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XV. 

Zur pathologischen Anatomie der multiplen 
Sklerose des Riickenmarks. 

(Aus dem Pathologischen Institut in Berlin.) 

Von Dr. Oskar Ituber. 

So viel auch bis in die neueste Ze i t  fiber die multiple 
Sklerose gearbeitet women ist, so hat  man sich doch nicht fiber 
das Wesen dieser Erkrankung einigen kbnnen. Es mag dies 
zum Theil seinen Grund darin haben, dass derselben vietleicht 
versehiedenartige Prozesse zu Grunde ]iegen, und dass anderer- 
seits selten das Anfangsstadium der patbologischen Ver/~nderungen 
zur anatomisehen Untersuehung kommt. Es w/~re daher wichtig, 
erst einige frisehe F/ille zu sammeln, urn zu einem sicheren 
Resultat gelangen zu kbnnen. Ieh verdanke der Giite des Herrn 
Privatdocenten Dr. H a n s e m a n n  einen aus der inneren Abtheilung 
des Augustahospitals yon Herrn Prof. E w a l d  stammenden Fall, 
bei welchem die Krankheit zwar sehon etwa 15 Jahre dauerte~ 
aber post mortem an einigen Stellen eine frisehe Entwickelung 
zeigte~ und mbehte diesen Fall als casuistisehen Beitrag zur 
pathologischen Anatomie der multiplen Sklerose hier n~her be- 
schreiben. 

Das Wichtigste aus der Krankengeschichte mbge voran- 
gesehiekt wet'den: 

August Standke~ 58 Jahre~ ttandelsmann. Eltern an Altersschw~iche 
gestorben. :Frau nnd Kinder gesund. Pat. will frfiher nur eine Gonorrhoe 
durchgemacht hubert. Syphilitische Infection wird auf's Eatschiedenste in 
Abrede gestellt~ ebenso Potatorium ia Bezug auf Schnaps. 1878 zog sich 
Pat., als er mehrere Tage bei einer K~.lte yon 31 o auf einer Messe im Freien 
stehen musste~ eine heftige Erkiiltung zu. Bald darauf ffihlte er eine grosse 
~Iattigkeit in den Beinen, die sich sehnell his zu vollst~ndiger Unbeweglich- 
keit steigerte. Dazu gesellten sich noeh taubes Geffihl in den Fusssohlen~ 
hartn~tckige Stuhlverstopfung und ein schmerzhaftes Giirtelgef/ih]. Durch 
eine Kaltwassercur wurde Fat. so welt hergestellt, dass er ohne Stock gehea 
konnte~ wenn er auch immer sehwach auf den Beinen blieb. Die fibrigen 
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Erscheinungen liessen jedoeh nieht nach, besonders die heftigen Leibschmorzen 
und die Verstopfung. Vorfibergehend spfirte er aueh in den Armen und 
t]iinden eino leiohte Steifigkeit. Ferner hatte er wiederholt apoplektiformo 
AnfMle, die aber immer obne weitere Folgen vorfibergingen. Mehrere Jahro 
sparer bekam er aucb p]Stzlich Doppeltsehen und liess sieh in der Klinik 
yon Prof. t ] i r s c h b e r g  bebandeln. Hier wurde er unter der Diagnose Tabes 
geffihrt mit dem besonderen Vermerk, dass die Patellarreflexe erhalten 
waren: ,Exquisites G/irtelgef/ihl, Pelzigsein der Ffisse, starkes Scbwanken 
bei geschlossenen Augen~ Abducensparese." Das Doppeltsehen schwand 
nach einigen Wochen wieder, und es sind seitdem keine StSrungen seitens 
der Augen mebr aufgetreten. Indessen wurde die Unsieherheit beim Gehen 
im Laufe der Jahre wieder scblechter, besonders im Dunkeln. Auch traten 
noch Urinbeschwerden dauernd hinzu. Pat. konnte nut nach starkem Pressen 
Urin lassen, obwobl er genau ffihlte, wenn die Blase yell war. 1887 ver- 
schlimmerte sieh die Krankheit ganz plStzlich mit einem Anfalle. Pat. brach 
bei der Arbeit zusammen und ward in den unteren Extremit~ten vollstiindig 
gel~hmt. Seine Potenz, die his dahin unversehrt fortbestanden haben sell, 
ist seitdem erloschen. 14 Tage nach diesem Anfall wurde Pat. in die 
Charit~ auf die Abtheilung yon Geb.-Rath W e s t p h a l  gebracht, we etwa 
folgender Status aufgenommen wurde. 

~ I o t i l i t ~ t :  Pat. is~ nicbt im Stande, sicb allein im Bert aufzurichten. 
Retentio urinae. Knieph~nomen beiderseits erhalten. Rechte untere Ex- 
tremit~t: active Bewegungen werden mit verringerter Kraft und Ataxie aus- 
geffibrt. Linke untere Extremit~t: Ataxie weniger deut]ich. Starke Abnabme 
der Kraft. Leichte Muskelsteifigkeit, Fusszittern, Patellarclonus. Sensibili- 
t~t" In beiden Unteren Extremit~ten K~Ite- und Taubbeitsgeffihl; Ber/ibrung 
und Druck ungenau wahrgenommen und kaum unterschieden; Nadelstiche 
nicht mit genfigendem Sebmerz percipirt; W~rme und K~lte im Allgemeinen 
erkannt, abet W~rme ungenau. Das Lagegeffihl ist in grober Weise gestSrt. 
] n d e r  reehton Unterleibsgegend hat Pat. die Empfindung, als w~re ibm ein 
Gurt fest angelegt. Objectiv ist hier eine betr~chtliche Abnahme der Sen- 
sibilit~t vorhanden. Ueber die oberon Extremit~ten giebt Pat. an, dass er 
ein taubes Geffihl, besonders in dot linken Hand, babe und manehmal 
Gegenst~nde fallen lasso. Objectiv nur links abgeschw~chter [ t~ndedruck.-  
~uskelatrophien sind nirgends nachzuweisen. 

Die ophthalmoskopische Untersucbung ergiebt nichts Besonderes. Pupillen 
reagiren gut. Augenbewegungen frei; doch klagt Pat. fiber leichtes Doppelt- 
sehen beim Blick nach recbts. 

D i a g n o s e :  Combinirte Erkrankung der [[inter- und Seitenstr~inge. 
Pat. blieb nut wenige Tage in der Charit~ und wandte sich dana an 

allerhand Aerzte und Ourpfuscher. Im Januar 1893 starb er im Augusta- 
hospital an den Fo]gen einer u Ein genauer Status konnte 
bier wegen des schweren Krankheitszustandes nieht aufgenommen werden. 
Folgendes wurde abet festgestellt: Pat. litt schon l~.nger an melaneholischen 
Vorstellungen mit vorwiegend religiSser F~rbung. Die oberon Extremit~ten 
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zeigten ke ine  auffallende Stbrungen, w~hrend die unteren vollst~ndig ge. 
l~hmt waren. Die Patellarreflexe waren erhbht. Pupillen reagirten gut. 
Auf Grund dieser Thatsachen wurde die Diagnose multiple Sklerose gestellt, 
welche sich auch bei der Section durch l=Ierrn Dr. H a n s e m a n n  best~tigte. 

