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in der Tiefe des Mesenteriums gelegener KnStchen. 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 yon Drfisenschlauchen, wuchern. Im 
zweiten Falle dringen sie mit nachfolgender Bindegewebswucherung 
in das Fettgewebe vor und so entstehen auch hier unter Verdr~ngung 
der Fettzellen Krebsknoten. 

Diese Genese der periton~alen Metastasen erkl~rt auf die ein- 
fachste Weise alle anatomischen Befunde. Die Annahme einer 
Verschleppung auf dem Lymphgef~l~wege ist vSllig fiberflfissig, 
ganz abgesehen davon, dab es durchaus unverst~ndlich w~re, 
wie denn die Krebsze]len yore Magen aus durch das LymphgefalJ- 
system sich gleichmal3ig auf dem gesamten Peritoneum sollten 
ausbreiten k6nnen. Wir haben denn auch nichts gesehen, was im 
Sinne dieser Ausbreitung gedeutet werden mfil3te. 

XX. 
Beitriige zur pathologischen Anatomie und zur 
Pathogenese tier Syringomyelie und der Syringo- 

bulbie. 
(Aus der medizinischen Universit~tsklinik zu Upsala.) 

Von 
Prof. K a r l  P e t r ~ n ,  

Upsala. 
In einer friiheren Arbeit in diesem Archiv ('Uber das gleich- 

zeitige Vorkommen yon Akromegalie und Syringomyelie, Bd. 190, 
S. 1) habe ich einen Fall g]eichzeitigen Vorkommens yon Akrome- 
galie und Syringomyelie mitgeteilt und dabei auch eine genaue 
anatomische Beschreibung der Veriinderungen im Rtickenmarke 
gegeben. Auf die Frage nach der Pathogenese dieser Rtickenmarks- 
verfinderungen bin ich in dieser Abhandlung, welche hauptslichlich 
verschiedenen Fragen betreffs der .4&romegalie gewidmet war, nicht 
eingegangen, will reich abet ]etzt dieser Frage zuwenden. 

W~hrend meiner Besch~ftigung mit diesen Untersuchungen 
habe ich Gelegenheit erhalten, noch einen anderen, sehr chro- 
nischen Fall von Syringomyelie (zusammen mit Syringobulbie) ix 
pathologisch-anatomischer Hinsicht zu studieren. Klinisch habe 
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ieh den Fall nicht selbst gesehen, derselbe ist abet in tier hiesigetl 
medizinisehen und ehirurgisehenKlinik mehrmals und zwar aueh sehon 
seit lange beobaehtet worden. Ftir die bier in Betraeht kommenden 
Fragen bietet aueh das Studium der anatomisehen Veranderungen 
das weitaus grSgte Interesse dan 

Naeh der Mitteilung dieses Falles werde ieh, unter  Bertiek- 
siehtigung aueh der hierhergehSrenden Fhlle aus der Literatur, 
einigen Fragen betreffs der Pathogenese der Syringomyelie ulld der 
Syringobulbie n~her treten. Dabei werde ieh mieh besonders mit 
der Frage naeh der Bedeutung der Bindegewebswueherung im 
Rtiekenmark bei Syringomyehe, gleiehwie aueh mit der Frage des 
Zusammenhangs zwisehen der-Syringomyelie und der Syringo- 
bulbie besehaftigen. 

Die Untersuehung des verl~ngerten Marks in meinem Falle 
hat reich aueh zu gewissen Schlfissen betreffs der eellulipetNen 
(= retrograden) Degeneration gefiihrt, welehe ieh am Ende meiner 
Arbeit behandeln werde. 

E p i k r i s e  d e r  R t i e k e n m a r k s v e r i ~ n d e r u n g e n  ira 
F a l l e  I. 

Die Veri~nderungen des Riickenmarks in meinem Falle I (wie 
ich im folgenden den in meiner frtiheren Arbeit mitgeteilten Fall 
bezeichnen will) werde ieh bier nieht rekapitulieren, sondem be- 
gniige reich, in dieser Hinsieht auf meine frtiher verSffenfliehte 
Beschreibung hinzuweisen. Die dort gegebene Darstellung .lehrt, 
dag zwei versehiedene Arten yon Veri~nderungen im Rtickenmarke 
vorhanden gewesen sind, ni~mlieh einersei~s e i n e W u e h e r u n g 
d e s E p i t h e 1 s d e s Z e n t r a l k a n a 1 s, andererseits 
e i n  s k l e r o t i s c h e r  Proze13 ,  weleher sich ~eils dm'eh 
Wucherung yon sklerotischem Bindegewebe, tells dutch das Auf- 
treten einer grogeu Zahl stark sklerotischer Gefi~13e kundgibtl). 

~) Soeben hat B i e l s  c h o w s k y  im Neurolog. Ztlbl. (1908 Nr. 9) ein Referat 
~'on meiner friiheren Arbeit gegeben, welches der Art ist, dag ieh darauf 
eingchen mul3. Naehdem er einige Angaben fiber den Inhalt meiner Arbcit 
geliefert hat, driickt er sich in folgender Weise aus: ,,Vergnderungen, wie 
sie in dem vorliegenden Falle am Rfickenmarke beschrieben worden sind, 
Sind gar nieht selten. Sie finden sieh, ohne irgendwelche Ausfallsersehein- 
ungen zu verursachen, besonders im Seninm und bei chronischen Kachexien 
mid sind deshalb natiirlich aueh in einem gewissen Prozentsatze aller 
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Wenn man sieht, wie zwei so verschiedenartige Prozesse in 
demselben Riickenmarke neben- und zwischeneinander zur Ent- 
wick]ung gekommen sind, so mul~ man offenbar die Frage stellen: 
f i n d e t  s i c h  e i n  Z u s a m m e n h a n g  u n d  z w a r  
e i n  u r s i i e h l i c h e r  Z u s a m m e n h a n g  z w i s c h e n  
d i e s e n  b e i d e n  v o n e i n a n d e r  w a i t  v e r s c h i e -  
d e n e n  P r o z e s s e n ?  

F~lle bei der Akromegalie vorhanden, ohne dub ihnen die mbldeste gtiolo- 
gisehe Bedeutung ffir jenes Krankheitsbild zukame." 

Dieser Ausspru.eh ist einfaeh unverst~ndlieh und kann nur dadureh 
erklfi.rt warden, dab der Herr Referent yon der Darstellung in meiner 
Arbeit nur sehr unvollst~ndig Kenntnis genommen hat. Zuerst mug der 
gr6bste und am meisten auffallende Fehler bei diesem Anssprueh erw~hnt 
werden, dab n~mlich Veriinderungen yon der in meinem Falle besehfiebenen 
Art ,,im Seninm und bei ehronischen Kaehexien", oft vork~men. Ieh er- 
irmere nut daran, daB e i n e Ver~nderung im betreffenden Falle darin 
bestand, dab das Epithel des Zentralkanals gewuehert war, and zwar ih 
sehr erhebliehem Grade, so dab es sieh aueh in gewissen Parfien des Rfieken- 
marks in die basalen Teile der VorderhSrner hinein erstreekte. DaB d i e s e 
Ver~nderung im Seninm besonders oft york,.n/e, ist bisher unbekannt 
gewesen, und wenn der Herr Referent diese Entdeekung gemacht hgtte, 
so ware es am Platze, die Beweise daffir zu verSffentlichen. 

Die Auffassung derjenigen Forseher, welehe sich mit dieser Frage 
n/iher beseh~ftigt haben, geht gerade im Gegenteil in die Riehtung, dab 
die Wueherungen des Zentralkanalepithels im Kindesalter 5fters als im 
spateren Leben al)getroffen werden ( S e h l e s i n g e r ,  Z a p p e r t ) .  
Neuerdings hat L h e r m i t t e alles bisher Bekannte fiber die senilert 
Rtiekenmarksveriinderungen in grtindlieher Weise zusammengestellt. 
5Inn ~ d  aueh in dieser Arbeit vergebens eine Andeutnng davon suehen, 
dag Ependymwueherung unter diesen versehiedenen anatomisehen Ver- 
~inderungen vorkitme. Aueh ist es jedem Neurologen wohl bekannt, dag 
lie Wueherung dieses Epithels im allgemeinen als eine sehon ~Stal ent- 

~tandene betraehtet wird. (Bekanntlieh hat man sogar behauptet, dug die 
Wueherung des Zentralkanalepithels niemals im extr~.uterinen Leben ent- 
stehen ktinnte. Diese Auffassung diirfte allerdings sieher unzutreffend 
sein [ S e h l e s i n g e r ,  g o s e n t h a l ,  SaxerSS),  K l i n g ] ,  nndieh 
glaube eben, dab dureh meine betreffende Beobaehtung sieher dargetan 
wird, dab eine solehe Wueherung aueh im sp~teren Leben mug statt- 
finden kSnnen.) 

Jedenfalls dtirfte das, was ieh bier angefiihrt babe, genfigen, um darzn- 
!egen, wie vSllig unbegriindet die Behauptung des Herrn Referenten is~, 
dub die Wueherung des Zentralkanalepithels eine gewShlfliehe Erseheimmg 
im Senium darstellen sollte. DaB solehe Wuehermlgen ,,bei ehronisehen 
Kaehexien" besonders oft vork~men, hat noah niemand naehgewiesen. 



380 

Ehe wit versucl~en, diese Frage za beantworten, wollen wit zu- 
ni~chst dem Verhalten der beiden betreffenden krankhaiten Prozesse 
mit einigen Worten nigher treten. Die Wucherung der Ependym- 
zellen ist yon so grol3em Umfange, dal] man ohne weiteres bestimmt 
schliel~en kann, dal~ sie wenigstens zum grS[tten Tell postfStal ent- 
~vickelt sein muB. 

Was die anderen, yon mir in diesem Falle beobachteten Veriinderungen, 
n~mlieh die skierotisehe Umwandlung der Gefi~13e, eventuell die bTeubil- 
dung derselben und die starke Wucherung des Bindegewebes, betrifft, so 
karm ieh nieht zugeben, dal~ dieselben ,,bei ehronisehen Caehexien" be- 
sonders gewShnlieh w~ren. Zwar kommen Ver~nderungen des Rfieken- 
marks bei Kaehexien verseh~edener Art nicht selten vor, dabei diiffte es 
sich aber im allgemeinen in erster Linie um degenerative Vorg~nge der 
Nervenfasem in den Str~ngen des Riiekenmarks handein. Was abet das 
Seninm betrifft, so braueht natiirlieh seine Disposition ffir Bindegewebs- 
~ueherung und Verdiekung der Gef~l~e nieht besonders erSrtert zu werden. 

Nun kiinnte aUerdings bemerkt werden, dal~ es sieh in diesem Falle nieht 
eben um das Seninm hande~te, da der Kranke nur 50 Jahre alt war. Aaderer- 
seits ist aber die Zunahme des Bindegewebes eine welt verbreitete u 
~nderung bei Akromegalie, und der Herr Referent h~tt~ bei einem etwas 
genaueren Durehlesen meiner Arbeit finden kiinnen, dait ieh bei denjenigen 
F~llen yon Akr0megalie, wo man im Riickenmarke nnr eine Vermehrung 
des Bindegewebes und eine Verd!ckung der Gefiil~e gefunden hat, diese 
Yer~nderungen ohne ZSgern als ein~e ~ o 1 g e der A~omegalie betrachte. 

Der Herr Ref. spricht ferner davon, dai] Ver~nderungen "~on der Art 
wie in meinemFalle oft vorkommen, ,,ohae irgendweleheAusfallsersehein- 
ungen zu verursaehen". Die Frage, warm AusfaUserseheimmgen als eine 
Folge yon VerEnderungen im Riickenmarke auftreten, ist naeh unseren 
heutigen Xenntnissen in allem Hauptsiichliehen so klar, dal~ es wohl dem 
Herrn Ref. leieht gewesen wiire, irrefiihrende und unklare Aussprfiehe in 
dieser Beziehung zu vermeiden. Ieh brauche nur daran zu erinnem, da$ 
in meinem fragliehen Falle in einem Teile des Riickenmarks die ganze 
Substanz des einen Vorderhol'ns dureh ein sklerotisehes Gewebe vSllig er- 
setzt worden war. Die Behauptung des Herrn Ref., dab Veri~ndertmgen 
soleher Ar~ nieht ,,irgendwelehe Ausfallserseheinungen verursachen", 
diiffte wohl geeignet sein, den Wert und die'Zuverl~ssigkeit seines Referates 
zu charakterisieren. In meinem Falle hatte tats~chlieh diese ZerstSrung 
des Vorderhon~s keine klinisch nacl/weisbaren Symptome bedingt - -  well 
die ZerstSrtlng sieh auf die 3--4 Brustsegmente bezog (vgl. niiher meine 
fdihere Arbeit). 

In diesem Zusammenhange finde ieh keinen Anlail, auf die yon mir in 
der betreffenden Arbeit aufgestellte Hypothese welter einzugehen, daft 
n~mheh die Ependymwucherung im Riickenmarke fii~r ein abnormes 
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Die Wueherung des Zentralkanalepithels tritt zmn Tell a ls 
Begrenzung des haupts~chlieh zur Form einer querverlaufenden 

' Spalte erwei~erten Zentralkanals auf, zum Tell hat aber diese Wueher- 
ung zur Bildung ziemlieh groger, unregelm~giger Zellenhaufen 
ohne eine deutliehe Zwisehensubstanz geftihrt. Diese Wueherung 
der Ependymzellen erstreekt sieh im allgemeinen nieht augerhalb 
des Gebietes far die zentrale graue Substanz des Rtickenmarks, 
nut in~ obersten Brustmarke und im unteren Teile der I-Ialsansehwd- 
lung dringen die Ependymzellen in die basa]en Teile der Vorder- 
homer etwas ein. Ei~e andere abnorme Spalt- oder H6hlenbildung 
im Rtiekenmarke als die erw~hnte, in der Hauptsache yon Ependym- 
zellen begrenzte, querverlaufende Spalte ist gar nicht vorhanden. 
Die Begrenzung dieser Spalte dutch Ependymzellen ist zwar un- 
regelmggig und ~qrd oftmals nut "/on einem Epithelbande gebildet. 
(VielMeht k6nnte man an die MSghehkeit denken, dal3 die epitheliale 
Bekleidung der Spalte postmortal dutch gugeren Druek etwas un- 
regelmggiger als im Leben geworden wgre; jedenfalls fehlen abm; 
g~nzlieh Zeiehen einer artifiziellen Heterotopie.) 

Was die Frage naeh der Ursaehe tier Wueherung der Ependym- 
zdlen betrifft, so kSnnen wit sie m. E. nur auf einen abnorme~ 
Waehstumstrieb dieser Zellen zurtiekftihren. Auf die so vielfach 
umstrittene Frage, ob wit die Ursaehe dieses abnormen Waehstums- 
triebes i m m e r in einer abnormen Anlage dieser Bildung zu 
suehen Mtten, oder ob bei einigen F~llen aueh ein erst im sp~teren 
Leben einwirkender geiz die e i n z i g e Ursaehe dieses Waehstums 
sein k6nnte, will ich nieht eingehen, da meine Beobaehtung keinea 
Beitrag zur LSsung dieser ]?rage liefern kann. 

Bei Betraehtung des sklerotisehen Prozesses tritt die wenigstens 
seheinbar sehr groge Zahl der Gefal3e stark hervor. Der unmittelba.re 
Eindruek bei Betraeiltung der Sklerose sprieht g~nz entsehiede~l 
zugunsten der Annahme, dal~ es sieh um eine Neubildung yon Ge- 

Waehstum gewisser Teile des XSrpers vielleicht eine Bedeutlmg haben 
kgnnte (was allerdings nicht ~ls efi~e,,Ausiallserschefimn~." bezeiclmet werde~l 
kann, wie der Ref. in seiner mlklaren Ausdrucksweise es rut). Ich babe 
n~mlich selbs~ diese Hypothese ausdrticklich nur vorschlagsweise aufge- 
stellt, undes  diirfte wohl kaum Schwierigkeiten bieten, Einw~tnde gegen 
sie zu erheben - -  sie mtigten ~ber a.uf ehle bessere Kermh]is and eine 
klarere Auffassung der hierhergehSrenden Fragen, als B i e 1 s c h o w s k y 
sie besitzt; gegrtindet werden. 
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f~l~en gehandelt hat; offenbar mul~ man aber mit diesem Schlusse 
sehr vorsiehtig sein, wenn die Gefal~e und zwar auch die Kapillaren, 
wie es bier in hohem Grade der Fall ist, sear dickwandig geworden 
sind. 5Tach genauer Erwhgung der in Betracht kommenden Um- 
stihlde mOchte ich sagen, dal~ ich in der Region des zentralen Graus 
des Riickenmarks, obg!eieh die Gef~l~e hier sehr stark hervortreten, 
keine Vermehrung ihrer Zahl sicher behaupten kann, dal~ abet eine 
solche Vermehrung in den VorderhSmern, wo diese, wie das bes(;nders 
im oberen Brustmarke der Fall ist, zum grol~en Tell dutch sklero- 
tische Bildungen ersetzt sind, ~ngenommen werden mul~. 

Die sklerotischen ~assen, welche gewisse Teile des Rticken- 
marks in diesem F~lle einnehmen, werden tees yon den erwi~hnten 
sklerotischen, wenigstens scheinbar sehr zahlreichen Gefiil~en, 
teils yore Bindegewebe gebildet, welches im allgemeinen als wellig 
verlaufende Ztige, oftmals yon sear erheblicher Stiirke auftri~t. 
Was zuerst d i e  F r a g e  n a c h  d e r a  Z u s a m m e n h a n g e  
z w i s c h e n  d e n  G e f ~ S e n  u n d  d e r  W u c h e r u n g  
d e s B i n d e g e w e b e S betrifft, so geben viele Schnitte sicher 
an, d a l ~ d a s B i n d e g e w e b e ~ u s  e i n e r  p e r i v a s k u l i i r e n  
S k 1 e r o s e h e r v o r g e h t ,  und einige Bilder sprechen lerner 
daftir, dal~ auch etwas grSl~ere Bindegewebsmassen dutch Ver- 
schmelzung der verdickten Adventitiae verschiedener Gefa{~e ent- 
standen sind. Eine solche Entstehungsweise des Bindegewebes 
im Riickenmarke bei Syringomyelie ist schon vorher yon 
B i s c h o f ~ s w e r d e r  und yon T h o m a s  und H a u s e r  Ga 
bei einem Falle, welcher dem meinigen yon vielen Gesichtspunkten 
~us ~thnelt, wie aueh neuerdings yon L h e r m i t t e  und 
A r t o m beschrieben worden. 

Andererseits sprechen die Bilder in meinem Falle gar nicht 
daftir, da~ a 11 e s Bindegewebe in den erkrankr Partien des 
Riickenmarks aus der perivaskul~tren Sklerose hervorgegangen 
wiire. Eine solche Anna.brae ware schon deshalb unmSglich, weil 
Bindegewebe bereits unter normalen Verhaltnissen an den be- 
treffenden Often im Riiekenmarke vorkommt. Die Sklerose ist 
auch besonders an die Teile des Organs gebunden, wo alas Binde- 
gewebe schon under normalen Verh~ltnissen in grSl~ter Menge 
vorkommt, namlich den Umkreis des Zentralkaaals- hier findet 
sich hi,milch offenbar nich~ nur der hauptsi~chliehste (wenigstens 
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in vielen R~ickenmarkssegmenten), sondern auch der frtiheste 
Sitz des sklerotischen Prozesses in diesem Falle. 

Wenn wit das Verhalten des sklerotisehen Prozesses zu son- 
stigen Ver~nderungen im l~fiekenmarke betraehten, so l~6t sieh 
zungchst feststellen, dab es k e i n e  H 0 h l e n b i l d u n g  im 
R f i e k e n m a r k e  g i b t ,  w e l e h e  a l s  d i e  F o l g e  d e r  
B i n d e g e w e b s w u e h e r u n g  o d e r  d e r  V e r a n d e r -  
u n g e n  t i e r  G e f ~ B e  a u f g e f a B t  w e r d e n  k O n n t e .  
Eine andere HOhlenbildung als die mehr oder weniger regelm~Big 
epithelbekleidete, zwischen den VorderhOrnem quer verlaufende 
Spalte und ihre kleinen sagittalen Divertikel in der Mittellinie 
findet sieh n~mlieh nieht. Ein anderer Zentralkanal ist nieht vor- 
handen, und aueh keine solide Anh~ufung yon epitheloiden Zellen, 
welche dem obliterierten Zentralkanale entspreehen kOnnte. Wfi" 
k~Jnnen demnaeh bestimmt behaupten, dab diese Spalte veto 
Zentralkanale selbst herstammt. 

Wir gelangen folglieh zu dem Sehlusse, dab ein destmktiver 
Vorgang im Riiekenmarke als die Folge der Vermehrung des Binde- 
gewebes oder der Ver~nderungen tier Gef~Be nieht eingetreten ist. 
Aueh war in diesem Falle yon einer ,,Homogenisierung" um die 
Gef/tBe herum gar niehts zu sehen. Dieser Fall gibt demnaeh 
ein unzweideutiges Beispiel dafiir ab, dab eine starke Bind%'ewebs- 
vermehrung und eine starke Wandverdiekung der Gef~Be bei 
Syringomyelie vorkommen kann, ohne dab ein destmktiver Vet- 
gang im R~ickenmarke dadurch hervorgerufen werden RUB. 

Betrachten wit jetzt d a s  V e r h ~ l t n i s  z w i s c h e l ~  
d e r  A u s b r e i t u n g  d e r  E p e n d y m w u c h e r u n g  a n d  
d e r j e n i g e n  d e s  s k l e r o t i s c h e n  P r o z e s s e s .  Es is t  
dabei auffallend, wie diese beiden Prozesse einander in ihrer Aus- 
breitung folgen, und zwar in dem Sinne, dab die Ependym- 
wucherung yon den sklerotischen ~Iassen mehr oder weniger voll- 
st~ndig umsehlossen wird. Die Ependymwueherung hat, wie 
oben erw~hnt, in der Hauptsaehe die Form eines frontal ver- 
laufenden Bandes angenommen, welct/es sieh zwisehen den basalen 
Teilen der beiden VorderhOrner erstreckt, im oberen Brustmarke 
und zum Teil auch im unteren Teil der Halsanschwellung abet in diese 
Partien der VorderhOrner selbst eine Strecke welt eindringt. Die 
sklerofisehe Masse, die yon Gef~iBen mit verdickten Wandungen 
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und ,nit perivaskuli~rer Sklerose und yon welligen, sklerotisehen 
Bindegewebszfigen ohne nachweisbare Verbindung mit Gefi~l]en 
gebildet wird, finder sich jetzt zum Tell vor dem fronta]en Bande 
der Ependymwueherung, ist abet hinter diesem sti~rkm" entwickelt 
und bildet bier auf sehr vielen Schnitten eine fSrmliche Mauer, 
welehe die Ependymwuchemng nach hinten abgrenzt. (In diesem 
Zusammenhange mag an das bekannte Verh~tltnis erinnert werden, 
dab das Bindegewebe in normalem Riiekenmark vor dem Zentral- 
kanal und ira Boden der Fissur. spinal, ant. welt stgrker als hinter 
dem Zentralkanal entwiekelt ist.) 

An den lateralen Enden des frontalen Bandes der Ependym- 
wueherung begegnen ~vir wieder den sklerotisehen Massen, hier 
diejenigen Teile der Vorderh5mer, welche tier Ependymwuchemng 
am ni~ehsten gelegen sind, d. h. die basalen, medialen Teile ein- 
nehmend. Andererseits hat der sklerotisehe Prozel~ in den Vorder- 
hSmern in, dnigen Segmenten (niimlieh dem 3.--5. Brustsegment 
and dem 8. Ha]ssegment) eine st~rkere Entwieklung erreicht. 
In dem 3. und 4. Brustsegment ist dies am weitesten gegangen, 
so dal~ das eine ganze Vorderhom dutch das sklerotisehe Gewebe 
ersetzt worden ist; dabei hat das Vorderhom seine hul~ere Form 
vollsti~ndig bewahrt, indem der skle~ofisehe Prozel~ den Vorder- 
seitenstrang gar nicht angegriffen hat. 

Da wit demnach fin&n, dass die Ausbreitung des stderotischen 
Prozesses dev]enigen der Ependymwucherung so genau /olgt, 
t~Snnen wit uns offenbar nieht dem Sehlusse entziehen, dass ein 
ursiieh~ieher Zusas~ntenhang zwischen den beiden versehiedenen 
pathologischen Prozessen besteht. Dai] der Zuwachs des 
Bindegewebes und die Verdiekung der Gefi~L~wandungen die 
Ependymwueherung h~ttten hervorrufen kSnnen, lgl]t sich 
wohl kaum annehmen, da dies mit unserer sonstigen patho- 
logisehen Erfahrung nieht gut in Ube~einstimmung stehen 
wiirde. Wenn wit demnach diese ~Iiigliehkeit aul~er Betraeht 
lassen, so haben wit nut d i e  f o l g e n d e n  z w e i  M S g l i c h -  
k e i t e n  zu  b e r t i e k s i c h ~ i g e n :  namlich e n * w e d e r  
dal~ d i e s e l b e  U r s a e h e ,  w e l e h e  d a s  a b n o r m e  
W a c h s t u m  del" E p i t h e l z e l l e n  h e r v o r g e r u f e n  
h a t ,  g l e i e h z e i t i g  a u e h  d i e  s k l e r o t i s c h e n  
P r o z e s s e  b e d i n g t  h g t t e ,  o d e r  a u e h  daft d i e  
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s k t e r o t i s c h e n  P r o z e s s e  d i e  F o l g e  d e s  E p e n -  
d y m w u c h e r u n g  d a r s t e l l t .  

Wenn man die letzterwiihnte M(iglichkeit annehmen wollte, 
so ware folglich des Zuwachs des Bindegewebes und die Yeri~nder- 
ungen der Ge~iil~e als eine Art yon  R e a k t i o n d e s O r g a n i s- 
i nus  d e s  E p e n d y m w u c h e r u n g  g e g e n t i b e r  auf= 
zufassen. " Als Grund ftir diese Auffassungsweise kSnnte man mit 
einem gewissen Fug anftihren, daf~ die Ependymwucherung yon 
den sklerotischen Bildungen mehrmals zum gro~en Tell umfal~t wird. 
I ch  g l a u b e  a l l e r d i n g s  n i c h t ,  da f t  w i t  z w i s c h e n  
d e n  b e i d e n  e r w i i h n t e n  M S g l i c h k e i t e n ,  d e n  u r -  
s g c h l i c h e n  Z u s a m m e n h a n g  d e s  b e i d e n  v e r -  
s c h i e d e n a r t i g e n P r o z e s s e i m  R t i c k e n m a ' r k e  zu  
e r k l g r e n , e i n e s i c h e r b e g r t i n d e t e W a h l t s e f f e n  
k S n n e n .  

