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in der Tiefe des Mesenteriums gelegener Knétchen. Im ersteren
Falle veranlassen sie eine bindegewebige Wucherung, die aus dem
Mesenterium heraus sich entwickelt und in der die Krebszellen, in
unserem Falle in Form von Driisenschiiuchen, wuchern. Im
zweiten Falle dringen sie mit nachfolgender Bindegewebswucherung
in das Fettgewebe vor und so entstehen auch hier unter Verdrangung
der Fettzellen Krebsknoten. ‘

Diese Genese der peritondalen Metastasen erklért auf die ein-
fachste Weise alle anatomischen Befunde. Die Annahme einer
Verschleppung auf dem LymphgeféBwege ist vollig tiberfliissig,
ganz abgesehen davon, dafl es durchaus unverstindlich wiére,
wie denn die Krebszellen vom Magen aus durch das Lymphgefal-
system sich gleichmiBig auf dem gesamten Peritondum sollten
ausbreiten kénunen. Wir haben denn auch nichts gesehen, was im
Sinne dieser Ausbreitung gedeutet werden miiite.

XX.

Beitriige zur pathologischen Anatomie und zur
Pathogenese derSyringomyelie und der Syringo-
bulbie.

(Aus der medizinischen Universititsklinik zu Upsala.)
Von
Prof. Karl Petrén,
Upsala.

In einer fritheren Arbeit in diesem Archiv (Uber das gleich-
zeitige Vorkommen von Akromegalie und Syringomyelie, Bd. 190,
S. 1) habe ich einen Fall gleichzeitigen Vorkommens von Akrome-
galie und Syringomyelie mitgeteilt und dabei auch eine genaue
anatomische Beschreibung der Veréinderungen im Riickenmarke
gegeben. Auf die Frage nach der Pathogenese dieser Riickenmarks-
verinderungen bin ich in dieser Abhandlung, welche hauptsichlich
verschiedenen Fragen betreffs der Akromegalie gewidmet war, nicht
eingegangen, will mich aber jetzt dieser Frage zuwenden.

Wihrend meiner Beschiftigung mit diesen Untersuchungen
habe ich Gelegenheit erhalten, noch einen anderen, sehr chro-
nischen Fall von Syringomyelie (zusammen mit Syringobulbie) in
pathologisch-anatomischer Hinsicht zu studieren. Klinisch habe
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ich den Fall nicht selbst gesehen, derselbe ist aber in der hiesigen
medizinischen und chirurgischen Klinik mehrmals und zwar auch schon
seit lange beobachtet worden. Fiir die hier in Betracht kommenden
Fragen bictet auch das Studiwm der anatomischen Verdnderungen
das weitaus grofite Interesse dar. '

Nach der Mitteilung dieses Falles werde ich, unter Beriick-
sichtigung auch der hierhergehirenden Falle aus der Literatur,
einigen Fragen betreffs der Pathogenese der Syringomyelie und der
Syringobulbie néher treten. Dabei werde ich mich besonders mit
der Frage nach der Bedeutung der Bindegewebswucherung im
Riieckenmark bei Syringomyelie, gleichwie auch mit der Frage des
Zusammenhangs zwischen der- Syringomyelie und der Syringo-
bulbie beschiftigen.

Die Untersuchung des verlingerten Marks in meinem Falle
hat mich auch zu gewissen Schlilssen betreffs der cellulipetalen
(= retrograden) Degeneration gefithrt, welche ich am Ende meiner
Arbeit behandeln werde.

Epikrise der Riickenmarksverdnderungen im
Falle L

Die Veréinderungen des Riickenmarks in meinem Falle I (wie
ich im folgenden den in meiner fritheren Arbeit mitgeteilten Fall
bezeichnen will) werde ich hier nicht rekapitulieren, sondern be-
gniige mich, in dieser Hinsicht auf meine frither verdifentlichte
Beschreibung hinzuweisen. Die dort gegebene Darstellung lehrt,
dafl zwei verschiedene Arten von Verdnderungen im Riickenmarke
vorhanden gewesen sind, néimlich einerseits eine Wucherung
des Epithels des Zentralkanals, andererseits
sin sklerotischer Prozef, welcher sich teils durch
Wucherung von sklerotischem Bindegewebe, teils durch das Auf-
treten einer groBen Zahl stark sklerotischer Gefafie kundgibtt).

1) Soeben hat Bielschowsky im Neurolog. Ztlbl. (1908 Nr. 9) ein Referat
von meiner fritheren Arbeit gegeben, welches der Art ist, daB ich darauf
eingehen mub. Nachdem er einige Angaben iiber den Inhalt meiner Arbeit
geliefert hat, driickt er sich in folgender Weise aus: ,,Verinderungen, wie
sie in dem vorliegenden Falle am Riickenmarke beschrieben worden sind,
sind gar nicht selten. Sie finden sich, ohne irgendwelche Ausfallserschein-
angen zu verursachen, besonders im Senium und bei chronischen Kachexien
und sind deshalb natiirlich aueh in einem gewissen Prozentsatze aller
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Wenn man sieht, wie zwel so verschiedenartige Prozesse in
demselben Riickenmarke neben- und zwischeneinander zur Ent-
wicklung gekommen sind, so mull man offenbar die Frage stellen:
findet siech ein Zusammenhang und zwar
ein ursdehlicher Zusammenhang zwischen
diesen beiden voneinander weit verschie-
denen Prozessen?

Fille bei der Akromegalie vorhanden, ohne daB ihnen die mindeste &tiolo-
gische Bedeutung fiir jenes Krankheitsbild zukime.”

' Dieser Ausspruch ist einfach unverstindlich und kann nur dadurch
erklirt werden, daf der Herr Referent von der Darstellung in meiner
Arbeit nur sehr unvollstindig Kenntnis genommen hat. Zuerst mag der
grébste und am meisten auffallende Fehler bei diesem Ausspruch erwihnt
werden, dafl namlich Verdnderungen von der in meinem Falle beschriebenen
Art ,,im Semium und bei chronischen Kachexien, oft vorkimen. Ich er-
innere nur daran, daB eime Verinderung im betreffenden Falle darin
bestand, daB das Epithel des Zentralkanals gewuchert war, und zwar in
sehr erheblichem Grade, so daB es sich auch in gewissen Partien des Riicken-
marks in die basalen Teile der Vorderhorner hinein erstreckte. Dafdiese
Veriinderung im Senium hesonders oft vorkdme, ist bisher unbekannt
gewesen, und wenn der Herr Referent diese Entdeckung gemacht hiitte,
so wire es am Platze, die Beweise dafiir zu verdffentlichen.

Die Auffassung derjenizen Forscher, welche sich mit dieser Frage
niher beschiftigt haben, geht gerade im Gegenteil in die Richtung, daB
die Wucherungen des Zentralkanalepithels im Kindesalter 6fters als im
spiteren Leben angetroffen werden (Schlesinger, Zappert)
Neuerdings hat Lhermitte alles hisher Bekannte iiber die senilen
Riickenmarksverdnderungen in griindlicher Weise zusammengestellt.
Man wird auch in dieser Arbeit vergebens eine Andeutung davon suchen,
dafi Ependymwucherung unter diesen verschiedenen anatomischen Ver-
dnderungen vorkdme. Auch ist es jedem Neurologen wohl bekannt, daB
lie Wucherung dieses Epithels im allgemeinen als eine schon fotal ent-
standene betrachtet wird. (Bekanntlich hat man sogar bebanptet, daf die
Wucherung des Zentralkanalepithels niemals im extrauterinen Leben ent-
stehen kionnte. Diese Auffassung diirite allerdings sicher unzutreffend
gein [Sehlesinger, Rosenthal Saxer®), Kling], und ich
glaube eben, daB durch meine betreffende Beobachtung sicher dargetan
wird, daB eine solche Wucherung auch im spateren Leben muf statt-
finden konnen.)

Jedenfalls diirfte das, was ich hier angefiihrt habe, geniigen, um darzu-
legen, wie vollig unbegriindet die Behauptung des Herrn Referenten ist,
daB die Wucherung des Zentralkanalepithels eine gewéhnliche Erscheinung
im Senium darstellen sollte. DaB solche Wucherungen ,,bei chronischen
Kachexien™ besonders oft vorkdmen, hat noch niemand nachgewiesern.
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Ehe wir versuchen, diese Frage zu beantworten, wollen wir zu-
nichst dem Verhalten der beiden betreffenden krankhaften Prozesse
mit einigen Worten néher treten. Die Wucherung der Ependym-
zellen ist von so groBem Umfange, daB man ohne weiteres bestimmt
schlieBen kann, dal sie wenigstens zum grofiten Teil postiotal ent-
wickelt sein muf.

Was die anderen, von mir in diesem Falle beobachteten Verinderungen,
nédmlich die sklerotische Umwandlung der GefiBe, eventuell die Neubil-
dung derselben und die starke Wucherung des Bindegewebes, betrifft, so
kann ich nicht zugeben, daf dieselben ,,bei chronischen Cachexien” be-
sonders gewohnlich wiren. Zwar kommen Verinderungen des Riicken- -
marks bel Kachexien verschiedener Art nicht selten vor, dabei diirfte es
sich aber im allgemeinen in erster Linie um degenerative Vorgénge der
Nervenfasern in den Stringen des Riickenmarks handeln. Was aber das
Senium betrifft, so braucht natiirlich seine Disposition fiir Bindegewebs-
wucherung und Verdickung der Gefdfie nicht besonders erdrtert zn werden.

Nun kénnte allerdings bemerkt werden, daf$ es sieh in diesern Falle nicht
eben um das Senium handelte, da der Krankenur 50 Jahre alt war. Anderer-
seits ist aber die Zunahme des Bindegewebes eine weit verbreitete Ver-
anderung bei Akromegalie, und der Herr Referent hitteé bel einem etwas
genaueren Durchlesen meiner Arbeit finden konnen, daB ich bei denjenigen
Fiallen von Akromegalie, wo man im Riickenmarke nur eine Vermehrung
des Bindegewebes und eine Verdickung der Gefiile gefunden hat, diese
Verinderungen ohne Zigern als ei_ﬁie Folge der Akromegalie betrachte.

Der Herr Ref. spricht ferner davon, dafi Versinderungen von der Art
wie in meinem Falle oft vorkommen, ,,ohne irgendwelche Ausfallserschein-
ungen zu verursachen‘. Die Frage, wann Ausfallserscheinungen als eine
Folge von Verdinderungen im Riickenmarke auftreten, ist nach unseren
heutigen Kenntnissen in allem Hauptsichlichen so klar, daB es wohl dem
Herrn Ref. leicht gewesen wiire, irrefiihrende und unklare Ausspriiche in
dieser Beziehung zu vermeiden. Ich brauche nur daran zu erinnern, daB
in meinem fraglichen Falle in einem Teile des Riickenmarks die ganze
Substanz des einen Vorderhorns durch ein sklerotisches Gewebe villig er-
setzt worden war. Die Behauptung des Herrn Ref., daB Verdnderungen
solcher Art nicht ,irgendwelche Ausfallserscheinungen verursachen®,
diirfte wohl geeignet sein, den Wert und die Zuverldssigkeit seines Referates
zu charakterisieren. In meinem Falle hatte tatsdchlich diese Zerstorung
des Vorderhorns keine klinisch nachweisbaren Symptome bedingt — weil
die Zerstorung sich auf die 3—4 Brustsegmente bezog (vgl. niher meine
frithere Arbeit).

In diesem Zusammenhange finde ich keinen Anla8, auf die von mir in
der betreffenden Arbeit aufgestellte Hypothese weiter einzugehen, da
ndmlich die Ependymwucherung im Riickenmarke fiif ecin abnormes
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Die Wucherung des Zentralkanalepithels tritt zum Teil als
Begrenzung des hauptsiichlich zur Form einer querverlaufenden
‘Spalte erweiterten Zentralkanals auf, zum Teil hat aber diese Wucher-
ung zur Bildung ziemlich groBier, unregelmafiger Zellenhaufen
ohne eine deutliche Zwischensubstanz gefithrt. Diese Wucherung
der Ependymzellen erstreckt sich im allgemeinen nicht auBerhalb
des Gebietes fiir die zentrale graue Substanz des Riickenmarks,
nur im obersten Brustmarke und im unteren Teile der Halsanschwel-
lung dringen die Ependymzellen in die basalen Teile der Vorder-
hérner etwas ein. Eine andere abnorme Spalt- oder Hohlenbildung
im Riickenmarke als die erwihnte, in der Hauptsache von Ependym-
zellen begrenzte, querverlaufende Spalte ist gar nicht vorhanden.
Die Begrenzung dieser Spalte durch Ependymzellen ist zwar wn-
regelmiBig und wird oftmals nur von einem Epithelbande gebildet.
{Vielleicht konnte man an die Moglichkeit denken, dafl die epitheliale
Bekleidung der Spalte postmortal durch duBeren Druck etwas un-
regelmaBiger als im Leben geworden wire; jedenfalls fehlen aber
ganzlich Zeichen einer artifiziellen Heterotopie.)

Was die Frage nach der Ursache der Wucherung der Ependym-
zellen betrifft, so konnen wir sie m. E. nur auf einen abnormen
Wachstumstrieb dieser Zellen zuriickfithren. Auf die so vielfach
umstrittene Frage, ob wir die Ursache dieses abnormen Wachstums-
triebes immer in einer abnormen Anlage dieser Bildung zu
suchen hitten, oder ob bei einigen Fallen auch ein erst im spéteren
Leben einwirkender Reiz die ein zige Ursache dieses Wachstums
sein konnte, will ich nieht eingehen, da meine Beobachtung keinen
Beitrag zur Losung dieser Frage liefern kann.

Bei Betrachtung des sklerotischen Prozesses tritt die wenigstens
scheinbar sehr grofie Zahl der GefaBe stark hervor. Der unmittelbare
Findruck bei Betrachtung der Sklerose spricht ganz entschieden
zugunsten der Annahme, daB es sich um eine Neubildung von Ge-

Wachstum gewisser Teile des Koérpers vielleicht eine Bedeutung haben
konnte (was allerdings nicht als eine,, Ausfallserscheinung* bezeichnet werden
kann, wie der Ref. in seiner unklaren Ausdrucksweise es tut). Ich habe
némlich selbst diese Hypothese ausdriicklich nur vorsehlagsweise aufge-
stellt, und es diirfte wohl kaum Schwierigkeiten bieten, Einwinde gegen
sie zu erheben — sie miiiten aber anf eine bessere Kenninis und eine
Klarere Auffassung der hierhergehdrenden Fragen, als Bielschowsky
sie besitzt, gegriindet werden.
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fafien gehandelt hat; offenbar mul man aber mit diesem Schlusse
sehr vorsichtig sein, wenn die Gefifle und zwar auch die Kapillaren,
wie es hier in hohem Grade der Fall ist, sehr dickwandig geworden
sind. Nach genauer Erwigung der in Betracht kommenden Um-
sténde mochte ich sagen, daB ich in der Region des zentralen Graus |
des Riickenmarks, obgleich die GefdBe hier sehr stark hervortreten,
keine Vermehrung ihrer Zahl sicher behaupten kann, dal aber eine
solche Vermehrung in den Vorderhdrnern, wo diese, wie das besonders
im oberen Brustmarke der Fall ist, zum groBen Teil durch sklero-
tische Bildungen ersetzt sind, angenommen werden muS.

Die sklerotischen Massen, welche gewisse Teile des Riicken-
marks in diesem Falle einnehmen, werden teils von den erwihnten
gklerotischen, wenigstens scheinbar sehr zahlreichen Gefifien,
teils vom Bindegewebe gebildet, welches im allgemeinen als wellig
verlaufende Ziige, oftmals von sehr erheblicher Stérke auftritt.
Was zuerst die Frage nach dem Zusammenhange
zwischen den GefdlBen und der Wucherung
des Bindegewebes betrifft, so geben viele Schnitte sicher
an, dab das Bindegewebe aus einer perivaskulédren
Sklerosehervorgeht, und einige Bilder sprechen ferner
dafir, dall aueh efwas groflere Bindegewebsmassen durch Ver-
schmelzung der verdickten Adventitiae verschiedener GefaBe ent-
standen sind. Eine solche Entstehungsweise des Bindegewebes
im - Riickenmarke bei Syringomyelie ist schon vorher von
Bischoffswerder und von Thomas und Hauser®
bei einem Falie, welcher dem meinigen von vielen Gesichtspunkten
ans dhnelt, wie auch wneverdings von Lhermitte und
Artom beschrieben worden.

Andererseits sprechen die Bilder in meinem Falle gar nicht
dafir, daf alles Bindegewebe in den erkrankten Partien des
Riickenmarks aus der perivaskuldren -Sklerose hervorgegangen
ware. Eine solche Annahme wire schon deshalb unméglich, weil
Bindegewebe bereits unter normalen Verhiltnissen an den be-
treffenden Orten im Riickenmarke vorkommt. = Die Sklerose ist
auch besonders an die Teile des Organs gebunden, wo das Binde-
gewebe schon unter normalen Verhiltnissen in groBter Menge
vorkommt, namlich den Umkreis des Zentralkanals; hier findet
sich néimlich offenbar nicht nur der hauptsichlichste (wenigstens
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in vielen Riickenmarkssegmenten), sondern auch der friiheste
Sitz des sklerotischen Prozesses in diesem Falle.

Wenn wir das Verhalten des sklerotischen Prozesses zu son-
stigen Verinderungen im Riickenmarke betrachten, so lift sich
zunéichst feststellen, daff es keine Hohlenbildung im
Riickenmarke gibt, welche als die Folge der
Bindegewebswucherung oder der Veradnder-
ungen der GefaBe aufgefalt werden konnte.
Eine andere Hohlenbildung als die mehr oder weniger regelméfig
epithelbekleidete, zwischen den Vorderhornern quer verlaufende
Spalte und ihre kleinen sagittalen Divertikel in der Mittellinie
findet sieh ndmlich nicht. Ein anderer Zentralkanal ist nicht vor-
handen, und auch keine solide Anhdufung von epitheloiden Zellen,
welche dem obliterierten Zentralkanale entsprechen konnte. Wir
konnen demnach bestimmt behaupten, dab diese Spalte vom
Zentralkanale selbst herstammt.

Wir gelangen folglich zu dem Schlusse, dafl ein destruktiver
Vorgang im Riickenmarke als die Folge der Vermehrung des Binde-
gewebes oder der Verdnderungen der Gefafie nicht eingetreten ist.
Auch war in diesem Falle von einer ,.Homogenisierung” um die
Gefdfle herum gar nichts zu sehen, Dieser Fall gibt demnach
ein unzweideutiges Beispiel dafiir ab, daB eine starke Bindegewebs-
vermehrung und eine starke Wandverdickung der Gefifle bei
Syringomyelie vorkommen kann, ohne daf ein destruktiver Vor-
gang im Riickenmarke dadurch hervorgerufen werden mub.

Betrachten wir jetzt das Verhdltnis zwischen
der Ausbreitung der Ependymwucherung und
derjenigen des sklerotischen Prozesses. Esist
dabei auffallend, wie diese beiden Prozesse einander in ihrer Aus-
breitung folgen, und zwar in dem Sinne, daBl die Ependym-
wucherung von den sklerotischen Massen mehr oder weniger voll-
stindig umschlossen wird. Die Ependymwucherung hat, wie
oben erwihnt, in der Hauptsache die Form eines frontal ver-
laufenden Bandes angenommen, welches sich zwischen den basalen
Teilen der beiden Vorderhdrner erstreckt, im oberen Brustmarke
und zum Teil auch im unteren Teil der Halsanschwellung aber in diese
Partien der Vorderhorner selbst eine Strecke weit eindringt. Die
sklerotische Masse, die von GefaBen mit verdickten Wandungen
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und mit perivaskuldrer Sklerose und von welligen, sklerotischen
Bindegewebsziigen ohne nachweisbare Verbindung mit Gefifien
gebildet wird, findet sich jetzt zum Teil vor dem frontalen Bande
der Ependymwucherung, ist aber hinter diesem stirker entwickelt
und bildet hier auf sehr vielen Schnitten eine férmliche Mauer,
welche die Ependymwucherung nach hinten abgrenzt. (In diesem
Zusammenhange mag an das bekannte Verhiltnis erinnert werden,
daB das Bindegewebe in normalem Riickenmark vor dem Zentral-
kanal und im Boden der Fissur. spinal. ant. weit stirker als hinter
dem Zentralkanal entwickelt ist.)

An den lateralen Enden des frontalen Bandes der Ependym-
wucherung begegnen wir wieder den sklerotischen Massen, hier
diejenigen Teile der Vorderhorner, welche der Ependymwucherung
am néchsten gelegen sind, d. h. die basalen, medialen Teile ein-
nehmend. Andererseits hat der sklerotische Prozel in den Vorder-
hérnern in einigen Segmenten (n&mlich dem 3.—b5. Brustsegment
und dem 8. Halssegment) eine stirkere Entwicklung erreicht.
In dem 3. und 4. Brustsegment ist dies am weitesten gegangen,
so dafl das eine ganze Vorderhorn durch das sklerotische Gewebe
ersetzt worden ist; dabel hat das Vorderhorn seine duBere Form
vollstandig bewahrt, indem der sklerotische ProzeB den Vorder-
seitenstrang gar nicht angegriffen hat.

Da wir demmach finden, dass die Ausbreitung des sklerotischen
Prozesses derjenigen der Ependymwucherung so genaw folgt,
konnen wir uns offenbar nvcht dem Schlusse entziehen, dass en
ursdchlicher Zusammenhang zuischen den beiden verschiedenen
pathologischen  Prozessen besteht.  DaB der Zuwachs des
Bindegewebes und die Verdickung der Gefifiwandungen die
Ependymwucherung hétten hervorrufen konnen, laft sich
wohl kaum annehmen, da dies mit unserer sonstigen patho-
logischen Erfahrung mnicht gut in Ubereinstimmung stehen
wiirde. Wenn wir demnach diese Moglichkeit auBer Betracht
lassen, so haben wir nur die folgendenzwei Mogliech-
keiten zu beriicksichtigen: namlich entweder
daBl dieselbe Ursache, welche das abnorme
Wachstum der Epithelzellen hervorgerufen
hat, gleichzeitig auch die gklerotisehen
Prozesse bedingt hétte, oder auch daB die
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sklerotischen Prozesse die Folge der Epen-
dymwucherung darstellt.

Wenn man die letzterwihnte Moglichkeit annehmen wollte,
so wire folglich der Zuwachs des Bindegewebes und die Verénder-
ungen der Geféie als eine Art von Reaktion des Organis-
mus der Ependymwucherung gegeniiber ani-
zufassen. ~ Als Grund fiir diese Auffassungsweise konnte man mit
einem gewissen Fug anfithren, daf die Ependymwucherung von
den sklerotischen Bildungen mehrmals zum grofen Teil umfafit wird.
Teh glaube allerdings nicht, daB wir zwischen
den beiden erwahnten Méglichkeiten, den ur-
sdchlichen Zusammenhang der beiden ver-
schiedenartigenProzesseim Rilckenmarke zn
erklaren,einesicherbegriindete Wahltreffen
kénnen.

Wenn wir also auch m. E. diese Frage in bezug auf diese Be-
obachtung unentschieden lassen miissen, so konnen wir doch noch
einige Sehliisse betreffs der pathologischen Prozesse im Riicken-
marke in diesem Falle ziehen. Sowohl die Gefafe mit ihren stark
verdickten Wandungen, als die pathologischen Bindegewebs-
massen, welche zusammen einen nicht unerheblichen Teil des
Riickenmarksquerschnittes eingenommen haben, sind an den
meisten Orten sehr kernarm. Wir konnen demnach nur entweder
eine nicht mehr fortgehende Entwicklung der Sklerose oder hich-
stens eine duberst langsame KEntwicklung derselben annehmen.
Ferner weisen aber die Bilder und zwar besonders die Art und
Weise, wie die Ependymwucherung von den sklerotischen Massen
mehrmals mehr oder weniger vollstindig umfalt wird, darauf
hin, dafl das Bindegewebe und die GefiBe zusammen an vielen
Orten zum Teil gleichsam eine Art von Hindernis einer fortge-
setzten Wucherung der Ependymszellen gegeniiber — falls der
abnorme Wachstumstrieb hier noch vorhanden wire — darstellen
konnten. - Wenn wir auch von der oben erwihnten Moglichkeit,
namlich der Auffassung der Sklerose als einer Reaktion des Orga-
nismus der Ependymwucherung gegenitber ganz absehen, so
sind wir nichtsdestoweniger zu dem Schlusse berechtigt und auch
genotigt, daf die Bindegewebswucherung in
diesem Riickenmarke, wenn sie auch nicht

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 196, Hft. 3. 25
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gerade als eine Narbenbildung bezeichnet
werden kann, jedenfalls als eine Art von Aus-
heilung zu deuten ist, indem die Bindegewebsentwick-
lung und die GeféaBveréinderungen in der Form, in welcher sie jetzt
im Riickenmarke vorhanden sind, mit einem Abschluf der krank-
haften Prozesse in Zusammenhang zu bringen sind.

Im allgemeinen hat der sklerotische ProzeB sich nicht iiber
die néchste Umgebung der- Ependymwucherung hinaus erstreekt.
Dies erfahrt allerdings ein paar Ausnahmen, indem die Sklerose,
wie oben erwihnt, teils in dem 3.—b. Brustsegment, teils im
8. Halssegment einen groBeren Teil der Vorderhérner angegriffen,
in dem 3.—4. Brustsegment sogar das ganze eine Vorderhorn er-
setzt hat. Schon in meiner fritheren Arbeit habe ich hervorgehoben,
wie gerade in diesen Segmenten (das 5. Brustsegment jedoch
dabei ausgenommen) die sklerotischen Partien in den Vorder-
hornern eine méaBige Kernvermehtung zeigen.

Es ist auffallend, daB eine Kernvermehrung in den sklero-
tischen Partien gerade dort vorhanden ist, wo die sklerotischen
Prozesse sich iiber die nichste Umgebung der Ependymwucherung
hinaus erstrecken. Wir wir auch den Zusammenhang zwischen den
sklerotischen Prozessen und der Ependymwucherung auffassen
wollen, so spricht offenbar dies Verhalten dafiir, daB die sklero-
tischen’ Prozesse hier noch nicht abgelaufen sind, sondern sich
noch immer in Entwicklung (wenn auch nur einer langsamen)
befinden. Es besagt dies m. a. W., daB die Ausheilung hier als
unvollstéindig betrachtet werden mubB. _

Wollten wir schlieBlich dem sklerotischen Prozesse im Riicken-
marke dieses Falles einen Namen geben, so diirfte es, besonders
in Anbetracht der an den erwihnten Orten noch vorhandenen,
wenn auch ganz diffus verbreiteten Kernvermehrung, am néchsten
liegen, denselben als eine Entziindung, eine Myelitis
aufzufassen. - (Es mag ausdriicklich hervorgehoben werden, daB
perivaskulire Zellinfiltrationen, erweiterté GefiBe, Kornchen-
zellen, angeschwollene Nervenfasern oder verdnderte Ganglien-
zellen in diesem Riickenmarke gar nicht vorhanden waren). Aller
Wahrseheinlichkeit nach ist anzunehmen, daBdieEntziindung
schon von Anfang an eine sehr chronische ge-
“wesen ist. Nur bei dieser Annahme 148t es sich namlich er-
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klaren, daB die Myelitis, deren friihere Ausbreitung wir durch
die gegenwirtige Ausbreitung ihres Endprodukts, némlich der
Sklerose, feststellen konnen, in der ganzen Héohe des Riicken-
marks fast nur auf dieselben Teile des Querschnittes, nimlich
die zentrale graue Substanz und die medialen basalen Teile der
Vorderhorner beschriinkt geblieben ist, wihrend die der ver-
éinderten Partien unmittelbar anliegenden Vorderstringe wie auch
die Hinterstringe von den krankhaften Prozessen gar nicht ange-
griffen worden sind. Aus der oben gegebenen Darstellung geht
ferner hervor, daB diese angenommene Entziindung durch die Ent-
wicklung der Sklerose mehr oder weniger vollstindig zur Aus-
heilung gekommen ist.

Die Lokalisation der Sklerose und ihr inbezug auf die Aus-
breitung hervortretender Zusammenhang mit der Ependymwucher-
ung diirfte uns dazu berechtigen, die Myelitis als eine
periependymére zu bezeichnen. In diesem Zusammenhange
mag noch bemerkt werden, daB, wenn die oben als eine Moglich-
keit erwéihnte Auffassung die riehtige wire, daB némlich die Binde-
gewebswucherung und die Verdnderungen der GefiBle eine Re-
aktion des Organismus der Ependymwucherung gegeniiber dar-
stellten, so wire auch die Myelitisalseinesekundéare
(nach der primir aufgetretenen Ependymwucherung entstandene)
zu bezeichnen.

Wenn ich hier den Namen Myelitis benutzt habe, so bin ich
mir der Unsicherheit der Abgrenzung dieses Begriffes sehr wohl
bewuBt, will aber auf die so vielfach diskutierte und noch unge-
loste Frage, inwiefern wir den Begriff Myelitis vom pathologisch-
histologischen Gesichtspunkte aus abgrenzen kénnen, nicht ein-
gehen, da ich keinen Beitrag zu der Losung derselben geben kann.

Die Krankengeschichte des Falles IL

Es folgt hier mein zweiter Fall von Syringomyelie (mit sehr
chronischem Verlaufe), in welchem ich die anatomische Unter-
suchung ausgefithrt und eine starke Entwicklung des Bindegewebes
im Riickenmarke gefunden habe.

Fall II. A. W., Arbeiter aus Wendel, Upland, 1855 geboren, wurde in

den Jahren 1882, 1891 und 1900 in der hiesigen medizinischen Klinik (Vorstand
damals Prof. Henscheén) und spiter imi Jahre 1906 vom 3. April bis zum

2b*
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Tode am 26. Juli desselben Jahres in der hiesigen chirurgischen Klinik (Vorstand
damals Prof. Lennander) behandelt. Die Krankengeschichten bei diesen
verschiedenen Gelegenheiten rithren von den Herren cand. med. Wennstr 6 m,
Behm, Flodqvist, bez ‘Ploman her. Aus diesen Krankengeschichten
sei folgender stark verkiirater Bericht hier gegeben.-

Hereditire neuropathische Disposition scheint nicht vorhanden gewesen
zu. sein; allerdings wird angegeben, daB der Grofvater miitterlicherseits eine
Lihmung der Hinde gehabt hat, so da8 die Finger Klanenstellung hatten.

Pat. gibt an, Syphilis nicht gehabt zu haben.

Im Jahre 1866 hat der Kranke wegen Schmerzen im rechten Unter-
schenkel lange Zeit zu Bett liegen miissen; nach 4 Monaten sind Geschwiire auf
der inneren Seite der Tibia aufgegangen, durch welche Eiter und Knochen-
splitter lange Zeit hindurch secerniert wurden, Da-diese Geschwiire nicht heilen
wollten, wurde er im Jahre 1873 in die hiesige chirurgische Klinik aufgenommen
und unter der Diagnose Necrosis tibiae dx. behandelt. Er wurde
operlert und nach 3 Monaten als geheilt entlassen.

Anch nach dieser Zeit soll aber dieses Bein schwicher als das andere ge-
wesen sein; zeitweise ist es auch empfindlich und aufgetrieben gewesen. Indes
ist er in dieser Zeit arbeitsfahig gewesen.

Im Jahre 1877 war er bei Fisenbahnbau mit sehr schwerer Arbeit
(Tragen von Eisenbahnschienen) beschiftigt; dabei will er das allmghliche
Auttreten erst leichter, spiter zunehmender Schmerzen im ersten Metacarpal-
raume rechterseits gespiirt haben. Die Schmerzen haben sich spéter auch auf
die anderen Metacarpalriume der r. Hand ausgedehnt, und auch Zuckungen
der Finger sind aufgetreten. Ferner hat er eine beginnende Ein-
senkung der r. Metacarpalrdume bemerkt, und die Fihigkeit die
Finger zu strecken nahm ab. Die Hand wurde auch kilter als normal, und
der Auffassung des Kranken nach wurde das Gefiihl auf dem Hypothenar und
den Fingerspitzen herabgesetzt. ‘

A]lmahhchtrat]etzta,uchem Schwundderr.Schultermuskeln
und spiter auch derjenigen des r. Arms auf; zu dérselben Zeitfing auch
der Arm an schwiicher zu werden. FEtwa im Jahre 1880 hat er begonnen, beim
Tragen von Lasten auf der 1. Sechulter an Schmerzen zu leiden und hat die Defor-
mitét des Rumpies bemerkt.

1882 wurde in der medizinischen K11n1k folgen-
der Status festgestellt:

Eine rechtsseitige Scoliose etwa vom 4 Hals- bis zum 12. Brust-
wirbel mit einer linksseitigen Verbiegung darunter. — Muse. pector. maj. zum
Teil ‘ganz atfophisch, ferner Atrophie von Muse. deltoideus, wie auch eine e¥ -
hebliche Atrophie der Muskeln des Ober-und Unter-
arms. Starke Atrophie der sdmtlichen Muskeln der
Hand. Dies bezicht sich alles auf die rechte Scite. - Muse: cucullares normal.
— Keine Angaben betreffend der Sensibilitit.

