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Das An t i emu l s in  kann daher nur den Einflul~ haben, 
dab es im Falle des Ph lo r idz in  die Spa l tung  im Organis- 
runs v e r m i n d e r t  (vgl. oben), im Falle des Amygda l in s  
ohne Einflul~ ist und bei den P a a r u n g s p r o z e s s e n  mit 
Glykurons~ture nn te r s t f i t zend  wirkt. 

XVII. 
Zur Pathologie der toxischen Graviditiits- 

myelitis. 
Von 

Dr. F. Rosenberger~ 
frfiherem Assistenten der mediziniscben Abteilung des kgl. JuJius-Spitals 

za Wfirzburg 
und 

Dr. A. Schmincke ,  
1. Assistenten ain Pathologisehen Institut der Universiffit Wfirzburg. 

Erkrankungen des Nervensystems im allgemeinen sind 
w~thrend und nach der Gravidit~t~ nach den Angaben der 
Literatur zu schliel~en~ durchaus night selten. Sie sind teils 
rein funktioneller Natur, teils lassen sich anatomische Ursachen 
ffir ihr Entstehen nachweisen~ undes kommen unter den Krank- 
heiten der ersten Gruppe als Ubergang yon den echten Psy- 
chosen die Hysterie~ die Chorea nnd gewisse Glykosm%n (ira 
weiteren Sinne, night blol] als Dextrosurie aufzufassen) in 
Betracht~ w~hrend sich unter die zweite die verschiedensten 
Ver~mderungen der peripherisehen Nerven~ wie des Gehirns 
und Riiekenmarks einreihen lassen. Die grol~ angelegte Mono- 
graphie v. H6ssl ins 1) fiberhebt die Verf. yon der Anfiihrung 
der schon reeht betr~ehtlich angeschwollenen Literatur und 
nnd ermSglicht es, gleich in medias res einzugehen und ein 
gliieklicherweise recht seltenes, aber sehweres Krankheitsbild 
zu geben~ welches sich mit dem einzigen bisher bekannten der- 
artigen, welches v. H6ss]in gibt, recht genau deckt~ zu dem 

1) v. HSssl in.  Die Schwangerschaftsl~ihmungen tier Mfi~:ter. Berlin 
1905. August Hirsehwald. 
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wir aber in der Lage  sind, den Sektionsbefund trod die histo- 

logiseh-pathologisehe Untersuchung (S ch  r a in  ek  e) zu verSffent- 

lichen. 

Da  eine ausffihrliehe Wiedergabe der ganzen Kranken-  

gesehiehte zu viele Wiederholungen braehte, br ingen wit  die- 

selbe hier gedr~ngt in ihren wiehtigsten Ziigen. 

K r a n k e n g e s c h i c h t e .  

He., Maria, 21 Jahre alt, Wiirzburg, Dienstmadchen, eingetreten 

1.6. 05, gestorben 8. 11.05. 
Anamnese.  Vater gestorben an Lungenschwindsucht, Mutter des- 

gleichen. Eine Sehwester leidet an Skrofulose. Im Jahre 1900 hatte 
Pat. Pertussis, sonst soll sie hie krank gewesen sein. Mitre Nat 1905 
konnte Pat. nicht mehr recht gehen, sie klagte fiber Schwacbegeffihl in 
den Beinen und ziehende Schmerzen in denselben. Erkiiltung wird negiert. 
Im Riieken hatte Pat. keine Besehwerden. Ende Mat trat in den Beinen 
Ge~fihl yon Steifheit aui, Mitte Mat schwollen die Kn6ehel gegen Abend 
an, waren aber frfih wieder normal. Pat, war bis Mitte Mat noch im- 
stande zu arbeiten, ifihlte aber, da6 sie nicht reeht Treppen steigen konnte, 
wegen der Schwi~che in den Beinen. ttusten und Ausw~rf hatte sie nicht; 
Erbreehen: keines; Kopfweh: keines, abet Schwindel beim Gehen. Appetit 
war gut, Durst nicht vermehrt, Stuhlgang normal; I-Ierzklopfen: keines; 
Wasserlassen: ohne Sehmerzen, ohne Schwierigkeit. Pat. gab aber an, 
am 30. und 31.5. gelegentlich Urindrang gehabt zu haben, abet nicht 
imstande gewesen zu seth, zu urinieren. 

Erste Periode mit 17 Jahren, stets regelmiil~ig, letzte im Miirz 1905. 
Kein Ansflug aus der Vagina. 

Der Liebhaber der Pat. machte einen gesunden Eindruck, stellte jede 
sexuelle Infektion in Abrede. 

S t a tns. NN~iger Ernahrungszustand, Exantbeme, Drfisenschwellung: 
keine. Wirbelsgule nirgends druckempfindlich. Oedem der rechten KnSchel- 
gegend, Beldopfen der Trochanteren nieht schmerzhaft, ttinten tiber der 
linken Spitze Schall etwas kfirzer als rechts. Untere Grenze beiderseits 
X. D.-W., verschieblich, Atemgerausch vesicular. Vorn linke Spitze: Schalt 
kfirzer als rechts, nntere Grenze rechts VI. I.c.R., Atemgergnsch fiberall 
vesicular. Herz: Grenzen oben IV. I.c.R., rechts linker Sternalrand , links 
innerhalb der Mammillarlinie. Spitzenstol] weder sichtbar noch ffihlbar. 
Syst. Gergusch fiber allen Ostien; tlerzaktion: langsam, regelmagig, 
If. P.T. ~ II. A.T. Milz: ulcht ffihlbar. Abdomen: welch, nirgends 
schmerzhaft, leicht aufgetrieben; Fnndus uteri: nicht ffihlbar. Leber: 
untere Grenze Rippenbogen, bzw. 3 Querfinger unter dem Proc. xiph. 
Urin: enthMt eine Spur Albumen, keinen Zucker. 

Reflexe beiderseits lebhaft, links Patellarclonus, rechts B ab insk i -  
sches Phgnomen. Taktile Sensibilit~t an den Beinen erhalten. Spitz und 
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stumpf werden schleeht unterschieden, warm und kalt gar nicht , kalt ffir 
warm, manchmal sogar f[ir hei$ gehalten. Heben des rechten Beines im 
Hfiftgelenk bei Rfickenlage nicht mSglich, ebenso im Kniegelenk, dagegen 
links beides mSglich. Der rechte Fu$ steht etwas in SpitzfuSstel]ung 
Das rechte Bein konnte wegen Spasmus auch passiv nm unter groSer 
Anstrengung im Knie and in der Hfifte gebe~gt werden, abet ohne 
Schmerzen. Beim Loslassen schnellte es wieder in die gestreckte Stellung 
zurtick. Beim Gehen trat Pat. mit dem linken Bein gut auf, der Gang 
war jedoch breitspurig, da alas rechte Beia im Bogen auSen heramgeffihrt 
wurde, ein Alffstreifen der Ful~spitze win'de jedoch nicht bemerkt. Lage- 
gefghl in den Beinen normal. Starkes Rombergsches  Phgnomen. 

