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Ein Fall von Syringomyelie und eigenthiim-
licher Degeneration der peripherischen Nerven,
verbunden mit trophischen Storungen
(Acromegalie).

(Aus dem pathologischen Institut der Universitit Strassburg.)

Von Dr. Holschewnikoff,

Prosector am Marine- Hospital in Cronstadt.

Obwohl die Literatur #iber Syringomyelie schon reich zu
nennen ist, und auch die letzte Zeit mehrere neue Beschrei-
bungen dieser Krankheit geliefert hat, so kann doch jeder neue
Fall noch ein Interesse beanspruchen, weil der Streit iiber die
Art ihrer Entstehung bis jetzt noch nicht entschieden ist.

In der neuesten Arbeit von A. Bidumler', einer Monogra-
phie tiber Syringomyelie, sind zwei neue Fille beschrieben;
ausserdem zihlt sie alle bis 'dahin publicirten Fille, im Ganzen
112 auf und giebt eine Zusammenstellung der verschiedenen
Ansichten, welche bisher iber diesen pathologischen Vorgang
ausgesprochen worden sind. Bald wurde die Syringomyelie aus
einer unregelmissigen fotalen Schliessung des centralen Riicken-
markkanals erklirt (Leyden), bald als' die Folge einer chroni-
schen Myelitis (Ollivier), oder als das Resultat der Periepen-
dymalsklerose (Hallopeau) angesehen. Heuntigen Tages aber
wird von den meisten Autoren die Theorie, welcher auch Baum-
ler sich anschliesst, angenommen, dass nehmlich, wenigstens in
der grossen Mehrzahl der Fille von Syringomyelie, der Ent-
stehung der Hohle eine gliomatise Wucherung, oder sogar eine
wahre Gliombildung innerhalb der grauen Substanz des Riicken-
marks vorhergeht. Dabei sollen weiterhin Stauungen oder ander-
weitige Momente eine Erweichung und einen Zerfall des neu-
gebildeten Gewebes, und somit die Bildung der Hohle hervor-
rafen (Simon, Schultze).
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Diese Erklirung des Entstehens der Syringomyelie, welche
durch die Resultate mehrfacher genauer anatomischer Unter-
suchungen gestiitzt wird, hat aber auch ihre Gegner gefunden.
So beschreiben z. B. Joffroy und Achard® zwei neue Fille von
Syringomyelie, welche sie auf Grund ihrer mikroskopischen Unter-
sochung und auf Grund des regelmiissigen Vorkommens thrombo-
sirter Gefisse in der Peripherie der Hohle fir das Resultat einer
centralen Myelitis halten. Sie empfehlen daher einen anderen
Namen wie bisher zu gebrauchen, nehmlich den Ausdruck
»Myélite cavitaire.

Ferner hat aber die Syringomyelie ein specielles Interesse
wegen der mannichfaltigen secundéren Degenerationen, die sich
dabei in verschiedenen peripherischen Nerven, besonders in den
Bezirken ibrer Endausbreitung darstellten. Haben doch in neue-
ster Zeit die Neuropathologen iber dic bei centralen Lésionen
eintretenden Veriinderungen an den peripherischen Nerven immer
mehr Material zusammengetragen. In beiden Richtungen ver-
dient auch der hier anzufiihrende Fall eine genauere Beschrei-
bung, und um so mehr, als die Veriinderungen, welche in den
peripherischen Nerven und in den von ihnen innervirten Ge-
weben aufgefunden wurden, eigener Art waren, und mit der
jlingst beschriebenen Acromegalie in ein nahes Verhiltniss ge-
bracht werden mussten. Lelder sind Daten aus der Anamuese
und Angaben iiber den Verlauf der letzten Erkrankung, welche
den Tod des Individunms herbeifithrte, nur so spirlich zu un-
serer Kenntniss gekommen, dass wir die wichtigen Fragen nach
der Entwickelungszeit und der Reihenfolge der Stérungen nicht
beantworten kénnea.

R. H., 36 Jahre alt, Fuhrknecht, hatte bis auf die letzten Tage seinen
Dienst angeblich obne Beschwerde besorgt, war indessen, da er sein Leben
fast ganz bei dem Pferden zubrachte, auch im Stalle schlief, von seiner
Herrsehaft etwas vernachlissigt, jedenfalls nur mangelhaft beobachtet worden.
Er wurde angeblich plotzlich von Krampfen befallen, welche an den unteren
Extremititen anfingen und sich in wenigen Tagen iber den ganzen Kérper
verbreiteten.  Schliesslich entwickelte sich daraus nach der Meinung des
heobachtenden Arztes ein richtiger Tetanus, und einem heftigen Anfall des-
selben erlag der Kranke nach drei- bis viertigiger Krankheitsdauer und
einem eintiigigen Aufenthalt im Birgerspitale. Die Section wurde schon 20
Stunden nach dem Todeseintritt von Herrn Professor v. Recklinghausen
ausgefiihrt und ergab Folgendes zu Protocoll:
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»Korpergrosse wohl etwas unter dem Mittel. Braunes Colorit. Schwarze
Haare. Nase und Lippen etwas breit und dick. Wangenknochen und Kinn
vorspringend. Vollkommene Starre der unteren Extremititen, die oberen
werden in halbflectirter Stellung gebalten. Oberarmmuskeln springen noch
stark vor, aber die Starre hier in Losung. Ueber dem linken Schulterblatt
eine 4,5 cm lange, 1,5 cm breite, braunrothe, eingetrocknete Stelle. Aussen
an der Dura ziemlich starke Injection der Gefisse. Fliissigkeit im Sack der
Dura spinalis leicht trib, farblos, missige Quantitit. Am unteren Theil des
Halsmarks ziemlich starke Verwachsung zwischen Dura und Pia, dann wieder
am oberen Theil desselben. Rickenmark im Ganzen weich, besonders im
Halstheil, Gefisse der Pia im Halstheil stark injicirt, noch stirker im Len-
dentheil. (Die Leiche hat tdber Nacht auf dem Bauche gelegen.) Die Ge-
fasse sind hier ziemlieh stark geschlingelt. Leichtes Oedem der Pia; die
letzte bietet eine ziemlich starke Firbung dar, aber keine evidenten Himor-
rhagien. Am Halsmark erbilt sich die by#unliche Firbung. Nervenwurzeln
sind etwas gerdthet, die hinteren wie die vorderen. Am Brustmark ist die
vordere mediane Furche ziemlich tief ausgepriigt; an der hinteren Seite ist
dusserlich die Fissura longitudinalis nicht mehr zu erkennen. Oben im
Halsmark zeigt sich die graue Substanz etwas gerithet. In der Hobhe der
3. Wurzel findet sich an der Basis des linken Hinterhornes ein Spalt, der
sich durch das ganze Hinterhorn fortsetzt, von réthlicher Substanz begrenzt.
In der Héhe der 7. Wurzel zeigt sich, dass auch der mittlere Theil des Quer-
schnittes der grauen Substanz eine tiefe Einsenkung erhilt, die sich in die
beiden Hinterhdrner fortsetzt. Im Dorsaltheil erscheint das Rickenmark an
der vorderen Seite evident abgeplattet, eingesunken. Auf dem Durchschnitt
findet sich ein Kanal, zum Theil, wie es scheint, mit besonderer Wand, die
vielleicht 0,5 mm dick ist und wesentlich nur die Vorderhérner frei lasst.
Derselbe lisst sich aufblasen auf die Lange von 1,0 cm, so dass alsdann
sein Querdurchmesser 4,5 mm, im collabirten Zustande dagegen nicht ganz
3,0 mm betragt. Etwas unter der Mitte des Brustmarks hért die Béhle auf,
Zuletzt findet sich die Hohle noch im rechten Vorderhorn vor. Tiefer
unten ist die graue Substanz ziemlich stark gerdthet; sonst die graue und
weisse Substanz unverindert. Beim Aufblasen der Hohle, besonders des im
Hinterhorn des Halsmarks gelegenen Theils, zeigen sich feine Fadchen, die
sich durch die Héhle ausspannen. Intervertebrale Ganglien bieten nichts
Besonderes. Die weisse Substanz des Rilckenmarks ist weich, erscheint etwas
héckerig, sounst nichts Abnormes daran. An der vorderen Seite des Rumpfes
starke Behaarung. Am Epigastrium Ablésung der Epidermis (Blasenpflaster).
Kopfschwarte stark gerdthet, etwas feueht. Der Schidel erscheint vorn ziem-
lich breit, hinten etwas schmal; eine mediane Lingskante findet sich daran.
Schidel sonst im Ganzen dinn; ziemlich viele Geffisse ziehen hindurch.
Dura mater im Ganzen dick. Im Sinus longitudinalis superior nur flassiges
Blut. Innenseite der Dura sehnig-streifig, blass, feucht. Pia an der Con-
vexitit etwas Gdematds, ihre grossen Gefisse stark injicirt, im Ganzen ist
sie aber eher blass zu nennen. Beim Abstreichen der Oberfliche sieht man
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schwache Kornchen (sog. epitheliale Granulationen). Carotiden an ihrer
Durchschnittsstelle etwas weit, doch ohne Sklerose, inwendig mit kleinen
Granula besetzt. Gehirngewicht 1460. Hypophysis bietet nichts Besonderes.
An dem innerhalb des Sinus cavernosus verlaufenden Theil der Carotis fin-
den sich die Granula noch stirker, und zwar an ihrer zweiten Biegung.
Pia an der Basis ziemlich stark injicirt und ebenso die Plexus choroidei und
das Velum choroides. Hirnventrikel von missiger Weite. Schwach réthliche
Tlissigkeit darin. Gehirn etwas weich. Graue Substanz wissig blutreich.
Centrale Ganglien von marmorirtem Aussehen, sonst hier keine Lésionen zn
erkennen. Im Pons nur geringer Blutreichthum. In der Medulla oblongata
die Substanz ebenfalls missig blutreich; entsprechend den grauen Kernen,
namentlich auf der rechten Seite, die Substanz etwas weich, aber keine evi-
dente Verfirbung. Hinde plump, tatzenartig, sehr schmutzig, sehr schwielig,
namentlich an der Volarseite; hier sind entsprechend einzelnen Gelenken
Schrunden vorhanden, am stirksten links. Ferner ist der linke Daumen
stark gekiimmt, und zwar im Interphalangealgelenk radialwirts schief ge-
stellf, anscheinend subluxirt, aber die Gelenkenden der Knochen sind nor-
mal, dagegen auf der Ulnarseite des Kopfchens der Basalphalanx eine Exostose
von der Grosse einer halben Erbse, in gleichem Niveau mit der Gelenktiiche,
aber vollstindig extraarticuldr. Die Schrunden sind mit stark verdickter
Epidermis bedeckt. In den Gelenken zwischen den Basalphalangen und dem
Metacarpus ist eine starke Beweglichkeit vorhanden. Auch der Metacarpus III
trigt neben seinem Kopfchen eine deutliche, freilich flache, extraarticulire
_Exostose. Inmitten der Vola der Hand findet sich eine derbe Schwiele, 2,5 cm
lang, 1,5 breit, in ihrer Mitte sehr rauh, ovaler Gestalt, zur Lingsaxe der
Hand parallel gestellt. Die tiefen Schrunden enthalten nur epidermoidales
Secret. Usber dem linken Handgelenk auf -der ulnaren Seite findet sich
ebenfalls eine derbe Borke, aber darunter keine Ulceration. Auf dem Durch-
schnitt der grossen Schwiele zeigt sich, dass die Epidermislage eine Dicke
von fast 5,0 mm erreicht hat. Auf der Dorsalseite der Hande, namentlich
fiber den Fingergelenken ist die leicht verschiebbare Haut stark runzelig,
vorwiegend quer verlaufende Falten; dunkelbraunes Colorit, sonst die Ober-
flichensehicht nicht verindert, wenig Haare. Die Nigel nicht vergréssert,
der Quere nach stark gekrimmt, mehr lingsgestreift wie gewdhanlich, der
Ti1. Nagel links am freien Ende rissig und aufgeblattert. Auch die Fiisse
erscheinen plump, sehr breite Fusssohle, an den Aussenriindern gleichsam
iberquellend, besonders aber nach der Spitze des Fusses hin verbreitert; die
Zehen erscheinen, wie die Finger, ungewdhnlich dick und massig. Epider-
moidale Vex‘dickunéen und Schrunden werden aber nicht mehr;, wie gewdhn-
lich bei Leuten dieser Art, vorgefunden. Stark eingesunkene Bauchdecken.
Beim Anschneiden der Bauchhdhle verbreitet sich @bler Geruch. Dinndérme
stark geblaht, gallig gefirbt. Harnblase stark gefallt. Wenige Tropfen
Fliissigkeit in der linken Pleurahdhle. Triibe, mit fibrindsen Massen ver-
mischte Flissigkeit im rechten Pleurasack, aber auch nur in wenigen Tropfen.
40 g Flissigkeit im Herzbeutel. Herz ziemlich gross, fest contrabirt, beson-



