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XTYV.

Beitriige zur pathologischen Anatomie der
Riickenmarkserschiitterung.

(Aus dem DPathologischen Institut in Miinchen.)

Von Dr. Hans Schmaus,

Privatdocenten und Assistenten am Pathologischen Institut.

(Hierzu Taf. VL)

Der Begriff der Riickenmarkserschiitterung wird von
den Autoren in sehr verschiedener Weise begrenzt. Wahrend
die einen den Hauptnachdruck auf das Zustandekommen
der Erkrankung durch erschiitternde Gewalten legen und
demgemiss nur solche Fille ausschliessen, die mit einer Ver-
letzung der Wirbelsiule einhergehen (Leyden), scheiden
andere auch die directe Verletzung des Riickenmarkes aus, also
z. B. Blutungen, so fern sie nicht offenbar einen Nebenbefund
darstellen, Zerreissungen u.s. w., und bezeichnen als reine Falle
von Riickenmarkserschiitterung nur solche, wo der Zustand der
Erschiitterung die Ursache des Krankheitsbildes ist. Da man
dabei aber nur auf ,moleculire* Verdnderungen zuriickkommen
kann (Obersteiner), so wird die Grenze des definirten Be-
griffes wieder schwankend gegeniiber dem ,Shock®, der iibrigens
auch von manchen (Erb) zur Erschiitterung des Riickenmarks
gerechnet wird. ‘

Eine pathologische Anatomie des Schok giebt es nicht,
und auch eine solche der Riickenmarkserschiitterung sollte es
nicht geben, wenn letztere vom Shock nicht principiell verschie-
den ist. In der That sind die Sectionsbefunde in frischen Fil-
len so gut immer negativ, wenn nicht Quetschung, sondern
eine reine wirkliche Commotio vorliegt.

Endigt aber eine Commotio spinalis nicht unmittelbar
todtlich, und schliesst sich eine erst spiter zum Tode fiihrende
spinale Erkrankung an das Trauma an, so ist der anatomische
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Befund nicht selten positiv. Es finden sich unter anderen Strang-
degenerationen, ,Myelitis“, Erweichungen, Hydromye-
lie und Syringomyelie. Auch tiber den Ursprung dieser
Folgezustinde gehen die Meinungen auseinander, theils legt man
allen derartigen Fillen primére, hypothetische Verletzungen des
Riickenmarks zu Grunde (Leyden lisst z. B. die ,traumatische
-Myelitis® sich an kleine Blutungen anschliessen), theils nimmt
man an, dass die betreffenden Prozesse sich im Anschluss an
reine Commotion entwickeln kénnen (Obersteiner, Beck).

Die in folgenden vergffentlichten Beobachtungen und Ver-
suche sind, wie ich . glaube, geeignet, die letztere Ansicht zu
stiitzen; einerseits dadurch, dass in den Beobachtungen andere
Ursachen fiir die apatomischen Verénderungen als die Commo-
tio mit grosser Wahrscheinlichkeit auszuschliessen sind, anderer-
seits die Experimente den Beginn dieser anatomischen Lisionen
darlegen und die ersten Stadien derselben zeigen.

Beobachtung L
Notizen aus der Krankengeschichte.

Patient, ein 24jihriger Telephonbauarbeiter, stirzte am 14. Juli 1889
von einer Telephonstange, entsprechend der Hohe des zweiten bis dritten
Stockwerks herab. Bewusstlosigkeit, dann Schmerzen in der Kreuzgegend
und in den Fiissen, Retentio urinae. Anfangs Hyperisthesie, spiter Ansst-
hesie. 6. Juli Decubitus, Incontinentia urinae. 21.Juli Anisthesie beider-
seits bis zum Hiiftkamm. 18. August Sensorium hiufig benommen. Incon-
tinentia urinae et alvi. 30. August Exitus lethalis.

Sectionsbericht (Sectionsjournal des pathol. Instit, 1889
No. 597).

Anatomische Diagnose: Infraction der Wirhelsiule, Caries
des 10. und 11. Brustwirbels. Pachymeningitis und Leptome-
ningitis adhaesiva. Jauchige Pachymeningitis, Erweichung
des Lendenmarks mit Organisation. Erweichungsheerde im
Brustmark. Septicimie, Pleuritis fibrinosa. Tribe Schwel-
lung von Leber, Niere und Milez.

Entsprechend den Querfortsitzen des 10. und 11. Brustwirbels findet
sich rechterseits ein mit jauchigem Eiter gefiillter, klein hiihnereigrosser
Heerd in der Musculatur; die betreffenden Wirbel sind rauh, spréde, die
Richtung der Wirbelsdule im Ganzen nichf veriindert. An der Dura, ent-
sprechend der Hohe der erwihnten Wirbel, rechierseits eine schmutzig
braunrothe Verfirbung von ca. 7em Ausdehnung in der Linge; Dura da-
selbst mit den Wirbeln in ibrer ganzen Ausdehnung adhiirent, auch an der
Vorderfliche. Der 10. und 11. Brustwirbel vom Ligamentum longitudinale
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post. entblosst, carios, der Korper des 10. etwas gegen den Wirbelkanal
vorgetrieben. -— '

Im Duralsack eine missige Menge Serum. Rdckenmark am Usbergang.
in die Cauda equina und dem unteren Theil der Lendenanschwellung mit
der Dura adhiirent, Dura daselbst bis zu !/ mm verdickt. Rickenmark im
Gebiet der Lendenanschwellung weich, fluetairend. Der obere Theil der
Lendenanschwellung ebenfalls etwas weich. Im Uebrigen hat das Rickenmark
ziemlich derbe Consistenz. Innenfliche der Dura im Gebiet der Lendenan- .
sehwellung rechterseits mit den Meningen verwachsen mit stark eitriger Tri-
bung. Schuittfliche des Riuckenmarks in den erweiechten Theilen vorquel-
lend, mit reichlichem, weisslichem Saft.

Lungen: links ein kleines kalkiges Knotchen. Pleura mit fibrindsen
Auflagerungen. Process verm. etwas adhérent. Milz weich, gross, Gewicht
340 gr. Am Kreuzbein bis auf den Knochen gehender Decubitus. In der
rechiten Regio lumbal. subcutan eine mit jauchigem Eiter gefiillte Héhle.

Nach Maceration des betreffenden Stickes der Wirbelsiule
zeigt sich eine Fractur des Bogens am 10. Brustwirbel rechterseits; der
Bogen ist daselbst mit dem Wirbelkdrper wieder fest verbunden, jedoch
ohne bedeutende Callusmassen, und etwas an der Seite des Wirbelkdrpers
nach oben verschoben.- Die untere Flache des 10. und die obere des 11.
Dorsalwirbels sind  cariés und zeigen mebrere durch Zerstérung der
Knochensubstanz entstandene, rauhwandige Aushéhlungen.
Von der caridsen Unterfliche des 10. Wirbels setzt sich nach oben eine im
allgemeinen frontal verlaufende, rechts gerade nach aussen gehende, links
nach aussen und etwas dorsalwérts sich wendende Fissur fort, die den hin-
teren Theil des Wirbelkorpers vom vorderen abtrennt. Linkerseits erweitert
sich dieselbe an einer Stelle zu einer etwa baselnussgrossen Hohle mit carid-
sen Winden.

Ferner zeigt sich oberflachliche Caries an der Aussenseite des 10. Brust-
wirbels, an den linken Gelenkfortsitzen des 10. und 11. Wirbels.

Der Kérper des 10. Brustwirbels ist nach vorne zu und nach rechts
stark verkilirzt und zam Theil von schmutzig schwarzer Farbe.

Durch die Verschmilerung ist die Wirbelsiule in leichtem Grade con-
cav nach rechts und vorne verbogen. Eine scharfe Knickung fehlt ebenso,
wie eine bedeutende Verengerung des Wirbelkanals; nur an der Hinter-
fliche des 10. Brustwirbels zeigt sich eine etwa 3mm hohe Auftreibung, von
caribser Substanz gebildet. —

Mikroskopische Untersuchung:

Die Dura giebt an den verdickten Stellen im Ganzen das Bild einer
dicken, fibrosen Schwarte. Das Gewebe zeigt wenige spindelférmige bis
ovale Kerne, stellenweise Bundzellenfilirate in der Umgebung der Gefisse,
braunes, amorphes Pigment und kisine, frische Blutungen. An der Amnssen-
flache ein kernreiches Granulationsgewebe. Meningen rechts und hinten
mit der Dura vielfach verwachsen, reich an runden und Spindelkernen und
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an offenbar neugebildeten Capillaren. Die Arterien wenig verdickt. Venen
ausgedehnt. An der Gefisswand sind die Blutzellen manchmal conglutinirt.
Tn den duralen und meningealen Gefissen reichliche, wit Kokken und Kurz-
stibchen durchsetzte Thromben. Im duralen Gewebe einzelne Kokkenhau- .
fen. Wurzeln zeigen zum Theil Zerfall der Markscheiden.

Rickenmark: (Hartung in Alkohol) Die Erweichung betriffi die
ganze Lendenanschwellung und nach unten den Conus medull. In diesem
Bereich ist der Querschnitt abgeplattet, nach der Hirtung zeigi er an den
stirker betroffenen Stellen ein rareficirtes, lockeres, grobmaschiges Gewehe,
an den weniger betroffenen Stellen eine gleichmissige, weiche Beschaf-
fenheit. Die ersteren Stellen entsprechen jedenfalls einem theilweisen Zer-
fall mit nachtriglicher Schrumpfung im Alkobol, wodurch das makrosko-
pische grossmaschige Bild zu Stande kommt. Mikroskopisch zeigen die
Querschnitte durch das Lendenmark verschiedene Bilder: Von der normalen
Zeichnung sind meist nnr mehr die Vorderhdrner zu erkennen, mit ziemlich
gut erhaltenen Ganglienzellen. Im Uebrigen ist das normale Bild verwischt,
und finden sich an Stelle der normalen Elemente, besonders die zwei folgenden
Prozesse:

I. Partien mit einfacher Erweichung, mit einem lockeren, aus
grossen epitheloiden, unregelmissig Hegenden (Kornchen-) Zellen und Rund-
zellen; zwischen ihnen unregelméssige Licken. In diesen Theilen findet sich
als Grundgewebe eine kaum erkennbare, leicht kdrnige Masse.