Grundstimmung: heiter, Pat. lacht viel. 
1.6. 05. Heute aach links Bab insk i sches  Ph~inomen. In den 

Beinen traten unwil]kfir]iehe Bewegungen auf, das Lagegef~ihl blieb normal, 
nach einer Woche war das Wasserlassen nar anter groSem Pressen mSglieh. 
Beide Beine waren vo]lstgndig gel~ihmt, mit lebhaftem Spasmus. Im Urin 
jetzt rote BlutkSrperehen, Leukocyten, ke in  e Zylinder. Nach der 2. Woche; 
lie~ Pat. Urin einige Male unter sich and hatte Schw~chegef[ihl in beiden 
Armen. Auch fiber die Stahleatteerung war sie nieht vSiIig orieatiert. 
An den Beinen war nebea Therman~sthesie auch Hyperasthesie gegen taktile 
Reize aufgetreten. Pat. konnte die Blase nicht vSllig entleeren, im Urin 
Epithelialzylinder. Im linken Hypogastrium An~isthesie und Thermhyper- 
~tsthesie yon den Mammillen abwarts. Desgleichen am rechten Unterarm. 
Rechts Patellarreflexversehwunden. Linksverstarkt, beiderse i t sBabinsk i -  
sehes Ph~nomen, beiderseits Bauchdeekenreflex nicht aaslSsbar. 

3. Woehe: Starkes Zwangslachen, Reflexe an den Beinen beiderseits 
lebhaft, Lagegef~ihl and Tastempfiadung an den Beinen besser. u 
Unbeweglicbkeit des linken Armes, starke Reflexbewegungen der Beine, 
beginnende Atrophie derselben. Sonst Status: idem. 

4. Woehe: unwillkfirlieher Urinabgang. Fieber (wegen Endokardi~is ?) 
Hyper~sthesie am rechten Unterarm. 

5. Woche: Fieber. Urin sehr trfib, trotz Sptilung; Atembeschwerden; 
Trockenheitsgeffihl im Mtmde; Benommenheit; gelegentlicher Collaps; 
v6llige L&hmung des linken Armes; beginnender Decabitus. Am 10. 7, 
mittags war Pat. mit dem reehten Arm, der allein noch beweglich, abet 
sehwach war, plStzlich sehr unruhig, stShnte, war m~ihsam imstande, 
einige Worte za stammeln, schrie und machte verst~ndlich, da$ sie gtaabe 
ersticken zu mfissen. Sie fieberte stark, im Urin war reieh]ich Eiwei$. 
Transferiernng in die kgl. Universit~ts=Frauenklinik. 

12. 8. In der Frauenklinik fiel besonders die SpraehstSrung auf; die 
Geburt eines 5monatigen l e b e n d e n  Foetus vollzog sich, dutch Metro- 
rhynter eingeleitet, ohne Schwierigkeit. 

17.8. S t a t u s :  Hohes Fieber, Lunge ohne Ver~inderung; am Herzen 
systolisches Ger&useh. Da das Herz nach rechts etwas verbreitert and 
der II. P.T. verst~trkt war, wurde Insuffieienz der Mitralklappe angenommen. 
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Starker Decubitus saeralis. Pat. sprach flie~end; der rechte Arm war gut 
beweglich. Die Sensibilit~t an den Armen war prompt und v~illig normal, 
auch am Stamm fiihlte Pat. alles, doch mit verlangsamter Leitung, richtig. 
An den Beinen wurde warm und kalt, mit Ausnahme des linken Unter- 
schenkels gut, spitz und stumpf dagegen nicht unterschieden; Tastempfin- 
dung normal. Das rechte Bein konnte in geringem Grade abduciert werden. 
Der Puls war wolff wegen des Fiebers beschleunigt. Im Urin war kein 
Blur, nnr eine Spur Albumen, die Blase konnte nicht ganz entleert, Urin 
konnte etwas, Stuhl kaum gehalten werden. Der Zustand blieb tinter 
SchfittelfrSsten gleich, nut schritt der Decubitus fort. Ende August waren 
am Herzen keine Ger~usehe mehr zu hSren, der linke Arm war normal 
beweglich, die Sensibilit~t war normal, die Beine besser beweglieh als im 
Juni. Pat. wurde in ein Dauerbad gebracht. 

Der Decubltus begann in demselben zun~ichst zu heilen und die Heilung 
machte rasche Fortschritte. Die Beweglichkeit der Beine nahm zu, die Patel- 
larrefiexe wurden deutlich, Pat. klagte bi~ufig fiber Brennen in den Ful~sohlen. 
In der Folge traten an  den Beinen Pemphigusblasen auf, gelegentlich hatte 
Pat. Leibschmerzen. Das Fieber wurde, wenn es sich gelegentlich noch 
zeigte, mit Argentum colloidale behandelt. Urin und St~lhl konnten gehalten 
werden, und zwar der Urin besser als tier Stuhl; der ttarnstrahl konnte 
sogar auf Befehl unterbrochen werden. Die Bewegungen der Beine voll- 
zogen sich ohne Ataxie. 

Anfang September konnte Pat. die Beine auf Kommando bis 25real 
in die HShe heben, die Temperatur war normal; gelegentlich hatte Pat. 
etwas Husten. Die elektrische PAifung ergab prompte Reaktion tier Bein- 
muskulatur. Der Decubitus war gereinigt und an einigen Stellen iiber- 
h~iutet. Die Sensibiliti~t der Beine war vSllig normal, ebenso die Tempe- 
ratarempfindtmg. [m Urin eine Spur Albumen, wohl infolge der Cystitis. 
In der 3. Septemberwoche konnte Pat. sogar mit Unterstiitzung einen 
Angenbliek stehen. 

Ende September: Pat. ldagte fiber hi~ufige Wadenkriimpfe, butte 
DiarrhSen (trotz reichlicher Opiumdosen), Blasen an den Knien, wo diese 
leicht gedrfickt wurden, Spasmea der Beinmuskulatur. Uber den Tro- 
ehanteren erneutes Auftreten yon Decubitus, obwohl Pat. fast stets im 
Dauerbad lag. Die HerztSne waren rein, das Abdomen straff gespannt, 
diffus druckempfindlieh, and zwar in einer Intensit~it, dal~ an eine pel4- 
tonitische Reizung gedaeht werden mufite. Milz wegen Spasmus der 
Bauchdecken nicht palpabel. Lungen normal. 