Wenn wh" also auch m. E. diese Frage in bezug auf diese Be- 
obachtung unentschieden lassen mtissen, so kOnnen wit doch noch 
einige Sch]tisse betseffs der pathologisehen Prozesse im Riicken- 
maske in diesem Falle ziehen. Sowohl die Gefi~e mit ibsen stark 
verdiekten WandungeD, als die pathologischen Bindegewebs- 
massen, welche zusammen einen nicht unerheblichen Teil des 
Rtickenmarksquesschnittes eingenommen haben, sind an den 
meisten Often sehv kernarm. Wit kSnnen demnach nur eIitweder 
eine nicht mehr fortgehende Entwicklung des Sklesose odes hSch- 
stens eine ih~erst ]angsame Entwick]ung derselben annehmen. 
Fernel' weisen abet die Bilder und zwar besonders die Art und 
Weise, wie die Ependymwucherung yon den sklerotischen Massen 
mehrmals mehr odes weniger vollsti~ndig umfal~t wird, dasauf 
hin, dal~ das Bindegewebe und die Geffi~e zusammen an vielen 
Often zum Tell gleichsam eine Art ~von Hindernis einer fortge- 
setzten Wucherung der Ependymzellen gegeniiber - -  falls des 
abnorme Wachstumstrieb hies noeh vorhanden wi~re - -  darstellerL 
kSnnten. We~_n wit auch yon des oben erw~hnten MSglichkeit, 
ni~mlich des Auffassung des Sklerose Ms einer Reaktion des Orga- 
nismus des Ependymwucherung gegentiber ganz absehen, so 
sind wh" nichtsdestoweniges zu dem Schlusse bereehtigt und auch 
genStigt, d a b  d i e  B i n d e g e w e b s w u c h e r u n g  in~ 
d i e s e m  : R i i c k e n m a r k e ,  w e n n  s i e  a u c h  n i c h e  

Virchows Archly f. patho]. A~at, Bd. 196. ]~ft. 3. 25  



386 

g e r a d e  a l s  e i n e  N - a r b e n b i l d u n g  b e z e i c h n e t  
w e r d e n  k a n n ,  j e d e n f a l l s  a l s  e i n e  A r t  y o n  A u s -  
h e i 1 u n g z u d e u t e n i s t ,  inden die Bindegewebsentwick- 
lung und die Gefa6vergnderungen in der Form, in welcher sic jetzt 
im Rfickennarke vorhanden sind, n i t  einem Absehlu] der krank- 
haften Prozesse in Zusannenhang zu bringen sin& 

Im allgemeinen hat der slderotische Prozel~ sich nicht fiber 
die niichste Ungebung tier-Ependynwucherung hinaus erstreekt. 
Dies erfahrt allerdings ein paar Ausnahmen, indem die Sklerose, 
wie oben erwahnt, tells in  dem 3.--5. Brustsegment, tells in  
8. Halssegnent einen gr6Seren Tell der VorderhSrner angegriffen, 
in den 3.--4. Brustsegnent sogar das ganze eine Vorderhorn er- 
setzt hat: Schon in meiner frtiheren- Arbei~ babe ich hervorgehoben, 
wie gerade in diesen Segnenten (das 5. Brustsegment jedoeh 
dabei ausgenonmen) die sklerotischen Partien in den Vorder- 
hSrnern eine naSige Kernvernehrung zeigen. 

Es ist auffallend, daS eine Kernvernehrung in den sklero- 
fischen Partien gerade dort vorhanden ist, wo die sklerotischen 
Prozesse sieh fiber die naehSte Umgebung der Ependynwueherung 
hinaus erstreeken. Wit wir aueh den Zusamnenhang zwisehen den 
stderotisehen Prozessen und der Ependynwucherung auffassen 
wollen, so slJricht offenbar dies Verhalten daffir, da] die sklero- 
fisehen" Prozesse bier noch nieht abgelaufen sind, sondern sieh 
noch inmer in Entwicklung (wenn auch nur einer ]angsanen) 
befinden. Es besagt dies n,  a, W., daS die Ausheilung hier als 
unvollstandig betrachtet werden nuS. 

Wollten wit sehlieSllch den sklerotischen Prozesse im Rficken- 
narke dieses Falles einen 57amen geben, so dfirfte es, besonders 
in Anbetracht der an den erwahnten Orten noeh vorhandenen, 
wenn auch ganz diffus verbreiteten Kernvernehrung, an  naehsten 
liegen, densetben als e i n e  E n t z t i n d u n g ,  e i n e  M y e l i t i s  
aufzufassen. (Es nag ausdrficklieh hervorgehoben werden, dal~ 
perivaskulare Zellinfiltrationen, erweiterte GefaSe, KSrnehen- 
zellen, angesehwollene Nervenfasern oder veranderte Ganglien- 
zellen in diesen Raekenmarke gar nieht vorhanden Waren). Aller 
WahrsCheinlichkeit naeh ist anzunehnen, da$ d i e E n t z ~i n d u n g 
s c h o n  y o n  A n f a n g  an  e i n e  s e h r  C h r o n i s e h e  g e -  
w e s e n i s t. ~ur bei dieser Annahne last es sieh ngnlieh er- 
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klaren, da~i die Myelitis, deren frtihere Ausbreitung wir durch 
die gegenwartige Ausbreitung ihres Endprodukts, namlich der 
Sklerose, feststellen k6nnen , in der ganzen H(ihe des Rticken- 
real"ks fast nut auf dieselben Teile des Querschnittes, namlich 
die zentrale graue Substanz und die medialen basalen Teile der 
VorderhSrner beschrankt geblieben ist, wi~hrend die der ver- 
andersen Partien unmit~e]bar anliegenden Vorderstrange wie auch 
die Hinterstl"ange yon den krankhaften Prozessen gar nicht ange- 
griffen worden Mind. Aus de~" oben gegebenen Darstellung geht 
fernel" hervor, daI~ diese angenommene Entziindung dutch die Ent- 
wicklung der Sklerose mehr oder weniger vollstandig zur Aus- 
heilung gekommen ist. 

Die Lokalisation der Sklerose und ihr inbezug auf die Aus- 
breitung hervortretender Zusammenhang mit der Ependymwucher- 
ung dtirfte uns dazu berechtigen, d i e  M y e l i t i s  a l s  e i n  e 
p e r i e p e n d y m a r e zu bezeichnen. In diesem Zusammenhange 
mag noch bemerkt werden, daI~, wenn die oben als eine MSglich- 
keit erwfihnte Auffassung die richtige ware, da~ namlich die Binde- 
gewebswucherung und die Veranderungen der Gefa~e eine Re- 
aktion des 01"ganismus der Ependymwucherung gegentiber dar- 
stellten, so ware auch die M y e l i t i s  a l s  e i n e  s e k u n d a r e  
(naeh der primar aufgetretenen Ependymwucherung entstandene) 
zu bezeichnen. 

Wenn ieh bier den ~amen Myelitis benutzt babe, so bin ich 
mir der Unsicherheit der Abgrenzung dieses Begriffes sehr wohl 
bewu~t, will aber auf die so vielfach diskutierte und noch unge- 
15ste Frage, inwiefern wit den Begriff Myelitis vom pathologisch- 
histologischen Gesichtspunkte aus abgrenzen kOnnen, nicht ein- 
gehen, da ich keinen Beitrag zu der LSsung derselben geben kann. 

D i e  K r a n k e n g e s c h i c h t e  d e s  F a l l e s  I I .  

Es folgt bier mein zweiter Fall yon Syringomyelie (mit sehr 
chronischem Verlaufe), in welchem ieh die anatomische Unter- 
suchung ausgeftihrt und eine stal"ke Entwicklung des Bindegewebes 
im Rtickenmarke gefunden babe. 

F a 11 II. A. W., Arbeiter aus Wendel, Upland, 1855 geboren, warde in 
den Jahren 1882, 1891 und :1900 in der hiesigen medizinischen Klinik (Vorstand 
damals Prof. H e n s c h e n) und sparer im Jahre 1906 yore 3. April his zum 

25* 
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Tode am 26. Juli desselben Jahres in der hiesigen ehirurgischen Klinik (Vorstand 
damals Prof. L e n n a n d e r) bebandelt. Die Krankengeschiehten bei diesen 
verschiedenen Gelegenheiten riihren yon den ~Ierren cand. reed. W e n n s t r i~ m, 
B e h m, F 1 o d q v i s t, bez. ' t  51 o m a n her. Aus diesen Krankengeschiehten 
sei folgender stark verkiirzter Bericht hier gegeben. 

Heredit~re neuropathisehe Disposition seheint nieht vorhanden gewesen 
zu sein; allerdings wird angegeben, dal~ der  Grol~vater miitterlieherseits eine 
L~hmung der H~tnde gehabt hat,  so dab die Finger Klauenstellung hatten. 

Pat. gibt an, Syphilis nicht gehabt zu haben. 

I m J a h r e 1865 hat  der Kranke wegen Sehmerzen im rechten Unter- 
sehenkel lange Zeit Zu-Bert liegen miissen; nach 4 Monaten sind Gesehwiire auf 
der inneren Seite der Tibia aufgegangen, dutch welehe Eiter und Knoehen- 
splitter lange Zeit hindureh'secerniert warden. Da diese Gesehwtire nieht heilen 
wollten, wurde er im Jahre 1873 in die hiesige ehirurgisehe Klinik aufgenommen 
u n d u n t e r  der Diagnose N e c r o s i s  t i b i a e  dx .  behandelt. Er  wurde 
operiert and naeh 3 Monaten als geheilt entlassen. 

Aueh naeh dieser Zeit soll aber dieses Bein sehw~eher als das andere ge- 
wesen sein; zeitweise ist es aueh empfindlieh nnd aUigetrieben gewesen. Indes 
ist er in dies~r Zeit arbeitsf~hig gewesen. 

I m J a h r e 1 8 7 7 war er bei Eisenbahnbau mit  sehr sehwerer Arbeit 
(Tragen yon Eisenbatmschienen) beseh~itlgt; dabei will er das allm~hliehe 
A~t re ten  erst leichter, sp~ter zanehmender Sehmerzen im ersten ~Ietaearpal- 
raume reehterseits gespiirt haben. Die Sehmerzen haben sich spiiter aueh auf 
die anderen ~ietaearpalr~ume d e r r .  Hand  ausgedehnt, und aueh Zuekungen 
der Finger sind aufgetreten. Ferner  hat  e r e  i n e b e g i n n e n d e E i n - 
s e n k u n g d e r r. ~ e t a e a r p a 1 r i~ u m e bemerkt, and die Fiihigkeit die 
Finger zu strecken nahm ab. Die Hand wurde aueh ki~lter als normal, and 
der Auffassung des Kranken nach wurde das Gefiihl auf dem Hypothenar und 
den Fingerspitzen herabgesetzt: 

Allmiihlieh t ra t  j etzt aucli ein S c h w u n d d e r r. S cl i  u 1 t e r m u s k e 1 n 
and spiiter aueh d e r j e n i g e n d e s r. A r ra sauf ;  zu derselben Zeitfing aueh 
der Arm an schw~cher zu werden. ]~twa im Jahre 1880 hat  er begonnen, beira 
T~'agen ~on Lasten auf der 1. Schulter an Sehmerzen zu leiden and hat  die Defor- 
miti~t des Rumples bemerkt. 

1 8 8 2 w u r d e  i n  t i e r  m e d i z i n i s c h e n  K l i n i k  f o l g e n -  
d e r  S t a t u s  f e s ~ g e s t e l l t :  

Eine reehtsseitige S e 01 i o s e etwa yore 4. ttals- his zum 12. Brust- 
wirbel mit  einer linksseitigen Verbiegang darunter. - -  Muse. peetor, raa  i. zum 
Tell ga~z atrophiseh, ~erner Atrophic yon Muse. deltoideus, wie auch eine e r - 
h e b l i e h e  A t r o p h i e  d e r  ~ u s k e l n  d e s  O b e r - u n d  U n t e r -  
a r m s .  S t a r k e  A t r o p h i e  d e r  s i ~ m t l i e h e n  ~ u s k e l n  d e r  
H a n d. Dies bezieht sieh alle~ auf die reelite Seite. ~usc: eueullares normal. 
--: Keine A~g~be n betreffend der Sensibilitat. 

.... I r a  J a h r e  1 8 8 3  hat  d a s  1. B e i n  begonnen s c h w ~ h e r  zu 
werden; dab:ei soll er auch ZuckUngen und Schmerzen in diesem Unterschenkel 
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bemerkt haben. Als er im Jahre 1889 mit Holzs~igen besch~ftigt war, bemerkte 
er, dab die Kraft der 1. Hand (welch e Hand er aussehliel31ich brauehen mulite) 
geringer win'de; auch an diesem Orte sollen Schmerzen und Zuekungen au~- 
getreten sein. - -  StSrungen in der Fanktion der Harnblase und des )Sastdarms 
sollen seit langer Zeit vorgekommen sein. 

1 8 9 1  w u r d e  i n  d e r  m e d i z i n i s c h e n  K l i n i k  f o l -  
g e n d e r  S t a t u s  g e f u n d e n :  

Am r. Ellbogen ein ovales G e s c h w f i r  (Durchmesser etwa 2 ~  cm), 
seharf begrenzt, welches s e i t 5 J a h r e n bestanden hat. Die Scoliose hat 
seit 1882 zugenommen; die maximale Abweichung jetzt 7 cm, damals 3 cm. Der 
Kranke leidet an Inkontinenz yon Harn and F~ces. 

Das GehSr herabgesetzt, besonders reehterseits, was yon jeher der Fall 
gewesen sein soil. Sonst l~l]t sich keine StSrung der Fm~ktionen der Gehirn- 
nerven feststellen. 

S t a r k e  H e r a b s e t z u n g  d e s  T a s t s i n n e s  1) a u f  H y p o -  
t h e n a r  u n d  a u f  d e n  3--5 F i n g e r n  b e i d e r s e i t s ,  au~ dem 
1.--2. Finger der Tastsinn aber normal. StSrung dieses Sinnes auf dem r. Unter- 
arme, am meisten aui seiner ulnaren Seite; ~hnliche, aber weniger ausgesprochene 
StSrmlg auf dem ]. Unterarme. Auf dem Oberarme und der Schulter Herab- 
setzfing des Tastsinnes rechterseits, nieht aber aui der 1. Seite. 

S p i t z e  u n d  K o p f  d e r  i N a d e l  k S n n e n  a u f  d e n  
. H ~ n d e n  n ~ c h t  u n g e r s c h i e d e n  w e r d e n ;  dieseSt6rungbetrifft 
in hSherem Grade die r. Hand als die 1. Ob die Analgesie sich auch auf das Gebiet 
oberhalb der H~nde erstreekt hat, wird nicht angegeben. - -  Bei verschlossenen 
Augen kann der Xranke die Stellang seiner Arme angeben und die Stellung des 
einen Arms mit dem anderen nachahmen. 

Auf dem 1. Unterschenkel nnd dem 1. Fu~e ist der Tastsinn herabgesetzt; 
auf dem r. Oberschenkel aueh ,,ziemlich schwach'~. Dasselbe wird ffir ein Gebiet 
,,etwa der Ausbreitung des r. Muse. serr. ant. maj. entspreehend" 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 schw~cher als das r. Die ~[uskulatur des 1. Beins ist yon 
schlaffer Konsistenz, Er kann mit geschlossenen Augen gehen and zeigt keine 
Ataxie. Keine spastischen Erscheinungen. 

W~brend des Aufenthaltes in der Klinik soll die Inkontinenz der tIarnblase 
und des Mastdarms sieh etwas gebessert haben, sonst blleb der Zustand abet 

~) Ich wilt hier ausdriicklich hervorheben, dal],i wenn ieh in dieser Arbeit, 
gleichwie aueh in einer frfiheren (P e t r ~ n und B e r g m a r k), den 
Ausdruck ,,Tastsinn" benutzt habe, um die Fghigkeit zu bezeiehnen, ein- 
fache taktile Reize, feinste Beriihrangen aufzufassen, dies aussehliel~lich 
geschieht, um dem gewShnlichen Spraehgebraueh zu folgen and dadurch 
die Darstelhmg le~chter verst~tndlich zu machen. Gleichzeitig halte ich aber 
an meiner frfiher in meiner Arbeit fiber die sensorischen Bahnen des Riicken- 
marks n~her dargelegten ~feinung iest, dal] es in jeder Hinsicht richtiger 
w~re, die genaante Fghigkeit als den Drucksinn zu bezeichnen. : 
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unverbessert. In den folgenden Jahren nahm die Sehw~ehe des 1. Arms und des 
t. Beins zu, 

Im Jahre 1897 hatte der Kranke einen AnfaU yon Sch~aldel, und etwas 
sp~iter traten die Erseheinungen einer linksseitigen Otitis media auf. Sp~Lter in 
demselben Jahre soil der r. Arm beim Erwachen eines Morgens gamz geliihmt 
gewesen sein ( ?); dies soll ein ganzes Jahr ~ortgedauert haben, dalm ist abet die 
Motilit~t zum Teil zuriiekgekehrt (?). Die Schwindelanfiflle sind niemals wieder 
aufgetreten. Die IncontinellZ nahm w~hrend der, !etzten Jahre ,/or 1900 
wieder zu. 

~Im J a h r e  1 9 0 0  f o l g e n d e r  S t a t u s  i n  d e r  m e d i -  
z i n i s c h e n  K l i n i k ;  

Die Scoliose wie frfiher. Das Gesehwiir am r. Ellbogen geheilt. Den Harn 
kann er nur ~2--1 Stunde halten; wenn er nicht an Diarrh5e leidet hat er keine 
Ineontinentia alvi. 

Keine siehere StSrung des Tastsilmes im Trigeminusgebiete; der Pat. 
behauptet allerdings, leiehtere Beriihrung auf der l. Wange besser als reehter- 
seits zu fiih!en. Schmerz- und Temperatursinn im Gesieht normal. Sonst keine 
StSrmig der Funktionen der Gehirmierven (nut das GehSr wie vorher). 

S t a r k e  H e r a b s e t z u n g  d e s  T a s t s i n n e s  beiderseitsauf 
Hypothenar und auf dem 3.--5. Finger; aUf dem 1.--2. Finger und auf den I:iiin 
den nur leiehte Abstumpfung dieses SinlleS. Der TastsinI der Unterarme wie im 
Jahre 1891. Auf dem Oberarme und der Schulter Herabsetzung dieses Sinnes, 
am meisten reehterseits. 

K o p f  u n d  S p i t z e  d e r  N a d e l  w e r d e n  a u f d e r r ,  Hand 
n i ch  t n n t e r s c h i e d e n, auf der 1. Hand nut auf Thenar; der Unterschied 
zwisehen ihnen wird beiderseits auf den Ober, mid Unterarlnen nieht aufgefafit. 
Auf derr. Seite des ~alses finder man dasselbe Verhalten, linkerseits ist bier aber 
keine Analgesie vorhanden./ E i n e  e r h e b l i c h e  S t S r u n g  d e r  
T e in p e r a t u r s i n n e ist auf den Armen vorhanden; sie ist rechterseits 
am sti~rksten entwickelt und nimmt beiderseits proximalwi~rts ab. 

Auf den unteren Extremitiiten ist der Tastsinn beiderseits in gro~er Aus- 
dehnung herabgesetzt. Auf dem Rulnpfe eine erhebliehe Herabsetzung reehter- 
seits, welche sieh yon oben his zum Nabelplane erstreekt; dieser Sinn ist aber 
aueh anf demselben Gebiete linkerseits nieht migest5rt. 

Die Analgesie setzt sich Ton den Armen aueh naeh unten auf dem Rumple 
fort, mid zwar linkerseits bis zur Mamillarebene und reehterseits bis zur !Nabel- 
ebene. Auf den unteren Extremiti~ten k5mien wieder Spitze mid Kopf der 
Nadel nieht unterschiede n werden. - -  Auf dem Rumple ist ehie Thermoanitsthesie 
~orhanden , deren Ausdehnmig etwa derjenigen der Analgesie entspricht. Auf dem 
r. Unferschenkel und auf den beiden Fii~en ist eine Thermoaniisthesie festge- 
stellti sonst auf den unteren Extremit~ten ist dies aber n icht der Fall (die Unter- 
su~hung ist allerdings nur mit den Temperaturen yon 200 C mid 40 o C ~orgenommen 

woollen) . . . .  
~::BeimYersuche, den Kranken bei versehlossenen Augen dieStellmig seiner Ex- 

tremi'{'a~en angeben zu lassen,wurde kehie StSrmig des Muskelsinnes naehgewiesen. 
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Auf derr. Hand ist die Opposition des Daumens, die Ab- and Adduktion 
der Finger inkl. des Daumens und die Streckung der Interphalangealgelenko 
vSllig aufgehoben; die Streekung tier Metakarpo-phalangeal-Gelenke ist ~ast 
aufgehoben, die Beugung der Finger abet mSglich. Eine erhebliehe Parese der 
Bewegungen des r. Handgelenks; die Beugung des r. Unterarms ist erhalten ge- 
blieben, seine Streckung abet nicht mSglieh. Die Bewegungen des r. Sehulter- 
gelenks zeigen eine erhebliehe Parese. 

Die Bewegungen des l. Iqandgelenkes sind bedeutend paretiseh; die sonstigen 
Bewegungen des 1. Armes werden aber mit etwa normaler roher Kraft ausgefiihrt. 

E i n e  s e a r  s t a r k e  A t r o p h i e  d e r  s ~ i m t l i e h e n  Mus~  
k e 1 n d e r r. H a n d, eine deutliche, abet weniger ausgesprochene Atrophie 
der Muskein tier l. Hand. Die )Iuskulatur des r. Ober- und Unterarms ist atro- 
phisch; besonders trifft dies flit die Extensoren auf dem Unterarme zu. Die 
Muskulatur des 1. Armes (diejenige tier Hand ausgenommen) ist ziemlieh 
kriiftig. 

Der Gang des Pat. ist ataktiseh and schleppend; besonders sehleppt das 
1. Bein beim Gehen naeh. Nit verschlossenen Augen kann er nieht gehen. Die 
Kraft der Bewegungen der Beine ist herabgesetzt, besonders links; eine aus, 
gesproehene Atrophie der ~uskulatur der unteren Extremit~ten ist aber nieht 
vorhanden. 

D i e  P a t e l l a r r e f l e x e  p o s i t i v ,  r e e h t e r s e i t s  s t a r k e r .  
Kein Dorsalklonus. 

Wghrend des Aufenthaltes in der medizi~isehen Klilfik trat ein rechtsr 
seitiges Empyem auf, und der Pat. wurde deswegen in der ehirurgisehen Klinik 
operiert. 

W~hrend der folgenden Jahre hat der Kranke sich noch mit ~tolzs~en 
beseh~ftigen kSnnen. Die Inkontinenz des ~Iarns and der F~zes ist etwa die- 
selbe verblieben. Im Anfange des Jahres 1906 ist Kurzatmigkeit aufgetreten. 
Seit dieser Zeit hat er wieder ein Geschwiir aui dem r. Ellbogen gehabt. Im 
M~rz 1906 hat er auf den Fingern (beiderseits) Brandwunden bekommen, ohne 
da6 er dabei die W~rme getfihlt hatte. 

Am 26. ~ r z  trat eine akute schmerzhafte Ansehwellmlg der r. Knieregion 
auf, und der Kranke wurde kurz naehher in die chirurgisehe Klinik aufge: 
nommen. 

Dortwird im A n f a n g e  A p r i l  1 9 0 6  f o l g e n d e r  S t a t u s  
beriehtet : 

G e s e h w f i r  d e s  r. E l l b o g e n s ,  gleiehwie auch G e s e h w i i r e  
d e s  r. 5. F i n g e r s  u n d  d e s  2. und 5. F i n g e r s  l i n k e r s e i t s  vor- 
handen. Sehmerzhafte Anschwellung in der r. Kniekehle. Sequestration der Ti- 
bia (1. Mai) mit nachfolgender Hauttransplantation warde ausgefiihrt. 

In den Funktionen tier Gehirnnerven l ~ t  sieh (yon der StSrung des GehSrs 
abgesehen) keine StSrung feststellen. 

D e r  T a s t s i n n  i s t  h e r a b g e s e t z t  (Beriihrungmitweichem 
Pinsel wird n~tm]ieh nieht aufgela~t): beiderseits auf den Fingern und den It~inden, 
nut Thenax und Daumen ausgenommen (jedoeh ist der Tastsinn rechterseits 
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auf der Dorsalseite der Hand in etwas grSl~erer Ausdehnung erhalten; n~mlieh 
auf der ganzen radialen H~lfte), auf den ulnaren H~lften der Dorsalseite der bei- 
den Unterarme, auf einem Gebiete auf der r. Seite des Brustkastens, dessen Aus- 
dehnung man nieht hat n~her bestimmen kiinnen (der 'Kranke war psyctfisch 
ziemlieh abgestumpft); auf einem Teile des Bauches zwisghen dem Nabel und 
dem Rande des Brustkastens (in tier Krankengeschichte nieht n~her angegeben), 
auf dem r. Obersehenkel, auf dem r. Unterschenkel, nut  ein Gebiet auf der  
~nedialelf Seite der ~ibia ausgenommen, auf der hinteren und lateralen Seite des 
1. Untersehenkels und schlieBlieh auf den Plantarseiten der beiden Fiil~e. Auf 
den H~nden und dem erw~hnten Gebiete des Bauches bemerkt der Patient sogar 
nicht ziemlieh starke Berfihrungen (wodureh eine Stiirung aueh des Drucksinnes 
der etwas tieieren Bfidungen bewiesen wird). Es geht aus dieser Darstellung her- 
vet, dab man den Tastsinn auf den Oberarmen nieht herabgese~zt gefunden hat; 
es wird allerdings angegeben, dab auch auf den bier nicht auigez~ihlten Teilen 
des KSrpers die Berfihrung mit dem Pinsel etwas ziigernd und unbestimmt auf- 
geraint wird. 

L e i c h t e  S t i c h e  m i t  N a d e l  w e r d e n  imallgemeinenauf 
den folgenden Gebieten n i c h t a u f g e f a B t (und demnach aueh Spitze 
.und Kopf der Nadel nieht :untersChieden), n~imlich auf dem r. Arme, anf dem 
1. Arme (nur die Region des Muse. deltoidens ausgenommen), auf der.r. Seite der 
.Brust und zwar auch fiber die Mittellinie hinaus etwa bis zur 1. Parasternallinie. 
auf dem Bauche auf denselben qebieten, wo der Tastsinn herabgesetz~ gewesen 
ist. und auf dem r. Beine, nut  die vordere, mediale Seite des Obersehenkels und 
die obere mediale H~ilfte der Vorderseite des Untersehenkels ausgenommen. 
Auf den ~Iiinden ist die Analgesie vollst~indig. Auf dem 1. Oberschenkel gibt 
tier Kranke an, bei leiehten Nadelstiehen ziemlich starke Schmerzen zu fiihlen. 