II. Partien in Organisation, die durch Vascularisation und begin-
nende, theilweise schon ausgepriigte Bindegewebsbildung aus den vorigen
entstanden waren. In diesen letzteren Theilen finden sich:

a. Stellen mit wenig Kernen, im ganzen hellen oder schon leicht
faserigem Grundgewebe; besonders deutlich sind in diesen Theilen zweizeilig
gestellte, spindelfdrmige grosse Zellen, mit ebenfalls spindelférmigem Zellkern.
Letzterer ist einfach oder mehrfach, gleichmissig kérnig oder hell, meist mit
einem deutlichen Kernkérperchen versehen. Vielfach sieht man auch, den
- zweizeilig angeordneten Zellreihen entsprechend, feine Gefisswinde. In die-
sen Partien finden sich wenig andere zellige Elemente.

b. Zahlreiche zellige Elemente finden sich in anderen Partien
neben den Gefissen. Die Zellen und Kerne sind theils rund, dunkel gefarbt,
lymphoidartige Zellen; theils sind die Kerne etwas grisser, blischenfdr-
mig, hell, mit deutlichem Nucleolus. Zwischen beiden Forwen finden sich
deutliche Uebergange; endlich noch eine Reihe von Zell- und Kernfor-
men, welehe als Degenerationsproducte von Zellen aufgefasst werden
miissen. Djese Degenerationsformen gleichen vollkommen denen, welche
Arnold in den ,Theilungsvorgingen der Wanderzellen“?) beschrieben hat.
Wir finden einfache Degeneration (Nekrose), dann aber vielfach kornige,
immer zu Gruppen liegende Elemente, an denen, maunchmal noch deutlich,

1) In der Arbeit von Arnold sind derartige Formen abgebildet.
Archiv f. pathol. Anat. Bd.122. Hft. 2. 22
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manchmal nur in Resten noch eine Kernmembran zu erkennen ist die Kor-
ner sind von verschiedener Grdsse.

_ Dann sieht man Kerne in welchen 1-—3 sich dunkler firbende Partien
auftreten, und gegen den Rand zuriickziehen, wihrend das dibrige Plasma
des Kerns hell wird. Andere Kerne zeigen ein Deutlicherwerden der Kern-
mémbran, gegen welche sich das Chromatin zurdckeieht in feinen Kdrnern,
wahrend die centralen Theile hell werden.

Manchmal sieht man auch freie, offenbar durch Zerfall entstandene
Kérnchenhaufen, die sich durch ibre unregelindssige Grosse und Gestalt
stets deutlich von Bakterienhaufen, mit denen etwa eine Verwechslung nahe
liegen konnte, unterscheiden. Wir miissen diese Formen unter die nucles-
ren Degenerationsformen Arnold’s rechnen. Die Farbung dieser simmt-
lichen Kernformen gelang mit allen Farben; besonders deutlich wurden die
kornig zerfallenden Elemeéente mit der Weigert’schen Fibrinfirbung, bei
der ebensowenig wie mit Gram ihre Entfirbung gelang; im Gegentheil
hoben sie sich deutlicher hervor als mit Safranin, Himatoxylin uw. s. w.

Mit den gleichen Farbungsmethoden gelang es, weitere Formen zur
Anschauung zu bringen, die zwar sicher auech der Degeneration angehdren,
aber durch ihre Aehnlichkeit mit Mitosen eine eigene Stellung be-
anspruchen. Es fanden sich in vielen Kernen grobkgrnige in einer gewissen
Regelmissigkeit angeordnete, ovale bis bandfSrmige Gebilde, wihrend der
dbrige Theil des Kernes nur die Kernmembran mehr oder minder deut-
lich zeigte. .

In anderen zeigte sich ein strahliges Gerist chromatischer Sub-
stanz, das aus ziemlich unregelmissigen kleinen Stibchen bestand. An
wieder anderen zog sich, so besonders an langen Spindelkernen die chro-
matische Substanz in Form von Kugeln oder Bindern gegen die beiden
Pole zuriick. Wir missen diese Formen, die Gbrigens in grosser Mannich-
faltigkeit auftraten, entschieden deujenigen anreihen, welche Arnold als
degenerirende Mitosen deutet; um so wehr als gut erhaltene Mitosen
sich an anderen Zellen hie und da vorfanden. An den Zellleibern aller
dieser beschrisbenen Formen fanden sich ebenfalls Degenerationserscheinun-
gen, einfache Airophie, kérniger Zerfall u. s, §. Alle diese Zellformen fin-
den sich in den als zellreicher angefihrten Partien neben den Zeichen
der Organisation. Es finden sich auch hier zablreiche kleine junge Gefisse
und Fibroblasten, spindelférmige grosse Zellen. Auch an diesen zeigen die
Kerne manchma] #hnliche Verinderungen, aber seltener und nicht bis zum
kornigen Zerfall gehend. Neben den kleinen Gefissen zeigten sich in bei-
derlei Partien auch grossere, die zum Theil eine eigenthiimliche Beschaffen-
heit' der Wand darboten. Dieselbe ist nehmlich ausserbalb des Endothels
verdiekt, von einer eigenthimlichen glasigen Beschaffenheit, im Ganzen
so wie das Grundgewebe der in fibroser Organisation begrifienen Theile.
Die Wand sieht wie gequollen aus, firbt sich mit Eosin nicht besonders
stark; von der Intima, manchmal auch vom umgebenden Gewebe, ist sie
oft etwas abgehoben, so dass zwischen ihr und Intima ein kleiner freier
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Raum bleibt. Es seheint also die Degeneration zunfchst die Aussenhiute
zu betreffen. Die glasige Schicht ist durchschnittlich ziemlich dick, in ihr
erkennt man hie und da leichte Streifen, welche den Eindruck von Faltun-
gen machen. Eine besondere Farbenreaction giebt die Substanz nicht.

IlI. Erhaltene, nur etwas gequollene Partien.

In den oberen Theilen des Lendenmarks treten zuerst in der vorderen
Peripherie des Rickenmarks wieder ziemlich normale Partien auf; dieselben
zeigen die Erscheinungen des Oedems. Die Gliamaschen sind etwas erwei-
tert, viele Axencylinder gequollen, theils colloid, theils kornig und dann
blass; das Mark zeigt alle Uebergiinge vom normalen Verhalten bis zum
vollkommenen Zerfall. In manchen Gefissen des Rickenmarks und zwar
in unregelméssiger Vertheilung finden sich kleine Gerinnsel mit spérlichen
Kokken. Sie finden sich auch in den sonst fast nicht verfinderten einfach dde-
matbsen Theilen; nicht dagegen in den neugebildeten kleinen Gefissen des
organisirenden Gewebes. Nur an einer Stelle des erweichten Gewebes lagen
eine geringe Zabl von Kokken frei in dem sonst keineswegs anders gearte-
ten Gewebe,

Vertheilung der verschieden verinderten Partien:

Die einzelnen Abschnitte des Lendenmarks sind nicht mehr zu erken-
nen; es wurden sechs in regelmissigen Abschnitten gemachte Schnittreihen
untersucht.

Unterer Theil: 1) keine Structur mehr zu erkennen; der centrale
Theil in Erweichung und Zerfall, die peripherischen Theile in Organisation.
Graue Substanz nicht mehr kenntlich. Im Centrum etwas Blutpigment;
Ganglienzellen sind keine mehr erhalten.

2) Querschnitt in Organisation; im Ganzen zellreich, die centralen
Theile zellarmer, mehr fibrés; viele glasige Gefisse in den letzteren; auch
in den peripherischen Theilen solche Ziige zellarmen, homogenen bis fibrosen
Gewebes.

3) Die gesammten Randpartien — mit Ausnahme einer kleinen
Strecke vorne rechts — in Fettkornchenzellen zerfallen; im Allgemei-
nen dem Gebiet der grauen Substanz entsprechend organisirtes Gewebe von
der Beschaffenheit II a. u. b. (Seite 329) keine Ganglienzellen; gut ausge-
bildete Gefiisse mit deutlicher Muscularis; noch viel kérniges Grundgewebe.
Im Centrum braunes Blutpigment. Zwischen den zerfallenden Randpartien
und dem organisirten Centrum, freie Liicken (Retraction des Gewebes).

Mittlerer Theil. 4) Im Ganzen ein #hnliches Bild; Ganglienzellen
erhalten, Zerfall wit Kornchenzellen in der Peripherie. Centrale Theile
organisirt. Zwischen beiden Licken. Auch hier von vorne und rechts her
Organisation. Sonst Auftreten von Gefissen u.s.w. Nervdses Parenchym,
bis auf einzelne Ganglienzellen, nicht mehr erkennbar. Die organisirten
Theile sind theils zellarm, theils zellreich.

Oberer Theil. 5) Vordere Hilfte des Rickenmarks in seiner Struec-
tur erhalten, zeigt nur die Erscheinungen der Quellung. Hintere Hilfte in
Erweichung, und zwar die Seitenstringe mit einem Uebergange von Oedem

22
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zu Erweichung. Auseinandergerdckte, zum Theli zerfallene, brockelige Mark-
scheiden, dazwischen gequollenes Gewebe; stark gequollene Axencylinder.
Hinterstringe in volliger Erweichung, auf der einen Seite in bindegewebiger
Organisation. Vorderhdrner mit ibren Zellen erhalten. Hinterhgrner in Er-
weichung und Organisation, reich an Rundzellen. Centralkanal weit. Vom
Rande her, besonders hinten und seitlich, Neubildung von Gewebe, nach
innen zu vordringend. Die meisten Gefisse etwas infiltrivt, blutreich. In
den Meningen ebenfalls fibrises Gewebe mit zelligen Infiltraten.

6) Nur mehr auf der einen Seite ein Zerfallsheerd, der das Hinter-
horn mit betrifit. Im Allgemeinen wie 5, aber besser erhalten. Der Zer-
fallsheerd reicht auch dber die ganze Peripherie der Hinterstringe. Sonst
die hintere Hilfte in Organisation. Letztere kommt, besonders an den Sei-
ten, deutlich vom Rande her. Ganglienzellen der Vorderhdrner erhalten.
Viele Rickenmarksgefisse leicht infiltrirt. In den Meningen viele thrombo-
sirte Gefasse. Im einen Vorderstrang ein kleiner Zerfallsheerd. Die stirkste
Erweichung mit Zerfall liegt also bei 3 vor. In 1 bis 3, kleine alte Blu-
tungen.

Ganglienzellen fehlen in den untersten Schnitien vollkommen; weiter
oben zeigen sie manchmal kornigen Zerfall. An manchen ist die grobe
Kérnung erhalten, an anderen feine Kérnung oder Homogenwerden des Zell-
leibs; Kern oft nicht mehr deuilich. Oft zieht die kornige Masse sich ge-
gen den Rand zuriick, wihrend das Uebrige homogen wird.

