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Beitriige zur pathologischen Anatomie der 
Riickenmarkserschiitterung. 

(Aus dem Pathologischen Institut in Mfinchen.) 

Von Dr. Hans Sehmaus ,  
Privatdocenten und hssistenten am Pathologischen Institut. 

(ttierzu Taf. VI.) 

Der Begriff der 1%fickenmarkserschfitterung wird von 
den Autoren in sehr verschiedener Weise begrenzt. W~hrend 
die einen den Hauptnaehdruck auf das Z u s t a n d e k o m m e n  
der Erkrankung durch erschi i t te rnde  Gewai ten  legen und 
demgem~ss nur solche F~ille ausschliessen, die mit einer Ver- 
le tzung der  Wirbelsi~ule einhergehen (Leyden) ,  scheiden 
andere auch die directe Verletzung des Rfiekenmarkes aus, also 
z. B. Blutungen, so fern sie nicht offenbar einen Nebenbefund 
darstellen, Zerreissungen u. s. w., und bezeichnen als reine F/ille 
von Riickenmarkserschiitterung nut solche, wo der Z us t and  der 
Ersch[itterung die Ursaehe des Krankheitsbildes ist. Da man 
dabei aber nur auf ,moleculKre" Ver~nderungen zuriickkommen 
kann (Obers te iner ) ,  so wird die Grenze des definirten Be- 
griffes wieder schwankend gegenfiber dem ,Shock% der fibrigens 
auch yon manchen (Erb)  zur Erschfitterung des Rfickenmarks 
gerechnet wird. 

Eine pa tho log i sche  Ana tomie  des Schok giebt es nicht, 
und aueh eine solche der Riickenmarkserschfitterung sollte es 
nieht geben, wenn letztere yore Shock nicht prineipiell verschie- 
den ist. In tier That sind die Sectionsbefunde in frischen F/il- 
len so gut immer negativ, wean nicht Quetschung,  sondern 
eine reins wirkliche Commotio  vorliegt. 

Endigt aber eine Commotio spinal is  nicht unmittelbar 
tSdtlich, nndschliesst sioh eine erst sparer zum Tode ffihrende 
spinale Erkrankung an das Trauma an, so ist der anatomisohe 
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Befund nicht selten positiv. Es finden sich unter anderen S t r a n g -  

d e g e n e r a t i o n e n ,  ,,Myelitis", E r w e i c h u n g e n ,  t t y d r o m y e -  
l ie  und S y r i n g o m y e l i e .  Auch fiber den Ursprung dieser 
Folgezustiinde gehen die Meinungen auseinander, theils legt man 
allen derartigen Fiillen prim~ire, hypothetische Verletzungen des 
Rfickenmarks zu Grunde ( L e y d e n  l~isst z. B. die ,,traumatische 

Myeli t is"  sieh an kleine Btutungen anschliesse@, theils nimmt 
man an, class die betreffenden Prozesse sich im Ansehluss an 
r e ine  C o m m o t i o n  entwiekeln k~innen ( O b e r s t e i n e r ,  Beck).  

Die in folgenden verSffentlichten Beobachtungen und Ver- 
suehe sind, wie ich glaube, geeignet, die letztere Ansieht zu 
stiitzen; einerseits dadureh, dass in den Beobaeh~ungen andere 
Ursachen ffir die anatomisehen Veriinderungen als die C o m m o -  
t io mit grosser Wahrscheiolichkeit auszuschliessen sind, anderer- 
seits die Experimente den B e g i n n  dieser anatomischen Lgsionea 
darlegen und die ersten Stadien derselben zeigen. 

B e o b a c h t u n g  I. 
Notizen aus der Krankengesehichte.  

Patient, ein 24jhhriger Telephonbauarbeiter, stfirzte am 14. Juli 1889 
yea einer Telephonstang% entsprechend der HShe des zweiten bis dritten 
Stockwcrks herab. Bewusstlosigkeit, dann Schmerzen in der Kreuzgegend 
und in den Ffissen, l~etentio urinae. Anfangs Hyper~isthesie, spitter Angst- 
hesie. 6. Jtdi Deeubitus, tncontinentia urinae. 2I. Jail An~sthesie beider- 
seits bis zum Hfiftkamra. 18. August Sensorium h~ufig benommen. Incon- 
tinentia urinae et alvi. 30. August Exitus lethalis. 

Sect ionsber icht  (Seet ionsjournal  des pathol. Instit .  1889 
No. 597). 

Anatomische Diagnose: Infraction de r Wirbels~ule, C, aries 
des 10. und 11. Brustwirbe]s. Pachymening i t i s  und Leptome- 
n ing i t i s  adhaesiva. Jauchige  Pachymeningi t i% Erweichung 
des Lendenmarks  mit Organisation.  Erweichungsheerde im 
Brustmark. Septic~mie, Pleurit is  f ibrinosa.  Trfibe Schwel- 
lung yon Leber, Niere und Milz. 

Entsprechend den Querfortsiitzen des 1O. und 11. Brustwirbels flndet 
sich reehterseits ein mit jauchigem Eiter geffillter, klein hfihnereigrosser 
IIeerd in der Musculatur; die betrcffenden Wirbel sind raub, sprSde, die 
Richtung der Wirbclstiule im Ganzea nicht ver~ndert. An der Dura, ent- 
spreehend der ttShe der erwiihnten Wirbel, rechterseits eine schmutzig 
braunrothe Verfiirbung van ca. 7 em Ausdehnung in der Liinge; Dura da- 
selbst mit den Wirbeln in ihrer ganzen Ausdehnung adh~irent, auch an der 
Yorderfl/iche. Der 10. und II. Brustwirbel yore Ligamentum longitudinale 
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post. entbtSsst~ cariSs~ der KSrper des 10. e twas gegen den Wirbetkanal 
vorgetrieben. - -  

In] Ouralsack eine m~issige Menge Serum. R,/iekenmark am Uebergang. 
in die Cauda equina und dem unteren Theil der Lendenanschwellung mit 
der Dura adherent, Dura dasdbst his zu ~/~ mm verdickt, Rfickenmark im 
Gebiet der Lendenanschwdlung weich, fluctairend. Der obere Theil tier 
Lendenanschwdlung ebenfa]ls etwas weich. Im Uebrigen hat das R/ickenmark 
ziemlich derbe Consistenz. Innonflii, che dcr Dura im Gcbiet der Lendenan- 
schwellung rechterseits mit den Meningen verwaehsen mit stark eitriger Trfi~ 
bung. Schnittfliiche des R~iSkonmarks in den erweichten Theilen vorquel- 
lend, mit reichlichem, weisslidmm Salt. 

L u n g e n :  links ein kleines kalkiges KnStchen. Pleura mit fibrinSsen 
Auflagernngen. Process verm. etwas adhiirent. Milz welch, gross, Gewieht 
340 gr. Am Kreuzbein bis auf den Knochen gehender Decubitns. In der 
rechten Regio lnmbal, subcutan eine mit jauchigcm giter geffillte HShle. 

Nach M a c e r a t i o n  des  b e t r e f f e n d e n  S t f i e k e s . d e r  W i r b e l s g u l e  
zeigt sicb eine F r a e t u r  des B o g e n s  am 10. Brustwirbel rechterseits; tier 
Bogen ist daselbst mit dem WirbelkSrper wieder fest verbunden, jedoch 
ohne bedeutende Callusmassen, and etwas an der Seite des Wirbe]k5rpcrs 
nach oben verschoben.' Die nntere F!iiche des 10. und die obere des 11. 
Dorsalwirbels sind cariSs and zeigen mehrere du rch  Z e r s t S r u n g  der  
K n o c h e n s u b s t a n z  e n t s t a n d e n e ,  r a u h w a n d i g e  A u s h S h l u n g c n .  
Von der eariSsen Unterflgtche des 10. Wirbels setzt sich nach oben einc im 
allgemeinen frontal verlaufende~ rechts gerade nach aussen gehende~ links 
naeh aussen and etwas dorsalwgrts sich wendende Fissur fort~ die den hin- 
teren Theil des WirbelkSrpers veto vorderen abtrennt, Linkerselts erweitert 
sich dieselbe an einer Stelle zu einer etwa baselnnssgrossen HShle mit cariS- 
sen Wi~nden. 

Ferner zeigt sich oberiiii, ehliehe Caries an der hussenseite des 10. Brust- 
wirbels: an den linken Gelenkforts'atzen des 10. und 11. Wirbels. 

Der KSrper des t0. Brustwirbels ist nach vorne zu and nach rechts 
stark verkiirzt nnd zum Theft yon sehmutzig schwarzer Farbe. 

Durch die Verschm~lerung ist die WirbeMiule in leichtem Grade con- 
car nach reehts und vorne verbogen. Eine scharfe Knieknng fehlt ebenso, 
wie eine b e d e u t e n d e  Verengerung des Wirbelkanals; nur an der I~inter- 
flgche des 10. Brustwirbels zeigt sich eine etwa 3ram hohe Auftreibung~ yon 
cariSser Substanz gebildet. - -  

~ I i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h n n g :  

Die Dura giebt an den verdicktea Stellea im Ganzen das Bild einer 
dicken, fibrSsen 8chwarte. Das Gewebe zcigt wenige spindetfSrmige his 
ovale Kerne, stelI~nweise :gundzellenfiltrate in der Umgebung der Gefgss% 
braunes, amorphes Pigment und kleine, frische Blutungen. An tier Aassen- 
flfiche ein kernreiches Granulationsgewebe. Meningen reehts und hinten 
mit der Dura vielfaeh verwachsen, reich an runden und Spinde!kernen und 
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an offenbar neugebildeten CapilIaren. Die Arterien wenig verdickt. Venen 
ausgedehut. An der Gefiisswand sind die Blutzellen manchmal cong]utiuirt. 
In den duralen und meningealen Gef~ssen reichliehe, mit Kokken und Kurz- 
stiibehen durehsetzte Thromben. Im duralen Gewebe einzelne Kokkenhau- 
fen. Wurzeln zeigen zum Theil Zerfall der ])Iarkscheiden. 

Rf i ekenmark :  (g~rtung in Alkohol.) Die Erweichung betrifft die 
ganze Lendenanschwellung und nach unten den Conus medull. In diesem 
Bereieh ist der Quersehnitt abgeplattet, naeh der H~rtung zelgt er an den 
s t a rke r  betroffenen Stellen ein rarefieirtes, loekeres, grobmasehiges Gewebe, 
an den wen iger  b etr  offe nen  Stellen eine gleiehm~ssige, weiehe Besehaf- 
fenheit. Die ersteren Stellen entsprechen jedenfalls einem theilweisen Zer- 
fall mit naehtriigIicher Schrumpfung im klkobol, wodureh das makrosko- 
pisehe grossmaschige Bild zu Stande kommt. Mi k ro skop i s ch  zeigen die 
Quersehnitte durch das Lendenmark versehiedene Bilder: Ven tier normalen 
Zeichnung sind meist nnr mehr die VorderhSrner zu erkennen, mit ziemlich 
gut erhaltenen GanglienzeIlen. Im Uebrigen ist das normale Bild verwischt, 
and finden sieh an Stelle der normalen Elemente, besonders die zwei folgenden 
Prozesse : 

I. P a r t i e n  m i t  e i n f a c h e r  E r w e i e h u n g ,  mit einem lockeren~ aus 
grossen epitheloiden, unregelmitssig liegenden (KSrnehen-) Zellen und Rund- 
zellen; zwisehen ihnen unregelmiissige Lfieken. In diesen Theilen flndet sich 
als Grundgewebe eine kaum erkennbare, ]eicht kSrnige Masse. 

