier Kerne innerhalb des 
Maschenraums sowohl, als aueh in den gr(iberen Interstitien bet der 
multiplen Sklerose. Innerhalb der grSsseren Maschenraume in der 
atrophisch ver5nderten Nervensubstanz sind hi~ufig die Kerne ausge- 
sprochen gewuchert, abet es handelt sich dann oft nicht, wie bet der 
tabischen Sehnervenatrophie, um ein mehr regelloses Aneinanderge- 
dr$ingtsein der Kerne, sondern mehr um eine systematische Wuche- 
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rung, wenn ich mich so ausdrficken darf; d. h. die Kerne liegen in 
reihen-, bantu-, stern- und netzartigen Figuren beisammen (s. Fig. 11b, 
Taf. YI.), es spricht sieh in dieser Anordnung aus, dass sie auf den 
Bahnen der feineren pri~existirenden Bindegewebszfige proliferirt sind. 
Die atrophische Nervenmasse, welche zwischen diesen Kernfiguren 
liegt, zeigt dann oft in keiner Weise eine Kernvermehrung. In den 
gr6beren Bindegewebssepten aber zwischen den grSsseren Maschem 
rliumen ist bei der multiplen Sklerose eine starke Kernwucherung sehr 
hi~ufig, namentlich auch in der Umgebung der Gefasse (s. Fig. 12, Tar, VI). 
Es kommt jedoch, wie es scheint, weniger leicht zu einer starken 
machtigen Verdickung und Yerbreiterung der grSsseren Iuterstitieu 
und Umwandlung in fSrmliches Narbengewebe, wie bei der eigent- 
lichen interstitiellen Neuritis retrobulbaris (s. Fig. 6 u. 7 in meiner Arbeit 
v. G r a e f e ' s  Archly XXXII.)~ sondern der Proliferationsproeess spielt 
sich mehr in den feinsten bindegewebigen Verzweigungen innerhalb 
der grSsseren Maschenraume 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. III.). Unter meiuen 
ffinf Fallen yon multipler Sklerose des Opticus ist keiner, we der- 
artige ausgesprochene Proliferationsprocesse im interstitiellen Binde- 
gewebe ganz gefehlt batten, wahrend sie bei der tabischen Sehnerven- 
atrophie thats~chlich nicht vorhanden sind. 

So, w]e eben geschiMert, war das Verhalten in den meisten Pri~- 
paraten unserer ffinf Falle yon multipler Sklerose des Sehuerven, so 
dass auch anatomisch der Process von der tabischen Atrophie zu 
unterscheiden war. Ich sehe dabei ganz ab yon der hliufig ausge- 
sprocheu herdf6rmigen Anordnung der Ver/inderungen, sowie sie der 
tabischen Atrophie doch nicht eigen ist. 

Aus meiner friiher gegebenen genauen anatomischen Beschreibung 
der einschlligigen F/ille aber geht auf der anderen Seite auch hervor~ 
class es nicht immer mSglich war, mikroskopisch die Veranderungen 
yon denen der einfacheu tabischen Atrophie zu trennen. In verschie- 
deneu der uutersuchten Sehuerven und namentlich in Fall 5 (Adam) 
fanden sich erkrankte Steilen, we die Veranderungen ganz denen der 
tabischen Atrophie gleich waren. Also, wenn ich iu jedem Sehnerven 
meiner Fiille Veranderungen fand, wie sie bei der tabischen Atrophie 
nicht vorkommen, so gab es doch einzelne Stellen~ we die Verande- 
rungen denen der tabischen Atrophie analog waren~ freilich war dann 
auch h]er gew6hnlich uoch der Unterschied, dass isolirte, wohl er- 
haltene Axencylinder nachweisbar blieben. Ebenso war an manchen 
Stellen, namentlich bei Sitz der Veriinderungen im iutracraniellen 
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Theil des Opticus und im Chiasma, die Erweiterung und Vermehrung 
der kleineren Gefitsse, ein Factor, de rdem grauen Degenerationsherd 
bei multipler Sklerose gegenfiber der tabischen Atrophie noch ein 
besondcres Geprage verlieh, wean auch sonst die Verlinderungen als 
analog bezeichnet werdcn mussten. 

Ebenso wie die Veriinderungen der Sehnerven bei der multiplen 
Herdsklerose stellenweise die grSsste Analogie mit der einfachen ta- 
bischen Atrnphie bieten kSnnen, so kSnnen sie auf der anderen Seite 
an vereinzelten Abschnitten auch ganz das Aussehen und die anato 
mischen Melkmale einer richtigen interstitiellen Neuritis an sich tra- 
gen. So zeigt z. B. Fall III. (Fig. 4, Tar. III.) an einer Stelle des 
Querschnittes richtige neuritsche Atrophie mit starker Verdickung 
der gr~isseren Septen und fast vSlligen Schwund der zwischen liegen- 
den athrophischen 1Nervensubstanz. Ebenso zeigt z. B. Fall V. (siehe 
Fig. 9, Tar. V.) eine ausgesprochene Perineuritis mit erheblicher ent- 
zfindlicher Verdicknng der inneren Sehnervenscheide und yon ihr aus- 
gehend, starke Wucherung und Verbreiterung der gr6sseren Septen. 
Im Ganzen aber waren diese hochgradigen Verbreiterungen and Wu- 
cherungen im Bereich der gr~isseren Septen seltener~ und beschrlink- 
ten sich die Proliferationsvorgange auf die feineren bindegewebigen 
Elemente innerhalb der griisseren Maschenr~ume. Auch der Schwund 
der ~ervensubstanz war bei der interstitiellen Neuritis retrobulbaris 
auf dem Gebiete der Intoxicationsamblyopie doch noch vielfach ein 
anderer wie bei der multiplen Sklerose (s. v. G r a e f e ' s  Archly Bd. 
XXXII. IV. Fig. 1, 2, 4 'und 6). Dort fanden sieh oft in dem hoch- 
gradig sklerotisch gewucherten interstitiellen Bindegewebe einzelne 
Nester, ja zum Theil aueh isolirte gesunde Nervenfasern mit norma- 
len Markscheiden, wahrend die daneben liegenden schon v~illig ge- 
schwunden waren, bei der multiplen Sklerose sind mitten in dem 
erkrankten Terrain solche ganz intacte Nervenfasern mit Markschei- 
den gew6hnlich nicht zu finden, wohl aber isolirte intacte, von den 
Ma~kscheiden entbl~isste Axencylinder. 