Kein B a b i n s k i sehes Phi~nomen, kein Fu~clonus. 
Auch in der Folge blieben die HerztSne rein, Pat. hatte nicht selten 

inspiratorischen Stridor, Leibsehmerzen, Dnrchf~lle und rasch auftretende 
Gangr~n der Haut fiber den Trochanteren, obwohl Pat. nie auf den Seiten 
lag, verschlimmerten ihren Zustand andanernd, so dai] sie rapid abmagerte. 
Pat. erhielt reichlich Morphium. Die Pupillen waren sehr eng, der Augen- 
hintergrund beiderseits wie friiher normal. Pat. klagte aber, vielleicht 
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infolge der Schw~iche, des 5fteren iiber plStzliche SehstSrungen. Es wurde 
ihr voriibergehend schwarz vor den Aagen. Beim Essen verschluckt sie 
sich an manchen Tagen best~indig, w~hrend sie es an anderen nicht tat. 

Am 6.11. begannen die Zehen und Finger rasch gangriinSs zu werden 
und am 7. 11. endete der Tod die schauerliche Marter. 

Fal]t man die Krankengeschichte kurz zusammen, so lautet 
sie: Bei einer bis dahin gesunden Person tritt nach Concep- 
tion yon einem gesunden ~anne im Verlauf der Graviditat ein 
Krankheitsbild auf, das seine Symptome den versehiedensten 
Systemerkrankungen des Rtickenmarks entnimmt, von Zeichen der 
Allgemeinvergiftung (Herzgerausehen, Nephritis parenchyma- 
rosa), zeitweise auch yon Andeutungen psychiseher StOrung 
(Benommenheit, nnmotivierter Heiterheit oder Traurigkeit) be- 
gleitet ist. das durch die kfinstliche Frtihgeburt entschieden 
gtinstig beeinfltt~t wird, abet dutch einen Rfickfall zum Tode 
ffihrt. Wi~hrend sieh die Krankheit zusehends versehlimmerte 
und die Li~hmung nach oben fortschritt, war das Verhalten 
der Reflexe an den Beinen wie der Sensibilitat ein ungemein 
weehselndes, es tauschte sogar an manchen Tagen oder Stunden 
Besserung vor. Dieser Umstand war mitbestimmend daftir: 
dal] die ktinstliche Friihgeburt nicht alsbald naeh Eintritt der 
Pat. in das Spiral gemacht wurde. Erst die rapid einsetzen- 
den Bulbarsymptome zwangen dazu, diesen ~ul]ersten Schritt 
zu tun, und den Geburtshe]fer wird es wohi interessieren, dal~ 
bei einem solchen Zustand des Zentralnervensystems der Uterus 
auf den Reiz prompt reagierte und die Geburt einer l e b e n d e n  
Frueht, die keine Kennzeichen einer Krankheit trug und erst 
naeh mehreren Stunden starb, sich glatt vollzog. Es ist dies 
ein neuer Beweis ffir die Unabhangigkeit der Uterusinnervation 
yore Rtickenmark. Darauf, da6 die Frucht lebte, ihrer Ent- 
wicklung nach dem Schwangerschaftmonat entsprach und keine 
Krankheitssymptome bot, mOehten wit die Aufmerksamkeit 
lenken, well bei ) I a d g e  und Bou l ton  2) die Anssto6ung einer 
mumifizierten Frncht bei zwei Kranken mit Schwangersehafts- 
myelitis beobaehtet wurde und gleiches zur Folge hatte, wie 
bei unserer Kranken, namlich Besserung bzw. Heilung. Wie 

1) Citiert nach Winkel, gandbuch der Geburtshilfe. 
2) a. a. O. S. 104. 
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sehon nach dem klinisehen Verlauf angenommen werden konnte 
und dutch die Sektion mit i~uBerster Wahrscheinlichkeit bewiesen 
wurde, ist n~mlich bei He. eine toxische Wirkung auf den 
Organismus als Ursache der Rfickenmarks- wie Nieren- und 
tterzerkrankung anzunehmen; w~re die Frucht nun bei He. 
aueh mumifiziert geboren worden, so kSnnte man unter Zu- 
ziehung der beiden oben zitierten Fi~lle an eine Vergiftung der 
Schwangeren dutch Aufnahme foetaler Zersetzungsprodukte oder 
an luetisehe Grundlage der miitterlichen Affektion denken. 
Erstere ist nun an sich ausgesehlossen, letztere nach dem 
Befund am Foetus der He. wie nach der Krankengeschichte 
v. H6ssl ins sehr unwahrscheinlich. 

Die Diagnosestellung bereitete begreiflieherweise die gr(il~ten 
Schwierigkeiten. Der Proteus unter den Rtickenmarkserkran- 
kungen, auf die ja die Symptome allgemein wiesen, ist die 
multiple Sklerose, und die relative H~tufigkeit des Auftretens 
derselben in der Gravidit~it ist bekannt. In 15 Krankengesehich- 
ten yon multipler Sklerose bei Weibern, die in den letzten Jahren 
auf der Wtirzburger medizinisehen Abteilung im Juliusspital 
beobachtet wurden, land ieh z.B. dreimal die Angabe, dab 
die Kranke geboren hatte, und yon diesen drei Pat. waren zwei 
wfthrend der Sehwangersehaft an Zittern erkrankt. Die Bezeieh- 
nung ,,multiple Sklerose" ist eine rein pathologiseh-anatomisehe, 
der Befund post mortem dient hier zur Bezeiehnung des klini- 
sehen Krankheitsbildes, das augerordentlieh raseh weehseln 
kann und an sieh nieht sehr genau umrissen ist. Sowohl 
wegen der H~tufigkeit in der Graviditi~t wie aueh wegen des 
letzteren Umstandes h~ttte diese Diagnose gestellt werden kSnnen, 
auch die vortibergehende Besserung h~tte uns nieht davon abzu- 
halten brauehen, immerhin fehlten gewisse Symptome, wie tier 
Intentionstremor, tier Nystagmus, die skandierende Sprache, 
deren Vorhandensein wenigstens vorfibergehend zum Krankheits- 
bild tier multiplen Sklerose gehSrt, bei der Kranken vollsti~ndig. 
Dafiir dr~tngten sieh andere Erseheinungen, die bei dem genannten 
Leiden nut reeht selten auftreten, wie die abdominellen Krisen 
nnd der trophoneurotische Decubitus, ganz abgesehen yon den 
Sensibiliti~tsstSrungen, so sehr in den VordergTund , dal~ sehon 
dies auf das Vorhandensein eings Morbus sui generis hinwies. 
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Weit mehr aber zwang das Zusammentreffen der Nieren- und 
Herzaffektion mit der NervenstSrung und die Besserung dureh 
den Abort zu dieser Annahme, und die Analogie mit dem 
v. HSsslinschen Falle liel3 keinen Zweifel daran, dag hier 
ein Novmn vorlag, dessert n/~here Charakterisierung der Sek- 
tion verblieb. 