ders rechts. Geronnenes Blut darin. Braune Flissigkeit im Oesophagus.
Oedem der Uvula, der Ligamenta aryepiglottica und des Schleimhautiiberzugs
der Processus vocales, desgleichen am Gaumenbogen. Schilddriise etwas
klein, fusserlich normal. Auffillige Thymusreste werden nicht wahrgenom-
men. Hinterer Theil der Lunge etwas luffarm. Links eine ziemlich derbe
rothe Hepatisation von etwa Haselnussgrésse. In den Bronchien ziemlich
viel schleimiges Secret. Rechts sehr viel sehaumiges Fluidum. Perforirender
Bronchialdriisenheerd neben dem rechten Bronchus,  aber ohne dass eine
grissere Hoble in der Driise zu finden ist. Auch im rechten unteren Lappen
enormer Blutreichthum, Atelectase und zerstreute bronchopneumonische
Heerde. In demn vorderen Theil der Lunge Oedem. Caridse Zahne.“

Von dieser Leiche hat mir Herr Professor von Recklinghausen zur
‘Untersuchung das Riickenmark mit den vier unteren linken Halsnerven und
ihren Intervertebralganglien und dberdies die linke Hand mit den daran
hingenden Nerven des Armes und dem Plexus brachialis dbergeben. Das
erste Organ war in Miller’scher Flissigkeit und Alkohol, das zweite von
vornherein in starkem Alkohol conservirt.

Um die Verinderungen im Riickenmark, welche schon makroskopisch
sichtbar waren, genauer zu studiren, wurden lings des ganzen Organs Quer-
sehnitte gemacht, die jedesmal 1,6—2,0 em von einander entfernt waren.
Derartige Serien von Mikrotomschnitten waren solchen Sticken des Riicken-
marks entnommen, welche in gewdhnlicher Weise mit Celloidin durchtriinks
waren. Diese Schnitte wurden grosstentheils nach der Weigert’schen Me-
thode mit Himatoxylin gefirbt, zuweilen mit Alaun-Carmin-Nachfirbung;-
dieser Procedur lief die Bebandlung mit gewdhnlicher Himatoxylinldsung
und Rosin parallel. Die Priiparate wurden alsdann meistens in Glycerin
untersucht.

Indem man in solcher Weise gefirbte Priparate des Rickenmarks in
der Reihenfolge von oben nach unten durchmustert, kann man sich dber-
zeugen, dass keine besonderen Verinderuungen in den obersten Partien des
Halsmarks vorhanden sind. Erst in der Héhe des Abgangs des zweiten Hals-
nerven bemerkt man an der hinteren Peripherie des Centralkanals, und zwar
in der Basis des linken Hinterhorns eine ibermissige Wucherung von glié-
sem Gewebe, welche sich an Priparaten, die nach Weigert’s Methode ge-
farbt wurden, inselartig von dem benachbarten gesunden Gewebe absondert.
Die Wucherung setzt sich hier beinahe ldngs des ganzen linken Hinterhornes
in Form eines schmalen Stranges fort, der sich wit Carmin intensiv farbt.

Der vordere Theil des linken Hinterstrangs ist ebenfalls von dieser
Wucherung eingenommen, sowie auch die linke Halfte der Commissura
posterior. Der Centralkanal, welcher oben eine Sagittalrichtung hat, liegt
hier horizontal und bildet eine Querspalte, welche regelmissiy mit Cylinder-
epithel bekleidet ist. In seiner Umgebung ist schon eine missige Prolifera-
tion von Periependymalzellen -bemerkbar. Etwas weiter unten, nehmlich in
der Evbene des Austritts des 3. Halsnerven, kommt in der Gliawucherung
des Hinterhorns eine Spalte zum Vorschein, welche fast die ganze Linge
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‘des Hornes durchzieht, ziemlich glatte Rénder besitzt und sich allmihlich
nach hinten verschmilert. Das Verhalten der anderen Theile bleibt hier auch
ziemlich unverindert. Weiter unten dringt aber der Spalt imwer tiefer in
die hintere Partie der genannten Substanz des Rickenmarks ein und zer-
stort ginzlich die hintere Commissur. Die Wucherung des glidsen Gewebes,
welche Gberall die Spalte umgiebt, hat hier schon den grossten Theil der
hinteren Hilfte der grauen Substanz und auch die vorderen Theile beider
Hinterstringe eingenommen. Der Centralkanal ist ganz mit proliferirten
Zellen angefillt, wird hierdurch evkenntlich, und liegt ventralwirts vor der
Spalte.

In dem unteren Theile des Halsmarks evweitert sich aber die Spalte,
hier immer in der hinteren Hélfte der grauen Substanz gelegen, auch in
das rechte Hinterhorn hinein. An der Grenze des Hals- und des Brustmarks
liegt die syringomyelitische Hohle ziemlich symmetrisch, indem sie sich von
der mittleren Partie her in die beiden Hinterhorner gleichmissig ausbreitet.
Das Verhalten des Centralkanals ist im Aligemeinen noch unveriindert.

