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Uber das gleichzeitige Vorkommen von
Akromegalie und Syringomyelie.
(Zugleich ein Beitrag zur Frage nach dem Vorkommen von Akro-
megalie ohne Verinderung der Iypophysis.)

(Aus der medizinischen Universititsklinik zu Upsala.)

Von
Prof. Karl Petrén, Upsala
(Hierzu 4 Textfiguren und Taf. I, IL.)

Wenn das gleichzeitige Vorkommen von Akromegalie und
Syringomyelie erwahnt wird, so wird jeder, der mit der hierher
gehdrenden Literatur ein wenig bekannt ‘ist, sich sofort solcher
Falle erinnern, wo bei sicheren klinischen Symptomen einer Syringo-
myelie eine Vergroferung der einen oder der beiden Hinde einge-
treten ist. Fille dieser Art sind n#mlich zuweilen irrtiimlicher-
weise als Akromegalie, d. h. als eine Komplikation der Syringo-
myelie mit Akromegalie, bezeichnet worden (Fischer, Sa-
hrazés) Andererseits wurde es aber auch frith anerkannt, da8
diese VergroBerung der Hand nur als ein Symptom der Syringo-
myelie zu betrachten ist (Charcot und Brissaud). Diese
Auffassung ist spéter von Sehlesinger in seiner Monographie
in ausfithrlicher und iiberzeugender Weise begriindet worden.

Wenn ich jetzt diese der allgemeinen Ansicht nach in nega-
tivem Sinne entschiedene Ifrage nach dem gleichzeitigen Vor-
kommen dieser beiden Krankheiten nochmals aufnehme, mag
sofort bemerkt werden, dall es sich gar nicht um einen Fall der
oben erwdhnten Art handelt. Der hier mitzuteilende Fall wurde
klinisch als Akromegalie erkannt. Klinische Erscheinungen einer
Syringomyelie konnten nicht nachgewiesen werden. Bei der ana-
tomischen Untersuchung des Riickenmarks fand ich aber ganz
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unerwartet eine Syringomyelie — jedenfalls mufl der Fall nach
der von Schlesinger in seiner Monographie gegebenen Be-
stimmung dieses Begriffes in dieser Weise bezeichnet werden. Die
anatomischen Versinderungen des Riickenmarks waren gar nicht
unerheblich, und wenn klinische Symptome nicht hervorgetreten
waren, beruht dies offenbar ausschlieBlich darauf, daf das Maxi-
mum der anatomischen Verdnderungen hier nicht, wie gewdshnlich,
auf die graue Substanz der Halsanschwellung, sondern auf die
Vorderhorner des oberen Brustmarks fallt, wo bekanntlich eine
Lasion eine ziemlich erhebliche Entwicklung erreichen kann, ehe
nachweisbare Symptome hervortreten.

Um diese Sache weiter zu verfolgen, habe ich bei noch einem
spater zu meiner Beobachtung gelangten Falle von Akromegalie
eine Untersuchung des Riickenmarks vorgenommen und ferner
die fritheren (mikroskopischen) Untersuchungen des Riickenmarks
bei Akromegalie zusammengestellt, weil eine solche Zusammen-
stellung, soviel ich finden kann, bisher nicht mitgeteilt worden
ist. Ich habe dabei gefunden, daB Verinderungen des Riicken-
marks sehr oft angegeben worden sind. Die Bedeutung derselben
ist allerdings eine sehr wechselnde, und ich werde versuchen, die
beschricbenen Veréinderungen zu beurteilen.

In diesem Zusammenhange will ich meine Aufmerksamkeit
besonders der Frage schenken, ob das gleichzeitige Vorkommen
einer Syringomyelie und Akromegalie frither tatsiehlich beobachtet
wordenist. Diese Frage darf néimlich nicht aprioristisch entschieden
werden — wenn auch die weitaus grofite Mehrzahl der Fille
von VergroBerung der distalen Teile der Extremititen bei Syrin-
gomyelie nur als eine AuBerung dieser Krankheit, ohne irgend
welchen Gedanken an Akromegalie zu berechtigen, aufgefaf3t
werden muf.

Bei dem hier mitzuteilenden Falle von Akromegalie ist kein ¢
VergroBerung der Hypophysisund auch keine
mikroskopische Verdnderung des Organes ge
funden worden. Die Frage nach dem Vorkommen einer Akromegalie
ohne eine VergréBerung oder Verdnderung der Hypophysis isf
zwar oft in der Literatur behandelt, sehr verschieden aber beant
wortet worden, und da die stetig anwachsende Zahl neuer Beob-
achtungen dieser Art die Aussichten, zu einer endgiiltigen Ant
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wort auf diese Frage zu gelangen, allmihlich verbessert, bin ich
auch dieser Frage etwas niher getreten.

Die anatomischen Verinderungen der Syringomyelie waren
in diesem Falle von ungewohnlicher Art, indem eine Gliose fast
gar nicht vorhanden war, andererseits aber teils die Ependym-
zellen, teils das Bindegewebe und die Gefidlle sehr stark entwickelt
waren. Hinige wenige, dieser mehr oder weniger dhnelnde Beob-
achtungen liegen zwar schon frither vor ; das Studium dieser Fille
scheint mir aber noch in bezug auf die Pathogenese der Syringo-
myelie viel von Interesse darzubieten. Ich will aber die Behandlung
dieser Frage einer spiteren Arbeit vorbehalten, die ich hoffe bald
in diesem Archive erscheinen lassen zu konnen. .

Mit diesen einfithrenden Worten sind die wichtigsten unter
denjenigen Fragen erwdhnt, zu deren Behandlung ich durch das
Studium dieses Falles gelangt bin. Hier folgt zunichst die Kran-
kengeschichte meines ersten Falles.

Fall I. F.A., 50 Jahre, friither Arbeiter, in letzter Zeit Einwohner
eines Armenhauses, aus Gimo. Aufgenommen in die medizinische Klinik

am 1. November 1902. Die Krankengeschichte von cand. med. Anna
Jansson.

Anamnese. Der Angabe des Kranken nach waren seine Eltern
gesund, von normaler KérpergroBe; ihre Hinde und Fiile nicht aunffallend
groB. Er gibt dagegen an, daB der viterliche GroSvater und ein Bruder
des Vaters, sowie auch der Vater und ein Bruder der Mutter simtlich
von ungewthnlich starkem Korperban gewesen sind, und daB sie ganz
enorm groBe Hinde und FiiBe gehabt haben. In bezug auf diese Angaben
habe ich von anderer Seite her keine Nachrichten erhalten.

Der Kranke behauptet, daf alle seine vier Geschwister ungewthnlich
grofie Hinde und FiiBe hitten. Von einer zuverlissigen Person (nicht
aber Arzt) ist — Dank der Nachforschung von cand. med. Anna
Jansson — berichtet worden, daB ein Bruder des Kranken, Arbeiter
in Askerstad, nahe bei Soderhamn, herkulisch gebaut ist, und daB er ge-
wohnlich GroB-Johann genannt wird. Seine Kérperldnge ist 180 em, und
der Abstand zwischen den Fingerspitzen 184, Die Jochbeine sind in
hohem MaBe hervortretend, ebenso das Kinn stark hervortretend, die
Nase breit, die Haut trocken und pergamentiihnlich, die Hinde groB mit
hervorspringenden Metacarpophalangealgelenken, ihre Breite bei diesen
Gelenken, den Daumen nicht mitgerechnet, 12 em. Die Hinde sonst von
normaler Form. Die Fiile, im Verhiltnis zum groBen Korper, eher klein.
Dieser Grof-Johann gibt an, daB er ganz gesund ist, und er ist vollig
arbeitsfahig. Er behauptet, daB die Mitglieder der Familie zwar grof
sind, aber keine Deformititen darbieten — ausgenommen sein Bruder,
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dessen Krankengeschichte hier mitzuteilen ist. Andererseits aber behaupten.
mehrere Personen aus Stderhamn, daB eine Schwester des Kranken, die
frither dort ihren Wohnsitz hatte, teils von hohem Wuchse war, teils ab-
norm groBe Hinde und FiiBe darbot.

Der Kranke soll seiner Angabe nach bis zum Alter von 20 Jahren
ziemlich klein gewesen sein, zu dieser Zeit hat er aber angefangen schnell
zu wachsen. Dabei haben besonders die Hinde und Fiie an GroBe zu-
genommen. Wie lange diese Wachstumsperiode gedauert hat, kann er
nicht angeben. Das starke Hervortreten des Nackens (siehe unten) soll
sich dagegen wenigstens seit der frithesten Kindheit vorgefunden haben.

Er gibt an, so weit zuriick er sich erinnern kann, immer eine ge-
wisse Schweratmigkeit gehabt zn haben, wie auch, daB es thm schwierig
gewesen ist, aufwirts zu gehen. Er hat aber keine besonderen Krank- -
heiten gehabt und ist sonst gesund und arbeitsfihig gewesen bis vor drei
Jahren. Zu dieser Zeit hat er angefangen miider zu werden, und die
Schweratmigkeit hat zugenommen. Im allgemeinen ist er aber aufier
Bette gewesen und hat auch leichtere Beschiftigungen besorgen kdunnen.

Ostern dieses Jahres nahm die Midigkeit zu und der Kranke fing
an zu husten. Wahrend des ganzen Sommers hat er sich sehr schwach
gefiihlt und ist zum Teil im Bette gewesen. Von Anfang Oktober an ist
er stets bettligerig gewesen, hat Schmerzen in der Brust gehabt, viel ge-
hustet und ist sonst sehr kraftlos geworden. Schlaf ungestort. Er ist in
der spiteren Zeit abgemagert.

Status Anfang November. Der Kranke ist psychisch abge-
stumpft und apathiseh; er schlift viel, auch am Tage, gibt an sehr miide zu
sein, klagt sonst nicht iiber etwas Besonderes. Das Gedichtnis betreffs der
gegenwirtigen Zeit herabgesetzt. — Er hustet; spirliches Expektorat von
zither Konsistenz; keine Tuberkelbazillen. Die Temperatur wihrend der
ersten Zeit im Krankenhause febril, ein paarmal bis 89,00 C, spéter normal.

Die Korperlinge 176 cm; das Gewicht 74,6 kg. Das Skelett im all-
gemeinen sehr kraftig entwickelt. Die Muskulatur schwach entwickelt,
ebenso der allgemeine Erndhrungszustand etwas herabgesetzt. Die Ge-
sichtsfarbe gelbblaf, etwas zyanotisch.

Die Jochbeine sind sehr stark hervortretend. Die Nase ist auffallend
breit. Die Ohrmuscheln sind auffallend grofi, fast 8 cm lang. Die Lippen
dick und wulstig. Die Zunge etwas groB. Im Nacken gibt es eine stark
hervorspringende Partie, die vom oberen Teile des Hinterhauptsbeins ge-
bildet wird; die obere Spitze dieses Beins erhebt sich demnach erheblich
tiber das Niveau der Scheitelbeine (siehe Textfig. 1).

Der Diameter occip.-front. mibt 20 em.
» ” occip.-mental. , 24
” ” biparietalis. , 16 ,

Am rechten Auge einige Kornealflecke. Der linke Augenhintergrund
normal. Das Gesichtsfeld dieses Auges von ganz normaler Ausdehnung.
Das Gehor etwas herabgesetzt, besonders rechterseits.
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Glandula thyreoidea bietef fiir die Palpation eine feste Konsistenz
dar und ist vielleicht ein wenig vergréfert.

Der Brustkorb am ehesten etwas platt. Allerdings findet sich eine
leichte Kyphose des oberen Teiles der Brustwirbelsiule vor. Das Brust-
bein platt. Die Schliisselbeine treten sehr kraftig hervor (siehe Textfig. 2).
Die Rippen auffallend breit, sie messen 3 bis 3,6 em.

Leichte Diampfung der rechten Ober- und Unterschliisselbeingruben,
sowie auch hinten iiber dem untersten Teil der rechten Lunge. Das
Atmungsgerdusch
hinten tber der
rechten Lunge ah-
geschwicht, be-
sonders  unten.
Uber der rechten
Lunge Rhonehi,
besonders hinten.
— KeineDyspnoe.

Die Herzdamp-
fung  erstrecks
sich rechts bis
zum rechten Ran-
de desBrustbeins,
links bis zur lin-
ken Mammillarli-
nie. Die Herzténe
sind sehrschwach,
fast nicht horbar.
Keine Gerausche.
— Der Puls von
gesteigerter Frequenz, bis zu 100, schwach und etwas arythmisch.

Betreffs der Bauchorgane nichts Besonderes zn bemerken. Die
untere Grenze des Magens wurde eine Stunde nach dem Mittagsessen
mittels Perkussionsauskultation auf 6 cm oberhalb des Nabelplans bestimmt.

Der Harn: Tagesmenge etwa 1000 ccm, kein Eiweis, kein Zucker,
sp. Gew. 1018.

Das Blut: Hamoglobin 90%o, die Zahl der roten Blutkdrperchen
4800000. :

Die Hiande und Fiile sind unverhaltnismiBig groBl; besonders ist die
Breite der Hinde ganz auBerordentlich. Die Finger sind enorm dick und
von plumper Form. Keine besondere Anschwellung oder Deformitit der
Endphalange der Finger. (vergl. Textfig. 2).

Die Linge des Arms vom Akromion ab bis zur Spitze des dritten
Fingers mifit 85,6 cm. Der Abstand bei ausgestreckten Armen zwischen
den Spitzen der dritten Finger ist 188 ¢m. - Die Linge der Hand 21 cm, ihre
grofite Breite 16 cm: Diese Mafie betreffen die linke Extremitt.




6

MaBe fiir die verschiedenen Phalangen der Finger der linken Hand:
1ster Finger 2ter 3ter 4 ter bter

1. Phalange, Linge: 4,1 58 58 b4 4.5
” Umiang: 9,0 8,5 7,8 74 7.3
2. Phalange, Linge: 4.0 3,7 4,0 3,8 3,9
" Umfang: 86 7,0 7,6 6,9 6,5
3. Phalange, Léange: 3,6 3,6 3,3 3,4
» Umfang: 6.5 7,0 6,4 6,4

Die Lange des linken Beins vom Troch. maj. ab 91 em. Die Lénge
des linken Fufles 29,3 cm, seine grofite Breite 13,0 em. Der Umfang des
Fufles iiber dem Spann 33,5 cm.

Die Mafie fiir den linken FuB:

1ste Zehe 2te Ste 4te bte

1. Phalange, Lénge: 3,5 2,0 1,5 1,6 1,8

; Umfang: 10,0 6,5 6,0 5,5 6,0

2. Phalange, Linge: 3.5 2,0 2,0 2,0 2,0

Umfang: 11,0 6,6 6,0 6,0 6,5

3. Phalange, Lénge: 2,0 2,0 2,0 1,7
” Umfang: 7,0 7,1 6,0

Der Zustand des Kranken verblieb in der Klinik hauptséchlich der-
selbe; er lag apathisch und schiief viel. Nur wurde die Pulsfrequenz
wihrend des Gebrauches von Digitalis auf den normalen Wert vermindert;
eine qualitative Verbesserung des Pulses wurde aber nicht erreicht. Neue
krankhafte Symptome traten nicht hinzu. Der Kranke starb ziemlich un-
erwartet am 3. Dezember um 6 Uhr nachmittags.

Sektion am 5. Dezember (Laborator Vestberg).

Aus dem Protokoll sei mit einigen AusschlieBungen folgendes
erwihnt;

Die Linge des Korpers 178,56 em. Der Korper ist kriftig gebaat.
Das subkutane Gewebe weist im allgemeinen eine teigige und schlaffe
Konsistenz auf. Die allgemeine Hautfarbe bleich, mit einem graubraunen,
kachektischen Anstriche. In der Haut vereinzelte, weiche Warzenbildungen,
erbsengroBe oder kleinere. Im Gesicht zum Teil eine zyanotische Flam-
migkeit.

Der Haarwuchs auf dem Scheitel sehr spirlich; die Kopfhaut narben-
dhnlich, weiBglinzend, glatt. Das Hinterhauptsbein bildet eine starke
Prominenz iiber die Oberfliche des umgebenden Gebiets.

Der Gesichtsteil des Kopfes verhiltnismiBig stark ausgebildet, die
Stirn niedrig, die Gegend der Augenbrauen stark hervortretend, die Nase
breit, von etwas plumper Form; besonders ihr kndcherner Teil breit,
nicht aber sehr hoch. Der weiche Teil der Nasenscheidewand ist 1,1 bis
1,3 cm breit. Die groBte Dicke der Nasenfligel fast 1 cm. Die Gegend
der Jochbeine springt stark hervor, wodurch das Gesicht ganz besonders
breit wird.
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Die Augipfel vielleicht etwas prominierend, schlaff.

Der Mund breit mit dicken evertierten Lippen. Die Breite der
Lippenrinder 14 em. Die Zahnreihen der beiden Kiefer begegnen zwar
einander, die untere ist aber einige Millimeter vor die obere geschoben.
In beiden Kiefern mehrere Zahndefekte. Gaumenwdlbung von normaler
Form; die Alveolarfortsitze sind vertikal gerichtet. Die Zunge etwas groB,

Fig. 2.

filllt bei geschlossenen Zahnen die Mundhshle ziemlich vollstindig aus.
Das Kinn springt etwas hervor, der Unterkiefer breit. Die Ohren etwas
groB mit dickem, fleischigem lobulus auriculae, sonst von normaler Form.

Pomum Adami springt stark hervor. Der Hals sonst von normaler
Konfiguration. Auf der linken Seite hinten einige Narbenbildungen in
der Haut.

Die Schliisselbeine springen stark hervor; sie scheinen kriftig zu sein.
Der Brustkorb geriumig, ohne auffallende Abweichungen der Form, Der
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Cervicodorsalteil der Wirbelsdule nur mifiig nach hinten konvex, der Kon-
kavitit des Lendenteils entsprechend. Der Bauch miBig ausgefiillt.

Penis etwas groBer als gewdhnlich, besonders sein distales Ende,
die Linge (vom arcus pubis ab) 16 cm; der Umfang der Eichel 11 cm.
Sonst keine Deformitit des Penis. Odematése Anschwellong der Vor-
haut. Rechter Hoden ist nicht hinabgestiegen, 1Bt sich beim Ubergange
zar Inguinalregion palpieren. Etwas Odem im Scrotum, der Hodensack
aber nicht wesentlich vergroBert.-

Die Arme von kriftigem Bau. Ihr Umfang nimmt gegen die Hand-
gelenke hin in normalem MaBe ab. Die Gegend dieser Gelenke vielleicht
ein wenig vergrBert. Die Hinde sicher vergroBert, ihre Proportionen
aber in der Hauptsache normal. Nur die Mittelhand scheint im Verhéltnis
zur Linge etwas breit zu sein. Die Finger dagegen sind sowohl der
Linge als der Dicke nach ebensoviel vergrofert. Die Dorsalseite der
ersten Interphalangealgelenke an den 2.—b. Fingern ist deutlich auf-
getrieben, was nur die Folge kallusahnlicher Verdickungen der Haunt dar-
zustellen scheint. Die betreffenden Epiphysen der Phalangen sind allerdings
fiir die Palpation knotenformig aufgetrieben. Die distalen Interphalangeal”
gelénke sind vielleicht etwas zu breit, auch im Verhiltnis zur sonstigen
Breite der Finger. Die Endphalangen verdiinnen sich im normalen Mafe;
ihre Nagel sind kréftig, gut geformt, von einer Dicke, die der GroBe der
Hand entspricht.

Die unteren Extremititen im ganzen wohlgebaust, vielleicht ist eine
leichte Auftreibung der Trochantergegend und eine leichte Valgusstellung
der Kniegelenke vorhanden. Tibia von normaler Form; der Umfang der
Unterschenkel nimmt distalwérts in normalem MaBe ab, um erst in der
Malleolargegend etwas stirker als normal zn werden. Die Tiife grob,
ihre Form im allgemeinen gut proportioniert; die grofien Zehen in leichter
Valgusstellung, ihre Interphalangealgelenke breit und dick, ihre Grofe
nimmt sonst distalwirts ab. Die Breite der sonstigen Zehen nimmt distal-
wirts zu, und die Endphalangen zeigen eine Anschwellung von Trommel-
schiagelform; dies ist besonders bei der zweiten Zehe der Fall. Die Haut
des ‘FuBriickeus vielleicht etwas dick.

Die Hinterseite der Wirbelsiule gibt zu keinen Bemerkungen Anlaf.
Das extradurale Gewebe geleeiihnlich, stark bluthaltig. Dura spinalis hat
die gewdhnliche Spannung und bietet nach ihrer Eréffoung keine be-
stimmte Abweichung dar. Die Arachnoidea ist durchsichtig, zeigt auf
ihrer Oberfliche hier mund da kleine, schuppendhnliche, weifle, knochen-
harte Platten.

Das Riickenmark und die Wurzeln werden zusammen mit der Dura
herausgenommen. Der untere Teil der Halsanschwellung sinkt etwas ein.
Das Brustmark weist ein paar, allerdings unsichere, spindelférmige An-
schwellungen auf. Sonst ist nichts in makroskopischer Hinsicht zu be-
merken. Das Organ wurde zunichst ohne Durchschneidung aufhewahrt.
Das Gewicht (zusammen mit der Dura, den Wurzeln und der Caunda) 95g.
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Die innere Seite der Kopfschwarte im allgemeinen blutreich und
etwas wisserig. Der frontale Teil des Schideldachs etwas steil ab-
gerundet. Die vorher erwihnte Prominenz im Nacken wird von dem hier
ziemlich diinnen Hinterhauptsbeine gebildet und umfaBt die Partie zwischen
dem Sinus transversus und der Sutura lambdoidea (vgl. Textfig. 3). Das

Fig. 3.

aufere Periost feucht, mit stirkerem Blutgehalt als normal; dadurch
etwas verdickt; ist leicht ablosbar. Die Oberfliche des Knochens glatt,
eben und kompakt. Auf der Stirn findet sich linkerseits eine erbsen-
groBe, schwach hervorspringende, exostoseihnliche Prominenz. Suturae
coronalis, sagittalis und lambdoidea im allgemeinen gut markiert.

Das Schideldach leicht und diinn; die Dicke im Sigeschnitte im
allgemeinen 4 mm, im Stirnbeine jedoch teilweise 5 mm, im Hinterhanpts-
beine nur 3 bis 4 mm. Die Diploéschicht manchmal undeutlich. Die
Innenfliche des Schiideldachs glatt mit tiefen GefaBfurchen und mit tiefen,
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breiten Paccionischen Griibchen; in ihrem Boden ist nur eine diinne,
juBere Knochenlamelle vorhanden. Keine deutliche Auftreibung der
Rénder der Gruben; die Boden der Gruben iiberall durchleuchtend.

Die Durchsichtigkeit der Dura etwas vermindert; zahlreiche Kon-
glomerate von Arachnoidalzotten, den Knochengruben entsprechend, finden
sich. Der frontale Teil der Dura ist stark gerunzelt und kann in Falten
leicht gehoben werden. Die Innenseite der Dura bleich und ohne Ver-
dnderung; die Dicke der Haut leicht vermehrt, — Die weichen Hiute blaB,
etwas verdickt; die Menge der Subarachnoidalfliissigkeit maBig.

Die Windungen des Gehirns von normaler Wolbung, die Furchen von
gewdhnlicher Breite. Die untere Fliche des Gehirns zeigt dasselbe Ver-
halten wie die obere. Das Gewicht 1485 g.

Die Hypophysis hat die GroBe einer braunen Bohne; ihre Linge ist
18 mm, ihre groBte Breite 9 mm. Ihre Form ist die gewdhnliche; Kon-
sistenz etwas fest. Das Gewicht 0,8 g.

Die Arterienstimme des Gehirns zeigen nur fleckenweise arterio-
sklerotische Verinderungen. Nervi optici scheinen etwas dick zu sein.
In bezug auf die sonstizen Hirnnerven nichts zu bemerken.

Das Dach der Seitenventrikel ist beim Herausnehmen zerrissen.
Thre Weite ist vielleicht etwas vermehrt. Das Ependym ohne Verénderung.
Das Gehirngewebe fiir die Palf)ation im allgemeinen etwas weich. Das
Gehirn zur spiteren Untersuchung konserviert.

Die Dura der Schidelbasis ohne anffallende Verinderungen, 148t sich
mit gewdhnlicher Leichtigkeit ablésen. Die Excavation fiir die Hypophysis
auf dem Keilbeinkorper ist nur ganz leicht vergroBert. Die innere Lamelle
der basalen Knochen im allgemeinen glatt und kompakt, tiber der Pars pe-
trosa aber stark verdiinnt, so daf das System der Knochenbalken der Spon-
giosa in der Gegend des Mittelohres und der Cellul. mastoid. durchleuchtet.

Das subkutane Fettgewebe anf der Vorderseite des Rumpfes ist fast
verschwunden, die Muskulatar nicht sicher verindert. Nach der Eréffnung
der Bauchhéhle tritt der enorm ausgespannte Dickdarm hervor. Die Aus-
dehnung betrifft den unteren Teil des Colon descendens und die Flexura
sigmoidea; der Diameter sogar bis zu 14 cm. Das ganze Mesokolon ist
groBer als gewohnlich, so daB die simtlichen Teile des Dickdarms, auch
der Blinddarm ein breites Mesenterium, beim Blinddarme sogar 17 em
breit, besitzen. An der Basis des Mesokolons gibt es sehnige Binde-
gewebsstreifen, die radifir gegen den Darm hin ausstrahlen. Der sonstige
Teil des Dickdarms von gewshnlicher Weite, — Der Diinndarm von ge-
wohnlicher Weite und Befestigung, miiBig gasgefiillt; nur beim Ubergange
zum Blinddarme wird sein Mesenterium breiter als normal und zeigt
schwielige Verdickungen. -— Processus vermiformis hesitzt ein etwas breites
Mesenteriolum, hat eine Linge von 10,5 cm; sein distales Ende ist etwas
verdickt; sonst nichts zu bemerken.

Der Magen schmal, vertikal gerichtet. Die Leber gegen die rechte
Bauchwand verschoben, fast vertikal gerichtet; sie reicht in der vorderen
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Axillarlinie fast bis zu Crista iliaca. Peritoneum iiberall glatt. In der
Bauchhthle nur eine geringe Menge gallehaltiger Fliissigkeit. Beiderseits
Hernia inguinalis.

Nach der Erofinung des Brustkorbs lassen sich im Mediastinum
keine Reste des Thymus sicher nachweisen. Der Herzbeutel erheblich
vergroBert, nur in geringem Grade von den Lungen bedeckt. Die rechte
Lunge zum groBten Teile mit der Pleura parietalis fest verwachsen, die
linke aber adhidriert nur hier und da. Kleiner serdser Ergul} im zuriick-
gebliebenen rechten Pleuraraume. Bei Ablosung der engen Verbindung
zwischen der rechten Lunge und dem Herzbeute! werden zahlreiche tuberkel-
ghnliche Knotchen angetroffen. Die Breite des Herzbeutels bei der Herz-
basis ist 16} em, seine Hohe etwa 14 cm. Beim Versuche, den Herzbeutel
zu erdffnen, wird gefunden, daB dieser an der Vorderseite des Herzens
vollstindig adh#riert.