Am 9. November 1905 kam Patientin im hiesigen Patho- 
logisehen Institut zur Sektion. Die tibersandte klinisehe Dia- 
gnose war folgende: Myelitis diffusa medullae dorsalis aseen- 
dens partim disseminata ad medullam oblongatam. Cystitis, 
Deeubitus. Gangraena multiplex symmetriea manure et pedum. 
Endoearditis vaN. mitralis. Nephritis sanate. 

Die Sektion (Dr. Sehmineke)  ergab folgenden Befund: 

M. it., 21 J. (Journ. 05, 168). Abgemagerter weiblieher Leiehnam. 
An den tt~nden und Ftigen blausehwarze Verf~rbung der Haut einiger 
Endphalangen. Oberhalb der beiden Troehanteren sowie in der Kreuzbein- 
gegend mehrere his handfliiehengrol3e and bis auf den Knoehen reiehende 
Decubitalgesehwfire. 

Bei der ~ul~eren Betraehtung des noch im Duralsaek liegenden 
Rfiekenmarks bemerkt man eine starke Bliihung des Duralsaekes, ansehei, 
nend dureh Flfissigkeit. Dnra sieht yon augen glatt und gl~nzend aus; 
yon erheblieher Gefiigftille ist niehts zu bemerken. Beim Abziehen der 
Dura ist ein eigenfliehes Exsndat im SubdurMraum sowie im Subaraehnoi- 
clealranm nieht zu sehen. Am Beginn tier Canda equina sind die abgehen- 
den Nerven auffallend zusammengeballt and dureh offenbar neugebildetes 
Bindegewebe verklebt. Der mittlere Teil des Dorsalmarks erseheint ver- 
sehmi~chtigt, und zwar in einer Ausdehnung yon 10 em. huBerlieh ist 
eine pathologisehe Farbe nieht zu konstatieren. Ein Quersehnit~ oherhalb 
der Halsansehwellung ergibt eine leichte Versehm~chtigung der Vorder- 
strange reehts, die sieh aber bei weiterer Untersnehung als nicht konstant 
erweist; indessen ist das reehte Vorderl~orn ein klein wenig sehm~ler als 
das ]luke. Beide VorderhSrner zeigen sieh gegenfiber den tIinterhSrnern 
yon minder ansgepr~igter Fgrbnng; eine Konsistenzverminderung l~l]t sieh 
nicht konstatieren; im ganzen oberen Tell des Riickenmarks zeigt sich 
eine gewisse Verschm~iehtigung der gratlen Substanz. Im Bereich des 
Brustmarks f5llt yon oben naeh mlten zu immer mehr eine Verkleinerung 
and Verschm~ichtigung der granen Sabstanz ins Auge; sie stellt eine ein- 
gesunkene, fast narbig aussehende Stelle dar, die ohne deutliche~ seharfe 
Abgrenzung in die weil~e Subs~anz iibergeht. Im unteren Brustmark zeigt 
sieh innerhalb der reehten Hin~erstrange eine grau verfiirbte Ste]]e yon 
etwa 3 mm im Dnrchmesser; bier verschwindet, im Qnersehnitt makro- 
skopisch, die grane Substanz noch mehr wie oben. 
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In der Lendenanschwellung ist die graue Substanz recht wenig grau, 
es hat den Anschein, als ob im Mark Stoffe eingelagert seien, die eine 
solche Verfiirbuug desselben zuwege br~chten (Fettk6rnchenkugeln?). 
(NB. Bei der frischen Untersuchung kleiner, herausgeschnittener Parfikel- 
chen finden sich diese Kugeln nicht.) 

Nach Abnahme des Sch~dels zeigt sieh die Dura mater mi~ig 
gespannt; an ihrer Innenfl~iche ist sie ~eucht. Im Subarachnoidealramn 
ist vermehrte Flfissigkeit. Die Gyri der Konvexit~t der Grol~hirnhemi- 
sph~ren sind gering abgeflacht. Auch die Sulci sind weniger tier. Das 
Gehirn ist schwer. In den HirnhShlen ist tier Liquor cerebrospinalis eben- 
falls vermehrt; auch macht sich eine gewiss e Feuehtigkei t der I-[irnmasse 
helm Schneiden bemerkbar. Hemisphiiren, Kleinhirn, Stammganglien geben 
zu Bemerkungen keinen Anla~; auch ergibt die Sektion der Briieke nor- 
male Verhiiltnisse. Makroskopisch sichtbare Veri~nderungen finden sieh 
erst in der Schnittserie, die in lrontaler Richtung dutch Briicke und Med. 
oblongata gelegt wird; in der hinteren Hi~lfte der letzteren (ungefiihr im 
hintereu Teil der Pars intermedia ~oss. rhomboideae); und zwar finder 
sich auf einem frontalen Schnitt~ der durch die Area acustica beiderseits 
gelegt ist und die Stliae medullares schneider, eine etwa erbsengro~e 
Stelle reehts dicht unter dem Boden der Rautengrube, in deren Bereich 
das Gewebe graurStlich verf~rbt ist und eigentiimlich gelatinSs durch- 
scheinend aussieht. Eine Abgrenzung tier bier gelegenen grauen Partien 
yon den wei~en ist nicht mehr mSglich. Eia Schnitt~ dutch den unteren 
Tell der Rautengrube gefiihrt, in der Gegend der Ala einerea, ergibt die 
Eintagerung eines mehr grauen Gewebes in der Ausdehmmg dner kleinen 
Lhlse, dicht unterhalb des Grubenbodens. Auch rechts macht sich bier 
eine mehr diffuse, graurSfliche Vel~iirbung des Gewebes geltend. Die 
Konsistenz der bier gelegenen ventralen Teile der Medulla ist gering- 
gradig h~rter als die der eben beschriebenen dorsal gelegenen. 

Herz  yon annRhernd normaler GrSl]e~ gering quadl"atischer Form; 
es fiihlt sich schlaff an. Klappen des r. Herzens sowie der Aorta intakt; 
an der Mitralls, speziell am hinteren Zipfel im Bereich der Schlu{~ ~ 
linie, feinste, warzenfSrmige Exkreszenzen, die sieh derb anfiihlen. Herz- 
hShlen, speziell die Herzkamme~a, gering erweitert. Muskelfleisch des 
Herzens ist auf 8chnitt yon hellgelblieher Farbe und erscheint sehr matt. 

