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Das Antiemulsin kann daher nur den Einflul haben,
daBl es im Falle des Phloridzin die Spaltung im Organis-
mus vermindert (vgl. oben), im Falle des Amygdalins
ohne EinfluB ist und bei den Paarungsprozessen mit
Glykuronsiure unterstiitzend wirkt.

XVIL

Zur Pathologie der toxischen Graviditiits-
myelitis.
Von
Dr. F. Rosenberger,
fritherem Assistenten der medizinischen Abteilang des kgl. Julius-Spitals
zu Wiirzburg
und

Dr. A. Schmincke,

I. Assistenten am Pathologischen Institut der Universitit Wiirzburg.

Erkrankungen des Nervensystems im allgemeinen sind
wahrend und nach der Graviditit, nach den Angaben der
Literatur zu schliefen, durchaus nicht selten. Sie sind teils
rein funktioneller Natur, teils lassen sich anatomische Ursachen
fiir ihr Entstehen nachweisen, und es kommen unter den Krank-
heiten der ersten Gruppe als Ubergang von den echten Psy-
chosen die Hysterie, die Chorea und gewisse Glykosurien (im
weiteren Sinne, nicht bloB als Dextrosurie aufzufassen) in
Betracht, wihrend sich unter die zweite die verschiedensten
Verinderungen der peripherischen Nerven, wie des Gehirns
und Riickenmarks einreihen lassen. Die groB angelegte Mono-
graphie v. Hosslins?) iiberhebt die Verf. von der Anfithrung
der schon recht betrichtlich angeschwollenen Literatur und
und ermdoglicht es, gleich in medias res einzugehen und ein
gliicklicherweise recht seltenes, aber schweres Krankheitsbild
zu geben, welches sich mit dem einzigen bisher bekannten der-
artigen, welches v. Hosslin gibt, recht genau deckt, zu dem

1) v. Hosslin, Die Schwangerschaftslihmungen der Miitter. Berlin
1905. August Hirschwald. ’
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wir aber in der Lage sind, den Sektionsbefund und die histo-
logisch-pathologische Untersuchung (Schmineke) zu verbffent-
lichen.

Da eine ausfithrliche Wiedergabe der ganzen Kranken-
geschichte zu viele Wiederholungen brichte, bringen wir die-
selbe hier gedringt in ihren wichtigsten Ziigen.

Krankengeschichte.

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

1. 6. 05, gestorben 8. 11. 05.

Anamnese. Vater gestorben an Lungenschwindsucht, Mutter des-
gleichen. Eine Schwester leidet an Skrofulose. Im Jahre 1900 hatte
Pat. Pertussis, sonst soll sie nie krank gewesen sein. Mitte Mai 1905
konnte Pat. nicht mehr recht gehen, sie klagte -iiber Schwichegefiihl in
den Beinen und ziehende Schmerzen in denselben. Erkiltung wird negiert.
Im Riicken hatte Pat. keine Beschwerden. Ende Mai trat in den Beinen
Gefiibl von Steifheit anf, Mitte Mai schwollen die Kndchel gegen Abend
an, waren aber frith wieder normal. Pat. war bis Mitte Mai noch im-
stande zu arbeiten, filhlte aber, da8 sie nicht recht Treppen steigen konnte,
wegen der Schwiche in den Beinen. Husten und Auswerf hatte sie nicht;
Erbrechen: keines; Kopfweh: keines, aber Schwindel beim Gehen. Appetit
war gut, Durst nicht vermehrt, Stublgang normal; Herzklopfen: keines;
Wasserlassen: ohne Schmerzen, ohne Schwierigkeit. Pat. gab aber an,
am 30. und 31. 5. gelegentlich Urindrang gehabt zu haben, aber nicht
imstande gewesen zu sein, zu urinieren.

"Erste Periode mit 17 Jahren, stets regelmifig, letzte im Mérz 1905.
Kein AusfluB aus der Vagina.

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

Status. MaBiger Erndhrungszustand, Exantheme, Driisenschwellung:
keine. Wirbelsidule nirgends druckempfindlich. Oedem der rechten Knochel-
gegend, Beklopfen der Trochanteren nicht schmerzhaft. Hinten iiber der
linken Spitze Schall etwas kiirzer als rechts. -Untere Grenze beiderseits
X. D.-W., verschieblich, Atemgeréusch vesiculdr, Vorn linke Spitze: Schall
kiirzer als rechts, untere Grenze rechts V1. I.c.R., Atemgeridusch iiberall
vesicular. Herz: Grenzen oben IV. Ic.R., vechts linker Sternalrand, links
innerhalb der Mammillarlinie. Spitzensto8 weder sichtbar noch fithlbar.
Syst. Gerdnsch {iber allen Ostien; Herzaktion: langsam, regelm#Big,
JI. P.T. = II. A.'T. Milz: nicht fiihlbar. Abdomen: weich, nirgends
schmerzhaft, leicht aufgetrieben; Fundus uteri: nicht fithlbar. Leber:
untere Grenze Rippenbogen, bzw. 3 Querfinger unter dem Proe. xiph.
Urin: enthiilt eine Spur Albumen, keinen Zucker.

Reflexe beiderseits lebhaft, links Patellarclonus, rechts Babinski-
sches Phinomen. Taktile Sensibilitdit an den Beinen erhalten. Spitz und
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stumpf werden schlecht unterschieden, warm und kalt gar nicht, kalt fiir
warm, manchmal sogar fiir heif gehalten. Heben des rechten Beines im
Hiiftgelenk bei Riickenlage nicht méglich, ebenso im Kniegelenk, dagegen
links beides moglich. Der rechte FuB steht etwas in SpitzfuBstellung
Das rechte Bein konnte wegen Spasmus auch passiv nur unter groBer
Anstrengung im Knie und in der Hiifte gebeugt werden, aber ohne
Schmerzen. Beim Loslassen schnellte es wieder in die gestreckte Stellung
zuriick. Beim Gehen trat Pat. mit dem linken Bein gut auf, der Gang
war jedoch breitspurig, da das rechte Bein im Bogen auBen hermmgefiihrt
wurde, ein Aufstreifen der FuBspitze wurde jedoch nicht bemerkt. Lage-
gefithl in den Beinen normal. Starkes Rombergsches Phiinomen.