An Priparaten von den oberen Theilen des Brustmarks bemerkt man,
dass sich die immer ziemlich central in der grauen Substanz liegende Hohle
betriichtlich vergréssert, zuerst selbstandig, alsdann auf Kosten des Central-
kanals, welcher mit der Héhle zusammenfliesst und auf diese Weise an ihrer
Verbreiterung Theil nimmt. So kommt es, dass in der Hohe des Austritts
des 3. Brustnerven die Hohle mit der sie umgebenden Gliawucherung schon
die ganze centrale Partie der grauen Substanz zerstért hat und grosse Aus-
laufer in beide Hinterhorner, besonders in das linke, sowie auch in das
rechte Vorderhorn entsendet hat. Bis hierher erschienen die beiden Vorder-
hérner noch verschont, die vordere Commissur noch gut erbalten. Sowohl
die vordere, als auch die hintere Wand der Héhle wird hier in ibrem mitt-
leren Theile mit ziemlich normal aussehenden Cylinderepithelzellen bekleidet.

In dem wmittleren Theile des Rickenmarks zeigt sich die centrale Héhle
immer kleiner geworden, wihrend die glidse Wucherung in ihrer Umgebung
allmihlich zunimmt. Hier fritt diese Wucherung schon entschieden in Form
siner Geschwulst auf, welche sich an Weigert’schen Praparaten durch ihre
Farbung scharf von dem sie umgebenden normalen Rickenmarksgewebe
~ abhebt.

Indem diese Geschwulstmasse die ganze mittlere Partie der grauen Sub-
stanz, die vordere Commissur und theilweise auch die Vorderhdrner zerstdrt,
lisst sie bier die Hinterhdrner noch unverdndert. Die peripherischen Theile
dieser Neubildung bestehen aus einem charakteristischen glidsen Gewebe,
welches ziemlich veich an zelligen Elementen ist. Die Mitte der Geschwulst
ist aber zellenarm, und das Gewebe erscheint hier mehr feinfaserig und filz-
artig. Dieses fibrillire Gewebe bildet alsdann die Wand einer Hohle, welche
im Centrum der Geschwulstmasse liegt. TKinige Epithelzellen finden sich
stellenweise diesen Winden anliegend. Die Héhle selbst hat hier im Quer-
schnitt eine regelméassig runde oder ovale Gestalt. Beinahe am Austritts-
punkt des 6. Brustnerven kann man eine Stelle finden, an welcher die Ge-
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schwulstmasse den ganzen mittleren Theil des Rickenmarks einnimmt, ohne
dass irgend eine Hoblung vorhanden ist. An dieser Stelle, neben der vor-
deren Commissur, deren Reste hier noch vorhanden, kann man nur eine
kleine Gruppe von periependymalen Zellen wahrnehmen, welche also als der
letzte Rest des sonst nirgends mehr bemerkbaren Centralkanals aufzufassen
ist. Etwas unter dem 6. Brustnerven fritt wieder die syringomyelitische
Hohle hervor und damit auch eine Erweiterung des Cenfralkanals in Form
einer ausgedehnten, quergerichteten Spalte, welche regelmassig mit Cylinder-
epithel bekleidet ist. Hier aber breitet sich die Wucherung mit ihrer Hohle
meistens in den vorderen Theilen der grauen Substanz aus und verschont
die Hinterhérner. Die Hihle selbst fingt hier als ein schmaler Spalt an,
welcher mit dem erweiterten Centralkanal in Zusammenhang steht, alsdann
vergrGssert sie sich sebr schnell, fliesst mit dem Centralkanal ganz zusam-
men und stelit endlich eine grosse Liicke dar, welche die ganze mittlere
Partie der granen Substanz und den grossten Theil der vorderen Hérner,
besonders des rechten, einnimmt. An den Winden des Divertikels der
Hohle, welches sich in das rechte Vorderhorn erstreckt, kann man stellen-
weise Reste eines Epitheliberzugs bemerken, dagegen sind an anderen
Stellen die Winde von buchtigem, fetzigem Aussehen. Ausserdem verbreitet
sich auch die gliose Wucherung in Form von schmalen Stringen von der
Basis der Vorderhdrner aus quer durch die Seitenstringe hindureh. Die
Clarke’schen Siulen, welche ja in den oberen Theilen meistens vollstindig
durch die Wucherung zerstéry sind, erscheinen hier beiderseits noch ziemlich
gut erhalten; nirgends aber, selbst da, wo ihre Zerstérung am siérksten ent-
wickelt ist, vermag man eine Degeneration innerhalb der Kleinhirnseiten-
strangbabnen nachzuweisen. Weiter nach unten wird die Hoéble immer
kleiner und findet sich nur noch in der rechten Hélfte der grauen Substanz,
sowie im rechten Vorderhorn vor, immer so, dass sie mit dem Central-
kanal in Verbindung steht. Schliesslich bleibt die Héhle nur im recbten
Vorderhorn bestehen, ohne mit dem Centralkanal zu communiciren, und
in der Héhe des Abganges des 9. Brustnerven schwindet sie ganzlich, gleich-
zeitig auch die gliose Wueherung in ihrer Umgebung. Die in dieser Hohe
entnommenen Querschnitte des Rickenmarks haben ein ganz normales Aus-
sehen.

Um es in Kiirze zusammenzufassen, so finden wir im vor-
liegenden Falle in der graven Substanz des Riickenmarks eine
iiberméssige Wucherung des interstitiellen Gewebes, der Neuro-
glia, welche sich iiber den grossten Theil seiner Linge erstreckt,
nehmlich von der Hohe des zweiten Halsnerven bis zu der des
9. Brustnerven reicht. Wéahrend diese Wucherung oben im
linken Hinterhorn anfingt, liegt sie weiter unten mehr cen-
tral, wird hier immer stirker, sieht stellenweise ganz geschwulst-
dhnlich aus und endigt schliesslich im rechten Vorderhorn.
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Ferner ist hervorzuheben, dass in den afficirten Partien,
besonders da, wo die Wucherung nach aussen nicht ganz scharf
begrenzt ist, die nachweisbaren Reste der Nervensubstanz eine
degenerative Atrophie bald héheren, bald geringeren Grades
eingegangen sind, dass dagegen das neugebildete Gewebe mei-
stentheils geféssreich zu nepnen ist. Die Gefiisse sind allerdings
nur zum Theil stark injicirt, manchmal sogar mit Himorrhagien
besetzt; nicht selten sind die Gefdsswinde in hyaliner Degenera-
tion begriffen.

Alle diese Beobachtungen berechtigen uns zu der Behauptung,
dass hier eine richtige Gliomatose, oder, dem gewdhnlichen
Sprachgebrauch zu folgen, eine Gliombildung vorliegt.

Durchmustert man die Pridparate systematisch, so kann
man sich Jeicht davon tiberzeugen, dass die Hohle, wie sie sich
an den verschiedenen Hohen innerhalb der granen Substanz vor-
findet, meistentheils wenigstens, durch den Zerfall des glioma-
tsen Gewebes selbst zu Stande gekommen ist, nicht als eine
einfache Erweiterung des Centralkanals betrachtet werden kann.
Besonders deutlich ist dieses Verh#ltniss in den unteren Theilen
des Halsmarks zu erkennen, wo sich ja der obliterirte Central-
kanal als selbstindiges Gebilde vor der Hohle und noch ohne
Zusammenhang mit dieser deutlich pachweisen liess. An den
Stellen dagegen, wo der ausgedehnte Centralkanal mit der Héhle
zusammenfliesst und dieselbe seinerseits vergrossert, diirfen wir
vielleicht eine Hydromyelie neben der Syringomyelie statuiren.
Wir haben aber in unserem Falle keinen Anhaltspunkt dafiir ge-
funden, die beiden Zustinde in eine genetische Verbindung mit
einander zu bringen, sondern wir konnen sie fiiglich als neben
einander bestehend betrachten. Weil wir ferner nirgends throm-
bosirte Gefisse auffinden konnten, welche nach der Auffassung
von Joffroy-Achard als diagnostische Zeichen der centralen
Myelitis hitten gelten diirfen, so sehen wir uns nicht in der
Lage, die vorliegende Syringomyelie aus einem myelitischen
Prozesse abzuleiten. Wir miissen vielmehr, wenn wir die ganze
Reihe der angegebenen Befunde in unserem Falle beriicksichtigen,
die Seitens der Mehrzahl der Autoren vertretene Auffassung an-

nehmen, dass die Syringomyelie das Resultat des Zerfalls einer
Gliombildung ist.

