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X e  

Ueber multiple Selerose des Gehirns und Kiickenmarks. 

Von Dr. I t ugo  R i b b e r t ,  
Privatdooenten flir pathologisoho Anatomie und Assistenten am pathologischen 

Institut zu Bonn. 

(Hierzu TaL IV.) 

Obgleich schon eine gr~ssere Reihe yon Fiillen multiple r Sclerose 
beschrieben wurde, fehlt es noch an genaueren hngabcn tiber den 
Anfang der Erkrankung, fiber die einleitenden anatomischen Ver- 

~inderungcn, w~thrend dcr Ausgangsprozcss, die definitive Gestaltung 

der ergriffenen Partie genauer gekannt ist. Ich bin in der Lage, 

Uber den sclerosirenden Prozess yore crsten Beginn bis zu den ab- 

schliessenden Vorg~ingen in allen einzelnen Stadien iVlittheilungen 

zu maehen, und zwar auf Orund yon Untersuehungen des Sections- 

materials zweier withrend des Lebens genauer beobaehteten F~ille. 

Dcr erste yon bciden hatte eine nur viertelj~ihrige Dauer und wird 

andcrweitig nach seineu klinischen Erscheinungen eriirtert werden. 
Der zweite erstreekte sieh auf cinch Zeitraum yon 3�89 Jahren. 

Jener erste Fall betraf ein jugendliches weibliches Individuum, 

bei welchem kurz vor dam Tode de'r Kaisersehnitt vorgenommen 

wurde. Ieh machte die Section am 17. M~irz 1882. Der rasche 

Verlauf der Krankhcit - -  die ktirzeste Bauer unter den bis jetzt 

bekannten F~il]en betrug etwa ein Jahr - -  berechtigte yon vornherein 

zu dcr Erwartung, dass sich diejenigen hnfangsstadien reichlicher 
vorfinden wiirden, deren Untersuehung bisher nur ungentigend miig- 

]ich war. Dieser Voraussetzung entsprach der Obductionsbefand, 

den ieh zunltehst abet etwas ktirzer und tibersichtlicher mittheile, 

als dos durch Anftibrung des Sectionsprotocolles geschehen kiinnte. 

Das Schiideldach h/ingt mit tier Dura etwas fast zusammen. Die Innenflitche 
der letzteren, sowie die Pia an der Convexit~it und Basis und die Seitenventrikel 
ohne Abnormitiiten. Grosshirn yon gutem Blutgehalt. In der weissen Substanz 
liegen zerstreut zah]reiche graue und graur~ithliche, letztere mit weiten Gefiissen 
versehene Heerde, die grauen durchschnittlich von etwas festerer, die graur~ithlichen 
yon etwas geringerer Consistenz, als die umgebende Substanz. Erstere sinken leicht 
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unter dem Niveau der Schnittflfiche ein, letztere quellen etwas vor. lhre Gr~sse 
schwankt yon der eiuer kleinen Erhse his zu der elner Bohne, die meisten Heerde 
sind yon mittlerem Umfange, je grGsser die erkrankte Partle, desto unregelm~ssiger 
ihre Begrenzung, die kleinsten Heerde sind durchweg rund]ich. Die derberen sind 
sch~rfer gegen die Umgebung abgesetzt, dis die etwas mehr allm~hlich iibergehenden 
weicheren Heerde. Sin liegen gem gruppenweise zusammen uud gr~ssere Heerde 
stehen oft dureh schmalere Brficken mit einander in Verbindung. Alle geh~iren der 
weissen Substanz an, nirgendwo ist die Blade in den Bereich eluer angrenzendeu 
erkrankten Partie gezogen. Kleinhirn uud centra]e Ganglien sind unver~ndert. Ein 
weiterer grauer Heerd erscheint dann in der rechten H/ilfte des Pons und hiingt 
dutch einen dfinnen graueu Strung mit einem Heerd in der Medulla zusammen, 
der ebenfalls in der rechten H/ilfte verl~uft nnd die Seitenstrange auf et~'a 2 cm 
Lunge einnimmt. Im Hals- und oberen Brustmark folgen dann graue Degenera- 
tionen vorwiegend der Seiteustriinge, bald mehr auf der rechten, bald mehr auf 
tier Iinken Seite, die gelegentlich aueh die Hinterstr~inge betheiligen, und so fast 
die gauze Schnittfl/iche etnnebmen. Die graueu H~rner sind makroskopisch uuver- 
findert, erschetnen nur streckenweise etwas schmaler. Im weiteren Verlauf des 
Brustmarkes treten neben kleinen Fleckeu in t ier  ~ibrigen Substanz haupts~ichlich 
die Htnterstr~nge, abet ohne scharfe Abgrenzung, grau hervor, lm unteren Brust- 
mark und im Lendenmark betrifft die Erkrankung bald wteder mehr die Seiten-, 
bah mehr die Vorderstriinge, stellenweise auch winder den grSssten Theft tier 
Schnittilaehe. Die graue Substanz ist anch hier kaum ver~indert. /tile ffir das 
R(ickenmark beschriebenen Iteerde sind grau und yon etwas festerer Conststenz als 
die Umgebung. Aeussere Gestaltverfindernngen des Rfickenmarks baben die Heerde 
nicht bewirkt. Insbesondere heben sieh Hals- und Lendenanschwellung deutlicb ab, 

Aus dem fibrigen Protoeoll sei nut Folgendes angeffihrt. Unterhalb des Na- 
bels nine dutch N/ihte geschlossene laparotomische Wunde. Herz etwas schlaff, 
sonst unver~ndert. Liake Lunge enth~ilt im Unterlappen mehrere kleine lobular- 
pneumonisehe Iteerde. Bechte Lunge durehweg lufthaltig, leicht ~demat~s. Linke 
Niere gross, anf tier Obertl~iehe zwei stecknade[kopfgrosse gelbe Fleeke mit injieirter 
Peripherie, die sich auf get $chuittfiiiche als gelbe periphnrische hyper~mische 
Streifeu radtar hinziehen. Parenchym sonst unverandert. Schleimhaut des Nieren- 
beckens stark injicirt und gescbwellt. Rechte Niere ohne Ver~nderungem Leber 
und Darm ohne Abnormitfiten. Uterus fehlt bis auf den Cervix, die Operations- 
~r durch N~hte geschlossen. Vagina, Parametrium und Rectum intact. Blasen- 
schleimhaut auf der H~he der Falten dunkelblauroth injieirt, sonst blass. 

Aus diesem makroskopischen Befunde geht zur Gentige hervor, 
dass die einzelnen Heerde ein sehr verschiedenes Alter hubert. Un- 
zweifelhaft sind die weicheren graur~thliehen die jiingeren, die derben 
grauen die ~lteren. Ganz allgemein l~isst sieh ferner annehmen, 
dass mit zunehmendem Alter die Gr~sse des Heerdes w~iehst, class 
wir demnaeh unter den kleinsten aueh die jtingsten zu suehen hubert 
werden, obgleieh selbstverstiindlieh gelegentlich der selerotische Pro- 
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zess aueh yon Anfang bis zu Ende auf einen kleinen Bezirk be- 
schriinkt bleiben kann. Abet in der That finde ich unter den 
griisseren Heerden keine Anfangsstadien. 