Brust- und Halsmark. Vom untern Brustmark nach aufwirts zeig-
ten Dura, Meningen und Rickenmark keine dusseren Formverinderun-
gen mehr. Vom oberen Brustmark an zeigt sich in einer Lingsausdehnung
bis in’s Lendenmark, der Lage nach dem rechten Hinterhorn entsprechend
ein lings-ovaler, leicht gelblich verfirbter, mit der Richtung des Hinter-
hovns tbereinstimmender Heerd. Am gefirbien Schnitt zeigt er sich als
hellere, deutlich abgegrenzte Stelle (s. Figur I).

Dieselbe entspricht fast dem ganzen Hinterhorn, nach riickwarts bis
zur Subst. gel. nach vorne bis in die Breite des Centralkanals reichend;

Pig. 1. an seiner gréssten Ausdehnung sind

die Clarke’schen Siulen verschwun-

den, an Stellen von geringerer Grisse
des Heerdes sind sie und ihre Zellen
erhalten. Nach vorne endigt der
Heerd immer stumpf abgerundet, nach
hinten spitz und zwar genau in der
Medianlinie des Hinterhorns. Im In-
nern besteht or aus lockerer, brocke-
liger, leicht kérniger Substanz, ohne
alle Kerne, mit kdrnigen Zerfallsmas-
sen (Taf, V1. Fig. 1¢, d). Die Rand-
pactien zeigen dichteres Gefiige, und sind von zahlreichen, runden, sel-
tener spindelformigen Zellen besetzt (f, h); gegen das umliegende, normale
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(a) Gewebe sind sie scharf abgeseizt. An den dusseren Theilen des Heerdes,
besonders in dem hinteren Ende finden sich reichliche grob- und feinkérnige,
epitheloid aussehende Zellen, offenbar Kérnchenzellen (b). Hie und da liegen
Gruppen von solchen noch in den centralen Theilen neben den kérnigen
Massen.

Die #usseren Theile sind von einem feinen, wenig dichten Netz neuge-
bildeter Gefisse mit diinnen Wandungen durchzogen, die von der periphe-
rischen bindegewebigen, gefisshaltigen Partie bogenformig einstrahlen und in
den Septen verlaufen. Im Heerde finden sich wenig Spindelzellen und Rund-
zellen; die ersteren feinen fibrilliren Gewebsziigen oder Gefissen ange-
hérend (Taf. VI. Fig. 1f). Die Gefisse in der Umgebung des Heerdes, so-
wie des Riickenmarks selbst zeigen vielfach Fibringerinnsel, deren manche
zwischen ibren Fasern Haufen von Kolken enthalten, Weisse Blutzellen
oder Plattchenfibrin fanden sich in denselben nicht.

Epikrise.

Die im Riickenmark gefundenen Verinderungen sind also
ziemlich complicirter Natur; ebenso auch die Ursachen, welche
ihnen zu Grunde liegen. Trauma, Infraction der Wirbelsiule,
spiter auftretende Caries kommen zundchst in Betracht. In Folge
des Sturzes diirfen wir auch eine Erschiitterung des Riickenmarks
annehmen, wofiir, wie wir sehen werden, noch ein gewichtiges,
anatomisches Moment spricht. In Folge der Infraction der Wirbel-
siule traten jedenfalls auch Zerreissungen, wenigstens im parie-
talen Blatt der spinalen Dura ein, die unter Narbenbildung
spater sich schlossen und vielleicht durch Mitbetheiligung der
Riickenmarksdura an der Vernarbung eine Hinderung der Lymph-
bewegung in der letzteren vernrsachten, und damit eine Gdema-
tose Quellung der Medulla veranlassen konnten. Die Verenge-
rung des Wirbelkanals dagegen war wohl nicht im Stande, einen
directen Druck auf die Medulla auszuiiben, da sie, wie erwihnt,
den Wirbelkanal kaum einengte. Endlich kommt noch die
Caries in Betracht, die sich in den betreffenden Wirbeln ent-
wickelte; weiterhin endlich eine etwa von derselben ausgehende
Infection der benachbarten Theile, oder doch ein entziindliches
Oedem, und die allgemeine Sepsis. '

Wenn wir die Verinderungen im Riickenmark zusammen-
fassen, so bekommen wir das Folgende:

1) Infraction und Caries der Wirbelsiule.

2) Pachymeningitis und Meningitis adhaesiva.
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3) Erweichung des Lendenmarks.

'4) Oedem der nichst hoher gelegenen Theile.

5) Resorption der Zerfallsmassen und bindegewebige Orga-
nisation.

6) Strangférmiger Erweichungsheerd im Hinterhorn.

7) Invasion von Bakterien.

Wir wollen nun versuchen diese Verinderungen im einzelnen
sowelt als méglich auf ihre speciellen Ursachen zurfickzufiihren.

1. Die Caries.

Alle Versuche Tuberkelbacillen in den erkrankten Theilen
nachzuweisen, fielen negativ aus; ausserdem feblen sonstige
tuberculése Erscheinungen, von tuberculdsen Heerden in Dura,
Meningen oder Riickenmark; nirgends fanden sich miliare Tuber-
kel, wie doch sonst in der Nihe tuberculéser Heerde. Es bleibt
also als wahrscheinlichste Ursache fiir das Auftreten der Caries
der Decubitus, eine Erscheinung, die in anderen Féllen ebenfalls
zur Beobachtung kommt. Die Ausbildung des perinephritischen
Abscesses ist wohl von der Caries selbst herzuleiten.

2. Pachymeningitis und Meningitis adhaesiva.

Die feste Verwachsung der Dura mit den Meningen und
ihrem parietalen Blatt weist darauf hin, dass die in ihr auf-
tretenden Eiterheerde und gangrédndsen Partien einer secundéren
Infection von den cariésen Wirbeln her entsprechen, dass der
urspriingliche Charakter der Pachymeningitis ein solcher einer
reactiven Entziindung mit fibréser Verdickung als Schutz gegen
den cariésen Prozess darstellte, vielleicht auch zum Theil als
Heilung kleiner bei der Wirbelfractur entstandenen Zerreissungen
der Dura u. s. w. zu deuten war. Durch die mit derselben
einhergehende Organisation entstand die Verwachsung mit den
Meningen.

Mit’ dem Fortschreiten der Knochencaries erfolgte dann doch
per contiguitatem eine eitrige Infection der verdickten Haute.

3. Erweichung des Riickenmarks im Lendentheile.

Fiir dieselbe kommen verschiedene der oben angefiihrten Ut-
sachen in Betracht.

a) Dieselbe kann der Ausgang eines hochgradigen Oedems
sein, wie sich dasselbe ja auch in den umgebenden Theilen
findet. Dasselbe wire dann in derselben Weise zu erkliren, wie
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das Oedem bei Compressionsmyelitis, vorzugsweise als Stauungs-
6dem in Folge Verlegung der Lymphbahnen in der Dura, aber
auch als entziindliches Oedem von dem caridsen Prozess in der
Umgebung ausgehend. Fiir Beides sind die Bedingungen gegeben.
Allerdings ist mir kein Fall von ,Compressionsmyelitis“ durch
Caries bekannt, wo das Oedem so hochgradig wurde, dass es einen
volligen Gewebszerfall hervorrief. Die Maglichkeit ist aber
immerhin zugegeben.

b) Die an der Stelle der Infection besonders zum Ausdrack
gekommene hochgradige Erschiitterung kdonnte eine Nekrose der
Gewebselemente mit nachfolgendem Zerfall zur Folge gehabt
haben.

- Wahrscheinlich handelt es sich um eine Combination der
beiden Momente, wobei dann das Oedem erst spiter mit begin-
nender Verdickung der Dura hinzugetreten sein mag.

IV. Das Oecdem der die erweichten Partien umgebenden
Theile ist wohl am einfachsten als Vorstadium der Erweichung
selbst aufzufassen. Jedenfalls riihrt es aber auch zum Theil von
der Wirkung der Pachymeningitis her, und ist dem bei Com-
pressionsmyelitis gleichzusetzen. :

Dass bei dem Zerfall des Gewebes Blutungen aufgetreten
sind, beweisen die noch vorhandenen Himatoidinreste. Jeden-
falls aber stehen dieselben in Bezug auf Intensitit in keinem
Verhiltniss zu der Ausdehnung der Erweichung. Es ist wohl
nicht anzunehmen, dass innerhalb der Zeit von zwel Monaten an
allen andern Stellen das Blut so vollstindig resorbirt worden
wire, da man im Gehirn z. B. die Ueberreste einer Blutung
nach noch viel lingerer Zeit nachweisen kann. ;

V. Resorption der zerfallenen Theile und bindegewe-
bige Organisation erkldren sich leicht durch den ausgedehnten
Gewebszerfall. Dieselben entsprechen einer reactiven Myelitis
und zwar einer productiven Entziindung.

VL. Der geschilderte, strangfb'rmizre Erweichungsheerd wird
bei der III. Beobachtung gemeinsam mit dem dort gefundenen
ahnlichen Heerd besprochen werden.

VII. Infection des Riickenmarks bestand in einer Invasion
besonders des Lendentheils mit einzelnen Gruppen von Kokken,
die sich fast immer innerhalb der Gefésse fanden. Sehr hiufig
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lagen sie zwischen den Féden der Fibringerinnsel; eine Reaction
ist in ihrer Umgebung nicht nachzuweisen.

Auch in der Dura fanden sich einzelne Kokkenhaufen, theils
in den Eiterheerden, theils zerstreut im Gewebe.

Die Kokkeninvasion ist also jedenfalls als etwas Secun-
déres, als eine terminale Erscheinung aufzufassen, die in der
letaten Zeit vor dem Tode gemeinsam mit einer Allgemein-
Infection, welcher auch eine triibe Schwellung der inneren Organe
entsprach, zur Entwickelung gekommen ist. Keinesfalls ist die-
selbe von Bedeutung fiir die Riickenmarkserweichung.

Beobachtung II

Commotio spinalis. Strangdegeneration. Syringomyelie.
Krankengeschichte (Krankenhaus r. d. Isar).

29 Jahre alter Tapezierer. Patient fiel im Januar 1888 von einer Leiter,
3 m hoch herab. Allmihlich entwickelte sich zunehmende Schwéche in
den unteren Extremititen. Vom Juli 1888 an war Patient bettligerig,
unfihig zu gehen und zu stehen. Seit October 1888 vollstindige
Amaurose, blendend weisse Papille, sehr schwach gefiillte Gefiisse. Spéter
furchtbare krampfartige Sechmerzen in den unteren Extremititen, Reflexe
erloschen ; Incontinentia urin., et alvi.