Die Hals- und Brustorgane werden zusammenhiingend heraus-
genommen., Das Herz wird zusammen mit dem Herzbeutel getifnet.
Die Wand der rechten Kammer ist mit dem umgebenden Herzbeutel,
der rechten Lunge und dem Diaphragma iiberall eng verwachsen. Mit der
linken Lunge ist der Herzbeutel lockerer verbunden. Von der Kammer ist
der Sack aber auch hier nur mit Schwierigkeit abzuldsen. Die frei-
gemachten Flichen sind iberall durch gréBere oder kleinere kisige
Tuberkeln und daran anhingende Bindegewebsfetzen zottig. Hier und da
finden sich in derjenigen Gewebsmasse, die die Herzbeutelblitter ver-
" einigt, halb organisierte Fibrinschwielen vor, welche von tuberkulgsen
Granulationen umgeben sind. Das Gewebe sonst von Tuberkeln und un-
regelmiBigen, kisigen Herden durchsetzt. Das #Hulere Blatt des Herz-
beutels ist dadurch in seinen basalen Teilen bis zn einer Dicke von 1 cm
aufgetrieben. Das Epicardium bei der Basis der linken Kammer erreicht
durch die tuberkuldsen Granulationen teilweise eine Dicke von 1} cm,
sonst betriigt seine Dicke etwa % cm. ,

Nach Entfernung des Herzbeutels betriigt die Breite des Herzens,

an der Basis der Kammer gemessen, etwa 13 cm; die Linge, von der
Spitze bis zur linken Seite des Ursprungs der Lungenarterie gemessen,
ist 10 cm und bis zur rechten Seite desselben Ursprungs 11,5 cm,
‘ Die rechte Kammer ist stark dilatiert und ihre Wand auch stark
hypertrophisch; die Dicke der Muskulatur betrigt 6 bis 7 mm. Die linke
Kammer ist weniger dilatiert; ihre Wand miBt im Lateralschnitte etwa
14mm. Der rechte Vorhof dilatiert und seine Muskulatur erheblich ver-
mehrt. Linker Vorhof weniger hypertropisch. Die Klappen des Herzens
nicht verdndert.

Die Herzmuskulatur etwas weich, hat eine ziemlich klare, rétlich-braune
Farbe und zeigt das Bindegewebe nur perivaskulir vermehrt. Es finden sich
atheromattse Flecken und Kndtchen der Kranzarterien, aber keine Verkalkung

* Der Umfang der Aorta beim Ursprunge 8,5 em. Das entsprechende.
MaB fiir die Lungenarterie 9 em. Die Intima der Aorta und der
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sonstigen untersuchten groBen Gefifle ohne Andeutung atheromatiser
Verinderungen.

In der Spitze der rechfen Lunge keine Anzeichen einer Tuberkulose.
Nahe am Sinus der Lunge wird aber eine etwa hithnereigrofe, auf die
simtlichen drei Lappen ibergreifende, tuberkuldse Induration mit Tuberkel-
knétchen wnd mit einigen abgekapselten, erbsengroBen, kiisigen Herden
angetroffen. Von diesem grofien Herde erstrecken sich peribronchiale
und interstitielle Bindegewebsausliufer mit tuberkuldsen Knotchen in die
umgebenden Lungenpartien hinaus. Das Gewicht dieser Lunge 900 g.

Die Spitze der linken Lunge zeigt eine Einziehung:; hier ist aber
nur eine geringe Verdickung der Pleura vorhanden. Sonst keine Anzeichen
einer Tuberkulose. Das Gewicht der Lunge 860 g.

Die Zunge miBt von der Basis der Epiglottis bis zur Spitze 11 em;
ihre grofite Breite ist 6,7 cm, ibre Dicke etwa 2.cm. Die Konsistenz
weicl; Papillae circumvallatae teilweise vergrofert, sonst nichts Bemerkens-
wertes. Das Gewicht der Zunge 110 g.

Odemattse Anschwellung des weichen Gaumens. Die Tonsillen hérter
als normal, nicht aber vergroBert. Die Weichteile des harten Gaumens
etwas dick. Die Schleimhaut der Speisershre- zeigt hyperdmische Flecken,
sonst aber mnichts Abnormes. Odem der Plic. ary-epiglott. Epiglottis
etwas breit, jedoch kurz. Der Kehlkopf hat etwa die gewdhnliche Grofe;
nur ist die Protuberantia etwas stark hervorspringend.

Glandula thyreoidea hat Hufeisenform; die Hthe des Isthmus ist
fast ebenso groB als die Breite der Lappen. Das Gewicht 43 g. Der
rechte  Lappen hat eine Linge von 6% cm, der linke von 74 cm; ihre
grofte Breite ist beiderseits iibereinstimmend 24 cm; dieses MaB nimmt
nur langsam gegen die oberen Spitzen hin ab. Die Hohe des Isthmusteils
2 em; seine Dicke etwa 14 cm, die Konsistenz wechselnd, im ganzen aber
etwas vermehrt. Die Schnittfliche bleich gelbrot, ohne sichere wachs-
ahnliche Aufhellung.

Kisige Lymphdriisen um die Bronchien und die Bifarkatio tracheae
herum.

Die Milz erheblich vergrofiert; die MalBe 18 X 83 X 3fem. Auf
der Kapsel abgerissene, bandihnliche Adhdrenzen. Konsistenz ziemlich
fest. Die Farbe kadaverés blangrau. Die Schnittiche schmutzig gran-
violett, etwas unében, Eine sehmierige Pulpa 146t sich nur mit Schwierig-
keit hervorpressen. Die Konsistenz der Pulpa ist ziemlich zdh, und die
Trabekeln treten nicht deutlich hervor. Das Gewicht 363 g.

Die Nieren bieten eine geleesihnliche Kapsel dar; ihre Mabe
124 X 67 X 3L om, beiderseits dieselbe. Das Gewicht der beiden
Nieren zusammen 562 g. Die Kapsel ist leicht abldshar. :

Die Leber von unregelmiBiger Form, indem ein hinterer Teil des
vechten Lappens kuppelférmig hervorspringt. Diese Partie von weicherer
Konsistenz, die Farbe hier sowohl auf dem Schnitte als anf der Oberfldche
blaurot. Die sonstigen Teile des Organs haben eine graubraune Farbe
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mit einigermaBen dentlicher Zeichnung der Azini: hier und da sind die
zentralen Teile schwarzrot. Die Grenze zwischen den beiden verschie-
denen Gebieten ganz scharf. Das Gewicht der Leber 1980 g.

Pankreas zeigt nichts Bemerkenswertés. Das Gewicht 184 g.  Der
Magen lang und schmal; die Schleimhaut von gewdhnlicher Dicke. Am
Diinndarm nichts zu bemerken. Der aufgeschnittene Blinddarm zeigt
einen Umfang von 385 em; Colon ascendens nur 22 cm. Diese Weite
bleibt bis zur vorher erwibnten erweiterten Stelle des Colon descendens
unverdndert; hier wird der Umfang 30 bis 35 cm. Oberhalb dieser Stelle
ist die Darmwand diinn und bleich, hier wird sie dicker, und die Schleim-
haut bietet eine grauliche Pigmentierung dar. Die Ligamenta coli bilden
diffus begrenzte, bis zu 2 bis 3 cm breite Binder. Auch das Rektum ist
erheblich weit. :

“Der rechte Hoden 4% X 8 X 24 cem, von gewdhnlicher Form und
weicher Konsistenz. Der linke Hoden 5 X 4 X 3% em; die Konsistenz
weich; die Schnittfliche dieses Hodens laBt die interlobuldren Septa un-
gewshnlich deutlich hervortreten.

Die ventrale Fliche der Wirbelsiule bietet ein besonders ebenes,
zylinderformiges Aussehen dar, indem die Wirbelkérper und die Ligamenta
intervertebralia sich mnicht durch deutliche Unebenheiten voneinander
markieren. Die Riickengratskriimmung eher vermindert als vermehrt.
Keine Exostosen; die Intervertebralscheiben scheinen bei der Palpation
weich zu sein. ’

Die Rippen und die Rippenknorpel sowie auch das Brusthein und
die Darmbeine sind kriftig gebaut, ohne auffallende Deformititen. Proc.
ensiformis stern. breit. etwas nach vorn gebeugt, mit tief gelegener, exka-
vierter Basis. Die Darmbeine haben teilweise dicke, breite Rinder. Der
Schidel und die beiden rechten Extremitiiten wurden zur Skelettierung
aufbewahrt (vgl. unten).

Herr Dr. Vestberg hat spiter mit der grofiten Bereit-
willigkeit eine mikroskopische Untersuchung mehrerer Organe vor-
genommen und macht mir dariiber folgende Mitteilung.

Herzbentel: Michtige tuberkulose Granulationen mit Riesenzellen-
tuberkeln und umfangreichen Nekrosen im Epicardium. Zwischen den
Blittern des Herzbeutels groBle Massen faserigen Fibrins, das teilweise
vascularisiert ist und sich in Organisation befindet, teilweise von tuber-
kulésen Granulationen mit kisiger Nekrose durchsetzt nnd durch solche
ersetzt ist.

In der rechten Lunge die makroskopische Diagnose der Tuber-
kulose mikroskopisch bestitigt. '

Lymphdriisen: In einer Trachealdriise Tuberkulose festgestellt.
Aus der Gegend des Thymus war tuberkuls degeneriertes (Lymph-?)
Driisengewebe zur mikroskopischen Untersuchung aufbewahrt worden,
Mikroskopisch stellt sich dieses Gewebe wenigstens teilweise als stark
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tuberkulése Lymphdriisen dar. Ob vielleicht auch Partien des Thymus
unter dem tuberkulds infiltrierten Gewebe vorhanden sind, hat sich nicht
sicher entscheiden lassen; wahrscheinlich stellt aber das ganze mikro-
skopisch untersuchte Material nur Lymphdriisen dar.

Glandula thyreoidea: Ziemlich groBe Ungleichformigkeit im Aus-
sehen des Parenchyms, indem neben normalen Follikeln mit Colloidmasse
sich eine groBe Zahl kleiner, zusammengefallener, sekretireier Alveolen
vorfindet. Die beiden Arten sind durcheinander gemengt, indem die eine
oder die andere Art fleckenweise vorherrscht. In einem groBeren Uber-
sichtsschnitte scheinen die kleineren Alveolen zu iiberwiegen. Ihr Epithel
bietet im allgemeinen ein atrophisches Aussehen dar, und fiir eine Wuche-
rung desselben spricht gar nichts. Das interstitielle Bindegewebe scheint
im allgemeinen etwas vermehrt zu sein.

Die Nieren: vensse Hyperamie; schlechte Firbbarkeit und undeut-
liche Struktur des Epithels in den gewundenen Harnkanilchen (kadaverdse
Verdnderung ?); sonst nichts Wesentliches.

Die Leber: die blaurote Partie des rechten Leberlappens zeigt
mikroskopisch eine zyanotische Atrophie von der gewdhnlichen Form und
von recht erheblichem Grade, wihrend die angrenzende Partie des Organs
keine wesentliche Verinderung darbietet. Eine lokale Ursache der teil-
weisen Retentionshyperimie wie Thrombose kann nicht sicher nach-
gewiesen werden. o

Rechter Hoden: das Parenchym deuntlich atrophisch (Hypoplasie ?),
das- Bindegewebe verhiltnismiBig vermehrt.

Der hypertrophische Teil des Dickdarms zeigt Hypertrophie der
Muskulatur, sonst keine wesentliche mikroskopische Verinderung.

In den sonstigen mikroskopisch untersuchten Teilen (Zunge, Schlund,
Speisershre, Diinndarm, Blinddarm, Bauchspeicheldriise, Epiglottis, Luft-
rohre und Milz) gibt es keine auffallenden Veréinderungen — wenn von
entziindlichen Storungen hier und da abgesehen wird.“

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung der Hypo-
physis wird in seiner spéteren Abteilung dieser Arbeit mitgeteilt.

Hier folgt zunéichst eine nihere Beschreibung der anfbewahrten
Teile des Skelettes, welche mein Freund, der erfahrene Anthro-
polog Professor J. W. Hultkrantz, die groBe Giite gehabt
hat, auszuarbeiten und mir zur Verfiigung zu stellen.

»Das Cranium (vgl. Textfig. 3) ist ziemlich groB; seine Kapazitit
etwas mehr als 1600 cem. Lingebreitenindex ist 80,4. Vom hervor-
springenden Hinterhauptsbeine abgesehen, ist die Form der Schidelkapsel
breit oval, ziemlich symmetrisch, mit schwach entwickelten Tuber. pariet
Der Hinterkopf zeigt ein starkes Hervortreten der Squama occipitalis
(Bathrocephalie). Der Niveanunterschied zwischen dieser und den Scheitel-
beinen diirfte anf etwa 12 mm geschétzt werden konnen. Die Sutura
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lambdoidea umschlieBt in'ihrer medialen Hilfte zahlreiche und groBe Ossa
Wormiana (in einer Breite von 2 cm und dariiber), die auch den hintersten
Teil der Sutura sagittalis einnehmen. Kleinere Ossa Wormiana finden
sich in den lateralen Teilen der Sutura coronaria und in der Sutura
oceipit.-mastoid. In der Gegend der Foramina parietalia ist die Sufura
sagittalis obliteriert, sonst sind die Néhte auf der AuBenseite des Craniums
offen; auf der Innenseite ist eine beginnende Synostose sowohl der Sutura
sagittalis als der coronaria vorhanden. Der obere Teil der Squama tem-
poralis erhebt sich wallférmig iiber das Niveau der Scheitelbeine. Die
Process. mastoid. sind ziemlich groB; durch eine vertikale suturdbnliche
Furche ist ein kleinerer, vorderer Teil vom hinteren Teile deutlich ge-
schieden.

Der Basalteil des Craniums zeigt eine méiBige Plagiokephalie mit
der Konvexitét links; sein mittelster Teil ist abgeplattet. Die Kondylen
sind niedriz und breit; sie erreichen nicht eine durch die Spitzen der
Proc. mastoid. gelegte Ebene. Das Foramen magnum ist grof. Die un-
tere Fliache des Hinterhauptsbeins hat starke Impressionen und Cristae fiir
die Muskeln. Die Proc. styloid. sind klein. Die Gelenkhohlen fiir den
Unterkiefer sind weit und seicht; Tubercula articul. usuriert. Die Lamina
pterygoid. ext. rechterseits ist groB und stark nach auflen gerichtet. Die
Foramina palatin. etwas groBer als gewohnlich.

Der Gesichtsschidel macht einen Eindruck von Plumpheit. Die
Augenhthlen ziemlich grofB; die Nasenwurzel breit und flach. Die Joch-
bogen stark hervorspringend, aber ziemlich schmal. Die Breite des Unter-
kiefers erheblich vergroBert; die Kondylen sind schmal und mehr schrig
gerichtet als mormal. Proc. coronoid. sind ziemlich hoch, aber schlank.
Der Kieferwinkel ziemlich stumpif, etwa 1350; ein gewisser Grad von
Prognathie scheint vorhanden zu sein. (Wenn das Cranium zusammen
mit dem Unterkiefer auf eine plane Fliche gestellt wird, so erreichen nur
das Kinn und die Protuberantia occipitalis die Unterlage, und die Kiefer-
winkel bleiben etwa 4 em oberhalb der Fliche.)

Auf der Innenseite des Craniums sind auf dem oberen Teile des
Stirnbeins und den vorderen Hilften der Scheitelbeine, und zwar beson-
ders linkerseits, zahlreiche Impressionen fiir die Pachionischen Granu-
lationen vorhanden; sie erreichen die GréBe von Fingereindriicken. In
diesen Gruben ist die Tabula vitrea ext. duBerst diinn; ihre Seiten-
wandungen werden manchmals direkt von der rarefizierten Diploé gebildet.
Von den Impressionen dicht an der Sutura coronalis aus erstrecki sich
eine 4 bis b mm tiefe, breite, teilweise doppelte Furche fiir den Sinus
spheno-parietalis, die hinter der erwihnten Sutur nach dem Winkel
zwischen dem Stirnbeine und der Ala magna hin verlduft; hier ist die
Furche in einer Linge von 6 mm iberbriickt. Die Sulei mening. sind
etwa normal entwickelt.

Auch im der mittleren Schidelgrube sind Impressionen fiir die
Pachionischen Granulationen sichtbar. Die Sella turcica ist nicht er-
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wihnenswert vergroBert oder zu sehr ausgehohlt; der Abstand vom Dorsum
sellae bis zum Limbus sphenoidalis (vorne vor dem Sulcus chiasmatis)
ist 18 mm; die Breite der Sella turcica (zwischen den Sule. carot. ge-
messen) betriigt 22 mm. Tuberculum Sellae schwach entwickelt; Clivus
flach. — Die Locher an der Basis des Craniums scheinen im allgemeinen
etwas grofer als gewthnlich zu sein; besonders trifft dies fiir die Fissura
orbit. sup. und fir das Foramen spinos. zu; dies mift in der Langs-
richtung 6 mm, in der entgegengesetzten Richtung 4 mm; diese MaBe
gelten fiir die rechte Seite; linkerseits sind sie ein wenig kleiner.
Suleus sigmoideus rechterseits ziemlich weit. Unter den Foramin. emiss.
sind die Emiss. mastoid. vergrofiert, und auch die Emiss. parietal. ziem-
lich grofl. Das Foramen ocecipit. ist ziemlich weit; die Canal. condyl. post.
sind beiderseits gut entwickelt.

Die Wand der Schidelhdhle ist im allgemeinen diinn; die Diplog
wird zum groBen Teil ganz vermiBt, und ist sonst deutlich rarefiziert.
Die Tabula vitrea int. ist iiber dem HuBleren Teile der Pars petrosa dufBersi
diinn, teilweise durchlochert. Sinus front. scheint nicht abnorm ver-
grofert zu sein, hat aber linkerseits eine #uBerst diinne, vordere Wand

Die (vorhandenen) Extremititknochen (nimlich die rechte obere Extre-
mitdt, das rechte Schenkelbein und der rechte FuB) sind besonders kriftig mit
stark markierten Muskelinsertionen. Die Foramina nutrit. auf den Dia-
physen der Réhrenknochen scheinen etwas grof zu sein; noch mehr triff
dies fiir die Gefifkanile auf den-Epiphysen zu, welche besonders zahl
reich und weit sind; ganz besonders tritt dies an den beiden Enden des
Schenkelbeins und am oberen Ende des Humerus hervor. ’

Betreffs der verschiedenen Knechen mag weiter folgendes bemerk
~werden. Das laterale Ende des Schliisselbeins ist besonders breit; aw
der unteren Seite ist eine grofie Aushohlung, dem Ansatze des Muse. sub
clavius entsprechend, vorhanden. Das Schulterblatt ist sehr kriftie mo
delliert, mit grofem Acromion und groBem Proc. coracoid. Die Vorder
armknochen sind ziemlich stark gebeugt, so daB der Zwischenraum etwas
breiter als gewohnlich ist. Die Crista interossea auf dem Radius ist be
sonders stark entwickelt. Die Tuberositas radii ist groB; ihre Oberflachs
stellt unregelmiBige Gritbchen dar, in deren Boden die Spongiosa enthiof
bervortritt. Die Knochen der Hand sind kvaftig entwickelt. Die basale:
und die mittleren Phalangen haben gut entwickelte Cristae fiir die An
sitze der Ligament. vagin. Die Endphalangen ohne jede Veranderung.

Die Bengung sowie auch die Torsion des Schenkelbeins sind etw:
normal; der Schenkelhals ist dagegen mehr horizontal gerichtet als ge
wohnlich (coxa vara), so daB der Trochanter major fast ebenso hoch z
liegen kommt als der Kopf. Der Winkel des Halses diirfte anf etwa 110
zu schitzen sein. Vom Halse des Schenkelbeines aus und der vordere:
inneren Seite der Diaphyse entlang erstreckt sich eine deutliche lang
gestreckte Erhohung gegen die Mitte des Beins hinab. Die Spiongios:
in der unteren Epiphyse des Schenkelbeins scheint etwas rarefiziert z
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sein. Die Knochen des FuBes verhiltnismiBig klein, aber normal ent-
wickelt.
Hier folgen einige MaBe.
Cranium:
GroBte Linge 194,
» DBreite 15,6;

Hohendurchmesser 12,6:

Horizontaler Umfang 55,5;

Kleinste Stirnbreite 11,1;

Breite zwischen den Sutur. zygom.-front. 12,1;

Breite zwischen den Wangenbeinen 15,5;

Héhe des Gesichtes von der Nasenwurzel zum Alveolarfort-

satze des Oberkiefers 7.6

Hohe des Gesichtes von der Nasenwurzel bis zum Kinn 12.9;
Orbitalhohe 3,6;

Orbitalbreite 4,3;

Linge des Hinterhauptloches 4,2;

Breite » 3,9;

Interorbitalbreite 3,1;

Die Breite zwischen den Winkeln des Unterkiefers 12,1;

” ” , Kondylen ” 13,8;

Die gloﬁte Linge des Unterkiefers 12,9.

Die Extremitatenknochen:
Linge  Breite

Schliisselbein .. .......... . ... ... ... ... 15,9
Schultexrblatt. . ............. ...l 18,4 10,8
Humerus............ ...t N 344
Una. ... o 29,4
Ulna ohne Proc. styl. ... ... ... .. .. ... 25,5
Radius. ......oori i s 28,6
Radius ohne Proc. styl... . ......... ... ... ... 26,6
Das Skelett der Hand ...................... 21,56
Schenkelbein . ............ ... ... ... 45,8
Schenkelbein (in seiner natiirlichen Stellung).. 454
Das Skelett des Fufes .......... ... .0 .. 242

Wenn man annehmen kénnte, dal Manouvriers Tabellen iiber die
Proportionen der Réhrenknochen auch fiir die Schweden zutreffend wiren,
wiirde darans zu folgern sein, daB Radius und Ulna, mit Humerus und
Femur verglichen, verlingert wiren. Die Linge des Schenkelbeins wiirde
némlich einer Korperlinge von 168 cm entsprechen Humerus einer von
172 em, Radius 178 -und Ulna 183.

Sowohl die Linge als die Stirke des Handskelettes haben eine
ganz ungewdhnliche Entwicklung erlangt. Der Vergleich mit den reichen
Sammlungen des hiesigen anatomischen Institutes lehrt, daB dies Hand-
skelett dasjenige minnlicher Arbeiter von noch groBerer Korperlinge an
Grofe tibertrifft.”

Virchows Archiv f. pathol, Anat. Bd. 190, Hft. 1, 9
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Epikrise.

Die Diagnose Akromegalie ist in diesem
Falle offenbar ganz unzweifelhaft Die wichtig-
sten Merkmale dieser Krankheit, die in diesem Falle nachgewiesen
worden sind, wollen wir hier noch einmal in Kiirze aufzihlen —
um spéter die hier beobachteten Symptome, die fiir Akromegalie
mehr oder weniger ungewdhnliche Erscheinungen darstellen, etwas
néher zu betrachten.

Betreffs des Skelettes mag zuerst erwihnt werden, dal3
dasselbe folgende allgemeine Kigenschaften in ganz charakteristi-
scher Weise darbot: nimlich die Erweiterung der GetaBlocher,
die Verstirkung der Muskel- und Bénderansitze (auf dem Hinter-
hauptsbeine und den Extremitétenknochen), das plumpe Aus-
sehen der Knochen und die Vermehrung der normalen Rauhig-
keit der Oberfliche der Knochen. Kleine Exostosen auflerhalb
der Muskel- und Bénderansitze konnten dagegen an dem pri-
parierten Skelette nicht nachgewiesen werden.

Die Jochbogen waren stark hypertrophisch. Der Unterkiefer
war zwar nicht sehr stark, wohl aber sicher veréindert, indem sein
Alveolarfortsatz den des Oberkiefers etwas umgreift, die Breite
des Unterkiefers vermehrt und eine gewisse Prognathie vorhanden
war, wie aus der oben von Prof. Hultkrantz erwihnten An-
gabe iiber die Stiitzpunkte des Kopfskelettes bei seiner Lagerung
auf eine horizontale Unterlage hervorgeht.

Bei der klinischen Untersuchung haben wir gemeint, eine
zwar nur leichte, bogenformige Kyphose der oberen Brustwirbel-
siule wire vorhanden, bei der postmortalen Untersuchung ist
aber eine Kyphose nicht hervorgetreten. Ohne ein bestimmtes
Urteil abgeben zu kionnen, mochte ich die Moglichkeit andeuten,
daf die kleine Deformitit der Wirbelséule bei der Erschlaffung
nach dem Tode und bei der Riickenlage der Leiche vielleicht aus-
geglichen worden wire. In diesem Zusammenhange diirfte es am
Platze sein, daran zu erinnern, daB Kyphose und Thoraxdeformitit
auch in ausgesprochenen Fillen gefehlt haben. Sternberg
fithrt aus der Literatur mehrere Fille dieser Art an. Aufler den
von ihm angefithrten kénnten noch diejenigen von Thomson,
Brooks (zwei verschiedene Fille) und Mitchell und le
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Count erwdhnt werden. Hutchinson, der sich offenbar
auf eine sehr eingehende Bearbeitung der Literatur stiitzt, meint,
dafl die Kyphose im allgemeinen erst ,,verhéltnismaBig spit in
der Progression der Krankheit auftritt und in wahrscheinlich 30 9
samtlicher Falle gar nicht auftritt®.

Die Rippen waren auffallend breit; keine Deformitit des
Thorax. Dag Sehliisselbein in charakteristischer Weise veridndert :
starke Breite des akromalen Endes und starke Rauhigkeit des
~Ansatzes des Muse. subelavius. :

Die Erérterung Prof. Hultkrantz’ iber die Léngen-
maBe der Rohrenknochen lehrt, daf Radius und Ulna, mit Hu-
merus und Femur verglichen, zu lang sind. Da aber die Korper-
linge des Kranken 176 cm (der klinischen Messung nach und
178,56 em der postmortalen Messung nach) betrug, so geht aus
Hultkrantz’ Angaben hervor, dafl Ulna und Radius im Ver-
haltnis zur Korperlinge normal waren, Humerus und Femur da-
gegen zu kurz.

In bezug auf das Handskelett fand sich wie gewohnlich bei
Akromegalie keine besondere Deformitit, sondern nur eine allge-
meine und in der Hauptsache etwa symmetrische Vergrolerung
des Skelettes und eine verstirkte Rauhigkeit der Knochen.

Aus dieser Darsteliung geht also hervor, dal das
Skelett in den wichtigsten Hinsichten die fiir Akrome-
galie charakteristischen Verdnderungen darbietet.