II. P a r t i e n  in  O r g a n i s a t i e n ,  die durehVaseularisation and begin- 
nende, theilweise sehon ausgepri~gte Bindegewebsbildung aus den vorigen 
entstanden waren. In diesen ]etzteren Thei]en finden sich: 

a. S t e ] l e n  mi t  wen ig  K e r n e n ,  im ganzen hellen oder sehon leieht 
faserigem Grundgewebe; besonders deutlieh sind in diesen Theilen zweizeilig 
gestellte, spindelfSrmige grosse Zellen~ mit ebenfalls spindelfSrmigem Zellkorn. 
Letzterer ist einfaeh oder mehrfaeb, gle~ehmgssig kSrnig oder hell, meist mit 
e inem deutliehen KernkSrperehen versehen. Vielfaeh sieht man aueh, den 
zweizeilig angeordneten Zellreihen entspreehend, feine Gef'assw~nde. In die- 
sen Partlen flnden sieh wenig andere zellige l~'lemente. 

b. Z a h l r e i e h e  ze l l i g e  E l e m e n t e  finden sieh in anderen Partien 
neben den @ef~ssen. Die Zellen and Kerne sind theils rund~ dunkel gefiirbt, 
lymphoidartige Zellen; theils sind die Kerne etwas grSsser, bl~isehenfSr- 
mig, hell, mit deutliehem Nueleolus. Zwisehen beiden Formen finden sieh 
deutliehe U e b e r g ~ n g e ;  endlieh noeh eine Reihe yon Zell- nnd Kernfor- 
men, welehe als D e g e n e r a t i o n s p r o d u c t e  yon Zellen aufgefasst werden 
m/issen. Diese Degenerationsformen gleiehen vellkommen denen, welche 
A r n o l d  in den ,Theilungsvorgiingen der Wanderzellen "1) besehrieben hat. 
Wir finden einfaehe Degeneration (Nekrose), dann aber vielfach kSrnige, 
immer zu Gruppen llegende Elemente, an denen~ manehmal neeh deutlieh, 

5) In der Arbeit yon Arno ld  sind derartige Formen abgebildet. 
ArcMv f. pathol. Anat. Bd. 122. Hft.~. 2 2  
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manchmal nur ia Restert noch eiae Kernmembran za erkeaaeu ist die KSr- 
net sind yon verschiedener GrSsse. 

Dana sieht man Kerne in welchen 1--3 sieh dunkler f~rbende Partien 
auftreten, und gegea den Rand zurfickziehen, w~hrend das /ibrige Plasma 
des Kerns hell wird. Andere Kerne zeigen ein Deutlieherwerden der Kern- 
membran, gegen welehe sich das Ghromatin zur@kzieht in feinea KSrnern, 
w~hrend die centra]en Theile hell werdem 

Manehmal sieht man auch freie, offenbar durch ZerfaI1 entstandene 
KSrnehenhaufen, die sich dutch ihre unregehn~issige GrSsse und Gestalt 
stets deutlich ~on Bakterienhaufen, mit denen etwa eine Verweehslung nabe 
liegen kSnnte, unterscheiden. Wir miissen diese Formen unter die nucleiC- 
ten Degenerationsformen A r n o l d ' s  rechnen. Die Fiirbung dieser sgtmmt- 
lichen Kernformen gelang mit allen Farben; besonders deutlich wurden die 
kSrnig zerfallenden Elemente mit der W e i g e r t ' s c h e n  Fibrinf~rbung, bei 
dec eber/sowenig wie mit G r a m  ihre Entf~rbung gelang; im Gegentheil 
hoben sie sieh deutlicher hervor als mit Safranin, g~matoxylin u. s. w. 

]git den gleichen Fi~rbungsmethoden gelang es, weitere Formen zur 
Anschauung zu bringen~ die zwar sieher auch tier Degeneration angehSren~ 
aber dutch ihre A e h n l i e h k e i t  m i t  M i t o s e n  eine eigene Stellung be- 
anspruehen. Es fanden sich in vielen Kernen grobkSrnige in einer gewissen 
Regelm~ssigkeit angeordnete, ovale bis bandfSrmige Gebilde, wiihrend der 
fibrige Theil des Kernes nur die Kernmembran mehr oder minder deut- 
lich zeigte. 

In anderen zeigte sich eia s t r a h l i g e s  G e r f i s t  ehromatiseher Sub- 
stanz, das aus ziemlich unregelm~ssigen kleiner~ Stabchen bestand. An 
wieder anderen zog sich, so besonders an langen Spindelkernen die chro- 
matisehe Substanz in Form yon Kugeln ode,' B~ndern gegen die beiden 
Pole zurfick. Wit m/issen diese Formen, die fibrigens in grosser Nannieh- 
faltigkeit auftraten, entschieden denjenigen anreihen, welche A r n o l d  als 
d e g e n e r i r e n d e  ] t l i t o sen  dentet; nm so mehr als gut erhaltene Mitosen 
sich an anderen Zellen hie und da vorfanden. An den Z e i l l e i b e r n  aller 
dieser beschriebenen Formen fanden sieh ebenfal]s Degenerationserscheinun- 
gen~ einfache Atrophie, k6rniger Zerfall u: s . f .  Alle diese Zellformen fin- 
den sich in den als zellreicher angeffihrten Partien neben den Zeiehen 
der Organisation. Es finden sich auch hier zahlreiehe kleine junge Gefiisse 
und ]~ibroblasten, spinde]ffirmige grosse Zellen. Auch an diesen zeigen die 
Kerne manchmal ~hnliehe Ver~nderungen, abet se]tener und nicht bis zum 
kSrnigea ZerfalI gehend. Neben den kleinen Gefi~ssen zeigten sieh in bei- 
derlei Partien auch grSssere~ die zum Theil eine eigenthfimliche Beschaffen- 
heir der Wand darboten. Dieselbe ist nehm]ich ausserhalb des Endothels 
verdickG yon einer eigenthSmliehen glasigen Beschaffenheit~ im Ganzen 
so wie das Grundgewebe der  in fibrSser Organisation begriffenen Theile. 
Die Wand sieht wie gequollen aus, f~rbt sich mit E o s i n  nicht besonders 
stark; yon der In t ima,  manehmal auch veto umgebenden Gewebe, is t  sie 
oft etwas abgehoben, so class zwischen ihr and Intima ein kleiner freier 



331 

Raum bleibt. Es seheint also die Degeneration zun~cbst die A u s s e n h ~ u t e  
zu betreffen. Die glasige Sehicht ist durehschnittlich ziemlich dick, in ihr 
erkennt man hie und da ]eiehte Streifen, welche den Eindruek yon Faltun- 
gen maehen. Eino besondere Farbenreaction giebt die Substanz nicht. 

III. E r h a l t e n e ,  ntlr  e twas  g e q u o l l e n e  P a r t i e n .  
In den oberon Theilen des Lendenmarks treten zuerst in der vorderen 

Peripherie des Rfickenmarks wieder ziemlieh normale Partien auf; dieselben 
zeigen die Erscheinnngen des Oedems. Die Gliamaschen sind etwas erwei- 
tort, viele Axeneylinder gequollen~ theils colloid, theils kSrnig und dann 
blass; dos Mark zeigt alle Ueberg~ngc yore normalen Verhalten bis zum 
vollkommcnen Zerfall. In manehen Gef~issen des Rfiekenmarks und zwar 
in nnrcgclmf~ssiger Vertheilung finden sich kleine Gerinnsel mit spS, rlichen 
Kokken. Sic finden sich ouch in den sonst fast nieht vergnderten einfach 5de- 
matSsen Theilen; nicht dagegen in den neugebildeten kleinen Gef~issen des 
organisirenden Gewebes. Nut an einer Stelle des erweichten Gewebes lagen 
eine geringe ZahI yon Kokken frei in dem sonst keineswegs anders gearte- 
ten Gewebe. 

V e r t h e i l u n g  der  v e r s c h i e d e n  v e r i i n d e r t e n  P o r t i o n :  
Die einzelnen Abschnitte des Lendenmarks sind nieht mehr zu erken- 

hen; es wnrden seehs in regelm~ssigen Abschnitten gemachte Schnittreihen 
untersucht. 

U n t e r e r  The i l :  1) keine Struetur mchr zu erkennen; der centrale 
Theil in Erweichung und Zerfall, die peripherischen Theile in Organisation. 
Graue Substanz nicht mchr kenntlich. Im Centrum etwas Blutpigment; 
Ganglienzellen sind keine mehr erhalten. 

2) Quersehnitt in O r g a n i s a t i o n ~  i:n Ganzen zeIh'eich, die centralen 
Theile zell~rmer, mehr fibr5s; viele glasige Gef~isse in den letzteren; ouch 
in den peripherischen Theilen solche Zfige zellarmen, homogenen his fibrSsen 
Gewebes. 

3) Die g e s a m m t e n  R a n d p a r t i e n  - - m i t  Ausnahme einer kleinen 
Strccke vorne rechts - -  in F e t t k S r n e h e n z e l l e n  zerfallen; im AIlgemei- 
nen dem Goblet der grauen Substanz entsprechend organisirtes Gewebe yon 
der Beschaffenheit II a. n. b. (Seite 329) keine Ganglienzellen; gut ansge- 
bildcte GefSsse mit deutlicher Nuscularis; noch viol k5rniges Grundgewebe. 
Im Centrnm braunes Blutpigment. Zwischen den zerfallenden Randpartien 
und dem organisirten Centrum~ freie Lficken (Retraction des Gewebes). 

M i t t l e r e r  Thei l .  4) Im Ganzen ein ~hnliches Bild; Ganglienzellen 
erhalten, Zerfall mit KSrnchenzellen in der Peripherie. Centrale Theile 
organisirt. Zwisehen beiden Lficken. Anch hier "con vorne und rechts her 
Organisation. Sonst Auftreten yon Geffissen u. s.w. NervSses Parench:~m~ 
bis auf einzelne Ganglienzellen, nicht mehr erkennbar. Die organisirten 
Theile sind theils zellarm, theils zellreich. 

O b e r e r  Thei l .  5) Vordere H~ilfte des Rfickenmarks in seiner Struc- 
tur erhalten, zeigt nut die Erscheinungen der Quellung. ~intere tt~lfte in 
Erweiehung, und zwar die Seitenstr~nge mit einem Uebergange yon Oedem 

22* 
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zu Erweichung. Auseinandergerfiekte, zum Theli zerfalleae, brfekelige Mark- 
seheiden, dazwischen gequoIlenes Gewebo; stark gequollene Axeneylinder. 
Hinterstr~nge in vflliger Erweichung, auf der e[nen Seite in bindegewebiger 
Organisation. Vorderh6rner mit ihren Zellen erhalten. [-Iinterh6rner in El'- 
weichung und Org~nlsation, reich an Rundzellen. Centralkan~l weit. Veto 
Rande her, besonders hinten nnd seitlich, Neubildung yon Gewebe, naeh 
innen za vordringend. Die meisten Gefiisse etwas infiltrirt, blutreich. In 
den Meningen ebenfalls fibrfses Gewebe mit zelligen Infiltraten. 

6) Nut mehr auf der einen Seite ein Z e r f a l l s h e e r d ,  der das Hinter- 
horn mit betrifft. Im Allgemeinen wie 5, abet besser erhalten. Der Zer- 
fallsheerd relcht such fiber die ganze Peripherie der ginterstrfinge. Sonst 
die hintere lt~lfte in Organisation. Letztere kommt, besonders an den 8ei- 
ten, deutlieh veto Ra~lde her. GanglienzelIea der VorderhSrner erhalten. 
Viele Rfickenmarksgef~sse leicht infi]trirt. In den Meningen viele thrombo- 
sirte Oefftsse. Im einen Vorderstrang eia kleiner Zerfallsheerd. Die st'~rkste 
Erweichung mit Zerfall liegt also bei 3 vor. In I b i s  3, kleino alte Blu- 
tungen. 