Grundstimmung: heiter, Pat. lacht viel.

1. 6. 05, Heute auch links Babinskisches Phinomen. In den
Beinen traten unwillkiirliche Bewegungen auf, das Lagegefiihl blieb normal;
nach einer Woche war das Wasserlassen nur unter groBem Pressen moglich.
Beide Beine waren vollstindig geldhmt, mit lebhaftem Spasmus. Im Urin
jetzt rote Blutkdrperchen, Leukocyten, keine Zylinder. Nach der 2. Woche
lief Pat. Urin einige Male unter sich und hatte Schwichegefithl in beiden
Armen. Auch tiber die Stuhlentleerung war sie nicht vollig orientiert.
An den Beinen war neben Thermanisthesie auch Hyperisthesie gegen taktile
Reize aufgetreten. Patf. konnte die Blase nicht véllig entleeren, im Urin
Epithelialzylinder. Im linken Hypogastrium Anisthesie und Thermhyper-
dsthesie von den Mammillen abwarts. Desgleichen am rechten Unterarm.
Rechts Patellarreflex verschwunden. Links verstirkt, beiderseits Babinski-
sches Phinomen, beiderseits Bauchdeckenreflex nicht auslosbar.

3. Woche: Starkes Zwangslachen, Reflexe an den Beinen beiderseits
lebhaft, Lagegefiihl und Tastempfindung an den Beinen besser. Vollige
Unbeweglichkeit des linken Armes, starke Reflexbewegungen der Beine,
beginnende Atrophie derselben. Sonst Status: idem.

4. Woche: unwillkiirlicher Urinabgang. Fieber (wegen Endokarditis?)
Hyperdsthesie am rechten Unterarm.

5. Woche: Fieber. Urin sehr triib, trotz Spiilung; Atembeschwerden;
Trockenheitsgefithl im Munde; Benommenheit; gelegentlicher Collaps;
villige Lahmung des linken Armes; beginnender Decubitus. Am 10. 7,
mittags war Pat. mit dem rechten Arm, der allein noch beweglich, aber
schwach war, plotzlich sehr unruhig, stohnte, war miihsam imstande,
einige Worte zu stammeln, schrie und machte verstindlich, da8 sie glaube
ersticken zu miissen. Sie fieberte stark, im Urin war reichlich Eiweif.
Transferierung in die kgl. Universitits-Franenklinik.

12. 8. In der Frauenklinik fiel besonders die Sprachstérung auf; die
Geburt eines Hmonatigen lebenden Foetus vollzog sich, durch Metro-
thynter eingeleitet, ohne Schwierigkeit.

17.8. Status: Hohes Fieber, Lunge ohne Verinderung; am Herzen
systolisches Gerdusch. Da das Herz nach rechts etwas verbreitert und
der II. P.T. verstirkt war, wurde Insufficienz der Mitralklappe angenommen.
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Starker Decubitus sacralis. Pat. sprach fliefend: der rechte Arm war gut
beweglich, Die Sensibilitit an den Armen war prompt und vollig 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 wohl wegen des Fiebers beschleunigt. Im Urin war kein
Blut, nur eine Spur Albumen, die Blase konnte nicht ganz entleerf, Urin
konnte etwas, Stuhl kaum gehalten werden. Der Zustand blieb unter
Schiittelfrosten gleich, nur schritt der Decubitus fort. Ende August waren
am Herzen keine Gerdusche mehr zu horen, der linke Arm war normal
beweglich, die Sensibilitit war normal, die Beine besser beweglich als im
Juni. Pat. wurde in ein Dauerbad gebracht.

Der Decubitus begann in demselben zunéchst zu heilen und die Heilung
machte rasche Fortschritte. Die Beweglichkeit der Beine nahm zu, die Patel-
larreflexe wurden deutlich, Pat. klagte hdufig tiber Brennen in den FuBsohlen.
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 Stuhl konnten gehalten
werden, und zwar der Urin besser als der Stuhl; der Harnstrahl konnte
sogar auf Befehl unterbrochen werden. Die Bewegungen der Beine voll-
zogen sich ohne Ataxie.

Anfang September konute Pat. die Beine auf I&ommando bis 25 mal
in die Hohe heben, die Temperatar war normal; gelegentlich hatte Pat.
etwas Husten. Die elektrische Priifung ergab prompte Reaktion der Bein-
muskulatur. Der Decubitus war gereinigt und an einigen Stellen tber-
hiutet. Die Sensibilitit der Beine war villig normal, ebenso die Tempe-
raturempfindung. Im Urin eine Spur Albumen, wohl infolge der Cystitis.
In der 3. Septemberwoche konnte Pat. sogar mit Unterstiitzung einen
Aungenblick stehen.

Ende September: Pat. klagte iiber hdufige Wadenkrampfe, hatte
Diarrhen (trotz reichlicher Opiumdosen). Blasen an den Knien, wo diese
leicht gedriickt wurden, Spasmen der Beinmuskulatur. Uber den Tro-
chanteren erneutes Auftreten von Decubitus, obwohl Pat. fast stets im
Dauverbad lag. Die Herztone waren rein, das Abdomen straff gespannt,
diffus druckempfindlich, und zwar in einer Intensitit, daf an eine pexi-
tonitische Reizung gedacht werden muBte. Milz wegen Spasmus der
Bauchdecken nicht palpabel. Lungen normal.

Kein Babinskisches Phinomen, kein FuBiclonus.

