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Ueber die Bedeutung von Traumen und Blutungen
in der Pathogenese der Syringomyelie’).

Von

Prof. Dr. A. Westphal

in Greifswald.

(Hierzu Tafel XVII —XX.)

Die Thatsache, dass Trawmen eine gewisse Bedeutung bei der Ent-
stehung von Syringomyelien zukommt, ist schon lingere Zeit, seitdem
sich die Forschung eingehender mit dieser Krankheit beschiftigte, be-
kannt, und Gegenstand zahlreicher klinischer und anatomischer Erérte-
rungen gewesen, ohne dass es bisher zu einer Einigung iiber die Wir-
kungsweise der Traumen gekommen wire. Die meisten Autoren neigen,
wie dies auch aus den Darstellungen der Mehrzahl der neueren Lehr-
biicher der Nerven- und Riickenmarkskrankheiten hervorgeht, der An-
sicht zu, dass Traumen eine secundire Rolle bei der Genese der Syrin-
gomyelie spielen, indem einerseits bei vorhandenen congenitalen Ent-
wicklungsanomalien, das Trauma als Gelegenheitsursache erst den Anstoss
zur Entwicklung progressiver Gliosen giebt, andererseits bestehende Syrin-
gomyelien durch ein Trauma zur rascheren Fortentwicklung und Ver-
schlimmerung gebracht werden. Die in theoretischer und practischer
Hinsicht gleich wichtige Frage nach den Beziehungen der Syringomyelie
zum Trauma ist im Jahre 1897 auf dem zwdlften internationalen Congress

1) Nach einem Vortrage mit Demonstration von Priparaten, gehalten auf
der Jahresversammlung des Vereins der deutschen Irrendrzte in Miinchen, am
15. April 1902.
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in Moskau von Fr. Schultzel) und Minor?) eingehend erortert wor-
den. Auf Grund ijhrer Erfahrungen kommen diese Forscher zu dem
Schluss, dass unter den Ursachen der Syringomyelie Folgezustinde trau-
matischer Einwirkungen, wie Blutungen (centrale Himatomyelie) und
FErweichungen in Betracht kommen, ohne dass die Annahme entwick-
lungsgeschichtlicher Anomalien in allen Fiallen néthig wire. Diesen
Ausfithrungen steht J. Hoffmann3) in seinen kritischen Bemerkungen
zu dem Vortrage Fr. Schultze’s skeptisch gegeniiber; er sagt: ,Bevor
man den Ausspruch wagen darf, dass die Himatomyelie zur echten
glidsen Syringomyelie wird, dass letstere aus ersterer direct hervorgeht,
bleibt festzustellen, ob das durch Riickenmarksblutung acut entstandene
Krankheitsbild stabil bleibt, ob es riickgingig wird, ob es durch Hinzu-
treten neuer Krankheitserscheinungen sich als progressiv erweist in der
Weise, wie die Syringomyelie. Alsdann bliebe durch autoptische Be-
funde zu erhirten, ob solide oder central erweichte Zapfen etc. ent-
sprechend der Richtung der Progression der Krankheitssymptome wie
bei der Syringomyelie existiren, ohne dass fiir die glitse Neubildung
ein Ausgang von den ependymiiren Zonen nachweisbar ist¥. Auch
Schlesingert) spricht sich in seiner, den heutigen Standpunkt unserer
Kenntnisse der Syringomyelie in sorgfiltigster und ausfithrlicher Weise
wiedergebenden Monographie tiber den itiologischen Zusammenhang von
Traumen und Syringomyelie mit Reserve aus. Er giebt die Moglichkeit
zu, ,dass ein die Wirbelsiule oder das Riickenmark indirect oder direct
treffendes Trauma Veranlassung zu dem einige Zeit spiter erfolgenden
Auftreten progredienter syringomyelischer Symptome geben konne* —
ein stricter Beweis fiir die Annahme, dass progrediente Hohlenbildungen
in Folge traumatischer Einfliisse in einem ganz normalen Riickenmark
entstehen konnen, sei aber noch nicht erbracht. Was besonders die
sich an traumatische oder nicht traumatische Himatomyelie anschliessen-

1) Fr. Schultze, DiePathogenese der Syringomyelie mit besonderer Be-
riicksichtigung ihrer Beziehungen zum Trauma. Berliner klin. Wochenschrift.
1897. No. 39 und 40,

2) Minor, Klinische und anatomische Untersuchungen iiber traumatische
von centraler Hdmatomyelie und centraler Hohlenbildung gefolgte Affectionen
des Riickenmarks. Extrait des Comptes rendus du XII. Congrés international
de médecine.

3) J. Hoffmann, Mendel’s Jahresbericht. 1897. S. 711.

4) Schlesinger, Die Syringomyelie. Kine Monographie. Leipzig und
Wien. 1902. Ich verweise mit Hinsicht auf Literaturangaben, welche den
Rahmen meiner Arbeit dberschreitend, in derselben keine Erwdhnung fanden,
auf das erschopfende Literatarverzeichniss dieses Werkes,
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den Verinderungen betrifft, so ,fehle bisher der Nachweis der klini-
schen wie anatomischen Progression in Féllen mit sonst normal ent-
wickeltem Centralnervensystem, wenigstens beim Erwachsenen“, wihrend
den in frithestem Kindesalter acquirirten umfangreicheren Blutungen in
das Riickenmark nach den Befunden Fr. Schultze’s wahrscheinlich
eine Bedeutung fiir sich spiter entwickelnde Syringomyelien zukomme.

Aus diesen Ausfilhrungen geht hervor, dass die Ansichten iiber die
Beziehungen von Traumen und Blutungen zur Entstehung der Syringo-
myelie auch unter Forschern, welche die Genese dieser Krankheit zu
ihrem besonderen Studium gemacht haben, getheilt sind, und dass diese
Meinungsversehiedenheiten in erster Linie aunf dem Mangel an beweis-
kriftigem Beobachtungsmaterial beruhen®). Es erscheint mir deshalb
die Wiedergabe zweier Fille von Syringomyelie von Interesse zu sein,
deren klinischen Verlauf mit Sectionsbefund ich bereits in einer fritheren,
sich mit der Genese und der Symptomatologie der Syringomyelie be-
schiftigenden Arbeit?) verdffentlicht habe. Ich hob in derselben den
Befund von Blutungen, die Beziehungen zum Trauma hervor und machte
die Beantwortung der Frage, ob den Blutungen eine Bedeutung bei der
Entstehung der Syringomyelien zuzuschreiben sei, oder ob es sich um
zufillige Complicationen handelte, von dem Resultat der damals noch
ausstehenden mikroskopischen Untersuchung abhiingig.

Fir die Auffassung dieser mikroskopischen Befunde ist es zweck-
missig, denselben eine kurze Wiedergabe der Krankengeschichte und
«der Sectionsergebnisse vorauszuschicken.

1) R. Kienb&ck hat in jiingster Zeit das gesammte bekannt gewordene
casuistische Material der Félle von ,traumatischer Syringomyelie" einer sehr
eingehonden kritischen Bearbeitung unterzogen (Jahrbiicher f. Psych. u. Neu-
rologie 21. Bd., 1. und 2. Heft), auf Grund deren er zu dem Resultat gelangt,
dass keine sicheren Félle von ,traumatischer Syringomyelie® verdffentlicht wor-
-den sind, und dass auch das Vorkommen einer solchen zur Zeit nicht als
wahrscheinlich zn bezeichnen ist. Wir konnten auf die detaillirten, mit un-
serer Beurtheilung der betreffenden Fille in manchen Punkten nicht iberein-
stimmenden Ausfiilhrungen Kienb&ck’s hier nicht ndher eingehen, da die
vorliegende Arbeit bei seiner Verdffentlichung bereits abgeschlossen war, méch-
ten nur hervorheben, dass die kritische Besprechung meines Falles, Frau A.
(vergl. oben), sich auf den Befund vor der mikroskopischen Untersu-
chung bezieht.

2) A. Westphal, Beitrag zur Lebre von der Syringomyelie. Deutsches
Archiv fiir klinische Medicin. 64. Bd. 8. 355. Festschrift zur Feier des
100jdhrigen Bestehens der medicinischen Klinik in Leipzig.
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I. Fall.

Frau A., 39 Jahre alt, aufgenommen in die Charité am 6. October 1898,
gestorben am 11. October 1898.

Anamnese (von dem Manne der Patientin erhoben): Patientin ist zwslf
Jahre verheirathet. Seit 6 Jahren trinkt sie ,Nordh#user mit Rum¥, in letzter
Zeit Brennspiritus in grosseren Quantititen. 1895 sprang sie, als der Mann
ihr wegen des Trinkens Vorwiirfe machte, zwei Stock hoch aus dem Fen-
ster hinunter, kam auf das Gesdss und die unteren Extremititen
zu fallen, so dass sie eine Fractur derlinken Tibia und Fibula
erlitt, wegen der sie in der chirurgischen Klinik der Charité 3 Monate in
Behandlung war und nach Heilung des Bruches entlassen wurde. Erscheinun-
gen, welche auf eine Rickenmarkserkrankung der Patientin hinwiesen, sind
damals in der Charité nicht beobachtet worden. In dem Krankenjournal findet
sich nur die Bemerkung, dass der Heilungsvorgang ein etwas langsamer war,
durch leichten Decubitus in der Kndchelgegend gestort wurde. Seit etwa
einem Jahre leidet Patientin an heftigen Kopfschmerzen und Schwindelanfil-
len, bei denen sie wiederholt hingestiirzt ist und sich mannigfache
Verletzungen, besonders des Kopfes zugezogen hat.

Ende September, 14 Tage vor der Einlieferung in die Charité, hatte sie
einen 48 Stunden dauernden Zustand von Bewusstlosigkeit mit unwillkirlicher
Urin- und Stuhlentleerung. Drei Tage vor der Einlieferung (3. Octo-
ber) fiel sie wieder mit dem Kopf auf eine Tischkante. Seit dieser
Zeit soll ihr Bewusstsein andauernd getribt gewesen sein. Dop-
peltsehen besteht zeitweilig seit einem Vierteljahr. An reissenden Schmer-
zen in den Beinen und ,Brennen“ in den Hacken soll die Frau seit
dem schweren Unfall vor 3 Jahren leiden. Die Muskelkraft und Bewe-
gungs{dhigkeit der Frau ist bis zu dem letzten Trauma gut erhalten gewesen,
so dass sie Juni 1898 noch eine Nacht durch getanzt hatte. Ob 6fters schmerz-
lose Verbrennungen der Frau stattgefunden haben, weiss der Mann nicht an-
zugeben, ebenso wenig kann er Mittheilung iiber den Zeitpunkt der Entstehung
der bei seiner Frau bestehenden leichten Skoliose machen, da ihm von dieser
Verkriimmung der Wirbelsiule nichts bekannt ist. Die Frau hat drei Mal ge-
boren, drei Mal abortirt, in letzter Zeit eine 8 Wochen lang andanernde Blu-
tung aus der Vagina gehabt. Syphilis wird in Abrede gestelit. Keine here-
ditdre Belastung.

Status bei der Aufnahme am 6. October 1898: Patientin macht einen
verwirrten, schwer besinnlichen Eindruck, behauptet, schon drei Tage in der
Charité zu sein, kennt ihr Alter, Monat und Jahr nicht. Sie klagt iiber starke
Kopfschmerzen, sie habe das Gefiihl, ,als habe sie einen kalten Umschlag um
den Kopf*. Am Schédeldach ist nichts Abnormes nachzuweisen, es bestehen
Sugillationen der Kopfhaut. Die Pupillen sind different (rechts ~> links), die
rechte reagirt sehr trige auf Lichieinfall, die linke prompt. Es besteht
rechts leichte Ptosis. Ophthalmoskopisch erscheint der rechte
Sehnerv von bldulich-weisser Farbe, blasser als der linke; die Arterien
rechts sind ganz eng. Die Kniephinomene sind heiderseits lebhaft. Liahmungs-



Ueber die Bedeutung von Traumen und Blutungen ete. 663

erscheinungen sind an den Extremitéiten nicht nachweisbar. Nirgends sind
Atrophien sichtbar. Eine Sensibilitdtspriifung ist bei der Verwirriheit der
Patientin nicht ausfithrbar. Es besteht eine leichte Skoliose der Wirbelséiule.

In den nidchsten Tagen nimmt die Bewusstseinstrilbung schnell zu. Pat.
spricht garnicht mehr, muss gefiittert werden, ldsst unter sich. Die erhobenen
Extremititen behalten bald eine Zeit lang die ihnen gegebene Stellung (Kata-
lepsie), bald fallen sie schneller oder langsamer herab. Die rechte Pupille ist
stark erweitert. Lichtreaction jetzt beiderseits erloschen. Nacken-
steifigkeit ist nicht deutlich vorhanden. Die Athmung ist beschleunigt, schnar-
chend, der Puls nicht verlangsamt, 80, sehr schwach, keine Temperatur-
erhShung. Beim Exitus im Coma am 11. October Temperatur 400.

Section (Dr. Oestreich): Die Innenfliche der gesammten
rechten H&lfte der Dura ist durch h&morrhagische Auflage-
rungen erheblich verdickt. Zum grossen Theil handelt es sich
um derbe &ltere Fibrinbeschldge von rostbrauner Farbe, zum
Theil um frische Blutcoagula. Die rechte Hemisphére ist comprimirt,
schmaler wie die linke. Die Ventrikel des Gehirnes sind etwas erweitert, Auf
Frontalschnitten durch das Gehirn ist keine Verfinderung der Gehirnsubstanz
nachweisbar.

Im Pons finden sich, etwa in der Gegend der Trochleariskreuzung be-
ginnend, kleinere und grossere, besonders die seitlichen Theile
des Querschunittes einnehmende Herde von réthlichbraunem Far-
benton. Dieselben sind bis in die Gegend der vorderen Vierhigel nachweis-
bar. Zwischen den rothen Kernen ist ein breiter streifenférmiger Herd sicht-
bar, im centralen Hohlengrau sind zahlreiche kleine punktférmige Hamorrha-
gien vorhanden. Auf Schnitten durch die Medulla oblongata sind herdartige
Erkrankungen nicht sichtbar. Die Blutgefdsse sind prall gefiillt.

Das Riickenmark ist im cervicalen Theil abgeplattet und
zeigt eine bis in das Lendenmark reichende Hohlenbildung. Die
Hiéute des Riickenmarks erscheinen zart. An Schidel und Wirbelsdule
sind keine Zeichen von Verletzungen nachweishar.

Die Section der iibrigen Organe ergab eine Nephritis chronica interstitia-
lis, leichte Anschoppung der Unterlappen der Lungen. Kein Zeichen von Lues.

Diagnese: Pachymeningitis interna haemorrhagica. Ence-
phalitis haemorrhagica pontis. Syringomyelie, Nephritis inter-
stitialis chronica.

Mikroskopisch wurden untersucht: Riickenmark, Medulla oblongata, Pons,
Stiicke des Gehirns {Basis des Stirnlappens, Spitze des Schléfen- und Hinter-
hauptlappens. Stiicke der Convexitét des Gehirns).

Farbung nach van Gieson, Weigert und Pal.

Rickenmark und Medulla oblong.

Im Bereich des Sacralmarkes sowie des unteren Lumbalmarkes
(4. und 5. Lumbalis) sind keine Verinderungen nachweisbar, nur erscheinen
die Blutgefisse sehr stark gefiillt, die perivasculiren Lymphriume erweitert.
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In der Gegend des 3. Lumbalis (Fig. 1, Taf. XVII) ist das rechte Hin-
terhorn vollig von einer herzformigen Neubildung eingenommen, erscheint
durch dieselbe etwas in seiner Gestalt verindert, verbreitert. Dje Neubildung
besteht aus einem dichten, nur an einzelnen Stellen leichie Auflockerung er-
kennen lassenden Gewebe feiner Gliafasern. Die #ussere Grenze der Neubil-
dung wird von einer circuldr verlaufenden Schicht gréberer faseriger Elemente
gebildet, welche sich in Gestalt breiter Ziige in die angrenzenden Theile des
Hinter- und Seitenstrangs erstrecken. Die Neubildung ist in ihrer peripheri-
schen Zone kernreich; nach der Mitte zu werden die Kerne spirlicher. Um
die Gliakerne herum findet man hier und da auf van Gieson-Priparaten schmale,
rothlich gefirbte Zellleiber, grissere zellige Elemente sind nicht sichtbar. Ob-
wohl die Gliose @beraus arm an Blutgefissen ist, sich grissere Gefisse nicht
finden, nur ganz vereinzelt bei stirkerer Vergrosserung das Lumen eines klei-
nen Gefiisses zu entdecken ist, findet man dieselbe geradezu fibersit
mit Blutpigment. Dasselbe ist schon bei schwacher Vergrésserung sicht-
bar (Fig. 1, Taf. XVIlpg), nimmt auf Pal- und Weigert-Priparaten einen dun-
kelbriunlichen bis schwirzlichen, auf nach van Gieson gefirbten Priparaten
einen gelben Farbenton an. Das Pigment stellt sich dar in Gestalt feinerer
und griberer Korner, welche theils vereinzelt, in der Regel zu grbsseren und
kleineren Haufen, Klumpen oder drusenartigen Bildungen vereinigt liegen
(Fig. 9, Taf. XVIII). Duas Pigment liegt mitunter in der Umgebung von
Kernen, aber auch ohne Beziehung zu diesen frei im Gewebe. Ferner findet
man in der Gliose zerstreut Reste zerfallener Nervenfasern, Markklumpen und
Rundzellen mit kérnigem, auf Weigert-Priparalen schwarz gefirbiem Inhalt,
Im Uebrigen lisst die graue Substanz keine Abweichung von der Norm er-
kennen. Die Ganglienzellen der Vorderhormer erscheinen intact. Der Central-
canal liegt an normaler Stelle obliterirt neben der Gliose.

In der weissen Substanz ist Ausfall von Nervenfasern nur in der an die
Neubildung angrenzenden, von breiten glidsen Ziigen durchsetzten Partien des
rechten Hinter- und Seitenstranges zu erkennen. Die Wurzeleintritiszone ist auf
der Seite der Neubildung etwas faserirmer, wie auf der linken Seite, in den
meisten Fasern aber gut erhalten. Die medial eintretenden hinteren Wurzeln,
die man links bogenférmig in das Hinterhorn einstrahlen sieht, fehlen rechts
(Fig. 1, Taf. XVII), wihrend man weiter lateralwirts eintretende Wurzélfasern
bis an die mediale Begrenzung der Neubildung verfolgen kann.

Die vorderen und hinteren Wurzeln, sowie die Pia erscheinen intaet. Auf
etwas weiter cerebralwiirls gelegten Schnitten, noch in der Hohe des 3. Lum-
balsegments, erblickt man schon makroskopisch in der Gliose ecine hellere
Stelle. Diese Stelle ist kernarm, farbt sich nach van Gieson und Weigert
schwicher wie die Umgebung, erscheint von eigenthiimlich gleichartiger Be-
schaffenheit. Sie vergrdssert sich nach einigen Schnitten, lisst eine immer aus-
gesprocheners Rarvefication ihres Gewebes (Fig. 2, Taf. XVilz) erkennen. Die
helle Stelle Z ist ausgefiillt von einem faserigen, weitmaschigen, kernarmen
Gewehe, in welchem Reste vonNervenfasern, korniges Blutpigment, vereinzelte
dunkelgekdrnte Rundzellen enthalten sind. Das umgebende glitse Ge-
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webe ist durchsetzt von ungemein reichlichem, kornigem, oft in
Drusen zusammenliegendem Blutpigment, welches sich von dem
braunlichen Hintergrund auf Weigert-Praparaten (Fig. 2, Taf. XVII) weniger
deutlich abhebt, als von der hellen Fliche auf Pal-Priparaten (Fig. 1, Taf.
XVI). In der Hthe des 2. Lumbalis hat die Gliose an Breitendurchmesser
abgenommen, dagegen in dorsoventraler Ausdehnung zugenommen, erstreckt
sich weit in das rechte Vorderhorn hinein, etwa zwei Drittel desselben einneh-
mend. An Stelle der centralen zerfallenden Gewebspartie ist es
zu einer Hohle in der Neubildung gekommen, die ausgefillt ist mit
Resten von Nervenfasern, Markklumpen, Blutpigmenten, theils in kdrnigen,
theils in krystallinischer Gestalt. Reichliches Blutpigment ist auch in dem
umgebendem Gliamantel sichtbar. )

Der rechte Hinterstrang lésst leichten, fleckweise auftretenden Faseraus-
fall erkennen, auch die Wurzeleintrittszone ist faserdrmer als links. Die um
den medialen Rand des Hinterhornes ziehenden Wurzelfasern sind besser er-
halten, als in der Héhe des 3. Lumbalis. Ein kleiner Theil der Vorderhorn-
zellen rechts ist durch die Gliose zerstért. Die erbaltenen Zellen erscheinen,
nicht verfindert. Vordere und hintere Wurzeln, sowie Pia sind intact.

In der Hohe des 1. Lumbalis ist durch weitere Rarefication und Homo-
genisation der centralen Partien der Gliose an Stelle der mit zerfallenem Ge-
webe ausgefiillten Hohlenbildung ein breiter Spalt getreten, welcher die Gliose
in dorsoventraler Richtung durchzieht, keine Gewebsbestandtheile in seinem
Innern erkennen ldsst (Fig. 3 sp, Taf. XVII). Der Spalt ist ausgekleidet mit
einer bindegewebigen Membran, die an vielen Stellen durch eine Zone stark
aufgelockerten Grewebes von der Gliose abgehoben ist. Diese ldsst in Gestalt
und Kernvertheilung die Verhaltnisse der noeh nicht zerfallenen Neubildung
in der Hohe des 3. Lumbalis erkennen.

Blutpigment ist in dem Gliamantel nur spirlich vorhanden. Der oblite-
rirte Centralcanal liegt an normaler Stelle neben der Neubildung. Die in
dieser Hohe noch deutlich vorhandene Zellgruppe der Clarke’schen Saule ist
rechts durch Gliose vollig zerstort, ohne dass Degeneration der entsprechenden
Kleinhirnseitenstrangbahn zu constatiren ist. Die Ganglienzellen des rechten
Vorderhornes sind, soweit sie nicht in dem durch die Gliose zerstérten Gebiet
liegen, unverdndert.

Unteres Dorsalmark (12.—6. Dorsalis). Gliose und Spalthildung
bieten dasselbe Verhalten, wie in der Hohe des 1. Lumbalis. Die Hinterstringe
zeigen leichte Degeneration zu beiden Seiten der hinteren Fissur. Ferner
tritt eine schmale degenerirte Zone in den seitlichen Partien der Hinterstrénge,
besonders rechts, deutlich hervor, wihrend links an der entsprechenden Stelle
nur leichter Faserausfall zu constatiren ist. Der Degenerationsstreifen beginnt
an der centralen glidsen Wucherung und erstreckt sich nicht ganz bis an die
Peripherie des Riickenmarks. In den Seilensiringen findet sich beiderseits
leichte, unregelmissige, fleckige Degeneration. Die Clarke’sche S#ule ist
rechts durch die Gliose vdllig zerstort. Die rechte Kleinhirnseitenstranghahn
weist Gliavermehrung auf und ist faserfirmer wie die linke Kleinhirnseiten~
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strangbahn. An der gesammten Peripherie des Riickenmarks erscheint das
Gewebe aufgelockert, die gliosen Maschen erweitert, dieselben sind theils
leert, theils enthalten sie gequollene, sich nicht mehr firbende Markfasern
oder Markklumpen. Mitanter erblickt man in den Maschen das Stiick eines
spiralig augerollten oder kirnig zerfallenen Axencylinders.

6. Dorsalis (Fig. 4, Taf. XVII). Die Gliose hat ihre bisher vorwiegend
dorsoventrale Richtung gegen eine mehr von rechts nach links gerichtete Lage
vertauscht. Die glitse Wucherung erstreckt sich bis dicht an den obliterirten
Centralcanal heran, ohne ihn zu erreichen. Epithelauskleidung des Spaltes sp
ist nicht vorhanden. Im Innern des Spaltes finden sich abgeschniirte gligse
Zapfen und Wucherungen, welche zerfallene Nervenfasern enthalten und von
Gefiissen mit verdickten Wandungen durchsetzt sind. Die Gliose hat einen
Theil des rechten Vorderhorns zersttrl. Von den in dem noch erhaltenen Theil
desselben sichibaren Gangfienzellen lassen einzelne kuglige Schwellung, Verlust
des Kerns erkennen, wéhrend die meisten Zellen nicht verdindert erscheinen.

Die Goll’schen Stringe sind zu beiden Seiten der hinteren Fissur in
einer schmalen Zone degenerirt, es erstreckt sich das degenerirte Gebiet nicht
ganz bis an die Peripherie des Riickenmarks. Ferner finden sich beiderseits
auf der Grenze von Goll’schem und Burdach’schem Strang schmale, nach
der Peripherie ziehende, dieselbe aber nicht erreichende Degenerationsstreifen.
rechts deutlicher wie links (Fig. 4dg, Taf. XVII). Geringer fleckiger Faseraus-
fall ist in beiden Vorderseitenstringen vorhanden neben einzelnen kleinen
frischen Hémorrhagien. Die rechte Col. Clarkii ist duvrch die Gliose zerstort,
und ist Degeneration mit Gliavermehrung der rechten Kleinhirnseitenstrang-
bahn zu constatiren.

An der gesammten Peripherie des Riickenmarks ist das Gewebe maschen-
artig aufgelockert. In den erweiterten Gliamaschen finden sich gequollene
Nervenfasern in verschiedenen Stadien des Zerfalls.