Ftir .den Gang der mikroskopischen Untersuchung werden wir 
gut thun, mit den kleinsten Bezirken, mit den einleitenden Verlinde- 
rungen zu beginnen. Ich fand solche nur im Gebirn - -  alle Pro- 
zesse des Rfickenmarkes sind, wie wir sehen werdcn~ ~ilter - -  und 
zwar nur in der weissen Substanz, nicht in der Rinde. Ueberhaupt 
zeigte es sich, dass letztere durchweg intact war, wie besonders nach 
H~irtung hervortrat. Kcin Heerd geht aus der weissen Substanz in 
die graue fiber, alle schneiden mit der Grenze der letzteren scharf 
ab. Ja manchmal sieht es aus, als ob der Prozess in seinem Be- 
streben, sich nach allen Richtungen auszubreiten, durch die Hirn- 
rinde gehindert worden sei. So entstanden dann an Stellen, an 
denen die graue Substanz convex gegcn die weisse vorragte, dellen- 
fiirmige Vertiefungen in den erkrankten Bezirken (Fig. 1~ 2, 3, 4). 
Auf die Wichtigkcit dieser Erseheinung fiir die Frage, yon welchen 
Theilen des Centralnervensystems die Erkrankung ausgeht, werde ich 
spliter zurlickkommen. 

Die frische Untersuchung wurde dutch ungfinstige Umst~inde 
leider verhindert, die H~irtung in Chromsiiure und nachtriiglieh i n  
Alkohol gelang abcr so gut, dass nur gcringe Nachthcile daraus 
erwuchsen. Auch die Kiirnehenzellen blieben in unten nliher zu be- 
schreibendcr Weise erhalten. 

Z u r  mikroskopischen Untersuchung bediente ich mieh neben 
den ungef'~irbten Priiparaten einmal der Flirbung mit neutraler Car- 
minliisung und schloss die Schnitte in Gl?cerin ein oder hellte sic 
in Nelkeniil auf. Besonders gute Dienste leistete mir zur Darstellung 
der Neuroglia das wiissrige Anilinblau, in welchem neben den Kerncn, 
hesonders die Fibrillen gefarbt werden, und zur Veranschaulichung 
der Kerne das mit Borax bereitete Carmin. 

Jene kleinen Heerde nun mit den einleitenden Veriinderungen 
erscheinen makroskopisch naeh der Hiirtung gleichmiissig grau, an- 
nlihernd wie die Hirnrinde, nur racist etwas dunkler. Sic sind 
durchschnittlieh rundlich und zwar auf allen (~uerschnitten, so dass 
die ganze erkrankto Partie ungefahr Kugclgestalt hat. Doch sind 
auch l~inglieh-ovale Formen nicht selten. Fast in allen Heerden 
liegt ein stark blutgefiilltes griisseres Gef~iss, welches dieselben cen- 

Archiv f. pathol. Anat. Bd. XC. Hft, 2. 1 7  
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tral durehsetzt. Je nach der Sehnittriehtung kann es allerdings zu- 
weilen scheinen, als liige das Gef~iss mehr oder weniger der Peri- 
pherie nahe. Mehrere Male durehsehnitt ich einen Heerd so, dass 
die hrterie ihrer ganzeu Liinge nach getroffen wurde. 

Unter dem Mikroskope heben sich die allerjiingsten derartigen 
Stellen kaum yon der Umgebung ab, sind nur eben etwas heller 
als diese. Liinger bestehende erseheinen deutlich durehsichtiger als 
die tibrige weisse Substanz. Solehe hnfangsstadien nehmen den 
Farbstoff nicht ganz so intensiv auf, wie das gesunde Gewebe, 
mit husnahmo tier Geflisse und Kerne, die stets gut tingirt hervor- 

treten. 
Bezilglieh der ersten Veriinderungen ist die Frage yon Wichtig- 

keit, ob die Neuroglia im frisehen Zustande feink(irnig oder fein- 
faserig ist. FUr die letztere Ansicht, dafiir dass die zahllosen 
feinsten Kiirnchen der Glia ebenso zahllosen Kniekungsstellen der 
sehr feinen Fasern entsprechen, diirfte heute wohl die Mehrzahl der 
ttistologen eintreten. Bei meiner Besehreibung kann ieh nur yon 
den gehlirteten Priiparaten ausgehen, in denen die Neuroglia immer 
faserig erseheint. In ihr zwisehen den gut geflirbten und deutlich 
differenzirten Fibrillen treten in Abst~inden in den Knotenpunkten 
mehrerer Interstitien runde Kerne herv0r, yon denen seheinbar die 
Fasern ausstrahlen. Wir miissen uns das Verhiiltniss abet wohl so 
vorstellen, dass wires mit Zellen zu thun haben, deren Protoplasma 
ganz in die Fibrillenbildung aufging, so dass nut Spuren yon ibm 
um den Kern zurUekblieben. 

Der erstQ Beginn der Erkrankung bringt nun gleieh eine zu- 
nliehst kaum erkennbare Aenderung dieser Verh~iltnisse hervor, die 
sieh ziemlieh gleiehm~issig auf den relativ grossen Bezirk der ge- 
sehilderten kleinsten Anfangsheerde ausdehnt, allerdings so, dass 
im Centrum die Umwandlungen etwas deutlieher hervortreten. 

Die Fibrillen nehmen jetzt den Farbstoff nieht mehr gleieh- 
mltssig auf, sind etwas triibe und nicht ganz seharf begrenzt. Die 
yon ihnen gebildeten Interstitien sind etwas breiter, die Riiume ftir 
die Nervenfasern entsprechend enger. B e s o n d e r s  d e u t l i e h  
v o l u m i n i i s e r  als  n o r m a l  s ind die k e r n h a l t i g e n  Kno ten -  
punk te .  Es s a m m e l t  s ich  n e h m l i c h  um den Kern ,  der  
s e l b s t  an Gri isse  z u n i m m t  and  s ich d e u t l i c h  f~irbt, ein 
f e ink i i rn iges  P r o t o p l a s m a  an and jetzt kann man deutlieh 
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sehen, wie aus ihm die Fibrillen hervorgehen (Fig. 5b). R ind-  
f le iseh 1) besehreibt den gleichen Vorgang, nur ftir ein etwas vor- 
gertickteres Stadium. Er beobaehtet ihn erst, wenn schon eine 
reiehliehe Bindegewebseatwicklung eingetreten und  vielfach Kern- 
theilung erfolgt ist. Dann soil um Gruppen soleher Kerne das 
Protoplasma sieh ansammeln und so sollen gleich vielkernige Zellen 
entstehen. In meinen Pr~iparaten ist die Anh~iufung des Protoplasmas 
der erste erkennbare Prozess, mit welchem Hand in Hand eine Ver- 
griisserung des Kernes geht. Eine Theilung desselben erfolgt jedoeh 
erst etwas sp~iter, wean um den Kern eine deutliche Zelle zur Aus- 
bildung gelangt ist (Fig. 5 b bei d). 