AufOrundlage dieser meiner Gesammtresultate der anatomischen 
Untersuchung fiber Sehnervenver~nderungen bei ffinf Fallen yon mul- 
tipler Sklerose, komme ich also ungefi~hr zu folgenden Ergebnissen 
in Betreff des Wesens des Processes: D e r s e l b e  h a t  in v i e l en  
B c z i e h u n g e n  b e s o n d e r e  und ganz  e i g e n t h i i m l i c h e  an a to -  
m i sc he  E i g e n s c h a f t e n ,  w e l c h e  ihn yon a n d e r e n ' d e g e n e r a -  
t i ven  E r k r a n k u n g e n  des 1Nervus o p t i c u s  a b g r e n z e n .  Die 
S e h n e r v e n v e r a n d e r u n g e n  bei der  m u l t i p l e n  S k l e r o s e  s t e -  
hen g l e i c h s a m  zwi schen  der  p r i m a r e n  t a b i s e h e n  A t r o p h i e  
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und der S e h n e r v e n a t r o p h i e  nach L e i t u n g s u n t e r b r e c h u n g  
e in e r s e i t s  und der e i g e n t l i c h e n  i n t e r s t i t i e l l  n e u r i t i s c h e n  
At roph ie  a n d e r e r s e i t s .  Es kSnnen b e i  der  mul t ip len  Skle-  
rose im Sehnerven  in r e l a t i v  ge r ingem Umfange sowohl 
Ver~nde rungen  v o r k o m m e n ,  welche  denen bei e i n f a c h e r  
A t roph i e  ana log  und wen igs tens  ana t0misch  n i ch t  yon 
ihnen zu t r ennen  sind, als auch so lche ,  die denen der in- 
t e r s t i t i e i l e n  N e u r i t i s  g le ichen.  GewShn l i ch  aber  s che in t  
es sich bei der m u l t i p l e n S k l e r o s e u m e i n e n a u s g e s p r o c h e n  
p r o l i f e r i r e n d e n  P r o c e s s  in e r s t e r  Linie im Bere ich  der  
f e ine ren  b i n d e g e w e b i g e n  Elemente  zwischen  den N e r v e n -  
fasern  i n n e r h a l b  der grOsseren Maschenraume  zu hande ln  
mit s t a r k e r  K c r n w u c h e r u n g ,  in z w e i t e r L i n i e  kSnnen diese 
ac t iven  W u c h e r u n g s p r o c e s s e  auch auf die gr~isseren Sap- 
ten und die inhe re  S e h n e r v e n s c h e i d e  i ibergehen.  Die 
A t r o p h i e  der N e r v e n s u b s t a n z  ist dann als eine secund~tre 
anzusehen.  D e r  Schwund und Zer fa l l  der Marksche iden  
e r fo lg t  r e l a t i v  schne l l  und v o l l s t a n d i g ,  die i s o l i r t e n  oder  
mit r e l a t i v  ger ingen  Res ten  der M arksche iden  v e r s e h e n e n  
A x e n c y l i n d e r  b le iben  v ie l facb  daue rnd  e rha l t en .  Im Be- 
r e i ch  des G e f a s s g e b i e t e s  f inden sich oft a u s g e s p r o c h e n e  
p a t h o l o g i s c h e  V e r a n d e r u n g e n ,  b e s t e h e n d  the i lwe i se  in 
e ine r  V e rme hrung  und E r w e i t e r u n g  der f e i ne r en  Gefiisse, 
t h e i l w e i s e  in Veri~nderungen der Wandungen  se lbs t  und 
s o d a n n i n P r o l i f e r a t i o n s v o r g i ~ n g e n i n i h r e r U m g e b u n g .  Eine 
e i g e n t l i c h e  O b l i t e r a t i o n  der Gefii .sslumina sche in t  r e l a t i v  
sel ten e i n z u t r e t e n . - - I c h  habe  an der Hand der P r a p a r a t e  
n ich t  d i e U e b e r z e u g u n g  g e w i n n e n k ~ n n e n ,  dass d ieGef i i s s -  
e r k r a n k u n g  c twa das p r i m a t e  und die f ibr igen Verande-  
rungen  v e r a n l a s s c n d e  Moment war. S e c u n d a r e  D e g e n e r a -  
t ion  der O p t i c u s f a s e r n  yon einem K r a n h e i t s h e r d e  aus ,  
feh l t  oft ganz,  oft ist  sie s eh r  ger ing ,  h ier f f i r  ist  namen t -  
l ich auch das V e r h a l t e n  der  P a p i l l e  sowohl mikrosko-  
p i sch ,  als o p h t h a l m o s k o p i s c h a n z u f i i h r e n .  B e i a u s g e d e h n -  
ten  r e t r o b u l b a r e n  a t r o p h i s c h c n  Ver l inderungen  kann der 
o p h t h a l m o s k o p i s c h e  Befund vo l lkommen nega t iv  b l e iben ,  
und ist  gew(ihnl ich  die a t r o p h i s c h e  V e r f a r b u n g  nur  eine 
unvo l l komme ne  und p a r t i e l l e ,  s e lb s t  wenn u n m i t t e l b a r  
h in t e r  dem Bulbus  schon a u s g e d e h n t e s t e  V e r a n d e r u n g e n  
fiber den ganzen  Q u e r s c h n i t t  mit  h o c h g r a d i g e r  Schrum-  
pfung v o r h a n d e n s i n d ,  Ebenso  kann man auf Li~ngsschnit-  
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ten du r c h  die P a p i l l e n ,  s e l b s t  bei den s t a r k s t e n  r e t r o b u l -  
b/~ren V e r i ~ n d e r u n g e n ,  b e i d e r m u l t i p l e n  S k l e r o s e  of t  k e in e  
w e s e n t l i c h e n  k r a n k h a f t e n  P r o c e s s e  f i n d e n ,  die m a r k l o s e n  
1Nervenfasern  de r  P a p i l l e  und der  N e t z h a u t  s ind r e l a t i v  
gut  e r h a l t e n ,  z e i g e n  n o r m a l e  A n o r d n u n g ,  auch  b e s t e h t  
ke ine  A t r o p h i e  t ier  G a n g l i e n z e l l e n s c h i c h t  der  N e t z h a u t .  