Archiv [. pathol. Anat. Bd. 119, Hft. 1. 2

I
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Kommen wir nunmehr zn den Resnltaten unserer Unter-
suchungen der centralen Halsnervenwurzeln mit ihren Interverte-
bralganglien, sowie der peripherischen Nerven der Hand. Die
Halsnerven konnten nach der Weigert’schen Methode noch ganz
gut gefirbt werden. Die in Celloidin eingebetteten Stiicke dieser
Nerven, die verschiedenen Stellen entnommen waren, nehmlich
dem Spinalganglion selbst, ferner oberhalb und unterhalb des-
selben, wurden quer und ldngs geschnitten. Aus den Quer-
schnitten aller dieser Nerven, aber nur derjenigen Theile der-
selben, die den hinteren Wurzeln angehdren, konnte man er-
sehen, dass in ihnen atrophirte Nervenfasern, meistens biindel-
weise gestellt, aber auch einzelstehende anfgetreten waren. Diese
atrophirten Nervenfasern waren daran kenntlich, dass sie auf dem
Querschoitt, weon sie auch noch concentrisch gestreifte Kreis-
figuren bildeten, keine Myelinscheide mehr aufwiesen, und sich
deswegen nach der Weigert’schen Methode gar nicht firbten.
Sie wurden statt dessen ziemlich stark mit Carmin- gefirbt und
enthielten nicht seiten in ihrem Centrum einen stark gefirbten
Punkt, offenbar den zurickgebliebenen Axencylinder. Im Allge-
meinen waren die hier erhalienen Bilder &hnlich den Zeichnun-
gen, die Oppenheim und Siemerling® anf Taf V. Fig. b
und Westphal” auf Taf XI. Fig. 1 und 1a bringen. Solche -
atrophirte Nervenbiindel waren avf dem Querschnitt ziemlich un-
regelmissig zerstreut. Oberhalb der Spinalganglien standen nun
die unverinderten Nervenfasern entweder vereinzelt und zwar in
ziemlich regelmissiger Weise durch Gruppen sklerosirter Nerven-
biindel von einander getrennt, oder sie bildeten ihrerseits starke
Biindel, welche von den Degenerationsheerden nmgeben waren.
Dagegen standen in den Querschnitten, welche durch die Nerven
unterhalb der Spinalganglien geftihrt wurden, die degenerirten
Faserbiindel mehr gleichmdissig zerstreut und eng von normalen
Fasern eingefasst. In solcher Weise verinderte Nervenbiindel
waren schon im linken 5. Halsnerven ziemlich reichlich zu fin-
den, in viel grésserer Quantitit aber kamen sie im 6. und
7. Nerven vor. Endlich in den durch die Intervertebralganglien
selbst gefiihrten Schnitten konnte man, abgesehen von den gleich
zu erwihnenden Degenerationen der Nervenfasern, nur unbetricht-
liche Verinderungen nachweisen. Nur selten fanden sich einige
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Nervenzellen ctwas verkleinert, ‘welche wie geschrumpft in ihren
Hillen lagen, und sich stirker, als gewthnlich, mit Carmin
firbten. Ausdriicklich sei noch erwihnt, dass in den vorderen
Wurzeln auch des 6. und 7. Nerven keine Verfinderungen zu
bemerken waren.

Die Untersuchung der unteren Halsnerven der rechten Seite
zeigte dhnliche Degenerationsvorgiinge, jedoch in viel geringerem
Grade.

Ausser den oben beschriebenen Verdnderungen wurden noch
andere, ganz eigenthiimliche Degenerationen im D. und spérlicher
im 6. linken Halsnerven, etwas oberhalb des Spinalganglion ge-
funden. Auf den Querschnitten erschienen nehmlich bei Anwen-
dung der Weigert’schen Methode mit Alaun-Carmin-Nachfirbung
die centralen Theile mehrerer Nervenfasern wie geschwollen, ho-
mogen, glinzend und stark mit Carmin gefirbt; dabei erschien
ihre Myelinscheide meistens schwarz gefirbt, ziemlich gut er-
halten und nur etwas verdiinnt. Auf Lingsschnitten dieser
Nerven sahen solche verdnderte Fasern viel dicker aus, wie die
normalen, stellenweise trugen sie spindelfdrmige Auftreibungen,
welche von ihrer Myelinscheide fast entbldsst waren, erschienen
homogen und farbten sich stark mit Carmin. Ueber die Bedeu-
tung dieser Verdnderung zu sprechen, werden wir spiter Ge-
legenheit finden; zundchst wollen wir iiber die weiteren Befunde
an den peripherischen Nervenzweigen berichten.

Stiicke der Nerven des Plexus brachialis und der grossen
und kleinen Stimme und Aeste aller Handnerven wurden eben-
falls in Celloidin eingebettet und davon Lings- und Querschuitte
angefertigt. Die Priparate wurden meistens mit Alaun-Carmin
und Eosin, oder mit Himatoxylin und Eosin gefirbt. Die Ver-
dnderungen, welche sich in allen diesen Nerven fanden, waren
ziemlich dieselben und wenn auch in verschiedenen Nervenstim-
men eine Differenz nachgewiesen werden konnte, so war sie nur
quantitativ, nicht qualitativ. Daher wird es zweckmiissig sein,
alle Befunde in den Nerven des Plex. brach. mit einander zu
schildern.

"Man konnte auf Langsschnitten dieser Nerven, besonders des
Stammes und der Aeste des N. medianus, besondere Korper be-
merken, welche lings der einzelnen Nervenbiindel ziemlich un-

2
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regelmissig zerstreut waren. Sie waren meist oval oder rand-
lich, sahen homogen und glinzend aus und firbten sich gut mit
Alaun-Carmin, besonders stark aber mit Himatoxylin. Auf den
Querschnitten trat es stellenweise deutlich hervor, dass diese
Kérper innerhalb der Schwann’schen Scheiden und nicht ausser-
halb derselben lagen. Solche Gebilde waren manchmal den Cor-
pora amylacea Giberaus dhnlich, nahmen aber in Jodldsung nie
die bekannte braune Farbe an. Auch andere Reagentien, wie
erwirmter Alkohol, Aether, Chloroform, starke Sduren, welche
angewendet wurden, wirkten auf diese Kérper gar nicht. [Diese
Widerstandsfihigkeit, so wie die evidente Firbbarkeit mit Car-
min bewiesen, dass diese Korper nicht mit den von Virchow
(Geschwiilste. If. 112, Anmerk.) und von Miura (dieses Archiv
Bd. 111. 8. 367) beschriebenen und als ,cadaverds® bezeichneten
kugeligen Ausscheidungen von Nervenfett und Myelin zu identi-
ficiren waren.] Nur unter der Einwirkung starker Alkalien
warde die Substanz dieser Gebilde heller, schwoll an und ldste
sich endlich auf. Diese Widerstandsfihigkeit gegen verschiedene
chemische Reagentien, das Verhalten den Firbemitteln gegen-
iiber, sowie die morphologischen Eigenschaften bewiesen, dass
die Substanz dieser Gebilde nichts anderes sein kann, als Hyalin
(v. Recklinghausen?®, Allg. Pathol.). Diese Hyalinkdrper
waren nicht nur in den grosseren Stimmen und Aesten der
Nerven zu constatiren, sondern man konnte sie auch ganz deut-
lich bis in die feinsten Hautverzweigungen und sogar bis in die
Nervenendigungen (Pacini’sche und Tastkérperchen) hinein ver-
folgen, wo sie zwischen den Schichten derselben unregelmissig
zerstreut lagen. Es wurden mehrere Controluntersuchungen ge-
macht, um zu entscheiden, ob diese hyalinen Kérper wirklich
pathologische Producte, oder ob sie vielleicht kiinstlich durch
die lingere Alkoholeinwirkung auf das Myelin oder Neurokeratin
hervorgerufen waren. Zu diesem Zwecke wurden Nerven von
Priiparaten entnommen, welche schon lange in Alkohol gelegen
hatten, jedoch liess sich nichts Aehnliches darin entdecken, ob-
wohl die Priparate in dhnlicher Weise bearbeitet wurden, wie
in unserem TFalle. Ferner wurden mehrmals Nervenstiicke méog-
lichst frischen Leichen entnommen und nach lingerer Behandlung
mit starkem Alkohol zur Untersuchung gezogen. Das Resultat
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fiel auch hier negativ auns. Nur in einem solchen Falle, wo der
Nerv einer wegen starker Quetschung amputirten unteren Extre-
mitdt sofort vach der Operation entnommen und im Alkohoel
eingelegt worden war, wurden bei der mikroskopischen Unter-
suchung in einigen Nervenfasern dhnliche ovale, homogene, sich
stark mit Himatoxylin farbende Gebilde gefunden. Dass es aber
ein ganz bedeutungsloser Befund war, erhellt daraus, dass sich
erstens diese Kérper nur in sehr wenigen Nervenbiindeln vor-
fanden und dass sie zweitens einige Wochen spiter in benach-
barten Stiicken desselben Nerven nicht mehr aufzufinden waren.
Kimen nun diese Gebilde darch die Wirkung des Alkohols zn
Stande, so hitten sie selbstverstiindlich bei der zweiten Unter-
suchung, als die Alkoholwirkung lianger gedauert hatte, viel reich-
licher vertreten sein miissen, wie bei der ersten. Da sie aber
gar nicht mehr aufzufinden waren, so lehrte diese Nachunter-
suchung, dass solche hyalinen Kérper nur zufillig in den Nerven
der amputirten Extremitit aufgetreten waren. Vielleicht sind
sie hier durch irgend welche degenerative Prozesse, welche in
den Nerven in Folge der Quetschung des Unterschenkels zu
Stande gekommen waren, erzeugt worden; auch kinnen sie mog-
licher Weise eine genetische Beziehung zu den sog. Corpora
amylacea der Nerven haben. _