In der Hohe des 5..Dorsalis (Fig.5, Taf. XVID) erstreckt sich die Gliose,
das rechte Hinterhorn mehr und mehr verlassend, nach links fast in die dussere
Begrenzungslinie des linken Vorderhorns und zerstort auch einen Theil der lin-
ken Col. Clarkii. In dem erhaltenen Theil des rechten Vorderhorns sind die Gan-
glienzellen zum grossten Theil nicht verdndert, nur vereinzelt sind kuglig ge-
schwollene, in verschiedenen Stadien der Zerfalls begriffene Gebilde sichtbar.
Die Gliose ist von einer sehr feinen Spaltbildung, sp, durchzogen.

In der linken Kleinhirnseitenstrangbahn ist keine Gliavermehrung nach-
weisbar. Im Uebrigen dieselben Verhaltnisse, wie in der Hohe des 6. Dorsalis.

In der Hohe des 3. Dorsalis sieht man den obliterirten Centralcanal vor
dem den Spalt ventral begrenzenden Gliaring liegen. Der Spalt selbst ist aus-
gekleidet mit einer derben bindegewebigen Membran, lisst nirgends Epithelaus-
kleidung erkennen. Im Gliaring ist spirliches Blutpigment sichtbar.

Die degenerirten Felder zu Seiten der hinteren Lingsfissur und auf der
Grenze der Goll’schen und Burdach’schen Stringe sind gut erkennbar.

Die Kleinhirnseitenstrangbahn ist rechts deutlich faseriirmer wie links.
Jm Gebiet des 2. und 1. Dorsalis sowie des 8. Cervicalis (Fig. 6, Taf.
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XVII) ist in der horizontal von rechts nach links sich erstreckenden Gliose
nur an manchen Stellen ein dusserst feiner Spalt (sp) zu sehen.

Die Hinterstréinge zeigen leichten Faserausfall zu beiden Seiten der hin-
teren Fissur. Ein gligser Zapfen erstreckt sich von der Gliose in das hintere
Septum hinein (Fig. 6, Taf. XVII).

In der Hohe des7., 6. und 5. Cervicalis behdlt der Spalt die horizon-
tale Richtung bei, vom 6. Cervicalis an in einem leichten Bogen verlaufend
(Fig. 7, Taf. XVII). Der obliterirte Centralcanal liegt in unmittel-
barer Nihe des Spaltes in dem denselben ventral begrenzenden
Gliaring. Der Spalt sp ldsst einschichtige Epithelauskleidung an
seiner ventralen Begrenzung nur an einigen Schnitten in der Héhe
des 6. Cervicalis (Fig. 7, Taf. XVI[) erkennen, an welchen erun-
mittelbar hinter der Zellgruppe des obliterirten Centralcanals
vorbeizieht, wiahrend die dorsale Seite frei von Epithelbesatz
ist. Dieser Epithelbesatz verschwindet auf den folgenden Schnitten wieder
mit der zunehmenden Entfernung des Spaltes von dem Zellhaufen des Ceniral-
canals. Die Gliose sendet einen kurzen zapfenférmigen Fortsatz in das hintere
Septum hinein.

Im Gebiet des 3. Cervicalis beginnt deutliche Degeneration der Goll-
schen Stringe hervorzutreten.

In der Hohe der oberen Cervicalnerven liegt die Gliose mit sehr feiner
Spaltbildung hinter dem obliterirten Centralcanal, bildet auf der Kuppe der
Hinterstringe gleichsam eine Grenze zwischen diesen und der grauen Substanz
(Fig. 8, Taf. XVII). Der Spalt ldsst keine Epithelauskleidung erkennen. Die
Degeneration der Goll’schen Stringe ist eine ausgesprochene (Fig. 8, Taf.
XVII), ferner tritt im ventralen Gebiet der Hinterstringe, Faserausfall auf
einer kurzen Strecke zwischen Goll’schen und Burdach’schen Stringen
hervor (Fig. 8, Taf. XVII).

Degeneration der rechten Kleinhirnseitenstrangbahn deutlich (Fig. 8,
Taf. XVII). Die Degeneration der rechten Kleinhirnseitenstrangbahn ist bis
in die Gegend der Schleifenkreuzung zu verfolgen. Weitere Schnitte durch
die Medulla oblongata und den unteren Theil des Pons lassen normale Ver-
haltnisse erkennen. Die Blutgefisse scheinen prall gefiillt, die perivasculiren
Réume erweitert.

Pous.

In der Héhe der Trochleariskreuzung beginnen die grisseren, makrosko-
pischen Herde (vergl. Sectionsprotokoll) aufzutreten. Dieselben betreffen zu-
nachst die seitlichen Theile des rechten Bindearms sowie der Schleife und
lassen sich auf allen Schnitten fortlaufend bis zur vollendeten Bindearmkreuzung
nachweisen. Sie heben sich auf Weigert-Priparaten gelh, auf van Gieson-Pripa-
raten gelbréthlich bis leuchtendroth gefirbt deutlich von dem umgebenden Ge-
webe ab (vel. Fig. 11, Taf. XVIII). Ferner tinden sich im centralen Hghlengrau
in der Umgebung des Aq. Sylvii, sowie in dem Raum zwischen diesem und dem
hinteren Lingsbiindel bis in die Gegend des vorderen Oculomotoriuskernes
zahlreiche kleinere strich- und punktformige Herde, deren Lage, Gestalt und
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Ausdehnung fast auf jedem Schnitte wechselt. Ebenso sind solche kleinere
Herde in grosserer Anzahl in der Substantia nigra Sommeringii, im weissen
Kern der Haube, im Beginn des rothen Kernes sichtbar, wihrend die Pyrami-
denbahnen und spiter der Hirnschenkelfuss nur ganz vereinzelte kleine Herde
aufweisen. Wahrend diese Herde, zum Theil makroskopisch gerade noch er-
kennbar, erst bei Vergrosserung deutlich werden, tritt nach vollendeter Binde-
armkreuzung ein weiterer breiter streifenférmiger Herd in der Mitte zwischen
den rundlichen Feldern der rothen Kerne hervor, sich vom hinteren Lings-
biindel bis zu dem Eirschnitt zwischen rechtem und linkem Hirnschenlkelfuss
erstreckend (Fig. 10, Taf. XVIII). Dieser Herd verschwindet vor, durch den
vorderen Rand der vorderen Vierhiigel, gelegten Schnitten.

Die mikroskopische Untersnchung der einzelnen Herde ergiebt Folgendes:
Was zunichst die seitlichen grésseren Herde in der Ponsgegend betrifft,
giebt Fig. 11, Taf. XVIII das Bild einer Stelle aus einem der Herde im Binde-
arm wieder. Wir finden im Tnnern dieser Herde regelmissig ein kleines Gefdss
(gf), mit stark erweitertem und mit Blut gefiilltem adventitiellem Raum (adv,
R.).  Continuititstrennungen der Gefisswandungen sind auf einzelnen Pri-
paraten nachweisbar. Das umgebende, zum grossen Theil in Glia umge-
wandelte Gewebe ist mit Blutfarbstoff durchtrinkt, so dass die Firbung
der Glia anf van Gieson-Priparaten durch die mehr oder weniger starke
Imbibirung des Gewebes mit Blutfarbstoff modificirt wird und dieselbe alle
Farbenttne vom gelblichen bis zum leuchtenden Roth erkennen ldsst. Diese
Herde sind nicht scharf gegen die Umgebung abgegrenzt. Breite Ziige des
glidsen Gewebes erstrecken sich, dem Verlauf der Gliabalken folgend, in die
Umgebung (Fig. 11, Taf. XVII). Dadurch, dass mehrere solcher be-
nachbarter, perivasculdrer Herde confluiren oder durch die von
ihnen ausgehenden glidsen Zige in Verbindung treten, werden
griossere Partien der seitlichen Ponsgegend in Mitleidenschaft
gezogen. In den Herdén wechseln kernarme und kernreiche Stellen mitein-
ander ab, lassen jedoch die verschiedensten Uebergéinge erkennen. In den
kernarmen Partien erscheint das Gewebe in homogener Weise umgewandelt,
von einer gleichférmigen Substanz ausgefiillt, von der man auch bei stéirksten
Vergrosserungen kein ganz klares Bild bekommt. Die Glia ist in den kern-
reichen Partien deutlich verdichtet, von einem aus Gliafasern und Balken ge-
bildeten Maschenwerk ist nur an wenigen Stellen elwas zu entdecken. Die
zelligen Elemente, die wir in diesem verdnderten Gewebe finden, sind ver-
schiedenartig. Wir sehen zunichst sehr zahlreiche, grosse rundliche Zellen
(Fig. 12, Taf. XVIII) mit blassem Zellleib, einem oder mehreren grossen blés-
chenfsrmigen violetten Kernen ohne Kernkorperchen. Die Kerne selbst er-
scheinen deutlich gekornt, tbertreffen in der Regel die im Gewehe freiliegen-
den, intensiver gefirbten Kerne um ein Vielfaches. Eine Anzahl dieser Zellen
lisst verschiedene kurze, abgerundete Fortsidtze erkennen (Wig. 12, Taf.
NVII). Ausser diesen Zellen finden sich zahlreiche kleinere rundliche Elemente,
die simmtlich eine grossere Anzahl (2—6 und mehr) violett geférbte Kerne ent-
halten, welche in manchen Zellen fast den ganzen Zellleib ausfillen (Fig. 13,
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Taf. XVIII). DieseKerne sind ungemein vielgestaltig, zeigenlingliche, rundliche,
‘gelappte Formen, enthalten simmtlich ein dentliches chromatisches Netzwerl 1),

Auf Weigert-Priparaten sind in einzelnen der beschriebenen Zellen kleine
schwarz gefiirbte Partikelchen, selten ein feiner, staubférmiger, schwarzer In-
halt sichtbar. Zellen gleichmissig angefiillt mit griberen schwarzen Kérnchen
sind nicht nachweisbar. Vereinzelt findet man in dem glids entarteten Gewebe
gut erhaltene (Fig. 12, Taf. XVIII), zahlreicher geschwollene und in Zerfall
begriffene Nervenfasern; an manchen Stellen sind ausgelaugte, dicht beieinan-
der liegende Blutkérperchen, nur ganz vereinzelt Haufchen von Blutpigment
sichtbar. Stellenweis ist es in den gligsen Herden durch Zerfall der
homogenisirten Massen zur Hohlenbildung gekommen. Wir sehen
dann in der Mitte des Hohlraums Klumpen des zerfallenen, mit Blutfarbstoff
durchtrinkten Gewebes liegen, den Hohlraum selbst durchzogen von einzelnen
noch erhaltenen Nervenfasern.

Die zwischen den glifsen Plaques und Streifen liegende, noch erhaltene
Nervensubstanz sieht bei schwiicheren Vergrosserungen siebartig durchlichert
aus (Fig. 11, Taf. XVIII). Dieses siebartizge Aussehen ist hervorgerufen durch
starke blasenartige (hydropische) Schwellung zahlrejcher, dicht bei einander
liegender, quer getroffener Fasern (Fig. 11, Taf, XVIII, Hyd. Nf), deren
Markscheiden sich nach van Gieson nicht mehr firben. Wo ein Axencylin-
der sichtbar ist, erscheint er pfropfenzieherartig gewunden, kn#uelartig auf-
gerollt oder bogenformig im Innern der geschwollenen Fasern liegend, lédsst in
manchen derselben kornigen Zerfall erkennen, wihrend er in anderen als in-
tensiv roth gefiirbtes, kolbig geschwollenes Gebilde liegt.

Auf Weigert-Priparaten erscheint die Markscheide dieser geschwollenen
Nervenfasern nur in einem schmalen peripherischen Ringe schwarz gefirbt.
Im Innern dieser Ringe ist in der grossen Mehyzahl der verdnderten Fasern ein
zierliches Gitterwerk zu erkennen, welches durch feine, netzartig zusammen-
hingende Balken gebildet wird und sowoh! auf lings- wie quergetroffenen
Fasern deutlich sichtbar ist (Fig. 14, Taf. XVIII),

Der weiter cerebralwirts auftretende breite streifenformige Herd
(Fig. 10, Taf. XVIII), welcher sich in der Mittellinie von den hinteren Léngs-
biindeln ventralwirts zwischen die rothen Haubenkerne erstreckt, lidsst eben-
falls seinen Zusammenhang mit einem Gefiiss deutlich erkennen. Auf Serien-
schnitten lisst sich nachweisen, dass dic ersten Veréinderungen um ein in der
Mittellinie verlaufendes Gefiss entstehen, welches auch weiter cerebralwirts in
oder neben dem Herde verlaufend, an manchen Stellen sichtbar ist (Fig. 15,
Taf. XVII, gf). Die Beschaffenheit dieses Herdes ist der der seitlichen Pons-
herde &hnlich. Der breite, von Blutfarbstoff durchtrinkte Gliastreifen hebt
sich auf van Gieson-Priparaten deutlich durch seinen mehr gelbrothen Far-
benton von der normalen Glia ab (Fig. 10, Taf. XVIIL).

1) Die Vielgestaltigkeit dieser Kerne tritt noch prignanter hervor, als es
die Abbildung wiedergiebt. Mitosen konnten wir bei der von uns angewandten
van Gieson’schen Methode nicht nachweisen.
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Es wechseln in dem streifenformigen Herd kernarme und kernveiche Par-
tien miteinander ab. In ersteren ist das Gewebe homogen, seine Bestandtheile
treten nur undeutlich gefirbt hervor, es erscheint mitunter wie aus leicht ge-
kdrnten Schollen zusammengesetzt. In den kernreichen Stellen (Fig. 15, Taf.
XVII} finden sich dieselben zelligen Elemente, wie die hei den seitlichen
Ponsherden beschriebenen, wieder. Schon bei schwicheren Vergrésserungen
treten die grossen, rundlichen oder mit plumpen Fortsiitzen versehenen rith-
lichen Zellleiber mit ihren grossen blaschenf6rmigen violetten Kernen deutlich
bevvor (Fig. 15, Taf. XVIII). In besonders grosser Anzahl finden sich hier
die etwas kleineren runden Zellen, von denen auf der Abbildung nur
die zahlreichen, vielgestaltigen chromatinhalticen Kerne sichtbar sind.
Reichlich sind ferner in dem breiten (Hiastreifen auffallend grosse, rund-
liche oder lingliche, &fters eigenthiimlich gewundene Gebilde sichtbar.
Eine bestimmte Structur lassen dieselben nicht erkennen, sind stets kernlos.
Sie haben ein triibes, opakes Aussehen, sind vom Blutfarbstoff besonders stark
durchtrnkt, erscheinen auf van Gieson-Préaparaten gelblichroth, nach Weigert
gefirbt bréunlich. In Fig. 15, Taf. XVIII treten diese eigenartigen Formationen
ax deutlich hervor. Nervenfasern in verschiedenen Stadien des Zerfalls sind
hier und da in dem glidsen Gewebe sichtbar. In der Umgebung des den Herd
durchziehenden Geffisses finden sich an manchen Stellen Anhiufungen dicht
bei einander liegender heller, rundlicher, von ausgelaugten Blutkbrperchen
herrihrender Gebilde. Blutpigment ist sehr spirlich vorhanden. In der Um-
gebung dieses Herdes tritt leichte diffuse Vermehrung des glisen Gewebes
mit Schwellungserscheinungen an Gliakernen und vielen Gliazellen hervor. Die
unregelméssig zerstreuten kleinen Herde, die wir besonders reichlich im cen-
tralen Hohlengrau der Trochlearis- und Oculomotoriuskerngegend, dann auch
in dem Bindearm, der Substantia nigra Sémmeringii, dem rothen Haubenkern,
spérlicher im Hirnschenkelfuss nachwiesen, bieten bei stirkeren Vergrésserun-
gen ein verschiedenes Bild dar. Zun#chst sehen wir frische kleine Blutungen,
bei dencn die einzelnen Blutkérperchen gut erhalten sichtbar sind, frei im Ge-
webe liegend, ohne nachweisbaren Zusammenhang mit einem Gefiiss. Die
neisten dieser Blutungen finden wir in der Umgebung quer- oder lingsgetrof-
fener kleiner Gefdsse, deren adventitielle Riume hiufie erweitert und mit Blut
oder einem sich nicht firbenden Exsudat angefillt erscheinen. Zerreissungen
der Wandungen sind an diesen Gefdssen kleinsten Kalibers nicht sichtbar.

Fig. 16, Taf. XIX giebt uns ein Bild frischer Himorrhagien aus dem
ceniralen Hohlengrau wieder. Ein anderes Verhalten zeigen zahlreiche eben-
falls in der Umgebung von Blutgefiissen liegende, scharf umschriebene kleine
Herde. Dieselben lassen eine Homogenisation des perivasculdren Gewebes er-
kennen, welches kernarm ist, spérliche grosse rundliche Zellen, sowie zahl-
reiche, dicht bei einander liegende rothe BlutkSrperchen enthilt. Letztere sind
zum grossen Theil verdndert, ausgelaugt, erscheinen als schattenartige Gebilde.
Nach dem verschiedenen Gehalt an Blutfarbstoff nehmen diese Herde auf van
Gieson-Préparaten die verschiedensten Ndancen des Roth an, auf Weigert-Pri-
paraten sind sie gelb gefirbt. Zwischen diesen Herden und den fri-
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schen Blutungen lassen sich die verschiedensten Uebergénge
feststellen, indem bald die Homogenisation des Gewebes, bald
die Infiltration desselben mit mehr oder weniger verinderten
Blutkorperchen in den Vordergrund tritt. Auf ein und demselben
Schnitte finden sich an verschiedenen Stellen frische Blutungen und diese
ilteren perivasculdren Herde.

Was die Localisation dieser kleinen Herde in der Kerngegend betrifft, so
werden von den Zellgruppen des Oculomotorius durch die Blutungen besonders
die in der Mittellinie liegenden Zellen des Centralkerns betroffen (Fig. 16,
Taf. XIX). Die in der Blutung noch sichtbaren Ganglienzellen erscheinen
zum grossen Theil verdndert, kuglig geschwollen, mit excentrisch gelegenen
Kernen. Das feine Fasernetz dieser Gegend ist aufgelockert, die Fasern zum
Theil zerstort. Auch im Gebiet der Lateralkerne des Oculomotorius und der
zum Trochlearis gerechneten Zellgruppen sind auf verschiedemen Schnitten
kleine Herde sichtbar, die zu Lichtung ‘des Fasernetzes gefithrt haben, ohne
dass es zu Zellverinderungen gekommen ist. Kleine Blutungen finden sich
ferner an dorsal vom Lateralkerne des Oculomotorius gelegenen Stellen {Fig.
16, Taf. XIX).

Gehirn.

Von den zur Untersuchung gelangten Gehirntheilen erscheinen dic
aus der Convexitit desselben stammenden Partien, sowie Stiicke aus der
Basis des Stirnhirns normal, wihrend die Spitze des Schléfenlappens
und des Hinterhauptlappens schwere Verinderungen darbietet.
Schon makroskopisch zeigen die betreffenden Rindenpartien auf Weigert- und
van Gieson-Priparaten ein ausgesprochen fleckiges Aussehen, welches dadurch
bedingt ist, dass dunkelbraun, resp. intensiv roth gefarbte Stellen unregel-
missig mit helleren Partien abwechseln. Fig. 17, Taf. XIX giebt die fleckige
Beschaffenheit einer solchen verdnderten Rindenpartie aus der Spitze des
Schlifenlappens nach einem Weigert-Priparat bei schwacher Vergrosserung
wieder. Bei stirkeren Vergrosserungen sieht man, dass die intensiv gefirbten
Stellen aus einem hochgradig verdichteten, homogen aussehenden Gliagewebe
bestehen, welches eine bestimmte Gewebsstructur nicht erkennen lisst. Auch
die helleren Partien bestehen aus einem verinderten Gliagewebe, welches we-
niger dicht gefiigt ist, stellenweis Andeutung eines maschigen, faserigen Baues
aufweist. Fig. 18, Taf. XIX zeigt, wie sich der gesittigt rothe Farbenton
einer stark verdichteten Gewebsstelle (a) deutlich von dem helleren Farhenton
der mehr aufgelockerten Umgebung (b) abhebt. Das Gewebe ist kernreich.
Verdichtete und weniger verdichtete Stellen zeigen annihernd den gleichen
Kernreichthum. Besonders fallen unter Kernen von mnormaler Grsse, zahl-
reiche, stark geschwollene, helle, blasige Gliakerne (¢) in den verdnderten Ge-
webspartien auf. Diese Kerne liegen theils frei im Gewebe (¢), theils lassen
sie schmale oder umfangreiche, schwach rothlich geffirbte, sehr zarte Zellleiber
(d, e) erkennen, besitzen kein Kernkbrperchen. Von freien Kernen zu Zellen
mit grossem protoplasmahaltigem Zellleib sind alle Uebergiinge vorhanden.
Ausser diesen Zellen finden sich zahlreiche rundliche grosse zellige Elemente
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die einen oder mehrere etwas kleinere, aber intensiver gefiirbte Kerne und
einen gesittigt roth erscheinenden Zellleib aufweisen (Fig. 18, Taf. XIX, f, g,
Zellen mit einem sich auf Weigert-Pridparaten dunkel firbenden Inhalt (Korn-
chenzellen) sind nicht sichtbar. Die verschiedenen Schichten der Rinde sind
gleichméssig von dem krankhaften Processe befallen. Tm Gebiet dieser Ver-
inderungen ist die Rindensubstanz vernichtet, die Ganglienzellen sind zu
Grunde gegangen, das feine Radifirfasernetz fast vollig zerstort, nur hier und
da ist noch der Rest zerfallener Fasern sichtbar. Besonders deutlich treten die
Degenerationen der Markfaserung in der Rinde des Hinterhaupts am Vieq
d’Azyr’schen Streifen hervor, welcher unterbrochen, streckenweise vollig
verschwunden ist. Das Tangentialfasernetz ist erhalten. Die Marksubstanz
lisst Verinderungen nicht erkennen, nur erscheinen die freien Gliakerne viel-
leicht etwas grésser als normal; ein jeder Kern ist von einer hellen, sich nicht
farbenden perinucleéiven Zone umgeben. Die Pia ist stellenweis in missiger
Weise verdickt, die in ihr verlanfenden Gefdisse sind prall mit Blut gefdllt.
Die erweiterten adventitiellen Réume enthalten Anhdufungen grosserer zelliger
rundlicher Elemente mit deutlichen Kernen, die auf Weigert-Priparaten hiufig
einen kornigen schwarzen Inhalt erkennen lassen. Die in der Gehirnrinde ver-
lautenden kleinen Gefisse zeigen keine Wandverinderangen, keine Kernanhiu-
fungen in ihrer Umgebung. Man findet aber in der Umgebung von Gefissen,
wie auch sonst im Gewebe liegend, Haufchen und Klumpen von kdrni-
gem Blutpigment (Fig. 17, Taf. XIX). Frische Blutungen sind nirgends
sichtbar, chenso wenig Narben oder Einziehungen an der Gehirnoberfliche.
Die vollig degenerirten Rindenpartien gehen durch Zonen, in denen die glitsen
Verdnderungen geringer werden, die Radidrfaserung wieder hervortritt, Gan-
glienzellen als kleine geschrumpfte Gebilde mit intensiv gefirbten Kernen
sichtbar werden, allmilig in das gesunde Rindengewebe iber.

Fassen wir das Ergebniss der mikroskopischen Untersuchung zu-
sammen: Im Rickenmark handelt es sich um eine langgestreckte Hoh-
lenbildung, welche sich vom Lumbalmark bis zum obersten Halsmark
erstreckt. Gliose und Spaltbildung bleiben, wie aus den Abbildungen
Fig. 1—8, Taf. XVII ersichtlich, auf die graue Substanz beschrinkt.
Wihrend im oberen Lumbalmark und unteren Dorsalmark die Hohlen-
bildung das Gebiet des rechten Hinterhorns und zum Theil des rechten
Vorderhorns einnimmt (Fig. 1—3, Taf. XVII), greift sie in den weiter
cerebralwirts gelegenen Riickenmarksabschnitten auf die hintere Com-
nissur und die linke graue Substanz, besonders die basalen Theile der
Vorder- und Hinterhorner iiber (Fig. 4—8, Taf. XVII). Die vordere
Commissur bleibt in allen Hohen verschont. Im Gebiet des 3. Lum-
balis ist das rechte Hinterhorn villig von einer herz{ormig gestalteten
Gliose eingenommen. Dieselbe lisst eine #Hussere kernreiche Zone und
centrale Partieen mit spirlicheren Kernen erkennen. Unter Gewebsver-
dnderungen, welche darin hesteben, dass diese kernarmen Stellen eine
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verinderte Beschaffenheit annehmen, schlechter firbbar werden, ein
mehr gleichmissiges oder rareficirtes Aussehen erhalten, kommt es im
Innern der Gliose zu Zerfallserscheinungen (Fig. 2, Taf. XVII). Es
ist, wie Serienschnitte zeigen, die Hohlenbildung durch cen-
tralen Zerfall der Gliose entstanden (Fig. 1—3, Taf. XVIlz).
Diese Vorginge der Homogenisation und Rarefication des Gewebes gehen
auch in den anderen Hghlenabschnitten des Riickenmarks mit den Zer-
fallserscheinungen und der Hohlenbildung der Gliose Hand in Hand.
Die Hohle selbst ist an verschiedenen Stellen von wechselnder Grosse,
bald erscheint sie als ein grésserer Hohlraum (Fig. 8, Taf. XVII), bald
als ein ausserordentlich feiner, makroskopisch kaum sichtharer Spalt
(Fig. 5, 6, 8, Taf. XVII). Der die Hohlen umgebende Gliamantel ist
im Allgemeinen im Verhiltniss zu der Spaltbildung von erheblicher
Michtigkeit. Der Bau der glissen Wandungen entspricht dem der nicht
zerfallenen Gliose im unteren Lendenmark. Sie werden von zahlreichen,
sich vielfach verzweigenden und durchschlingenden, mitunter biischel-
artig angeordneten Gliafasern feineren oder gréberen Kalibers gebildet.
Das Gewebe ist besonders in den pel‘iphérell Theilen kernreich, die
Kerne zeigen oft Andeutung einer circuldren Anordnung, lassen mitunter
einen schwach rothlich gefiirbten schmalen Zellleib erkepnen. Blut-
pigment ist in den, im Lendenmark localisirten Theilen der
Gliose, besonders in der noch nicht zerfallenen Neubildung,
in ungemein reichlichen Mengen, zu Haufen, Klumpen und
drusenartigen Bildungen vereinigt, vorhanden (Fig. 1, Tafel
XVIL und Fig. 9, Taf. XVIII), wihrend es in den weiter cerebralwiirts
gelegenen glivsen Verinderungen der Riickenmarkssubstanz nur spirlich
zu finden ist.

