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XIX.

Weiterer Beitrag zur Lehre von der centralen
Gliose des Riickenmarkes mit Syringomyelie.

Von Prof. Dr. Schultze in Heidelberg.

Im Anschlusse an meine friheren Mittheilungen in diesem
Archiv iiber Spalt-, Héhlen- und Gliombildung im Riicken-
marke (Bd. 87) méchte ich in Folgendem iiber eine neue be-
merkenswerthe Beobachtung dieser Art berichten und daran
weitere klinische Mittheilungen und Bemerkungen ankniipfen.
Ich verdanke die klinischen Notizen iiber den anatomisch naher
von mir untersuchten Fall der Giite des Herrn Geh.-Rath Czerny
hierselbst, auf dessen Klinik der Kranke mehrmals behandelt
wurde.

Der '24jﬁhrige Bicker J. B. wurde zuerst im Jahre 1882 wegen einer
Fractur des rechien Humerus 7 Wochen lang auf der Heidelberger
chirurgischen Klinik behandelt. Der friher stets gesunde und aus gesunder
Familie stammende Mann hatie sich diesen Bruch des rechten Oberarms beim
Teigkneten zugezogen. Er giebt tiber diesen Vorgang Folgendes an: Er
wollte mit der Ulnarseite der Hande bei leicht gebeugtem Ellenbogengelenk
ein vor ihm liegendes Stiick Telg zerschneiden und fihlte dabei plotzlich,
obgleich der ausgeiibte Druck zwar kriftig, aber doch nicht schnell geschah,
einen ,Knacks“ dicht tber dem rechten Ellenbogengelenk. Der Arm fiel
kraftlos herab und konnte nicht mehr gebeugt werden. Schmerzen be-
standen dabei nicht. In der Klinik wurde die erwiihnte Fractur tiber
dem genannten Gelenk constatirt; die passiven Bewegungen des Vorderarms
sind nieht schmerzhaft. Der Bruch beilte in normaler Weise.

Nach seiner Entlassung fing der Mann sofort von Neuem zu arbeiten
an, ohne dass ihn die beschrinkte Beugungsfihigkeit seines Unterarms dabei
gehindert hitte. In der Nacht vom 13.—14. Januar 1883 ,hemerkte er wie-
der beim Teigkneten plotzlich, dass ihm seine linke Hand nicht mehr ge-
horehte und immer in Pronationsstellung fiel. Zugleich trat Anschwel-
lung des oberen Theiles des linken Vorderarmes und Kraftlosig-
keit desselben ein. Die Schwellung des Armes nahm allmihlich zu;
»Schmerzen will Pat. niemals gespiirt haben®.

Die Unfersuchung constatirte bei dem kréftigen, gesund aussehenden
Manne ausser betrichtlicher Callusbildung am unteren Ende des rechten,
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Humerus eine Fractur des linken Radius in der Mitte desselben. Die
Pronation und Supination ist passiv vollstindig méglich; die erstere activ
ebenfalls ganz, die letztere aber nur halb méglich. ,Keine Schmerzen.®
Der angelegte Gypsverband wird nach 3 Wochen wieder entfernt; die Fractur
ist unter missig starker Callusbildung geheilt. Die Function der Hand und
die grobe Kraft derselben ziemlich intact.

Nach seiner Entlassung blieb der Paf. stets gesund, bis Mitte Mai 1884
seine rechte Hand und der rechte Unterarm ohne Schmerzen anzuschwel-
len begannen. Zwei bis drei Wochen friiber hatte er in der Hautfalte zwi-
schen zweitem und dritten Finger rechts eine etwa & cm lange Schrunde
gehabt. Bald nach seinem Eintritte in das Krankenhaus ging die Anschwel-
lung bereits bedeutend zurick, nabm aber wenige Tage nach seiner Ent-
lassung wieder zu. Es zeigten sich Handricken, Handteller und Phalangen
erheblich geschwellt; die Haut teigig anzufiibhlen und auf dem Handriicken
gerothet. ,Bei Druck keine Empfindlichkeit*; nur ,bei Bewegungen der
Phalangen werden leichte Schmerzen geklagt, die in die Achsel- und Hals-
gogend ausstrahlen®. Ausserdem ,Gefithl von Taubheit im ersten
bis dritten Finger“. — Nach einigen Tagen wurde deutliche Crepita-
tion an dem 4. und 5. rechten Metacarpalknochen gefiihlt, so dass eine
Fractur derselben diagnosticirt wurde. Nach beinah 2monatlichem Auf-
enthalte in der Klinik wurde der Pat. entlassen; die Haut ist noch ,ver-
dickt und empfindlich“. —

Anfang Miarz wurde der Kranke von Neuem in schwer erkranktem Zu-
stande in die chirurgische Klinik aufgenommen und starb bald nach seiner
Aufnahme daselbst.

Die am 3. Mérz vorgenommene Autopsie (von Herrn Geh.-Rath
Arnold) ergab als Todesursache eine eitrige Leptomeningitis cere-
brospinalis. Ausserdem bestanden eine acute Pharyngitis, Laryngitis und
Tracheitis, multiple Himorrhagien in die Schleimhaunt des Magens und Darms
und acuter Milztumor.

Unterhalb der. linken Augenbrauengegend fand sich eine 13 mm lange
Wunde, deren Rinder an der Oberfliche ziemlich scharf sind, wihrend die
‘Wundbasis mehr gequetscht erscheint und blutig unterlaufen ist. Die um-
gebende Haut ist infiltrirt.

An der Haut des rechten Vorderarmes zahlreiche weissliche Narben.

Ein Ausgangspunkt fiir die eitrige Meningitis liess sich nicht ermitteln.

Die Musculatur des Mannes war sehr stark entwickelt, dunkelroth,
derb und glinzend; das Skelet klein, aber kriftig.

Im oberen Theil des Rickenmarkes fand sich die graue Substanz
ganz irregulir gezeichnet; um den Centralkanal herum fanden sich ausser-
dem eigenthiimliche Anhiufungen von einem Gewebe, das demjenigen der
Glia gleicht, an einzelnen Stellen blutreich ist, anderswo Spaltbildung
zeigt, auch von Hamorrhagien durchsetzt zu sein scheint.

Im unteren Dorsalmark und im Lendentheile wurde die Beschaffenheit
der Med. spinal. wieder normal.
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Der gefundene Zustand musste als Syringomyelie anfgefasst werden.