Auch in der Folge blieben die Herztone rein, Pat. hatte nicht selten
inspiratorischen Stridor, Leibschmerzen, Durchfiille und rasch auftretende
Gangrian der Haut iiber den Trochanteren, obwohl Pat. nie auf den Seiten
lag, verschlimmerten ihren Zustand andauernd, so daB sie rapid abmagerte.
Pat. erhielt reichlich Morphium. Die Pupillen waren sehr eng, der Augen-
hintergrund - beiderseits wie friher normal. Pat. klagte aber., vielleicht
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infolge der Schwiche, des ofteren iiber plétzliche Sehstorungen. Es wurde
ihr voriibergehend schwarz vor den Augen. Beim Essen verschluckt sie
sich an manchen Tagen bestindizg, wihrend sie es an anderen nicht tat.

Am 6. 11. begannen die Zehen und Finger rasch gangréngs zu werden
und am 7. 11. endete der Tod die schauerliche Marter.

Fafit man die Krankengeschichte kurz zusammen, so lantet
sie: Bei einer bis dahin gesunden Person tritt nach Concep-
tion von einem gesunden Manne im Verlauf der Graviditit ein
Krankheitshild auf, das seine Symptome den verschiedensten
Systemerkrankungen des Riickenmarks entnimmt, von Zeichen der
Allgemeinvergiftung (Herzgeriuschen, Nephritis . parenchyma-
tosa), zeitweise auch von Andeutungen psychischer Storung
(Benommenheit, unmotivierter Heiterheit oder Traurigkeit) be-
gleitet ist, das durch die kiinstliche Friihgeburt entschieden
giinstig beeinflubt wird, aber durch einen Riickfall zum Tode
fithrt. Wihrend sich die Krankheit zusehends verschlimmerte
und die Lihmung nach oben fortschritt, war das Verhalten
der Reflexe an den Beinen wie der Sensibilitit ein ungemein
wechselndes, es tiuschte sogar an manchen Tagen oder Stunden
Besserung vor. Dieser Umstand war mitbestimmend dafiir,
daB die kiinstliche Frithgeburt nicht alshald nach Eintritt der
Pat. in das Spital gemacht wurde. Erst die rapid einsetzen-
den Bulbarsymptome zwangen dazu, diesen duBersten Schritt
zu tun, und den Geburtshelfer wird es wohl interessieren, dafl
bei einem solchen Zustand des Zentralnervensystems der Uterus
auf den Reiz prompt reagierte und die Geburt einer lebenden
Frucht, die keine Kennzeichen einer Krankheit trug und erst
nach mehreren Stunden starb, sich glatt vollzog. - Hs ist dies
ein neuer Beweis fiir die Unabhiingigkeit der Uternsinnervation
vom Riickenmark. Darauf, daB die Frucht lebte, ihrer Ent-
wicklung nach dem Schwangerschaftmonat entsprach und keine
Krankheitssymptome bot, michten wir die Aufmerksamkeit
lenken, weil bei Madge und Boulton? die AusstoBung einer
mumifizierten Frucht bei zwei Kranken mit Schwangerschafts-
myelitis beobachtet wurde und gleiches zur Folge hatte, wie
bei unserer Kranken, nimlich Besserung bzw. Heilung. Wie

1) Citiert nach Winkel, Handbuch der Geburtshilfe.
2) a.a. 0. S. 104
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schon nach dem klinischen Verlauf angenommen werden konnte
und durch die Sektion mit duBerster Wahrscheinlichkeit bewiesen
wurde, ist namlich bei He. eine toxische Wirkung auf den
Organismus als Ursache der Riickenmarks- wie Nieren- und
Herzerkrankung anzunehmen; wire die Frucht nun bei He.
auch mumifiziert geboren worden, so konnte man unter Zu-
ziehung der beiden oben zitierten Fille an eine Vergiftung der
Schwangeren durch Aufnahme foetaler Zersetzungsprodukte oder
an luetische Grundlage der miitterlichen Affektion denken.
Erstere ist nun an sich ausgeschlossen, letztere nach dem
Befund am Foetus der He. wie nach der Krankengeschichte
v. Hosslins sehr unwahrscheinlich.

Die Diagnosestellung bereitete begreiflicherweise die groBten
Schwierigkeiten. Der Proteus unter den Riickenmarkserkran-
kungen, auf die ja die Symptome allgemein wiesen, ist die
multiple Sklerose, und die relative Hiufigkeit des Auftretens
derselben in der Graviditit ist bekannt. In 15 Krankengeschich-
ten von multipler Sklerose bei Weibern, die in den letzten Jahren
aul der Wiirzburger medizinischen Abteilung im Juliusspital
beobachtet wurden, fand ich z. B. dreimal die Angabe, da8
die Kranke geboren hatte, und von diesen drei Pat. waren zwei
wihrend der Schwangerschaft an Zittern erkrankt. Die Bezeich-
nung , multiple Sklerose® ist eine rein pathologisch-anatomische,
der Befund post mortem dient hier zur Bezeichnung des klini-
schen Krankheitsbildes, das auBerordentlich rasch wechseln
kann und an sich nicht sehr genau umrissen ist. Sowohl
wegen der Hiufigkeit in der Graviditit wie auch wegen des
letzteren Umstandes hitte diese Diagnose gestellt werden konnen,
auch die voriibergehende Besserung hétte uns nicht davon abzu-
halten brauchen, immerhin fehlten gewisse Symptome, wie der
Intentionstremor, der Nystagmus, die skandierende Sprache,
deren Vorhandensein wenigstens voriibergehend zum Krankheits-
bild der multiplen Sklerose gehort, bei der Kranken vollstindig.
Dafiir driingten sich andere Erscheinungen, die bei dem genannten
Leiden nur recht selten auffreten, wie die abdominellen Krisen
und der trophoneurotische Decubitus, ganz abgesehen von den
Sensibilitatsstorungen, so sehr in den Vordergrund, daf schon
dies auf das Vorhandensein eineés Morbus sui generis hinwies.
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Weit mehr aber zwang das Zusammentreffen der Nieren- und
Herzaffektion mit der Nervenstorung und die Besserung durch
den Abort zu dieser Annahme, und die Analogie mit dem
v. Hosslinschen FKalle lieB keinen Zweifel daran, daB hier
ein Novmm vorlag, dessen nihere Charakterisierung der Sek-
tion verblieb.