Der Zellhaufen des in allen Hohen obliterirten Centralcanals liegt
iiberall an normaler Stelle, weist nirgends Wucherungsvorginge der
Ependymzellen auf. Die Wandung der Spalten ist da, wo eine beson-
dere auskleidende Membran besteht, vom Bindegewebe gebildet. Nur
an wenigen Schnitten in der Hohe des 6. Cervicalis findet sich eine auf
die ventrale Wand des Spaltes beschrinkte Epithelauskleidung an der
Stelle, an welcher der Spalt unmittelbar den Zellhaufen des Central-
canals beriihrt (Fig. 7, Taf. XVII). Im Innern der Spalten finden sich
abgeschniirte, von Blutgefissen mit verdickten Wandungen durchsetzte
Kugeln und Zapfen. Die in der gliosen Neubildung liegenden Blutge-
fisse weisen die verschiedensten Grade der Wandverdickung auf, wih-
rend die Riickenmarksgefisse im iibrigen keine Veriinderungen der
Wand zeigen.

Die Pia erscheint nicht verdickt. In der Randzone des Riicken-
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marks, besonders des Dorsalmarks, sind die von der Glia gebildeten
Maschenriume erweitert, das Glianetz sieht stellenwels zerfallen oder
kérnig getriibt aus. Die erweiterten Gliamaschen erscheinen leer, oder
man erblickt in ihnen Nervenfasern in verschiedenen Stadien des Zer-
falls. Die gequollenen Markscheiden haben zum Theil ihre Farbbar-
keit eingebiisst. Auch die Axencylinder erscheinen vielfach gequollen
oder liegen korkzieherartig -gewunden im Innern der Fasern.

Yon sonstigen Veriinderungen der weissen Substanz sind im Len-
dentheil (vergl. Fig. 1—3, Taf. XVII) unregelmissige fleckweise Dege-
nerationen in den die Gliose begrenzenden Theilen des rechten Hinter-
und Seitenstrangs nachweisbar.

Im Brustmark und an verschiedenen Stellen des Halsmarks findet
man zu beiden Seiten der hinteren Fissur, ferner in den seitlichen Par-
tien der Hinterstringe auf der Grenze von Goll’schen und Burdach-
schen Stringen schmale, von der Gliose ausgehende, die Peripherie des
Riickenmarks nicht erreichende Degenerationsstreifen, rechts jdeutlicher
wie links (vgl. Fig. 4, Taf. XVII dg). Im oberen Halsmark besteht aus-
gesprochene Degeneration der Goll’schen Stringe (Fig. 8, Taf. XVII).
Die Columnae Clarkii rechts sind durch die Gliose zerstort, und weist
die rechte Kleinhirnseitenstrangbahn Faserausfall mit Gliavermehrung
auf (Fig. 83—8, Taf. XVII), wihrend die partielle Schidigung der lin-
ken Col. Clarkii keine Degeneration der entsprechenden Kleinhirnseiten-
strangbahn zur TFolge hat.

Die Ganglienzellen der Vorderhdrner sind an einzelnen Stellen direct
durch die Gliose zerstért (Fig. 4 und 5, Taf. XVII). Die in den er-
haltenen Partien der betreffenden Vorderhdrner sichtbaren Ganglienzellen
sind zom grisseren Theil unverindert, nur vereinzelt erblickt man Zel-
len in verschiedenen Stadien des Zerfalls. Vordere und hintere Wur-
zeln weisen, soweit sie auf den Schnitten getroffen sind, keine Verin-
derungen auf. .

Was die in der Ponsgegend nachgewiesenen Verfinderungen betrifft,
zeichnen sich die einzelnen Herde durch ihre verschiedenartige Locali-
sation, Grosse und Beschaffenheit aus. Wir finden die Herde zerstreut
im centralen Hohlengrau der Kerngegend des N. trochlearis und oculo-
motorius (Fig. 16, Taf. XIX), in den Bindearmen (Fig. 11, Taf. XVIII),
Bindearmkreuzung (weisser Kern), der medialen und lateralen Schleife,
der Substantia nigra Sommeringii, den rothen Kernen, in der Mittellinie
zwischen hinterem Lingsbiindel und den austretenden Oculomotorius-
fasern (Fig. 10, Taf. XVIII), vereinzelt im Hirnschenkelfuss. Die Grosse
der Herde schwankt zwischen kleinen, nur mikroskopisch sichtbaren
Bildungen und grisseren, schon makroskopisch deutlich hervortretenden
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Plagues und Streifen. Die Herde werden einerseits durch frische
Blutungen, andererseits durch Umwandlung des Gewebes in
eigenartig veréinderte Glia gehildet. Zwischen beiden Arten
von Herden bestehen die verschiedensten Ueberginge. Die
Abhingigkeit der glidsen Herde von Blutgefissen und Blu-
tungen lisst sich mit grosser Deutlichkeit nachweisen. Man
findet im Innern der grosseren Herde stets ein Blutgefiss, ferner Blut-
bestandtheile in Gestalt mehr oder weniger veriinderter, besonders aus-
gelaugter Blutkérperchen und spirlichen Blutpigments. Die Herde lassen
bei Fiarbung nach van Gieson die verschiedensten Niancirungen der
Rothfarbung, nach ihrer reichlicheren oder geringeren Durchtrinkung
mit Blutfarbstoff erkennen. Die Verinderungen der Glia bestehen theils
in einer Verwandlung derselben in homogene, kernarme, sich wenig
deutlich differenzivende Massen, theils in erheblicher Verdichtung des
glidsen Gewebes, bis zu mehr oder weniger vollstindigem Verschwinden
des feinen I"asernefzes, mit deutlicher Zellproliferation (vergl. Fig. 10,
11, 12, 13, 15, Taf, XVIII). Diese Zellen sind vorwiegend grosse rund-
liche oder mit plumpen Fortsitzen versehene Elemente mit einem oder
mehreren grossen geblihten Kernen ohne Kernkorperchen (Fig. 12,
Taf XVIII). Ferner finden sich in grosser Anzahl etwas kleinere rund-
liche Zellen, die stets eine grossere Zahl stark chromatinhaltiger Kerne
besitzen, welche sich besonders durch die Mannigfaltigkeit ihrer Formen
auszeichnen und den Zellleib mitunter fast véllig ausfillen (Fig. 18,
Taf. XVIII). Eine Anzahl dieser zelligen Elemente lisst bei Weigert-
FF4rbung in ihrem Innern sich schwarz firbende Partikelchen erkennen;
stets sind diese dunklen Zelleinschliisse spirlich, gleichmissig dunkel
gekornte Zellen (Kornchenzellen) sind nicht vorhanden. Die in den
Herden noch erhaltene weisse Substanz zeigt weitgehende Verinderun-
gen. Die Nervenfasern befinden sich in den verschiedensten Stadien
des Zerfalls. Zahlreiche, dicht bei einander liegende, stark geschwollene
Fasern, deren Markscheiden sich nach van Gieson nicht mehr firben,
verleihen, anf dem Querschnitt getroffen, dem Gewebe stellenweis ein
siebartiges Aussehen (Fig. 11, Taf. XVIII). Nach Weigert firben sich
die Markscheiden dieser Fusern in einer schmalen peripherischen Zone
schwarz und lassen die Fasern im Innern ein feines, sehr deutliches
Netzwerk erkennen (Fig. 14, Taf. XVIII).

Die Axencylinder sind in einer grossen Anzahl von Fasern als
spiralig gewundene, mitunter kornig zerfallene oder auch stark geschwol-
lene Gebilde sichthar. In dem breiten, median gelegenen Gliastreifen
finden sich eigenartige grosse, gewundene oder rundliche, stark von
Blutfarbstoff imbibirte Gebilde, die wahrscheinlich verinderten Axen-

Archiv f. Psychiawrie. Bd. 36. Heft 3. 44
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cylindern (Nervenfasern?) entsprechen (Fig. 15, Taf. XVUT ax). In dergrauen
Substanz sind die Ganglienzellen, wo sie im Bereich des glids verdn-
derten Gewebes oder der Blutungen zu liegen kommen, degenerirt,
haben ihre Fortsitze verloren, erscheinen als kleine rundliche Gebilde
von opakem Aussehen mit excentrisch gelegenen Kernen.

Tn der gesammten Ponsgegend sind die Blutgefiisse prall mit Blut
gefiillt, die perivasculiren Riéume oft sehr erheblich erweitert und mit
Blut oder amorphem Exsudat erfillt. Continuitiitstrennungen der Wan-
dungen der Gefisse, in deren Umgebung sich die herdartigen Erkran-
kungen finden, sind nur an einzelnen der etwas grisseren Gefiisse nach-
weishar, wihrend die Wandungen der (efisse kleinsten Kalibers intact
erscheinen.

Die Verdnderungen der Gehirnrinde, der Spitze des Schlifen-
lappens und des Hinterhauptslappens bestehen in sehr ausgedehn-
ter Yermehrung der Glia mit fast volligem Zugrundegehen
der nerviosen Bestandtheile in den betreffenden Rindenpar-
tien. Dadurch, dass stark verdichtete, homogen erscheinende, in Glia-
gewebe umgewandelte Rindensteilen mit Stellen von mehr aufgelocker-
tem gliosen Gewebe abwechseln (Iig. 18a und b, Taf. XIX), erhils
die Rinde ein exquisit fleckiges Aussehen (Fig. 17, Taf. XIX). Grosse
blischenformige Gliakerne, frei liegend (Fig. 18¢, Taf. XIX), oder von
schwach gefirbten Zellleibern umgeben (Fig. 18d, e, Taf. XIX), finden
sich nehen stiarker gefirbten Zellen mit einem oder mehreren dunkleren
Kernen (Fig. 18f, g, Taf. XIX) in grosser Anzahl in dem glidsen Ge-
webe zerstreut. Bestimmte Beziehungen dieser Veranderungen zu Ge-
fissen sind nicht nachweisbar, doch finden sich Ansammlungen kérnigen
Blutpigments in den degenerirten Rindenabschnitten (Fig. 17, Taf. XIX).
Die Gefiisse der stellenweis etwas verdickten Pia sind stark gefillt, die
adventitiellen Raume erweitert und stellenweis mit grosseren, rund-
lichen, korniges Pigment enthaltenden Zellen angefillt.

Fir die Auffassung des uns beschiftigenden Falles ergiebt sich aus
unseren mikroskopischen Befunden Folgendes:

Wir sehen, was zunsichst das Riickenmark betrifft, dass die Syrin-
gomyelie zu jener Gruppe von Fillen gehdrt, in denen die
Hohle dureh Zerfall einer primiren Wucherung der Glia,
einer ,primiren Gliose* (¥r. Schultze, J. Hoffmann) entstan-
den ist. Serienschnitte zeigten in unzweideutiger Weise, wie sich aus
einer centralen Erweichung der Gliose, allmilig die Hohle gebildet und zu
einer echten Syringomyelie durch weiteren Gewebszerfall entwickelt hat
(Fig. 18, Taf. XVII), so dass auch dieser F'all darauf hinweist, dass
Weigert mit seinem Ausspruch von ,der Fabel von der erweichten
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centralen Gliose® nicht die geschwulstartigen Neubildungen im Sinne
Fr. Schultze’s und Hoffmann's gemeint haben kann, wie Schultze
(I. ¢.) das schon hervorgehoben, und Sehlesinger (L. e.) neuerdings
wieder ausdriicklich betont hat. '

Es fragt sich, wie ist die Gliose entstanden, sind Entwickelungs-
anomalien am Centraleanal oder an anderen Stellen des Centralnerven-
systems mnachweisbar, welche den Schluss auf genetische Beziehungen
zwisclien diesen Anomalien und der Gliose rechtfertigen?

Wir fanden die Medulla spinalis normal angelegt, den ein-
fachen Centralcanal in allen Hohen obliterirt, keine Kern-
anhiufungen in der subependymiiren Glia, so dass bei dem
Fehlen aller Bildungsanomalien die abnormen Hohlriiume tberall neben
oder hinter dem obliterirten Centralcanal anzutreffen waren. Aus dem
Umstand, dass der Spalt an einzelnen Schnitten stellenweis Epithelbe-
satz zeigte, vermdgen wir in ubserer Beobachtung keine Folgerungen
auf entwicklungsgeschichtliche Beziehungen der Héllenbildung zu Cen-
traleanalepithelien oder diesen dquivalenten Zellgruppen zu ziehen. Seit
Saxer’s!) von verschiedenen Seiten bestitigtem Nachweise, dass be-
lisbige, dorsal vom Centralcanal gelegene Hohlriume, secundidr eine
partielle Epithelauskleidung dadurch erhalten kinnen;, dass die Hohle
auf Ependymhaunfen stosst, wie sie sich hiiufig in der hinteren Commissur
finden, konnen Befunde, wie der unserige, in dem die Hohle
nur an der einen Stelle, an der sie unmittelbar den Zell-
haufen des ohliterirten Centralcanals mit ihrer ventralen
Wand beriihrte, eine partielle auf diesen Theil der Spalt-
bildung beschriankte Epithelauskleidung zeigte, nicht mehr
im Sinne entwicklungsgeschichtlicher Anomalien gedeuntet
werden?).

1) Saxer, Anatomische Beitréige zur Kenntniss der sogenannten Syrin-
gomyelie. Ziegler’s Beitrtige zur pathol. Anatomie und allgemeinen Patholo-
gie. Bd. XX. 1896. '

2) Anm. Ganz vor Kurzem hat Saxer in einer neuen Arbeit ,Ependym-
epithel, Gliome und epitheliale Geschwiilste des Centralnervensystems®(Ziegler’s
Beitrdige. 32. Bd. 2. Heft) den weiteren Nachweis gelihrt, ,dass auch in
Gliomen, ebenso wie bei anderen Gliawucherungen, speciell in den Syringo-
myeliefillen, epitheliale Formationen secundédr entstehen konnen,
und zwar dadurch, dass Geschwulstzellen, die vorher die gewéhn-
liche Anordnung der Glia resp. des Gliagewebes gezeigt, sich zu
epithelialen Verb&nden ordnen, die alle Bigenschaften des Epen-
dymepithels zeigen“. Obwohl sich Saxer ausdriicklich dagegen verwahrt,
alle Befunde von epithelialen Wucherungen .in Gliomen in derselben Weise

44*
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Von unseren Befunden, die geeignet sind, einen Riickschluss auf
die Entstehung der Gliose zu gestatten, heben wir die Anhiufungen
von Blutpigment in der Lendenanschwellung des Riickenmarks hervor.
Wenn wir auch der Meinung sind, dass der Anwesenheit von Blutpig-
ment, welches bekanntlich nicht selten in den Spalten und deren Um-
gebung bei Syringomyelie gefunden wird, an und fir sich keine Bedeu-
tung fiir die Eutstehungsweise dieser Krankheit beigemessen werden
kann, da die Blutungen oft secundirer Natur sind, glauben wir doch,
dass in unserem Falle der Befund von auffallend reichlichem
Blutpigment, welches die Gliose im rechten Hinterhorn der
Lendenanschwellung geradezu tiberschwemmte, (Fig. 1, Taf.
XVII und Fig. 9, Taf. XVIII) in Verbindung mit anderen Faec-
toren, auf die wir spiter eingehen werden, nicht unberick-
sichtigt bleiben darf.

Was die Verinderungen der weissen Substanz des Riickenmarks
betrifft, ist die Beantwortung der Frage, ob die Degenerationen der-
selben strangartigen Erkrankungen entsprechen, von besonderem In-
teresse.

In den Hinterstringen fanden sich beiderseits auf der Grenze von
Goll’sehen und Burdach’schen Stringen glidse Streifen (vergl. Fig. 4,
und Fig. 8, Taf. XVII), und es fragt sich, ob dieselben auf e¢ine Degeneration
der Schultze’schen Kommafelder zurtickgefilhrt werden konnen. Dieser
Nachweis wire mit Hinsicht auf unseren Fall von Bedeutung, da Dege-
nerationen von Hinterstranggebieten, die ihrer Form nach den Schultze-
schen [eldern entsprechen, von Schmaus?) bei traumatischer Erkran-
kung des Riickenmarks ohne Querschnittsunterbrechung, (Commotio spi-
nalis mit Strangdegenerationen) beschrieben sind. Der Umstand, dass
diese Felder auf beiden Seiten nicht gleichmiissig ausgebildet sind,
rechts deutlicher hervortreten, wie links, besonders ausgepriigt in der Nihe
der Gliose erscheinen und auch nicht die ganze Hohe des Hinterstrangs
in dorso-ventraler Richtung durchsetzen, spricht wohl dafir, dass sie
durch directes Uebergreifen glioser Wucherungen auf die weisse Sub-
stanz entstanden, nicht mit den Kommafeldern Schultze’s identisch

erkliren zu wollen, kénnen nach seinen Untersuchungen, Epithel-
auskleidungen der Hohlen hei Syringomyelia gliosa nicht mehr
als beweisend fiir congenitale Anomalien betrachtet werden.
Wir verweigen auf die ndherenAusfithrungen Saxer’s, in seiner fir die Kritik
der Anschauungen iiber die Pathogenese der Syringomyelie, bedeutungsvollen
Arbeit. )

1) Sechmaus, Virchow’s Archiv Bd. 122, S, 346 und Pathol. Anatomie
des Riickenmarks, 1901. S, 401,
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sind. Ebenso entsprechen die zu beiden Seiten des hinteren Septum
degenerirten Partien der Goll’schen Strange (Fig. 4, Taf. XVII) nicht
dem von Hoche, Obersteiner, Redlich u. A. beschriebenen dorso-
medialen Sacralbiindel, da wir die betreffenden Stellen gerade im Lum-
bal- und Sacralmark frei fanden, sondern bilden, wahrscheinlich auch
zur centralen Wucherung gehorig, zusammen mit den beiden seitlichen
Degenerationsstreifen, die von Schlesinger [(l. ¢., Fig. 55) abgebil-
dete, und ebenfalls auf die centrale Gliose bezogene, fahnenformige
Figur. Die ausgesprochene Erkrankung der Goll’schen Stringe im
oberen Halsmark (Tig. 8, Taf. XVII) ist durch Degeneration aufsteigen-
der Fasern bedingt. Die Degeneration der rechten Kleinhirnseitenstrang-
bahn findet in der Zerstérung der rechten Col. Clarkii durch die Gliose
ihre Erklirung, wihrend die stellenweis von der Gliose betroffene linke
Col. Clarkii keinen Faserausfall der entsprechenden Kleinhirnseiten-
strangbahn erkennen liisst. Die besonders in der Randzone des Dorsal-
marks hervortretenden degenerativen Erscheinungen haben wohl mit der
Syringomyelie an und fiir sich nichts zu thun, sondern sind in Analogie
mit #hnlichen Beobachtungen Minnich’s®) u. A. auf die ddematise
Durchtriinkung der betreffenden Gewebspartien zuriickzufithren.

Die verschiedenartigen im Pons und in der Rinde des Grosshirns
nachgewiesenen Verinderungen erfordern eine gesonderte Betrachtung.
Es entsprechen die aus frischen Blutungen bestehenden Herde, die wir im
centralen Hohlengrau, in der Gegend des Trochlearis- und Oculomotorius-
kerns fanden (Fig. 16, Taf. XIX), dem Bilde der Polioencephalitis acuta su-
perior haemorrhagica Wernicke's. Diese Herde bleiben jedoch nicht auf
ihre Pradilectionsstellen beschriinkt, sondern wir entdeckten sie an den ver-
schiedensten Stellen des Querschnitts in der grauen und weissen Sub-
stanz zerstreut, ein Verhalten, auf welches frither von Bédeker®),
Goldscheider3), Oppenheim%), Thomsen®) u. A. hingewiesen ist.
An den kleinen und kleinsten Gefsissen, in deren Umgebung die Blu-
tungen stattgefunden haben, konnten wir mit Ausnahme starker Fiillung
derselben und Erweiterung der adventitiellen Riume keine Wandverin-
derungen finden. ,Dass eine krankhafte Verdinderung der Gefisswan-
dungen bei der Polioencephalitis super. haemorrhagica nur sehr selten
und in sehr wenig ausgesprochener Weise hat nachgewiesen werden kénnen,

1) Minnich, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 22

2) Bodecker, Dieses Archiv Bd. 27, sowie Charité-Annalen 17. Jahrg.

3) Goldscheider, Charité-Annalen 17. Jahrgang.

4) Oppenheim: Die Encephalitis und der Gehirnabscess. Nothnagel’s
spec. Path. und Therapie. IX. Bd. I. Theil, III. Abtheilung.

5) Thomsen, Dieses Archiv Bd. 19.
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wird von Bédecker (1. ¢) an der Hand der in der Literatur bekannten
Fille besonders hervorgehoben, und in neuever Zeit hat Struppler?)
eine Beobachtung von ausgedehnten Capillarhaemorrhagien in Pons,
Medulla oblongata und Grosshirn mitgetheilt, bel denen die Blutungen
sammtlich per Diapedesin, ohne nachweisbare Verletzung der Gefdsswan-
dungen stattgefunden haben. Auf ein analoges Verhalten der Blutge-
fisse bei den im Verlauf der chronisch progressiven Ophthalmoplegien
vorkommenden Blutungen hat Siemerling?) mehrfach hingewiesen.
Ebenso wie die kleinen Blutungen unseres [alles, zeigen die grossen
makroskopisch in der seitlichen Ponsgegend und der Mittellinie sicht-
baren glivsen Herde mit Deutlichkeit ihve Abhingkeit von der Gefiss-
ausbreitung, und es war wohl gerade fiir die Entstehung und Ausdeh-
nung des zu beiden Seiten der Raphe gelegenen Herdes, der Zusammen-
hang mit dem Verlauf einer Endarterie (Shiamura?%) von Bedeutung.
Nur an diesen grosseren Herden sind Rupturstellen der Gefisswandun-
gen an manchen Stellen auffindbar gewesen. Auf die Entstehung
dieser Herde aus Blutungen weist ferner die reichliche Durch-
trankung ihres Gewebes mit Blutfarbstoff, der Nachweis von
ausgelaugten Blutkorperchen und Blutpigment hin, wie auch
der Befund von Blutpigment an den erkrankten Stellen der
Grosshirarinde (Fig. 17, Taf. XIX) den Zusammenhang mit Blu-
tungen wahrscheinlich maecht.

Der histologische Charakter dieser Herde entspricht in manchen
Punkten den von Friedmann#) bei der nicht eitrigen Enceplalitis ge-
schilderten Veranderungen. Wir hoben die Entstehung “dieser Herde
aus Proliferations. und Homogenisationsprocessen der Glia, welche die
mannigfachsten Usebergiinge zeigten, hervor. Ausgezeichnet waren die
kernreichen, in Proliferation begriffencn Partien durch das Vorkommen
iberaus zahlreicher grosser zelliger Gebilde, welche in spirlieher An-
zahl auch in den homogenisirten Stellen nachweisbar waren. Diese
Zellen stimmen zum grossten Theil ganz mit dem Bilde iiberein, wel-
ches uns Friedmann (. ¢) in so frefflicher Weise von der ,grossen
activen, epitheloiden”, nach ihm fiir die ,irritativen Formen“ der En-
cephalitis charakteristischen Entziindungszelle gegeben hat. ,Die sicher-
sten Merkmale dieser Zellen, die Neigung zu einer meist ungestiimen

1) Struppler, Minchener med. Wochenschr. 1901. No. 39.
2) Siemerling, Ueber die chronische progressive Lihmung der Augen-
muskeln. Dieses Archiv Bd. 22. Suppl.-Heft und Bd. 29.