Was die Ver[inderung des fibrilliiren Netzwerkes anlangt, so 
scheint mir eine Aufquellung der Fasern vorzuliegen, vielleicht auch 
eine protoplasmatisehe Volumszunahme wie bei der Zelle, aus der 
sie entspringen. Es wtirde darin eine Vorbereitung ftir den bald 
erfolgenden Prozess der deutliehen Differenzirung and Vermehrung 
der Fibrillen zu suehen sein. 

Die nerviisen Bestandtheile konnte ich weder in der normalen 
weissen Substanz, noeh in der pathologisehen ohne und mit Fiir- 
bung zur AnsehauuDg bringen, nur die rundlichen Rltume, in denen 
sie verlaufen, treten deutlich hervor, sind aber, wie sehon bemerkt, 
in den eben erkrankten Bezirken um so viel eager, als die Neuro- 
glia an Masse zugenommeu hat. Bei Betrachtung des Rtiekenmarkes 
werden wir die Nervenver~inderuagen genauer zu verfolgen im 
stande sein. 

Neben den Kernen der Neuroglia kommen nun abet, zunliehst 
vereinzelt, a n d e r e  k l e i n e r e  Kerne  zum V o r s e h e i n ,  die be -  
s e n d e r s  in der  U m g e b u n g  tier Gef~isse zu f inden s ind  
und unzwei fe lha f t  nach i h r e r  A e h n l i e h k e i t  mi t  den 
Kernen  im B l u t e  e n t h a l t e n e r  we i s se r  B l u t k i i r p e r c h e n  
e b e n s o l e h e n  a n g e h ~ r e n .  Ieh finde sie zun~iehst um Capillaren 
und dtinnwandige weitere Geflisse (Fig. 5b bei e),  aus denen sie 
ausgewandert sind. 

Es beginnt demnach der Prozess einmal mit Ver~inderungen 
der Neuroglia, mit Vergriisserung der Zellen und Aufquellung der 
Fasern auf Kosten der funetionellen Bestandtheile und andererseits 

l) Histologisches Detail zur grauen Degeneration yon Gehlrn und Riickenmark. 
Dieses Archly Bd. 26. S. 474. 

17" 
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mit Auswanderung weisser Blutkiirperchen, die wit im niichsten 
Stadium in exquisiter Weise antreffen werden. 

Die Litteratur ist arm an Beobachtungen yon hnfangsstadien 
der Sclerose, aber aus den Untersuehungcn der Uebergangspartien 
der ttecrde in das normale Gewebe hat sich die Ansicht herausge- 
bildet, dass Ver~lnderungen der Neuroglia einen einleitenden Vor- 
gang repr~isentiren. Fraglich ist nur, ob vor ihnen noch, wie 
R ind f l e i sch  I) will, Ver~inderungen an den Gef~issen cintreten, die 
in Verdickung ihrer Wandung and bestimmten AIterationen der 
Museulatur bestehen. I)ass solehe Geflissprozessc im Laufe der  
Sclerose vorkommen, wird fast yon allen Seiten angegeben. Dass 
sic abet den ersten Beginn anzcigen, geht aus meinen Priiparaten 
nicht horror, vielmehr sind die Gef~sse ausser ciner iibcrnormalen 
Weite zun~chst und auch weitevhin noch einigo Zeit viillig intact, 
soweit sieh das wenigstcns mikroskopisch naehweisen llisst. Wcnn 
allerdings zu einer huswanderung weisser Blutkiirpcrchen cine Ver- 
iindcrung der Gefiisswandung gehSrt, dann dtirfen wit cine solche 
aueh ftir unsere Prifparatc voraussetzen, ohne sic allerdings mit 
unseren Htilfsmitteln nachweisen zu kSnnen. 

Im weiteren Verlaufe der Erkrankung tritt nun e ine  w e s e n t -  
l i t he  V e r m e h r u n g  der  r u n d e n  Kerne  um die Gefi isse ein 
und wit erhalten lebhaft den Eindruek wie bci einer en t z t i nd l i ehen  
E m i g r a t i o n  w e i s s e r  B lu tze l l en  i r gend  e ines  ande ren  Ge- 
webes .  Diese Uebereinstimmung muss sieh Jedem aufdr~ingen, der 
das in Figur 6 wiedergegebene Bild in's Auge fasst. Stellenweise 
erseheint sO die Wand dutch Rundzellen betrachtlich verdickt, abet 
wir dtirfen nieht annehmen, dass diese Zellen nun aueh eine blei- 
bcnde Diekenzunahme bedingen, denn wir sehen, wie g l e i e h z e i t i g  
die a n g e s a m m e l t e n  E lemen te  in das  u m g e b e n d e  G e w e b e  
e i n d r i n g e n ,  und es findet sich in Fig. 6 die ganze umgcbende 
I%uroglia mit Kernen durchsetzt, nur nicht so dicht, wie in 
tier niiehsten Umgebung tier Gef~isse. Schon bei schwaeher Ver- 
gr~sserung hebt sich auf Grand dieses Kernreiehthums der l:Ieerd 
deutlieh gegen das gesunde Gewebe ab, ohne class freilich aueh 
eine scharfe Grcnze zwischen beiden besttinde. Denn der Uebergang 
des einen Gewebes in das anderr ist ein allmUhlicher. 

1) A. a. O. 
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Damit sind aber die wahrnehmbaren Vorg~inge im Innern des 
tteerdes nicht ersch~pft. Die Neuroglia hat ihre Umbildung welter 
fortgesetzt. Des inzwisehen reiehlieh angesammelte Protoplasma 
ist zu einer gut eonturirten~ wenn aueh blassen Zelle abgegrenzt 
(Fig. 6), yon weleher nach allen Riehtungen schmalere und breitere 
Forts~itze ausstrahlen, die sich in ein ~iusserst rein fibrill~ires Gewebe 
aufliisen, welches die Maschen ftir die Nerven umspinnt. Dieser 
Untersehied in der Anordnung und Structur der Neuroglia gegen 
das gesunde Gewebe ist sehr pr~ignant, wobei ich noehmals betone, 
dass ieh allerdings nut gehiirtete Objeete vergleiche. Wenn in den 
normalen Partien die einzelnen Fibrillen nut auf kurze Strecken 
zu verfolgen sind und sich vielfach zu dickeren Fasern aneinander- 
legen (Fig. 5a), so finden wit in dem erkrankten Gewebe die Glia 
in die feinsten leicht zu verfolgenden F~iserehen aufgeltist, die trotz 
ihrer geringen Breite dutch ihren Glanz deutlich hervortreten. Sic 
durehfleehten sieh nattirlieh auch vielfach, lassen abet noch rund- 
lithe R~iume frei, in denen die nerviisen Bestandtheile verlaufen. 