Aus dem Sectionsprotocoll sei das Wichtigste angegeben: Spuren yon 
Syphilis lassen sich innerlich nicbt nachweisen. Herz leicht vergrbssert. 
•usculatur getrfibt. Lungen etwas 5dematbs, ]Ylilz gross~ blass, schlaff~ 
Pulpa welch. Nieren granulirt. Leber leicbt getrfibt. Magen~ Darm~ Hoden 
intact. Gef~isse nicht wesentIich ~eriindert. 

Das Itfiekenmark zeigt~ schon yon aussen betrachtet, sowohl an tier 
Vorder-~ wie an der Rfickseite zahlreiche graue~ eigenthfimlicbe Flecken. 
Dieselben sind stets an den Seiten situirt und greifen nur seIten etwas 
nach vorn oder hinten fiber. Auf den Durchschnitten finden sich die 
Seitenstr~nge fleckig grau gef~rbt und atropbisch. Die Zeichnung ist da- 
durcb h~ufig verzerrt. Hinter- und Vorderstr~nge sind makroskopisch intact. 
Die Rfickenmarksh~iute sind ohne besondere Ver~nderungen~ Gef~sse m~.ssig 
injieirt. Gehirn zeigt makroskopisch keine Ver~nderungen. 

D i a g n  o s e: Sepsis. Myocarditis. Hepatitis. Splenitis parenchymatosa. 
Atrophia granularis renum. Cicatrices cutis. Ulcera dorsi. Atrophia grisea 
multiplex medullae spinalis. 

Nach tier Hilrtung des Rfickenmarks in Mfiller~scher Flfissigkeit s~ellte 
sich heraus, dass die Ver~nderungen viel ausgedehnter waren, als sich dies 
vorher erkennen liess; dass nieht nut die Seitenstr~nge in ibrer ganzen 
L~tnge ~on zahlreichen Heerden durchsetzt, sondern dass auch in den Vorder- 
str~ngen und ganz besonders in den Hinterstr~ngen ~iele Heerde vorhanden 
waren. Am meisten betheiligt ist das Cer~icalmark und der obere Theil 
des Dorsalmarks, and zwar vorwiegend in den Seitenstriingen. Weiter 
unten, wo die Heerde weniger zahlreich und gross sind, fiberwiegen die- 
selben in den Hinterstri~ngen. Die einzelnen Heerde haben eine ganz ver- 
schiedene, unregelm~ssige Gestalt~ meist sind sie in der L~ngsrichtung des 
Rfickenmarks ~iel welter ausgedehnt, als in der Breite. Sie liegen entweder 
inselfSrmig in der Rfickenmarkssubstanz, oder sie scheinen keilfSrmig yon 
der Peripherie her einzudringen. Doch kann man bei genauem Zusehen 
auch hier h~iuflg noch einen ganz schmalen, normalen Streifen an der 
Peripherie erkennen. Die graue Substanz ist yon den Vorder- und Seiten- 
str~ngen her meist mit in den Heerd hineingezogen. Gegen die Hinter- 
strange aber ist die Grenze der grauen Substanz fast immer deutlich er- 
halten. Die Grenze der I:leerde ist entweder scharf ausgepr~gt, oder man 
finder einen allm~.hlichen Uebergang in das normale Gewebe. In den 
grSsseren Heerden hat sich eine st~rkere Schrumpfung des Gewebes ein- 
gestellt, so dass die Dicke der betreffenden Stellen bedeutend reducirt ist. 

Zur mikroskopischen Untersuehung wurden yon 22 Stellen Segmente 
eutnommen, in Celloidin oder Photoxylin eingebettet, nnd danu theils L~ngs-~ 
theils Querschnitte angefertigt, und zwar fiber 500, yon einer Dicke yon 
10--15 ~. Yon F~rbemethoden wurden so ziemlich alle bekaunteren an- 
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gewendot, vorwiegend aber die P al'sehe ~Iarkseheidenffirbung~ welche man 
~ibrigens durcb kurzes Einlegen der Schnitte in schwache Kaliumbiehromat- 
]bsung und Erw~rmen des g~matoxylins im Brfitofen auf 20 Minuten ab- 
kfirzen kann~ und dann die F~rbung naeh S c h m a u s  mit Anilinblaupikrin- 
s~ure~ der man am boston eine leichto Differencirung mit alkalischem Alkohol 
folgen l~sst. Legt man nach letzter Methode gef~rbte Pr~iparate noch 
�89 Stunde im Brfitofen in starke Saffraninlbsung ~nd entf~rbt in absolutem 
Alkoho], so erhiilt man ganz ~ihnliehe Bilder~ wie mit der Saffraninf~rbung 
yon mitt]erer Dauer nach A d a m k i e w i c z ;  besonders deut]ie5 treten dann 
die Axeneylinder hervor. 