Die Untersuchung am gehérteten Priparate ergab nun Folgendes:

Das Rickenmark ist von normalem Volumen, nur ist der obere Dorsal-
theil viel stirker entwickelt als der untere. Die Lendenanschwellung
vollig normal; der Centralkanal liegt (auf Querschnitten) in sagittaler
Richtung, ist mit Cylinderepithel bekleidet und nicht obliterirt.

Im oberen Theil der Lendenanschwellung ist die Glia um den Central-
kanal etwas reichlicher entwickelt, aber keineswegs in abnormer Weise.

Im unteren Dorsaltheil nahern sich die Clarke’schen Siulen in der
Mittellinie mehr als gewéhnlich und liegen auch etwas weiter nach hinten,
der Centralkanal hat zum Theil sein Epithel verloren.

Etwa in der Mitte des Dorsaltheiles beginnt die Anomalie, und
zwar in der gewdhnlichen Weise, so dass sich um den Centralkanal herum
eine stirkere Wucherung der Gliazellen zeigt, welche nach oben hin im All-
gemeinen mehr und mehr zunimmt, die Clarke’schen Siulen etwas nach aus-
warts dringt, allméhlich aber in sie eindringt und einen grossen Theil
ibrer Ganglienzellen und des Nervenmarkes vernichtet.

Wahrhaft ausgezeichnete Dienste leistet bei der Untersuchung die meue
Weigert’sche Methode. Sie zeigt mikroskopisch genau, wie weit das Ner-
venmark der grauen und weissen Substanz geschiidigt wird und lisst schon
makroskopisch auf das Schénste die Grenzen des abnorm verinderten Ge-
webes erkennen.

Es hat keinen Werth, genauere Beschreibungen der Verinderungen auf
jedem Querschnitte zu geben; ich beschrinke mich darauf, anzugeben, dass
das Bild der Verinderungen sehr wechselnd ist. Im Allgemeinen wird nach
oben zu in der oberen Hilfte des Dorsaltheiles der vordere Theil der
Hinterstrange in immer ausgedehnterer Weise von der gewucherten Glia’
durchsetzt und seines Nervenmarkes beraubt. Die vordere Commissur
schwindet, und die Gliamasse verwachst auf dem Boden der vorderen Fissur
vollstindig mit den abnorm dickwandigen und von stirkeren Bindegewebs-
zigen umgebenen vorderen Spinalgefassen. Die Gliawucherung ragt noch
strichformig in die Vorderstringe hinein und beginnt selbst auf die
Vorderhdrner diberzugreifen, so dass im oberen Dorsaltheil ein grosser
Theil des Nervenmarkes und der Ganglienzellen derselben fehlt. Der Central-
kanal ist meistens vollig in der Wucherung aufgegangen: eine Spaltbil-
dung fehlt. Doch zeigen sich inmitten des neugebildeten Gliagewebes an
verschiedenen Stellen ausgedehnte Partien eines grauen, durchscheinenden,
hichst zerreisslichen Gewebes, welches wenig Zellen, fast nur dinne
Gliafasern enthilt, wihrend die grésseren und kleineren Nester von Gliazellen
unregelmassig zerstreut und zum Theil mit Blutfarbstoff durchsetzt im Hinter-
strang und in den mittleren Theilen der grauen Substanz sich finden.

Im obersten Dorsaltheil werden zuerst das eine, dann auch das
andere Hinterhorn in seiner ganzen Ausdehnung ergriffen und bald vollig
des Markes beraubt.

Diese Zerstérung des Nervenmarkes und eines grossen Theiles
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der Axencylinder in beiden Hinterhérnern findet sich in der ganzen
Halsanschwellung; beide Horner sind dabei verbreitert und von Glia-
faser- und Gliazellenzigen der Linge naeh bis zur Spitze durchzogen. Die
Vorderhérner bleiben hier verschont, nur in die Vorderstringe ziehen
sich noch schmale Degenerationsstreifen hinein; die Hinterstringe in ibrer
vorderen Hilfte sind ausser der Hinterhornsubstanz der Hauptsitz der Ver-
dnderungen.

Ausserdem kommt allmihlich unregelmissige Spalt- und Hoblen-
bildung zu Stande, die ihre Form sehr rasch wechselt. In den unteren
Abschnitten der Anschwellung ziebt der Spalt gerade von vorn nach hinten,
wobei der vordere Winkel desselben mit Cylinderepithel ausgekleidet ist;
weiter nach oben liegt er in mehr rundlicher Form neben und hinter der
Gegend des Centralkanals; auch in einem der Hinterhorner und in kurzer
Hohenansdehnung in beiden Cornu post. zeigen sich sichelformige Spalten
der oft beschriebenen Art. Ihre Begrenzung wird nirgends durch Cylinder-
epithel gebildet. Dagegen finden sich in gewisser Hohenausdehnung an nor-
maler Stelle zwei geschlossene, und mit Epithel bekleidete, nicht er-
weiterte Centralkanile, wie das bekanntlich auch ohne Syringomyelie
nicht so sehr selten vorkommt.

Oberhalb der Anschwellung hért die Spaltbildung wieder auf;
der einfache Centralkanal ist normal; die Gliose in den Hinterstringen
schrinkt sich an Umfang ein und hat sehr irregulire Formen, so dass
etwaige secundire Degeneration sich nicht als solche erkennen und abschei-
den lisst. Die Hinterhdrner werden in ihrem centralen Abschnitte von
vorn nach hinten durch schwale Gliafaserziige durchzogen, welche zum Theil
Zellennester enthalten; das Mark der Hinterhérner ist nur an der Stelle
dieser Zuge atrophirt, nach rechts und links davon zeigi es sich wieder in-
tact. — Von einer Degeneration in den Kleinhirnseitenstrangbahnen ist
nichts zu finden.

Daneben besteht im ganzen Rickenmarke die deutlichste Menin-
gitis; Axencylinderquellungen und deutliche Infilirationen der peripherischen
Markpartien fehlen: eine erhebliche Infiltration der Gefisswinde grosserer
Gefisse in der vorderen grauen Substanz der Halsanschwellung ist wohl auf
die Fortleitung der eitrigen Entzindung von den Spinalgefissen her zu beziehen.