leh glaube reich iiberzeugt zu haben, dass alle Neurogliafasern 
aus den Forts[itzen der Zellen ihren Ursprung nehmen, dass letztere 
also nicht in und neben der Neuroglia existiren, sondern diese 
selbst bilden. Noeh jetzt ist freilieh die Griisse dieser zelligen 
Elemente sehr versehieden, es finden sich noeh viele, die eben erst 
mit de r  Ansammlung yon Protoplasma beginnen. Der Kiirper der 
Zelle hat im Allgemeinen rundliehe Gestalt, doeh kommen auch 
Nngliehe und mehr spindelige Formen vor. Dazu ist dana ferner 
eine Vermehrung der Kerne in diesen Zellen getreten, in denen sic 
oft zu vielen, meist zu zweien oder dreien angetroffea werden. Und 
mit ihrer Vermchrung ist ihre Vergriisserung Hand in Hand ge- 
gangen, so dass ihr Durchmesser jetzt den der weissen Blutzellen- 
kerne betr~ichtlieh tibertrifft. Von letzteren, die stets stark geflirbt 
erseheinen, heben sich die Kerne der Neuroglia ausserdem durch 
ein etwas blasseres Colorit ah. Dies ist offenbar des Stadium~ auf 
welches die Sehilderung yon R indf l e i seh  passt. 

Die so entstandenen Zellen sind ausserordentlieh blass, so dass 
es nur mit grosset Aufmerksamkeit gelingt, ihre Begrenzung fest- 
zustellen. 

Der Betheiligung der weissen Blutk~rperehen an den seleroti- 
sehen Prozessen des Oehirns, ist bisher wenig Gewieht beigelegt 
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worden. Abgesehen davon, dass einzelne Beobaehter eine Kernver- 
mehrung fiberhaupt in Ahrede stellen - -  wohl zum Theil deshalb, 
weil ihnen keine Anfangsstadien zu Gesieht kamen, und spliter aller- 
dings die Kernzahl wieder a b n i m m t -  wird diese yon den meisten 
Uebrigen lediglieh auf die Neuroglia bezogen, wohin sic ja theil- 
weise, wie wir sahen, auch gehiirt. F r o m m a n n  1) hat zwar in den 
Lymphscheiden der Gefiisse Kernansammlung gesehen, die er aueh 
yon weissen Blutkiirperehen ableitet, aber die nach seiner Beobachtung 
naeh Schwund der Nervenfasern in den Gewebsliicken auftretenden 
rundlichen Elemente, die oft zu mehreren zusammenliegen, ist er 
nicht geneigt, fiir weisse Blutzellen zu halten. Er bezweifelt, dass 
ihr Eindringen in die feink6rnige nnd feinfaserige Grundsubstanz, 
wegen des yon dieser geleisteten Widerstandes miiglich sei. Aber 
ich glaube nicht, dass daria einc Schwierigkeit liegt, ich halte das 
Gewebe nieht fiir so z~ihe, im Gegentheil nach eingetretener Fibrillen- 
hildung ftir leicht passirbar, wenigstens ffir weisse Blutkiirperchen, 
die ja in Anpassung ihrer Gestalt an zu durehwandernde R~iume 
das Miigliehste leisten. 

�9 Nur vereinzelte bestimmtere Angaben fiber die weissen Blut- 
kiirperehen konnte ich auffinden. B u c h w a l d  ~) spricht yon reich- 
lichen Zellen im fibrill~iren Gewebe und meint, dass unter ihnen 
am reichlichsten ,,Wan derzellen" vertreten seien. Er beohachtete 
in den jiingsten seiner Heerde ebenfalls Ausdehnung der Geffiss- 
lymphseheiden dureh viele runde Kerne. 

P u t z a r  a) bemerkt ausdrficklich, dass wohl weisse Blutzellen 
ausgetreten sein miichten, nur maeht er sieh fiber das Schieksal 
derselben andere Vorstellungen, als ich sic gewonnen babe. (Er 
meint, dass sie in Bindegewebe tibergehen kiinnten.) 

Die nun folgenden Ver~inderungen bestehen in Weiterentwieke- 
lung des fibrill~iren Neurogliagewebes und dem Auftreten yon Kiirn- 
chenzellen und zwar ist diese Ver~inderung entweder darch den 
ganzen Heerd gleichmiissig ausgesproehen, oder nur in dem grlisseren 

l) Ueber die Gewebsver~nderungen bei der multiplen Sclerose des Gehirns und 
Rfickenmarks. Jena 1878. 

2) Ueber multiple Sclerose des Hirns und Rfickenmarks. Deutsch. Archly f. 
klin. Med. Bd. 10. S. 487. 

~) Ueber einen Fall van multipler Sclerose des Gehirns und Rfickenmarks. 
Deutseh. Arch. f. klin. Med. Bd. 19. S. 217. 
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centralen Theile. Im ersteren Falle dtirfen wir annehmen, dass eine 
Vergriisserung des tleerdes nicht mehr erfolgt sein wtirde, im zweiten 
Falle trifft man in der Peripherie des Heerdes alle jene Prozesse 
des vorhergehenden Stadiums, also Auswanderung weisser Blutkiir- 
perchen etc., Erscheinungen, die darauf hindeuten, dass die Ent- 
zUndung noch welter im Umkreise fortzuschreiten im Begriffo war. 

Die in diesen Heerden enthaltenen K(irnchenzellen sind in der 
Form, wie wit sie im frischen Pr~iparate finden, im geh~irteten nieht 
mehr vorhanden, das in ihnen enthaltene Fett hat sieh kr?stalliniseh 
umgewandelt und start in Triipfchen finden wi res  in Nadeln abge- 
lagert. Dass es wirklich K~irnehenzellen sind, die jetzt als Krystall- 
haufen erseheinen, daran ist nieht zu zweifeln, ich habe reich an 
anderen Objeeten (z. B. Erweichungsheerden) gentigend davon iiber- 
zeugt, dass eben die KSrnchenzellen in Chromsiture und Alkohol 
die Form tier krystallinisehen Haufen annehmen. In dieser Gestalt 
abet sind sie fiir die Untersuehung fast besser geeignet als in frischem 
Zustande. Einmal nehmlieh kann man sieh so sehr leieht davon 
iiberzeugen, dass die Kiirneheu- resp. Krystallhaufen immer einer 
Zelle entsprechen, in welche das Fett  eingelagert ist. Denn der 
Kern kann mit jedem F~irbemittel leieht zur Anschauung gebraeht 
werden, wie das aueh R i n d f l e i s e h  ftir die frisehen K~irnchen- 
kugeln hervorhebt, uud nach AuflSsung der Krystalle bleibt eine 
noeh genauer~ zu beschreibende Zelle zurtiek. Sodann l~isst sich 
auch ihre Anordnung und Beziehung zu den Geflissen viel bequemer 
verfolgen. Aber es muss bier hervorgehoben werden, class das uu- 
gefiirbte oder gefiirbte Prliparat uur in Glycerin untersucht, nicht 
in Netkeniil aufgehellt werden darf, sobald man die Kr?stallhaufen 
untersuchen will. Denn in dem Oele liiseu sie sich auf. 