Die Resultate meiner Untersuchungen also fiber die Ver/inderun- 
gen der Sehnerven bei der multiplen Sklerose deeken sich in erster 
Linie mit den grundlegenden Untersuchungsergebnissen C h a r c o t ' s  
und seiner Schiller aus dem Ende der 60ger und Anfang tier 70get 
Jahre. C h a r c o t  (Clinique des maladies nerveuses. 1874) sagt zu- 
sammenfassend fiber 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 St~irung~ das nothwendige An- 
tecedens: die degenerative Atrophie der Nervenelemente ist secundlir, 
consecutiv; ihre Entwickelung hat schon begonnen, wenn die Neuro- 
gila dem fibrilli~ren Gewebe Platz macht, wenngleich sie nun im 
rascheren Tempo fortschreitet. Die Hyperplasie der Gefiisswandungen 
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 nnd locale, chronische 
interstitielle Myelitis oder Encephalitis". - -  In /ihnlicher Weise neh- 
men andere Autoren eine Gliawucherung mit Kernvermehrung zwi- 
schen den nervSsen Elementen als das Primate an, z. B. Zen k e r  
,Zur Lehre yon der inselfSrmigen Sklerose", Archly ffir klin. Med. 
VIII. 1871~ P u t z a r  ,Ueber einen Fall yon multipler Sklerose des 
Gehirns und des Rfickenmarks '~, Deutsehes Archly f. kiln. Med. XIX. 
1876, F r o m m a n  (,Untersuehungen fiber die Gewebsveri~nderungen 
bei der multiplen Sklerose des Gehirns und des Rilckenmarks, Jena 
1876) u. A. Letzterer Autor giebt noch in seinen umfassenden Un- 
tersuchungen eine ganz besonders detaillirte Beschreibung fiber die 
feineren Vorg/inge der Gliaveranderungen. Wieder andere sehen in 
der multiplen Sklerose ebenfalls einen entzfindlichen interstitiellen 
Process mit Gliawucherung, legen abet dabei das Hauptgewicht auf 
die prim/~ren Veranderungen der Gef/~sse~ wie R i n d f l e i s c h  (1. c.), 
B a e r w i n k e l  (l. c.) und vor Allen R i b b e r t  ,,Ueber multiple Skle- 
rose des Gehirns und des Rfickenmarkes" ( V i r c h o w ' s  Archly ffir 
path. Anat. Bd. 90, 1882), dessen Anschauung fiber das Wesen der 
multiplen Sklerose ich hier mit seinen eigenen Worten anfilhren 
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m~chte. Er sagt: ))Ueberblicken wir zum Schluss noch einmal die 
gesammten Vorgi~nge, so haben wir e s z u  thun mit einer herdweise 
auftretenden Entziindung, die durch unbekannte~ aber sicherlich mit 
dem Blut herbeigeffihrte Momente bedingt erscheint. Der Process 
verli~uft anfangs unter Auswanderung von weissen Blutkiirperchen und 
lebhafter Wucherung der Neuroglia, deren Kerne sich vermehren und 
eine reiche Zone yon Protoplasma erhalten, so dass grosse Zellen 
entstehen, yon denen ein Faserwerk der Gila ausstrahlt. 