O a n g I i e n z e I I e n fehlen in den untersten Schnitten vollkommen ; weitcr 
oben zeigen sic manchmal k5rnigen Zerfall. An manchen ist die grebe 
K6rnung erhatten, an anderen feine Kfrnung oder Homogenwerdcn des Zell- 
leibs; Kern oft ~.icht mehr deutlich. Oft zieht die kfrnige Masse sich ge- 
gen den Rand zurfick~ w':ihrend das Uebrige homogen wird. 

B r u s t -  a n d  H a l s m a r k .  V0m untern Brustmark nachaufwfirts zeig- 
ten Dura ,  M e n i n g e n  und R f i c k e n m a r k  keine husseren Formver~nderun- 
gen mehr. Veto oberen Brustmark an zeigt sieh in eider L~ngsausdehnung 
bis in~s Lendenmark, der Lage naeh dem rechten ginterhorn entsprechend 
eia l{ings-ovaler, leicht gelbliBh verf~rbter~ mit der Richtung des Hinter- 
horns fibereinstimmender Heerd. Am gef~rbten Schnitt zeigt er sich als 
hellere~ deutlich abgegrenzte Stelle (s. Figur I). 

Dieselbe entspricht fast dem g a n z e n  Hinterhorn, naeh rfickw~rts bis 
zur Subst. gel. naeh vorne bis in die Breite des Gentralkanals reiehend; 

an seiner grfssten Ausdehnung sind 
Fig. I. 

die Clarke'schen 8~ulen ~erschwun- 
den~ an Stellen yon geringerer Grfsse 
des Heerdes sind s ic  nnd ihre Zellen 
erhalten. Nach vorne endigt der 
Heerd immer stumpf abgerundet, naeh 
hinten spitz und zwar genau in der 
Medianlinie des Hinterhorns. Im In- 
nern besteht er aus lockerer, brScke- 
liger, leicht kfrniger Sabstanz, ohne 
alle Kerne, mit kfrnigen ZerfalIsmas- 
sea (T~f. VI. :Fig. 1 c, d). Die Rand- 

pa,tien zeigen dichteres Gefllge, and sind ,zon zahlreichen, runden, sel- 
tener spindelffrmigen Zellen besetzt (f, h); gegen das tlmliegende, normale 
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(a) Gewebe sind sie scha~-f abgesetzt. An den ~tusseren Theilen des Heerdes~ 
besonders in dem hinteren Ende finden sich reichliche grob- und feink5rnige, 
epitheloid aussehende Zellen, offenbar KSrnchenzellen (b). Hie und da liegen 
Gruppen yon solchen noch in den centralen Theilen neben den k5rnigen 
Massen. 

Die ii, usseren Theile sind yon einem feinen, wenig dichten Netz neuge- 
bildeter Gef~sse mit diinnen Wandungen durchzogen, die yon der periphe- 
rischen bindegewebigen, gef~sshaltigen Pattie bogenfSrmig einstrahlen und in 
den Septen verlaufen. Im Heerde finden sich wenig Spindelzellen und Rund- 
zellen; die ersteren feinen fibrill~ren Gewebszfigen oder Gefi~ssen ange- 
hSrend (Taf. VI. Fig. 1 f). Die Gef~sse in der Umgebung des Heerdes, so- 
wie des Rfickenmarks selbst zeigen vielfach Fibringerinnsel, deren manche 
zwischen ibren Fasern Haufen yon Kokken enthalten. Weisse Blutzellen 
oder Plfittchenfibrin fanden sich in denselben nicht. 

Ep ik r i s e .  

Die im Rfickenmark gefundenen Ver~nderungen sind also 
ziemlich complieirter Natur; ebenso auch die Ursachen, welche 
ihnen zu Grunde liegen. Trauma, Infraction tier Wirbels~nle, 
sparer auftretende Caries kommen zun~chst in Betracht. In Folge 
des Sturzes dfirfen wir auch eine Erschfitterung des Riiekenmarks 
annehmen, woffir, wie wir sehen werden, noch ein gewichtiges, 
anatomisches Moment spricht. In Folge der Infraction der Wirbel- 
s~ule traten jedenfalls auch Zerreissungen, wenigstens im parie- 
talen Blatt der spinalen Dura ein, die unter Narbenbildung 
sp~ter sich schlossen und vielleicht dutch Mitbetheiligung der 
Rfickenmarksdura an der Vernarbung eine Hinderung der Lymph- 
bewegung in tier letzteren verursaohten, und damit eine 5dema- 
tSse Quellung der Medulla veranlassen konnten. Die Verenge- 
rung des Wirbelkanals dagegen war wohl nicht im Stande, einen 
directen Druek auf die Medulla auszufiben, da sie, wie erw~hnt, 
den Wirbelkanal kaum einengte. Endlieh kommt noch die 
Caries in Betracht, die sieh in den betreffenden Wirbeln ent- 
wickelte; weiterhin endlich eine etwa Yon derselben ausgehende 
Infection der benaehbarten Theile, oder doeh ein entziindliches 
Oedem, und die allgemeine Sepsis. 

Wenn wir die Vergnderungen im Rfiekenmark zusammen- 
fassen, so bekommen wit das Folgende: 

1) Infraction und Caries der Wirbels~ule. 
2) Pachymeningitis und Meningitis adhaesiva. 
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3) Erweichung des Lendenmarks. 
4 )  Oedem der ni~chst h~Sher gelegenen Theile. 
5) Resorption der Zerfallsmassen und bindegewebigo Orga- 

nisation. 
6) StrangfSrmiger Erweichungsheerd im Hinterhorn. 
7) Invasion von Bakterien. 
Wir wollen nun versuchen diese Vergnderungen im einzelnen 

soweit als mSgtich anf ihre spociellen Ursachen zurfiekzuffihren. 
1. Die Caries. 
Alle Versuche Tuberkelbacillen in den erkrankten Theilen 

nachzuweisen, fielen negativ aus; ausserdem fehlen sonstige 
tuberculSse Erscheinungen, yon tuberculSsen Heerden in Dura, 
Meningen odor Rfiekenmark; nirgends fanden sich miliare Tuber- 
ke], wie doch sonst in der Nghe tubercul6ser Heerde. Es bleibt 
also als wahrscheinlichste Ursache ffir das Auftreten der Caries 
der Decubitus, eine Erscheinung, die in anderen F/illen ebenfalls 
zur Beobaehtung kommt. Die Ausbildung des perinephritischen 
Abscesses ist wohl yon der Caries selbst herzuleiten. 

2. Pachy~meningit is  uncl Meningit is  adhaesiva.  
Die feste Verwaehsung der Dura mit den Meningen und 

ihrem parietalen Blatt weist darauf bin, dass die in ihr auf- 
eretenden Eiterheerde und gangriinSsen Partien einer secund/iren 
Infection yon den eariSsen Wirbeln her entsprechen, dass der 
ursprfingliche Charakter der Pachymeningitis ein solcher einer 
reactiven Entzfindung mit fibrSser Verdickung als Schutz gegen 
den cariSsen Prozess darstellte, vielleicht auch zum Theil als 
Heilung kleiner bei der Wirbelfractur entstandenen Zerreissungen 
der Dura u. s. w. zu deuten war. Dutch 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 verdi&ten Hiiute. 

3. Erweichung  des Riickenmarks ira Lendentheile. 
Fiir dieselbe kommen verschiedene der oben angeffihrten Ur= 

sachen in Betraeht. 
a) Dieselbe kann der Ansgang eines hochgradigen Oedems 

sein, wie sich dasselbe ja auch in den umgebenden Theilen 
findet. Dasselbe wiire dann in derselben Weise zu erkl/iren~ wie 
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das Oedem bei Corapressionsrayelitis, vorzugsweise als Stauungs- 
5dem in Folge Verlegung der Lyraphbahnen in der Dura, aber 
auch als entziindliches Oedem von dora cariSsen Prozess in der 
Uragebung ausgehend. Fiir Beides sind die Bedingungen gegeben. 
Allerdings is t  fair kein Fall yon ,Corapressionsrayelitis" durch 
Caries bekannt, wo das Oedera so hochgradig wurde, dass e s einen 
v51ligen Gewebszerfall hervorrief. Die MSglichkeit ist abet 
imraerhin zugegeben. 

b) Die an der Stelle de~ i Infection besonders zura Ausdruck 
gekommene bochgradige Erschfitterung kSnnte eine Nekrose der 
Gewebseleraente rait nachfolgendera Zerfall zur Folge gehabt 
haben. 

Wahrscheinlicb handelt es sich ura eine Combination der 
beiden Moraente,. wobei dann das Oedera erst sp~ter rait begin- 
nender Verdickung der Duru hinzugetreten sein raag. 

IV. Das Oedera der die erweichten Partien uragebenden 
Theile ist wohl am einfachsten als Vorstadiura der Erweichung 
selbst aufzufassen. Jedentalls rfih~'t es abet auch zum Theil yon 
der Wirkung der Pachyraeningitis her, und ist dora bei Cora- 
pressionsrayelitis gleichzusetzen. 

Dass bei dem Zerfall des Gewebes Blutungen aufgetreten 
sind, beweisen die noch vorhandenen H~i.raatoidinreste. Jeden- 
falls aber stehen dieselben in Bezug auf Intensititt in keinera 
Verhiiltniss zu der Ausdehnung der Erweichung. Es ist wohl 
nicbt anzunehraen, dass innerhalb der Zeit yon zwei Monaten an 
allen andern 8tel]en das Blur so vollsti~ndig resorbirt worden 
wgre, da man ira Gehirn z. B. die Ueberreste einer Blutung 
naeh noch viol lgngerer Zeit naehweisen kann. 

V. Resorp t ion  der zerfallenen Theile und bindegewe-  
bige Organisat ion erklgren sich leicht durch den ausgedehnten 
Gewebszerfall. Dieselben entsprechen einer reactiven Myelitis 
und zwar einer productiven Entzfindung. 

VI. Der geschilderte, strangfSrmige Erweichungsheerd wird 
bei der III. Beobachtung geraeinsam rait dora dort gefundenen 
~hnlichen Heerd besprochen werden. 

VII. Infection des Rfiekenraarks bestand in einer Invasion 
besonders des Lendentheils mit einzelnen Gruppen yon Kokken, 
die sich fast immer innerhalb der Gefitsse fanden. Sehr h~ufig 



336 

lagen sic zwischen den F'~den der Fibr ingerinnsel ;  eine Reaction 
ist  in ihrer Umgebung nicht  nachzuweisen. 

Auch in der Dura fanden sieh einzelne Kokkenhaufen, theils 

in den Eiterheer(len, theils zerstreut  im Gewebe. 

Die K o k k e n i n v a s i o n  ist also jedenfalls  als etwas S e c u n -  

d i i r e s ,  als eine terminale Erseheinung aufzufassen, die in der 

letzten Zeit  vor dem Tode gemeinsam mit  einer Allgemein- 

Infection, welcher aueh eine trfibe Sehwellung der inneren Organe 

entspraeh,  zur Entwiekelung gekommen ist. Keinesfalls  ist  die- 

selbe yon Bedeutung fiir die Rfickenmarkserweichung. 

B e o b a c h t u n g  I[. 

Commotio sp ina l i s .  S t r a n g d e g e n e r a t i o n .  S y r i n g o m y e l i e .  
K r a n k e n g e s c h i c h t e  (Krankenhaus r. d. Isar). 

29 Jahre alter Tapezierer. Patient fiel im Januar 1888 yon einer Leiter, 
3 m hoch herab. Allm~hlieh entwickelte sich zunehmende Schwiiehe in 
den unteren Extremit~ten. Vom Juli 1888 an war Patient bettliigerig, 
unfi ihig zu gohea und zu s tehen.  Seit October 1888 vollst~ndige 
A maurose ,  blendend weisse Papille, sehr sehwaeh geffillte Gefiisse. Sp~ter 
furchtbare krampfartige Schmerzen in den unteren Extremitiiten, Re f l exe  
erlosehen; Incontinentia urin. et alvi. 