~Im -Jahre 1883 hat das 1. Bein begonnen schwaoher 7
werden, dabei soll er anch Zuckingen und Schmerzen in diesem Unterschenkel
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bemerkt haben. Als er im Jahre 1889 mit Holzsigen beschiftigt war, bemerkte
er, daB die Kraft der 1. Hand (welche Hand er ausschlieBlich brauchen mufte)
geringer wurde; auch an diesem Orte sollen Schmerzen und Zuckungen auf-
getreten sein. — Storungen in der Funktion der Harnblase und des Mastdarms
sollen seit langer Zeit vorgekommen sein.

1891 wurde in der medizinischen Klinik fol-
gender Status gefunden: -

Am r. Ellbogen ein ovales Géschwiix (Durchmesser etwa 21 cm),
scharf begrenzt, welches seit 5 Jahren bestanden hat. Die Scoliose hat
seit 1882 zugenommen; die maximale Abweichung jétzt 7 cm, damals 3 em. Der
Kranke leidet an Inkontinenz von Harn und Fiees.

" Das Gehér herabgesetzt, besonders rechterseits, was von jeher der Fall
gewesen sein soll. Sonst 188t sich keine Storung der Funktionen der Gehirn-
nerven feststellen.

Starke Herabsetzung des Tastsinnes!)auf Hypo-
thenar und auf den 8—5 Fingern beiderseits, auf dem
1.—2. Finger der Tastsinn aber normal. Stérung dieses Sinnes auf dem r. Unter-
arme, am meisten auf seiner ulnaren Seite; #hnliche, aber weniger ausgesprochene
Storung auf dem 1. Unterarme. Auf dem Oberarme und der Schulter Herab-
setzung des Tastsinnes rechterseits, nicht aber auf der 1. Seite.

Spitze und Kopf der Nadel kénnen auf den
Hiéinden nicht unterschieden werden; diese Stérung betrifft
in htherem Grade die r. Hand als die 1. Ob die Analgesie sich auch auf das Gebiet
oberhalb der Hinde erstreckt hat, wird nicht angegeben. — Bei verschlossenen
Augen kann der Kranke die Stellung seiner Arme angeben und die Stellung des
einen Arms mit dem anderen nachahmen.

Auf dem L Unterschenkel und dem 1. FuBe ist der Tastsinn herabgesetzt;
auf dem r. Oberschenkel auch ,,ziemiich schwach”. Dasselbe wird fiir ein Gebiet
»etwa der Ausbreitung des r. Muse. serr. ant. maj. entsprechend” angegeben.

Die Muskelatrophie des r. Armes wird etwa in derselben Weise wie im
_Jahre 1882 geschildert. Der Kranke schleppt das 1. Bein beim Gehen, und auch
sonst ist das 1. Bein schwiicher als das r. Die Muskulatur des 1. Beins ist von
schlaffer Konsistenz. Er kann mit geschlossenen Augen gehen und zeigt keine
Ataxie. Keine spastischen Erscheinungen.

Wiahrend des Aufenthaltes in der Klinik soll die Tnkontinenz der Harnblase
und des Mastdarms sich etwas gebessert haben, sonst blieb der Zustand aber

*) Ieh will hier ausdriicklich hervorheben, daB,- wenn ich in dieser Arbeit,
gleichwie auch in einer friiheren (Petrén und Bergmark), den
Ausdruck ,,Tastsinn” benutzt habe, um die Fahigkeit zn bezeichnen, ein-
fache taktile Reize, feinste Berithrungen aufzufassen, dies ausschlieBlich
geschieht, um dem gewdhnlichen Sprachgebrauch zu folgen und dadurch
die Darstellung leichter verstindlich zu machen. Gleichzeitig halte ich aber
an meiner frither in meiner Arbeit iiber die sensorischen Bahnen des Riicken-

_marks niher dargelegten Meinung fest, daB es in jeder Hinsicht richtiger
wiire, die genannte Fihigkeit als-den Drucksinn zu bezeichnen.
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unverbessert, In den folgenden J ahren nahm die Schwiche des 1. Arms und des
1 Beins zu.

Tm Jahre 1897 hatte der Kranke einen Anfall von Schwindel, und etwas
spéiter traten die Erscheinungen einer linksseitigen Otitis media anf. Spater in
demselben Jahre soll der r. Arm beim Erwachen eines Morgens ganz gelihmt
gewesen sein ( ?); dies soll ein ganzes Jahr fortgedauert haben, dann ist aber die
Motilitit zum Teil zuriickgekebrt (?). Die Schwindelanfille sind niemals wieder
aufgetreten.  Die Incontinenz nahm wihrend der. letzten Jahre vor 1900
wieder zu. ' o

Im Jahre 1900 folgender Status in der medi-
zinischen Klinik; '

Die Scoliose wie frither. Das Geschwiir am r. Ellbogen geheilt. Den Harn
kann er nur 1—1 Stunde halten; wenn er nicht an Diarrhie leidet, hat er keine
Incontinentia alvi.

Keine sichere Storung des Tastsinnes im Trigeminusgebiete; der Pat.
behauptet allerdings, leichtere Beriihrung auf der 1. Wange besser als rechter-
seits zu fithlen, Schmerz- und Temperatursinn im Gesicht normal. Sonst keine
Storung der Funktionen der Gehirnnerven (nur das Gehor wie vorher).

Starke Herabsetzung des Tastsinmnes beiderseits auf
Hypothenar und auf dem 8.—5. Finger; auf dem 1.—2. Finger und auf den Hén
den nur leichte Abstumpfung dieses Sinnes. Dér Tastsinn der Unterarme wie im
Jahre 1891. Auf dem Oberarme und der Schulter Herabsetzung dieses Sinnes,
am meisten rechterseits. '

Kopf und Spitze der Nadel werden auf der r. Hand
niecht unterschieden, auf derl. Hand nur auf Thenar; der Unterschied
zwischen ihnen wird beiderseits auf den Ober- und Unterarmen nicht aufgefafit.
Auf der r. Seite des Halses findet man dasselbe Verhalten, linkerseits ist hier aber
keine Analgesie vorhanden. -~ Eine erhebliche Storumng der
Temperatursinne ist auf den Armen vorhanden; sie ist rechterseits
am stirksten entwickelt und nimmt beiderseits proximalwirts ab.

Auf den unteren Extremititen ist der Tastsinn beiderseits in groBer Aus-
dehnung herabgesetzt. Auf dem Rumpfe eine erhebliche Herabsetzung rechter-
seits, welche sich von oben bis zum Nabelplane erstreckt; dieser Sinm ist aber
auch auf demselben Gebiete linkerseits nicht ungestort.

Die Analgesie setzt sich von den Armen auch nach unten auf dem Rumpfe
fort, und zwar linkerseits bis zur Mamillarebene und rechterseits bis zur Nabel-
ebene. Auf den unteren Extremititen kimnen wieder Spitze und Kopi der
Nadel nicht unterschieden werden, — Auf dem Rumpte ist eine Thermoanésthesie
vorhanden, deren Ausdehnung etwa derjenigen der Analgesie entspricht. Aufdem
r. Unterschenkel und auf den-beiden Fiifen ist eine Thermoanisthesie festge-
stellt; sonst auf den unteren Extremititen ist dies aber nicht der Fall (die Unter-
suchurig ist allerdings nur mit den Temperaturen von 20° C und 40° C vorgenomtmen
Worden)‘ i
““Beiin Ver suche den Kranken bei verschlossenen Augen die Stellung seiner Ex-
tremititen angeben zu lassen; wurde keine Storung des Muskelsinnes nachgewiesen.
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Aut der r. Hand ist die Opposition des Daumens, die Ab- und Adduktion
der Finger inkl. des Daumens und die Streckung der Interphalangealgelenke
vollig aufgehoben; die Streckung der Metakarpo-phalangeal-Gelenke ist fast
aufgehoben, die Beugung der Finger aber miglich. Eine erhebliche Parese der
Bewegungen des r. Handgelenks; die Bengung des r. Unterarms ist erhalten ge-
blieben, seine Streckung aber nicht méglich. Die Bewegungen des r. Schulter-
gelenks zeigen eine erhebliche Parese. _

Die Bewegungen des 1. Handgelenkes sind bedeutend paretisch; die sonstigen
Bewegungen des 1. Armes werden aber mit etwa normaler roher Kraft ausgefiihrt.

Eine sehr starke Atrophie der simtlichen Mus=
kkeln der r. Hand, eine deutliche, aber weniger ausgesprochene Atraphie
der Muskeln der 1. Hand. Die Muskulatur des 1. Ober- und Unterarms ist atro-
phisch; besonders trifft dies fiir die Extensoren auf dem Unterarme zu. Die
Muskulator des 1. Armes (diejenige der Hand ausgenommen) ist ziemlich
kraftig.

Der Gang des Pat. ist ataktisch und schleppend; besonders schleppt das
L. Bein beim Gehen nach. Mit verschlossenen Augen kann er nicht gehen. Die
Kraft der Bewegungen der Beine ist herabgesetzt, besonders links; eine aus-
gesprochene Atrophie der Muskulatur der unteren Extremitéiten ist aber nicht
vorhanden. .

Die Patellarreflexe positiv,rechterseits stéarker
Kein Dorsalklonus.

Wihrend des Aufenthaltes in der medizinischen Klinik trat ein rechts-
seitiges Empyem auf, und der Pat. wurde deswegen in der chirurgischen Klinik
operiert.

Wihrend der folgenden Jahre hat der Kranke sich noch mit Holzsigen
beschaftigen konnen. Die Inkontinenz des Harns und der Fizes ist etwa die-
selbe verblieben. Im Anfange des Jahres 1906 ist Kurzatmigkeit aufgetreten.
Seit dieser Zeit hat er wieder ein Geschwiir anf dem r. Ellbogen gehabt. Im
Méirz 1906 hat er auf den Fingern (beiderseits) Brandwunden bekommen, ohne
daB er dabei die Wirme gefiihlt hatte. .

Am 26. Méirz trat eine akute schmerzhafte Anschwellung der . Knieregion
auf, und der Kranke wurde kurz nachher in die chirurgische Klinik aufge-
nommen.

Dort wird im Anfange April 1906 folgender Status
berichtet : i

Geschwiir des r. Ellbogens, gleichwie auch Geschwiire
des r.5. Fingers und des 2. und 5. Fingerslinkerseits vor-
handen. Schmerzhafte Anschwellung in der r. Kniekehle. Sequestration der Ti-
bia (1. Mai) mit nachfolgender Hauttransplantation wurde ausgefiihrt.

In den Funktionen der Gehirnnerven 148t sich (von der Storung des Gehirs
abgesehen) keine Storung feststellen.

Der Tastsinn ist herabgesetzt (Beriihrung mit weichem
Pinsel wird nimlich nicht aufgefaBt): beiderseits auf den Fingern und den Hinden,
nur Thenar und-Daumen ausgenommen (jedoch ist der Tastsinn rechterseits
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auf der Dorsalseite der Hand in etwas groBerer Ausdelinung erhalten; nimlich
auf der ganzen radialen Hilfte), auf dén vinaren Haltten der Dorsalseite der bei-
den Unterarme, auf einem Gebiete auf der r. Seite des Brustkastens, dessen Auns-
‘dehnung man nicht hat niher bestimmen kénnen (der Kranke war psychisch
-ziemlich abgestumpft); auf einem Teile des Bauches zwischen dem Nabel und
dem Rande des Brustkastens (in.der Krankengeschichte nicht ndher angegeben),
auf dem r. Oberschenkel, auf dem r. Unterschenkel, nur ein Gebiet auf der
medialen Seite der Tibia ausgenommen, auf der hiriteren und lateralen Seite des
1. Unterschenkels und schlieflich auf den Plantarseiten der beiden Fiifie. Auf
den Hinden und dem erwihnten Gebiete des Bauches bemerkt der Patient sogar
nicht ziemlich starke Beriihrungen (wodurch eine Stérung auch des Drucksinnes
der etwas tieferen Bildungen bewiesen wird). Es géht aus dieser Darstellung her-
vor, daB man den Tastsinn auf den Oberarmen nicht herabgesetzt gefunden hat;
es wird allerdings angegeben, daB auch auf dén hier nicht aufgezdhlten Teilen
des Korpers die Beruhrung mit dem Pingel etwas zigernd und unbestimmt auf-
gefalit wird. :

Leichte Stiche mit Nadel werden im allgemeinen -auf
den folgenden Gebieten nicht aufgefaBt (und demnach auch Spitze
aund Kopf der Nadel nieht unterschieden), nimlich . auf dem r. Arme, auf demn
L. Arme (nur die Region des Muse. deltoideus ausgenommen), auf der.x. Seite der
Brust und zwar auch itber die Mittellinie hinaus etwa bis zur 1. Parasternallinie,
auf dem Bauche auf denselben Gebieten, wo der Tastsinn herabgesetzt gewesen
ist, und anf dem 1. Beine, nur die vordere, mediale Seite des Oberschenkels und
die obere mediale Halite der Vorderseité des Unterschenkels ausgenommen.
Auf den Hiinden ist die Analgesie vollstindig. Auf dem 1. Oberschenkel gibt
der Kranke an, bei leichten Nadelstichen ziemlich starke Schmerzen zu fithlen.

. Die Temperatursinne sind nicht untersucht worden.

Der Muskelsinn fiir die Bewegungen der Finger wird herabgesetzt gefunden
(dieser Sinn wird hier jetzt in der Weise untersucht, dali die Fahigkeit, kleinste
passive Bewegungen der Gelenke autzufassen, gepriift wird). Nebenbei mag
in diesem Zusammenhange hervorgehoben werden, daB ich diese Untersuohungi-
‘methode habe einfihren lassen, weil dieselbe viel empfindlicher ist als die sonst oft-
mals gebrauchten, wie das' Angeben der Stellung der Extremititen oder das Nach-
ahmen der Stellung der einen Extremitsit mit der anderen (bei geschlossenen
Augen).” Ferner meihe ‘ich; ‘daB diese Untersuchungsmethoden: sich. auf weit
kompliziertere Funktionen beziehen als jene, wo es sich nur darui handelt,
.die Richtung feinster passiver Bewegungen anzugeben . Ich halte es aber fiir
-auBerordentlich ‘wichtig, dag jede sensorische Untersuchung sich anf-moglichst
-einfache Funktionen bezieht, weil unsere Schliisse sonst von mehreren und
nur schwierig oder gar nicht bestlmmbaren Faktoren abhangen werden.)

Betreffs des Muskelsinns der Zehen sind keine Angaben in der Kranken-
gesc}uchte vorhanden. ‘ .
."Die Finger der rechten Hand finden sich in FleXlonsstellung und kénnen
nicht gestreckt, wohl aber noch eiri-wenig gebeugt werden. Die Bewegungen der
. Hand gleichwie auch. diejenigen des 1. Ellbogens kinnen, wenn auch langsam,
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ausgefithrt werden; ihre Kraft ist aber im duflersten Grade reduziert. Derr, Arm
kann nicht iiber die Horizontalebene hinaus gehoben werden.

Die Bewegungen der 1. Hand werden, wenn auch langsam und mit redu-
zierter Kraft (mit Dynamometer 10,5 Kg.), ausgefithrt. Die rohe Kraft der
sonstigen Bewegungen des 1. Arms ist ziemlich gut. '

Der Zustand der Muskulatur der Hinde und der Arme enftspricht den An-
gaben im Status von 1900.

Die Bewegungen in den Gelenken der unteren Extremltaten kénnen aus-
gefithrt werden; nur wird bemerlkt, da die Kraft des 1. Unterschenkels herab-
gesetzt ist. Der Pat. kann wegen allgemeiner Schwiiche nicht aufstehen, so daf
der Gang nicht gepriift worden ist,

Die Muskulatar des 1- Unterschenkels ist etwas atrophisch und erheblich
schwicher entwickelt als diejenige der r. Seite. Die Muskulatur der beiden Ober-
schenkel ist kriiftig.

Die Patellarreflexe sind schwach. Der r. Kremasterreflex ist normal, der
L. etwas schwach. Die sonstigen Reflexe werden nicht angegeben.

Die peripherischen Arterien sind rigid. Der zweite Aortaton ist kriftig
verstidrkt. Albuminurie.

Spéter im Sommer traten die Erscheinungen einer allgemeinen Septikéimie
auf und der Kranke starb am 26. Juli.

Gehirn und Riickenmark wurden herausgenommen und in 109,iger Formol-
losung aufbewahrt. Sonst wurde keine Sektion vorgenommen.

Wenn auch diese Krankengeschichte nicht in jeder Hinsicht
vollstéandig ist, so lehrt sie uns jedenfalls ganz sicher, da8 es sich
um eine Syringomyelie und zwar eine Syringomyelie mit einem
sehr ehronischen Verlaufe handelt. In der Hauptsache sind die
hier beobachteten Symptome fiir die Krankheit typisch, in jeder
Hinsicht trifft dies aber nicht zu.

Was die Erscheinungen seitens der oberen Extremitéiten' be-
trifft, so konnen diese (die Atrophie und die Léhmung von charak-
teristischer Verbreitung, die erhebliche Analgesie und Thermo-
andsthesie der ganzen oberen Extremititen, das. Auftreten sehr
chronischer Geschwiire) als ganz typisch bezeichnet werden. Nur
konnte bemerkt werden, daB die Herabsetzung des Tastsinnes
eine etwas groBere Verbreitung hatte, als sonst im. allgemeinen
der Ifall ist; dabei ist allerdings daran zu erinnern, daB der Tast-
sinn bei Syringomyelie in sehr wechselnder ‘Ausdehnung ‘gestort
sein kann, und daB es sich hier um einen Fall handelte, wo - die
‘Symptome schon 29 Jahre bestanden hatten.

Die charakteristische Skoliose war vorhanden. Die Sensi-
bilitit des Rumpfes war in groBer Ausdehnung herabgesetzt, was
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bei einem so -alten Falle nur zu erwarten war. Was aber die unteren
Extremitéten betrifft, so vermissen wir die fiir Syringomyelie in
erster Linie charakteristischen Symptome, némlich die spastischen
Erscheinungen, bzw. die spastische Lahmung. Hier war zwar
eine. Schwiche der unteren Extremititen, besonders linkerseits,
vorhanden, aber ohne jede Spur von spastischen Symptomen,
dagegen mit einer gewissen Atrophie (linkerseits) verbunden, die
indessen nicht sehr erheblich war. Diesen Symptomen nach hitten
wir zu erwarten, daf die Syringomyelie auch die Lendenanschwellung
selbst angegriffen und dort die vorderen Horner nicht versehont
hiitte — was bekanntlich gar keine Seltenheit darstellt, wenn auch
die motorischen Storungen der unteren Extremititen bei Syringo-
myelie meistens durch die Lésion der Pyramidenbahnen in der
Halsanschwellung oder im Brustmarke verursacht werden. Auf
die Frage der Sensibilitdtsstorungen der unteren Extremitaten
werde ich nach der anatomischen Beschreibung zuriickkommen.

Die in diesem Falle beobachteten motorischen Storungen der
‘Harnblase und des Mastdarms stimmen mit dem, was man bel
Syringomyelie wenigstens nicht selten findet, gut iiberein. In
Anbetracht des Umstandes, daf eine spastische Parese der unteren
Extremititen nicht vorhanden war, und da$ folglich das Leitungs-
vermogen des Riickenmarks zum grofien Teil erhalten geblieben war,
miissen die betreffenden Stérungen der Harnblase und des Mastdarms
aller Wahrscheinlichkeit nach auf das schon aus anderen Griinden
anzunehmende Ubergreifen der Syringomyelie auch auf die graue
Substanz im untersten Teile des Riickenmarks zuriickgefiihrt
werden.

Keine Symptoms einer vorhandenen Syringobulbie wurden
klinisch festgestellt. :

In bezug auf den Krankheitsverlauf dieses Falles mochte ich
die Aufmerksamkeit ganz besonders darauf lenken, dal dieser
nicht nur ein sehr chronischer gewesen ist, sondern daB auch die
Symptome der oberen Extremititen offenbar sehr lange Zeit hin-
durch wihrend des spateren Teiles des Lebens micht zugenommen
haben. Gewissen Angaben in den Krankengeschichten nach kénnte
man sogar daran denken, daB betreffs gewisser Symptome, be-
sonders der Ausbreitung der Storungen des Tastsinnes auf den
oberen Extremitéiten und der Ausbreitung der Analgesie auf dem
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linken Beine, eine Remission stattgefunden hitte. In Anbetracht
des Umstandes, daB die Untersuchungen von verschiedenen
Beobachtern herriihren, daf die Untersuchungen mehrere Jahre
auseinanderliegen, und daf sie vielleicht zum Teil mit nicht ganz
identischen Untersuchungsmethoden vorgenommen worden sind,
glaube ich allerdings, daB wir den SchluB} auf eine stattgefundene
Remission nicht mit Sicherheit ziehen konnen.

Beschreibung des Rickenmarks im Falle I

Das Riickenmark war in 10 % iger Formollosung auibewahrt worden.
Bei der makroskopischen Betrachtung des gehirteten Organs tritt hervor, daB
der untere Teil des Halsmarks und wenigstens die obere Hilfte des Brustmarks
von vorn nach hinten stark abgeplattet ist. Ferner 148t sich erkennen, dafl
wenigstens gewisse Teile des unteren Brustmarks beim Herausnehmen be-
schidigt worden sein miissen, indem sie eine schon makroskopisch hervortretende
artifizielle Heterotopie zeigen. Der ganze untere Teil des Riickenmarks, vom
10. Brustsegmente ab, weist eine 'quer durch das Riickenmark verlaufende
Spalte auf. . . . :

Nachdem das Studium der zuerst untersuchten Stiicke des Organs vieleg
von Interesse dargeboten hatte, habe ich eine sehr eingehende Untersuchung
des Riickenmarks vorgenommen. Von fast jedem Segmente habe ich ein Stiick
untersucht (nur die am stirksten heterotopischen Partien ausgenommen).
Um zu einer Erklirung gewisser eigenartiger Befunde gelangen zu konnen,
habe ich einen sehr grofien Teil des Halsmarks an Serienschnitten untersucht ;
das verldngerte Mark ist in Serienschnitten bis etwas oberhalb der oberen Grenze
der anatomischen Verinderungen zerlegt worden. Die Stiicke vom Riicken-
mark wurden teils in Zelloidin direkt eingebettet, teils wurden sie vorher fiir
ein paar Wochen in die M ii11 e r sche Fliissigkeit iibergefiihrt. Die Schnitte
wurden hauptsichlich nach Pal, Kulschitski, Nissl, Harry,
van Gieson und mit Nigrosin oder Alaunkarmin gefirbt.

Auch in diesem Falle will ich bei der Beschreibung des Riickeninarks
von unten anfangen.

II. Sakralsegment. Inder Mitte des Riickenmarks findet sich eine
grofie, ovale, querverlaufende Hohle (etwa 3,56 X 1 mm), durch welche der vordere
Teil des- Riickenmarks abgeplattet ist. Von dieser Hihle geht beiderseits eine
Spalte aus, welche sich eben an der Grenze zwischen dem Vorder- und Hinter-
horne befindet und lateralwirts bis nach den Seitenstringen hin erstreckt.
Ein Zentralkanal ist nicht vorhanden. In der vorderen Wand der Hohle, in.
der Mittellinie sieht man auf einigen der Schnitte Haufen von Ependym-
zellen (vielleicht sind sie auf den anderen Schnitten weggefallen), welche sich
lateralwirts fortsetzen, um beiderseits etwas seitwiirts von: der Mittellinie und
symmetrisch stark zuzunehmen. Diese Ependympartien bilden Kleine Er-
hebungen im Lumen der Hohle und sind auf allen Schnitten konstant vor-
handen. Die Anordnung der Haufen der Ependymzellen auf den angegebenen
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Gebieten entspricht vollig dem gewdhnlichen Bilde im Riickenmarke an der
Stelle eines obliterierten Zentralkanals. Fine Anordnung der Ependymzellen
als Epithelbekleidung der Hohle ist nicht vorhanden. Mit den Haufen von
Ependymzellen vermischt finden sich groBe GefiBe (wahrscheinlich die groBen
GefiBe, die normalerweise an der Seite des Zentralkanals gelegen sind, also
die vertikalen Aste der Arteriae sulcocommiss. (Adamkiewicz) bez.
der Arteriae centrales medull. spin. (Kadyi)) und ziemlich viel Binde-
gewebe, welches mit dem Piablattin der Fissura spin. ant. in Verbindung steht.

Die hintere Wand der Héhle wird von einem Gliasaum, mit einer Breite
von héchstens 0,15 mm, die vordere Wand dagegen ziemlich regelm#Big von
einer feinen Bindegewebsschicht "gebildet. :

In den Spalten, welche beiderseits die Hohle lateralwirts fortsetzen,
finden sich viele ganz irei gelegene GefiBe mit starker Verdickung der Wand,
besonders der Adventitia. Ferner sieht man aber auch im Hohlraume der Spalten
mehrmals einige, gewohnlich 2 oder. 3 sklerotische Gefifie zusammenliegen,
die von einer gemeinsamen, festen Bindegewebskapsel umschlossen sind
(Fig. 1 u. 2, Taf IX). Sie entsprechen ganz dem, was André Thomas
und Hauser als ,Pélotons vasculairs” oder ,,Pelotons vasculo-nerveux”
beschrieben haben. Ich werde im folgenden fiir diese Bildungen dis Bezeichnung

", Insel” oder ,,GefiBinsel (je nach ihrer Art) brauchen. Die Mehrzahl dieser
Inseln enthalten nimlich nur GeféiBe, in anderen gibt es aber zwischen den Ge-
fiBen und der #uBeren Kapsel ein zellenreiches Gewebe (Fig. 8, Taf. 1X ), dessen
eigentliche Art sich auf diesen Schnitten nicht ohne Schwierigkeit hat fest-
stellen lagsen. ~ Indes habe ich bei Durchmusterung einer groflen Zahl von
Schuitten teils von diesem, teils vom. folgenden Stiicke (I. Sakralsegment)
ganz vereinzelte Ganglienzellen in diesem Gewebe auffinden konnen.
Folglich LBt sich dieses Gewebe nur als grane Substanz auffassen, die in irgend-
welcher Weise abgeschniirt worden ist. Die Untersuchung anderer Teile des
Riickenmarks hat weitere Shitzen fiir diese Auffassung ergeben, ich werde
daher an den betreffenden Orten auf diese Frage zuriickkommen. Der Durch-
messer dieser Inseln betrigt hochstens 0,15 mm. XKleinere Inseln gibt es von
tast jeder Grife, und man findet alle Ubergiinge von den groﬁen Inseln zu
ganz Kleinen, isolierten, emzelnen Gefifen. .

 An der Wand ‘der groﬁen Hohle kommen auch einige wenige, ziemlich
Kleine Gefdflinseln vor. Das Verhalten der Spalte und der GeféBinseln ist beider-
seits in der Hauptsache da,sselbe ¥s ist allerdings zu bemerken, daf die Spalte
rechterseits bis zu ihrem Ende regelmiBig offen steht, was auf- der linken
Seite nicht mit derselben Regelmiifigkeit der Fall ist. Wo dies micht der Fall
ist, erhilt man aber ein Bild, als' wiirde die Spalte von einem Bande lockeren
Gewebes, welches zum' grofiten Teil von. ‘den hier heschriebenen GefiBinseln
gebildet ist, fortgesetzt. Das Aussehen dieses Gewebes ist In der T&t ein solches,
daB man die Frage; ob eine Spalte vorhanden ist oder micht, nur entscheiden
"kann, falls man imstande ist, eine- béstimmte begrenzende Wa,nd der Spalte
iiberall zn Verfolgen

-Bei niheter Betrachtung liBt sich auch rtechterseits festste]len, -daB
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auflerhalb der Spalte entsprechende GefdBinseln vorkommen, obgleich sie noch
nicht losgesprengt worden sind. Sie liegen indessen alle der Wand der Spalte
unmittelbar an, und das Gewebe bietet auf diesen Orten ein lockreres Bild als
sonst dar.

Linkerseits findet sich zwischen dem lateralen Ende der Spalte und dem
Seitenstrange eine kleine Partie eines Gewebes, welehes eine miBige, diffus
verbreitete Zelleninfiltration zeigt. Auf diesem Gebiete diirfte die Zahl der
GefiBe ein wenig vermehrt sein,

Das rechte Vorderhorn ist atrophisch, d. h. es nimmt einen viel geringeren
Raum als das linke ein. Rechterseits findet sich vor der Spalte in der grauen
Substanz eine Partie, die hauptsichlich von Gefifen mit nur mibig verdickten
Wandungen eingenommen wird. Auf diesem Gebiete sieht man indessen auch
etwas Bindegewebe und eine mifige, diffus verbreitete Zelleninfiltration. Sicher
und gut abgegrenzte Gefifinseln kommen hier zwar nicht vor, es scheint indessen,
als hétte man eine Andeutung einer solchen Differenzierung des Gewebes.
Diese Partie hat offenbar den medialen Teil des rechten Vorderhorns ersetat,
und der zuriickgebliebene Teil des Horns entspricht demnach seinem vorderen
lateralen Teile. - Hier finden sich grofie, auch unmittelbar an der Wand der
Spalte gelegene, gut entwickelte Ganglienzellen.

Das linke Vorderhorn ist — von der Spalte zwischen demselben und denx
Hinterhorne abgesehen — normal entwickelt. Die Hinterhorner sind beider-
seits ganz normal. Die weifle Substanz des Riickenmarks ist unverindert,
ausgenommen, daB der rechte Vorderseitenstrang auf Pal-Schnitten eine hellere
Farbung als der linke zeigt; dies trifft aber fiir die Pyramidenseitenstrang-
bahnen nicht zu, die beiderseits gleich sind. Die rechte vordere Wurzel ist
reduziert, die sonstigen Wurzeln normal.

I. Sakralsegment. Die Hothlenbildung hat hier nicht die Form
einer griBeren Haohle, sondern tritt nur als eine querverlaufende, sehr unregel-
miBig geformte Spalte auf (Fig. 4, Taf. IX). Diese verlduft etwa wie im zweiten
Sakralsegmente, d. h. dringt an der Grenze zwischen dem Vorder- und Hinter-
horne in-die graue Substanz ein und erstreckt sich fast bis zum Seitenstrang.
In der vorderen Wand der Spalte findet sich beiderseits symmetrisch und
etwas seitwirts von der Mittellinie eine Anhiufung von Ependymzellen (Fig. 4,
Zk 2, Taf. IX). Sie sind zum groBten Teil in unregelmifigen Haufen angeordnet
und bilden zusammen mit dem gewdhnlichen glidsen Zwischengewebe eine
riemlich gut begrenzte, etwas ovale, quergelegene Partie. Diese nimmt beider-
seits eine Ldnge von etwa 0,7 mm ein, so daf es sich um eine betrichtliche
pathologische Wucherung des Ependymgewebes handelt. Diese abgegrenzte
Partie ist auf der Seite, welche sich in die Spalte einbuchtet, auf den verschiedenen
Schnitten abwechselnd mit Bindegewebe oder mit ziemlich regelmiBigem
Epithel bekleidet (auf dem in Fig. 4, Taf. IX abgebildeten Schnitte nur mit
Bindegewebe).

Die vordere Wand der Spalte zwischen den beiden Ependympartien
besteht aus Bindegewebe (Fig. 4 Bs., Taf. IX). Die hintere Wand der Spalte
wird der-vorderen Seite der Hinterstringe entlang von einem etwa 0,2 mm
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breiten Gliasaume gebildet (Fig. 4 Gw, Taf. IX); dieser ist allerdings aut der
Seite der Spalte zuweilen zum Teil mit einer diinnen Bmdegewebsschmht (Bs)
bekleidet.

Auf einigen Schnitten sendet die Spalte einen Divertikel nach hinten,
welcher gerade im Septum medianum dorsal. gelegen ist, so daB dieses Septum
gleichsam gespalten ist (Iig. 4, Taf. IX). Diese sagittale Spalte reicht bis zur
Peripherie des Riickenmarks, difnet sich aber niemalsnach dem Subarachnoidal-
raume, In dieser Spalte liegen einige freie Gefife, niemals aber Gefife, die zu
GefiBinseln zusammengefiigt sind. Die Hinterstringe bleiben von dieser Spalten-
bildung vollig unberithrt.

Die oben beschriebenen GefiBinseln finden sich mehrmals in der quer-
verlaufenden Spalte (Tig. 4, Taf. IX), und zwar sind sie inihren lateralen Teilen,
die innerhalb der grauen Substanz gelegen sind, recht zahlreich. Hier in der
Mitte zwischen dem Vorder- und Hinterhorne findet man beiderseits etwa
symmetrisch gelegen, -eine groBe Insel, die auBler den Geffiien auch sehr viel
zellenreiches Gewebe enthilt (Ganglienzellen fehlen nicht villig darin). Diese
Inseln haben eine Linge von etwa 0,4 mm (sie sind in Fig. 4, Taf. IX nicht vor-
handen, weil sie weiter lateralwirts gelegen sind). Sie finden sich ni¢ht kon-
stant anf allen Schnitten, vielleicht sind sie aber auf den anderen weggefallen.
Die lateralen, jederseits zwischen dem Vorder- und Hinterhorne gelegenen
Teile der Spalte zeigen keine andere Wand als eine ganz feine Bindegewebs-
schicht; mehrmals 1iBt sich aber keine bestimmte Begrenzung der Spalte fest-
stellen, so daB die Spalte sich hier (gleichwie im 2. Sakralsegmente) einfach
zwischen den GefiBinseln und den Bindegewebsztigen verliert.