Die duBere Untersuchung dieses Falles hat gelehrt,” daf die
Augenbrauenbiogen hervorgewdlbt, die Lippen verdickt waren,
die Nase groB, die Ohrmuscheln sehr grof3 (die Lénge fast 8 em,
nach Poirier und Charpy wechselt ihre Linge zwischen
5,0 und 8,2 em und ist im Durchschnitt fir Ménner 6,55 cm),
die Zunge etwas grof und auch der Penis vergroBert (die Léange
in diesem Falle 16 cm und der Umfang der Eichel 11 °cm, die ent-
sprechenden normalen Mafle nach Poirier und Charpy
10 bzw. 9 em). Bekanntlich kommt eine VergroRerung dieser simt-
lichen Organe oder Korperteile bei Akromegalie oftmals vor-

Die Hinde zeigten in diesem Falle eine gewaltige Volumen.
Zunahme. Wenn ich die Male meines Falles') mit den Maflen vor-

1 Dabei ziehe ich hauptsiichlich die MaBe iiber den Umkreis der ver-
schiedenen Phalangen der Finger in Betracht. Die Mafle hetreffs der
2*
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her publizierter sicherer Falle, wie beispielsweise der von Pierre
Marie oder der von Souza-Leite mitgeteilten bzw. aus
der Literatur zusammengestellten Fille vergleiche, so stellt es
sich heraus, daB zwar das Verhiltnis der verschiedenen MafBe
bei den verschiedenen Fillen nicht gerade wenig wechselt, dafl
im ganzen aber die Dickenzunahme der Finger in meinem IFalle
gar nicht geringer als bei den sonstigen war. Die Proportionen
der Hinde waren in der Hauptsache normal, nur die Mittelhinde
etwas zu breit ; die Finger waren im ganzen zylindrisch und kénnten
mit Fug als wurstformig bezeichnet werden. Die Gréfie und Form
der Endphalangen entsprechen dem, was im Vergleiche mit den
proximalen Phalangen zu erwarten war. Die Form der Nagel
war normal, und irgendwelche Andeutung einer Trommelschligel-
form war nicht vorhanden. Der Vergleich zwischen der Hand und
dem Handskelette lehrt, da, wenn auch dieses zu stark war, die
Velumenzunahme jedenfalls hauptsichlich dieFolge der Vermehrung
der Weichteile darstellt, wie dies bei Akromegalie die Regel ist.

Die FiiBe waren massig und vergrofert. Der Vergleich mit
den MaBen frither publizierter Falle zeigt, dall die Volumenzu-
nahme hier eine entsprechende Entwicklung erreicht hatte. Diese
VergroBerung mufl ausschlieBlich auf die Weichteile bezogen wer-
den, da Hultkrantz gefunden hat, dafi das FuBskelett eher
zu klein als zu groB war. Auffallend ist, dal die Endphalangen
der Zehen Trommelschlagelform darboten. Wenn wir aber in Be-
tracht ziehen, daB die Form der Finger fir Akromegalie ganz
charakteristisch war, daf jede Andeutung einer Trommelschlégel-
form an den Endphalangen der Finger fehlte und dafll die Form
der Zehen bekanntlich auch, wenn gar keine deformierende Krank-
heit vorhanden ist, sehr stark wechselt (unter dem Einflusse des
Schuhwerks), so kann ich diesem Verhéltnisse gar kein diagnosti-
sches Gewicht zuerkennen.

Betreffs der inneren Organe wurden in diesem Falle sehr hohe
Gewichtszahlen gefunden. Ich fithre hier diese Werte noch einmal
an und fiige die entsprechenden normalen Werte nach Poirier
und Charpy hinzu.

Linge der Phalangen sind bei gebeugten Gelenken ausgefiihrf, und
zwar wie ersichtlich in solcher Weise, dal sie keinen Schluf auf die
Lange der ganzen Finger erlauben.
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Das Gewicht in Das normale
diesem Falle: Gewicht:
Leber . .. ... .. 1980 1500 (nach Orth 1000 bis 2000)
Milz ......... 363 195 — 230
Pankreas . ... .. 134 30
Die beiden Nieren . 562 280 — 340
Herz . . ... .... 610 270 — 330
Rechte Lunge . . .. 900 720
Linke Lunge .. .. 860 630
Glandula thyreoidea 43 22 — 24

Weiter mag hinzugefiigt werden, dal die Malle der Nieren
beiderseits die folgenden waren: 12,56 X 6,7 x 3,5 (die normalen
Werte nach derselben Quelle: 12 x 445 x 3). Der linke Hoden
war b X 4 x 3,0 (die normalen Werte: 435 x 2,543,8 x 243).

Die MaBle des linken Hodens sind entschieden zu groB ; da
aber die mikroskopische Untersuchung eine Atrophie des Paren-
chyms im rechten (nicht herabgestiegenen) Hoden festgestellt hat,
so kann die Hypertrophie des linken Hodens wohl als eine kom-
pensatorische aufgefaBt werden. Das Gewicht des Herzens war
ja sehr stark vermehrt, worauf man aber in Anbetracht der vor-
handenen Erkrankung des Herzbeutels wahrscheinlich keinen
Wert legen kann, -

Wenn wir also auch von diesen beiden Organen absehen, so
zeigen auch die sonstigen inneren Organe eine mehr oder weniger
ausgesprochene Volumenzunahme. Die Korperlinge des Kranken
war zwar ziemlich groBl, da das Kérpergewicht aber nur 74,5 kg
war, was als ein normaler Wert bezeichnet werden kann, so hatten
wir keinen Anlaf}, schon normal besonders hohe Gewichte der inne-
ren Organe zu erwarten. Wenn auch die Zunahme der verschiede-
nen Organe verschieden ausgesprochen ist, so diirfte doch der
SchluB vollig berechtigt sein, daB diese Zunahme wenig-
stenszum TeilalseinewahreSplanchnomega-
liebetrachtet werden muf — besonders wenn in Be-
tracht gezogen wird, dall eine stéirkere Stase der inneren Organe
nicht vorhanden war.

Bekanntlich kommt eine Splanchnomegalie bei Akromegalie
‘oftmals vor. Mitchellundle Coun thaben eine Zusammen-
stellung aus der Literatur iiber ihre Frequenz bei den verschiede-
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nen Organen gemacht und dabei gefunden, dal die Leber unter
27 Fallen bei 19 vergréfBert gewesen ist, die Milz bei 19 Fillen
unter 25, die Nieren bei 21 Fillen unter 30, das Herz bei 25 Fillen
unter 33. Wohlbekannt ist, dafl die Glandula thyreoidea meistens
vergrifert gefunden worden ist.

Die Einschrinkung der Gesichtsfelder und die sonstigen ver-
schiedenen Symptome einer Geschwulst des Gehirns konnten in
diesem Falle ja nicht vorhanden sein, da ihre Ursache, némlich
die VergroBerung oder die wahre Geschwulstbildung der Hypo-
physis, sich nicht vorfand. Wenn wir vom Fehlen dieger Symptome
absehen — und wir werden die Berechtigung dieses Verfahrens
spiter niher behandeln —, so stellt dieser Fall, wie aus
der oben gegebenen Auseinandersetzung ersichtlich ist, in son-
stigenHinsichteneintypisches Beispiel einer
Akromegalie der chronischen Form dar.

Das Cranium bietet in zwei verschiedenen Hinsichten be-
merkenswerte Eigentilmliehkeiten dar, welche bei Akromegalie
nicht die Regel bilden.

In seiner Beschreibung des Craniums hebt Hultkrantz
hervor, dafl ,,die Wand der Schidelhthle im allgemeinen diinn
ist, die Diploé zum groBen Teil ganz vermifit wird und sonst deut-
lich rarefiziert ist; und daB die Tabula vitr. int. iiber dem &uBeren
Teile der Pars petrosa duflerst diinm, teilweise durchlchert ist®.
Ferner daB ,,die Locher an der Basis des Craniums im allgemeinen
etwas grofer als gewdhnlich zu sein scheinen®. Im Sektions-
berichte wird ferner erwahnt, daB ,,die Dicke im S#geschnitte
im allgemeinen 4 mm ist, im Stirnbeine jedoch teilweise H mm,
im Hinterhauptsbeine nur 3 bis 4 mm*.

Wenn anch das Verhalten der Wand der Schidelhthle bei
den verschiedenen Féllen von Akromegalie ziemlich viel gewech-
selt hat, so diirfte doch eine Verdickung der Wand meistens vor-
gekommen scin. Auch eine mehr oder weniger verbreitete Ver-
dilnnung der Wand ist jedoch nicht ganz selten beobachtet worden.
Hier werden einige Beispiele dafir angefithrt, wobei ich keine
Vollstandigkeit beanspruchen will Klebs hat ,,das Schédel-
dach an seinen Seitenteilen (berall auffallend dimmnwandig* ge-
funden ; in der Temporalgrube seine Dicke stellenweise nur 1 mm ;
der Occipitalteil sowie auch das Stirnbein dagegen bedeutend
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verdickt.” Einen sehr @hnlichen Befund beschreibt Duches-
neau; er spricht von einer Dicke der Temporalregion ,,von kaum
mehr als { mm*. Eine mehr ausgebreitete Verdiinnung hat
Brooks (sein Fall 8) gefunden ; das Schédeldach im allgemeinen
dinn, in der oberen Temporalregion nur eine Dicke von 1 mm ;
die Diploé fehlte auf den verdiinnten Partien. Allerdings zeigten
die zentralen Partien der Knochen ausgebreitete Verdickungen
(large osseous nodosities). Moxter hat die Schidelkapsel auf-
fallig diinn gefunden (am Hinterhaupt 5 mm), die Sinus frontal
auBerordentlich weit mit papierdinnen Winden. Widal, Roy
und From geben an, in einem Falle ,une extréme minceur*
der Wandungen des Craniums beobachtet zu haben.

In bezug auf die Basis des Craniums ist offenbar die Hyper-
trophie der Knochen eine ziemlich regelmiBige Krscheinung;
auch ,,sind die Nervenlocher an der Schidelbasis in der Regel
verengt“ (Sternberg). Inderletzten Zeit haben aber Ballet
und Laignel-Lavastine einen Fall von Akromegalie mit-
geteilt, wo zwar das Schédeldach erheblich (und wie im all-
gemeinen unregelmiBig) verdickt, die Schidelbasis aber ,,auf
eine aulerordentliche Diinne reduziert war”. Auch die Locher
haben offenbar, wenigstens teilweise, eine Erweiterung erfahren,
weil erwidhnt wird, dall der ,mnerf optique et carotide dilaté sont
4 peine séparés.*

Diese Auseinandersetzung lehrt also, wie ausgebreitete und
erhebliche Verdiinnungen der Wand der Schiadelhdhle auch vorher
beobachtet worden sind ; der hier mitgeteilte Fall gibt aber ein
Beispiel dafur ab, daB diese Verdiinnung auch fast die ganze Wand
der Schidelh¢hle umfassen und mit Erweiterung der Locher auf
der Basis verbunden sein kann. Es scheint mir keine besonderen
Schwierigkeiten zu bieten, eine Erkldrung fiir dieses Verhéltnis
und den Wechsel der Befunde bei den verschiedenen Fallen zu
finden. Wir wissen, dal es sich bei Akromegalie um zwei verschie-
dene krankhafte Prozesse am Skelett handelt, némlich teils am
die periostale Auflagerung neuer Schichten auf die Knochen, teils
um resorptive Vorgéinge des alten Knochens (Sternberg).
In diesem Falle ist demnach der letzterwihnte krankhafte Prozef
betreffs der Schidelwand entschieden der vorherrschende gewesen
(oder auch erst im Laufe der Krankheit geworden). Es mubB aller-
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dings auch daran erinnert werden, daB die verstirkte Rauhigkeit
der Muskelansiitze auf dem Hinterhauptsheine sicher angibt, daB
auch die andere Art krankhaften Prozesses am Cranium nicht
ganz gefehlt hat.

Das Cranium des hier mitgeteilten Falles bietet ferner die
Eigentiimlichkeit, dal die obere Spitze des Hinterhauptbeines
sehr stark bervorspringt, so dafl der Niveauunterschied zwischen
der Squama oss. occip. und den Scheitelbeinen etwa 12 mm aus-
macht (vgl. Textfig. 8). Diese Deformitéit ist vor einigen Jahren
von Papillault niher studiert und ibr Vorkommen bei Akro-
megalie hervorgehoben worden. Launois und Roy % be-
sprechen diese Erscheinung als eine fiir Akromegalie charakteristi-
sche. Die Durchmusterung der Literatur betreffs dieses Punktes
gibt allerdings nur eine ziemlich m#Bige Ausbeute.

Die betreffende Deformitit ist meines Wissens zuerst von
Klebs nach einem Schidel (aus der pathologisch-anatomischen
Sammlung in Zirich) eines Riesen, der offenbar ein Akromegaler
war, abgebildet, nicht aber néher heschrieben worden. Papil-
lault hat die Deformitit bei dem oftmals beschriebenen Riesen
Charles (vgl. auch Launois und R oy %) und ferner bei einem
akromegalischen Cranium in der Foole anthropologique studiert.
Spiter haben Dufranc, Launois und Roy die Deformitit
bei dem akromegalischen Riesen Constantin erwahnt (vgl. auch
die Photographie S. 322 in der Monographie von Launois und
Roy) Wahrscheinlicherweise ist auch der Fall von Schulz
hierher zu rechnen, denn es wird angegeben, daf ,,Pars lamb-
doidea ossis occipitalis* stark nach aullen vorspringend war. Ich
habe in der Literatur keine anderen Fille als diese fiinf auffinden
kénnen.

Nun ist es zwar sehr moglich, dafl diese Deformitét frither,
wenn sie noch nicht in der Literatur beobachtet worden war, der
Aufmerksamkeit mehrmals entgangen ist. Wenn aber Launois
und Roy* die Deformitit als eine fir Akromegalie charak-
teristische darstellen wollen, so muBl dabei bestimmt hervorge-
hoben werden, daB die zahlreichen Abbildungen akromegalischer
Schiidel in Seitenansicht, die sich in der Literatur vorfinden, sicher
beweisen, daB diese Deformitiit bei der Akromegalie oftmals tat-
sdchlich gefehlt hat ; auch scheint es mir gar nicht zweifelhaft zu
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sein, daB die betreffende Deformitit in der weitaus griBten Zahl
von Akromegalie nicht vorgekommen ist. Andererseits mufl man
den franzosischen Verfassern unbedingt so weit Recht geben, dafl
das Auftreten dieser Deformitit in so starkem Grade in (den
meinigen Fall mitgerechnet) sechs Fillen einer verhaltnismaﬁi'giso
seltenen Krankheit wie Akromegalie unmoglich als ein Zufall auf-
gefalt werden kann.

Papillault gibt zwei verschiedene Moglichkeiten fiir die
Entstehung dieser Deformitit an, nimlich entweder eine Rotation
der Scheitelbeine nach vorn- oder eine Rotation des oberen Teils
des Hinterhauptsbeins nach hinten. Die Ursache der Formverénde-
rung findet er bei der letzterwihnten Entstehungsweise in einer
schwachen und fiir seine Aufgabe ungentigenden Entwicklung des
Hinterhanptsbeins (,,'occipital ne peut suffir & sa tache de sup-
port”). Da das Hinterhauptsbein in meinem Falle sehr diinn und
iiberhaupt auffallend schwach entwickelt war, so wére offenbar
dieser Fall Papillaults Darstellung nach in dieser Weise
zn deuten,

Der hier mitgeteilte Fall von Akromegalie ist ferner beachtens-
wert, weil ein hereditdres Auftreten der Krank-
heitangegeben wird. Den eigenen Angaben des Kranken
kann ich aber dabei keinen groBeren Wert beilegen ; teils war er
namlich etwas abgestumpft, so dal schon deshalb seine Angaben
nieht als ganz zuverlissig betrachtet werden konnen; teils be-
hauptet er, dal sehr starker Kdérperbau mit ungewdhnlich groflen
Handen und Fifen sowohl unter den véterlichen als unter den
miltterlichen Verwandten (nimlich bei den beiden Grolvétern,
bei einem Bruder des Vaters und einem der Mutter) vorgekommen
war. Da die erwéihnten Erscheinungen fiir eine Akromegalie dieser
Verwandten sprechen wiirden, so mufl man — wenn die verhéltnis-
méBig grofe Seltenheit der Krankheit beachtet wird — zugeben,
daBl ihr Vorkommen sowohl viterlicher- als miitterlicherseits als
sehr unwahrscheinlich zu betrachten ist.

Wenn wir aber auch die eigenen Angaben des Kranken ganz
aubBer acht lassen, so bleiben uns doch die Beobachtungen anderer
Personen beziiglich zweier der- Geschwister des Kranken iibrig.
Betreffs des Bruders machen diese Angaben, die sich nicht nur
-auf den ungewdhnlich starken Kérperbau und die grofen Hinde,



26

sondern auch auf das Verhiltnis des Gesichts beziehen, es offenbar
in héchstem Grade wahrscheinlich, dall es sich um Akromegalie,
und zwar um ihre chronische Form, gehandelt hat. Der Umstand,
daB der Mann damals noch arbeitsfihig war, kann offenbar gegen
diese Diagnose nicht angefithrt werden. Als Beispiel eines ent-
sprechenden Verhaltens bei Akromegalie braucht nur angefiihrt
zu werden, wie der hier mitgeteilte Patient die Symptome der
Akromegalie seit etwa 30 Jahren, eine deutliche, subjektive Stérung
des allgemeinen Gesundheitszustandes aber erst seit drei Jahren
dargeboten hatte, und offenbar war«diese jetzt wenigstens zum
groBten Teile die Folge der Tuberkulose. Auch betreffs der
Schwester des Kranken sprechen die Angaben anderer Personen
mit Wahrscheinlichkeit fiir eine Akromegalie.

Wenn wir also das Vorkommen einer Akromegalie bei mehr
als einer Generation in diesem Falle als unsicher betrachten miissen,
soistjedenfalls das Auftreten der Krankheit
bei zwei Geschwistern festgestellt, und ihr
Auftreten bei dreien wahrscheinlich gemacht worden. Offenbar
kann ein solches Auftreten einer so seltenen Krankheit nur als
die Folge einer angeborenen Anlage gedeutet
werden.

Es gibt in der Literatur einige Félle, wo ein hereditires Auf-
treten der Akromegalie angegeben wird ; sie haben aber allerdings
einen wechselnden Wert. Fraentzel hat Akromegalie bei
einer Mutter und ibrer elfjahrigen Tochter erwihnt; die Form
der Verdnderungen der Vorderarme und der Finger 18t aber eine
toxogene Osteoarthropathie eher als eine Akromegalie annehmen.
Warda hat einen Fall von Akromegalie beobachtet, wo ein Kind
des Kranken sehr groBe Hinde hatte, und Bonardi einen Fall
mit Bestehen der Krankheit seit 20 Jahren, wo die Mutter angeblich
sehr groBe Hénde gehabt hitte. Eine dieser ganz entsprechende
Beobachtung liegt von E d el vor (Akromegalie seit der Pubertit,
die Mutter sehr groBe Hinde). In diesen Fallen diirfte die Akro-
megalie der Verwandten der Kranken kaum sicher, wenn auch
wahrscheinlich sein. Sehwoner hat eine typische, bei einem
"Alter von 45 Jahren anfangende Akromegalie beschrieben, wo
die Mutter im Alter von 50 Jahren wahrscheinlich die Symptome
der Akromegalie bekommen hatte. Schaffer hat bei einer
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b1 jéhrigen Person Akromegalie beobachtet, die seit 5 bis 7 Jahren
bestanden hatte ; in diesem Falle hatte offenbar die Mutter wahrend
ihrer letzten 4 bis 5 Jahre an Akromegalie gelitten. Schlieflich
hat Fraenkel eine seit 30 Jahren entwickelte Akromegalie mit-
geteilt, wo auch der Vater, ein Bruder und eine Schwester die
Krankheit hatten. Ferner sollen Cy on (zitiert nach Schéaffer)
und Bonardi (zitiert nach ihm selbst) ein hereditires Auftreten
der Akromegalie beobachtet haben; die betreffenden Arbeiten
sind mir aber im Originale nicht zuginglich gewesen.

Es geht aus dieser Auseinandersetzung hervor, daf ein
hereditares Auftreten der Akromegalie tat-
sdchlich vorkommt, bisher aber nur dullerst
selten ganzunzweifelhaftfestgestellt worden
ist. Wenn auch die Vererbung der Akromegalie in meinem Falle
nicht sichergestellt worden ist, so ist jedenfalls ihr Auftreten bei
zwel Geschwistern festgestellt und dadurch ein newer Beitrag zu
der sehr spirlichen fritheren Kasuistik von Fallen geliefert, wo
die Akromegalie als die Folge einer angeborenen Anlage aufge-
fallt werden mubB.

Aus der oben gegebenen Darstellung ist ersichilich, dall es
sich bei dem hereditéiren Auftreten der Akromegalie im allgemeinen
um ganz chronische, wihrend Jahrzehnte verlaufende Fille ge-
handelt hat ; die Fille von Schwoner und Schaffer lehren
aber, dafl Hereditdt auch bei den erst in etwas spiterem Alter
auftretenden, doch aber noch ziemlich chronischen Fallen vor-
kommen kann.

Kommteine Akromegalieohne Verdnderung
der Hypophysis vor?

Der allgemeinen Ansicht nach stellt eine VergroBerung der
Hypophysis, und zwar entweder eine Hyperplasie oder eine wahre
Tumorbildung, eine konstante Erscheinung bei Akromegalie dar.
Andererseits gibt es jedoch in der Literatur eine ziemlich betricht-
liche Reihe von Fillen ohne VergroBerung der Hypophysis, die
von den Autoren als Akromegalie bezeichnet worden sind. Be-
treffend mehrere unter diesen Fallen muf es aber unbedingt zuge-
geben werden, dal die Diagnose Akromegalie als zweifelhaft
bezeichnet werden muf, und zwar teils weil die Beschreibung zu
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mangelhaft ist, teils anch weil die gelieferten Angaben die Diagnose
positiv unwahrscheinlich machen.

Ehe ich zur Beschreibung der Hypophysis in meinem Falle
iibergehe, will ich die betreffenden Fille aus der Literatur kurz
durchmustern. Dies scheint mir um so notwendiger, als Lau -
nois und Roy in ihrer neuerdings (1904) erschienenen grofien
Monographie zu dem Schlusse gelangen, daB ,,der Fall von Bo -
nardiden einzigen Fall von Akromegalie darstellt, wo die Hypo-
physis, wenigstens in bezug auf ihre morphologischen Charaktere,
normal vorgekommen ist. An derselben Behauptung, daB Bo -
nardis Fall der einzige dieser Art wire, wird auch in dem vor
kurzem (1906) verdffentlichten Aunfsatze von Widal, Roy und
Froin festgehalten.

Den Fall von Fraentzel glaube ich, wie vorher erwihnt,
eher als eine toxogene Ostecarthropathie auffassen zn milssen. Be-
treffs des Falles von Holschewnikoff mub ich es als wahr-
scheinlich zugeben, daf dicjenigen Autoren Recht haben, welche
den Fall nicht zur Akromegalie rechnen wollen, und zwar besonders
infolge der deformicrenden Prozesse an den Fingern. Die kurzen
Angaben in bezug auf den Fall von Waldo (Verlauf innerhalb
weniger Monate, das Auvftreten der Erscheinungen einer Bulbér-
paralyse, das Vorbandenscin von Kavititen im Cerebrum und
Cerebellum) geben m. K. keinen Grund ab, an Akromegalie zn
denken. Etwa dasselbe gilt auch fiir den Fall von Pel (Gliom
der einen Hemisphire mit den klinischen Erscheinungen einer
Gehirngesehwulst, und zwar auch einer Hemiplegie). Auch der
Fallvon Saundby (Verlauf in sechsMonaten, Sarkoma pulmonum
und offenbare Trommelschligelform der Finger) kann als Akro-
megalie nicht anfgefaBt werden.

Auf den so oftmals diskutierten Fall von Arnold?* (W. Hag-
ner) werde ich mich nicht einlassen, obgleich ich eher geneigt wire,
den Fall als Akromegalie anzuerkernen. Den Fall von Sarbo
kenne ich nur aus Referaten ; da aber teils eine Dementia para-
lytica vorhanden war, teils die Hiinde sehr verlingert, der Unter-
kiefer aber unveréindert war, diirfte die Diagnose sehr zweifelhatt
sein. Israels Fall ist infolge der itbermaBigen, sehr starken
Entwicklung von Exostosen fast iiberall auf dem Skelette wie auch
infolge der normalen GroBe des Unterkiefers etwas unsicher, ob-
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gleich ich kein sicheres Urteil auszusprechen wage. Die Hypophysis
war nicht vergrofert (das Gewicht nach Bendas Zahlen ganz
normal), und die mikroskopische Untersuchung fiel negativ aus.
Ob der mir nur im Referate zugingliche Fall von Silvestre
mit Tumor im Mediastinum eine Akromegalie oder eine toxogene
Osteoarthropathie gewesen ist, kann ich nicht beurteilen. Bonardi
hat einen hierhergehérigen Fall mitgeteilt, dessen Natur als Akro-
megalie Tamburini bezweifelt hat (offenbar ist dies der von
den franzosischen Autoren, LLaunois u. a., anerkannte Fall);
da aber der Fall mir im Original nicht zugénglich gewesen ist, ziche
ich es vor, denselben nicht In Betracht zu zehen. Von
Bleibtreu ist ein Fall (ein Riese) mitgeteilt worden, wo eine
anfangende Akromegalie angenommen wurde, und wo die Hypo-
physis fast vollig zugrunde gegangen war, wahrscheinlich infolge
einer Blutung (Blutpigment noch vorhanden). Die Grinde fiir
die Diagnose der Akromegalie scheinen mir aber kaum geniigend
zu sein.

Wenn wir also auch von mehreren als Akromegalie angegebe-
nen Féllen ohne Veriinderung oder wenigstens VergroBerung der
Hypophysis aus mehr oder weniger sicheren Griinden absehen,
s0 bleiben doch nicht ganz wenige Fille zuriick, wo ich die Dia-
gnose Akromegalie als geniigend begrimdet anerkennen mufl. Die
Mehrzahl dieser Fille stammt gerade aus den letzten Jahren,
einige sind aber ein wenig &lter.

Von Linsmayer ist ein ganz sicherer Fall von Akromegalie
verdffentlicht worden, wo die Hypophysis von normaler GroBe war,
Redlich aber ein Adenom anerkannt haben soll. VonDalle-
magne liegen zwel hierhergehirende Beobachtungen ver. In
einer (sein Fall 2), ,parait I'hypophyse un peu augmentée de
volume* ; nachher wird aber angegeben, dafl die Hypertrophie
nur den Hinterlappen betroffen hatte. Hier gab es kleine Herde
kolloider Degeneration ; da kolloide Kysten aber hier normal vor-
kommen, so kann ich dieser Tatsache eine pathologische Bedeutung
nicht zuerkennen. Tm anderen Falle desselben Autors, wo die
Erscheinungen der Akromegalie weniger ausgesprochen waren,
»»I'hypophyse semblait un peu tumefié*“. Auch hier wird von kystoser
Degeneration gesprochen ; die Kysten waren aber nur klein. Die
Darstellung des Autors 148t mich nicht zu der Uberzengung ge-
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langen, daf} eine pathologische Verénderung der Hypophys1s in
diesen Fillen vorgelegen hat.