In der Sacral- und Troehantergegend entwickelt sieh ein bis auf den 
Knoehen gehender Decubi tus .  Aeusserste Abmagerung, Cystitis. Ted am 
18. October 1889; 

B e fund:  (Einlauf-Journal d. pathol. Instituts No. 353. 1889.) 
Harte und weiebe Rfiekenmarkshaut zeigen niehts hbnormes; beide an- 

~misch. Auf Durchschnitten sieht man in der Lendenansehwellung einen 
t l ee rd  in der g rauen  Subs tanz ,  der etwas dunkler als diese geD.rbt ist 
und locker erscheint, etwas eingesunken, besonders auf der reehten Seite, 
we er sich auf das Vorderhorn erstreckt. 

Diesen Stellen entnommene Zupfpr~parate zeigen sp~rliehe FettkSrnchen- 
zellen und einige verfettete Ganglienzellen. Im ganzen Verlauf des Rfieken- 
marks sind die ginterstr~nge deutlich grau verf~rbt. Geh i rn :  an~miseh, 
Dura gleichm~ssig verdickt, Meningen durchsiehtig, Windungen m~ssig breit, 
Ventrike ! nieht erweitert. Gef~sse diinnwandig; im Uebrigen negativer 
Befund. 

(H~rtung des Rfiekenmarks in Kal. bichrom.), einige Stficke des London- 
marks (die Gegend dos Heerdes in Alkohol). Nach H~rtung des Organs in 
dem doppelt chromsauren Kali zeigen sich an demselben deutliehe hellgelbe 
Verf~rbungen der Markstr~nge. 

Irgend ein grSsserer geerd ist jedoeh auf keinem der Querschnitte wahr- 
zunehmen. 
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U e b e r s i e h t  der S t r a n g d e g e n e r a t i o n e n .  

1. 0 b e r e s g a l s m a r k ( F i g .  II). g in t e r s t r [ t ngedegene r i r t ,  mitAus- 
nahme tier seitlichen Partien, die dem Hinterhorn anliegen. Hintere Commissur 
erhalten. Vorder-Seitenstriinge: Fig. ]I. 
beiderseits yon den HinterhSrnern 
beginnend ein degenerirter R a n d- 
s t re i fen~ welcher his zur Gegend 
der vorderen seitlichen Einker- 
bung reicht. 

I[. H a l s a n s e b  w e l l u n g .  
H i n t e r s t r ~ n g e w i e o b e n .  S e i -  
t e n s t r ~ n g e :  breite Degenera- 
tionszone, naeh binten bis zur 
Randzone des ginterhorns, nach 
innen bis an die seitliche Grenz- 
sehicht tier grauen Substanz rei- 
chend. DieDegeneratiou bildet 
bier ein ausgesprochenes D r e i e c k ,  welches am Rand einem schmalen, in 
der Gegend des Vorderhorns sigh wieder etwas verbreiternden Streifen ab- 
sendet. Die Erkrankung beiderseits ziemlich symmetrisch. 

]II. 0 b e r e s  B r u s t m a r k  Fig. IiI. 
(Fig. III). In den Seitenstriingen 
grosses Degenerationsfeld beider- 
seits, im Ganzen dreieekig, naeh 
vorn bis in die Gegend der vorderen 
Wurzeln reiehend~ naeh innen bis 
an die seitliche Grenzschicht~ letz- 
tere freilassend. Hinten ist sie yore 
Apex des l=]interhorns dutch ge- 
sundes, ~on der Randzone durch 
leieht erkranktes Gewebe getrennt. 
Nach aussen reieht die Degene- 
ration bis an den Rand. Die Hin- 
terstr~nge wie im t]alsmark. Am 
medialen and iiusseren Rand zei- 
gen sieh ]eiebte, f t e c k i g e  De- 
generationen. 

IV. ~ I i t t l e r e s  B r u s t m a r k  
(Fig. IV). Grosses Degeneratioasfeld in 
den Seitenstriingen~ besonders links. 
] : t i n t e r s t r~nge  vollst~ndig degene- 
rift. In den Vorder- SeitenstrSngen 
die Degeneration geringer, leicht 
fleckig. 

{ 

\ 

"% #/  

Fig. IV. 
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Fig. V. 

Fig. g[, 

V. U n t e r e s  B r u ~ t m a r k  (Fig.V). 
In den 8eitenstriingen etwas kleineres 
Degenerationsfel G dreieckig~ mit des 
Spitze in der Gegend des Seitenhorns, 
der Basis am Rand. Nach r/ickw~rts 
grenzt es unmittelbar an die Rand- 
zone. Naeh vorne ungefii~hr his zu 
einor Linie, wetche vom Seitenhorn 
frontal nach aussen geht. Hinter- 
stdinge vereinzelte erhaltene Fasern, 
besonders in der Wurzeleintrittszone; 
etwas weiter nach unten sind die 
Randpartien grSsstentheils erhalten. 
Vorderstriinge wie oben. 

VI. L e n d e n m a r k  (Fig. VI). 
tt-interstr~nge: Wurzeleintrittszone 
and vordere seitliche Ecken ziemlieh 
erhalten, sonst degenerirt. Fold in 
den.Soitenstriingen klein~ nach vorne 
his in die Breite des Centralkanals rei- 
ehend, am Rande reieht eiu kleiner 
sehmaler Fortsatz etwas welter naeh 
vorne. Leiehte Degeneration an der 
Peripherie, beiderseits an der vor- 
deren Fissur. 

In den degenerirten Theilen der 
weissen 8ubstanz findet sich grSssten- 
t h e f t s e i n f a c h e  A t r o p h i e d e r  Ner -  
v e n f a s e r n ,  in den lenten Nerven- 

rShren manehmal kSrnigo Massen und k6rnige, opitheloid aussehende Zellen. 
Stellenweise zeigt sioh nine l t y p e r p l a s i o  des Zwischengewebes and zwar 
am raeiston in den unteren Theilen der E r i n t e r s t r g n g e ;  in den S e i i e n -  
s t r i~ngen  oben eher etwas st~irkec als nnten. In diesea Partien finder sieh 
vielfach bfisehelfSrmige Verdichtung des Zwisehengewebes, leiehte diffuse Ver- 
mehrung der @liakerne; theilweise ist das Zwisohengewebe auch nur leieht 
kSrnig odor streifig. 

Die Clarke~schen Siiulen zei[en yore oberon Brustmark an naeh abwiirts 
Verlust an Fasern, besonders im'Centrum. Die R a n d z o n e  ist im unteren 
Drittel des mittleren Brustmarks gS~nzlich degenerirt, nach oben and unteu 
davon zeigt sie wechselnden Fasergehalt. Im uuteren Brustmark und im 
tIalsmark ist sin normal. Im unteren Brustmark sind yon den Clarko'schen 
Sfmlen sowohl die peripherischen Theile win das Centrum g/eiehm~ssig de- 
generirt. In der spongi6sen Subs~anz der Hint.erh6rner ist eia Faserverlust 
mit Sicherheit nur an einer Stelle und zwar im unte,'en Brustmark bach- 
weisbar. 
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In der grauen Substanz des Brustmarks finden sieh mei~t vereinzelt lie- 
gende fleckige Stellen yon eigenthfimlicher Beschaffeaheit. Dieselben sehen 
grSsstentheils vollkommen homogen aus, ~hnlich wie die gelatinSse Substanz 
am den Centralkanal. Dieselbe f~rbt sieb mit Eosin roth, die Markscheiden- 
hSztung giebt in ihr keine Fasern zu erkennen. Nut am Rande liegen Reste 
yon Markfasern. An manchen Stellen sieht man einea Uebergang des fein- 
faserigen Oliagewebes zu der homogenen Masse und man erh~lt den Eiadruek, 
dass das erstere sieh in sie auflSst. Reste yon Ganglienzellen, anderen Zellen 
und Gef~ssen ]iegen in der homogenen Substanz zerstreut. Im untersten Brust- 
mark gewinnt letztere eine grSssere Ausdehnung und reieht beiderseits yon 
der Basis des ginterhorns his zur Spitze des Vorderhorns nut die medialen 
Theile freilassend. Beiderseits findet sich in tier ~Iitte eine kleine unregel- 
m'~ssige tt5hle~ die naeh abw~irts zu sieh wieder schliesst. 

An der Stelle wo am frischen Pr~parat eine graueVerf~rbung zu sehen 
war, zeigt sich naeh der H[~rtung ebenfalls eine gShle und zwar in beiden 
VorderhSrnern; bier besteht die Wand jedoch nieht aus homogener Masse, 
sondern aus normalem, nut auffallend loekerem Gewebe normaler grauer 
Substanz. Im Innern der HShle befand sich kein Inhalt, dieselbe war also 
offenbar dureh Zerreissung der aufgelockerten Partien im Alkobol zu Stande 
gekommen. 

Abgesehen yon den homogenen Partien und neben denselben zeigt sieh 
an einer Stelle des unteren Brustmarks Bin Uebergang des sklerosirenden 
Prozesses yon der weissen Substanz auf die graue. Auf der linken Seite 
sind an dieser Partie, die der grSssten Ausdehnung des Degenerationsfeldes 
im Seitenstrang entspricht, viele Markfasern der grauen Substanz zu Grunde 
gegangen, besonders im ganzen Hinterhorn nnd den Seitentheilen. Diese 
Partie~ zeigen leiehte Gliavermehrung und sind kieinzellig infiltrirt. In ihnen 
finden sieh reiehliche Spinnenzellen. Nach innen zu gehen diese Theile all- 
milhlieb in die homogene Masse fiber. 

E p i k r i s e .  

Wenn wir den Befund im Rfiekenmarke zusammenfassen, 

so bekommen wir demnach F o l g e n d e s :  

1) S t r a n g f S r m i g e  D e g e n e r a t i o n e n  in den Seiten- und 
Itinterstriingen. 

2) Degeneration der Fasern und Zellen der C l a r k e ' s c h e n  
S/~ulen. 

3) GrSssere Ausbrei tung des Degenerations-Prozesses - -  aueh 

auf die graue Substanz im unteren Brustmark. 

4) Degeneration der h i n t e r e n  W u r z e l n .  

5) Bildung elner h o m o g e n e n  M a s s e  an verschiedenen 
Stellen der grauen Substanz. 
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6) Substanzverluste (HShlenb i ldung)  im Lendenmark und 
unteren Brustmark. 

Was zuniiehst die s t rangfSrmigen Erkrankungen  be- 
trifft, so ist die erste Frage die, ob es sieh urn eine primiire 
oder eine secundiire Degeneration handelt. 

Die einzige Stelle im t~fickenmark~ die man als den Aus- 
gangspunkt einer secundiiren Degeneration ansprechen kSnnte, 
w~ire das untere Brustmark, wo das Degenerationsfeld der einen 
Seite auch die graue Substanz bef/illt; da aber aueh unterhalb 
dieser Stelle und zwar auf beiden Seiten die Hinterstr~inge er- 
krankt sind, die Pyramidenbahnen ferner bis hinauf in das ver- 
liingerte Mark afficirt sind, endlich die siimmtlichen untersuch- 
ten hinteren Wurzeln Faserverlust zeigten, die Degeneration der 
Goll'schen Str~inge im Halsmark keineswegs die einem so tief 
gelegenen Heerd entsprechende Gestalt h a t t e n -  wi~hrend weder 
ein anderer Heerd noch besonders eine Ursache fiir eine prim~ire 
Erkrankung der hinteren Wurze ln  aufzufinden war, so ist 
eine secundS~re Degeneration wohl mit Sicherheit auszuschliessen. 