In der Med. obl. zeigen sich noch interessante Verinderungen,
welche den frither von mir beschriebenen ganz analog sind. In der Hohe
der Pyramidenkreuzung ziehen sich in gleicher Weise wie in den Hinter-
hérnern Gliaziige ohne Spalten in die Subst. gelat. Rolando, in die
anfsteigende Trigeminuswurzel hinein, das Mark derselben z. Th.
zerstorend und in ihrem Hilus, wenn ich so sagen darf, auf der einen Seite
stirkere Anhiufungen von Gliagewebe bildend. Dabei ist der Centralkanal
véllig normal und die geschilderten Gliaziige entspringen in ziemlich
weiter Entfernung nach hinten von ihm, durch normales Nervenmark von
ihm getrennt. Die Richtung der Gliastreifen geht von vorn und innen nach
hinten und aussen.
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In derselben Weise ziechen diese Streifen auch nach Eréffaung des
Centralkanals in den 4. Ventrikel bis in die Hohe der Striae acusticae an
die Trigeminuswurzel heran, an Langenausdehnung allmihlich abnehmend.
Es fehlen in ihnen Zellenhaufen solcher Art, wie sie den obliterirten Central-
kanal zu durchsetzen und zu umgeben pflegen; es handelt sich nur um
dicht gedringte Fasermmassen mit geringer Zellenanzahl. Zuletzt beschrinkt
sich die Abnormitdt auf eine Seite, auf der von der lateralen Partie der
grauen Bodensubstanz des 4. Ventrikels aus ein ziemlich breiter Gliafaser-
zug in der Richtung etwa der Vaguswurzeln nach vorn und aussen in die
Néhe der Trigeminuswurzel zieht. In seiner Nihe ist das Nervenmark rare-
ficirt. In der Gegend des Facialiskernes ist nichts Abnormes mehr nach-
weisbar. . Die Oliven sind normal. — Die gefundene Meningitis liess sich
nicht auf einen bestimmten Ausgangspunkt zuriickfihren.

Was zundchst den anatomischen Befund -angeht, so
schliesst sich die geschilderte Beobachtung eng an meine ana-
logen Mittheilungen in dem 87. Bande dieses Archivs an, und
hat besondere Aehnlichkeit mit den beiden ersten dort berichteten
Fillen. Es handelt sich um den eigenthiimlichen Prozess einer
centralen Gliose, welche sich abgesehen von ihrem Sitze und
von sonstigen Eigenschaften besonders durch die beginnenden
Verdringungserscheinungen von der Sklerose unterscheidet und
der eigentlichen Gliombildung nihert. Das Wesentliche ist eine
Wucherung des Gliagewebes um den Centralkanal und in den
Hinterhérnern bis in die Med. oblong. hinein, welche sich aaf
den vorderen Abschnitt der Hinterstriinge, und zum Theil auf
Vorderstringe und Vorderhdrner verbreitert und im oberen Dor-
salmark zu einer betriichtlichen Auftreibung des Riickenmarkes
fihrt. Nur an der Stelle der stirksten Entwicklung dieser Neu-
bildung — in der Halsanschwellung — liisst sich eine Spaltbil-
dung finden; im Dorsaltheil und in der Med. oblong. fehlt
sie; es zeigh sich aber auch hier mitten im verinderten Gewebe
eine abnorme Zerreisslichkeit der Glia und Tendenz zur Spalt-
bildung; wenn man mit einer stumpfen Nadel iiber die einzelne
Partie des Riickenmarks hinwegfihrt, kann man sich ebenso
wie am frischen Priparate und bei Anlegung von Schnitten auf
das Deutlichste von dieser Eigenschaft verschiedener Abschnitte
der Glia iiberzeugen. Auch die fast durchsichtige, hellgraue
Beschaffenheit solcher Theile giebt Zeugniss von der erheblichen
Rarefication des Gewebes.

Der Centralkanal ist meistens vollig normal, in der
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Halsanschwellung in geringer Hohenausdehnung verdoppelt; an
einer Stelle kleidet er die vorderste Partie des sagittal gerich-
teten Spaltes aus; sonstige Anomalien des Riickenmarksbaues
fehlen. : .

Miissen nun die Spalten als nothwendige Vorbe-
dingungen der ganzen Verdnderung angesehen werden?

Seit meiner erwidhnten Publication ist eine Reihe weiterer
Mittheilungen iiber diesen (egenstand erschienen; von West-
phal (Brain, 1883, ,A Contribution to the study of Syrin-
gomyelia), welcher jetzt die Syringomyelie nicht mehr als ganz
unabhingig von Verinderungen des Centralkanales betrachten
kann, von Reisinger (dieses Archiv Bd. 98), -welcher iiber ein
von Marchand genauer untersuchtes Gliom berichtet und sich
meinen Ausfilhrungen anschliesst, ferner von Krauss (dieses Ar-
chiv Bd. 101), welcher fiir seinen Fall ebenfalls die Erweichung
von Geschwulstmassen als Ursachen der Spaltbildung annimmt.
Fiirstner und Zacher (Arch. f. Psychiatr. Bd. XIV) sind fiir
ihre Beobachtung zu demselben Resultate gekommen, wie ich;
und Roth (Archives de physiol. Bd. X.) kaen die Leyden’sche
Auffassung nicht unbedingt fir alle Fille zulassen, weil sich
nicht in allen eine Hohle vorfand. Fiirstner hat ausserdem
ganz #hnliche Prozesse von Gliose mit Spaltbildung in der Hirn-
rinde beobachtet. — In einer Besprechung meiner Arbeit von
Kahler (Prager Med. Wochenschrift 1882, No. 36) erinnert der-
selbe an einen frither von ihm und Pick in der Prager Viertel-
jahrsschrift Bd. 141 u. 142 mitgetheilten interessanten Befund, in
welchem die genannten Autoren innerhalb einer im Hinterhorn
befindlichen Hohle eine Auskleidung mit kubischem Epithel
fanden. Es miisse also diese Hohle durch eine Divertikelbildung
des Centralkanales oder irgend einer sonstigen abnormen
Schliessungsvorgang desselben hervorgebracht worden sein, so
dass Kahler, auf die Annahme gestiitzt, dass bei analogen
Spalten ohne Epithel dasselbe verloren gegangen sein konne,
mit Leyden angeborne Anomalien des Centralkanals fiir die
allgemeine Grundlage der Syringomyelie hillt.