Die nerv~isen Elemente, insbesondere das Nervenmark zerfallen, 
die entstehenden Fettzellen werden yon den weissen BlutzeIIen auf- 
genommen und zu den Lymphscheiden der Geftisse geffihrt. Die 
wuchernde Neuroglia behauptet nach Enffernung des Fettes das Feld, 
bi]det reichliche Fibrillen, in welche schliesslich aueh das Protoplasma 
der grossen kernreichen Zellen aufgeht, und so entsteht der derbe, 
graue sk.lerotische H e r d " . -  Kle in  (Moskau) ,,Ueber die patholo- 
gische Anatomie der Sclerosis cerebrospinalis (Medizinskoje Obosreme 
[russisch] XVII. p. 9, 1882, refer, in Erl. Centralbl. f. Psych. 1882, 
p. 491) fasst ebenfalls als das Prim~re in den Herden Gefiisserwei- 
terung und Infiltration der Perivascul~rriiume mit lymphoiden Zellen 
auf, hierauf Vermehrung der Neurogliakerne, Infiltration der Neuroglia 
mit lymphoiden Elementen und VergrSsserung tier Massen der inter- 
tubul~tren Substanz. ,,In spateren Stadien erfolgt unter dem Einfluss 
tier behinderten Circulation in den vertinderten Gefi~ssen und haupt- 
si~chlich in Folge des Druckes yon Seiten der neuen zelligen Elemente 
eine degenerative Atrophie der NervenrShren and theils auch der 
Nervenzellen '(. - - i n  jfingster Zeit kommt noch Hess ,  der unter 
~ c h u l t z e ' s  Aegide einen Fail yon multipler Sklerose des Central- 
nervensystems eingehend untersuchte (,,Ueber einen Fall multipler 
Sklerose des Centralnervensystems", Dieses Archly Bd. XIX. 1. Heft. 
1887), zu folgendem Resum~ fiber das muthmassliehe Wesen der 
Sklerose: ,,Die Ursaehe liegt in einer versehieden hochgradigen 
Erkrankung der Gefi~sswand in der Weise, dass bei der diffusen Skle- 
rose die Wand des die betreffende Stelle erniihrenden Geflisses nur 
in so welt erkrankt ist, dass eine Emigration farbloser BlutkSrper- 
chert stattfindet und darnach eine Vermehrung und Neubildung yon 
Gliagewebe, analog der Vermehrung interstitiellen Gewebes bei Er- 
ni~hrungsst(irungen in anderen Organen. Dabei geht nur hie und da 
ein Myelinmantel zu Grunde. An a'nderen Geflissen dagegen , welche 
die Ernlihrung der sklerotischen Herde besorgten, ist die Alteration 
ihrer Wand so viel betr~chtlicher, dass nieht nur Gliawucherung ent- 
steht~ sondern aus Mangel an Ernlihrung auch die Markmasse zerfallt. 



Untersuchungen fibor Augenst6rungen bei multipler Herdsklerose. 109 

Erst nach langem Bestehen hochgradiger Ernlihrungsst6rungen gehen 
schliesslich auch die Axeneylinder zu Grunde ̀ (. - -  Neugebildetes, in- 
terstitielles Gewebe bei den Ver~tnderungen der multiplen Herdskle- 
rose nehmen auch B a b i n s k y  (,,Recherches sur l'anatomie patholo- 
gique de la scl6rose en plaques et 6rude comparative des diverses 
vari6t6s de scl6roses de la moelle". Arch. de ph, ysiolog, normal et 
pathologique. Tome cinqui~me 1885. No. 2) u. A. an Man ersieht 
jedenfalls bei einer Prfifung der einschl~igigen Literatur fiber den 
anatomischen Vorgang bei der mulfiplen Sklerose, dass die bei wei- 
tern meisten Autoren denselben als einen prim/ir interstiell entzfind- 
lichen mit Wueherung der intertubulliren Bindesubstanz (Neuroglia) 
ansehen, mit dem Unterschiede, (lass ein Theil der Autoren den Ver- 
iinderungen der Gef~isse nur eine mehr nebenslichliche Rolle zuschreibt, 
wlihrend andere geneigt sind, in ihnen das prim~tr Bedingende und 
Ursprfingliche des Processes Zu s e h e n . -  Die yon mir am Sehnerven 
gewonnenen Untersuchungsresultate decken sich also im Wesentlichen 
mit den weit verbreitetsten Ansehauungen fiber das Wesen der mul- 
tiplen Herdsklerose. Ich will es aber nicht unterlassen, noch ein- 
real darauf hinzuweisen, dass die interstiell neuritis'che Natur der 
Veriinderungen in den Sehnerven bei der multiplen Sklerose nicht 
tiberall in unseren Fallen erwiesen werden konnte, sondern dass sich 
Stellen fanden und, namentlieh in Fall 5 (Adam), sehr ausgedehnt, 
wo die Ver~inderungen von denen der einfachen tabischen Atrophie 
sonst nicht unterschieden werden konnten; allerdings blieb das hiiu- 
fige Vorkommen isolirter, gesunder Axencylinder in den erkrankten 
Partien auch hier der multiplen Sklerose eigenth/imlich. 

Die Thatsaehe, die auch die vorliegenden Untersuchungen fiber 
den Sehnerven in vollem Maasse best~tigen, dass bei der disseminirten 
Herdsklerose in den erkrankten Pat'tien die isolirten Axencylinder 
sehr zahlreich erhalten bleiben k6nnen und gewShnlich auch erhalten 
sind, i s t  jetzt als allgemein anerkannt anzusehen. C h a r c o t  und 
seine Schiller haben yon vornherein diesen Punkt in zutreffendster 
Weise betont, Leyd  en (,Ueber graue Degeneration des Riickenmarks (' 
Deutsche Klinik No. 13, 1863), Pu t za r ,  Bab insky ,  Koeppen  (1. c.), 
Hess,  Oppenhe im (1. c.) und vor Allem Schu l t ze  in seinen vor- 
trefflichen Arbeiten fiber das Verhalten des Axencylinders bei der 
multiplen I-Ierdsklerose (Mendel ' s  Neurolog, Centralbl. No. 9, 1884 
und Virchow's  Arch. ffir pathol. Anat., Bd. 90) haben in analoger 
Weise diese Thatsache nachgewiesen. Es verdient, glaube ich, dem- 
gegenfiber 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 jedooh offenbar in einem sehr ver- 
ktimmerten und atrophischen Zustande. Aueh das betonen viele dieser 
Autoren, dass bet der multiplen Sklerose manche dieser erhaltenen 
isolirten Axeneylinder in dem erkrankten Terrain oder an der Grenze 
desselben abnorme Quellung nnd Verbreitung zeigen. Neuerdings 
spricht C h a r c o t  sogar die Ansicht aus (Gaz. des hSpitaux No. 149, 
1886), dass nieht nut isolirte Axeneylinder in dem erkrankten Terrain 
erhalten bleiben, sondern dass dieselben sich sogar wieder mit neuen 
Markscheiden umgeben kSnnen and dass dadurch eine Restitutio 
ad integrum herbeigeffihrt werden kann. 