Beztiglich der Neuroglia in den jetzt zu schilderndeu Heerden 
ist niehts wesentlich Neues zu berichten. Der Prozess schreitet 
mit der Umbildung derselben zu einem faserigen Biudegewebe fort. 
Die protoplasmatischen Zellen sind reiehlieher geworden und ihre 
Ausl~iufer sind oft ausserordentlieh lang und verzweigt (Fig. 7). Sie 
durehfleehten sieh in der mannichfaltigsten Weise und bilden so 
tin feines aber diehtes Masehen- und Filzwerk, Auch hier liegen 
noeh einzelne Kerne ohne Zunahme des Protoplasmas im fibrill~iren 
Gewebr meist aber so, dass man erkennt, wie solehe Stelieu Knoten- 
punkte im Gewirre der Fasern reprlisentiren (Fig. 7 bei a). Dieses 
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Faserwerk der Neuroglia nun ist so dieht geworden und nimmt als 
Ganzes allmlihlieh so an Menge zu, dass fttr die RUume tier Nerven- 
fasern der Platz zu mangeln beginnt u u d e s  dauert nicht mehr 
lange, his das Liickensystem der Nerven verschwunden ist und ein 
gleiehm~issiges Netzwerk an seine Stelle getreten. Slatt der Oeff- 
nungen fur die nerviJsen Bestandtheile hat nun das Bindegewebe 
nur noch, allerdings reiehliche, rundliehe Liieken far die KSrnchen- 
zellen, die gerade in dem jetzt in Frage stehenden Stadium ge- 
wi~hnlieh sehr zahlreich vorhanden sind. 

In den in der Litteratur verzeiehneten F~illen habe ieh oft au- 
gegeben gefunden, dass KSrnehenzellen ganz fehlten, leh erkl~ire 
mir das aus dem Umstande, dass ja his jetzt nur ~iltere F~ille zur 
Beobachtung kamen, in denen der seler0sirende Prozess sehr weite 
Fortsehritte gemaeht halle und in diesen Stadien sind allerdings die 
Ki~rchenzellen wieder versehwunden, wie ich das aueh noch aus- 
fiihren werde. 

Die Bedeutung der Ki3rnchenzellen finde ieh keineswegs Uber- 
einstimmend geschildert. Worm aueh Cohnhe im  t) ganz allgemein 
sagt, es unterliege keinem Zweifel, dass die KiJrnehenkugeln im 
Centralnervensystem lediglieh der Aufnahme yon zerfallener Nerven- 
substanz dureh farblose BlutkiJrperehen ihren Ursprung verdanken, 
und wenn aueh Ziegler~) sieh ebenso iiussert, so finale ieh doeh bei 
L e y d e n  a) die Ansicht vertreten, dass die'fraglichen Gebilde, die 
vielfaeh Kern und Membran nieht mehr erkennen iiesson, vornehm- 
lieh yon den Elementen tier Neuroglia abzuleiten seien. Und diese 
Ansieht seheint R indf le i seh  zu theilen, der einmal 4) in den l%uro- 
gliazellen als regressive Metamorphose Fettki~rnehen auftreten sieht,~ 
und an einer anderen Stelle 5) yon Rundzellen redet, die sieh in 
der Peripherie der Heerde angesammelt haben und hervorhebt, ihr 
Sehieksal sei Untergang dureh fettige Metamorphose. Anderweitige 
An~aben fallen in ~ihnliehem Sinne aus. So bestreitet S t r i eke r  6) 
ausdriieklieh, dass weisse Blntki~rperehen he ider  Bildung der KiJrn- 

1) Vorlesungen fiber allgemeine Pathologie. I. S. 287. 
2) Lehrbuch der pathol. Anat. S. 150. 
a) Klinik der Rfickenmarkskrankheiten. II. S. 381. 
' )  a. a. O. 
5) Lehrbuch der pathologischen Gewebelehre. S. 613. 
6) Vorlesungen fiber allgem, uad experim. Pathologie. lII. 1850. S. 580 ff 
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chenzellen in Betracht kommen. Es scheint mir daher nicht iiber- 
flUssig, hier meine Uebereinstimmung mit der ersteren Ansicht zu 

betonen. 
Ich hob sehon hervor, dass ich stets im Stande war, eiaen Kern 

in den KrystaUhaufen naehzuweisen and so ihre Bedeutung ale Zellen 
darzuthun. 

Weiterhin sehe ich im Gewebe der Heerde, leichter erkennbar 
am Rande der Schnitte, h~iufig Zellen, die yon weissen Blutkiirper- 
chen nicht zu uaterscheiden kind und die nur eben erst einen oder 
wenige Fettkrystalle enthalten. Zwischen diesen Gebilden uad den 
fertigen KSrnchenzellen liegen alle Ueberg~inge. 

Sodann kann man in letzteren das Fett aufliisen dureh Nelkeniil~ 
und es bleibt dann eiae wohl charakteristisehe Zelle zurtick. Die- 
selbo ist rundlich ohne Auslliufer (Fig. Sb) versehieden gross je 
nach dem Umfange der vorher bestandenen Kiirachenkugeln. Ihr 
Kern ist der eiaes weissen Blutkiirperchens, yon denen die kleineren 
Formen nicht uaterschieden werden klinnen. Die griisseren sind 
eben gross geworden dutch hufnahme yon Fett in ihr Protoplasma, 
welches dadurch auf einen griisseren Raum auseinandergedriingt 
wurde und deshalb blasser erseheiat ale das der kleinsten Formen. 

Wean man ein aufgehelltes Prliparat bei schwacher Vergriisserung 
betraehtet, so ist es yon einem ebensolehen dee vorigen Stadium 
nicht zu unterseheiden. Die Kerne der weissen Blutkiirperehen 
im letzteren kind denen der Kiirnchenzellen ganz entspreehead an- 
geordnet. 

6egen die huffassung einer regressiven Metamorphose boztiglich 
der Kiirnehenzellen and ihrer Ableitung yon der Neuroglia ist daran 
zu erianern, class w i r e s  in dem selerosirenden Prozess mit einem 
lebhaften progressiven Vorgange der Glia zu thun haben, mit dem 
eine fettige Degeneration nur sehwer in Einklang zu bringen w~ire. 
Es ist mir auch nicht gelungen in einer unzweifelhaften Neuro- 
gliazeile auch nur einen einzigen Fettkrystall naehzuweisen. 