Die Temperatursinne sind nieht untersucht worden. 

Der Muskelsinn flit die Bewegungen der Finger wird herabgesetzt gefunden 
(dieser Sinn wird bier jetzt in der Weise untersueht, dab die F~higkeit. kleinste 
passive Bewegungen der Gelenke aufzufassen, geprfifl wird). Nebenbei mag 
in  diesem Zusammenhange hervorgehoben werden, dab ieh diese Untersuchangs- 
methode babe einfiihren lassem well dieselbe viel empfindlicher ist als die sonst oft- 
reals gebrauchten, wie das Angeben der Stellung der Extremit~tten oder das Naeh- 
ahmen der Stellung der einen Extremit~t mit der anderen (bei gesehloSsenen 
Auge~).' Ferner meine ]eh, .daft; diese Untersuehungsmethoden sich auf weit 
kompliziertere Funl~onen beziehen als jene, wo es sieh nut datum handelt, 
die Richtung feinster passiver' Beweg~ngen anzugeben Ich hal~e es abet ffir 
-aul~erordent]ich wiehtig, dat3 jede sensorisehe Untersuehung sich auf miigliehst 
eiflfaehe Funktionen bezieht, w.eil unsere Sehlfisse sonst Yon mehreren und 
nur schwierig oder gar nicht bestimmbaren Fa]~toren abhiingen werden.) 

: Betreffs des Musketsinnsder Zehen sind keine Angaben in der Kranken- 
gesehichte vorhanden. . �9 " ' 

-_Die Finger der reehten Hand finden.sieh i~ Flexionsstellung Und kSnnen 
nieht  gestreel~, wohl abet noehein wenig gebengt werden. Die Bewegungen der 
:x.: tIandgleiehwie aueh diejenigen des r .  Ellbogens kSnnen, Wenn aUch langsam, 
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ausgeifihrt werden; ihre Kraft ist abet iln ~uSersten Grade reduziert. Der r. Arm 
kann nieht fiber die Horizontalebene hiuaus gehoben werden. 

Die Bewegungen der 1. Hand werden, welm aueh langsam und Init redu- 
zierter Kraft (init Dynamometer 10,5 Kg.), ausgeifihrt. Die robe Kraft der 
SOllstigen Bewegungen des 1. Arms ist zieinlich gut. 

Der Zustalld der ~fuskulatur der H~Llrde und der Arine entsprieht dell An- 
gaben im Status Ton 1900. 

Die Bewegungen in den Gelenken der unteren Extreinit~Lten kSnnen aus- 
geifihrt werden; nur wird beinerkt, daI~ die Kraft des 1. Untersehenkels herab- 
gesetzt ist. Der Pat. kann wegen allgemeiner Sehw~che llicht aufstehen, so dal~ 
der Gang nieht geprfift worden ist. 

Die Muskulatur des 1. Untersehenkels ist etwas atrophisch und erheblieh 
sehw~ieher entwickelt als diejenige derr. Seite. Die Muskulatur der beiden Ober- 
schenkel ist kriiftig. 

Die Patellan'eflexe sind sehwach. Der r. Kreinasterreflex ist norinal, der 
1. etwas schwach. Die sonstigen Reflexe werden nicht angegeben. 

Die peripherisehen Arterien sind rigid. Der zweite Aortaton ist kraftig 
verst~rkt. Albuininurie. 

Sp~Lter ira Sommer fraten die Erseheinungen einer allgemeinen Septiki~mie 
auf und der Kranke starb am 26. Juli. 

Gehirn und Rtiekenmark wurden herausgenoininen und in 10%iger Forinol- 
15sung aufbewahrt. Sonst wurde keine Sektion vorgenoininen. 

Wenn aueh diese Krankengesehichte nieht in jeder Hinsicht 
~Tollstitndig ist, so lehrt sie uns jedenfalls ganz sicher; da6 es sieh 

um eine Syringomyelie und zwar eine Syringomyelie mit einem 
sehr chronischen Verlaufe handelt. In der Hauptsache sind die 
bier beobachteten Symptome fiir die Krankheit typisch, in jeder 
Hinsicht trifft dies abet nicht zu. 

Was die Erscheinungen seitens der oberen Extremitaten be- 
trifft, so kSnnen diese (die Atrophie und die Liihmung yon charak- 
teristischer Verbreitung, die erhebliche Analgesie und Thermo- 
anasthesie der ganzen oberen Extremitiiten, das Auftreten sehr 
chroniseher Gesehwiire) als ganz typiseh bezeichnet werden. Nur 
kSnnte bemerkt werden, da$ (~ie Herabsetzung des Tastsinnes 
eine etwas gr5$ere Verbreitung hatte, als sonst i m  allgemeinen 
der Fall ist; dabei ist allerdings daran zu erinnern, da$ der Tast: 
sinn bei Syringomyelie in sehr wechselnder Ausdehnung gest6rt  
sein kann, und dal~ es sich hie1" um einen Fall handelte, wo die 
Symptome schon 29 Jahre bes*anden batten: 

Die chal'akteristische Skoliose war vorhanden, r Die Sensi- 
biliti~t des Rumpfes war in groger Ausdehnung herabgesetzt, was 



394 

bei einem so alten Falle nur zu erwarten war. Was aber die unteren 
Extremitiiten betrifft, so vermissen wit die fiir Syringomyelie in 
erster Linie charakteristischen Symptome, n~mlich die spastischen 
Erscheinungen, bzw. die spastische Li~hmung. Hier war zwar 
eine Schwache der unteren Ext~emitfiten, besonders ]inkerseits, 
vorhanden, aber ohne jede Spur yon spastischen Symp~omen, 
dagegen mit einer gewissen Atrophie (linkerseits) verbunden, die 
indessen nicht sehr erheblich war. Diesen Symptomen nach hatten 
wit zu erwarten, dal~ die Syringomyelie auch die Lendenanschwellung 
selbst angegriffen und dort die vorderen H6rner nicht verschont 
hi~tte was bekanntlich gar keine Seltenheit darstellt, wenn auch 
die motorischen StSrunge n der unteren Extremit~ten bei Syringo- 
myelie meistens dutch die Liision der Pyramidenbahnen in der 
Halsanschwellung oder im Brustmarke verursacht werden. Auf 
die Frage der Sensibihti~tsstSrungen der unteren Extremithten 
werde ich nach der anatomischen Beschreibung Zurtickkommen. 

Die in diesem Falle beobachte~en motorischen StSrungen der 
Harnblase und des Mastdarms stimmen mit dem, was man bei 
Syringomye]ie wenigstens nicht selten findet, gut tiberein. In 
Anbetracht des Umstandes, da~ eine spastische Parese der unteren 
Extremit~ten nicht vorhanden war, und dal~ ~otglich das Leitungs- 
vermiigen des Rtickenmarks zum gro~en Tell erhahen geblieben war, 
mfissen die betreffenden StSrungen der Harnblase und des Mastdarms 
aller Wahrscheinlichkeit nach auf das schon aus anderen Grtindea 
anzunehmende Ubergreifen der Syfingomyelie auch auf die graue 
Substanz im untersten Teile des Rtickenmarks zurtickgeftihrt 
werden. 

Keine Symptome einer vorhandenen Syringobulbie wurden 
klinisch festgestellt. 

In bezug aul den Krankheitsverlauf dieses Falles mSchte ich 
d i e  Aufmerksamkeit ganz besonders 8arauf lenken, dal~ dieser 

nicht nur ein sehr chronischer gewesen ist, sondern daft auch die 
Symptome der oberen Extremit~ten offenbar sehr lange Zeit hiv_- 
durch w~hrend des sp~teren Teiles des Lebens nicht zugenommea 
haben. Gewissen Angaben in den Krankengeschichten nach k6nnte 
man sogar daran denken, da~ betreffs gewisser Symptome, be- 
sonders der Ausbreitung der St6rungen des Tastsinnes auf den 
oberen Extremitaten und der Ausbreitung der Analgesie auf dem 
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]inken Beine, eine Remission s ta t tgefunden hhtte.  In  A n b e t r a c h t  

des Umstandes ,  da~ die Untersuchungen yon verschiedenen 

Beobaehtern  herrt ihren, da~ die Untersuehungen mehrere J a h r e  

auseinanderliegen, und dai~ sie vie]leicht zum Tell mi t  n icht  ganz  

identisehen Untersuehungsmethoden vorgenommen worden sind, 

g laube  ieh a]lerdings, daI~ wit  den Schlul] au~ eine stattgefundene.  

Remission nicht  mi t  Sieherheit  ziehen kOnnen. 

B e s c h r e i b u n g  d e s  R f i e k e n m a r k s  im F a l l e  i I .  

Das Riickenmark war in 10 % iger FormollSsung auibewahrt worden= 
Bei der makroskopischen Betrachtung des geh~rteten Organs tritt hervor, dab 
der untere Tell des ttalsmarks und wenigstens die obere tt~lfte des Brustmarks 
yon vorn nach hinten stark abgeplattet ist. Ferner ]fi~Bt sieh erkennen, dal~ 
wenigstens ge~isse Teile des unteren Brustmarks beim tterausnehmen be- 
schiidigt worden sein miissen, indem sie eine sehon makroskopiseh hervortretende 
artifizielle tIeterotopie zeigen. Der ganze untere Tell des Riiekenmarks, yore 
10. Brustsegmente ab, weist eine quer dutch das Riickenmark verlaufende 
Spalte auf. 

INachdem das Studium der zuerst untersuchten Stiieke des Organs vieles 
yon Interesse dargeboten hatte, babe ieh eine sehr eingehende Untersuchung 
des Rfiekenmarks vorgenommen. Yon fast iedem Segmente babe ieh ein Stfiek 
untersueht (nut die am stiirksten heterotopisehen Partien auSgenommen)~ 
Um zu einer Erkl~rung gewisser eigenartiger Befunde gelangen zu kSnnen, 
babe ieh einen sehr grolien Tell des Halsmarks an Serienschnitten untersucht ; 
das verl~ngerte Mark ist in Seriensehnitten bis etwas oberhalb der oberen Grenze 
der anatomischen Ver~nderungen zerlegt worden. Die Stfieke ~r Riicken- 
mark wurden tells in Zelloidin db'ekt eingebettet, tells warden sie vorher fiir 
ein paar Wochen in die )I ii 11 e r sche Fliissigkeit fibergeiiihrt. Die Sehnitte 
wurden hauptsiiehlich nach P a l ,  K u l s c h i t s k i ,  N i s s l ,  H a r r y ~  
v a n G i e s o n und mit 5~igrosin oder Alaunkarmin gef~rbt. 

Aueh in diesem Falle will ich bei der Beschreibung des Rfickenmarks 
von unten anfangen. 

II. S a k r a 1 s e g m e n t. In der Mitre des Riiekenmarks findet sieh eine 
gro~e, ovale, querver]aufende ttShle (etwa 3,5 • 1 ram), dutch welche der vordere 
Tell des Rfiekenmarks abgeplattet ist. Von dieser HShle geht beiderseits eine 
Spalte aus, welche sieh eben an der Grenze zwischen dem Vorder- und Hinter- 
home befindet und lateralw~irts his naeh den Seitenstriingen bin erst~eekt. 
Ein Zentra]kanal ist nieht vorhanden. In der vorderen Wand der ttShle, ill 
der Mittellinie sieht man auf einigen der Sehnitte ttaufen yon Ependym- 
zellen (vielleieht sind sie auf den anderen Sehnitten weggeiallen), welehe sicl~ 
lateralw~rts forCsetzen, um beiderseits etwas seitw~rts yon der igittellinie und 
symmet~isch stark zuz~nehmen. Diese Ependympaxtien bilden lfleine Er~ 
hebungen im Lumen der ttShle und sind auf allen Sehnitten konstant vor- 
handen. Die Anordnung der ttaufen tier Ependymzellen auf den angegebenen 
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Gebieten entspricht vSllig dem gewShnlichen Bride im Rtickenmarke an der 
Stelle eines obliterierten Zentralkanals. Eine Anordnung der Ependymzellen 
als Epithelbekleidung der Hiihle ist nieht vorhanden. Mit den Haufen yon 
:EpendymzeUen vermiseht finden sieh grol~e Gefl~l]e (wahrscheinlich die grol~en 
Gef~l~e, die normalerweise an der Seite des Zentralkanals gelegen sind, also 
die vertikalen )~ste der Arteriae sulcocommiss. (A d a m k i e w i c z ) bez. 
der Arteriae centrales medull, spin. ( K a d y i ) ) und ziemlieh viel Bin@- 
gewebe, welches mit dem Piablatt in der Fissura spin. ant. in Verbindung steht. 

Die hintere Wand der HShle wird yon einem Gliasaum, mit einer Breite 
yon hiichstens 0,t5 ram, die vordere Wand dagegen ziemlich regelm~l~ig yon 
einer feinen Bindegewebssehioht gebildet. 

In den Spalten, welche beiderseits die HShle lateralw~irts fortsetzen, 
finden sich viele ganz:frei gelegene Gelatine mit starker Ve~'dickung der Wand, 
besonders der Adventitia. Ferner sieht man abet auoh im Hohlraume der Spalten 
mehrmals einige, gew:Shnlieh 2 oder 3 sklerotische Gef~l~e zusammenliegen, 
die yon einer gemeinsamen, festen Bindegewebskapsel umsehlossen sind 
{Fig. 1 u, 2, Taft IX). Sic entsprechen ganz dem, was A n d r 6: T h o m a s 
nnd It a u s e r  als ,,Pelotons vaseulairs" oder ,,Pelotons vasculo-nerveux" 
besehrieben haben. Ich werde im folgenden flit diese Bildungen die Bezeichnnng 
,,Insel" oder ,,Ge~gl~inseP' (je nach ihrer Art) tJrauchen. Die Mehrzahl dieser 
Insela enthalten n~mlich nut Gef~l~e, in anderen gibt es abet zwischen den Ge- 
~l~en und der ~uSeren Kapsel ein zellenreiches Gewebe (Fig. 3, Tar. IX ), dessen 
eigentliehe Art sich auf diesen Sehnitten nicht ohne Schwierigkeit hat fest- 
stellen lassen. Indes babe ieh bei Durchmusterung einer gr01~en Zahl yon 
Sehnitten tells yon diesem, tells veto ~olgenden Stiicke (I. Sa~alsegment) 
g a n z v e r e i n z e 1 t e Ganglienzellen in diesem Gewebe auffinden kSnnen. 
.Folglich t~l~t sieh dieses Gewebe nur als graue Substanz auffassen, die in irgend- 
vceleher Weise abgesehniirt worden isL Die Untersuehung anderer Teile des 
Riickenmarks hat weitere Stfitzen fiir diese Auffassung ergeben, ich werde 
daher an  den betreffenden Often auf diese Frage zurfiekkommen. Der Dureh- 
messer dieser Inseln betriigt hSehstens 0,15 ram. Kleinere Inseln gibt es yon 
fast jeder Gxiifie, und man findet alle ~-berg~nge *con den gro~en Inseln zu 
ganz kleinen, isolierten, einzelnen Gef~l~en. ~ 

A n  tier Wand :der grol3en HShie kommen auch einige wenige, ziemlich 
kleine Gefi~6inseh/vet. ])as Verhalten der SPalte(und der Gef~l~insein ist beider- 
seits in der Haupfsaehe d~sselbe. Es ist allerdings zu bemerken, dal~ die Spalte 
reehterseits bis zu ihrem Ende regelm~l~ig often steht, was auf tier linken 
SeRe nieht mit :derselben RegeImi~igkeit tier Fall ist. We dies nieht clef Fall 
ist, erh~lt man aber ein Bild, als wtirde die Spalte Yon einem Bande loCkeren 
Gewebes, welches zum griil~ten Tell y o n  den bier beschriebenen Gef~il~insela 
gebildet ist, fortgesetzt. Das Aussehen dieses Gewebes ist i n  der Tat ein solches, 
dal~ man die Frage, ob  eine Spalte verhanden ist oder nieht, nut entseheiden 
kann, falls man imstande ist, eine-bestimmte be~enzende Wand der Spalte 
fiberall zu verfolgen. 

�9 :Bei i/iiherer Betrachtung liil}t sich auch reehterseits fes~steUen, da6 
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auBerhalb der Spalte entsprechende Gef~l)insebi vorkommen, obgleich sie noch 
nicht losgesprengt worden sind. Sie liegen indessen alle der Wand der Spalte 
unmittelbar an, and das Gewebe bietet auf diesen Orten ein lockreres Bild als 
sonst dar. 

Linkerseits finder sich zwischen dem lateralen Ende der Spalte und dem 
Seitenstrange eine kleine Pattie eines Gewebes, welches eine m~l]ige, "diffus 
verbreitete Zelleninfiltration zeigt. Auf diesem Gebiete diirfte die Zahl der 
Gefa~e ein wenig vermehrt sein. 

Das reehte Vorderhorn ist atrophisch, d. h. es nimmt einen viel geringeren 
Raum als das ]inke ein. Rechterseits finder sich vor der Spalte in der grauen 
Substanz eine Pattie, die haupts~chlich yon Gef~en mit nut m~iBig verdickten 
Wandungen eingenommen wird. Auf diesem Gebiete sieht man indessen auch 
etwas Bindegewebe und eine m~l~ige, diffus verbreitete Zelleninfiltration. Sicher 
und gut abgegrenzte Ge~fiinsein kommen hJer zwar nicht vor, es scheint indessen, 
als h~tte man eine Andeutung einer solchen Differenzierung des Gewebes. 
Diese Pattie hat offenbar den medialen Teil des rechten Vorderhorns ersetzt, 
und der zuriiekgebliebene Tell des Horns entsprieht demnach seinem vorderell 
lateralen Teile. Bier finden sich grol~e, auch nnmittelbar an der Wand der 
Spalte gelegene, gu~ entwickdte Ganglienzellen. 

Das linke Vorderhorn ist - -  ~on der Spalte zwisehen demselben mid dem 
ttinterhorne abgesehen - -  normal entwickelt. Die ttinterhSrner sind beider- 
seits ganz normal. Die weil~e Substanz des Riickenmarks is~ unver~indert, 
ausgenomrnen, dal~ der rechte Vorderseitenstrang auf Pal-Sehnit~en eine hellere 
Fgrbung als der linke zeigt; dies trifft abet ffir die P)~amidenseitenstrang- 
bahnen nicht zu, die beiderseits gleich sind. Die l'echte vordere Wurzel ist. 
reduziert, die sonstigen Wnrzein normal. 

I. S a k r a 1 s e g m e n ~. Die HShlenbildung hat bier nicht die Form 
einer grS~eren ~IShle, sondern tritt nut als eine querverlaufende, sehr unregel- 
m~fiig geformte Spalte auf (Fig. 4, Tar. IX). Diese vefli~uft etwa wie im zweiten 
Sakralsegmente, d. h. dringt an der Grenze zwischen dem Vorder- mad tIinter- 
borne in die graue Substanz ein und erstreckt sich fast bis zurn Seitenstrang. 
In der vorderen Wand der Spalte finder sich beiderseits symme~risch und 
etwas seitw~rts yon der Mittellinie eine Anhiiufung yon Ependyrnzellen (Fig. 4, 
Zk 2, Tar. IX). Sie sind zurn grSl~ten Teil in unregelm~igen Haufen angeordnet 
und bilden zusammen mit dern gewShnlichen gliSsen Zwischengewebe eine 
ziemlich gut begrenzte, etwas ovale, quergelegene Pattie. Diese nimm~ beider- 
seits eine Liinge yon etwa 0,7 mm ein, so dal] es sieh urn eine betri~chfliche 
pathologische Wueherung des Ependymgewebes handelt. Diese abgegrenzte 
Pattie ist auf der Seite, welche sich in die Spalte einbuehtet, auf den versebiedenen 
Schnitten abweehselnd mit Bindegewebe oder mit ziemlieh regelm~tl~igem 
Epithel bekleidet (au~ dern in Fig. 4, Tar. IX abgebildeten Sehnitte nur mit 
Bindegewebe). 

Die vordere Wand der Spalte zwischen den beiden Ependyrnpartien 
besteht aus Bindegewebe (Fig. 4 Bs., Taf. IX). Die hintere Wand tier Spalte 
wird der vorderen Seite der Hinterstriinge-entlang ~on einem etwa 0,2 mm 
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breiten Gliasaume gebildet (Fig. 4 Gw, Taft IX); dieser ist allerdings aui der 
Seite der Spalte zuweilen zum Tell mit einer diinnen Bindegewebsschieht (Bs) 
bekleidet. 

Auf einigen Sehnitten sendet die Spalte einen Divertikd nach hinten, 
welcher gerade im Septum medianum dorsal, gelegen ist, so daft dieses Septum 
gleichsam gespalten is~ (Fig: 4, Taft IX). Diese sagittale Spalte reicht bis zur 
Peripherie des Riiekenmarks, 6finer sich abet niemals nach dem Subarachnoidal- 
raume. In dieser Spalte liegen eiaige freie Geli~e, niemals aber Gefi~e, die zu 
GefiiBinseln zusammengefiigt sind: Die Hinterscr~nge bleiben yon dieser Spalten- 
bildung vSllig unberiihrt. 

Die oben beschriebenen Gef~iinseln finden sich mehrmals in der quer- 
~Terlaufenden Spalte (Fig. 4, Taft IX), und zwar sind sie in ihren la~eralen Teilen, 
.die inaerhalb der grauen Substanz gelegen sind, recht zahlreich, tiler in der 
Mitre zwischen dem Vorder- und Hinterhorne finder man beiderseits etwa 
symmetrisch gelegen, eine gro6e Insel, die aufier den Gef~6en auch sehr vie[ 
zellenreiehes Gewebe enth~lt (Gangllenzellen fehlen nieht vSllig darin). Diese 
Inseln haben eine Liinge yon etwa 0A mm (sie sind in Fig. 4, Taft IX nieht vor- 
handen, well sie welter lateralw~rts gelegen sind). Sie finden sich nicht ken- 
slant auf allen Schnitten, vielleicht sind sie aber auf den anderen weggefallen. 
:Die lateralen, jederseits zwischen dem Vorder- und Hinterhorne gelegenen 
Teile tier Spalte zeigen keine an@re Wand als eine ganz feine Bindegewebs- 
�9 schieht; mehrmals l i~t sich aber keine bestimmte Begrenzung der Spalte ~est- 
~tellen, so dal~ die Spalte sich hier (gleichwie im 2. Sakralsegmente) einfaeh 
zwischen den Gef~tl~inseln und den Bindegewebsziigen verliert. 

Das reehte Vorderhorn ist a~rophiseh 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 Gef~en sich seitw~rts der vorderen 
Wand der Spalte entlang erstreeken. Dies ist besonders rechterseits der Fall, 
~nd diese sklerotische Pattie seheint einen Tell des Vorderhon/s ersetzt zu 
.haben. Die ganze Umgegend des rechten lateralen Tells der Spalte innerhalb 
.der grauen Substanz zeigt eine ziemlich erhebliche Ve~meh~ung der Zahl tier 
Kerne. Die Reduktion in der Griifie des reehten Horns ist nicht so erheb- 
lieh wie im weiten Sakralsegment% und das Anssehen des zurfickgebliebenen 
~Teils des reehten Vorderhornes ist sonst normal', die Ganglienzellen sind 
nicht ~-er~ndert. 

Auf einigen Schnitten biegt die Spalte an ihrem lateralen Ende dem An- 
seheine naeh hinten um und verl~uft eine Streeke lang zwisehen dem Hinterhorne 
und dem Seitenstrange. Ich bin aber nicht sieher, ob diese Spalt e eine pr~formierte 
ist, oder ob sie nur ein Kunstprodukt darste[It. Das Bild der Spalte an diesem 
Orte ~hnelt allerdings sehr demjenigen, welches das laterale Ende der Spalte 
4m verl~ngerten Marke in diesem FaUe darbietet (vgh unten). 

Die HinterhSrner,: gleichwie auch die Weil~e Substanz, sind normal ent- 
wiekelt, nur zeigt der rechte Vorderseitenstrang auch hier auf Pal~Sehnitten 
eine heUere Farbe als linkerseits: Ferner ist zu bemerken, dal~ ieh bier wie aueh 
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ira zweiten Sakralsegmente keine vordere Kommissur zu sehen bekommen 
habe. Da ieh hier keine zusammenh~ngende Untersuchung aaf Serienschnitten 
vorgenommen babe, mul~ ich aber dahingestellt lassen, ob die Kommissur 
vielleicht auf anderen Sehnitten hcrvortreten wiirde. Die reehte vordere Wurzel 
ist reduziert, die anderen Wurzeln sind normal. 

U n t e  r e s L e n d e n m a r k (4. oder 5. Segment). Hier gibt es wieder 
eine gro~e, ovale, regelm~l~ige, quergelegene HShle (ihre MaBe etwa 1• 4 mm) 
mit einer symmetrischen Anh~ufung yon Ependymzellen in der vorderen Wand 
etwas scitw~rts ~,on dcr ~ittellinie (Fig. 5 Zk 2, Taft IX). Diese Ependym- 
partien sind der Wand der HShle entlang abgeplattet; ihre Liinge ist etwa 
0,7 ram. Ihr  Aussehen entspricht ganz demjenigen des Gewebes eines obli- 
terierten Zentralkanals. Diese Ependympartien zeigen an der Seite der HShle 
zum geringeren Teil eine Epithelbekleidung. 

Die Wand der HShle wird sonst abweehseind yon feinen Bindegewebs- 
fibrillen und yon einem sehmalen Ghasaume gebildet. Aul~erhalb dieser eigent- 
lichen Wandsehieht finden sich mehrmals Gei~e mit starker perivaskul~er 
Sklerose. Sie sind besonders in der Gegend der Ependympartien in der vorderen 
Wand der HShle vorhanden, fehlen abet auch sonst nicht. Gefi~l~inseln oder 
frei gelegene Gef~e finden sich auf diesen Sehnitten nicht. 

Gerade an den beiden lateralen (und spitzeren) Enden tier HShle ist ieder- 
seits eine kleine, stark sklerotische Pattie zu beobachten, welehe gerade die 
Grenze zwischen dem Vorder- und Hinterhorne einnimmt und welche sieh auf 
tier einen Seite his zum Seitenstrange, auf der anderen Seite aber nieht ganz 
bis zum Seitenstrange erstreekt (Fig. 5 Svh, Taf. IX). Diese sk]erotisehe Pattie 
grenzt sich vonder  umgebenden grauen und wei~en Substanz seharf ab und 
tr i t t  als eine Art Fortsetzung der HShle in lateraler Riehtung hero, or. Die be- 
treffende Pattie wird zum weitaus grS~ten Tell von stark sklerotisehen Ge- 
f~fien, besonders sehr vielen sklerotisehen Kapillaren, ferner aber aueh yon 
etwas Bindegewebe gebildet; eine ma~ige Vermehrung der Zahl der Keme 
ist hier vorhanden. 