Am 9. November 1905 kam Patientin im hiesigen Patho-
logischen Institut zur Sektion. Die iibersandte klinische Dia-
gnose war folgende: Myelitis diffusa medullae dorsalis ascen-
dens partim disseminata ad medullam oblongatam. Cystitis,
Decubitus. Gangraena multiplex symmetrica manum et pedum.
Endocarditis valv. mitralis. Nephritis sanate.

Die Sektion (Dr. Schmincke) ergab folgenden Befund:

M. H, 21 J. (Journ. 05, 168). Abgemagerter weiblicher Leichnam.
An den Handen und Fiilen blanschwarze Verfarbung der Haut einiger
Endphalangen. Oberhalb der beiden Trochanteren sowie in der Kreuzbein-
gegend mehrere bis handflichengrofie und bis auf den Knochen reichende
Decubitalgeschwiire.

Bei der #uBeren Betrachtung des noch im Duralsack liegenden
Riickenmarks bemerkt man eine starke Blahung des Duralsackes, anschei-
nend durch Fliissigkeit. Dura sieht von auBen glatt und glinzend aus;
von erheblicher GefaBfiille ist nichts zu bemerken. Beim Abziehen der
Dura ist ein eigentliches Exsudat im Subduralraum sowie im Subarachnoi-
dealraum nicht zu sehen. Am Beginn der Cauda equina sind die abgehen-
den Nerven auffallend zusammengeballt und durch offenbar neugebildetes
Bindegewebe verklebt. Der mittlere Teil des Dorsalmarks erscheint ver-
schmichtigt, und zwar in einer Ausdehnung von 10 em. AuBerlich ist
eine pathologische Farbe nicht zu konstatieren. Ein Querschnitt oberhalb
der Halsanschwellung ergibt eine leichte Verschmichtigung der Vorder-
stringe rechts, die sich aber bei weiterer Untersuchung als nicht konstant
erweist; indessen ist das rechte Vorderhorn ein klein wenig schmiler als
das linke. Beide Vorderhdrner zeigen sich gegeniiber den Hinterhdrnern
von minder ausgeprigter Farbung; eine Konsistenzverminderung 148t sich
nicht konstatieren; im ganzen oberen Teil des Riickenmarks zeigt sich
eine gewisse Verschmichtigung der granen Substanz. Im Bereich des
Brustmarks fillt von oben nach unten zu immer mehr eine Verkleinerung
und Verschmichtigung der grauen Substanz ins Auge; sie stellt eine ein-
gesunkene, fast narbig aussehende Stelle dar, die ohne deutliche, scharfe
Abgrenzung in die weille Substanz iibergeht. Im unteren Brustmark zeigt
sich innerhalb der rechten Hinterstringe eine grau verfirbte Stelle von
etwa 3 mm im Durchmesser; hier verschwindet, im Querschnitt makro-
skopisch, die grane Substanz noch mehr wie oben.
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In der Lendenanschwellung ist die graue Substanz recht wenig gran,
es hat den Anschein, als ob im Mark Stoffe eingelagert seien, die eine
solehe Verfarbung desselben zuwege brichten (Fettkdrnchenkugeln?).
(NB. Bei der frischen Untersuchung kleiner, herausgeschnittener Partikel-
chen finden sich diese Kugeln nicht.)

Nach Abnahme des Schiidels zeigt sich die Dura mater miBig
gespannt; an ihrer Innenfliche ist sie feucht. Im Subarachnoidealraum
ist vermehrte Fliissigkeit. Die Gyri der Konvexitit der GroBhirnhemi-
sphiren sind gering abgeflacht. Auch die Sulei sind weniger tief. Das
Gehirn ist schwer. In den Hirnhghlen ist der Liguor cerebrospinalis eben-
falls vermehrt; auch macht sich eine gewisse Feuchtigkeit der Hirnmasse
beim Schneiden bemerkbar. Hemisphiren, Kleinhirn, Stammganglien geben
zu Bemerkungen keinen AnlaB; auch ergibt die Sektion der Briicke nox-
male Verhiltnisse. Makroskopisch sichtbare Veriinderungen finden sich
erst in der Schnittserie, die in frontaler Richtung durch Briicke und Med.
oblongata gelegt wird; in der hinteren Hilfte der letzteren (ungefihr im
hinteren Teil der Pars intermedia foss. thomboideae); und zwar findet
sich auf einem frontalen Schnitt, der durch die Area acustica beiderseits
gelegt ist und die Striae medullares schneidet, eine etwa erbsengroBe
Stelle rechts dicht unter ‘dem Boden der Rautengrube, in deren Bereich
das Gewebe graurbtlich verfirbt ist und eigentiimlich gelatinds durch-
scheinend aussieht. - Eine Abgrenzung der hier gelegenen grauen Partien
von den weilen ist nicht mehr méglich. Ein Schnitt, durch den unteren
Teil der Rautengrube gefiibrt, in der Gegend der Ala cinerea, ergibt die
Einlagerung eines mehr grauen Gewebes in der Ausdehnung einer kleinen
Linse, dicht unterhalb des Grubenbodens. Anch rechts macht sich hier
eine mehr diffuse, graurdtliche Verfarbung des Gewebes geltend. Die
Konsistenz der hier gelegenen ventralen Teile der Medulla ist gering-
gradig hirter als die der eben beschriebenen dorsal gelegenen.

Herz von annihernd normaler Grofe, gering quadratischer Form;
es fiihlt sich schlaff an. Klappen des r. Herzens sowie der Aorta intakt:
an der Mitralis, speziell am hinteren Zipfel im Bereich der Schluf-
linie, feinste, warzenformige Exkreszenzen, die sich derb anfithlen. Herz-
hohlen, speziell die Herzkammern, gering erweitert. Muskelfleisch des
Herzens ist auf Schnitt von hellgelblicher Farbe und erscheint sehr matt.

Lungen sind beide lufthaltig, animisch auf der Schnittfliiche; sonst 0. B.