Cohnhe im~) ,  C h a r c o t  ~) and Z i eg l e r  a) leiten das Fett in 
den Kiirnehenzellen yon dem Zerfall des Nervenmarkes her. Chareo t  
sprieht abet aieht yon der hufnahme desselben dutch weisse Blut- 

l) h. a. O. 
~) Klintsche Vortr~ige fiber die Krankheiten des Nervensystems. S. 223. 
3) h. a. O. 
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zellen, er nimmt vielmehr nur eine Emulsion desselben an, in 
welcher Form es auch durch die Lymphscheiden der Geflisse zur 
Resorption kommen soll. DieHerkunft dieses Fettes ist damit richtig 
angedeutet. Vielleieht h~itten aber aueh er und Andere sieh zu der 
Auffassung bekannt, class die K6rnchenkugeln mit Fett geladene 
weisse Blutkiirperehen seien, hlitte man ihre Auswanderung aus den 
Gef~issen bei dem selerosirenden Prozess frliher gesehen. In meinen 
Pr~iparaten war diese Beobachtung miiglich und damit ist die Grund- 
lage fiir die angedeutete Auffassung tier Kiirnehenzellen gegeben 
und es kann nieht, wie S t r i e k e r  das anderen Untersuchungen 
gegentiber thut, der Einwand gemacht werden, es seien ffilsehlieher- 
weise rundliche hbkiimmlinge der Neuroglia ftir weisse Blutzellen 
gehalten worden. 

Ich fiihre in dieser ttinsieht als weiter beweisend noeh folgende 
Punkte an: 

1) Die Kiirnehenzellen treten erst auf, wenn alas Bindegewebe 
die Nervenfasern zum Zerfall bringt. Vor ihrem Auftreten erkennt 
man noch die R~iume fiir die Nervenfasern, sobald sie reiehlieh 
vorhanden sind, finden sich im Neurogliagewebe nur noch Ltieken 
ftir sie, nicht mehr ftir die I%rven. Wir werden bei der Betraeh- 
tung des RUekenmarkes sehen, wie die Kiirnchenzellen in den Nerven- 
rShren liegen. 

2) Die Kiirnehenkugeln sind wanderf~ihig, man findet sie in 
iilteren Heerden nieht mehr im Innern der Neuroglia, sondern nur 
noeh in den Gefiissseheiden (Fig. 8a  und Fig. 9). Letztere sind 
aueh sehon dann reiehlieh mit Fett gefiillt, wenn solehes aueh noeh 
im Iteerde selbst vorkommt. Es hat oft den Ansehein, als sei die 
gauze L?mphseheide ohne genauere Differenzirung, naeh C har  eo t  
in Form einer Emulsion, mit Fett geftillt. Aber mit ttiilfe der Fiir- 
bung liisst sieh bald herausbekommen, - - u n d  dazu eignen sieh 
die geh~irteten Pr~iparate vorziiglieh, - -  dass auch hier nur dieht 
gedr~ingte rundliche ttaufen vorliegen, zu denen ein Kern gehi~rt 
(FIB. 8a) und naeh hufhellung mit Nelkentil ist der gauze Raum 
mit den oben geschilderten runden Zellen geftillt. 

huf diese Weise wird also das aus dem Zerfall des Nerven- 
markes hervorgegangene Fett yon den L?mphkiirperchert aufgenommen, 
zu den Gef~issen geftihrt und versehwindet so naeh und naeh aus 
dem tleerde. 
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Bezfiglich dieses Vorganges sind einzelne Punkte im Rfiekenmark 
genau zu verfol~en. Jfingere Heerde liegen bier nieht vor, sondern 
nur solche, in denen schon reichliche KSrnchenzellen vertreten sind. 
Oeben wir abet yon dem normalen Oewebe allmiihlieh in einen 
selerotisehen Heerd fiber, so sehen wit aueh zun~iehst die Inter- 
stitien etwas breitcr werden und die Kerne in denselben an Gri~sse 
zunehmen. Bald erscheineu innerhalb der 0uerschnitte ( C h a r c o t  
S. 224) der Nervenrt~hren die ersten Ki~rnchenkugelu, woraus 
wiederum hervorgeht, dass dieselben nicht yon der Neuroglia her- 
stammen. Dabei wird der Axencylinder an die Wand gedrfickt. 
Immer reiehlicher werdea die Krystallhaufen, bis alle fiir die Nerven- 
fasern bestimmte R~iume yon ihnen eingenommen sind. Hellen wir 
mit Nelkeniil auf, so bleiben an Stelle der Kiirnehenhaufen jene 
mehrfaeh erwithnten runden Zellen, die weissen Blutkiirperehen, zuriick 
(Fig. 10). Oehen wir jetzt weiter in das Inhere des Heerdes, so 
versehwinden die Kiirnehenkugeln naeh und naeh wieder, statt ihrer 
abet nimmt den Platz das fippig wuehernde Neuroglianetz ein, in 
dessen Knotenpunkten ebenso wie im Oehirn protnplasmatisehe Zellen 
liegen, yon denen das Faserwerk ausstrahlt. Wird so das Oliage- 
webe immer iirmer an Kiiraehenzellen, so treffen wit sie noeh reich- 
lieh in den Oef~issseheiden, bis sie in den ~iltesten IIeerden aueh 
aus ihnen versehwunden sind. 

Die Axeneylinder betheiligen sieh an dem ganzen Prozess nur 
wenig. Von vielen Seiten wird eine erhebliehe I)iekenzunahme der- 
selben hervorgehoben, ieh sehe davon nut geringe Orade. Jeden- 
falls abet bleiben die Axenc~,linder aueh naeh Entfernung des Nerven- 
markes noch l~ingere Zeit erhalten und treten durch intensive F~iro 
bung deutlich hervor. 

hueh im Rfiekenmark geht tier selerosirende Prozess nut an 
der Orenze gegen die weisse Substanz etwas in die graue fiber. 

Ueber die definitive Oestaltung der selerotisehen IIeerde sei an 
der Hand des zweiten Falles noch Einiges bemerkt. 

E s  handelt sieh um eine 39jlihrige Patientin, die 3�89 Jahre vor 
ihrem Tode ohne bestimmte Veranlassung erkrankt war. 

Die Erscheinungen w~ihrend des Lebens bestanden anfangs in Mfidigkeit der 
Beine, die zunahm und zu der sieh Sehmerzen der Beine gesellten. Dazu kamen 
weiterhin Spraehstilrungen, GesiehtsstSrungen, unwillk/irliche Koth- und Harnentlee- 
rung~ motorisehe Lfihmtlng der unteren Extremit~iten~ die allmfihlieh in best~indige 
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Contractur {iberglngen. Ferner elne geringe hbnahme der Sensibilit/it, starke Schmer- 
zen in den Beinen, wegen deren die Dehnung der Ischiadici ohne Erfolg vorgenom- 
men wurde. Die Patientin starb unter zunehmender Ersch(ipfnng und Decubitus. 