L u n g e n sind beide lufthaltig, angmisch anf der 8chnittfl~che; sonst 0. B. 
Milz yon normaler Or56e, ist derb; auf dem Durchsehnitt ist die 

Farbe br~unlichrot- Malp igh isehe  K5rperehen deutlich. 
L e b e r  ist sehr gro~, [iberragt den Rippenbogen reehts mn Hand- 

breite; aui dem Durchschnitt deutliche Liippchenzeichnung. Die Peri- 
pherie der L~ppchen zeigt deutlich gelbe Verfiirbung. 

N e b e n n i e r e  und P a n k r e a s  o.B. 
P e r i t o n a e u m  glatt, gl~inzend, spiegelnd. Darm o. B. 
L inke  N i e r e  normale GrOfie; Kapsel leicht 15slieh; Obel-fi~icbe des 

Organs sieht bunt gefiirbt aus, indem mehr rStlich gef~rbte Partien mit 
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gelblichen abwechseln; die rStlichen Parfien sind hier und da eingesunken. 
Auf dem Durchschnitt Rinde yon norm~ler Breite ~nd yon gelblichwei6er 
Farbe. Von derselben Farbe sind die Septula Bertini,  doch macht alas 
ganze Organ mehr den Eindruck einer Anaemie wie Entziindung. 

Rechte Niere gleicht der linken. 
B 1 a s e kontrahiert, enthalt triiben Urin ; Schleimhaut stark gerStet 

nnd ill Falten gelegt; keine Verschorfnng. 
Uterus: Schleimhaut blal]; in der Schleimhaut der hinteren Wand 

finder sich, dieselbe ganz einnehmend, eine kissenartige Sehwellung des 
Gewebes, anscheinend durch entztindliche Verdickung und Hyperplasie 
der Schleimhautschicht der Uteruswand bedingt. 

Pathologisch-  anatomische Diagnose: Atrophia universalis 
medullae spinalis verisimiliter effecta collapsu funiculorum propter atro- 
phiam substantiae grisea. Mutatio coloris substantiae griseae a]ba. (Re- 
siduae inflammationis ? ibidem.) Degeneratio parenehymatosa strati nuclearis 
~ossae rhomboidea partialis. 

Myodegeneratio cordis. Cyanosis et adipositas hepatis. Anaemia 
tenure, Cystitis catarrhalis. Endometritis decidualis? Endocarditis verru- 
cosa valvulae mitralis. Ulcera mnltiplicia deenbitalia. Gangraena multiplex 
symmetrica manure et pednm. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Stticke aus den 
einzelnen KOrperorganen sowie speziell das ganze Rfickenmark 
(Mii l lersche Flfissigkeit) fixiert. Der mikroskopische Befund 
der inneren Organe; speziell der drfisigen Organe der Bauch- 
hOhle, war der, da~ sich im allgemeinen keine entzfindliehen 
Veranderungen fanden. Die Leber zeigte mal~ige fettige Infil- 
tration der Leberzellen~ fiber deren eventuellen degenerativen 
Charakter sich diskutieren liege. Die Nieren zeigten an einzel- 
hen Stellen interstitielle Entzfindungsherde; kleinzellige (lympho- 
cytare) Infiltration des intertnbularen Bindegewebes der Rinde 
mit secnndarer Degeneration der Epithelien der gewundenen 
Kanalchen innerhalb der Entztindungsgebiete; keine Zeiehen 
einer parenchymatSsen Nephritis sonst. Es ware ja denkbar, 
dal3 die Her@ fleckweiser interstitieller Entzfindung den End- 
ausgang einer daselbst bestandenen parenchymatSsen Entzfin- 
dung darstellten~ wie ja aueh sonst wohl zu beobachten ist, 
da]] parenchymat6se Erkrankungen der 5~iere in Entziindungs- 
und Schrumphmgsprozessen des Bindegewebes ihren Ausgang 
finden, Dies wfirde auch mit der in der Krankengeschiehte 
erwi~hnten Annahme einer eine Zeit lung bestandenen paren- 
ehymat6sen 5Tephritis stimmen. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung des Riickenmarks~ 
yon dem Schnitte aus allen ItShen (zum Tell in Serien) nach 
verschiedenen Methoden (tt~matoxylin-Eosin, van Gieson~ 
Heidenhains~ tt~matoxylin-Pikrofuchsin. Karmin, nach Wei- 
ger t  zur Darstellung der Markscheiden und auf Bakterien) gef~rbt 
wurden~ zeigte es sich nun einmal wieder recht sch6n~ wie 
wenig man eigentlich auf eine makroskopische Diagnose yon 
Rfickenmarkserkrankungen geben kanm speziell t~ber Lage und 
wohl auch t~ber Art der Degenerationserscheinungen~ d. h. die 
mikroskopisch sichtbaren Degenerationsbezirke stimmen weder 
in Intensit~t noch in Extensit~t~ noch in Lage mit den makro- 
skopisch als solche angenommenen t~berein; und gewShnlich 
mutt die makroskopisehe Diagnose dureh die mikroskopische 
Untersuchung bedeutend reetificiert werden. 

Es fanden sich t~ber das ganze Rt~ckenmark verstrent, 
aber in den einzelnen Teilen desselben in verschieden hohem 
Grade der Ausbildung parenchymatSs-degenerative Prozesse; 
das Halsmark schien am meisten befallen~ Brust-und Lenden- 
mark weniger; im Bereich der Medulla oblongata land sich 
nichts. Die Degenerationsprozesse halten sich nicht an ein 
bestimmtes Strangsystem, jedoch l~ttt sich im allgemeinen 
sagen~ datt die weitte Substanz starker degeneriert ist als die 
graue. Innerhalb der erkrankten Stellen~ die in den versehiede- 
hen ttShen des ~arks mehr weniger grotte Partien des Rfieken- 
markquerschnittes einnehmen, lassen sich alle Zeichen paren- 
chymatSs-degenerativer Myelitis erkennen. Es sollen nun die 
einzelnen Befunde geschildert werden~ wie sie sich bei syste- 
matischem Studium als aufeinanderfolgende Stadien des Ent- 
zfindungsprozesses feststellen lietten. So finden sich speziell 
im Halsmark Partien~ die stark oedematSs erscheinen. Hier 
sieht man das Masehennetz der Glia auffallend deutlieh; durch 
dazwisehenliegende Oedemfltissigkeit scheinen sie auseinandeJ'- 
gedr~ngt und welter voneinander entfernt als unter normalen 
Verh~ltnissen. An einzelnen Stellen sieht man dann die Mark- 
scheiden (bei der Zellf~irbung) wie gequollen; an Weigert-  
Pr~paraten f~rben sie sieh weniger intensiv und erscheinen 
bald schm~tler~ bis zu feinen Ringen; also eine ,,Entmarknng" 
der Fasern ist deutlich. Anch die Aehsencylinder erscheinen auf 
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dem Querschnitt zun~ehst dicker als normal (in Karminpr~pa- 
raten), homogen und liegen oft excentrisch innerhalb der ebenfalls 
gequollenen ~[arkseheiden; es ist dies wohl jedoch nur T~tuschung~ 
die dutch ungleiche Quellung der ~arkscheide an den ver- 
sehiedenen Teilen ihres Rohres hervorgerufen wird. An anderen 
Stellen lassen sich Befunde erheben, die einen weiteren Zustand 
der Degeneration zu bedeuten scheinen; und zwar ist bemer- 
kenswert, dal] man diese Stellen speziell in der Umgebung der 
Gef~13e findet. Hier ist ebenfalls noch ein betr~tchtliches Oedem 
zu konstatieren. Der Degenerationsprozel~ ist jedoch noch welter 
gediehen; so ist es hier schon zum Zerfall der ~arkscheiden und 
Achsenzylinder gekommen; an einigen Stellen sieht es so aus, als 
ob die Achsencylinder sich noch einige Zeit ohne Markscheiden 
persistent erhielten; dannist hier attch ein eigentfimlich gequolle- 
ner Zustand der Gliazellen zu sehen; diese werden rund~ der 
Kern liegt excentrisch. Was im obigen beschrieben ist~ hat 
Ahnlichkeit mit den yon Borst  bei multipler Sklerose beschrie- 
benen sog. ,Lichtungsbezirken" des Rt~ekenma.rks; die histo- 
]ogischen Befunde sind ~hnliche. 