Den Schwund der Markscheiden um den Axencylinder bet der 
multiplen Sklerose sehen die meisten Autoren als secund~r and gleich- 
sam mechanisch hervorgerufen dutch das wuchernde interstitielle Ge- 
webe zwischen den Nervenfasern an, analog wie bet interstitiellen 
EntzfindungenandererOrgane. Andere wiez. B. B a b i n s k y  sehen den 
Sehwund der Markseheiden mehr als ein vitales Phi~nomen an and 
hervorgehend aus ether ernii, hrenden Thlitigkeit der Neuroglia and 
Lymphzellen. 

Ebenso wie das vielfache Erhaltenbleiben isolirter Axeneylinder 
ist aueh das hi~ufige Fehlen der Seeundi~r-Degeneration bet der mul- 
tiplen Sklerose eine allgemein anerkannte Thatsaehe, die sich auch 
bet unseren Sehnerven-Untersuchungen in vollem Maasse namentlich 
in dem mikroskopischen und ophthalmoskopischen Verhalten der 
Papillen und durch den plStzlichen Uebergang der erkrankten zu 
ganz gesunden Theilen des Sehnervenstammes bestatigte. Cha rco t ,  
Vulp ian  (Union m6dieale 1866), S t r f impe l  (dieses Archly X), Ba- 
b in sky ,  S c h u l t z e ,  Moeli (dieses Archly XI) u. A. haben fiber- 
einstimmend nachgewiesen, dass die secandi~re Degeneration meistens 
fehlt, dass jedoch dieser Widerspruch mit dem Waller ' schen Gesetz 
nur ein scheinbarer ist, well die Axencylinder in den erkrankten 
Stellen vielfach erhalten sind und Secundi~rdegeneration erst naeh 
ZerstSrung derselben eintritt and ferner~ well secundlire Degeneration 
in der That auch bet multipler Sklerose nicht ganz fehlt, ni~mlich 
da, woes  bet besonderer Steigerung des Processes auch zur vflligen 
ZerstSrung der Axencylinder gekommen ist. S c h u l t z e  hat diese 
Ansichten fiber die Secundi~rdegeneratlon bet der multiplen Sklerose 
in folgenden Worten geiiussert, dass selbst der vSllige Verlnst der 
Marl(scheide in einer circumscripten HShenausdehnung keine secundiire 
Degeneration bedingt, aueh nicht der Markscheiden selbst, sondern 
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dass dieselbe nur durch erhebliche Alteration des Axencylinders her- 
beigeffihrt wird. 

So zeigt sich denn, dass die an unseren 5 F~llen erhobenen 
Untersuchungsergebnisse in Bezug auf die anatomischen Veriinderungen 
im Bereich der Sehnerven, des Chiasma und des Tractus optici bei 
der multiplen Herdsklerose sich fast durchgehends decken mit den 
am weitesten verbreiteten Anschauungen fiber das Wesen dieser Ver- 
iinderungen im Gehirn und Rtickenmark und sich namentlich an- 
schliessen den yon C h a r c o t  und seinen Schfi[ern schon Ende der 
60er und Anfang der 70er Jahre gemachten und grundlegenden Mit- 
theilungen fiber das anatomische Verhalten der disseminirten Herd- 
sklerose. Es erschien mir jedoch an der Zeit, diese auatomisehen 
Vorgange gerade im Bereich der peripheren optischen Leitungsbahnen, 
des Genaueren darzulegen und dutch Wort und Abbildungen zu er- 
liiutern. Gerade der Bau des Sehnerven, des Chiasma und des Tractus 
bedingen vietfach auch eine besondere und eigenartige Erscheinungs- 
weise des anatomischen Processes und machen diese Territorien in 
mancher Beziehung hervorragend geeignet, um fiber die feineren 
anatomischen Vorglinge Aufschlfisse zu erhalten und namentlich auch 
geuauere Messungen anzustellen fiber den Grad der Schrumpfung. Vor 
Allem abet" waren es aueh meine spateren eingehenden klinischen Er- 
liiuterungen~ sowohl in Bezug auf Sehst~rungen als ophthalmoskopische 
Erscheinungsweise, welche eine so ausffihrliehe Darlegung der ana- 
tomischen Verhiiltnisse nothwendig machten. Es ist bekanntlich die 
Functionsprfifung des Sehnerven und der Netzhaut in einer Feinheit 
und in so mannigfacher Richtung ausffihrbar, wie das bei keinem 
anderen mensch|ichen Organen mSglieh ist. Dazu kommt dann noch 
die MSglichkeit der ophthalmoskopischen Betrachtung intra :vitam. 
Alles Umsti~nde, die uns eine m(igliehst detaillirte Beschreibung der 
anatomisehen Verhaltnisse zwecks einer eingehenden vergleichenden 
Betrachtung mit der klinischen Erscheinungsweise nur wfinsehenswerth 
erscheinen liessen. 