Von dieser Sklerose und ~on der HShlenbildung selbst.abgesehen, zeigt 
das Riiekenmark sonst kein pathologisches Gewebe. Die beiden VorderhSmer 
sind gleich und normal entwickelt; ihre Ganglienzellen normal. Die vordere 
Kommissur ist gut entwickelt. Die wei6e Substanz ist nieht verandert, mid 
iiberhaupt ist das Riiekenmark trotz der grol~en Formverandertmgen infolge 
tier erheblichen HShle gut erhalten gebheben - -  weml man yon der Trennung 
tier Vorder- und HinterhSrner durch die HShle mit ihrer Fortsetzung, der kleinen 
sklerotisehen Partie, absieht. 

~[ i t t 1 e r e s L e n ~l e n m a r k (2. oder 3. Segment). tiler hat die HSh- 
lenbfidung wieder die Form einer querverlaufenden Spalte angenommen, welche 
beiderseits in die basalen' Teile des Vorderhorns eindringt, aber bei weitem 
nieht den Seitenstrang erreieht. In der vordem Wand der Spalte finder man 
hier noch beiderseits dieselbe symmetrisch gelegene, ziemheh grol]e, gut ab- 
begrenzte Ependympartie wieder. Sie hat etwa dieselbe Lage wie in den vorher 
beschriebenen Segmenten, infolge der geringeren Ausdehnung tier Spalte in 
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lateraler Richtung kommt sie abet an das laterale Ende der Spalte zu liegen. 
Die betreffend e Ependympartie ist hn allgemeinen auf der Seite der Spalte 
mit Epithe ! bekleidet, und das Epithel erstreckt sich bier auch bis zur hinteren 
Wand der Spa!re, so daB ider ganze laterale Teil der Spalte mit Epithel meh~ 
oder weniger vollst~ndig bekleidet ist, Auf anderen Schnitten ist sogar der 
grSgte Tell der ganzen hinteren Wand der Spalte mit Epithel bekleidet. 

80nst besteh~ did 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 
m~l~ig sklerotischen, nicht kleinen Gefii~en (die vor den ttinterstr~tngen gelegen 
sind). An den lateralen Enden der Spalte ist das sklerotische Gewebe am 
st~rksten entwickelt und bier unmitteibar an der Ependymparfie gelegem 
La der Gegend dieses sklerotischen Gewebes sieht man eine m~l~ige, diffus -~er- 
breitete Vermehrung der Zahl der Kerne. 

Lateralw~irts yore Ende der Spalte im Gebiete der Sklerose und der Kern- 
vermehrung finder sich eine aui Pa l -  Schnitten sehr stark hervortretende, un- 
scharf begrenzte Lichtung des Gewebes; auch aui v a n G i e s o n -Pr~paraten tritt 
sie hervor, ist bier abet beiweitem nicht so stark. Eine I-IShlenbildung an diesem 
Orte gibt es nicht. Es dfirfte Sich daher um eine Rarefaktion des Ge~-ebes handeln, 
wobei besonders die Nervenelemente (wenigstens die Nervenfasern mit Mark- 
scheiden) zugrunde gegangen sind. Die betreffende Pattie ist jederseits in der 
~itte der grauen Substanz auf der Grenze zwischen dem u und }Iinter- 
home gelegen. 

Die Vorder- und Einterh5rner sind sonst unveriindert. Die wei~e Sub- 
stanz ist normal. Die vordere Kommissur ist gut entwickelt. 

I. L e n d e n s e g m e n t. Das Bild dieser Schnitte ~hnelt in vielen 
}tinsichten demienigen des mittleren Lendenmarkes. Eine querverlaulende 
Spalte ist vorhanden, welche sich beiderseits eine Strecke weir in die basalen 
Teile der VorderhSrner hinein erstreckt : n~tmlich auf der einen Seite etwa bis 
zur halben Dicke des I-Iorns, au~ der anderen Seite aber dutch den grSi~ten 
Teil des ]-Iorns. Die Wandungen der Spalte werden aui der hinteren Seite yon 
einer Gliaschicht mit einiacher Epithelbekleidang aui vereinzelten kiirzeren 
Strecke n, auf der vorderen Seite yon regelm~l~igem, ziernlich starkem Binde- 
gewebe gebildet. Andere Ependymze]len als die erw~tmte Epithelbekleidung 
finder sich nicht, und die gro~e, beiderseits vorhandene symmetrische Ependym- 
partie, die bisher auf allen Schnitten konstant gewesen is~, ist bier ,r 

Die Gel~fie aui der }iufieren Seite der Wand der Spalte zeigen keine patho- 
logische Vermehrung. An den lateralen Enden.der Spalte, d.h. etwa in der 
Mitre der basalen Teile der VorderhSrner finder sich dagegen eine kleine sklero- 
tische Pattie, welche zum grSfiten Teil yon einigen sklerotischen Gef~tBen ge- 
bfldet wird. Auf einigen Schnitten tritt diese sklerotiscl)e Partie gleichsam 
unter dem Bilde eines schmalen Fortsa~zes der Spalte auf. 

Auf der einen Seite zeigt die C 1 a r k sche Siinle einen wei~ geringeren 
Umfang als auf der anderen; in jener S~iule fehlen die Ganglienzellen ~ast viillig, 
in dieser sind sie normal ent~4ckelt. Die Seite, ~vo die Entwicklung der Saule 



401 

gehemmt ist, ist dieselbe, we die Spalte sich am weitesten in lateraler Richtung 
erstreckt, und es l~6t sich ferner ~eststellen, dal] die Spalte mit ihrem lateralen 
Ende bier etwas weiter naeh hintcn als auf der anderen Seite gerichtet ist: 
Man mul~ demnach sehlie~en, dal~ die betreffende C l a r k  sche S~ule dutch 
den pathologischen Proze~, der zm" Bildung der Spalte gefiihrt hat, gesehadigt 
worden ist. Auf derselben Seite fehlt auch die bogenfSrmige ]~instrahlung der 
Fasern aus den hinteren Wurzeln~ welehe sonst (mid aueh in diesen Sehnitten 
auf der anderen Seite) in den vorderen Teil des I-Iinterhorns hinein erfolg~, 
Dies ist offenbar darauf zm-riekzufrihren, dal3 diese Fasern in ihrem weiteren 
Verlaufe naeh vorn in die graue Substanz dureh die Spalte zerstSrt und infolge- 
dessen yon einer r e t r o g r a d e n (cellutipetalen) D e g e n e r a t i o n be- 
troffen worden sind. 

Das Rriekenmark, sowohl die weil~e als die graue Substanz, ist sonst 
normal. 

XII. D o r s a 1 s e g m e n t. Die Verh~ltnisse in diesem Segmente 
weiehen nur in einigen Hinsichten yon denjenigen des ersten Lendensegmentes 
ab. Die Spalte ist in der ~ittellinie zu einer kleinen HShle mit etwas Detritus- 
inhalt erweitert worden. Die Spalte erstreekt sich beiderseits in die basalen 
Teile der VorderhSrner hinein, auf tier einen Seite bis zum Seitenstrange (und 
bier ist das laterale Ende der Spalte etwas naeh hinten gerichtet), aui tier anderen 
Seite nut etwa bis zur Mitre des u Die vordere Wand der Spalte 
wird fast regelm~f~ig yon einem nieht starken Bindegewebszuge, die hintere 
yon einer Gliasehicht, in einer Dieke bis zu 0,2 mm gebildet. Ependymzellen 
in der Wand der Spalte finden sich beiderseits nur (mit ga~lz Meinen Aus- 
nahmen) auf einem symmetrischen Gebiete in der ~i t te  der grauen Substanz, 
welches alas laterale Ende tier Spalte auf derjenigen Seite bildet, wo die Spalte 
nicht so welt geht. Auf der anderen Seite erstreckt sich die Spalte etwas welter 
lateralw/irts veto Ependymgewebe, und bier ist ihre Wand ringsherum yon 
einem ~einen Bindegewebsstreifen gebildet (Fig. 6, Taf. IX). An der ent- 
spreehenden Stelle der anderen Seite zeigt die graue Substanz eine Liehtung, 
wdehe  auf P a 1 -Sehnitten am deutlichsten hervortritt, au~ van G i e s o n - 
Sehnitten aber nut sehwach angedeutet ist. Diese Sehnitte zeigen an dem 
Orte der Lichtung eine Vermehrung des Bindegewebes. 

Auf derjenigen Seite, we die Spalte sich am weitesten erstreekt, hat die 
C 1 a r k sehe S~ule eine viel geringere GrSl~e als auf der anderen, und die Gang- 
lienzellen fehlen fast vSllig, sind aber auf der anderen Seite normal entwickelt. 
Die gehemmte O l a r k s c h e  S~ule zeigt mehrere stark sklerotSsehe Gef~t]e; 
ihr Fasernetz ist erhalten geb]ieben; die Einstrahlung der hinteren Wurzel- 
fasern im vorderen Teile des Hinterhorns ist anf dieser Seite stark reduziert: 

Das R~iekenmark ist sonst normal. Die vordere Kgmmissur ist gut ent: 
wickelt. 

XI. D o r s a 1 s e g m e n t. Das Bild hat sieh bier nicht wenig ver~ndert, 
indem die Ausbreitung der pathologisehen Prozesse sehr abgenommen hat; 
andererseits ist die Wucherung der Ependymzellen welt erheblicher als in den 
bisher besehriebenen Stricken des Riickenmarks. Die querverlaufende Spalt~ 

Virchows Archly f. patho]. Anat. Bd. 196. Hit. 3. 26 
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erstreckt sich nur wenig in die VorderhSrner hlnein, iramer aber an deraselben 
Orte in die basalen raedialen Teile. Die Ausdehnung der Spalte !u transversaler 
~Richtung betr~igt etwa 1,5 ram. Die vordere Wand der Spalte wird haupts~ch- 
lich yon einera zieralich ra~chtigen, kernarmen, regelm~Bigen Bindegewebe 
gebildet. Die hintere Wand wird fast nut  vom Ependymgewebe gebildet, welches 
einen Durchraesser v0n bis zu 1 ram elTeicht. Das Ependymgewebe ist sehr 
zellenreieh, und raan sieht aueh grol~e Zelleahaufen ohne sichtbare Zwischen- 
substanz. Die Umgebung der Spalte zeigt keine auffallende Verraehrung der 
Zahl der Gei~l~e und zwar aueh nJeht an den lateralen Enden der Spalte. 

Auch in diesera Segraente erstreckt sich die Spalte einerseits etwas tiefer 
in die graue Substanz hinein, und auf dieser Seife sind die Ganglienzellen der 
C 1 a r k schen S~ule nur in sehr sp~rlicher Zahl vorhanden (auf der anderen 
Seite normal entwickelt). Das Rfickenmark ist sonst normal. 

X. D o r s a 1 s e g ra e n t. In diesem Segraente ist die HShle wieder 
etwas ~TSfter geworden (ihre transversale Ausdehnung etwas raehr als 2 ram) 
(Fig. 7). Die Wand der HShle wird hier yon einer ringsherura regelra~l~igen 
Gliasehicht gebildet (yon einer ~eht igkei t  bis zu 0,2 rata) (Fi B. 7 Gw.): In 
der hinteren Wand ist allerdings diese Gliasehieht auf der Seite der HShle raehr- 
raals yon welligen Bindegewebszfigen betdeidet (Fig. 7 BS.). In der vorderen 
Wand finder sieh auf ganz kurzen Strecken eine Bekleidung der HShle rait 
regelm~Bigera Epithel (Fig. 7 El.). Gerade am reehten Ende der Spalte findet 
sieh in der Gliaschicht selbst eine ganz kleine Anh~ufung yon Ependymzellen, 
die nieht gut abgegrenzt ist. Die Zahl der Gef~]e ist weder vor noch hinter 
den Wandungen der HShle verrae~t; nut sind sie etwas sklerotisch. Auf einera 
Schnitte habe ich eine eharakteristisehe Ge~l]insel yon der vorher beschriebenen 
Art beobaehtet. 

Reehterseits is~ die HShle rein transversal geriehtet und erstreekt sich 
etwa his zur Mitre des Vorderhorns in seinera basalen Teile. Linkerseits ist die 
HShle etwas nach hinten gerichtet und nirarat den Platz der C 1 a r k schen 
S~ule zura grolten Tell ein, so dal~ die Zahl ihrer erhaltenen Ganglienzellen 
sehr gering ist. Ira linken Seitenstrange finder sich ira hinteren Teile eine ra~Bige 
Sklerose, welehe der Peripherie entlang gelegen ist, und welehe wenigstens 
hauptsiiehlieh die Kleinhirnseitenstrangbahn betroffen haben diirfte. Sonst 
ist niehts zu beraerken. 

IX. D o r s a l s e g r a e n t .  Hier finder sieh wieder eiue grol]e HShle; 
sie ist oval, quer gelegen, nirarat das Zentrura des Rfiekenraarks ein und rail]t 
2,5 • 1~75 ram. Die Wand der HSMe wird auf der h{nteren Seite yon einera 
~'anz schraalen Gliasaurae, auf der vorderen Seite haupts~chlieh yon Binde- 
gewebe rait nur sp~weise vorhandener Epithelbekleidung gebildet. Die Zahl 
~ler Gef~e in der HShlenwand ist nieht verraehrt, sie sind aber slderotisch. 

Die HShlenbildung hat die verschiedenen Teile des Rfickenraarks deutlieh 
korapriraiert, so dab z. B.:die VorderhSrner der Wand der HShte enflang ge- 
legen sind. Auch die eine C 1 a r k sche S~ule finder raan der Wand tier HShle 
entlang komprimiert liegend; ihre Ganglienzellen normal entwiekelt. An der 
entsprechenden Stetle der anderen Seite finder man keine Ganglienzellen, so 
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dai~ diese S~ule zerstSrt sein diirfte. Sonst ist das Riickenmark, yon den Form- 
ver~nderungen infolge der HShlenbildung abgesehen, normal. 

Infolge der vorher erw~ihnten, auch makroskopisch deutliehen artifiziellen 
Heterotopie warde der n~ehst hSher gelegene Tell des Riicken~arks nicht 
mikroskopisch untersueht. Leider hut die mikroskopische Untersuchung ge- 
zeigt, dal~ diese Heterotopie sieh aueh weiter naeh oben bis zur Halsansehwellung 
bin erstreek~. Vom m i t t 1 e r e n D o r s a 1 m a r k (wahrscheinlieh 5. Dorsal- 
segment) sind zwei Sttieke zur mikroskopisehen Untersuehung genommen 
worden. Die Verhi~ltnisse dieser Schnitte lassen sieh infolge der Heterotopie 
nut unvollst~ndig beurteilen, jedenfalls ergeben sie, daI] die Art 8es krankhaften 
Prozesses im Riickenmarke sieh yon hier ~b in einigen Hinsiehten erheblich 
geiindert hat. E i n e  H S h l e n b i l d a n g  g i b t  es  n ~ m l i e h  n i c h t  
m e h r ,  u h d  d i e  H i n t e r h S r n e r  s i n d  d u r e h  e i n  s k l e r o t i -  
s e h e s  G e w e b e  m e h r  o d e r  w e n i g e r  v o l l s t ~ n d i g  e r s e t z t .  
Dieses Gewebe besteht tells aus fibrSsen, kernarmen Bindegewebsziigen, tells 
aus einer ga'ol~en Zahl Gef~e, besonders vielen ganz kleinen Gef~i3en, die s~mt- 
lieh erheblieh verdiekte, kernarme Wandungen besitzen; ffir die Mehrzahl der 
Gef~e, die niellt zu klein sind, l~$t sich fes~stelieu, dal] die Verdiekung sich 
zum gr58ten Teil auf die Adventitia bezieht. Aueh die VorderhSrner sind zmn 
T eft dutch ein ~hnlidnes sklerotisches Gewebe ersetzt worden, was demnach 
den Verh~ltnissen in meinem Falle 1 entsprieht; die topographisehe Ausbreitung 
dieser Sklerose innerhalb der VorderhSrner l~l~t sieh abet hier infolge der Hetero- 
topie nicht n~her feststellen. Die weil~e Substanz ist wenigs~ens zum grofien 
Teil erhalten geblieben. 

Vom 3. D o r s a 1 s e g m e n t e sind zwei Stiieke untersucht worden, 
und yore 2. D o r s a 1 s e g m e n t ein Stiiek. Sie ergebeu mi~.Sicherheit nut, 
da$ die HinterhSrner dutch Bin sklerotisehes Gewebe derselben besehriebenen 
Art ersetzt worden sind, und da] dies auch fiir die VorderhSrner in groBer Aus- 
dehnung zutrifft. Eiue Ver~nderung der weil~en Substauz, yon der artifiziellen 
Heterotopie abgesehen, li~l~t sich nieht feststellen. Im 2. Dorsalsegment sind 
die Hinterstriinge gut erhalteu; ferner sind hier die Epeudymzellen erheblieh 
gewuchert. 

Im 1. D o r s a 1 s e g m e n t sind die HinterhSrner immer dm'eh Bin an 
sklerotischen Gef~t~en reiches Bindegewebe ersetzt. Das pathologiseh ge- 
wueherte Ependymgewebe ist yon ziemlich starkem, kern- und gefii~armem Binde- 
gewebe umgeben; rings um dieses Bindegewebe finden sieh indes ziemlich viele 
sklerotisehe Gef~]e. Von dieser sklerotischen Pattie erstreekt sieh das 'Binde- 
gewebe zusammen mit den sklerotischen Gef~en bis zum" basaten Teile des reeh- 
ten Vorderhorns. Die He~erotopie erlaubt nicht eine Feststellung der n~heren 
topographisehen Einzelheiten. Die hinteren Wurzeln sind ganz gut entwiekel~; 
yon den vorderen l ~ t  sieh nut die reehte auffmden, und diese is~ sehr :s~ark 
r e d u z i e r t . .  ( 

I m  u n t e r e n  : T e i l  d e s  8 . ~ Z e r v i k a l s e g m e n : ~ , e s  :l~,l~'~idh 
fes~stelten, dal~ s~arkes Bindegewebe v0u ider~Umgebfing de~ path01ogiseh',:ge- 
Wucherten Ependymgewebes ~ beiderseits :bts zu den V~5:rderhSrhe~:rs 

26* 
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Auf einer Seitc ist dieses Bindegewebe ziemlich reich an Ge~l~en, im andern 
Vorderhome ist das Bindegewebe viel m~ichtiger, gleichzeitig abet auch seta- 
kern- und gefiit~arm. Die HinterhSmer sind aueh bier dutch sehr m~chtiges 
sklerotisehes Bindegewebe ersetzt worden. Die Ganglienzellen in den erhaltencn 
Teilen der VorderhSrner sind ( iN i s s 1 ) etwa normal; an dem Orte der Hinter- 
hSrner sind nut g a n z v e r e i n z e ] t e und ]deine Ganglienzellen aufzu- 
finden. Die hinteren Wurzeln sind gut entwickelt; yon den vorderen ist nur die 
eine sichtbar, und diese ist sehr stark reduziert. 

In den Hinterstr~ngen beobachtet man,  wie i]u-e zcntralen Partien yon 
dichtem sklerotischen Bindegewebe, welches mit zahlreiehen sklerotischen Ge- 
l~lten vermischt ist, eingenommen werden, w~hrend das ventrale Hinterstrang- 
ield und die Wm'zeleintrittszonen erhalten geblieben sind. 

I m  o b e r e n  T e i l e  d e s  8. Z e r v i k a l s e g m e n t e ' s  tritt eine 
sehr starke Wucherung der Ependymzellen hervor; sic sind ausschlie~lieh in 
u~egelmii6igen Haufen angeordnet (Fig. 8). Diese Ependymhaufen (Fig. 8 E h) 
sind mi~ einem reichlich entwickelten Bindegewebe, Welches tells yon massivcn, 
fibrSsen Partien, tells yon feinen Fibrillen gebildet wird, und ferner mit einer 
sehr groi~en Zahl sklerotischer Gef~Be, und zwar aueh sehr stark sklerotiseher 
Kapillaren (Fig. 8 s K) innig vermischt. Dieses Bindegewebe ist kerm'eicher, 
Ms man es sonst in diesem Rrickenmarke sieht. u dem Bindegewebe er- 
strecken sich fibrSse, seln" gefii~reiche 5fassen zum linken Vorderhorne hin 
und nehmen seinen basalen Tell ein, w~hrend gut entwickelte Ganglienzellen 
im vorderen Teile des Horns vorhanden sind. Die rechte H~lfte des l~iicken- 
marks ist yon Heterotopie nicht ganz frei; die Bilder spreehen abet aller Wahr- 
scheinlichkeit nach dafiir, daft das ganze rechte Vorderhorn dutch (eine sehr 
gefii~reiche) Sklerose ersetzt worden ist. Die beiden vorderen Wurzeln sind s~ark 
atrophisch, die beiden hinteren sind normal entwickelt. Die beiden HinterhSrner 
sind immer dutch sehr mi~chtiges, mit zahlreichen skler0tisehen , nieht grol~en 
Gel~l~en vermisehtes Bindegewebe ersetzt. In diesen Schnitten finden sich 
in den sklerotisehen Partien tier gruuen Substanz einige Bildungen, welche den 
oben im unteren Teile des Riickenmarkes beschriebenen, abgegrenzten .,Inse]n" 
ganz entspreehen, obgleich sic hier nicht in einer freien HShle, sondern in der 
Mitte der Nervensubs~anz gelegen sind. Sic enthalten teils 3 bis. 4 Gefiil~e, tells 
etwas graue Substanz. Die Hinterstfiinge sind zum Tell wegge~Mlen, so daft 
ihr Zustand sieh nicht beurteilen ]~ t .  

D e r u n t e r e  T e l l  d e s  7. Z e r v i k a l s e g m e n t e s  i s t l n  Serien- 
schnittenzerlegtworden(jeder5. Schnittuntersucht). Indenimmer sklerotischen 
HinterhSrnern s i e h t ' m a n  ganz eigenartige Bildungen, n~imlieh P a r -  
t i e n  d e r  g r a u e n  S u b s t a n z ,  d i e  y o n  e i n e r  B i n d e g e w e b s -  
k a p s e l  r i n g s h e r u m  u m g e b e n  s i n d  (Fig. 9EgTaf. X). DieseBildungen 
:kommen yon bier ab nach oben im ganzen Zervikalmarke in den HinterhSrnern 
vor, werden abet jetzt zusammen bescbaieben, wenn auch die dabei zugrunde 
liegenden Beobachtungen zum Toil erst aus den hiiheren Stricken des ZervikM- 
.markes stammen. D i e s e  , a b g e k a p s e l t e n  P a r t i  ei~. (Fig, 9 E g  
Fig.~[10, Fig. !1, Tar. X) finden sich nut ~n den ttinterhSrnern, und sowei t 
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die starke Veriinderung der HinterhSrner ein Urteil erlaubt, mSehte ich an- 
nehmen, da] sie wenigstens haupts~ichlich in der Substantia gelatinosa Rolandi 
zur Entwicklung gekommen sind. Sie sind yon etwas wechselnder Form: n~mlich 
tells einigermalten regelmiil]ig kreisrund, teiis Yon ovaler oder aueh mehr oder 
weniger unregelm$~iger Form. ]m allgemeinen ist aber ihre Form nicht s e h r 
unregelmiil~ig. Sis sind yon sehr wechselnder GrSl]e: sie kSmlen eine L~nge 
his zu 1,0 mm erreichen, wenn ihre Form eine ovale ist, in wenigen Ausnahmen 
sogar eine noch etwas gr51]ere (ganz vereinzelt babe ich in dieser Selmittserie 
eine Einkapselung im rechten Hinterhorne mit einer L~nge yon 1,6 mm beob- 
aehtet). Wenn die ]~inkapselungen abet kreisrund sind, tibersel~-eitet ihr Dm'ch- 
messer nieht 0,6 ram. Sonst kommen sie yon jeder geringeren GrS~e~ bis zu 
ganz kleinen vor. Was die vertikale Ausdehnung der Einkapselungen betrifft, 
so l~6t die Verfolgung der Sehnittserie erkennen, dal] diese Ausdehnung bei den 
kleineren Einkapselungen eine geringere, bei den grSl~ereil i m a 11 g e m e i n e n 
eine grSl~ere ist. 

Die M~chtigkeit der begrenzenden ]~indegewebskapsel ist eine sehr wech- 
selnde. Ms eine a 1 1 g e m e i n e Regel l~l~t sieh indes sagen, dal] die gr51~eren 
abgekapselten Par~ien gewShnlieh eine dlinnere, off reals eine ganz diinne Kapsel, 
die kleineren dagegen eine mehr dieke, ~este, zugleich kernarme Kapsel 
besitzen. Diese Regel erf~ihr~ allerdings nicht ganz wenige Ausnahmen. 

Was den hlhalt dieser Abkapselungen betrifft, so kann kein Zweifel dariiber 
herrsehen, da~ dieser dutch die graue Substanz der I4interhSrner dargestellt 
wird. Wenn der Inhalt nicht s~rker ver~ndert worden ist (vgl; unten), so 
sieht man mehrmals, sogar im allgemeinen, sehr zahlreiche Ganglienzellen. Die 
Mehrzahl dieser ist ganz klein, ihr Kern abet verhiiltnism~fiig groin, mid sie 
en~spreehen demnaeh dem Aussehen der in der Subsfantia gelatinosa Rolandi 
normal vorkommenden Ganglienzel]en, Auf den beigelegten Zeiehnungen dieser 
Einkapselu~gen (Fig. 9--11, Taf. X) lassen sieh die Ganglienzellen nicht yon 
den sonstigen Zellen unterscheiden, well dies eine s~irkere VergrSl]erung er- 
fordert. Daneben gibt es aueh vere~nzelte grol]e Ganglienzellen, sogar einige ganz 
grol~e (dies abet nur ~n~erst selten). Auch das sonstige Aussehen (F~irbbar- 
keit, Strukttu'bild usw.) des hlhaltes dieser Einkapselungen entsprichf in mela-e- 
ten F~llen und zwar besonders betreffs der grSl~eren Under ihnen etwa dem 
Aussehen der normalen Substantia gelatinosa Rolandi. Dies t~ifft allerdhlgs 
m~r fiir eine geringere Zahl unfer der grol]en Menge der Abkapselungen Zu, im 
allgemeinen ha~ sieh das Aussehen des Inhaltes ~er~nder& 

Die Ver~nderung des Inhaltes der Einkapselungen kam~ naeh zwei ver- 
schiedenen Riehtungen bin stattfi~den. Teils kann niimlich eine Zellipfiltra~ion 
auf~reten, die so stark werden kann, dal] die Kerne (bei Kernf~rbung) das 
Gesich~sfeld zum grS]ten Tell decken (eine perivaskul~re Anordnung dieser 
Zellinfiltration l ~ t  sieh niemals erkennen, sondern sie ist diffus verbreitet). 
Welt 5fter kommt es abet vor, dal~ die Veriinderung dari~ be s~eht, da~ die Ge- 
f~i/~e der eingekapselten Partien sklerotiseh werden undyenigsteas dem An- 
scheine nach an Zakl zunehmen. 8ehr oft finder man, wie in den E~nkap.seluhge'n 
eine grolte Menge slderotischer Kapillaren mit (auf v a n ~ i e s o n - Pr~ipara~ei{) 
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deutlich retch, mehr oder weniger verdicktcn Wandungen hervortretcn (vgl. 
Fig, 11 und noch mehr Fig. 10, Tar. X). Diese Sklerose der Gef~Be und die 
wenigstens wahrscheinlich stattfindende Ne~lbildung der Gef~l~e kann sozu- 
sagen jeden Grad crreiehen. Gleichwie die Dicke,dcr ~ul~erert Bindegewebs- 
kapsel der Einkapselungen im Mlgemcinen gleiehzcitig mit der Abnahme ihrer 
GrSf~e zunimmt, so finder man auch, dal~ die Sklerose der Gefiif~e nur in den 
lfleineren Einkapse]ungen ihre grSl~te Entwicldung erreicht hat. Man sieht 
demnach mehrmMs kleine Einkapselungen mit dicker, fester Bindegewebs- 
kapsel, deren Inhalt zum grSl~ten Tell yon den mehr oder weniger zahlreichcn, 
stark sklerotischen Gefiif~en dargestellt wird (vgl. Fig. 12, Taf. X). 