In der Sacral- und Trochantergegend entwickelt sieh ein bis auf den
Knochen gehender Decubitus. Aeusserste Abmagerung, Cystitis. Tod am
18, October 1889.

Befund: (Einlauf-Journal d. pathol. Instituts No.353. 1889.)

Harte und weiche Rickenmarkshaut zeigen nichts Abnormes; beide an-
amisch, Auf Durchschnitten sieht wan in der Lendenanschwellung einen
Heerd in der grauen Substanz, der etwas dunkler als diese gefirbt ist
und locker erscheint, etwas eingesunken, besonders auf der rechten Seite,
wo er sich auf das Vorderhorn erstreckt.

Diesen Stellen entnommene Zupfpriparate zeigen sparliche Fettkdrnchen-
zellen und einige verfettete (tanglienzellen. Im ganzen Verlauf des Ricken-
marks sind die Hinterstringe deutlich grau verfirbt. Gehirn: an@misch,
Dura gleichmassig verdickt, Meningen durchsichtig, Windungen missig breit,
Ventrikel nicht erweitert. Gefisse dinnwandig; im Usebrigen negativer
Befund.

(Hartung des Riickenmarks in Kal. bichrom.), einige Stiicke des Lenden-
marks (die Gegend des Heerdes in Alkohol). Nach Hirtung des Organs in
dem doppelt chromsauren XKali zeigen sich an demselben deutliche bellgelbe
Verfirbungen der Markstringe.

Irgend ein grésserer Heord ist jedoch auf keinem der Querschritte wahr-
zunehmen.
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Uebersicht der Strangdegénerationen.

1. Oberes Halsmark (Fig.If). Hinterstringe degenerirt, mit Aus-
nahme der seitlichen Partien, die dem Hinterhorn anliegen. Hintere Commissur
erhalten.  Vorder- Seitenstringe: Fig. 1L
beiderseits von den Hinterhornern
beginnend ein degenerirter Rand-
streifen, welcher bis zur Gegend
der vorderen seitlichen Einker-
bung reicht.

JI. Halsanschwellung.

Hinterstringe wie oben. Sei-

tenstringe: breite Degenera-

tionszone, nach hinten bis zur

Randzone des Hinterborns, nach

innen bis an die seitliche Grenz-

schicht der grauen Substanz rei-

chend. Die Degeneration bildet

hier ein ausgesprochenes Dreieck, welches am Rand einem schmalen, in
der Gegend des Vorderhorns sich wieder etwas verbreiternden Streifen ab-
sendet. Die Erkrankung beiderseits ziemlich symmetrisch.

III. Oberes Brustmark Fig. IIL
(Fig. lI). In den Seitenstringen
grosses Degenerationsfeld beider-
seits, im Ganzen dreieckig, nach
vorn bis in die Gegend der vorderen
Wurzeln reichend, nach innen bis
an die seitliche Grenzschicht, letz-
tere freilassend. Hinten ist sie vom
Apex des Hinterhorns durch ge-
sundes, von der Randzone durch
leicht erkranktes Gewebe getrennt.
Nach anssen reicht die Degene-
ration bis an den Rand. Die Hin-
terstriinge wie im Halsmark. Am
medialen und #usseren Rand zei-
gen sich leichte, fleckige De-
generationen.

IV. Mittleres Brustmark
(Fig.IV). Grosses Degenerationsfeld in
den Seitenstringen, besonders links.
Hinterstringe vollstindig degene-
rirt.  In den Vorder - Seitenstringen
die Degeneration geringer, leicht
fleckig.

Fig. IV.
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Fig. V. V.Unteres Brustmark (Fig.V).
g In den Seitenstringen etwas kleineres
Degenerationsfeld, dreieckig, wit der

Spitze in der Gegend des Seitenhorns,
der Basis am Rand. Nach riickwirts
grenzt es ummittelbar an die Rand-
zone. Nach vorne ungefihr bis zu
einer Linie, welche vom Seitenhorn
frontal nach aussen geht. Hinter-

stringe vereinzelte erhaltene Fasern,

besonders in der Wurzeleintrittszone;
etwas weiter nach unten sind die

Randpartien grésstentheils erbalten.

Vorderstriinge wie oben. '

PBig. VI, VI. Lendenmark (Fig. VI).
= Hinterstringe:  Wurzeleintrittszone

und vordere seitliche Ecken ziemlich

erhalten, sonst degenerirt. Feld in

den-Seitenstringen klein, nach vorne

bis in die Breite des Centralkanals rei-

chend, am Rande reicht ein kleiner
schmaler Forfsatz etwas weiter nach

vorne. Leichte Degeneration an der

- Peripherie, beiderseits an der vor-

deren Fissur.

In den degenerirten Theilen der
weissen Substanz findet sich grossten-
theils einfache Atrophiedeyr Ner-
venfasern, in den leeren Nerven-

réhren manchmal kérnige Massen und kérnige, epitheloid aussehende Zellen.
Stellenweise zeigt sich eine Hyperplasie des Zwischengewebes und zwar
am meisten in den unteren Theilen der Hinterstringe; in den Seiten-
stringen oben eher etwas stirker als unten. In diesen Partien findet sich
vielfach bischelférmige Verdichtung des Zwischengewebes, leichte diffuse Ver-
mehrung der Gliakerne; theilweise ist das Zwischengewebe auch nur leicht
kérnig oder streifig. :

Die Clarke’schen Saulen zeigen vom oberen Brustmark an nach abwirts
Verlust an Fasern, besonders im Centrum. Die Randzone ist im unteren
Drittel des mittleren Brustmarks ginzlich degenerirt, nach oben und unten
davon zeigt sie wechselnden Fasergehalt. Im unteren Brustmark und im
Halsmark ist sie normal. Im unteren Brustmark sind von den Clarke’schen
Saulen sowohl die peripherischen Theile wie das Centrum gleichmissig de-
generirt. In der spongidsen Substanz der Hinterhdrner ist ein Faserverlust
mit Sicherheit nur an einer Stelle und zwar im unteren Brustmark. nach-
weisbar.,
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In der grauen Substanz des Brustmarks finden sich meist vereinzelt lie-
gende fleckige Stellen von eigenthiimlicher Beschaffenheit. Dieselben sehen
grosstentheils vollkommen homogen aus, #hnlich wie die gelatindse Subslanz
um den Centralkanal. Dieselbe firbt sich mit Eosin roth, die Markscheiden-
hirtung giebt in ibr keine Fasern zu erkennen. Nur am Rande liegen Reste
von Markfasern. An manchen Stellen sieht man einen Uebergang des fein-
faserigen Gliagewebes zu der homogenen Masse und man erhélt den Eindruck,
dass das erstere sich in sie aufldst. Reste von Ganglienzellen, anderen Zellen
und Geféssen liegen in der homogenen Substanz zerstreut. Im untersten Brust-
mark gewinnt letztere eine gréssere Ausdehnung und reicht beiderseits von
der Basis des Hinterhorns bis zur Spitze des Vorderhorns nur die medialen
Theile freilassend. Beiderseits findet sich in der Mitte eine kleine unregel-
méssige Hohle, die nach abwérts zu sich wieder schliesst.

An der Stelle wo am frischen Priparat eine graume Verfirbung zu sehen
war, zeigt sich nach der Hartung ebenfalls eine Hohle und zwar in beiden
Vorderhdrnern; hier bestebt die Wand jedoch nicht .aus homogener Masse,
sondern aus normalem, nur auffallend lockerem Gewebe normaler grauer
Substanz. Im Innern der Hohle befand sich kein Inhalt, dieselbe war also
offenbar durch Zerreissung der aufgelockerten Partien im Alkohol zu Stande
gekommen.

Abgesehen von den homogenen Partien und neben denselben zeigt sich
an einer Stelle des unteren Brustmarks ein Uebergang des sklerosirenden
Prozesses von der weissen Substanz auf die graue. Auf der linken Seite
sind an dieser Partie, die der grdssten Ausdehnung des Degenerationsfeldes
im Seitenstrang entspricht, viele Markfasern der grauen Substanz zu Grunde
gegangen, besonders im ganzen Hinterhorn und den Seitentheilen. Diese
Partien zeigen leichte Gliavermehrung und sind kleinzellig infiltrirt, In ihnen
finden sich reichliche Spinnenzellen. Nach innen zu gehen diese Theile all-
méhlich in die homogene Masse iber.

Epikrise.

Wenn wir den Befund im Riickenmarke zusammenfassen,
so bekommen wir demnach Folgendes:

1) Strangféormige Degenerationen in den Seiten- und
Hinterstriingen.

2) Degeneration der Fasern und Zellen der Clarke’schen
Séuvlen.

3) Grodssere Ausbreitung des Degenerations-Prozesses — auch
auf die graue Substanz im unteren Brustmark.

4) Degeneration der hinteren Wurzeln.

5) Bildung einer homogenen Masse an velachledenen
Stellen der grauen Substanz.
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6) Substanzverluste (H6hlenbildung) im Lendenmark und
unteren Brustmark.

Was zunidchst die strangférmigen Erkrankungen be-
trifft, so ist die erste Frage die, ob es sich um eine priméire
oder eine secundiire Degeneration handelt.

Die einzige Stelle im Riickenmark, die man als den Aus-
gangspunkt einer secunddren Degeneration ansprechen konnte,
wire das untere Brustmark, wo das Degenerationsfeld der einen
Seite auch die graue Substanz befillt; da aber auch unterhalb
dieser Stelle und zwar auf beiden Seiten die Hinterstringe er-
krankt sind, die Pyramidenbahnen ferner bis hinauf in das ver-
lingerte Mark afficirt sind, endlich die sdémmtlichen untersuch-
ten hinteren Wurzelo Faserverlust zeigten, die Degeneration der
Goll’schen Stringe im Halsmark keineswegs die einem so tief
gelegenen Heerd entsprechende Gestalt hatten — wihrend weder
ein anderer Heerd noch besonders eine Ursache fiir eine primire
Erkrankung der hinteren Wurzeln auofzufinden war, so ist
eine secundire Degeneration wohl mit Sicherheit auszuschliessen.

Schwieriger ist die Entscheidung, ob diese strangférmige
Erkrankung einen systematischen Charakter hat oder nicht. Zu
den ganz unregelmissigen Formen ist sie jedenfalls nicht zu
ziblen; denn nur an der einen erwihnten Partie des Brustmarks
zeigt sie einen leicht fleckigen Charakter.