Borst  ~) beschreibt sie da als circumscripte~ stets peri- 
vascul~tr gelegene Herde~ welche oft reihenweise im Verlaufe 
eines l~ngsverlaufenden Gef~l]es angeordnet sind und innerhalb 
welcher eine Auseinanderdr~ngung des gliSsen Stfitzgewebes, 
Erweiterung der ~aschenr~ume der Glia und Schwellung der 
Gliazellen und daneben ein mehr oder weniger vorgeschritte- 
her Markzerfall an den Nervenfasern zu beobachten ist. Die 
Achsencylinder sind dabei zum grSl~ten Tell erhalten. ~Ianch- 
real erscheint die Glia innerhalb der Herde deutlicher faserig 
als normal, manchmal auch vermehrt, so dal~ sich Uberg~nge 
~u sklerotischen Herden vorfinden. Durch die Erweiterung des 
Maschenwerks und die Rarefikation des Gewebes erscheinen die 
Herde wie siebartig durchbrochen oder wie ,filigranartig". Im 
Rtickenmark kSnnen sie selbst den ganzen Querschnitt ein- 
nehmen; att6erdem finden sie sich manchmal in der Umgebung 
ausgesprochener sklerotischer Herde. Die Vermehrung der 
Glia innerhalb yon Lichtungsbezirken faint B or st nicht nur als 

1) Lubarsch-Ostertag Erg. Jahrg. IX~ Abt. I. 
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reparative Wucherung des gliSsen Sttitzgewebes, sondern als 
direkte, durch die Lymphe ausgelSste Reizwirkung auf. Die 
Entstehung der Lichtungsbezirke ftihrt er auf ,,Hyperlymphose", 
d. h. Ansammlung yon Lymphe an bestimmten Stellen, zuriick, 
welche ihrerseits wieder Folge einer Behinderung des Lymph- 
abflusses sei; als Ursache dieser letzteren nimmt Borst  Er= 
krankungen der Blutgefi~6wande mit Obliteration der perivascu- 
l~ren Lymphbahnen, namentlich der Lymphbahnen in der 
Umgebung der den Zentralkanal begleitenden grofien ven0sen 
Gefal~e, Verdiekungen und Verwachsungen der weichen Haute, 
des ,epispinalen" Lymphraums, knrz Verschlnfi der Abflul~wege 
des Liquor cerebrospinalis an (citiert nach Schmaus).  

Auch S chin aus 1) besehreibt ahnliche Lichtungsbezirke, 
nur ftihrt er ihre Genese nicht wie Borst  auf mechanisehe 
Lymphstauung zurtick, sondern er ist mehr geneigt, speziell 
deswegen, well die Her@, die er gesehen hat, die perivascu- 
late Lage vermissen liel~en, sie auf Wirkung eines an bestimmten 
Stellen aus einem Kapillargebiet austretenden, mit irgendwelehen 
Sehadliehkeiten beladenen Transsudates zuriiekzufiihren; er denkt 
an die MSgliehkeit, ,,dal] unter dem Einflu~ eines Toxins im 
cireulierenden Blute sich irgendweiche, fiir unsere Hilfsmittet 
nicht nachweisbare Abscheidnngen vie]leicht zahfifissiger Kon- 
sistenz und homogener, hyaliner Beschaffenheit bilden, an welche 
das Toxin in vermehrter Weise gebunden ist und welche, mit 
solchen oder auch mit Bakterien beladen, in kleine Gefa6e ein- 
gekeilt werden und dann ihre Giftstoffe an die Umgebung ab- 
geben, vie]leicht auch selbst wieder rasch zugrunde gehem 
,,Sind doeh"- -sagt  e r -  ,,hyaline Thromben oft nut mit ]~[tihe 
im Blute naehzuweisen und werden solche oft bei Erkrankun- 
gen vergebens gesucht, in denen sie frtiher schon mit Sicher- 
heir nachgewiesen worden sind." Ihm seheint auch speziell_ 
die Beobaehtnng der ,,Entmarkung" der Nervenfasern gegen 
die Annahme einer durch rein mechanische Lymphstauungen 
allein zustande kommenden Sehadigung zu spreehen; in solchen 
Fallen fande man nur, speziell an den Aehsenzylindern, Ver- 
anderungen, Aufquellung, Zerreil~ung, Segmentation, wi~hrend 

1) Schmaus, Uber sog. Lichtungsbezirke im Zentralnervensystem. 
Mfinch. reed. Woch. 1905, S. 545. 
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die Myelinscheiden noch keine degenerativen Prozesse erkennen 
liei~en; er bezieht die vorwiegend das Nervenmark betreffenden 
und zur Entmarkung der Fasern ~fihrenden Ver/~nderungeu auf 
eine chemische Ver~inderung der Gewebsfliissigkeit und meint, 
da~ dieselbe viel]eieht ohne eigentliche Stauung der Lymphe 
direkt dutch die nmnittelbar ans den Kapillaren austretende~ 
mit tier Sehadlichkeit beladenen Transsudationsflfissigkeit ver- 
anlal]t werden k6nnen. 