Zum Sehluss noch einige Worte fiber die bei der anatomischen 
Untersuchung verwendeten verschiedenen Farbungsmethoden der mi- 
kroskopisehen Schnitte. Zur Anwendung kommen hauptsiiehlich die 
Farbung mit Ca rmin und Hamatoxylin (am besten die Doppelfar- 
bung mit beiden Mitteln), ferner die Farbung mit der Weigert-  
schen Hamatoxylinmethode und der Freud'schen Goldmethode. Die 
Doppelf~trbung mit Carmin und Hi~matoxylin gleichzeitig giebt die 
instructiVsten Bilder, weil wir dutch sie bei guter Markirung der 
atrophisehen Nervensubstanz gleichzeitig einen richtigen Ueberblick 
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fiber das Verhalteu der Kerne bekommen. Letzterer Umstand ist 
sehr wichtig. Bei einfacher Carmin- obne Kernfg, rbung haben die 
mikroskopischen Bilder der Sehnervenlg.ngs- und Querschnitte vielfach 
vSllig dasselbe Aussehen~ wie einfacbe tabische Atrophic, wi~hrend 
bei gleicbzeitiger Kernfitrbung die Eigenart des anatomischen Pro- 
cesses sofort in markantester Weise hervortritt. Ich erinnere in dieser 
Hinsicht nur aD alle die frfiher dargelegten Eigeuthfimlichkeiten des 
anatomischen Processes. Die Bilder ohne die Kernf~rbung werdeu 
deneu bei der einfachen tabischen Atrophie zum Verwechseln iihnlich 
und doch welche Unterschiede sowohl auf LUngs- als Querschnitten 

(s. Fig. 2 und 3, Tar. II., sowie Fig. 4 und 5). Ja, ich halte es 
sogar ffir ganz unmSglich ohne eine Kernf~rbung sich eine richtige 
Anschauung fiber die Eigenart des anatomischeu Processes zu bilden. 
So sind denn auch meinen Figuren fast nut solche Schnitte mit 
Doppelfarbung zu Grunde gelegt; die rothgefi~rbten bindegewebigen 
Elemente und atrophische Nervensubstanz sind dunkelgrau, die Kerne 
schwarz und die gesunde Nerzensubstanz weisslich gezeichnet. 

Die Reaction der Carminfi~rbung auf die patho!ogisch veranderte 
Nervensubstanz erschien mir im Ganzen sehr empfindlich, d.h. auch 
relativ noch geringffigigere atrophische Verlinderungen der Nerven- 
substanz wurden schon dutch eine ausgesprochene Rothfg.rbung markirt, 
so dass auf den Schnitten eine ziemlich gleicbmiissige Rothfi~rbung 
in dem erkrankten Territorium resp: fiber den ganzen Sehnerven- 
querschnitt entstand, selbst wenh offenbar der Grad der Atrophie 
der Nervensubstanz ein ganz verschiedener w a r . -  In dieser Hinsicht 
gab die Weigert-Fi~rbung in der Regel viel bessere Resultate, in- 
dem sic die verschiedenen Grade der Erkrankung der Nervensubstanz 
besser markirte (s. Fig. 1, Taf. I.). Ganz analoge Schnitte aus demselben 
vorderen Sehnervenende mit Carmin tingirt zeigen ein ziemlich gleich- 
massiges Roth der Nervensubstanz fiber den ganzen Lg.ngsschnitt, 
wiibrend bei der Weigert-Fi~rbung das ausgesprochen scheckige 
und fleckenfSrmige Aussehen zu Tage tritt, indem die relativ geringer 
afficirten Partien noch schwlirzlich gefarbt sind und nur die stlirkeren 
Veriinderungen sich dutch farblos-Bleiben abheben. Die W e i g e r t -  
Fiirbung leistete ferner sehr gute Dienste ffir die Beobachtung des 
Markscheidenzerfalles in seinen einzelnen Stadien. In Fall 5 konnte 
ich auch vielfach eine ausgesprochene Schwarzfarbung der Axen- 
cylinder nach dieser Methode constatiren, was sehr instructive Bilder 
gab, wiihrend dieses Verhalten dcr Axencylinder gegen die Weiger t -  
sche Fitrbungsmethode in den anderen Fallen nieht 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 Goldflirbung nach der von F r e u d  (Centralblatt f. die med. 
Wissensch. 1884, No. 11) angegebenen Methode lieferte h~iufig neben 
der Fi~rbung der gesunden Markscheiden, auch sine deutliche Fiirbung 
derAxencylinder und war es mit ihr relativ am besten m0glich, erhaltene 
isolirte Axeneylinder auf den L~ngsschnitten in die Krankheitsherde 
hinein zu verfolgen. Diese F~rbung der Axencylinder gelang vielfach 
auch, ohne dass eine besondere Modification des Yerfahrens ange- 
wendet wurde, wie ein solches z. B. yon E m m i n g h a u s  ,Zur Patho- 
logic der postfebrilen Dementia (̀  (dieses Archiv~ Bd. XVIII~ 3, 1886) 
empfohlen worden, um dadurch sichersr sine Farbung der Axencylinder 
zu bewerkstelligen. Es wurden dann gelegentlich auch noch diese, 
nach der Goldmethode gef~rbten, Schnitte einer nachtraglichen Tingi- 
rung mit Hamatoxylin unterworfen, was dann noch eine vollkommen 
guts Kernfi~rbung [ieferte, auf welche gerade bei diesem Krankheits- 
process, wie schon vorhin hervorgehoben~ ein so grosses Gewicht zu 
legen ist. 

Erkliirung der Abbildungen (Tar. I.--VI.). 

Tafel 1, Fig. 1. L~ngsschnitt durch die reehte Papille und ein circa 
10 Mm. langes retrobulbi~res Stiick des Nerv. opticus yon Fall II. (Puhlman). 
W ei ge rt f~rbung. Fleckige disseminirte Ver~nderung. Starko Sohrumpfung 
der vorderon Theile dioht hinter tier Lamina cribrosa mit ausgesprochonor 
Gefiisswueherung in der tomporalen H~lfte, Ophthalmoskopisch: Lei~hte Ab- 
blassung dot ganzon Papille. 