Die Hinterstringe sind fast in ihrer ganzen Ausdehnung atro-
phisch, nur die Wurzeleintritiszone und die den Hinterhérnern
anliegenden Randtheile machen in den unteren Partien eine
Ausnahme. Es geniigt aber die constante Atrophie der hintern
Wurzeln zusammen mit der der Clarke’schen Siulen, um einen
systematischen Charakter anzunehmen. Wie in dhnlichen Fillen
combinirter Erkrankung der Hinter- und Seitenstringe, wie sie
Westphal, Striimpell u. A. beschrieben, beschrinken sich
auch hier die der FErkrankung anheimgefallenen Bezirke der
Seitenstringe nicht auf die Systeme der PyS*) und KIS, jedoch
so, dass das Gebiet der letzteren beiden Bahnen im Degenera-

1 Ich benutze in Folgendem die gebriuchlichen Abkiirzungen: PyV =
Pyramidenvorderstrangbahn, PyS = Pyramidenseitenstrangbahn, GS =
Goll'sche Strange, KS = Keilstringe, KIS = Kleinhirnbahn.
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tionsgebiet tiberall enthalten ist. Die Erkrankung geht also dber
dieselben hinaus.

Im Allgemeinen ist die Degeneration auf der rechten Seite
intensiver und verbreiteter wie auf der linken. An allen Thei-
len stimmt das seitliche Degenerationsfeld mit der Lage der PyS
insofern iiberein, als es die seitliche Grenzschicht der grauen
Substanz intact lisst. Nur vach hinten, gegen die Randzone zu,
gewinnt es stellenweise eine bedeutendere Ausdehnung.

Gegen die Peripherie zu umfasst sie stets das ganze Rayon
der KIS, sie geht in voller Intensitdt bis an den Rand; nach
vorne zu reicht sie theilweise weit idber beide Bahnen hinaus,
oft bis in das Gebiet der austretenden vorderen Wurzeln, ja der
Vorderstringe hinein. Die nach vorne gelegene knopfférmige
Anschwellung der KIS ist nicht an allen Stellen zu sehen, meist
vom Degenerationsfelde bedeckt.

Die PyV sind ziemlich stark ergriffen, stellenweise etwasfleckig.

Im Allgemeinen liegen andererseits die PyS und immer die
KIS ganz innerhalb des Erkrankungsgebietes, ja im Lendenmarke
entsprechen sich beide, d. h. PyS und Degenerationsgebiet ziem-
lich genau in Grosse, Lage und Form. Bekanntlich reicht die
PyS hier normaliter bis an den Rand.

Dieser Umstand, die Degeneration der Clarke’schen Siulen
mit der der hinteren Wurzeln, sowie das Verschwinden der
‘Degeneration nach unten mit dem Aufhéren der PyS in gewisser
Hohe sprechen fiir einen systematischen Charakter.

Vielleicht sind auch die degenerirten KIS und die Atrophie
der Ganglienzellen der Clarke’schen Siulen in einen ursichlichen
Zusammenhang zu bringen. Sicher zu entscheiden ist das wohl
kaum, da ja die Degeneration der KIS sich so innig an die De-
generationsbezirke der PyS und Umgebung anschliesst. Aus dem-
selben Grund ist auch die Annahme nicht wahrscheinlich, dass
es sich dabei etwa blos um eine accessorische Randdegeneration
handeln kénnte.

Es ist also weder eine reine Systemerkrankung, noch ein
ganz irregulérer Prozess vorhanden, sondern eine Degenera-
tion, die sich im Allgemeinen an die Systeme der PyS§
und KIS anschliesst, doch vielfach iiber deren Gebiet
hinausgeht, eine Form, wie sie Striimpell mehrere beschreibt,
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und die recht gut von einem systematischen Prozess ausge-
gangen sein kdnnen.

Aus der genaueren histologischen Untersnchung ergiebt
sich, dass der Untergang der nerviésen Elemente das pri-
mire Moment darsteilt. In den ersten Stadien finden wir
ein im ibrigen normales Gewebe, dem die Nervenfasern ganz
oder theilweise fehlen. Dazu kommt spéiter eine Verdichtung
des Zwischengewebes zu einer fein fibrillir-kdrnigen Sub-
stanz, und endlich die Bildung eines derberen fibrilliren Binde-
gewebes, das aber meist in Inseln auftritt.

Es ist nicht sicher, ob man aus diesem Auftreten auf das
Alter der Erkrankung der einzelnen Gebiete schliessen kann;
denn es scheint die in Iuseln auftretende Entwickelung des
Bindegewebes bis zu einem gewissen Grade unabhingig von
der Intensitidt des Degenerations-Prozesses zu sein; so finden
wir z. B. an der schwiicher degenerirten linken Seite des Riicken-
marks ebenso viel solcher bindegewebiger Heerde wie auf der
anderen Seite.

Im Allgemeinen finden wir die Gliavermehrung und die
Bindegewebswucherung stirker in den tieferen Partien der
Seitenstringe, weniger gegen das Halsmark, und besonders ist
die Bindegewebswucherung in den oberen Theilen nicht mehr
zu finden.

Auch an der Stelie stirkerer diffuser Ausbreitung des Pro-
zesses finden sich blos vereinzelte, hier und da confluirende
Heerde von Bindegewebswucherungen.

Noch weniger Bindegewebsbildung, aber mehr Gliaverdich-
tung finden wir in den Hinterstringen; letztere scheint hier im
Halsmark mehr ausgesprochen zu sein, als im Lendenmark und
unteren Brustmark.

Wenn man aos diesen Befunden der secundiren Gewebs-
bildung einen Schluss ziehen darf, so wire die Erkrankung in
den Seitenstringen #lter in den tieferen, im Hinterstrang alter
in den oberen Theilen. Es wire das eine Bestitigung der An-
nahme Striimpell’s, dass die priméire strangférmige Degene-
ration in der entgegengesetzten Richtung zur secundiren

Degeneration vorschreite.
Bemerkenswerth ist noch das Auftreten von Spinnen-
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zellen, besonders in den degenerirten Theilen der granen Sub-
stanz. —

Zwischen den Substanzverlusten der grauen Masse
und der Bildung der homogenen Partien besteht ein
naé¢hweisbarer Zusammenhang insofern, als man stellen-
weise die beiden Prozesse neben einander, und in einander iiber-
gehend beobachten kann. So finden wir im unteren Brustmark
Stellen mit Hohlenbildung, und daneben homogene Massen.

Ueber die Natur dieser homogenen Substanz liess sich
nichts Niheres feststellen. DBel allen Versuchen mit Farben-
reactionen gab sie ein negatives Resultat. Aehnlche Massen
sind bei Syringomyelie (traumatischer und anderweitig entstan-
dener) mehrmals gefunden worden, und werden daselbst theils
als colloide, theils schleimige oder gallertige Umwandelung der
Glia aufgefasst; jedenfalls ist sie von der Glia herzuleiten, und
es kann daher, da die umgewandelte Glia die iibrigen Elemente
ersetzt, der Prozess als Gliose bezeichnet werden.

Als Ursache der Héhlenbildung kann entweder eine
directe Wirkung des Traumas oder ein Zerfall einer neugebilde-
ten Substanz in Betracht kommen, die méglicherweise im An-
schluss an die Erschiitterung entstanden war. Im ersteren Falle
konnte es sich wieder um Zerstorung, Absterben von nervisen
Elementen durch die Erschiitterung, oder um einen thromboti-
schen, embolischen oder sonst wie entstandenen Erweichungs-
heerd handeln. Es wére dann die Bildung der homogenen Sub-
stanz etwas Secunddres und Nebensdchliches.

Directe Erweichungen in Folge von Trauma (mit Aus-
gang in Spalt- und Héhlenbildung) sind iiberhaupt selten. In
der 112 Fille umfassenden Zusammenstellung von K. Bium-
ler*) finden sich nur zwei so zu deutender Félle (Obersteiner,
Stadelmann), wahrend bei den dibrigen im Anschluss an Er-
schiitterung entstandenen Hghlenbildungen sich eine dureh Zer-
fall den Hohlraum abgebende, neugebildete Masse fand (Strim-
pell, Oppenheim, zum Theil auch Stadelmann).

Stadelmann?) nimmt eine Blutung als Ausgangspunkt der
Erweichung und Hghlenbildung an, und stiitzt sich dabei vor-

1y Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 40. 8, 443,
%) Deutsches Arcbiv f. klin. Med. Bd. 33. S. 123.
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zugsweise auf den Befund von Hiamatoidinkrystallen in den er-
weichten Theilen.

Im Gegensatz zu dieser Ansicht kénnen nach Obersteiner
nach der moleculiren Erschiitterung Verinderungen -eintreten,
welche zum Zerfall des Gewebes fiihren.

In unserem Falle ist es wohl das Wahrscheinlichste, dass
die Bildung der homogenen Masse das Primére ist und durch
den Zerfall und Resorption die Auflockerung des Gewebes, der
Substanzverlust zu Stande kommf.

Man konnte daran denken, dass es sich bei der Bildung
der Hihle im Lendenmark ausschliesslich um ein Artefact han-
dele. Allein abgesehen von dem Befund von Kérnchenzellen,
verfetteten Ganglienzellen im frischen Priparat sprechen dagegen
die Hohlenbildung weiter oben, wo auch der Uebergang aus der
homogenen Substanz nachweisbar ist.

Wie hier, so fehlte auch in dem Falle von Stadelmann
jede Reaction im umgebenden Gewebe; es spricht das entschie-
den gegen die Annahme einer Blutung, zumal in unserem Falle
gar keine Residuen einer solchen vorhanden sind, auch nicht
einer reactiven Entzlindung, die nach einer Apoplexie nicht aus-
bleibt.

Es scheint mir eher wahrscheinlich, dass eine homogene
vielleicht halbfliissige oder zum Theil nachtriglich ganz ver-
fiissigte Masse ohne nachweisbar erhebliche Reaction
resorbirt worden sei, als dass eine Bluotung ohne alle Resi-
duen verschwunden wire.

Selbst wenn man aber Blutzellen oder Himatoidin im
Heerd finde, wire das kein Beweis fiir das primare Auftreten
einer solchen, da ja jeder ausgedehntere Erweichungsprozess Ge-
fisszerstérungen und damit secunddre Blutergiisse zur Folge
haben kann, worauf Obersteiner aufmerksam macht.

Da in dem Falle von Stadelmann jede active Reaction
der Umgebung fehlt, worunter man doch auch die gewdhnliche
mit einer reactiven Entziindung einhergehende Erweichung ver-
stehen muss, so handelt es sich vielleicht auch dabei um die
Resorption von neugebildeter Substanz.