Zur weiteren Controle wurden Nerven, welche schon mehrere
Jahre in Alkchol gelegen hatten, untersucht, wobei sich ein inter-
essantes Resultat ergab. Als ein Nerv aus der Cauda equina eines
in der osteomalacischen, feucht conservirten, frisch in starken Al-
kohol eingelegten Wirbelsiiule enthaltenen Riickenmarks einer
derartigen Untersuchung unterzogen wurde, zeigten sich lings
der Nervenfasern ebenfalls ziemlich massenhaft hyaline Kérper.
Als darauf anch andere (im Ganzen vier) Fille von Osteomalacie
untersucht wurden, darunter ein in Miiller’scher Fliissigkeit con-
servirtes Priparat, konnte man die gleichen hyalinen Gebilde in
den Nervenstimmen, sowie im Riickenmark constatiren. Beson-
ders deutlich sah man diese hyalinen Kérper in den nach Wei-
gert’s Methode bearbeiteten Nervenstimmen; hier lagen sie lings
der Nervenfasern als glinzende homogene Korper, bisweilen sehr
nahe an einander, nicht selten mit einem feinen Ueberzug von
schwarz gefirbter myeliner Substanz versehen. Besonders diese
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letzteren Priparate bewiesen ganz klar, dass die glinzenden
Korper etwas Anderes sein miissen als das Myelin, welches sie
umhiillte. dass also dieses Hyalin, im Gegensatz zu den Virchow-
Miura’schen Kérpern, als etwas Pathologisches und keineswegs
als ein Kunstproduct anzasprechen war. Von der Bedeutung
dieser hyalinen Ablagerungen fiir die Osteomalacie wird noch
spiter die Rede sein.

Schliesslich miissen wir bemerken, dass die hyalinen Kérper
wohl ebenso wenig zu identificiren sind mit denjenigen Gebilden,
welche mehrere Autoren in der letaten Zeit bel degenerativen
Prozessen innerhalb der peripherischen Nerven beobachtet haben
(Schultze® Oppenheim und Siemerling®, Rosenheim °).
Aus den Abbildungen von Oppenheim und Siemerling auf
Taf. IV. Fig. 1 und 2 ¢ und Rosenheim Taf. XVIT ist leicht er-
sichtlich, dass die concentrisch geschichteten, kernhaltigen, schein-
bar (uud nach der Anpahme der Autoren selbst) bindegewebsartigen
Gebilde ganz anderer Natur sind, als die oben beschriebenen,
homogenen, glinzenden, kernlosen Hyalinkdrper. Jenen Gebilden
dhnliche, concentrisch geschichtete, bindegewebige Kéorper fanden
sich anch in unserem Falle von Syringomyelie in den peripheri-
schen Nerven, jedoch nur in sehr geringer Zahl.

Es eriibrigt jetzt noch, itber die Resultate der Untersuchung
der Haut zu berichten, derjenigen Untersuchungen, welche mit
besonderer Sorgfalt deshall angestellt wurden, weil die Hinde,
besonders die Finger, im Vergleich zu den anderen Theilen der
oberen Extremititen zu voluminds erschiesen, und weil man
deswegen eine Beziehung dieses Zustandes zu den gefundenen
Nervendegenerationen vermuthen durfte. Schon bei der Autopsie
war die betrichtliche gleichmissige Verdickung der ganzen
dusseren Haut beider Hénde, besonders an den Fingern, aufge-
fallen, und daher die linke Hand fiir eine genauere Untersuchung
conservirt worden. Die mikroskopische Untersuchung derselben
wurde nun an Durchschnitten von Hautstiicken, die in Celloidin
eingebettet waren, ausgefiihrt. Als bestes Firbemittel fiir diese
Schnitte erwies sich das Alaun-Carmin und Eosin.

An diesen Prdparaten zeigte sich die Hornschicht iiberall
stark verdickt, mitunter zwei- und dreimal so dick, wie in nor-
malem Zustande, Das Gewebe des Coriums selbst enthielt schon
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unmittelbar unter der Papillarschicht viele Faserbiindel, welche
aus méichtigen, durch Alauncarmin stark roth zu firbenden,
glinzenden, fast homogen aussehenden, steif verlaufenden Bélk-
chen aufgebaut, daher dem Sehnengewebe #hnlich und durch
einander geflochten, aber durch lockeres Bindegewebe verbunden
waren. Unterhalb des Stratum reticulare kamen solche sehnigen
Faserbalken seltener vor, aber das ganze Gewebe war doch
immer ungewdhnlich stark fibrillir und bindegewebsreich, da-
gegen arm an Fettgewebe. Solch ein faseriges Gewebe durch-
drang sogar stellenweise auch das Unterhautfettgewebe, so dass
manchmal der gauze Durchschnitt der Haut bis zur Aponearose
hin fettfrei war und aus einem solchen hyperplasirten Binde-
gewebe bestand. Die Schweissdriisenr boten keine besondere
Veranderungen dar, nur schienen ihre Driisenepithelzellen etwas
abgeplattet zu sein. Das Lumen der Gefisse, d. h. der Arterien,
schien breiter zu sein, als im normalen Zustande; ihre Winde
waren oft sehr diinn, jedenfalls nirgends evident verdickt, sicher-
lich nicht die Intima, dagegen zeigte sich die Media arm an
Muskelfasern, oder gar sklerosirt dadarch, dass ihr Bindegewebe
auf Kosten der Muskelsubstanz gewuchert war. Viel deutlicher
war die Erweiterung und die Wandverdiinnung an den cutanen
Venen; nicht nur klafften sie innerhalb des Coriums auf dem
senkrechten Durchschnitt und erschienen hinreichend weit, um
oine feine Sonde aufzunebmen, sondern auch ihre Wand erwies
sich mikroskopisch #usserst diinn und arm an elastischen Fasern,
auch wohl an Muskelzellen. Auffilligerweise Ioste sich die Wand
dieser erweiterten Venen des Coriums oft ganz leicht aus ihrer
Umgebung, ihre Adventitia schien grosse Lymphspalten zu ent-
halten, war aber durchaus zellenarm zu nennen, jedenfalls nir-
gends mit Spindel- oder Rundzellen durchsetzt. Endlich zeigten
sich an den Hautnerven und ihren Endorganen keine weiteren
Verdinderungen ausser den schon erwihnten. Nirgends konnte
man aber, trotz genauer Untersnchung in diesem hyperplastischen
Bindegewebe Veriinderungen nachweisen, welche auf irgend
welche entziindliche Prozesse hingewiesen hitte, vielmelhr war
iiberall, ausgenommen im Kérper der Papillen, eine ungewdhn-
liche Armuth an Bindegewebszellen, wie an Rundzellen festzu-
stellen.