Auch in unserem Falle scheint mir die ffir das Zustande- 
kommen der ,Lichtungsbezirke" gemachte Annahme eines direkt 
anf dem Wege der Blutbahn wirkenden und dureh die Wandung 
derselben hindnrchdiffundierenden Toxins die angebraehtere~ 
speziell da sieh Verandernngen der adventitiellen und peri- 
vascularen Lymphseheiden der Gef/il3e nicht feststellen liel]en 
und anch sonst bei der Sektion eventuelle Abflui3hinderungen 
in den groi]en Lymphbahnen des Rfickenmarks sich nicht fanden. 
In dem Sinne w/~ren die oben n/iher beschriebenen~ den Beginn 
der Erkrankung bezeichnenden hydr~misehen~ 0edemaffisen 
Quellungszustande des Marks als entzfindliche~ nieht als rein 
dutch Stanung bedingte anfzufassen; allerdings miissen wir dabei 
die Annahme machen~ da~ die chemische toxische Kraft des im 
Blute kreisenden u keine allzu groi3e gewesen ist und da]3 
sie aueh nieht allzu akut in die Erscheinung getreten ist, denn 
starkere Zeichen der Entzi]ndung, wie Auswanderung corpus- 
eularer Elemente aus der Blutbahn usw, fehlen. 

In den st/irkst befallenen Gegenden des Halsmarkes sieht 
man fleekweis kleinste Her@, an denen der Degenerations- 
prozel~ bis zur vollst/indigen ZerstOrung der nervOsen Elemente 
gediehen ist; bier findet sieh nur noeh Glia vorhanden, nnd 
auch sie zeigt bier und da klumpigen, kSrnigen Zerfall der 
Fasern; es kommt so zur Ausbildung kleiner grweiehungseysten. 
An anderen Stellen ist sie jedoeh noeh vorhanden, nut ist ihr 
Maschenwerk sehr dfinn nnd weitmaschig; die Fasern zeigen 
dann eine feinkSrnige Beschaffenheit, was wohl auch als Zeichen 
beginnender Degeneration aufznfassen ist. 

]mmerhin ist es auffallend, da~ die spezifiseh nerv6se Sub- 
stanz am meisten dutch den degenerativen Proze~ befallen 
erscheint, die Glia wenig. Dies ist wohl einerseits daher zu 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 184. Hft. 3. 2 3  
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erkl~ren, da6 die Glia als weuiger hoch differenziertes Stfitz- 
gertist Schgdlichkeiten grSl~eren Widerstand zu leisten vermag 
als die eigentliche Rervensubstanz selbst, andererseits spricht 
dies aueh in unserem konkreten Fall ffir eine nicht allzu hohe 
Virulenz des Toxins und gewisse Chronicitgt seiner Wirkung. 
In diesem Sinne ist auch der anffallend geringe Befund yon 
phagocyt~tren Zellelementen zu verwerten, indem nut an einigen 
Stellen, und da in nicht gro6er Anzahl, KSrnchenzellen zn kon- 
statieren sind. 

Zu erwghnen ist dann noch der Befund direkt sklerotischer, 
gliomatSser Partien, die sich speziell im Lendenmark vorfinden. 
Hier w~tre eine zweifache Auffassung der Entstehnng derselben 
mSglich. Einmal kSnnte es sich um Stellen handeln, wo der par- 
enchymatSs degenerative Prozel~ sein Ende gefunden hat nnd wo 
dutch reparatorische Wucherung der Glia der Entziindungsproze6 
zum Abschlul~ gebraeht wurde; andererseits kSnnte man in dem 
Sinne entseheiden, dal~ hier die Toxinwirkung nut eine geringe 
und nicht allzu langdauernde gewesen sei, nur imstande, gering 
parenchymatSse Vergnderungen an den leitenden Rervenele- 
menten zu verursachen, die aber dadm'ch seh~dlich war, dal~ 
sie. die Glia in einen funktionellen Reizzustand setzte, der sich 
dann in ttypertrophie und ttyperplasie des gliSsen Stt~tzgeriistes 
ausgelebt hat mit wiederum secnndgrer Seh~tdigung der noch 
einigermal~en erhaltenen und wohl erholungsfghigen Blerven- 
fasern eben dutch die gewueherten Gliamassen. Ffir das ]etztere 
spricht der Befund einiger allerdings ,,entmarkter" Nervenfasern; 
im allgemeinen neige ich jedoch tier zuerst ausgesprochenen 
Ansicht zu~ dal~ bier Endprodukte der Entztindung vorliegen, 
wie es ja aneh sonst bekannt ist, dal~ myelitisehe Prozesse dutch 
sklerotische Wucherungen und Narbenbildung der Glia aus: 
heilen. Dort, wo Ganglienzellen in dem Bereich der Entziin- 
dungsherde sich fin@n, sieht man an ihnen deutliche Zeiehen 
parenchymat6ser Degeneration: Sehwellung der Zellen, par@lie 
nnd totale Tigrolyse, Homogenisierung des Zelleibs~ Ver~tnde- 
rungen am Kern im Sinne der Karyolyse; jedoeh ist auch hier 
(an Zellfgrbungen) der Untersehied zwisehen Ganglienzellen und 
Gliazellen auffallend; wenn sehon die Ganglienzellen Zeiehen 
schwerer Seh~digung ihres Bestehens erkennen lassen, sieht 
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man den Gliazellen noeh wenig an, sie nehmen die Kernfarb- 
stoffe noch gut an; ob eine immerhin zu konstatierende gewisse 
Uberfftrbung der Kerne im Sinne einer Pyknose als Zeiehen 
einer beginnenden Degeneration aufzufassen ist, ist fraglich. 

Noeh eines Befundes will ieh gedenken; man sieht n~tmlich 
5fters, and zwar in den noeh nicht allzu sehr degenerierten 
Partien, grSl]ere, homogene, sieh nach Weige r t  gelblieh, mit 
g~matoxylin blagblau f~trbende rundliehe Gebilde, die zwisehen 
de n  Masehen der Gliafasern liegen und ihrer Lage naeh den 
Querschnitten der Nervenfasern entspreehen. Mit S e h m a u s ,  1) 
der sie als umsehriebene Stellen, die rundlich oder am Rande 
gekerbt sind nnd sieh wie fremdartige amyloide oder homo- 
gene Einlagerungen attsnehmen, besehreibt und dieselbe aus 
einer AuslSsnng yon Myelinsubstanz und Verbreitung derselben 
in die Umgebung entstehen l~tgt, halte ieh sie ebenfalls ftir bei 
dem Zerfalle der Markseheiden sieh bildende Produkte. 

Eine F~rbung auf Bakterien in den Rfiekenmarksehnitten 
war nega t iv .  