So wenig ich nun selber leugne oder geleugnet habe, dass
angeborne Entwickelungsanomalien des Centralkanales oder des
Riickenmarkes zu den Prozessen centraler Gliose und Gliombil-
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dung fiihren konnen und obgleich ich einen ganz &hnlichen
Fall von Hydromyelus, wie sie Leyden beschreibt, beobachtet
(aber mnoch nicht publicirt) habe, so kann ich doch den ge-
schilderten Befund von Kahler und Pick nach dem bis jetzt
bekannten nur als einen Ausnahmebefund ansehen'). In der
iiberwiegend grossen Anzahl von Féllen ist eben kein Epithel
gesehen worden und es erscheint mir gegeniiber dem gewdhn-
lichen Verhalten dieses Epithels im normalen Centralkanale durch-
aus nicht wahrscheinlich, dass in so vielen Fillen jede Spur des-
selben verschwunden und dabei nicht einmal in der gewthn-
lichen Weise durch jene Zellenanhdufungen ersetzt sein sollte,
welche den Kanal spéter obliteriren. Wihrend sowohl in mei-
nem oben beschriebenen Falle als in anderen das Cylinderepi-
thel im Centralkanale zum grossen Theile erhalten blieb und
in meinem Falle selbst in der Gegend erheblicher Gliawucherung,
in der Halsanschwellung, zwei normal ausgekleidete Kanilchen
sich zeigten, sollte es {iberall in den viel gerdumigeren sonstigen
Spalten verloren gegangen sein? Und iiberall in den Gliaziigen
innerhalb der Hinterhorner und der Med. oblong. sollte ein Di-
vertikel des Centralkanales gesteckt haben, dessen Winde nach
Verlust ihres Epithels in ganz anderer Weise zusammengewach-
sen wiren, wie gewdhnlich die Winde des normalen Central-
kanals, nimlich nicht unter Bildung dicht aneinander gedriingter
Gliazellen, sondern meistentheils durch Entwicklung massenhafter
feiner Gliafasern mit spérlichen Zellen? Eine gewisse Analogie
in der Obliterationsweise liesse sich doch wohl erwarten.

Aber wie dem auch sei, daran ist nach den vorliegenden
zahlreichen Beobachtungen nicht zu zweifeln, dass die beschrie-
benen Zustinde von Gliawucherung in vielen Fillen nicht in
gleicher Ausdehnung schon bei der Geburt der betreffenden In-
dividuen bestanden haben konnen. Ist aber eine solche Glia-
wucherung {iberhaupt méoglich und, wie es der Fall ist, mit
Sicherheit constatirt, warum soll sie nur dann vorkommen
konnen, wenn der Centralkanal etwas weiter ist als gewdhnlich,
oder einmal eine abnorme Ausbuchtung hat und an einer ab-

) In einem Falle von Simon lag ein zweiter Centralkanal mit Epithel
bekleidet dicht hinter dem normalen, aber in dem Hinterstrange selbst,
nicht im Hinterhorn.
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normen Stelle liegt? Und bei welchem Grade der Abnormitit
ist dann eine solche Gliawncherung gestattet? Diese Frage wird
um so schwieriger zu beantworten sein, als die Variabilitit in
in dem Verhalten des Centralkanales auch unter normalen Ver-
hiltnissen eine ungemein grosse ist.

Wir miissen doch dessen eingedenk sein, dass wir tber
die eigentliche Ursache der Zellenwucherungen auch dann nichts
Niheres wissen, wenn wirklich angeborne Anomalien vorlagen.
Man konnte sich diese Ursache in verschiedener Weise vor-
stellen. So wiirde es — angesichts mancher klinischer Erfah-
rungen — durchaus plausibel erscheinen, wenn man annihme,
dass irgendwelche Schidlichkeiten, seien es Bakterien, z. B.
beim Typhus oder seien es chemische Agentien, sich in den
Divertikeln des Centralkanales, in den abnormen Hohlen leichter
aufspeicherten und von da aus Reizzustinde in dem benachbar-
ten Geowebe erzeugten. Aber entstehen nicht auch in dem nor-
malen Centralkanale, der gewdhnlich durchaus nicht gleichmissig
in seiner ganzen Hohenausdehnung verwichst, hiufig genug abge-
schlossene Hohlriume, in denen dieselben Schiidlichkeiten dieselben
Folgen nach sich ziehen konnten? Und wenn man diese Hypo-
these verschmiht, wenn man etwa glaubt, dass sich die be-
kannte Cohnheim ’sche Geschwulsttheorie auch hier anwenden
liesse, und etwa ecine abnorme grosse oder von vornherein
abnorm gelagerte Anzahl von Gliazellen eine gewisse unwider-
stehliche Wachsthumstendenz filr den ganzen spiteren Lebens-
lauf mitbekiime, wie will man auch hier wieder die Grenzen
des Normalen bestimmen? Zeigt sich doch auch schon normaler
Weise stets eine gewisse Wachsthumstendenz der Gliazellen,
welche den Raum des verlorengehenden Epithels auszufiillen be-
strebt sind? Freilich bleibt diese Neubildung gewdhnlich in
gewissen Schranken; aber warum soll sie das stets und warum
nur dann nicht, wenn der Kanal sich etwas mehr erweitert zeigt
oder mehr seitwirts liegt, als gewShnlich? Ein innerer Grund
dafiir lisst sich jedenfalls nicht auffinden.

Ich meine daher, dass man so wenig wie fiir die sonstigen
Gliombildungen und Gliawucherungen im Gehirn und in der
Med. oblong. jedesmal die Annahme vorgebildeter Spaltriume
theoretisch nothwendig hat. Und in praxi zeigt die unbe-
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fangene Beobachtung vieler Fille unstreitig, dass Gliawucherun-
gen im Riickenmark und in Med. oblong. auf lange Strecken
hin ohne gleichzeitige Spaltbildung in denselben existiren und
secundire Erweichungszustinde in ihpen vorkommen kénnen.
Warum derartige Wucherungsprozesse mit so besonderer Vor-
liebe in der grauen Substanz der Hinterhérner und um den Cen-
tralkanal herum sich einzustellen pflegen, weiss man freilich
nicht mit Sicherheit. Nur das kann man sagen, dass, wenn
iberhaupt die unbekannten Bedingungen fir die Entstehung von
solchen Zellenanhiufungen gegeben sind, keine andere Partie
als diejenige um den Centralkanal herum als bessere Matrix
gedacht werden kann, da sie normaler Weise schon dieselben
Zellen und Zellenanhiufungen enthilt wie diejenigen in der aus-
gebildeten grosseren oder kleineren Geschwulst.
Selbstverstdndlich gebe ich bereitwilligst zu, dass ange-
borne Anomalien des Centralkanales noch leichter als bei nor-
malen Zustinden zn der Gliose und dem Gliom fiihren mogen;
genauere Nachweise iiber die Hiufigkeit ihres Vorkommens bei
derartigen Verinderungen sind bisher noch nicht zu erbringen.
In Bezug auf den sonstigen anatomischen Befund sei
noch erwihnt, dass auffallenderweise trotz Zerstorung eines
grossen Theiles der Ganglien und der Nervenfasern in den
Clarke’schen Sidulen keine Degeneration partieller Art in
den Kleinhirnseitenstrangbahnen sich vorfand, wie man das er-
warten miisste, wenn die aufsteigend degenerirenden genannten
Bahnen von diesen Ganglienzellen ihren Ursprung nehmen sollen.
Ueber den Befand am Knochen will ich spiter berichten.