Zur genaueren Beschreibung der mikroskopischen Ver~nderungen werde 
ich einige typische Stellen herausgreifen und an denselben die Verb~ltnisse 
klarlegen~ und zwar bescbr~inke ich reich ~orl~ufig auf Quersehnitte, da sie 
am ~ibersicbtlichsten sind. Vorerst einer der {tlteren Heerde aus den Hinter- 
str~ngen des 0ervicalmarks. Derselbe ist nach .hinten in ether ziemlich 
sebarfen Linio begrenzt. Nut" liegen in der fiussersten Schieht einige 
Nervenfasern ~on normalem Oaliber. Nach den Seiten ist der Uebergang 
abet ein ganz allm~thlicher, und es erstreckt sieh eine diffuse~ ungleieh- 
m~ssige Verbreiterung des Gliagewebes fast fiber die ganzen tiinterstr~nge, 
besonders l~ings der Gef~sse und grbsseren Septa. In diesem hyperplastischen 
Zwischengewebe ]iegen Nervenfasern, doren Markseheide stark reducirt ist. 
Der eigentliche Heerd besteht aus einom ganz dichten Filz feiner Gliafasem 
und erseheint an den meisten Stellen ganz rein gekbrnt odor gestrichelt~ 
da die Gliafasern immer quer getroffen sind. Innerhalb dieses Gewebes 
lassen sich sehr viele Axeneylinder nachweisen. Betraehtet man nehmlich 
die Kbmung bet st~rkster Vergrbsserung, so finder man~ dass dieselbe fast 
fiberall in gaaz kleinen Kreisen angeordnet ist, welche ein blass gef~rbter, 
homogener Inhalt, ein Axencylinderquerschnitt~ vollstlindig ausffil]t. Die 
Gliakerne sind leicht vermebrt; moist liegen sie anseheinend ohne jedeu 
Zellleib~ isolirt im Gewebe. Docb kommen auch sog. Spinnenzellen mit 
einem odor mehreren Kemen vor. Die Gef~sse sind s~mmtlieh stark ver- 
dickt und dilatirt. Die Verdickung erreicht im Septum posterior den hbeh- 
sten Grad, hier kommt aueh noeh hinzu, dass das adventitielle Bindegewebe 
ausserordentlich vermebrt ist. Dieses Bindegewebe hebt sich bet Uranearmin- 
f~rbung nacb S c h m a u s  durch eine grfinliehgraue F~rbung yon dem um~ 
gebenden~ rothen Gliagewebe deutlieh ab. Die Gef~sse sind wohl aueh an 
Zahl vermehrt. So finder man in dem eigentlichen geerde, d. b. mit Aus- 
scbluss der diffus sklerotischen Stellon, also auf einem Raum, der nicht ganz 
die H~tlfte der ttinterstrgmge einnimmt, fiber 300 Gef~issquerschnitte, im 
Septum post. allein 25. Ausserhalb des tteerdes ist die Zahl der Gefiisse 
bedeutend geringer. Kbrnchenzellen sind nut ganz vereinzelt im tteerde, 
dagegen Amyloidkbrper sehr zahlreieb~ kommen aber auch im normalea 
Gewebe nicht selten vet. Derartige Heerde durchsetzen das Cervica]mark 
in grosset Zahl. Ausserdem ist an einigen Stellen, gerade so~ wie in der 
Umgebung einiger geerdo~ auch ohne Zusammenhang mit so]chen das inter- 
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stitiel]e Gewebe diffus verbreitert. Diese geringffigigeren sklerotischen Ver- 
~nderungen sehliessen sieh haupts~chlich den Gef~ssen an. Es haben sich 
um die Gef~sse schmale~ sklerotische Ringe gebildet~ yon denen verdickte 
Gliab~lkchen ausgehen. Daneben sind aber aueh sonst die Kreuzpunkte 
des Gliagewebes um die Kerne herum verdiek~. We die t~yperplasie an 
solchen Stellen starker ist~ sind die Kerne mehr vermehrt als in den eigent- 
lichen Heerden. 

Bei einigen Heerden ist das Bild weniger regelm~issig~ indem die Glia- 
fasern wirr durchcinanderlaufen und ein lockeres Geflecht bilden~ in welches 
noeh zahllose KSrnchenzellen eingelagert sind~ derea kSrniger Inhalt sieh 
nach P a l  dunkelblau und mit Osmiums~ure schwarz f~rbt. Diese Zellen 
liegen zum Theft einzeln verstreut~ haben sich aber auch um Gef~sse zu 
grossen Haufen und Reihen angesammelt und umgeben dieselben oft kranz- 
artig in mehreren Reihen. 

So weit bieten die Ver~nderungen nichts Besonderes. Weiterhin ~ndern 
sich die Verh~ltnisse wesentlieh, und zwar namentlich im Dorsal- und 
Lumbalmark. Auch hier sei der Besehreibung haupts~chlich ein bestimmter 
Iteerd zu Grunde gelegt, der fast ganz einen Seitenstrang sammt der grauen 
Substanz einnimmt. Die der grauen Substanz zun~chst liegende Pattie 
entsprieht den oben beschriebenen tIeerden; nur treten fiberall im Gewebe 
kleine Lficken auf. Etwa yon der Mitte des Seitenstranges an werden diese 
Eieken immer grSsser und das Faserwerk feiner, so dass wit im ~usseren 
Abschnitt ein ann~hernd n0rmales, leeres Gliamaschenwerk haben, wenn 
wir yon der Schrumpfung des ganzen tteerdes absehen, - -  ein Bild~ ganz 
~hnlieh einer frisehen seeund~ren Degeneration. Die Axeneylinder nehmen 
zwar Anfangs zum Theil anch an der VergrSsserung Theil~ aber selten bis 
zum Dreifachen der normalen Dicke; dann sehen sic hyalinartig, glasig 
aus und f~rben sich nur noch sehwaeh. Weiterhin werden sie sp~rlieher~ 
und in den grossen ]~Iaschen fehlen sic ganz. Dazwisehen sind aber immer 
auch noch einige kleinere Maschen gelegen, in denen vereinzelte Axen- 
cylinder naehweisbar sind. Die ~Iehrzahl jedoeh muss hier mit der ~Iark- 
scheide zusammen untergegangen sein~ w~hrend an der Neuroglia keine 
wesentlichen Veriinderungen vet sich gegangen sind. ~Iag dieselbe aueh 
zuweilen gering vermehrt sein, so sind die meisten Maschen doeh so welt, 
dass bequem dieke, markhaltige b~ervenfasern darin Platz h~itten. Whhrend 
die Gliakerne in den sklerotischen Theilen etwas vermehrt sind~ ist dies 
bier in dem peripherischen Absehnitt nicht der Fall,  ja an einigen Stellen 
sind sic sogar auffallend sp~rlieh. Daffir haben sic aber h~ufig einen grossen~ 
glasigen Protoplasmaleib~ der gewShnlich keine Forts~tze besitzt. In diesen 
Partien sind die Gef~sse normal oder wenig ~er~ndert, leicht dilatirt. Um 
die Gef~sse herum ist des Gewebc nicht etwa verdichtet~ sondern das weite 
Maschenwerk schliesst sich direct der Adventitia an. Geht man aber all- 
mhhlieh zu den sklerotisehen Stellen fiber, so sieht man manchmal~ aber 
nicht immer~ dass sich um die Gef~sse zuerst eine Sklerose gebildet hat~ 
beret  noch sonst diese Ver~nderung eingetreten ist. KSrnehenzellen sind 
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immev mehr oder weniger reiehlich vorhanden, ebenso AmyloldkSrper. Der 
Uebergang an der Peripherie in das normale Gewebe findet ganz plStzlich 
ia einer seharfen, bogenfSrmigen Linie start, h6chstens, dass auch ausser- 
haIb dieser Grenzlinie ~ereinzelte Nervenfasorn fehlen. Das Wiehtigste dabei 
bleibt die Thatsache, dass weder innerhalb, noch ausserhalb der Grenze das 
Gliagewebe ver/indert ist. Uebrigens findet der Uebergang in alas normale 
Gewebe an anderen Stellen auch mehr allm~hlich statt. 