Das rechte Vorderhorn ist atrophisch in demselben Sinne wie im zweiten
Sakralsegmente, d. h. die Masse des Horns ist eine geringere als diejenige des
linken. Vom Piablatte in der vorderen Fissur sieht man auf vielen Schnitten
Bindegewebe zusammen mit sklerotischen GefiBien sich seitwirts der vorderen
Wand der Spalte entlang erstrécken. Dies ist besonders rechterseits der Fall,
und diese sklerotische Partie scheint einen Teil des Vorderhorns ersetzt zu
haben. Die ganze Umgegend des rechten lateralen Teils der Spalte innerhalb
der grauen Substanz zeigt eine ziemlich erhebliche Vermehrung der Zahl der
Kerne. Die Reduktion in der Gréfe des rechten Horns ist nicht so erheb-
lich wie im .weiten Sakralsegmente, und das Ausséhen des zurtickgebliehenen
Teils des rechten Vorderhornes ist somst mormal; die Ganglienzellen sind
nicht verdindert.

Auf einigen Schnitten biegt die Spalte an ihrem lateralen Ende dem An-
scheine nach hinten um und verlduft eine Strecke lang zwischen dem Hinterhorne
-und dem Seitenstrange. Ichbin aber nicht sicher, ob diése Spalte eine priformierte
ist, oder ob sie nur ein Kunstprodukt darstellt. Das Bild der Spalte an diesem
Otte #hnelt allerdings sehr demjenigen, welches das laterale Ende der Spalte
im verlingerten Marke i in diesem Falle darbietet (vgl. unten).

Die Hinterhomer, glelchWLe auch die weiBe Substarz, sind normal ent-
wickelt, nur zelgt der rechte Vorderseitenstrang. auch hier auf Pal- Schmtten
eine hellere Farbe als linkerseits. Ferner ist zu bemerken, daB ich hier wie auch
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im zweiten Sakralseemente keine vordere Kommissur zu sehen bekommen
habe. Da ich hier keine zusammenhingende Untersuchung auf Serienschnitten
vorgenommen habe, muf ich aber dahingestellt lassen, ob die Kommissur
vielleicht auf anderen Schnitten hervortreten wiirde. Die rechte vordere Wurzel
ist reduziert, die anderen Wurzeln -sind normal.

Unteres Lendenmark (4 oder 5. Segment). Hier glbt es wieder
eine grofe, ovale, regelmiBige, quergelegene Hohle (ihre MaBe etwa 1x4mm)
mit einer symmetrischen Anhdufung von Ependymszellen in der vorderen Wand
etwas seitwirts von der Mittellinie (Fig. 5 Zk 2, Taf IX). Diese Ependym-
partien sind der Wand der Hohle entlang abgeplattet; ihre Linge ist etwa
0,7mm. Thr Aussehen entspricht ganz demjenigen des Gewebes cines obli-
terierten Zentralkanals. - Diese Ependympartien zeigen an der Scite der Hohle
zum geringeren Teil eine Epithelbekleidung.

Die Wand der Hohle wird sonst abwechselnd von feinen Bindegewebs-
fibrillen und von einem schmalen Gliasaume gebildet. AufBerhalb dieser eigent-
lichen Wandschicht finden sich mehrmals Gefifie mit starker perivaskuldrer
Sklerose. Sie sind besonders in der Gegend der Ependympartien in der vorderen
Wand der Hohle vorhanden, fehlen aber auch sonst nicht. GefdBinseln oder
frei gelegene Gefifie finden sich auf diesen Schnitten nicht.

Gerade an den beiden lateralen (und spitzeren) Enden der Hohle ist jeder-
seits eine kleine, stark sklerotische Partie zu beobachten, welche gerade die
Grenze zwischen dem Vorder- und Hinterhorne einnimmt und welche sich auf
der einen Seite bis zum Seitenstrange, auf der anderen Seite aber nicht ganz
bis zum Seitenstrange erstreckt (Fig. 5 Svh, Taf. IX). Diese sklerotische Partie
grenzt sich von der umgebenden grauen und weien Substanz scharf ab und
tritt als eine Art Fortsetzung der Hghle in lateraler Richtung hervor. Die be-
treffende Partie wird zum weitaus grofiten Teil von stark sklerotischen Ge-
fiBen, besonders sehr vielen sklerotischen Kapillaren, ferner aber auch von
etwas Bindegewebe gebildet; eine méBige Vermehrung der Zahl der Kerne
ist hier vorhanden.

Von dieser Sklerose und von der Hohlenbildung selbst.abgesehen, zeigt
das Riickenmark sonst kein pathologisches Gewebe. Die beiden Vorderhérner
sind gleich und normal entwickelt; ihre Ganglienzellen normal. Die vordere
Kommissur ist gut entwickelt. Die weile Substanz ist nicht verdndert, und
{iberhaupt ist das Riickenmark trotz der groBen Formverinderungen infolge
der erheblichen Hohle gut erhalten geblieben — wenn man von der Trennung
der Vorder- und Hinterhorner durch die Héhle mit ihrer Fortsetzung, der kleinen
sklerotischen Partie, absieht,

Mittleres Lendenmark (2 oder 3. Segment). Hier hat die Hoh-
lenbildung wieder die Form einer querverlaufenden Spalte angenommen, welche
beiderseits in die basalen’ Teile des Vorderhorns eindringt, aber bei weitem
nicht den Seitenstrang erreicht. In der vordern Wand der Spalte findet man
hier noch beiderseits dieselbe symmetrisch gelegene, ziemlich groBe, gut ab-
begrenzte Ependympartie wieder. Sie hat etwa dieselbe Lage wie in den vorher
beschriebenen Segmenten, infolge der geringeren Ausdehnung der Spalte in
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lateraler Richtung kommt sie aber an das laterale Ende der Spalte zu liegen.
Die betreffende Ependympartie ist im allgemeinen auf der Seite der Spalte
mit Epithel bekleidet, und das Epithel erstreckt sich hier auch. bis zur hinteren
Wand der Spalte, so dafi der ganze laterale Teil der Spalte mit Epithel mehr
oder weniger vollstindig bekleidet ist. Auf anderen Schnitten ist sogar der
grofite Teil der ganzen hinteren Wand der -Spalte mit Epithel bekleidet.

Sonst besteht die Wand der Spalte auf der vorderen Seite im allgemeinen
aus Bindegewebe und auf der hinteren aus einer Schicht Gliagewebe. Hinter
dieser Gliaschicht sieht man ziemlich viel Bindegewebe zusammen mit einigen
mibig sklerotischen, nicht kleinen Gefilen (die vor den Hinterstringen gelegen:
sind). An den lateralen Enden der Spalte ist das sklerotische Gewebe am
stirksten entwickelt und hier unmittelbar an der Ependympartie gelegen.
In der Gegend dieses sklerotischen Gewebes sicht man eine m#Bige, diffus ver-
breitete  Vermehrung der Zahl der Kerne.

Lateralwirts vom Ende der Spalte im Gebiete der Sklerose und der Kern-
vermehrung findet sich eine auf Pal-Schnitten sehr stark hervortretende, un-
scharf begrenzte Lichtung des Gewebes; auch auf van Gieson - Priparaten tritt
sie hervor, ist hier aber bei weitem nicht so stark. Eine Hthlenbildung an diesem
Orte gibt es nicht. Es diirfte sich daher um eine Rarefaktion des Gewebes handeln,
wobei besonders die Nervenelemente (wenigstens die Nervenfasern mit Mark-
scheiden) zugrunde gegangen sind, Die betreffende Partie ist jederseits in der
Mitte der grauen Substanz auf der Grenze. zwischen dem Vorder- und Hinter-
horne gelegen.

Die Vorder- und Hinterhorner sind sonst unveréindert. Die weife Sub-
stanz ist normal. Die vordere Kommissur ist gut entwickelt.

L Lerndensegment. Das Bild dieser Schnitte “dhnelt in vielen
Hinsichten demjenigen des mittleren Lendenmarkes. Eine querverlaufende
Spalte ist vorhanden, welche sich beiderseits eine Strecke weit in die basalen
Teile der Vorderhorner hinein erstreckt : n#imlich auf der einen Seite etwa bis
zur halben Dicke des Horns, auf der anderen Seite aber durch den griBten
Teil des Horns. Die Wandungen der Spalte werden auf der hinteren Seite von
giner Glaschicht mit einfacher Epithelbekleidung auf vereinzelten kiirzeren
Strecken, auf der vorderen Seite von regelmiBigem, ziemlich starkem Binde-
gewebe gebildet. Andere Ependymzellen als die erwihnte Epithelbekleidung
findet sich nicht, und die groBe, beiderseits vorhandene symmetrische Ependym-
partie, die bisher auf allen Schnitten konstant gewesen ist, isthier verschwunden.

Die GetiBe auf der duBeren Seite der Wand der Spalte zeigen keine patho-
logische Vermehrung. An den lateralen Enden.der Spalte, d.h. etwa in der
Mitte der basalen Teile der Vorderhorner findet sich dagegen eine kleine sklero-
fische Partie, welche zum groBten Teil von einigen sklerotischen Gefiflen ge-
bildet wird. Auf einigen Schnitten tritt diese sklerotische Partie gleichsam
unter dem Bilde eines schmalen Fortsatzes der Spalte auf.

Auf der einen Seite zeigt die Clarksche Saule einen weit geringeren
Umiang als anf der anderen; in jener S#ule fehlen die Ganglienzellen fast vollig,
in dieser sind sie normal entwickelt. Die Seite, wo die Entwicklung der Siule
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gehemms ist, ist dieselbe, wo die Spalte sich am weitesten in lateraler Richtung
erstreckt, und es 1iBt sich ferner feststellen, daB die Spalte mit ihrem lateralen
Ende hier etwas weiter nach hinten als auf der anderen Seite gerichtet ist.
Man muB demnach schliefen, dafB die betreffende Clarksche Siule durch
den pathologischen ProzeB, der zur Bildung der Spalte gefiihrt hat, geschidigt
worden ist. Auf derselben Seite fehlt auch die bogenférmige Einstrahlung der
Fasern aus den hinteren Wurzeln, welche sonst (und auch in diesen Schnitten
auf der anderen Seite) in den vorderen Teil des Hinterhorns hinein erfolgt.
Dies ist offenbar darauf zuriickzufiihren, dafl diese Fasern in ihrem weiteren
Verlaufe nach vorn in die graue Substanz durch die Spalte zerstort und infolge-
dessen von einer retrograden (cellutipetalen) Degeneration be-
troffen worden sind.

Das Riickenmark, sowohl die weifle als die graume Substanz, ist sonst
normal.

XIL Dorsalsegment. Die Verhiiltnisse in diesem Segmente
weichen nur in einigen Hinsichten von denjenigen des ersten Lendensegmentes
ab. Die Spalte ist in der Mittellinie zu einer kleinen Hohle mit etwas Detritus-
inhalt erweitert worden. Die Spalte erstreckt sich beiderseits in die basalen
Teile der Vorderhorner hinein, auf der einen Seite bis zum Seitenstrange (und
hier ist das laterale Ende der Spalte etwas nach hinten gerichtet), auf der anderen
Seite nur etwa bis zur Mitte des Vorderhorns. Die vordere Wand der Spalte
wird fast regelmifiic von einem nicht starken Bindegewebszuge, die hintere
von einer Gliaschicht, in einer Dicke bis zu 0,2 mm gebildet. Ependymzellen
in der Wand der Spalte finden sich beiderseits nur (mit ganz kleinen Aus-
nahmen) auf einem symmetrischen Gebiete in der Mitte der grauen Substanz,
welches das laterale Ende der Spalte auf derjenigen Seite bildet, wo die Spalte
nicht so weit geht. Auf der anderen Seite erstreckt sich die Spalte etwas weiter
lateralwéirts vom Ependymgewebe, und hier ist ihre. Wand ringshernm von
einem feinen Bindegewebsstreifen gebildet (Fig. 6, Taf. 1X). An der ent-
sprechenden Stelle der anderen Seite zeigt die graune Substanz eine Lichtung,
welche auf P al-Schnitten am deutlichsten hervortritt, auf van Gieson -
Schnitten aber nur schwach angedeutet ist. Diese Schnitte zeigen an dem
Orte der Lichtung eine Vermehrung des Bindegewebes.

Ayuf derjenigen Seite, wo die Spalte sich am weitesten erstreckt, hat die
Clarksche Siule eine viel geringere Grofe als auf der anderen, und die Gang-
lienzellen fehlen fast villig, sind aber auf der anderen Seite normal entwickelt.
Die gehemmte Clarksche Siule zeigt mehrere stark sklerotische GefiBe;
ihr Fasernetz ist erhalten geblichen; die Einstrahlung der hinteren Wurzel-
fasern im vorderen Teile des Hinterhorns ist auf dieser Seite stark reduziert.

Das Ritckenmark ist sonst normal. Die vordere Kommissur ist gut ent-
wickelt.

XI.Dorsalsegment Das Bild hat sich hier nicht wenig verindert,
indem die Ausbreitung der pathologischen Prozesse sehr abgenommen hat;
andererseits ist die Wucherung der Ependymzellen weit erheblicher als in den
bisher beschriebenen Stiicken des Riickenmarks. Die querverlaufende Spalte

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 196. Hft. 8. 26
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erstreckt sich nur wenig in die Vorderhdrner hinein, immer aber an demselben
Orte in die basalen medialen Teile. Die Ausdehnung der Spalte in transversaler
Richtung betrigt etwa 1,5 mm. Die vordere Wand der Spalte wird hauptsich~
lich von einem ziemlich michtigen, kernarmen, regelmiBigen Bindegewebe
gebildet. Die hintere Wand wird fast nur vom Ependymgewebe gebildet, welches
einen Durchmesser von bis za 1 mm erreicht. Das Ependymgewebe ist sehr
zellenreich, und man sieht auch grofe Zellenhaufen ohne sichtbare Zwischen-
substanz. Die Umgebung der Spalte zeigh keine auffallende Vermehrung der
Zahl der Gefifle und zwar auch nicht an den lateralen Enden der Spalte.

Auch in diesem-Segmente erstreckt sich die Spalte einerseits etwas tiefer
in die graune Substanz hinein, und auf dieser Seie sind die Ganglienzellen der
Clarkschen Siule nur in sehr spirlicher Zahl vorhanden (aut der anderen
Seite normal entwickelt). Das Rilckenmark ist sonst normal.

X. Dorsalsegment In diesem Segmente ist die Hohle wieder
etwas groBer geworden (ihre transversale Ausdehnung etwas mehr als 2 mm)
(Fig. 7). Die Wand der Hohle wird hier von einer ringsherum regelmiBigen
Gliaschicht gebildet (von einer Machtigkeit bis zu 0,2 mm) (Fig. 7 Gw.). In
der hinteren Wand ist allerdings diese Gliasehicht auf der Seite der Hohle mehr-
mals von welligen Bindegewebsziigen bekleidet (Fig. 7 Bs.). In der vorderen
Wand findet sich auf ganz kurzen Strecken eine Bekleidung der Hohle mit
regelmiiBigem Fpithel (Fig. 7 EL). Gerade am rechten Ende der Spalte findet
sich in der Gliaschicht selbst eine ganz kleine Anhfiufung von Ependymzellen,
die nicht gut abgegrenzt ist. Die Zahl der Geftile ist weder vor noch hinter
den Wandungen der Hohle vermehrt; nur sind sie etwas sklerotisch. Auf einem
Schnitte habe ich eine charakteristische GefaBinsel von der vorher beschriebenen
Art beobachtet.

Rechterseits ist die Hohle rein transversal gerichtet und erstreckt sich
etwa bis zur Mitte des Vorderhorns in seinem basalen Teile. Linkerseits ist die
Hohle etwas nach hinten gerichtet und nimmt den Platz der Clarkschen
Shule zom grofen Teil ein, so daB die Zahl ihrer erhaltenen Ganglienzellen
sehr gering ist. Im linken Seitenstrange findet sich im hinteren Teile eine mifige
- SKlerose, welche der Peripherie entlang gelegen ist, und welche wenigstens
hauptsiichlich die Klemhlrnseltenstrangbahn betroffen haben diirfte. Sonst
ist nichts zu bemerken.

IX. Dorsalsegment. Hier findet sich wieder eine gToBe Hohle;
sie ist oval, quer gelegen, nimmt das Zentrum des Riickenmarks ein und mifit
25 % 1,75 mm. Die Wand der Hohle wird auf der hinteren Seite von einem
ganz schmalen (liasaume, auf der vorderen Seite hauptsichlich von Binde-
gewebe mit nur spurweise vorhandener Epithelbekleidung gebildet. Die Zahl
der GefiBe in der Hohlenwand ist nicht vermehrt, sie sind aber sklerotisch.

Die Héhlenbildung hat die verschiedenen Teile des Riickenmarks deutlich
komprimiert, so da z B. die Vorderhorner der Wand der Holle entlang ge-
legen sind. Auch die eine Clar k sehe Siule findet man der Wand der Hohle
entlang komprimiert liegend; ihre Ganglienzellen normai entwickelt.” An der
entsprechenden Stelle ‘der anderen Seite findet man keine Ganglienzellen, so
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daB diese Siule zerstort sein diirfte. Sonst ist das Riickenmark, von den Form-
verinderungen infolge der Hohlenbildung abgesehen, normal.

Infolge der vorher erwihnten, auch makroskopiseh deutlichen artifiziellen
Heterotopie wurde der nichst hoher gelegene Teil des Riickenmiarks nicht
mikroskopisch untersucht. Leider hat die mikroskopische Untersuchung ge-
zeigt, daB diese Heterotopie sich auch weiter nach oben bis zur-Halsanschwellung
hin erstreckt. Vom mittleren Dorsalmark (wahrscheinlich 5. Dorsal-
segment) sind zwei Stiicke zur mikroskopischen Untersuchung genommen
worden. Die Verhiltnisse dieser Schnitte lassen sich infolge der Heterotopie
nur unvollstindig beurteilen, jedenfalls ergeben sie, daf die Art des krankbaften
Prozesses im Riickenmarke sich von hier ab in einigen Hinsichten erheblich
geindert hat. Eine Héhlenbildung gibt es nimlich nicht
mehr, und die Hinterhdorner sind durch ein skleroti-
sches Gewebe mehr oder weniger vollstindig ersetzt.
Dieses Gewebe besteht teils aus fibrosen, kernarmen Bindegewebsziigen, teils
aus einer groBen Zahl Gefafie, besonders vielen ganz kleinen Gefifen, die simt-
lich erheblich verdickte, kernarme Wandungen besitzen; fiir die Mehrzahl der
Gefife, die nicht zu klein sind, liBt sich feststellen, dafl die Verdickung sich
zum groBten Teil auf die Adventitia bezieht. Auch die Vorderhorner sind zum
Teil durch ein #hnliches sklerotisches Gewebe ersetzt worden, was demnach
den Verhéltnissen in meinem Falle 1 entspricht; die topographische Aushreitung
dieser Sklerose innerhalb der Vorderhorner 148+t sich aber hier infolge der Hetero-
topie nicht ndher feststellen. Die weifie Substanz ist wenigstens zum grofien
Teil erhalten geblieben.

Vom 3. Dorsalsegmente sind zwei Stiicke untersucht worden,
und vom 2. Dorsalsegment ein Stick. Sie ergeben mit.Sicherheit nur,
daB die Hinterhorner durch ein sklerotisches Gewebe derselben beschriebenen
Art ersetzt worden sind, und daB dies auch fiir die Vorderhérner in grofer Aus-
dehnung zutrifft. Eine Verinderung der weiien Substanz, von der artifiziellen
Heterotopie abgesehen, LBt sich nicht feststellen. Im 2. Dorsalsegment sind
die Hinterstringe gut erhalten; ferner sind hier die Ependymzellen erheblich
gewuchert. ' .

Im 1. Dorsalsegment sind die Hinterhrner immer durch ein an
sklerotischen GefiBen reiches Bindegewebe ersetzt. Das pathologiseh ge-
wucherte Ependymgewebeist von ziemlich starkem, kern-und gefdBarmem Binde-
gewebe umgeben; rings um dieses Bindegewebe finden sich indes ziemlich viele
sklerotische Gefifle. Von dieser sklerotischen Partie erstreckt sich das Binde-
gewebe zusammen mit den sklerotischen GefiBen bis zum’ basalen Teile des rech-
ten Vorderhorns,  Die Heterotopie erlaubt nicht eine Feststellung der niheren
topographischen Einzelheiten.  Die hinteren Wurzeln sind ganz gut entwickelt;
von den vorderen lifit sich nur die rechte auffinden, und diese ist sehr -stark
reduziert. : -

Im unteren Teil des 8 Zervikalsegmenies :libt sich
feststellen, daB. starkes Bindegewebe von der.Umgebung des pathologischige-
wucherten Ependymgewebes beiderseits bis zu den Vorderhirner Weitergeht.

26%
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Auf einer Seite ist dieses Bindegewebe ziemlich reich an Gefdflen, im andern
Vorderhorne ist das Bindegewebe viel michtiger, gleichzeitiz aber auch sehr
kern- und gefifarm. Die Hinterhorer sind auch hier durch sehr michtiges
sklerotisches Bindegewebe ersetzt worden. Die Ganglienzellen in den erhaltenen
Teilen der Vorderhdrner sind (Nissl) etwa normal; an dem Orte der Hinter-
horner sind nar ganz vereinzelte und kleine Ganglienzellen aufzu-
finden. Die hinteren Wurzeln sind gut entwickelt; von den vorderen ist nur die
eine sichtbar, und diese ist sehr stark reduziert.

In den Hinterstriingen beobachtet man, wie ihre zentralen Partien von
dichtem sklerotischen Bindegewebe, welches mit zahlreichen sklerotischen Ge-
fafen vermischt ist, eingenommen werden, wihrend das ventrale Hinterstrang-
feld und die Wurzeleintrittszonen erhalten geblieben sind.

Im oberen Teile des 8 Zervikalsegmentes tritt eine
sehr starke Wucherung der Ependymzellen hervor; sie sind ausschlieBlich in
unregelmiBigen Haufen angeordnet (Fig. 8). Diese Ependymhbaufen (Fig.8 E h)
sind mit einem reichlich entwickelten Bindegewebe, welches teils von massiven,
fibrosen Partien, teils von feinen Fibrillen gebildet wird, und ferner mit einer
sehr grofen Zahl sklerotischer GefiBe, und zwar auch sehr stark sklerotischer
Kapillaren (Fig. 8s K) innig vermischt. Dieses Bindegewebe ist kernreicher,
als man es sonst in diesem Riickenmarke sieht, Von dem Bindegewebe er-
strecken sich fibrose, sehr gefifireiche Massen zum linken Vorderhorne hin
und nehmen seinen basalen Teil ein, wihrend gut entwickelte Ganglienzellen
im vorderen Teile des Horns vorhanden sind. Die rechte Hilfte des Riicken-
marks ist von Heterotopie nicht ganz frei; die Bilder sprechen aber aller Wahr-
scheinlichkeit nach dafiir, dafl das ganze rechte Vorderhorn durch (eine sehr
gefiBreiche) Sklerose ersetzt worden ist. Die beiden vorderen Wurzeln sind stark
atrophisch, die beiden hinteren sind normal entwickelt. Die beiden Hinterhorner
sind immer durch sehr miichtiges, mit zahlreichen sklerotischen, nicht groBen
(Gefien vermischtes Bindegewebe ersetzt. In diesen Schunitten finden sich
in den shlerotischen Partien der grauen Substans einige Bildungen, welche den
oben im wnteren Teile des Rilckenmarkes beschriebenen, abgegrenzten .,Insein*
ganz entsprechen, obgleich sie hier nicht in einer freien Hohle, sondern in der
Mitte der Nervensubstanz gelegen sind. Sie enthalten teils 3 bis 4 GefiBe, teils
etwas graue Substanz. Die Hinterstrfinge sind zum Teil weggefallen, so daf
ihr Zustand sich nicht beurteilen 1aBt. ‘

" Deruntere Teil des 7. Zervikalsegmentes istin Serien-
sehnitten zerlegt worden (jeder 5. Schnitt untersucht). In denimmer sklerotischen
Hinterhtrnern sieht man ganz eigenartige Bildungen, nimlich Par-
tien der grauen Substanz, die von einer Bindegewebs-
kapsel ringsherum umgeben sind (Fig. 9 EgTaf. X). Diese Bildungen
‘kommen von hier ab nach oben im ganzen Zervikalmarke in den Hinterhérnern
vor, werden aber jetzt zusammen beschrieben, wenn auch die dabei zugrunde
liegenden Beobachtungen zum Teil erst aus den hoheren Stiicken des Zervikal-
markes stammen. Diese abgekapselten Partien (Fig 9 Eg
Fig110, Fig. 11, Taf. X) finden sich nur in den Hinterhérnern, und soweit



405

die starke Veriinderung der Hinterhorner ein Urteil erlaubt, mochte ich an-
nehmen, daf sie wenigstens hauptsichlich in der Substantia gelatinosa Rolandi
zur Entwicklung gekommen sind. Sie sind von etwas wechsender Form: nimlich
teils einigermaBen regelmiBig kreisrund, teils von ovaler oder auch mehr oder
weniger unregelmiBiger Form. Im allgemeinen ist aber ihre Form nicht sehr
unregelmiBig. Sie sind von sehr wechselnder GroBe: sie konnen eine Lénge
bis zu 1,0 mm erreichen, wenn ihre Form eine ovale ist, in wenigen Ausnahmen
sogar eine noch etwas groBere (ganz vereinzelt habe ich in dieser Schnittserie
eine Einkapselung im rechten Hinterhorne mit einer Linge von 1,6 mm beob-
achtet). Wenn die Einkapselungen aber kreisrund sind, tiberschreitet ihr Durch-
messer nicht 0,6 mm. Sonst kommen sie von jeder geringeren Grofe; bis zu
ganz Kleinen vor. Was die vertikale Ausdehnung der Einkapselungen betrifft,
s0 1iBt die Verfolgung der Schnittserie erkennen, da8 diese Ausdehnung hei den
kleineren Einkapselungen eine geringere, bei den groBeren im allgenieinen
eine grofere ist. )

Die Méchtigkeit der begrenzenden Bindegewebskapsel ist eine sehr weceh-
selnde. Alseine allgemeine Regel liBt sich indes sagen, dafl die groferen
abgekapselten Partien gewdhnlich eine diinnere, oftmals eine ganz diinne Kapsel,
die kleineren dagegen eine mehr dicke, feste, zugleich kernarme Kapsel
besitzen. Diese Regel erfahrt allerdings nicht ganz wenige Ausnahmen. .

Was den Inhalt dieser Abkapselungen betrifft, so kann kein Zweifel dariiber
herrschen, daBl dieser durch die graue Substanz der Hinterhorner dargestellt
wird. Wenn der Inhalt nicht stirker verindert worden ist (vgl. unten), so
steht man mehrmals, sogar im allgemeinen, sehr zahlreiche Ganglienzellen. Die
Mehrzahl dieser ist ganz klein, ihr Kern aber verhiltnismiBig groB, und sie
entsprechen demnach dem Aussehen der in der Substantia gelatinosa Rolandi
normal vorkommenden Ganglienzellen, Auf den beigelegten Zeichnungen dieser
Einkapselungen (Fig. 9—11, Taf. X) lassen sich die Ganglienzellen nicht von
den sonstigen Zellen unterscheiden, weil dies eine stéirkere VergroBerung er-
fordert. Daneben gibt esauch vereinzelte groBe Ganglienzellen, sogar einige ganz
groBe (dies aber nur #duBerst selten). Auch das sonstige Aussehen (Férbbar-
keit, Strukturbild usw.) des Inhaltes dieser Einkapselungen entspricht in mehre-
ren Fillen und zwar besonders betreffs der groBeren unter ihnen etwa dem
Aussehen der normalen Substantia gelatinosa Rolandi, Dies frifft allerdings
nur fiir eine geringere Zahl unter der grofen Menge der Abkapselungen zu, im
allgemeinen hat sich das Aussehen des Inhaltes veriindert.

Die Verinderung des Inhaltes der Einkapselungen kann nach zwei ver-
schiedenen Richtungen hin stattfinden. Teils kann niimlich eine Zellinfiltration
auftreten, die so stark werden kann, daf die Kerne (bei Kernfirbung) das
Gesichtsfeld zum groften Teil decken (eine perivaskulire Anordnung dieser
Zellinfiltration LBt sich niemals erkennen, sondern sie ist diffus verbreitet).
Weit dfter kommt es aber vor, daB die Veréinderung darin besteht, daB die Ge-
fiBe der eingekapselten Partien sklerotisch werden und-wenigstens dem An-
‘scheine nach an Zahl zunehmen. Sehr oft findet man, wie in den Emkapselungen
eine groBe Menge sklerotischer Kapillaren mit (auf van Gieson - Priparaten)
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dentlich roten, mehr oder weniger verdickten Wandungen hervorfreten (vgl
Fig, 11 und noch mehr Fig. 10, Taf. X). = Diese Sklerose der GefilBie und die
wenigstens wahrscheinlich stattfindende Neubildung der GefiBe kann sozu-
sagen jeden Grad erreichen. (leichwie die Dicke der #uberen Bindegewebs-
kapsel der Einkapselungen im allgemeinen gleichzeitiz mit der Abnahme ihrer
Grofe zunimmt, so findet man auch, dall die Sklerose der Gefifie nur in den
kleingren Einkapselungen. ihre grofite Entwicklung erreicht hat. Man siebt
demnach mehrmals kleine Einkapselungen mit dicker, fester Bindegewebs-
kapsel, deren Inhalt zum groften Teil von den mehr oder weniger zahlreichen,
stark sklerotischen GefiBen dargestellt wird (vgl. Fig. 12, Taf. X).

Nachdem die Entwicklung der Einkapselungen nun so weit gelangt ist,
fehlt es nur noch, da die Zahl der Gefdfie in den Einkapselungen abnehme,
-oder wenigstens daf die Hauptmenge der kleinen Gefiife bzw. der Kapillaren
verschwinde, die graue Substanz zwischen den Gefiflen mehr oder weniger
vollstindig resorbiert werde (vgl. Fig. 12), damit die vorher im Sa-
kralmarke beschriebene ,,GefédBinsel” fertig vorliege.
Tn den Hinterhérnern der Halsanschwellung finden sich auch neben und zu-
sammen mit den Einkapselungen sehr oft Bilder, welche mit den im Sakral-
marke beschriebenen GefiBinseln in jeder Hinsicht identisch sind — nur mit
der Ausnahme, dafB sie nicht wie dort frei in einer Hohle, sondern hier in den
sklerotischen Partien, welche die Hinterhéruer im allgemeinen fast vollstindg
ersetzt haben, gelegen sind; sie sind aber hier von der Umgebung ebenso scharf
wie dort abgegrenzt. In Fig. 9, Taf. X tritt dies Verhalten ganz deutlich hervor,
und die Zahl der Gefsbinseln ist eine recht grofe. Nachdem ich bei Durch-
musterung einer sehr grofien Zahl von - Schuitten aus der Halsanschwellung
in reichlicher Zahl die simtlichen Ubergangsstadien zwischen einerseits den
groBen Einkapselungen mit diinner Bindegewebskapsel und mit einem Inhalte
von ziemlich unveréinderter graver Substanz und mit zahlreichen Ganglienzellen
und andererseits den charakteristischen GeféiBlinseln beobachtet habe, kann
kein Zweifel dariiber herrschen, dafi die GeféBinseln aus solchen
Einkapselungen der grauen Substanz hervorgegan-
gen sind. ,

Was die Frage nach der Entstehungsweise der Einkapsel-
ungen betrifft, so lehren die Bilder dariiber folgendes. In vielen Schnitten
findet man sonst ganz dhnliche Einkapselungen, wo aber die Kapsel keine voll-
stindige ist, sondern eine Offnung zeigt, durch welche der Inhalt der Einkapsel-
ung mit der umgebenden grauen Substanz in ununterbrochener Verbindung
steht. Auf verschiedenen Schnitten kann man alle Zwischenstufen von einer
ganz. kleinen Offnung in der Kapsel bis zu einer ganz weiten antreffen. Diese
-verschiedenen Bilder lassen sich mur in der Weise erkliiven, daf das Binde-
_gewebe, welches die Kapsel der betreffenden Bildimgen darstellt, in die Linge
_gewachsen ist; so daf eine Faltenbildung des Bindegewebs-
streifens die Folge geworden ist. Diese Faltung erfolgt wenig-
stens-oftmals (und im allgemeinen) nicht spitzwinkelig, sondern in grofem Bogen,
50 daB dabei ein Teil der granen Substanz in den Bogen zu liegen kommt (umfafit
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wird). Wenn das Lingenwachstum und die dadurch bedingte Faltung weiter
fortschreitet, kommt man schlieBlich dazu, daB die betreffende grane Substanz
ringsum vom Bindegewebsbande umschlossen wird, wobei offenbar die sich
begegnenden Enden des gefalteten Bindegewebsbandes miteinander verschmelzen,
Diesen Ubergang von Partien grauer Substanz, die nur unvollstindig von der
Bindegewebskapsel umschlossen sind, zu fertigen Einkapselungen habe ich
einige (aber nur ganz wenige) mal in der Schnittserie verfolgen kimnen; daraus
I4Bt sich schlieBen, daB die Einkapselung nicht iiberall in ihrer ganzen verti-
kalen Ausdehnung gleichzeitig vollstdndig wird. Es mag in diesem Zusammen-
hange ausdriicklich hervorgehoben werden, daf die durch das Auftreten einer
abnormen Menge sklerotischer Gefile bedingte Sklerosierung sich auch in
den unvollstéindig eingekapselten Partien der grauen Substanz und ebenso
auch-in den nicht eingekapselten Teilen des Hinterhorns beobachten 148t.