Labadie-Lagrave und Deguy haben einen Fall
mitgeteilt, wo die Diagnose Akromegalie wenigstens sehr wahr-
scheinlich ist und wo keine Verdnderung der Hypophysis gefunden
wurde. Kine mikroskopische Untersuchung wird nicht erwihnt.
Von Bonardi liegt ein ganz unzweifelhafter Fall von Akro-
megalie vor, wo die Hypophysis eher vermindert und auch die
Sella turcica normal war (der Fall ist ein anderer und auch spater
mitgeteilter als der oben zitierte von demselben Autor; dieser Fall
ist offenbar der Aufmerksamkeit der oben zitierten franzosischen
Verfasser, Lavunois u. a., entgangen). Mikroskopische Unter-
suchung wird nicht erwihnt. Bei einem Falle von Akromegalie
hat Mitchell keine Vergroflerung der Hypophysis, zwar eine
weiche Konsistenz des Organs, aber keine mikroskopische Ver-
dnderung desselben gefunden. Hutchings hat einen Fall von
Akromegalie mitgeteilt, wo die Hypophysis als ,,appreciably in-
creased in size** angegeben wird. Die von ihm gelieferten Mafle
fiir das Organ liegen aber innerhalb der von Z an d e r gefundenen
Werte ; nur war die Breite ein wenig grofer, ndmlich & inch. =
15,9 mm, das Maximum bei Zan der aber nur 14,5 mm. Kine
mikroskopisehe Untersuchung wird nicht erwéhnt.

Filipello hat eine Akromegalie beobachtet, wo die Hypo-
physis nicht vergroBert war ; keine mikroskopische Untersuchung.
Klippel teilt einen Fall mit, wo die Hypophysis nicht ver-
groBert war (das Gewicht vollig normal), und wo die mikroskopi-
sche Untersuchung nur eine leichte Sklerose (,,legérement sclé-
rosée’’) erkennen lieB. Von Huchard und Launois rihrt
ein Fall her, wo die Hypophysis nicht vergréfert war, wohl aber
die Sella, so daB diese durch die Hypophysis nicht ausgefiillt war.
Die mikroskopische Untersuchung erwies, daB8 der Driisenlappen
vermindert (nahm nur ein Drittel des ganzen Organs ein), sein
bindegewebiges Stroma aber stark hypertrophiert war; das Ver-
halten der Epithelzellen wird auch erwihnt und besonders eine
Vermehrung der Driisenelemente an einigen Orten angegeben, eine
erhebliche Verinderung der Epithelzellen scheint aber nicht vor-
handen gewesen zu sein. Ferner hat Le wis einen sicheren Fall
von Akromegalie mitgeteilt, wo die Hypophysis in makroskopi-
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scher Hinsicht normal war, wo aber der Autor eine Verminderung
des bindegewebigen Stromas und eine Zunahme der chromophilen
Zellen annimmt.

SchlieBlich haben Widal, Roy und Froin einen Fall
mitgeteilt, wo die Hypophysis nicht vergroBert war (das Gewicht
liegt entschieden innerhalb der von B en d a gefundenen Grenzen,
ist aber, mit den von L aun ois angegebenen Werten verglichen,
als ein oberer Grenzwert zu bezeichnen). Betreffs der Sella wird
gesagt: ,n’apparait pas trés augmenté de volume“. Die Unter-
suchung der Hypophysis lehrte, dafl an einigen Stellen sich eine
leichte Sklerose des bindegewebigen Stromas vorfand. Kine kleine,
nieht multilokulédre Zyste, von der Hypophysis ausgegangen, wurde
nachgewiesen.

Die Verff. geben ferner an, daB die eyanophylen Zellen an
Zahl vermehrt waren und konstant Vakuolen darboten. = Sie sind
geneigt, die Vakuolisierung als eine pathologische Erscheinung
aunfzufassen. Wenn man aber bedenkt, dal Vakuolen in diesen Zellen
iiberhaupt sehr gewohnlich sind (Benda?® Launois*), und
da die Verf. selbst hervorheben, daf die Vakuolen zum Teil die
Folge einer kadaverosen Verinderung darstellen konnten, so scheint
mir der pathologische Charakter dieser Erscheinung gar nicht
liberzeugend dargelegt zu sein.

Indessen sprechen sich die Verf. unbedlngt dahin aus, daB
ihre Beobachtung ein neues Beispiel ,,des acromégaliques porteurs
d’une lésion hypophysaire‘ darstellt. Da aber die einzige auf-
fallendere Verinderung darin bestand, daB die Zahl der cyano-
philen Zellen vermehrt war, und im Hinblick auf den Umstand,
daB die verschiedenen Zellenformen unter den Epithelelementen
der Hypophysis nur verschiedenen Funktionszustinden der Zellen
entsprechen, so kann ich dem Schlusse nicht beitreten, dafl dies
»eine Lision” der Hypophysis darstellen sollte. Folglich scheint
’mir die gegebene Beschreibung des Falles nicht zu der Annahme
einer anderen pathologischen Veréinderung der Hypophys1s als
der einer leichten Sklerose zu berechtigen.

Mein Fall stellt wieder ein neues Beispiel einer ganz sicheren
Akromegalie ohne VergroBerung der Hypophysis dar. Hier folgt
die Beschreibung der Hypophysis.
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Herr Laborator Vestberg, der die Anfertigung der Pridparate be-

sorgt hat, macht mir dariiber giitigst folgende Mitteilung:
' »Sagittalschnitte durch das Organ aus der Gegend seines Stieles, mit
eben solchen Schniften von einer anderen, sicher normalen menschlichen
Hypophysis (ans der Sammlung des hiesigen histologischen Institutes:
diese Schnitte stammen von einem 2bjihrigen hingerichteten Maune her)
verglichen, zeigen bei einer iibersichtlichen Durchmusterung keine Ab-
weichungen vom Normalen. Im Driisenlappen kommen solide und tubu-
18se Parenchymstriinge von etwa demselben Aussehen, Frequenz und Ver-
teilung in beiden Fillen vor; dasselbe gilt fii¥ die kolloiden Sekret-
bildungen im Parenchym.. Eine auffallende unbestimmte Begrenzung des
Driisenteils gegen den Nerventeil hin tritt hervor, indem.die Parenchym-
stringe sich aus jenem Lappen in die angrenzenden Teile dieses aus-
breiten; dasselbe Verhiltnis wird auch in den normalen Priparaten beob-
achtet. Das Aussehen dieser aberranten Striinge spricht sonst entschieden
nicht fiir eine stattfindende Proliferation. Zu einer mebr detaillierten
Untersuchung habe ich keine Gelegenheit gehabt.” '

Zu diesen Angaben des sehr erfahrenen Geschwulstkenners habe
ich wenig hinzuzufiigen. Allerdings ist zu bemerken, daf die gréberen
bindegewebigen Septa des Driisenlappens beim vorliegenden Falle ent-
schieden breiter als an den Kontrollpréipar%en sind; anch das feinere
intertubulose Stroma tritt in jenem Falle stéirker hervor als in diesem.
Betreffs des Aussehens und der Anordnung der Epithelzellen der Driisen-
stringe laBt sich aber gar nichts Abnormes nachweisen. Vakuolen finden
“sich in den Zellen vor; ihre Zahl ist aber spirlich. Eine spezifische
Fiarbung der Zellkdrnchen ist nicht vorgenommen worden. Der Durch-
schnitt der Zellen ist im allzemeinen 11 bis 13 p.; eine Grifle bis zu 17,0 ¢
wird aber auch beobachtet; dies stellt normale Werte dar (vgl. Launois).

Die Spalte an der Grenze zwischen den beiden Lappen des Organs
ist auf mehreren, nicht aber auf allen Schnitten gut entwickelt. In dieser
Gegend (der Marksubstanz) finden sich kleinere und groBere Cysten mit
kolloidem Inhalte, zum grofen Teile mit regelmiBigem, niedrigem, kubi-
schem Epithel bekleidet. Mehrere von den Cysten haben einen Durch-
schnitt von 80 bis 100 p, andere sind etwas kleiner, einige auch grofBer,
sogar bis zn 0,2 mm. Dies alles stellt also normale Verhiltnisse dar;
denn wenn avch einige Cysten etwas groBer als die von Launois an-
gegebenen Werte (40 bis 100 p) sind, so ist dies offenbar belanglos.

Hinter der Spalte an der Grenze zwischen den beiden Lappen findet
sich eine ziemlich betréichtliche Menge von Driisengewebe vor.  Dasselbe
bietet zum Teil ein etwas anderes Anssehen als das sonstige Driisengewebe
dar, indem das Stroma weniger deutlich hervortritt, was infolgedessen
auch fiir die Anordnung der Epithelzellen in Stringen gilt. ~ Auch scheinen
die Epithelzellen hier etwas dichter zu liegen. Dasselbe Verhiltnis 1aBt
sich aber auch auf den Kontrollpriparaten an der entsprechenden Stelle
nachweisen. Ich sehe deshalb keinen Grund, dieser Erscheinung eine
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pathologische Bedeutung zuzuerkennen. — Plattenepithelhaufen, welche
nach Erdheims Untersuchungen ein gewdhnliches Vorkommen an ge-
wissen Stellen in der normalen menschlichen Hypophysis darstellen sollen,
habe ich nicht auffinden konnen.

Eine unbestimmte Begrenzung zwischen dem Driisen- und
dem Nervenlappen ist, wie erwdhnt, in diesem Ialle gefunden wor-
den. Dies besitzt gar keine pathologische Bedeutung ; Launois 4
hebt nimlich hervor, wie ,,die Demarkationslinie meistens jede
Regelmafigkeit verloren hat, indem der Driisenteil wahre ,,en-
claves” in den Nerventeil hineinsendet.

Das Ergebnis der Untersuchungen der Hy-
pophysis 146t sich demnach kurz dahin zu-
sammenfassen, daB eine Vermehrung des
BindegewebesimDriisenlappen gefunden wor-
den ist, sonst aber gar nichts, was als patho-
logisch gedeutet werden konnte, und zwar
nicht die geringste Verdnderung in der An-
ordnung und im Verhalten der Epithelzellen.

Ob die Vermehrung des Bindegewebes in diesem Falle, welche
die Vergleichung mit den Kontrollpriparaten angibt, nur die Folge
des hoheren Alters meines Patienten darstelle, kann ich nicht mit
Sicherheit entscheiden, es diirfte jedoch gut méglich sein. So er-
wihnt Erdheim 24 der sich mit der Anatomie der Hypophysis
viel beschiftigt hat, daB im Greisenalter eine Vermehrung des
Bindegewebes oftmals vorkommt. Dieser Kranke war zwar nur
50 Jabre alt, machte aber im ganzen einen Eindrueck von Pri-
senilitdt. Andererseits mag auch daran erinnert werden, wie eine
Hyperplasie des Bindegewebes in der Haut und auch in anderen
Organen bei Akromegalie eine gewdhnliche Veréinderung darstellt.
Demnach konnte die Vermehrung des Bindegewebes in der Hy-
pophysis dieses Falles die Folge der Akromegalie darsteller.

Wir kommen folglich zu dem Ergebnisse,
dafBl in diesem ganz sicheren und charakte-
ristischen Falle von Akromegalie keine Ver-
gréferung der Hypophysis und keine Ver-
dnderung des Organs alseinemiaflige Vermeh-
rung des Bindegewebes vorliegt. Ausderoben
gegebenen Auseinandersetzung diurfte er-

* Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd, 190. Hft. 1. 3
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sichtlieh sein, daf dieser leiehten Sklerose
unmoglich eine ursdchliche Bedeutung fur
die Entwicklung der Akromegalie zuerkannt
werden kann.

Wir haben also gefunden, dafl es eine betrichtliche
Reihe von Fiallen von Akromegalie mit geniigend
begriindeter Diagnose gibt, wo keine Vergréflerung
der Hypophysisvorhanden gewesen ist (Lins-
mayer,Dallemagne: zwei Falle, Labadie-Lagrave
und Deguy, Bonardi, Mitchell, Hutchings,
Filipello, Klippel, Huchard und Launois, Le-
wis, Widal, Roy und Froin, ich). Die Verteidiger
der unbedingten Giiltigkeit der Hypophysistheorie fiir die Akro-
megalie aus der letzten Zeit (wie Widal, Roy und Froin)
geben auch zu, dal die Hypophysis zwar von normaler Grole
sein kann, niemals aber bei der mikroskopischen Untersuchung
normal gefunden worden ist. Die oben gegebene Auseinander-
setzung hat aber gelehrt, daf dies nicht zutreffend ist, weil es
auch einige Falle von Akromegalie gibt, wo
einnormales Verhaltender Hypophysisdurech
die mikroskopische Untersuchung festge-
stelltwordenist. Dies gilt ndmlich in bezug auf die Fille
von Dallemagne: zwei Fille, Mitechell, Huchard und
Launois, vielleicht L ewis und meinen Fall. Wie oben er-
wihnt, ist m. E. auch der Fall von Widal, Roy und Froin
hierher zu rechnen.

Dabei ist jedoch zu bemerken, daff ein gewisser Grad von
Sklerose in den Fillen von Huchard, Klippel, Widal
und mir gefunden worden ist. Betreffs der Frage nach der Be-
deutung dieser Sklerose kann ich auf die oben in der Epikrise
meines Falles gegebene Auseinandersetzung hinweisen und brauche
nur hinzuzufiigen, dafl es sich in diesen simtlichen Fillen um
Patienten von etwas hoherem Alter gehandelt hat (bzw. 60, 53,
66 und 50 Jahre). Es diirfte deshalb ganz unbegriindet sein, dieser
Sklerose irgendwelche Rolle fiir die Entwicklung der Akromegalie
znerkennen zu wollen.

Im Falle von Huchard und Launois war die Sella
turcica deutlich erweitert. Widal, Roy und Froin haben
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diese Beobachtung dahin deuten wollen, daf eine frither vor-
handene Hypertrophie der Hypophysis die Erweiterung der Sella
bewirkt haben sollte, die hypertrophierte Hypophysis spéter
aber eine Riickbildung erfahren hiitte. Ich muB dazu bemerken,
daB diese Auffassung eine ganz willkiirliche ist, besonders wenn
in Erwigung gezogen wird, wie mannigfache und erhebliche Ver-
dnderungen des Skelettes die Akromegalie zur Folge hat. Ferner
ist hervorzuheben, dall sowohl im Falle von Bonardi als von
mir die Sella normal gewesen ist (ihr Verhalten ist sonst oftmals
von den Autoren gar nicht erwahnt) ; betreffs des Falles von Wid al
ist der Ausdruck der Autoren in diesem Punkte ziemlich schwebend
(vgl. oben).

Die Frage nach der Bedeutung der Hypophysisverinderungen
fir die Entwicklung der Akromegalie ist m. E. in der Literatur
oftmals in allzu aprioristischer Weise behandelt worden. Den in-
tuitiven Scharfblick Pierre Maries beim Aufstellen der Akro-
megalie als einer selbstindigen Krankheit, gleichwie auch beim
Darstellen der Theorie von der Bedeutung der Hypophysis fiir
die Entwicklung der Krankheit, muf ich véllig und unbedingt
anerkennen. Dagegen scheint es mir ganz unberechtigt, wenn man
sich durch diese Theorie — so lange sie nur eine Theorie ist, wie
verlockend sie auch sein mochte — zu dem Standpunkte fithren
14Bt, daB nur Félle mit Vergroferung bzw. Verdnderung der Hypo-
physis als Akromegalie bezeichnet werden koénnen. Die Entschei-
dung tiber diese Frage 140t sich nur durch eine unparteiische Priifung
des ganzen vorliegenden kasuistischen Materials erbringen, wodurch
jestgestellt werden kann, ob es Fille gibt, wo eine Verdnderung
der Hypophysis fehlt, wo aber die sonstigen Symptome mit den-
jenigen bei den Fillen von Akromegalie mit Verdnderung oder
eher Vergroferung der Hypophysis iibereinstimmen, oder ob sichere
und unzweifelhafte Fille dieser Art sich nicht auffinden lassen.

Eine soleche Untersuchung habe ich jetzt durchzufithren ver-
sucht und hoffe mit hinreichenden Griinden dar-
gelegt zu haben, dall ganz sichere Féalle von
Akromegalie ohne Verdnderung der Hypo-
physis vorkommen. Wenn also auch eine VergriBerung
bzw. Gesehwulstbildung der Hypophysis sich in der weitaus groBten
Mehrzahl der Fille von Akromegalie vorfindet, so kann diese Ver-

3*
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dnderung der Hypophysis wenigstens nicht immer die wirksame
Ursache der Krankheit ausmachen.

Beschreibung des Rickenmarks in meinem
Falle 1.

Das Riickenmark wurde in 10 prozentiger Formollosung auf-
bewahrt. Bei der makroskopischen Betrachtung des gehirteten
Organs tritt keine andere Verénderung hervor, als daf3 der unterste
Teil des Halsmarks und der oberste Teil des Brustmarks von vorn
nach hinfen stark abgeplattet ist.

Bei der mikroskopisehen Untersuchung wurde zuerst im Brust-
und Halsmark eine anatomische Verinderung entdeckt, die, wie
vorher erwihnt, als Syringomyelie bezeichnet werden muf.
Es ist ein erheblicher Zuwachs der Epithelzellen des Zentralkanals
vorhanden ; eine regelméflige Hohle findet sieh zwar fast nirgends,
ziemlich regelméBige Bander von Epithelzellen erstrecken sich
aber quer durch den zentralen Teil des Riickenmarks bis an die
medialen Grenzen der Vorderhdrner oder in einigen Segmenten
sogar noch eine Strecke lang in die Vorderhorner selbst hinein.
Mehrmals finden sich neben diesen Epithelbéindern ferner mehr
oder weniger reichlich entwickelte Hanfen von unregelmiBig ge-
ordneten Ependymzellen, die sich in bezug auf Férbbarkeit und
Aussehen wie die Zentralkanalepithelien selbst verhalten und
zwischen welchen sich ein Zwischengewebe oftmals nicht ent-
decken laft.

Ferner findet sich sowohl zwischen diesen Haufen von Epen-
dymzellen als anch rings um diese Haufen und die Epithelbéinder
herum sklerotisches Bindegewebe mit teilweise deutlich welliger
Anordnung in gewaltiger Entwicklung vor. In denselben (regenden
des Riickenmarks gibt es auch zahlreiche sehr stark sklerotische
Gefifle, die zum Teil mit dem Bindegewebe eng verbunden sind.

Die Art dieser Verinderungen schien mir — schon von der
Frage des Zusammentreffens derselben mit der Akromegalie ab-
gesehen — in bezug auf die Fragen der Pathogenese der Syringo-
myelie ein grofes Interesse darzubieten. Ich habe deshalb das
Riickenmark einer sehr genauen Untersuchung unterzogen, indem
ich aus jedem Segmente ein, meistens aber zwei oder mehr Stiicke
gingebettet habe. Teils wurden die Stiicke in Zelloidin direkt ein-
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gebettet, teils wurden sie vorher fiir ein paar Wochen in die M iil1er-
sche Fliissigkeit iibergefiihrt. Die Schnitte wurden hauptsichlich
nach Pal, Kulschitski, Nissl, van Gieson und mit
Nigroéin oder Pikrokarmin gefirbt. Das verlingerte Mark wurde
in Serienschnitte zerlegt.

Bei der nun folgenden niheren Beschreibung des Riickenmarks will
ich von unten anfangen, wobei das erste Auftreten der Verinderungen
sich am besten verfolgen lift.

Im Lendenmarke (wie auch im Sakralmarke) gibt es keine gro-
beren Verinderungen. Der Zentralkanal ist von normaler GréBe und seine
Umgebung zeigt keine abnorme Zellenwucherung. Die kleinen GefiBe
der Hinterstringe, besonders ihrer ventralen Teile, bieten verdickte, kern-
arme Wandungen dar. Dasselbe Verhalten zeigen auch die grofien, ver-
tikal verlaufenden GefiBe, die regelmiBig am Beginne der Kommissur in
der grauen Substanz getroffen werden. Die Ganglienzellen (Nissl) sind in
jeder Hinsicht normal.

Erst im 11. Brustsegmente fingt die Ependymwuncherung an. Die
Ependymzellen bilden hier ein querverlaufendes Band, welches sich
beiderseits bis zu den Vorderhornern erstreckt. Dieses Band wird im allge-
meinen aus zwei bis drei Reihen Zellen gebildet; diese zeigen hier nirgends
eine regelmifige Epithelanordnung, und demnach ist auch gar keine Hohle
vorhanden. Bei niherer Betrachtung, besonders der nach van Gieson
gefdrbten Schnitte, findet man auf einigen Schnitten (keineswegs aber
auf allen) unmittelbar hinter dem unregelmiBfigen Bande der Ependym-
zellen und mit diesem parallel verlaufend, einen diinnen Streifen welliges
Bindegewebe, welches hier, gleichwie auch weiter nach oben im Riicken-
marke nach van Giesons Methode schon rot gefarbt wird. Die Zahl der
Gefifie scheint sowohl hinter dem Ependymbande als an den lateralen
Enden desselben vermehrt zu sein. Die betreffenden GefiBe sind stark
sklerotisch, und mehrere unter denselben zeigen eine deutlich hervor-
tretende Sklerose mnicht nur der Media, sondern auch der Adventitia
(siehe Fig. 5 Taf. I; diese Figur stellt nur einen Teil der Wucherung der
Ependymzellen dar und die Anordnung sowohl der Ependymzellen als des
Bindegewebes ist ziemlich unregelmifig, so daB das bild nur das Ver-
halten der Gefifle zum Ausdruck kommen laBt).

Dieses Bild bleibt etwa unverindert bis zum 8. Brustsegmente.
In einem Teile dieses Segmentes findet' man mehr oder weniger regel-
mafige, doppelte, querverlaufende Bénder von Epithelzellen, sich beider-
seits etwa zu den Vorderhdrnern erstreckend; hier ist demnach der Zen-
tralkanal zu einer querverlaufenden, doch aber unregelmiBigen Spalte
umgewandelt. Etwa in der Mittellinie erstreckt sich eine Falte des Epithel-
bandes eine kiirzere Strecke nach hinten.

“Auf den Schnitten. zweier anderer Stiicke aus demselben Segmente
habe ich aber ein sehr abweichendes Bild erhalten: hier bilden ni#mlich
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die Ependymzellen eine groBe, ganz unregelméfBige Masse, welche demnach
keine Anordnung in Epithelbindern erkennen l#Bt und auch nicht in die
Breite ausgezogen ist. Diese Zellenanhiufung nimmt den Platz des
Zentralkanals ein, und weder vor derselben noch an einem anderen Orte
1Bt sich irgendwelche Spur eines Zentralkanals nachweisen. Der Umfang
dieser Zellenanhdufung entspricht etwa demjenigen eines Vorderhornes
auf denselben Schnitten. In dieser ganzen Masse Ia6t sich kein Zwischen-
gewebe zwischen den Ependymzellen nachweisen.

Die Entwicklung sklerotischer Gefdfe rings um diese Zellenwuche-
rung hat, mit den Verhiltnissen des 11. Brustsegmentes verglichen,
deutlich zugenommen. In Fig. 6 Taf. I ist eine Arterie (zum Teil schrig
getroffen) des GefiBkanals am lateralen Ende der Kommissur ab-
gebildet. Auf diesem Bilde tritt besonders die ganz enorme Entwicklung
der perivaskuldren Sklerose rings um das GefiB herum hervor.

Die Vorderhdrner zeigen keine Verdnderung. In den vordersten
Teilen der Hinterstringe finden sich ganz kleine Herde einer m#Bigen
Sklerose.

Wenn man das Rilckenmark nach oben verfolgt, so findet man genau
dieselbe Abwechslung in der Anordnung der Ependymzellen sich mehrmals
wiederholen; auf einer Reihe von Schnitten sind hauptséchlich nur einfache
oder doppelte querverlaufende Epithelbiander vorhanden, welche zuweilen
eine Falte nach vorn oder nach hinten bilden; auf anderen Stiicken tritt
die Wucherung der Ependymzellen in der Form einer unregelmifiigen,
mehr oder weniger erheblichen Zellenanhdufung ohne nachweisbares
Zwischengewebe auf. Andererseits kommen mehrmals auch unregel-
miBige Haufen von Epithelzellen neben den Epithelbéndern in denselben
Schnitten vor. In dieser Hinsicht bieten nicht nur die verschiedenen
Segmente, sondern auch die verschiedenen Stiicke desselben Segmentes
eine bunte Abwechslung dar, und ich brauche deshalb bei der folgenden
Beschreibung diese Verhiltnisse nicht weiter zn erwihnen.

Oberhalb des 8. Brustsegmentes finden wir konstant, daf der von
der Wucherung der Ependymzellen eingenommene Raum auf allen Schnitten
in frontaler Richtung eine vielmals gréBere Ausdehnung als in sagit-
taler besitzt, demnach einigermaBen der Form eines querverlaufenden
Bandes entsprechend. In dieser Hinsicht bildet also nur ein Teil des
8. Brustsegmentes eine Ausnahme, wie oben angegeben worden ist.

Im 6. Brustsegmente ist dic Ausdehnung der Wucherung der
Ependymzellen dieselbe, so daf diese sich nur gerade bis zu den Vorder-
hornern erstreckt. Vor und besonders hinter dem querverlaufenden Bande,
welches von den gewucherten Ependymzellen gebildet wird, findet sich
michtiges Bindegewebe. Es hat die Form querverlaufender Binder mit
sehr deutlich ausgesprochener welliger Anordnung und wird nach van
Gieson schon rot gefirbt. Diese welligen Bindegewebsziige liegen im
allgemeinen den Ependymzellen unmittelbar an. Sie sind nicht ganz
regelméBig vorhanden, konnen aber auf einigen Schnitten ununterbrochen
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die ganze Strecke dem Bande der Ependymzellen entlang verlaufen und
sind auf dessen hinterer Seite im allgemeinen am stirksten entwickelt.
In TFig 11 Taf. 1I ist ein solcher welliger, frontal verlanfender Binde-
gewebszug abgebildet, welcher hinter, auf diesem Schnitte allerdings
nicht unmittelbar an dem (hier ziemlich regelmiBigen) Epithelbande ge-
legen ist. Dies Bild stammt zwar vom 6. Halssegmente her, derselbe
Befund wird aber oftmals auf dem ganzen dazwischenliegendem Teile
des Riickenmarks (6. Brust- — 6. Halssegment) gemacht.