Ein dem eben beschriebenen im Ganzen 'iihnlieher Heerd seheint ein 
etwas jfingeres Stadium darzustellen. Er ist in seiner ganzen Ausdehnung 
yen unzi~hligen KSrnchenzellen durehsetzt, besonders abet an der Peripherie. 
Hier ist der Krankheitsprozess aueh noeb in der Ausbreitung begriffen und 
hat zu keiner scharfen Abgrenzung geffihrt, vielmehr ist eine breite Ueber- 
gangszene vorhanden, in welcher mehr oder weniger Nerven untergegangen 
sind nnd ein schrumpfendes Gliamaschenwerk fibrig gelassen haben. Unter 
den noeh vorhandenen Nervenfasern aber zeigen manehe deutliehe degene- 
rative Ver~inderungen: die Markscheide bat ihre regelm~ssige, runde Form 
verloren, ffirbt sieh nut noch blass naeh Pal~ oder ist nur in einer iiusseren~ 
feinen Sehicht gef[~rbt; sie kann auch angeschwollen sein, bis zum doppelten 
Umfang oder etwas mehr. Oder aber man findet an StEle tier Markscheide 
nut ein H~ufehen schollig zerfallenen Myelins, oder grSssere Kugeln. Der 
Axencylinder ist zuweilen verdiekt, jedoch selten und dann nut in geringem 
Grade. Alle diese Ver~nderungen betreffen nur wenige Fasern und nehmen 
hie eine stiirkere Intensit~t, wie etwa bei einer acuten Myelitis, an. Senst 
ist noch hinzuzuffigen, dass sich um sehr .Sele G]iakerne im ganzen Heerde 
je ein unregelmiissig gestalteter Protoplasmaklumpen gebildet hat~ der meist 
grSssere Dimensienen annimmt, sogar die gr5ssten Ganglienzellen fibertreffen 
kanm L~ingere For~s~i~ze lassea sieh niebt sieher an demselben erkennen, 
doeh ist es mSglieh, dass sieh das Proteplasma in den Gliabiilkehen weiter- 
hin erstreekt. Diese Gebilde stellen offenbar junge Spinnenzellen dar, die 
dann spi~ter zusammensehrumpfen und sieh in der bekannten Gestalt aus 
dem Gewebe hervorheben. Die Gef~isse sind stark mit Blut geffillt und 
dilatirt~ sonst aber wenig ver~ndert. Die Gef~ssseheide ist meist mit KSrnchen- 
zellen vollgepfi.opft, an einigen vereinzelten Gef~ssen auch reiehlich mit 
kleinen Kernen infiltrirt. Ein Zusammenhang der Ausbreitung des Prezesses 
mit den Gef~ssen liisst slch in der Uebergangszone nicht nachweisen. 

Als der jfingste daft wohl ein ganz kleiner geerd betrachtet werden, 
bei dem es nirgends zu einer Sklerose gekommen~ und der mit massenhaften 
KSrnehenzellen durchsetzt ist. Auch hier lassen sieh in der breiten Ueber- 
gangszone an relativ vielen Nervenfasern die oben geschilderten Ver~nde- 
rungen der Markseheide beobachten. Dagegen ist es bemerkenswerth, dass 
sich hier nicht ein einziger deutIich verdiekter Axencylinder hat auffinden 
lasSen. 

Die Ver~nderungen der grauen Substanz bieten an sich nichts Besono 
deres gegen•ber den besehriebenen VerhMtnissen dar. Wir haben einerseits 
das mehr oder weniger dlchte, fibrill~ire Gewebe, ande~erseits ist das Glia- 

Archly f. pathol. &nat. rid. 140. Hit. 2. ~ 
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gewebe ganz un~eri~nclert, nicht hyperplastisch, obwohl fast keine markhaltige 
Nervenfaser erbalten isfl ]~an sieht hier ein ganz lockeres, durebsichtiges 
Faserwerk mit zahlreichen kleinen Spinnenzellen~ ein Bild, wie es bei 
manchen FMlen yon Poliomyelitis beobaehtet wird. Das Verhalten der 
Ganglienzellen ist ganz inconstant. u sind immer noeh anseheinend 
unveriindert. Andere f~hben sieh mit Anilinblau auffallend dunkel, wieder 
andere nnr blass und seben glasig homogen aus. Manche haben ihre Fort- 
s~tze verloren, u n d e s  ist nur noch eine unregelm~ssige Sehol]e fibrig, an 
der kanm ein Kern zu erkennen ist. Eine Vermehrung des Pigments findet 
sich zuweilen, durehaus aber nicbt immer. Da wo der tteerd seine grSsste 
Querausdehnung hat, ist der Uebergang yon der grauen zur weissen Sub- 
stanz ein unmittelbarer~ man kann die Grenze gar nieht erkennen. Welter 
naeh oben und unten sehiebt sich eine allmiihlieh zunehmende Zone mit 
markhaltigen Fasern zwischen den ]:[eerd in der grauen und der weissen 
Substanz. Der Prozess muss also in der ersteren selbstiindig, ebenso wie in 
der weissen Substanz~ yon dem Ursprungspunkt aus welter gesehritten sein. 