Nachdem die Entwicklung der Einkapselungen nun so weft gel~ngt ist, 
fchlt es nur noch, dab die Zalll tier Gef~fie in den Einkapselungen abnehme, 
odor wenigstens d ~  die Haulotmenge der kleinen Gef~tBe bzw. der Kapil]aren 
verschwinde~ die graue 8ubstanz zwischen deft Gef~il~en mehr oder weniger 
vollsti~ndig resorbiert werdc (vgl. Fig. 12), d a m i t d i e v o r h e r i m S a - 
k r a l m a r k e  b e s c h r i e b e n e  , , G e f ~ i ~ i n s e l "  f c r t i g  v o r l i e g e .  
In den HinterhSrnern der Halsanschwellung finden sich auch ncben und zu- 
sammen mit den Einkapsclungen sehr oft Bilder, welehe mi~ den im Saln-al- 
marke beschriebencn Gefiil~inseln in jeder Hinsieht identisch sind nu t  mi~ 
der Ausnahme~ dM~ sic nicht wie dort lrei in eincr HShle, sondern hier in den 
stderotischen Particn, welehe die I~nterhSrner im allgemeincn fast vollstiindg 
ersetzt haben, gelegen sind; sic sind abet hier vort der Umgebung cbenso seharf 
wie deft abgcgrenzu In Fig. 9. Tar. X tritt dies VerhMten ganz deutlieh hervor, 
und die Zahl der Gef~l~inseln ist eine recht grol~e. Nachdem ich bei Dureh- 
musterung einer sehr gro~en ZMfi yon Schnitten aus der HMsanschwellung 
in reich]ichor Zahl die siimtlichen lJbergangsstadiert zwischen einerseits den 
grol~en Einkapsclungen mit diinner Bindegewcbskapsel und mit einem Inhalte 
yon ziemlich m~ver~nderter graucr Substanz und mit zahlreichen Ganglienzellen 
und andererseits den charakteristisehen Gef~l~inseln bcobaehtet habe, karm 
kein Zweifel dariiber hcrrsehen, daft d i e G e f ~i 1~ i n s c 1 n a u s s o 1 c h e n 
E i n k a p s e l u n g e n  d c r  g r a u e n  S u b s t a r t z  h c r v o r g e g a n -  

g e n  s i n d .  

Was die Fragenach der E n t s t e h u n g s w e i s e  d e r  E i n k a p s e l -  
u n g e n betrifft, so lehren die Bi]der dariiber folgendes. In vielcn Schnitten 
finder man sonst ganz i~hnliche Einkapselungen, we abcr die Kapsel keine voll- 
st~tndige ist, sondern eine 0ffnung zeigt, dutch welehe der Inhalt dcr Einkapsel- 

ung  mit der umgebenden grauen Substanz in ununterbrochener Verbindung 
steht. Auf -r Schnitten kann man alle Zwischenstufen yon einer 
ganz kleinen 0Ifnung in der Kapsel his zu ciner g~nz weitert antxeffen. Diese 
versehiedenen Bilder lassen sich nut in der Weise crkliiren, dab das Binde- 
gewebe, welches die Kapsel der betrcffenden Bildflngen darstellt, in die L~nge 
gcwachsenist, so dM~ e i n e  F a ] t e n b i l d u n g  d e s  B i n d e g e w e b s -  
s t r e i i e n s  d i e  F o l g e  g e w o r d e n  is~.  DieseFaltung erfolgtwenig- 
stcns oftmMs (und im Mlgemeinen) nicht spitzwinkelig, sondern in grol~em Bogen, 
so dab dabei ein Toil der grauen Substanz in den Bogen zu liegcn kommt (umfM~t 
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wird). Wenn das L~ngenwachstum und die dadurch bedingte Faltung welter 
fortschreitet, kommt man schliel~lich dazu, dal~ die betreffende graue Substanz 
ringsum ~om Bindegewebsbande umschlossen wird, wobei offenbar die sich 
begeguenden Enden des gefa]teten Bindegewebsbandes miteinander verschmelzen, 
Diesen Ubergang yon ])artien grauer Subs~anz, die nut unvollst~ndig yon der 
Bindegewebskapsel umsehlossen sind, zu fertigen Einkapselungen babe ich 
einige (abet nut ganz wenige) real in der Sehni~tserie verfolgen kSnnen; daraus 
lii6t sieh sehlie~en, dal] die Einkapselung nieht fiberall in ihrer ganzen verti- 
kalen Ausdehnung gleichzeitig vollst~ndig wird. Es mag in diesem Zusammen- 
hange ausdrficklieh hervorgehoben werden, dab die dttrch das Auftreten einer 
abnormen Menge sklerotiseher Gef~lte bedingte Sklerosiertmg sich aueh in 
den unvo]lst~ndig eingekapselten Partien der grauen Substanz und ebens(~ 
aueh in den nieht eingekapselten Teilen des Hinterhorns beobachten l~l~t. 

Mehrmals sieht man im Hinterhorne zwei sagittal verlaufende Binde-i 
gewebsb~nder, welche auf ieder Seite alas Horn yon der weilten Substanz ab- 
grenzen, so dal~ das Horn yon den beiden Bindegewebsstreifen eingefa!~t wird 
(Fig. 9). An solchen Often finder sich ein grol~er Teil der grauen Substanz 
oftmals ,,frei" liegend, das heil~t aul]erhalb der beschriebenen Einkapselungen~ 
Einigemal lal~ es sieh an solellen Stellen beobaehten, daI~ kleine Bindegewebs: 
streifen quer zwisehen den beiden erw~hnten sagittalen Bindegewebsb~ndern 
verlaufen. Es ist klar, dal], ~'enn zwei solehe querverlaufende St~eifen vorhanden 
sind, die graue Substanz in dieser Weise vollst~ndig eingekapselt werden kann. 
Im allgemeinen diirfte abet die Einkapselung der grauen Substanz nieht in dieser 
Weise, sondern dutch die vorher geschilderte Faltung eines Bindegewebsbandes 
erfolgt sein. 

Wit kehren jetzt zm" n~heren Beseln'eibung des unteren Teiles des 7. Zervi- 
kalsegmentes zuriick. Die Ependymze]len bilden tells querverlaufende Epithel- 
b~nder, teils unregelm~il]ige Zellenhaufen. Ihre Menge gibt eine m~l~ige Wucher- 
ung an. Das am Boden der vorderen Fissur normal vorkommende Binde= 
gewebe setzt sich beiderseits lateralw~rts, nnd zwar in seth" verstarkter Miiehtig- 
keit, fort. Linkerseits wird der basale Teil des u von diesem Binde- 
gewebe zmn geringeren Tell (etwas weehselnd auf versehiedenen Sehnitten) 
eingenommen, sonst wendet sich abet dieser Bindegewebszug nach hinten and 
~erschmilzt wenigstens auf vielen Sehnitten vSllig mit dem Bindegewebsbande 
des linken Hinterhorns. Die Ganglienzellen des linken Vorderhorns sind gut 
entwickelt. Reehterseits erstreekt sieh auch das Bindegewebe bis znm u 
home und seheint bier starker als linkerseits entwiekelt zu sein (infolge der 
immer noch teilweise vorhandenen Heterotopie l~l~t sich indes die Ausbreitung 
der Sklerose im Horn bier nieht niiher feststellen). Die Ganglienzellen dieses 
Horns sind zum Tell erhalten geblieben. Im rechten Hinterhorne findet sich 
im allgemeinen keine graue Snbstanz aul]erhalb der Einkapselungen; linker- 
seits ist dies abet der Fall. Die u sind nieht verandert. Die 
G o 11 sehen Str~tnge sind yon einem s]derotlschen, an Gef~l~en mit stark ver- 
dickten Wandungen reiehen Gewebe eingenommen. Die B u r d a c h sehen 
S~r~i~ge sind Wenigstens zum Teil unveriindert (sie "sind yon Hetero- 
topie nieht ~rei). 
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Bet r e f f sde rSchn i t t e aus dem  o b e r o n  T e i l o  d e s  7. Z e r v i k a l -  
s e g m e n ~ e s ist  nut  ~olgendes zu bemerken. Vom linken Vorderhorne ist 
nui" der basale mediale Tell yon der Sklerose ergriffen. Die sMerotische ParOle 
des rechten Verderhornes zdgt  eine Vermehrung der Zahl der Kerne; die Aus- 
breitung der Sklerese innerhalb dieses Hornes l~iBt sich infolge der Heterotopie 
nieht genau feststellen. Die Ganglienzellen des rechten Vorderhornes sind zum 
Toil erhalten geblieben. 

A u f d e n S e h n i t ~ e n a u s d e m  u n t e r e n  T e i l e  d e s  6. Z e r v i k a l -  
s e g m e n t e s sind die beiden HinterhSrner dureh slderotisches Gewebe vSllig 
ersetzt worden. Nut g a n z V e r e i n z e 1 t e kleine Ganglienzellen lassm~ 
sich auf einigen der Sehnitte auffinden; sonst sind abet die HSrner yon einem 
Gewebe eingenommen, welches yon staxkem Bindegewebe und yon einer sehr 
groBen Zahl sklerotiseher Gef~l~e gebilde~ wh'd; dieses Gewebe zeig~ ferner eine 
sehr reiohliche Zelleniufiltration. Einkapselungen finden sich in den Hinter- 
hSrnern; yon ihrem Inhalte kann aber fast niehts als graue Substanz gedeutet 
werden. 

Die VorderhSrner sind zum grofien Tell erhalten und zeigen ganz normale 
Ganglienzellen. ~u r  ihre basalen, medialen Teile sind yon einem ge~l~reiehen 
Bindegewebe eingenommen, welches m i t  dem Bindegewebe in der Umgebung 
des Ependymgewebes in Verbindung steht. ]~in auffallender Unterschied zw> 
schen den beiden VorderhSrnern ist nieht vorhanden, und die beiden vorderen 
Wurzeln sind auch etwa gleich gut entwiekelt. Die Hinterstr~inge sind auf 
diesen Schnitten weggefallen. 

Vom oberon Teile der Zervikalansehwelhmg ist e i n g r o fie s S t ii c k .  
welches sich e ~ w a  v o r t  d e r  ~ i t t e  d e s  6. h i s  z t t r  ~ i t ~ e  d e s  
4. Z e r v i k a 1 s e g m e n ~ e s ers~reekt, in Serienschnitten zerleg~ worden 
(jeder 5. Schnitt untersucht). Was die ~ul3ere Form des Riickenmarks be~rifft. 
so ist das Organ noch im unteren Tell der Serie im ganzen yon vorn nach hinten 
abgeplatter und in der Breite ausgezogen, wie ich es oben bei der makroskopi- 
sehen Beschreibung des Riickenmarkes schon angegeben babe. Gegen den oberon 
Tell der Serie bin trit~ aber die Ver~nderung Bin. dal~ nur die rechte Hiil~te 
des Riiekenmarkes abgeplattet ist, so dal3 das rech~e Hinterhorn ~ast u'ansversal 
ver]iiu~, wiihrend das li~ake Hinterhorn in normaler Weise mehr sagittal ge- 
richte~ ist. 

Das Ependymgewebe zeigt im un~eren Teile der Serie eine Wucherung, 
die aber naeh oben abnimmt. Hier t r i t t  es haupts~ehlieh in der Form quer- 
verlaufender Epithelbiinder auf. Diese dringen im unteren Toil der Serie auf 
der Mehrzahl der Sellnitte eine Strecke welt in den basalen medialen Toil des 
linken Vorderhornes Bin. weiter naeh oben erreichen sie aber im allgemeinen 
n ~  e~wa die Grenze des Vorderhornes. Zusammen mit  den Epithelbgndern 
erstreckt sieh aueh Bin sklerotisehes Gewebe yon gewShnlichem Aussehert (wel- 
ches allerdings nieht s e h r gef~l~reich ist) in das Vorderhorn hinein: aueh die 
Ent~vieklung dieser Sklerose nimmt in der Serie naeh oben ab. Die betreffenden 
Bindegewebsziige stehen im allgemdnen mi~ de~lienigen des linken Hinter- 
homes ia unmittelbarer Verbindung. 
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Das linke Vorderhom ist sons~ normal, das rechte infolge der Ver~nderung 
der Eu~eren Form des Riickenmarkes in der Breite ausgezogen. Die Ganglien- 
zellen des reehten Vorderhornes sind im allgemeinen nicht so zahlreich wie die- 
jenigen des linken Vorderhornes (die normal sind); sie sind abet sonst normal 
entwickelt. 

Die beiden HinterhSrner sind yon dicken, kernarmen Bindegewebsziigen, 
die mit vielen sklerotisr Gefgf~en vermiseht sind, eingenommen. Im ganzen 
oberen Teile (etwa den oberen zwei Dri~teln) d~r Serie sieht man, wie diese 
Bindegewebsziige sich yon einem Hinterhorne zum andern dareh ein unmittelbar 
hinter dem Zentra]kanale gelegenes Bindegewebsband mmnterbrochen fort- 
setzen, so dab die Itinterstr/inge dadLtrch v'om iibrigen Riickenmarke ganz 
isoliert werden. Den Bindegewebsziigen in den Hin~erhSrnern entlang linden 
sich auf jedem Sehnitte einige din-oh eine Bindegewebskapsel in der oben ge= 
sehilderten Weise abgegrenzte Einkapselungen (Fig. 10, 11, Tar. X). Anderer= 
seits gibt es auch mehrraals eine ziemlich groSe Zahl ,,fertiger" GefgBinsein. 

Auf vielen Schnitten finder man keine oder fast keine graue Substanz 
in den HinterhSrnern ,,frei gelegen", das heif~ auf~er den Einkapselungen; auf 
andern Schnitten ist ein betr~chtlieher Teil der grauen Subs~anz der HSrnel" 
,,frei gelegen". In dieser Hinsicht weehseln die Verh~ltnisse bei Verfolgung 
der Serie ziemlieh nnregelmEf~ig. Wo die graue Substanz der ttinterhSmer 
,,frei gelegen" ist, sieht man allerdings of~mals, wie sie sieh zwisehen zwei in tier 
Riehtung des Homes (auf dem Quersehnitte) verlaufenden parallelen Binde- 
gewebsstreifen befindet, welehe die graue Substanz des Homes yon beiden Seiten 
umfassen und yon der wei~en Substanz abgrenzen. Dieser Typus ist im rechten 
Hinterhorne 5frets als ira linken zur Entwieklung gekommen. Eine vermeln'te 
Zelleninfiltrat.ion kann man aueh in der frei gelegenen grauen Substanz finden. 

Die G o 11 schen Strgnge zeigen dm'ch die ganze Sehnittserie ein v511iges 
Fehlen yon Nervenfasern and eine Slderose, welehe dem gewShnlichen Bilde 
der sekundgren Degeneratiort entsprieht. In  dieser Sklerose tritt eine sehr gro~e 
Zahl Yon GefgBen mit starker Verdickung tier Wandungen, besonders der Ad- 
ventitia, hervor. Der linke B u r d a e h sche Strangist normal entwiekelt, 
tier reehte ist zum Teil sklerotiseh, besonders in der Wurzeleintrittszone. Die 
Vorderseitenstrgnge normal, die sgmtliehen Wurzeln normal entwickelt. 

Ira o b e r e n  T e l l  des  4. Z e r v i k a l s e g m e n t e s  hat martin 
der Hauptsache dasselbe Bild wie im oberen Teile der eben besehriebenen Sehnitt- 
serie. Die reehte Hglfte des Riickenmarkes ist abgeplattet/ die linke nicht. 
Die Vorderh5rner unvergndert. Leichte, begrenzte Degeneration des rechten 
B u r d a c h schen Stranges. Das rechte Hinterhorn zeig~ einen Bindegewebs- 
streifen, weleher sieh dttreh die ganze LEnge des Homes (auf dem Querschnitte) 
ers~reekt. In diesem Home gibt es keine eharak~eristischen Einkapselungen; 
andererseitS is~ ziemlieh viel yon der grauen Substanz des Homes erhal~en ge- 
blieben. Das Horn zeigt im ganzen eine ziemlich erhebHehe Rundzelleninfiltra- 
tion, die Vermehrung der Zahl der GefgBe ist nnr eine m~tf~ige. Das linke Hinter- 
horn tritt under einem eigenartigen Bilde auf. Hier ist rigmlieh die ganze zuriick- 
gebliebene graue Substanz konstant auf den sgmtlichen Sehnit~en yon einer 
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einzigen Bindegewebskapsel vSllig umschlossen. Diese groite Einkapselung 
f~ngt nut etwas hinter dem Zentralkanale an und erstreckt sich bis an die hinter~ 
Peripherie des (bier abgeplatteten) Riickenmarkes, sie mi6t 1,0.• 0,8 mm. Der 
Inhalt dieser Einkapselung zeigt eine groSe Zahl Ganglienzellen und eine m~tfiige, 
beginnende Sklerose. 

Der hiiehste Tell des Riickenmarkes, der erhalten geblieben ist und der 
dem 3. Z e r v i k a l s e g m e n t e en~stammen diiffte, ist in Serienschnitte: 
zerlegt worden. Au~er dcr immer noch vorhandenen sekundfiren Degeneration 
der G o 1 ] schen Strgngc is~ ferner nut zu bemerken, dab die VorderhSrner 
normal , die HinterhSrner abet immer stark sklerotisch sind. Das Bild, welches 
diese H5rner darbieten, ist etwa dasselbe wie gewShnlieh in der ttalsansehwel- 
lung: starke Bindegewebszfige, sehr viele sklerotische Gef~e, einzelne Ein- 
kapselungen, die im allgemeinen ziemlich grofi sind, and schliel31ich eine betr~cht- 
liche Menge Gefii6inseln. Die Ependymzellen zeigen keine auffallende Wueheru~g. 

B e s c h r e i b u n g  de s  v e r l ~ n g e r t e n  ~ a r k e s  i n  F a l l  2. 

Das v e r l i i n g e r t e  M a r k  ist, wie obcn erwghnt, his etwa ober- 
halb der oberen Grenze der anatomisehen Ver~nderungen in Serienschnitte 
zerlegt worden (ira allgcmeinen jeder dritte Schnitt untersueht). Die Serie 
fi~ngt eine Strecke unterhalb des unteren Endes der ttinterstrangkerne, etwa 
in der Mitre tier Pyramidenkreuzung, .an. Von tIeterotopie ist bier keine Spur 
mehr vorhanden. 

Gemeinsam fiir die gauze Serie ist es, da$ eine Wucherung der Epithel- 
zellen nirgends vorhanden ist. Im unteren Teile der Serie ist der Zentralkanal 
obHteriert (Fig. 13, Tar. X), im oberen abet ganz regelmgfiig entwickelt und 
mit regelm~6igem Epithel bekleidet. Im unteren Tell der 8erie sind die peri- 
ependym~ren GefgBe etwas sklerotisch. Auf einigen Schnitten babe ieh auch 
zwei grSl~ere solche Gef~l~e gesehen, die yon einer gemeinsamen Bindegewebs- 
kapsel ~olcher Mgchtigkcit umgeben sind, dab der Durehmesser der gesamten 
Pattie (inklusive der Ge~l~e) sogar 0,5ram ist. Im oberen Teile der Serie sind 
'die periependym~iren Gef~6e normal. Gemeinsam flit die Serie ist es ferner, dab 
die VorderhSrner, so tange sie noch existieren, ganz normal sind; ebenso die 
Pyramidenbahnen (sowohl in der Kreuzung als oberhalb derselben). 

Die haupts~ichliche Ver~nderung im verl~ngerten Mark stellt e i n e m i t 
H i i h l e n - b z w .  S p a l t e n b i l d u n g  v e r b u n d e n e  s k l e r o t i -  
s e h e  P a t t i e  d a r ,  w e l e h e  s i e h  q u e r  d u t c h  d a s  v e r l i i n -  
g e r t e  M a r k  yo re  e i n e n  b i s  z u m  a n d e r n  H i n t e r h o r n e  
e r s t r e c k t. Wit schildern zuerst die Verhgltnisse im untersten Teile der Serie. 
,Die Spalte erstreckt sich hier linkerseits fast his zur Peripherie des Organs, 
dringt abet niemals bis zur Oberfliiche vor; aueh im reehten Hinterhorn kommt 
sis ziemlieh nahe an dis Peripherie. Auf der Mehrzahl der Schnitte fiudet man, 
daft die SpaRe sich im medialen Teile ihres Vcrlaufes zu einer wahren ttShle 
erweitert, die sich allerdings etwas welter nach links yon der Mittellinie a]s 
naeh reehi~s erstreck~ und did immer nut cine mii6ige Ausdehnung in sagittaler 
~Riehtung erreichL In der HShle finder sich mchrmals eine Detritusmasse mi~ 
zum Teilbewahrten Kernen. Sons~ ist die Spalte ganz leer und so schmal, daft 
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ihre Wandungen mehrmals einander beriihren. Die mediale HShle ist etwas 
hinter dem Zentralkanal (ira untersten Teile tier Serie in einem Abstande yon 
0,5 ram) gelegen. In den HinterhSrnern verl~uft die Spalte im Halse der 
ttiirner etwa in seiner Mitre, lateralw~rts davon aber ganz regelmiil~ig dem 
vorderen bzw. lateralen Rande tier Substantia gelatinosa des ttornes entlang,. 
das hei6t eben auf tier Grenze zwischen der grauen und wei~en (Seiten- 
strang) Substanz (vgl. Fig. 13, Tar. X und 14, Tar. XI, die allerdings aus. 
einem etwas hSher gelegenen Teile der Serie stammen). 

Die Wandungen tier Spalte bzw. der HShle werden im allgemeinen vol~ 
einem sklerotisehen Gewebe gebildet. In sehr gro~er Ausdehnung, obgleict~ 
nicht regelm~Big, wird die Spalte yon Bindegewebsstrei~en mit oftmals welligem 
Verlaufe begrenzt (Fig. 13 B s). Sie sind im allgemeinen gar nieht so kr~ftig= 
wie die Bindegewebszfige in den ttinterhSrnern des Rfickenmarkes bei diesem 
Falle entwickelt. Den Bindegewebsb~ndern entlang findet man sklerotisehe Ge- 
latine in abnormer Zahl; sie bilden aber nicht eine nnunterbrochene Schieht. 
Die Verdiekung der Wandungen dieser Gefiti]e erreicht im allgemeinen gar 
nieht denselben Grad, wie man es in diesem Falle im Riiekenmarke sieht. AI~ 
den lateralen Teilen der Spalte, das heiitt im Halse des Hinterhornes nnd am 
vorderen Rande der Substantia gelatinosa des Hinterhonles (bzw. der Tri- 
geminuswurzel), sieht man es auffallend oft, dai] die sklerotisehen Gefi~e eine 
ziemlich lange Strecke der Spalte entlang und mit derselben parallel verlau~en. 
Dies dth'fte allerdings auch dem normalen u der Gef~l~e an diesem Orte 
im verl~ngerten Marke entsprechen. Im a]lgemeinen treten in der Umgebung 
der Spalte keine andern Bindegewebsziige als diejenigen, we]ehe eben die Spalt~ 
begrenzen, deutlich hervor. 

Den Wandungen der Spalte entlang finder sich mehrmals ein Strei~ea 
eines sehr kernreiellen Gliagewebes (Fig. 13 Gw, TaL X). Dieser ist aber 
durchaus nicht iiberall vorhanden, sondern nur auf kiirzeren, begrenzten Strecker~ 
der Spalte..An andern Stellen finder sieh zuweilen der Spalte enflang eine~ 
Anh~uflmg yon Kernen solcher Art, da~ es sich nicht sieher entseheiden l~6t, 
ob es sich am eine m~l~ige Vermehrung des Gliagewebes oder tun eine Rund- 
zelleninfiltration handelt. 

Das pathologiseh ver~nderte C-ewebe tier Spalte entlang hat im allge- 
meinen nut eine sehr mii~ige Ausbreitung, so dal~ die sklerotisehe Partie, der 
Gliastreifen und die Spalte zusammen nur einen ziemlich schmalen, quer dutch 
das verl~tngerte Mark verlaufenden Streifen bilden. Einkapsehmgen der grauer~ 
Substanz finden sieh nirgends ira verl~ngerten Marke; im unteren Tell der Serie 
findet sieh dagegen eine nieht unbetr~chtliche Zahl yon Gef~l~inseln, die meistens 
frei in der Spalte bzw. der HShle gelegen sind, an einigen Stellen aber at~eh in 
der niichsten Umgebung der Spalte vorkommen. Die I~lseln sind immer nur yon 
m~iger GrS~e und enthalten fast immer mtr kleine Gefi~fie. In etwa der oberen 
H~lfte des pathologisch veriinderten Teiles des verl~ingerten Markes finder ma~ 
nut ganz ausnahmsweise Gefiil~inseln. 

Es ist oben angegeben worden, da6 die Spalte im allgemeinen auf beiden 
8eiten yon sehmalen Bindegewebsstreifen begrenzt wird; andererseits kommt es 
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abet auch v0rl und zwar besonders an den lateralen Teilen der Spalte, da~ ein 
Bindegewebsstreifen nur an tier e i n e n Seite tier Spalte vorhanden ist. Hier 
l~ltt es sieh demnach nicht immer sieher en~Seheiden, ob die Spalte nieht vielleicht 
eine kfinstlieh entstandene sein kSnnte. Die Vergleiehung der verschiedenen 
Bilder bei Durchmnsterung der Sehnittserie hat reich indes zu dem Sehlusse 
gefiihrt, dal~ es sich wahrseheinlieh nicht um eine artifizieile Ver]~ngerung der 
Spalte handelt, jedenfalls im allgemeinen nieht. Ferner is~ zu bemerken, da] 
der grSl~te Tefl der Spalte mit doppelten Bindegewebsb~ndern bekleidet und 
ihre Existenz demnaeh nicht anzuzweifeln ist. (Vgl. welter den Sp~ter erw~hnten 
Einflul~ der Spalte auf die Fibr. areuat, int.) 