In unmittelbarer Verbindung mit diesen Bindegewebsziigen findet
sich sehr oft eine groBe Menge sklerotischer Gefifle. Ihr Lumen ist sehr
eng, fast immer ohne Blutkdrperchen, die Wandungen sehr dick von ho-
mogenem Aussehen (Verdickung der Intima habe ich aber niemals nach-
weisen konnen). Oftmals 148t sich auch eine stark entwickelte perivas-
kuldre Sklerose erkennen. Die Gefiiwandungen sind sehr kernarm. Hin-
sichtlich der iiberwiegenden Mehrzabl dieser Gefifie 14Bt es sich nicht
entscheiden, ob es sich um Arterien oder Venen handelt. Ihr Verlauf
diirfte meistens ein vertikaler sein, da sie auf den Querschnitten quer-
getroffen sind. Diese Gefifie liegen auf vielen Schnitten in wahren Reihen,
und, wie vorher erwihnt, in unmittelbarer Verbindung mit den welligen,
frontal verlaufenden Bindegewebsziigen.

Die eben beschriebene Anordnung des Bindegewebes und der betreffen-
den GefiBle stellt eigentlich nur eine stirkere Entwicklung aus dem, was
schon im 11. Brustsegmente angedeutet und dort beschrieben worden ist, dar.

Die Wucherung der Ependymzellen erstreckt sich, wie oben erwihnt,
nur bis zu den Vorderhdrnern. Das sklerotische Bindegewebe (gleichwie
auch die mit demselben verbundenen sklerotisierten Gefale), welches sich
der Ependymwucherung entlang erstreckt, greift aber auf den basalen
Teil der Vorderhtrner iiber. Ein Teil der Vorderhdrner, gerade den
lateralen Enden der Kommissuren gegeniiber, ist demnach durch eine
sklerotische Masse ersetzt (was besonders in einem Vorderhorne der Fall
ist). © In dieser sklerotischen Masse sind GefiBle mit verdickten Wan-
dungen und engem Lumen von gerade demselben Aussehen wie die eben
vorher beschriebenen in grofer Zahl vorhanden. Diese GefiBe liegen in
derbem Bindegewebe eingebettet, welches zum Teil die charakteristische
wellige Anordnung darbietet. Bei der Betrachtung dieser sklerotischen
Masse bekommt man sofort den Eindruck, daB es sich um eine GefiB-
neubildung handelt. Mit Riicksicht auf die bekannten Schwierigkeiten,
diese Frage bei einer so erheblichen Verdickung der GefiBwandungen zu
beantworten, wage ich jedoch dariiber kein bestimmtes Urteil auszu-
sprechen. In Fig. 10 Taf. II ist eine solche sklerotische Masse aus dem
medialen Teile des Vorderhorns wiedergegeben (allerdings aus dem
6. Halssegmente stammend), wo zwar die Gefiie nicht so zahlreich sind,
die Hauptmasse der Sklerose aber von den welligen Bindegewebsziigen
gebildet wird. Man sieht auf diesem Bilde auch ein einfaches Epithelband
(e) sich ein wenig in diese sklerotische Masse hineinerstrecken,
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Diese sklerotische Partie umfaBt nur den medialen Teil der Basis
des Vorderhornes, und der entsprechende laterale Teil ist unversehrt.
Eine Kernvermehrung ist in diesem veréinderten Teile des Vorderhorns
nicht vorhanden. Die Ganglienzellen (Nissl) vollig unverdndert.

Dieser sklerotische Proze8 in den Vorderhdmern ist im 5. Brust-
segmente weiter entwickelt, so dafl die sklerotische Partie sich quer
durch den basalen Teil des Vorderhorns bis zum Seitenstrange erstreckt.
Fig. 7 Taf. I gibt ein Ubersichtsbild wieder, aus welchem die topo-
graphische Verbreitung der Epithelbéinder und des sklerotischen Prozesses
(in der Form von sklerotischen Gefafien und Bindegewebsziigen) hervorgeht.
Die Bilder von diesem Segmente sind denjenigen aus dem 6. Brustseg-
mente vollig #dhnlich, wenn wir von der erwidhnten verschiedenen Aus-
dehnung der Sklerose in den Vorderhornern abschen. Die Wucherung
der Ependymzellen erstreckt sich auch hier nur bis zu den Vorderhérnern;
auf mehreren Schnitten kann man aber hier, auf der Grenze zwischen
den Kommissuren und den Vorderhdinern, finden, wie die Ependymzellen,
entweder in der Form von zusammenhéingenden Epithelbéindern oder von
unregelmédBigen Zellenhaufen, unmittelbar an den sklerotischen Massen
gelegen sind, so daB die Ependymzellen von den sklerotischen GefdBen,
bzw. Bindegewebsziigen sogar zum groflen Teil umgeben sein kdnnen.
In Fig. 8 Taf. 1 ist ein Bild dieser Art wiedergegeben, welches allerdings
von einem Schnitte aus dem 4. Brustsegmente herstammt; man sieht hier
ein gut crhaltenes Epithelband unmittelbar an einer stark sklerotischen
Partie liegen. Diese wird an der Seite des Epithelbandes von einer ganz
massiven Bindegewebsmasse ohne Spur einer welligen Anordnung gebildet.
Auf der anderen Seite dieser Masse liegt eine Gruppe GefiiBle, welche
alle stark verdickte Wandungen, gleichwie auch eine erhebliche perivas-
kuldre Sklerose zeigen. Bei Betrachtung eines Bildes dieser Art kann
man nicht umhin zn schliefen, dall auch die massive Bindegewebsmasse
anfinglich von einer perivaskuliren Sklerose ausgegangen ist. Auch in
Fig. 10 Taf. Il sieht man, wie vorher erwihnt, daf ein Epithelband sich
in eine sklerotische Masse, hier anderer Art, hineinerstreckt.

Die Ganglienzellen der nicht direkt durch die Sklerose umgewan-
delten Teile der Vorderhdrner sind unverdndert.

In dem 4. und 3. Brustsegment hat die Ausdehnung der patho-
logischen Prozesse wieder zugenommen, so daf} die gewncherten Ependym-
zellen, entweder in der Form von unregelmifBigen Stiickchen von Epithel-
bandern oder von ganz ungeordneten Zellenhaufen, sich in die Vorder-
hérner selbst, und zwar auch hier in ihre basalen Abteilungen hinein-
erstrecken, ohne aber ihre lateralen Grenzen zu erreichen. In diesen
Segmenten hat auch die Sklerose in den Vorderhérnern einen noch wei-
teren Umfang erreicht, so daB ,das eine Vorderhorn ganz von dem an
verdickten GefédBen sehr reichen, stark sklerotischen Gewebe von der
vorher geschilderten Art eingenommen (oder vielleicht eher durch das-
selbe ersetzt) worden ist. Hier “sind folglich keine Ganglienzellen mehr
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vorhanden. Vom anderen Vorderhorne ist noch gerade der vorderste
Teil iibrig, und in dieser kleinen Partie erhaltener grauer Substanz lassen
sich gut entwickelte Ganglienzellen (Nissl) erkennen, sonst ist aber auch
dieses ganze Vorderhorn von dem charakteristischen sklerotischen Gewebe
eingenommen. Es scheint, als wiire hier eine m#Bige Vermehrung der
Zahl der Kerne in den sklerotischen Partien der Vorderhorner vorhanden.
Die #uBere Form der Vorderhorner hat sich andererseits nicht verindert.
Die Sklerose hat sich gar nicht auBerhalb der Vorderhdrner erstreckt,
so daBl die Vorderseitenstringe hier wie #iberall sonst im Riickenmarke
gar keine Sklerose roder sonst irgend welche andere Verinderung zeigen.

Andererseits ist auch der vordere Teil der Hinterhdrner aunf einigen
Schnitten aus diesen Segmenten von der Sklerose angegriffen. Diese
Sklerose ist aber mehr diffus, die starken Bindegewebsziige treten hier
nicht hervor, eine miBige Vermehrung der GefdBe ist dem Anschein nach
vorhanden. Die Wucherung der Ependymzellen erreicht gar nicht die
Hinterhdrner.

Im 2. Brustsegmente ist die Sklerose der Vorderhdrner in erheb-
lichem Grade zuriickgegangen. Hier findet sich namlich die Sklerose nur
in den basalen Teilen der Vorderhtiner und hat sich hier ferner auf nur
den medialen Teil der Vorderhorner beschrinkf. Die Sklerose ist also
hier (ebenso wie im 6. und 5. Brustsegment) nur gerade dort zur Ent-
wicklung gekommen, wo die Wucherung der Ependymzellen mit der grauen
Substanz der Vorderhérner zusammengetroffen ist. Hier ist demnach auf
der Mehrzahl der Schnitte eine Partie der grauen Substanz durch sklero-
tisches Gewebe ersetzt, welches hier wie sonst in diesem Riickenmarke
von sehr zahlreichen, kleinen, stark sklerotischen Gefiien, mit -starken
Bindegewebsziigen vermischt, zusammengesetzt ist. Eine Kernvermehrung
der grauen Substanz 140t sich hier nicht mehr erkennen. Die graue
Substanz ist, vom eben erwdhnten Gebiete der Vorderhorner abgesehen,
sonst ohne Verinderung und die Ganglienzellen sind normal.

In Fig. 9 Taf. I ist ein Ubersichtshild aus diesem Segmente wieder-
gegeben, wo allerdings die Sklerose des basalen Teils des Vorderhorns
nicht deutlich hervortritt. Man sieht aber hier, wie die Wucherung der
Ependymzellen medialwirts vom Vorderhorne sebr erheblich ist, und wie
diese Zellen nur zu geringem Teile in einigermaBen regelmifigen Epithel-
reihen gelegen sind, zum weitaus groBten Teil aber in ganz unregel-
miBiger Anordnung auftreten. Auf diesem Bilde tritt besonders gut
hervor, wie diese gewucherten Ependymzellen mit sklerotischen Gefdfien
und (anf diesem Schnitte hauptsichlich) mit starken Bindegewebsziigen
ganz unregelmiBig vermischt sind.

Im ganzen etwa dieselben Verhiltnisse finden sich auch im 1. Brust-
segmente vor. Die Wucherung der Ependymzellen, welche in diesem
Segmente ziemlich regelmifige Epithelbinder bilden, dringt hier zwar
bis zu den Vorderhdrnern, nicht aber in dieselben hinein. Vergleiche
Textfig. 4, wo die Epithelbéinder durch die starken schwarzen Linien wieder-
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gegeben sind, sonst aber nur die Konturen der grauen Substanz ein-
gezeichnet worden sind. Ganz kleine sklerotische Inseln sind hier im
vordersten Teile der Hinterstringe vorhanden — gleichwie auch in einigen
anderen, nicht aber in allen Brustsegmenten. Im Halsmarke habe ich
aber diese Verdnderung nicht zu sehen bekommen.

Im oberen Teile des 8. Halssegmentes hat die Ausdehnung der
Verdnderungen wieder zugenommen, indem die Wucherung der Ependym-
zellen sich auf der einen Seite ein wenig in das Vorderhorn hinein-
erstreckt. Hier geht
auch das charakter-
istische sklerotische
gefiafreiche Gewebe
quer durch den ba-
salen Teil des Vorder-
horns, so dalB das-
selbe den Seiten-
strang erreicht, ohne
aber denselben an-
. zugreifen. Im vor-

Fig. 4. deren Teile des Vor-

derhorns ist aber die

grave Substanz mit ihren normal entwickelten Ganglienzellen erhalten ge-

blieben. Ia den sklerotischen Teilen der Vorderhorner scheint auch hier
eine miBige Vermehrung der Kerne vorhanden zu sein.

Im 7. Halssegmente ist die Sklerose der Vorderhdrner wieder
etwas weniger entwickelt; noch aber dringen die Binder der gewncherten
Ependymzellen in die basalen Teile der Vorderhdrner eine Strecke weit ein.

Wenn wir zum 6. Halssegmente kommen, ist der weitaus groBte
Teil der Vorderhdrner von der Sklerose frei geworden. Nur wo die
Kommissuren und die dieser folgende Wucherung der Ependymzellen mit
den basalen Teilen der Vorderhdrner zusammentrifft, ist ein lkleinerer
Teil dieser von dem charakteristischen, sklerotischen Gewebe einge-
nommen. '

Der sklerotische ProzeB erstreckt sich im 5. Halssegmente nicht
mehr in die Vorderhdrner selbst hinein. Dasselbe ist ebenso der Fall
in dem 4. und 3. Halssegment. Im 4. Segmente findet man allerdings,
daB eine Sklerose von derselben Art, wie sie vorher fiir die unteren Teile
des Riickenmarks beschrieben worden ist, sich in die graue Substanz
hinein erstreckt, sie wendet sich aber sofort mach hinten, die Basis und
den Hals der Hinterhdrner einnehmend, so ‘daB die Vorderhdrner selbst
frei gelassen werden. Die erwihnten Teile der Hinterhorner sind demnach
durch gewaltige Bindegewebsziige und sehr zahlreiche, kleine, stark skle-
rotische Gefifie ersetzt; die Wucherung der Ependymzelien selbst erstrecks
sich aber nicht in die Hinterhorner hinein. Diese Verinderung der
Hinterhérner ist im 3. Halssegmente nicht mehr vorhanden.
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In bezug auf die simtlichen Schnitte von dem 5. bis 3. Halsseg-
mente gilt es, daBl die Wucherung der Ependymzellen nirgends sehr reich
an Zellen ist, sondern hauptséchlich in der Form von mehr oder weniger
regelméfigen Epithelbéindern auftritt. Diese Epithelbdnder erstrecken
sich im 3. Halssegmente auf der einen Seite nicht bis zum Vorderhorne,
sonst erstreckt sich die Wucherung der Ependymzellen durch das ganze
Riickenmark vom 11. Brustsegmente und bis zum 3. Halssegmente beider-
seits regelmédBig (wenigstens) bis zu den Vorderhdrnern.

Durch das ganze Riickenmark vom 6. Brustsegmente und bis zum
3. Halssegmente findet man regelmifBig das beim 6. Brustsegmente be-
schriebene Verhiltnis wieder, némlich daB wellige Bindegewebsziige, im
allgemeinen mit zahlreichen sklerotischen Gefdaflen unmittelbar verbunden,
dem frontalen Bande der Ependymzellen entlang verlaufen, und zwar
meistens hinter diesem Bande am reichlichsten entwickelt. Diese sklero-
tischen Massen, welche demmach zwischen den’ Vorderhérnern gelegen
sind, sind in dem 5. bis 3. Halssegment noch michtiger als in den mehr
distalen Teilen des Riickenmarkes entwickelt.

In Fig. 12 Taf. 1I ist ein Ubersichtsbild aus dem 3. Halssegmente
gegeben, wo die Menge der gewucherten Ependymzellen und ibre An-
ordnung teils in Stiickchen regelmiBiger Epithelbénder, teils in unregel-
méBigen Zellenhaufen hervortritt. Ferner sieht man hier die Verteilung
der Bindegewebsziige, welche auch auf diesem Schnitte hauptsichlich
hinter der Masse der Ependymzellen gelegen sind.

Das verldngerte Mark ist in Serienschnitten zerlegt worden,
etwa bis zu der Mitte der Oliven. Die -Serie fingt in der Pyramiden-
kreuzung und unterhalb des unteren Endes der Gellschen Kerne an. Das
zentrale Ependymgewebe zeigt hier nirgends eine abnorme Wucherung.
Im Anfange der Serie ist der Zentralkanal von Ependymzellen ausgefiillt,
gleich unterhalb des Anfangs des vierten Ventrikels findet sich uber ein
von regelmiBigem Epithel ausgekleideter, und zwar ganz kleiner Zentral-
kanal. Andererseits kommt es mir wahrscheinlich vor, daB im untersten
Teile der Serie die Gefiife rings um das zentrale Ependymgewebe eine
abnorme Sklerose zeigen, und daB sklerotisches Bindegewebe hier in
abnormer Menge vorhanden ist. KEtwas weiter nach oben ist dies
sicherlich nicht mehr der Fall. Sonst 148t sich nichts abnormes ent-
decken, und das Nervengewebe selbst ist in jeder Hinsicht normal.

Kurz zusammengefaBt handelt es sich also in diesem Falle
erstens um eineabnorme Wucherungdes Epithels
desZentralkanals; dabei ist an vielen Stellen der Zentral-
kanal verloren gegangen, indem die Ependymzellen in ganz un-
regelméBigen Haufen verteilt sind, an anderen aber ist der Zentral-
kanal zu einer quergestellten Spalte umgewandelt, deren Begren-
zung allerdings immer unregelméfig und unvollstindig ist. Diese
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Wucherung der Ependymzellen erstreckt sich durch das ganze
Riickenmark vom 11, Brustsegment bis zum obersten Halsmark
fast regelmifig bis zu den Vorderhornern selbst und im oberen
Teile des Brustmarks sogar eine Strecke weit in diese hinein.
Die séimtlichen betreffenden Zellen haben hinsichtlich des Aussehens,
der Farbbarkeit und der Anordnung der Kerne das charakteristi-
sche Verhalten der Zentralkanalepithelien beibehalten.

Rings um diese Wucherung von Ependym-
zellen finden sich teils (im allgemeinen) starke
Bindegewebsziige, oftmals von typischer
welliger Anordnung, teils in naher Verbin-
dungmitdieseneinercichliche Menge GefdlBe,
meistens kleine mit engem Lumen und ver-
dickten Wandungen, oftmals auch mit einer
starken perivaskuldren Sklerose. Diese beiden
Elemente : die Gefifle und die Bindegewebsziige, bilden zusammen
eine sklerotische Masse. Diese Masse findet sich teils vor und
besonders hinter der Wucherung der Ependymzellen, welche ihrer
Ausbreitung nach einigermafen der Form eines querverlaufenden
Bandes entspricht, teils an den lateralen Enden dieses Bandes
gewucherter Ependymzellen ; an dieser Stelleerstreckt
gsich demnach die Sklerose auf einer grofBen
Strecke des Rilckenmarksin diebasalen Teile
der Vorderhdérner hinein.

Tm allgemeinen geht der betreffende sklerotische Prozef8 nicht
iiber die nichste Umgebung der Wucherung der Ependymzellen
hinaus. Diese Regel erfahrt allerdings ein paar Ausnahmen. In
dem4. und 3. Brustsegment wieauchim 8 Hals-
segment hat diese Sklerose sich ndmlich wei-
terindie Vorderhorner ausgebreitet, nur den
vorderen Teil der Horner zuriicklassend, und
in jener Hohe des Rileckenmarks ist sogar das
cine Vorderhorninseinerganzen Ausdehnung
vom sklerotischen Prozesse angegriffen und
umgewandelt worden. Schon in diesem Zusammenhange
mag bemerkt werden, daB gerade in diesen Segmenten die skleroti-
schen Partien der Vorderhdrner eine mifige Kernvermehrung
zeigen, die sonst nirgends im Riickenmark vorkommt, Diese Kern-
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vermehrung ist ganz diffus und gar nicht um die Gefife herum
angeordnet. Eine weitere Ausnahme von der erwihnten Regel
hinsichtlich der Ausdehnung des sklerotischen Prozesses finden
wir auch teils in dem 4. und 3. Brustsegment, teils
im 4 Halssegment, wo nimlich die Sklerose auch
den vordersten Teil der Hinterhdrner ange-
griffen hat. ,

Eine abnorme Entwicklung der Glia laBt
sich nirgends im Ritckenmarkentdecken Wenn
man folglich nur die Félle mit Gliose als Syringomyelie anerkennen
will, so kann dieser Fall nicht als Syringomyelie bezeichnet werden.
Wenn wir aber mit Schlesinger annehmen wollen, daf auch
Fille ohne Vermehrung der Glia und mit nur abnormer Entwick-
lung des Bindegewebes, wenn auch selten vorkommend, doch als
Syringomyelie zu bezeichnen sind, so kann die Auffassung dieses
Falles als Syringomyelie gar nicht zweifelhaft sein. Ohne auf diese
Frage in diesem Zusammenhange weiter einzugehen, méchte ich
hier nur folgendes hervorheben, nimlich daB teils der Entwick-
lungsgrad der Gliawucherung bei verschiedenen Féllen von Sy-
ringomyelie sehr stark wechselt und dafl teils das Bindegewebe
(dessen Rolle bei der Syringomyelie erst in der spiteren Zeit allge-
meiner beachtet und wohl noch nicht geniigend anerkannt worden
ist) bei den verschiedenen Fiillen zu einer sehr verschiedenen Ent-
wicklung gelangt. Offenbar geben diese Umstiinde eine wichtige
Stiitze fiir die Berechtigung der Darstellung Schlesingers
ab, wenn er die Grenzen der Syringomyelie in der erwihnten Hin-
sicht nicht allzu eng zieht und demnach nicht das Vorhandensein
einer Gliose als eine notwendige Bedingung fiir die anatomische
Diagnose der Syringomyelie betrachtet.

Die Frage nach dem Zusammenhange zwischen den verschiede-
nen anatomischen Verinderungen im Riickenmarke dieses Falles,
demnach auch die Frage nach der Pathogenese dieser Verinderungen
werde ich erst in einer nachfolgenden Arbeit (hoffentlich in diesem
Archiv) behandeln — gleichzeitig mit der Mitteilung noch eines.
anderen &hnlichen Falles von Syringomyelie.

In diesem Znsammenhange mag nur noch bemerkt werden,
daBl Fille von Syringomyelie ohne Vermehrung der Glia vorher
von Hatsehek und Straub beobachtet worden sind. Fille,



46

die dem meinigen in mehreren Hinsichten #hneln, sind teils von
Joffroy und Achard, teils von Thomas und Hauser
(2 Félle) mitgeteilt worden. Sax ey % (Fall 1) hat einen Fall be-
schrieben, bei welchem das Bindegewebe im Riickenmark stark
entwickelt war, der aber in sonstigen Hinsichten von dem meinigen
mehr abwich als jene. '

Wir sind also zu dem Ergebnis gekommen,
daflin diesem Falleeiner ganzsicheren Akro-
megalie es auch eine Syringomyelie, wenn
auch von einer in gewisser histologischer
Hinsicht ungewdéhnliechen Form, gegeben hat.
Die Ausbreitung des krankhaften Prozesses im Riickenmark war
ziemlich erheblich, hatte aber mneben der zentralen Partie des
Riickenmarks die Vorderhorner am meisten angegriffen und (mit
einigen unbedeutenden Ausnahmen) nicht, wie sonst, die Hinter-
horner. Es ist nicht notig, niher auseinanderzusetzen, ob eine
Verdnderung der Vorderhorner von der Ausbreitung und der Art
wie hier, wenn sie in der Lenden- oder der Halsanschwellung des
Riickenmarks vorgekommen wire, sicher hervortretende klinische
Symptome gegeben hitte. Wenn solche in diesem Falle nicht aui-
getreten sind, so beruht dies darauf, daf die erhebliche Zerstorung
der Substanz der Vorderhorner durch die Sklerose fast nur im obe-
ren Brustmark erfolgt ist. Obgleich die Zerstérung aunf einer
Strecke (3. und 4. Brustsegment) sogar das ganze eine Vorderhorn
umfaflt, so steht es ganz in Ubereinstiunung mit unseren ana-
tomischen Kenntnissen (nimlich daB die Brustsegmente 2 bis 4
nur die Muse. levator. costar. und intercost. innervieren), dafl eine
solche Lision keine nachweisbaren klinischen Symptome zur
Folge hat.

Uber das Vorkommen von Verdnderungen des
Rickeumarks bei Akromegalie.

Um die Bedeutung des hier beobachteten gleichzeitigen Vor-
kommens einer Akromegalie und einer Syringomyelie beurteilen
zu konnen, vor allem, ob es ein ganz zufilliges Zusammentreffen
darstellt oder nicht, habe ich, wie schon in der Einleitung erwéhnt,
es unternommen, die fritheren mikroskopischen Untersuchungen
des Riickenmarks hei (sicheren Fillen von) Akromegalie durchzu-
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mustern — besonders da ich in der Literatur zwar viele Einzel-
beobachtungen, aber keine solche Zusammenstellung gefunden
habe. Zuerst will ich aber noch einen anderen Fall von Akromegalie
mit Untersuchung des Riickenmarks mitteilen, welchen ich nach
dem ersten Falle zur Beobachtung bekommen habe. Aus der
Krankengeschichte wird nur so viel, als fiir die Beurteilung des
Falles notig ist, wiedergegeben,

Fall II. L. D., 53 Jahre, Frau, aus Enkdping. In die medizinische
Klinik am 23. Januar 1906 aufgenommen, Die Krankengeschichte von
kand. med. Setterquist.

Der Vater der Kranken soll nach der Angabe grof und von sehr
starkem Korperhau gewesen sein. Sie hat zwei Geschwister, welche
ihrer Behauptung nach von ebenso groBem Wuchse sind. Ihre zwei
Kinder sollen auch grof sein.

Die Kranke behauptet, daf weder die Extremititen noch die sonsti-
gen Teile des Korpers wihrend der spiteren Jahre an Umfang zuge-
nommen haben, wohl aber daB sie immer sehr stark gebaut gewesen ist.
Die Menstruation der Kranken, die vorher regelm#Big und normal ge-
wesen war, horte mit 32 Jahren plétzlich auf und hat sich seitdem nicht
mehr gezeigt. Seit mehreren Jahren hat sie an ziemlich schweren Kopf-
schmerzen, die beiderseits in der Schlifenregion lokalisiert gewesen sind,
gelitten. In den letzten Jahren hat sie Ameisenlaufen und Vertaubung
der Hinde und der Arme -— besonders bei einer ungewdhnlichen Stellung
derselben — gespiirt. Vor zwei Jahren hat sie eine Diphtherie . durch-
gemacht. Sonst meint sie in threm frilheren Leben gesund gewesen
Zu sein.

Seit Juni 1905 haben die Kopfschmerzen zugenommen, sind jetzt
auch in der Scheitelregion aufgetreten, am stirksten aber in der rechten
Schlife. Seit derselben Zeit hat sie angefangen, mit dem linken Auge,

 und zwar besonders in die Richtung nach links schlecht zn sehen. Spiter
nahm das Sehvermdgen dieses Auges allmihlich ab, so daB die Kranke
im September mit demselben nur helles Sonnenlicht wahrnehmen konnte.
Im Oktober bemerkte sie, wie auch das Sehvermbgen des rechten Auges
vermindert wurde, so daB sie nicht mehr lesen konnte. Diese Abnahme
des Sehvermdgens ist nachher immer weiter fortgeschritten. Andere anf-
fallende Symptome sind nicht aufgetreten. '

Status am Ende Januar. Korperlinge 161 cm. Sehr stark gebaut.
Korpergewicht 82 kg. Reichliche Entwicklung des subkutanen Fett-
gewebes. Gesichtsfarbe blaf.