3) Shiamura, Neurol. Centralbl. 1894, 8, 779,

4) Friedmann, Dieses Archiv Bd. 21. Deutsche Zsitschr. fiir Nerven-
heilkunde Bd. 14.
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Proliferation, der Wechsel in Form, Grosse und Chromatingehalt der
Kerne, die Grossendifferenz der Zellen, die vielkernigen Elemente® traten
uns in deutlicher Weise in den veriinderten Gewebspartien entgegen
(vergl. Fig. 12,18, 15, Taf. XVIIL u. Fig. 18, Taf. XIX). Mitosen vermoch-
ten wir jedoch bei der von uns angewandten van Gieson’schen Firbung
nicht nachzuweisen, ferner vermissten wir compactere Rundzellenhaufen
und Krnchenzellennekrobiose, wie sie Friedmann beschreibt. Weni wir
nun auch nicht im Stande sind, mit Sicherheit festzustellen, welchen
einzelpen der zahlreichen von Friedmann geschilderten Zelltypen die
von uns gefundenen Zellen entsprechen, mochten wir doch hervor-
heben, dass wir wegen der mannigfachen Uebergavgsformen,
die wir von unzweifelhaft als geschwollene Gliazellen zu
bezeichnenden Gebilden zn den grossen ,epitheloiden® Zel-
len nachzuweisen im Stande waren, diese zelligen Elemente
zum grissten Theil fiir Abkémmlinge der fixen Neuroglia-
zellen haltent). Ob ein Theil dieser Zellen von Lymphocyten oder
von wuchernden Gefiissendothelzellen abstammt, vielleicht den Mar-
schalko’schen Plasmazellen zugurechnen ist, eine Ansicht, welche
Nissl?) bei seiner Kritik der anatomischen Grundlage der Friedmann-
schen Encephalitislehre aussprach, vermégen wir an der Hand unserer
Befunde nicht zu entscheiden.

Was die homogenisirten Gewebspartien in unserem Falle betrifft,
so hebt Friedmann das Vorkommen von amorphen, Farbfiiissigkeit
annehmenden Exsudatmassen als wesentlich {ir den Process der irrita-
tiven Encephalitis hervor. Es ist wahrscheinlich, dass zwischen diesen
Exsudaten und den von uns als Homogenisation der Glia beschriebenen
Verinderungen ursichliche Beziehungen bestehen. Diese eigenaitige,
von einer Anzahl von Autoren beschriebene und in verschiedenem Sinne
gedentete Umwandlung der Glia scheint auf einem durch gestaute Oedem-
fliissigkeit hervorgerufenen Degenerationsproce'ss derselben zu beruhen
(Schlesinger 1 c. 8. 314). Dass in der That Oedemwirkungen in
unserer Beobachtung eine hervorragende Rolle gespielt haben, gebt aus
den Degenerationserscheinungen in der Randzone des Riickenmarks,

1) Anm. Die Beziehungen und Uebergangsformen zwischen geschwollenen
Gliazellen und ,epitheloiden® Elementen haben wir bereits in einer fritheren
Arbeit (Ueber Gehirnabscesse, dies. Arch. Bd. 33) ertrtert. Meiner Ansicht iiber
die verschiedenen Zellformen hat sich inzwischen Cassirer (Ueber metasta-
tische Abscesse im Centralnervensystem, dieses Archiv Bd. 36, Heft 1) auf
Grund analoger Befunde, angeschlossen,

2) 25, Wanderversammlung der Siidwestdeutschen Neurologen und Irren-
drzte in Baden-Baden, Mai 1900. Ref., dieses Archiv Bd. 33. S. 637.
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sowie aus den Verinderungen der in und zwischen den Herden noch
erbaltenen Nervensubstanz hervor. Die hochgradige Quellung der Ner-
venfasern entspricht der von Minnich (1. ¢.), Petrént), Bodeker und
Juliusburger?) u. A. beschriebenen, und von Minnich als , hydropische
Schwellung” der Nervenfasern bezeichneten Verinderung. Das Verhal-
ten der Axencylinder, die Quellung der Neurogliamaschen und der Mark-
scheiden, welche letztere ihre Firbbarkeit mehr oder weniger eingebiisst
haben, ist dasselbe, wie es diese Autoren geschildert haben. Das
auf Weigert-Priparaten sehr deutliche Sichtbarwerden eines feinen Netz-
werks (Fig. 14, Taf. XVIII) in einer Anzahl von Fasern, welches Ka-
plan®) neuerdings eingehend beschrieben, Juliusburger4) schon frither
bei Anwendung der Formol-Miiller-Hirtung geschen hat, sei hier beson-
ders hervorgehoben?). Ueber die Herkunft der eigenthiimlichen, grossen,
gewundenen, in dem Gliastreifen zahlreich nachweisbaren Gebilde (Fig.
15, Taf. XVIII ax) vermégen wir etwas Sicheres nicht ausznsagen, neigen
aber der Ansicht zu, dass es sich um hochgradig geschwollene, von
Blutfarbstoff durchtrinkte, freie Axencylinder (Nervenfasern?) handelt,
da Leyden®) frither shnliche Bildungen, bei Durchtrinkung der Axen-
cylinder mit Blutfarbstoff, in einem Fall von Hdématomyelie, heschrieben
und abgebildet hat. Auch die von Schmaus?) nach Durchschneidung
des Kaninchenriickenmarks in demselben gefundenen verinderten Ner-
venfasern erinnern aun die fraglichen Gebilde.

Diese Gewebsveriinderungen in ihrer Gesammtheit bestimmen den
Charakter der von uns nachgewiesenen herdartigen und diffusen Erkran-
kongen in Pons und Grosshirn. TIndem bald frische Blutungen, bald die
Proliferationsvorginge der Glia oder die Gewebshomogenisation mit Zer-
fallserscheinungen iiberwiegen, bieten die einzelnen erkrankten Stellen

1) Petrén, Deutsche Zeitschr. [iir Nervenhsilkunde Bd. XV.

2) Boedeker und Juliusburger, Dieses Archiv Bd. 30.

3) Kaplan, Dieses Archiv Bd. 35. 3. Heft.

4) Julinsburger, Neurol. Centralbl. 1897, No. 6.

5) Anm, wihrend der Correctur, Wir haben dieses feine Netzwerk
(Ewald-Kihne’s Neurokeratingeriist), inzwischen bei verschiedenartigen
Veriinderungen der Nervenfasern im peripherischen und Centralnervensystem
(Neuritis, Encephalitis) bei Formol-Miiller-Hértung, ohne Anwendung der elek-
tiven Farbemethode Kaplan’s, mit Deutlichkeit nachweisen konnen und
werden auf die event. Bedeutung dieser Befunde, fiir die Erkennung gewisser
degenerativer Veranderungen der Markscheiden, in einer spiiteren Arbeit ein-
gehen.

6) Leyden, Zeitschr. fiir klin. Med. Bd. 13. S. 243.

7) Schmaus, Die pathol. Anatomie des Riickenmarks. 1901, S. 98.
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ein verschiedenartiges Bild dar. In allen etwas ilteren Herden treten
die Verinderungen an der Glia in den Vordergrund.

Vergleichen wir mit diesen Befunden die anatomischen Verinde-
rungen der Policencephalitis superior haemorrhagica Wernicke’s, sowie
der acuten himorrhagischen Encephalitis Striimpell’s und Leichten-
stern’s, so ergeben sich Unterschiede, die sich in erster Linie auf den
Grad der Gliavermehrung in der Umgebung der Blutungen beziehen.
Fiv die Mehrzahl dieser Beobachtungen stellen ,die Hyperimie, die
Hamorrhagie, die serdse Exsudation, die Infiliration des Gewebes mit
Rundzellen die wesentlichsten Merkmale des Processes dar“ (Oppen-
heim?), wihrend die Verfinderungen an der Glia in den Hintergrund
treten. Wir finden in diesen Beobachtungen die Angabe, dass die un-
mittelbare Umgebung des Gefisses geschwollen ist, sich in eine homo-
gene, roth gefiirbte Zone umgewandelt hat, dass die Gliakerne vermehrt,
die Gliazellen vergrossert sind, alles .in allem die Glia in méissigem
Grade vermehrt und veriindert erscheint. Von diesen Fillen fithren
Uebergiinge zu Encephalitisformen mit starken Schwellungs- und stiir-
mischen Proliferationserscheinungen der fixen Neurogliazellen (vergl.
u. a. die neue Beobachtung von Spielmeyer?), die Friedmann
simmtlich unter dem Begriff der ,irritativen Encephalitis* zusammen-
gefasst hat.

Eine Beobachtung analog der unsrigen, in der sich in der Um-
gebung von Gefissen, im Zusammenhang mit Blutungen, aus-
gebreitete, mitunter an Neubildungen erinnernde, glidse
Streifen und Flichen fanden, konnte ich in der Literatur
iitber Encephalitis nicht entdecken. Dagegen hat Alzheimer3)
sehrintensive, auf einzelne Gehirnwindungen beschriinkte Gliawucherungen,
um hochgradig arterioslklerotisch veriinderte Gefisse herum beschrieben.
Fiir die Auffassung dieser Befunde scheint es mir von Bedeutung zn
sein, dass Nissl (. ¢.) bei der Besprechung der Friedmann’schen
Untersuchungen hervorgehoben hat, dass die Reaction des Gehirngewebes
auf [die allerverschiedenartigsten Reize ,nicht wesentlich, nicht prin-
cipiell verschieden ist* von den pathologischen Vorgingen, wie sie in
der Umgebung von Blutungen u. s. w. bei den spontan auftretenden
Formen der nicht eitrigen Encephalitis gefunden werden. Wir méchten,

1) Oppenheim L c.

2) Spielmeyer, Ein Beitrag zur Kenntniss der Encephalitis. Dieses
Archiv Bd. 35, Heft 3.

3) Alzheimer, Ueber perivasculire Gliose. Jahresbericht des Vereins
der deutschen Irrendrzte, September 1896, in Heidelberg. Ref. Allgem. Zeit-
schrift f. Psych. 53. Bd. S. 863,
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besonders in Hinsieht auf die Ansfibrungen Nissl’s, es dahin gestellt
sein lassen, ob die ausgedehnten glidsen Processe im Tons und in der
Gehirnrinde unserer Beobachtung, als Theilerscheinungen eines encepha-
litischen Processes oder als Reaction des Gewebes auf die im Verlauf
desselben eingetretenen Blutungen aufzufassen sind, oder ob beide Fac-
toren zusammen als Reizmomente gewirkt haben.

Wenden wir uns jezt der im Mittelpunkt des Interesses stehenden
Frage zu, ob die sich durch die Lingsaxe des Riickenmarks erstreckende
Gliose zu den ausgedehnten, im Grosshirn und Pons nachgewiesenen
Verinderungen niliere Beziehungen hat, besonders ob sich diese Pro-
cesse anatomisch eng beriihren und ob sie auf dieselben &atiologischen
Momente zuriickgefithrt werden konunen. Dass in anatomischer Hinsicht
die Veranderungen einander nahe stehen, geht aus unseren Schilderungen
hervor. Wir betonten, dass das wesentlichste Moment der ver-
schiedenartigen im Centralnervensystem nachweisbare Ver-
anderungen, Proliferations- und Homogenisationsvorgingen
der Glia bilden. Wie erstere im Riickenmark zu einer lang-
gestreckten Neubildung,im Pons zu herdartigen, flichen- und
streifenformigen Verinderungen, im Gehirn zu mehr diffuser
Gliosebestimmter Rindenabschnitte gefiihrt haben,istesdurch
Zerfallder homogenisirten Partien im Riickenmark zur Syrin-
gomyelie,im Ponszulocalen Hohlenbildungen gekommen. Der
einheitliche himorrhagische Gesammtcharakter der Verinde-
rungenim Ritckenmark, Ponsund GrosshirngehtausdemGehalt
anBlutpigment, oder der Durchtrinkung der Gliosen mit Blut-
farbstoff, den theils frischen, theils dlteren Blutungen in die
Gehirnhiute, der Abhingigkeit des Processes von der Geféiss-
ausbreitung im Pons, mit Deutlichkeithervor. Mit Hinsicht auf
diese Befunde erscheint es bemerkenswerth, dass einerseits bei der Polio-
encephalitis sup. haemorrhagica in nicht ganz seltenen Fillen Blutungen
in die Substanz und in die Hiute des Riickenmarks beschrieben worden
sind (Fille von Bodeker L ¢, Thomsen 1. c. u. A.), andererseits
auffallend starke Wucherungen der Ependymzellen um den Centralcanal
des Riickenmarks, von Wijnkoff und Scheffer?) bei Polioencephalitis
beobachtet sind, so dass diese Fille vielleicht ein Bindeglied zwischen
den hamorrhagisch entziindlichen Erkrankungen des Gehirns und Affec-
tionen des Riickenmarks darstellen. Interessant ist es ferner, dass in jiing-
ster Zeit R olly?) hei ganz jugendlichen Kindern neben einer allgemeinen

1) Wijnkoff und Scheffer, Een geval vapn acute haemorrhagische
polioencephalitis sup. (typns Wernicke). Ref. Neur. Centralbl. 1901. No. 12
2) Rolly, Ueber periependymire Wucherung, Canalbildung und abnorme
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diffusen Gliose des Gehirns und Riickenmarks; Veriinderungen am Cen-
traleanal (Offenbleiben u. s. w.) mit Ependymwucherungen gefunden hat.
Rolly?) hilt die Gliose des Gehirns wegen des Gefissreichthums fir ent-
ziindlich, wihrend er die Wucherung des Ependymgewebes als eine auf
entwicklungsgeschichtlichen Anomalien beruhende Neubildung betrachtet.
Die Wichtigkeit des Zusammenvorkommens einer diffusen Gliose des
Centralnervensysterns mit einer Ependymwucherang im Rickenmark fir
das Problem der Euntstehung der Syringomyelie betont Rolly und
macht die Beantwortung der Frage, ob diese beiden Processe ofter mit
einander vergesellschaftet sind, von weiteren Publicationen abhingig.

Unser Fall, charakterisirt durch ausgedehnte glidse Verinderungen
des Centralnervensystems in Verbindung mit einer echten Syringomyelie,
scheint uns {fiir die von Rolly angeregten Fragen von Bedeutung zu
sein, da er einen besonders klaren Einblick in die &tiologischen Be-
ziehungen der verschiedenen Verinderungen gestattet.

Es kann wohl nicht zweifelhaft sein, dass die encephalitischen in
der Ponsgegend und in der Hirnrinde nachgewiesenen Processe auf die
wiederholten Schiideliraumen in Verbindung mit toxischen, durch den
schweren Alkoholismus bedingten Schidlichkeiten zuriiekzufiihren sind.
Oppenheim (I. c.) fasst das, was wir iber die Aetiologie der Ence-
phalitis wissen, dahin zusammen: ,Die Haupt-, wenn nicht die ein-
zige Ursache "der Encephalitis acuta ist die Intoxication und die In-
fection. Schideltraumen kinnen auch dann, wenn es za einer directen
Verwundung des Gehirns nicht gekommen ist, den Anstess zu einer
Entwicklung der Encephalitis geben®. Die Wichtigkeit des Traumas
fiir die Entstehung encephalitischer Verinderungen hat sich seit dieser
grundlegenden Arbeit Oppenheims in immer deutlicherer Weise ge-
zeigt, so dass Friedmann?), dasselbe den anderen iHticlogisch in Be-
fracht kommenden Factoren ({Infection, Intoxication u.s. w.) nieht nur
als gleichbedeutend an die Seite stellt, sondern das Trauma ,als
Prototyp fiir die nicht eitrige Encephalitis“ bezeichnet. Fiir unsere

Entwicklungsvorginge am kindlichen Ruckenmarkscanal. Deutsche Zeitschr.
fir Nervenheilkunde. 21. Bd. 5. und 6. Heft.

1) In einer friitheren Arbeit des Autors — , Weiterer Beitrag zur congeni-
talen Gliederstarre® (Deutsche Zeitschr. fiir Nervenbeilk. Bd. 20) — wird der
mikroskopische Befund des Centralnervensystems eines dieser Fille ausfiihr-
licher beschrieben; es fand sich: strotzende Fillung und Vermehrung der Blut-
gefdsse, Verdickung der Wandungen und pathologische Kaliberschwankungen
derselben, capillare Himorrhagien mit reactiver Entzlindung; ausserdem. in
diesem und dem zweiten Fall ausgesprochene Leptomeningitis.

2) Friedmann, Deutsche Zeitschr, fiir Nervenheilk. IV, Bd, 1899.
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Befunde ist es besonders bemerkenswerth, dass Friedmann ,die weit-
gehenden Berithrungspunkte des diffusen Glioms und der Gliomatose mit
der intensiven und der subacuten Form der Eucephalitis® hervorhebt
und es fiir gewiss nicht zufillig crachtet, dass beide so oft nach
Traumen constatirt werden.

Es haben ferner unsere Gehirnbefunde Beriihrungspunkte mit Ver-
anderungen des Gehirns, wie sie besonders von K8ppen?) nack trauma-
tischen Einwirkungen aul den Schiidel beschrieben sind. Diejenigen
Stellen an der Gehirnbasis, welche bei Gewalteinwirkungen auf den
Schidel, auch wenn derselbe nicht verletzt ist, zu erkranken pflegen
(Duret,v. Bergmann), die Spitze des Schlifenlappens und des Hinter-
hauptlappens finden wir in ausgedehnter Weise ergriffen. Die Verdichtungen
und Auflockerungen des Gliagewebes in der Rinde, die Zellverinde-
rungen, besonders die Schwellung der freien Gliakerne und Gliazellen,
das zahlreiche Auftreten grosser Gliazellen mit blaschenartigen Kernen,
das Vorkommen von Blutpigment, welches fast in allen Fillen, auch wenn
das Trauma lange Zeit zuriickgelegen hat, nachweisbar ist, entsprechen
den Koppen’schen Befunden, wenn wir auch die von diesem Autor be-
schriebenen Narbendefecte in der Rinde vermissten. Bemerkenswerth
ist es, dass sich in einigen der Fille Koppen’s auch eine Combination
von Trauma und Alkoholismus als #tiologischer Factor fand, und dass
in einer seiner Beobachtungen eine Complication der Encephalitis mit
Wernieke’s Polioencephalitis sup. haemorrhagica, ahnlich unserer Beob-
achtung, vorlag. ~

Was endlich die Verinderungen der nicht direct von dem glitsen
Process ergriffenen Gewebspartien betrifft, stimmen diese ganz mit dem
Bilde iiberein, welches uns Schmaus?) von der traumatischen Degene-
ration des Nervensystems gegeben hat. Die Veriinderungen an den
Axencylindern und Markscheiden, vor Allem die Bildung ,eines charak-
teristischen, siebférmig durchlocherten Gewebes, dessen Aussehen zum
Theil auch durch die starke blasige Quellung der zerfallenen Markschei-
den bedingt ist“, fanden wir in der von Sehmaus geschilderten Weise
vor und konnen uns auf Grund unserer Befunde der von Schmaus
ausgesprochenen Ansicht anschliessen, dass diese Verinderungen nicht
nur durch die traumatische Irritation zu Stande gekommen sind, son-

1) Koppen, Ueber Encephalitis. Dieses Archiv Bd, 30. — Ueber Er-
krankung des Gehirns nach Trauma. Ibidem. Bd. 33. S. 568. — Ueber Ver-
anderungen unter einem subduralen Himatom. Ibidem. S. 596.

2) Schmaus, Virchow’s Archiv Bd. 122 und Patholog. Anatomie des
Riickenmarks. S. 375,
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dern dass vielleicht auch die Blutungen, und vor Allem auch eine ver-
mehrte sertse Durchtrankung des Gewebes dabei eine gewisse Rolle
spielen.

Es erscheint demnach die Annahme gesichert, dass die
pathologischen Processe im Gehirn und Pons auf trauma-
tische und toxisehe Einfliisse zurickzufihren sind.

Wenn wir nun in Erwigung ziehen, dass das Rickenmark
der Patientin bel dem Sturz auf Gesiss und untere Kxtremi-
titen aus grosser Hohe, einer ganz besonders schweren Er-
schiitterung vornehmlich in seinen unteren Abschnitten aus-
gesetzt gewesen ist und constatiren, dass sich an der, wahr-
scheinlich am erheblichsten darch das Trauma betroffenen
Stelle eine vom Blutpigment erfiillte Gliose findet, so wird
nach unseren Ausfihrungen ein genetischer Zusammenhang
zwischen dieser Gliose und den besprochenen gligsen Ver-
inderungen sehr wahrscheinlich. Diese Wahrscheinlichkeit wird
dadurch erhht, dass der Charakter der verschiedenen glitsen Processe,
dem muthmagsslichen Alter derselben entspricht.

Wihrend in dem vor Jahren von dem schweren Trauma betroffenen
Riickenmark, die acuten Schwellungsformen der Neurogliazellen zuriick-
treten, kleine zellige Elemente mit ausgesprochen fibrillivem Bau der
Zwischensubstanz vorherrschen, finden wir in den Theilen des Central-
nervensystems, auf welche besonders die in’s letzte Lebensjahr fallenden
wiederholten Kopfverletzungen eingewirkt haben, die acuten Veriinde-
rungen der Neurogliazellen sehr deutlich ausgesprochen. TEbenso ist
die Gliose des Lendenmarks mit Haufen und Klumpen alten Blutpig-
ments') iberschwemmt, wibrend im Gehirn neben kleinen und spir-
lichen Haufen von Pigment, Zeichen frischerer Blutungen, wie ausge-
laugte Blutkoérperchen, Durchtrinkung des Gewebes mit Blutfarbstoff,
das Bild beherrschen. Ferner heben wir hervor, dass genau die Stelle

1) Anm. Ich finde in der Literatur (Schlesingerl. c.S.311) vornehmlich
einen Fall von Baumler wegen des ,ungemein massenhaften® Auftretens von
Blutpigment in der Gliose erwahnt und ersehe aus der Originalarbeit (Deutsches
Archiv fiir klin. Med. Bd. 40), dass es sich um den zufilligen Befund einer
Syringomyelia gliosa bei einem friiher ,stets gesunden (Angaben iiber ein ev.
vorausgegangenes Trauma sind nicht vorhanden), an Erysipel gestorbenen
jungen Midchen handelt. In der Gehimnsubstanz fand sich eine Herderkran-
kung (Cyste) ,mit intensiv ockergelben Wandnngen“. Leider fehlt die mikro-
skopische Untersuchung, so dass die Frage, ob es sich um Blutfarbstoff ge-
handelt hat, was mit Hinsicht auf unsern Fall von Interesse gewesen wire,
nicht beantwaortet werden kann,
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der graucn Substanz von der Gliose eingenommen ist, die bei Brschiitte-
rungsversuchen wie Schmaus (1. c. 8. 400) und H. Gudden zeigten,
in der Regel befallen za sein pflegt, und welche wirl) in einem Fall von
Riickenmarkserschiitterung beim Menschen von einer Blutung eingenom-
men gefunden haben. Selbst die Form wunserer Gliose entspricht den
cigenthiimlich umschriebenen traumatischen Erschiitterungsherden (vergl.
Fig. 1, Tal. XVIL), von denen Schmaus sagt, dass sie auf dem Quer-
schnitt spitzovale Formen zeigen und zwar so, dass sie centralwirts
abgerundet, gegen das peripherc Ende des Hinterhorns aber spitz er-
scheinen und das Gebiet des letzteren ganz oder zum grdssten Theil
einnehmen. Diese Frschiitterungsherde kénnen sich mit vorwiegender
Localisation in einem Hinterhorn durch weite Strecken der Riickenmarks-
axe ausdehnen, wie das auch bei der Gliose unserer Beobuchtung der
Fall ist.

Auch in den traumatischen Fillen Minor’s u. A, auf die wir
hei Besprechung des zweiten Falles zuriickzukommen haben, sowie in
den bekannten Befunden von TFr. Schultze’s2) bei Dystokien finden
sich die typischen Stellen der grauen Substanz, in Schultze’s Iillen
besonders die von den Spaltbildungen bei Syringomyelie bevorzugten
seitlichen Stellen der Medulla oblongata, von den Blutungen betrof-
fen. Da in unserem Falle die Pridilectionsstellen der Syringomyelie
in der Medulla oblongata frei von Verinderungen geblieben sind, kann
derselbe zur Entscheidung der Frage nach der Entstechung der Syringo-
bulbien, fir weleche wir in unserer fritheren Arbeit (1. c.) die Bethei-
ligung des Gefissapparates als wesentlich hingestellt hatten, nicht her-
angezogen werden.

Fassen wir die bisherigen Ergebnisse zusammen, so weisen un-
sere Befunde in ihrer Gesammtheit darauf hin, dass die im
Rickenmark und Gehirn nachgewiesenen Verdnderungen mit
grosser Wahrscheinlichkeit auf dieselbe Ursache, das Trauma,
in Verbindung mit toxischen Schidlichkeiten zuriickzufiih-
ren sind, und dass hamorrhagischen Processen cine wesent-
liche Bedeutung fiir die Entstehung dieser gligsen Verinde-
rungen beigemessen werden muss.

Andere Erklirnungsversuche fiir die Entstehung der Syringomyelie,
besonders die Annahme, dass dieselbe auf entwicklungsgeschichtliche
St orungen zuriickzufithren, dem Trauma nur eine, fiir die schuellere

1) A. Westphal, Ueber traumatische Myelitis. Dieses Archiv Bd. 28.
Heft 2.
2) Fr. Schultze, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk, Bd. 3.
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Entwicklung oder den Zerfall der Gliose in Betracht kommende secun-
dare Bedeutnng zuzuschreiben sei, halten wir auf Grund unserer Befunde
fiir sehr unwahrscheinlich. Denn, wenn auch die Moglichkeit einer
Combination ven angeborenen Anomalien und spiter entstandenen Spalt-
bildungen des Riickenmarks nicht von der Hand gewiesen werden kann,
erregt doch die Annahme entwicklungsgeschichtlicher Stérungen des
Centralnervensystems besonders in Fillen, in welchen ausgesprochene
pathologische Verinderungen von dem Charakter unserer Befunde nach-
zuweisen sind, congenitale Abweichungen aber nur einer Theorie zu Liebe
vermuthet werden kdnnten, von vornherein Bedenken. So vermégen wir uns
auch nicht der Auffassung Rolly’s (I. ¢.) anzuschliessen, der am Central-
canal nnd im periependymiiren Gewebe beiKindern gefundene Abnormitiiten
fiir entwicklungsgeschichtliche Abweichungen erkliirt, wabrend er dane-
ben ausgedehnte Verinderungen, wie Gefiissverdickungen, Blutungen,
Gliosen und Leptomeningitis, auf entziindliche Processe zuriickfiihrt. -
Wir werden durch die sich stetig mehrenden Erfahrungen, welche lehren,
dass Verinderungen am Centralcanal, Wucherungen in der subependy-
méren Gliau. s. w. bei den verschiedensten krankhaften, und auch noch
in das Bereich des Normalen fallenden Processen (Weigert) vorkom-
men, darauf hingewiesen, vorwiegend in solchen Fillen die Moglichkeit
primérer Entwicklungsstérungen in's Auge zu fassen, in denen ausge-
sprochene pathologische Veriinderungen fehlen.