Was die Frage der Einwirkung des hier gesehilderten pathologischen Pro= 
zesses auf die versehiedenen Teile des Querschnittes betrifft, so ist in bezug au:[ 
den unteren Teil der Serie nur zu sagen, da] der Hals des Hinterhornes ieder- 
seits Wahrseheinlieh etwas reduziert ist (was allerdings nieht leicht zu entseheiden 
ist), und ferner dal~ der Umfang der Substantia gelatinosa des Hinterhornes 
]inkerse~ts betr~ehflieh vermindert ist, ohne dal3 der zurtickgebliebene Teil 
dieser Substanz eine pathologische u - -  yon der Spalte und der 
Sklerose abgesehen, welche aber eben nut den vorderen Rand dieser Substanz 
einnimmt - -  erkennen l~fit. SchlieBtiehist zu bemerken, daI~ die mediale HShle 
sieh dicht oberhalb des unteren Endes der Serie dem Zentralkanale niihert, 
so dal] die Wand der H5hle fas~ unmittelbar am Zentralkanale liegt. Folglieh 
ist der dorsale Teil des zentralen Graus verloren gegangen. Es mag ausdriicklieh 
hervorgehoben werden, dal] niemals irgendeine Verbindung zwischen der Wand 
der HShle und dem Epithel des Zentratkanals wahrzunehmen ist. 

In diesem Zusammenhange diirfte es am Platze sein, d i e e b e n g e - 
s c h i l d d r t e n  p a t h o l o g i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  m i t  d e n -  
j e n i g e n  i m  o b e r e n  T e i l e  d e s  Z e r v i k a l m a r k e s  z u  V e r -  
g 1 e i c h e n. Sogleich ]~l~t sich feststel]en, dal~ s i e i n p r i n z i p i e ] 1 e r 
H i n s i e h t  m i t e i n a n d e r  f i b e r e i n s t i m m e n .  Do-r U n t e r -  
s e h i e d  l i e g t  besonders d a r i n ,  d a 6  d i e  S k ] e r o s e  i m  v e r -  
t ~ n g e r t e n ~ a r k e ,  wena auch ihre Liingenausdehnung (ira Querschnitte) 
dutch die HinterhSrner fast dieselbe ist, sonst k e i n e s o s t a r k e E n t .  
. w i c k l u n g  w i e  i m  R i i c k e n m a r k e  e r r e i c h t  h a t ,  und da6 
ferner der: dutch die Skler0se bewirkte Untergang der Substanz der ttSrn6r in 
?2bereinstimmung damit gar nicht so erheblich ist. Dazu kommt noeh; dab der 
sklerotisehe Prozefi im verl~ngerten Marke mi~ der Bildung einer offenen Spalte 
verbunden iSt. Ich komme sparer auf die Frage zm'iiek, inwiefern die Spalte 
im verliinger~en ~ark sieh mit der H(ihlenbildung im unteren Teile des Rticken- 
markse vergleichen l~i~t. 

Bei tier bier gegebenen Darstellung babe ich das gewShnliehe Verhalten 
der Sklerose im unteren Teile der Serie geschilder~. Was abet gerade die u n t e r - 
s t e n Schnitte der Serie betrifft, so ist zu bemerken, da6 bier an der Spitze 
des linken Hin~erhornes eine ziemlich verbreiterte skler0tisehe Partie mit Starker. 
Verdiekung der Gef~iie vorhanden ist. La lJbereinstimmung damlt ist aueh die 
Destruk~ion des Homes hier mehr ausgesprochen als welter nach oben in ider 
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Serie. Es ]st demnach ersichtlich, dal~ die Veritnderungen auI diesen Schnittell 
e i l i U b e r g a n g s s t a d i u m  z w i s c h e n  d e n j e n i g e n i m  o b e r e n  
Z e r v i k a l m ~ r k e  u n d  d e m  g e w S h n l i c h e n  B i l d e  im ~Ter: 
l ~ n g e r t e n  M a r k e  d a r s t e l l e n .  

W i r  w o l l e n  j e t z t  d i e  S e h n i t t s e r i e  n a c h  o b e n  v e r -  
f o 1 g e n. Es ergibt sieh, da~ die Ausdehnung der Spalte un d der Sklerose nacb 
rechts bald abnimmt, so daI~ diese Ver~tnderungen sieh nur dutch den Hals des 
Hinterhornes, das heil~t eben his zur Substantia gelatinosa der Trigeminus- 
wurzel und nieht il~em vorderen Rande entlang erstrecken. Etwas weiter naeh 
oben, etwa in derselben HShe, we der (reehte vgl. unten) G o 11 sche Kern auf- 
zutreten anf~ingt, sieht man, wie die sklerotische Partie sich reehts vora Zentral- 
kanal eben dem Zen~ralkanal entlang ein wenig naeh vorn (nicht abet an dem 
zentralen Ependymgewebe ~orbei) erstreekt. Etwa gleiehzeitig zieht sieh die 
sklerotische Pattie nach rechts weiter zttriick, so dal3 sie nicht mehr die Sub= 
stantia gela~inosa erreicht. Man sieht demnach die Sklerose sich gleich rechts 
veto Zentralkanal in zwei kurze ~ste teifen, einen late~'alw~irts und einen ~entral- 
w~rts verlatffenden. Im ventralw~rts verlaufenden Aste der Sklerose =gibt es 
keine deutlich abgegrenzte HShlenbildmag. Auf einigen Schnit~en kann man 
beobachten, daft der ventrale Ast der Sklerose zwisehen dem dorsalen Aeees- 
soriuskerne und dem Zentralkanal liegt; auf andern Schnitten ist abet dieser 
Kern darch die Sklerose zerstSrt. 

Gleiehzeitig hat aueh die linke ]aterale~ am vorderen Rande der Sub- 
stantia gela~inosa gelegene l)artie der Sklerose eine Rtickbildung erfahren. 
Zwar erstreekt sich die Spalte hier nech immer dem vorderen l~ande der Sub- 
stantia ge]atinosa entlang, wenn sie aueh nieht so nahe an die Peripherie wie 
vorher ge]angt; die hauptsiichliche Veranderung ]iegt abet darin, dal~ die Breite 
der sklerotischen Partie abgenommen hat, so da~ die Entwicklung der Binde- 
gewebsziige nnd des Gliastreifens und die Zahl der Gefal~e geringer, gleieh wie 
uueh der Grad der Verdickung der GefSBe vermindert worden ist. 

i~i Bei Verfolgung der Serie naeh oben zeigt es sich ferner, dal~ der Kern des 
G o i 1 sehen Stranges zuerst nm- rechterseits zur Entwieklung kommt. Erst 
viel hSher in der Serie, wenn der Kern sich rechterseits sehon eine Streeke lang 
auf dem ttShes~adium seiner Entwieklung befunden hat, tritt eine deutliche 
Kernbildung im linken G o 11 schen Strange auf. Es mag daran erinnert werden, 
d ~  die beiden G o 11 schen Strange se]bst sehon yon der Zervikalansehwellung 
ab vSllig degeneriert sind, so daI~ sie gar keine veto Rfickenmarl~e atffsteigende 
Nervenfasern enthalten. Im linken G o 11 schen Strange sieht man in diesem 
Teile des verlgngerten Markes, ~o tier betreffende Kern nur rechterseits ent- 
wickelt ist, eine m~ige,  diffus verbreitete Kerninfiltration, die im vorderen 
Teile des Stranges am meisten ausgespreehen ist. Dabei lassen sich zwar g a n z 
vereinzelte Ganglienzellen entdeeken, die abet alle nur sehr klein sind und 
vielmals ldeiner als die normal entwiekelten entspreehenden Ganglienzellen aui 
der rechten Seite. ttier erstreekt sieh auch die medialeHShle etwas nach hinten, 
so dab der vorderste Tell des linken Gollschen Stranges (abet nur ein kleiner 
Tell desselben) dadureh untergegangen ist. Der vorderste zurfickgeb]iebene Teil 
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des Stranges zeigt hier eine m~iBige Sklerose, besonders skterotische GefgBe yon 
abnormer Menge. In diesem Teile des verlgngerten Marl~es fehlt der linke Keil- 
strangkern vSllig, indem die hintere Wand der ttShle dem vorderen Rande des 
Keilstranges (das heifit seiner weifen Substanz) unmittelbar anliegt. Folglich 
muf  dieser sklerotische, hShlenbildende Prozefl den Kern hier zerstSrt haben. 
Die yore ~fickenmarke aufsteigenden Nervenfasern der B u r d a e h sehen 
8triinge sind beiderseits normal entwickelt. 

In dem ganzen betreffenden Teile des linken G o l l schen Stranges, wo 
der Kern noch nieht zur Entwicklung gekommen is~, fehlt auch das ~Tetz mark- 
haltiger Nervenfasern, welches aber rechterseits an der entsprechenden S{elle 

�9 gleichwie auch im Keilstrangskerne eewa normal entwickelt ist. Da es in den 
G o l l schen  Strgngen keine vom Riickenmarke au~steigende Fasern gibt, 
~ritt dieser Unterschied zwischen, den beiden Seiten sehr scharf hervor. In 
diesem Toil des verlgngerten ~arks fetilen ferner vSllig die Fibrae areuatae 
4nternae, die yon den linken Hinterstrangkernen hergestammt haben wfirden. 
Rechterseits sieht man dagegen die Fibrae arc. int. normal entwiekelt. Wenn 
man aSer die Schnitiserie genauer durchmustert, so finder man allerdings, dab 
es etwas welter nach unten eine nieht ganz kleine Reibe Schnitte gibt, wo die 
-Pyr~midenkreuzung schon beendigt ist, wo man abet Fibrae are. int. 
weder reehts noch links sieht (Fig. 14, T~f. XI). Da man sonst, soviel ich 
aus meinen Beobach~ungen an Sehnittserien des normalen verl~hgerten Marks 
babe schliefen kSnnen, keine solehe Unterbreehung zwisehen der Pyramiden- 
und der Schleifenkreuzung wahrnimmt, so muff ich annehmen, dal~ die am 
tiefsten gelegenen rechtsseitigen Fibr. arc. int. zerstSrt worden sind, und dab 
~venn man aus den betreffenden Verh~ltnissen in diesem Teile des ~verl~ngerten 
Markes einen Schlul~ ziehen darf, aueh die untersten Teile der reehtsseitigen 
Hinterstrangskerne nieht zur Entwieklung gekommen sind. Wenn man d~s 

ersto Auftreten der rechtsseitigen Fibr. arc. int. n~her verfolgt, finder man~ 
dal~ diese Fasern vom Keilstrangskerne herstammen, und dal~ sic um das late- 
xa]e rechte Ende der sklerotischen Pattie, welehe bier nieht mehr bis zur Sub- 
stanti  a gelatinosa der Trigeminuswm-zel reicht, herum naeh vorn passieren. 
Von bier ab zieht sieh das laterale reehte Ende der Sklerose und der Spalte 
_ziemlich schnell zuriick, und gleichzeitig damit vermehren sieh die rechts- 
~seitigen Fibr. a~-e. int., um bald zu einer etwa normalen Entwieklung zu gelangen. 

In derjenigen ttShe des verl~ngerten Markes, W0 der rechte G o 11 sche 
Kern zu seiner v511igen Entwicklung gelangt ist, bietet die Sklerose und die 
~IShle den folgenden Typus dar (vgl. Fig. 13, Tai. X und Fig. 14, Ta~. XI, die 
beide aus dieser HShe starnmen): es finder sieh eine zentrale HShle, gleich hinter 
dem Zentralkanale gelegeni welehe sich naeh reehts nut ganz wenig fiber die Mittel- 
Jinie hinaus erstreckt, nach ]inks abet der vorderen Seite der Hinterstr~nge 
entlang ein~ Streeke verl~uft, und welehe sich welter lateralw~rts naeh links 
in eine sehmale Spalte mit doppelten Bindegewebsstreifen (Fig. 13 Bs, Tar. X), 
abet  mit gerin~er Entwieklung sonstigen pathologisehen ~ GeWebes in ihren 
Wandungen fortsetzt. Noeh erstreckt sich eine sehmale sklerotische Pattie 
~eine Streeke weit am vorderen Rande der Substantia gelatinosa (Fig.:13 Bb, 
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Tar. X); eine Spalte an dieser Stelle wird aber nach oben allm/~hlich immer 
seltener beobaehtet. Der ventrale As~ der Sklerose ist mit der Reduktion der 
ganzen Sklerose auf der rechten Seite versehwunden. 

Bei weiterer Verfolgung der Serie naeh oben sieht man, wie die Sklerose. 
sich bald rechterseits noch mehr zuriiekzieht, so dab die HShle sieh nut eben 
bis zur ~ittellinie erstl"eekt. Hier beobachtet man auf einigen aufeinander 
folgenden Schnitten, da~ die Begrenzang der HShle nach reehts yon einer ziem- 
lich betr~iehtlichen Zahl stark sklerotiseher Gef/~e gebildet wird. Etwas welter 
nach oben fangen links etwa gleichzeitig die Entwicklung des Keilstrangskernes 
land alas Auftreten yon Ganglienzellen im G o 1 t schen Strange an. Die beiden 
Kerne gelangen ziemlich rasch zu einer normalen Entwietdung, was die Zahl 
und die Gr51~e der Ganglienzellen betrifft. Das Ne~z markhal~iger Nerven= 
fasern kommt in den beiden Kernen erst etwas sparer zur vSlligen Entwicklnng, 
and zwar friiher (d. h. auf einem tieferen 5~iveau) im B u r d a c h schen als 
im G o l I sehen Kerne. Were1 die Gangiienzellen im linken G o 11 schen Strange 
zur Entwicklung kommen, hSrt die ,:other erw/ihnte Zelleninfiltration des 
S~ranges und die m~ige  begrenz~e Sklerose im vorderen Teile des Stranges 
au i  Auf den Sehnit~en, wo die linken Hinterstrangskerne anfangen aufzu= 
treten, is~ schon das unf.erste Ende der Hypoglossuskerne zur Enhvicklung 
gekommen; und der Zentralkanal, der die Form einer sagittalen Spalte ange- 
nommen hat, fiingt an, sieh der hinteren Oberfliiche des verl~ngerten Markes 
za n~hern. 

Genau in derselben HShe des verliingerten Ma~'kes, wo die linksseitigen 
I-Iinterstrangskerne anfangen zur Entwieklung zu kommen, f/ingt aueh die 
Slderose und die HShlenbildung (die, wie oben erw~ihn~, hier nur links vor- 
handen sind) an, sehnell ver~tndert zu werden. Dies gib~ sieh zuerst an dem 
lateralen und medialen Ende derselben hand, An jener Stelle sieht man, wie 
der sehmale Saum sklerotischen Gewebcs, welcher am vorderen Rande der 
Sabstantia gela~inosa gelegen ist, noeh mehr abnimmt. Dabei schwindet zuerst 
die Zelleninfiltration und erst spi~ter die abnorme ]~ntwidcdung des Binde- 
gewebes und der Gef~l~e. Die Gefs sind bier nieht mehr deutlieh slderotiseh, 
"and da die Gef~l~e auch in normalem verlhngertem Mark bier dem vorderen 
l%ande der Substantia gelatinosa entlang verlaufen, so ist es tats~chlieh schwierig, 
sieher festzustellen, ~o genaa die pathologische Gefii6entwieldung aufhSrt. 
Gleiehzeitig versehwindet die links und hinten yore Zentralkanale gelegene 
HShle, und auf den ersten darauf folgenden Schnitten finder man an ihrem 
Orte eine Masse, die an starken Bindegewebsziigen und an Gefi~l~en mit stark 
verdickten Wandungen reich ist. Die zwisehen der zentralen HShle and der 
Substantia gelatinosa gelegene Spalte bleibt aber noch eine Strecke lang be- 
stehen. Gerade hier wird die Spalte - -  anstatt wie gewShn]ich yon Binde- 
gewebsstreifen - -  zum Teil yon einem sehmalen Gliastreifen begrenzt, l)ber- 
haupt ist in dieser Gegend, wie ich schon oben erw~hnt babe, die Gliawucher- 
nng in der Umgeb~mg der Spalte entschieden reichlicher als sonst. Auf diesen 
Schnitten zeigt es sich ferner, dal~ gut erhaltene Ganglienzellen sehr nahe an 
der Spalte, in der Mitre des sehr kernreichen Gliagewebes, gelegen sind. Bilder, 
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die ats Neuronophagie gedeutet werden k6nnten, babe ich indes bier nieht 
gefimden. Die betreffenden Ganglienzellen diiriten dem dorsalen u 
angehSren. 

Welter naeh oben ver~tndert sieh das Bild sehr schnell. Die sklerotisehe 
gef~reiche 5Iasse an der Stelle der zentralen HShle wird dutch eiilen sehmalen 
querverlan~enden Streifen sklerotischen, zellenarmen Gewebes ersevz~, Die 
Spalte versehwindet gleichzeitig, und an ihrer Stel]e finder man zuerst eine 
erhebliche zellem'eiche Slderose. Aui den n~chsten Schnitten hat dies sich wieder 
sehr sehnell ver~Lndert, so da6 sieh aueh an der Stelle der Spalte nnr ganz schmale, 
querverlau~ende Biildegewebsstreifen ohne oder mit nur ganz m~iger  Zellen- 
infiltration finden. Zum grSl]ten Tell werden diese Bindegewebsstreifen yon 
sklerotischen Kapillaren ob sie obliteriert sind oder rlieht, wage ich nicht 
zu eiltscheiden - -  gebildet. Diese Sparen der Sklerose bleiben an der Stelle 
der Spalte am ]~ngsten erhalteil, verlieren sieh abet aueh bier seln" sehnell, so 
dab mail an dem ganzen Orte der querverlaufenden sklerotisehen Partie keine 
Spur der pathologisehen Ver~nderungen auffiilden kann. Das Verschwinden 
der linksseitigen Spalte entsprieht ganz genau dem Orte, we die linken Hinter- 
s~rangkerne dieselbe Entwieklung beziiglich der Ganglienze]leil wie reehter- 
seits erreieht haben. 

Die Reduktion im Umfange der Substantia gelatinosa linkerseits, die ieh 
oben erwi~hnt babe, nimmt naeh oben durch das verl~Lnger~e Mark allm~Lhlich 
ab. und zwar in e~wa demselben ~Ial]e, wie der sklerotische Prozel] am vorderen 
Teile dieser Substantia abnimmt. We der betreffeilde sklerotische Proze] 
aufgehSrt hat, lgl]t sich aueh der erwghnte GrSi]enuntersehied zwisehen den 
beiden Seiten nicht mehr beobaehten. Einen s i e h e r e n -Un{ersehied zwisehen 
den beiden Seiten in bezug auf die Entwieldung der absteigenden Trigemiilus- 
wurzeln babe ieh Ilicht [eststellen kSnnen. 

Es geht aus der bier gegebenen Darste]lung hervor, da~ die Fibrae are. 
int. in einem gro[]en Teile des verli~ngerteil Markes linkerseits vSllig lehlen 
(Fig. 15, Taft XI). Wahrend welter naeh oben die Spalte und die shlerotische 
Partie ziemlieh sehnell zu existieren auihSreil, ~reten die Fibr. arc. int. bier bald 
in grol]er Menge auf, und es dauert nicht sehr lange, so habeil sie dieselbe Ent-  
wicktung wie anf der rechten Seite erreieht (Fig. 16, Taft XI). 

Eine Folge des Fehlens yon Fibr. are. int. auf der liilken Seite auf einer 
grol]en Streeke des verli~ngerten Markes ist es, dal] die rechte mediale Sehleife 
nicht entwiekelt wird; dieser Unterschied tritt Ilaeh oben zu deutlieher hervor~ 
bis zu der HShe, we die Fibr. arc. int, aueh links auftreten (Fig. ]5, Tar. XI). 
Andererseits ist der Vorderstrangrest (zusammen mit dem hintereil L~ngs- 
btindel) beiderseits normal und gleieh entwickel~. Der reehterseits normal 
entwickelte Tell der Oliveilzwisehenschieht, welcher also die ietzterw~hnten 
Bildungen ailgehSren, entsprieht etwa einem Drittel -coil der sagittalen Aus- 
dehnung dieser Sehieht. Auf den Sehnitten, we die Reduktion der reehten 
medialeil Sehleife am st~ksten ausgesprochen ist, ist tier yon der Sehleife rechts 
eingeilommene Raum viel kleiner als links, so da~ die mediale Nebenolive reehts 
welt n~Lher an der Mittellinie als links gelegeil ist, und zmn Tell sind im vorderen 
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Drittel der 01ivenzwisehensehicht fas~ keine Nervenfasern vorhanden. Die 
Atrophie des mittleren Drittels der 01ivenzwisehenschicht ist ganz deutlieh, 
abel" nicht so stark ausgesprochen. 

Nachdem die Fibr. are. int., die yon dan linken Hinterstrangkernen her= 
stammen, aufgetreten sin(t, nimm~ die Atrophie der reehton medialen Sohleifo 
ganz allm~hiieh ab. Die Verfolgung der Sehnittserie lehrt, dab die Atrophie 
im mittleren Drit~el der Olive~szwisehensehieh~ frfiher als im ventralen Drittel 
verschwil~det (Fig. 16 Tar. XI). Sie ]~t  sieh indessen beobachten bis ober- 
hall) des obersten Endes des Keilstrangkernes und etwa bis zur HShe, we die 
untere Olive ihre maximale En~wicklmlg hat. 

Die sonstigen, bier nicht erw~hnten %lie des verl~ngerten Marl,~es zeigen 
keine Ver~Lnderlmgen. 

V e r g l e i c h u n g  d e r  k l i n i s c h e n  S y m p t o m e  m i t  
d e n  a n a t o m i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n .  

Die Pyramidenbahnen wurden, wie zu erwarten war, unver- 
~ndert gefunden. Die Ausbreitung des krankhaften Prozesses 
auch in den Vorderh6rnern in der Lendenanschwe]lung, die, wie 
oben erw~hnt, auch der k]inischen Beobachtung nach zu erwarten 
war, hat sich zwar bes t~g t .  Andererseits i s t e s  auffallend, dab 
das ]inke Bein das schw~chere gewesen ist, w~hrend im Sakral- 
marke das reehte Vorderhorn, mit dem linken verg]iehen, seiner 
GrSl~e naeh reduziert war. Eine bestimmte Erkl~trung f~r die be- 
obaehtete Sehw~ehe des linken Beines hat die anatomische Unter- 
suehung nieht gegeben (denn zu einer solehen gen~gt nicht die 
naehgewiesene, wenigstens partiel]e Destruktion der linken C 1 a r k - 
sehen Shule und die Degeneration der linken Kleinhirnseitenstrang- 
bahn). Was die ReduktTon des reehten Vorderhornes betrifft, so 
kSnnte man sich vielleicht fragen, ob sie nicht m i t d e r  zuerst im 
Alter yon zehn Jahren aufgetretenen Osteomyelitis der rechten 
Tibia in Zusammenhang gebraeht werden kOnnte ? Auch kSnnte 
die Frage aufgeworfen werden, ob nieht diese Osteomyelitis ftir die 
sparer eingetretene Syringomyelie eine urs~ehliehe Bedeutung 
haben kSnnte ? Ich begnfige reich aber mit einem blol~en Hinweis 
auf diese Fragen, da ieh auf dieselben keine Antwort geben kann. 

Was die Sensibilit~tsstSrungen der unteren Extremit~ten be- 
trifft, so waren sie unvollst~ndig und zeigten keinen deutlieh seg- 
mentalen Typus, sondern nut eine unregelm~ige Ausbreitung. 
Wenn wir zunaehst nur d ] e  A n  a l g  e s i e  und d i e  T h  e r  m o - 
a n ~ s t h e s i e in Betracht ziehen, so war infolge dieser unregel- 

Virchoww Arehiv f. pttthoL Ana~. Bd, 196, Hft. 3. 9.7 
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ma~igen Ausbreitung sehon auf Grund der klinischen Beobachtung 
sicher anzunehmen, dal~ diese Sensibilithtsst6rungen nicht auf eine 
Unterbrechung tier langen gekreuzten Bahn dieser Sinne im Seiten- 
strange zurfickzuftihrea sein wiirden. In Ubereinstimmung mit 
dieser Annahme wurde aueh die G o w e r s sche Bahn beiderseits 
unversehrt ge~unden (und an  die Stelle dieser t~ahn kSnnen wh" 
m. E. die Bahnen der Sehmerz- und Temperatursinne ohne Be- 
denken verlegen [P e t r ~ n 41]). 