Die Gesichtsziige sehr grob geformt. Besonders ist die Nase sehr
dick und auch mit den sonstigen Teilen des Gesichts verglichen sehr
plump. Arcus superciliaris beiderseits scharf markiert. Die Gegend der
Jochbeine etwas hervorspringend. Der Unterkiefer ist weder der Grofe
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noch der Form nach veréindert, und ihre Zihne sind nicht vor denen des
Oberkiefers gelegen. Die Lippen ziemlich dick, besonders die untere.
Keine Kyphose oder Skoliose der Wirbelsdule ist vorhanden. Die ersten
und zweiten Rippen treten wohl etwas stirker als normal hervor. Die
Hinde und Fiife sind von verhdltnismiBig grioberem Bau als der sonstige
Korper. Die Hande sind nicht langgestreckt und weder sie noch die
Finger zeigen Deformitit.

Die Patientin klagt nur iiber die Kopfschmerzen.

In psychischer Hinsicht ist nichts besonders Auffallendes zu be-
merken. Die Pulsfrequenz 76—84. Der Puls normal. Der Blutdruck
nach Riva-Rocei 1256 mm. Hamoglobin nach Tallquist 90 %. Der Harn
enthidlt keine pathologischen Bestandteile.

Sie hat eine vollige Amaurose des linken Auges, rechterseits kénnen
Finger auf einen Meter gezéihlt werden. Das Gesichtsfeld des rechten
Auges zeigt eine temporale Hemianopsie, wihrend die nasale Hilfte des
Gesichtsfeldes gut erhalten ist. Die Papillen sehr blaB, mit scharfen
Grenzen; ihre Gefille nicht verindert.

Die Untersuchung der anderen Kranialnerven wie anch des sonsti-
gen Nervensystems liefert ein véllig negatives Ergebnis. Auch die Unter-
snchung der inneren Organe 148t keine besondere Verinderung erkennen.

Das Rontgenbild zeigt die Sella turcica erheblich erweitert, indem
besonders ihre hintere Begrenzung fast véllig fehlt.

Die Diagnose wurde auf Akromegalie und Tumor Hypophysis ge-
stellt. Der Verfasser, welcher kurz vorher bei Horsley eine wenigstens
im Anfange gliicklich verlaufende Entfernung einer cystisch umgewandelten
Hypophysis gesehen hatte, hat zusammen mit Professor Dahlgren iiber
die Moglichkeit einer Operation in diesem Falle iiberlegt. Nachdem die
Kranke, nach offener Darstellung ihres hoffnunglosen Zustandes, gewahlt
hatte, eine, wenn auch gefihrliche Operation vornehmen zu lassen, wurde
sie am 13. Februar nach der chirurgischen Klinik iibergefiihrt.

Uber die Operation ist Professor Dahlgren so freundlich gewesen,
mir folgenden Bericht zu geben?).

,Operation am 24, Febrnar 1906 (Professor Dahlgren). Erste
Abteilung.

In. der rechten Schlifengegend wurde eine Wagnersche Lambeau
aufzeschnitten. Tamponade zwischen der Lambeau und der Dura.

Am 3. Mérz die zweite Abteilung.

Die Dura wurde gespalten. Der Schlifenlappen wurde mit breiten,
fiir den Zweck angefertigten Spateln aufgehoben und fiir einige Minuten
mit Tampons unterbettet. Die ganze Fossa Cranii media bis zu den zen-
tralen Teilen der Gehirnbasis wurde dadurch der Untersuchung vollig zu-
ginglich. Unmittelbar hinter der Art. Carotis wurde dabei eine Bildung
beobachtet, welche als die gesuchte Geschwulst aufgefaBt wurde. Beim

1) Professor Dahlgren beabsichtigt, spiter eine ausfiihrlichere Dar-
stellang der Operationstechnik zu verdffentlichen.



49

Versuche, diese mit stumpfem Instrumente zu umgehen, wurde bemerks,
wie das Instroment in eine Hohlung hineinglitt. Der Operateur glaubte
z0. beobachten, wie eine diinne Fliissigkeit aus dieser Hhlung hervor-
trat, von einer starken Blutung unmittelbar gefolgh, welche das Ab-
schlieBen der Operation nach einer Tamponade gegen die blutende Stelle
nétig machte.

Nach einem unaufhdrlichen Herabgehen der Titigkeit des Herzens
starb die Kranke am folgenden Morgen 3,15 Uhr v. M., ohne das Be-
wuBtsein wiedererlangt zu haben.®

Aus dem Sektionsprotokolle (Laborator Vestberg) will ich in
der Hauptsache nur dasjenige, was sich auf die Geschwulst der Hypo-
physis bezieht, anfithren.

Die Korpulenz erheblich. Das subkutane Fettgewebe zeigt im
grofen Medianschnitte iiber der Brust eine Dicke von 2 e¢m, iiber dem
Bauche eine Dicke von 3% cm.

Das Schideldach ist erheblich schwer und dick. Seine Sigefliche
miBt an der diinnsten Stelle in der Schlifengegend 3 bis 4 mm, in der
Nackengegend 8 mm, in der Stirngegend 6 bis 8, in der Mittellinie fast
11 mm. Die Diploéschicht im allgemeinen schwach entwickelt.

Die Form des Craniums symmetrisch, langgestreckt (Ldnge 18% em,
Breite 134 cm). Sutur. coronar. und sagitt. fast verwischt, Sutur. lamb-
doid. dagegen deutlich. Die Spannung der Dura normal. Auf der
ganzen oberen Fliche des Gehirns findet sich im Subarachnoidalranme
eine diinne Schicht geronnenen Blutes, kaum mehr als ein paar Millimeter
dick.

Beim Herausnehmen des Gehirns wird auf seiner Basis beiderseits
eine Schicht von Blutgerinnsel angetrofien, welche nur ein wenig méchti-
ger als auf der Konvexitat ist. Auf dem Platze fiir die Hypophysis findet
man eine Geschwulst, welehe, um das Herausnehmen des Gehirns zu
erlauben, durch einen horizontalen Schnitt in eine obere und eine untere
Hilfte geteilt wird. Bei diesem Schnitte kommt eine ziemlich groBe
Menge fliefenden und zum Teil geronnenen Blutes hervor. Auf der vor-
deren Seite der Geschwulst sieht man beim Durchschneiden derselben
die beiden Nerv. optic. als breite, diinne, grauweiBe Binder von den
Foram. optic. aufsteigen. Die Geschwulst ist im ganzen efwa walnub-
grofl; sie ist von einer scharf begrenzten, festen Kapsel umgeben, an
deren unteren Fliche lose, graurote Gewebsfetzen, welche der Farbe und
Konsistenz nach am ehesten an Milzpulpa erinnern, festsitzen. Der zen-
trale Teil der Geschwulst wird von einer unregelmiBigen Hohle ohne
deutliche Grenze eingenommen. Die obere Hilfte der Geschwulst er-
streckt sich zwischen den beiden medialen Flichen der Schlifenlappen,
dicht an ihren Seitenflichen verlaufen die beiden Arter. carotis int.
Nach vorne erreicht die Geschwulst den hinteren Rand der basalen Fliche
der beiden Stirnlappen und nach hinten die Crura cerebelli. Die obere
Hilfte der Geschwulst ist in einer schalenférmigen Vertiefung der Ge-

Virchows Archiv {, pathol. Anat. Bd. 190, Hft. 1. 4
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hirnbasis gelegen. Die aulere Seite der Kapsel ist mit der Umgebung
locker verbunden. Die beiden Nerv. optic. konvergieren nach oben zu
einem verdiinnten, undeutlichen Chiasma, welches in der Tiefe zwischen
der Geschwulstkapsel und der schalenférmigen Vertiefung der Gehirn-
oberfliche verborgen ist.

Die Halfte der Geschwulst, welche nach dem Herausnehmen des
Gehirns in der Schidelhshle zuriick bleibt, zeigt dasselbe Verhalten wie
die andere Hilfte. Sie ist in einer tiefen halbkugelférmigen Excavation
der Schidelbasis gelegen, welche sich nach vorn bis zu den Foram.
optic., nach hinten bis zum Rande der Dura-Bekleidung iiber dem resor-
bierten Dorsum Sellae erstreckt. Der Diameter des FKingangs zu dieser
kndchernen, von Dura bekleideten Excavation betrigt in jeder Richtung
2% em, die groBte Tiefe der unteren Hilfte der Geschwulst etwa 2 cm.

Das Keilbein und die umgebenden Teile des Schidels wurden, zu-
sammen mit der darin gelegenen Hilite der Geschwulst, herausgesigt
und in Formalin aufbewahrt.

Hinsichtlich der inneren Organe ist, von der auf den betreffenden
Stellen iiberall reichlichen Menge von Fett abgesehen, nichts besonderes
zu bemerken. Das Herz zeigt sowohl fettige Degeneration als Infiltration.
Keine VergréBerung der inneren Organe. Auch gland. thyreoidea nicht
vergroBert. Reste.von Thymus lassen sich im mediastinalen Fettgewebe
nicht nachweisen.

Die aufbewahrte Partie aus der Schidelbasis wurde spiter in der
Medianlinie durchgesiigt. Es wurde dabei gefunden, daf die Excavation
im Beine fiir die Geschwulst fast den ganzen Keilbeinkérper eingenommen
hatte; von Sinus sphenoidales und Septum sinuum ist keine Spur vor-
handen. Die Geschwulst bildet eine unregelmiBige, teils breiig losere,
teils festere Schicht auf der Wand. Die Geschwulstmasse sitzt dem Peri-
ost auf, welches folglich die Geschwulst abgrenzt. Das Periost ist von
der Knochenfliche leicht ablosbar, und das Bein zeigt nirgends Ge-
schwulstinfiltration.

Auch das GroBhirn mit der festsitzenden oberen Hilfte der Ge-
schwulst wurde durch einen medianen Schnitt geteilt. Auch diese Hilfte
ist von einer Bindegewebskapsel scharf abgegrenzt und bekleidet. Nach
oben buchtet die Geschwulst die untere Wand des dritten Ventrikels ein.
Der am hochsten gelegene Teil der Geschwulst hat eine schwielig feste
Konsistenz; diese Partie zeichnet sich auf dem Schnitte durch seine
braungraue Farbe ab und hat in ihrem mittleren Teile eine Dicke von
5 mm; ip seinem hinteren Teile findet sich eine mehr als hanfsamen-
groBe Zyste mit kolloidihnlichem Inhalte. Der Hypophysisstiel 1ifit sich
nirgends entdecken.

Laborator Vestberg hat mit grofitem Entgegenkommen
eine mikroskopische Untersuchung der Geschwulst vorgenommen
und die Beschreibung derselben zu meiner Verfiigung gestellt,
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wofiir ich ihm hier meinen aufrichtigen Dank sage. Diese Be-
schreibung wird hier mit nur wenigen, ganz unbedeutenden Aus-
schlieBungen wiedergegeben.,

Die mikroskopische Untersuchung ist auf Probestiickchen aus der
Geschwulst ausgefilhrt worden, welche zusammen einen fast ganz voll-
stindigen sagittalen Plan durch die Geschwulst mit ihrer Bindegewebs-
kapsel, dem zugehrenden Periost des Keilbeins und einer diinnen Ge-
hirnschicht (Tuber. ciner., Chiasma optic.) auf der oberen Fliche der
Kapsel umfassen. Zwischen der Kapsel und der Pia findet sich eine
diihne Blutschicht; im Schnittplane gibt es kein Zusammenwachsen und
keine Stielverbindung zwischen der Geschwulst und dem Gehirne. Die
Kapsel umfalit die Geschwulst vollstindig; sie wird von fibrésem Binde-
gewebe gebildet, anuf ihrem unteren Umkreise kann zum Teil eine dufere
Periostschicht unterschieden werden; in dieser werden vereinzelte, atro-
phische Knochenbilkchen beobachtet.

Die feste, eben erwihnte obere Partie der Geschwulst wird haupt-
sdchlich von einer méachtigen, schwieligen Bindegewebsauflagerung anf der
inneren Seite der Kapsel gebildet, welche sich zum Teil vom eigentlichen
Kapselgewebe nicht bestimmt unterscheiden 14ft. Diese schwielige Auf-
lagerung ist hie und da von eingesprengten Partien zellenreiches Gewebes
geteilt — — —. Auch im unteren periostalen Teile der Kapsel wird eine
ganz gleichartige, nicht aber so miéchtige und ausgebreitete Verdickung
der Kapsel angetroffen. Sonst ist die Kapsel iiberall etwa von derselben
Dicke und von mehr lockerem Bau. Thre innere Fliche ist teilweise ganz
bar, teilweise sitzt derselben ein zellenreiches Gewebe auf; von demselben
werden auch im inneren der von der Kapsel gebildeten Hohle grofere
unregelmifige Massen ohne Verbindung mit der Kapsel, angetroffen.
Typisches Hypophysis-parenchym wird hier nicht gefunden, gleichwie
auch nicht eine Andeutung von einem besonderen Driisen- oder Ge-
hirnteile.

Das zentrale, zellenreiche Gewebe wird von einem kleinzelligen
Parenchyme mit einem Stroma gebildet; dieses besteht hauptséchlich aus
zahlreichen, blutgefiillten Kapillaren und diinnwandigen kleinen Gefifien
zusammen mit ein wenig Bindegewebe. Fleckenweise ist das Stroma
durch eine aligemeine hyaline Verdickung der Winde der Gefile ver-
stArkt. Am oftesten erhdlt man den Eindruck von einem diffus zusam-
menhingenden Zellenparenchym, welches nur von einem lichteren oder
dichteren Stringennetze von Gefillen und feinen Bindegewebsstreifchen
durchgekreuzt wird. Hie und da wird aber das Parenchym durch diinne
Bindegewebssepta vollstandiger geteilt und bildet hier mehr abgegrenzte,
Zellenstrange und Alveolen. Die Anordnung des Gewebes anf solchen
Stellen stimmt mit der normalen Driisenstruktur der Hypophysis ziemlich
gut tiberein, die Form der Parenchymstrange ist aber mehr unregelmiBig,
auch das Stroma hier mebr spirlich und das Stringennetz linft iiberall

4:*
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in mehr diffuse Ausbreitungen des Parenchyms hinaus. Diese Partien,
welche Ubergiinge zu einer deutlicheren, stringenformigen Aufteilung des
Parenchyms aufweisen, kommen unregelmiBig vor, und die zellenreichen
Gewebsmassen innerhalb der Kapsel scheinen iiberall von gleichartiger
Beschaffenheit zu sein. Mehrmals ist die Masse von groferen oder klei-
neren Blutungen zersprengt.

Die kleinen Parenchymzellen haben einen im allgemeinen chromatin-
reichen Kern mit deutlicher Kernmembran und mit mehreren gut diffe-
renzierten Chromatinkéinchen im Innern. Mitosen sind nicht aufgefunden
worden. Die Form der Kerne ist oval oder zirkelrund; ihre Griofe ent-
spricht derjenigen eines roten Blutkdrperchens oder ist ein wenig grofer.
Das Protoplasma der Zellen im allgemeinen blaB (sowohl mit Hématoxy-
lin-eosin als mit v. Gieson), oft sehr undeutlich. Die Breite der Proto-
plasmazone entspricht zuweilen derjenigen des Kerns, ist aber oft erheb-
lich geringer. Zuweilen liegen die Zellen dicht aneinander — -— ohne
Zwischensubstanz und haben da eine polygonale Form, wobei die Zell-
grenzen oftmals undeutlich sind; zuweilen liegen die. Zellen nicht so
dicht und haben da eine gerundete Form oder sind durch zackige Aus-
laufer miteinander verbunden, welche zusammen mit kdrnigem Detritus
eine Zwischensubstanz nachahmen konnen. Auf solchen Stellen hat das
Gewebe oftmals groBe Ahnlichkeit mit einem Rundzellensarkom. Oft-
mals ist die Zellenmasse mit extravasierten roten Blutktrperchen intim
vermischt.

Die Abgrenzung des Geschwulstparenchyms der Kapsel gegeniiber
ist im allgemeinen sehr scharf. Innerhalb der schwiclizen Kapselablage-
rungen finden sich jedoch — wie schon angedeutet — unregelmifige
Herde und Stringe von Parenchymzellen eingesprengt, und zwar zuweilen
in direkter Fortsetzung der intrakapsuliren Gewebsmasse. Offenbar han-
delt es sich hier wenigstens zum Teil um Parenchymherde, die durch
Wucherung des Bindegewebes isoliert oder verschoben worden sind und
allmihlich zerstért und durch Wucherung des Bindegewebes ersetzt wer-
den. Allerdings kénnen auch einige der Bilder als Ausdimck fiir ein
aktives Eindringen von Parenchymstringen in die Bindegewebsschicht ge-
deutet werden, und das Vorkommen einzelner schmaler Zellenstringe
von demselben Aussehen auch in der eigentlichen Kapselschicht, und
zwar auch auBerhalb der neugebildeten, im hochsten Teile der Geschwulst
gelegenen Bindegewebsschwiele wiirde vielleicht fiir einen Ansatz der
Geschwulst zn einer malignen Infiltration der Umgebung sprechen. Dieser
Ansatz ist jedenfalls nur schwach angedeutet. ‘

Die zystische Bildung innerhalb der oberen Kapselschwiele wird bei
der mikroskopischen Untersuchung erkannt, nur eine Degenerationshohle,
die von regressiv verindertem Blute und frischen Fibrinnetzen gefiillt ist,
darzustellen. Die Hohle ist zum Teil von einem Netze von hyalinen, in
der Form von Gefifien verzweigten Stringen durchkreuzt; die Form
dieses Netzes scheint dem Netze der hyalin verdickten Gefifie in ge-
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wissen Teilen des Geschwulstparenchyms zu entsprechen. Die Hohle
entspricht demnach wahrscheinlicherweise einer Partie zugrunde gegange-
nen Parenchyms mit zum Teil zuriickgebliebenem, vollstindig obliteriertem
und hyalin umgewandeltem GefidBstroma. Blutpigment wird in dem die
Hohle umgebenden Bindegewebe reichlich angetroffen — —. Auch das
umgebende Bindegewebe zeigt regressive Verinderungen — —.

Pathologisch-histologiseche Diagnose: Struma paren-
chymatosa hypophyseos cerebri.

Was die Auffassung dieses Falles betrifft, so sind zwar die
Symptome der Akromegalie nicht sehr stark hervortretend, und
auch werden einige wichtige Symptome der Krankheit, wie die
Verdnderung des Unterkiefers und die (zwar weniger regelmafige)
der Wirbelsdule vermilt; ich zweifle aber nicht an der Diagnose
der Akromegalie. Als Symptome, die fiir diese Diagnose sprechen,
will ich die im Vergleiche mit der allgemeinen Adipositas allerdings
nicht sehr erhebliche Dickenzunahme der Hinde und der Finger,
die plumpe Form der Gesichtsziige und besonders die erhebliche
Verdickung der Wand der Schidelhohle hervorheben.

Bei der Beurteilung des Falles muB eine Antwort auf die Frage
gesucht werden : wann hat die Entwicklung der Akromegalie in
diesem Falle begonnen? Das Auftreten der Augensymptome gleich-
wie auch die Zunahme der Kopfschmerzen lehrt, dal die Geschwulst
der Hypophysis im Laufe des letzten Jahres angefangen hat, stirker
zu wachsen — wenn n#mlich vorausgesetzt wird, dafl sie auch
vorher vorhanden gewesen ist. Die Pat. hat aber kein entsprechen-
des Wachstum der Hinde und Fifle oder andere zu erwartenden
Formverénderungen des Korpers wihrend dieser Zeit beobachtet,
sondern sie behauptet, dall der Umfang der betreffenden Teile seit
der Jugend derselbe gewesen ist. Meines Erachtens miissen wir
deshalb annehmen, daf eine chronische Akromegalie seit sehr
langer Zeit bestanden hat. Als einen sehr wichtigen Grund fiir
diese Auffassung betrachte ich die sehr frith (schon mit 32 Jahren)
eingetretene Menopause; eine solche wird bekannntlich in der
Regel durch die Akromegalie bewirkt. Wenn aber eine Akrome- .
galie schon damals vorhanden war, so ist es nicht mehr besonders
auffallend, dal die Kranke behauptet, den Zeitpunkt, wann die
Hinde und die FiiBe ihren gegenwirtigen Umfang angenommen
haben, nicht mehr zu wissen.
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Was das Auftreten der Geschwulst der Hypophysis betrifft,
$o0 haben wir meines Erachtens — im Hinblick auf unsere gewdhn-
liche Erfahrung iiber das Verhalten der Hypophysis bei Akro-
megalie — anzunehmen, daf} eine abnorme Entwicklung der Hypo-
physis auch seit sehr langer Zeit vorhanden gewesen ist (vielleicht
stillstehend), um dann wihrend der letzteren Zeit des Lebens in
ein weit schnelleres Wachstum zu geraten. Was die Art der Ge-
schwulst dieses Falles betrifft, welche aus Dr. Vestbergs ge-
nauer Schilderung hervorgeht, so entspricht dieselbe dem, was

man bei der Mehrzahl der Fille von Akromegahe findet, sehr gut
(vgl. besonders Benda) g

In diesem Falle war die Ad1p051tas eine seh1 auffallende. Be-
kanntlich ist sie mehrmals bei Geschwillsten der Hypophysis beob-
achtet worden, Erdheim, welcher sich in seiner schon vorher
zitierten Arbeit iiber die Geschwillste der Hypophysis eingehend
auch mit dieser Frage beschéaftigt hat, kommt zu dem Ergebnisse,
daf das Zusammentreffen von Geschwillsten der Hypophysis und
von Adipositas zu oft vorkommt, um als ein Zufall betrachtet
werden zu kénnen ; andererseits meint Erdheim 24 dafl die
Adipositas bei diesen Féllen nicht auf die direkte Funktion der
Hypophysis (innere Sekretion), sondern auf die Schidigung der
Hirnbasis (Kompression oder Zerstérung) durch das Aufwachsen
der Geschwulst zu beziehen ist. Spéter hat Bartels einen Fall
von Geschwulst des Infundibulum, aber ohne Veréinderung der
Hypophysis mitgeteilt, welcher Fall demnach fiir die Richtigkeit
von Erdheims Theorie spricht. Ich will iiber diese Frage kein
Urteil abgeben, da meiner Meinung nach unsere Erfahrung dazu
noch kaum geniigt ; nur will ich bemerken, wie auch mein Fall
mit der erwithnten Auffassung von Erdheim gut iiberein-
stimmdt.

Bemerkenswert ist die Angabe der Kranken, dal sowohl ihr
Vater als ihre Geschwister und Kinder ungewdhnlich grof und
stark gebaut sind. Die Angaben der Kranken scheinen iiberhaupt

_nicht besonders unzuverlissig zu sein; da ich aber die betreffenden
Angaben nicht von anderer Seite her habe bestiitigen konnen und
sie sich auch nicht auf eine unverhiltnismaBige VergroBerung
der distalen Teile der Extremititen beziehen, so will ich auf diese
Frage nicht weiter eingehen.
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Es folgt hier die Beschreibung des Riickenmarks.

Das Riickenmark wurde genau in derselben Weise wie im vorigen
Falle behandelt. Im Subarachnoidalraume findet sich fast vings um das
Riickenmark eine etwa ein paar Millimeter starke Blutschicht, welche
sich vom obersten Ende des Riickenmarks bis zum oberen Teile des
Brustmarks erstreckt.

Die mikroskopische Untersuchung lehrt indessen ferner, daf ireie
rote Blutkorperchen im Subarachnoidalraume bis zum untersten Ende des
Riickenmarks in mehr oder weniger reichlicher Zahl vorhanden sind. Die
GefiBe der Pia zeigen eine intravitale, beginnende Trombenbildung, auf
deren nihere Beschreibung ich aber hier nicht weiter einzugehen brauche.

Hinsichtlich des Riickenmarks selbst wollen wir zuerst unsere Auf-
merksamkeit dem Zentralkanale, welcher auf vielen der unter-
suchten Stiicke vergréBert ist, zuwenden. Der Kanal zeigt
iberall eine deutliche Hohle und ist im allgemeinen mit einem regel-
méaBigen Epithele vollig bekleidet. Seine Form wechselt sehr in den ver-
schiedenen Teilen des Riickenmarks; im Sakral- und im unteren Lenden-
marke bildet der Kanal ein Oval mit sagittaler Langsrichtung, sonst aber
hat er mehrmals die Form einer querverlaufenden Spalte. Bemerkens-
wert ist ferner, daB der Kanal anf der Mehrzahl der untersuchten Schnitte
ein oder einige Divertikel zeigt. Sie kommen teils bei ganz kleinem
Zentralkanale vor, wo dieser die Form etwa eines unregelmiBigen Sterns
bekommt, teils beim Zentralkanale in der Form einer querverlaufenden
Spalte, und zwar haben die Divertikel hier eine etwas grifere Linge.
Der Zentralkanal erveicht nirgends die Vorderhérner.

AuBerhalb des Zentralkanales kommen sowohl kleine Inseln von
Ependymzellen als Gliagewebe von gewGhnlichem Aussehen vor; dieses
ist nur in méaBiger Menge vorhanden. In diesen Hinsichten ist also der
Befund mit dem normalen ganz fibereinstimmend.

Die Grofle des Zentralkanales ist in verschiedenen Segmenten eine
sehr wechselnde. Im oberen Sakralmarke miBt der Kanal in sagittaler
Ausdehnung 0,56 mm, in transversaler 0,13 mm; etwa jene Linge (des
Querschnittes) des Kanales findet man auch im unteren Lendenmarke, im
oberen Halsmarke wieder eine sagittale Ausdehnung des Kanals von
0,26 mm. Wo der Zentralkanal die Form einer querverlaufenden Spalte
besitzt, wechselt die Linge dieser erheblich: im miftleren Brustmarke
0,2 bis 0,256 mm, im oberen Lendenmarke 0,33, im unteren Brustmarke
0,4 mm, im unteren Halsmarke wechselnd zwischen 0,17 und 0,4 mm und
im mittleren Halsmarke sogar bis 0,69 mm.

Wenn wir uns jetzt den groBlen Gefdfen an der Seite des Zentral-
kanals zuwenden, so finden wir, daB sie im unteren Teile des Riicken-
marks zwar etwas dickwandig, nicht aber sicher pathologisch verindert
sind. Weiter oben nimmt aber die Verdickung der Wandungen dieser
Gefile zu, so daB. sie vom oberen Lendenmarke ab als pathologisch be-
zeichnet werden diirften. Die Verdickung betrifit hauptsichlich die Media,
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in geringerem Grade aber auch die Adventitia. Sie nimmt nach oben zu,
so daB sie im Halsmarke stéirker ausgesprochen als im Brustmarke ist.
Die Gefilwandungen oder ihre Umgebung zeigen nirgends Kernvermeh-
rung. Die Zahl der GefiBe in der zentralen Partie des Riickenmarks
scheint nicht auffallend grof zu sein. Eine Zunahme des Bindegewebes
im Riickenmarke ist nicht vorhanden.

Ferner sind im oberen Teile des Riickenmarks die GefiBe in den
Pyramidenseitenstranghahnen sklerotisch; dies ist zum Teil auch bei den
Kapillaren der Hinterstringe der Fall. Sonst zeigt das Riickenmark nichts
Abnormes. Die Ganglienzellen (Nissl) normal.