Wenn unsere Ansicht zu Recht besteht, dass die Gliose des Len-
denmarks aunf dieselbe Ursache wie die gliosen Verinderungen im Pons
und Grosshirn zuriickzufiibren ist, bieten sich fir die Erklirung des
progressiven Charakters dieser Gliose weitere und aus unserem Befund
nicht ohne weiteres klar zu legende Schwierigkeiten.

Wir werden nach der Besprechung unseres zweiten Falles den Ver-
such machen, die progressive Entwicklung von Gliosen aus zunichst
localisirten Erkrankungen, dem Verstindniss niiher zu bringen.

Die klinischen Erscheinungen, welche wir wihrend der kurzen
Beobachtungszeit der Patientin in der Charité constatiren konnten, fin-
den in dem anatomischen Befund ihre Erkliarung.
~ Ptosis und trige Pupillenreaction bei Polioencephalitis superior
haemorrhagica sind bereits von Wernicke, dann auch vonThomsen(l.¢.),
Badeker u. A. beschrieben worden; auch beiderseitige reflectorische
Pupillenstarre hat Bodeker!) beobachtet. Die in unserem Falle bei
benommenem Sensorium der Patientin festgestellte Pupillenstarre, kann
fir die schon frither von Thomsen hervorgehobene Thatsache, ,dass

1) Bédeker, Dieses Archiv Bd. 27. S. 818,
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das Vorhandensein von Ptosis oder Pupillenstarre in fhnlichen Fiilen
weder die klinische Diagnose der Polioencephalitis umstossen, noch einen
andersartigen anatomischen Process voraussetzen lisst“, ebensowenig mit
Sicherheit verwerthet werden, wie eine Beobachtung Eisenlohr’s, der
Pupillenstarre auch im comatdsen Stadium der Polioencephalitis sup. ge-
funden hat. Sehnervenatrophie bei dieser Krankheit haben Thomsen,
Goldscheider, Bodeker u. A. beschrieben. Ob die durch ophthal-
moskopische Untersuchung festgestellte Atrophie des rechten Sehnerven
in unserem Falle auf entziindliche Processe zuriickzufiibren ist, erscheint
uns fraglieh.

Die Compression der rechten Hemisphire durch pachymeningitisehe
Schwarten macht es wahrscheinlich, dass diese einseitige Atrophie durch
Dridckwirkung hervorgerufen ist, so dass schwere anatomisehe Ver-
anderungen des Gehirns wohl schon liangere Zeit bestanden
haben, als die klinischen Hrscheinungen vermuthen liessen.

Auf das Bestehen einer Syringomyelie deutende Symptome waren
nicht nachweisbar gewesen. Sensibilititsstorungen, in Form der par-
tiellen Empfindungslihmung, auf deren Vorhandensein die Localisation des
gliosen Processes in den unteren Riickenmarksabschnitten hinwies, konnten
bei dem psychischen Verhalten der Patientin nicht festgestellt werden.

Ob die ,brennenden Schmerzen in den Hacken®, welche seit dem
schweren Trauma bestanden haben, auf die Rilckenmarksaffection zuriick-
zufithren sind, vermdgen wir nicht mit Sicherheit zu entscheiden, doch
machen die gefundenen Verinderungen auch diese Annahme wahrscheinlich.

IT. F'all.

Frau 1., 61 Jahre alt, aufgenommen am 21. November 1898, gestorben
am 23. November 1898,

Anamnese (von dem Sohn der Patienlin erhoben): Patientin ist schon
viele Jahre nieren- und herzkrank, leidet seit Jahren an starken Athembeschwer-
den, Kopfschmerzen und Schwindelgefiihl. Seit ca. 4 Jahren bestehen heftige
reissende Schmerzen in Armen und Beinen. Seit Ende September 1893 ist
Patientin dauernd bettldgerig. In den letzten Monaten klagte sie iber heflige
Kopfschmerzen, sprach oft verwirrt, gab falsche Antworten. Es sollen Sprach-
storungen bestanden baben, und Patientin die Worte mitunter nicht haben
finden konnen. Kurz vor der BEinlieferung in die Charilé hatte sie einen
Schwindelanfall, Der Mann der Patientin ist an ,Gehirnerweichung* gestor-
ben. Die Kinder sind gesund, Ueber die Zeit der Affection des linken Armes
der Patientin (vergl. Status) ist etwas Sicheres nicht zu erfahren. Die ersten
Angaben des Sohnes, dass die Erkrankung aus der Jugendzeit der Mutter
stamme, nach einer Verletzung entstanden sei, erwiesen sich bei spateren Er-
kundigungen als irrthiimlich.
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Status bei der Aufnahme am 21. November 1898: Palientin ist
zeitlich und Grtlich unorientirt, behauptet, erst seit gestern krank zu sein.

Die Pupillen sind stark verengt, Lichtreaction nicht nachweisbar. Die
Sprache scheint nicht gestdrt zu sein, doch ist die Beurtheilung derselben bei
der bestehenden hochgradigen Dyspnoe nicht sicher. Die Benennung vor-
gehaltener Gegenstéinde erfolgt richtig. Das Kniephéinomen ist rechts lebhafter
wie links, das rechte Bein wird weniger bewegt, wie das linke. Bei Nadel-
stichen in das linke Bein zieht Patientin dasselbe hinauf, rechts reagirt sie
nicht auf Nadelstiche. Das Gesicht und die Fingerspitzen sind cyanotisch.
Es besteht Oedem des linken Unterschenkels. Die Herzddmpfung nach links
und rechts verbreitert, tiber allen Ostien lautes systolisches Blasen. Ueber den
Lungenspitzen Rasselgeriusche, vorne links tympanitische Dimpfung. Der
Urinistreiehlich eiweisshaltig. Sehr auffallend ist der Unterschied im
Umfang des rechten und linken Arms und der Hénde., Der linke Arm und
die linke Hand sind hochgradig atrophisch, und zwar betrifft die
Atrophie Haut, Muskulatur und Knochensystem. Die Haut ist
eigenthiimlich gldnzend, prall gespannt, ldsst sich nicht in
Falten abheben. Die Muskulatur scheint fast véllig geschwun-
den zu sein, fihit sich weich und schlaff an. Die Knochen sind
deutlich diinner wie rechts.

Der kleine Finger der linken Hand héngt abducirt, schlafl herab, Ad-
duction ist nicht moglich. Die Haut der rechten Hand ist ebenfalls etwas
glinzend und gespannt. Die Finger stehen in Beugestellung, ohne dass sich
jedoch eine Lahmung nachweisen lasst..

Die Untersuchung der Sensibilitit an verschiedenen Stellen der Extre-
mititen und des Rumpfes ergiebt bei dem psychischen Verhalten der Patientin
kein sicheres Resultat. Auffallend ist, dass bei Prifung des Tempe-
ratursinnes mit warmem und kaltem Wasser die Angaben fast
immer falsch sind.

23. November 1898: Tiefer Sopor. Kopf nach links gedreht, Déviation
conjugée der Bulbi nach links. Exitus.

24. November. Obductionsbefund (Dr. Oestreich): Allgemeine
Miliartuberculose. Tubercula pulmonis, lienis, hepatis, renum, Nephritis chro-
nica interstitialis et parenchymatosa, Dilatatio et Hypertrophia cordis.

Glatte Atrophie des Zungengrundes. Syringomyelie. Pachy-
meningitis interna haemorrhagica.

Die weitere Untersuchung ergiebt: Der Halstheil des Riickenmarks ist
durch einen quer verlaufenden, vorwiegend die graue Substanz einnehmenden
weiten Spalt, der cinen Fortsatz nach hinten entsendet, eingenommen. Im
Dorsalmark greift die Hohlenbildung mehr auf die ventralen Theile der Hinter-
strfinge tiber. lm Lendenmark ist keine deutliche Spaltbildung zu erkennen,
dagegen hebt sich das rechte Hinterhorn?l) deutlich durch seine

1) In dem urspringlichen in meiner fritheren Avbeit (I c.) wiedergege-
benen Sectionsprotocoll heisst es irrthiimlich , Vorder-“ statt ,,Hinterhorn,
Archiv f. Psychiatrie, Bd, 36. Heft 3. 45
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bréunlichrothe Verfdrbung von der grauen Substanz ab, diese
hdmorrhagische Verfdrbung des rechten Hinterhorns ist bis in
das Sacralmark zu verfolgen. Die Pia spinalis ist zart. Die Dura
mater des Gehirns zeigt an der Tunenfliche alte fesisitzende himorrha-
gische Auflagerungen. Die Pia ist leicht abzuziehen, miliare Tuberkel
sind nicht sichtbar. Keine Ependymitis granularis. Eine Herderkrankung
findet sich nicht. Pons und Medulla oblongata ergeben makroskopisch keine
Verdnderung.

Zur mikroskopischen Untersuchung kam nur das Rickenmark, die
iibrigen Theile des Cenfralnervensystems sind durch ein Versehen nicht auf-
bewahrt worden.

Farbung nach van Gieson, Weigert und Pal.

Die Gegend des Conus medullaris und des untersten Sacralmarks ldsst
keine Verdnderungen erkennen.

3.—1. Sacralis. In der Gegend des 3. Sacralis beginnt in der Mitte
des rechten Hinterhorns ein Herd (Fig.1, Taf. XX, H) deutlich her-
vorzutreten. Ipn die nach der Peripherie des Rickenmarks ge-
rvichtete Spitze des Herdes miindet, wie schon bei schwachen Ver-
grisserungen sichtbar ist, ein in einem feinen Gewebsspalt verlaufen-
des Bluntgefdss ein. Der Hevrd H liegt schar{ ausgeschnitten
in unverindertem Gewebe. Bei starken Vergrisserungen erkennt man,
dass nirgends auch nur ein schmaler Saum von Glia den Herd begrenzt,
sondern, dass derselbe von einem intacten, nur an manchen Stellen
etwas aufgelockerten Nervenfasernetz umgeben wird, Im Herd sind zerfallene
und zertrimmerte Nervenfasern, zerissene Ziige gliosen Gewebes, hyaline
Klumpen, Blutpigment, Blutkérperchen und Reste zerrissener kleiner
Blutgeffisse sichtbar. Wéahrend in der Umgebung des einmiindenden Gefiisses
der Inhalt des Herdes aus vollig degenerirtem Gewebe besteht, sind in dem
ventralen Theil des Herdes besser erhaltene, von dem angrenzenden normalen
Gewebe des Hinterhorns nicht vollig abgeldste Nervenfasern sichtbar. Lumina
zerrissener Blutgefisse ragen hier in den Herd hinein. Das Gewebe des
rechten Hinterhorns ist aufgelockert, von zahlreichen Spalten ‘durchsetzt. In
geringerem Maasse ist diese Auflockerung des Gewebes auch im linken Hinter-
hora vorhanden,

Auf dem gesammten Riickenmarksquerschnitt erscheinen die perivascu-
ldiren Riume erweitert; besonders in der Randzone des Riickenmarks tritt diese
Auflockerung des Gewebes mit stellenweis deutlicher Aufquellung und schlech-
ter Farbbarkeit der Markscheiden hervor (Fig. 1, Taf. XX). Rin eigenthiim-
liches Verhalten bieten die vorderen Wurzeln dar. Schon bei schwacher Ver-
grosserung sehen manche derselben auf dem Querschnitt wie durchldchert aus
durch helle rundliche Stellen, die den Durchmesser der breitesten Nervenfasern
des Biindels um das Zehnfache und mehr ibertreffen. Bei slarken Vergrosse-
rungen erkennt man, dass jede dieser hellen Stellen dem Querschnitt einer
ungemein geschwollenen Nervenfaser entspricht, deren Markscheide sich nach
van Gieson garnicht, nach Weigert in einem ganz schmalen peripherischen
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Ringe schwarz farbt. Fig. 1, Taf. XIX giebt das Bild einer Anzahl dieser
hochgradig geschwollenen Fasern (Hyd. Nf.) zwischen normalen Fasern liegend
nach Weigert-Farbung wieder. Man erblickt im Innern der Fasern schlecht
gefirbte graue Massen, welche mitunter Andeutung von concentrischer Schich-
tung erkennen lassen und den gelblich gefdrbten Axencylinder. Auf van
Gieson-Priparaten ist der Axencylinder in den meisten dieser Fasern als rother
Punkt oder spiralig gewundenes Gebilde sichtbar.

Lendenmark: Nach dem unteren Lendenmark zu findet cine all-
milige Vergrosserung des Herdes statt, der in der Hohe des 4. Lumbalis
(Fig. 2, Taf. XX) seine grosste Ausdehnung erreicht. Auf allen
Schnitten sieht man in die nach dem Apex des Hinterhorns ge-
richtete Spitze des Herdes, ein von der Peripherie in einem Ge-
websspalt (Fig. 2, Tal. XIX, g. Sp.) verlanfendes kleines zartwan-
diges Gefdss gf. einmiinden (Fig. 2, Taf XIX u. Fig. 2, Taf. XX). Wie
Fig. 2, Taf. XIX bei etwas stirkerer Vergrosserung zeigt, ist der Herd iiberall
scharf begrenzt von Ziigen normaler Nervenfasern. Im Innern des Herdes erblickt
man neben Detritus und vollig zerfallenem Gewebe, erhaltene Nervenfasern;
diese ragen zum Theil als abgerissene Stiimpfe in den Herd hinein, zum Theil
liegen die Iasern, auf dem Querschnitt getroffen, in Ileinen ILnseln (J) im
Innern des Herdes dicht bei einander oder sie durchziehen, auf Lingsschnitten
(L) getroffen, denselben in mannigfaltiger Weise. Zertriimmertes glidses Ge-
webe, sowie zerrissene Blutgefiisse sind an verschiedenen Stellen des Herdes
sichtbar. Besonders reichlich finden sich in dem Herd Blut-
bestandtheile vor (BL.) und zwar in Gestalt rother Blutkérperchen,
welche theils unverdndert sind, zum grossen Theil aber zerfallen
oder ausgelaugt erscheinen und von Biutpigment. Letzteres tritt
in Gestalt grosser Pigmentklumpen (Fig. 2, Taf. XIX, pg.) und
Haufen besonders reichlich in der nach der Basis des Hinter-
horns zu gerichtoten Gegend des Herdes auf. Nach dem oberen
Lumbalmark zu verkleinert sich der Herd wieder, und werden, vom 3. Lum-
balis an, Verdnderungen in der Umgebung des Herdes sichtbar.
Diese bestehen in einer leichten Gliavermehrung in dem ventral
von dem Herd gelegenen Gewebe an der Basis des rechten Hinterhorns. Diese
Gliawucherung tritt auf van Gieson-Préparaten in einer intensiveren Roth-
firbung der betreffenden Partien, auf Weigert-Priparaten in einer Aufhellung
derselben hervor. Beim Beginn des 2. Lumbalis ist der Herd ver-
schwunden, die Gliavermehrung hat im rechten Hinterhorn an
Aunsdehnung deutlich zugenommen, Auf Weigert-Priiparaten liegen die
Nervenfasern durch breite Zige glitsen Gewebes getrennt, und an einer,
der Lage nach dem tiefer gelegenen Herd entsprechenden Stelle,
findet sich eine grossere Partie des Hinterhorns vollig in Glia
umgewandelt. Auf weiter cerebralwirts gelegten Schnitten in
der-Hohe des zweiten und ersten Lumbalnerven ist das gesammte
Gewebe des rechten Hinterhorns in diffuser Weoise in Gliagewebe
verwandelt (Fig.3, Taf. XX, gl. u. Fig. 3, Taf. XIX, gl.). Diese Gliose ist an

45*
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einzelnen Stellen kernreich, wéhrend sie an anderen Partien ein mehr homo-
genes, kernarmes Aussehen hat und beginnenden Zerfall, besonders in der
Umgebung von Gefdssen erkennen ldsst. Die Geféisse zeigen Wandverinde-
rungen, vornehmlich stirkere Wucherung der Media, nur an Stellen der er-
heblichsten Gliawucherung, im Ubrigen Gewebe erscheinen sie normal. Die
gesammte (Gliose, soweit wir sie bisher betrachtet haben, ist
ausgezeichnet durch ungemeinreichliches Blutpigment, welches
in grossen Haufen und Klumpen bei einander liegend, schon bei
schwachen Vergrosserungen sichtbar ist und an manchen Stel-
len die Gliose geradezu fiberschwemmt (Fig. 3, Taf. XIX, pg.). Dies
Pigment findet sich theils diffus in der Gliose zerstreut, theils in der Um-
gebung der Blutgefisse liegend. Auch das dem Hinterhorn benachbarte Ge-
webe des rechten Hinterstranges, und die Umgebung der grauen Commissur
ist nicht frei von Blatpigmenteinlagerungen; Nervenfasern, zum Theil zer-
fallen, zum Theil wohl erhalten sind in der Gliose sichthar. Letatere durch-
ziehen die Neubildung oder liegen im Innern derselben in kleinen Biindeln
bei einander (Fig. 8, Taf. XIX).

Das Gewebe des rechten Hinterhorns ist im gesammten Lendentheil des
Riickenmarks stark rareficirt und von Spalten durchzogen, wolche theils er-
weiterten perivaseuliren Raumen entsprechen, theils durch directe Ausein-
anderdringung des Gewehes entstanden scheinen (Fig. 2, Taf. XIX). Diese
Gewebsspalten sind im Innern mit netzartig aufgelockertem glivsen Gewebe,
zertriimmerten Nervenfasern und Markklumpen ausgefiillt. Méssige Rarefication
des Gewebes bietet auch das linke Hinterhorn dar. Die Vorderhérner und die
weisse Substanz des Riickenmarks sind von zahlreichen Gewebsspalten durch-
zogen, die perivasculdren und pericelluldren Riume erscheinen erheblich er-
weitert (Fig. 2 und 3, Taf. XX). In der Randzone des Riickenmarks ist
ebenso wie im Sacralmark das Gewebe aufgelockert, die Maschen der Stiitz-
substanz erweitert (Fig. 1, 2, 3, Taf. XX). Die Markfasern sind geschwol-
len, das Mark hat in einer Anzahl dieser Fasern seine Farbbarkeit ein-
gebiisst. Die Axencylinder sind in einer Anzahl dieser Fasern als roth ge-
farble Punkte oder als spiralig gewundene, ofters gekdrnte Gebilde sichtbar
geblieben.  In den vorderen Wurzeln des unteren Lendenmarks sind noch die
im Sacralmark bestehenden Verinderungen nachweisbar, wihrend sie in den
Wurzeln des oberen Lendenmarks nicht zu constatiren sind.

Der Centraleanal ist im Lendenmark obliterirt, zeigt keiner-
lei Abnormitéten. Die Riickenmarkshénte sind intact.

Dorsalmark. 12. Dorsalis (Fig. 4, Taf. XX)., Die Gliose (gl.) im
rechten Hinterhorn hat an Umfang abgenommen. Ihre Lage im rechten
Hinterhorn, nach aussen von der Col. Clarkii, entspricht derjeni-
gen des Brweichungsherdes im Lendenmark (Fig. 2, Taf. XX). Ihre
centralen, stark rareficirten Gewebspartien setzen sich in einen breiten, nach
der Spitze des Hinterhorns ziehenden Gewebsspalt (gsp.) fort. Dieser ist aus-
gefiillt mit einem grossmaschigen netzartigen Gewebe und lésst ein in ihm
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verlaufendes, von Zigen welligen Bindegewebes begleitetes Gefdss bis zu dem
aufgelockerten centralen Theil der Gliose verfolgen.

Das Gewebe der Gliose ist méssig kernreich, Blutpigment ist in ihr nicht
nachweishbar. Es besteht hochgradige Auflockerung des Gewebes des Hinter-
horns, welches von vielen, dem beschricbenen Spalt gleichgerichteten Spalt-
rdumen durchzogen wird. Jrhebliche Erweiterung der perivasculiren Riume
und Gewebsspalten sind auf dem gesammten Rickenmarksquerschnitt nach-
weisbar (Fig. 4, Taf. XX). - Die Ganglienzellen des rechten Vorderhorns
und der rechten Columna Clarkii liegen in weiten pericelluldren Riumen,
sind rundlich geschwollen, schlecht firbbar, mit excentrisch gelegenen Kernen.
Die Randparlic des Rickenmarks zeigt die schon beschriebenen Verinderungen
in ausgesprochener Weise (Fig. 4, Taf. XX). Ueberall in der weissen Sub-
stanz des Rickenmarks zerstreut, am zahlreichsten in den verdnderten peri-
pherischen Partien, finden sich kreisrunde, homogen aussehende, nach van
Gieson violett, nach Weigert sich gelblich fiarbende Kérperchen, die in der
Regel vollig structurlos erscheinen, mitunter Andeutung einer leichten Schichtung
zoigen. In einzelnen dieser als Corpora amylacea anzusprechenden Korperchen,
sind im Centrum Axencylinder &hnliche Gebilde sichtbar, die auf van Gieson-
Priparaten als roth gefdrbte Punkte hervortreten.

Dorsalis 11 (Fig. 5, Taf. XX). Die das rechte Hinterhorn durch-
ziehende Gliose erstreckt sich, die hintere Commissur einnehmend, hinter dem
obliterirten Centralcanal in das linke Hinterstranggebiet und nimmt die ven-
trale Halfte desselben zum grossten Theil ein. Die Glicse entsendet Zacken
in das umgebende Gewebe, ist kernreich, enthilt kein Pigment. Die rechte
Col. Clarkii ist durch die Gliose villig zerstért, wihrend die
linke gut erhalten ist. Gliavermehrung oder Faserausfall ist in
der rechten Kleinhirnséitenstrangbahn nicht nachweisbar. In
etwas weiter cerebralwirls gelegten Schnitten treten in dem dorsal von der
hinteren Commissur liegenden Theil der Gliose Zerfallserscheinungen mit
Hohlenbildung auf. Die oval gestaltete Hohle zeigt Auskleidung mit Binde-
gewebe. Vordere und hintere Wurzeln erscheinen normal.

Dorsalis 10 bis 8. In diesen Hihen ist ein Zusammenhang der
Gliose des rechten Hinterhorns mit der das ventrale Feld des linken Hinter-
stranggebietes einnehmenden Gliose nicht nachweisbar, Auf diese, eine ellip-
tische Form zeigende Neubildung sieht man von der Peripherie des Riicken-
marks her, zahlreiche Gefdsse zuziehen und sich in ihr verlieren. Die Gliose
ist iberschwemmt mit Blutpigment, welches theils in Haufen
und Klumpen bei einander liegt, bald zu grossen kugligen braun-
rothlichen Gebilden zusammengeballt erscheint. In der Gliose und
in den angrenzenden Gewebspartien finden sich in der Umgebung von Gefissen
amorphe, sich wenig fairbende Massen, sowie Querschnitte stark’ geschwollenel
kérniger, intensiv gefirbter Axencylmdel

Dorsalis 7: Die Gliose hat an Umfang zugenommen, durchsetzt die.
ventralen Kuppen der Hinterstringe und die angrenzenden Theile der grauen
Substanz. Sie zeigt einen centralen Spalt, in welchen die hintere L#ngsfissur
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des Riickenmarks mit ihren Gefdssen hineinfiihrt. Der obliterirte Centralcanal
liegt vor der ventralen Begrenzung des Spaltes. Dieser jst stellenweis mit
einer bindegewebigen Memhran ausgekleidet, zeigt nirgends Epithelbesatz.
Blutpigment ist weder in der Gliose, noch in dem Spalt sichtbar. Von der
(liose zieht ein schmaler Degenerationsstreifen parallel der hinteren Lings-
fissur durch das linke Hinterstranggebiet zur Peripherie. Die rechte Col.
Clarkiiist durch die Gliose zerstort, wiahrend die linke frei ist. Es
findet sich keine Degeneration der rechten Kleinhirnseiten-
strangbahn,

Dorsalis 6 und 5: Die gesammte graue Substanz des Rickenmarks mit
Ausnahme der Spitzen der Hinterhorner wird von der Gliose eingenommen
(Pig. 6, Taf. XX). Auf manchen Schnitten sind noch schmale venirale
Partien der Vorderhérner erkennbar. Diese Gewebsstellen erscheinen hoch-
gradig rareficirt, von IJohlriumen durchsetzt; die spirlichen, erhaltenen Gang-
lienzellen befinden sich in den verschiedensten Stadien des Zerfalls.

Der sehr feine, die Gliose durchsetzende Spalt ist mit Bindegewebe aus-
gekleidet, zeigt nirgends Epithelbesatz. Der Zellhaufen des obliterirten Central-
canals liegt stark ventral und seitlich verdringt, von der Gliose eingeschlossen,
im Gebiet des linken Vorderhorns.