Sehwieriger ist die Entscheidung, ob diese strangfSrmige 
Erkrankung einen systematisehen Charakter hat oder nicht. Zu 
den ganz unregelmiissigen Formen ist sie jedenfalls nicht zu 
z~ihlen; denn nur an der einen erwiihnten Partie des Brustmarks 
zeigt sie einen leieht fieckigen Charakter. 

Die Hinterstrgnge sind fast in ihrer gaazen Ausdehnung atro- 
phiseh, nur die Wurzeleintrittszone und die den HinterhSrnern 
anliegenden l~andtheile machen in den unteren Partieu eine 
Ausnahme. Es genfigt aber die constante Atrophie der hintern 
Wurzein zusammen mit der der Clarke~schen Si~ulen~ um einen 
systematischen Charakter anzunehmen. Wie in iihnlichen F~illen 
combinirter Erkrankung der Hinter- und Seitenstriinge, wie sie 
Wes tpha l ,  St r t impel l  u. A. beschrieben, beschr~nken sich 
auch hier die der Erkrankung anheimgefallenen Bezirke der 
Seitenstr/inge nicht auf die Systeme der PyS1) und K1S, jedoch 
so, dass das Gebiet der letzteren beiden Bahnen im Degenera- 

~) Ich benutze in Folgendem die gebr~uchlichea Abkfirzungen: PyV ~ 
Pyramidenvorderstrangbaha, PyS ~ Pyramidenseitenstrangbahn, GS 
Goll'sche Strange, KS ~--- Keilstr~inge, K1S ~ Kleinhirnbahn. 
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tionsgebiet fiberall enthalten ist. Die Erkrankung geht also fiber 
dieselben hinaus. 

Im Allgemeinen ist die Degeneration auf tier re&ten Seite 
intensiver und verbreiteter wie auf der linken. An allen Thd- 
len stimmt alas seitliche Degenerationsfeld mit der Lage der PyS 
ins0fern fiberein, als es die seitliche Grenzschicht der grauen 
Substanz intact l~sst. Nur nach hinten, gegen die Randzone zu, 
gewinnt es stellenweise eine bedeutendere Ausdehnung. 

Gegen die Peripherie zu umfasst sic stets das ganze Rayon 
der K1S, sic geht in yeller Intensit/~t bib an den Rand; nach 
vorne zu reicht sie theilweise weit fiber beide Bahnen hinaus, 
oft his in das Gebiet der austretenden vorderen Wurzeln, ja der 
Vorderstr~nge hinein. Die nach vorne gelegene knopffbrmige 
Anschwellung der K1S ist nicht an allen SteIlen zu sehen, meist 
vom Degenerationsfelde bedeckt. 

Die PyV sind ziemlich stark ergriffen, stetlenwdse etwasfleckig. 
Im Allgcmeinen liegen anderersei~s die PyS nnd immer die 

K1S ganz innerhalb des Erkrankungsgebietes, ja im Lendenmarke 
sntsprechen sich beide, d. h. PyS und Degenerationsgebiet ziem- 
lich genau in Grbsse, Lage und Form. Bekanntlich reicht die 
PyS bier normatiter bib an den Rand. 

Dieser Umstand, die Degeneration der Clarke'schen SiLulen 
mit der der h in te ren  Wurzeln ,  sowie das Verschwinden tier 
Degeneration nacb unten mit dem Aufhbren der PyS in gewiBBer 
Hbhe sprecben ffir einen systematischen Charakter. 

Vidleicht sind auch die degenerirten KIS und die Atrophic 
der Ganglienzellen der Clarke'schen S/~ulen in einen urs~chlichen 
Zusammenhang zu bringsn. Sicher zu entscheiden ist alas wohl 
kaum, da ja die Degeneration der K1S sich Be innig an die De- 
gsnerationsbezirke der PyS und Umgebung anschliesst. Aus dem- 
selben Grund ist auch die A~nahme nicht wahrscheinlich, dass 
es sieh dabei etwa blos urn sine acsessorische Randdegeneration 
handeln kSnnte. 

Es ist also weder eine reine Systemerkrankung, nosh ein 
ganz irreguliirer Prozess vorhanden, sondern eine Degenera-  
tion, die sich im Al lgemeinen  an die Systeme der PyS 
und KIS anschl iess t ,  doch viel fach fiber dersn Gebiet  
h inausgeht ,  eins Form, wie sie Strf impell  mehrere beschreibt, 
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und die recht gut yon einem systematischen Prozess ausge- 
gangen sein kSnnen. 

Aus der genaueren h is to logischen Untersuchung ergiebt 
sieh, dass der Untergang  der nervSsen E lemente  des pri-  
ms Moment dars te l l t .  In den ersten Stadien finden wit 
ein im /ibrigen normales Gewebe, dem die Nervenfasern ganz 
oder theilweisa fehlen. Dazu kommt sp'ater eine Verdichtung 
des Zwischengewebes  zu einer rein flbrilliir-kSrnigen Sub- 
stanz, und endlich die Bildung eines derbereu fibrill~iren Binde- 
gewebes, des abet meist in Inseln auftritt. 

Es ist nicht sieher, ob man aus diesem Auftreten auf des 
Alter  der Erkrankung der einzelnen Gebieta schliessen kann; 
denn es scheint die in Inseln auftretende En twieke tung  des 
B indegewebes  bis zu einem gewissen Grade unabh/ingig yon 
der Intensitgt des Dagenerations-Prozesses zu sein; so fiuden 
wir z. B. an der schw~icher degenerirten linken Seite des Riicken- 
marks ebenso viel solcher bindegewebiger Heerde wie auf der 
anderen Seite. 

Im A1]gemeinen finden wit" die Oliavermehrung und die 
Bindegewebswucherung starker in den t ieferen Par t i en  der 
Seitenstr/inge, weniger gegan des Halsmark, und besonders ist 
die Bindegewebswucherung in den obaren Theilen nicht mehr 
zu finden. 

Auah an der Stelie st~irkerer diffuser Ausbreitung des Pro- 
zesses finden sich bles vareinzelte, hier und da confluirende 
Heerde yon Bindegewebswucherungen. 

qNoch weniger Bindegewebsbildung, aber mehr Gliaverdich- 
tung finden wit in den Hinterstriingen; letztere scheint bier im 
ttalsmark mehr ausgesprochen zu sein, als im Lendenmark uud 
unteren Brustmark. 

Warm man aus diesen Befunden der secund~ren Oewebs- 
bildung einen Schluss ziehan darf, so w/ire die Erkrankung in 
dan Seitenstr/ingen /iltar in dan t ieferen,  ira Hinterstrang ~ilter 
in den oberen Theilen. Es w/ire des eine BesL/~tigung der An- 
nahme S t r f impe l l ' s ,  dass die prim/ire strangfSrmige Degene- 
ration in der e n t g e g e n g e s e t z t e n  Riehtung zur secund/ i ren 
Degeneration verschreite. 

Bamerkenswerth ist noah das Auftreten yon Spinnen- 
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zellen, besonders in den degenerirten Theilen der grauen Sub- 
stanz. - -  

Zwischen den Subs t anzve r lu s t en  der grauen Masse 
und dor Bi ldung der homogenen Pa r t i en  be s t eh t  ein 
n a c h w e i s b a r e r  Zusammenhang  insofern, als man stellen- 
weise die beiden Prozesse neben einander, und in einander fiber- 
gehend beobachten kann. So finden wir im unteren Brustmark 
8tellen mit HShlenbildung, und danebon homogene Massen. 

Ueber die Natur dieser homogenen Substanz ]ioss sieh 
nichts N~iheres feststelten. Bei allen Versuchen mit Farben- 
reaetionen gab sie ein negatives Resultat. Aehn]che Massen 
sind bei Syringomyelie (traumatischer und anderweitig entstan- 
donor) mehrmais gefunden worden, und werden daselbst thefts 
als colloide, thefts sehleimige odor gallertige Umwandelung der 
Glia aufgefasst; jedenfalls ist sio yon der Glia herzuleiten, und 
es kann daher, da die umgewandelte Glia die fibrigen Elemonto 
ersetzt, dor Prozess als Glioso bozoichnot werden. 

Als Ursache  der HShlenb i ldung  kann entweder eine 
direete Wirkung des Traumas odor ein Zorfall einer nougebilde- 
ten Substanz in Betracht kommon, die m5glieherweise im An- 
schluss an die Ersehiitternng entstanden war. Im ersteren Fallo 
k6nnte es sieh wiedor um ZerstSrung, Absterben yon norvSson 
Elemonten durch die Ersohiitterung, odor um einen thromboti- 
schen, embolischen odor sonst wie entstandonen Erweichungs- 
heerd handeln. Es wiire dann die Bildung der homogonen Sub- 
stanz etwas Seeund/ires und Nebens/~chliches. 

Direote Ei 'weiehungen in Folge von Trauma (mit Aas- 
gang in Spalt- und HShlonbildung) sind iiberhaupt selten. In 
der 112 F/ille umfassenden Zusammenstel]ung yon K. B/ium- 
ler 1) finden sieh nur zwei so zu deutender F/ille (Obers te iner ,  
8 t a d e l m a n n ) ,  w/i.hrend bei den iibrigen im Ansehluss an Er- 
schtitternng entstandenen H/Jhlenbildungen sich eino dureh Zer- 
fall den Hohlraum abgebende, neugebildete Masse land (8trtim- 
poll, Oppenheim,  zum Theil auch S tade lmann) .  

S t ade lmann  ~) nimmt eine Blutung als Ausgangspunkt der 
Erweiehung and H6hlenbildung an, und sttitzt sieh dabei vor- 

1) Deutsches Archly f. klin. 5Ied. Bd. 40. S. 443. 
2) Deutsches Arehiv f. klin. Med. Bd. 33. S. 123. 
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zugsweise auf den Befund yon Himatoidinkrystallen in den er- 
weichten Theilen. 

Im Gegensatz zu dieser Ansicht kSnnen naeh 0 b e r s t e i n e r  
nach der molecul~ren Ersch~itterung Ver~nderungen eintreten, 
welche zum Zerfall des Gewebes ffihren. 

In unserem Falle ist es wohl das Wahrscheinlichste, dass 
die Bildung der homogenen h{asse das PrimKre ist und dureh 
den Zerfall und Resorption die Auflockerung des Gewebes, der 
Substanzverlust zu Stande kornmt. 

Man kSnnte daran denken, dass es sieh bei der Bildung 
der HShle im Lendenmark ausschliesslich um ein Artefact han- 
dele. Allein abgesehen yon dem Befund yon Kiirnchenzellen, 
verfetteten Ganglienzellen im fl'isehen Pr/s sprechen dagegen 
die HShlenbildung weiter oben, we auch der Uebergang aus der 
homogenen Substanz nachweisbar ist. 

Wie bier, so fehlte auch in dem Falle yon S t a d e l m a n n  
jede Reaction im umgebenden Gewebe; es spricht das entsehie= 
den gegen die Annahme einer Blutung,  zumal in unserem Falle 
gar keine Residuen einer solehen vorhanden sind, aueh nicht 
einer reactiven Entz~ndung, die nach einer Apoplexie nicht aus- 
bleibt. 

Es scheint mir eher wahrscheinlich, dass eine homogene 
vielleicht halbfiiissige oder zum Theil naehtr/iglich ganz ver- 
fiiissigte Masse ohne nachwe i sba r  e rheb l i che  React ion 
r e s o r b i r t  worden sei, als dass eine Blutung ohne alle Resi- 
duen versehwundeu w'/ire. 

Selbst wenn man aber Blutzel len  oder H/~matoidin im 
Heerd f/inde, w/ire das kein Beweis filr das prim/~re Auftreten 
einer solehen, da ja jeder ausgedehntere Erweiehungsprozess Ge- 
fi~sszerstSrungen und damit secund/~re Bluterg~sse zur Folge 
haben kann, worauf Obers te ine r  aufmerksam macht. 