Ueberblicken wir jetzt die gesammten Resultate unserer
wikroskopischen Untersuchungen, so sind wir wohl berechtigt,
daraus den Schluss zu ziehen, dass wir es hier mit einer syste-
matischen Nervenerkrankung zu thun haben. In der That hat
das centrale Leiden, d. h. die gliomatdse Geschwulst mit der
Syringomyelie, das linke Hinterhorn des Hals- und Brustmarks,
fast in seiner ganzen Linge vom 2. Halsnerven bis zum
oberen Theil des Brustmarks hin zerstért. Dem entsprechend
zeigen die Nervenfasern in den hinteren Wurzeln der unteren
Halsnerven eine degenerative Atrophie verschiedenen Grades;
diese Verdnderungen konnten auch durch die Spinalganglien bis
in die Nervenstimme hinein verfolgt werden. Ferner fanden
wir im Plexus brachialis und in den Nerven der oberen Extre-
mitit, welche ja von den genannten Nervenwurzeln herstammen,
ebenfalls degenerative Vorginge, obwohl in etwas anderer Form,
als sie sich in den Halsnerven darstellen. Freilich gelang es
nicht, die einzelnen Stadien des degenerativen Prozesses in den
Nerven der oberen Extremitdt zu verfolgen, vielleicht deswegen
nicht, weil die einfache Behandlung mit Alkohol allein nicht
glinstig gewesen war. Dagegen hatten wir mit grosser Klarheit
das Endstadium des Degenerationsprozesses in den hyalinen
Massen vor uns, welche von den Nervenfasern tibrig geblieben
waren. Beziiglich dieser hyalinen Substanz ist allerdings noch
die Frage .zu untersuchen, woher sie stammt und ob sie als ein
zuverlissiges Kriterium fiir das Vorhandensein degenerativer Vor-
ginge anzusehen ist. Lange Zeit wurde bekanntlich angenom-
men, dass die Degenerationsprozesse in den Nerven mit dem
Zerfall der Myelinscheiden beginnen, alsdann die Axencylinder
ergreifen und mit deren fettiger Degeneration und Resorption
endigen. Doch wurde schon damals beobachtet, dass das Myelin
vorher ginzlich schwindet: es verdndert sich scheinbar chemisch,
indem es -die Carminfirbung annimmt (Leyden' I 8.75).
Auch Bahrt'* (8.433) erwihote, dass die Nervenfasern bei den
Degenerationen oft die Carminfirbung annehmen, und dass in
solchen Fillen nicht die fettige Degeneration, sondern irgend
eine Verinderung der Eiweisssubstanz gegeben ist. In neuerer
Zeit fing man, da man mittelst feinerer Untersuchungsmethoden
in den Stand gesetzt war, das Wesen des Prozesses der Nerven-
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degenerationen genauer zu verfolgen, an, diese Vorginge in den
meisten Fillen auf andere Weise abzuleiten. Zuerst, sagte man,
verindern sich die Axencylinder: sie schwellen, werden glinzend,
homogen, firben sich mit Carmin, bekommen Varicosititen und
zerfallen schliesslich (Braun®, Volkmann*, Kusmin®®), und
erst in zweiter Linie nimmt das Myelin am Zerfalle Theil.
Einige Autoren (z. B. Homen'', S. 73) behaupten aber, dass,
wenn auch die ersten Verinderungen thatsdchlich an den Axen-
cylindern gesehen werden, doch auch sehr schnell und zwar fast
zugleich mit denselben das Myelin in Verfall gerdith. Homen
machte Experimente mit™ halbseitiger Durchschneidung des
Riickenmarks bei Hunden und untersuchte dann die Degeneratio-
nco in den Nerven. Er fand zwar primire Verinderungen an
den Axencylindern, doch bisweilen auch fast gleichzeitig solche
an der Myelinsubstanz. Die Axencylinder waren geschwollen,
glinzend, homogen, firbten sich stark und spiter erst begann
ibr Zerfall (8.104). Beobachtungen Kahler’s' an den Nerven-
fasern, welche bei Hunden in Folge kiinstlich erzeugter Com-
pressionsmyelitis degenerirt waren, ergaben dieselben Vorginge,
wie sie Homen beobachtet hat. Die Producte des Nervenzer-
falls, welche Kahler auf seiner Fig. b und e zeichnet, sind nun
ziemlich dhnlich den hyalinen Kérpern, die wir in unserem Falle
vorfanden. Unsere beschriebenen Priparate des 5. und 6. Hals-
nerven, sowie die Praparate der nach Weigert’s Methode ge-
firbten Nerven bei Osteomalacie, beweisen gleichfalls, dass wirk-
lich Hyalin in den Nervenfasen bei gewissen Degenerationsvor-
giingen entstehen kann. Wir konnen daher nicht umhin, anzu-
erkennen, dass in der That bei manchen Degenerationen der
Nervenfasern die Axencylinder und mitunter auch die Myelin-
scheiden sich in irgend einer Weise so verdndern, dass sie
morphologisch alle Eigenschaften des Hyalins annehmen. Zudem
ist ja die Thatsache, dass die hyalinen Degenerationen bisweilen
in. den Nerven vorkommen, friber schon mit ziemlicher Sicher-
heit festgestellt worden (v. Recklinghausen?).

Weil nun, wie oben erwihnt, diese hyalinen Ablagerungen
systematisch von den grossen Nervenstimmen aus bis za ihren
Endverzweigungen hin verfolgt werden konnten, wurde es offen-
bar, dass diese Degeneration sich in einer gewissen Gruppe von
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Nervenfasern vollzog, welche in unmittelbarer Verbindung mit
héher liegenden, sklerotisch verinderten Fasern der unteren Hals-
nerven stand. Freilich kénnen wir dariiber nichts aussagen, warum
diese degenerativen Vorgiinge bald als eine Sklerosirung, bald
als hyaline Degeneration auftraten. Jedenfalls aber scheint die
Thatsache festzustehen, dass in unserem Falle die Degeneration
in bestimmten Nervenfasern systematisch fortschritt, ohne be-
merkbare anatomische Verdnderungen in den Spinalganglien nach
sich zu ziehen.

Es bedarf noch einer kurzen Bemerkung tiber die Beziehung
zwischen den hyalinen Klumpen in den Nervenfasern und den
sog. Corpora amylacea. DBei unserer Untersuchung des Falles von
Syringomyelie, besonders aber in dem Falle von Osteomalacie,
konnte man nicht selten neben den hyalinen Ablagerungen auch
solche Gebilde antreffen, welche concentrisch geschichtet und
daher morphologisch den Corpora amylacea ganz #hnlich waren,
sich aber dadurch von ihnen unterschieden, dass sie sich mit
Jodlosung nur schwach gelblich firbten. In den Fillen von
Osteomalacie waren derartige Korper besonders reichlich vor-
handen und zeigten manchmal sogar die deutlichste concentrische
Schichtung, wenn sie sich auch mit Jodlosung nicht in charakte-
ristischer Weise firbten. Wegen ihrer Aehnlichkeit im Bau
diirfen wir schon jetzt die Hypothese aufstellen, dass die Corpora
amylacea in uns npoch unbekannter Weise aus den hyalinen
Massen entstehen. Diese Vermuthung findet ihre Unterstiitzung
in dem bekannten Satz, dass das Hyalin und das Amyloid nor
als verschiedene Stadien desselben Degenerationsvorganges zu
betrachten sind (v. Recklinghausen?).

In neuerer Zeit sind in der That experimentelle Forschungen
publicirt worden, nach denen von einem directen Uebergange
des Zerfallproducts der Nerveufasern in Corpora amylacea die
Rede sein darf. So sagt z. B. Homen ', welcher seine Experi-
mente an Hunden ausfiihrte, und deswegen in der Lage war,
ganz frische Objecte der Degenerationen in verschiedenen Stadien
zur Untersuchung zu zichen, Folgendes: ,¢d et la on trouve des
corpuscules amyloides isolées. Dans les préparations colorées
par le violet de méthyle ou de gentiane, on voit toutes sortes
des stades intermédiaires entre les fibres alterées et ces cor-



21

puscales . ... d’ou suivrait.que ceux-¢i sont une transformation
des débris des tubes dégénerées® (p. 76).

Nachdem wir somit constatirt haben, dass in unserem Falle
eine systematische Nervenerkrankung von dem Centralorgan bis
zur Peripherie hin verfolgt werden konnte, erscheint der Versuch
angezeigt, zwischen diesen  Verdnderungen des Nervensystems-
und den hypertrophischen Zusténden der Enden der Extremititen
einen causalen Zusammenhang herzustellen. Zuvor miissen wir
aber die friither gemachte einfache Angabe, dass an den gipfeln-
den Kérpertheilen eine Hypertrophie vorhanden, durch genauere
Daten belegen. Zu den Messungen, welche wir an dem einzigen
conservirten Stiick, nehmlich der linken Hand ausfiihrten, sahen
wir uns um so mehr veranlasst, als sich grobere qualitative
Verdnderungen bei der genaueren Untersuchung des Baues der
verdickten Wejchtheile nicht hatten nachweisen lassen. Die da-
bei gewonnenen Zahlen, welche die nachstehende Tabelle ent-
hilt, werden uns aber in den Stand versetzen, den Vergleich
mit den Messungen Anderer anzustellen und das Schlussresultat
zu ziehen, dass der vorliegende Fall den erworbenen Hypertro-
phien der Enden der Extremitiiten, welche in neuester Zeit unter
der- Benennung Acromegalie mitgetheilt wurden, anzureihen ist.