Die Gliose ist kernreich; sie zeigt an einzeluen Stellen, etwas reichlicher
in der Unmgebung des Spaltes, Anh&ufungen von kbrnigem Blutpigment. Von
der Gliose aus erstrecken sich glidse Bildungen in Gestalt von Zapfen und
Streifen in das Gebiet der Hinterstriinge hinein.

Die Col. Clarkii sind beiderseits véllig von der Gliose zer-
stort, die Kleinhirnseitenstrangbahnen beiderseits gut er-
halten.

Dorsalis 4 bis 1 (Fig. 7 und 8, Taf. XX). Der ventrale Theil des
linken Hinterstranggebistes ist von der rundlichen Gliose véllig eingenommen,
Dieselbe verdringt das hintere Septum nach vechts. Wahrend sich im Gebiet
des 4. Dorsalis im Centrum der Gliose ein deutlicher ovaler Hohlraum befindet
(Fig. 7, Tal. XX), erscheinen in der Hohe des 3. Dorsalis diese centralen
Partien starl aufgelockert und im obersten Dorsalmark (D. 2 u. D. 1) ist die
noch nicht zerfallene Gliose sichthar (Fig. &, Taf. XX). In das linke
Hinterstranggebiet erstreckt sich 1angs des hinteren Septum ein von der Gliose
ausgehender breiter gligser Streifen und fihrt durch Gewebseinschmelzung zur
Verschmilerung des gesammten linken Hinterstrangs. In beiden Hinterhérnern
ist leichte Vermehrung der Glia in Gestalt schmaler, dieselben durchziehender
glidser Streifen nachweishar, in denen sich spérliches Blutpigment findet. Von
den Col. Clarkii ist nur die linke zum Theil von der Gliose zerstort, die rechte
ist frei.

Die Kleinhirnseitenstrangbahnen sind beiderseits intact.
Die Degeneration der Randzone des R. M., welche, mit Auflockerung der Ge-
websmaschen einhergehend, im untersten Dorsalmark noch deutlich vorhanden
war (vergl. Fig. 4, Taf. XX), nimmt cerebralwirts bald ab, Wahrend bis
zum mittleren Dorsalmark noch leichte Auflockerung des Gewebes mit Bléhung
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und Zerfallserscheinungen einer Anzahl von Nervenfasern nachweisbar war,
sind im oberen Brustmark keine Verdnderungen in der Randzone mehr vor-
handen. Mit dem Verschwinden dieser degenerativen Krscheinungen nimmt
auch der Reichthum des Gewebes an Corpora amylacea ab, sodass in der
Gegend des oberen Brustmarks nur ganz vereinzelte dieser Gebilde sicht-
bar sind.

Halsmark, Cervicalis 8 (Fig. 9, Taf. XX). Die Gliose hat sich
in seitlicher Richtung und auch in ihrem dorsoventralen Durchmesser weiter
ausgedehnt. Sie hat das linke Hinterhorn véllig, das linke Vorderhorn bis auf
eine schmale ventrale Zone zerstort, in welcher vereinzelte degenerirte Gan-
glienzellen noch sichtbar sind. Das Gewebe des rechten Vorderhorns und das
des rechten Hinterhorns ist zum grosseren Theile von der Gliose verschont.
In das linke Hinterstranggebiet entsendet die Gliose einen breiten, fast bis zur
Peripherie sich erstreckenden Zapfen. Die Stelle der Col. Clarkii ist beider-
seits von der Gliose mitergriffen. In den Kleinhirnseitenstrangbahnen
ist keine Degeneration nachweisbar. Die linke Seite der Gliose ist von
ausgedehnten Spalt- und Hohlenbildungen durchsetzt.

Diese Spaltbildungen sind von Bindegewebe ausgekleidet.
Nur an der Stelle, an welcher die Hohle den Zellhaufen des un-
mittelbar vor ihr in der glidsen Wandung liegenden obliterirten
Centralcanals berihrt, weist die Wandung auf einer kurzen
Strecke ihres ventralen Verlaufes einschichtige Epithelaus-
kleidung auf.

Cervicalis 7 u. 6. Ein breiter Spalt durchzieht die Gliose in frontaler
Richtung und wird in der Hohe des 6. Frontalis durch Einschmelzung der
dorsalen Gliawand zu einer weiten Hohle (Fig. 10, Taf. XX). In der
schmalen ventralen Gliawand liegt der obliterirte Centralcanal, ist aber weiter
von der Hohle entfernt, als in der Hohe des 8. Cervicalis. Die Hohle ist tiberall
von wellenférmig angeordnetem, sich an vielen Stellen papillenartig vorwol-
hendem Bindegewebe ausgekleidet. In dem Hohlraum finden sich michtige
glitse, von Blutgefissen durchsetzte Zapfen, ferner zahlreiche, dicht bei ein-
ander liegende Blutgefisse, von einer gemeinsamen bindegewebigen Hiille um-
geben. Von der Gliose ziehen schmale, stellenweis central zerfallene Glia-
streifen in beide Hinterhtrner, und ein glioser Zapfen in das Hinterstrang-
gebiet hinein. Die ventralen Theile der Vorderhérner sind von der Gliose ver-
schont, doch ist das Gewebe der Vorderhbrner an manchen Stellen rarveficirt.
Die Ganglienzellen der lateralen und centralen Zellgruppen sind besser er-
halten, als -die medialen, zum Theil in aufgelockertem Gewebe liegenden
Ganglienzellen. Doch erscheinen die Zellen bei Vergleich mit normalen Pri-
paraten beiderseits etwas spirlich und finden sich neben normalen Zellen auch
kuglig geschwollene und kleine knopfartige Elemente. Die Stellen der Col.
Clarkii sind beiderseits v&llig zerstért, die Kleinhirnseitenstrang-
bahnen intact. Dte auf den Schnitten getroffenen voderen Wurzeln sind
normal. : S ‘ —_—

5. u. 4. Cervicalis. Die Gliose hat an Umfang abgenommen, sie ent-
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sendet einen michtigen, von einer Hohle durchzogenen Gliazapfen mitten in
das Hinterstranggebiet hinein. Die Hdhle ist mit Bindegewebe ausgekleidet.
In das rechte Hinterhorn erstreckt sich ein schmaler, in der Mitte Zerfall er-
kennen lassender Gliastreifen, wéhrend das linke Hinterhorn von einer
grisseren Hihle durchsetzt wird, welche nur einen schmalen Gliasaum als Be-
grenzung besitzt. Der Centralcanal liegt in der hinteren Commissur, istin der
Hohe des 4. Cervicalis nicht obliterirt, sondern lisst ein mit einschichtigem
Epithel ausgekleidetes Lumen erkennen, welches unregelmissige kieine seit-
liche Ausbuchtungen besitzt.

Cervicalis 3: Das rechte Hinterhorn ist durch eine Gliose, mit cen-
tralem, von Bindegewebe ausgekleidetem Spalt vollig zerstort. An Stelle des
soliden gliosen Zapfens findet sich im Hinterstranggebiet, zn beiden Seiten der
hinteren Léngsfissur, ein von zerfallenem Gewebe gebildeter Streifen, der von
stark erweiterten, von michiigen Bindegewebsziigen begleiteten Gefiissen
durchzogen wird (Fig. 11 gf, Taf. XX). Das degenerirte Gewebe besteht
aus Haufen ungeordnet durcheinander geworfener Gliafasern und zablreicher
Gliakerne. Auf Weigert-Priparaten sind einzelne Reste von Nervenfasern und
Markklumpen sichtbar. Sehr zahlreich sind in diesem Gewebe Corpora amylacea
vorhanden, die an von der Gliose verschonten Stellen des Halsmarks nicht
mehr oder nur ganz vereinzelt nachweisbar waren. In manchen dieser Kor-
perchen ist Andeutung einer Schichtung erkennbar, in anderen ein centrales
kreisformiges axencylinderfhnliches Gebilde vorhanden; die meisten erscheinen
homogen, von eigenthiimlich hyalinem Aussehen. Das Lumen des Centralcanals
ist deutlich sichtbar (Fig. 11, Taf. XX, C), vielleicht in geringem Grade er-
weitert. Der grosste Durchmesser betrfigt 170¢. Ein schmaler kernarmer Glia-
ring umgieht die Oeffnung des Centraleanals.

Cervicalis 2 (Fig. 12, Taf. XX). Die ventrale Hilfte der Hinter-
stringe ist von einer michtigen ring{ormigen Gliose eingenommen, welche
einen gliosen Zapfen lings der hinteren Fissur in das linke Hinterstrangsgebiet
entsendet. Dieses ist, wie auch die entsprechenden, weiter spinalwirts gelege-
nen, von den Gliazapfen durchsetzten Gebiete des Hinterstrangs im Vergleich
mit dem rechten Hinterstrang verschmdalert, sodass beide Rilckenmarkshidlften
asymmetrisch erscheinen.

Die ringférmige Gliose zeigt central eine scharf umschriebene, mit Binde-
gewebe ausgekleidete Hohle. Das linke Vorder- und Hinterhorn ist durch eine
von Spaltbildung durchzogene Gliose bis auf schmale laterale Gewebszacken
vollig zerstort. Der obliterirte Centralcanal liegt in der hinteren Commissur
vor der ringformigen Gliose. Die auf dem Schnitt getroffenen vorderen und
hinteren Wurzeln sind normal. Die Kleinhirnseitenstrangbahnen er-
scheinen auch im oberen Cervicalmark beiderseits intact.

Die anatomische Untersuchung ergiebt, dass auch in diesem Fall
die Syringomyelie durch Zerfall einer Gliose entstanden ist. Besonders
deutlich lasst sich im oberen Dorsalmark erkennen, wie durch centralen
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Zerfall der Neubildung allmilig die Héhle zur Entwicklung kommt
(Fig. 7 und 8, Taf. XX).

Die Abbildungen (Fig. 3—12, Taf. XX) zeigen, dass die Gliose
in den verschicdenen Hihen des Riickenmarks eine sehr verschiedene
Ausdehnung und Entwicklung darbietet, trotz aller Mannigfaltighkeit der
Form aber auf bestimmte Abschnitte des Querschnitts beschrinkt bleibt.
Von der in erster Linie betroffenen grauen Substanz sind durch-
gehends eines oder beide Hinterhorner, in manchen Hohen auch
die Vorderhorner von der Gliose ergriffen. Die Pridilectionsstellen fiir
die Gliose in” der weissen Substanz bilden die ventralen Hilften der
Hinterstringe, sowie ein lings des hinteren Septum nach der Peripherie
des Riickenmarks sich erstreckendes Gebiet. Die Vorder- und Seiten-
stringe sind von der Neubildung verschont geblieben. Die Gliose er-
streckt sich vom unteren Brustmark an mit immer deutlicherer Loca-
lisation im vechten Hinterhorn bis in die Hohe des zweiten Lumbalis
(Fig. 3, Taf. XX). An dieser Stelle beginnt unterhalb der
Gliose ein sich caudalwirts bis in die Gegend des dritten
Sacralis erstreckender Erweichungsherd aufzutreten. Dieser
Herd durchsetzt rohrenartig die graue Substanz des rechten
Hinterhorns des Sacral- und Lendenmarks an einer dem Auf-
treten der Gliose entsprechenden Stelle (Fig. 1 und 2, Taf.
XX). Der Uebergang der Herdbildung in die Gliose ist
kein plotzlicher. Es ldsst sich auf Serienschnitten nach-
weisen, dass der Herd sich allmilig verkleinert, Gliaver-
mehrung in seine Umgebung auftritt, bis der Herd ver-
schwundenund anseiner Stelledie Gliose getretenist. Der Herd
liegt, wie aus den Abbildungen (Fig. 1, 2, Taf. XX u. Fig. 2, XIX)) ersicht-
lich, scharf umgrenzt im Gewebe des Hinterhorns, umgeben von Ziigen
normaler Nervenfasern. Die Spitze des Herdes ist nach dem Apex des
Hinterhorns, die abgerundete Seite nach der Basis desselben gerichtet.
In die Spitze des Herdes sieht man auf allen Schnitten ein
von der Peripherie des Riickenmarks in einem weiten Ge-
websspalt (Fig. 2 gsp, Taf. XIX) verlaufendes Gefiss gf. (Fig. 2,
Taf. XX u. Fig. 2, Taf. XIX) einmiinden. Der Herd ist angefiillt mit Detri-
tus, Resten zerfallenen Nerven-und Gliagewebes, hyalinen Klumpen. Ferner
findet sich in ihm reichlich kdérniges Blutpigment (Fig. 2,
Pg, Taf. XIX), ausgelaugte, sowie unverinderte rothe Blut-
korperchen (Tig. 2, Bl, Taf. XIX). Auffallend sind im Innern des
Herdes Inseln, bestehend aus dicht bei einander liegenden intacten quer
oder lings getroffenen Nervenfasern, sowie Biindel unversehrter Fasern,
welche den Herd durchziehen (Fig. 2, J u. L, Taf. XIX). )
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Die Gliose lasst in verschiedenen Hohen des Rickenmarks Be-
ziehungen zu der Gefiissausbreitung erkennen, indem man Gefiisse in
weiten Gewebsspalten auf die Neubildung znziehen und bis zu ihren
centralen zerfallenen Partien verlaufen sieht (Fig. 4, Taf. XX). Die
in dem glivsen Gewebe verlaufenden Gefisse zeigen zum Theil hoch-
gradige Wandverdickungen, besonders der Media und Adventitia; sie
sind mitunter erheblich erweitert und von michtigen lamellenartig an-
geordneten Bindegewebsziigen begleitet (Fig. 11, gf, Taf. XX). Be-
trichtlichere Wucherungen der Intima konnten wir ebensewenig, wie
Schlesinger (1. ¢.) beobachten. Die ausserhalb der Gliawucherungen
sichtbaren Gefisse lassen mit Ausnahme der Erweiterungen ihrer ad-
ventitiellen Riaume keine Veréinderungen erkennen. Die in der nicht
verdickten Pia verlaufenden Gefisse erscheinen normal. Die Gliese
weist, besonders in ihren distalen dem Erweichungsherd be-
nachbarten Theilen veichlichen Gehalt an Blutpigment auf,
welches sich theils in Gestalt feinerer Kérner, theils in
grosseren Klumpen zusammenliegend vorfindet und von dem
an manchen Stellen (Fig. 8, pg, Taf. XIX) die Gliose wie iiber-
sét ist. Bis zum mittleren Dorsalmark sind stellenweis reichlichere
Blutpigmentanhiufungen vorhanden, wihrend dieselben nach dem Cer-
vicalmark zu immer spirlicher werden.

Die Hohlenbildung selbst zeigt in den einzelnen Hohen des Riicken-
marks ein sehr verschiedenes Verhalten. Zwischen feinsten Spaltbil-
dungen (Fig. 6, Taf. XX) und weiten Hohlriumen (Fig. 10, Taf XX)
finden sich die mannigfachsten Ueberginge. Spalten und Hohl-
rdume sind von Bindegewebe ausgelkleidet, selten von dem
Gliagewebe direct begrenzt. Nur an einer Stelle, in der
Hohe des achten Cerviealis (Fig. 9, Taf. XX) zeigt die Hohle
da, wo sie mit dem Zellhaufen des dicht vor ihr liegenden
obliterirten Centralcanals in Berihrung kommt, an einer
kurzen Strecke ihrer ventralen Wand, Epithelauskleidung.
Der Ceniralcanal liegt an normaler Stelle, ist nur an einzelnen Stellen
durch die Gliose seitlich verdringt, in der Hohe des 6. Dorsalis (Fig. 6,
Taf. XX) so erheblich, dass der ibm entsprechende Zellhaufen in das
Gebiet des linken Vorderhorns zu liegen komimt.

Vom Sacral- bis zum mittleren Halsmark ist der Central-
canal obliterirt, in der Hohe des 4. Cervicalis wird ein
Lumen sichtbar, welches ein Wurzelsegment héher, viel-
leicht in missigem Grade erweitert erscheint (Fig. 11 C,
Taf. XX), um daun wieder dem obliterirenden Zellhaufen
Platz zu machen.
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Von den Verdnderungen der Rickenmarkssubstanz ist die im Sa-
cral- Lenden- und unteren Brustmark hervortretende Auflockerung und
Auseinanderdringung des Gewebes bemerkenswerth. Wir finden die
Hinterh$rner und zwar besonders die der rechten Seite von zahlreichen
Spalten durchzogen, das Gewcbe raveficirt (Fig. 2, gsp, Taf. XIX).
Auch in der weissen Substanz sind Gewebsspalten sichtbar, die Lymph-
riume deutlich erweitert; an manchen Stellen finden sich in ihnen An-
haufungen hyaliner amorpher Massen. Besonders auffallend ist die Er-
weiterung der Gliamaschen, die Rarefication des Gewebes in der Rand-
zone des Riickenmarks. Die Gliamaschen erscheinen hier zum Theil
»leer”, zum Theil von gequollenen oder in verschiedenen Stadien des
Zerfalls begriffenen Nervenfasern erfillt. Die Gliabalken sind verdickt.
mitunter kornig zerfallen. In diesen veriinderten Randpartien, welche )
schon bei schwacher Vergrisserung durch ihr helleres Aussehen auf-
fallen (Fig. 1, 2, 8, 4, Taf. XX) finden sich zahlreiche geschichtete
und ungeschichtete Corpora amylacea von eigenthiimlich mattem Glanze,
die in ihrem Innern mitunter ein sich deutlich firbendes Gebilde,
welches dem Aussehen nach ecinem Axencylinder entspricht, erkennen
lassen, sodass die Annahme der Entstehung eines Theils der Corpora
amylacea aus verinderten Nervenfasern durch diesen Befund gestiitzt
wird. Die Schwellung der Nervenfasern tritt am frappantesten an den
vorderen Wurzeln des Sacral- und unteren Lendenmarks hervor, in
welchen die mit unvollkommener FFarbbarkeit verbundene hochgradige
Aufquellung der Markscheiden einzelner Nervenfasern ein eigenartiges
Bild hervorruft (Fig. 1, Taf XIX). Sehr wahrscheinlich ist es, dass
wir es hier mit der sogenannten ,hydropischen Schwellung” der Nerven-
fasern (Minnich, Petrén u A, 1. ¢.) zu thun haben, und dass die
geschilderten Gewebsveriinderungen, besonders die der Randzone des
Riickenmarks auf die, auch in der vorigen Beobachtung hervortretende
ddematése Durchtrinkung der betreffenden Rickenmarks-
abschnitte zuriickzufihren sind. Die Annahme liegt nahe, dass
diese Versnderungen in dem vorliegenden Falle durch die chronische,
mit urdmischen Erscheinungen verlaufende Nephritis bedingt sind,
bei der &hnliche Riickenmarks-Erkrankungen mehrfach beschrieben
(Sehmaus?), Fr. Schultze?), Nonne?), aber von den Antoren in
verschiedenem Sinne gedeutet wurden.

Die Affection der Hinterstriinge ist durch die Localisation der Gliose

1) L oe S. 248,
2) Neurol. Centralbl. 88. S. 193.
3) Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilk. X1V. S. 208.
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im ventralen Hinterstrangsgebiet (Fig. 7, 8, Taf. XX) oder durch die
von ihr ausgehenden glidsen Zapfen und Streifen (Fig. 5 bis Fig. 12,
Taf. XX) bedingt. Wie aus den Abbildungen hervorgeht, ist vor-
wiegend das Gebiet des linken Goll’schen Stranges betroffen, und es
ist durch Einschmelzung des Geowebes desselben zu einer Volumens-
verminderung gegeniiber dem rechten Hinterstrang gekommen. In der
Hohe des dritten Cervicalis durchzieht dieser gliose Zapfen das ganze
Hinterstranggebiet in dorso-ventraler Richtung zu beiden Seiten der
hinteren Fissur (Fig. 11, Taf XX). Wihrend es sich aber in den
anderen Riiekenmarksabschnitten um solide Gliabildungen handelt, ist
hier die Gliawucheruug, vielleicht in Folge der hochgradigen Verinde-
rungen des sie durchziehenden Gefisses (Fig. 11, gf, Taf. XX) zer-
fallen. Die Asymmetrie der Hinterstrangerkrankung, auf die wir schon
in ungerer fritheren Verdffentlichung (1. ¢.) hinwiesen, die Abhingigkeit
derselben von der centralen Gliose, unterscheidet diese Affection wesent-
lich von der tabischen oder tabesihnlichen Erkrankung der Hinter-
stringe bei Syringomyelie, wie sie von Oppenheim?), Schlesinger
(l. ¢.), Nonne?), Nebelthau?) u. A. beschrieben worden ist. Wegen
der in unserer Beobachtung sehr wahrscheinlich vorliegenden Syphilis
glaubte ich diesen Punkt hervorheben zu miissen.

Von anderen Bahnen des Riickenmarks interessirt uns besonders das
Verhalten der Kleinhirngeitenstrangbahnen, da die Col. Clarkii von der
Gliose in erheblichem Grade mitergriffen sind. Auf der rechten Seite
sind die Ganglienzellen der Col. Clarkii vom 11. bis 4. Dor-
salis (Fig. 5 und 6, Taf. XX) vollig von der Gliose zerstort,
ohne dass eine Degeneration der gleichseitigen Kleinhirn-
seitenstrangbahn weder im Dorsal-, noch im Halsmark nach-
zuweisen wire (Fig. 5—12, Taf. XX). Ebensowenig hat die par-
tielle Zerstorung der linken Col. Clarkii (Tig. 6, Taf. XX), Degenera-
tion in der entsprechenden Kleinhirnseitenstrangbahn zur Folge gehabt.
Der geringfiigige Faserausfall, der im unteren Dorsalmark in der Rand-
zone nachweisbar war, erscheint in der Gegend der Kleinhirnseiten-
strangbahnen nicht erheblicher, wie an den anderen peripherischen
Theilen des Riickenmarksquerschnittes, verschwindet ausserdem nach
dem oberen Dorsalmark zu, so dass diese Verinderungen bei der Be-

1) Oppenheim, Ueber atypische Formen der spinalen Gliose. Dieses
Archiv Bd. 25.

2) Nonne. Ein Fall von typischer Tabes dorsalis und centraler Gliose
bei einem Syphilitischen. Dieses Archiv Bd. 24.

3) Nebelthau, Ueber Syphilis des Centralnervensystems mit centraler
Gliose. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 16.
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urtheilung des Verhaltens der Kleinhirnseitenstrangbahnen nicht in Be-
tracht kommen. ‘

Tehlen einer Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahn bei schwerer
Erkrankung der Col. Clarkii ist in der Literatur der Syringomyelie
mehrfach beschrieben worden. So hebt Fr. Schultze?) hervor, ,dass
auffallenderweise trotz Zerstorung eines grossen Theils der Ganglienzellen
und der Nervenfasern in den Clarke’schen Sdulen keine Degeneration
partieller Art in der Kleinhirnseitenstrangbahn sich vorfand, und Hol-
schewnikoff2) erwihnt, dass in seinem Tall ,nirgends, selbst da, wo
die Zerstérung dor Clarke’schen Ssulen am stirksten entwickelt war
eine Degeneration innerhalb der Kleinhirnseitenstrangbahnen nachzu-
weisen war®.

Das Missverhiltniss zwischen der geringfiigigen Erkran-
kung einer Clarke’schen Siule bei voiliger Degeneration der
esntsprechenden Kleinhirnseitenstranghbahn veranlasste mich
in meiner fritheren Arbeit iiber Syringomyelie (L ¢.) die Ver-
muthung auszusprechen, dass ausser den Zellen der Col
Clarkii sich wohl noeh anderen Zellcomplexen zugehdorige
Fasern an dem Aufbau dieser Bahnen betheiligen. Schlesin-
ger (l. c. 8. 338) verhilt sich diesen meinen Annahmen gegeniiber
nicht ablehnend und fihrt fiiv meine Ansicht die erwahnten Fille an,
in denen schwere Erkrankung der Clarke’schen Saulen keine nach-
weisbare Degeneration der Kleinhirnseitenstrangbahnen zur Folge hatte.
Die vorliegende Beobachtung bietet demnach fiir meine An-
nahme eine neue Stiitze.

Die Ilinischen Erscheinungen finden in dem anatomischen Befunde
ihre Erklarang: Die Muskeln, Haut- und Knochensystem betreffende
Atrophie des linken Arms ist auf die fast vollstindige Zerstérung des
linken Vorderhorns durch die Gliose in der Hohe des achten Cervicalis
in Verbindung mit Erkrankung von Vorderhornzellen der benachbarten
Cervicalsegmente zuriickzufiihren (Fig. 9, Taf. XX). Auch die Lihmung
eines kleinen Handmuskels links ist vielleicht durch die Affection des achten
Cervicalsegments mitbedingt. Die am Rumpf und an deu Extremititen nach-
weisbaren Storungen des Temperatursinnes sind hervorgerufen durch die
ausgedehnten Zerstorungen der grauen Substanz der Hinterhérner in den
versehiedenen Hohen des Riickenmarks. Die paretischen Erscheinungen der
rechtsseitigen Extremititen mit voribergehenden aphatischen Stdrungen,

1) Fr. Schultze, Virchow’s Archiv Bd. 102. S. 443.
2) Virchow’s Archiv Bd. 119, S. 16. .
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Miose u. s. w., sind bei dem Fehlen einer Herderkrankung des Gehirns
wahrscheinlich als urimische aufzufassen. Die hochgradige Albuminurie,
die Kopfschmerzen, Schwindelanfille, sowie die Triibungen des Senso-
riums der Patientin weisen in Verbindung mit der anatomisch nachge-
wiesenen Nierenaffection auf diese Entstehungsweise der Erscheinungen
hin. Eine paralytische Erkrankung, an die bei der wahrscheinlich vor-
ausgegangenen Lues (glatte Atrophie des Zungengrundes) gedacht wer-
den konnte, ist bei dem acuten Krankheitsverlauf ,dem Alter der Patien-
tin, dem negativen makroskopischen Gehirnbefund, nicht wahrscheinlich.
Da uns iber die zeitlichen Verhiltnisse der Entwicklung der auf Syrin-
gomyelie zu beziehenden klinischen Erscheinungen alle Anhaltspunkte
fehlen, miissen wir uns bei der Beurtheilung der Entstehung des Lei-
dens auf den anatomischen Befund beschriinken.