Milz von normaler GroBe, ist derb; auf dem Durchschnitt ist die
Farbe braunlichrot; Malpighische Korperchen dentlich.

Leber ist sehr groB, iiberragt den Rippenbogen rechts um Hand-
breite; auf dem Durchschnitt dentliche Liéppchenzeichnung. Die Peri-
pherie der Léppchen zeigt deutlich gelbe Verfirbung.

Nebenniere und Pankreas o.B.

Peritonaeum glatt, glinzend, spiegelnd. Darm o. B.

Linke Niere normale GroBe; Kapsel leicht loslich; Oberfliche des
Organs sieht bunt gefirbt aus, indem mehr rotlich gefirbte Partien mit



337

gelblichen abwechseln; die rétlichen Partien sind hier und da eingesunken.
Auf dem Durchschnitt Rinde von normaler Breite und von gelblichweiBer
Farbe. Von derselben Farbe sind die Septula Bertini, doch macht das
ganze Organ mehr den Eindruck einer Anaemie wie Entziindung.

Rechte Niere gleicht der linken.

Blase kontrahiert, enthilt triiben Urin; Schleimhaut stark gerdtet
und in Falten gelegt; keine Verschorfung.

Uterus: Schleimhaut blafl; in der Schleimhaut der hinteren Wand
findet sich, dieselbe ganz einnehmend, eine kissenartige Schwellung des
Gewebes, anscheinend durch entzindliche Verdickung und Hyperplasie
der Schleimhautschicht der Uteruswand bedingt.

Pathologisch-anatomische Diagnose: Atrophia universalis
medullae spinalis verisimiliter effecta collapsu funiculorum propter atro-
phiam substantiae grisea. Mnutatio coloris substantiae griseae alba. (Re-
siduae inflammationis ? ibidem.) Degeneratio parenchymatosa strati nuclearis
fossae rthomboidea partialis.

Myodegeneratio cordis. Cyanosis et adipositas hepatis. Anaemia
renum. Cystitis catarrhalis. Endometritis decidualis? Endocarditis verru-
cosa valvulae mitralis. Uleera multiplicia decubitalia. Gangraena multiplex
symmetrica manum et pedum.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Stiicke auns den
einzelnen Kérperorganen sowie speziell das ganze Riickenmark
(Miillersche Flissigkeit) fixiert. Der mikroskopische Befund
der inneren Organe, speziell der driisigen Organe der Bauch-
hohle, war der, daf sich im allgemeinen keine entziindlichen
Verdnderungen fanden. Die Leber zeigte miiBige fettige Infil-
tration der Leberzellen, tiber deren eventuellen degenerativen
‘Charakter sich diskutieren lieBe. Die Nieren zeigten an einzel-
nen Stellen interstitielle Entztindungsherde; kleinzellige (lympho-
cytdre) Infiltration des intertubuléiren Bindegewebes der Rinde
mit secundiirer Degeneration der Epithelien der gewundenen
Kanélchen innerhalb der Entziindungsgebiete; keine Zeichen
einer parenchymatisen Nephritis sonst. Es wire ja denkbar,
daB die Herde fleckweiser interstitieller Entziindung den End-
ausgang einer daselbst bestandenen parenchymatosen Entziin-
dung darstellten, wie ja auch sonst wohl zu beobachten ist,
dall parenchymatdse Erkrankungen der Niere in Entziindungs-
und Schrumpfungsprozessen des Bindegewebes ihren Ausgang
finden. Dies wiirde auch mit der in der Krankengeschichte
erwihnten Annahme einer eine Zeit lang bestandenen paren-
chymatosen Nephritis stimmen.
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Bei der mikroskopischen Untersuchung des Riickenmarks,
von dem Schnitte aus allen Hohen (zum Teil in Serien) nach
verschiedenen Methoden (Himatoxylin-Eosin, van Gieson,
Heidenhains, Himatoxylin-Pikrofuchsin, Karmin, nach Wei-
gert zur Darstellung der Markscheiden und auf Bakterien) gefarbt
wurden, zeigte es sich nun einmal wieder recht schon, wie
wenig man eigentlich auf eine makroskopische Diagnose von
Ritckenmarkserkrankungen geben kann, speziell iiber Lage und
wohl auch iiber Art der Degenerationserscheinungen, d. h. die
mikroskopisch sichtbaren Degenerationsbezirke stimmen weder
in Intensitit noch in Extensitit, noch in Lage mit den makro-
skopisch als solche angenommenen iiberein; und gewdhnlich
muB die makroskopische Diagnose durch die mikroskopische
Untersuchung bedeutend rectificiert werden.

Es fanden sich fiber das ganze Riickenmark verstreut,
aber in den einzelnen Teilen desselben in verschieden hohem
Grade der Aushildung parenchymatos-degenerative Prozesse;
das Halsmark schien am meisten befallen, Brust- und Lenden-
mark weniger; im Bereich der Medulla oblongata fand sich
nichts. Die Degenerationsprozesse halten sich nicht an ein
bestimmtes Strangsystem, jedoch 14Bt sich im allgemeinen
sagen, daB die weie Substanz stirker degeneriert ist als die
graue. Innerhalb der erkrankten Stellen. die in den verschiede-
nen Hohen des Marks mehr weniger groBe Partien des Riicken-
markquerschnittes einnehmen, lassen sich alle Zeichen paren-
chymatos- degenerativer Myelitis erkennen. KEs sollen nun die
einzelnen Befunde geschildert werden, wie sie sich bei syste-
matischem Studium als aufeinanderfolgende Stadien des Ent-
ziindungsprozesses feststellen liefen. So finden sich speziell
im Halsmark Partien, die stark oedematds erscheinen. Hier
sieht man das Maschennetz der Glia auffallend deutlich; durch
dazwischenliegende Oedemfliissigkeit scheinen sie auseinander-
gedringt und weiter voneinander entfernt als unter normalen
Verhiltnissen. An einzelnen Stellen sieht man dann die Mark-
scheiden (bei der Zellfirbung) wie gequollen; an Weigert-
Praparaten firben sie sich weniger intensiv und erscheinen
bald schméler, bis zu feinen Ringen: also eine ,Entmarkung®
der Fasern ist deutlich. Auch die Achsencylinder erscheinen anf
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dem Querschnitt zunichst dicker als normal (in Karminpripa-
raten), homogen und liegen oft excentrisch innerhalb der ebenfalls
gequollenen Markscheiden ; es ist dies wohl jedoch nur Tauschung,
die durch ungleiche Quellung der Markscheide an den ver-
schiedenen 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, daB man diese Stellen speziell in der Umgebung der
GefaBe findet. Hier ist ebenfalls noch ein betrichtliches Oedem
zu konstatieren. Der Degenerationsprozef ist jedoch noch weiter
gediehen; so ist es hier schon zum Zerfall der Markscheiden und
Achsenzylinder gekommen; an einigen Stellen sieht es so aus, als
ob die Achsencylinder sich noch einige Zeit ohne Markscheiden
persistent erhielten; dann ist hier auch ein eigentiimlich gequolle-
ner Zustand der Gliazellen zu sehen; diese werden rund, der
Kern liegt excentrisch. Was im obigen beschrieben ist, hat
Ahnlichkeit mit den von Borst bei multipler Sklerose beschrie-
benen sog. ,Lichtungsbezirken“ des Riickenmarks; die histo-
logischen Befunde sind #hnliche.