Da in dem Falle yon S t ade lmann  jede active Reaction 
der Umgebung fehlt, worunter man doeh auch die gewShnliche 
mit einer reaetiven Entzfindung einhergehende Erweiehung ver- 
stehen muss, so handelt es sieh vielleieht auch dabei um die 
l~esorption yon neugebildeter Substanz. 

Jedenfalls kann, wie ieh glaube, eine solehe - -  vielleieht 
eine Umwandlung yon gliiiser Masse--,  stehende Substanz eher 
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ohne Zeichen react iver  Entzfindung, mit  geringeren wahrnehm- 

baren Spuren resorbir t  werden,  als eine Blutung oder ein ge- 

wShnlicher Erweichungsheerd.  

Daffir spricht  auch das Analogon vieler Fiille yon (uicht 
t raumat ischer)  Syringomyel ie ,  we sich ein fifissiger Inhal t  in 

dem Hohlraum vorfand. 

Wahrscheinl ich  handel t  es sich also in unserem Falle um 

eine durch das Trauffla angeregte Neubildung einer homogenen, 

viel leicht  gal lert igen Substanz aus der Gila. 

B e o b a c h t u n g  Ill. 

Commotio sp ina l i s .  S t r a n g d e g e n e r a t i o n e n ;  c i r c u m s c r i p t e  
E r w e i c h u n g s h e e r d e  im I:Ialsmark. 

Der folgende Fall wurde im Juli 1889 yon Hr. Dr. Clement  Weber1), 
zur Zeit Assistent der chirurgischen Klinik in Mfnehen in seiner [naugural- 
Dissertatiml besehrieben, kus ~,usseren Gr/inden konnte damals die Ur~ter- 
suehung nut am frisehen Object gemaeht werden, w~ibrend die Untersuchung 
des gehiirteten Riickenmarks erst sp~iter vorgenommen werden konnte. Die Re- 
sulfate dieser Untersuehung gebe ieh in Folgendem und entnehme die Daten 
aus der Krankengesehiehte und dem Seetionsbericht der Arbeit Web er's. 

Eberl, tteinrieh, TaglShner, 19 Jahre alt, fiel yon einem seehs Meter 
hohem Gerfist auf den Sandboden, doeh so, dass er w~hrend des Falles mit 
dem Rfieken gegen eineu Balken ansehlug. Nachdem Pat. wieder zum Be- 
wusstsein gekommen war, konnte er noeh kleine Bewegungen ausffihren. 

Star .  praes. :  (-~ Juli 1888) L~hmung des KSrpers bis zur [tShe des 
8ternoelavieular-Gelenkes. Sensibilit~it ebenda nahezu vollstS, ndig gesehwun- 
den; Bewegung der Arme ersehwert, die der Finger aufgehoben. Schmerzen 
im g/ieken. 

27. Juli. getentio urinae et alvi. Mit kleinen Temperatursteigerungen 
bis zu 38~2 bleibt der Zustand zuniichst der gleiche. 

5. August. Bewegung der Arme gebessert. 
Im Laufe des August kehrte aueh die geschwundene Sensibilitiit theft- 

weise wieder. Es entwiekelte sich garntrSmfeln und eine sieh wieder etwas 
bessernde Cystitis. Ein ziemlich ausgedehnter Deeubitus heilte fast vell- 
standig wieder zu. 

Der Ted erfolgte an Marasmus am 31. M~irz 1889. 
Bei der Sec t i on  ~) e rgab  s i e h :  P y e l o - N e p h r i t i s ,  Nepl~roli-  

t h i a s i s ,  m u l t i p l e  Abscesse  in be iden  Nieren ,  Cys t i t i s .  
Wirbe l s f tu le  und g f i ckenmark  zeigten ~iusserlich nichts Abnormes. 

i) Ein Beitrag zur Casuistik der Rfiekenmarksersehfitterung, i.-D. M(in- 
then (Lands]ant 1889). 

~) Sect.-Journ. d. path. Inst. No. 235 (1889). . 
~.rchiv f. pathol. Anat. Bd.122. Hft. 2. ~ 3  
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Die Untersuehung des geh~rteten Rfiekenmarkes ergab Folgendes: 
1) t ~ a l s a n s c h w e l l u n g  (Fig.VII): In den ttinterstr~ngen Degeneration 

Fig. VII. der Goll'schen Stran- 
ge, nach hinten zu 
sich fiber dieselben 
bis zur Randzone, je- 
doch in geringerem 
Grade, ausbreitend. 

i S e i t e n s t r ~ n g e :  
Am Rand beiderseits 

~, starke Degeneration 
bis naeh vorne, am 
st~rksten in den dor- 
salen Theilen. Im 
rechten Rinterhorn 
ein ovaler, unten 
n~her zu besehrei- 

bender tteerd. Linkerseits zeigen sich iihnliche Heerde in der weissen Sub- 
stanz der Umgebung. Die Fasersysteme des Hinterhorns im fibrigen Theil 
des Rfickenmarks vollkommen erhalten. 

Fig. VIIL 9,) Un te re s  l=[alsmark 

Fig. iX. 

(Fig. VIII): Zu beiden Seiten der 
Gol|'schen Strange ein spitz-ovales, 
mit dem abgerundeten Ende nach 
vorne gewandtes D e g e n e r a -  
t i o n s fe 1 d, das medialw~trts scharf 
begrenzt ist, an den fibrigenSeiten 
allm~hlich in das gesunde Gewebe 
fibergeht. D i e R a n d p a r t i e n d e r  
Seitenstr~nge beiderseits erhalten, 
die innere hintere Pattie zeigt ein 
dreieckiges Degenerationsfeld. Die 
Vorderstr~nge am medialen Rande 
leicht degenerirt. 

3) Oberes  B r u s t m a r k  
(Fig. IX) : die seitlieben Degenera- 
tionsfelder bedeutend sehwieher ais 
oben.V orderseitenstr~nge wie oben. 

4) Mi t t l e re s  B r u s t m a r k :  
die Degenerationsfelder der Hin- 
terstr~nge noch schw~cber ent- 
wickelt, aber nach rfickwgrts 
etwas breiter. Das Degenerations- 
feld in den Seitenstrt~ngen reicbt 
nach innen bis zur seitliehen 
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Grenzschicht, naeh vorne bis in die Gegend des Seitenhorns. Von:der Ge~ 
gem der vorderen Wnrzel his zum vorderen Sulcus Randdegeneration. 
Stellenweise leiehte fleekige Degenerationen in den Seitenstrang~Grundbfinde]n. 

5) U n t e r e s  B r u s t m a r k  Fig. X. 
(Fig. X): die degenerirten Felder der 
Hinterstriinge vertieren sich vollkom- 
men, die der SeitenstrSmge bleiben 
in Form~ Lage und GrSsse erhalten. 

6) g e n d e n m a r k :  das Degene- 
ra~ionsfeld der Seitenstr~nge reicht 
seitlieh bis an den Rand, naeb rfick- 
wiirts 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 and geringer Kernvermehrung. Zellige 
Infiltrationen fehlen, nut die Adventitia der ira fibrigen dfinnwandigen Ge- 
f~.sse ist stellenwcise infiltrirt. 

E r w e i c h u n g s h e e r d  im H i n t e r h o r n .  

Die Form des oben erwS.hten Heerdes ist im Allgemeinen spitz-oval; 
jedoch aueh am sehmtileren Ende etwas abgestumpft. Seine L~ingsaxe ent- 
spricht in seiner Richtung der des Hinterhorns. 

Litnge 3 ram, grSsste Breite 0,75--- ! ram. In der LS.ngenausdehnang 
des Rfickenmarks erstreekt er sieh fiber ein paar Wurzeleintritte. 

Nach /:Iartung in Mfiller'scber Fl/issigkeit stellte derselbe einen hel l -  
g e l b e n ,  s cha r f  a b g e g r e n z t e n  Fleck yon der angegebenen Form und 
Lage dar. 

M i k r o s k o p i s c h  zeigte sichFoIgendes: die vordere Grenze des geer- 
des entsprieht nngef[ihr der Grenze zwisehen basalem und peripherisehem 
Theile der Subst. spong, des Hinterhorns. Da s peripherisehe Ende reieht bis 
zur Snbst. gelatinosa. Sowohl gegen den Seitenstrang wie gegen 'den Hin- 
strang zu bleibt ein schmaler, dem Hinterhorn angehSriger Saum besteben~ 
der in Degeneration begriffene ]garkfasern enthSJt. Gegen die Periphede 
begrenzt ihn die Subst. gelat., die ebenfalls atrophische Fasern enthNt, iY/ 
eiwas grSsserer Breite. 

Die Begrenzung ist meistens seharf, glatt, nm' an einzelnen Stellen mi't 
husbuchtungen versehen. 

In seinem I n n e r n  besteht tier geerd aus einer H6hler welche vielfach 
yon derberen und feiaeren, netzartig angeordneten F~iden un d Septen dutch: L 
zogen is?.. Der dazwischen bleibende Raum ist the~lweise yon epltSeloiders 
Zellen m~d kSrnigen amorphen :~lassen ausgeffillt, theilweisz leer. Dieletztereff 
Nassen geben theilweise nech schwache Myelinrea~tion. 

Die Septa haben einen fibrill~;ren Bau. Zu den meisten Kernenge'h6~efi; 
23*  
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grosset zum Thell nut in Resten erhaltene Zellleiber, offenbar nut KSrn- 
ehenzellea entsprechend, fm peripherisehen Ende sieht man solehe Zellen gut 
erhalten, dicht an einander liegend. 

An den streii~gen Bindegewebsba]ken |iegen Spindelkerne an, manche enthal- 
ten aueh dfinnwandige kleine Gef~sse; in denselben finden sieh rothe Blutzellen. 

An Schnitten~ die etwas tiefer liegen (ira Bereleh des 8. Cervical- 
herren, findet sieh ein ~hnlicher abet kleinerer Heerd ira linken Hinter- 
strang, yon dem welter unten keine Spuren mehr zu sehen sind. Es han- 
delt sieh dabei also'nieht um seeund&re Degeneration. Er liegt ungef~hr 
in der Mitte zwisehen dem Sept. laterale post. und dem l:linterhorn. Histo- 
logiseh stimmt er mit dem im Hinterhorne ~ollst~ndig fiberein. Die Form 
ist quadratiseh mit abgerundeten Ecken. 

Mehrere &hnliehe ganz kleine Heerde liegen beiderseits um das Hinter- 
horn, im Hinter- und 8eitenstran~. 

Naeh abw~rts yon diesen Theilen ist eine ~hnliehe Heerdbildung nieht 
mehr naehweisbar; schon im obersten Brustmark ist sie vollst~ndi ~ ver- 
sehwunden. 

EDikr i se .  

a) S t r a n g d e g e n e r a t i o n .  
Wie im Fall I, so hat auch hier die S t r a n g d e g e n e r a t i o n  

den Charakter einer pr imi~ren ,  weder ganz regelm~issigen syste- 
matischen noch ganz irregul~iren Erkrankung. Nirgends findet 
sich ein Heerd oder eine Querschnittsl~sion, auf welehe die 
Degeneration sich als secund~re beziehen liesse. 

Abweichend von Fail I[ ist das F r e i b l e i b e n  des  R a n d e s  
i m B r u s tmark,  die relativ geringe Ausbreitung der Hinterstrang- 
affection, das g~nzliche Unbetheiligtbleiben derHinterstrangsysteme 
mit den hinteren Wurzeln. Gemeinsam ist vor Allem die Be- 
theiligung des Rayons der P y r a m y d e n b a h n e n ;  die Pyramiden- 
bahn scheint in den oberen Theilen ger~nger afficirt als in den 
tieferen. Gemelnsam ist beiden weiterhin das Vorkommen der 
Heerde im Hinterhorn (s. unten). 