Mehrmals sieht man im Hinterhorne zwei sagittal verlaufende Binde-
gewebshinder, welche auf jeder Seite das Horn von der weiflen Substanz ab-
grenzen, so daf das Horn von den beiden Bindegewebsstreifen eingefalt wird
(Fig. 9). An solchen Orten findet sich ein groBer Teil der grauen Substanz
oftmals ,,frei* liegend, das heiBt auBerhalb der beschriebenen Einkapselungen.
Einigemal I8t es sich an solchen Stellen beobachten, dab kleine Bindegewebs-
streifen quer zwischen den beiden erwihnten sagittalen Bindegewebsbindern
verlaufen. Es ist klar, dafl, wenn zwei solche querverlaufende Streifen vorhanden
sind, die grane Substanz in dieser Weise vollstindig eingekapselt werden kann.
Im allgemeinen diirfte aber die Einkapselung der grauen Substanz nicht in dieser
Weise, sondern dureh die vorher geschilderte Faltung eines Bindegewebshandes
erfolgt sein. ‘

Wir kehren jetzt zur naheren Beschreibung des unteren Teiles des 7. Zervi-
kalsegmentes zuriick. Die Ependymzellen bilden teils querverlaufende Epithel-
bénder, teils unregelmiBige Zellenhaufen. Ihre Menge gibt eine maBige Wucher-
ung an., Das am Boden der vorderen Fissur normal vorkommende Binde-:
gewebe setzt sich beiderseits lateralwiirts, und zwar in sehr verstérkter Michtig-
keit, fort. Linkerseits wird der basale Teil des Vorderhorns von diesem Binde-
gewebe zum geringeren Teil (etwas wechselnd auf verschiedenen Schnitten)
eingenommen, sonst wendet sich aber dieser Bindegewebszug nach hinten und
verschmilzt wenigstens auf vielen Schnitten véllig mit dem Bindegewebsbande
des linken Hinterhorns. Die Ganglienzellen des linken Vorderhorns sind gut
entwickelt. Rechterseits erstreckt sich auch das Bindegewebe bis zum Vorder-
horne und scheint hier stirker als linkerseits entwickelt zu sein (infolge der
immer noch teilweise vorhandenen Heterotopie laft sich indes die Ausbreitung
der Sklerose im Horn hier nicht nidher feststellen). Die Ganglienzellen dieses
Horns sind zum Teil erhalten geblieben.  Im rechten Hinterhorne findet sich
im allgemeinen keine graue Substanz aufierhalb der Einkapselungen; linker-
seits ist dies aber der Fall. Die Vorderseitensiringe sind nicht veriindert. Die
G'ollschen Stringe sind von einem sklerotischen, an Gefifien mit stark ver-
dickten Wandungen reichen Gewebe eingenommen. Die Burdach schen
Stringe sind wenigstens zum Teil unverindert (sie sind von Hetero-
topie nicht frei).
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Betreffs der Schnitté aus dem oberen Teile des 7. Zervikal-
segmentes ist nur folgendes zu bemerken. Vom linken Vorderhorne ist
nui der basale mediale Teil von der Sklerose ergriffen. Die sklerotische Partie
des rechten Vorderhornes zeigt eine Vermehrung der Zahl der Kerne; die Aus-
breitung der Sklerose innerhalb dieses Hornes 18t sich infolge der Heterotopie
nicht genau feststellen. Die Ganglienzellen des rechten Vorderhornes sind zum
Teil erhalten geblieben. . :

Auf den Schpitten aus dem unteren Teile des 6. Zervikal-
segmentes sind die beiden Hinterhrner durch sklerotisches Gewebe vollig
ersetzt worden. Nur ganz vereinzelte kleine Ganglienzellen lassen
sich auf einigen der Schnitte auffinden; sonst sind aber die Horner von einem
Gewebe eingenommen, welches von starkem Bindegewebe und von einer sehr
groBen Zahl sklerotischer GefdBe gebildet wird; dieses Gewebe zeigt ferner eine
sehr reichliche Zelleninfiltration. FEinkapselungen finden sich in den Hinter-
hornern; von ihrem Inhalte kann aber fast nichts als graue Substanz gedeutet
werden. ‘ :

Die Vorderhrner sind zum groBen Teil erhalten und zeigen ganz normale
Ganglienzellen. Nur ihre basalen, medialen Teile sind von einem geféiBreichen
Bindegewebe eingenommen, welches mit- dem- Bindegewebe in der Umgebung
des Ependymgewebes in Verbindung steht. Ein aunffallender Unterschied zwi-
schen den beiden Vorderhdrnern ist nicht vorhanden, und die beiden vorderén
Wurzeln sind auch etwa gleich gut entwmkelt Die Hinterstringe sind auf
diesen Schnitten weggefallen.

Vom oberen Teile der Zervikalanschwellung ist ein grofes Stick,
welches sich etwa von der Mitte des 6. bis znr Mitte des
4. Zervikalsegmentes erstreckt, in Serienschnitten zerlegt worden
(jeder B. Schnitt untersucht). Was die duBere Form des Riickenmarks betrifft,
$o ist das Organ noch im unteren Teil der Serie im ganzen von vorn nach hinten
abgeplattet und in der Breite ausgezogen, wie ich es oben bei der makroskopi-
schen Beschreibung des Rilckenmarkes schon angegeben habe. Gegen den oberen
Teil der Serie hin tritt aber die Ver'amderung ein, daB nur die rechte Hilite
des Riickenmarkes abgeplattet ist, so'daB das rechte Hinterhorn fast transversal
verlinft, wihrend das linke Hinterhorn in normaler Weise mehr sagittal ge-
richtet ist. ' :

Das Ependymgewebe zeigt im unteren Teile der Serie eine Wucherung,
die aber nach oben abnimmt. Hier tritt es hauptsichlich in der Form quer-
verlaufender Epithelbéinder auf. Diese dringen im unteren Teil der Serie auf
der Mehrzahl der Schnitte eine Strecke weit in den basalen medialen Teil des
linken Vorderhornes ein, weiter nach oben erreichen sie aber im allzemeinen
nur etwa die Grenze des Vorderhornes. Zusammen mit den Epithelbéndern
erstreckt sich auch ein sklerotisches Gewebe von gewdhnlichem Aussehen (wel-
ches allerdings nicht sehr gefiBreich ist) in das Vorderhorn hinein; auch die
Entwicklung dieser Sklerose nimmt in der Serie nach oben ab. Die betreffenden
Bindegewebszlige stehen im allgemeinen ‘mit den;emgen des linken IHinter-
hornes in unmittelbarer Verbindung.
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Das linke Vorderhorn ist sonst normal, das rechte infolge der Verinderung
der #uferen Form des Riickenmarkes in der Breite ausgezogen. Die Ganglien-
zellen des rechten Vorderhornes sind im allgemeinen nicht so zahlreich wie die-
jenigen des linken Vorderhornes (die normal sind); sie sind aber sonst normal
entwickelt.

Die beiden Hinterhrner sind von dicken, kernarmen Bindegewebsziigen,
die mit vielen sklerotischen Gefifien vermischt sind, eingenommen. Im ganzen
oberen Teile (etwa den oberen zwei Dritteln) der Serie sieht man, wie diese
Bindegewebsziige sich von einem Hinterhorne zum andern durch ein unmittelbar
hinter dem Zentralkanale gelegenes Bindegewebsband ununterbrochen fort-
setzen, so daf die Hinterstringe dadurch vom iibrigen Riickenmarke ganz
isoliert werden. Den Bindegewebsziigen in den Hinterhornern entlang finden
sich auf jedem Schnitte einige durch eine Bindegewebskapsel in der oben ge-
schilderten Weise abgegrenzte Einkapselungen (Fig. 10, 11, Taf. X). Anderer-
seits gibt es auch mehrmals eine ziemlich grofle Zahl , fertiger” GefiBinseln.

Auf vielen Schnitten findet man keine oder fast keine graue Substanz
in den Hinterhornern , frei gelegen*, das heiBt auBer den Einkapselungen; auf
andern Schnitten ist ein betrdchtlicher Teil der grauen Substanz der Horner
,.frei gelegen®. In dieser Hinsicht wechseln die Verhiltnisse bei Verfolgung
der Serie ziemlich unregelmifig. Wo die graue Substanz der Hinterhorner
,»irei gelegen® ist, sieht man allerdings oftmals, wie sie sich zwischen zwei in der
Richtung des Hornes (auf dem Querschnitte) verlaufenden parallelen Binde-
gewebsstreifen befindet, welche die graue Substanz des Hornes von beiden Seiten
umfassen und von der weiBen Substanz abgrenzen. Dieser Typus ist im rechten
Hinterhorne 6fters als im linken zur Entwicklung gekommen. Eine vermehrte
Zelleninfiltration kann man auch in der frei gelegenen grauen Substanz finden.

Die G ollschen Stringe zeigen durch die ganze Schnittserie ein villiges
Tehlen von Nervenfasern und eine Sklerose, welehe dem gewthnlichen Bilde
der sekundiren Degeneration entspricht. In dieser Sklerose tritt eine sehr groBe
Zahl von Gefiflen mit starker Verdickung der Wandungen, besonders der Ad-
ventitia, hervor. Der linke Burdachsche Strang ist normal entwickelt,
der rechte ist zum Teil sklerotisch, besonders in der Wurzeleintrittszone. Die
Vorderseitenstringe normal, die simtlichen Wurzeln normal entwickelt.

Im oberen Teil des 4 Zervikalsegmentes hat man in
der Hauptsache dasselbe Bild wie im oberen Teile der eben beschriebenen Schnitt-
serie. Die rechte Hilfte des Riickenmarkes ist abgeplattet; die linke nicht.
Die Vorderhdrner unverindert. Leichte, begrenzte Degeneration des rechten
Burdachschen Stranges. Das rechte Hinterhorn zeigt einen Bindegewebs-
streifen, welcher sich durch die ganze Linge des Hornes (auf dem Querschnitte)
erstreckt. In diesem Horne gibt es keine charakteristischen Einkapselungen;
andererseits ist ziemlich viel von der grauen Substanz des Hornes erhalten ge-
blieben. Das Horn zeigt im ganzen eine ziemlich erhebliche Rundzelleninfiltra-
tion, die Vermehrung der Zahl der GefaBe ist nur eine méBige. Das linke Hinter-
horn tritt unter einem eigenartigen Bilde auf. Hier ist néimlich die ganze zuriick-
gebliebene gratie Substanz konstant auf den sdmtlichen Schnitten von einer
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einzigen Bindegewebskapsel vollig umsehlossen. = Diese grofie Einkapselung
fingt nur etwas hinter dem Zentralkanale an und erstreckt sich bis an die hintere
Peripherie ‘des (hier abgeplatteten) Riickenmarkes, sie mift 1,0x0,8 mm, Der
Inhalt dieser Einkapselung zeigt eine groBe Zahl Ganglienzellen und eine maﬁlfre,
beginnende Sklerose.

Der hochste Teil des Riickenmarkes, der erhalten geblieben ist und der
dem 3. Zervikalsegmente entstammen diirfte, ist in Serienschnitte.
zerlegt worden. AuBer der immer noch vorhandenen sekundiren Degeneration
der Gollsehen Striinge ist ferner nur zu bemerken, daB die Vorderhorner
normal, die Hinterhorner aber immer stark sklerotisch sind. Das Bild, welches
diese Horner darbieten, ist etwa dasselbe wie gewdhnlich in der Halsanschwel-
lung: starke Bindegewebsziige, sehr viele sklerotische GefdBe, einzelne Ein-
kapselungen, die im allgemeinen ziemlich gro8 sind, und schlieBlich eine betriicht-
liche Menge GefiBinseln. Die Ependymzellen zeigen keine auffallende Wucherung.

Beschreibung des verlingerten Markes in Fall 2.

Das verldngerte Mark ist, wie oben erwihnt, bis etwa ober-
halb der oberen Grenze der anatomischen Verinderungen in Serienschnitte
zerlegt worden (im allgemeinen jeder dritte Sehnitt untersucht). - Die Serie
fingt eine Strecke unterhalb des unteren Endes der Hinterstrangkerne, etwa
in der Mitte der Pyramidenkreuzung, an. Von Heterotopie ist hier keine Spur
mehr vorhanden. '

Gemeinsam fiir die ganze Serie ist es, daB eine Wucherung der Epithel-
zellen nirgends vorhanden ist. Tm unteren Teile der Serie ist der Zentralkanal
obliteriert (Fig. 13, Taf. X), im oberen aber ganz regelmifiig entwickelt und
mit regelméfigem Epithel bekleidet. Im unteren Teil der Serie sind die peri-
ependymiren Gefile etwas sklerotisch. Auf einigen Schnitten habe ich anch
zwei groBere solche GefiBe gesehen, die von einer gemeinsamen Bindegewebs-
kapsel solcher M#chtigkeit umgeben sind, da$ der Durchmesser der gesamben
Partie (inklusive der GefiBe) sogar 0,5 mm ist. Im oberen Teile der Serie sind
‘die periependymiren GefiBe normal.  Gemeinsam fiir die Serie ist es ferner, daB
die Vorderhorner, so langeé sie noch existieren, ganz normal sind; ebenso die
Pyramidenbahnen (sowohl in -der Kreuzung als oberhalb derselben)

Die hauptséichliche Verinderung im verlingerten Mark stellt eine mit
Hohlen- bzw. Spaltenbildung verbundene skleroti-
sche Partie dar, welche sich quer durch das verlidn-
gerte Mark vom einen bis zum andern Hinterhorne
erstreckt. Wirschildern zuerst die Verhiltnisse im untersten Teile der Serie.
Die Spalte erstreckt sich hier linkerseits fast bis zur Peripherie des Organs,
dringt aber niemals bis zur Oberfliche vor; anch im rechten Hinterhorn kommst
sie ziemlich nahe an die Peripherie. Auf der Mehrzahl der Schnitte findet man,
-daB die Spalte sich im medialen Teile ihres Verlaufes zu einer wahren Hohle
erweitert, die sich allerdings etwas weiter nach links von der Mittellinie als
nach rechts erstreckt und die immer nur eine miBige Ausdehnung in sagittaler
Richtung exreicht. In der Hohle findet sich mehrmals eine Detritusmasse mit
zum Teil bewahrten Kernen. Sonst ist die Spalte ganz leer und so schmal, daf
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ihre Wandungen mehrmals einander beriihren. Die mediale Hohle ist etwas
hinter dem Zentralkanal (im untersten Teile der Serie in einem Abstande von
0,5 mm) gelegen. In den Hinterhtrnern verliuft die Spalte im Halse der
Horner etwa in seiner Mitte, lateralwiirts davon aber ganz regelmiBig dem
vorderen bzw. lateralen Rande der Substantia gelatinosa des Hornes entlang,
das heift eben auf der Grenze zwischen der grauenm und weifien (Seiten-
strang) Substanz (vgl. Fig. 13, Taf. X und 14, Taf. XI, die allerdings aus
einem etwas hoher gelegenen Teile der Serie stammen).

Die Wandungen der Spalte bzw. der Hohle werden im allgemeinen vom
einem sklerotischen Gewebe gebildet. In sehr groBer Ausdehnung, obgleich
nicht regelmiBig, wird die Spalte von Bindegewebsstreifen mit oftmals welligem
Verlaufe begrenzt (Fig. 13 Bs). Sie sind im allgemeinen gar nicht so kriftig
wie die Bindegewebsziige in den Hinterhornern des Riickenmarkes bei diesem
Falle entwickelt. Den Bindegewebsbéindern entlang findet man sklerotische Ge~
faBe in abnormer Zahl; sie bilden aber nicht eine ununterbrochene Schicht.
Die Verdickung der Wandungen dieser Gefifie erreicht im allgemeinen gar
nicht denselben Grad, wie man es in diesem Falle im Riickenmarke sieht. An
den lateralen Teilen der Spalte, das heift im Halse des Hinterhornes und am
vorderen Rande der Substantia gelatinosa des Hinterhornes (bzw. der Tri-
geminuswurzel), sieht man es auffallend oft, daf die sklerotischen GefiBe eine
ziemlich lange Strecke der Spalte entlang und mit derselben parallel verlaufen.
Dies diirfte allerdings auch dem normalen Verlanfe der GefiBe an diesem Orte
im verlingerten Marke entsprechen. Im allgemeinen treten in der Umgebung
der Spalte keine andern Bindegewebsziige als diejenigen, welche eben die Spalte
begrenzen, deutlich hervor.

Den Wandungen der Spalte entlang findet sich mehrmals ein Streifen
eines sehr kernreichen Gliagewebes (Fig. 13 Gw, Taf. X). Dieser ist aber
durchaus nicht iitberall vorhanden, sondern nur auf kiirzeren, begrenzten Strecken -
der Spalte. .An andern Stellen findet sich zuweilen der Spalte entlang eine
Anhdufung von Kernen solcher Art, daB es sich nicht sicher entscheiden 148t,
ob es sich um eine miBige Vermehrung des Gliagewebes oder um eine Rund-
zelleninfiltration handelt.

Das pathologisch verinderte Gewebe der Spalte entlang hat im allge-
meinen nur eine sehr miBige Ausbreitung, so daf die sklerotische Partie, der
Gliastreifen und die Spalte zusammen nur einen ziemlich schmalen, quer durch
das verléingerte Mark verlaufenden Streifen bilden. Einkapselungen der grauemn
Substanz finden sich nirgends im verlingerten Marke; im unteren Teil der Seric
findet sich dagegen eine nicht unbetrichtliche Zahl von GefiBinseln, die meistens
frei in der Spalte bzw. der Hohle gelegen sind, an einigen Stellen aber auch in
der néichsten Umgebung der Spalte vorkommen. Die Inseln sind immer nur von
miiBiger Grofe und enthalten fast immer nur kleine GefdfBe. In etwa der oberen
Halfte des pathologisch verdnderten Teiles des verldngerten Markes findet man
nur ganz ausnahmsweise GefidBinseln.

Es ist. oben angegeben worden, daf die Spalte im allgemeinen auf beiden
Seiten von schmalen Bindegewebsstreifen begrenzt wird; andererseits kommt es
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aber auch vor, und zwar hesonders an den lateralen Teilen der Spalte, daf ein
Bindegewebsstreifen nur an der einen Seite der Spalte vorhanden ist. Hier
155+ es sich demnach nicht immer sicher entscheiden; ob die Spalte nicht vielleicht
eine kiinstlich entstandene sein kénnte. Die Vergleichung der verschiedenen
Bilder bei Durchmusterung der Schnittserie hat mich indes zu dem Schlusse
gefithrt, daB es sich wahrscheinlich nicht um eine artifizielle Verlingerung der
Spalte handelt, jedenfalls im allgemeinen nicht. Ferner ist zu bemerken, daf
der grofite Teil der Spalte mit doppelten Bindegewebsbindern bekleidet und
ihre Existenz demnach nicht anzuzweifeln ist. (Vgl. weiter den spéter erwihnten
EinfluB. der Spalte auf die Fibr, arcuat. int.)

Was. die Frage der Einwirkung des hier geschilderten pathologischen Pro-
zesses auf die verschiedenen Teile des Querschnittes betrifft, so ist in bezug aut
den unteren Teil der Serie nur zu sagen, daB der Hals des Hinterhornes jeder-
seits wahrscheinlich etwas reduziert ist (was allerdings nicht leicht zu entscheiden
ist), und ferner daf der Umiang der Substantia gelatinosa des Hinterhornes
linkerseits betriichtlich vermindert ist, ohne daB ‘der zuriickgebliebene Teil
dieser Substanz eine pathologische Veriinderung — von der Spalte und der
Sklerose abgesehen, welche aber eben nur den vorderen Rand dieser Substanz
einnimmt — erkennen 1iBt. SchlieBlich ist zu bemerken, daB die mediale Hohle
sich dicht oberhalb des unteren Endes der Serie dem Zentralkanale nihert,
so daB die Wand der Hohle fast unmittelbar am- Zentralkanale liegt. Folglich
ist der dorsale Teil des zentralén Graus verloren gegangen. Es mag ausdriicklich
hervorgehoben werden, daf niemals irgendeine Verbindung zwischen der Wand
der Hohle und dem Epithel des Zentralkanals wahrzunehmen ist.

In diesem Zusammenhange diirfte es am Platze sein, die eben ge -
sechilderten pathologisechen Verdnderungen mit den-
jenigen im oberen Teile des Zervikalmarkes zu ver-
gleichen. Sogleich 148t sich feststellen, daf sie'in prinzipieller
Hinsicht miteinander #ibereinstimmen Der Unter-
schied liegt besonders darin, daB die Sklerose im ver-
lingerten Marke, wenn auch ihre Lingenausdehnung (im Querschnitte)
durch die Hinterhorner fast dieselbe ist, sonst keine so starke Ent-
wicklung wie im Rilckernmarke erreicht hat, und daf
ferner der durch die Sklerose bewirkte Untergang der Substanz der Horner in
Ubereinstimmung damit gar nicht so erheblich ist. Dazu kommt noch, daf der
sklerotische Prozef im verlingerten Marke mit der Bildung einer offenen Spalte
verbunden ist. Ich komme spiter auf die Frage zuriick, inwiefern die Spalte
im verlingerten Mark sich mit der Hohlenbildung im unteren Teile des Riicken-
markse vergleichen laf8t. .

Bei der hier gegebenen Darstellung habe ich das gewbhnliche Verhalten
der Sklerose im unteren Teile der Serie geschildert. Was aber gerade die unter -
sten Schnitte der Serie betrifit, so ist zu bemerken, daB hier an der Spitze
des linken Hinterhornes eine ziemlich verbreiterte sklerotische Partie mit starker.
Verdickung der GefiBe vorhanden ist. In Ubereinstimmung damit ist auch die
Destruktion des Hornes hier mehr ausgesprochen als weiter nach' oben in'der
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Serie. Es ist demnach ersichtlich, daf die Veriinderungen auf diesen Schnitten
ein Ubergangsstadium zwischen denjenigenimoberen
Zervikalmarke und dem gewdhnlichen Bilde im ver-
lingerten Marke darstellen '

Wir wollen jetzt die Schnittserie nach oben ver-
folgen. Esergibt sich, daB die Ausdehnung der Spalte und der Sklerose nach
rechts bald abnimmt, so daf diese Verinderungen sich nur durch den Hals des
Hinterhornes, das heift eben bis zur Substantia gelatinosa der Trigeminus-
wurzel und nicht threm vorderen Rande entlang erstrecken. Etwas weiter nach
oben, etwa in derselben Hohe, wo der (rechte vel. unten) G ollsche Kern auf-
zutreten anfingt, sieht man, wie die sklerotische Partie sich rechts vom Zentral-
kanal eben dem Zentralkanal entlang ein wenig nach vorn (nicht aber an dem
zentralen Ependymgewebe vorbei) erstreckt. Etwa gleichzeitig zieht sich die
sklerotische Partie nach rechts weiter zuriick, so daf} sie nicht mehr die Sub-
stantia gelatinosa erreicht. Man sicht demnach die Sklerose sich gleich rechts
vom Zentralkanal in zwei kurze Aste teilen, einen lateralwéirts und einen ventral-
wirts verlanfenden. Im ventralwirts verlaufenden Aste der Sklerose gibt es
‘keine deutlich abgegrenzte Hohlenbildung. Auf einigen Schnitten kann man
beobachten, daB der ventrale Ast der Shlerose zwischen dem dorsalen Acces-
soriuskerne und dem Zentralkanal liegt; auf andern Schnitten ist aber dieser
Kern durch die Sklerose zerstort.

Gleichzeitig hat auch die linke laterale, am vorderen Rande der Sub-
stantia gelatinosa gelegene Partie der Sklerose eine Riickbildung erfahren.
Zwar erstreckt sich die Spalte hier noch immer dem vorderen Rande der Sub-
stantia - gelatinosa entlang, wenn sie auch nicht so nahe an die Peripherie wie
vorher gelangt; die hauptsichliche Versinderung liegt aber darin, daf die Breite
der sklerotischen Partie abgenommen hat, so daf die Entwicklung der Binde-
gewebsziige und des Gliastreifens und die Zahl der GefiBe geringer, gleich wie
auch der Grad der Verdickung der GefiBie vermindert worden ist.

(1 Bei Verfolgung der Serie nach oben zeigt es sich ferner, daB der Kern des
Gollschen Stranges zuerst nur rechterseits zur Entwicklung kommt. Erst
viel hoher in der Serie, wenn der Kern sich rechterseits schon eine Strecke lang
auf dem Hohestadium seiner Entwicklung befunden hat, tritt eine deutliche
Kernbildung im linken G o11schen Strange auf. Es mag daran erinnert werden,
daf die beiden G o11schen Stringe selbst schon von der Zervikalansechwellung
ab villig degeneriert sind, so daf sie gar keine vom Riickenmarke aufsteigende
Nervenfasern enthalten. Im linken G o11schen Strange sieht man in diesem
Teile des verlingerten Markes, wo der betreffende Kern nur rechterseits ent-
wickelt ist, eine miBige, diffus verbreitete Kerninfiltration, die im. vorderen
Teile des Stranges am meisten ausgesprochen ist. Dabei lassen sich zwar ganz
vereinzelte Ganglienzellen entdecken, die aber alle nur sehr klein sind und
vielmals kleiner als die normal entwickelten entsprechenden Ganglienzellen auf
der rechten Seite. Hier erstreckt sich auch die mediale Hohle etwas nach hinten,
so daB der vorderste Teil des linken Gollschen Stranges (aber nur ein kleiner
Teil desselben) dadurch untergegangen ist, Der vorderste zuriickgebliebene Teil



414

des Stranges zeigt hier eine mifBige Sklerose, besonders sklerotische Gefifie von
abnormer Menge. In diesem Teile des verlingerten Markes fehit der linke Keil-
strangkern vollig, indem die hintere Wand der Hohle dem vorderen Rande des
Keilstranges (das heiBt seiner weiBen Substanz) unmittelbar anliegt. Folglich
muf} dieser sklerotische, hohlenbildende Prozefl den Kern hier zersttrt haben.
Die vom Riickenmarke aufsteigenden Nervenfasern der Burda ch schen
Stringe sind beiderseits normal entwickelt.

In dem ganzen betreffenden Teile des linken G o1lschen- Stranges, wo
der Kern noch nicht zur Entwicklung gekomimen ist, fehlt anch das Netz mark-
haltiger Nervenfasern, welches aber rechterseits an der entsprechenden Stelle

- gleichwie aueh im Keilstrangskerne etwa normal entwickelt ist. Da es in den
G ollschen Stringen keine vom Riickenmarke aufsteigende Fasern gibt,
tritt dieser Unterschied zwischen- den beiden Seiten sehr scharf hervor. In
diesem Teil des verlingerten Marks felilen ferner vollis die Fibrae arcuatae
internae, die von den linken Hinterstrangkernen hergestammt haben wiirden.
Rechterseits sieht man dagegen die Fibrae are. int. normal entwickelt. Wenn
man alber die Schnittserie genauer durchmustert, so findet man allerdings, da8
es etwas weiter nach unten eine nicht ganz kleine Reihe Schnitte gibt, wo die
Pyramidenkreuzung schon beendigt ist, wo man aber Fibrae arc. int.
weder rechts noch links sieht (Fig. 14, Taf. XI). Da man sonst, soviel ich
aus meinen Beobachtungen an Schnittserien des normalen verlingerten Marks
habe schiieBen ktnnen, keine solche Unterbrechung zwischen der Pyramiden-
und der Schleifenkreuzung wahrnimmt, so muB ich annehmen, daB die am
tiefsten gelegenen rechtsseitigen Fibr. arc. int. zerstort worden sind, und daB
wenn man aus den betreffenden Verhiilinissen in diesem Teile des verlingerten
Markes einen Schluf ziehen darf, auch die untersten Teile der rechtsseitigen
Hinterstrangskerne nicht zur Entwicklung gekommen sind. Wenn man das
erste Auftreten der rechisseitigen Fibr. are. int. niher verfolgt, findet man,
daB diese Fasern vom Keilstrangskerne herstammen, und -daB sie um das late-
rale rechte Ende der sklerotischen Partie, welche hier nicht mehr bis zur Sub-
stantia gelatinosa der Trigeminuswurzel veicht, herum.nach vorn passierven.
Von hier ab zieht sich das laterale rechte Ende der Sklerose und der Spalte
ziemlich schnell zuriick, und gleichzeitix damit vermehren sich die rechts-
sseitigen Fibr. are. int., wm bald zu einer etwa normalen Entwicklung zu gelangen.

In derjenigen Héhe des verliingerten Markes, wo der rechte G ollsche
Kern zu seiner volligen Entwicklung gelangt ist, bietet die Sklerose und die
Tchle den folgenden Typus dar (vgl Fig. 18, Taf. X und Fig. 14, Taf. XI, die
beide aus dieser Hohe stamimen): es findet sich eine zentrale Hohle, gleich hinter
dem Zentralkanale gelegen, welche sich nach rechts nur ganz wenig tiber die Mittel-
linie hinaus erstreckt, nach links aber der vorderen Seite der Hinterstringe
entlang einé Strecke verliuft, und welche sich weiter lateralwirts nach links
in eine schmale Spalte mit doppelten Bindegewebsstreifen (Fig. 18 Bs, Taf. X),
aber mit geringer Entwicklung sonstigen padthologischen™ Gewebes in ihren
Wandungen fortsetzt. Noch erstreckt sich eine schmale sklerotische Partie
@ine Strecke weit am vorderen Rande der Substantia gelatinosa (Fig.13 Bb,
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Taf. X); eine Spalte an dieser Stelle wird aber nach oben allmahlich immer
geltener beobachtet. Der ventrale Ast der Sklerose ist mit der Reduktion der
ganzen Sklerose auf der rechten Seite verschwunden.

Bei weiterer Verfolgung der Serie nach oben sieht man, wie die Sklerose,
sich bald rechterseits noch mehr zuriickzieht, so daB die Hohle sich nur eben
bis zur Mittellinie erstreckt. Hier beobachtet man auf einigen aufeinander
folgenden Schnitten, daf die Begrenzung der Hohle nach rechts von einer ziem-
lich betrichtlichen Zahl stark sklerotischer Gefife gebildet wird. Etwas weiter
nach oben fangen links etwa gleichzeitig die Entwicklung des Keilstrangskernes
und das Auftreten von Ganglienzellen im G o11schen Strange an. Die beiden
Kerne gelangen ziemlich rasch zu einer normalen Entwicklung, was die Zahl
und die GroBe der Ganglienzellen betrifit. Das Netz markhaltiger Nerven-
fasern kommt in den beiden Kernen erst etwas spiter zur volligen Entwicklung,
und zwar frither (d. h. auf einem tieferen Niveau) im B urda ¢hschen als
im Gollschen Kerne. Wenn die Ganglienzellen im linken G o 1! schen Strange
zur Entwicklung kommen, hort die vorher erwihnte Zelleninfiltration des
Stranges und die mifige begrenzte Sklerose im vorderen Teile des Stranges
auf. Auf den Schnitten, wo die linken Hinterstrangskerne anfangen aufzu-
treten, ist schon das unterste Ende der Hypoglossuskerne zur Entwicklung
gekommen, und der Zentralkanal, der die Form einer sagittalen Spalte ange-

nommen hat, fingt an, sich der hinteren Oberfliche des verlingerten Markes
zu nihern.

Genau in derselben Hohe des verlingerten Markes, wo die linksseitigen
Hinterstrangskerne anfangen zur Entwicklung zu kommen, fingt auch die
Sklerose und die Hohlenbildung (die, wie oben erwihnt, hier nur links vor-
handen sind) an, schuell veriindert zu werden. Dies gibt sich zuerst an dem
lateralen und medialen Ende derselben kund. An jener Stelle sieht man, wie
der schmale Saum sklerotischen Gewebes, welcher am vorderen Rande der
Substantia gelatinosa gelegen ist, noch mehr abnimmt. Dabei schwindet zuerst
die Zelleninfiltration und erst spiter die abnorme Entwicklung des Binde-
gewebes und der Gefidfe. Die Gefie sind hier nicht mehr deutlich sklerotisch,
und da die GefiBfe auch in normalem verlingertem Mark hier dem vorderen
Rande der Substantia gelatinosa entlang verlaufen, so ist es tatsichlich schwierig,
sicher festzustellen, wo genan die pathologische GefiBentwicklung aufhort.
Gleichzeitig verschwindet die links und hinten vom Zentralkanale gelegene
Hohle, und auf den ersten darauf folgenden Schniften findet man an ihrem
Orte eine Masse, die an starken Bindegewebsziigen und an GefiBen mit stark
verdickten Wandungen reich ist. Die zwischen der zentralen Hohle und der
Substantia gelatinosa gelegene Spalte bleibt aber noch eine Strecke lang be-
stehen. ~Gerade hier wird die Spalte — anstatt wie gewdhnlich von Binde-
gewebsstreifen — zum Teil von einem schmalen Gliastreifen begrenzt., Uber-
haupt ist in dieser Gegend, wie ich schon oben erwihnt habe, die Gliawucher-
ung in der Umgebung der Spalte entschieden reichlicher als sonst. Auf diesen
Schnitten zeigt es sich ferner, daB gut erhaltene Ganglienzellen sehr nahe an
der Spalte, in der Mitte des sehr kernreichen Gliagewebes, gelegen sind. Bilder,
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die als Neuronophagie gedeutet werden konntén, habe ich indes hier nicht
gefunden, . Die betreffenden Ganglienzellen diirften dem dorsalen Vaguskerne
angehdren. .