Jedenfalls kann, wie ich glaube, eine solche — vielleicht
eine Umwandlung von glioser Masse —, stehende Substanz eher



345

ohne Zeichen reactiver Entziindung, mit geringeren wahrnehm-
baren Spuren resorbirt werden, als eine Blutung oder ein ge-
wihnlicher Erweichungsheerd.

Dafiic spricht auch das Analogon vieler Fille von (nicht
traumatischer) Syringomyelie, wo sich ein fliissiger Inhalt in
dem Hohlraum vorfand.

Wahrscheinlich handelt es sich also in unserem Falle um
eine durch das Trauma angeregte Nenbildung einer homogenen,
vielleicht gallertigen Substanz aus der Glia. ’

Beobachtung IIL

Commotio spinalis. Strangdegenerationen; circumscripte
Erweichungsheerde im Halsmark.

Der folgende Fall wurde im Juli 1889 von Hr. Dr. Clement Weber?),
zur Zeit Assistent der chirurgischen Klinik in Minchen in seiner Inaugural-
Dissertation beschrieben. Aus Ausseren Griinden konate damals die Unter-
suchung nur am frischen Object gemacht werden, wihrend die Untersuchung
des gehirteten Rickenmarks erst spiter vorgenommen werden konnte. Die Re-
sultate diessr Untersuchung gebe ich in Folgendem und entnebme die Daten
aus der Krankengeschichte und dem Sectionsbericht der Arbeit Weber's.

Eberl, Heinrich, Tagldhner, 19 Jahre alt, fiel von einem sechs Meter
hohem Geriist auf den Sandboden, doch so, dass er wihrend des Falles mit
dem Ricken gegen einen Balken anschlug. Nachdem Pat. wieder zum Be-
wusstsein gekommen war, konnte er noch kleine Bewegungen ausfihren.

Stat. praes.: (25. Juli 1888) Lahmung des Kéorpers bis zur Hohe des
Sternoclavicular - Gelenkes. Sensibilitit ebenda nahezu vollstindig geschwun-
den; Bewegung der Arme erschwert, die der Finger aufgehoben. Schmerzen
im Ricken.

27. Juli. Retentio urinae et alvi. Mit kleinen Temperatursteigerungen
bis zu 38,2 bleibt der Zustand zunichst der gleiche.

5. August. Bewegung der Arme gebessert.

Im Laufe des August kehrte auch die geschwundene Sensibilitit theil-
weise wieder. Es entwickelte sich Harnfrinfeln und eine sich wieder etwas
bessernde Oystitis. . Ein ziemlich ausgedehnter Decubitus heilte fast voll-
standig wieder zu.

Der Tod erfolgte an Marasmus am 31. Mirz 1889, .

Bei der Section?®) ergab sich: Pyelo-Nephritis, Nephroli-
thiasis, multiple Abscesse in beiden Nieren, Cystitis.

Wirbelsiule und Rickenmark zeigten Ausserlich nichts Abnormes.

) Ein Beitrag zur Casuistik der Riickenmarkserschiitterung. I.-D. Min-
chen (Landshut 1889).

?) Sect.-Journ. d. path. Inst. No, 235 (1889).

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 122, Hft. 2. 23



346

Die Untersuchung des gehirteten Rilckenmarkes ergab Folgendes:
1) Halsanschwellung (Fig.VIl): In den Hinterstringen Degeneration
Fig. VIL der Goll’schen Strin-
ge, nach hinten zun
sich iber dieselben
bis zur Randzoue, je-
doch in geringerem
Grade, ausbreitend.
Seitenstringe:
Am Rand beiderseits
starke Degeneration
bis nach vorne, am
stirksten in den dor-
salen Theilen. Im
rechten  Hinterhorn
ein ovaler, unten
niher zu beschrei-
bender Heerd. Linkerseits zeigen sich dhnliche Heerde in der weissen Sub-
stanz der Umgebung. Die Fasersysteme des Hinterhorns im iibrigen Theil
des Riickenmarks vollkommen erhalten.
Fig. VIII. 2) Unteres Halsmark
(Fig. VIII): Zu beiden Seiten der
Goll'schen Strange ein spitz-ovales,
mit dem abgerundeten Ende nach
vorne gewandtes Degenera-
. tionsfeld, das medialwirts scharf
. begrenzt ist, an den tbrigen Seiten
/ allmihlich in das gesunde Gewebe
ibergeht. Die Randpartien der
Seitenstringe beiderseits erhalten,
die innere hintere Partie zeigt ein
dreieckiges Degenerationsfeld. Die
Vorderstringe am medialen Raunde
leicht degenerirt.
3) Oberes Brustmark
(Fig. IX): die seitlichen Degenera-
tionsfelder bedeutend schwiicher als
oben.Vorderseitenstriinge wie oben.
4) Mittleres Brustmark:
die Degenerationsfelder der Hin-
terstriinge noch schwicher ent-
wickelt, aber nach rieckwirts
etwas breiter. Das Degenerations-
feld in den Seitenstringen reicht
nach innen bis zur seitlichen




347

Grenzschicht, nach vorne bis in die Gegend des Seitenhorns. . Von:der Ge-
gend der vorderen Wurzel bis zum vorderen Sulcus Randdegeneration.
Stellenweise leichte fleckige Degenerationen in den Seitenstrang-Grundbiindeln.

5) Unteres Brustmark
(Fig. X): die degenerirten Felder der
Hinterstringe verlieren sich vollkom-
men, die der Seitenstringe bleiben
in Form, Lage und Grisse erhalten.

6) Lendenmark: das Degene-
rationsfeld der Seitenstriinge reicht
seitlich bis an den Rand, nach riick-
warts bis zur Randzone des Hinter-
horns.

In den degenerirten Theilen der
weissen Substanz zeigt sich ein theil--
weises Schwinden der Markfasern mit
geringer Vermehrung des Gliagewebes und geringer Kernvermehrung. Zellige
Infiltrationen fehlen, nur die Adventitia der im ibrigen dinnwandigen Ge-
fisse ist stellenwcise infiltrirt.

Erweichungsheerd im Hinterhorn,

Die Form des oben erwihten Heerdes ist im Allgemeinen spitz-oval;
jedoch auch am schmileren Ende etwas abgestumpft.  Seine Lingsaxe ent-
spricht in seiner Richtung der des Hinterhorns.

Linge 3mm , grésste Breite 0,75-—1 mm. In der Lingenausdehnung
des Riickenmarks erstreckt er sich iiber ein paar Wurzeleintritte.

Nach Hartung in Miller’scher Flissigkeit stellte derselbe einen hell-
gelben, scharf abgegrenzten Fleck von der angegebenen Form und
Lage dar.

Mikroskopisch zeigte sich Folgendes: die vordere Grenze des Heer-
des entspricht ungefihr der Grenze zwischen basalem und pernpherlschem
Theile der Subst. spong. des Hinterhorns. Das peripherische Ende reicht bis
zur Subst. gelatinosa. Sowohi gegen den Seitenstrang wie *gegen ‘den Hin-
strang zu bleibt ein schmaler, dem Hinterhorn angehdriger Saum bestehen,
der in Degeneration begriffene Markfasern enthilt. Gegen die Périphferie
begrenzt ihn die Subst. gelat., die ebenfalls atrophische Fasérn enthilf, in
etwas grosserer Breite.

Die Begrenzung ist meistens scharf, glatt, nur an einzelnen Stellen mit
Ausbuchtungen versehen.

In seinem Innern besteht der Heerd aus einer Héhle, welche vielfach
von derberen und feineren, netzartig angeordneten Fiaden und Septen durch-.
zogen ist. ~ Der dazwischen bleibende Raum ist theilweise von eplthelmden_
Zellen und kornigen amorphen Massen ausgefiillt, theilweise leer. Die letateren
Massen geben theilweise noch schwache Myelinreaction.

Die. Septa haben einen fibrilliren Bau. Zu den meisten Kernen gehidsen:

23 *
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grosse, zum Theil nur in Resten erhaltene Zellleiber, offenbar nur Kérn-
chenzellen entsprechend. Im peripherischen Ende sieht man solche Zellen gut
erhalten, dicht an einander liegend.

An denstreifigen Bindegewebsbalken liegen Spindelkerne an, manche enthal-
ten auch diinnwandige kleine Gefisse; in denselben finden sich rothe Blutzellen.

An Schnitten, die etwas tiefer liegen (im Bereich des -8, Cervical-
nerven, findet sich ein #hnlicher aber kleinerer Heerd im linken Hinter-
strang, von dem weiter unten keine Spuren mehr zu sehen sind. Es han-
delt sich dabei also nicht um secundire Degeneration. Er liegt ungefihr
in der Mitte zwischen dem Sept. laterale post. und dem Hinterhorn. Histo-
logisch stimmt er mit dem im Hinterhorne vollstindig @berein. Die Form
ist quadratisch mit abgerundeten Ecken.

Mehrere 8hnliche ganz kleine Heerde liegen beiderseits um das Hinter-
born, im Hinter- und Seitenstrang. :

Nach abwirts von diesen Theilen ist eine #hnliche Heerdbildung nicht
mehr nachweisbar; schon im obersten Brustmark ist sie vollstindig ver-
schwunden.

Epikrise.

a) Strangdegeneration.

Wie im Fall I, so hat auch hier die Strangdegeneration
den Charakter einer priméren, weder ganz regelméissigen syste-
matischen noch ganz irreguldren Erkrankung. Nirgends findet
sich ein Heerd oder eine Querschnittslision, auf welche die
Degeneration sich als secundire beziehen liesse.

Abweichend von Fall Il ist das ¥reibleiben des Randes
im Brustmark, die relativ geringe Ausbreitung der Hinterstrang-
affection, das giinzliche Unbetheiligtbleiben der Hinterstrangsysteme
mit den hinteren Wurzeln. Gemeinsam ist vor Allem die Be-
theiligung des Rayons der Pyramydenbahnen; die Pyramiden-
bahn scheint in den oberen Theilen geringer afficirt als in den
tieferen. Gemeinsam ist beiden weiterhin das Vorkommen der
Heerde im Hinterhorn (s. unten).

Die Degeneration der Seitenstringe zeigt sich oben in der
Gegend der Halsanschwellung als Randdegeneration, der aber
unten keine solche mehr entspricht; ob es sich um accessorische
Randdegeneration, etwa um eine Abnormitit des Faserverlaufes
eines Theils der PyS handelt, oder ob etwa die KIS von oben
beginnend nach abwiirts vorschreitet, ist wohl kaum zu ent-
scheiden. Zellen der Clarke’schen Sdulen waren, wie auch
deren Fasern in keiner Weise afficirt. Sicherer dagegen kann
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man fiir die Hinterstringe das Fortschreiten der Degenera.
tion von oben nach.unten annehmen, da sie sich oben
stark entwickelt, nach unten zu stark vermindert zeigt und genau
das Bild bietet, wie es Striimpell fiir seine 3 Fille combinirter
Systemerkrankung, die unter dem Bilde der spatischen Spinal-
patalyse verliefen, angiebt.