Von besonderem Interesse erscheint das klinische Sym-
ptomenbild bei dem geschilderten Krankheitsfalle. Wenn
auch genauere Erhebungen iiber die Beschaffenheit der Sensibi-
litét nicht vorliegen, so kann doch an der Thatsache einer voll-
stindigen Analgesie wenigstens der tieferen Theile der
oberen Extremitéiten nicht gezweifelt werden. Allerdings ist in
der Krankengeschichte an einer Stelle von Empfindlichkeit der
Haut gegen Schmerz die Rede, sonst aber war die Stérung der
Schmerzempfindlichkeit so auffallend wie méglich, da der Kranke
seine Knochenbriiche nur auf acustischem Wege und durch die
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entstehende Functionsstérung bemerkte. Eine hochgradige An-
dsthesie gegen tactile Reize dagegen kann nicht gut bestanden
haben, sonst wiirde der Pat. wohl iiber ausgedehnteres Taub-
heitsgefithl als in zwei Fingern geklagt haben.

Bei lingerem Leben des Kranken hitte die Gliawucherung
sicher auch die Vorderhorner des Halstheiles allméhlich ergriffen,
s0 gut wie sie schon die vordere graue Substanz des obersten
Dorsaltheiles zum Theile zerstért hatte. Es wire dann pro-
gressive Muskelatrophie der Arme und der Hiinde dazugetreten;
so gut wie auch wohl schon jetzt in einigen Riicken- oder Inter-
costalmuskeln Muskeldegeneration bestanden haben muss. Damit
wire dann wieder jenes Krankheitsbild vorhanden gewesen, wel-
chss nach meinen fritheren diesbeziiglichen Ausfilhrungen nach
dem jetzigen Stande unserer Erfahrungen nicht gut anders als
auf centrale Gliose des Hals- und Dorsaltheiles mit oder ohne
Syringomyelie bezogen werden kann; nehmlich complete oder
partielle Empfindungsldhmung, besonders Analgesie, combinirt
mit degenerativer Muskelatrophie der Oberextremititen.

Was nun besonders die eigenthiimlichen Knochenbriiche
angeht, so erinnert unser Fall ausserordentlich an eine erst kiirz-
lich erschienene Mittheilung von Bernhardt (Berl. kl. Wochen-
schrift 1884, Beitrag zur Lehre von der sogenannten ,partiellen
Empfindungslihmung®). In derselben wird iiber einen Kranken
berichtet, welcher neben partieller Empfindungsldhmung im Ge-
biete der oberen Extremitdten und des Gesichtes einen Knochen-
bruch der rechten Ulna aufzuweisen hatte, welcher unter ganz
shnlichen Umstinden wie in unserem Falle, nehmlich bei stér-
kerer Muskelaction, speciell bei starkem Drucke mit dem ge-
beugten Arme aufgetreten war. Bernhardt filhrt mit vollem
Rechte die Krankheitserscheinungen in seinem Falle auf eine
centrale Gliose als die walirscheinlichste zu Grunde liegende
Ursache zuriick; meine eigene Beobachtung kann die Berechti-
gung zu dieser Diagnose nur noch erhéhen. Fiir die Entstehung
der Knochenfractur nimmt er das Bestehen einer Erndhrungs-
anomalie der Knochen in Anspruch, #hnlich wie man das be-
kanntlich fiir tabische Knochen- und Gelenkleiden und fiir manche
Psychosen von vielen Seiten thut.

Auch in meinem Falle miissen die vielfachen Knochen-



445

briiche,  welche nur in den Oberextremititen sich zeigten, mit
den Riickenmarksverinderungen, welche wesentlich im Hals- und
oberen Dorsaltheil ihren Sitz haben, in Verbindung gebracht
werden. Aber eine Knochenerkrankung lag nicht vor, wie
die anatomische Untersuchung lehrte. Die Knochensubstanz war
derb und compact ohne Spur von Porose oder Malacie; es
liess sich keine abnorme Briichigkeit constatiren; der Callus
war fest und reichlich ‘entwickelt. Es muss demnach die Ent-
stehung der Briiche in diesem, wie in #hnlichen Fillen, in an-
derer Weise erklirt werden. Am einfachsten und natiirlichsten
erscheint mir die folgende: Die Kunochenbriiche entstanden bei
unseren Kranken, ebenso wie in dem Bernhardt’schen Falle,
bei Gelegenheit energischer Muskelactionen, welche be-
kanntlich auch bei Gesunden nicht selten zu Fracturen fiihren
(vgl. dariiber besonders Schiiller in seiner jiingst erschienenen
Chir. Anatomie, welcher die Prédilectionsstellen derartiger
Briiche: an den Armknochen ausfiihrlicher erirtert). Sind nun
bei Kranken mit Syringomyelie oder mit Affectionen des Ner-
vensystems fiberhaupt Stérungen des Schmerzgefiihls und der
Muskelsensibilitit in erheblichem Grade vorhanden, so wird
der Betreffende bei energischer unter normalen Umstinden wo-
moglich schmerzender Innervation bestimmter Muskeln leicht
erheblichere Grade von Muskelcontraction anwenden, als er sich
unter normalen Zustdnden zugemuthet hétte und so auch eine
Fractur gesunder Knochen oder eine Zerreissung gesunder S¢hnen
herbeifiihren konnen. Dass aber bei unseren Kranken Analgesie
der tieferen Theile bestand, unterliegt keinem Zweifel; das Ge-
fiihl fiir die Stérke der Muskelinnervation ist allerdings nicht
direct gepriift worden.

S8ind nun in andern Fallen wirklich grossere Knachen-
briichigkeit, Osteoporose u. drgl. constatirt worden (vrgl. dar-
iiber die schone Dissertation von Neumann, iiber die
Knochenbriiche bei Geisteskranken, Berlin 1883), so ist
es klar, dass in diesen bei Gelegenheit stiirkerer, mnicht mehr
normal empfundener Muskelactionen noch viel leichter Briiche
eintreten konnen.