Weiter nach oben verdindert sich das Bild sehr schnell. Die sklerotische
gefifireiche Masse an der Stelle der zentralen Héhle wird durch einen schmalen
querverlaufenden Streifen sklerotischen, zellenarmen Gewehes ersetzt, Die
Spalte verschwindet gleichzeitig, und an ihrer Stelle findet man zuerst eine
erhebliche zellenreiche Sklerose. Auf den nichsten Schnitten hat dies sich wieder
sehr sehnell veriindert, so daB sich anch an der Stelle der Spalte nur ganz schmale,
querverlaufende Bindegewebsstreifen ohme oder mit nur ganz m#Biger Zellen-
infiltration finden. Zum groSten Teil werden diese Bindegewebsstreifen von
sklerotischen Kapillaren — ob sie obliteriert sind oder nicht, wage ich nicht
zu entscheiden — gebildet. Diese Spuren der Sklerose bleiben an der Stelle
der Spalte am lingsten erhalten, verlieren sich aber auch hier sehr schnell, so
daf man an dem ganzen Orte der guerverlaufenden sklerotischen Partie keine
Spur der pathologischen Verinderungen auffinden kann. Das Verschwinden
der linksseitigen Spalte entspricht ganz genan dem Orte, wo die linken Hinter-
strangkerne dieselbe Entwicklung beziiglich der Gangliemzellen wie rechter-
seits erreicht haben. )

Die Reduktion im Umfange der Substantia gelatinosa linkerseits, die ich
oben erwiahnt habe, nimmt nach oben durch das verlingerte Mark allm#hlich
ab, und zwar in etwa demselben MaBe, wie der sklerotische ProzeB am vorderen
Teile dieser Substantia abnimmt. Wo der betreffende sklerotische ProzeB
aufgehort hat, 148t sich anch der erwiihnte GroBenuntersehied zwischen den
beiden Seiten nicht mehr beobachten. Einen sicher e n-Unterschied zwischen
den beiden Seiten in bezug auf die Entwicklung der absteigenden Trigeminus-
wurzeln habe ich nicht feststellen kénnen.

" Bs geht aus der hier gegebenen Darstellung hervor, dag die Fibrae are.
int. in einem groBen Teile des verlingerten Markes linkerseits vollig fehlen
(Fig. 15, Taf. XI). Wihrend weiter nach oben die Spalte und die sklerotische
Partie ziemlich schnell zu existieren aufhoren, treten die Fibr. arc. int. hier bald
in groBer Menge auf, und es dauert nicht sehr lange, so haben sie dieselbe Ent-
wicklung wie auf der rechten Seite erreicht (Fig. 16, Taf. XI).

Line Folge des Fehlens von Fibr. arc. int. anf der linken Seite anf einer
groBen Strecke des verlingerten Markes ist es, daB die rechte mediale Schleife
nicht entwickelt wird; dieser Unterschied tritt nach oben zu deutlicher hervor,
bis zu der Hohe, wo die Fibr, arc. int, auch links auftreten (Fig. 15, Taf. XI).
Andererseits ist der Vorderstrangrest (zusammen mit dem hinteren Langs-
biindel) beiderseits normal und gleich entwickelt. Der rechterseits normal
entwickelte Teil der Olivenzwischenschicht, welcher also die ietzterwihnten
Bildungen angehoren, entspricht etwa einem Drittel von der sagittalen Aus-
dehnung dieser Schicht. Auf den Schnitten, wo die Reduktion der rechten
medialen Sehleife am stirksten ausgesprochen ist, ist der von der Schleife rechts
eingenommene Raum viel kleiner als links, so dafi die mediale Nekenolive rechts
weit. niher an der Mittellinie als links gelegen ist, und zum Teil sind im vorderen
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Drittel der Olivenzwischenschicht fast keine Nervenfasern vorhanden. Die
Atrophie des mittleren Drittels der Olivenzwischenschicht ist ganz deutlich,
aber nicht so stark ausgesprochen.

Nachdem die Fibr. are. int., die von den linken Hinterstrangkernen her-
stammen, aunfgetreten sind, nimmt die Atrophie der rechten medialen Schleife
ganz allmihlich abh. Die Verfolgung der Schnittserie lehrt, daB die Atrophie
im mittleren Drittel der Olivenszwischenschicht frither als im ventralen Drittel
verschwindet (Fig. 16. Taf. XI). Sie 148t sich indessen beobachten bis ober-
halb des obersten Endes des Keilstrangkernes und etwa bis zur Hohe, wo die
untere Olive ihre maximale Entwicklung hat.

Die sonstigen, hier nicht erwihnten Teile des verlingerten Markes zeigen
keine Verinderungen.

Vergleichung der klinisechen Symptome mit
den anatomischen Verdnderungen.

Die Pyramidenbahnen wurden, wie zu erwarten war, unver-
andert gefunden. Die Aushreitung des krankhaften Prozesses
auch in den Vorderhérnern in der Lendenanschwellung, die, wie
oben erwahnt, auch der klinischen Beobachtung nach zu erwarten
war, hat sich zwar bestitigt. Andererseits ist es auffallend, daff
das linke Bein das schwichere gewesen ist, wéhrend im Sakral-
marke das rechte Vorderhorn, mit dem linken verglichen, seiner
GroBe nach reduziert war. Eine bestimmte Erklirung fiir die be-
obachtete Schwiche des linken Beines hat die anatomisehe Unter-
suchung nicht gegeben (denn zu einer solchen geniigt nicht die
nachgewiesene, wenigstens partielle Destruktion der linken Clark -
schen Saule und die Degeneration der linken Kleinhirnseitenstrang-
bahn). Was die Reduktlon des rechten Vorderhornes betrifft, so
kénnte man sich vielleicht fragen, ob sie nicht mit der zuerst imx
Alter von zehn Jahren aufgetretenen Osteomyelitis der rechten
Tibia in Zusammenhang gebracht werden kénnte? Auch koénnte
die Frage aufgeworfen werden, ob nicht diese Osteomyelitis fiir die
spater eingetretene Syringomyelie eine urséchliche Bedeutung
haben konnte? Ich begniige mich aber mit einem bloBen Hinweis
auf diese Fragen, da ich auf dieselben keine Antwort geben kann.

Was die Sensibilitatsstorungen der unteren Extremitéiten be-
trifft, so waren sie unvollstindig und zeigten keinen deutlich seg-
mentalen Typus, sondern nur eine unregelmiBige Ausbreitung.
Wenn wir zuniichst nur die Analgesieund die Thermo -
an#dsthesie in Betracht ziehen, so war infolge dieser unregel-

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd, 196, Hit. 3. 27
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méBigen Ausbreitung schon auf Grund der klinischen Beobachtung
sicher anzunehmen, daf diese Sensibilitatsstorungen nicht auf eine
Unterl;rechung der langen gekreuzten Bahn dieser Sinne im Seiten-
strange zuriickzufihren sein wiirden. In Ubereinstimmung mit
dieser Annahme wurde auch die G o werssche Bahn beiderseits
unversehrt gefunden (und an die Stelle dieser Bahn konnen wir
m. E. die Bahnen der Schmerz- und Temperatursinne ohne Be-
denken verlegen [P e trén 41]). N

Unter diesen Umstédnden liegt es am néchsten, eine Lésion
der Hinterhorner als die Ursache der betreffenden Sensibilitiits-
storungen anzunehmen. Da die Anésthesien keinen ausgesprochenen
segmentalen Typus zeigten, batte man zu erwarten, dal man in
keinem Segmente des Riickenmarkes eine vollstindige Zerstérung
der Hinterhorner finden wiirde. Dies ist zwar durch die anatomische
Untersuchung vollig bestiitigt worden, andererseits sind aber die
Hinterhorner selbst nur wenig angegriffen. Die betreffenden Sto-
rungen der Schmerz- und Temperatursinne miissen indes offenbar
auf die Ausbreitung der Spalte (bez. der Hohle und des sklero-
tisechen Prozesses) quer durch die grame Substanz etwa anf der
Grenze zwischen dem Vorder- und Hinterhorne, und zwar auf
einigen Stellen bis zu den Seitenstringen (2. Sakralsegment,
unteres Lendenmark einerseits) oder auch fast bis zu den Seiten-
stringen (1. Sakralsegment) zuriickgefithrt werden. Wo die krank-
haften Prozesse bis zu den Seitenstringen reichen, miissen nim-
lich die sémtlichen aus den hinteren Wurzeln stammenden Nerven-
fasern, die nicht in den Hinterhdrnern ‘oder den Hinterstréingen
verbleiben, sondern zum Zwischenteile der grauen Substanz oder
zum Vorderhorne hin verlaufen, abgeschnitten worden sein, und
ohne auf nihere anatomische Einzelheiten einzugehen, konnen wir
sicher bebaupten, dafl dadurch die Bahn .der Hautsinne vom
Hinterhorne zum gekreuzten Seitenstrange (ihre Unterbrechung
unterwegs in Ganglienzellen ist fiiv die hier betreffenden Fragen
belanglos und kann auBer Betracht gelassen werden) unterbrochen
worden ist. Da diese krankhaften Prozesse andererseits an anderen
Stellen ziemlich weit von den Seitenstringen: aufhoren (wie im
mittleren und oberen Lendenmark), erklirt sich leicht, warum
die betreffenden Hautsinne nicht iiberall und vollstindig aufge-
hoben worden sind. ‘
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Auch der Tastsinn war auf den unteren Extremitéiiten
zum Teil gestort. Die Ansichten iiber die Bahn dieses Sinnes im
Riickenmarke sind noch geteilt. Vor einigen Jahren bin ich*¢) nach
kritischer Durchsicht unserer ganzen betreffenden Kasuistik von
klinisch und pathologisch-anatomisch untersuchten Fillen, gleich-
wie auch von einigen Formen nur klinisch untersuchter Fille (be-
sonders Messerstiche ins Rilckenmark) zu dem Ergebnis gekommen,
daB dieser Sinn iiber zwei Bahnen verfiigt, ndmlich eine Bahn,
die etwa zusammen mit der Bahn des Schmerzsinnes und der
Temperatursinne im gekreuzten Seitenstrange verlduft, und eine,
die in die exogene, lange, ungekreuzte Bahn im Hinterstrange zu
verlegen ist. Eine entsprechende Ansicht war schon frither von
Edinger erwihnt worden. Diese Auffassung scheint jetzt all-
méhlich mehr anerkannt zu werden (ich verweise als Beispiel aunf
zwei Verfasser, die sich nach mir und gerade in den letzten Jahren
mit dieser Frage ndher beschaftigt haben, nidmlich Head und
Rothmann, unter welchen dieser den von mir in meiner be-
treffenden Arbeit betretenen Weg, ndmlich das ndhere Studium
der Fille von Messerstich ins Riickenmark verfolgt hat, und welche
beide zu derselben Auffassung in bezug auf die Bahnen des Tast-
sinnes wie ich gekommen sind?').

1) Andererseits findet man mehrmals in der Literatur Beispiele dafiir, wie
Verfasser, die sich mit dieser Frage nicht nsher beschiftigt haben, und
denen die Auffassung von Edinger und mir iiber die Bahnen des
Tastsinnes nicht bekannt ist, oder die sich sonst derselben micht an-
geschlossen haben, beim Versuche, hierhergehdrende Iklinische und
pathologisch-anatomische Beobachtungen zu erkliren, auf uniiberwind-
liche Schwierigkeiten stofen. TUm nur ein Beispiel zu nennen, so hat
Kollarits neuerdings nachgewiesen, daf die Erfahrung der Fried-
reichschen Ataxie mit der Ansicht iiber die Leitung des Tastsinnes
im Hinterstrang micht iibereinstimmt, sondern dafB ,.diese Lehre eine
dringende Revision braucht.

Ich habe in meiner hierher gehirenden frilheren Arbeit die Bezeichnung:
»Drucksinn® benutzt und habe darunter — in Ubereinstimmung mit der
unter den experimentellen Physiologen mehrmals angewendeten Ausdrucks-
weise — die Fahigkeit einfache, taktile leichteste Reize (Beriihrungs-
empfindungen, Rothmann) aufzufassen verstanden. Wenn Roth-
mann meint, daf ich unter dem Drucksinne auch die Fihigkeit zwischen
groberen Druckreizen (wie das Aufsetzen von Gewichten verschiedener
Grofie auf die Haut) zu unterscheiden einbegriffen habe, so hat er

27*
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Bei dieser Auffassung von der Bahn des Tastsinnes erklirt
sich die Storung dieses Sinnes auf den unteren Extremititen in
diesem Falle leicht: die exogene, lange Bahn im Hinterstrange fiir
die unteren Extremitdten war durch die Degeneration der Goll-
gchen Stringe im Halsmarke zerstort, und die andere Bahn dieses
Sinnes, die zusammen mit der Bahn des Schmerzsinnes und der
Temperatursinne zum gekreuzten Seitenstrange verlanfen, war
gleichzeitig mit dieser Bahn durch die querverlaufende Spalte
zwischen dem Vorder- und Hinterhorne zum grofien Teil unter-
brochen. :

: Die Analgesie und Thermoanésthesie auf den Armen wird

durch die tiefgehende Veranderung der Hinterhorner in der ganzen
Halsanschwellung vollig erklirt. Wenn andererseits der Tastsinn
auf den proximalen Teilen der Arme zum Teil erhalten geblieben
ist, so findet dies seine Krklarung dadurch, daf die Burdach -
schen Stréinge im oberen Teile der Halsansechwellung zum grofen
Teil erhalten waren, so daB dieser Sinn hier iiber seine exogene
Hinterstrangbahn noch verfiigte.

In diesem Falle waren keine klinischen Symptome der Syrin-
gobulbie festgestellt worden. Die hauptsichliche Folge der
Syringobulbie in anatomischer Hinsicht war in diesem Falle die
partielle Zerstorung der Schleifenfasern. Dies konmnte sich aber
klinisch nieht besonders kundgeben, weil die betreffenden Fasern in
funktioneller Hinsicht eine Fortsetzung der langen, aunfsteigenden
Hinterstrangbahn bilden, und diese schon im Rickenmarke zum
groBen Teil degeneriert war (die G ollschen Stringe vollsténdig
und die Burdachschen zum Teil). Sonst hatte die Syringo-
bulbie in diesem Falle keine erhebliche Zerstérung bewirkt. Nur
war der linke Nucl. gelatin. trigem. der GroBe nach reduziert, was
aber keine ganz sicher hervortretende Verminderung der betreffen-
den Trigeminuswurzel bewirkt hatte. Unter den sonstigen Kernen
wat, ntur --der “bulbire Akzessoriuskern, und zwar nur in ziemlich
e ;niﬁverstandeh, da ich mit dem Drucksinn nur die Fihigkeit,
ichteste Reize anfrufassen, gemeint habe.

0 I dieser Arbeit habe ich, wie bereits erwihnt (allerdings aus-
- schlieflich aus praktischen Grinden, um nicht weiter miBverstanden zn
werden) fiir diese Fahigkeit, leichteste Beriihrungen anfzufassen, die

Bezeichnung ,,Tastsinn‘* anfgenommen —— obgleich ich meine friihere
Bezeichnungsweise noch als die riehtigste betrachte.
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‘miBigem Grade, beschidigt. Der Kranke hatte neun Jahre vor
dem Tode einen Schwindelanfall gehabt, und nach unserer sonstigen
klinischen Erfahrung von der Syringobulbie ist es sehr gut moglich,
daB dieser Schwindelanfall mit der Syringobulbie in Verbindung
gebracht werden kann. Jedenfalls aber 148t dies sich nicht sicher
beurteilen, da der Kranke etwa gleichzeitig eine Otitis media
bekam.

Epikrise der Riickenmarksverdnderungen in
Fall2 und Zur Frage des Vorkommens einer
Syringomyelie vonreinsklerotischem Typus.

Das Riickenmark in diesem Falle bietet uns, gleichwie im
Falle 1, das DBeispiel einer Syringomyelie, wo die Bindegewebs-
wucherung eine grofe Rolle gespielt hat. Der Fall 2 ist aber von
dem fritheren Falle in der Hinsicht verschieden, daf3 hier im Riicken-
marke auch eine Gliawucherung vorhanden ist, ferner in gewissen
Segmenten des Riickenmarkes teils eine groBe Hohle, teils auch
sonst Bilder sich finden, die denjenigen bei einer gewohnlichen
Syringomyelie ziemlich gut entsprechen. In anderen Hohen des
Riickenmarkes finden wir dagegen Verhdltnisse, die ganz ab-
weichend sind und, wenn sie auch nicht vereinzelt dastehen, doch
jedenfalls fiir Syringomyelie sehr ungewcéhnlich sind. SchlieBlich
besteht auch der Unterschied, dal im IFalle 2 das klinische Bild
der Syringomyelie deutlich hervorgetreten war, im Falle 1 sich
aber nicht kundgegeben hatte. Fiir die hier in Betracht kommenden
Fragen ist allerdings der letzterwahnte Unterschied ziemlich be-
langlos, da derselbe nur durch die Ausbreitung der anatomischen
Verdnderungen und nicht durch ihre Art bedingt ist.

Die Verdnderungen des Riickenmarkes in Fall 2 bieten, wie
gesagt, in den verschiedenen Teilen des Organs sehr verschieden-
artige Bilder dar: némlich einerseits im unteren Teile des
Rickenmarkes (vom 9. Dorsalsegmente ab) und
andererseits im oberen Teile (vom mittleren Dorsalmarke ab).
Wir wollen zuerst nur die Verhéltnisse in jenem Teile in Betracht
ziehen, -

In diesem ganzen Teile des Riickenmarkes findet sich eine
zentrale Hohlenbildung- mit einer ziemlich wechselnden Aus-
dehnung derselben in frontaler Richtung. Die Hohle ist in den
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einzelnen Segmenten in verschiedener Ausdehnung mit Epithel-
belleidet (eine Ausnahme bildet allerdings in dieser Hinsicht das
2. Sakralsegment), und ein anderer Zentralkanal (weder ein offener
noch ein obliterierter) ist nirgends vorhanden. Demnach muf an-
genommen werden, daf die Syringomyeliehohle dieses Falles
— wie der Ausdruek oft lautet — vom Zentralkanale ausgegangen
ist, oder — wie man vielleicht vorsichtiger sagen kiounte — daB
die Wand der Syringomyeliehohle sich aus dem Gewebe in der
nichsten Umgebung des Zentralkanales entwickelt hat. In der
Wand der Hohle findet sich Gliagewebe; dasselbe hat aber keine
méchtige Entwicklung erreicht und ist im allgemeinen gar nicht
rings um die Hohle herum vorhanden, sondern nur auf gewissen
Strecken und meistens nur in ganz geringer Menge. Nur im 10. Doz-
salsegmente, wo die Hohle klein ist, nur eine 2 mm lange, trans-
versale Spalte darstellt, findet sich ein typischer Gliaring rings um
die Spalte (Fig. 7, Taf. IX)). So weit haben wir alse Verhiltnisse,
welehe dem, was man bei Syringomyelie wenigstens oft sieht,
einigermafien ehtsprechen.

Indessen weichen die anatomischen Verdnderungen in zwei
verschiedenen Hinsichten vom gewdhnlichen Bilde bei- Syrin-
gomyelie ab. Das Zentralkanalepithel und das charakteristische
Ependymgewebe, welches sich unter normalen Verhiltnissen in
der unmittelbaren Umgebung des Zentralkanals befindet, ist hier,
wie es bei Syringomyelie meistens der Fall ist, in der vorderen Wand
der Hohle gelegen. Sehr auffallend ist es aber, daf dieses
Ependymgewebe,- dessen Menge, mit der normalen ver-
lichen, stark vermehrt ist, vom 2. Sakralsegmente bis
zum mittleren Lendenmarke ganzregelmiaBig
in zwei symmetriseh und etwas lateralwérts
von der Mittellinie gelegene, gleich grofie
Partiengeteiltist. Die Anordnung des Ependymgewebes
(in Epithelbéindern oder in unregelméBigen Zellenhaufen) wechselt
zwar in den verschiedenen Segmenten, seine symmetrische und
doppelte Verteilung im Querschnitte ist aber auf dieser ganzen
Strecke konstant. Die Ursache dieses Verhaltens ist nicht leicht
mit Sicherheit anzugeben. Die Erklirung, daB der Druck der
wachsenden Hohle eine solche Verschiebung. des ursprimglich nor-
mal gelegenen Ependymgewebes bewirkt hitte, seheint mir unan-
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nehmbar zu sein, weil das beiderseits vorhandene Ependymgewebe
sowohl der Lage als der Menge nach symmetrisch entwickelt ist.
Ich kann mir deshalb nichtgut eine andere Entstehungsweise denken,
als daB in diesem Teile des Riickenmarkes ein doppelter, symmetrisch
gelegener Zentralkanal schon vor dem Anfange der Syringomyelie
als eine Entwicklungsanomalie vorhanden gewesen ist. Wenn dann
die Héhle sich im Gewebe gerade hinter den beiden Zentralkanglen
entwickelt hat, ist zwar das Ependymgewebe gewuchert, aber un-
gefihr an seinem alten Platze verblieben. Verdoppelung des
Zentralkanals ist zwar bei einigen Fillen von Syringomyelie be-
schrieben worden (Schlesinger), ich kenne aber aus der
Literatur keine Beobachtung, die der hier mitgeteilten in dieser
Hinsicht entspréche.

Der zweite Umstand, der betreffs der anatomischen Ver-
dnderungen in diesem Teile des Riickenmarkes bemerkenswert zu
sein scheint, ist die Bindegewebsentwicklung in und an der Wand
der Hohle. Zuniichst ist dabei zu beachten, daB die Wand der
Hohle zum Teil mit welligen Bindegewebsziigen ausgekleidet ist,
die nicht besonders stark sind. Wo das Bindegewebe in der Wand
zusammen mit Gliagewebe vorkommt, ist jenes im allgemeinen
dem Lumen der Hohle am néchsten gelegen. Das Bindegewebe
ist meistens in der vorderen Wand der Héhle entwickelt (2. und 1.
Sakralsegment, mittleres Lendenmark, 1. Lenden- und 12., 11.
und 9. Dorsalsegment), kommt aber in einigen Segmenten auch
in ihrer hinteren Wand vor (10. Dorsalsegment, zum Teil im
1. Sakral- und 12. Dorsalsegment).

Das Vorkommen solcher Bindegewebsziige in der Wand der
Syringomyelichohlen diirfte indes keine Seltenheit sein. Im ganzen
laBt sich wohl sagen, daf in der etwas dlteren Kasuistik weniger
oft davon die Rede ist. Ich fithre hier — ohne Vollstindigkeit zu
beanspruchen — einige Félle an, wo die Hohle zum groBeren oder
geringeren Teil mit Bindegewebsziigen ausgekleidet war: Hallo -
peau, Harcken, Schultze: Fall1, Schlesinger,
Gerlach, Rotter: TFall 3, Miller und Meder,
Saxer: Fall 1, Bischofswerder, Thomas et Hauser ©):
Fall 2, Westphal ¢): Fall2, Sterling, Hutchinson:
Fall 1, Lhermitte et Artom, Raymond, Vetlesen
und Harbitz
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Es geht schon aus dieser Aufzihlung hervor, daB eine Binde-
gewebsbekleidung eines Teiles der Syringomyeliehohle nicht als
etwas Ungewohnliches bezeichnet werden kann. Auffallend
ist aber bei dieser Beobachtung die begrenuzte
sklerotische Partie, welche besonders im unteren
Lendenmark gerade am lateralen Ende der Hohle
sehr schon hervortritt (Fig. 5, Tal IX). Diese nur
kleine und scharf abgegrenzte sklerotische Partie besteht fast aus-
schlieBlich aus sklerotischen Gefiafien, besonders vielen sklerotischen
Kapillaren und daneben etwas Bindegewebe ohne sichtbare Ver-
bindung mit den GefiBen. ‘Diese sklerotische Partie erscheint als
eine laterale Fortsetzung der Spalte. Nach oben 148t sich dieselbe
gleich lateralwirts vom lateralen Ende der querverlaufenden
Spalte, wenn auch nicht ganzso deutlich hervortretend und besonders
nicht so scharf abgrenzbar, bis zum 12. Dorsalsegmente nachweisen.

Die Vergleichung der Schnitte aus diesen verschiedenen
Segmenten lehrt, daBl die querverlaufende Spalte sich auf den ver-
schiedenen Segmenten verschieden weit lateralwiirts erstreckt:
bald bis zum. Seitenstrange, bald nur durch die Halfte der Dicke
der grauen Substanz. Wenn man ferner in Betracht zieht, daf zu-
sammen mit dieser Sklerose am lateralen Ende der Spalte eine
Lichtung des Gewebes (der grauen Substanz) auftritt; entweder
wie im mittleren Lendenmark lateralwirts von der betreffenden
sklerotischen Partie oder wie im 12. Dorsalsegmente an derselben
Stelle, die von der Sklerose eingenommen wird, so ergibt sich not-
gedrungen der SchlufB, daB diese sklerotische Partie
einen Vorliaufer der Hohlenbildung darstellt.
Erinnert man sich ferner daran, daB man auf den betreffenden
sklerotischen Partien (ndmlich im oberen und mittleren Lenden-
marke) eine diffuse, wenn auch nur miBige Kerninfiltration be-
obachtet, so liegt es jedenfalls am n#chsten, den betreffenden
Prozef als eine sehr chronische Entziindung auf-
zufassen. Tn. Anbetracht simtlicher hier erwihnten Umsténde
muf man da auch die Frage aufwerfen, ob nicht diese zur
Sklerotisierung fiihrende Entzindung die
Ursache der Hohlenbildung sein konnte.

Wenii wir die Bilder vom Sakralmark mit den eben behandelten
vom Lendenmarke und dem 12. Dorsalsegmente mit einander ver-
gleichen, so ergibt sich, daf man trotz der Verschiedenheit im Aus-
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sehen zum groBen Teil entsprechende Verhiltnisse wiederfinden
kann. An jenem Orte erstreckt sich zwar die Spalte bis oder fast
bis zn den Seitenstringen, und da die Seitenstringe vom patho-
logischen Prozesse nicht ergriffen worden sind, so gibt es keinen
Raum fiir eine solche sklerotische Partie lateralwirts von der Spalte.
Andererseits finden sich hier in den lateralen Teilen der Spalte
,,Oefabinseln, das heiBt einige (im allgemeinen nur wenige) zu-
sammenliegende, fast immer sklerotische Gefifie, die von einer
gemeinsamen Bindegewebskapsel umgeben, sonst aber auf dem
Querschnitte frei im Hohlraume gelegen sind. (Betreffs der Ent-
wicklung dieser GeféiBinseln vergleiche man teils die anatomische
Beschreibung, teils unten). TIm Sakralmarke findet man auch in
der unmittelbaren Umgebung der Spalte Bildungen, welche sonst
ganz den GefdBinseln entsprechen, obgleich sie nicht frei gelegen sind.

Wenn man diese Verhaltnisse mit denjenigen, die im Lenden-
marke gefunden worden sind, vergleicht, so haben wir uns nur zu
denken, dafl die Hohlenbildung sich im unteren Lendenmarke in
die mehrmals erwihnte, gut abgegrenzte, von sklerotischen Ge-
fafen und etwas Bindegewebe bestehende Partie erstreckt hétte,
und daB die sklerotischen Gefafe sich in GefiBiinseln abgegrenzt
hitten, um das Bild fertig zu erhalten, das wir von denlateralen Teilen
der Spalte im Sakralmarke her schon kennen, Ich nehme deshalb an,
daf die Verdnderungen im Sakralmarke ein
glteres, weiter entwickeltes Stadium der-
jenigen im Lendenmarke darstellen, und daf
an jenem Orte die Hohlenbildung dem vorausgehenden sklero-
tischen Prozesse schon bis zum Seitenstrange gefolgt ist, so daB
wir die sklerotischen GefdBe nur entweder in der Spalte selbst, in
den GefdaBinseln, oder unmittelbar auBerhalb der Wand der Spalte
antreffen. Auch im Sakralmarke findet man eine diffuse Kern-
infiltration; teils im 2. Sakralsegmente am lateralen Ende der
Spalte, teils im 1. Sakralsegmente nahe an der Spalte im atrophi-
schen Teile des rechten Vorderhornes. Demnach diirfte wahrschein-
lich die Annahme einer noeh nicht iiberall abgelaufenen, sehr chroni-
schen Entziindung in der Umgebung der Spalte auch fiir das
Sakralmark berechtigt sein.

Es diirfte nicht ohne Interesse sein, die eben behandelten
Verdnderungenimunteren Teile des Riicken-
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markes des Falles2 mit denjenigen im Fallel
zunvergleichen, TIn beiden Fallen haben wir gefunden, da$
sklerotisches Bindegewebe und sklerotische Gefalle sich an etwa
demselben Orte, auf der Grenze zwischen dem Vorder- und Hinter-
borne entwickelt haben. Im Falle 1 war aber die Entwicklung
des Bindegewebes eine weit michtigere, auch die Zahl der sklero-
tischen Gefalle war eine weit groBere als im Falle 2. Der wichtigste
Unterschied liegt aber darin, dafl beim Falle 1 nichts dafiir sprach,
daB der sklerotische Prozef etwas mit der Hohlenbildung zu tun
hatte, sondern daf die Bilder im Gegenteil angaben, daB die Binde-
gewebswucherung eine Art Ausheilung darstellte. Tm unteren
Teile des Riickenmarkes beim Falle 2 sprechen dagegen die Bilder,
wie gesagt, dafiir, da der sklerotische Prozef einen Vorldufer
(vielleicht eine Ursache ?) der Hohlenbildung darstellte. Die beiden
Beobachtungen geben demnach lehrreiche Beispiele dafiir ab,
wie die Bindegewebswucherung und die Skle-
rotisierung der Gefale bei verschiedenen
Fallen von Syringomyelie in ganz verschie-
denem V erhdaltnis zur Hohlenbildung stehen
k ann

Auffallenderweise finden wir im oberen Teile
des Rickenmarkes (ndmlichi im Halsmarke
und im oberen Teile des Brustmarks) beim
Falle 2 das Beispiel eines neuen Typus des
sklerotischen Prozesses bei Syringomyelie.
Hier findet sich gar keine Hohle im Riickenmarke, nur eine miBige,
nicht auf allen Schnitten vorhandene Wucherung der Ependym-
zellen und nirgends eine deutliche Gliawucherung. Die Ver-
inderungendesRickenmarkesbestehen sonst
nur in einer selr starken Wucherung des
Bindegewebes (mit den dadurch bewirkten, in der
anatomischen Beschreibung néher geschilderten, eigentiimlichen
Einkapselungen der Riickenmarkssubstanz, auf welche Bildungen
ich sofort noch zuriickkommen werde) und in einer erheb-
lichen Sklerose der GefaBe und zwar auch
der Kapillaren, wahrscheinlich auch mit einer Nenbildung
von GefédBen verbunden. Indes ist die durch diesen pathologischen
Prozefl bewirkte Zerstorung im Querschnitte eine weit erheblichere
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als diejenige, welche die oftmals grofle zentrale Hohle im unteren
Teile des Riickenmarkes hervorgerufen hat. Die Hinterhorner sind
némlich in ihrer ganzen Ausdehnung stark verdndert oder sogar
untergegangen.

Ferner sind die basalen medialen Teile der Vorderhérner durch
die ganze Halsanschwellung hin angegriffen, die nihere Ausbreitung
dieses krankhaften Prozesses innerhalb der Vorderhorner 146t sich
aber infolge der an diesem Orte noch nicht ganz verschwundenen
artifiziellen Heterotopie nicht néher feststellen. Indes konnen wir den
klinischen Erfahrungen gem#l sicher annehmen, daf in der unteren
Halsanschwellung wenigstens das rechte Vorderhorn in ziemlich
groBer Ausdehnung zerstért worden ist, was auch den anatomischen
Bildern nach wenigstens wahrscheinlich ist. Auch die Hinter-
strénge sind von der Krankheit betroffen worden, wie die auf-
steigende Degeneration der Gollschen Stringe im Halsmarke
lehrt. Indes sind die Schnitte auch hier zum Teil beschadigt wor-
den, so dab das Verhalten der krankhaften Verdnderungen an dem
Orte, wo sich die primére Zerstorung der Hinterstringe befindet,
nicht ndher festgestellt werden konnte. Ich werde deshalb in der
folgenden Darstellung die Ausbreitung des krankhaften Prozesses
auf die Hinterstréinge, die an einem Orte stattgefunden hat, auBer
Betracht lassen.