Borst!) beschreibt sie da als circumscripte, stets peri-
vasculir gelegene Herde, welche oft reihenweise im Verlaufe
eines lingsverlaufenden GefiBes angeordnet sind und innerhalb
welcher eine Auseinanderdringung des glidsen Stiitzgewebes,
Erweiterung der Maschenriume der Glia und Schwellung der
Gliazellen und daneben ein mehr oder weniger vorgeschritte-
ner Markzerfall an den Nervenfasern zu beobachten ist. Die
Achsencylinder sind dabei zum groBten Teil erhalten. Manch-
mal erscheint die Glia innerhalb der Herde deutlicher faserig
als normal, manchmal auch vermehrt, so daf sich Ubergiinge
zn sklerotischen Herden vorfinden. Durch die Erweiterung des
Maschenwerks und die Rarefikation des Gewebes erscheinen die
Herde wie siebartig durchbrochen oder wie filigranartig®. Im
Riickenmark kénnen sie selbst den ganzen Querschnitt ein-
nehmen; auBerdem finden sie sich manchmal in der Umgebung
ausgesprochener sklerotischer Herde. Die Vermehrung der
Glia innerhalb von Lichtungsbezirken faft Borst nicht nur als

1) Lubarsch-Ostertag Erg. Jahrg. IX, Abt. L.
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reparative Wucherung des gliosen Stiitzgewebes, sondern als
direkte, durch die Lymphe ausgeloste Reizwirkung auf. Die
Entstehung der Lichtungsbezirke fithrt er auf , Hyperlymphose®,
d. h. Ansammlung von Lymphe an bestimmten Stellen, zuriick,
welche ihrerseits wieder Folge einer Behinderung des Lymph-
abflusses sei; als Ursache dieser letzteren nimmt Borst Kr-
krankungen der BlutgefaBwinde mit Obliteration der perivaseu-
laren Lymphbahnen, namentlich der Lymphbahnen in der
Umgebung der den Zentralkanal begleitenden groBen vendsen
Gefifie, Verdickungen und Verwachsungen der weichen Hiute,
des ,epispinalen Lymphraums, kurz Verschiub der Abfluiwege
des Liquor cerebrospinalis an (citiert nach Schmaus).

Auch Schmaus?) beschreibt dhnliche Lichtungsbezirke,
nur fiihrt er ihre Genese nicht wie Borst auf mechanische
Lymphstauung zuriick, sondern er ist mehr geneigt, speziell
deswegen, weil die Herde, die er gesehen hat, die perivaseu-
lire Lage vermissen lieen, sie auf Wirkung eines an bestimmten
Stellen aus einem Kapillargebiet austretenden, mit irgendwelchen
Schadlichkeiten beladenen Transsudates zuriickzufithren; er denkt
an die Moglichkeit, ,dal unter dem Einflub eines Toxins im
cireulierenden Blute sich irgendwelche, fiir unsere Hilfsmittel
nicht nachweisbare Abscheidungen vielleicht zihfliissiger 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 Gefifie ein-
gekeilt werden und dann ihre Giftstoffe an die Umgebung ab-
geben, vielleicht auch selbst wieder rasch zugrunde gehen.
,Sind doch“ — sagt er — ,hyaline Thromben oft nur mit Miihe
im Blute nachzuweisen und werden solche oft bei Erkrankun-~
gen vergebens gesucht, in denen sie frither schon mit Sicher-
heit nachgewiesen worden sind.“ Thm scheint auch speziell
die Beobachtung der ,Entmarkung“ der Nervenfasern gegen
die Annahme einer durch rein mechanische Lymphstauungen
allein zustande kommenden Schidigung zu sprechen; in solchen
Fallen finde man nur, speziell an den Achsenzylindern, Ver-
anderungen, Aufquellung, Zerreifung, Segmentation, wihrend

1) Schmaus, Uber sog. Lichtungsbezirke im Zentralnervensystem.
Miinch. med. Woch. 1905, S. 545.
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die Myelinscheiden noch keine degenerativen Prozesse erkennen
lieBen; er bezieht die vorwiegend das Nervenmark betreffenden
und zur Entmarkung der Fasern fithrenden Veriindérungen aunf
eine chemische Verinderung der Gewebsfliissigkeit und meint,
dafl dieselbe vielleicht ohne eigentliche Stauung der Lymphe
direkt durch die unmittelbar aus den Kapillaren austretende,
mit der Schidlichkeit beladenen Transsudationsfliissigkeit ver-
anlabt werden kinnen.