Tafel 1I, Fig. III. (Fall Strempel, multiple Sklerose.) L~ngsschnitt 
dutch die reehte Papillo. Doppolfiirbung mit Carmin und Hi~matoxylin. In- 
traoculares Sehnervonende ziemlich normal, ebenso die Retina. Der retrobul- 
b~re Theil sehr stark gesehrumpft ton eylindriseher Gestalt. Hoehgradige 
Verschm~lerung der atrophisehon •ervenfaserzfige, ohne Kernwucherung in- 
nerhalb derselben; dagegeu ausgesprochene Kernwucherung innerhalb der 
interstitiellen Bindegewebssepten. Ophthalmoskopiseh: Leiehte Abblassung 
der Papille in tote, deutlieher in den temporalen Theilen. 

Fig. 3. (Langjii, hrige-tabische Sehnervenatrophie mit Amaurose, Dob- 
berkau). Liingsschnitt dutch die Papille, Vergleichspriiparat zu Fig. 2. 

-Doppelf~rbung mit Carmin und fti~matoxylin, iIoohgradige Atrophie des in- 
traoeularen Sehnervenendes, der Nervenfaser- und der Ganglienzellenschicht 
der Netzhaut, eigenthiimli,he Rarefication des iiusseren Theiles der i~usseren 
KSrnersehicht. Im retrobulbiiren Ende des Opticus die Verschmi~lerung nicht 

A.rchiv f. Psyehiatrie.  XXI. l ,  Heft. 
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so hoohgradig wie in Fig. 2 (multiple Sklerose). Complete Atrophic tier Nor 
vensubstanz mit dicht gedrEngt liegenden Kernen. Verbreiterte, sklerotische 
Bindegewebssepten und Gef~sswandungen, jedoeh ohne Pr01iferationsvorg~nge 
(Kernwueherung u. s. w.). Ophthalmoskopisoh.- Ausgesprochene Atrophie 
seit 8 Jahron vor dora Todo. 

Tafel-ll|. Fig. 4. (Fall III. Strompol, multiple Skleroso.) Quetsohnitt 
dutch den rochton Norvus optious in dor Gogend des Austritts tier Central- 
gefiisso. Doppelf~rbung mit Carmin und. H~matoxylin. Hoehgradigo Sehrum- 
pfung des Nerven und namentlich u dot Maschenr~ume. kusge- 
sprocheno Kernwucherung im Bereieh des interstitiollen Gowobes, namentlich 
der feineren Septon innerhalb der grSsseren Masehenriiumo. Kernwueherung 
in der Umgobung clor grSsseren Gof~ssst~mme und stellenwoise in tier innern 
Sehnervensoheido. Circumseripte Pattie riohtiger interstitiell nouritischer Atro- 
phie. - -  Ophthalmoskopiseh: Leiohto kbblassung tier ganzen Papille. 

Fig, 5, (Langbestohende, tabisohe Atrophio mit Amaurose, Dobberkau, 
u zu Fig. 4.) Querschnitt duroh den mittleren orbitalen 
Theil des Nerv. opt. Doppelfiirbung mit Curtain und g~matoxylin. Complete 
Atrophie tier :Nervensubstanz, abet trotzdem die Schrumpfung nioht so hoch- 
gradig wio in Fig 4. Sklerotisoho Verdiekung dot gr6sseron Biadegowebs- 
septen yon abgerundoter kolbiger Form, gleiohzeitige Atrophie des feineron 
interstitiellon Bindogewebos. Der Maschonbau des Optious im Ganzen erhal- 
ten, jedooh abnormo Communioationen der grSsseren Masohenr~ume wegen 
Schwund der feineren Septon. Sklorotisohe Verdiokungen der Wandungen dot 
kleineren und der grSsseren Gef~sse, Die Kerne in der atrophisohen Nerven- 
substanz liegen dioht, keine Kernwucherung im interstitiollen Gewebo, der 
Scheide und der Umgebung der GefKsse. Ophthalmoskopisch : Ausgesprooheno 
Atrophic seit 8 Jahren vor dora Tode. 

Safel iu Fig. 6. (Fall IV. Moedinger, multiple Sklerose.) Quersohnitt 
dutch den reehten N. opt. (mittler orbitaler Theft). Partielle herdfSrmige Er- 
krankung dos Opticus. Doppelf~rbung mit Curtain und H~matoxylin. Atro- 
phic der Nervonsubstanz~ ausgosprochene Kernproliferation innerhalb der 
grSsseren und kleineren interstitiellen Bindegewebssepten. Auch in don n~chst 
angrenzenden gesunden Portion dos Opticus eine solehe Kernwucherung im 
Bereioh der feinsten bindegewobigen Elemente innerhalb der grSsseren Ma- 
schenriiume bemerkbar. Ophthalmoskopisoh: Kein abnormer Befund. 