Die Degeneration der Seitenstr~nge zeigt sich oben in der 
Gegend tier Halsanschwellung als Randdegeneration, der aber 
unten keine solehe mehr entsiricht; ob e's sich um accessorische 
Randdegeneration, etwa. um eine Abnormit~t des Faserverlaufes 
eines Theils der PyS handelt, oder ob etwa die K1S yon oben 
beginnend nach abw~rts vorschreitet, ist wohl kaum zu ent- 
scheiden. Zellen der Cla rke ' schen  Siiulen waren, wie aueh 
deren Fasern in keiner Weise afficirt. Sicherer dagegen kann 
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man fiir dis Hinterstr~inge das Fo r t s ch re i t en  der Degenera .  
tion yon oben n a c h . u n t e n  annehmen,  da sie sich oben 
stark entwickelt, nach unten zu stark vermindert zeigt und genau 
das Bild bietet, wie es Strf impel l  for seine 3 F/~lle combinirter 
Systemerkrankung, die unter dem Bilde der spatischen Spinal- 

pai~alyse verliefen, angiebt. 
~ach der Ausbreitung der Erkrankung zu urtheilen, ist auch 

hier der Prozess i~lter in den Sei tenstr~ingen,  jfinger in 
den Hinters t r / ingen,  absteigend in den letzteren und vielleich:t 
aufsteigend in den Pyramidenbahnen. Durch die histologische 
Untersuchung liess sich fiber das Alter der Erkrankung der ver. 
schiedenen Systeme nichts eruiren.. Dem Fehlen einer ausge- 
breiteteren Bindegewebs-Entwiekelung zufolge kSnnte dieser Fall 
jfinger erkrankt sein als Fall II. 

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

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

Zu bemerken ist noeh der vollst/indig negative Befund in 
der Pia. 

Trotz der grossen Aehnlichkeit des anatomischen Verhaltens 
mit den Strfimpell 'schen Fs der eigenthfim]ichen Art 
combinh'ter Systemerkrankungen (a. a. O.) fehlten hier die Erschei- 
nungen der spatisehen Spinalparalyse. 

I so l i r te  E rwe iehungshee rde .  

Aehnlich wie bei Fall I fand sich aueh in dem III. Falle im 
Bereich des einen Hinterstranges ein e igen th f iml iche r  tteerd. 
Wiihrend derselbe sich im ersteren Falle durch einen grossen 
Abschnitt des gesammten Rfiekenmarks hiudurch zieht, erreicht 
er in dem letzteren nut  die Abstiinde yon ein paar Wurzelein- 
trittssegmenten. Im Uebrigen stimmen aber die beiden Heerde 
in Form, Gr5sse und Structur wesentlieh fiberein. In beiden 
F/ttlen ist die Form nach vorne zu abgerundet, nach rfickw~rts 
spitz, und stimmt der gr5sste Durchmesser im Querschnitt mit 
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der Richtung des tIinterhorns iiberein. Gemeinsam ist auch, dass 
sic beido der Substanz des Hinterhorns.angehSren. Im Falle III 
finder sich neben dem grossen Heerd in einer gewissen HShe noch 
ein zweiter kleinerer, der abet dem entgegengesetzten Hinter-  
s t rang angehSrt, im Detail jedoch dieselbe Beschaffenheit zeigt. 
Mehrere in der umgebenden Markmasse befindliche :~ihnliche 
geerde sind yon geringerer Ausdehnung. 

In der Literatur finden sieh derzrtige Vorkommnisse als 
selten verzeiehnet. Nachdem zuerst yon Wes tpha l  2 iihnliehe 
Fi~lle beschrieben wurden3), sind solche Befunde noch yon Kahler  
und Pick s ) und von Schul tze  3) gemacht worden. 

Im Allgemeinen stimmen diese Befunde rnit den unsrigen 
fiberein, nur sind die Heerde in allen den anderen Fs in der 
weissen Substanz gelegen. KSrnchenzellen, Markreste, ein Faser- 
gerfist als Grundlage finder man in allen ziemlich gleichm~ssig 
verzeichnet. Nut in den F~llen yon W e s t p h a l  ist das letztere 
nieht erw~ihnt. Die eigenthiimliche Ringform in letzterem Fal!e 
lgsst wohl gweifel darfiber aufkommen, ob es sich um das 
Oleiche handelt, wie bei den anderen F:~illen, und ob nicht doch 
secund~ire Degenerationen vorliegen, wie Wes tpha l  - -  im Gegen- 
satz zu sp~teren Untersuchern annahm. Mit den Angaben yon 
Kahler  und Pick,  sowie Schul tze  stimmen racine Befunde fast 
vollstgndig (iberein, nur dass sich in diesen F~illen keine Gef~sse, 
:und start dessert in dem einen Falle (yon Schul tze)  kleine 
Blntungen fanden. Auch in diesen F~llen 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 fortwiihrend wechseln, so dass das Hinter- 
horn: immerfo~rt neue Fasern erh~ilt, w~hrend es andere abgiebt, 
so ist die Erkrankung nieht auf ein Sys tem bestimmterFasern 
zurfickzuffihren, Dagegen wiirde auch die ganze Form des 
Heerdes sprechen. Andererseits geht daraus auch hervor, dass 
es sich nicht urn secund'~re Degeneration handelt. Schon Kahler  
und P i c k  hoben die Uebereinstimmung dieser Heerde mit tier 

~) Arch. f. 'Psych. I I .  S. 374. 
~) Arch. f, Psych. X. S. 186. 
3) Arch. f. Psych. XII. S. 359. 
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yon S ch ie fe rdecker  beschriebenen ,traumatischen" Degene- 
ration hervor. 

Als Ursache  der E rwe ichung  findet sich in Fs der 
einschI~gigen Literatur angeffihrt und kommen in Betracht: 

1) Zerfall einer neugebildeten Substanz, 
2) Blutung, 
3) An~mische Erweichung, 
4) Myelitische Heerde, 
5) Traumatische Degeneration Schieferdecker~s, 
6) Secund~re Degeneration (Westphal) .  

Die Bildung yon Hohlr'~umen durch Zerfall einer neugebildeten 
Substanz haben wit mit Wahrschein]ichkeit in dem Falle II 
beobachtet. Von einer solchen Substanz ist hier nichts wahr- 
nehmbar. Ebenso fehlt der Stfitzpunkt ffir die Annahme einer 
Blutung in unseren F~llen. 

Schul tze  nimmt in seinem Falle eine Blutung an. Abge- 
sehen davon ~ber, dass bei dem in irgend welcher Weise ent- 
standenen Gewebszerfall leicht Gefi~sse zerreissen kSnnen, der 
Befund yon Blut oder Blutresten also keineswegs heweiskr~ftig 
ffir eine primiire Blutung ist, mfissten von einer ausgedehnten 
Blutung, wie man sie hier voraussetzen sollte, immerhin grSssere 
Spuren zuriickgeblieben sein. Auch die langgestreckte Form des 
Heerdes, besonders in dem einen Falle wiire ffir einen gewShn- 
lichen apoplektischen Heerd unerkls 

Eine wirkliehe, durch Fortleitung yon aussen, oder sonst wie 
entstandene Myelit is  ist bei der charakteristischen Form eben- 
falls nicht anzunehmen, irgend ein ~itiologisches Moment dafiir 
nicht vorhanden. Eher kSnnte man an eine embolische oder 
thrombotische an~mische Erweichung denken, besonders in dem 
Falle I, wo neben und in tier Umgebung des Heerdes zahlreiehe 
Gef~sse durch kokkenhMtige Gerhmsel verstopft waren. Allein 
der Charakter der ]etzteren, als einfache F ib r inger innse l  
die ]anggestreckte Form der HShle lassen auch diese Annahme 
nicht zur Geltung kommen. 

Es wird also nichts fibrig bleiben, als die Heerde ffir eine 
directe Wirkung des Traumas, als Folgen von primgren trau- 
matischen Insulten anzusehen, die aueh an anderen als den 
meist liidirten Stellen auftreten. 
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Mit Recht ffihren 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 mSglich, dass beide in einer analogen 
Weise durch Bin Trauma im weitesten Sinne (also (lurch eine 
Durchschneidung z.B.) entstehen. Nur die KSrnchenzellen (,,epi- 
thelioiden" Zellen Kahler ' s  und Pick's)  finden sich bei Schiefer-  
decker  nicht erw~ihnt. Die Glia beschreibt Sch ie fe rdecker  
als ziemlich gut erhalten, nut das Gewebe siebartig durchlSchert. 

Jedenfalls handelt es sich in den Fiillen yon Kahler ,  Pick,  
Sehul tze  und den Beobachtungen I und I I Ium eine intensivere 
Zerst5rung auch des Grundgewebes, nicht blos der nervSsen 
Elemente. 

Meiner Ansicht nach kann es sich bei diesen bald in der 
weisseu: bald in der grauen Snbstanz, besonders abet in tier 
letzteren eine grosse Liingsausdehnung erreichenden tteerden 
nur um locale Nekrosen bestimmter Gebiete handeln, entweder 
unter gleiehzeitigem Absterben des Grundgewebes, oder unter 
secundiirem Zerfall des letzteren. MSglicherweise handelt es sich 
dabei um durch Lage, verminderte Consistenz, Einlagerung 
weicherer Zwischensubstanz oder sonst wie disponirte Stellen, 
die auch in grSsserer Entfernung yon der Hauptstelle der L~ision 
erkranken. 

Dutch die langgestreckte Form der Erweichungsheerde und 
die HShlenbildung in denselben stellen diese Formen einen 
Uebergang zur Syr ingomyel ie  her. In der That finden wir in 
der Casuistik der letzteren Erkrankungsf/ille angeffihrt, die auf 
~hnliche Weise durch Bin Trauma entstanden sind. Indess finder 
sich Bin Unterschied insofern, als der Zerfall in den meisten 
F/illen yon Syringomyelie nicht direct entsteht, sondern dass 
Zerfall einer vorher neugebildeten Substanz stattfindet. 

B e o b a c h t u n g  IV. 

Commotio spinal, dutch p lS tz l i chen  Oruck,  ohlae Ver l e t zung  
der Wirbels~iute. E infache  Erweichnng  des Rfickenmarks 

im Dorsat thei t .  

(Katze.) Das Thier gerieth in einen, eben mit grosset Sclmelligkeit 
in Th~tigkeit verseizten Speiseaufzug, und mlrde zwisehen letzteren nnd einen 
vorstehenden Theil der Wand mit grosser Gewalt plStzlieh eingeklemmt. Es 



353 

land sieh sofort Liihmung der hinteren Extremit{iten , die nieht wieder zu- 
r/iekging; naeh 14 Tagen Ted. 

Bei Herausnahme des Rfiekenmarks zeigten sich s~mmt l i che  W i r b e l  
vollstfindig in Lage und Form erhalten. Der Wirbelkanal vollstiindig glatt, 
n i r g e n d s  verengt. In demselben keine Blutung, Dura nirgends adhS~rent~ 
blass, glatt. Da eine spinale Blutung vorausgesetzt wurde, wurde alas R~icken- 
mark sammt Dura in Alkohol gebraeht. Nach der Hiirtung zeigen sieh beim 
Einsehneiden im untersten Brustmark~ ungefiihr in der L{ingsausdehnung yon 
4--5ram e i n i g e  gelb verfS, rb te  S te l l en .  In den fibrigen~ vielfach ein- 
gesehnittenen Theilen findet sich n i r g e n d s  e ine  Ver f i i rbung  und sonst 
etwas Abnormes. 