Gehen wit nun zur Betraehtung der Liingssebnitte fiber, um danach 
das Bild der Ver~nderungen zu vervollst~ndigen. In den diehten sklerotischen 
tteerden ~erlaufen hier zahllose feine Gliafasern in regelm~ssigen welligen 
oder mebr gestreckten Linien, parallel and dicht neben einander in der 
Liingsrichtung des Rfickenmarks. Die Kerne liegen oft in langen Reihen 
bis zu 10 and 20 and noeh mehr, oder zu kleinen Gruppen and Kreisen 
angeordnet und baben dann einen gemeinsamen, grosscn, glasigen Proto- 
plasmaleib~ so dass eine Art Riesenzelle entstoht. Die Kerne selbst sind 
racist gross, l~nglieb~ bl~schenfSrmig, mit der Li~ngsaxe immer parallel den 
Gliafasern gerichtet and haben eine feine KSrnung im Innern nebst einem 
oder mehreren KernkSrperchen~ ganz fihnlich den Endothelkernen tier Gef~sse~ 
zeigen aber zum Theft merkw~'irdige Gestaltsver~nderungen~ die auf eine 
beginneade Tbeilung zu beziehen sind. So sind sic stark vergrSssert, lang 
ausgezogen, an einer Seite eingebuehtet oder bisquitfSrmig oder bohnen- 
fSrmig gekrfimmt. Am Kerngerfist sind nirgends Ver~nderungen aufgetreten~ 
dagegen sieht man neben solehen gekrfimmten Kernen und zwar immer auf 
der concaven Seite hi~nfig ein winziges CentralkSrperchen, was fiir den 
menschlichen KSrpcr ein ziemlieh seltener Befund ist. g a n s e m a n n  hat 
bei ganz ~ihnliehen Kernen in einer Gehirngesehwulst sehon frfiher Central- 
kSrpercben beobachtct (Verhandlungen d. Congr. 1891 and Anatom. Ariz. 
1893. No. 2 u. 3). Es bleibt nur merkwfirdig~ dass diese so ~usserst 
empfindlichen Gebilde bei der einfachen H~rtung in Mfiller~seher Flfissigkeit 
sich erhalten haben. Zwischen den Gliafasern findet man bei geeigneter 
F~irbung zahlreiehe Axeneylinder, die h~uflg sebr dfinn and rein sind, fast 
wie Gliafasern, doch nicbt in so regelmiissigen Linien wie letztere verlaufen~ 
sondern zuweilen gesehl~ingelt, spiralig aufgewunden oder kuglig angeschwollen 
sind. Ausserdem finden sich auch Axencylinder -con normaler St~rke and 
gleiehmiissig verdickte;  besonders letztere nehmen jedoeh Farbstoffe nur 
sehlecht an~ so dass sie zwischen den diehten Gliafasern versehwinden und 
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nur da als mattglgtnzende Streifen zu sehen sind, we jene etwas aus ein- 
ander treten, z .B .  an eiaer scharfen Biegungsstelle. Entsprechend dem 
Befund an Quersehnitten ist in den seitlichen Partien einiger dieser diehten 
Heerde um den Axeneylinder ein schmaler Myelinmantel erhalten. We wit 
nun~ besonders in den peripherischen Theilen der geerde, das leere Maschen- 
werk, ~hnlich einer frischen secund~ren Degeneration, gesehen haben, finden 
wit auch hier ein mehr oder weniger feines Netzwerk mit grSsseren und 
kleineren L/icken und Spalten, indem die Gliafasern stellenweis aus einander 
treten nnd vielfaeh kreuz und quer verlaufen; die ])Iehrzahl verl~uft abet 
immer in der L~ngsrichtung. Die Lficken zeigen sich auch hier leer, w~ih- 
rend innerhalb der Gliazfige vereinzelte Axencylinder vorhanden sind. Gegen 
die sklerotisehen Partien hin, we das Gewebe diehter wird, sieht man da- 
gegen immer zablreiehere Axencylinder, zum Theil ziemlieh verdiekt und 
glasig, wie oben beschrieben. 

Die Grenze der Heerde ist auf Lfingsschnitten nie ais eine scharfe 
Linie ausgepr~gt. Mehr oder weniger Nerven ragen einzeln oder in Bfindeln 
welter in den tteerd hinein; andererseits sind aber aueh ausserhalb der 
Grenze viele Nervenfasern verschwunden, so dass der tIeerd feine und 
breitere Ausl~iufer besitzt, zwischen denen das Gewebe unver~ndert ist. 
Was die Nervenfasern selbst anlangt~ so sind dieselben bei den sklerotischen 
Heerden meist gar nicht oder nut wenig ver~ndert. Sie behalten his zum 
Ende ihre normale Dicke bei und werden nicht etwa allmfihlieh schm~ler. 
Abet die Markscheide f~rbt sich zuweilen unregelm~ssig und schwach nach 
P a l ,  sieht auch wie aus einzelnen Gliedern und Sehollea zusammengesetzt 
aus. Das Ende ist meist breit abgebrochen; selten ist es leicht angeschwollen. 
Vereinzelt findet man aber noch Nervenfasern, deren Mark im Zerfall be- 
griffen ist, oder fibrig gebliebene Degenerationsprodukte. Dies tritt nun 
bei den jfingeren Stellen~ we noch keine Verdiehtung eingetreten ist, ganz 
in den Vordergrund, so dass man wohl gchliessen darf, dass bier der Prozess 
noch in der ersten Entwickelung begriffen ist. Hier ist oft das Ende der 
Nervenfasern in ein Hi~ufchen oder eine lange Reihe kleiner und grosser 
Myelinkugeln oder Schollen aufgelSst, zwisehen denen KSrnchenzellen liegen. 
Das eigentliche Ende ist zuweilen kolbig aufgetrieben, doch ist die An- 
schwellung nicht bedeutend, wie auch die Myelinkugeln selten die Dicke 
einer Nervenfaser fibertreffen. Auch zeigen die Nervenfasern his in die 
weitere Umgebung des tteerdes kuglige oder unregelm~issige Ansehwellungen. 
Ebenso liegen bier aueh ~iele Myelinkugeln, zuweilen in ]angen Reihen 
hinter einander. Innerhalb der ~Iarkscheide haben sieh auch Myelinkugeln 
gebildet, ohne dass es zum vollst~ndigen Zerfall gekommen ist. An anderen 
Stellen ist die Markscheide aufgebrochen, und es liegen freie Myelinschollen 
nebst KSrnchenzellen urn den hxencyiinder. Es fehlen aber aueh gr5ssere 
Strecken der Markscheide, so dass nut noch kurze Bruehstficke/ibrig bleiben. 
Diese Ver:.inderungen finden sich, wie gesagt, nicht nur in nitehster Niihe des 
Heerdes, sondern in der weiteren Umgebung tibet' die ganze weisse Substanz 
bin, so dass es ersicbtlieh ist~ dass der Krankheitsprozess nieht nur an de~ 
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Grenze langsam weitersehreitet, sondern gleiehmfissig ein grbsseres Gebiet 
ergriffen und bier den Beginn tier Ver~nderungen hervorgerufea hat. Die 
Axeney]inder lassen sich in das dichte Gewebe der sklerotischen lteerde 
ziemlich welt verfolgen, um dana meist zwischea den Gliafasern zu ver- 
sehwinden. Dabei behalten sie ihr normales Caliber, oder geheu allm~ihlieh 
in die oben besehriebenen, glasigen Streifeu tiber. We in den Heerden 
zahlreiche Axencylinder untergegangen sind, findet man an der Grenze merk- 
wfirdiger Weise nur sehr sehwer das Ende eines solchen. Dieselben ver- 
lieren bier nehmlich ihren ganz geraden Verlauf~ so class man an der Grenze 
zwar viele sehr~g abgesehnitten sieht~ sie aber nieht bis zum Ende verfolgen 
kann. Andere legen sieh den Gliabfindeln dieht an und verschwindea 
schliesslieh in denselben. We man es aber sicher mit dem Ende des Axen- 
cylinders zu thun hat, ist dasselbe meist etwas angeschwollen und kbrnig, 
ffirbt sich kaum. In der weiteren Umgebung des Heerdes sind aber die 
Axeneylinder sehr h~ufig spiratig oder schleifenfbrmig aufgewunden, und 
zwar vorwiegond innerbalb varicbsor Anscbwelhmgen der Markscheiden. 
Aueh zeigen sie selbst zuweilen kleine kugligo Anschwellungen. In tier 
Uebergangszone der jfingeren goerde maeht sich fibrigens eine deutliebe Ver- 
mehrung der Kerno bemerkbar, w~brend welter im Inneren, wie wit gesehen 
hubert, die Kerne nieht vermehrt sind. Auch liegen hier zahh'eiehe Kbrn- 
chenzellen. In Betreff tier Beziehung der Geft~sse zur Grenze ist anzuffihren, 
dass in den grbsseren und kleineren Ausl~uferr/ der Heerde zwar h~ufig Ge- 
f~sse angetroffen werden, doch ist dies durehaus nieht immer tier Fall. 
Sieherlieh ist aber der Prozess nieht eng an die Gef~,sse gebunden, denn 
da, we er fiber grbssere Partien hin in der ersten Entwiekelung ist, l~sst 
sich keine Beziehung zu den Gef~ssen naehweisen, vielmehr sind die Ver- 
finderungen ganz diffus verthei]t. 