Wenn wir die erwihnten Verdnderungen in der Halsanschwel-
lung teils mit denen im unteren Teile desselben Riickenmarkes
und teils mit denen beim Falle 1 vergleichen, so fallt sofort in die
Augen, daf sie mit diesen viel niher als mit jenen iibereinstimmen.
Diese Uberéinstimmung gibt sich nimlich kund: in dem Fehlen
einer Gliawucherung, in der Entwicklung méchtiger Bindegewebs-
bénder und sehr zahlreicher und stark sklerotischer Gefie und
sehlieBlich in der Entwicklung dieser Sklerose gerade an demselben
Orte, némlich teils in der zentralen grauen Substanz, teils in den
basalen, medialen Teilen der Vorderhorner. Der Unterschied liegt
darin, da} beim Falle 2 (im oberen Teile des Riickenmarks) ein
erweiterter Zentralkanal und eine erhebliche Wucherung der Epen-
dymzellen fehlt, und ferner vor allem darin, daB die Hinterhorner
durch den sklerotischen ProzeB (und dazu rechne ich in diesem
Zusammenhange auch die Einkapselungen der grauen Substanz)
stark verdindert und zum groBten Teil zerstort worden sind.
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In meiner fritheren hierhergehdrigen Arbeit habe ich in bezug
auf den damals mitgeteilten Fall 1 trotz des Fehlens der Glia-
wucherung kein Bedenken getragen, die Veréinderungen im Riicken-
marke als eine Syringomyelie zu bezeichnen. Was den Fall 2 be-
trifft, so finden wir im oberen Teile des Riickenmarkes eine mit
Fall 'l sehr dhnliche, wenn auch weiter verbreitete Verdnderung des
Riickenmarkes, die einerseits in eine in vielen wichtigen Hinsichten
typische Syringomyelie im unteren Teile des Riickenmarkes und
andererseits nach oben in eine in der Hauptsache typische Syrin-
gobulbie direkt iibergeht. In Anbetracht dieser Umsténde miissen
offenbar die sklerotischen Verainderungen im oberen Teile des
Riickenmarks beim Falle 2 als Syringomyelie bezeichnet werden.
Folglich gibt diese Beobachtung auch einen guten Beweis dafiir
ab, daB ich die Riickenmarksverinderungen beim Falle 1 von
Anfang an richtig beurteilt habe.

Das Bild einer Syringomyelie von der hier fraglichen Art,
wo die Riickenmarksverdnderung fast nur in dem Ersatze eines
Teiles der Riickenmarkssubstanz durch Bindegewebe besteht,
weicht von dem Bilde der gewohnlichen Syringomyelie in hohem
Grade ab. In der Literatur gibt es nichtsdestoweniger einige wenige
mit dieser mehr oder weniger nahe iibereinstimmende Beobacht-
“ungen. So wird bei einem Falle von Joffroy und Achard?2
berichtet, daB das Hinterhorn im hochsten Teile des Zervikal-
markes durch Bindegewebe ersetzt worden war; bei einem Falle
von Schultze war das eine Hinterhorn im oberen Gebiete der
Syringomyelie von einem kernarmen Bindegewebsstreifen durch-
zogen; bei einem Falle von Thomas und Hauser® wird fir
einen Teil des Riickenmarkes genau dasselbe Verhiltnis erwéhnt,
nur war in einem Teile dieses Bindegewebsbandes stellenweise
eine Spaltbildung erfolgt; bei einem anderen Falle derselben Ver-
fasser bestand in einem Teile des Riickenmarkes die ganze Ver-
anderung des Querschnittes darin, dafi in den Hinterhornern eine
Spalte vorhanden war, die von zwei Bindegewebsstreifen begrenzt
war. SechlieSlich hat Brissaud einen Fall mitgeteilt, wo das
ganze eine Hinterhorn durch eine schmale Spalte ersetzt war,
deren Wand mit der Pia in Verbindung stand (und wohl deshalb
aus Bindegewebe bestanden hat).

~ Schon aus diesen Kurzen Angaben geht hervor, daf diese ille
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mit dem meinigen auch darin iibereingestimmt haben, daf man
den hier behandelten rein sklerotischen Typus der Syringomyelie
nicht durch das ganze krankhaft verdnderte Riickenmark, sondern
nur in einem Teil desselben gefunden hat. Wie ersichtlich, ist es
unter diesen Fillen auch vorgekommen, daB das Hinterhorn von
‘einer mit Bindegewebe bekleideten Spalte durchzogen gewesen ist.
Dieser Unterschied meiner Beobachtung gegeniiber diirfte indes
keine grofere Bedeutung haben; denn, wenn das Hinterhorn durch
zwel Bindegewebsbénder ersetzt worden ist, so diirfte die Ent-
stehung einer Spalte zwischen diesen leicht verstandlich sein.
Als eine weitere Stiitze fiir diese Auffassung kann ich meine Be-
obachtung von Fall 2 anfithren, wo ich im untersten Teile des ver-
langerten Markes eine ganz entsprechende sklerotische Umwand-
lung wie im obersten Zervikalmarke angetroffen habe, an jenem
Orte aber mit einer in der Richtung des Hornes (auf dem Quer-
schnitte) verlaufenden Spalte verbunden.
DieeigenartigsteVerdnderung des Rucken-
markes bei diesem Falle stellen die Ein-
kapselungen der Substanz der Hinterhérner
durch Bindegewebsziige dar. Sie finden sich durch
den groBten Teil des Zervikalmarks hin und sind hier so weit ent-
wickelt, daB der grofite Teil der zuriickgebliebenen Substanz der
‘Horner in solchen Einkapselungen eingeschlossen worden ist:
auch im Sakralmarke fehlen sie aber nicht ganz. In der anatomi-
schen Beschreibung ist ihr Aussehen und sonstiges Verhalten
néher geschildert worden, ich gehe hier daher nicht weiter darauf ein.
Was die Entstehungsweise dieser Einkapselungen
betrifft, so bin ich, wie ich oben niher auseinandergesetzt habe,
zu dem Schlusse gekommen, daB der EinschluB der grauen Sub-
stanz in dieselben im allgemeinen in der Weise erfolgt ist, daB
diein den Hinterhdornern sich entwickelnden
abnormen Bindegewebsbdnder so weit in der Linge
gewachsen sind, daB siesich gefaltet haben, und daB
Teile des Hornes durch diese Faltung um-
faBt werden und zwar zuerst bogenfiormig,
um spdterringsherum eingeschlossen zu wer-
den. Kine solche Einkapselung der grauen Substanz durch ab-
dorme Bindegewebshinder ist meines Wissens nur einmal frither
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beschrieben worden, nidmlich von Thomas und Hauser,
welehe schon ganz dieselbe Erklarung fiir ihre Entstehung ge-
geben habent).

In Anbetracht des oftmaligen Vorkommens bei diesem Falle von
zwei sagittal verlaufenden, parallelen Bindegewebsbandern in den
Hinterbérnern im Zervikalmarke habe ich in der anatomischen Be-
schreibung noch. eine andere Entstehungsweise fiir diese Einkapsel-
ungen in Erwigung ziehen miissen, némlich daB zwei querver-
laufende Bindegewebsstreifen zwischen den beiden sagittalen zur
Entwicklung kommen und mit denselben verschmelzen, so dall der
betreffende Teil des Hornes in dieser Weise von Bindegewebe
rings wmgeben wird. Wenn ich auch diese Entstehungsweise der
Einkapselungen nicht leugnen kann, so weisen die Bilder doch
jedenfalls darauf hin, daB die andere durch die Faltung von Binde-
gewebsbindern wenigstens die weitaus gewdhnlichste ist.

In der anatomischen Beschreibung habe ich dargetan, wie
die Einkapselungen sich durch Resorption
ihrer nervésen Substanz und durch ein-
tretende Sklerotisierung (eventuell auch Neubildung)
der GefaBe allmédhlich zu Gefdfinseln um-
wandeln Dies stimmt mit der Auffassung von Thomas
und Hauser dberein. Im unteren Teile des Riickenmarkes bei
meinem Falle liegen diese ,,Inseln frei in der Héhle, im Hals-
marke finden sich ganz entsprechende Bildungen in grofer Zahl,
die hier aber i m Gewebe liegen. Indes 1a8t sich aunch eine andere

1) Es mochte vielleicht nicht ohne Interesse sein, zu erwihnen, dafi ich,
obgleich ich die betreffende Arbeit von Thomas und Hauser,
die mir giitigst zugesandt war, gesehen hatte, die Darstellung beziiglich
dieses Punktes (auf einem Gebiete, auf welchem ich noch nicht zu arbeiten an-
gofangen hatte) wieder ganz vergessen hatte, als ich michmit dem Studinm
des Réckenmarks in diesem Falle heschiftigte. Ich kam demmnach ganz
selbstindig zu meiner Auifassung von der Fntstehungsweise dieser
Finkapselungen, und erst spiter bei meinem Studium der Literatur be-
merkte ich, dafl eine ganz entsprechende Auffassung bereits von meinen
franzbsischen Kollegen ausgesprochen worden war.

Diese Bemerkung hat sclbstverstindlich durchaus nichés mit der
Priorititsirage zu tun, die in jeder Hinsicht klar ist, hat aber hier ihren
Platz gefunden, weil die Tatsache bis zu einem gewissen Grade eine weitere
Stiitze dafiir abgeben diirfte, daf Bilder von der in diesem Falle beschrie-
benen Art sich nur in der oben angegebenen Weise deuten lassen.
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Entstehungsweise dieser GefdBinseln annehmen, wie ich sie schon
oben angedeutet habe. Wenn man ndmlich wie im unteren Lenden-
marke sieht (Fig. 5, Taf. IX), daB ein aus etwas Bindegewebe,
sonst aber zum groBiten Teile aus sklerotischen GefédfBen bestehen-
des Gewebe gerade an der Stelle liegt, wo die Hohle sich offenbar
in Weiterentwicklung (wenn auch einer duBerst langsamen) befindet,
so 146t sich die Moglichkeit nicht leugnen, daf diese sklerotischen
GefdBe beim Eindringen der Hohle in disses Gewebe sich zu Gef4s3-
inseln abgrenzen. Jedenfalls lassen die Bilder kein Zweifel daran
z1, daB die Einkapselungen der grauen Substanz sich sehr oft in
GefaBinseln umgewandelt haben.

Wenn ich hier den Namen Gefdflinsel benutzt habe, habe ich
natiirlich dabei nicht vergessen, dal die Gefde dieser Inseln nach
oben oder nach unten in den Geféilen der Wandungen der Hohle
ihre Fortsetzung finden miissen, was ich auch auf der Schnitt-
serie aus der Syringobulbie bei diesem Falle habe feststellen konnen.
Demnach wire vielleicht ein Name, welcher auf dies Verhalten
Riicksicht ndhme, wie beispielsweise ,,Gefif{ransen‘‘, mehr logisch;
ich halte es indes aus praktischen Griinden filr angemessen, einen
Namen zu wihlen, welcher sich auf die auf dem Querschnitte her-
vortretenden Bilder bezieht.

Bildungen, welchen den von mir beschriebenen GefiBinseln
mehr oder weniger genau entsprechen, sind nicht ganz selten in
den Syringomyeliehchlen beobachtet und beschrieben worden.
Ohne Vollsténdigkeit zu beanspruchen, fithre ich hier einige Bei-
spiele an. Thomas und Hauser haben in demselben Falle,
wo sie Hinkapselungen der grauen Substanz beobachtet haben,
auch solche GefaBinseln gesehen. Bischoffswerder be-
schreibt bei seinen zwei Fillen von sehr chronischer Syringomyelie
Bildungen, welche den von mir beobachteten Gefiinseln sehr dhneln.
Ahnliches ist auch von Hoffmann20 in seinem Falle 16 und
ferner von Ha ts ¢ h e k gleichwie auch von S a x e r 3 (im Falle 1)
beobachtet worden. Westphal® berichtet itber in der Hohle
freiliegende rundliche Gliabildungen, die von zahlreichen Gefiafen
mit verdickten Wandungen durchsetzt waren. Straub hat in
seinem Falle GefdBinseln beobachtet und Hutchinson in
seinem Falle 2 wenigstens vereinzelte isolierte Gefifie in der Hohle
gesehen. Lhermitte und Artom haben mit Bindegewebe
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bekleidete GeféBinseln gesehen, welche auch ,,Gliagewebe' ent-
hielten. Wenn es sich auch im einen oder andéren dieser Fille
nur um isolierte, in der Hohle frei liegende GefifBle gehandelt hat,
so sind sicher in der Mehrzahl der Fille Gefifinseln in dem hier
gebrauchten Sinne des Wortes vorhanden gewesen, Es diirfte auch
sehr gut moglich sein, daf solche GeféaBinseln ein bei Syringomyelie
gewdhnliches Vorkommen bilden.

In diesem Zusammenhange kann ich an der Frage dersog.
Neurom e nicht ganz vorbeigehen. Thomas und Hauser
haben sich in ihrer mehrmals zitierten Arbeit dahin ansgésprochen,
daB die von ihnen beschriebenen , flots vasculo-nerveux®, welche
den in meinem Falle beobachteten Bildungen véllig analog sind,
,he sont pas sans analogie avec ce qu'on a appelé les néuromes
de régénération de la moelle.” Sie bemerken weiter: ,la legére
différence de structure entre ces deux formations tient peut-étre
seulement aux conditions de nutrition et n’éloigne pas I'idée d'une
pathogénie analogue. Die Verfasser beriihren spiter in ihrer
Arbeit noch weiter die Frage der Neurome, ohne aber, soweit ich
finden kann, einer bestimmten Auffassung beziiglich ihrer Ent-
stehung und Bedeutung Ausdruck zu geben.

Die Neurome sind am haufigsten in oder an der Wand
der Hohle gelegen (Schlesinger, Bisehoffswerder,
Heverrock, Haushalter), das heit, an derselben
Stelle, wo auch die GefaBinseln sich vorzugsweise finden. Von
Bischoffswerder wird sogar angegeben, daB die Neurome

t ,,1lots fibro-vasculairs® an der Wand der Hohle vermischt
waren. Seitdem aber durch die Beobachtungen zuerst von Tho -
mas und Hauser und jetzt von mir festgestellt worden ist,
daB bei Syringomyelie Teile der Riickenmarksubstanz vom Binde-
gewebe ganz abgeschniirt werden konnen, und daf selche Ein-
kapselungen der Riickenmarksubstanz sich weiter zu GefdBinseln
entwickeln kénnen, so muB man offenbar bei der Diagnose der Neu-
rome ganz besonders vorsichtig sein, weil die Nervenfasern in
solchen an der Wand der Héhle gelegenen abgegrenzten Bildungen
von der Riickenmarksubstanz selbst herstammen konnen, Die
Feststellung von Nervenfasern in solchen Bildungen beweist also
an und fiir sich nicht ihre Natur von Neuromen. In den Ein-
kapselungen meines Falles 2 habe ich zwar mehrmals Ganglien-
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zellen, nicht aber ganz sichere Nervenfasern feststellen konnen.
Dabei ist allerdings zu bemerken, daf die Einkapselungen in
meinem Falle zum groften Teile aus den Hinterhornern und zwar
aus der Substantia gelatinosa Rolandi herstammen, wo sicherlich
das Nervenfasernetz weniger reichlich als in den Vorderhdrnern
entwickelt ist; an den Vorderhornern scheint nimlich die Mehr-
zahl der in der Literatur beschriebenen Neurome gelegen zu haben.

Mit dieser Bemerkung habe ich nicht das tatsdchliche Vor-
kommen von sogenannten Neuromen bei Syringomyelie bestreiten,
sondern nur auf die erwihnte, aus den Beobachtungen von Tho -
mas und Hauser und von mir hervorgehende Fehlerquelle
bei ihrer Diagnose hinweisen wollen. Was besonders die Dar-
stellung Schlesingers in dieser Frage betrifit, so kann ich
nur finden, daB dieser Autor wenigstens gute Griinde fiir die An-
nahme des Vorkommens solcher echten Neurome beigebracht hat.

Teh habe oben erwihnt, dafi Einkapselungen der grauen
Substanz frither nur von Thomas und Hauser beschrieben
worden sind. Anderergeits haben wir nachgewiesen, dal} die Gefaf-
inseln sich aus solchen Einkapselungen entwickeln, und aus der
oben gegebenen Darstellung geht es hervor, daf die Gefifinseln
wenigstens kein seltenes Vorkommnis bei Syringomyelie bilden.
In Anbetracht dieser Umstinde 148t sich offenbar die Moglich-
keit nicht abweisen, daf auch die Einkapselungen der grauen
Substanz keine ganz vereinzelte Irscheinung bei Syringomyelie
darstellen, obgleich sie bisher der Aufmerksamkeit der Beobachter
entgangen wiren. Die Frage nach der Héufigkeit der Einkapsel-
ungen bei Syringomyelie 148t sich natirlich nur durch weitere
anatomische Beobachtungen, bei welchen die Aufmerksamkeit
darauf gerichtet ist, feststellen. Es geht aus der oben gegebenen
Darstellung hervor, daBl wenigstens die Méglichkeit vorhanden ist,
daB ein Teil der als Neurome beschriebenen Bildungen Einkapsel-
ungen dargestellt haben.

Wenn wir die beiden betreffenden Fille von mir und die oben
erwiihnten Beobachtungen von Joffroy und Achard, von
Schultze, von Thomas und Hauser und von Bris-~
saud zusammenstellen, so konnen wir mit Fug behaupten, da8
sie einen besonderen Typus von Syringo-
myelie darstellen, den wir als den sklerotischen Typus

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 196. Hft. 3. 28
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bezeichnen kinnen. Diese Falle sind namlich dadurch charakteristert,
daf der Ersatz der zerstovien Teile des Riickenmarkes durch sklero-
tisches Bindegewebe und sklerotische Gefdfe die hauptsichliche oder sogar
ausschliepliche Verdnderung im Riickenmark dorstellf. Dalbei kann es
vorkommen, daf die Syringomyelie in einem Teil des Riickenmarks
sklerotischen Typus, im anderen Teile einen anderen Typus hat. So
habe ich z. B. in meinem Faile 2, wie oben erwdhnt, in anderen
Segmenten eine Syringomyelie von wenigstens zum Teil glidsem
Typus beobachtet.

Wenn wir bei diesen Syringomyeliefsllen von sklerotischem
Typus die Bedeutung der Bindegewebswucher-
ung und der Sklerotisierung der Gefafie fiir
die krankhaften Prozesse im Riickenmarke
in Betracht ziehen, so finden wir verschie-
denatrtige Verh&ltnisse, Sohabeich in meinem Falle 1
gefunden, dall das Bindegewebe zusammen mit
den sklerotischen GefaBen eine Art Aus-
heilung, fast eine Narbenbildung darstellt.
Eine &hnliche Bedeutung des Bindegewebes bei Syringomyelie
haben friher teils Joffroy und Achard teils Pick ange-
deutet. Andererseits habe ich im unteren Teile des Riickenmarkes
bei meinem Falle 2 gefunden, daB die Bindegewebs-
wucherung zusammen mit der Sklerotisie-
rung der GefdBe offenbar als ein Vorlaufer
der fortschreitenden Hohlenbildung aunf-
tritt. ;

Schlieflich bieten uns die Verhédltnisse im oberen Teile des
Rickenmarkes bei meinem Falle 2 gleichwie auch beim Faile von
Thomas und Hauser das Beispiel noch einer anderen Be-
deutung der Bindegewebsentwicklung. Zwar weisen, wenn ich
jetzt nur die Verhiltnisse meines eigenen Falles in Betracht ziehe,
auch hier die Hinterhtrner ein soleches Bild auf, da8 der Pro -
zefl auech hier wenigstens in der Hauptsache
als abgelaufen zu betrachten ist, indem das
"Horn dureh zum grdéBten Teil dickes kern-
armes Bindegewebe und zahlreiche sklero-
~tische GefiBe ersetzt worden ist. Wenn man
auch berechtigt wire, dies als eine Art Ausheilung aufzufassen,
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so darf man jedenfalls nicht vergessen, daf die Binde-
gewebswucherung friher durech die Einkap-
selung der grauen Substanz und die dadurch
erfolgte Zerstéorung derselben als ein de- -
struktiver Vorgang gewirkt hat. Wenn also
auch hier eine Ausheilung eintritt, so ge-
schieht dies erst nach dem schon erfolgten
Untergang entweder des groBten Teils des
Hinterhornes oder sogar des ganzen Hinter-
hornes.

Wir finden demnach, da$8 die Bindegewebswucherung bei der
Syringomyelie von sklerotischem Typus in den verschiedenen
Fallen eine sehr verschiedene Bedeutung fiir die Entwicklung der
krankhaften Prozesse und die Ausbreitung der Zerstorung im
Riickenmarke haben kann,

Zur Frage der Syringobulbie, besonders des
Verhaltens zwischen Syringomyelie und Syrin-
gobulbie.

Die anatomischen Verdnderungen im verlingerten Marke
dieses Falles entsprechen in den hauptsichlichsten Punkten dem
charakteristischen Bilde der Syringobulbie, wie sie uns z. B. durch
die néheren Schilderungen von Schultze, Miiller und
Meder, Westphal® und Schlesinger bekannt ge-
worden sind: némlich eine schmale Spalte, welche dem Verlanfe
des einen oder der beiden Hinterhtrner entspricht, welche Spalte
eine nur schmale, aus Gliagewebe, aus sklerotischen GefiBen oder
aus Bindegewebe bestehende, Wand besitzt, welche aber einen mehr
oder weniger ausgebreiteten Untergang (einfaches Verschwinden)
derjenigen Teile des Querschnittes bewirkt hat, die der Spalte am
néchsten gelegen gewesen sind. »

Nach Schlesinger sind im verlingerten Marke zwei
Arten von Hohlrdumen bestimmt zu unter-
scheiden, nimlich einerseits die median ge-
legenen, die ihre grofite Ausbreitung in sagittaler Richtung
haben und die wenigstens zum Teil mit Epithel ausgekleidet sind,
und andererseits die lateral gelegenen Spal-
ten, die eine typische Lage von der Mittellinie dem vorderen

28*
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Rande der Hinterstriinge entlang zu den Nucl. trigemin. haben.
Diese Form von Syringobulbie stellt die gewohnlichste und die
klinisch wichtigste dar.

' Ich finde den Versuch, die Hohlenbildungen bei Syringobul-
bie in diese beide Typen einzuteilen, vollig berechtigt, mufl aber
andererseits daran festhalten, daB man alle Uberginge zwischen
den beiden Typen antreffen kann. Die Hohlenbildung in meinem
Falle muB in Anbetracht ihrer Lage, des Fehlens einer Epithel-
bekleidung und der volligen Unberithrtheit des Zentralkanales vom
krankhaften Prozesse zum Typus der lateralen Spalten gerechnet
werden. Nichtsdestoweniger ist zu beachten, daf in diesem Falle
eine etwas groBere, median gelegene Hohle hinter dem Zentral-
kanale vorhanden ist, welche (in unteren Teile des verlingerten
Marks) beiderseits laterale Spalten aussendet. Dadurch &hnelt
der Fall jedenfalls zum Teil dem Typus mit medianer Héhlen-
bildung.

Bei anderen Fallen ist diese Vermischung der beiden Typen
noch mehr hervorgetreten. So haben Fiirstnerund Zacker
einen Fall von Syringobulbie beschrieben, wo die Spalte eine T-Form
hatte, wo die mediale, sagittale Spalte den langen Schenkel dar-
stellte, und wo etwas héher im verlingerten Marke nur noch dieser
Schenkel vorhanden war; kein Zusammenhang bestand zwischen
der Spalte und dem Zentralkanal. In dem Fallevon Westphal®s
fand sich eine mediane, epithelbekleidete Spalte, die dorsalwirts
vom Zentralkanale gelegen war, und daneben auch laterale Spalten
an dem gewdhnlichen Orte. Bei dem Falle von Straub tritt
der Ubergang zwischen den beiden Formen der Spalte noch deut-
licher hervor. Hier fand sich im-Riickenmark eine grofie Hohle,
die zum groften Teil mit Epithel bekleidet war, und die als Hydro-
myelie aufgefaBt wurde. Die Hohle des Riickenmarks ging in die
Héhlenbildung des verléingerten Markes unmittelbar iiber; diese
nahm die Form einer zentralen Hohle mit lateralen, dem Verlaute
der Hinterhorner entsprechenden Spalten an.” Jene war zum Teil
mit Epithel bekleidet und nahm die Stelle des Zentralkanales ein.

Tch habe diese FRille zitiert, weil ich glaube, dal die Be-
obachtung solcher Ubergangsfille zwischen den beiden Typen
fiir unsere' Auffassung von der Natur der Syringobulbie nicht ohne
Interesse ist. Schlesinger meint nimlich, daB die beiden
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verschiedenen Formen der Spalten im verlingerten Marke ecine
verschiedene Pathogenese haben, indem er die medianen Spalt-
rdgume auf entwicklungsgeschichtliche Vorginge, die lateralen aber
zundchst auf Gefdbverinderungen zuriickfithrt. Ieh komme auf
diese Frage sofort zuriick und méchte hier nur hervorheben, daf eben
die Feststellung von Ubergangstéllen zwischen den beiden Typen
der Spalten bis zu einem gewissen Grade gegen die Annahme einer
verschiedenen Pathogenese derselben spricht. Wenn also auch
die prinzipielle Unterscheidung zwischen den beiden Formen der
Spalten unberechtigt wire, so scheint mir jedenfalls eine solche
Unterscheidung aus rein deskriptivem Gesichtspunkte berechtigt
zu sein und ist als ein Verdienst Schlesingers anzuerkennen.

Was das nédhere Verhalten der lateralen Spalten bei Syrin-
gobulbie beirifft, so brauche ich mich dabei nicht aufzuhalten, da
ich der Darstellung von Schlesinger im ganzen zustimmen
kann. In einem Punkte bin ich indes bei Durchmusterung der
Literatur zu einem anderen Ergebnisse gekommen. Wie bekannt,
erstrecken sich die lateralen Spalten meistens von der Mittellinie
an der vorderen Seite der Hinterstringe entlang zur Subst. gela-
tinosa Rolandi und den spinalen Trigeminuswurzeln oder, kurz
ausgedriickt, dem Verlaufe der Hinterhorner entlang. Schle-
singer behauptet, dal ,,der Spalt ungleich haufiger am medialen
als am lateralen Rande des Hinterhornes liegt”. In meinem Falle
ist die Spalte am vorderen, hzw. lateralen Rande des Nucl. trigemin.
gelegen. Dieselbe Lage der Spalte habe ich in den folgenden Fillen
aus der Literatur erwihnt gefunden: n#mlich von Hoffm ann2°
(Fall 9), Kaiser und Kiichenmeister, Straub,
Saxers (Fall 2), Westphal (Fall 1), Bischoffswer--
der, Dionisi, Grund Die Lage der Spalte am hinteren
Rande der Subst. gelatin. Rolandi habe ich nur in dem Falle von -
Schultze ausdriicklich erwihnt gefunden. Obgleich ich bei .
dieser Literaturangabe keine Vollstindigkeit beanspruchen kann,
mochte ich doch den Schluf ziehen, daf die Lage der
Spalte am vorderen, bzw. lateralen Rande der
Nucl gelatin trigemin die fiir Syringobul-
bie typische ist.

Es eriibrigt noch, die Frage der Genese der
Syringobulbiezuerdrtern,und zwarinerster
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Linie die Frage des Verhaltens zwischen der
Genese der Syringomyelie und derjenigen
der Syringobulbie  Bekanntlich herrschen in dieser
Hinsicht  verschiedene Meinungen. Schlesinger be-
hauptet nédmlich, daB die Syringomyelie- und die Syringobulbie
(néimlich die Form mit den lateralen Spalten, die im folgenden
ausschlieflich in Betracht gezogen wird) verschiedenen Ursachen
ihre Entstehung verdanken, indem er bei dieser der Gliaprolifera-
tion keine ursichliche Bedeutung zuerkennen will, sondern die
Ursache in Geféiiverinderungen sucht.  Andererseits hat sich
Hoffmann? gegen die Auffassung, daB die Syringomyelie und
die Syringobulbie auf verschiedene Ursachen zu beziehen wéren,
ausgesprochen, indem er besonders geltend macht, dal es sehwer
zu verstehen wire, warum Gefafiverinderungen im verlingerten
Marke, die zu dieser Spaltbildung fithrten, so oft gerade bei Syrin-
gomyelie und dazn schon in verhaltnismiBig jiingerem Alter auf-
triten, wahrend die Spaltbildungen bedingenden Gefalverinder-
ungen in hoherem Alter, wo es keine Syringomyelie gibt, niemals
(oder fast niemals?) vorkommen. In bezug auf diese Frage kann
ich Hoffmann nur véllig beistimmen.

Gegen die Annahme verschiedener Genese der Syringomyelie
und Syringobulbie 146t sich noch folgendes anfithren, wobei ich
mich zum Teil auf meine eigenen Beobachtungen stiitze. Hoff -
mann hat schon hervorgehoben, daf der oftmals vorkommende
ununterbrochene - Fortgang der anatomischen Verinderungen im
Riickenmarke bis zum verlingerten Marke gegen eine Verschieden-
artigkeit ihrer Ursachen spricht. Dem wire noech hinzuzufligen,
" daBl der typische Verlauf der Spaltriume bei Syringobulbie vollig
dem Verlaufe der Hinterhorner entspricht. Wenn auch die Spalten
hei Syringobulbie am héiufigsten unilateral sind, so gibt es doch
auBer meinem hier mitgeteilten Falle einige Beispiele, wo die
Spalte sich im verlingerten Marke von dem einen zum anderen
Hinterhorne ununterbrochen hinter dem Zentralkanale erstreckt
(namlich Schultze, Fall 1, und Hoffmann, Fal 9;
‘Krauss hat eine Hohlenbildung von dieser Ausdehnung zwar
im ersten Zervikalsegmente, nicht aber im verlingerten Marke
beobachtet). Esistklar, daB dieser Verlauf der Sp al-
tenbildung im verlangerten Marke mit der
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am hdufigsten vorkommenden Lage der Hoh-
lenbildung im Riteckenmarke bei Syringo-
myelie vo6llig idbereinstimmt. Offenbar
spricht eine soleche Ubereinstimmung ent-
schieden gegen eine verschiedenartige Ent-
stehungsweise. Ich vergesse dabei nicht, daB die Spalte
in vereinzelten Fillen von Syringobulbie an ganz anderen Orten
wie in den Pyramidenbahnen usw. (Krauss, Wilson,
Spiller, Grund) vorhanden ist; dies &ndert némlich nicht
die Regel fiir die Lage dieser Spaltbildungen.

Beieinem Vergleich der Art der anatomi-
schen Verdnderungen im obersten Zervikalmarke und
im untersten Teile der Schnittserie aus dem verlingerten Mark bei
meinem Falle ergibt sich, wie ich schon in der anatomischen Be-
schreibung naher nachgewiesen habe, ganz klar, dafi die Art des
krankhaften Prozesses, nimlich eine Zerstorung der Hinterhorner
durch sklerotische Prozesse an den beiden Orten in allem wesent-
lichen dieselbe ist (um sich nach oben im verlingerten Marke erst
allmahlich zu verdndern). Nur ist die Sklerose im verlingerten
Marke mit Spaltenbildung verbunden, was im Zervikalmarke nicht
der Fall ist und an jenem Orte fehlen die Einkapselungen der
grauen Substanz, die indes auch im obersten Teile des Zervikal-
markes nicht so stark entwickelt sind wie tiefer unten. Anderer-
seits sind aber die Gefdfinseln im verlingerten Marke in nicht
geringer Zahl vorhanden und, wie ich oben auseinandergesetzt
habe, miissen wir annehmen, daB sie sich im allgemeinen aus
fritheren Einkapselungen entwickelt haben. Nebenbei mag be-
merkt werden, dall GefaBinseln schon frither bei Syringobulbie
von Bischoffswerder und Westphal beobachtet wor-
den sind. Offenbarspricht die im ganzen gute Uber-
einstimmung betreffs der Art der anatomi-
schen Verdanderungen im obersten Zervikal-
marke und vm unteren Teile des verlimgerten Markes entschieden
gegen eine verschiedenartige Entstehungsweise der krankhaften Ver-
dnderungen an den beiden Orten.

Wenn wir andererseits die Art der anatomischen Verdinder-
ungen im  oberen Gebiete der Syringobulbie in Betracht ziehen,
so weichen diese Bilder zwar von denjenigen im Zervikalmarke
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erheblich ab, es ist aber auffallend, daf sie mit denjenigen im
oberen Lendenmarke und im untersten Dorsalmarke iiberein-
stimmen. An diesen beiden Orten findet man némlich, wenn man
nur die lateralen Teile der Spaltbildung in Betracht zieht, eine nur
schmale Spalte mit einer dimnen Wand, die abwechselnd von
schmalen Bindegewebsbindern oder von einem Gliasaume ge-
bildet wird. Die Ubereinstimmung tritt gut hervor, wenn man
die Fig. 6, Taf. IX aus dem 12. Dorsalsegmente und die Fig. 13,
Taf. X aus dem verlingerten Marke miteinander vergleicht.
(Der eigentliche Unterschied liegt darin, daB im verlingerten
Marke eine Epithelbekleidung der Spalte ganz fehlt, nicht aber
an dem anderen Orte.)