Unter diesen Umstgnden liegt es am nhchsten, eine Lhsion 
der HinterhSrner als die Ursache der betreffenden Sensibilit~ts- 
st6rungen anzunehmen. Da die Angsthesien keinen ausgesprochenen 
segmentalen Typus zeigten, hatte man zu erwarten, da[~ man in 
keinem Segmente des Rfickenmarkes eine vollstgndige Zerst6rung 
der HinterhSrner finden w~lrde. Dies ist zwar dutch die anatomische 
Untersuchung ~TSllig bestgtigt worden, andererseits sind aber die 
ttinterhSrner selbst nur wenig angegriffen. Die betreffenden StS- 
rungen der Sehmerz- und Temperatursinne mtissen indes offenbar 
auf die Ausbreitung der Spalte (bez. der HShle und des sklero- 
tisehen Frozesses) quer dutch die graue Substanz etwa auf der 
Grenze zwischen dem Vorder- und Hinterhorne, und zwar auf 
einigen Stellen bis zu den Seitenstrgngen (2. Sakralsegment, 
unteres Lendenmark einerseits) oder auch fast bis zu den Seiten- 
strgngen (1. Sakralsegment) zuraekgeft~hrt wercten. Wo die krank- 
haften Prozesse his zu den Seitenstrangen reiehen, mt~ssen ngm- 
lieh die sgmtlichen aus den hinteren Wurzeln stammenden Nerven- 
fasern, die nieht in den HinterhSrnern %der den tIinterstrhngen 
verbleiben, sondern zum Zwisehenteile der grauen Substanz oder 
zum Vorderhorne hin verlaufen, abgesehnitten worden sein, und 
ohne auf nghere anatomische Einzelheiten einzugehen, kSnnen wir 
sicher behaupten, da~ dadurch die Bahn der  Hautsinne yore 
Hinterhorne zum gekreuzten Seitenstrange (ihre Unterbreehung 
unterwegs in Ganglienzellen ist ffir die bier betreffenden Fragen 
belanglos und kann aul~er Betracht gelassen werden) unterbroehen 
worden ist. Da diese krankhaften Prozesse andererseits an ande~en 
Stellen ziemlich welt yon den Seitenstrgngen. aufhS~en (wie im 
mittleren und oberen Lendenmark), erklgrt sieh leicht, warum 
die betreffenden Hautsinne nieht t~berall und vollst~ndig aufge- 
hoben worden sind. 
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Auch d e r T a s t-s i n n war auf den unteren Extremitaten 

zum Teil gestSrt. Die Ansichten tiber die Bahn dieses Sinnes im 

Rt~ckenmarke sind noch geteilt. Vor einigen Jahren bin ieh 46) nach 

kritischer Durehsieht unserer ganzen betreffenden Kasuistik yon 
kliniseh und pathologisch-anatomisch untersuchten Fallen, gleieh- 
wie aueh yon einigen Formen nur klinisch untersuchter Falle (be- 
sonders Messerstiehe ins Rt~ekenmark) zu dem Ergebnis gekommen, 
dab dieser Sinn tiber zwei Bahnen verft~gt, namlieh eine Bahn, 
die etwa zusammen mit der Bahn des Sehmerzsinnes und der 

Temperatursinne im gekreuzten Seitenstrange verlguft, und eine, 

die in die exogene, lange, ungekreuzte Bahn im ttinterstrange zu 
verlegen ist. Eine entsprechende Ansicht war schon frtiher yon 

E d i n g e r erwahnt worden. Diese Auffassung seheint ietzt all- 
mahlieh mehr anerkannt zu werden (ich verweise als Beispiel auf 

zwei Verfasser, die sich naeh mir und gerade in den letzten Jahren 
mit dieser Frage naher besehgftigt haben, namlich H e a d und 
R o t h m a n n ,  unter welehen dieser den yon mir in meiner be- 
treffenden Arbeit betretenen Weg, n~mlich das n~here Studium 

tier Falle yon Messerstieh ins Rfiekenmark verfolgt hat, und welehe 
beide zu derselbbn Auffassung in bezug auf die Bahnen des Tast- 
sinnes ~de ieh gekommen sindl). 

1) Andererseits finder man mehrmals in der Literatur Beispiele dafiir, Me 
Verfasser, die sieh mit dieser Frage nicht ngher beseh~tftigt haben, und 
denen die Auffassung yon Edinger  und mir fiber die Bahnen des 
Tastsinnes nieht bekannt ist, oder die sich sonst derselben ~ficht an- 
geschlossen haben, beim Ver~uehe, hierhergehSrende klinische und 
pa{hologiseh-anatomisehe Beobachtungen zu erkl~tren, auf untiberwind- 
liche 8chwierigkeiten stol]en. Um nur Bin Beispiel zu nennen, so hat 
Kol l a r i t s  neuerdings naehgewiesen, dab die Erfahrung tier Fr ied-  
reichsehen Ataxie mit der Ansieht fiber die Leitung des Tastsinnes 
im ttinterstrang nicht iibereinstimmt, sondern dal~ ,,diese Lehre eine 
dringende Revision braucht". 

Ich habe in meiner hierher gehSrenden frfiheren Arbeit die Bezeiehnung: 
,,Drueksinn" benutzt und babe dar~mter - -  in Ubereinstimmung mit der 
unter den experimentellen Pbysiologen mehrmals angewendeten Ausdrucks - 
we i se -  die Fghigkeit einfache, taktile leiehteste Reize (Berfihrungs- 
empfindungen, Rothmann)  anfzufassen verstanden. Wenn Roth-  
mann meint, dab ieh m~ter dem Drueksinne auch die Fghigkeit zwischen 
grSberen Druekreizen (wie das Aufsetzen yon Gewiehten verschiedener 
GrSl~e auf die tIaut) zu unterscheiden einbegriffen habe, so hat er 

27* 
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Bei dieser Auffassung yon der Bahn des Tastsinnes erklart 
sich die StSrung dieses Sinnes auf den unteren Extremitiiten in 
diesem Falle ]eicht: die exogene, lange Bahn im Hinterstrange fiir 
die unteren Extremitaten war dutch die Degeneration der G o 1 1- 
schen Strange im Halsmarke zerstSrt, und die an@re Bahn dieses 
Sinnes, die zusammen mit der Bahn des Schmerzsinnes und de~ 
Temperatursinne zum gekreuzten Seitenstrange verlaufen, war 
gleichzeitig mit dieser Bahn dureh die querverlaufende Spalte 
zwischen dem Vorder- und Hinterhorne zum grofien Teil unter- 
brochen. 

Die Analgesie und Thermoanasthesie auf den Armen wird 
dutch die tiefgehende Veranderung der Hinterh6rner in der ganzen 
Halsansehwellung vSllig erklart. Wenn andererseits der Tastsinn 
auf den proximalen Teilen der Arme zum Tell erhalten geblieben 
ist, so finder dies seine Erklarung dadurch, dab die B u r d a c h - 
sehen Strange im obel"en Teile der Halsansehwe]]ung zum gro6en 
Teil erha]ten waren, so dal3 dieser Sinn hier fiber seine exogene 
Hinterstrangbahn noch verffigte. 

In diesem Falle waren keine klinisehen Symptome der Syrin- 
gobulbie festgestellt worden. Die hauptsi~ehl]che Folge der 
Syringobulbie in anatomiseher Hinsicht war in diesem Falle die 
partielle ZerstSrung der Sehleifenfasern. Dies konnte sich abet 
klinisch nicht besonders kundgeben, well die betreffenden Fasern in 
funktioneller Hinsieht eine Fortsetzung der langen, aufsteigenden 
Hinterstrangbahn bilden, und diese sehon im Riickenmarke zum 
groBen Teil degeneriert war (die G o 11 schen Strange vollstandig 
und die B u r d a c h schen zum Teil). Sonst hatte die Syringo- 
bulbie in diesem Falle keine erhebliche ZerstSrung bewirkt. 57ur 
War der linke 5~ucl. gelatin, trigem, der Gr61~e nach reduziert, was 
abet keine ganz sicher hervortretende Verminderung der betreffen- 
den Trigeminuswurze] bewirkt hatte. Unter den sonstigen Kernen 
w~r~nur:der bulbare Akzessoriuskern, und zwar nut in ziemlich 

:~  ~n~ict~:::dd~i miBverstanden, da ich mit dem Drucksinn nur die F~higkeit, 
::~:l~i~;~e~e :~e~ze aufzufassen gemeint habe. 
"?:!z~i:~ dieser Arbeit ]~abe ich, wie bereits erw~ihnt (allerdings aus- 

Schliei~lich aus praktischen Griinden, am nicht welter mi~verstanden zu 
werden) ffir diese ]?~higkeit, leichteste Beriihrungen aufzufassen, die 
Bezeichnang ,,Tastsinn" aufgehommen -~- obgleich ich meine friihere 
Bezeichnungsweise noch als die richtigste betrachte. 
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m/~Bigem Grade, besch/~digt. Der Kranke hatte neun Jahre vor 
dem Tode einen Sehwindelanfa]l gehabt, und naeh unserer sonstigen 
klinischen Erfahrung yon tier Syringobulbie ist es sehr gut mSglich, 
dab dieser Schwindelanfall mit der Syringobulbie in Verbindung 
gebracht werden kann. Jedenfalls abet 1/~Bt dies sich nieht sieher 
beurteilen, da der Kranke etwa gleichzeitig eine Otitis media 
bekam. 

E p i k r i s e  d e r  R f i c k e n m a r k s v e r ~ t n d e r u n g e n  in  
F a l l  2 u n d  Z u r  F r a g e  d e s  V o r k o m m e n s  e i n e r  
S y r i n g o m y e l i e  y o n  r e i n  s k l e r o t i s e h e m  T y p u s .  

Das Rfickenmark in diesem Falle bietet uns, gleichwie im 
Falle 1, das Beispiel einer Syringomyelie, wo die Bindegewebs- 
wucherung eine groBe Ro]le gespielt hat. Der Fall 2 ist aber yon 
dem frfiheren Falle in der ttinsieht versehieden, dab hier im R~ieken- 
marke auch eine Gliawucherung vorhanden ist, ferner in gewissen 
Segmenten des Rfickenmarkes teils eine groBe HShle, tells auch 
sonst Bilder sieh finden, die denjenigen bei einer gewShnliehen 
Syringomyelie ziemlieh gut entspreehen. In anderen HShen des 
Rtickenmarkes finden wit dagegen Verhaltnisse, die ganz ab- 
weichend sind und, wenn sie aueh nieh~ vereinzelt dastehen, doeh 
jedenfalls ffir Syringomyelie sehr ungewShnlich sind. SchlieBlieh 
besteh~ auch der Unterschied, daB ira Falle 2 das k]inische Bild 
der Syt'ingomyelie deutlich hervorgetreten war, im Falle 1 sieh 
aber nieht kundgegeben hatte. F~r die hier in Betracht kommenden 
Fragen ist allerdings der letzterwahnte Un~ersehied ziemlieh be- 
lang]os, da derselbe nut dutch die Ausbreitung der anatomischen 
Ver/~nderungen und nicht dutch ihre Art bedingt ist. 

Die Ver~nderungen des Rtickenmarkes in Fall 2 bieten , wie 
gesagt, in den verschiedenen Teilen des Organs sehr versehieden- 
artige Bilder dar: n/~mlich einerseits i m u n t e r e n T e i 1 e d e s 
R ~ i e k e n m a r k e s  (yo re  9. D o r s a l s e g m e n t e  ab)  und 
andererseits im oberen Teile (yore mittleren Dorsalmarke ab). 
Wit wollen zuerst nut die Verh/~ltnisse in jenem Teile in Betraebt 
ziehen. 

In diesem ganzen Teile des Rfickenmarkes findet sieh eine 
zentrale HShlenbildung mit einer ziemlich wechselnden Aus- 
dehnung derselben in frontaler Riehtung. Die HShle ist in den 
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einzdnen Segmenten in versehiedener Ausdehnung mit Epi the l  
bekleidet (eine Ausnahme bildet allerdings in dieser Hinsieht das 
2. Sakralsegment), und ein anderer Zentralkanal (weder ein oftener 
noch ein obliterierter) ist nirgends vo,handeil. Demilach mu6 an- 
genommei1 werden, dab die Syringomyelieh6hle dieses Falles 
- -  wie der Ausdruck oft lautet - -  vom Zentralkailale ausgegangen 
ist, oder - -  wie mail vielleicht vorsichtiger sagen kUnilte - -  da6 
die Wand der SyriilgomyeliehShle sich aus dem Gewebe in der 
n~chsteil Umgebung des Zentralkanales entwiekelt hat. In der 
Wand der HShle findet sich Gliagewebe; dasselbe hat abet keiile 
mi~ehtige Eiltwicklung erreicht und ist im allgemeiilen gar Ilicht 
rings um die HShle herum vorhaildeil, sonderil nut" auf gewissen 
Streeken und meistens nur in ganz geringer Menge. ~ur im 10. Dor- 
salsegmente, wo die I-t6hle klein ist, nur eine 2 mm lange, trans- 
versale Spalte darstellt, finder sich ein typiseher Gliariilg rings um 
die Spalte (Fig. 7, Tar. IX). So welt habeil wir also Verhaltilisse, 
welche dem, was man bei Syriilgomyelie weiligstens oft sieht, 
einigermal3en entspreeheil. 

Indessen weichen die ailatomischen Ver~nderungen in zwei 
verschiedeneil I-Iinsichten ~,om gewOhnlichen Bilde b e i  Syrin- 
gomyelie ab. Das Zentralkanalepithel nnd das charakteristische 
Epeildymgewebe, welches sich unter normalen Verhifltnissen in 
der unmittelbaren Umgebung des Zentralkanals befindet, ist hier, 
wie es bei Syriilgomyelie moistens der Fall ist, in der vordereil Wand 
der HShle gelegen. Sehr auffallend ist es abet, dal~ d i e s e s 
E p e n d y m g e w e b e ,- dessen Menge, mit der Ilormalen ver- 
lichen, stark vermehrt ist, v o m 2. S a k r a 1 s e g m e n t e b i s 
z u m  m i t t l e r e n  L e n d e n m a r k e  g a n z  r e g e l m i ~ l ~ i g  
i n  z w e i  s y m m e t ~ i s e h  u n d  e t w a s  l a t e ~ a l w i ~ r t s  
y o n  d e r  M i t t e l l i n i e  g e l e g e n e ,  g l e i c h  g r o ~ e  
P a r t i e n g e t e i 1 t i s t. Die Anordnung des Epeildymgcwebes 
(in Epithelbi~ndern odor in unregelm~l~igeil Zellenhaufen) wechselt 
zwar in den verschiedenen Segmenteil, seine symmetrische und 
doppelte Verteilung im Querschilitte ist abe~ auf diesel" gailzen 
Streeke konstant. Die Ursache dieses u ist nicht leicht 
mit Sieherheit anzugeben. Die Erkl~rung, daI~ der Druck tier 
waehseilden HShle eiile solche Verschiebung des ursloriinglich nor- 
mal gelegeilen Ependymgewebes be~drkt h~tte, scheint mir uriah- 
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nehmbar zu sein, weil das beiderseits vorhandene Ependymgewebe 
sowohl der Lage als der Menge nach symmetrisch entwiekelt ist. 
Ich kann mir deshalb nicht gut eine andere Entstehungsweise denken, 
als da~ in diesem Teile des Riickenmarkes ein doppelter, symmetrisch 
gelegener Zentralkanal schon vor d.em Anfange der Syringomyelie 
als eine Entwicklungsanomalie vorhanden gewesen ist. Wenn dana 
die H6hle sich im Gewebe gerade hinter den beiden Zentralkanhlen 
entwicke]~ hat, ist zwar das Ependymgewebe gewuchert, aber un- 
gef~hr an seinem alten Platze verblieben. Verdoppelung des 
Zentralkanals ist zwar bei einigen F/~llen yon Syringomyclie be- 
schrieben worden (S c h 1 e s i n g e r ), ich kenne aber aus der 
Literatur keine Beobachtung, die der bier mitgeteilten in dieser 
Hinsicht en~sprache. 

Der zweite Umstand, der betreffs tier anatomischen Ver- 
anderungen in diesem Teile des Rtickenmarkes bemerkenswert zu 
sein seheint, ist die Bindegewebsentwicklung in und an der Wand 
der ttShle. Zun~chst ist dabei zu beachten, da~ die Wand der 
H6hle zum Tell mit welligen Bindegewebsziigen ausgekleidet ist, 
die nicht besonders stark sind. We das Bindegewebe in der Wand 
zusammen mit Gliagewebe vorkommt, ist jenes im allgemeinen 
dem Lumen der HShle am n/~chsten gelegen. Das Bindegewebe 
ist meistens in der vorderen Wand der H6hle entwickelt (2. und 1. 
Sakralsegment, mittleres Lendenmark, 1. Lenden- und 12., 11. 
und 9. Dorsalsegment), kommt abel" in einigen Segmenten auch 
in ihrer hinteren Wand vor (10. Dorsalsegment, zum Tell im 
1. Sakral- und 12. Dorsalsegment). 

Das Vorkommen solcher Bindegewebsz~ige in der Wand der 
Syringomyeliehfhlen dilrfte indes keine Seltenheit sein. Im ganzen 
l ~ t  sich wohl sagen, da6 in der etwas ~lteren Kasuistik weniger 
oft da'con die Rede ist. Ieh fi]hre hier - -  ohne Vollst~ndigkeit zu 
beanspruchen - -  einige F~llc an, we die HOhle zum grSf~eren oder 
geringeren Teil mit Bindegewebsztigen ausgekleidet war: H a l 1 o - 
p e a u ,  H a r c k e n ,  S c h u l t z e :  Fall1, S c h l e s i n g e r ,  
G e r l a c h ,  R o * ~ e r :  Fall 3, M i l l l e r  und M e d e r ,  
S a x e r :  Fall 1, B i s c h o f s w e r d e r ,  T h o m a s  et H a u s e r  6a): 
Fall 2, W e s t p h a l  67): Fall2, S t e r l i n g ,  H u t c h i n s o n :  
Fall 1, L h e r m i t t e  et A r t o m ,  R a y m o n d ,  V e t l e s e n  
und H a r b i t z .  
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Es geht schon aus dieser Aufzahlung hervor, dal~ eine Bin@- 
gewebsbekleidung eines Teiles der SyringomyeliehShle nicht als 
etwas UngewShnliches bezeichaet werden kann. A u f f a 11 e n d 
i s t  a b e t  b e i d i e s e r  B e o b a c h t u n g  d i e  b e g r e n z t e  
s k l e r o t i s c h e  P a r t i e ,  welehe besonders im unteren 
L e n d e n m a r k g e r a d e  am l a t e r a l e n  E n d e  d e r  H S h ! e  
s e h r  s c h S n  h e r v o r t r i t t  (Fig. 5, Tar. IX). Diese nut 
kleine und scharf abgegrenzte sklerotische Pattie besteht fast aus- 
sehlie~lieh aus sklerotischen Gefi~6en, besonders vielen sklerotischen 
Kapillaren und daneben etwas Bindegewebe ohne siehtbare Ver- 
bindung mit den Gefi~l]en. Diese sklerotische Pattie erscheint als 
eine laterale Fortsetzung der Spalte. Naeh oben liil~t sich dieselbe 
gleich lateralwi~rts vom lateralen Ende der querverlaufenden 
Spalte, wenn auch nicht ganz so deutlich hervortretend und besonders 
nicht so schar~ abgrenzbar, his zum 12. Dorsalsegmente nachweisen. 

Die Vergleichung der Schnitte aus diesen verschiedenen 
Segmenten lehrt, da] die querverlaufende Spalte sich auf den ver- 
schiedenen Segmenten verschieden welt lateralw~irts erstreckt: 
bald his zum Seitenstrange, bald nur dutch die Hiilfte der Dicke 
der grauen Substanz. Wenn man ferner in Betracht zieht, daI~ zu- 
sammen mit dieser Sklerose am lateralen Ende der Spalte eine 
Lichtung des Gewebes (der grauen Substanz) auftritt; entweder 
wie im mittleren Lendenmark lateralwiirts yon der betreffenden 
sklerotischen Pattie oder wie im 12. Dorsalsegmente an derselben 
Stelle, die yon der Sklerose eingenommen wird, so ergibt sich not- 
gedrungen der Schlul~, da6 d i e s e  s k l e r o t i s c h e  P a t t i e  
e i n e n  V o r l i ~ u f e r  d e r  H S h l e n b i l d u u g  d a r s t e l l t .  
Erinnert man sich ~erner daran, da6 man auf den betreffenden 
sklerotischen Partien (nhmlich im oberen und mittleren Lenden- 
marl(e) eine diffuse, wenn aueh nur mi~13ige Kerninfiltration be- 
obachtet, so liegt es jedenfalls am naehsten, den betreffenden 
Prozei~ als e-ine s e h r  e h r o n i s c h e  E n t z i i n d u n g  auf- 
zufassen. In Anbetracht siimtlieher bier erw~hnten Umsr 
mu~ man da auch die Frage aufwerfen, ob nicht d i e s e z u r 
S k l e r o t i s i e r u n g  f f i h r e n d e  E a t z t i n d u n g  d i e  
U r s a e h e  d e r  H S h l e n b i l d u n g  s e i n  k ( i n n t e .  

Wenn wit die Bilder yore Sakralmark mit den eben behandelten 
yore Lendenmarke und dem 12. Dorsalsegmente mit einander ver- 
gleichen, so ergibt sich, da6 man trotz der Verschiedenheit im Aus- 
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sehen zum grol3en Tell entspreehende Verhi~ltnisse wiederfinden 
kann. An jenem Orte erstreckt sich zwar die Spalte bis oder fast 
bis zu den Seitenstriingen, und da die Seitenstri~nge yore patho- 
logischen Prozesse nicht ergriffen worden sind, so gibt es keinen 
Raum fiir eine solehe sklerotische Partie lateralwlirts yon der Spalte. 
Andererseits finden sich hier in den lateralen Teilen der Spalte 
,,Gefal~inseln", das heist einige (ira allgemeinen nut wenige) zu- 
sammenliegende, fast immer sklerotische Gefi~13e, die yon einer 
gemeinsamen Bindegewebskapsel umgeben, sonst aber auf dem 
Querschnitte frei im Hohh'aume gelegen sind. (Betreffs der Ent- 
wieklung dieser Gefiil~inseln vergleiehe man ~eils die ana~omische 
Beschreibung, tells unten). Im Sakralmarke findet man auch in 
der unmittelbaren Umgebung der Spalte Bildungen, welehe sonst 
ganz den GefiiI3inseln entsprechen, obgleieh sie nicht frei gelegen sind. 

Wenn man diese Verhaltnisse mit denjenigen, die im Lenden- 
marke gefunden worden sind, vergleicht, so haben wit uns nur ztt 
denken, dal~ die H~hlenbi]dung sich im unteren Lendenmarke in 
die mehrma]s erwi~hnte, gut abgegrenzte, yon sklerotisehen Ge- 
f~i6en und etwas Bindegewebe bestehende Partie erstreekt hi~tte, 
und dal] die sklerotisehen Gefal~e sieh in Gef~l~inseln abgegrenzt 
hi~tten, um das Bild fertig zu erhalten, das wit yon den lateralen Teilen 
der Spalte im Sakralmarke her sehon kennen. Ieh nehme deshalb an, 
dal~ d i e  V e r ~ n d e r u n g e n  im  S a k r a l m a r k e  e i n  
i ~ l t e r e s ,  w e i t e r  e n t w i c k e l t e s  S t a d i u m  d e r -  
j e n i g e n  im  L e n d e n m a r k e  d a r s t e l l e n ,  und da~ 
an jenem Orte die HShlenbildnng dem vorausgehenden sklero- 
tisehen Prozesse sehon bis zum Seitenstrange gefolgt ist, so da~ 
wit die sklerotisehen Gefii6e nur entweder in tier Spalte selbst, in 
den Gefi~l~inseln, oder unmittelbar au~erhalb der Wand der Spalte 
antreffen. Auch im Sakralmarke finder man eine diffuse Kern- 
infiltration; tells im 2. Sakralsegmente am lateralen Ende der 
Spalte, tells im 1. Sakralsegmente nahe an der Spalte im atrophi- 
schen Teile des reehten Vorderhornes. Demnaeh dtirfte wahrsehein- 
lich die Annahme einer noeh nieht tiberall abgelaufenen, sehr ehroni- 
schen Entz~indung in der Umgebung der Spalte aueh ftir das 
Sakralmark bereehtigt sein. 

Es dtirfte nieht ohne Interesse sein, die eben behandelten 
V e r ~ n d e r u n g e n  im u n t e r e n  T e i l e  d e s  R a e k e n -  
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m a r k e s  d e s  F a l l e s 2  m i t  d e n j e n i g e n  im F a l l e l  
z u v e r g 1 e i c h e n. In beiclen Fallen haben wit gefunden, da~ 
sklerotisches Bindegewebe und sk]erotische Gefi~l~e sigh an etwa. 
demselben Orte, auf der Grenze zwischen dem Vorder- und Hinter- 
home entwickelt haben. Im Falle 1 war abet die Entwicklung 
des Bindegewebes eine weir mi~chtigere, auch die Zahl der sklero- 
tischen Gefi~l~e war eine weir grSl~ere als im Falle 2. Der wichtigste 
Unterschied liegt abet darin, da/~ beim Falle 1 nichts daftir sprach, 
dal~ der sklerotisGhe Froze8 etwas mit clef HShlenbildung zu tun 
bathe, sondern dal~ die Bilder im Gegent.eil angaben, daf~ die Binde- 
gewebswuGherung eine Art Ausheilung darstellte. Im unteren 
Teile des Rtickenmarkes beim Fal]e 2 sprechen dagegen die Bilder, 
wie gesagt, daftir, da~ der sklerotische Prozel~ einen Vorliiufer 
(vielleicht eine Ul'sache ?) der HShlenbildung darstellte. Die beiden 
Beobachtungen geben demnaeh lehrreiGhe Beispiele daftir ab, 
w i e  d i e  B i n d e g e w e b s w n c h e r u n g  u n d  d i e  S k l e -  
r o ~ i s i e r u n g  d e r  G e f i ~ e  b e i  v e r s c h i e d e n - e n  
F a l l e n  y o n  S y r i n g o m y e l i e  in  g a n z  v e r s c h i e -  
d e n e m  V e r h i i l t n i s  z u r  H 6 h l e n b i l d u n g  s t e h e n  
k ann .  

Auffallenderweise l i n d e n  w i t  im  o b e r e n  T e i l e  
d e s  R t i c k e n m  a r k e s  ( n i ~ m l i c h  im H a l s m a r k e  
u n d  ira o b e r e n  T e i l e  d e s  B r u s t m a r k s )  b e i m  
F a l l e  2 d a s  B e i s p i e l  e i n e s  n e u e n  T y p u s  d e s  
s k l e r o t i s c h e n  P r o z e s s e s  b e i  S y r i n g o m y e l i e .  
Hier findet sigh gar keine HShle im Rtickenmarke, nut eine mi~fSige, 
night auf allen Schnitten vorhandene Wucherung der Ependym- 
zellen und nirgends eine deutliche GliawuGherung. D i e V e r - 
~ n d e r u n g e n d e s R i i c k e n m a r k e s  b e s t e h e n  s o n s t  
n u r  in  e i n e r  s e h v  s t a r k e n  W u c h e r u n g  d e s  
B i n d e g e w e b e s  (mit den dadurGh bewirkten, in der 
anatomischen Beschreibung nigher geschilderter~, eigentiimliGhen 
Einkapselungen der Riickenmarkssubstanz, auf welehe Bfidungen 
ich sofort noch zurfickkommen werde) u n d i n e i n e r e r h e b - 
l i c h e n  S k l e r o s e  de~ G e f i ~ 6 e  u n d  z w a r  a u c h  
d e r K a p i 11 a r e n,  wahrscheinlich auch mit einer Neubildung 
yon GefiiSen verbunden. Irides ist die durGh diesen pathologischen 
Proze/~ bewirkte ZerstSrung im Querschnitte eine weit erhebliGhere 
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als diejenige, welehe die oftma]s grol3e zentrale HShle im unterelr 
Teile des R~iekenmarkes hervorgemfen hat. Die ttinterh6rner sind 
n&mlieh in ihrer ganzen Ausdehnung stark ver~tndert oder sogar 
untergegangen. 