Breite der Hand an der Basis des Daumens . . 106 mm
TUmfang der Hand . . . . . . 250 -
'meang der Hand mit Auabchlu& des Daumene 220 -
Linge®) des Daumens . . . . . . . . . 65 -
Umfang seiner Basalphalanx . . . . . . . 105 -
- am Gelenk zwischen Basal- und End-
phalanx®™) . . . . . . . . . . . 8 -
Umfang seiner Endphalanx . . . . . . . . 78 -
Linge des 1. Metacarpalknochens . . . . . . 47 -
Dreite seiner Basis . . . . . . . . . . 17 -
- seines Képfchens . . . . . . . . . 20 -
-~ geiner Mitte . . . . . . . . . . 14 -
Linge des Zeigefingers . . e s 90 -
Umfang seiner Basalphalanx (’\htte) ... . 80 -

*) Fingerlinge gemessen vom Dlgxtometacarpalgelenk bis zum Gipfel de
Endphalanx.
*) Am Képfchen des Knochens der Basalphalanx eine erbsengrosse Exostose,
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Umfang seiner Endphalanx . . . . . . . . 6bmm
Lénge des Mittelfingers . . . . . . . . . 9 -
Umfang seiner Basalphalanx . . . . . . . 16 -
- des Gelenks zwischen dieser und der
Mittelphalanx . . . 80 -
Umfang des Gelenks zw1schen \Ilttel- und End-
phalanx . 6 -
Umfang seiner Endpha]anx . e s 12
Lénge des III. Metacarpalknochens . . . . . 66 -
Breite seiner Basis . . . . . . . . . . 13 -
- seines Kopfchens . . . . . . . . . 18 -
- seiner Mitte . . . e 9 -
Lange des IIL Basa]phalanxknochens -
Breite seiner Basis . . . . . . . . . . 18 .
- seines Kgpfchens . . . . . . . . . 13 -
- seiner Mitte . . . . . . . . . . 12 -
Linge des IV. Fingers . . . . . . . . . 100 -
Umfang seiner Basalphalanx . . . . . . . 75 -
- - Endphalanx . . . . . . . . 62 -
Linge des V. Fingers. . . . . . . . . . 80 -
Umfang seiner Basalphalanx . . . 64 -

Bekanntlich hat Marie' in seiner Publlca‘mon, in welcher
er die Acromegalie aufstellte und als eine besondere Krank-
heit, als eine Entité morbide spéciale bezeichnete, die Begriin-
dung daduoreh zn geben versucht, dass er zwei an Lebenden an-
gestellte Beobachtungen iiber spit erworbene Hypertrophie ein-
zelner Korpertheile mittheilte, und fir beide Fille durch Zu-
sammenstellung der mittelst Messung gewonnenen Ziffern das
liberméssige Volumen nachgewiesen, welches die Hinde und
Fiisse, sowie die vorspringenden Theile des Gesichtes im Ver-
hiltniss zo den {ibrigen Abschnitten der Extremititen und der
Grosse des ganzen Korpers angenommen hatten.

Vergleichen wir nun die Resultate unserer Messungen mit
denen, welche Marie an den hypertrophischen Hinden seiner
Kranken erhalten hat, so finden wir sie fast gleichlautend. Hin-
sichtlich der geringen Differenzen, welche noch bestehen, miissen
wir offenbar ja berdicksichtigen, dass Marie’s Messungen an
lehenden Menschen angestellt wurden, die unseren aber an einem
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anatomischen Priparat, welches Monate lang in Alkohol gelegen
hatte, und dessen Weichtheile, wie die starken Runzeln an der
Oberfliche bewiesen, offenbar stark geschrumpft waren. Daher
ist es wohl begreiflich, dass die Ziffern unserer Messungen etwas
niedriger ausfielen,

Auch wenn wir das hier vorliegende Object mit den Ab-
bildungen der hypertrophischen Hiénde; welche die Abhandlung
Marie’s enthélt, auch mit derjenigen, welche Friedreich’s'®
Schilderungen zweier Fille, die von Marie als typische Fille
der Acromegalie angezogen werden, beigegeben ist, vergleichen,
kann es keinem Zweifel mehr unterliegen, dass wir berechtigt
sind, in Anbetracht der unverhiltnissmissigen Grésse der von
uns gemessenen Hand, so wie der analogen, bei der Autopsie
constatirten riesenhaften Entwickelung der Fisse uud der Ge-
sichtsvorspriinge, den vorliegenden Fall zur Acromegalie zu rech-
pen. Die Resultate der genaueren anatomischen, namentlich der
mikroskopischen Untersuchung konnten nur dazu dienen, die
Behauptung zu befestigen, dass an dem unférmlichen Theile un-
seres Falles nicht eine entziindliche, sondern, wie bei der Acro-
megalie, eine reine, wahre Hypertrophie, wenigstens ihrer Weich-
theile, aufgetreten war.

Auch in anderen Dingen bot unser Fall die Verhiltnisse
dar, welche nach der Aufstellung Marie’s fir die Acromegalie
charakteristisch sind. Als verwandte Krankheiten, als solche,
bei denen sich eine langsam fortschreitende Hypertrophie der
sichtbaren Kérpertheile heranbildet, worden von Marie in Be-
tracht gezogen die Ostitis deformans (Paget’sche Krankheit), das
Myxédem und die Leontiasis ossea Virchow’s. Namentlich sah
er sich veranlasst, als die Merkmale zur Unterscheidung von der
Ostitis deformans specieller hervorzuheben 1) das Auftreten der
Vergrdsserung ganz vorwiegend an den Hinden und Fiissen,
meistens ohne Betheiligung der langen Knochen, welche bei
Ostitis deformans vorwiegend betheiligt sind, 2) das Fehlen einer
Deformation der Knochen, 3) eher Zu- als Abnahme der Kérper-
linge, 4) das Auftreten der Hypertrophie in dem Alter von 15
bis 35 Jahren, wihrend die Ostitis def. erst in den vierziger
Jahren auftritt, 5) die durchaus symmetrische Anordnung der
acromegalischen Vergrisserung.
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Alle diese Punkte treffen auch in unserem Falle vollkommen
zu it Ausnahme vielleicht von 3).

Ausserdem giebt nun Marie idber den Verlauf und die
eigentliche Grundlage der neuen Krankheitsform an, dass die
Vergrésserung der Gliedmaassen wohl unter blitzartigen Schmer-
zen sowohl der Glieder, als namentlich des Kopfes einhergehen
kann, dass diese aber fast niemals, wie beim richtigen Rheuma-
tismus, in den Gelenken ihren Sitz haben und ebenso wenig in
richtigen Anfiillen auftreten. Im Ganzen ist der Verlauf der
langsam fortschreitenden Hypertrophie unverkennbar von vagen
nervisen Storungen begleitet. Indessen mussten Marje’s dies-
besiigliche Aufstellungen, so lange er nicht in der Lage war,
Fille von Acromegalie anatomisch zu untersuchen, nur Hypo-
thesen bleiben. In Beziehung auf die wesentliche Natur der
Krankheit berticksichtigte er drel Méglichkeiten: sie konnte eine
allgemeine, dem Rheumatismus dhnliche Krankheit sein, oder
andererseits von Veriinderungen im Nervensystem, namentlich in
dem System des Sympathicus abhdngen, oder drittens konnte
ihr ein Entwickelungsfehler zu Grunde liegen, welcher nur an
einem bestimmten Apparat des Korpers, und zwar nur an ein-
zelnen Pridilectionsstellen des Apparats, sei es in der spiteren
Jugend, sel es im erwachsenen Zustande, zum Ausdruck gelangte,
und welcher deswegen, vom Standpunkt der allgemeinen Patho-

-logie betrachtet, eine schlagende Analogie zu der progressiven
Muskelatrophie darbieten wiirde.

Die anatomische Untersuchung unseres Falles erdffuete uns
nun die giinstige Gelegenheit, neben den sichtbaren Hypertrophien
der Extremititen auch an den inneren Theilen noch thatsich-
liche Befunde zu erheben, welche mit jener Vergrosserung der
Gipfel wohl in Zusammenhang gebracht werden diirfen und uns
daher gestatten, den von Marie aufgeworfenen Fragen nach der
eigentlichen Grundlage der Acromegalie etwas niher zu treten.
Im Ganzen ergab sich eine systematische Erkrankung einer be-
stimmten Abthellung des Nervensystems, und zwar speciell der
aus den hinteren Cervicalwurzeln abstammenden, somit derjeni-
gen Nerven, welche gerade in dem hypertrophirten Theile der
oberen Extremitiiten ihre Endausbreitung finden; im Centralorgan
selbst fand sich ferner eine Affection, die sicherlich schon viele
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Jahre bestanden haben musste, wahrscheinlich schon vor der
Zeit, in welcher die gipfelnden Kérpertheile riesenhaft heran-
wuchsen, aufgetreten, moglicherweise sogar aus einer Stérung in
der Umbildung des Medullarrohrs, also aus einem Entwickelungs-
fehler, hervorgegangen war. Jedenfalls kann es, nach diesen
anatomischen Resultaten nicht mehr eine leere Vermuthung ge-
nannt werden, wenn wir daher die genannten Verinderungen im
Erodhrungszustand der - Weichtheile der Hénde direct von den
oben beschriebenen Degenerationen der sie innervirenden Nerven
abhingig machen und demgemiss jenen hypertrophischen Zu-
stand als eine neurotische Hypertrophie bezeichnen. Die
Thatsache, dass wirkliche neurotische Hypertrophien zu Stande
kommen konnen, steht ja gegenwirtis ausser Zweifel. In der
Literatur der menschlichen Pathologie fiaden wir, wenn auch
nicht gerade hiufig, Félle geschildert, in denen partielle Hyper-
trophien irgend eines Organes zweifellos durch Nerveneinfliisse
zu Stande gekommen waren, indem sie sich unmittelbar nach
einer Verletzung, einer Durchschneidung der dem Organ zuge-
horigen Nervenstimme entwickelt hatten. Beispielsweise mégen
hier folgende Fille erwihnt werden: 1) eine hypertrophische
Verdickung der Haut an den drei ersten Fingern und dem Dor-
saltheile der Hand, welche sich ohne irgend welche entziindlichen
Vorgéinge nach einer Schussverletzung des Plexus brachialis all-
mihlich einstellte (Mitchell™, p.185), 2) eine Verdickung des
linken Nasenbeins bei sensibler Paralyse des N. supramaxillaris
(Romberg®’, S.257), 3) die Hypertrophien der Haut und der
Knochen an den Extremitéiten bei Hemiplegie (Leyden ', 8.155. 1.)
und 4) die Hypertrophien der Weichtheile in Folge von Neuralgie
(Berichte von Duval und Friedrich iiber eine Hypertrophie der
Oberlippe bei Neuralgie des N. infraorbitalis — Valpian®, p.354).