An die Betheiligung gesonderter trophischer Nerven braucht
dabei keineswegs appellirt zu werden; ja Selbst die Herbei-
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ziehung von Functionsstérung vasomotorischer Nerven ist durch-
aus nicht immer nothwendig, da besonders bei Tabes und pro-
gressiver Paralyse, falls zugleich stirkere Knochenatrophie vor-
handen ist, noch immer eine coordinirte Erndhrungsstérung durch
die der Tabes selbst zu Grunde liegende Krankheitsursache vor-
liegen kann, ganz abgesehen davon, ‘dass bei vielen Nerven-
kranken durch dauernde Digestionsstérungen, durch Mangel an
Bewegung etc. allgemeine Abmagerang und Knochenschwund her-
vorgerufen werden konnen.

Was schliesslich die Symptomatologie der centralen
Gliose und der Syringomyelie iiberhaupt und ihre Diagnostik
angeht, so sind in den letzten Jahren von verschiedenen Seiten,
ausser von Bernhardt von Kahler (a.a.0.), von Oppenheim
(Westphal’s Archiv Bd. 1h. §.859), von Remak (D. med.
Wochenschrift 1884, No. 47), von Freud (Wien. med. Wochen-
schrift 1835, No. 13 und 14) Krankheitsbeobachtungen mitge-
theilt worden, welche nicht gut eine andere Diagnose als auf
Syringomyelie zulassen. Besonders lehrreich ist die schon er-
wihnte Mittheilung von Fiirstner und Zacher, welche zu-
gleich das anatomische Material vermehrt. Ich selbst hitte den
Erérterungen dieser Autoren und meinen eigenen diesbeziiglichen
Ausfithrungen nichts Wesentliches hinzuzufiigen, mochte aber
doch nicht unterlassen, zum weiteren Beweise dafiir, dass ana-
loge Krankheitsbilder nicht allzuselten sind, aber allerdings ofters
erst durch die genauere Untersuchung aufgedeckt werden miissen,
zwel neue Krankenbeobachtungen dieser Art hinzuzufiigen.

Den ersten Fall habe ich selbst untersucht; einige genaunere
Angaben verdanke ich Herrn Dr. Hoffmann, Assistenzarzt der
med. Klinik hierselbst; der zweite stammt aus der Erb’schen
Klinik; die genaus Untersuchung desselben wurde ebenfalls von
Herrn Dr. Hoffmann vorgenommen.

Krankenbeobachtung I. Ein 39 jahriger Eisendreher, ohne neuro-
pathische Belastung, Bruder von 4 gesunden Geschwistern, erlitt vor 5 Jahren
eine erhebliche Quetschung des linken Vorderarms, die aber mit Func-
tionsfihigkeit desselben heilte, nur dass spiter noch bei anstrengender Arbeit
Anschwellungen eintraten. Die zur Zeit der Quetschung aufgelegte Eisblase
soll Schmerzen in der linken Brusthalfte gemacht haben, die sich
noch bis jetzt zeitwgise wiederholen. Vor 2 Jahren acuter Gelenk-
rheumatismus mit Schmerzen in fast allen Gelenken, 1 Jahr dauernd;



4417

hinterher Schwiiche im rechten Arm, welche bald wieder zurdickging; dafiir
zunehmende Paristhesien in der linken Hand, die sich mit stirkerer
Schwache derselben verbanden, so dass die Arbeit mit dem linken Arm
nicht mehr so gut als friiher von Statten ging. Aber erst seit Herbst 1884
deutliches Gefiibl von Taubheit und dauerndes Kaltegefiihl in der
linken Hand; seit Neujahr 1885 Abmagerung derselben uater fortsehrei-
tender Parese; ausserdem Gefiihl von Steifheit in der linken Schulter-
gegend, krampfhaftes Zusammenziehen der Armmuseculatur, Flimmern in den
Muskelfasern. — Im Laufe dieses Jahres d6fters Blasen an der linken Hand,
die ohne nachweisbare Ursache entstehen und langsam heilen. Im linken
Beine und zwar auf der vorderen Flache des Oberschenkels schon seit
2 Jahren vortibergehend Schmerzen; seit 3—4 Jahren &fters unwillkéirliche
Zuckungen, im letzten Vierteljahre fast tiglich; im rechten Beine viel sel-
tener. Seit einiger Zeit brennendes Gefiihl in der Genitalregion, das zu
starkem Kratzen reizt; Potenz etwas vermindert. Qefters reflectorischer (?)
Krampf des linken Arms. —

Die Untersuchung des kriftigen Mannes im April 1885 ergab Folgendes:
Keine pathologischen Symptome von Seiten des Gehirns incl. der Med.
oblong., oder der Gehirnnerven. Pupillen normal. Am auffilligsten ist die
erhebliche Atrophie des linken Vorderarms und besonders der
linken Hand. - Am stirksten ist der Inteross. I ext. atrophirt; die Muskeln
des linken Oberarms und der linken Schulter etwas dinner; der Umfang des
linken Oberarms aber nur um 1 cm geringer als der des rechten. TFibril-
ldre Zuckungen in den Interosseis, im Hypothenar, seltener im Thenar;
ferner in den Extensoren und Flexoren des Vorderarms, weniger stark im
Biceps, Triceps, Deltoid., Supra- und Infraspinatus. Die Kraft der
Schulter- und Oberarmmuskeln und des Supin. long, ist schwicher; der
Handedruck von abnorm geringer Stirke; vollstindige Streckung der Finger,
vollstindige Opposition des Daumens und des kleinen Fingers unmdglich;
Spreizang der Finger gelingt weniger rasch und ausgiebig als rechts.

Die elektrische Untersuchung ergiebt ‘erhebliche Herabsetzung der
directen und indirecten Erregbarkeit der Handmuskeln, aber keine deutlich
langsame Zuckung, keine deutliche Entartungsreaction.

Die Musculatur der rechten Obercxtremitit und der Beine ist
normal; zeitweise fibrillire Zuckungen auch im rechten M. cucullaris; im
dbrigen ebenso wenig wie am linken Arme irgendwo abnmorme Spannungen
und Rigiditat. — Keine Spur von Coordinationsstérungen; kein Romberg’-
sches Symptom ; Rickwartsgehen normal; nicht selten Zittern der linken Hand.