Es diirfte vielleicht auffallend erscheinen, daB die Art der
Versinderungen der Syringobulbie in den verschiedenen Hohen
des verlingerten Markes je ein Seitenstiick in weit verschiedenen
Teilen des Riickenmarkes besitzt, Wenn dies nur ein Zufall wiire,
wire es gewiB eigentiimlich. Nun 148t sich aber das Verhalten
auf eine Ursache zurickfithren, nimlich das verschiedene Alter,
bzw. Entwicklungsstadium des Prozesses an den verschiedenen
Orten. Schon oben habe ich dargelegt, daB die Veréinderungen
im Sakralmarke einem #lteren Entwicklungsstadium als diejenigen
im unteren Lendenmarke entsprechen. Da die Ausbreitung der
Verdnderungen im Querschnitte vom unteren Lendenmarke nach
oben zum untersten Dorsalmarke hin abnimmt, so ist der Schlul}
berechtigt, daB der krankhafte Prozef sich vom Sakralmarke nach
dem untersten Dorsalmark hin allmahlich ausgebreitet hat. An-
dererseits lehrt die klinische Beobachtung, dafl die Syringomyelie
im Halsmarke sehr alt ist (wenigstens 29 Jahre). TFermer miissen
wir offenbar infolge der oben dargelegten Griinde annehmen, daB
der krankhafte ProzeB sich vom Zervikalmarke aufwiirts nach
dem verldngerten Marke hin ausgebreitet hat. Wenn wir diese
Verhiiltnisse in Betracht ziehen, so ist es nicht mehr auffallend,
daB der schon #ltere Prozel im untersten Teile des verldngerten
Markes unter etwa demselben Bilde (némlich Zerstorung der
Hinterhérner durch sklerotische Prozesse und Entwicklung starkerer
Bindegewebsziige an diesem Orte) wie im Halsmarke auftritt, wihrend
der jiingere Prozefl etwas weiter nach oben im verlingerten Marke
unter einem &hnlichen Bilde (einer Spalte mit ditnner Wand, die
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aus schmalen Bindegewebsbindern oder aus Gliastreifen besteht)
wie die Syringomyelie an den Orten im unteren Teile des Riicken-
marks, wo die Krankheit sich in einem jiingeren Entwicklungs-
stadium befindet, auftritt.

Wir haben folglich eine durchgehende Ubereinstimmung betreffs
der Art der anatomischen Verdnderungen wm Riickenmarke und im
verlingerten Marke bet diesem Falle nachweisen kinnen. Die Be-
deutung derselben fiir die Frage der behaupteten, verschiedenartigen
Entstehungsweise der Syringomyelie, baw. der Syringobulbie ist ohne
weiteres ersichilich.

Schlesinger bezeichnet es als fiir die Syringobulbie
— im Gegensatz zur Syringomyelie — charakteristisch, daB eine
geschwulstartige Neurogliaproliferation durchweg fehlen soll. Dies
ist sicher ganz richtig, und ich gebe die Wichtigkeit des Unter-
schiedes unbedingt zu. Nichtsdestoweniger kann ich diesen Unter-
schied nicht als einen Grund fiir die Annahme einer verschiedenen
Pathogenese der Syringomyelie, bzw. der Syringobulbie anerkennen,
und zwar einfach aus dem Grunde, weil eine geschwulstartige
Neurogliaproliferation auch in vielen Féillen von Syringomyelie
villig fehlt.

Wenn wir diese Fédlle von Syringomyelie
ohne eine erhebliche Gliose und die gewdhn -
lichen Féalle von Syringobulbie mit schmaler
Spalte an dem Orte der Hinterhdorner mit-
einander vergleichen, worin liegt eigentlich
der Unterschied? DBei beiden zeigt die Hohlenbildung
eine diinne Wand, die abwechselnd von Bindegewebsziigen oder
von einem Gliastreifen gebildet wird und die eine mehr oder weniger
entwickelte Veranderung der Gefiafle aufweist. Der Unterschied
besteht demnach eigentlich darin, daB wir im Rickenmarke im allge-
meinen einen offenstehenden Hohlraum finden; im verléngerten
Marke ist die Spalte aber meistens nur ganz fein, so daf mit Auf-
merksamkeit nach ihr gesucht werden muf, Auch kann eine wahre
Spalte ganz oder teilweise fehlen, so daB man nichts anderes Krank-
haftes als einen eine Strecke weit verlaufenden, feinen Gliasaum
findet. Ein solcher Gliasaum ist indes fiir das Nervengewebe gar
nicht belanglos; dem Verlaufe desselben entlang ist ndmlich das
Nervengewebe ganz untergegangen, wie die vollstindige Unter-
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brechung der Fibr. arc. intern. durch den Gliasaum lehrt, wenn
dieser an der typischen Stelle in der Schleifenkreuzung gelegen ist
(vgl. als Beispiel die Beobachtung von Miiller und Meder).
In Ubereinstimmung damit hat man allen Grund anzunehmen
— wie auch die zitierten Verfasser in bezug auf ihren Fall es tun —,
daB der Gliasaum aus einer fritheren Spalte hervorgegangen ist.

Auf den ersten Blick hin machen die gewshnlichen anatomi-
schen Verinderungen bei der Syringobulbie, nimlich der feine
Gliasaum, mit etwas Bindegewebsziigen und etwas sklerotischen
GefdBen vermischt, mit oder ohne Spaltenbildung verbunden,
einen ziemlich unschuldigen FEindruck. Die genauere Durch-
musterung der Bilder lehrt indes fiir die Mehrzahl der Falle etwas
anderes. Langs dieser feinen, scheinbar unbedeutenden Spalte
findet man namlich, daB groBere oder kleinere Teile des Quer-
schnittes einfach verschwunden sind. In meinem Falle hatte
dieses Verschwinden der Substanz des verlangerten Markes gar
keinen erheblichen Grad erreicht, hatte aber jedenfalls einen Teil
des linken B ur d a ¢ h schen Kernes betroffen'). In anderen Féllen
sind aber sehr oft verschiedene Teile des verlingerten Markes
in weit groBerer Ausdehnung untergegangen. Dieser destruktive
Charakter des krankhaften Prozesses gibt sich bei unilateraler
FErkrankung mehrmals auch darin kund, daB die angegriffene
Hilfte des verlingerten Markes viel kleiner als die andere ist.

Wir finden demnach, dal die Wand der Hohle bei Syringo-
myelie etwa dieselbe Zusammensetzung wie bei Syringobulbie
haben kann, und ferner dal die Zerstorung des Nervengewebes
etwa den gleichen Grad wie. im Riickenmarke erreichen kann.
Der Unterschied liegt also. hawptsichlich darin, daf wir tm Riicken-
marke im allgemeinen einen offenstehenden Hohlrawm, im ver-
lingerten Marke aber eine fast immer nur gane schimale Spalte oder
vielleicht sogar keine haben.

1) Beim Vergleiche mit den Bildern ans dem Riickenmarke dieses Falles
finden wir tatsdchlich Beispiele fiir ein ganz entsprechendes Verhalten,
nimlich Verschwinden eines Teils des Querschniftes- durch die Spalte.
Dies trifft namlich fiir die eine 01 ar k e sche Siule zu, die vom. I..Lenden-
bis zom X. Dorsalsegmerite einfach zum gréBten Teil verschwunden ist,
indem die hier ziemlich schmale transversale Spalte auf oder neben dem

Platze dieser Siule gelegen ist. Die Ubereinstimmung dieser Bilder mit
"“den gewdhnlichen bei der Syringebulbie ist in der Tat sehr auffiillig.
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In Anbetracht der sonst sehr guten Ubereinstimmung in der
Art der anatomischen Verdnderungen bei der Syringobulbie und
bei den hier betreffenden Fillen von Syringomyelie miissen wir
uns fragen, ob dieser Unierschied nicht durch den wverschiedenen
anatomischen Bawu des Riickenmarkes und der hier vn Frage kommen -
den Teile des verlingerten Markes erklirt werden kann?

Die Erfahrung lehrt, dafl die Syringomyelie sich in der grauen
Substanz leicht und weit verbreitet, andererseits aber — wenn
wir von den Hinterstringen absehen — nicht leicht auf die weille
Substanz iibergreift. Demnach finden wir oft die Syringomyelie-
hehle von einem Mantel weiBer Substanz umgeben — bel einer
mehr oder weniger vollstindigen Zerstorung der grauen Substanz.
Die weiBe Substanz, besonders der Vorderseitenstrange, ist mit
erheblicher RegelmiBigkeit von vertikal verlaufenden Nerven-
fasern aufgebaut. Unseren sonstigen Kenntnissen gemifl kénnen
wir kaum irre gehen, wenn wir annehmen, dafl wenigstens die Mehr-
zahl der Lymphbahnen dem Verlaufe der Nervenfasern folgt.
Bei einer Ausbreitung der Syringomyelie, so dafl der gréfite Teil
der grauen Substanz oder die ganze graue Substanz auf dem Quer-
schnitte zerstirt worden ist, wire demnach die Folge, dass die Lymph-
bahnen in der Wand der Hohle der Lingenausdehnung der Hohle
parallel verlaufen miiiten. Unter solchen Verhiltnissen liegt es
nahe anzunehmen, daB die Bedingungen fiir den AbfluB der in die
Hohle sezernierten Fliissigkeit ungitinstig sind.

Der Bau des Nervengewebes an dem Orte, wo die Spalten
der Syringobulbie sich im allgemeinen entwickeln, ist weit un-
regelméBiger und mannigfaltiger als derjenige der Vorderseiten-
stringe. Die Nervenfasern in der Gegend dieser Spalten haben
nédmlich gar nicht einen so regelméBigen vertikalen Verlauf, wie
es in den Vorderseitenstringen des Riickenmarkes der Fall ist.
Ohne auf anatomische Einzelheiten einzugehen, mag nur daran
erinnert werden, daf die Fibr. arcvat. int. die typische Stelle fiir
die Spalten kreuzen. Es dirfte durchaus berechtigt sein anzu-
nehmen, daB die Lymphbahnen dieser Fibr. arcuat., welche quer
diese Spalthildungen passieren, eine verhdltnismaBig giinstige Be-
dingung fiir den Abfluf der in die Hohle sezernierten Fliissigkeit
darstellen. Entsprechendes 148t sich sagen, wenn die Spalte sich
bis-in die Substantia reticularis hinein erstreckt.
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Ich glaube demnach, daf der — mit dem Riicken-
marke verglichen — verschiedene anatomi-
seche Bau des verlidngerten Markes eine ge-
nigende Erklarung ftir die fehlende Ent-
wicklung einer offenstehenden Hohle bei
Syringobulbie abgibt. KEs ist ohne weiteres ersicht-
lich, daf die hier angegebene Mbglichkeit, den hauptsichlichen
Unterschied zwischen der Syringobulbie und gewissen Féllen von
Syringomyelie durch den verschiedenen anatomischen Bau an
den beiden Orten zu erkliren, noch einen weiteren wichtigen Grund
gegen die Schlesingersche Annahme einer verschiedenen
Genese der Syringobulbie und der Syringomyelie darstellt.

Wie oben erwihnt, hat Schlesinger hervorgehoben, daf
man bei der Syringobulbie keine ,geschwulstartige Neuroglia-
proliferation findet. ,,Eine solche bedeutende Gliaproliferation
mit Verdringungserscheinungen des benachbarten Gewebes und
unregelméfBiger Infiltration desselben fehlte durchwegs in den von
mir beobachteten Fillen, so sehr ich auch darnach suchte, und
ihre Abwesenheit wurde in einer groBeren Zahl von Publikationen
ausdriicklich hervorgehoben.” TIch habe mich indes gefragt, ob
man Dicht eine Erklarung fiiv dieses Verhalten darin finden kénnte,
daB die Fille, wo eine geschwulstartige Neurogliaproliferation in
diesen Teilen des verlingerten Markes vielleicht aufgetreten wire,
infolge der engen Nachbarschaft zwischen einem solchen krank-
haften Prozesse und den lebenswichtigen bulbéiren Zentren unicht
Jange genug haben am Leben verbleiben kénnen, um die Ent-
stehung des gewdhnlichen Bildes der (sich sicher sehr langsam
‘entwickelnden) Syringobulbie zu ermoglichen. Sicherlich kann
kein Zweifel daritber herrschen, daf krankhafte Prozesse, die ,,Ver-
dréngungserscheinungen” bedingen, gerade an diesem Orte sehr
schlecht ertragen werden.

Wie bekannt, erstreckt sich die Syringobulbie nicht weiter
nach oben als hochstens bis zur Pons. Hoffmann? hat dies
dadurch erkliren wollen, dafl eine weitere Entwicklung der Krank-
heit infolge der Lokalisation der anatomisechen Prozesse in der
néichsten Nihe der lebenswichtigen bulbdren Zentren nicht er-
tragen werden kann. Spiller hat indes einen Fall von Syringo-
bulbie verdffentlicht, wo die anatomischen Verinderungen sich
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bis zur Capsula interna erstreckten. In Ubereinstimmung mit
dieser Beobachtung sprieht sich Spiller gegen die Hoff-
m a n n sche Erklarung aus. Dabei ist allerdings zu beachten, daf
der krankhafte Prozef in Spillers Fall nicht an dem gewthn-
lichen Orte fiir die Syringobulbie, sondern in der Gegend der
Pyramidenbahn und der Olive lokalisiert war. Offenbar wird aber
eine Zerstérung in diesem Teile des verlangerten Markes besser
als eine solche in der Gegend der Vaguskerne ertragen werden, und
demnach kann ich nur finden, dafl die von Spiller beobachtete
Ausnahme von der Regel am ehesten geeignet ist, die von Ho f f-
m ann gegebene Erklarung zu bestitigen.

Bemerkungen zur&Frage der Pathogenese der
~Syringomyelie (inkl. der Syringobulbie).

Zuerst mochte ich bemerken, daB ich der jetzt allgemeinen
Ansicht, daB es keine fiir alle Syringomyeliefille einbeitliche Ent-
stehungsweise gibt, vollig beitrete. Auch stimme ich der zuerst
von Simon und Schultze ausgesprochenen, jetzt allgemein
anerkannten Ansicht vollig zu, dafl viele Falle von Syringomyelie
durch primare Gliawucherung (ich sehe in diesem Zusammenhange
von der Frage der Bedeutung entwicklungsgeschichtlicher Stérungen
ganz ab) und durch eine nachher eintretende Einschmelzung eines
Teiles des Gliagewebes entstehen. Zu diesem Typus gehéren die
Falle mit den bekannten Gliastiften und mit den méchtigen Glia-
ringen rings um die Hohle. Mit diesem Typus der Syringomyelie
in seiner reinen Form, zu welcher wahrscheinlich die grofe Mehrzahl
der Falle von Syringomyelie zu rechnen sind, werde ich mich
nicht, — ebensowenig wie mit der Hydromyelie — direkt be-
schiftigen.

Schon oben in dieser Arbeit habe ich auseinandergesetzt,
— was auch zuvor durchaus nicht unbekannt gewesen ist —, dafB
in der Wand der Syringomyeliehthlen neben dem Gliagewebe
mehr oder weniger reichlich entwickeltes Bindegewebe gar nicht
selten vorkommt. Ferner habe ich auch teils durch meine eigenen
Beobachtungen, teils durch Beispiele aus der Literatur nachge-
wiesen, daB es Fille von Syringomyelie gibt, wo. wenigstens in
einem Teile des Riickenmarkes eine Gliawucherung nicht vorkommt,
sondern wo Bindegewebe (zusammen mit sklerotischen Gefafen)
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die einzige abnorme Bildung im Querschnitte darstellt. Tch habe
diese Fille als Syringomyelie des sklerotischen Typus bezeichnet.

Wihrend meiner Beschaftigung mit der Kasuistik betreffs
dieser Frage bekam ich den Eindruck, als ob die Félle mit reich-
licherer Gliaentwicklung im allgemeinen einen verhiltnisméifBig
kiirzeren klinischen Verlauf gehabt hétten, wihrend eine erheb-
liche Entwicklung des Bindegewebes mehr unter den Fallen mit
einem sehr chronischen Verlaufe vorkéime. Um diese bisher m. W.
niemals beobachtete Frage n#her erdrtern zu konnen, fihre ich
hier eine iibersichtliche Zusammenstellung einer Reihe von Fillen
an. Ich fange dabei mit Fillen von ganz oder fast reiner glidser
Syringomyelie an, wo das Bindegewebe in der Beschreibung
meistens gar nicht erwihnt wird oder hochstens eine nur geringe
Entwicklung erreicht hat.

| Dauer der
klinischen Er-
scheinungen
Saxer®: Fall 3 3 Monate Nur Gliose in der Wand der Hohle,
Turner und Maeckin-~|1 Jahr Glidse Syringomyelie mit Gliom.
tosh: Fall 2
Kling 1, Stark entwickelte Gliose, daneben
) eine Geschwulst.
Grund 1, Typische Gliose.
Homén 115 Jahre | Stark entwickelte Gliose.
Saxer® 1% ., Gliom mit Hohlenbildung.
Turner und Mackin-|2 " Glisse Syringomyelie mit Gliom.
tosh: Fall 1
Rossolimo 2 ” Starker Gliaring.
Schultze: Fall b - 3 " Geschwulstihnliche Gliombildung.
Westphal: Fall 1 3 " Starke Entwicklung des Gliage-
: webes.
Kaiser und Kiichen-|3 ” Typische Gliose.
meister
Oppenheim?3® 3 ,, Erhebliche Gliose.
Sehlesinger: Fall 12 |3 . Erhebliche Gliose.
Patoir und Raviart|3dl, Gliome, von welchen das eine mit
Héohlenbildung.
Saxer®: Fall 2 3% ., Erhebliche Gliose,
Schultze: Fal 4 4 ,, Sehr stark entwickelte Gliose, da-
nebén auch etwas Bindegewebe.
Westphale: Fall 2 4 ’ Sehr stark entwickelte Gliose, da-
, . neben auch etwas Bindegewebe.
Rosenblath: Fall1 |4 ' Gligse Syringomyelie.
Rosenblath: Fall 5 4 -, Gligse Syringomyelie.
Critzmann 4 . Nach der Beschreibung zu ur-
teilen, wahrscheinlich Gliawand
der Héhle.
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Dauer der
Kklinischen Er-
scheinungen

Turner und Mackin-|4 ’ Glitse Syringomyelie.

tosh: Fall3

Alquierund Guillain|4 . Gliose Syringomyelie.

Raymond und Lher-|3od 4Jahre} Gliom mit Hohlenbildung.

mitte

Hofimann: Fall 9 5 Jahre Dicker Gliaring; geschwulstahn-
liches Gliom. bk

Schultze: Fall 2 5 ., Erhebliche Gliose.

Rotter: Fall 4 b Gliése Syringomyelie, daneben
etwas Bindegewebe.

Rosenthal 5 Gligse Syringomyelie, daneben eine
Geschwulst.

Pribytkoff und Twa -{5bis 6 Jahre | Erhebliche Gliose, Komplikation

noff mit Tabes.

Raymond 51 Jahre | Gliom mit Hohlenbildung, daneben
auch etwas Bindegewebe,

Miura 7 ’ Gliom mit Einschmelzung.

Rosenblath: Fall 3 |8 ' Gliése Syringomyelie; daneben ein
Gliosarkom, welches der Verf.
fiir jiinger halt.

Oppenheim?® 8 ” Erhebliche Gliose.

Dejerine und Sottas|9 Jahre |Dicker Gliaring; unilaterale Sy-
ringomyelie.

Firstnerund Zacker]12 " Erhebliche Gliose.

Dejerineund Thomas|13 . Glitse Syringomyelie.

Sehlesinger: Fall 41 |13 . Nicht geringe Gliose, daneben anch
etwas Bindegewebe.

Wilson 14 ' Wahrscheinlich. glidse Syringo-
myelie.

Dercum und. Spiller}1s ' Wahrscheinlich glidgse  Syringo-
myelie, nicht aber viel Gha-
gewebe.

Hutchinson 15 . Dicke Gliawand, daneben etwas
Bindegewebe.

Korb 16 . Vielleicht Gliose, aber unsicher.

Schlesinger: Fall 13 |21 » Gliagewebe nur sehr spirlich ent-
wickelt.

Monro und M’Laren|24 ” Gligse Syringomyelie.

Bischoffswerder: 25 ' Gliagewebe nur sehr spérlich ent-

Fall 1 wickelt.
Schiesinger: Fall 31 mehr als | Geschwulstihnliche Gliawucherung
30 Jahre

Es folgen hier einige Fille, wo Bindegewebe (zusammen mit
sklerotischen GefdBen) in groBer Ausdehnung die Wand der Hghle
gebildet hat, oder wo die Syringomyelie den rein sklerotischen
Typus (in dem von mir gebrauchten Sinne dieser Bezeichnung)

zeigte,
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Dauer der
klinischen Er-
scheinungen

Sterling

Brissaud

Jofiroyund Achard®:
Fall 2

Harcken

Saxer®: Fal 1
Miiller und Meder

Lhermitteund Artom
Hallopean
Thomas und Hauser

Rotter: Fall 3

Thomas und Hauser
Schultze: Fall 1
Vetlesenund Harbitz

Mein Fall 2

Schlesinger: Fall 11
Gerlach

Joffroyund Achard®:
Fall 1

Bischoffswerder:
Fall 2

2 Jahre
8
6

8
8
i,

12,

16
18

22

2 .,

2b
28

29 3

wenigstens
30 Jahre
36 Jahre
(ndmlich
Krankheits-
erscheinun-
gen seit der
Geburt)
36 Jahre

50,

Viel Gliagewebe und viel Binde-
gewebe.

Vielleicht Wand aus Binde-
gewebe bestehend.

Wand aus Bindegewebe bestehend.

Wand wenigstens teilweise aus
Bindegewebe bestehend.

Viel Bindegewebe, nur wenig Glia-
gewebe.

Hohle zum groften Teile mit
Bindegewebe bekleidet, nur zum
geringeren Teile mit spérlichem
Gliagewebe.

Hohle zum groBten Teile mit
Bindegewebe bekleidet, daneben
auch Gliagewebe.

Wand als Bindegewebe angegeben.

Wand abwechselnd vom Binde-
gewebe und Gliagewebe gebildet.

Héhle mit Bindegewebe bekleidet,
auflerhalb des Bindegewebes aber
auch Gliagewebe.

Der vielmals zitierte Fall des rein
sklerotischen Typus mit Ein-
kapselungen der grauen Sub-
stanz. '

Viel Bindegewebe, daneben auch
Gliagewebe.

Héhle zum Teil mit Bindegewebe
bekleidet, daneben auch Glia-

gewebe.
In dem am frithesten erkrankten
Teile des Riickenmarks nur

Bindegewebe wund sklerotische
Gefiifle, aber keine Gliose.

Viel Bindegewebe, daneben auch
Gliagewebe.

Hthle zuwm grofen Teile mit
Bindegewebe bekleidet, daneben
auch etwas Gliagewebe.

Syringomyelie des rein skleroti-
schen Typus.

Nicht wenig Bindegewehe, daneben
aber auch ziemlich viel Glia-
gewebe.



449

Diese Zusammenstellung hat nicht ohne Schwierigkeiten aus-
gefiihrt werden kénnen, und offenbar 1afit es sich, in Anbetracht
der nicht immer ganz klaren Darstellung der betreffenden Ver-
fasser, nieht vermeiden, daB man beziiglich des einen oder anderen
Falles vielleicht auch eine etwas andere Deutung der Beschreibung
hatte versuchen kénnen. (Mehrere Fille habe ich nicht aufnehien
kénnen, weil die Angaben in bezug auf die anatomischen Ver-
anderungen unklar oder zu summariseh gewesen sind.) Das allge-
meine Ergebnis dieser Zusammenstellung ist indes, wie ich glaube,
nicht unsicher. Die SchluBfolgerungen, die wir ziehen kénnen,
sind die folgenden: '

1. Bei den Syringomyeliefillen, die in einigen wenigen Jahren
(etwa fiinf oder weniger) zum Tode fiihren, finden wir meistens
eine starke Entwicklung des Gliagewebes rings um die Héhle.
Bei diesen Syringomyeliefillen gelangt das Bindegewebe, wenn es
itberhaupt in der Wand der Hohle verkommt, fast ausnahmslos
nur zu einer geringen Entwicklung.

2. Bei den noch chronischeren Syringomyeliefdllen (mit
einem Verlaufe von einem Dezennium oder mehr) kommen zwar
noch Fille mit dickem Gliaring vor; haufiger aber finden sich
unter diesen Fillen solche, wo die Gliawucherung weniger hervor-
tritt (in ganz vereinzelten Féllen sogar gar nicht). Unter diesen Filien
gibt es eine nicht geringe Anzahl, wo das Bindegewebe in der Wand
der Hohle eine erhebliche Entwicklung erreicht hat oder sogar
den groBten Teil der Wand bildet.

Zu diesen Schluffolgerungen kann ich noch hinzufiigen, daB
eine starke Entwicklung von sklerotischen Verdnderungen der
GefiBe (bekanntlich besonders oft Verdickung der Adventitia)
unter den Syringomyeliefallen mit einem ldngeren Verlaufe ge-
wohnlicher als unter denjenigen mit kiirzerem Verlaufe ist. Bei
Durchmusterung der hierhergehérenden Xasuistik tritt - dieser
Unterschied entschieden hervor (natiirlich gibt es auch Ausnahmen
von der Regel); ich habe aber die betreffenden Angaben in die Zu-
sammenstellung nicht aufgenommen;, um dieser nicht einen zu
groflen Umfang zu geben. :

Im ganzen laft sich also sagen, dafi eine starke Gliawucherung
bevm Verlaufe der Syringomyelie tn wenigen Jahren die fast aus-
nahmslose Regel bildet, daf unter den Fillen mit einem s e b r chroni-

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 196. Hit. 3. 29
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schen Verlaufe die sklerotischen Prozesse ofters zu einer erheblichen
Entwicklung gelangen und daf unter diesen oauch verhdlinismdfiig
viele Fille mit nur mifig entwickelter (oder ausnahmsweise sogar
keiner) Gliose auftreten.

Diese Tatsachen sind m. W. bisher unbekannt gewesen und
diirften schon aus nosographischem Gesichtspunkte nicht ihres Inter-
esses entbehren.

Wie haben wir uns diese Tatsachen zu er-
kldren ? Am nichsten liegt die Erklirung, daf eine erhebliche
Gliose immer im ersten Stadium der Syringomyelie zur Entwick-
lung kommt (ich sehe in diesem Zusammenhange von denjenigen
Féllen, die als Hydromyelie bezeichnet werden konnen, ganz und
gar ab), daf} aber bei einem Teil der Falle das Gliagewebe spiter
in grofierem oder geringerem Grade resorbiert und Bindegewebe
entwickelt wird. '

Bei niherer Betrachtung muf man indes noch eine andere
Moglichkeit in Erwégung ziehen. Man kinnte sich namlich denken,
daf} diejenigen Syringomyeliefille, die von Anfang an mit starker
Gliawucherung verbunden sind, infolge der Art der Krankheit
selbst verhéltnismifig oft in kurzer Zeit (das heifit etnigen Jahren)
zum Tode fiihren, wihrend diejenigen Fille, die mit einer stirkeren
Entwicklung des Bindegewebes verlaufen (was vielleicht schon
von Anfang an der Fall sein konnte) infolge ihrer mehr benignen
Natur einen Jingeren Krankheitsverlauf zulieBen.

Ehe wir weitergehen, mag die Frage erwdhnt werden, wie
wir denjenigen Prozef, der zu Bindegewebswucherung fiihrt, zu
bezeichnen haben. Schon in der Epikrise jedes meiner beiden Falle
habe ich die Griinde angefithrt, weshalb ich glaube diesen Prozefl
wahrscheinlich als eine sehr chronische Entziindung auffassen zu
kénnen. Die Sklerose (inkl. die Sklerotisierung der Gefifie) wire
demnach als das Endprodukt der chronischen Entziindung anzusehen.

Die beiden eben angefithrten Moglichkeiten, die verschiedene
- Frequenz der Syringomyeliefille mit reichlicher Gliose und der-
jenigen mit verhdltnismiBig erheblicher Sklerose je nach der
Krankheitsdauer zu erklaren, kénnten wir auch kurz so ausdriicken,
daB entweder die Gliose immer die primére
Verdnderung, und die Entziindung mit ihrem
Folgezustande, der Sklerose, einesekundare



451

Erscheinung ist, oder daB die beiden krank-
haften Prozesse gleichzeitig, dasheifitschon
vom Anfange her auftreten konnen Wie man
findet, sind wir damit zu derselben Frage zuriickgelangt, zu welcher
ich schon im Anfange dieser Arbeit in der Epikrise meines Falles 1
gelangt war, und auf welche ich dort keine bestimmte Antwort
geben konnte.

Wir miissen in diesem Zusammenhange nochmals zu den Ver-
héltnissen bei meinem Falle 2 zuriickkehren. Sehon in der Epikrise
des Falles habe ich dargelegt, daf die Krankheit, wo sie sich in
ihrem dltesten Entwicklungsstadium befindet, ndmlich im Zervikal-
marke und im untersten Teile des verlingerten Markes, nur unter
dem Bilde sklerotischer Prozesse, aber ohne Gliose auftritt. Wo
die Krankheit sich dagegen in einem jiingeren Entwicklungs-
stadium befindet, namlich etwas weiter nach oben im verlingerten
Marke und im unteren Teile des Riickenmarkes, haben wir eine
méfBige Gliose und eine nur geringe Entwicklung der Sklerose.
Diese Beobachtung 1aBt sich offenbar nur in der Weise deuten,
daB die Gliawucherung sich wéadhrend der
fortsechreitenden Entwicklung der Syringo-
myelie wieder zuriickgebildet hat, dafi aber
die sklerotischen Prozesse (wir kinnten auch ,die
chronische Entziindung™ sagen) sich weiter entwickelt
haben. '

Es konnte nahe liegen, diese Beobachtung als eine Stiitze fiir
die Ansicht anfithren zu wollen, daB die Gliose die priméire Er-
scheinung wire, die spiter zuweilen eine Riickbildung erfiihre, die
Entziindung aber eine sekundédre Erscheinnng. Wenn auch diese
Beobaehtung uns zur Annahme einer spiter eintretenden Riick-
bildung der Gliawucherung zwingt, so glaube ich indes, da8 man
die Moglichkeit zugeben muf, daf die Bindegewebswucherung
schon zu Anfang der Krankheit begonnen hat, erst in einem spi-
teren Entwicklungsstadium aber stéirker hervorgetreten ist.

Man mochte versucht sein, die Frage, ob die Entziindung
und die damit im Zusammenhang stehende Bindegewebswucher-
ung eine primére oder sekundire (im Verhaltnis zur Gliose) sei,
in der Weise zu beantworten, daB man den krankhaften Prozef
in demsetben Riickenmarke von seinem &#lteren bis zu seinem

29*
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jungsten Entwicklungsstadium verfolgt. Im Riickenmarke meines
Falles 2 ist dies mir nicht moglich gewesen, weil die Syringomyelie
in samtiichen untersuchten Teilen des Riickenmarkes vorhanden
gewesen ist. :

Oben in dieser Arbeit hoffe ich sicher nachgewiesen zu haben,
dal die Syringobulbie nur eine verschiedene Lokalisation desselben
krankhaften Prozesses wie die Syringomyelie darstellt. Infolge-
dessen konnten wir hoffen, durch Verfolgung der anatomischen
Verdnderungen im verldngerten Marke bis zu ihrer obersten Grenze
zur Beantwortung der hier betreffenden Frage zu gelangen. Bemm
Studium der Schnittserie habe ich dieser Frage meine ganze Anf-
merksamkeit gewidmet, ich wage aber nicht eine ganz bestimmte
Antwort zn geben. Im ganzen muB ich jedoch sagen, daf die
sklerotischen Verénderungen schon am obersten Ende der Spaite
(und zwar gilt dies sowohl in bezug auf das oberste Ende der — auf
verschiedenen Hohen befindlichen — rechts als der links gelegenen
Teile der Spalte) deutlich hervortreten. Diese Beobach-
tung spricht demnach wenigstens nicht da-
fiir, daf die Entztindung eine sekundére Er-
secheinung wére.

Beim Versuche, die Bedeutung der Entziindung fir die Ent-
wicklung der Syringomyelie zu bestimmen, liegt es nahe, auch auf
das Verhiltnis zwischen der Ausbreitung der anatomischen Ver-
dnderungen und den Versorgungsgebieten der Gefdfe zu achten.
Die Entwicklung der Syringomyelie fingt sehr oft, wahrscheinlich
im allgemeinen, gerade in der Gegend der Lingenanastomosen der
Art. sulco-commissural. (Adamkiewicz) (= Zentralarterien
von Kadyi) an, das heiit gerade in der Gegend der grofiten
Arterien in der Riickenmarksubstanz. Ob dies als ein Grund fiir
die entziindliche Natur des krankhaften Prozesses angefithrt wer-
den kann, diirfte indes sehr unsicher sein. Denn wenn ich die Ans-
breitungsgebiete der Syringomyelie (besonders in ihrem fritheren
Entwicklungsstadium) mit den Angaben von Adamkiewicz
und Kadyi iiber die Versorgungsgebiete der verschiedenen
Arterien in der Riickenmarkssubstanz vergleiche, kann ich durch-
aus keine Ubereinstimmung herausfinden.

- Wenn wir die GefaBverinderungen bei Syrin-
gomyelie besonders in Betracht ziehen, so ist das allgemeine
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Vorkommen solcher bei dieser Krankheit schon seit ziemlich lange
allgemein anerkannt. Auch wird allgemein angenommen, da8 den
GefaBverdnderungen eine Bedeutung fiir die weitere Entwicklung
der Syringomyelie zukommt. Wie bekannt, wird die sog. Homo-
genisation, die eine wichtige Form fiir den Untergang der Riicken-
markssubstanz bei wachsender Syringomyelie darstellt, und die
gut geeignet ist, ein Fortschreiten der Hohlenbildung zu bewirken,
mit Gefifverinderungen in Zusammenhang gebracht. Ich will
durchaus nicht gegen diese Auffassungsweise Einwendungen er-
heben, sondern glaube gern, daf die Sache sich oftso verhalten kann.