Gehirn, Pons, Medulla und Riickenmark waren durchsetzt yon grauen Heerden 
yen derber Consistenz, die im Brustmark auf eine l/ingere Strecke den ganzen 
Querschnitt einnahmen und hier eine erhebliche Verdiinnung des Rfiekenmarks be- 
wirkt hatten t). 

Entsprechend der liingeren Dauer der Krankheit, sind die 
meisten Heerde ~Uteren Datums und finden sich nut wenig jUngere 
Prozesse, die daun durch reichliche KSrnchenze]leu ausgezeichnet 
sind. Nach dem Verschwinden derselben geht anf~inglich die leb- 
hafte Wuehorung der Neuroglia.weiter, die protoplasmatisehen Zellen 
imponiren durch ihre GrSsse und dureh die Zahl ihrer Kerne, die 
nur selten vereinzelt, moist zu vielen angetroffen werden. Aber 
bald beginnen nun weitere Prozcsse, die den Hoerd immer mehr in 
eine derbe Masse umwandeln. D a s P r o t o p l a s m a  j e n e r g r o s s e n  
Z e l l e n  v e r s c h w i n d e t  w i e d e r ,  es geht wieder in die Faserbildung 
auf (Fig. l i ) ,  so dass sehliesslieh bei den einzelnen Zellen ~ihnliche 
Verh~ltnisse rcsultiren, wie im normalon Gewebe, indem jetz t schein- 
bar die Fibrillen yon den Kernen direct ausgehen. Allein bezllglieh 
dieser bleibt ein bemerkenswerther Unterschied bestehen. Sic ver- 
sehwinden nehmlieh in mcinen Pr~iparaten nicht wieder, wie das 
Protoplasma, sondern bloiben entspreehend ihren Zellterritorien 
grupponweise liegen und zeigen so die Punkte an, yon denen die 
Fasern ausstrahlen (Fig. 11). Letztere liegen nun so dicht verfilzt, 
dass nieht der gcringste Raum zwischen ihnen bleibt, und am Rande 
des Schnittes treten die eivzelnen Fasern oft in erstaunlieher L~inge 
horror. Blieben im ersten Falle die Axencylindor noch lange er- 
halteu, so sehe ich sic im zweiten Falle innerhalb der ~iltesten 
Heerde nicht mehr, in den wenigen anderen sind sic noeh vorhanden. 
Hier greift aueh der Prozess auf die graue Substanz in etwas 
griJsserer Ausdehnung fiber und unter dem Drucke tier neugebildetea 
Glia sehrumpfen die Ganglienzellen zusammen. Doeh kommt es 
hier nieht zur Entwieklung eines so derben Gewebos wie iil der 
weissen Substanz. 

Die im Bereiche der Erkrankung liegenden Gef~isse erloiden 
im Verlaufe des Prozesses in grosset hnzahl june Umwandlungen, 

t) Die klinischen Mittheilungen und die Pr~iparate verdanke ich dem behandelnden 
hrzt, Herrn Dr. Heuser in Barmen. 
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die auch yon anderen Seiten beschrieben werden, ihre Wandung 
wird dicker, anfangs kernreicher, spiiter mehr homogen. Jedoch 
sind in meinen Pr~iparaten dicse Ver~inderungen nicht sehr hoch- 
gradig. 

AmyloidkSrper habe ich in beiden Fitllen nur vereinzelt ge- 
funden. 

Es besteht heute kaum noch ein Zweifel, dass die Ver~inde- 
rungen bei der multiplen Sclerose entziindlicher Natur sind. Auch 
meine Beobachtungen beziiglieh der Gefiisserweiterung, der Aus- 
wanderung weisser Blutk~rperehen, der Wucherung der Neuroglia 
beweisen das auf's Neue. 

Aber wahrend die meisten Beobachtcr einig sind, dass die 
Gef~sse die Grundlage far den Prozess abgeben, dass sie die Ver- 
breitung desselben bestimmen, llisst B uch wa 1 d 1) letztere von dem 
Nervenverlauf abhiingig sein und fiihrt dafiir unter Andercm an, 
dass in seinem Falle oft mehrcre Heerde in der Richtung des 
Nervenverlaufes durch gleichfalls pathologische sehmalere Ziige in 
Verbindung standen. Wir sahen, dass dies aueh fiir unseren Fall 
zutraf. Abet die Betheiligung der Blutgef~isse iiberhaupt an den 
sclerosirenden Prozess stellt auch Buchwald  nicht in Abrede, er 
giebt selbst an, dass in den jiingsten seiner Heerde die Gefiisse 
stark erweitert and ihre Lymphscheiden mit weissen Blutki}rper- 
chert gefilllt waren und schliesst auf eine Betheiligung solcher 
G ef~sse am sclerosirenden Prozesse. 

Abet ich glaube in Uebereinstimmung mit den meisten Dar- 
stellungen nach meinen Prliparaten, dass auf dem Wege der Gefiisse 
die entziindungserregende Ursache in dora Centralnervensystem ihro 
Verbreitung findct. Einmal sprechen die Beobachtungen Buch-  
wald 's  nicht gcgen diese Annahme, denn im Allgemeinen verlaufcn 
ja doch die Gef~isse wohl parallel mit den Nervenbahnen, und 
andererseits wird yon sehr vielen Seiten, und so geschah es auch 
von mir, die hgufige Durchbohrung eines Heerdes durch ein er- 
weitertes Gefitss angegeben. Ich betonte auch, dass schon mit den 
ersten Ver~tnderungen der Neuroglia eine Auswanderuug weisser 
Blutk{Jrperchen beginnt. Eine so auf dem Gef~isswege in das Nerven- 

z) a. a. O. 
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system hineingetragene Entztlndung wird sich naturgemass leiehter 
mit dem Verlaufe der Nervenbahnen ausbreiten als quer auf die- 
selbcn und es ktinnen so aueh entferntev yon einander liegende 
Heerde durch sehmalere Ausllfufer in Znsammenhang kommen. Ieh 
erinnere hier nochmals an die oben gegebene Darstcllung solcher 
Heerde, die an die graue Substanz anstossen (Fig. 1, 2, 3, 4), abet 
nicht in dieselbe tlbertreten. Es ist bekannt, dass nieht sehr zahl- 
reiche Anastomosen zwisehcn den Gef~issen beider Substaezen 
existiren und es wiirde sieh das erw~ihnte Verhalten gut aus der 
Annahme erkl~iren, dass die EntzUndung um die Gef~isse tier weissen 
Substanz beginnend aueh um diese sieh weiter entwickelt, entspreehend 
ihrer Ansbreitung, und so wegcn mangelnder Anastomosen nieht 
in die graue Substanz tibertritt. 