Es handelt sich also im Rilckenmark dieses Falles um eine
mehrmals vorhandene abnorme Erweiterung
desZentralkanals, die allerdings nicht fiberall im Riicken-
mark sich vorfindet, und um eine Sklerose der groBen
GefaBe an der Seite des Zentralkanals, die nur
im untersten Teile des Riickenmarks nicht deutlich hervortritt.
Jeder, der mit Riickenmarksuntersuchungen nur ein wenig be-
schiiftigt gewesen ist, weill, in welchem erheblichen Malle die
GrofBe des Zentralkanals schon innerhalb der normalen Grenzen
wechselt. Kdlliker (nach Schlesinger zitiert) gibt einen
Durchmesser von 0,022 bis 0,22 mm an, und bei Poirier und
Charpy wird ein Wert von 0,05 bis 0,1 mm angegeben.

Ohne Zweifel ist also der Zentralkanal in diesem Falle abnorm
grol gewesen. Bei jeder Abnormitat des Zentralkanals hat man
der allgemeinen (und sicher gut begriindeten) Ansicht nach zuerst
an eine Entwicklungsanomalie zu denken. Bekanntlich hat man
oftmals sogar behauptet, daB jede Ausweitung des Zentralkanals
kongenitalen Ursprungs sein miisse, indem die Wucherungsféhig-
keit im extrauterinen Leben nicht erhalten bliebe. Betreffs dieser
Frage begniige ich mich damit, teils auf die von Saxer und
Schlesinger gegen diese Auffassung vorgebrachten Griinde,
teils auf den Riickenmarksbefund meines ersten hier mitgeteilten
Falles hinzuweisen ; m. E. kann nimlich die Moglichkeit gar nicht
zugegeben werden, dafl die ganze in diesem Falle gefundene Epen-
dymzellenwucherung schon im fotalen Leben fertig gewesen sein
konnte. Was aber eine Erweiterung des Zentralkanals solcher Art
wie in meinem Fall 2 betrifft, so kann offenbar die Moglichkeit ihres
fotalen Ursprungs gar nicht abgewiesen werden. In diesem Zu-
sammenhange méchte ich weiter nur hinzufiigen, daf die Ent-
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wicklungsanomalien des Zentralkanals bekanntlich iiberhaupt oft
vorkommen, und zwar am oftesten im Kindesalter ; so hat Zap -
pert unter 200 Riickenmarken von Kindern 10 mal eine patho-
logische Erweiterung des Zentralkanals gefunden, und spéter Ut -
¢hida unter 78 Rickenmarken vom Kindesalter eine Erweite-
rung 7mal gesehen.

Wir wollen jetzt zu den fritheren Befunden des Riickenmarks
bei Akromegalie ibergehen.

Zuerst wollen wir die Fille erwihnen, wo man eine VergréBerung
des Riickenmarks gefunden hat. Linsmayer berichtet fiir seinen
Fall, daB ,das Riickenmark, insbesondere in der Halsanschwellung, auf-
fillig dick war“. ,Eine deutliche Verdickung einzelner Nervenfasern ist
nicht zu konstatieren.“ Andere Angaben gibt es nicht. Eine VergroBe-
rung des Querschnittes im Halsmarke erwihnt Brooks (in seinem Falle III);
er bezieht dieselbe anf die Zunahme des Bindegewebes im Riickenmarke.
In neuerer Zeit hat auch Cagnetto eine Vergroferung des Quer-
schnittes des Riickenmarks beobachtet. In diesem Falle waren aber eine
grofle Menge feinerer Metastasen von der Geschwulst der Hypophysis (als
adenomatdses Stroma mit vorgeriickter krebsartizer Entartung aufgefalBt)
unter der Pia des Riickenmarks vorhanden. Cagnetto behauptet aller-
dings, daf das Riickenmark, auch von diesen Metastasen abgesehen,
grofler als normal wire. Die VergroBerung bezog sich hauptséichlich auf
die weile Substanz, und Cagnetto will dieselbe durch eine von ihm
nachgewiesene, auf den Langsschnitten hervortretende spindelférmige An-
schwellung mehrerer Nervenfasern in der weifen Substanz erkldren.

Diese Fille scheinen mir — besonders in Anbetracht der
Komplikation mit den Metastasen in Cagnettos Fall — nicht
gentigende Griinde abzugeben, um das Vorkommen einer wahren
Splanchnomegalie in bezug auf das Riickenmark festzustellen.

Einige Autoren haben Sklerose in der -weiflen Substanz ge-
funden. So erwihnt Arnold? teils eine Degeneration der einen Pyra-
midenseitenstrangbahn, teils eine hellere Fiarbung der medialen Teile der
Hinterstrange, welche letztere bekanntlich oftmals auch unter normalen
Verhiltnissen vorkommt. Ferner hat er auch Degeneration einiger Nerven-
faserbiindel in der Cauda equina, ebenso auch Degeneration in den hin-
teren Wurzeln am unteren Teile des Riickenmarks beobachtet. Bonardi
(nach State zitiert) soll eine diffuse Sklerose der Vorderseitenstringe und
der Hinterstringe gefunden haben; beim Fehlen jeder anderen Angabe
entzieht sich aber der Fall der Beurteilung. Tamburini hat in seinem
Falle eine leichte Degeneration der Wurzelzone der Burdac hschen
Stringe im Hals- und Brustmarke gefunden. Bei einem seiner Fille (I)
berichtet Dallemagne iiber eine Sklerose in der Kleinhirnseitenstrang-
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babn und auch in den Hinterstringen, besonders den Gollschen Stringen.
Schultze hat eine hellere Farbung der Hinterstringe im Halsmarke be-
obachtet, welchem Verhiltnisse er aber ausdriicklich keine Bedeutung zu-
erkennt. Eine Degeneration innerhalb der Gowersschen Stringe im
obersten Teile des Halsmarks hat Striimpell beschrieben; in Uberein-
stimmung mit seiner sonstigen Erfahrung will er aber diese als Folge der in
diesem Falle vorhandenen Hirngeschwulst betrachten. Bonardi berichtet
iiber eine leichte Sklerose der Vorderseitenstringe und der Hinterstringe,
die wenigstens zum Teil nach der Schitzung der Konsistenz des frischen
Riickenmarks beurteilt zu sein scheint, die aber nicht, soviel ich finden
kann, durch eine mikroskopische Untersuchung festgestellt worden ist.
Folglich liegt kein Grund vor, in diesem Falle eine pathologische Ver-
inderung anzunehmen. Brooks (in seinem Falle III) erwihnt eine un-
bedeuntende Degeneration der Hinterstriinge, und Ballet und Laignel-
Lavastine eine ganz leichte Sklerose der einen Pyramidenbahn. Schlief-
lich hat Buday eine m#aBige Sklerose der G ollschen Stringe durch das
ganze Riickenmark, wie auch eine erhebliche Degeneration der hinteren
Teile der Seitenstringe im Lendenmarke gefunden.

Barrett hat bei einem Falle von Akromegalie, (wo zwar das Ver-
halten der Hinde und der Fiife nicht erwdhnt wird, die sonstigen Sym-
ptome aber gut entwickelt zu sein seheinen, und auch eine groBe Geschwulst
der Hypophysis vorhanden war) eine (photographisch wiedergegebene) er-
hebliche Degeneration innerhalb der Hinterstringe, und zwar besonders
der Gollschen Stringe im Hals- und oberen Brustmarke beobachtet. FEr
gibt an, dafl die Ausbreitung und das sonstige Verhalten der Degeneration
mit der bei Animie mehrmals gefundenen gut iibereinstimmt.

Die Durchmusterung dieser ziemlich langen Reihe von Fiéllen
lehrt, daB es sich fast immer nur vm ganz leichte Sklerosen oder
Degenerationen gehandelt hat. Jeder, der mit Riickenmarksunter-
suchungen etwas mehr zu tun gehabt hat, weill aber wohl,
wie oft man leichte, diffus begrenzte Sklerosen in der weilien Sub-
stanz findet, ohne dafl man geniigende Griinde hat, diesem Ver-
halten eine besondere pathologische Bedentung zuzuerkennen.
Tiir die Mehrzahl der oben zitierten Félle scheint mir auch iiber-
haupt der pathologische Charakter der angemommenen Verénde-
rungen ganz unsicher. Der einzige Fall — von Barretts ab-
gesehen —, bei welchem man zur Annahme einer etwas mehr ent-
wickelten Sklerose gefithrt wird, ist derjenige von Buday. Die
erwihnten Befunde bei einer Krankheit, welche wenigstens oft
eine Stérung des allgemeinen Ernahrungszustandes bewirkt, diirfte
keine aunffallende FErscheinung darstellen, und ich glaube
demnaech niecht, daB wir dieser bei einigen
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Fallen von Akromegalie gefundenen leichten
Sklerose der weilen Substanz eine besondere
Bedeutung zuerkennen kénnen.

Zuriick bleibt allerdings der Fall von Barrett, wo eine
wahre Hinterstrangerkrankung tatsdchlich vorhanden gewesen ist.
So lange aber dieser Fall noch vereinzelt dasteht, kénnen wir in-
dessen die Riickenmarkserkrankung dieses Falles als nichts anderes
wie eine zufillige Komplikation zur Akromegalie betrachten.

»  Wir wollen die Aufzihlung der gefundenen Verinderungen weiter
fortsetzen. Einige Autoren haben eine vermehrte Pigmentierung der
Ganglienzellen des Riickenmarks gefunden (Linsmayer, Arnold, Cag-
netto, dieser nur in leichtem Grade). Eine Atropbie der Zellen und
eine Sklerose der Hinterhérner erwihnt Dallemagne (in seinem Falle IT)
Uber eine Degeneration (mit Nissl) von den Ganglienzellen der Hinter-
hérner, besonders im Brustmarke, berichtet Brooks (bei seinem Falle I11)
Launois und Roy% haben eine Verminderung der Zahl der Ganglien
zellen der Vorderhtrner im Halsmarke und noech mehr im Brustmarke
gefunden.

Eine erhebliche Verdickung der Dura spinalis, ohne daB andere Ver-
anderungen vorhanden gewesen sind, hat Stadelmann beobachtet. Eine
Verdickung der Pia ist einige Mal beobachtet worden (Arnold, Dalle-
magne: Fall I, Schultze, Brooks: Fall III). Verdickungen oder hya-
line Degeneration der GefaBe des Rilckenmarks sind mehrmals beschrieben
worden: von Linsmayer, nur in ganz geringem Grade, von Arnold?
von Dallemagne, Fall II, eine ausgesprochene Periarteriitis der Gefifie
beim Zentralkanale, wie auch der sonstigen GefaBe im Riickenmarke; von
Schultze, nur miBige Verdickung der zentralen Gefile des Riickenmarks;
vou Brooks, Falll, eine Verdickung der Gefifwandungen im Riicken-
marke, und im Falle 111, wie schon oben erwdhnt worden ist, eine erheb-
liche Vermehrung des Bindegewebes, welche aber nur perivaskulir ist.
In diesem Zusammenhange kann auch wenigstens der zweite meiner
Fille, welcher eine Sklerose der Gefdfie beim Zentralkanale darbot, an-
gefiihrt werden. Im ersten meiner Fille war zwar eine ganz enorme
Vermehrung des Bindegewebes im Riickenmarke vorhanden, die Frage
nach der Auffassung derselben, . auf die ich erst in einer spiteren Arbeit
zuriickkommen werde, ist aber nicht so eindeutig.

Die hier angefithrten Angaben betreffs der grauen Substanz
" sind ja ziemlich wechselnd, und die Verinderungen schieinen auch
unbedeutend gewesen zu sein. Was aber die erwihnten Veréinde-
rungen der Riickenmarkshiute und besonders der GefaBe des Riicken-
markg betrifft, so 1aBt es sich wohl im ganzen sagen, daf sie
fir das haufige Auftreten von sklerotischen
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Verdnderungen wie Vermehrung des Binde-
gewebesund Verdickung der GefdBebei Akro-
megaliesprechen. Wenn man sich aber erinnert, wie die
Zunahme des Bindegewebes bei Akromegalie eine im Korper weit-
verbreitete Verinderung ist und offenbar eine Folge der Akro-
megalie darstellt, so diirfte das oftmalige Auftreten einer Verdnde-
rung derselben Art auch im Riickenmark oder in seinen Héauten
kein sehr auffallendes Verhalten ausmachen und offenbar ebenso
als die Folge der Akromegalie zu befrachten
seim.

Wir kommen jetzt zu einigen Fillen, wo eine wabre Erkrankung
des zentralen Nervensystems auBer der Geschwulst der Hypophysis diag-
nostiziert worden ist, und werden dabei auch ein paar nur klinisch be-
obachtete Fille beriicksichtigen. Bei einem Falle von Akromegalie hat
Debierre daneben auch eine Tabes diagnostiziert. Die simtlichen vom
Verfasser erwiihnten Symptome lassen sich indessen auf die offenbar vor-
handene Geschwulst der Hypophysis beziehen, und es liegt nicht der ge-
ringste Grund vor, eine Tabes anzunehmen. Dieselbe Diagnose hat Bo-
nardi bei einem interessanten, von ihm beobachteten Falle gestellt. Bei
dem akromegalischen Patienten hatten sich seit zwei Monaten folgende
Symptome entwickelt; Paristhesien und Parese der unteren Extremititen,
Pariisthesien, Parese und Ataxie der Arme, inkomplette Entartungsrealktion
der Musknlatur der simtlichen Extremititen, Sprachstorungen. Aller
Wahrscheinlichkeit nach diirfte es sich folglich um eine peripherische
Neuritis gehandelt haben (es wire ja allerdings moglich, daf} ich Bo-
nardi insofern miBverstanden hitte, als die Bezeichnung ,atassia loco-
motrice“ auch die Ataxien peripherischen Ursprungs umfassen sollte).

Von State ist ein Fall mitgeteilt worden, wo Symptome einer Er-
krankung des zentralen Nervensystems — auch von der Geschwulst der
Hypophysis abgesehen — aufgetreten sind, indem der Kranke sechs Jahre
vor dem Tode wegen einer Schwiiche der unteren Extremititen umge-
fallen und spiiter eine spastische Parese der Beine bei ihm festgestellt
worden ist. Es wurde eine systematische (offenbar sekundére) Degene-
ration der Gollschen Striinge und teilweise auch der Kleinhirnseitenstrang-
bahnen im oberen und der Pyramidenbahnen im unteren Teile des Riicken-
marks gefunden; ferner gab es auch unregelmiBige sklerotische Flecke
der weiBen Substanz im oberen und mittleren Brustmarke, und zwar be-
sonders in der hinteren Hilfte des Querschnittes. Im ganzen scheinen
mir die Angaben gut mit der Annahme einer durchgemachten syphiliti-
schen Meningo-myelitis gewdhnlichen Typus iibereinzustimmen (State
erwihnt nicht die Méglichkeit dieser Diagnose).

Finzi (nach State zitiert) soll in einem Falle eine chronische
Meningo-myelitis und Degeneration des Riickenmarks mit erheblicher
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Hyperdmie der Vorderhdrner beobachtet haben; der Kranke hatte seit
mehreren Jahren Schwiiche der Beine und Schmerzhaftigkeit der Wirbel-
siule (sowohl spontane als bei Druck) dargeboten. Auch in einem an-
deren, mir nur im Referate zugiinglichen Falle hat Finzi eine chronische
Meningo-myelitis mit Degeneration des Riickenmarks beschrieben. Schlief}-
lich hat Moxter bei einem Falle von Akromegalie, welcher an Pyamie
gestorben war, die Erscheinungen einer akuten Meningitis spinalis ge-
funden. ’

SchlieBlich liegt ein Fall von Duchesneaun vor, wo teils sehr
dauerhafte und weit verbreitete Schmerzen, teils eine weit verbreitete
Muskelatrophie vorhanden gewesen sind. Eine Degeneration mehrerer
spinaler Wurzeln wurde gefunden, und der Autor glaubt als ihre Ursache
eine Verinderung des Gewebes im Wirbelkanale auBerhalb der Dura,
welche eine Kompression der Wurzeln bewirkt hétte, annehmen zu konnen.
Die mitgeteilte anatomische Beschreibung erlaubt aber, so weit ich finden
kann, nicht, den Fall sicher zu beurteilen.

Von Oppenheim wird ganz kurz erwédhnt, daB er einen Fall
von sicherer Akromegalie zusammen mit Dementia myoclonica ge-
sehen hat.

Wenn ich von den mir nur in Referaten zugénglichen Fillen
absehe, welche ich niecht beurteilen kann, so haben wir nur ganz
vereinzelte Falle von auch klinisch deutlich hervortretenden Er-
krankungen des Nervensystems bei Akromegalie gefunden. Wenn
ferner in Erwigung gezogen wird, dafl die Art der Erkrankung
bei diesen Féllen eine ganz verschiedene gewesen ist, und da@
die Zahl der verdffentlichten Fialle von Akromegalie eine sehr
erheblicheist, so liegt offenbarnicht der geringste
Grund vor, in dem Auftreten dieser Exkran-
kungen des Nervensystems bei Akromegalie
etwas anderes als ein zufdalliges Zusammen-
treffen zu erblicken (den Fall von Duchesnean
vielleicht ausgenommen).

Es eriibrigt uns jetzt nur die Frage nach dem Verhalten des
Zentralkanales bzw. der Ependymzellen bei Akromegalie. Eine
Vermehrung dieser Zellen ist namlich fiir einige Fille erwihnt worden.
Schultze gibt fiir seinen Fall an, daB der Zentralkanal iiberall mit
etwas reichlicheren Ependymze llen umgeben ist. Cagnetto wieder, daB
in seinem Falle die Ependymzellen in geringer Zahl die Subst. gelatin.
central. und die Commissur durchbrochen hatten. Dallemagne (Fall [)
gibt an, daB ,der Zentralkanal durch Ependymzellen obstruiert ist, und
daB auch in die Subst. gelatin, Rolandi“ kleine Inseln solcher Zellen ein-
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gewandert sind (bei dieser Darstellung fragt man sich, ob der Autor
vielleicht die Subst. gelatin. zentral. gemeint habe?). Er behauptet fer-
ner, daB im verlingerten Marke desselben Falles abgegrenzte Herde, von
Ependymzellen gebildet und von Bindegewebskapseln umgeben, vorkédmen.
Eine ausgesprochene (marquée) Wuchernng der Ependymzellen im Hals-
marke und auch eine Vermehrung im Lendenmarke haben Launois
und Roy# in ihrem Falle beobachtet. Meyers hat eine Vermehrung
des Ependymgewebes vom Boden des vierten Ventrikels bis zum Lenden-
marke gefunden. Die Vermehrung des Gewebes nahm nach unten im
Rifckenmarke ab, dasselbe zeigte aber auch unten Anschwellungen (die
Praparate von Winkler dargestellt). Dazu kommen jetzt meine zwei
Falle, wo ich beim ersten eine ausgesprochene Syringomyelie mit einer
im groBten Teile des Riickenmarks sehr erheblichen Wucherung der
Ependymzellen und im zweiten eine im gréften Teile des Riickenmarks
vorhandene, mehr oder weniger ausgesprochene Erweiterung des mit
regelmaBigem Epithel bekleideten Zentralkanals gefunden habe.

Wir sind jetzt zu der Frage nach dem gleichzeitigen Vor-
kommen einer Syringomyelie und einer Akromegalie, welche
den Ausgangspunkt fiir diese Arbeit gebildet hat, gekommen. Zuerst
wollen wir uns einem Falle von Bassi,® welcher auch anatomisch unter-
sucht worden ist, zuwenden. Die Diagnose der Syringomyelie war in
diesem Falle sowohl durch die klinischen Symptome als durch die ge-
fundenen anatomischen Verinderungen des Riickenmarks ganz sicher ge-
stellt; es bestand namlich: Atrophie und Klauenstellung der einen Hand,
typische dissociierte Aniisthesie der Arme, Deformitit der Wirbelsiule,
groBe Hohlenbildung besonders in der grauen Substanz, welche auf dem
Querschnitte die Hinterstrange vom iibrigen Riickenmarke isoliert hatte,
und schlieBlich eine reichliche Gliaentwicklung in der Wand der Hohle.
Was die Diagnose der Akromegalie betrifft, so ist diese Krankheit nicht
in derselben ganz typischen Weise wie die Syringomyelie entwickelt ge-
wesen. Hs mufl aber zugegeben werden, dall die Formverinderungen
des Gesichtes, des Unterkiefers usw. dem Bilde der Akromegalie vollig
entsprochen hat. Die VergroBerung der distalen Teile der Extremititen
haben aber gefehlt; andererseits waren seit fiinf Jahren &duBerst schwere
und in der spiteren Zeit zunehmende Kopfschmerzen vorhanden. Eine
Geschwulst der Hypophysis, welche wenigstens zum Teil einen epithelialen
Charakter hatte, wurde gefunden; daneben auch ein Solitirtuberkel des
Kleinhirns, welchen Bassi -— offenbar mit vollem Recht — fiir weit
jingeren Datums als die Geschwulst der Hypophysis hilt. Auffallend ist
die Angabe des Autors, daB eine Deformitiit des Kopfes dhnlicher Art in
der betreffenden Gegend von Italien oft vorkdme. Nach genauer Er-
wigung simtlicher Umstinde moechte ich aber, besonders mit Hinsicht
auf die gefundene Geschwulst der Hypophysis, geneigt sein, den Fall als
Akromegalie, wenn auch — wie der Autor selbst meint — atypischer
Art, anzuerkennen.
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Vor kurzer Zeit hat Schulz einen hierhergehérenden Fall mitge-
teilt. Es handelte sich um einen ganz sicheren und in jeder Hinsieht
charakteristischen Fall von Akromegalie. Seit 15 Jahren hatte der Pa-
tient ,ein Dickerwerden des Unterkiefers, der Nase und der Zunge, ein
Dickerwerden der Hinde und FiiBe bemerkt“. Bei der Untersuchung
waren u. a. die folgenden Symptome vorhanden: starke Prognathie, stark
hervortretende Jochbogen, Vergroferung der Unterlippe und der Zunge,
Kypho-scoliose, tatzenartige Verdickung der Hinde und Finger, ebenso
der FiiBe und Zehen, die Nigel nicht deformiert. Von der Seite des
Nervensystems kein anderes Symptom beobachtet als eine Atrophie ge-
wisser Schultermuskeln.

Von dem Sektionsberichte ist folgendes zu erwihnen: starke Ent-
wicklung der Stirnhthlen mit stellenweise papierdiinnen Winden, Pars
lambdoidea oss. occip. stark hervorspringend, knécherne Auflagerung aut
der Innenfliche der Schidelknochen, Foramen magnum oceip. infolge
von Knochen- und Bandverdickung stark verengt, Hypophysis vergrofert,
etwa walnuBgrof, auBerordentlich weich, bei der mikroskopischen Unter-
suchung als ,eine einfache funktionelle Hypertrophie“ anfgefaft, Splanch-
nomegalie mehrerer innerer Organe, auch erhebliche VergroBerung der
Gland. thyreoidea, ferner Hypertrophie des Knochengewebes mit Neigung
zu endostaler Wucherung. Die mikroskopische Untersuchung erwies mehr-
mals ,eine hochgradige Sklerose der Stiitzsubstanz®.

Die Riickenmarksuntersuchung (makroskopische) ergab schon im
untersten Teile eine Erweiterung des Zentralkanales; im mittleren Brust-
marke das Auftreten mehrerer Kanilchen; etwas weiter oben war der
Zentralkanal zu einer Querspalte umgewandelt, das Riickenmark hier
platt. Die Spalte nimmt nach oben zu, erreicht im oberen Brustmarke
im Gebiete des rechten Hinterstrangs beinahe die Oberfliiche des Riicken-
marks. Im untersten Halsmarke wieder hatte der Zentralkanal die Form
einer 9 mm langen, sagittal gerichteten Spalte angenommen. Weiter
oben wird die Hohlung ,,durch immer reichlichere Arachnoidea #hnliche
Bilkehen immer mehr durchgesetzt“. Diese Masse ersetzt im oberen
Halsmarke die Hinterstringe und ,steht anscheinend mit den Riicken-
markshiuten in direkter Verbindung*.

Die mikroskopische Untersuchung des Halsmarks erwies ecine sehr
starke Wucherung des Gliagewebes, welches zum Teil fest und sklero-
tisch war. Der Zentralkanal hier von ,arachnoideaihnlichen Gewebs-
ziigen durchsetzt“. Vorderseitenstringe normal, Vorderhdrner in der
‘Hauptsache normal.

Wenn auch eine mehr eingehende Beschreibung des Riicken-
marks in diesem Falle wiinschenswert gewesen wére, so kann die
Auffassung des Falles als Syringomyelie gar nicht zweifelhaft sein,
und dieser Fall bietet demnach, gleichwie mein Fall 1, das Bei-
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spiel einer einwandsfreien Beobachtung vom gleichzeitigen Vor-
kommen von Akromegalie und von Syringomyelie dar.’

In diesem Zusammenhange mag der Fall von Cesaris-Demel er
wihnt werden. Eine klinische Beobachtung desselben liegt nicht vor,
nur die anatomische Untersuchung. Eine ganz unzweifelhafte Syringo-
myelie mit Hohlenbildung war im Riickenmarke, besonders im Halsmarke
vorhanden. Ferner wurde eine nuBgrofe Geschwulst der Hypophysis ge-
funden, sie wurde als Adenoma bezeichnet. Inwiefern die Form des
Gesichtes einer Akromegalie entsprochen hat, wird nicht angegeben.
Nur wird berichtet, daBl das Schideldach verdickt war, besonders die
Diplog. Die Basis des Schidels war dagegen sehr stark rarefiziert. Der
Autor nimm¢ nicht eine Akromegalie an und betrachtet das Zusammen-
treffen der Syringomyelie und des Adenoms der Hypophysis als einen
Zufall. Meines Erachtens ist jedenfalls das gleichzeitige Auftreten einer
starken Verdickung und auf anderen Orten einer starken Rarefaktion des
Schiidels ein Umstand, der fiir Akromegalie ziemlich stark spricht. Fiir
ein sicheres Urteil geniigen aber die Angaben des Autors gar nicht.

Was den als Akromegalie und Syringomyelie bezeichneten Fall von
Holschewnikoff betrifft, so habe ich schon meine Meinung erwéhnt,
daBl die Diagnose Akromegalie nicht wahrscheinlich ist. Der Fall von
Huismans (seinen Fall II), welchen ich als Akromegalie nicht aner-
kennen kann, wird weiter unten niher erdrtert. Collier erwihnt neben-
bei bei der Mitteilung eines Falles von Syringomyelie mit einer sehr
eigentiimlichen Deformitit des Schidels folgendes: ,Wihrend der letzten
drei Jahre sind in den Krankenabteilungen des ,National Hospital for
paralysed and epileptic‘ vier Falle von Syringomyelie gepflegt worden,
mit ausgesprochener Deformitidt des Schidels; diese Deformitit sollte
nach den Symptomen der Syringomyelie angefangen haben. Der eine
unter diesen Patienten hatte gut ausgesprochene Anzeichen einer Akro-
megalie, und die Deformitit des Schiidels war vom akromegalischen
Typus.“ Weitere Angaben werden nicht geliefert.