Sensibilitat: Tastgefihl im Wesentlichen normal; nur werden
spitz und stumpf an der linken Thoraxh#lfte und von der Mitte des linken
Oberarms bis nach den Fingern zu nicht ganz sicher unterschieden.
Schmerzgefihl am Rumpf ist dagegen auf der linken Seite bis zur Cla-
viculargegend und ebenso am linken Bein und Arm herabgesetzt; am
linken Vorderarme fehlend; die stirksten faradischen Stréme erzeugen
keine Schmerzempfindung. Der Unterschied in dem Verhalten der farado-
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cutanen Sensibilitit und Schmerzempfindung zeigt sich am klarsten in der
folgenden, von Herrn Collegen Dr. Hoffmann herriihrenden Tabelle:

Farado-cutane| Schmerz-
Sensibilitit. | empfindung

Leitungswiderstand
R. L. R. | L.

An der Wange bei | 159 | 160 | 120 | 121 | (Rollenabstand)

Am Hals. . . . . .| 150 | 147 | 120 | 100 Der Leitungswider-
- Oberarm . . . .| 122 123 98 | 100 |stand der Haut ist
- Vorderarm, dorsal 131 130 88 | — {beiderseits im We-
- - ventral | 126 132 92 | — |sentlichen gleich, an
- Handricken . . .| 116 112 68 | — Jder linken Hand nach
- FPFinger . . . . .| 180 | 130 | 82 | — [stirkerer Fillung der
- Thorax -. . . . . 124 124 104 | — |Blutgefasse geringer.
- Abdomen . . . . 112 115 | 104 | — ’

- Oberschenkel, innen. | 130 | 130 | 110 | 90
- - aussen 116 116 | 105 85
- Unterschenkel, aussen | 130 116 | 105 |. 80
- - Wade 130 130 | 100 | 95
An der Fusssohle . . .| 100 95 | .76 | 65

Der Temperatursinn findet sich am Thorax der linken Seite und am
linken Arme stark herabgesetzt, so gut wie fehlend; am linken Bein,
ebenso wie an der rechten Korperh#lfte und im Gesicht normal. Sub-
jectiv besteht Kaltegefiihl in der linken Schulter, am linken Thorax und
Arm. — Keine Verlangsamung der Gefiihlsleitung.

Reflexe: Patellar- und Achillessehnenreflexe, ebenso Triceps-
reflexe fehlen beiderseits; dagegen Plantar-, Cremaster- und Bauchreflexe
sehr lebhaft. .

" Vasomotorische Sphire: ,Homme autographique*; die Réthung
nach Hautreizung bleibt lange stehen; der mit dem Percussionshammerstiel
auf die Vorderfliche des Thorax geschriebene Namen des Patienten bleibt
abnorm lange sichtbar. — Haut der linken Hand kihl und livid.

Trophische Stérungen und Schweisssecretion: An der linken
Hand Narben der erwihnten Blasen:; zeitweise eine Sugillation unter dem
Nagel des kleinen linken Fingers. Négel normal. Halbseitiger Schweiss
anf der analgischen Seite. ‘

Krankenbeobachtung No.Il. (Dr. Hoffmann.)

Bei dem 3bjéhrigen Schlosser G. T., welcher ohre neuropathische An-
lage ist, nie Lues gehabt, und einmal an Variola gelitten hat, trat vor
1% Jahren, November 1883, Schwiche der rechten Daumenballen-
musculatur ein, die bis zum Méirz 1884 auf den Vorderarm fortschritt,
50 dass um diese Zeit sowohl dieser als die rechte Hand so atrophisch und
geschwicht war, dass Pat. die Arbeit aufgeben musste. Auch die Schmerz-
empfindung an der Hand verlor sich. Im Mirz und April 1884 schmerzlose
yoriibergehende Anschwellung der Hand, im Juni 1884 auf der Dorsalfliche
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sémmtlicher Mittelphalangen mit Ausnabme des Daumens 6 Wochen lang
Blasen der Oberhaut, welche serbse Fliissigkeit entleerten und spontan heilten.

Im August und September 1884 Volumsabnahme auch der rechten Ober-
armmuskeln, Krallenstellung der 3.—5. Finger der rechten Hand, wih-
rend der Daumen extendirt steht, ausserdem linksseitige Schweisse.
Der Gang weniger gerade als friher.

October und November 1884 rasche Abmagelung auch der linken
Hand, zuerst der Muskeln zwischen Daumen und Zeigefinger, spiter auch
des Vorderarms; zugleich grdssere Schwiche derselben. Indessen war noch
bis vor 4 Wochen einiges Arbeiten mdglich. Niemals Schmerzen. Seit
8 Monaten Zittern und Zucken unter dem rechten Rippenbogen und in den
Beinen, das angeblich bis 10 Minuten lang andauernd kam und ofters so starke
momentane Stdsse verursacht, dass Pat. umgeworfen wurde. In den Armen
kein Zucken. — Seit 4—6 Wochen Schwiche auch in beiden Beinen
ohne Abmagerung derseiben; ofters Formicationen bes. im-rechien Bein;
der Gang wird wackelig; seit Monaten trigere Harnentleerung. Keine Kopf-
symptome irgend welcher Art; kein Riickenweh oder Girtelgefiihl.

Stat. praes.: Am auffilligsten ist die betrachtliche Abmagerung
beider Vorderarme und Hénde, die auf der rechten Seite noch starker
ausgesprochen ist als links. Rechts besteht vollstindige Atrophiec und Para-
lyse des Thenar, Hypothenar und der Interossei; daher Krallenstellung; Ex-
tension und Flexion im Handgelenk ziemlich gut; Flexion des Daumens
unmdéglich, des zweiten Fingers minimal. Pronation und Supination der
Hand ist gut; der Abduet. poll. 1. und die Extensoren des Daumens agiren
ebenfalls. Die Schulter- und Oberarmmuskeln, der Supinat. long. sind nor-
mal. Nirgends fibrillire Zuckungen. — Der linke Arm ist etwas kriiftiger
als der rechte, verhdlt sich sonst #hnlich; besonders der Adductor poll.
brevis und Interosseus [ ext. hochgradig atropbisch, die anderen Handmuskeln
etwas besser. )

Die elektrische Untersuchung ergiebt Erloschensein der Erreg-
barkeit fir beide Stromesarten an den kleinen Handmuskeln und ijhren
Nervenasten rechterseits, auf der linken Seite dagegen partielle Ent-
artungsreaction im Thenar und Hypothenar (ASZ exquisit trige, KSZ
noch ziemlich kurz; Erregbarkeit der zugehdrigen Nerven herabgesetzt). -—

Der Gang des kriftig gebauten, mittelgrossen Mannes ist unsicher und
hastig, aber weder atactisch noch spastisch; Romberg’sches Symptom nicht
vorhanden; Zehenstand ziemlich gut, weniger der Fersenstand; Stehen auf
dem linken Fuss und auf der linken Fussspitze gut, rechis unméglich oder
sehr schlecht.