Auch in unserem Falle scheint mir die fiir das Zustande-
kommen der ,Lichtungsbezirke“ gemachte Annahme eines direkt
auf dem Wege der Blutbahn wirkenden und durch die Wandung
derselben hindurchdiffundierenden Toxins die angebrachtere,
speziell da sich Verinderungen der adventitiellen und peri-
vasculdren Lymphscheiden der Gefafe nicht feststellen liefen
und auch sonst bei der Sektion eventuelle Abflufhinderungen
in den groBen Lymphbahnen des Riickenmarks sich nicht fanden.
In dem Sinne wiren die oben niher beschriebenen, den Beginn
der Erkrankung bezeichnenden hydrimischen, oedematosen
Quellungszustiinde des Marks als entziindliche, nicht als rein
durch Stanung bedingte aufzufassen; allerdings miissen wir dabei
die Annahme machen, dal} die chemische toxische Kraft des im
Blute kreisenden Virus keine allzu groBe gewesen ist und daB
sie auch nicht allzu akut in die Erscheinung getreten ist, denn
starkere Zeichen der Entziindung, wie Auswanderung corpus-
culdrer Elemente aus der Blutbahn usw., fehlen.

In den stirkst hefallenen Gegenden des Halsmarkes sieht
man fleckweis kleinste Herde, an denen der Degenerations-
prozeB bis zur vollstindigen Zerstérung der nervisen Elemente
gediehen ist; hier findet sich nur noch Glia vorhanden, und
auch sie zeigt hier und da klumpigen, kornigen Zerfall der
Fasern; es kommt so zur Aushildung kleiner Erweichungscysten.
An anderen Stellen ist sie jedoch noch vorhanden, nur ist ihr
Maschenwerk sehr diinn und weitmaschig: die Fasern zeigen
dann eine feinkornige Beschaffenheit, was wohl auch als Zeichen
beginnender Degeneration aufzufassen ist.

Immerhin ist es auffallend, daB die spezifisch nervése Sub-
stanz am mejsten durch den degenerativen Prozef befallen
erscheint, die Glia wenig. Dies ist wohl einerseits daher zu

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 184. Hft. 3. 23
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erkliren, daB die Glia als weniger hoch differenziertes Stiitz-
geriist Schidlichkeiten groferen Widerstand zu leisten vermag
als die eigentliche Nervensubstanz selbst, andererseits spricht
dies auch in unserem konkreten Fall fiir eine nicht allzu hohe
Virulenz des Toxins und gewisse Chronicitdt seiner Wirkung.
In diesem Sinne ist auch der auffallend geringe Befund von
phagoeytiren Zellelementen zn verwerten, indem nur an einigen
Stellen, und da in nicht groBer Anzahl, Kérnchenzellen zu kon-
statieren sind.

Zu erwahnen ist dann noch der Befund direkt sklerotischer,
gliomatoser Partien, die sich speziell im Lendenmark vorfinden.
Hier wire eine zweifache Auffassung der Entstehung derselben
moglich. Einmal konnte es sich um Stellen handeln, wo der par-
enchymatos degenerative ProzeB sein Ende gefunden hat und wo
durch reparatorische Wucherung der Glia der Entziindungsproze
zum Abschlul gebracht wurde; andererseits konnte man in dem
Sinne entscheiden, dall hier die Toxinwirkung nur eine geringe
und nicht allzu langdanernde gewesen sei, nur imstande, gering
parenchymatose Verinderungen an den leitenden Nervenele-
menten zu verursachen, die aber dadurch schidlich war, dafl
sie. die Glia in einen funktionellen Reizzustand setzte, der sich
dann in Hypertrophie und Hyperplasie des glidsen Stiitzgeriistes
ausgelebt hat mit wiederum secundirer Schidigung der noch
einigermaflen erhaltenen und wohl erholungsfdhigen Nerven-
fasern eben durch die gewucherten Gliamassen. Fiir das letztere
spricht der Befund einiger allerdings ,entmarkter® Nervenfasern;
im allgemeinen neige ich jedoch der zuerst ausgesprochenen
Ansicht zu, daf hier Endprodukte der Entziindung vorliegen,
wie es ja auch sonst bekannt ist, daf myelitische Prozesse durch
sklerotische Wucherungen und Narbenbildung der Glia aus-
heilen. Dort, wo Ganglienzellen in dem Bereich der Entziin-
dungsherde sich finden, sieht man an ihnen deutliche Zeichen
parenchymatoser Degeneration: Schwellung der Zellen, partielle
und totale Tigrolyse, Homogenisierung des Zelleibs, Verande-
rungen am Kern im Sinne der Karyolyse; jedoch ist anch hier
(an Zellfarbungen) der Unterschied zwischen Ganglienzellen und
Gliazellen auffallend; wenn schon die Ganglienzellen Zeichen
schwerer Schidigung ihres Bestehens erkennen lassen, sieht
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man den Gliazellen noch wenig an, sie nehmen die Kernfarb-
stoffe noch gut an; ob eine immerhin zu konstatierende gewisse
Uberfarbung der Kerne im Sinne einer Pyknose als Zeichen
einer beginnenden Degeneration aufzufassen ist, ist fraglich.

Noch eines Befundes will ich gedenken; man siecht nimlich
ofters, und zwar in den noch nicht allzu sehr degenerierten
Partien, groBere, homogene, sich nach Weigert gelblich, mit
Himatoxylin blafiblau firbende rundliche Gebilde, die zwischen
den Maschen der Gliafasern liegen und ihrer Lage nach den
Querschnitten der Nervenfasern entsprechen. Mit Schmaus, )
der sie als umschriebene Stellen, die rundlich oder am Rande
gekerbt sind und sich wie fremdartize amyloide oder homo-
gene Einlagerungen ausnehmen, beschreibt und dieselbe aus
einer Auslosung von Myelinsubstanz und Verbreitung derselben
in die Umgebung entstehen 1iBt, halte ich sie ebenfalls fiir bei
dem Zerfalle der Markscheiden sich bildende Produkte.

Eine Farbung auf Bakterien in den Riickenmarkschnitten
war negativ.