Bei einigen der ~,lteren l]eerde ist die Uebergangszone abweiebend, in- 
dem sich hier an den eigentliehen FIeerd eine diffus sklerotisehe Partie an- 
sehliesst, in welcber am die meisten Axencylinder ein sehmaler Myelinmantel 
erhalten ist, gerade so wie wir dies aueh in den seitliehen Tbeilen dieser 
Heerde gesehen haben. 

Es mbgen hier einige Bemerkungen fiber die Kbrncbenzel]en einge- 
sehaltet werden. Dieselben haben meist einen kleinen, bomogenen~ intensiv 
ffirbbaren Kern~ der eine runde, l~ngliche oder eckigo Gestalt hat und an 
der Oberflfiche rauh und kbrnig aussieht. Solche Zellen seheinen schon filter 
und dem Zerfall nahe zu sein. Bei einigen ist nebmlieh der Kern gar nieht 
mehr scbarf contourirt, sondern unregelm~ssig zackig, indem sich kleine 
K6rncben Yon ibm losgelbst hubert; oder man finder /iberhaupt n u r  ein 
Hfiufchen kbrnigen Detritus. Andererseits haben aueh zahlreiche Kbrnchen- 
zellen einen hellen e blfischenfbrmlgen Kern, der fein gekbrnt ist und ein 
kleines Kernkbrperchen enth~lt und gar nicht yon den gewbhnlichen um- 
liegenden Gliakernen zu unterscheiden ist. An einer Stelle habe ich sogar 
beobachten kbnnen~ wie sich um einen Gliakern naeh der einen Seite hin 

�9 ein grosser~ gekbrater Leib gebildet hat te ,  w~hrend dieser Kern naeh der 
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anderen Seite dutch einen schmalen Protoplasmastreifen mit einem ganz i~hn- 
]leben Kern -r war, um den sich des Protoplasma nicbt ver~ndert 
batte. Von den einkernigea Leukoeyten, die in den Gef/issen zahlreich zu 
beobaehten waren, unterscheiden sich solche junge Kbrnchenzellen deutlich, 
da bei ersteren die Kerne etwas kleiner and homogen sind and kein Kern- 
kbrperehen haben. Man darf daher wohl annehmen~ class dic Kbrnchenze]len 
aus Gliazellen entstanden sind. 

ttiermit w~ren die pathologischea Ver~nderungen so ziemlicb erschbpft. 
Es blieben nut  noeh einige Befunde zu erwfihnen, die sicb auf des Riieken- 
mark im Ganzen, nieht nur auf die Heerde beziehen. Hierher geh5ren vor- 
erst die zahlreiehen Blutungen um die Geffisse, vorwiegend in der grauen 
Substanz. ]~Ieist sind die Blutungen nur klein and anf die Gef~ssseheide 
beschriinkt, doch durchsetzen sie an einigen Stellen fast die ganze graue 
Substanz, we diese erkrankt ist. Die Gef~sse zeigen dabei keine Veriinde- 
rnngen, die die Entstehung der BIutung erkl/iren kbnnten. Das ausgetretene 
Blut scheint fiberall ganz frisch zu sein, da die einze]nen Btutkbrperchen 
gut erhalten and nirgends Spuren yon Blatpigment vorhanden sind. Weiter 
ist alas Blur selbst patbologisch ver~ndert. Die Leukocyten sind nebmlieh 
sehr stark vermehrt, haben sich in manehen Gef/issen in grbsserer Zahl an- 
gesammelt, zuweilon sogar Thromben gebildet, die das Gef/~sslumen voll- 
stiindig verschliessen. Solche verstopfte Gef~osse bet:laden sich vorwiegend 
an der Peripberie des Rfickenmarks in der Pia und in den peripherischen 
Nervenwurzeln ausserhalb des R/iekenmarks. Die Lenkocyten selbst sind in 
der )Iehrzahl uninucle~tr. Die Kerne sind klein~ rund, homogen, der Zell- 
leib gerade so gross wie bei multinucle~ren Leukoeyten. Ferner finden sich 
in mehrcren kleinen Gef~sse~ aueh obturirende Thromben yon Mikrokokken. 
Um dieselben herum ist das Gewebe immer mehr oder weniger nekrotisch 
and liisst keine Struktur mehr erkennen, namentlieb ffirben sich die Kerne 
nicht. [tier liegen zuweilen auch kleine Kokkenh~nfehen, die eine trauben- 
artige Form haben, so dass es wahrscheinlieb ist, da s s  es sich am einen 
Staphylococcus handelt. Als Letztes ist nan  noch za erwahnen, dass sich 
an einigen Stellen um ein  Gefiiss eine grosse Ansammlung yon multinacle~- 
ren Leukocyten gebildet hat,  so dass das Bild eines kleinen perivascul~ren 
Abscesses entsteht. Kokken lassen sich darin nicht auffinden. 

Epikrise.  Es ist in neuerer Zeit vielfaeh auf den Zusammen- 
hang von Infectionskrankheiten und multipler Sklerose hinge- 
wiesen worden. Pierre  Marie (Legons sur les maladies de 
]a moelle. Paris 1892) sprieh~ ihr direct einen infectibs-emboli- 
schen Charakter zu; and zwar entstehe sie unter dem Einfiuss 
versehiedener Infectionskrankheiten, hbchst wahrscheinlich durch 
eine Misehinfection. Marie  bezieht sich dabei haupts~ichlich 