Sensibilitat: Tastsinn an den beiden Oberextremitit im Ganzen
gut; doch wird stumpf und spitz nicht immer unterschieden. Localisirungs-
vermigen nicht auffallend gestért. Ebenso wenig der Muskelsinn. Dagegen
fehlt die Schmerzempfindung (auch elektrisch gepriift) an der Volar-
seite des rechten Vorderarms, an beiden Ober- und Unterschen-
keln und am Bauche bis zu den Rippenbégen, an der Dorsalseite der
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Vorderarme, an den Hénden, am Hals, an den Fiissen ist sie herabgesetzt,
im Gesichte gut. Nur in einer circumscripten Zone zwischen 8, und 10.
rechter Rippe ist keine Analgesie vorhanden. — Die Tastempfindung im
Gesichte, an den Unterextremititen und am Rumpfe gut; nur von der 10. Rippe
abwirts etwas vermindert. Der Temperatursinn an beiden Hinden und
Armen, besonders links an der Innenfliche des Armes sehr abgestumpft,
ebenso an der rechten Rumpfseite und an den Unterextremititen, an der
linken Rumpfseite besser erhalten; an der linken Wange nicht ganz gut.

Reflexe: Sehnenreflexe an den oberen Extremititen fehlen; ebenso
die Bauch- und Cremasterreflexe beiderseits. Dagegen sind die Patellar-
reflexe gesteigert; schwacher Fussklonus beiderseits: Plantarreflexe sehr
lebhaft. . Licht- und Accommodationsreflexe der Pupillen normal.

Vasomotorische Stérungen: Auf der linken Kgrperseite, weniger
auf der rechten (am Rumpfe) bleiben die Hyperimien durch Hautreize ab-
norm lange bestehen. Die Hande und Vorderarme kiihl und livid. —
Schweisssecretion links ofters profus, rechts normal; trophisché Stérun-
gen fehlen zur Zeit.

Die Gehirnfunctionen sind intact. Die linke Pupille ist weiter als
die rechte; die rechie Lippenfalte etwas flacher als die linke, die rechte
Hilfte des Gaumensegels hebt sich eine Kleinigkeit weniger als die linke;
die Zunge weicht beim Vorstrecken nach rechts ab. Aber es besteht weder
halbseitige Atrophie noch sind abnorme fibrillire Zuckungen zu constatiren.
Die sonstige Beweglichkeit der Zunge gut. Die Gehirnnerven sonst intact.

In dem ersten Falle waren also neben progressiver
Muskelatrophie der linken Hand partielle Empfin-
dungslihmungen, vasomotorische und trophische Stirungen
vorhanden: in dem zweiten bestanden ausgedehnte Analgesie
und erhebliche Stérungen des Temperatursinnes, vasomo-
torische und trophische Stérungen neben degenerativer pro-
gressiver Muskelatrophie an beiden Hénden und Armen.

Im ersten Falle waren die Patellarreflexe erloschen,
in dem zweiten gesteigert. Zugleich bestanden in dem letzteren
Schwiche der Beine und Andeutungen von Stérungen in ge-
wissen Bulbirnerven.

Es sind derartige Symptomencomplexe bisher weder bei
peripherischen Affectionen, noch bei cervicaler chronischer Mye-
litis oder bei multipler Sclerose, noch bei chronischer Pachy-
und Leptomeningitis oder bei extramedulliren Tumoren beob-
achtet worden. Bei multipler peripherischer Nervendegeneration
kamen die- eigenthiimlichen partiellen Empfindungslahmungen,
besonders das Missverhéltniss zwischen Tastempfindung einer-
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seits und Schmerz- und Temperaturempfindung andererseits noch
nicht zur Beobachtung, wihrend das gerade fiir die Brown-
Séquard’sche Lihmung bekannt ist. Bei chronischen Meningi-
tiden und Affectionen der Nervenwurzeln irgendwelcher Art
(etwa multiplen Neuromen) spielen die excentrischen Schmerzen
eine viel erheblichere Rolle, soweit Gberhanpt Symptome be-
stehen, ebenso wie bei extramedulliren Tumoren, bei denen
aussefdem die Analgesie nach unseren Erfahrungen iiber die
Symptome der Riickenmarkscompression sich nicht so frihzeitig
einfinden kann.

Die chronische Cervicalmyelitis und die multiple Sclerose
betreffen gewdhnlich zuerst und vorzugsweise die weisse Sub-
stanz, innerhalb deren besonders die Lision der Pyramiden-
bahnen frihzeitige Symptome macht. Bei der multiplen Scle-
rose tritt demgemiss gewohnlich zuerst Lihmung der Beine mit
Zuriicktreten intensiver Anésthesien und bei der Cervicalmyelitis
diffusere motorische Lihmung der Arme und Beine aunf Aunf
Einzelheiten verschiedener Art will ich der Kiirze wegen hier
nicht niher eingehen.

Die Annahme einer Degeneration in den Varder- und
Hinterhérnern des Halstheiles mit Uebergreifen der Affec-
tion auf die Seitenstringe in dem zweiten Falle (durch Druck
oder directe Zerstorung) erscheint daher fiir unsere Fille unab-
weisbar. Derartige Degenerationen kommen aber nach den uns
bisher vorliegenden anatomischen Erfahrungen gewshnlich durch
die Prozesse einer centralen Gliose zu Stande. Ob jedesmal,
das miissen allerdings weitere Beobachtungen entscheiden. Defi-
nitives wissen wir eben noch nicht und Ueberrdschungen sind
mioglich. Eine isolirte centrale Sclerose- der grauen Substanz
im gewdhnlichen Sinne dieses Wortes oder eine progressive
Degeneration der Gefisse der grauen Substanz mit secundirer
allmahlicher Zerstérung derselben konnte natiirlich dieselben
Symptome machen; dergleichen ist aber bisher noch nicht
demonstrirt worden ').

Y Anmerk. bei der Correctur. Im Julibeft des Brain (1883) S. 168
finden sich zwei neue hierhergehdrige. klinische Fille von J. Dresch-
feld mitgetheilt. Auch diésem Autor scheinen derartige Krankheits-
bilder nicht ,very uncomwmon® zu sein.