Andererseits muB ich entschieden daran festhalten, daBl die
Gefilveranderungen bei Syringomyelie gar nicht immer eine solche
Rolle spielen miissen. Schon in der Epikrise des Falles 1 habe ich
darauf hingewiesen, dafl die in diesem Falle sehr starken skleroti-
sehen Veréinderungen der Gefifle gar nicht zur Bildung einer Hohle
mitgewirkt hatten, sondern im Gegensatz als ein Glied in einem
die Krankheit zum Abschlul fithrenden Prozesse hervortraten.
Auch in bezug auf den oberen Teil des Riickenmarkes im Falle 2
habe ich vorher nachgewiesen, daB die sehr starke Sklerose der
GefiBe an solchen Stellen vorkommt, wo die krankhaften Prozesse
vollstindig oder fast vollstindig zum Abschlul gekommen sind,
und zwar ohne daf eine Hohlenbildung vorhanden ist (wenn auch
eine erhebliche Zerstorung der grauen Substanz in anderer Weise
erfolgt war).

DaB die Sache sich auch bei anderen Fillen so verhalten mu8,
kénnen wir aus der oben angefiihrten Tatsache schlieBen, daB
namlich ,eine starke Entwicklung der sklerotischen Veranderungen
der Gefafle unter den Syringomyelieféllen mit einem lingeren Ver-
lanfe gewohnlicher als unter denjenigen mit kiirzerem Verlaufe
sind*“. Denn diese Tatsache 1Bt sich nicht mit der Annahme,
daf die Gefabveranderungen immer zu einer fortschreitenden
Hohlenbildung fithrten, in Ubereinstimmung bringen. Bei den
sehr chronischen Syringomyelieféllen, wo die Verdickung der
GefédBe oft sehr stark hervortritt, finden wir namlich im allge-
meinen nicht Bilder, die als Homogenisation gedeutet werden
konnten, und miissen wir auch bei diesen Fallen annehmen, daB
die Hohle sich entweder in duBerst langsamer oder sogar in keiner
-Entwicklung befindet.
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Wir missen demnach schlieBen, daB, wenn
auch Verdnderungen der GefaBe (Verdickung, be-
sonders der Adventitia, hyaline oder &hnliche Entartung der Ge-
taBwande, Sklerose) fiir die Homogenisation des Ge -
webesund fiirdieinandererWeise fortschrei-
tende Hohlenbildung vielmals Bedeutung ha-
ben, oft auch Verdnderungen der GefaBe (Ver-
dickungen usw.) vorkommen, die keine solche Be-
deutung haben, sondern die eher fiir den Ab-
sehlulBl der fortschreitenden Destruktion Be-
deutung gehabt hab en. Diese pathogenetische Bedeutung,
die wir den Gefabversinderungen bei gewissen Fillen von Syringo-
myelie notwendigerweise zuerkennen miissen, ist m. W. bisher nicht
beachtet und anerkannt worden.

Nachdem wir zur Erkenntnis der so verschiedenen Bedeutung
der GefdBverdnderungen fiir die Entwicklung der Krankheit bei
den verschiedenen Fillen gelangt sind, erhebt sich ganz natiirlich
die Frage, ob nicht die Gefifiverinderungen, die eine so verschiedene
Einwirkung auf die Entwicklung der Krankheit haben, auch ver-
schiedener Art sind. Ich muB mich damit begniigen, diese Frage
anfzuwerfen, und hoffe, daBl die kimftige Forschung dieselbe beant-
worten werde. :

Bekanntlich hat Hallopeau sich zuerst fir die Bedeu-
tung einer chronischen Myelitis fiir die Entwicklung der Syringo-
myelie ausgesprochen. Seine zeitlich weit zurfickliegende Dar-
stellung fuBt indes auf Ansichten in der Riickenmarkspathologie,
die von unseren gegenwirtigen weit verschieden sind, so daB sie fiir
uns hauptsdchlich nur geschichtliches Interesse hat. Spéter ist
die pathogenetische Rolle der Myelitis bei der Syringomyelie be-
sonders von Joffry und Achard hervorgehoben worden,
sodann auch von anderen franzosischen Autoren, wie Critz-
mann u.a Auch Thomas und Hauser haben in ihrer
mehrmals zitierten Arbeit in der Pathogenese der Syringomyelie
der Entziindung die erste Stelle angewiesen, so daf sie sogar die
Gliose als nur sekundér entstanden betrachten. Dieser Auffassungs-
weise kann ich, wie aus der fritheren Darstellung hervorgeht, nicht
beitreten, denn sie 148t sich nicht mit dem Ergebnisse meiner Zu-
sammenstellung in Einklang bringen, némlich dafj die Gliose bei
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Syringomyelie von kiirzerem Verlaufe im allgemeinen stark ent-
wickelt ist. Unter den deutschen Autoren hat sich besonders
Saxer fir die Bedeutung der Entziindung bei der Entstehung
gewisser Félle von Syringomyelie ausgesprochen. Schlesinger
nimmt in dieser Frage keinen ganz bestimmten Standpunkt ein,
verhalt sich aber auch nicht ganz abweisend !).

Meine Ansicht betreffs der hier behandelten Punkte in der
Pathogenese der Syringomyelie mochte ich versuchen, hier kurz
zusammenzufassen.

Was die Frage, ob die (liose tmmer die primére Erschetnung
und die Entziindung immer eine sekundire sei, betrifft, so kann ich
keine ganz bestimmie Antwort geben. Am wahrscheinlichsten scheint
es war indes, dafS beides vorkommen kann, daf also teils die Ent-
ziindung primdr und gleichzeitig mit der Gliose auftreten kann, in
welchem Falle wir berde als die Folge derselben Ursache, desselben

1) Es ist anffallend, wie die franzbsischen Autoren im allgemeinen der Ent-
ziindung eine grofiere Rolle bei der Entstehung der Syringomyelie als
andere Autoren zuerkennen wollen. Dieser Unterschied konnte vielleicht
schon dadurch erklirt werden, daf diese Ansicht zuerst von franzosischen
Autoren dargestellt und verteidigt worden ist. Ich glaube indes, da noch
ein anderer Umstand in Betracht kommen konnte.

Wenn man in der oben gegebenen Zusammenstellung die Krankheits-
dauer der Syringomyeliefille betrachtet, so fillt es in die Augen, daB be-
sonders vieie chronische Fille von den franzosischen Autoren verdffentlicht
worden sind. Wenn mannachrechnet, findetmanniimlich, daBunter 29 Filien
mit einer Krankheitsdauer von héchstens 5 Jahren nur 5 von franzésischen
Autoren stammen, dies dagegen bei 12 Fillen unter 32 mit einer lingeren
Krankheitsdauer der Fall ist. Nebenbei mag bemerkt werden, daf diese
Tatsache aller Wahrscheinlichkeit nach darauf zuriickgefiihrt werden kann,
daf das Material der franz6sischen Forscher zum groBen Teile aus den
bekannten Anstalten Salpetriére und Bicétre mit jhrem zum
grofiten Teile sehr chronischen Krankheitsmateriale stammen diirfte.

In Ubereinstimmung mit der groBeren Chronizitit ihrer Falle haben
die franzosischen Untersucher der von mir hier nachgewiesenen Regel
nach mehr von den sklerotischen Veriinderungen im Riickenmarke zu
sehen bekommen und sind dadurch dazu gefithrt, die Relle der Entziin-
dung hoher einzuschitzen. Diejenigen Autoren, welche dagegen mit
einern gewidhnlichen Krankenhausmateriale arbeiteten, haben mehr Fille
mit verhiltnismiBig kifrzerer Krankheitsdauer gesehen, und unter diesen
Fallen stellt, wie ich hier lestgestellt habe, die typische glivse Syringo-
myelie mit dickem Gliaringe das weitaus gewohnlichste anatomische
Bild dar.
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Reizes aufaufassen hitten, teils die Ewfziimdung . sekundir nach der
Gliose entstehen kann,

Eine wie grofie Rolle in der Pathogenese der Syringomyelie der
Entziindung zukommt, lift sich, glaube ich, noch wicht entscheiden;
vn evnigen Fillen ist sie aber sicher eine bedeutende. Als festgestellt
kinmen wir betrachten, dafi die Gliose in den Fillen mit einem ver-
hiltmsmifig kiirzeren Verlaufe (das heifft 5 Jahven oder weniger)
regelmdfiiger revchlich entwickelf ist als bev den sehr chronischen
Fillen. Es sind hauptsichlich die sehr chronischen Fille, in denen
man eine reichliche Entwicklung des Bindegewebes und eine stiirkere
Sklerose der Gefife findet. Ferner glaube ich festgestellt zu haben,
daf3 die Gliose wenigstens 2uweilen im spiteren Verlaufe der sehr
chromischen Fille ewne Riickbildung erfahren kann.

Was die Rolle der Entziindung und der von derselben herrithren~
den Bindegewebswucherung und Gefdfsklerose néher betrifft, so mochte
ich entschieden befonen, daf diese krankhaften Prozesse micht immer auf
die Entwncklung der Syringomyelie fordernd wirken miissen, sondern auch
als evne Art von Ausheilung wirken kdnmen. Dies scheint bisher sehr
wenig beachtet gewesen zu sein, ist aber frither in wenigstens etwas
dhnlichem Sinne von Joffroy und Achard erwihnt worden.
~ Die bei-der Syringomyelie auftretende Myelitis ist wenigstens
von fritheren franzdsischen Autoren als eine periependymire be-
zeichnet worden. Wenn die Verinderungen unter dem Bilde wie
in meinem Falle 1 auftreten, scheint mir diese Bezeichnung gut
zutreffend zu sein; wenn wir aber das gewdhnliche Bild, wo das
Bindegewebe sehr oft der Hohle selbst am néichsten (also inner-
halb des Gliagewebes) liegt, in Betracht ziehen, so trifft die Be-
zeichnung  periependymir m. E. nicht recht zu.

Was schlieflich die Syringobulbie betrifft, so glaube ich, daf
diese inbezug auf die Pathogenese dieselbe Stellung wie die Syringo-
myelie einnimmt. Nur. in zwei Hingichten scheint mir die Syringo-
bulbie eine Sonderstellung zu haben, nimlich erstens darin, daff Fille,
ber denen neben dem gewdhnlichen Bilde der Syringobulbie erhebliche
Gliowucherung vorhanden ist, nicht vorkommen, und zwar aus dem
Grunde, weil eine starke Glimwucherung an-diesem Orte mit Ver-
driingungserscheinungen usw. bald zum Tode fithren miissen (so dafs
das gewdhnliche Bild der Syringobulbie weder klimisch noch ana-
tomisch zur Ewturicklung gelangen kann), und zweitens darvn, daf
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entwicklungsgeschichtliche Stirungen wahrscheinlich — vm Gegen-
satze zu dem, was ber Syringomyelie oft der Fall sein diirfte — keine
Bedeutung fiir die Entstehung der gewdhnlichen Form von Syringo-
bulbie (mit den lateralen Spalten) hoben. In dem. letzterwihnten
Punkte haben sowohl Schultze als Schlestnger [friher
derselben Auffassung Ausdruck gegeben. Was schlieBlich den Unter-
schied zwischen Syringomyelie und Syringobulbie, daf3 bev dieser eine
offenstehende Hihle vm allgemeinen fehlt, betrifft, so habe ich. nach-
weisen kinnen, daf dieser Unterschied sich wahrscheinlich durch den
verschiedenen amatomischen Baw der betreffenden Teile erkliren lift.

Zur Kenntnis der zellulipetalen Degeneration,

Ehe ich zu der in der Uberschrift angegebenen Frage iibergehe,
mochte ich in Kirze die Aufmerksamkeit. darauf lenken, daf die
bei meinem Fall 2 vorhandene einseitige Unterbrechung der Fibr.
arcuat. intern. durch die Spalte im verlingerten Marke, die schon
vom untersten Teile des Bezirkes dieser Fasern an eine vollstindige
ist, uns die Gelegenheit gibt, die Lage und die Ausdehnung der
medialen Schleife in diesem Teile des verldngerten Markes zu stu-
dieren, und zwar besonders das gegenseitige Verhalten zwischen
einerseits den Schleifenfasern und andererseits dem hinteren Lings-
biindel und dem Vorderstrangreste.

In bezug auf diese Frage lehren die Bilder (vgl. Fig. 15 und 16
Taf. XT), daB das hintere Drittel der Olivenzwischenschicht (unter wel-
cher Bezeichnung ich die ganze Schicht von Nervenfasern der Raphe
entlang von den Pyramiden bis zum Zentralkanale bzw. dem 4. Ven-
trikel verstehe) ganz normal entwickelt ist, woraus wir schliefen
konnen, dafl hier keine Schieifenfasern ihre Stelle haben kinnen;
daB das vordere Drittel der Olivenzwischenschicht von Nerven-
fasern fast vollig. frei ist, woraus zu schlieBen ist, daf dieser Teil
aus Schleifenfasern fast ausschlieflich aufgebaut ist; und schlieflich
dafl das mittlere Drittel nur zum Teil atrophisch war; folglich
miissen wir annehmen, dafi auf dieser Partie in dieser Hohe des
verlingerten Markes die Schleifenfasern und die Fasern des Vorder-
strangrestes miteinander vermischt sind.

Wahrscheinlich hétten nicht wenige Falle von Syringobulbie
eine entsprechende, mehr oder weniger gute Gelegenheit gegeben,
diese Frage zu studieren. Sie .wird indes in den Beschreibungen
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nicht besonders oft erwihnt. Bei Westphal sen, Schle-
singer®, Bischoffswerder, Westphal jun. und
Miura findet man aber Angaben iiber diesen Punkt oder auch
Figuren, die Aufschluf geben konnen. Das Ergebnis dieser Be-
obachtungen entspricht im ganzen dem von mir gefundenen.

Schlesinger? kommt bel seiner Behandlung der Frage
zin dem SchluB, dall die Sehleifenfasern an diesem Orte nicht von
einer frontal verlaufenden Linie begrenzt sind, sondern sich an der
Raphe selbst weiter in dorsaler Richtung erstrecken, als was mehr
lateralwiirts der Fall ist. Meine Beobachtung gibt keine Stiitze
fur eine solehe Folgerung ab.

Ein allgemeines neurologisches Interesse scheinen mir die
folgenden Verhaltnisse im verldngerten Marke des Falles 2 darzu-
bieten. In der anatomischen Beschreibung ist darauf hingewiesen
worden, daB der untere Teil (etwa die untere Halite) des linken
G o 11schen- Kernes nicht entwickelt ist: das heift die Ganglien-
zellen fehlen fast vollsténdig, und diejenigen, welche man bei ge-
nauerer Durchforschung entdecken kann, sind teils &uBerst spérlich,
teils nur von ganz rudimentirer Grofe. Sonst ist der Platz des
Kernes von groberen pathologischen Prozessen (mit einer ganz
geringen Ausnahme, ndmlich einer leichten Sklerose im vordersten
Teile des Kernes) unberiihrt und das Zwischengewebe an dem
Orte fiir den Kern demnach erhalten geblieben, Auch der untere
Teil des linken Keilstrangkernes ist nicht entwickelt, dies beruht
aber darauf, daf dieser Kern hier durch den sklerotischen und
hohlenbildenden Proze§ einfach zerstort worden ist. Die fehlende
Entwicklung der ganzen unteren Halfte des linken G ollschen
Kernes als eine anatomische Anomalie erkliren zu wollen, diirfte
nicht angiingig sein, weil eine solche Anomalie sonst, soviel ich
wei, niemals beschrieben worden ist und weil man eine andere
Erklirung dafiir finden kann.

Die sklerotisch umgewandelte Partie und die Spalte haben
linkerseits in dem hier betreffenden Teile des verlangerten Markes
eine solche Lage und Ausdehnung, daB die Fibr. are. int.” dadurch
unterbrochen worden sein miissen. Bei Verfolgung der Schnittserie
von unten nach oben kann man erkennen, daB die Ganglienzellen
im linken Gollschen Kerne nur ganz dicht unterhalb des unteren
Endes der querverlaufenden Spalte, durch welche die Fibr, are. int. -
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unterbrochen worden sind, aufzutreten anfangen, und ferner, daf3
das Auftreten der Ganglienzellen in diesem
Kerne in normaler Zahl gerade mit dem Auf-
horen der betreffenden Spalte zusammen-
f411t. Diese genaue Ubereinstimmung zwischen der Ausdehnung,
in welcher die Fibr. arc. int. durch die Spalte unterbrochen worden
sind, und derjenigen, in welcher die Ganglienzellen des Goll-
schen Kernes nicht vorhanden sind, notigt uns zu dem Schlusse,
daBl die Unterbrechung der Fibr. art.int. (mit andern Worten:
die Zerstorung des ganzen jenseits der Unterbrechungsstelle
gelegenen Teiles der betreffenden Fasern) die Ursache des
Unterganges der Ganglienzellen im entsprechenden Teile des
G o11schen Kernes darstellt.
Dies wire demnach als eine retrograde Degenera-
tion oder mit andern Worten als eine Degeneration in
~zellulipetaler Richtung zu bezeichnen. Schon seit den
bekannten Untersuchungen von Gudden her ist es anerkannt,
daB man nach Durchschneidung von Wurzeln bei neugebore-
nen Tieren eine zellulipetal erfolgende, fast vollstindige Degenera-
tion der entsprechenden Ganglienzellen erhalten kann. Was aber
das Ergebnis solcher Versuche bei erwachsenen Tieren be-
trifft, so diirfte wohl die allgemeine Meinung unter den Neurologen
diejenige gewesen sein, daB entweder die Ganglienzellen sich nach
dem voriibergehenden Stadium von Tigrolyse ganz erholen oder
daB nur eine méBige Reduktion der Ganglienzellen das Endergebnis
ist. Indessen ist v. Monakow, der in der spiteren Zeit sich
sehr eingehend mit dieser Frage beschiftigt hat, durch seine Unter-
suchungen zu dem Ergebnis gekommen, da$ man einen Untergang
der Ganglienzellen in einem Kerne infolge einer zellulipetalen De-
generation auch bei Versuchen mit erwachsenen Tieren bzw. bei
entsprechenden pathologischen Beobachtungen bei Menschen finden
kann. Was die Frage betrifft, unter welchen Bedingungen dies
das Ergebnis einer zellulipetalen Degeneration ist, duBert er sich
in folgender Weise: ,,Ist die durch die primére Lésion (Kontinui-
titsunterbrechung der Wurzeln) gesetzte funktionelle Inaktivitit
des Nervenkernes so ausgedehnt, daB sie einem vollstindigen
dauernden Stillstand sémtlicher Nervenzellen in jenem
gleichkommt, dann wird der Ubergang der Chromatolyse und der
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Zellenkernwanderung in vollige Nekrose der Nervenzelle nicht auf-
zuhalten sien. Ferner sagt er noch inbezug auf dieselbe Frage:
-, B8 1ist -denkbar, dal schon vereinzelte zuriickbleibende Fasern
imstande sind, innerhalb des Kernes erregende Einfliisse zu ent-
falten, welche ausreichen, um die Nervenzelle vor villigem Unter-
gang infolge von Inaktivitit zu schiitzen, und: ,,.Der Nervenkern
erholt sich, wenn die Zahl der unterbrochenen Fasern nicht aus-
gereicht hat, um alle Nervenzellen zur vélligen Inaktivitét zu bringen,
mit der Zeit von. der Chromatolyse vollstindig, und die Nerven-
zellen gewinnen wieder ihv normales. Aussehen.”

Was speziell die Hinterstrangskerne betrifft, so hebt v. Mo -
nakow bei der Besprechung der Folgen einer im jiingsten Alter
erfolgten Zerstorung einer ganzen GroBhirnhemisphére hervor,
daB die Kerne dex Hinterstringe ,,bei ausgesprochener, absteigender
Atrophie der Schleife (Anteil der Olivenzwischenschicht) auf der
gekreuzten Seite nach meinen Krfahrungen wohl ausnahmslos
schwere pathologische Veréinderungen erfahren (Mensch, Katze,
Hund)“. Schlieflich bemerkt er noch, dal unter solchen Ver-
haltnissen die Atrophie im G ollschen Kerne ,etwas weniger
ausgeprigt”. als in der medialen Abteilung des Burdach sehen
Kernes sind.

Wenn wir die hier mitgeteilte Beobachtung mit den erwébnten
Erfahrungen von v. Monakow vergleichen, so finden wir,
daB sie mit einander gar nicht iibereinstimmmen, indem ich bei
Kontinuititsunterbrechung nur etwa der Hilfte der vom Goll -
schen Kerne ausgehenden Nervenfasern nichtsdestoweniger eine
nahezu vollstindige Zerstérung der Ganglienzellen im entsprechen- -
den Teile des Kernes beobachtet habe. -Die Erklarung fir diese
auffallende Abweichung von der Erfahrung, zu welcher v. Mo -
nakow gelangt ist, ist indes m. E. leicht zu finden. In diesem
Falle waren némlich die vom Riickenmarke aufsteigenden Fasern
in den Gollschen Stréngen vollig degeneriert. Diese Degene-
ration hat sich zwar nicht auf das pichste Neuron -ausdegehnt,
wie die gute Entwickiung der sonstigen Teile der G ollschen
Kerne und der Fibr. arc. int. zeigt; ich muf aber annehmen, daf
gerade dieser Umstand, daB auch die G ollschen Stringe. vollig
degeneriert waren, die Ursache dazu gewesen ist, daf die zeliu-
lipetale . Degeneration. im, G o 11schen Kerne infolge der. Kon-
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tinuitdtsunterbrechung der Fibr. are. int. im betroffenen Teile
des Kerns eine so vollstindige geworden ist.

In Anbetracht nicht nur der Vollstandigkeit der zellulipetalen
Degeneration in diesem Falle, sondern auch der scharfen Beschran-
kung derselben auf eben diejenigen Ganglienzellen, deren Achsen-
zylinder unterbrochen worden sind, mochte ich die Moglichkeit
hervorheben, dali es vielleicht ein allgemeines
Gesetz ist, dab es zu einer vollstindigen Degeneration eines
Kerns oder auch nur eines Teils eines Kerns kommt, wenn sowohl
die von den betreffenden Ganglienzellen ausgehenden Nervenfasern
unterbrochen, als auch die zu diesen Ganglienzellen fiihrenden
vom néchsten (entweder distal gelegenen bei zentripetalen Bahnen
oder proximal gelegenen bei zenfrifugalen Bahnen) Neuron her-
stammenden Nervenfasern degeneriert sind.

Es dirfte nicht zweifelhaft sein, daB nicht wenige gerade
unter den Féllen von Syringobulbie Gelegenheit dazu hitten geben
konnen, diese Frage zu studieren. lch habe aber weder in den Epi-
krisen der Autoren diesbeziigliche Bemerkungen noch in der ana-

- tomischen Beschreibung Angaben, die uns zu Schliissen inbezug

auf diese Frage hitten fithren konnen, gefunden.

Nachtrag, Gerade nach dem AbschluB dieser Arbeit erhalte ich
Kenntnis von einer Mitteilung von Fries (Die Syringomyelie im Senium,
Arheiten aus dem Neurolog. Institute der Wiener Universitit Bd. 13, S.170),
wo er iiber zwei Fille von Syringomyelie in htherem Alter berichtet, die aber
dem Xlinischen Verlaufe nach nicht sehr chronisch gewesen sind, Bei der ana-
tomischen Untersuchung hat er erhebliche Verdickung der Gefifie gefunden;
sonst wurde die Wand abwechselnd von Gliagewebe und von Bindegewebe
gebildet. Fries zieht den SchluB, daf die Entwicklung des Bindegewebes
fir die Syringomyelie in hthérem Alter in gewissem Grade "charakteristisch
wire. Er hat aber die einschlégige Literatur nicht niher bearbeitet, und ich
kann nicht finden, daB er fiir seinen Schluf geniigende Griinde beigebracht hat.
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Erklarung der Abbildungen auf Taf IX—XL

Die Figuren 1 bis 13 sind sdmtlich nach van Gieson - Priparaten
gezeichnet worden.

Tig, 1. 2. Sakralsegment. GefiBinsel aus der Hohle mit zwei dickwandigen
Gefdfen und mit einer gemeinsamen, sehr dicken und ganz besonders
kernarmen Kapsel. (Okul. IV, Obj. 7, Leitz.)

Fig. 2. 2. Sakralsegment. GefdBinsel aus der Héhle mit drei mehr oder weniger

sklerotischen GefiBen und mit der gemeinsamen, weniger scharf ab-

gegrenzten und etwas kernreicheren Kapsel. (Okul. I, Obj. 7, Leitz.)

2. Sakralsegment. Insel aus der Hohle, welche durch eine diinnere

Kapsel abgegrenzt ist und welche nur ein Gefi8, sonst aber ein zellen-

reiches Gewebe enthilt. (Okul. I, Obj. 7, Leitz.)

Fig. 4. 1. Sakralsegment. Ubersichtshild der zentralen Partie des Riicken-
markes mit dem medialen Teile der querverlaufenden Spalte. Die
grofie Anhiufung von Ependymgewebe, welche etwa einem obliterierten

Fig.

[
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 Zentralkanale entspricht, ist beiderseits in der vorderen Wand der
Spalte etwa symmetrisch entwickelt. (Okul. II, Obj.1, Hartnack.)

Fig. 5. 4. oder b. Lendensegment. Ubersichtsbild mit etwa derselben Axn-
ordnung des Ependymgewebes wie in Fig. 4. Die Abgrenzung der
Vorder- und Hinterstringe von der grauen Substanz ist zum Teil mit
Hilfe eines entsprechenden P al- Schnittes ausgefuhrt worden.
(Okul. T, Ob3. 2, Hartnack.)

Fig. 6. 12. Dorsalsegment. Die laterale Partie der Spalte, welche im Vorder-
horne gelegen und mit einer Bmdegewebsschlcht bekleidet ist.
(Okul. TV, Obj. 2, Hartnack. )

Fig. 7. 10. Dorsalsegment. Ubersichtshild, wo die Spaite von einem ziemlich
regelméBigen und breiten Gliaringe umgeben ist und wo das Bindege-
webe wie auch das Ependymgewebe nur eine mifige Entwicklung er-
reicht hat. (Okul. T, Obj. 2, Leitz.)

Fig. 8. Oberer Teil des 8. Zervikalsegmentes. Partie des zentralen Teiles des
Riickenmarkes, wo die stark gewucherten Ependymzellen mit Rinde-
gewebe und sklerotischen Gefifien unregelm#Biz vermischt sind

. (Okul. I, Obj. 4, Leitz.)

Pig. 9. Unterer Teil des 7. Zervikalsegmentes. Ubersichtsbild des ganzen
linken Hinterhornes. Das Gewebe, welches dem Horne entspricht,
ist von zwei sagittal verlaufenden Bindegewebshindern eingefaft und
wird zum groflen Teil von zahlreichen (hier nicht frei gelegenen)
»-GeliBinseln gebildet. Eine grofere Einkapselung mit zellenreichem
Inhalte und mit vielen kleinen, sklerotischen GefiBen findet sich am
vorderen Ende des Hornes und eine kleinere Einkapselung am hinteren
Ende. (Okul. IV, Obj. 2, Leitz.)

Fig. 10. Aus der grofien Schnittserie vom obersten Teile der Halsanschwellung
Gro8e Einkapselung mit zahlreichen sklerotischen Kapillaren, die am
hinteren Ende des Hinterhornes und zwischen den beiden etwas agittal
verlanfenden Bindegewebsbindern des Hornes gelegen sind. (Okul. IV,
Obj. 2, Leitz.)

Fig. 11. Ahnliche, nur etwas kleinero Einkapselung an etwa demselben Orte.
(Okul. IV, Obj. 4, Leitz.)

Fig,12. Einkapselung an etwa demselben Orte, die aber zum groSten Teile
von den sklerotischen, hier viel dickwandigéren GefiiBen eingenominen
wird. (Okul. I, Obj. 7, Leitz.)

Fig. 13. Ubersichtsbild des Spaltes im verlingerten Marke, wo derselbe sich
von der rechten Hilfte des Organs fast zuriickgezogen hat. Die Binde-
gewebsbénder kleiden den Spalt regelm#fig aus. Ein unschart begrenz-
ter Gliastreifen auBerhalb des Bindegewebes tritt an zwei Orten hervor.
Der Umiang des G ollschen und Burdachschen Stranges und
der Substantia gelatin. u. trig. ist etwas schematisch angegeben.

Fig. 14—16 sind nach P al- Praparaten angefertigte Photographien.

Fig. 14. Schnitt oberhalb des oberen Endes der Pyramidenkrenzuhg, gerade
wo der Spalt sich von der rechten Seite zum gréften Teile zuriick-
gezogen hat, so daB auch die rechtsseitigen Fibr. are. int. noch
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nicht aufgetreten sind. Der Schnitt ist umgeworfen worden, so daf
die r. Seite der Figur der 2. Hilfte des verlingerten Marks ent-
spricht. Die mediale Hohle und der linksseitige Spalt sind mit
einer Detritusmasse angefiillt, die diffus gefirbt ist. Das all-
mihliche Verschwinden des ganz schmalen Spaltes nach links hin:
tritt hervor. Die Differenzierung des Schnittes ist in den G ollschen
Strangen unvollstindig; an diesem Orte gibt es nimlich kein Fasernetz
und keine Nervenfasern, welche der schwarzen Farbung entsprichen.

Schnitt dicht oberhalb des oberen Endes des linksseitigen Spaltes,
wo die Fibr. are. int. linkerseits noch nicht aufgetreten sind, Der
Kontrast awischen der rechten nur wenig entwickelten Schleife und
einerseits der linken Schleife, andererseits dem rechten Vorderstrang-
reste tritt scharf hervor. '

Schnitt, wo die Fibr. arc. int. beiderseits zu derselben Entwicklung
gelangt sind. Man sieht, wie die rechte Schieife im mittleren Drittel
der Olivenzwischenschicht besser als im ventralen zur Entwicklung
gekommen ist. Die schwarzen Schollen in der Gegend der beiden
Schleifen beruhen auf einer technischen Unvollkommenheit.

Bindegewebsband, welches (im verlingerten Marke) als ein Fortsatz
der Spalte auftritt.

Die Bindegewebsbinder, welche dem Hinterhorne entlang verlaufen
und gewdhnlich den zuriickgebliebenen Teil des Hornes zwischen
sich einfassen.

Gemeinsame Bindegewehskapsel einer GefifBinsel oder einer Insel mit
eingekapselter grauver Substanz.

Bindegewebsband, welches die Spalte begrenzt.

Der Burdachsche Strang.

Die Clarksche Siule.

Einkapselungen, welche nicht nur Gefifle, sondern auch zellenreiches
Gewebe (von der grauen Substanz herstammend) enthalten.
UnregelmiBige Haufen von Ependymzellen.

RegelmiBige Epithelschicht als Bekleidung der Héhle.
Ependymgewebe in der Wand der Spalte.

GefdBinsel.

Der ‘G o11sche Strang.

GefiBinseln, die in der grauen Substanz, d.h. nicht freigelegen sind.
Gliagewebe, welches die Wand der Spalte bildet.

Das Hinterhorn.

Der Hinterstrang.

Die Pia mater.

Piablatt in der vorderen Fissur.

Sklerotische Gefife.

Substantia gelatinosa nervi trigemini.

Sklerotische Kapillaren in den Einkapselungen.

Der Seitenstrang.

Virchows Archiv f. pathol. Apat. Bd, 196. Hfi. 3. 30
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Svh = Sklerotische Partie, welche die Grenzzone zwischen dem Vorder- und
Hinterhorne einnimmt,
Vh = Das Vorderhorn,

Vs = Der Vorderstrang.
Zk = Der Zentralkanal (obliteriert).
Zk*- = Ependymgewebe, welches einem obliterierten Zentralkanale entspricht

nur (groBer ist), aber beiderseits von der Mittellinie, etwa symmetriseh
entwickelt ist. :

XXI.
Zur Frage der Veriinderungen des Pankreas

bei Leberzirrhose.
{Aus der I. Medizinischen Klinik an der Kais. Militdr-Medizinischen Akademie
zu St. Petersburg.)

~ Von
Dr. . M. Poggenpohl
(Hierzu Taf. XIIL.)

Pathologiseh-anatomischer Teil

Von allen Organen, deren Stérungen in das Gebiet der inneren
Pathologie fallen, ist das Pankreas eines der am wenigsten er-
forschien, was aber keineswegs der Wichtigkeit der Rolle entspricht,
welehe das Pankreas im Organismus spielt. Als Universalverdau-
ungsdriise, deren Fermente ihre Wirkung sowohi auf die Fiwei3-
substanzen, wie auch auf die Fette und Kohlehydrate ausdehnen,
als Organ mit innerer Sekretion, welches mit dem Kohlehydrat-
stoffwechsel im engen Zusammenhange steht, hitte das Pankreas
eigentlich eine der zentralen Stellen in der inneren Pathologie ein-
nehmen sollen, und doch wurde es bis zur neueren Zeit sowohl von
den Klinikern wie auch von den Anatomen wenig beachtet. Krst
seit 1890, nachdem v. Mering und Minkowski nach-
gewiesen haben, daf die vollstindige Entfernung des Pankreas
Diabetes mellitus zur Folge hat, begann man etwas energischer
in die Pathologie des Pankreas einzudringen, wobei man haupt-
sachlich nach dem anatomischen Substrat des Pankreasdiabetes
forschte. Das Resultat dieser Untersuchungen war die genauere
Kenntnis der Morphologie des Pankreas und speziell der Langer-
hansschen Inseln, wihrend die Klinik nur durch die Tatsache