Fig, 7. (Sohmidt, frische tabische Atrophie.) Quorschnitt durch don 
vorderen Theft des Nerv. opt., Doppelf~rbung mit Curtain und Hiimatoxylin. 
Zwei gesundo Inseln noch vorhanden. Atrophie tier mehr peripheren Zone. 
Vergleichspr~parat zu Fig. 6. l%rvenmasse in den periphoren Theilon atro- 
phisch, liegt locker innerhalb der grSsseren Maschenr~ume. Korae in dot 
aLrophischen Nervensubstanz liegen etwas dichter als normal. Dos intersti- 
tielle Bindegewebe noch im Wosentlichen normal, beginnende Atrophic dot 
feinsten bindegewebigen Elemente innerhalb der grSssoren Masohenr~ume. 
Ophthalmoskopisch: Ausgesprochene atrophisohe Verf~rbung der ganzen 
Papille. 
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Tafel V. Fig. 8. (Hoeft, Fall I,, multiple Sklerose.) Quersehnitt duroh 
den vorderen Theil dos Nerv. opt, Doppelf~rbung mit Curtain and HEmatoxy- 
lin. Starke Sehrumpfung. Atrophie des ganzen Quorschnittos, am st~rkston 
in dot ~usseren H~lfto mit starker Vordickung der grSsseron Bindegewobssep- 
ten. In dor peripheren Zone keino wesentlieho Verdiokung tier grSsseron In- 
terstitien, wohl aber ausgesproohene Kernwuoherung im Beroioh dos feinoren 
interstitiellon Bindegewebes innerhalb der grSsseren Masohenr~ume. Vielfach 
Kernproliforation in dot Umgebung dec gr6sseron Gof~ssst~mmo. Ophthalmo- 
skopisch : Ausgesprochone weissliche Vorfi~rbung der tomp0ralen Papillenh~lfto. 

Fig. 9. (Adam, Fall V., multiple Sklerose.) Doppelfi~rbung mit Car- 
min und H~matoxylin. Querschnitt des reehten Nerv. opt., hintorster orbitaler 
Theil dieht vor dem Canalis opticus. Mi~ssige Atrophic der Nervensubstanz 
in den ganzen centralen Partien des Nerven, in der peripheren Zone noeh 
relativ normal: Ausgesproehonste intorstitiell und porinouritsche Ver~ndorun- 
gen, namentlieh yon der innoren Sohnervensoheide ausgohond. Starke Kern- 
wucherung aueh in don gr6ssoren Septen und der Umgebung der Gef~ss- 
st~immo. Ophthalmoskopiseh: Doutliehe Abblassung der ~ussoron Papillon- 
hiilfte. 

Tafel YI. Fig. 10. (Moedinger, Fall IV., multiple Sklerose.) Quer- 
sohnitt durch den rechten intracraniellen Optieusstamm. Sklerotischer Herd, 
sich bosonders soharf gegen des Gosundo abgrenzend. Atrophie der Nerven- 
substanz, ausgesprochene Gef~sswucherung, Kerninfiltration in der Umgebung 
der grSsseren Gef~sse. Ophthalmoskopiseh: Kein pathologischer Befund. 

Fig. l l .  (Moedinger, Fall IV., multiple Skleroso.) Zwoi einzelne 
Masohenr~ume bei starker VergrSssorung. Doppelf~rbung mit Carmin und 
H~matoxylin. Dor untere grSssere Masehenraum zeigt in ganzer Ausdohnung 
atrophisoh ver~ndorto Norvensubstanz, isolirte Axoneylinder violfach erhalten 
(s. Fig. 1 1 b.) in der feinkSrnigen und feinfaserigen roth gef~rbten Detritus- 
masse, dazwischen auch noch gelegontlieh ganz gesunde Nervenfasern (Fig. 
1 1 a.). Systematiseho Kornwueherung im Boreioh des l~Iasohonraums, die sich 
an die Bahnen der foinoren interstitiollen Bindegowebsverzweigungon h~lt 
und dadureh diese mehr regelm~ssigo strieh-~ bantu- und steraf6rmige Anord- 
nung bekommt. - -  Der oboro Masehenraum yon Fig. 1 1 zeigt den Beginn 
dor pathologischon Ver~nderung innerhalb desselben. 

F i g. 1 2. (Adam, FallV., multiple Sklerose.) Gef~ssdurchschnitt mit aus- 
gosprochener Kernproliferation in seiner Umgebung bei st~rkeror VorgrSssorung. 

Fig. 13. (Sehmidt, frisoho tabische Atrophio, Vorgleichspr~parate zu- 
Fig. 1 1). Doppelf~rbung mit Curtain und H~matoxylin. Droi nobonoinandor 
gelogene Masohenr~ume aus dem Sehnervenquorschnitt boi starker VorgrSsse- 
rung. ])or untere ist ganz gesund, dot obon links gelogono zoigt partiello und 
dot oben rochts gelegone sehon v511ige Atrophio tier ~ervensubstanz (siohe 
hierza aueh Fig. 1 3 b., e. und d.). Die atrophirende Nervensubstanz liogt 
locker zwischen don sie umgebenden grSssoron Bindegowebsbalkon, so dass 
zum Theft ein Zwisehenraum zwischen atrophirender Nervonsubstanz and den 
Bindegewebsbalken entsteht. Die atrophirende Nervensubstanz hat noeh einen 

8* 
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deutlieh pflastorstoinartigen Bau, indem ein atrophiseher Nervenfaserquer- 
sehnitt dicht neben dem anderen liegt, dutch eino relativ diinne faserige Zwi- 
schonsubstanz getrennt. Ferner sieht man zerstreut hierin einzolne grSssero 
vacuolenartigo Quersehnitte, die wohl als Durehsehnitte von Varicosit~ten dor 
pathologisch vorgnclorten Markscheidon aufzufassen sind. 

Fig.  14 (multiple Sklorose) zeigt boi starker VorgrSsserung die mark- 
haltigen Sehnorvonfasorn in den verschiodonon Stadien der Atrophio, violfach 
bloibt dor Axoncylinder intact. 

(Fortsetzung folgt.) 

Berichtigung. 
S. 58, Zeile D0 start W e s t p h a l  (Dieses Archly 88 etc.) zu setzen: 

W e s t p h a l  (Charit6-knnalen Bd. XIII. ,,Ueber multiple Sklerose bei zwei 
Knaben '~. 
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