Nach der Ausbreitung der Erkrankung zu urtheilen, ist auch
hier der Prozess &lter in den Seitenstrdngen, jlinger in
den Hinterstrangen, absteigend in den letateren und vielleicht
aufsteigend in den Pyramidenbahnen. Durch die histologische
Untersuchung liess sich iiber das Alter der Erkrankung der ver-
schiedenen Systeme nichts eruiren, Dem Fehlen einer ausge-
breiteteren Bindegewebs-Entwickelung zufolge kénnte dieser Fall
jiinger erkrankt sein als Fall IL

In den Hinterstringen spricht noch ein weiteres Moment
fir die centrifugale Art der Ausbreitung, der Degeneration,
nehmlich das Freibleiben der hinteren Wurzeln. Auch im Gebiet
der ausgedehnteren Erkrankung (Halsmark, oberstes Brustmark)
waren dieselben durchweg intact.

Im Lendenmark geht auch das Degenerationsfeld im Seiten-
strange bis an den Rand, entsprechend der dortigen Lage der PyS.

Zu bemerken ist noch der vollstindig negative Befund in
der Pia.

Trotz der grossen Aehnlichkeit des anatomischen Verhaltens
mit den Strimpell’schen Fillen, der eigenthiimlichen Art
corbinirter Systemerkrankungen (a. a. 0.) fehlten hier die Erschei-
nungen der spatischen Spinalparalyse.

Isolirte Erweichungsheerde.

Aehnlich wie bei Fall I fand sich auch in dem IIL Falle im
Bereich des einen Hinterstranges ein eigenthiimlicher Heerd.
Wihrend derselbe sich im ersteren Falle durch einen grossen
Abschnitt des gesammten Riickenmarks hindurch zieht, erreicht
er in dem letzteren nur die Abstinde von ein paar Wurzelein-
trittssegmenten. Im Uebrigen stimmen aber die beiden Heerde
in Form, Grosse und Structur wesentlich iiberein. In beiden
Fillen ist die Form nach vorne zu abgerundet, nach riickwirts
spitz, und stimmt der grosste Durchmesser im Querschnitt mit
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der Richtung des Hinterhorns iiberein. Gemeinsam ist auch, dass
sie beide der Substanz des Hinterhorns.angehdren. Im Falle IIT
findet sich neben dem grossen Heerd in einer gewissen Hohe noch
-ein zweiter kleinerer, der aber dem entgegengesetzten Hinter-
strang angehort, im Detail jedoch dieselbe Beschaffenheit zeigt.
Mehrere in der umgebenden Markmasse befindliche #hnliche
Heerde sind von geringerer Ausdehnung.

In der Literatur finden sich derartige Vorkommnisse als
selten verzeichnet. Nachdem zuerst von Westphal 2 ahnliche
Fille beschrieben wurden?), sind solche Befunde noch von Kahler
und Pick®) und von Schultze®) gemacht worden.

Im Allgemeinen stimmen diese Befunde mit den unsrigen
{iberein, nur sind die Heerde in allen den anderen Fillen in der
weissen Substanz gelegen. Kornchenzellen, Markreste, ein Faser-
geriist als Grundlage findet man in allen ziemlich gleichmassig
verzeichnet. Nur in den Fillen von Westphal ist das letatere
nicht erwihnt. Die eigenthiimliche Ringform in letzterem Falle
lasst wohl Zweifel dariiber aufkommen, ob es sich um das
Gleiche handelt, wie bei den anderen Fallen, und ob nicht doch
secundire Degenerationen vorliegen, wie Westphal — im Gegen-
satz zu spateren Untersuchern annahm. Mit den Angaben von
Kahler und Pick, sowie Schultze stimmen meine Befunde fast
vollstindig tiberein, nur dass sich in diesen Fillen keine Gefisse,
und statt dessen in dem einen Falle (von Schultze) kleine
Blutungen fanden. Auch in diesen Fillen waren die Heerde
mehrfach vorhanden,

Da sich in den hinteren Wurzeln keine entsprechende Ver-
inderung vorfand, und die Fasermaschen des Hinterhorns in den
verschiedenen Ebenen fortwihrend wechseln, so dass das Hinter-
horn immerfort neue Fasern erhilt, wihrend es andere abgiebt,
80 ist die Erkrankung nicht auf ein System bestimmter Fasern
zuriickzufiihren, Dagegen wiirde auch die ganze Form des
Heerdes sprechen. Andererseits geht daraus auch hervor, dass
es sich nicht um secundire Degeneration handelt. Schon Kahler
und Pick .hoben die Uebercinstimmung dieser Heerde mit der

™) Arch. f. Psyeh. I S. 374

2) Arch. f. Psych. X. S.186.
3) Arch. f. Psych. XII. S. 359,
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von Schieferdecker beschriebenen ,traumatischen® Degene-
ration hervor,

Als Ursache der Erweichung findet sich in Féllen der
einschldgigen Literatur angefiihrt und kommen in Betracht:

1) Zerfall einer neugebildeten Substanz,

2) Blutung,

3) Animische Erweichung,

4) Myelitische Heerde,

5) Traumatische Degeneration Schieferdecker’s,

6) Secundire Degeneration (Westp hal).

Die Bildung von Hohlriumen durch Zerfall einer neugebildeten
Substanz haben wir mit Wahrscheinlichkeit in dem Falle II
beobachtet. Von einer solchen Substanz ist hier nichis wahr-
nehmbar. Ebenso fehlt der Stiitzpunkt fiir die Annahme einer
Blutung in unseren Fillen.

Schultze nimmt in seinem Falle eine Blutung an. Abge-
sehen davon aber, dass bei dem in irgend welcher Weise ent-
standenen Gewebszerfall leicht Gefisse zerreissen kinnen, der
Befund von Blut oder Blutresten also keineswegs beweiskriftig
fir eine priméire Blutung ist, miissten von einer ausgedehuten
Blutung, wie man sie hier voraussetzen sollte, immerhin gréssere
Spuren zuriickgeblieben sein. Auch die langgestreckte Form des
Heerdes, besonders in dem einen Falle wire fiir einen gewdhn-
lichen apoplektischen Heerd unerklirlich.

Eine wirkliche, durch Fortleitung von aussen, oder sonst wie
entstandene Myelitis ist bei der charakteristischen Form eben-
falls nicht anzunehmen, irgend ein dtiologisches Moment dafiir
nicht vorhanden. Eher k&nnte man an eine embolische oder
thrombotische andmische Erweichung denken, besonders in dem
Falle I, wo neben und in der Umgebung des Heerdes zahlreiche
Gefisse durch kokkenhaltige Gerinnsel verstopft waren. Allein
der Charakter der letzteren, als einfache Fibringerinnsel
die langgestreckte Form der Hohle lassen auch diese Annahme
nicht zur Geltung kommen.

Es wird also nichts tbrig bleiben, als die Heerde fiir eine
directe Wirkung des Traumas, als Folgen von primiren trau-
matischen Insulten anzusehen, die auch an anderen als den
meist lddirten Stellen auftreten.
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Mit Recht fithren Kahler und Pick die Aehnlichkeit ihrer
Heerde mit der traumatischen Degeneration Schieferdecker’s,
besonders mit den bei derselben-gefundenen versprengten Heerden
an, und es ist sehr wohl mdglich, dass beide in einer analogen
Weise durch ein Trauma im weitesten Sinne (also durch eine
Durchschneidung z. B.) entstehen. Nur die Kéornchenzellen (,epi-
thelioiden® Zellen Kahler’s und Pick’s) finden sich bei Schiefer-
decker nicht erwdhnt. Die Glia beschreibt Schieferdecker
als ziemlich gut erhalten, nur das Gewebe siebartig durchléchert.

Jedenfalls handelt es sich in den Fillen von Kahler, Pick,
Schultze und den Beobachtungen I und III um eine intensivere
Zerstorung auch des Grundgewebes, picht blos der nervisen
Elemente.

Meiner Ansicht nach kann es sich bei diesen bald in der
weissen, bald in der grauen Substanz, besonders aber in der
letzteren eine grosse Léngsausdehnung erreichenden Heerden
nur um locale Nekrosen bestimmter Gebiete handeln, entweder
unter gleichzeitigem Absterben des Grundgewebes, oder unter
secundirem Zerfall des letzteren. Moglicherweise handelt es sich
dabei um durch Lage, verminderte Consistenz, Einlagerung
weicherer Zwischensubstanz oder sonst wie disponirte Stellen,
die auch in grosserer Entfernung von der Hauptstelle der Lision
erkranken.

Durch die langgestreckte Form der Erweichungsheerde und
die Héhlenbildung in denselben stellen diese Formen einen
Uebergang zur Syringomyelie her. In der That finden wir in
der Casuistik der letzteren Erkrankungsfille angefiihrt, die auf
dhnliche Weise durch ein Trauma entstanden sind. Indess findet
sich ein Unterschied insofern, als der Zerfall in den meisten
Fillen von Syringomyelie nicht direct entsteht, sondern dass
Zerfall einer vorher neugebildeten Substanz stattfindet.

Beobachtung IV.

Commotio spinal. durch plotzlichen Druck, ohne Verletzung
der Wirbelsiule. Einfache Erweichung des Rickenmarks
im Dorsaltheil.

(Katze.) Das Thier gerieth in einen, eben mit grosser Schnelligkeit
in Thatigkeit versetzien Speiseaufzug, und wurde zwischen leizieren und einen
vorstehenden Theil der Wand mit grosser Gewalt plotzlich eingeklemmt, Es
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fand sich sofort Léhmung der hinteren Extremititen, die nicht wieder zu-
riickging; nach 14 Tagen Tod.

Bei Herausnahme des Rickenmarks zeigten sich simmtliche Wirbel
vollstindig in Lage und Form erbalten. Der Wirbelkanal vollstindig glatt,
nirgends verengt. In demselben keine Blutung, Dura nirgends adbérent,
blass, glatt. Da eine spinale Blutung vorausgesetzt wurde, wurde das Riicken-
mark sammt Dura in Alkohol gebracht. Nach der Héirtung zeigen sich beim
Einschneiden im untersten Brustmark, ungefihr in der Lingsausdehnung von
4—5mm einige gelb verfarbte Stellen. In den dbrigen, vielfach ein-
geschnittenen Theilen findet sich nirgends eine Verfirbung und sonst
etwas Abnormes. :
Mikroskopische Untersuchung®).