Als Ergebnis der histologischen Untersuchung unseres Falles
von Gravidititsmyelitis ergeben sich also Veréinderungen ent-
ziindlich myelitischer Natur iiber das ganze Riickenmark ver-
breitet, von verschiedenem Alter, verschiedener Ausdehnung und
verschiedener Intensitit; als Ursache ist eine anf dem Wege
der Blutbahn kreisende Noxe chemischer Natur anzunehmen,
und ich stelle mich da vollkommen auf die Seite v. Hoss-
lins, der ebenfalls die im Verlauf der Schwangerschaft, Geburt
und Wochenbett sich ereignenden entzimdlichen Markerkrankun-
gen auf Autointoxikationen des Korpers, wie sie wihrend dieser
Zeit als sicher vorkommend anzunehmen sind, zuriickfithrt.
»Wie diese Toxine sich bilden, ist uns noch verborgen; daB
eine Reihe von Schwangerschaftsmyelitiden auf solche Toxine
zuriickzufithren sind, findet immer allgemeiner Annahme.“ Mit
der Annahme einer Toxinwirkung, die simtliche Organe wih-
rend der Schwangerschaft in gleicher Weise trifft, stimmt ja

1 a. a 0.

%) Die Schwangerschaftslihmungen der Miitter. Archiv f. Psychiatrie
Bd. 38, 1905.

25%
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auch der in der Krankengeschichte beschriebene klinische Befund
einer entziindlichen Veréinderung der Nieren, die nach Aufhéren
der Graviditit durch die Frithgeburt sehr rasch sistierte. Wir
gehen daher wohl nicht fehl, wenn wir mit v. Hosslin die
Schwangerschaft und ihre Folgezustinde fiir derartige Fille von
Autointoxikation und Wirkung dieser auf das Riickenmark ver-
antwortlich machen; daB die Erscheinungen von seiten des
Marks nach Beseitigung der Schwangerschaft nicht zuriick-
gingen, ist vielleicht erklarlich durch eine starke Vulnerabilitit
des Zentralnervensystems an sich und vielleicht in einer even-
tuell spezifisch wirkenden Affinitit des gebildeten Virus auf die
Nervenfasern, die ja im einzelnen Falle durch individuelle Dis-
position noch verstirkt werden kann, begriindet.

Auf grund des klinischen wie pathologisch-anatomischen
Befundes halten sich die Verf. zu folgenden Schliissen berechtigt:

1. Es gibt eine besondere Form der Erkrankung des Zen-
tralnervensystems in der Graviditit, die aufsteigenden Charakter
hat, sogar zu Sprachstérungen fithrt und durch Bulbsrsymptome
das Leben bedroht.

2. Diese Krankheit ist hdchstwahrscheinlich toxischen Ur-
sprungs, die Toxine #uBern ihre Wirkung auch auf die Nieren
und das Herz. Der Erkrankung im Riickenmark liegen dis-
seminierte myelitische Herde zugrunde; Bakterien werden nicht
gefunden. Der Ausgang ist im Zentralnervensystem entweder
Sklerose der befallenen Teile bei lingerer, Restitutio in integrum
bei kiirzerer lokaler Einwirkung. Von Lues wie vom Zustand
des Foetus scheint der Ausbruch der Krankheit unabhingig zu
sein. Die Atiologie ist aber wohl die Graviditit, denn

3. die kiinstliche Frihgeburt bewirkt Heilung (v. Hoss-
lin) oder Besserung (Fall He.). Bei derselben Person kehrt
das Leiden in den niichsten Schwangerschaften wieder und
wird jeweils durch den Abort geheilt (v. Hosslin).

4. Die Neigung zu Recidiven ist an sich eine grofle; als
Ursache derselben kommen auBler der Graviditit vielleicht sonstige
Storungen der Genitalien (Myom v. H.) oder Aufnahme septi-
schen Giftes von Decubitusstellen (Fall He.) in Betracht.
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5. Klinisch scheint die Frithgeburt auf die Nieren in solchen
Fillen am giinstigsten zu wirken, das Rickenmark erholt sich
langsamer.,

Nach den Erfahrungen v. Hosslins und der Verf. ist
bei allen im Verlauf der Schwangerschaft auftretenden Riicken-
marksstérungen ascendierender Tendenz, wenn sich kein sonsti-
ger Grund fiir ihr Entstehen findet (Spondylitis, Trauma, Lues
usw.), auch bei lebendem Kinde die kiinstliche Frithgeburt mit
tunlichster Beschleunigung dringend geboten, damit
nicht die Kranke durch Decubitus zu weit heruntergekommen
ist, wenn dieser Eingriff vollzogen wird und so zur ersten
Schidigung noch die durch Sepsis kommt.

XVIIIL

Beitrag zum Experimentalstudium von
Nebennieren - Glykosurie.

(Aus dem Institut fiir experimentelle und allgemeine Pathologie der
k. k. Bohmischen Universitit in Prag.)
Von

Prof. Dr. Alois Velich.

~ Injiciert man Hunden oder Kaninchen subcutan oder direkt

ins Blut ein Nebennierenextrakt von verschiedenen Tieren oder
vom Menschen, so erscheint in dem Harn der Versuchstiere
Traubenzucker. Diese Erscheinung wurde im Jahre 1901 von
Blum? beschrieben und die Richtigkeit der Beobachtung von
zahlreichen Autoren, welche auBerdem durch neue Versuche
zur besseren Erforschung der Ursachen dieser Glykosurie bei-
zutragen trachteten, bestiitigt.

So haben Zulzer? ferner Metzger? Herter und Wacker-
mann® in peuester Zeit Doyon, Morel und Kareff2,
Bierry und Gruzewska®! sichergestellt, daB die nach Injek-
“tion des Nebennierenextraktes eintretende Glykosurie von einer
Vermehrung des Zuckergehaltes im Blute begleitet ist.

Man kann da alse nicht auf den renalen Ursprung der
Zuckerausscheidung schlieBen, wie es z. B. nach der Injektion
von Phloridzin der Fall ist, in welchem der Zuckergehalt des