Dass die partielle Epithelauskleidung, welche wir an der ventralen
Wand des Spaltes an einer Stelle nachweisen konnten, an welcher derseibe
in directe Beriihrung mit dem Zellhaufen des obliterirten Centraleanals
gekommen war (Fig. 9, Taf. XX), nicht ohne Weiteres im Sinne einer
auf genetische Beziehungen der Hohlenbildung zum Centralcanal hinweisen-
den Anomalie aufgefasst werden darf, haben wir bei der Besprechung
der analogen Verhiltnisse des vorigen Ialles hervorgehoben. Es wirft
sich die Frage auf, ob das Auftreten eines grossen (erweiterten?) Cen-
tralcanallumens in der Hohe des vierten und dritten Cerviealnerven bei
sonst iiberall obliterirtem Lumen auf eine entwicklungsgeschichtliche Ab-
weichung hinweist. Wir glauben, dass diese Annahme fiir unsern Fall
nicht zu Recht besteht. Zuniichst ist das Lumen des Centraleanals?)
nach den Maassangaben Kolliker’s sebr erheblichen Schwankungen un-
terworfen (22—220 4) und im wmittleren Cervicalmark oft besonders
weit (Waldeyer). Der von uns gefundene héichste Durchmesser von
170 p erreicht nicht das nach K6lliker noch® in} das Bereich des
Normalen fallende Maximalmaass, @bertriffs aber das von Kronthal?)
fiir das obere Halsmark angegebene Normalmaass von 80 gz erheblich,
so dass wir es dahin gestellt sein lassen, ob wir es mit einer patholo-
gischen Erweiterung des Canals zu thun haben. Angenommen, die Er-
weiterung ist eine abnorme, so ist fiir ihre Deutung das Heranziehen
primirer Entwicklungsstorungen nicht erforderlich.

Wir wissen, dass bel verschiedenartigen pathologischen Processen

1) Vergl. die Angaben bei Ziehen, Nervensystem, S. 53, 54, Handbuch
der Anatomie des Menschen, herausgegeben von K. v. Bardeleben, und bei
Schlesinger [1. ¢ S. 372].

2) Kronthal, Neurol. Centralbl. 1889. 8. 574,
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secundire Erweiterungen des Centraleanals zu Stande kommen. So fand
Minort) ,,in einer ziemlich betrichtlichen Zahl von Féllen traumatischer
Erkrankung des Riickenmarks den Centralcanal nicht obliterirt, sondern
weit offen, seine Dimensionen hiufiz viel griosser, als die mittlere Norm
(Neigung zur Bildung von Hydromyelus)* in einem Falle2) ,ausser-
ordentliche Erweiterung® desselben. Auch Schlesinger (I c. 8. 485)
sah dies Verhalten des Centraleanals im traumatisch verinderten Riicken-
mark. Schmaus (I. ¢. 8.876) konnte experimentell nach Durchschnei-
dungen des Riickenmarks Ianggestreckte Hohlenbildungen erzeugen,
welche auf Erweiterung des Centraleanals zuriickzufithren waren. Ebenso
constatirte Jean Lépine bel seinen experimentellen Untersuchungen
iiber traumatische Hiamatomyelie, ,dass der Centraleanal ein Husserst
empfindliches labiles Lymphreservoir darstellt, welches sich sehr schnell
zu erweitern die Fihigkeit besitzt“ (eit. nach Mendel, Jahresbericht,
1900, S. 525). Tir unsere Beobachtung ist es von besonderem Inter-
esse, dass Schmaus Erweiternngen des Centralcanals bei auf Oedem-
wirkung beruhenden Riickenmarksverinderungen nachwies, von denen
er besonders die Oedemspalten hervorhebt, dass ferner Henneberg?)
deutliche Erweiterungen des Centralcanals bei Nephritis chronica be-
schrieben und auf Oedemwirkung zuriickgefihrt hat. Wir neigen der
Ansicht za, dass es auch in unserem Falle in Folge des chronischen
Nierenleidens und der durch dasselbe bedingten Circulationsstdrungen
stellenweis zu geringfiigiger Erweiterung des Centraleanals in #hnlicher
Weise gekommen ist, wie an anderen Stellen des Rilckenmarks, Gewebs-
verdinderungen, wie hydropische Schwellungen, Gewebsspalten u. s. w.
durch die Oedemwirkung entstanden sind.

Es ergiebt also die anatomische Untersuchung keinen
Befund, welcheraufeineentwicklungsgeschichtliche Basisder
Entstehung der Syringomyelie in unserer Beobachtung hin-
wiese. Dagegen fanden wir bestimmte pathologische Veran-
derungen der grauen Substanz deren Beziehungen zu der
Gliose wohl einen Riickschluss auf die Entstehung d'erselben
gestatten.

Der Erweichungsherd, welcher canalartic das rechte Hinterhorn
vom Sacralmark bis ins Lendenmark hinauf in grésserer Lingsausdehnung

1) Klin. und anatom. Unters. u. s. w. (I. ¢. S. 11. Sep.-Abdr.)
2) Demonstration in der Berliner Ges. fiir Psych, und Nervenkrankheiten,
14. Juli 1902. Ref. Neurol. Centralbl. 1902. No. 15.

3) Henneberg, Beitrag zur Kenntniss der combinirten Strangdegenera-
tionen, sowie der Hohlenbildungen im Ritckenmark. Dies. Arch. Bd. 32. Heft 2.
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durchsetzte (Wig. 1, 2, Taf. XX u. Fig.2, Taf. XIX), geht dirvect in eine Gliose
iiber (Fig. 8, Taf. XX u. Fig. 8, Taf. XIX), und es fragt sich, stellt dieser Er-
weichungsherd eine Verinderung dar, welche in ursiichlichem Zusammen-
hang ‘mit der sich an sie anschliessenden Neubildung steht, oder haben
wir es mit einem zuffillizen Befund von secundirer Bedeutung zu thun.
Gegen diese letztere Annahme sprechen verschiedene Momente. Wenn
aueh Erweichungsherde in Verbindung mit der Gefissausbreitung bei
den Spaltbildungen der Medulla oblongata kein ganz seltenes Vorkomm-
niss bilden (Beobachtungen von Schlesinger, Fr. Schultze, Miiller
und Meder, A. Westphal u. A.), so stellen doch scharf umgrenzte
Erweichungsherde im Riickenmark einen recht ungewdhnlichen Befund
dar, sodass a priori die Wahrscheinlichkeit dafiir spricht, dass es sich
in unserer Beobachtung nicht um ein zufiilliges Nebeneinandervorkommen
eines Erweichungsherdes mit einer Gliose handelt, sondern dass hier
nahe aetiologische Beziehungen bestehen. Was zunichst die Aunahme,
dass der Erweichungsherd durch den Zerfall der Gliose entstanden sein
konnte, hetrifft, so wird diese yon vornherein durch den volligen Mangel
eines Gliasaums des direct von Nervenfasern umzogenen Herdes wider-
legt. Soweit ich die Literatur der Syringomyelie iibersehen kann, ist
kein Fall bekannt, bei dem sich in der Richtung einer pro-
gressiven Gliose secundir ein langgestreckter Erweichungs-
herd im Riickenmark entwickelt hitte. Dagegen findet die
Vorstellung, dass der Erweichungsherd die primére, die
Gliose die durch die Herderkrankung hervorgerufene Ver-
snderung darstellt, sowohl in unserem Befunde, wie in an-
deren Erfahrungen?) eine Stiitze und Erkliarung.

1) Anm. Nicht unwesentliche Bertihrungspunkte mit diesem und unserem
vorigen Falle bietet eine Beobachtung von Kiewlicz (Dieses Archiv Bd. XX),
in welcher es sich, abgesehen von secunddren Strangdegenerationen, um eine
traumatische ,Quevschnittsmyelitis® handelte, in Verbindung mit einer
progressiven, das ganze Riickenmark von oben nach unten durchziehenden
Gliose mit Hohlenbildung. Die Héhle war da, wo sie sich mit dem Cen-
tralcanal vereinigte, an ihrer ventralen Wand mit Epithel ausgekleidet. Die
Querschnittserkrankung war ausgezeichnet: ,durch Verwandlung der Glia
ineine fastamorphe Substanz¥. Vonbesonderem Interesse mit Hinsicht auf
unseren ersten Fall ist ferner der Umstand, dass auch von K. multiple ent-
ziindliche Herde im Grosshirn und Pons nachgewiesen und in Verbindung
mit analogen Herden im Rilckenmark und Med. obl. als ,multiple Sklerose,
nach Trauma® gedeutet wurden. Der ,auffallende* Befund von  Epitheloid-
zellen®, verinderten Gliazellen, Ablagerung einer feinkdrnigen Substanz in
den Maschen des Gliagewebes, homogenen Exsudaten um die Gefdsse u. s. w.,
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Die Uebereinstimmung in Form, Localisation, Lingenausdehnung
und Beschaffenheit zwischen der Gliose und dem Erweichungsherd
sprechen fiiv diese Annahme. Es handelt sich, wie auns dem iiberall
nachzuweisenden Zusammenhang mit einem Gefisse, ferner aus der
himorrhagischen Beschaffenheit des Herdinhaltes hervorgeht, um einen
himorrhagischen Erweichungsherd (Fig. 2, Taf. XIX). Der
hamorrhagische Charakter der Gliose tritt besonders in den dem Herd
benachbarten Theilen, wo sie mit Blutpigment ibersat ist, deutlich
hervor (Fig. 8, Taf. XIX). Auch ist ein Zusammenhang mit Ge-
fassen besonders in den caudalen Abschnitten der Gliose (Fig. 4,
Taf. XX) zu constatiren. Der Umstand, dass der sich réhrenartig
durch die graue Substanz erstreckende Herd durchweg von ausgesprochen
himorrhagischer Beschaffenheit ist, lisst darauf schiiessen, dass derselbe
aus einer sich in grosserer Lingsausdehnung durch das Riickenmark
ergiessenden Blutung hervorgegangen ist. Wir haben in dem lang-
gestreckten Erweichungsherd demnach die Folgen einer so-
genannten Rohrenblutung vor uns, wenn wir mit diesem Namen
eine Blutung bezeichnen diirfen, welche wahrscheinlich nicht plotzlich,
apoplectiform, sondern wohl, wie wir ausfilhren werden, allmilig ent-
standen ist. Mit dieser Annahme einer Rohrenblutung kommen wir
auf ein in der Frage der Pathogenese der Syringomyelie viel erdrtertes
Gebiet. Wie Levier zuerst gefunden, und Minor (1. ¢.) an der Hand
zahlreicher Beobachtungen eingehend begriindet hatte, nehmen diese
Blutungen mit besonderer Vorliebe diejenigen Stellen der vorderen und
hinteren grauen Substanz des Riickenmarks ein, welche auch von der
Syringbmyelia gliosa betroffen werden. Dieser Umstand sowohl, wie
der Befund von ausgedehnten, mitunter von Ringen wuchernden Glia-
in diesen Herden, war abgesehen von der Nichtnachweisbarkeit von Blutungen,
unseren Befunden &hnlich, aber nicht so weitgehend. Tch fasse in Ueberein-
stimmung mit Bawli (Inaug.-Diss. Kénigsberg, 1896) die gesammten Ver-
idnderungen dieses Falles als traumatisch bedingte auf und weise
besonders auf die uns entgegentretende Frage der Beziehungen von Gliose und
multipler Sklerose hin, die von Rossolimo (Zur Frage dber die multiple
Sklerose und Gliose, Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilk. Bd. XL S. 88) im
Sinne des Vorkommens von Uebergangsformen zwischen beiden pathologischen
Processen beantwortet und von Heubner (Dieses Archiv Bd. 34. S. 626)
neuerdings an der Hand eines Falles von multiplen Riickenmarksgliomen
(nach Trauma) wieder erfrtert worden ist. Auf die interessanten Combina-
tionen von gliosen Processen des Gehirns und Riickenmarks haben u. A. in
letzter Zeit besonders Fr. Schultze (Neur. Centralbl. 1895, S. 927) und
Pick (Dieses Archiv Bd. 81, S. 754) aufmerksam gemacht.

Archiv f. Psychiatrie, Bd. 36. Heft 3. 46
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gewebes umgebenen Spalt- und Hohlenbildungen an Stelle der fritheren
Blutungen (Minor, Fr. Schultze u. A.), legten vom rein anatomischen
Standpunkte aus den Gedanken nahe, dass wahre progrediente Syringo-
myelien aus Blutungen entstehen konnen. In unserer Beobachtung ist
nicht nur die graue Substanz von dem himorrhagischen Erweichungs-
herd und den gligsen Verinderungen betroffen, wir finden auch an be-
stimmten Stellen der weissen Substanz, zum Theil reichliches Blut-
pigment enthaltende Gliosen. Die Localisation dieser Neubildungen
entspricht ebenfalls derjenigen Stelle im Hinterstranggebiet, welche nach
Minor mitunter von Blutungen betroffen wird, dem von der Commissura
post. und der medialen Begrenzung der Clarke’schen Siulen gebilde-
ten Winkel. Es. geht die Ausdehnung der Gliose aber iiber die von
Minor bezeichnete Stelle hinaus, und stimmt der Sitz derselben in
vielen Punkten in frappanter Weise mit dem Verbreitungshezirk einer
von Leyden?t) geschilderten Roéhrenblutung dberein, welche das
ganze Riickenmark durchzog, hinter der Commissura posterior, in
der Spitze der Hinferstringe gelegen war, zum grossten Theil den
Goll’schen Striingen angehorte und fast iiberall scharf demarkirt war.
Im Allgemeinen ldsst sich sagen, dass die Ausbreitung der Himorrha-
gien bei Riickenmarksblutungen und die Localisation der Gliose in
unserem Ialle, wenn wir deren Entstehung aus einer Rohrenblutung
annehmen, eine Erklirung findet in der interessanten experimentellen
Arbeit Goldscheider’s und Flatau’s2) iber die Bahnen, welche in
das Riickenmark eingespritzte Fliissigkeit zu nehmen pflegt; es gilt dies
besonders fir die Neigung der Fliissigkeit zur Hoéhenausbreitung im
Hinterhorn. Sehr wahrscheinlich ist es, dass die vielfachen, durch
Oedemwirkung hervorgerufenen Gewebsspalten, welehe wir in unserer
Beobachtung sowohl in der grauen, wie in der weissen Substanz des
Rickenmarks nachweisen konnten, das Vordringen eines Blutergusses
in der Liangsrichtung des Riickenmarks wesentlich zu begiinstigen im
Stande gewesen sind. Liegen demnach die Verhiltnisse so, dass die
Annahme einer langgestreckten, der Gliose zu Grunde liegenden Réhren-
blutung vom anatomischen Standpunkte aus nicht von der Hand ge-
wiesen werden kann, so wirft sich zunichst die Frage nach der Ent-
stehungsursache des von uns nachgewiesenen himorrhagischen Herdes
und seiner vermutheten Fortsetzung in der Lingsaxe des Rickenmarks

1) Leyden, Ein Fall von Himatomyelie. Zeitschv. fir klin. Medicin.
1888. S. 225.

2) Goldscheider und Flatau, Usber Himatomyelie. Zeitschr, fiir
klin. Medicin Bd, 31. Heft 3 und 4.
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auf. Es ist wahrscheinlich, dass der uns beschiftigende Befund, wie
auch die nachgewiesene Pachymeningitis interna haemorrhagica, auf
dieselbe Ursache, die chronische Nephritis zuriickzufihren ist, bei der
erfahrungsgemiss Blutungen in das Centralorgan oder seine Hiillen nicht
selten vorkommen, wihrend Blutungen in die Rickenmarkssubstanz bei
chronischer Nephritis zu den ungewdhnlichen Vorkommnissen gehoren.

Indessen werden solche Blutungen in Folge allgemeiner Erhohung
des Blutdrucks durch Hypertrophie des Herzens, die in unserem Falle
bestanden hat, von Schmaus (l. c. p.238) erwihnt. Nicht zweifelhaft
ist es ferner, dass derartige Blutungen durch Gefdssverinderungen, wie
sie bei chronischen Nierenerkrankungen gefunden werden, verursacht werden
kdnnen. Da in unserer Beobachtung die Gefiisse intact waren, gelangen wir
zu der Annahme, dass die toxische Beschaffenheit des Blutes selbst, bei der
schon lange Zeit anuriimischen Erscheinungen leidenden Patientin, vielleicht
in Verbindung mit der Erh¢hung des Blutdrucks, Ursache der Blutungen
gewesen sein konnte, in #Hhnlicher Weise wie Degenerationsherde im
Riickenmark durch Toxine entstehen, welche durch die Blutbahn zu-
gefiihrt werden, ohne dass Veriinderungen an den Gefissen nachweisbar
zu sein brauchen (Nonmnel). In unserem Falle wiirde die vorwiegende
Localisation der Erkrankung auf die dorsalen Abschnitte der grauen
Substanz uns dazu filhren, hauptsichlich eine Toxinwirkung auf die
Gefiasswandungen feiner Aeste der Vasocorona anzunehmen, und die
langgestreckte Form der Hohle zu der weiteren Annahme fiihren, dass
eine ganze Serie libereinander gelegener Gefisse electiv von der suppo-
nirten Toxinwirkung befallen ist, eine Vorstellung, wie sie in ihn-
licher Weise von Schmaus (1. ¢.) bei der Besprechung der vas-
culiren Theorie der Syringomyelie angedeutet ist. Se fernliegend
diese Hypothese erscheinen mag, findet sie eine Stiitze in anderen
Erfahrungen der Pathologie des Centralnervensystems, die zeigen,
dass umschriebene Gebiete in electiver Weise durch toxische Sub-
stanzen ergriffen werden und erkranken konnen. Besonders scheinen
mir hier die Verhiltnisse bei der Poliomyelitis anterior zum Vergleich
herangezogen werden zu konnen, bei der sich die krankhaften infec-
tissen oder toxischen Processe nach den bekannten Untersuchua-
gen von Siemerling?), Goldscheiders), Pierre Marie4) u. A.

1) Nonne, Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilk. XIV. S. 192.

2) Siemerling, Zur pathologischen Anatomie der spinalen Kinderlih-
mung. Dieses Archiv Bd. 26. S. 267; anatomischer Befund bei spinaler Kin-
derlihmung. Dieses Archiv Bd. 24. S. 280.

3) Goldscheider, Ueber Poliomyelitis acuta. Ztchr. f. klin. Med. Bd. 23.

4) Pierre Marie, Lecons sur les maladies de la moelle. Parig 1892.

46%
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wesentlich im Gebiet der vorderen Centralarterie abspielen, ohne dass
wir im Stande wiren, eine Ursache fiir das vorwiegence Befallenwerden
dieser- Pridilectionsstelle anzugeben. Was die Poliomyelitis anbetrifft,
so ergeben sich noch andere Berlihrungspunkte mit unserer Beobach-
tung, wenn wir die Localisation, den Zusammenhang mit der Gefiiss-
ausbreitung, die herdartige Erkrankung des Sacral- und Lendenmarks
in Betracht ziehen (Fig. 1, 2, Taf. XX u. Fig. 2, Taf. XIX), von dem Fehlen
eigentlich entziindlicher Verinderungen absehen. Deutet ja, nach Sehmaus
L. ¢. p. 501) ,das Krankheitshild der Syringomyelie zuniichst auf weiter
nichts hin, als darauf, dass der bintere Abschnitt der grauen Substanz
Sitz einer Lision sei“, ,eine Poliomyelitis posterior wirde¥, wie Leube
sagt, ,die Erscheinungen der Syringomyelie hervorbringen miissen®?).
Da sich in der vorliegenden Beobachtung und, wenn unsere Vorstellung
von der Entstehung der Gliose des Lendenmarks in unserem ersten
Falle richtig ist, auch in diesem, localisirte Affectionen der hinteren
grauen Substanz mit unzweifelhaft progredienten Erkrankungen der-
selben vergesellschaftet haben, wirtt sich bei dem herangezogenen Ver-
gleich mit den Erkrankungen der grauen Vordersiulen die Frage auf,
ob Krankheitsformen der Vorderhdrner bekannt sind, welche darauf
schliessen lassen, dass sich aus local einwirkenden Schidlichkeiten pro-
gressive Erkrankungen entwickeln konnen? Es sind in dieser Hinsicht
besonders zwei Fille von Erb2) bemerkenswerth, in denen sich im An-
schluss an traumatische Einwirkungen, chne dass grobere traumatische
Lasionen des Riickenmarks anzunehmen waren, die typischen klinischen
Bilder einer chronischen Poliomyelitis entwickelten, sodass Erb einen
nschleichend progressiven, irritativ-degenerativen Process® in den grauen
Vordersiulen annimmt und selbst ,bei dem grossten Skepticismus® ein
blos zufilliges Zusammentreffen von Trauma und Rickenmarkserkran-
kung von der Hand weist?). Fir die uns beschaftigende Frage ist es
von Bedeutung, dass Erb im Zusammenhang mit dieser Versffentlichung
einen selbst beobachteten Fall von traumatischer Syringomyelie*
schildert und eine #hnliche interessante Beobachtung Jolly’s4) an-

1) Anm. Dass dieser Ausspruch nur einen Theil der Erscheinungen der
Syringomyelie in’s Auge fasst, liegt auf der Hand.

2) Erb, Ueber Poliomyelitis ant. chron. nach Trauma. Deutsche Zeit-
schrift fiir Nervenheilk. XI. 1897. S. 122.

3) Anm. wihrend der Correctur. In jingster Zeit hat Thiem einen
weiteren Fall von Poliomyelitis anter. ¢hron. nach Trauma mitgetheilt. Ref.
Deutsche med. Wochenschr. 1902, No. 40. S. 243.

4) Jolly, Ueber Unfallsverletzung u. Muskelatrophie nehst Bemerkungen
iiber die Unfallsgesetzgebung. Berl. klin. Wochensehr. 1897. No. 12. S. 291.
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fiihrt, in welcher dieser Forscher auf die Moglichkeit des Zusammen-
hangs einer wahrscheinlich bestehenden Syringomyelie mit , Himato-
myelie und nachfolgender Degeneration der grauen Substanz®, bei der
Complicirtheit seines Falles, allerdings mit Reserve hinweist. Der Um-
stand, dass es sich in den Beobachfungen Erb’s ,um rein moleculare,
dureh die Erschiitterung hervorgerufene Verdnderangen gehandelt hat,
welche zuniichst keine sichtbaren anatomischen Verinderungen erzeugt
haben“, wihrend wir in unseren beiden Fallen grébere Gewebszerstorungen
mit Blutungen annehmen miissen, dndert an der principiellen Bedeutung
der von Erb festgestellten Thatsache, fiir die Auffassung unserer Be-
funde nichts Wesentliches.

Der Kernpunkt der Angelegenheit scheint mir darin zu
liegen, dass verschiedenartige Reize ,moleculare Erschiitte-
rungen* (Erb’s Fall), Erschiitterungen mit Blutungen und
toxischen Schéadlichkeiten einhergehend (mein 1. Fall), auf
toxischen Einflissen beruhende Blutungen (der vorliegende
Fall) unter uns noch véllig unbekannten Bedingungen zu
progressiven irritativ-degenerativen Gewebsverinderungen
des Centralnervensystems fiihren kénnen. Die Frage, ob auch
traumatische Erkrankungen des Riickenmarks, in denen Blutungen keine
wesentliche Rolle spielen, zu progressiven glidsen Veriinderungen des-
selben mit Héhlenbildung fiihren konnen, eine Annahme, fiir welche
experimentelle Erfahrungen von Schmaus (Virchow’s Archiv Bd. 122,
p. 485), vielleicht auch einzelne klinische Beobachtungen (u. A. der Fall
von Kiewlicz 1. ¢.) zu sprechen scheinen, vermdgen wir auf Grund
unserer Befunde nicht zu entscheiden.