Auch die eharakteristisehe Eigenthtimlichkeit der multiplen 
Sclerose, das heerdf~rmige Auftreten spricht for eine urs~ichlicbe 
Betheiligung der Blutgefifsse. Des anatomisehe Verhalten wtirde 
sieh sehr htlbseh erkl~iren, wenn wit etwa eine multiple Embolie 
anzunehmen bereehtigt wiiren. 

Ieh babe reich vielfaeh bemiiht in Seriensehmtten dureh kleinere 
tteerde die Gef~isse auf etwaige Abnormit~iten ihres Inhaltes zu unter- 
suehen. Und da ist es mir in der That zweimai gelungen, theil- 
weise Verstopfung des Lumens einer Arterie durch einen nur aus 
weissen Blutk~rperchen bestehenden Pfropf zu finden (Fig. 12) und 
zwar in solehen tIeerden, in denen noch die einleitenden Prozesse, 
Auswanderung weisser BlutkSrperehen etc. bestanden. 

I-latte ich anfangs auf mehreren Sehnitten nur des gleiehm~issig 
mit Blur geftlllte 6ef~iss vor mir, so ersehien auf weiteren 8ehnitten 
mitten im Blate zun~iehst als kleiner grauweisser Fleck, dann an 
Umfang allmahlieh zunehmend, eine Masse, die, aus weissen Blut- 
ktirperehen bestehend, fast die It~ilfto des GefUsslumens einnahm. 
Auf weiteren Sehnitten verschwand dieser Pfropf ziemlieh raseh 
wieder. Er war in etwa aeht resp. seehs Pr~lparaten siehtbar, sass 
aber nur auf etwa den mittleren dreien an der Gefiisswandung lest. 
Im Uebrigen war er yon Blur umgeben, welches offenbar im Leben 
noeh eireulirt hatte. Dass wir es bier nieht mit einem zuf'alligen 
Befund zu thun haben, seheint mir unzweifelhaft. Abet der Pfropf 
kann aueh nieht selbst ein Embolus sein. Offenbar haben wir uns 
vorzustellen, dass auf einer irgendwie veranderten Wandpartie eine 
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Absebeidung weisser Blutklirperchen stattgefunden bat. Dass eine 
dahiu ftihrende Veranlassung yon der Umgebung des Gef~isses auf 
letzteres gewirkt bat, ist mir nieht wahrseheinlich, denn einmal sind 
die betreffenden Heerde noch sehr jung und dann mtisste doch wohl 
ein derartiger Vorgang h~iufiger gefunden werden. Auf tier anderen 
Seite babe ieh mir allerdings auch keine bestimmte Vorstellung tiber 
die etwaigen veranlassenden Momente ianerhalb der Gef~isse macheu 
k(innen. Man mUsste etwa daran denken, dass entztindungserregendes 
(pilzliches?) Material, mit dem Blutstrom verschleppt, an der Wan- 
dung haften blieb und nun einerseits zur perivascul~iren Entztindung 
uud andererseits zur hbscheidung weisser Blutkiirperchen Veranlassung 
gab. Da ein derartiger Vorgang nur sehwer in den griisseren hrterien, 
leiehter dagegen in Capillaren zu Stande kommen wird, so ki}nnte 
sich daraus erklaren, weshalb ieh nut zweimal im Stande war, jenen 
abnormen Inhalt naehzuweisen. Wie dem aueh sei, jedenfalls ist 
mit dem gesehilderten Befunde ein weiterer Anhaltspunkt fur die 
Betheiligung der Gef~isse gegeben. 

Ueberblieken wit zum Schluss noch einmal die gesammten 
Vorglinge, so haben wit es zu thun mit einer heerdweise auftreten- 
den Entziindung, die durch zwar unbekannte, aber sicherlieh mit 
dem Blute herbeigeftihrte Momente bedingt erseheint. Der Prozess 
verlliuft anfangs unter Auswanderung weisser Blutkiirperchen und leb- 
hailer Wucherung der Neuroglia, dereu Kerne sich vermehren und 
eine reiche Zone you Protoplasma erhalten, so dass grosse Zellen 
entstehen, yon denen das Faserwerk der Glia ausstrahlt. Die ner- 
viisen Elemente, insbesondere das Nervenmark, zerfallen, die ent- 
stehenden Fettk(irnchen werden yon den weissen Blutzellen aufge- 
nommen und zu den Lymphseheiden der Gef~isse gefUhrt. Die 
wuehernde Neuroglia behauptet naeh Entfernung des Fettes das Feld, 
bildet reichliche Fibrillen, in welche sehliesslieh auch das Proto- 
plasma der grossen kernreiehen Zellen aufgeht und so entsteht der 
derbe graue sclerotisehe Heerd. 

Ftir die Entztindungslehre bleibt es immerhin bemerkenswertb, 
dass die ausgewanderten weissen Blutkiirpereheu wieder versehwinden 
und nur die Neuroglia durch Wueherung der Zellen und deren 
Ausl~ufer die Sclerosirung tier ergriffenen tIeerde zu Stande bringt. 



260 

Erklfirung der Abbildungen. 
Tafel IV. 

Fig. | ,  2, 3, ~. Heerde der welssen Substanz des Gehirns, die his an die Rinde 
reichen, ohne in dieselbe fiberzutreten. 

Fig. 5. a Norwales Neuroglianetz. b Erster Beginn yon Ver~inderangen der 5eu- 
roglia. Bei c Auswanderang weisser BlntkSrperehen, bei d geschwellte 
Neurogliazelle. 

Fig. 6. huswanderung retchlicher Lywphzellen. Erhebliche Vergr~sserung tier Glia- 
zellen. 

Fig. 7. Weiteres Stadium wit Auftreten yon Kfrnehenzellen and A.usbtldung des 
fibrill~iren 61ianetzes. Bei a Gllakern noch ohne Protoplaswa, bei b weisses 
Blutk~rperchen wit einzelnen Fettkrystallen. 

Fig. 8. a Gef~iss wit uwgebenden reiehlichen KSrnchenzellen (Krvtallhaufen), 
b K~rnchenzellen nach hufiSsung des Fettes. 

Fig. 9. Sehwaehe u Aelterer Heerd. Fett in den Gefassschelden. 
K~rnchenzellen am Rande des lteerdes noch Iw Gewebe. 

Fig. 10. Riickenmark. Weisse BlutkSrperchen (yon Fett befreite K~rnehenzellen) 
in den Nervenr~hrea. Axencylinder an die Wand gedr•ngt. 

Fig. 11. Alter Heerd. Gliazellen angedeutet dutch die gruppenweis gelagerten Kerne, 
yon denen das fibrill/ire Netzwerk ausstrahlt. 

Fig. 12. Querschnitt eines Blutgefitsses aus einew jfingeren Heerde wit Abscheidung 
weisser Blutk~rperchen auf der Gef~isswandung. 