�9 auf Ribber t  (Dieses hrehiv. Bd. 90. 1882) der bekanntlich 
in einigen Gef~ssen Pfrbpfe yon weissen Blutkbrperchen gefunden 
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hat und dadurch zu der Anschauung gekommen ist, dass sich 
an solchen Stellen yon tier Gef~sswand ein t~eiz auf alas um- 
gebende Gewebe fortpflanze und entzfindliche Prozesse hervor- 
rufe. Die Thromben sind nach R i b b e r t  nicht embolisch, son- 
dern sie haben sieh an einer Stelle abgelagert, die durch ein 
in den Gef~ssen circulirendes Agens, vielleicht bakterieller Natur,  
afficirt war. Auch Mar inesco  (La Roumanie m~dicale. 1893. 
No. 5) stellt in seiner Eintheilung der Rfickenmarkssklerosen 
eine eigene Scl~rose vasculaire auf, zu welcher er die multiple 
Skleroso rechnet, und erkli~rt sic zum Theil fiir infectiiis, er- 
wiihnt dabei auch einen Fall chronischer Myelitis, bci tier er 
Bakterienthromben in den Gefi~ssen gefunden hat. In dem vor- 
liegenden Falle l~sst sich jedoch ein Zusammenhang der Kokken- 
und Leukocytenthromben mit tier eigentlichen Heerderkrankung 
ausschliessen, da nicht einmal eine r~umlicho Beziehung vorliegt. 
Die Leukocytenthromben finden sich sogar vorwiegend ausserhalb 
des Rfickenmarks in der Pia und den Nervenwurzeln, and haben 
hier weder in der Gef~isswand noch in der Umgebung irgend 
welche Ver~nderungen bewirkt. Um die Kokkenthromben hat 
sich dagegen eine beginnende Gewebsnekrose eingestellt, aber 
keine irritative Erscheinung. Diese Befunde mfissen daher auf 
Rechnung einer anderen Ursache geschrieben werden, und es ist 
wohl klar, dass sie durch den septischen Prozess, der den Ted 
des Pat. herbeigefiihrt hat, hervorgerufen sind. Hierher gehSren 
auch noch die Blutungen, die eitrige Infiltration einiger Gef~ss- 
scheiden und die allgemeine Leukoeytose, die ja h~ufig bei 
Sepsis v0rkommt. Als ungewShnlich ist aber zu bemerken, 
dass unter den Leukocyten die einkernigen in der Mchrzahl sind, 
w~ihrend sonst nur eine Vermehrung der mehrkernigen beob- 
achtet worden ist (Roscher,  Dissert. Berlin 1894). Gehen wit 
nun auf die Anamnese zuriick, so finder sich auch da kein An- 

halt  ffir eine Infection. Fiir die Annahme yon Lues liegt ab- 
solut kein Grund vor. Die Erkrankung schloss sich an eine 
heftige Erk~ltung an, die sich Pat. durch l~ngeres Anfhalten 
im Freien bei - -31~  zuzog. Leider ist fiber diese Erk~ltung 
nights Ni~heres bekannt, doch sind nach Aussagen der Frau often- 
bar keine fieberhaften Erscheinungen dagewesen. Ich mSehte 
dies um so mehr hervorheben~ a]s manche Autoren (Marie) 
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dahin neigen, die Erk~ltung als ~tiologisches Moment ganz zu 
sh'eiehen. 

Welter ist eine Gef~ssaffection noeh in anderem Sinne ffir 
die Ursache der Sklerose angesehen worden. Sehon 1863 hat 
Rindf le i sch  (Dieses Archly. Bd. 26) seine Ansicht dahin aus- 
gesprochen, dass eine Ern~hrungsstSrung durch Gef~ssveri~nderung 
den atrophisehen Zerfall der Markscheiden und den Prozess im 
interstitiellen Gewebe verursaeh% weleher letztere abet nieht 
die Ursaehe ffir den Sehwund tier Nervenelemente bilde. Zu 
ganz ~hnliehen Resultaten sind in neuerer Zeit z. B. Hess 
~Areh. f. Psych. XIX. 1888) und Bartseh (Dissertation. Heidel- 
berg 1891) gelangt. 

Die ursprfingliehe und noeh am meisten anerkannte Ansicht 
ist die, dass es sich um eine primiire interstitielle Entzfindung 
handelt, die den Marksehwund seeund~r bedingt (Chareot ,  
Leyden,  Wern ieke ,  Erb, Gowers u.A.).  Welter ist yon 
Leyden [Charit6-Annalen. 1878 (1876)] experimentell nach- 
gewiesen worden, dass eine Heerdsklerose aus einer acuten Mye|itis 
hervorgehen kann. 

Mit einer ganz anderen Anschauung ist nun Adamkiewicz  
(Die degenerativen Erkrankungen des Riiekenmarks. Stuttgart 
1888) hervorgetreten, indem er auf Grund eingehender Unter- 
suchungen mit seiner Saffraninfi~rbung die multiple Sklerose ffir 
eine parenchymatSse Erkrankung erkli~rt. Er hat damit aber 
nur wenig Beachtung und noch weniger Anklang gefunden, 
hauptsi~chlich wohl wegen der Unzuverl~ssigkeit seiner Fi~rbe- 
methode. Ich habe reich aueh davon fiberzeugen kSnnen, dass 
die yon Adamkiewicz  supponirte specifisehe Farbreaction des 
gesunden und kranken Myelins gegenfiber dem Saffranin unzu- 
verl~ssig ist, doch wird dadurch nieht die Ansieht A d a m k i e wi e z's 
fiber das Wesen der Erkrankung ganz hinfs da manche An- 
gaben, die aueh mit Saffranin nachweisbar sind, ffir dieselbe in's 
Gewicht fallen. 

Ferner hat Weiger t  (Centralblatt f. Pathologie und pathol. 
Anat. 1890. - -  Fortschritte der Mediein. VII. 1889) ganz 
allgemein die Behauptung aufgestellt, dass interstitielles Gewebe 
fiberhanpt durch keinen Reiz hyperplastiseh werden kSnne, ohne 
dass das Parenchym vorher gesehi~digt sei, und hat dies speciell 
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auf die sklerotischen Prozesse der Neuroglia angewandt, ohne 
abet anatomisehe Beweise beizubringen. Aus der Literatur fiber 
multiple Sklerose ls sich, abgesehen yon Adarakiewicz ' s  
Arbeit, eigen~lich nur ein Fall, dec auch in diesem Sinne ge- 
deutet worden ist, anfiihren. Es ist dies ein Fall mit secund~ren 
Degenerationen, der yon Reinhold  (Centralbl. f. Patholog. u. 
path. Anat. 1891) verSffentlicht worden ist. Die anatomischen 
Yeri/nderungen waren gegenfiber den bisherigen Beschreibungen 
ganz ungew5hnlich: weitgehender Schwund der Nervenscheiden 
und Axeneylinder ohne Vermehrung des Gliagewebes. Nur im 
Centrum der Heerde war eine geringfiigige Hyperllasie einge: 
treten, aber nirgends fand sich diehtes fibrill~ires Gewebe, ab- 
gesehen yon zwei kleinen Stellen. Innerhalb der leeren Glia- 
rnaschen und Lymphscheiden lagen zahlreiche KSrnchenzellen. 
Die Gef~/sse waren in den affieirten Partien nur wenig verdickt. 
Auf Grund dieser Befunde glaubt Reinhold ,  es mit einem 
frischen Fall zu thun zu ha ben, tier weniger entzfindlicher Natur 
sei, als vielmehr einer isch~misehen oder toxischen Degeneratio n 
nahestehe. Dabei ist Reinhold geneigt, den Prozess auf Lues 
zu beziehen, und zwar in dem Sinne der Str/impell 'sehen 
IJypothese fiber den Zusammenhang yon Tabes und Lues. 