Auch experimentell gelang es, obwohl nur in wenigen Fillen,
mittelst einer Nervenverletzung, dhnliche Resultate zu bekommen.
So fand Bidder, nachdem er ein 1,5 ¢cm langes Stiick des lin-
ken Halssympathicus eines Kaninchens ausgeschnitten hatte, eine
stationére Vergrésserung des linken Ohres sowohl nach der Linge,
als nach der Breite (v. Recklinghausen®S. 313). Vulpian®
p- 365 wiederholte die Experimente von Schiff, indem er den
Nervus ischiadicus und cruralis an jungen Hunden durchschnitt
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und erzielte nach 2—3 Monaten die gleiche Hypertrophie . der
Fussknochen auf der operirten Seite, wie Schiff; bei alteren
Thieren aber wurde anfinglich eine Atrophie und erst nach dem
Verlauf von 12—18 Monaten eine Hypertrophie der betreffenden
Theile beobachtet. Lewaschev'® hat, nachdem er mebrere
Monate lang den N. ischiadicus von Hunden bestindig chemisch
und mechanisch reizte, mitunter eine Hypertrophie der Weich-
theile der Zehen und Pfoten auf der operirten Seite herbeifiihren
konnen. Alle diese Félle sprechen positiv fir die Moglichkeit
der Entstehung einer localen Hypertrophie der Gewebe, wenn
experimentell oder durch Krankheitserreger Functionsstérungen
im Gebiete der zugehdrigen Nerven hervorgerufen werden. Ueber
das Wie des causalen Zusammenhangs zwischen der Nerven-
lision und der ungewdhnlichen Erndhrung sind wir leider noch
auf die nackte Hypothese angewiesen. Man hat bald von dem
abnormen Einflusse der vasomotorischen, bald von einer Reizung
trophischer Nerven als der mittelbaren oder unmittelbaren Ur-
sache der Hypertrophie gesprochen. So nimmt Vulpian®' (p. 358)
zur Erkldrung seiner experimentell erhaltenen Hypertrophien an,
dass Paralyse von Vasomotoren, welche nach Nervendurchschnei-
dung zu Stande kommt, nur als ein giinstiges, pridisponirendes
Moment zu den Hypertrophien in den Knochen und Weichtheilen
betrachtet werden muss. Mitchell'® (p. 167) meint, dass die
trophischen Storungen in der Haut nicht nur in Folge von di-
recten, sondern auch von reflectorischen Nervenreizen entstehen
kénnen. Diese Meinung begriindet er mit der Beobachtung, dass
solche trophische Stérungen-bei den partiellen Lisionen immer
schiirfer ausgepriigt sind, als bei den totalen Durchschneidungen
der Nervenstimme. Klebs'® giebt zu, dass in den Fillen er-
worbener partieller Hypertrophien die Nerveneinfliisse zweifellos
eine gewisse Rolle spielen konnen, meint aber, dass ein wich-
tigeres Moment in solchen Fillen in einer besonderen Veriinde-
rung der Gefdsswinde der betroffenen Theile, welche er Angio-
matose nennt, zu finden sei.

Kehren wir zo unserem Falle zuriick, wo die giinstige Ge-
legenheit gegeben war, diec Verinderungen im Nervengewebe
systematisch zu verfolgen, so finden wir, dass die centrale Er-
krankung, so weit sie mit den hypertrophischen Organen in Be-
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ziehung stand, nor einen streng begrenzten Theil einnahm. In
der That war die Zerstorung des centralen Nervenorgans auf
der ganzen Strecke, welche die Nerven fiir die oberen Extremi-
tdten abgiebt, nur an der Basis des Hinterhorns und im Hinter-
horn - selbst vorhanden. Es kénnen also in unserem Fall nur
diejenigen Nerven fiir- das Entstehen der Hypertrophie in Be-
tracht kommen, welche das Riickenmark mittels der hinteren
Waurzeln verlassen, keineswegs aber diejenigen, die in der vor-
deren Wurzel enthalten sind. Da wir nicht wissen, ob schon
wihrend des Lebens irgend welche Storungen im Gebiet der
sensiblen Nerven vorgelegen hatten, so kéonen wir nicht mit
Sicherheit sagen, welche Art von Nervenfasern durch dié De-
generation getroffen waren. Auf Grund der anatomischen Unter-
suchung jedoch und im Hinblick daraof, dass in den hyper-
trophischen Theilen keine Zeichen von entziindlichen Vorgidngen
nachgewiesen werden konnten, kdnnen wir folgende Vermuthung
wagen. In den hyalin-degenerirten, centripetalen Nervenfasern
miissen gewisse centrifugale Bahnen eingebettet gewesen sein,
welche die von ihnen innervirten Theile zur Hypertrophirung
brachten, indem sie in irgend welcher Weise auf deren Ernih-
rung einwirkten. Es ldsst sich auf Grand unserer Untersuchun-
gen nicht positiv entscheiden, welche Nervenbahnen hier haupt-
siichlich im Spiel waren, ob vasomotorische oder trophische oder
beide zpnsammen. Wir kdnnen diesbeziiglich nur bemerken, dass,
wibrend die vasomotorischen und trophischen Nerven fiir die
Muskeln durch- die vorderen Wurzeln hindurch zu gehen schei-
nen, der Verlauf der besiiglichen Fasern fiir die Haut innerhalb
der Vorderwurzeln mnoch in keiner Weise begriindet wird. Es
giebt sogar Griinde, zu vermuthen, dass die vasomotorischen und
vielleicht auch die trophischen Nerven zusammen mit den sie in-
nervirenden sensiblen Fasern die Hautdecken erreichen, dass sie
also durch die hinteren Wurzeln das Riickenmark verlassen.
Auch experimentell sind: einige Thatsachen constatirt worden,
welché diese Vermuthung stiitzen (Lewaschev?®). So darf
man, so weit diese einzelne anatomische Untersuchung als be-
weisend gelten kann, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit ver-
muthen, dass bei einer chronisch verlaufenden, centralen Erkran-
kung und der darauf folgenden absteigenden Degeneration hyper-
Archiv £. pathol. Anat. Bd. 119. Hft.1. 3
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trophische. Verdnderungen in den von diesen Nerven innervirten
Theilen zu Stande kommen kénnen. REine solche Hypertrophie
kann mit Recht eine neurotische Hypertrophie genannt wer-
den; die Frage aber, welche Nervenfasern bei solchen Vorgéingen
die Hauptrolle spielen, bleibt offen, obwohl man annehmen
darf, dass hier die Vasomotoren, wenn nicht ausschliesslich, so
doch haunptsdchlich im Spiel sind. Wir wollen noch hinzu-
fiigen, dass die Degenerationen in den peripherischen Nerven
mit der Hyalinbildung in solchen Fillen eine gewisse Bedeutung
zu haben scheinen, wo in Folge von derartigen Degenerationen
irgend welche Ernihrungsstérungen in den Geweben eingetreten
sind. So habe ich z. B. neben dem untersuchten Falle der-
gleichen hyaline Degenerationen in den Nerven ziemlich constant
auch bei der Osteomalacie gefunden. Wenn wir der ziemlich
verbreitete Meinung beipflichten, dass die Osteomalacie neuroti-
scher Natur ist, so kénnen wir, von unserer anatomischen Grund-
lage aus hoffen, dass durch den constanten Befund von Hyalin
in den Nerven die Richtigkeit dieser Meinung wird erwiesen
werden konnen.

Wenn wir hiermit unseren Beitrag schliessen, so sind wir
welt davon entfernt, auf Grund dieser einzelpen Untersuchung
die Frage iiber die Entstehung der neurotischen Hypertrophien
fir geldst erkliren zu wollen. Der Zweck dieser Arbeit wird
erreicht, wenn sie dazu anregt, dhnliche Fille genau anatomisch
zu untersuchen, um diese interessante Frage zu erledigen.

Zum Schluss erfille ich die angenshme Pflicht, meinem
hochverehrten Lehrer, Herrn Professor von Recklinghausen
fiir seine stets giitige Unterstiitzung und Leitung wibrend meiner
Untersuchungen den herzlichsten Dank auszusprechen.
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