]~Iikrosk opische  U n t e r s u e h u n g l ) .  
I. L e n d e n m a r k .  
Form des Quersehnittes nieht veriindert, Centralkanal nieht erweitert. 

Axencylinder erhalten, nur in den medial gelegenen Theilen der ttinter- 
strlinge etwas verbreitert. Im Uebrigen in tier Marksubstanz niehts Abnor- 
mes. In der grauen Substanz finden sich sehon mit schwacher VergrSsserung 
siehtbare, grSssere und kleinere Lfieken, zum Theil Spalten im Gewebe, zum 
grSsseren Theil erweiterten~ periganglion~ren Ri~umen entspreehend. In den 
letzteren ]iegen ziemlich hoehgradig veriinderte Ganglienzellen. Diese]ben 
zeigen einen meist foinkSrnig getrfibten Zellleib; an einigen erkennt man 
aueh einen grobkSrnigen Zerfall, dabei gebt dann meistens der Zellkern 
verloren; oft finden sieh nocb ungef•hr die Gestalt der Nervenzelten zeigende~ 
in den periganglion~,ren Ri~umen liegende KSrnerhaufen. Dieselben sind theils 
feinkSrnig, trfib, hell; theils grosskSrnig, dunkel tingirt. ]~Ianehmal finden 
sich auch netzfSrmig angeordnete, kSrnige Plasmareste mit Vacuolen in 
denselben. 

Der Kern zeigt sich oft deutlieh bl~isehenfSrmig, oft dunkel~ ohne deut- 
liche Contour, kSrnig. H~iufig haben sich die Chromatinmassen veto Rande 
nach der ~Iitte gegen das KernkSrperchen zurfiekgezogen~ so dass um das- 
selbe nnd innerhalb der Kernmembran ein heller Hof entsteht; an anderen 
ist alas Chromatin an einen Randtheil des Kerns angesamme]t~ oder zu we- 
nigen KSrnchen im Innern derselben redueirt. Fast immer ist alas Kern- 
kSrperchen deuflieh erhalten, dunkel tingirt. Seltener findet sich ein fein- 
f~diges und kSrniges Chromatingerfist im Kern. 

Die Forts~tze der Zellen sind vielfaeb gut erhalten, die grSboren theilen 
die Plasmaveri~nderung der Zelle. 

II. U n t e r s t e s  B r u s t m a r k  (Erweichungsheerd; yon den gelb ver- 
fiirbten Stellen angefertigte Sehnitte). (Taf. VI. Fig. ~.) 

Die Form des Q u e r s e h n i t t s  n i c h t  ver'~indert; an dem letzteren 
aber vielfach Zerfall des Gewebes mit Bildung grosser Lficken. Das Gewebe 
ist fast fiberall hochgradig verfi, ndert, vielfach dureh in Baufen liegende 
grosse, epitheloid aussehende Zellen mit geringem~ feinkSrnigem Plasma (a)~ 

~) Farbung nach Nissl~ H~matoxylin~ Carmin. 
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oder Resten yon solchem versehen. In demselben finden sieb oft HShlen 
yon glattwaadiger Beschaffenheit, wie wenn eine fliissige Masse aus denselben 
extrahirt worden w~re (c). Di~ so beschaffenen Zellen kS~nea nach Lage 
and Form woh] nicht anders gedeutet werden, wie ats KSrnchenzellen, deren 
Fett durch den Alkohol (Aether) bet der Behaadlung extrahirt worden ist. 
Aehnliebe Befunde wurden ira Centralnervensystem oft gemacht und in dieser 
Weise gedeutet 1). 

Im Einzelnen zeigen die Sehnitte durch diese Pattie Folgendes: (Borax- 
curtain.) Die Dura ist nirgeads verdickt, die Neningen vielfaeh mit Rand- 
zellen infiltrirt, yon ihnen arts gehen reichliehe ebenfalls infiltrirte Gef~isse 
in die gfiekenmarkssubstanz hinein. Die letztere selbst 15.sst nur mehr in 
den vorderen Theilen Reste grauer Substanz erkennen. Die Markmasse ist 
fast vollsdindig zerstgrt. 

Im hinteren Theile zeigen sieh grSssere, das gauze Gebiet der ginter- 
strange und FIinterh5rner einnehmende Lficken; die vorderen TheJle bestehen 
aus dicht gelagerten Zerfallsmassen und KSrnehenzellen (d, c) ebenfalls mit 
kleinen Lfieken. An manchen Stellen finden sich keine anderen Elemente 
als KSrnchenzellen (a); an anderen sind zwisehen diesen zahlreiehe Rund- 
zellen, auch solche mit kSrnigem Zerfall eingestreut. An eiuzelneu Stellen 
zeigen sich Reste yon kSrnig-ff~digem weitmaschigem G-liagewebe. An wieder 
anderen einfaeh kSrnige, kaum gef~rbte Massen, mit sp~riich eingelagerten~ 
dunklen runden Kernen (d). Nut wenige Partien zeigen alas Nasebenwerk 
der Glia erhalten; eolloide KSrper finden sieh nieht, dagegen einige, in 
kSrnigem Zerfall begriffene, Axene)qindern iihnliehe Gebilde. Nirgends finden 
sieh Spuren yon Blur oder Blutpigment. 

III. U n t e r e s  B r u s t m a r k  (etwas hSher als die vorige Stelle). 
Gewebe aueh bier vielfaeh z e r s t S r t ,  aa den beiden Seiten sind die 

Randpartien am besten erhalten; in denselben finder man das etwas erwei- 
terte ~lasehenwerk der Glia, die A x e n c y l i n d e r  in demselben grSsstentheils 
fehlend, einige in kSrnigem Zeffall. K e r n e  kaam vermehrt. Gefg~sse in 
geringer Zahl vorhanden. Naeh der Mitre zu schliessen sieh an diese Par- 
tien andere fast vSllig aus KSrnehenzellen bestehende an, zwischen denselben 
reiehlieh gundzellen, oft in k6rnigem Zerfall. Daneben reichlicbe dfinn- 
wandige, offenbar n e u g e b i l d e t e  Gefg~sse. Graue Substanz aus diesen Massen 
(Fig. 2 b) nieht mehr zu erkennen. Die vordersten und hintersten Theile 
des Querschnitts zeigen ebenfalls viele Gef~sse, die yon den grossen medialeu 
Gefg~ssen der Pia her einzustrahlen scheinen. Axeneylinder grSsstentheils 
fehlend. 

IV. O b e r e r  T h e i l  des E r w e i e h u n g s h e e r d e s .  
Weisse Substanz im Gebiet der ~usseren Peripherie der Hinterstr~nge 

vielfaeh aufgeloekert. Auch naeh vorne zu finden ,sich im Gewebe vielfaehe 

1) W e s t p h a ] ,  S c h u l t z % b e s o n d e r s R i b b e r t ,  MultipleSklerose. Dieses 
Archly Bd.90 S.243. K a h l e r  und P ick  deuten ~hnliche Befunde aller- 
dings als Erscheinungen yon Endothelwueherungen und Reorganisation. 
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L~icken, dea erweiterten und zum Theil eingerissenea Gliascheiden entspre- 
chend. Von Axencylindern finden sich kSrnige and colloide KSrper als Re- 
siduen, die meisten fehlon vollkommen; erstere liegen vornehmlich in den 
Randpartien. 

Das Oliagewebe rein gekSrnt. KSrnchenzellen finden sieh wenige. Im 
Oewebe zerstreut zahlreiehe Rundzellen; viele yon denselben zeigen kSrnigen 
Zerfall, ghnlich wie bei Fall I. 

Gefiisse in mgssiger Zahl, nicht vermehrt, ihre Wand nicht infiltrirt. 
Ein ~thnliches Verhalten zeigen die Seitenstrfinge; die Quellungserscheinungen 
sind an denselben etwas geringer. In der grauen Substanz zeigt sich das 
Oef/ige dichter wie unten (I[, 1II). Die Ganglienzellen zeigen die gleichen 
Verfmderungen. 

V. Onteres Brustmark. 
In dem epidnralen Blntsinus finden sich grgssere homogene, mi~ Eosin 

sich grfinlich fitrbende 3lassen. Der Querscbnitt des R/ickenmarks zeigt yon 
da ab keine Abnormit~ten. 

E p i k r i s e .  

Im Riickenmark finder sich also nach einem T r a u m a ,  das 
k e i n e r l e i  ~usse re  V e r l e t z u u g  und  V e r l e t z u n g  des  Wir -  
b e l k a n a l s  zur  Fo lge  g e h a b t  h a t t e :  

1) E r w e i c h u n g  im unteren Brustmark mit vollstiindigem 
Zerfall (ItShlen bilduug). 

2) Oedem des Rfiekenmarks, besonders im Lendentheil. 
3) R e s t e  yon B l u t  im S inus  du rae  m a t r i s .  
4) K e i u e r l e i  A n z e i c h e n  yen B l u t u u g e n .  
5) B i n d e g e w e b i g e  Org 'anisa~ion tier e rweieh~en  

T h e i l e ,  b e g i n n e n d e  V a s e u l a r i s a t i o n .  
Das Gewebe finder sich thefts im Zustande der N e k r o s e ,  

theils ist es yon Zellen, die nut als KSrnchenzellen aufgefasst 
werdeu kSnnen, ersetzt; es folgen sich Nekrose, Resorption und 
pathologisehe Organisation auf einander. Die Vedinderungen 
sind also dieselben, wie bei Fall I. Eiae Blutung in's Gewebe 
kSnnte in 14 Tagen wohl kaum so volist~ndig resorbirt werden, 
class keine Spuren yon derselben mehr zuriickblieben. Da nun 
eine directe Zerstgrung des Rfickenmarks dutch die vollst~ndige, 
gleichmiissige Weite des Wirbelkanals, dutch die vollkommene 
Erhaltung des Quersehnittvolumens ausgesehlossen erseheint, so 
bleibt nichts fibrig, a]s die Erweiehung direct auf die Ersch/itte- 
rung der Med. spin. zurfickzuf/ihren, and yon einer Nekrose ab- 
zuleiten, welcher die stark ersehfitterten Fasern anheimfielen. 
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Die Folge dleses pl6tzlichen Todes tier Fasern und der ge- 
sammten Gewebselemente, also aueh des Sttitzgewebes, sind d ie  
einfache Erweiehung, die Resorptions- und endlich Organisations- 
erscheinungen. 

(Sehluss folgt.) 

Fig. 1. 

Fig. 2. 

Fig. 3. 

Erklttrung der Abbildungen. 

Tafel VI. 

(Erklgrung der Textabbildungen s. im Text.) 

Traumatiseher Erweichungsheerd im Hinterhorn. (Beobaehtung I.) 
(Mfilk Flgssigk. H~m.-Eosiu. Vergr. 350:1.)  a Normales Nerveno 
gswebe dsr Umgebung. b KSrnchenzellen (entfettet). cd  ZerfM- 
lendes Gewebe. e Myelin- und Fettreste. f Gef{isse. g Rand des 
Hohlraums. h FibrSse Umgebung des Heerdes. 

Traumatische Querschnittserweichung mit beginnender Organisation. 
(Katze, Beobachtung ]V.) Boraxearmin. 350: 1. a KSrnchenzellen. 
b Neugebildete Gefiisse. c Fettkugeln und entfettete Zdlen. d KSr- 
nige Zerfallsmassen. 

Experimente]l erzeugte kxencylinderdegeneration und Oliose. (Mfill. 
Flfissigk. tliim,-Eosin.) 350:1 (Versuch VII). a tt~aline Axen- 
cylinder, b K5rnig zerfallende, geqnollene Axeneylinder. c Spalten. 
d Spalten mit Rundzellen. e Rand des Etohlrauras. fg  Zellig infil- 
tr ir te gliSse Partien. A ttomogene Masse (Gliose). i L/icken in 
dieser Masse, 