Welter ist noch zu erw~hnen, class in dem Falle Werdnig ' s  
(Wiener Med. Jahrbficher 1888) in den degenerirten Partien im 
Cerviealmark an Stelle der nntergegangenen Nervenfasern ein 
weitmaschiges Gewebe vorhanden ist. INitheres giebt der Ver- 
fasser nicht an, auch betrachtet er die Gliawt~eherung als dus 
Primate des ganzen Prozesses. Uhthof f  (Arch. f. Psych. XXI. 
1890) hat auch bei den Veri~nderungen des Opticus bei multipler 
Sklerose einzelne Stellen gefunden, die ganz einer einfachen 
tabischen Atrophie entspraehen, sonst zeigte der Prozess aber 
vorwiegend eine interstitiell neuritlsche Natm'. 

Kehren wir nun zu unserem Fall zurfick, um uns gegeniiber 
den vielen verschiedenen Ansichten auf Grund des mikroskopi- 
schen Befundes ein bestimmtes Urtheil fiber das Wesen des 
Krankheitsprozesses zu bilden. In erster Linie kommen bier 
die einfach atrophischen, nicht sklerotischen Stellen in Betracht. 
Die Thatsache, dass an ausgedehnten Partien die Nervenfasern 
verschwunden sind, ohne dass alas interstitielle Gewebe veri~ndert 
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ist, oder wenigstens nicht derart, dass dadurch der Untergang 
der Nerven bedingt sein kSnnte, und weiter, dass hier die Ge- 
f~sse nicht deutlich ver~ndert sind und keine Beziehung zur 
Ausbreitung des Krankheitsprozesses zeigen, beweist, dass hier 
das Parenchym primer erkrankt ist. Da nun aber so ver~nderto 
Stellen bei zahlreichen tteerden in gleicher Weise, allmi~hlich, 
ohne sehroffen Gegensatz in dicht sklerotisches Gewebe fiber- 
gehen, so muss man wohl annehmen, dass der ganze tteerd 
demselben Krankheitsprozess angehSrt, dass die Sklerose also 
erst secund~ir aus einer urspriinglichen Affection des Parenchyms 
hervorgegangen ist. Ffir die parenchymatSse Natur des prim~ren 
Prozesses auch bei den verdiehteten Heerden spricht iibrigens 
eine Thatsaehe, d ie  man an L~ngsschnitten beobachten kann. 
Diese Heerde haben nehmlich zuweilen schmale streifenfSrmige 
Ausli~ufer, die sich genau an den Ver]auf verschwundener 
Nervenfasern halten, so dass man annehmen darf, dass das 
Gliagewebe gleichsam als Ersatz an die Stelle der degenerirten 
Nerven gerfickt ist. Wi~re der Prozess vom interstitiellen Ge- 
webe ausgegangen, so mfisste dieses auch nach der Seite zu 
gleichmKssig gewuchert sein. Wodurch ist aber der Unterschied 
der Ver~nderungen innerhalb desselben Heerdes bedingt. Es 
wiire wohl mSglich, dass die einfach atrophischen Stellen ein 
jfingeres Stadium darstellten und mit der Zeit auch in eine 
Sklerose fibergegangen w~ren, dann fragt es sich aber immer 
noch, warum die Axencylinder zum grSssten Theil in den einen 
Partien untergegangen, in den anderen abet erhalten Sind? In 
neuester Zeit ist yon M. Popoff (Neurolog. Centralblatt. i894. 
No. 9)eine Behauptung aufgestellt women, die wohl zur Er- 
kl/irang benutzt werden kSnnte, nehmlich, dass bei multipler 
Sklerose die Axeneylinder ursprfinglich auch zu Grundr gingen, 
sich dann aber regenerirten, wodureh aueh das gewShnliche 
Fehlen einer secund~ren Degeneration bedingt sei. Ieh habe 
reich yon der Richtigkeit dieser Ansicht nicht fiberzeugen 
kSnnen, nirgends babe ich eine Andeutung einer Regeneration 
beobachtet und ]asse daher diese Frage dahingestellt sein. 

Ebenso unbekannt ist die Ursaehe der Krankheit. Nut 
das steht lest, dass die Entwickelung der Heerde von einer Er- 
krankung der ~Nervenelemente ausgeht, und zwar handelt es 

Archly f. pathol. Anat. Bd. 140. Hft. 2 2 7  
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sieh dabei nicht um acut entzfindliehe Prozesse, wie wir sic bei 
der acuten Myelitis zu sehen gewohnt sind, sondern um einen 
einfachen, degenerativen Zerfall tier Markseheiden oder der 
ganzen Nerven. Es ist aber immer die Mtigliehkeit, dass sich 
secundKr ehronisch% interstitiel!e Prozesse; yon dem ursprting- 
lichen Heerd ausgehend, hinZugeSellen; vielleicht kSnnte man 
bes0nders die VerKnderungen, w o e s  nur zu einer diffusen Ityper- 
plasie des Gliagewebes ohne vollst~tndigen Sehwund des Markes 
gekommen ist, in diesem Sinne deuten. Trotzdem daft abet 
der ganze Fall als eine Art parenehymatSser Sklerose betraehtet 
werden. 

Eine sehr wichtige Frage bleibt noch zum Sehlusse zu er- 
ledigen: wie steht es mit der secund~:ren Degeneration? Ffir 
alle einzelnen Strange l~sst s ieh  die Frage nicht beantworten, 
wegen tier ausgedeh~ten Ver~nderungen, die rich f a s t  auf allen 
Querschnittea finden. Nut so viel ist sicher, class in den Goll'- 
schen Str~ngen, der linken: Kleinhirnseitenstrangbahn und zum 
Theil in der linken Pyramidenseitenstrangbahn keine seeund~ire 
Degeneration eingetreten ist, obwohl sic: zu erwarten war. Es 
sei nur auf die Thatsache hingewiesen; tier Widerspruch mit 
dem Waller'sehen Gesetz l~sst sich eben so wenig erk]s wie 
bei der YOn Pie t res  und Vai l l a rd  (Arch. de Neurologie. 
1886) aufgestellten ,,ndvrite segmentaire". Uebrigens wiirde 
aueh Popoff's Erkl~rung den Widersprueh nicht 15sen, da die 
Degeneration eintreten mtisste, ehe die Axenc~linder neugebildet 
sind, und wir haben doch weder neugebildete Axencylinder noch 
eine secund~re Degeneration. 