Wie es kommt, dass diese fortschreitenden schleichenden Verinde-
rungen einmal das Parenchym treffen, eine Degeneration der Gauglienzellen
herbeifithren (Erb’s Fall), ein anderes Mal das Stiitzgewebe ergreifen, die
Glia zur Proliferation bringen (unsere Fille), ist uns ebenfalls noch véllig
unbekannt. Da Erb in seiner Arbeit auf die Beziehungen sowohl chro-
nischer Poliomyelitisformen, wie der Syringomyelie zum Trauma hin-
gewiesen hat, ferner Beobachtungen vorliegen, in denen réhrenférmige,
aber auf bestimmte Hohenabschnitte des Riickenmarks beschrinkte Blu-
tungen der grauen Substanz, die Rolle eines Irritaments fiir die Pro-
liferation der Neurogliaelemente abgegeben haben, glaubten wir diese
Thatsachen, welche die Entstehung progréssiver Gliosen aus zunichst
circumseripten Brkrankungen unserem Verstindniss niher bringen, her-
vorheben zu miissen, zumal dieselben in Etfahrungen der allgemeinen
Pathologie eine Stiitze finden. Wir wissen, wie Schmaus (l. ¢.) an-
fithrt, ,,dass sich aus zunichst rein reparatorischen Processen im Ge-
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webe gelegentlich ohne nachweisbare Ursache progressive Vorginge
entwickeln konnen, welche bald den chronischen Entziindungen, bald
den Hyperplasien oder Neoplasmen zugerechnet werden“. Ks erscheint
deshalb der von diesem Autor bei der Besprechung der Entstehung der
traumatischen Syringomyelie gezogene Analogieschluss berechtigt, ,dass
eine durch ein Trauma oder eine Blutung plotzlich zu Stande ge-
kommene Parenchymzerstérung zunichst eine secundire reparatorische
Gliawucherung auslést, welche sodann unter Umstinden sich zu einer
progressiven Gliose ausbildet.® Gegen die Annahme, dass der himor-
rhagische Erweichungsherd in unserer zweiten Beobachtung die Ursache
der fortschreitenden Gliose gewesen sein konnte, wird vielleicht ange-
fihrt werden, die Herderkrankung mache den Eindruck einer Affection
jingeren Datums, als die Gliose, konne deshalb nicht als itiologisches
Moment fiir die Entstehung derselben betrachtet werden. Dieser Ein-
wurf ist nicht berechtigt. Obwohl wir nicht in der Lage sind, uns
eine bestimmte Vorstellung, weder von dem Alter der Gliose noch des
Erweichungsherdes zu bilden, erlaubt doch der Vergleich mit anderen
Beobachtungen in dieser Hinsicht bemerkenswerthe Schliisse. Es haben
Lax und Miiller?) einen Fall mitgetheilt, bei dem 3 Jahre nach einem
schweren Trauma eine umfangreiche, wahrscheinlich aus einer Blutung
hervorgegangene Hohle im Riickenmark nachgewiesen wurde, die in
ihrem histologischen Bau dem Erweichungsherd in wunserem Falle ent-
spricht. Auch in dieser Beobachtung fehlte trotz dreijahrigen Be-
stehens eine Abgrenzung der Hohle durch Abkapselung gegen die
Umgebung. Es fanden sich ferner im Tnnern der Hohle ganz #hnlich,
wie wir dies geschildert haben, unversehrte markhaltige Nervenfasern,
die den Hohlraum theils durchzogen, theils auf dem Querschnitt ge-
troffen im Innern der Hghle biindelartig bei einander lagen, sodass
aueh ans diesem Befunde, den Lax und Miller als besonders auf-
fallend hervorheben, ein Schluss auf eine nur kurze Dauer des Bestehens
der Hahlenbildung nicht gezogen werden darf. Blutpigment wurde von
Lax und Miller nicht gefunden; indessen zeigt eine Beobachtung
Mingazzini’s?), dass sich anch im Riickenmark, #hnlich den be-
kannten Verhiltnissen im Gehirn, Blutpigment lange Zeit in reichlichen
Mengen nachweisen ldsst, sodass die Quantititen desselben in unserem

1) Lax und Miiller, Ein Beitrag zur Pathologie und pathologischen
Anatomie der traumatischen Riickenmarkserkrankungen (sogenannte Himato-
myelie, secundire Hohlenbildung). Deutsche Zeitschr. fiir Nervenheilkunds.
Bd. XIL 1898. S. 333.

2) Mingazzini, Osservatizione cliniche ed anatomo-pathologiche rela-
tive all’ ematomielia. Roma 1898,
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Falle nieht befremden konnen. Was die Gliosen bei Syringomyelie an-
betrifft, wird in der Regel die Entstehung derselben als eine sehr all-
milige aufgefasst. Indessen deutet schon Minor?) an, dass unter Um-
standen die Entwicklung eine schnelle sein kénne, und haben Holt und
Herter!) eine ausserordentlich rapid entstandene spinale Gliose bei
einem Kinde anatomisch nachgewiesen. Endlich deufet auch unser zu-
erst beschriebene Fall, wenn unsere Auffassung von seiner Aetiologie
die richtige ist, darauf hin, dass innerhalb 8 Jahren eine Syringomyelia
gliosa zur Entwicklung kommen kann. Keiner besonderen Erorterung
bedarf die Thatsache, dass aus dem der klinischen Analyse zunichst
zuginglichen Symptom der Atrophie eines Armes nicht auf den cervi-
calen Ursprung der Erkrankung geschlossen werden kann.

Wir haben die Erwigungen, welche fiir die Entstehung der Gliose
im Ansehluss an die Herderkrankung des Lendenmarks sprechen, aus-
filhrlich mitgetheilt, da die Vorstellung, dass eine sich durch das ganze
Riickenmark erstreckende Rohrenblutung Ursache der Syringomyelie ge-
wesen ist, soviel Bestechendes sie vom anatomischen Standpunkt hat,
der kiinischen Auffassung unseres Falles Schwierigkeiten bereitet.

Wenn wir auch dem Umstand, dass wir keinen Anhaltspunkt
fir einen plétzlichen apoplectiformen Beginn der Krankheitserschei-
nungen haben, bei den fehlenden anamnestischen Angaben einen ent-
scheidenden Werth nicht beimessen konnen, spricht doch die Beschaffen-
heit des hamorrhagischen Herdes vielleicht gegen eine acute Entstehung
desselben. Der Nachweis von frischem oder wenig verindertem Blute
neben Klumpen alten Blutpigments in dem Herde macht die Annahme
wahrscheinlich, dass derselbe nicht aus einer einmaligen stirkeren Blu-
tung, sondern durch eine langsam fortsickernde himorrhagische Infil-
tration des Gewebes entstanden ist. Da eine derartige langsame Ent-
wicklung einer sich durech das ganze Riickenmark erstreckenden Réhren-
blutung mit der klinischen Erfahrung, welche die plstzliche Entwicklung
der Riickenmarksapoplexien lehrt, im Widerspruch steht, glauben wir
dié Hypothese einer Rohrenblutung im Sinne Mmor s nur mit Vor-
behalt aussprechen zu diirfen. '

Es ist demnach ein sicheres Urtheil iiber die Art der Progression
der Gliose fiir den vorliegenden, ebensowenig wie fiir den zuerst ge-
schilderten Fall zuldssig. Welcher der von uns ausgefithrten Moglich-

1) Minor, Zur Lehre von der Syringomyelie. Zeitschr. fiir klin. Med.
34. Bd. Heft 5 und 6.

2) Holt und Herter, Rapid Gliosis of the Spinal cord with Report of
a case. American Journal of the Medical Sciences. April 1895.
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keiten man sich aueh anschliessen mag, unsere Befunde, welche darauf
hinweisen, dass ein urséichlicher Zusammenhang zwischen den Blutungen
und der fortschreitenden Gliose in beiden Beobachtungen besteht, wer-
den durch diese Vorstellungen nieht beriihrt.

FFassen wir das Resultat unserer Untersuchungen zu-
sammen, so ergiebt sich mit grosser Wahrscheinlichkeit,
dass sich echte progressive Syringomyelien auf dem Boden
von traumatischen oder durch andere Ursachen entstan-
denen Blutungen entwickeln koénnen, in Rickenmarken,
welche keine entwicklungsgeschichtliche Abweichungen er-
kennen lassen. Dass mit diesem Nachweis die letzten Ur-
sachen der Entstehung von progressiven Gliosen im Central-
nervensystem nicht klar gelegt sind, dass diese uns noch
ebenso dunkel sind, wie die Entstehung der Geschwiilste im
Allgemeinen, bedarf einer besonderen Ausfihrung nicht.

Wir glauben, dass unsere Befunde, die eine der von J. Hoffmann
und Schlesinger fir die Begrindung der Entstehung von Syringo-
myelien aus Blutungen gestellten Forderungen erfiillen, indem sie den
Nachweis der anatomischen Progression des gliosen Processes in Fillen
liefern, bei denen ,ein Ausgang der glitsen Neubildung von den epen-
dyméren Zone nicht nachweisbar ist“. Das andere Postulat dieser
Forscher, der Nachweis der klinischen Progression des acut entstan-
denen Krankheitshildes, war uns zu erbringen nicht moglich, da es sich
in dem ersten Falle um den zufilligen Befund einer Syringomyelie
handelte, in dem zweiten Falle die Krankheit erst kurz vor dem Tode
der Patientin diagnosticirt wurde.

Es bleibt zu erértern, ob unsere Beobachtungen irgend welche An-
haltspunkte fiir die Beantwortung der Fragen liefern, unter welchen
Bedingungen sich nach Trauma progressive Gliosen entwickeln konnen.
In erster Linie ist es die von Schlesinger (1. ¢.) und besonders von
Kienbtek (. ¢) auf Grund ausgedehnter Forschungen festgestellte
Thatsache, dass nach Traumen mit acuten schweren Folgeerscheinungen,
Krankheitsbilder mit unzweifelhaft fortschreitendem Verlauf nicht zu
entstehen pflegen, die in Hinsicht auf unsere Fille, welche acute kli-
nische Symptome vermissen liessen, von Bedeutung erscheint. Die Ver-
muthung wird durch unsere Beobachtungen nahe gelegt, dass Blutungen,
die zunfichst nur leichte, nicht zu direct bemerkbaren Stérungen fith-
rende Gewebsverinderungen des Riickenmarks zur Folge haben, beson-
ders geeignet sind, progressive krankhafte Processe in demselben anzu-
regen. Es kommt hinzu, dass die durch die Blutungen gesetzten
Schidigungen in unserem ersten Falle zu wiederholten Malen, in der
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zweiten Beobachtung wahrscheinlich langsam und allmilig eingewirkt
haben, mithin die Summation einer Anzahl von Reizen angenommen
werden darf.  Aber nicht nur die Quantitit, auch die Qualitit der in
Betracht kommenden Schidlichkeiten ist bei der Beurtheilung unserer
Befunde in Betracht zu ziehen.

In unserem ersten Fall gingen die traumatischen Einfliisse mit
schwerem Alkoholismus Hand in Hand, ausserdem Dbestand eine chro-
nische Nephritis; in dem zweiten Falle handelte es sich um protra-
hirte urimische Erscheinungen in Folge einer chronischen Nierenaffec-
tion bei einer frilher sehr wahrscheinlich syphilitisch inficirten Person.
Fassen wir bei der Beurtheilung dieser schiidlichen Faetoren nur die
im Vordergrund des Krankheitsbildes stehenden Erscheinungen ins Auge,
so bleibt die Annahme, dass die durch den Alkoholismus und die
Uramie bedingte Verinderung der Blutbeschaffenheit, anf die Wirkung
der Blutungen von Einfluss gewesen sein kann, wohl zu Reclit bestehen.
Hat ja auch Fr. Schultze in seinem Moskauer Vortrag auf die Mog-
lichkeit der Entstehung von Syringomyelien auf dem Boden von In-
toxicationen in vollig normal gewachsenen Riickenmarken hingewiesen.
Die Bedeutung toxischer Einfliisse auf Erkrankungen des
Nervensystems gewinnt in unseren Fillen eine besondere
Bedeutung, wenn wir bedenken, wie sehr acute und chron-
ische auf Oedemwirkung zurickzufihrende Gewebsveridnde-
rungen, in unseren anatomischen Befunden hervortraten.
Der Umstand, dass eigenartige vielleicht dem Homogenisationsprocess
der Syringomyelie nahe stehenden Verinderungen der Glia durch Oedeme
entstehen konnen, welehe auf toxischen oder traumafischen Einfliissen
beruhen (Schmaus), scheint mir fir die Auffassung unserer Befunde
nicht ohne Bedeutung zu sein.

Dass die Vorstellung der Wirkung wiederholter leichter mit toxi-
schen Gewebsschidigungen einhergehender Reize (Blutungen), fiir das
Zustandekommen progressiver glidser Verdnderungen lediglich den
Werth eines Erklirungsversuches der in umseren Beobachtungen vor-
liegenden Verhiltnisse beansprucht, nicht ohne Weiteres verallgemeinert
werden darf, ergiebt sich aus unserer Schilderung.

Es lag uns daran, an der Hand unseres Materials, soweit dies auf
der Basis anatomischer Befunde méglich ist, den Nachweis zu fiihren,
dass sich echte progressive Gliosen aus Blutungen entwickeln konnen.
Die Hiufigkeit und die n#heren Bedingungen der Entstehung dieser
Syringomyelien festzustellen, bleibt weiteren Untersuchungen vorbe-
halten. Unsere Beobachtungen weisen in Verbindung mit den Erfah-
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rungen Fr. Schultze’s und Minor’s auf das Vorkommen einer Gruppe
von Fillen ,hiimato-myelogener Syringomyelien® hin.

Fiir die Beantwortung der Frage, inwieweit fotalen oder in friihe
postembryonale Zeit fallenden krankhaften Processen eine Bedeutung
bei der Entstehung der Gruppe von Syringomyeliefsllen, welche von
der Mehrzahl der Autoren auf congenitale Anomalien zuriickgefihrt
werden, beigemessen werden darf, haben uns die Forschungen der jiing-
sten Zeit die ersten Anbaltspunkte gegeben [Fr. Schultzel), Thomas?2),
Handwerk3), Schlesinger¢), Pfeiffers), Zappert®)] und erkennen
lassen, dass auch unter diesen frihzeitigen, vielleicht zur Entwicklung
von Syringomyelien filhrenden Stérungen, Blutungen eine Rolle spielen.

Meinem verehrten fritheren Chef, Herrn Geh. Rath Jolly, bin ich
fiir die Ueberlassung dieser Fille zu vielem Dank verpflichtet.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XVII—XX).

Fall L

Figur 18, Taf. XVII. Die Gliose in verschiedenen Hohen des Riicken-
marks mit Spaltbildung, sp (Fig. 3 bis Fig. 8). Die rechte Col. Clarkiil durch
die Gliose zerstort, Degeneration der rechten Kleinhirnseitenstrangbahn 7).

Figur 1, Taf. XVII. 8. Lumbalis (Pal-Farbung). Die nicht zerfallene
Gliose ist @iberschwemmt mit Klumpen und Haufen von Blutpigment, pg(vergl.
Fig. 9, Taf. XVIII).

Figur 2, Taf. XVIL. 3. Lumbalis (Weigert-Firbung) etwas weiter
cerebralwirts. Beginnender centraler Gewebszerfall z (heginnende Hohlen-
bildung) in der Gliose.

Pigur 8, Taf. XVII. 1. Lumbalis (Weigert-Firbung). Ausgedehnte
Spalt- (Héhlen) Bildung sp in der Gliose.

1) Fr. Schultze 1. c.

2) Thomas, Revue méd. de Suisse. 1895. No. 11. Ref. Neurol. Cen-
tralbl. 1897. No. 2.

3) Handwerk, Zur pathologischen Anatomie der durch Dystokie ent-
standenen Riickenmarksidsion. Virchow's Archiv Bd. 164. 1901, S. 163.

4) Schlesinger 1. c.

5) Pfeiffer, Ueber Rickenmarksblutungen und centrale Hémalomyelie.
Centiralbl. fiir allgem. Path. und pathol. Anat. Jahrg. VII. Sept. 96.

6) Zappert, Kinderriickenmark u. Syringomyelie. Wiener klin. Wochen-
schrift. 1901. S. 949.

7) Anm. Diese auf die rechte Kleinhirnseitenstrangbahn beschrankte De-
generation ist auf den Photographien nicht tberall deutlich von anderen in
den Randpartien des Rickenmarks sichtbaren Verdnderungen zu unterscheiden.
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Figur 4, Taf. XVIL. 6. Dorsalis (Weigert-Farbung). Degenerations-
streifen dg zu beiden Seiten des Septum post. und in der Gegend der ,komma-
formigen® Felder, rechts stirker als links.

Figur 5, Taf. XVII. 5. Dorsalis (Weigert-Firbung), sehr feine Spalt-
bildung sp.

Figur 6, Taf. XVIL. 8. Cervicalis (Weigert-Farbung). Die Gliose
mit sehr feiner Spaltbildung sp hat ibre dorsoventrale Richtung gegen einen
Verlauf von rechts nach links vertauscht.

Figur 7, Taf. XVII. 6. Cervicalis (Weigert-Farbung). Der Spalt sp
zeigh an seiner veniralen Begrenzung an einer Stelle Epithelbesatz, wo er un-
mittelbar hinter der Zellgruppe des obliterirten Centralecanals vorbeizieht.

Figur 8, Taf. XVIL 4. Cervicalis (Weigert-Farbung). Die Gliose
mit sehr feiner Spaltbildung sp sitzt der Kuppe der Hinterstringe auf. Deut-
liche Degeneration der Goll’schen Stringe sowie der beiden Streifen auf der
Grenze von Goll’schen und Burdach’schen Stringen.

Figur 9, Taf. XVIII. Blutpigment aus einer Stelle der Gliose des Len-
denmarks (3. Lumbalis) Pal-Farbung. Leitz. Obj. 6. Oc. I. Das Pigment
liegt theils. veveinzelt, theils in Haufen, Klumpen oder drusenartigen Bildun-
gen vereinigt.

Figur 10, Taf. XVIII. Ein von Blutfarbstoff durchiriinkter breiter Glia-
streifen Gl. Str. erstreckt sich zwischen den rothen Kernen (N.r.) vom hin-
teren Liangsbindel bis zu dem Ausschnitt zwischen den austretenden Ocul.-
Fasern. Firbung van Gieson. 1%/, nat. Grosse.

Figur 11, Taf. XVIIL. Stelle aus einem der grossen seitlichen Ponsherde
{Gegend der Bmdearme) gf. == Gefiiss; adv. R. =— adventitieller mit Blut ge-
fillter Raum. Das umgebende Gewebe von Blutfarbstoff imbibirt, zum grossen
Theil in ein homogenisirtes glioses Gewebe Hom. GI. verwandelt. Die an-
scheinende ,siebartige Durchlgcherung® des Gewebes bedingt durch starke
nhydropischet Schwellung der Nervenfasern, Hyd. Nf.-Firbung van Gie-
son. Leitz. Obj. 8. Oc. L

Figar 12, Taf, XVIIL. Stelle aus dem Herde (Fig. 11) bei starker Ver-
grosserung. Grosse active ,Entziindungs“-Zellen (Friedmann). In dem ver-
dnderten glitsen Gewebe vereinzelte erhaltene Nervenfasern sichtbar. Firbung
van Gieson. Leitz. Oel-Imm. 1/j,. Oc. L

Figur 13. Taf. XVIII. Kleinere vielkernige Rundzellen aus einer Stelle
des Fig. 11 abgebildeten glidsen Herdes. Férbung nach van Gieson. Oel-
Imm. /5. Oc. L ‘

Figur 14, Taf. XVHI. ,Netzwerk” dem Neurokeratingeriist Ewald-
Kihne’s entsprechend, im Innern einiger geschwollener Fasern deatlich her-
vortretend. Farbung Weigert. mittelstarke Vergrésserung.

Figur 15, Taf. XVIIL Stelle aus dem breiten Gliastreifen (vgl. Fig. 10)
gf. = Gefiss. Das Gewsbe ist kernreich, weist zahlreiche grosse active Zellen
(vergl. Fig. 12), sowie kleinere vielkernige Rundzellen (vergl. Fig. 13) auf.
Die réthlich gefarbten Zellleiber der ersteren treten deutlich hervor. Bei ax
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von Blutfarbstoff imbibirie grosse geschwollene Axencylinder (Nervenfasern?).
Férbung nach van Gieson. Mittelstarke Vergrésserung.

Figur 16, Taf. XIX. Blutungen im ceniralen; Hohlengrau der Oculo-
motorius- und Trochlearis-Kerngegend. Der Schrigschnitt ldsst links austre-
tende Wurzelfasern des Oculomotorius, rechts des Trochlearis erkennen. Fir-
bung nach Weigert. Leitz. Obj. 1. Oc. I

Figur 17, Taf, XIX. Schwer verinderte Rindenpartie aus der Basis
des Schlifenlappens. Der fleckige Bau der Rinde dadurch bedingt, dass
Stellen stark verdichteten Gliagewebes mit Stellen einer mehr aufgelockerten
Glia abwechseln. Das Nevvengewebe ist zu Grunde gegangen. Spirliches
korniges Blutpigment in der Rinde zersireut. Farbung Weigert.  Leitz.
Obj. 1x. Oc. L

PFigur 18, Taf. XIX. Stelle aus der erkrankien Rindenpartie (Fig. 17),
bei a stark verdichtete, homogen erscheinende Glia, bei b mehr aufgelockerter
Bau derselben, ¢ == geschwellter, blischenformiger, freier Gliakern, d, e =
grosse Gliakerne in verschiedenen Stadien der Protoplasmaumlagerung. f, g
= intensiver gefirbte, ein- und mehrkernige grosse Rundzellen. Férbung
van Gieson., Obj. 6. Oc. IIL

Fall ILY)

Figur 1, Taf. XX. 8. Sacralis. Herd, H, in der Mitte des rechten
Hinterhorns. In die Spitze des Herdes miindet ein in einem Gewebsspalt ver-
laufendes Blutgeffiss ein. Auflockerung des Gewebes mit Degenerationserschei-
nungen in der Randzone des Riickenmarks.

Figur 1, Taf. XIX. Weigert-Farbung. Hochgradige hydropische Schwel-
lung einer Anzahl von Nervenfasern (Hyd. Nf.) aus den vorderen Wurzeln des
Sacralmarkes. Leitz. Obj. 6. Oc. L.

Figur 2, Taf. XX. 4. Lumbalis. Der Herd H, hat sich deutlich ver-
grossert. In seine Spitze miindet das in einem Gewebsspalt verlaufende Ge-
figs gf ein. Randzone verdndert, wie in Fig. 1, die weisse Substanz von
zahlreichen Gewebsspalten durchzogen.

Figur 2, Taf. XIX. Der Herd H aus Fig. 2, Taf. XX hei stirkerer Ver-
grosserung. Farbung nach Weigert.

gf. Blutgefdss.

gsp. Gewebsspalt.

J. Inseln erhaltener quergetroffener Nervenfasern.

L. den Herd durchziehende langsgetroffene Nervenfasern.

Pg. Klumpen von Bluipigment. Bl unversehrte und ausgelaugte rothe
Blutkdrperchen. Das Gewebe des Hinterhorns stark rareficirt,
von Gewebsspalten durchzogen.

Figur 8, Taf. XX. 2. Lumbalis. Das ganze rechte Hinterhorn in eine

1) Die Photographien Tafe]l XX. sind nach Weigert-Priparaten angefer-
tigt worden, (Fig. 1, 2, 3 und 4 bei etwas stirkerer Vergrosserung).
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Gliose gl umgewandelt, Blutpigment in der Gliose sichtbar. Die Randzone
degenerirt, zahlreiche Gewebsspalten in der weissen Substanz.

Figur 3, Taf. XIX. 2. Lumbalis. Schwache Vergrosserung. Die
Gliose gl, von grossen Klumpen und Haufen Blutpigments pg dberschwemmt.
Das Pigment liegt theils in der Umgebung von Blutgefissen, theis frei im
Gewebe. Farbung Weigert.

Figur 4, Taf. XX. 12. Dorsalis. In die Gliose Gl, miindet ein von
der Peripherie des Rickenmarks in einem Gewebsspalt, Gsp, verlaufendes Ge-
fass ein. Randzone degenerirt, Erweiterung der perivasculiiren Riume, zahl-
reiche Gewebsspalten.

Figur 5, Taf. XX. 11. Dorsalis. Gliose im veniralen Hinterstrangsfeld
links. Zerstérung der rechten Col. Clarkii. Kleinhirnseitenstrangbahn rechts
intact.

Figur 6, Taf. XX. 6. Dorsalis. Fast die ganze graue Substanz von
der Gliose eingenommen. Der obliterirte Centralcanal liegt seitlich verdringt
im Gebiet des linken Vorderhorns. Die Col. Clarkii beiderseits von der Gliose
zerstort. Kleinhirnseitenstrangbahn beiderseits gut erhalten. Verinderungen
in der Randzone nicht mehr nachweisbar,

Tigur 7, Taf. XX, 4. Dorsalis. Rundliche Gliose mit centraler Hoh-
lenbildung in der ventralen Halfte des linken Hinterstranges. Kleinhirnseiten-
strangbahnen intact.

Figur 8, Taf. XX. 2. Dorsalis. Gliose central noch nicht zerfallen.
Kleinhirnseitenstranghahnen intact.

Figar 9, Taf. XX, 8. Cervicalis. Das linke Vorderhorn durch die
Gliose bis auf eine schmale ventrale Zone zerstort.

Figur 10, Taf. XX, 6. Cervicalis. FEine weite Hohle durchzieht die
bis auf schmale Wandungen zerfallene Gliose.

Figur 11, Taf. XX. 3. Cervicalis. Im Hinterstranggebiet der zer-
fallene von einem stark erweiterten Geféss, gf, durchzogene Gliazapfen. Bei C
Lumen des Centralcanals sichtbar.

Figur 12, Taf. XX. 2. Cervicalis. Ringformige Gliose in der ven-
tralen Hilfte der Hinterstringe mit sich in das linke Hinterstranggebiet, lings
des hinteren Septum, erstreckendem glitsen Zapfen. Asymmetrie beider Hin-
terstranggebiete deutlich hervortretend. Kleinhirnseitenstrangbahnen beider-
seits in allen Hohen des Halsmarks unverindert.
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