Wir wollen zum Schlusse zwei Fille, die nur klinisch beobachtet
worden sind, behandeln. Peterson hat einen mehrmals zitierten Fall
mitgeteilt, wo er sowohl Akromegalie als Syringomyelie diagnostiziert hat.
Schlesinger hat den Fall als Akromegalie nicht anerkennen wollen.
Die Symptome der Syringomyelie sind nicht zweifelhaft (in den Armen
Parese und Verdinderung der elektrischen Reaktion, dissoziierte Anésthesie
des einen Arms, Kontraktur der Finger, Steifigkeit [unklare und unvoll-
stindige Beschreibung] der unteren Extremititen). Die Hinde, die Fiile
und das Gesicht dieser Patienten hatten seit einem Jahre oder seit lin-
gerer Zeit an GroBe erheblich zugenommen. Das Gesicht sehr grol und
der Unterkiefer besonders grof. Die Patientin ist einige Monate spiter
gestorben. Die Beschreibung ist zwar unvollstindig, ich kann jedoch
nicht umhin zu meinen, dafl die Moglichkeit einer Akromegalie sich nicht
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ohne weiteres abweisen liBt, sondern daB besonders die VergréBerung
der simtlichen distalen Teile simtlicher Extremititen und gleichzeitig
die Verinderung des Gesichts in hohem Grade fiir eine Akromegalie
spricht.

Der noch zu besprechende Fall riihrt von Bassi® und ist von ihm
als partielle Akromegalie bezeichnet worden; daneben hat er auch eine
juvenile Tabes diagnostiziert. Die Symptome haben bei dem jetzt 30jdh-
- rigen Manne mit 27 Jahren angefangen und sind in der Hauptsache die
folgenden: in den Armen Stérung des Schmerz-, Tast- und Muskelsinnes
und ferner Ataxie, eine gewisse Abnahme der Muskulatur der Hinde, die
elektrische Eiregbarkeit auf den Hinden und den Unterarmen erheblich
herabgesetzt, Parese des linken Armes, Vergrofierung der rechten Hand,
welche auf eine Zunahme des Skeletts zuriickgefithrt wird, Rombergs
Symptom vorhanden, die Patellarreflexe gesteigert, Kyphose, eine links-
seitige Hemiatrophia facialis. Ich habe die Symptome dieser interessanten
Beobachtung so einigermafien vollstindig aufgezihlt, um die Grinde fiir
die Diagnose dargelegt zu haben: daB es sich ndamlich um eine Syringo-
myelie gehandelt hat, diirfte aus dem Angefiilirten genfigend klar hervor-
gehen. Nur nebenbei mag bemerkt werden, wie eine ‘Hemiatrophia faci-
alis schon einige Mal vorher bei Syringomyelie beobachtet worden -ist
(Schlesinger). Wie Bassi die Diagnose Syringomyelie (die nicht er-
wihnt wird) hat iibersehen und eine Tabes annehmen konnen, ist mir
einfach unverstindlich. '

AuBer den Symptomen der Syringomyelie fand sich in diesem Falle teils
Stauungspapille (die Gesichtsfelder werden nicht erwihnt) teils schwere
Kopfsechmerzen, und folglich muf} eine intrakranielle Krankheit vorhanden
gewesen sein. Ohne ein bestimmtes Urteil abgeben zu wollen, kann ich
indessen nicht finden, daB gentigende Griinde fiir eine sichere Diagnose
der Akromegalie vorliegen, und dies besonders in Anbetracht der erheb-
lichen Schwierigkeit beim Vorhandensein einer Hemiatrophia facialis, die
Formverhiltnisse des Gesichts fiiv die Diagnose der Akromegalie zu ver-
wenden. : .

Schlieflich mag noch zugefiigt werden, daB, wie Brooks berichtet,
Baruch einen Fall von Akromegalie, welche mit den Symptomen der
Syringomyelie kompliziert war, mitgeteilt hat. Die betreffende Originalarbeit
ist mir aber leider nicht zuginglich gewesen, und ich muB den Fall ganz
auBer Betracht lassen. :

Die oben gegebene Auseinandersetzung hat uns gezeigt, daB
es eine Reihe Fille von Akromegalie gibt, wo eine abnorme Wuche-
rung der Ependymzellen im Riickenmark vorgekommen ist (D alle-
magne, Schultze, Meyers, Launois et Roy %,
Cagnetto, ich). Wie ich schon oben hervorgehoben habe
kommen aber Anomalien im Verhalten des Ependymgewebes iiber-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd.190. Hit. 1. 5 l
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haupt ziemlich oft vor. Allerdings ist die Zahl dex
Falle von Akromegalie, wo eine Wucherung
der Ependymzellen gefunden ist, auffallend
groB. Schon bei der Betrachtung nur dieser
Féalle ergibt es sich als sehr wahrscheinlich,
daB das Auftreten der Ependymwucherung
beidenobenerwihnten FallenvonAkromega-
lie nicht einen Zufall darstellen kann, son-
derndal einunrsidchlicherZusammenhang zwi-
sehen der Akromegalie und der betreffenden
Zellenwucherung im Rilckenmarke eher an-
zunehmen ist.

Dazn kommt weiter, daf sowohl unsere eigene Beobachtung
als die Durchmusterung der betreffenden Literatur uns zu einem
anderen Ergebnisse als Schlesinger gefithrt hat, wenn dieser
schlieBt, daB ,eine Kombination* der Akromegalie und der Sy-
ringomyelie ,,bisher nicht nachgewiesen ist*. Das gleichzeitige
Vorkommen der beiden Krankheiten haben wir nédmlich fir die
Fille von Schulz und von mir (Fall 1) mit vélliger Sicherheit
und auch fiir die Félle von Bassi® und Collier mit Wahr-
scheinlichkeit annehmen konnen. Vielleicht 148+t sich auch teils
der Fall von Peterson, teils (wenn auch unsicherer) derjenige
von Cesaris-Demel in derselben Weise auffassen. Wenn
die Sache sich aber so verhélt, daB die Akro-
megalie und Syringomyelie vier- (oder viel-
leicht nochmehr) mal znsammen beobachtet
worden sind, so kann dies nicht als ein Zufall
gedeutet werden.

Wir sind demnach zu dem Schlusse gekommen, daf sowohl
eine miBige, aber pathologische Wucherung der Ependymzellen
als auch eine wahre Syringomyelie zusammen mit Akromegalie,
jede fitrr sich einigemal festgestellt worden ist. Wenn wir uns er-
innern, welche wichtige Rolle die Wucherung des Ependymgewebes
fiir die Entwicklung wenigstens der Mehrzahl der Fille von Sy-
ringomyelie besitzt, so ist es ohne weiteres ersichtlich, daB diese
beiden Ergebnissemeiner Untersuchung, nim-
lich das Vorkommen einer Akromegalie einerseits gleichzeitig mit
miBiger Ependymwucherung, andererseits gleichzeitig mit ent-
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wickelter Syringomyelie, einander in hohem Grade
stiitzen,sodaBdieDeutungdieses Verhaltens
als eines Zufalls ganzunberechtigt ist und dal
einurséchlicher Zusammenhang zwischen der
Akromegalie und den betreffenden Verdnde-
rungen im Riickenmark angenommen wer-
den mu@.

In dieser Hinsicht ist der Gegensatz zu den sonstigen bei
Akromegalie gefundenen Verinderungen im Riickenmark ganz anf-
fallend. Was diese Verdinderungen betrifft, sind wir ja néimlich
zu dem Schlusse gelangt, dal sie entweder eine zufillige Kompli-
kation oder, wie die sklerotischen Prozesse, eine Folge der Akro-
megalie darstellen, welche vollig den auch in den sonstigen Teilen
des Korpers vorkommenden, durch die Akromegalie bedingten
anatomischen Verinderungen an die Seite gestellt werden konnen.

Theoretische Bemerkungen.

Mit einem gewissen Zdgern fiige ich noch folgende Bemerkun-
gen zu einem so viel diskutierten Kapitel hinzu. Referate der
fast zahllosen Besprechungen tiber diese Frage in der Literatur,
die auch in vielen Arbeiten sehr leicht zuginglich sind, will ich
ganz vermeiden.

Nach einem ziemlich umfassenden Studium der betreffenden
Literatur und Kasunistik mochte ich mich der oftmals verteidigten
Ansicht anschliefen, daB die im allgemeinen vorhandene ana-
tomische Veranderung der Hypophysis eine ursichliche Bedeutung
fir die Entwicklung der Akromegalie besitzt; und zwar scheint
mir die Annahme am néichsten zu liegen, daf eine qualitative Ver-
dnderung oder einfach eine quantitative Zunahme einer inneren
Sekretion der Hypophysis die Akromegalie bewirkt und also auch
den Reiz zu dem abnormen Wachstumstriebe, welchen gewisse
Bildungen im Kérper bei dieser Krankheit im allgemeinen zeigen,
abgibt. Da ich keine neuen Griinde fiir diese Ansicht anzufithren
habe, will ich mich damit begniigen, als Stiitze fiir diese Betrach-
tungsweise auf die bekannten Untersuchungen und Darstellung
von Benda? 8 welche mir sehr beachtenswert erscheinen, hin-
zuweisen.

5*
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Ich habe vorher in dieser Arbeit dargelegt, wie eine Akro-
megalie mit sonst ganz charakteristischen Symptomen zuweilen
auch ohne Verdnderung der Hypophysis vorkommt. Wie lassen
sich diese Fille mit der eben angegebenen Auffassung von der
Pathogenese der Akromegalie in Ubereinstimmung bringen? Diese
Frage, giaube ich, konnen wir damit beantworten, daff die Organe
mit innerer Sekretion aller Wahrscheinlichkeit nach wenigstens
zum Teil einander ersetzen konnen. So hat man schon vorher,
um die Beobachtungen fiber Akromegalie ohne Veréinderung der
Hypophysis zu erkliren, auf die Moglichkeit hingewiesen, daf
ein anderes Organ, wie die Glandula thyreoidea, die bei Akro-
megalie bekarntlich oftmals vergroBert ist, bei diesen Fiéllen
durch ihre innere Sekretion dieselbe Rolle fiir die Entwickiung
der Akromegalie, welche wir sonst der Hypophysis zuerkennen,
itbernommen hétte.

In etwa diesem Sinne hat sich schon vor einigen Jahren
Men del ausgesprochen, und eine solche Auffassung diirfte gegen-
wirtig von vielen Autoren vertreten sein. Sie steht auch mit der
gut bhekannten experimentellen Tatsache, dall der Driisenteil der
Hypophysis nach der Thyreoidektomie hypertrophiert, in bester
Ubereinstimmung. Bekanntlich ist auch Myxodem einigemal zu-
sammen mit Akromegalie (Pineles, Huismans,!) Greene)
und andererseits auch Morbus Basedowi zusammen mit Akro-
megalie. (Claude, zwei Félle) beschrieben worden.

In diesem Zusammenhange mochte ich noch eine sehr inter-
essante Beobachtung des schwedischen Klinikers Holmgren
erwihnen ; er hat nimlich seiner vorliufigen Mitteilung nach ge-
funden, daB Patienten mit Morbus Basedowi, welche sich noch
im Pubertitsalter befinden, eine abnorm grofie Korperlinge dar-
bieten. Dieser Beobachtung nach mufl man einen Zusammenhang

1) Seinen Fall II kann ich allerdings weder als Akromegalie noch als
Myxoedem annehmen, sondern mochte den Fall mit grofiter Wahr-
scheinlichkeit als eine Syringomyelie bezeichnen. (Ulnarico-atrophie
mit Klauenhandstellung, trophische Verfinderungen der Haut und der
Nigel, Trommelschiagelform der Endphalangen, die Fiife machten
einen durchaus proportionierten, beinahe schlanken Eindruck®) Im
Falle III diirfte aber die Diagnose Myxddem wenigstens einiger-
maBen wahrscheinlich sein. ‘(Die Akromegalie dieses Falls ganz
sicher.)
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zwischen der Funktion (Hyperfunktion?) der Glandula thyreoidea
und einem abnormen Wachstumstriebe des Skelettes als sehr wahr-
schéinlich annehmen.

Offenbar sprechen alle diese verschiedenartigen Beobachtun-
gen dafiir, dall irgendein Zusammenhang in funktioneller Hinsicht
zwischen der Hypophysis und der Glandula thyreoidea wenigstens
unter gewissen Bedingungen bestehen kann.

Bei der Behandlung dieser frage habe ich es nicht unterlassen
kénnen, auch die Moglichkeit in Erwdgung zu ziehen, ob nicht
die gewucherten Kpendymzellen des Riickenmarks zuweilen eine
urséchliche Bedeutung fiir die Akromegalie oder fiir gewisse Sym-
ptome bei dieser Krankheit haben konnten. Hine solche Annahme
stimmt zwar nicht mit der allgemeinen Auffassung tiberein, welche
freilich dem KEpithel des Zentralkanals gar keine bestimmte Funk-
fion im exfrauterinen Leben zuerkennen will. Das Vorhandensein
einer solchen allgemeinen Auffassung bildet aber keinen Beweis
gegen eine entgegengesetzte Meinung. »

Wir sind vorher zn dem Ergebnis gekommen, dafl ein urséch-
licher Zusammenhang zwischen der Akromegalie und der, wie ich
nachgewiesen habe, bei mehreren Féllen dieser Krankheit aunf-
tretenden, mehr oder weniger enfwickelten Wucherung der Epen-
dymzellen anzunehmen ist. Die Frage, welcher Art dieser Zusam-
menhang ist, habe ich vorher nicht bertihrt und kann auch keinen
Beitrag zu ihrer Lisung geben. Nebenbei mag jedoch hier die Mog-
lichkeit erwithnt werden, daB die vollig unbekannte Ursache, welche
der Wucherung der Hypophysis bei Akromegalie zugrunde liegen
muB, auch die Wucherung des allerdings dem Ursprunge nach
ganz ungleichartigen Ependymgewebes hitte bewirken kénnen. Tn
einer gewissen Ubereinstimmung damit konnte man auch, wie
oben erwihnt, daran denken, dafl die gewucherten Ependymzellen
vielleicht eine innere Sekretion haben konnten, welche ihrer Wir-
kung nach eine gewisse Ahulichkeit mit derjenigen der Hypo-
physis bei Akromegalie hétte, so dal die Wucherung der Hypo-
physis in bezug auf ihre Bedentung fiir die Entwicklung der Sym-
ptome der Akromegalie durch die Wucherung des Ependymgewebes
ersetzt werden konnte. Nur nebenbel mag bemerkt werden, wie
mein Fall 1 mit einer solehen Auffassung gut iibereinstimme,
Eine nur vereinzelte, fir die Theorie zuireffende Beobachtung



70 -

ist aber fiir die Beurteilung einer solchen Frage fast belanglos,
und sonst liegen nicht Fille vor, welche einen Beitrag zur Lisung
dieser Frage abgeben konnten. Es mag noch hinzugefiigt werden,
dal bei den Ifdllen von Akromegalie ohne Verdnderung der Hypo-
physis das Ritckenmark (mit nur ganz wenigen Ausnahmen) nicht
untersucht worden ist.

Unsere Erfahrung tiber Akromegalie geniigt jedenfalls nicht,
die Theorie einer funktionellen Bedeutung der gewucherten Epen-
dymzellen im oben erwaihnten Sinne anders denn als eine ganz
lose Vermutung zu bezeichnen. Eher konnte man eine Stiitze fiir
diese Aunffassung durch den Vergleich mit dem Auftreten einer
Vergroflerung einzelner Extremifdten bei Syringomyelie finden.
Diese wird allgemein als die IFolge einer trophischen Stérung be-
trachtet. Dies ist aber nur ein Wort, und eine Ursache der
Erscheinung ist damit nicht angegeben. Eine Ursache muf sich
aber finden. In Anbetracht des volligen Kehlens einer anderen
Frklarung scheint mir deshalb der Gedanke wenigstens einer Priifung
wert zu sein, ob nicht die gewucherten Ependymzellen (auch die
Neurogliazellen?) im Riickenmark (oder verldngerten Marke) die
Stoffe bilden kinnten, welche das abnorme Wachstum hervorrufen.
Der Unterschied in dieser Hinsicht zwischen den Féllen von Sy-
ringomyelie mit partieller Makrosomie und denjenigen Féllen von
Akromegalie, wo man Grund haben kénnie, an eine Bedeutung der
Ependymwucherung fir die Entwicklung einiger der Symptome
der Krankheit zu denken, wiirde demnach hauptsichlich darin
liegen, daBl die VergrdBerung in jenen Fillen nur eine partielle ist,
in diesen aber eine mehr allgemeine Verbreitung erhilt. Dieser
Unterschied wire wohl am ehesten damit zu erkliren, dafl die
vermutete innerc Sekretion der Ependymzellen bei Akromegalie
ins Blut hinein stattfinde, dal sie bei der Syringomyelie aber in
ihrer Wirkung auf die mit den vergréferten Extremititen in
Verbindung stehenden Nervenfasern beschrinkt wird. Diese Ein-
wirkung auf die betreffenden Nervenfasern kann man sich wohl
~nur in der Weise denken, dafl sie im Riickenmark selbst statt-
findet.

Im Hinblick auf den zentripetalen Verlauf der Nervenbahnen
in den Hinterhtrnern wird vielleicht diese Erklirung einer Ver-
dnderung der peripherischen Teile (wie die partielle Makrosomie)
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durch eine lokale Einwirkung auf die Nervenelemente im Riicken-
marke bei Syringomyelie nicht annehmbar scheinen. Ohne mich
weiter auf diesem hypothetischen Gebiete aufzuhalten, will ich
mich damit begniigen, auf die neuerdings erschienene experimen-
telle Arbeit von Roux und Heitz hinzuweisen, durch welche
die alte Frage nach dem Vorkommen zentrifugaler Nervenfasern
in den hinteren spinalen Wurzeln in der Weise beantwortet wird,
daf} es solche Fasern tatsdchlich gibt, welche auch zum Teil bis zu
den Hautnerven verfolgt werden konnen.

Es sei ausdriicklich hervorgehoben, dafl ich mit der hier gege-
benen Darstellung nichts anderes gemeint habe, als dall die Epen-
" dymwucherung im Riickenmark vielleicht bei ein z e1n en Féllen
von Akromegalie eine pathogenetische Bedeutung haben konnte.

SchlieBlich will ich ein paar Einwiirfe erwéhnen, welche gegen
die hier angegebene Theorie einer eventuellen Bedeutung einer
apnormen Sekretion des pathologisch gewucherten Ependymgewe-
bes im Riickenmark angefiilhrt werden kdnnten. Zunsichst 148t
sich in dieser Hinsicht sagen, daf die Gefdanordnung beim Epithel
des Zentralkanals der Aufsaugung einer eventuellen inneren Sekre-
tion dieser Zellen nicht giinstig ist. In dieser Hingicht sind die
Verhiltnisse in den Organen mit bekannter oder allgemein ver-
muteter innerer Sekretion weit verschieden, indem diese reich an
dimnwandigen Kapillaren sind. Meines Erachtens mufl zugegeben
werden, daB dieser Einwurf gegen die hier dargestellte Theorie
nicht unwichtig ist. -

Ferner wiirde man vielleicht behaupten wollen, daB der Zentral-
kanal mit seinem Epithel keine geniigend groBe Bildung ist, um
ihm eine gewisse Funktion im Haushalte des Kérpers zuerkennen
zu konnen. Es mul zwar zugegeben werden, dal der normale
Zentralkanal eine ganz kleine ‘Bildung ausmacht ; wenn man auch
einen Durchmesser des Zentralkanals von 0,1 mm annimmt, was
sicherlich einen hioheren Wert als den durchschnittlichen darstellt,
(es handelt sich ja aber hier nicht um den normalen Zentralkanal),
so gibt dies ganz grob gerechnet nur ein Volumen von 0,1 X 0,1 %
400 mm, was also einem Gewichte von etwa 4 mg entsprechen
wiirde. Dies ist zwar nur ein geringer Bruchteil vom Gewichte
der Hypophysis. Andererseits muB aber daran erinnert werden,
daB wir ein anderes Organ mit lebenswichtiger Funktion (innerer -
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Sekretion?) haben, dessen Grofle sehr gering ist, namlich die Gland-
dulae parathyreoideae. (Nach der neuerdings erschienenen Arbeit
von Erdheim 2 diirfte nimlich die Frage nach der {funktionellen
Bedeutung dieser Organe zu einer endgﬁltigén Losung und zwar
in dem in der spateren Zeit allgemein angenommenen Sinne ge-
kommen sein.) Betrelfs der GréBe dieser Organe kann ich nur an-
fiihren, wie ihr Entdecker Sandstrdm in seiner urspriing-
lichen Arbeit angibt, wie sie zaweilen nur 3 mm in ihrer ldngsten
Ausdehnung messen, was demnach (ebenso sehr grob gerechnet)
einem Gewichte von viel weniger als 27 mg entsprechen wiirde.
In Ubereinstimmung damit kann ich nicht finden, da8 dic geringe
Grofe des z. B. milig gewucherten Ependymgewebes bestimmt
gegen eine pathogenetische Bedeutung desselben spricht.

SchlieBlich machte ich nur hinzufiigen, dafl ich mit der Dar-
stellung dieser Theorie nicht so schr eine bestimmte Meinung habe
anssprechen, ais vielmehr eine Diskussion der betreffenden Fragen
anregen wollen, so daf} vielleicht weitere Untersuchungen sich ihr
zuwenden.

Der Vollstéandigkeit wegen mag endlich bemerkt werden, dafl
die Moglichkeit eines Zusammenhangs zwischen den Symptomen
der Akromnegalie und Verdinderungen des Nervemsystems schon
vorher in- der Literatur erwdhnt worden ist. Allgemein bekannt
diirfte die Darstellung v. Recklinghausens sein; bei der
Besprechung von Holschewnikoffs spiter angezweifeltem
Falle will er die Symptome der Akromegalie auf Verdnderungen
des Nervensystems zuriickfithren, wobei er teils an die peripheri-
schen Nerven, teils an das Riickenmark denkt. Dallemagne
bespricht die Moglichkeit, die Wucherung des Zentralkanalepithels
mit der Veréinderung der Hypophysis in Verbindung zu setzen.
Bei seiner auch sonst nicht ganz klaren Darstellung ist er aber
von ciner fehlerhaften Vorstellung hinsichtlich der Embryologie
der Hypophysis ausgegangen. Eine Auffassung, welche mit der
von mir dargelegten mehr Ahnlichkeit besitzt, wird von Meyers
angegeben, wenn er in seiner vorher zitierten Arbeit die Moglich-
keit kurz andeutet, daB die Wucherung der Ependymzellen fiir
das abnorme Wachstum gewisser Teile des Korpers vielleicht eine
Bedeutung haben konnte. ‘
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Erklarung der Abbildungen auf Taf I IL
(Die Erklirung der Fig. 1—4 siehe im Text.)

Fig. b. 11. Brustsegment. Partie aus der zentralen grauen Substanz

mit unregelmiéBiger Anordnung der Ependymzellen und beginnen-
der Entwicklung der Bindegewebsziige. (Okular I, Objekt. 6.
Leitz, wie auch die folgenden.)

Fig. 6. 8. Brustsegment. Ein Gefif,, zum Teil schrig getroffen, mit

sehr starker Entwicklung des perivaskuliren Bindegewebes.
(Okular I, Objekt. 6.)

Fig. 7. b.Brustsegment. Ubersichtshilder einer Hilfte der grauen Sub-

stanz. (Okular I, Objekt. 2.)

Fig. 8 4. Brustsegment. Sklerotische Partie aus dem basalen Teile

des Vorderhorns mit einem Epithelbande. (Okular I, Objekt. 6.)

Fig. 9. 2. Brustsegment. Ubersichtsbild, welches die Anordnung und

die Ausstreckung der Ependymzellen und der Bindegewebsziige
zeigt. (Okular I, Objekt. 2.)

Fig. 10. 6. Halssegment. Sklerotische Partie ans dem basalen Teile des

Vorderhorns mit einem Epithelbande. (Okular IV, Objekt. 4.)

Fig. 11. 6. Halssegment. Partie vom querverlaufenden Epithelbande mit

einem hinter demselben verlaufenden parallelen, welligen Binde-
gewebszuge. (Okular I, Objekt. 6.)

Fig. 12. 8. Halssegment. Ubersichtshild der zentralen grauen Substanz,

welches die Anordnung der Ependymzellen und der Bindegewehs-
ziige zeigt. (Okular III, Objekt. 2.)
vh. Vorderhorn,
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hh. Hinterhorn,

hs. Hinterstringe,

fa. vordere Langsspalte des Riickenmarks,

e. Band von Zentralkanalepithelien,

b. Bindegewebsziige, die in der Umgebung der pathologisch ge-
wucherten Ependymzellen zur Entwicklung gekommen sind,

bm. Zusammenhingende Bindegewebsmasse, aus der Adventitia
der Gefife entwickelt,

ga. GefiBe mit pathologischem Zuwachs der Adventitia.

1L

~ Partielle Verdoppelung der Speiserdhre.
(Aus dem Pathologischen Institut Halle a. S.)
Von
Dr. Hans Kathe,
Assistenten des Institutes.
(Hierzu Tafel II1.)

Die Kenntnis der Milbildungen bzw. Anomalien des oberen
Abschnittes des Verdauungstraktes, speziell der Speiserchre, gehort
der neueren Zeit an. Wir verdanken sie einmal den griimdliche-
ren Sektionsmethoden und dann auch dem durch die Fortschritte
der Embryologie bedingten grofieren Interesse fiir derartige Be-
funde, sowie der Moglichkeit, unter Beriicksichtigung normaler
Entwickelungsvorgéinge die Entstehung solcher Abnormititen
leichter erklaren zu kénnen.

Immerhin besitzen wir Beitrige auch zu diesemn Gebiete der
Teratologie bereits aus einer Zeit, in der die MiBbildungen im all-
gemeinen kaum mehr als Kuriosititen waren. Als fritheste Mit-
teilungen iiber OsophagusmiBbildungen diirfen wohl neben Dur -
stons Beschreibung einer blinden Endigung der Speiserdhre
oberhalb des Diaphragma die Angaben des Anatomen Blasius
iiber zwei Fille von inselférmiger Spaltung des Osophagus gelten,
auf die ich nachher noch zuriickkommen werde.

Wenn es auch {iber den Rahmen dieser Arbeit, die mehr den
Charakter einer kasuistischen Mitteilung tragen soll, hinausgeht,
“einen genanen Uberblick tiber die an der Speisershre beobachtetern
MiBbildungen zu geben, so mdchte ich doch wenigstens mit ein