I. Lendenmark.

Form des Querschunittes nicht verindert, Centralkanal nicht erweitert.
Axencylinder erhalten, nur in den medial gelegenen Theilen der Hinter-
stringe etwas verbreitert. Im Uebrigen in der Marksubstanz nichts Abnor-
mes. In der grauen Substanz finden sich schon mit schwacher Vergrdsserung
sichtbare, grdssere und kleinere Liicken, zum Theil Spalten im Gewebe, zum
grosseren Theil erweiterten, perigangliontiren Réumen entsprechend. In den
letzteren liegen ziemlich hochgradig verinderte Ganglienzellen. Dieselben
zeigen einen meist feinkdrnig getribten Zellleib; an einigen erkennt man
auch einen grobkérnigen Zerfall, dabei geht dann meistens der Zellkern
verloren; oft finden sich noch ungefihr die Gestalt der Nervenzellen zeigende,
in den periganglioniren Riumen liegende Kornerhaufen. Dieselben sind theils
feinkornig, trib, hell; theils grosskérnig, dunkel tingirt. Manchmal finden
sich auch netzférmig angeordnete, kirnige Plasmareste mit Vaecuolen in
denselben.

Der Kern zeigt sich oft deutlich blischenformig, oft dunkel, ohne deut-
liche Contour, kirnig. Haufig haben sich die Chromatinmassen vom Rande
nach der Mitte gegen das Kernkorperchen zuriickgezogen, so dass um das-
selbe und innerhalb der Kernmembran ein heller Hof entsteht; an anderen
ist das Chromatin an einen Randtheil des Kerns angesammelt, oder zu we-
nigen Kérnchen im Innern derselben reducirt. Fast immer ist das Kern-
korperchen deutlich erhalten, dunkel tingirt. Seltener findet sich ein fein-
fadiges und kdrniges Chromatingeriist im Kern.

Die Fortsiitze der Zellen sind vielfach gut erhalten, die groboren theilen
die Plasmaverinderung der Zelle.

II. Unterstes Brustmark (Erweichungsheerd; von den gelb ver-
firbten Stellen angefertigte Schnitte). (Taf. VI. Fig. 2.)

Die Form des Querschnitts nicht verindert; an dem letzteren
aber vielfach Zerfall des Gewebes mit Bildung grosser Licken. Das Gewebe
ist fast tberall hochgradig verindert, vielfach durch in Haufen liegende
grosse, epitheloid aussehende Zellen mit geringem, feinkérnigem Plasma (a),

') Féarbung nach Nissl, Himatoxylin, Carmin,
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oder Resten von solchem versehen. In demselben finden sich oft Héhlen
von glattwandiger Beschaffenheit, wie wenn eine flissige Masse aus denselben
extrahirt worden wire (¢). Die so beschaffenen Zellen kdnnen nach Lage
und Form wohl nicht anders gedeutet werden, wie als Kérnchenzellen, deren
Fett durch den Alkohol (Aether) bei der Behandlung extrahirt worden ist.
Aehnliche Befunde wurden im Centralnervensystem oft gemacht und in dieser
Weise gedeutet?).

Im Einzelnen zeigen die Schnitte durch diese Partie Folgendes: (Borax-
carmin,) Die Dura ist nirgends verdickt, die Meningen vielfach mit Rund-
zellen infiltrirt, von ihnen aus gehen reichliche ebenfalls infiltrirte Gefiisse
in die Rickenmarkssubstanz hinein. Die letztere selbst lisst nuar mehr in
den vorderen Theilen Reste grauer Substanz erkennen. Die Markmasse ist
fast vollstindig zerstort.

Tm hinteren Theile zeigen sich grissere, das ganze Gebiet der Hinter-
stringe und Hinterhdrner einnehmende Liicken; die vorderen Theile bestehen
aus dicht gelagerten Zerfallsmassen und Kdrnchenzellen (d, ¢) ebenfalls mit
kleinen Liicken. An manchen Stellen finden sich keine anderen Elemente
als Kdrnchenzellen (a); an anderen sind zwischen diesen zahlreiche Rund-
zellen, auch solche mit kirnigem Zerfall eingestreut. An einzelnen Stellen
zeigen sich Reste von kérnig-fidigem weitmaschigem Gliagewebe. An wieder
anderen einfach kérnige, kaum gefiirbte Massen, mit spirlich eingelagerten,
dunklen runden Kernen (d). Nur wenige Partien zeigen das Maschenwerk
der Glia erhalten; colloide Kérper finden sich nicht, dagegen einige, in
kirnigem Zerfall begriffene, Axencylindern #hnliche Gebilde, Nirgends finden
sich Spuren von Blut oder Blutpigment.

III. Unteres Brustmark (etwas héher als die vorige Stelle).

Gewebe auch hier vielfach zerstért, an den beiden Seiten sind die
Randpartien am besten erhalten; in denselben findet man das etwas erwei-
terte Maschenwerk der Glia, die Axenecylinder in demselben grosstentheils
fehlend, -einige in kirnigem Zerfall. Kerne kaum vermehrt. Gefasse in
geringer Zahl vorhanden. Nach der Mitte zu schiiessen sich an diese Par-
tien andere fast vollig aus Kornchenzellen bestehende an, zwischen denselben
reichlich Rundzellen, oft in kérnigem Zerfall. Daneben reichliche dinn-
wandige, offenbar neugebildete Gefisse. Graue Substanz aus diesen Massen
(Pig. 2 b) nicht mehr zu erkennen. Die vordersten und hintersten Theile
des Querschnitts zeigen ebenfalls viele Gefisse, die von den grossen medialen
Gefissen der Pia her einzustrahlen scheinen. Axencylinder grdsstentheils
fehlend.

IV. Oberer Theil des Erweichungsheerdes.

Weisse Substanz im Gebiet der &usseren Peripherie der Hinterstriinge
vielfach aufgelockert. Auch nach vorne zu finden .sich im Gewebe vielfache

) Westphal, Schultze, besonders Ribbert, Multiple Sklerose. Dieses
Archiv Bd.90 8.243. Kahler und Pick deuten &hnliche Befunde aller-
dings als Erscheinungen von Endothelwucherungen und Reorganisation.
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Licken, den erweiterten und zum Theil eingerissenen Gliascheiden entspre-

“chend. Von Axencylindern finden sich kdrnige und colloide Kérper als Re-
siduen, die meisten fehlen vollkommen; erstere liegen vornehmlich in den
Randpartien.

Das Gliagewebe fein gekdrnt. Kornchenzellen finden sich wenige. Im
Gewebe zerstreut zahlreiche Rundzellen; viele von denselben zeigen kérnigen
Zerfall, ihnlich wie bei Fall 1.

Gefaisse in missiger Zahl, nicht vermehrt, ihre Wand nicht infiltrirt.
Ein ahnliches Verhalten zeigen die Seitenstringe; die Quellungserscheinungen
sind an denselben etwas geringer. In der grauen Substanz zeigt sich das
Gefiige dichter wie unten (I, III). Die Ganglienzellen zeigen die gleichen
Verinderungen.

V. Unteres Brustmark.

In dem epiduralen Blutsinus finden sich gréssere homogene, mit Eosin
sich grinlich firbende Massen. Der Querschnitt des Rickenmarks zeigt von
da ab keine Abnormititen.

Epikrise.

Im Rickenmark findet sich also nach einem Trauma, das
keinerlei dussere Verletzung und Verletzung des Wir-
belkanals zur Folge gehabt hatte:

, 1) Erweichung im unteren Brustmark mit vollstindigem
Zerfall (Hghlenbildung).

2) Oedem des Riickenmarks, besonders im Lendentheil.

3) Reste von Blut im Sinns durae matris.

4) Keinerlei Anzeichen von Blutungen.

5) Bindegewebige Organisation der erweichten
Theile, beginnende Vascularisation.

Das Gewebe findet sich theils im Zustande der Nekrose,
theils ist es von Zellen, die nur als Kirnchenzellen aufgefasst
werden kénnen, ersetzt; es folgen sich Nekrose, Resorption und
pathologische Organisation auf einander. Die Veriinderungen
sind also dieselben, wiec bei Fall I. Eine Blutung in’s Gewebe
kénnte in 14 Tagen wohl kaum so vollstindig resorbirt werden,
dass keine Spuren von derselben mehr zuriickblieben. Da nun
eine directe Zerstérung des Riickenmarks durch die vollstindige,
gleichmissige Weite des Wirbelkanals, durch die vollkommene
Erhaltung des Querschnittvolumens ausgeschlossen erscheint, so
bleibt nichts iibrig, als die Erweichung direct auf die Erschiitte-
rung der Med. spin. guriickzufiihren, und von einer Nekrose ab-
zuleiten, welcher die stark erschiitterten Fasern anheimfielen,
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Dic Folge dieses plétzlichen Todes der Fasern und der ge-
sammten Gewebselemente, also auch des Stiitzgewebes, sind die
einfache Erweichung, die Resorptions- und endlich Organisations-
erscheinungen.

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.

(8chbluss folgt.)

Erkldrung der Abbildungen.

Tafel VI.
(Erklarung der Textabbildungen s. im Text.) -

Traumatischer Erweichungsheerd im Hinterhorn. (Beobachtung L.)
(Mull. Flussigk. Ham.-Eosin. Vergr. 350:1.) a Normales Nerven-
gewebe der Umgebung. b Kornchenzellen (entfettet). cd Zerfal-
lendes Gewebe. e Myelin- und Fettreste. f Gefisse. g Rand des
Hoblraums. h Fibrose Umgebung des Heerdes.

Traumatische Querschnittserweichung mit beginnender Organisation.
(Katze, Beobachtung IV.)) Boraxcarmin. 350:3. a Kdrnchenzellen.
b Neugebildete Gefiisse. ¢ Fettkugeln und entfettete Zellen. d Kor-
nige Zerfallsmassen.

ixperimentell erzengte Axencylinderdegeneration und Gliose. (Mill.
Flussigk. Bam.-Eosin.) 350:1 (Versuch VII). a Hyaline Axen-
cylinder. b Kornig zerfallende, gequollene Axencylinder. ¢ Spalten.
d Spalten mit Rundzellen. e Rand des Hoblraums. fg Zellig infil-
trirte glibse Partien. A Homogene Masse (Gliose). i Liicken in
dieser Masse,