Als Ergebnis der histologischen Untersuchung unseres Falles 
yon Gravidit~ttsmyelitis ergeben sich also Ver~inderungen ent- 
zfindlieh myelitischer Natur tiber das ganze R~ckenmark ver- 
breitet, von verschiedenem Alter, verschiedener Ausdehnung und 
versehiedener Intensit~it; als Ursaehe ist eine anf dem Wege 
der Blutbahn kreisende Noxe ehemischer l~atur anzunehmen, 
und ieh stelle reich da v011kommen auf die Seite v. H~ss-  
l ins ,  der ebenfalls die im Verlauf der Sehwangerschaft, Geburt 
und Woehenbett sich ereignenden entz~ndliehen l~[arkerkrankun- 
gen auf Autointoxikationen des KSrpers, wie sie w~hrend dieser 
Zeit als sieher vorkommend anzunehmen sind, zur~ekffihrt. 
,Wie diese Toxine sieh bilden, ist uns noch verborgen; dal~ 
eine Reihe yon Sehwangersehaftsmyelitiden auf solehe Toxine 
zuriiekzufiihren sind, findet immer allgemeiner Annahme." Mit 
der Annahme einer Toxinwirkung, die s~imtliehe Organe w~ih- 
rend der Sehwangersehaft in gleieher Weise trifft, stimmt ja 

1) a. a. O. 
2) Die Schwangerschaftsl~thmungen der Miitter. Archly f. Psychiatrie 

Bd. 38, 1905. 
23* 
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auch der in der Krankengesehiehte beschriebene klinisehe Befund 
einer entzfindlichen Ver/~nderung der Nieren, die naeh AufhSren 
der Gravidit~tt dutch die Frfihgeburt sehr rasch sistierte. Wit 
gehen daher wohl nieht fehl, wenn wir mit v. HSssl in  die 
Sehwangersehaft und ihre Folgezust/~nde ffir derartige F~lle yon 
Autointoxikation nnd Wirkung dieser auf das Rfiekenmark ver- 
antwortlich maehen; dab die Erscheinungen yon seiten des 
Marks naeh Beseitigung der Schwangersehaft nicht zurfick- 
gingen, ist vielleieht erkl~rlieh dutch eine starke Vulnerabilit/it 
des Zentralnervensystems an sich und vielleicht in einer even- 
tuell spezifiseh wirkenden Affinit/it des gebildeten Virus auf die 
l\~ervenfasern, die ja im einzelnen F~ille dureh individuelle Dis- 
position noch verst/~rkt werden kann, begrfindet. 

Auf grund des klinisehen wie pathologiseh-anatomische~l 
Befundes halten sieh die Verf. zu folgenden Schl[!ssen bereehtigt: 

1. Es gibt eine besondere Form der Erkrankung des Zen- 
tralnervensystems in der Gravidit/~t, die aufsteigenden Charakter 
hat, sogar zu SpraehstSrungen ffihrt und dutch Bulbarsymptome 
das Leben bedroht. 

2. Diese Krankheit ist hSchstwahrseheinlieh toxisehen Ur- 
sprungs~ die Toxine ~uBern ihre Wirkung aueh auf die l~ieren 
und das Herz. Der Erkrankung im Rfiekenmark liegen dis- 
seminierte myelitische Herde zugrunde; Bakterien werden nicht 
gefunden. Der Ausgang ist ~m Zentralnervensystem entweder 
Sklerose der befallenen Teile bei l~ngerer, Restitutio in integrum 
bei kfirzerer loka]er Einwirkung. Yon Lues wie yore Zustand 
des Foetus seheint der Ausbruch der Krankheit unabh/~ngig zu 
sein. Die Htiologie ist aber wohl die Gravidit/~t, denn 

3. die kfinstliehe Frfihgeburt bewirkt Heilung (v. HSss- 
lin) oder Besserung (Fall He.). Bei derselben Person kehrt 
das Leiden in den n/iehsten Sehwangersehaften wieder und 
wird jeweils durch den Abort geheilt (v. HOsslin). 

4. Die Neigung zu Reeidiven ist an sieh eine grope; als 
Ursaehe derselbenkommen aul~er der Gra~idit/it vielleicht sonstige 
StSrungen der Genitalien (Myom v. H.) oder Aufnahme septi- 
sehen GiItes yon Decubitusstellen (Fall He.) in Betraeht. 
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5. Klinisch scheint die Frtihgeburt auf die ~Nieren in s01chen 
Fallen am gfinstigsten zu wirken, das Rtickenmark erholt sich 
langsamer. 

Nach den Erfahrungen v. HSssl ins  und der Verf. ist 
bei allen im Verlauf der Schwangerschaft auftretenden Riicken- 
marksstSrungen aseendierender Tendenz, wenn sich kein sonsti- 
get Grund ffir ihr Entstehen finder (Spondy]itis, Trauma, Lues 
usw.), aueh bei lebendem Kinde die kfinstliche Frfihgeburt mit  
t u n l i c h s t e r  B e s c h l e u n i g u n g  d r i n g e n d  gebo ten ,  damit 
nieht die Kranke dutch Decubitus zu weir heruntergekommen 
ist, wenn dieser Eingriff vollzogen wird und so zur ersten 
Schi~digung noch die durch Sepsis kommt. 

XVIH.  

Bei trag  z u m  E x p e r i m e n t a l s t u d i u m  von 
N e b e n n i e r e n  - Glykosnrie .  

(Aus dem Institut ffir experimentelle and allgemeine Pa~hologie der 
k-. k. BShmischen Universit~t in Prag.) 

Von 
Prof. Dr. Alois Velich. 

Injieiert man Hunden oder Kaninchen subcutan oder direkt 
ins Blut ein Nebennierenextrakt yon versehiedenen Tieren oder 
yore Menschen~ so erscheint in dem Harn der Versuehstiere 
Traubenzucker. Diese Erscheinung wurde im Jahre 1901 yon 
Blum 1 beschrieben und die Richtigkeit der Beobachtung yon 
zahlreichen Autoren~ welche anl~erdem dutch neue Versuche 
zur besseren Erforsehung der Ursaehen dieser Glykosurie bei- 
zutragen trachteten~ besti~tigt. 

So haben Znlzer  e, ferner Metzger3~ H e r t e r  und Waeker-  
mann4~ in neuester Zeit Doyon~ Morel  und Kareff2~ 
B i e r r y  und G r u z e w s k a  '-)! sichergestellt, da6 die nach Injek- 
tion des Nebennierenextraktes eintretende Glykosurie yon einer 
Vermehrung des Zuckerg'ehaltes im Blute begleitet ist. 

Man kann da also nicht auf den renalen Ursprung der 
Zuekerausscheidung schiie~en, wie es z. B. naeh der Injektion 
yon Phloridzin der Fall ist~ in welchem der Zuckergehalt des 