Ferner sind die basalen medialen Teile der VorderhSrner durch 
die ganze Halsanschwellung/fin angegriffen, die niihere Ausbreitung 
dieses krankhaften Prozesses innerhalb der VorderhSrner l ~ t  sich 
abet infolge der an diesem Orte noeh nieht ganz verschwundenen 
artifiziellen Heterotopie nicht n~her feststel]en. Indes kSnnen wir den 
klinisehen Erfahrungen gem~ sieher annehmen, da~ in der unterell 
Halsanschwel]ung wenigstens das reehte Vorderhorn in ziemlich 
grol~er Ausdehnung zerst~rt worden ist, was auch den anatomischen 
Bildern nach wenigstens wahrschein]ich ist. Anch die Hinter- 
striinge sind yon der Krankheit betroffen worden, wie die auf- 
steigende Degeneration der Go l lschen Strange im I-Ialsmarke 
lehrt. Indes sind die Schnitte auch hier zum Tei[ besch~digt wor- 
den, so da~ das Verhalten der krankhaften Veriinderungen an dem 
Orte, wo sich die prim~.re ZerstSrung der I-Iinterstr~nge befindet, 
nicht n~her festgeste]lt werden konnte. Ieh werde deshalb in der 
folgenden Darstellung die Ausbreitung des krankhaften Prozesses 
auf die I-Iinterstr~nge, die an einem Orte stat~gefunden hat, auger 
Betraeht ]assen. 

Wenn wir die erw~hnten Veriinderungen in der Halsanschwel- 
lung teils mit denen im unteren Teile desselben Riickenmarkes 
nnd tells mit denen beim Falle 1 vergleiehen, so f~llt sofort in die 
Augen, dal] sie mit diesen viel naher als mit jenen iibereinstimmen. 
Diese Ubereinstimmung gibt sich n~tmlieh kund: in dem Fehlen 
einer Gliawueherung, in der Entwieklung m~chtiger Bindegewebs- 
b~inder und sehr zahlreieher and stark sklerotiseher Gefa~e und 
sehliel~lieh in der Entwick]nng dieser Sklerose gerade an demselben 
Orte, niimlieh teils in der zentra]en grauen Substanz, tells in den 
basalen, medialen Teilen der VorderhSrner. Der Untersehied liegt 
darin, daI] beim Falle 2 (ira oberen Teile des Riiekenmarks) eia 
erweiterter Zentralkanal und eine erhebliche Wucherung der Epen- 
dymze]len fehlt, and ferner vor allem darin, dal~ die Hinterh6rner 
dureh den sklerotischen Proze~ (und dazu reehne ieh in diesem 
Zusammenhange auch die Einkapselungen der grauen Substanz} 
stark veriindert und zum gr6~ten Teil zerstSrt worden sind. 
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In meiner frtiheren hierhergeh(irigen Arbeit habe ich in bezug 
auf den damals mitgeteilten Fall I trotz des Fehlens der Glia- 
wueherung kein Bedenkea getragen, die Ver~nderungen im Rticken- 
marke als eine Syringomyelie zu bezeichnen. Was den Fall 2 be- 
trifft, so finden wit ira oberen Teile des Rtickenmarkes eine mit 
Fall1 sehr iihnliche, wenn aueh weiter verbreitete Veri~nderung des 
Rtickenmarkes, die einerseits in eine in vielen wichtigen Hinsichten 
~ypisehe Syringomyelie im unteren Terie des Rtickenmarkes und 
andererseits nach oben in eine in der Hauptsaehe typisehe Syrin- 
gobulbie direkt tibergeht. In Anbetracht dieser Umstlinde miissen 
offenbar die sklerotischen Veranderungen im oberen Teile des 
Rtiekenmarks beim Falle 2 als Syringomyelie bezeichnet werden. 
Folglich gibt diese Beobaehtung auch einen guten Beweis daitir 
ab, dal~ ieh die Riickenmarksveranderungen beim Falle 1 yon 
Anfang an richtig beurteilt habe. 

Das Bild einer Syringomyelie yon tier bier fragliehen Art, 
wo die Riickenmarksver~nderung fast nut in dem Ersatze eines 
Teiles der Rtickenmarkssubstanz dutch Bindegewebe besteht, 
weicht yon dem Bride der gewShnliehen Syringomyelle in hohem 
Grade ab. In der Literatur gibt es nichtsdestoweniger einige wenige 
mit dieser mehr oder weniger nahe tibereinstimmende Beobacht- 
ungen. So wird bei einem FaUe yon J o f f r o y uncl A c h a r d 34 
beriehtet, dal~ das Hinterhorn im h6ehsten Terie des Zervikal- 
markes dutch Bindegewebe ersetzt worden war; bei einem Falle 
yon S e h u 1 t z e war das eine Hinterhorn im oberen Gebiete der 
Syringomyelie yon einem kernarmen Bindegewebsstreifen dureh- 
zogen; bei einem Falle yon T h o m a s und H a u s e r 63 wird fiir 
einen Tell des Rfiekenmarkes genau dasselbe Verh~ltnis erw~ihnt, 
nut war in einem Teile dieses Biadegewebsbandes stellenweise 
eine Spaltbildung erfolgt; bei einem anderen Falle derselbea Ver- 
fasser bestand in einem Teile des Riickenmarkes die ganze Ver- 
anderung des Quersehnittes darin, daft in den Hinterh6rnern eine 
Spalte vorhanden war, die yon zwei Bindegewebsstreifen begrenzt 
wal". Schlie~lieh hat B r i s s a u d einen Fall mitgeteilt, wo das 
ganze eine Hinterhorn durch eine sehmale Spaite ersetzt war, 
deren Wand mit tier Pia in Verbindung stand (und wohl deshalb 
aus Bindegewebe bestanden hat). 

Sehon aus diesea kurzen Angaben geht hereof, da~ diese F~lle 
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mit dem meinigen auch darin tibereingestimmt haben, dal~ man 
den bier behandelten rein sklerotischen Typus der Syringomyelie 
nicht durch das gauze krankhaft veranderte Rtickenmark, sondem 
nur in einem Tell desselben gefunden hat. Wie ersichtlich, ist es 
unter diesen FNlen auch vorgekommen, da~ das Hinterhorn yon 
einer mit Bindegewebe bekleideten Spalte durehzogen gewesen ist. 
Dieser Untersehied meiner Beobachtung gegentiber diirfte indes 
keine grS~ere Bedeur haben; denn, wenn das Hinterhorn dureh 
zwei BindegewebsMnder ersetzt worden ist, so dtirfte die Ent- 
stehung einer Spalte zwischen diesen leicht verstgndlich sein. 
Als eine weitere Sttitze ftir diese Auffassung kann ich meine Be- 
obachtung yon Fall 2 anftihren, wo ich im untersten Teile des ver- 
langerten )/[arkes eine ganz entsprechende sklerotisehe Umwand- 
lung ~de im obersten Zer~dkalmarke angetroffen babe, an jenem 
Orte aber mit einer in der Richtung des Hornes (auf dem Quer- 
sehnitte) verlaufenden Spalte verbunden. 

D i e  e i g e n a r t i g s t e V e r i i n d e r u n g d e s R t i e k e n -  
m a r k e s  b e i  d i e s e m  F a l l e  s t e l l e n  d i e  E i n -  
k a p s e l u n g e n  d e r  S u b s t a n z  d e r  t I i n t e r h S r n e r  
d u t c h  B i n d e g e w e b s z t i g e  da r .  Sie finden sieh dureh 
den grSl3ten Tell des Zervikalmarks bin und sind hier so welt ent- 
wiekelt, dal3 der gr(il~te Tell der zurtiekgebliebenen Substanz der 
H(irner in solehen Einkapselungen eingesehlossen worden ist: 
aueh im Sakralmarke fehlen sie abet niehr ganz. In der anatom{- 
sehen Besehreibung ist ihr Aussehen und sonstiges Verhalten 
niiher gesehildert worden, ieh gehe hier daher nieht welter darauf Bin. 

Was die E n t s t e h u n g s w e i s e dieser Einkapselungen 
betrifft, so bin ieh, wie ieh oben naher auseinandergese~zt babe, 
zu dem Sehlusse gekommen, dag der Einsehlul3 der grauen Sub- 
stanz in dieselben im allgemeinen in der Weise erfolgt ist, da6 
d i e  in  d e n H i n t e r h S r n e r n  s i e h  e n t w i e k e l n d e n  
a b n o r m e n  B i n d e g e w e b s b i i n d e r s o w e i t i n d e r L ~ t n g e  
gewaehsen sind, dal~ sie s i e h  g e f a l t e t  h a b e n ,  u n d  d a b  
T e i l e  d e s  H o r n e s  d u r e h  d i e s e  F a l t u n g  u r n -  
f a i n t  w e r d e n  u n d  z w a r  z u e r s t  b o g e n f ( i r m i g ,  
u m  s p / i t e r  r i n g s h e r u m  e i n g e s c h l o s s e n  zu w e r -  
d e n. Eine solche Einkapselung der grauen Substanz dutch ab- 
dorme Bindegewebsb~tnder ist meines Wissens nur einmal frfiher 
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beschrieben worden, n~mlich yon T h o m a s uncl H a u s e r 6~, 
welche schon ganz dieselbe Erklitrung ftir ihre Entstehung ge- 
geben habenl). 

In Anbetraeht des oftmaligen Vorkommens bei diesemFalle von 
zwei sagittal verlaufenden, parallelen Bindegewebsbiindern in den 
Hinterh(irnem im Zervikalmarke habe ieh in der anatomisehen Be- 
sehreibung noah eine andere Entstehungsweise fiir diese Einkapsel- 
ungen in  Erwiigung ziehen miissen, n~mlich dab zwei querver- 
laufende Bindegewebsstreifen zwisehen den beiden sagittalen zur 
Eptwieklung kemmen und mit denselben versehmelzen, so dal~ der 
betreffende Tell des Homes in dieser Weise yon Bindegewebe 
:rings umgeben wird. Wenn ieh aueh diese Entstehungsweise der 
Einkapselungen nicht leugnen kann, so weisen die Bilder doeh 
jedenfalls darauf bin, da6 die andere dutch 0ie Faltung yon Bin@- 
gewebsbiindern wenigstens die weitaus gew6hnliehste ist. 

In cler anatomisehen Besehreibung habe ieh dargetan, w i e 
4 i o  E i n k a p s e l u ~ g e n  s i e h  d u r e h  t { e s o r p t i o n  
i h r e r  n e r v 6 s e n  S u b s t a n z  a n d  d t t r c h  e i n -  
t r e t e n d e S k 1 e r o t i s i e r u n g (eventuell aueh Neubiidung) 
d e r  G e f i i f ~ e  a l l m i t h l i e h  z u  G e f i i f ~ i n s e l n  u m -  
w a n d e 1 n. Dies stimmt mit der Auffassung yon T h o m a s 
und H a u s e r tiberein. Im unteren Teile des Riiekenmarkes bei 
meinem Falle liegen diese ,,Inseln" frei in der ttShle, im Hals- 
marke finden sieh ganz entspreehende Bildungen in grol~er Zah], 
,die bier aber i m Gewebe liegen. Indes liifit sich aueh eine andere 

~) Es m6chte vielleicht nicht ohne Interesse sein, zu erwiihnen, dab ich, 
obgleich ich die betreffende Arbeit yon T h o m a s und H a u s e r ,  
die mir giitigst zugesandt wa~, gesehen hatte, die Darstellung beziiglich 
dieses Punktes (au[ einem Gebiete, aui welchem ich n och nicht zu arbeite n an- 
gelangcn hatte) wieder ganz vergessen hatte, als ich michmit dem Studium 
des gfickenmarks in diesem Falle beschi~f~igte, lch kam demnach ganz 
selbstihldlg z~t meiner Auifassung roll der Entstehungsweise dieser 
Einkapsehmgen, und erst sp~ter bei meinem Sfildium der Literatur be- 
merkte ich, daft eine ganz entsprechende kuffassung bereits "con meinea 
fl'anzSsischen Kollegen ausgesprochen worden war. 

Diese Bemerkung ha t  sclbstverstihldlich @rchaus nichts mit der 
Priori~:~tsfl'age zu tun, die in jeder Hinsich~ klar ist, hat abet bier ihrea 
Platz geinnden, weft die Tatsache bis zu einem gewissen Grade eine weitere 
Stiitze dMtir abgeben dtirite, dafl Bilder yon der in diesem Falle beschrie- 
~oenen Art sich nur in der oben angegebenen Weise derlten lassen. 
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Entstehungsweise dieser Gefal~inseln annehmen, wie ich sie schon 

oben angedeutet habe. Wenu man n~tralich wie ira nnteren Lenden- 
raarke sieht (Fig. 5, Taf. IX), dal] ein aus etwas Bindegewebe, 
sonst abet zura grSBten Teile aus s!derotischen Gefa~en bestehen- 
des Gewebe gerade an der Stelle liegt, wo die HShle sich offenbar 
in Weiterentwicklung (wenn attch einer ~ul~erst langsaraen) befindet, 
so last  sich die MSglichkeit nicht leugnen, da~ diese sklerotisehen 
Gefal~e beira Eindringen der H~hle in disses Gewebe sieh zu Gefal~- 
inseln abgrenzen. Jedenfa]ls lassen die Bilder kein Zweifel daran 
zu, dM] die Einkapselungen der granen Substanz sieh sehr oft in 
Gef~l~inseln uragewandelt haben. 

Wenn ich hier den Naraen Gefal~insel benutzt habe, habe ich 
natfirlich dabei nicht vergessen, dal~ die Gefa~e dieser Inseln nach 
oben oder naeh unten in den Gef~en  der Wandungen der H6hle 
ihre Fortsetzung finden ra~ssen, was ich aueh auf der Sehni~t- 
serie aus der Syringobnlbie bei diesera Falle babe feststellen k6nnen. 
Deranach ware vielleieht ein Name, weleher auf dies Verhalten 
Rtieksicht nahrae, wie beispielsweise ,,Gefa~fransen", raehr logiseh; 
ich halte es indes aus praktisehen Griinden ffir angeraessen, einen 
Naraen zu wahlen, welcher sich auf die auf dera Quersehnitte her- 
vortretenden Bilder bezieht. 

Bildungen, welehen den yon fair beschriebenen Gefal3inseln 
raehr oder weniger genau entspreehen, sind nieht ganz selten in 
den Syringorayelieh6hlen beobaehtet und besehrieben women. 
Ohne Vollstandigkeit zu beanspruehen, ffihre ich hier einige Bei- 
spiele an. T h o ra a s und H a u s e r haben in deraselben Falle, 
wo sie Einkapselungen der grauen Substanz beobaehtet haben, 
auch solehe Gefal~insdn gesehen. B i s c h o f f s w e r d e r be- 
schreibt bei seinen zwei Fallen yon sehr ehroniseher Syringorayelie 
Bildungen, welche den yon fair beobaehteten Gefa6inseln sehr ahneln. 
Ahnliches ist attch yon H o f f ra a n n 2o in seinera Falle 16 und 
ferner yon H a t s c h e k gleiehwie auch yon S a x e r 53 (ira Falle 1) 
beobachtet worden. W e s t p h a 1 ~7 berichtet fiber in der HShle 
freiliegende l"undliche Gliabildungen, die yon zahb:eichen Gef~Sen 
rait verdickten Wandungen dt~rehsetzt waren. S t r a u b hat in 
seinera Falle Gefa~inseln beobachtet und H u t c h i n s o n in 
seinera Fa]le 2 wenigstens vereinzelte isolierte Gefa~e in der H6hle 
gesehen. L h e r ra i t t e und A r t o In haben rait Bindegewebe 



432 

bekleidete Gef~l~inseln gesehen, welclie auch ,,Gliagewebe" ent- 
hielten. Wenn es sich auch im einen oder anderen dieser F~lle 
nur um isolierte, in der H6hle frei liegende Gef~6e gehandelt hat, 
so sind sicher in der Mehrzahl der F~]le Gefhl~inseln in dem bier 
gebrauchten Sinne des Wortes vorhanden gewesen. Es dfirfte a:uch 
sehr gut mSglich sein, daft solche Gef~l~inseln ein bei Syringomyelie 
gew6hnliches Vorkommen bilden. 

In diesem Zusammenhange kann ich an der Frage d e r s o g. 
N e u r o m e nicht ganz vorbeigehen. T h 0 m a s und H a u s e r 
haben sich in ihrer mehrmals zitierten Arbeit dahin ausgesprochen, 
dal~ die yon ihnen beschriebenen ,,ilots vasculo-nerveux", welche 
den in meinem Fa]le beobachteten Bildungen v611ig analog sind, 
,,he sont pas sans analogie avec ce qu'on a appel~ les n~uromes 
de rSg6n~ration de la moelle." Sic bemerken welter: ,,la leggre 
diffgrence de structure entre ces deux formations tient peut-~tre 
seulement aux conditions de nutrition et n'gloigne pas l'i@e d'une 
pathoggnie analogue". Die Verfasser beriihren sparer in ihrer 
Arbeit noch welter die Frage tier Neurome, ohne abet, soweit ich 
finden kann, einer bestimmten Auffassung bezfiglich ihrer Ent-  
stehung und Bedeutung Ausdruek zu geben. 

Die Neurome sind am h~ufigsten in oder an tier Wand 
der tt6hle gelegen ( S c h l e s i n g e r ,  B i s c h o f f s w e r d e r ,  
t t e v e r r o c k ,  H a u s h a l t e r ) ,  das heigt, an derselben 
Stelle, wo auch die Gefh6inseln sich vorzugsweise finden. Yon 
B i s c h o f f s w e r d e r wird sogar angegeben, dal3 die Neurome 
mit ,,]lots fibro-vasculairs" an der Wand der ItShle ~ermischt 
waren. Seitdem abet durch die Beobachtungen zuerst yon T h o - 
m a s und t t  a u s e r und jetzt yon m i r festgestellt worden ist, 
dag bei Syringomyelie Teile der Rtickenmarksubstanz vom Bin@- 
gewebe ganz abgeschnfirt werden k6nnen, und dal] solche Ein- 
kapselungen der Rfickenmarksubstanz sich welter zu GefaBinseln 
entwickeln k6nnen, so mug man offenbar bei der Diagnose der Neu- 
rome ganz besonders ~rorsichtig sein, weft die :Nervenfasern in 
solchen an der Wand tier tt0hle gelegenen abgegrenzten Bildungen 
yon der Rtiekenmarksubstanz selbst herstammen k6nnen. Die 
Feststellung yon Nervenfasern in solchen Bildungen beweist also 
an und far sich nieht ihre Natur yon Neuromen, In den Ein- 
kapselungen meines Fallcs 2 babe ich zwar mehrmals Ganglien- 
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zellen, nicht abet ganz sichere Nervenfasern feststellen kSnnen. 
Dabei ist allerdings zu bemerken, da~ die Einkapselungen in 
meinem Falle zum grO~ten Teile aus den Hinterhiirnern und zwar 
aus der Substantia gelatinosa Rolandi herstammen, wo sicherlich 
das Nervenfasernetz weniger reichlich als in den VorderhSrnern 
entwickelt ist; an den VorderhSrnern scheint ni~mlich die Mehr- 
zahl der in der Literatur beschriebenen ~eurome gelegen zu haben. 

)~it dieser Bemerkung babe ich nicht das tats~chliche Vor- 
kommen yon sogenannten Neuromen bei Syringomyelie bestreiten, 
sondern nur auf die erwi~hnte, aus den Beobachtungen yon T h o - 
m h s und H a u s e r u n d  yon m i t  hervorgehende Feh]erquelle 
bei ihrer Diagnose hinweisen wol]en. Was besonders die Dar- 
see]lung S c h 1 e s i n g e r s in dieser Frage betrifft, so kann ich 
rim" finden, da~ dieser Autor wenigstens gute Grtinde ftir die An- 
nahme des Vorkommens soleher echr ~Neurome beigebraeh~ hat. 

Ich babe oben erwahnt, da~ Einkapse]ungen der grauen 
Substanz f1'tiher nut yon T h o m a s und H a u s e r besehrieben 
worden sind. Andererseits haben wit nachgewiesen, da~ die Ge~a~- 
inseln sieh aus solchen Einkapselungen entwickeln, und aus der 
oben gegebenen Darstel!ung geht es hervor, da~ die Gef~inseln 
wenigstens kein seltenes Vorkommnis bei Syringomyelie hi]den. 
In Anbetraeht dieser L~mstande last  sich offenbar die MSglich- 
keit nicht abweisen, da/~ aueh die Einkapselungen der grauen 
Substanz keine ganz vereinzelte Erscheinung bei Syringomyelie 
darste]len, obgleich sie bisher der Aufmerksamkeit tier Beobachter 
entgangen wiiren. Die Frage naeh der Hi~ufigkeit der Einkapsel- 
ungen bei Syringomyelie l ~ t  sich nattirhch nur durch weitere 
anatomisehe Beobachtungen, bei wetehen die Aufmerksamkeit 
darauf gerichtet ist, ~estste]len. Es geht aus der oben gegebenen 
Dars~ellung hervor, 0a~ wenigstens die ~iiiglichl:eit vorhanden ist, 
da/~ Bin Teil der als Neurome beschriebenen Bildnngen Einkapsel- 
ungen dargeste]lt haben. 

Wenn wir die beiden betreffenden Fi~lle yon mir und die oben 
erwahnten Beobachtnngen yon J o f f r o y und h c h a r d ,  yon 
S c h u l t z e ,  yon T h o m a s  und H a u s e r  und yon B r i s -  
s a u d zusammenstellen, so kSnnen wir mir Fug behaupten, da/~ 
s i e  e i n e n  b e s o n d e r e n  T y p u s  y o n  S y r i n g o -  
m y e l i e d a r s t e ] ] e n ,  den wit als den sklerotischen Typus 

Vlrehows Archiv f. i)athol. Anat. ~d. 196. Hft. 3. ~8  
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bezeichnen kSnnen. Diese Fiille sind niimlich dadurch charakterisiert, 
daft der Ersatz der zerstSrten Teile des Ri~ekenmarkes dutch skIero- 
tisches Bindegewebe und sklerotisehe Ge/iifie die hauptsi~ehliche oder sogar 
ausschliefiliehe Yeriinderung im Ri~ckenma@ darstellt. Dabei kanu es 
vorkommen, da~ die Syringomyelie in einem Tel! des Rfickenmarks 
sklerotischen Typus, im anderen Teile einen anderen Typus hat. So 
babe ieh z. B. in meinem Fafie 2, wie oben erwahnt, in anderen 
Segmenten eine Syringomyelie yon wenigstens zum Tell gliSsem 
Typus beobachtet. 

Wenn wir bei diesen Syringomyeliefallen yon sklerotischem 
Typus d i e  B e d e u t u n g  d e r  B i n d e g e w e b s w a c h e r -  
u n g  u n d  4 e r  S k l e r o t i s i e r u n g  d e r  G e f ~ $ e  f i i r  
d i e  k r a n k h a f t e n  P r o z e s s e  i m  R i i c k e n m a r k e  
i n  B e t r a e h t  z i e h e n ;  so  l i n d e n  w i r  v e r s e h i e -  
d e n a r t i g e  V e r h a l t n i s s %  So habeiehinmeinemFalle 1 
gefunden, dai ]  d a s  B i n d e g e w e b e  z u s a m m e n  m i t  
d e n  s k l e r o t i s c h e n  G e f a l ~ e n  e i n e  A r t  A u s -  
h e i l u n g ,  f a s t  e i n e  N a r b e n b i l d u n g  4 a r s t e i i t .  
Eine ~hnliehe Bedeutung des Bindegewebes bei Syringomyelie 
haben frtiher tells J o f f r o y und A e h a r d tells P i e k ange- 
deutet. Andererseits habe ieh im unteren Teile des Riiekenmarkes 
bei meinem Falle 2 gefunden, dal~ d i e  B i n d e g e w e b s -  
w u e h e r u n g  z u s a m m e n  m i t  d e r  S k i e r o t i s i e -  
r u n g  d e r  G e f a l ] e  o f f e n b a r  a l s  e i n  V o r l a u f e r  
d e r  f o r t s e h r e i t e n d e n  H S h l e n b i l d u n g .  a u f -  
t r i t t .  

Sehliel~lieh bieten uns die Verhaltnisse im oberen Teile des 
Rfiekenmarkes bei meinem Falle 2 gleiehwie aueh beim Falle yon 
T h o m a s und H a u s e r das Beispiel noeh einer anderen Be- 
deutung der Bindegewebsentwieklung. Zwar weisen, wena ieh 
jetzt nut die Verhaltnisse meines eigenen Falles in Betracht ziehe, 
aueh bier die Hinterh6rner ein solches Bild auf, dal] d e r P r o - 
z e $  a u c h  h i e r  w e n i g s t e n s  i n  d e r  H a u p t s a c h e  
a l s  a b g e l a u f e n  zu  b e t r a e h t e n  i s t ,  i n d e m  d a s  

H o r n  d u r c h  z u m  g r S S t e n  T e i l  d i e k e s  k e r n -  
a r m e s  B i n d e g e w e b e  u n d  z a h l r e i c h e  s k l e r o -  
t i s c h e  G e f a $ e  e r s e t z t  w o r d e n  is  t. Wenn man 
aueh berechtigt ware, dies als eine Art Ausheilung 'aufzufassen, 
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so darf man jedenfalls nicht vergessen, d a ~  d i e  B i n d e -  
g e w e b s w n c h e r u n g  f r ~ i h e r  d u t c h  d i e  E i n k a p -  
s e l u n g  d e r  g r a u e n  S L ~ b s t a n z  a n d  d i e  d a d u r c h  
e r f o l g t e  Z e r s t S r u n g  d e r s e l b e n  a l s  e i n  d e -  
s t r u k t i v e r  V o r g a n g  g e w i r k t  h a t .  W e a n  a l s o  
a u c h  h i e r  e i n e  A u s h e i l u n g  e i n t r i t t ,  s o  g e -  
s c h i e h t  d i e s  e r s t  n a c h  d e m  s c h o n  e r f o l g t e n  
U n t e r g a n g  e n t w e d e r  d e s  g r S l ~ t e n  T e l l s  d e s  
H i n t e r h o r n e s  o d e r  s o g a r  d e s  g a n z e n  H i n t e r -  
h o r n e s .  

Wir finden demnach, da.~ die Bindegewebswucherung bei der 
$yringomyelie yon sklerotisehem Typus in den versehiedenen 
Fgllen eine sehr verschiedene Bedeutung f~ir die Entwicklnng tier 
krankhaften Prozesse und die Ausbreitung der ZerstSrung im 
R~iekenmarke haben kann. 

Z u r  F r a g e  d e r  S y r i n g o b u l b i e ,  b e s o n d e r s  d e s  
V e r h a l t e n s  z w i s c h e n  S y r i n g o m y e l i e  und  S y r i n -  

g o b u l b i e .  

Die anatomisehen Veri~nderungen im verli~ngerten Marke 
dieses Falles entsprechen in den haupts~chlichsten Pu~fl~ten dem 
charakteristischen Bilde tier Syringobulbie, wie sie uns z. B. dutch 
die ni~heren Sehilderungen yon S e h u 1 t z e, M ti 11 e r und 
l g e d e r ,  W e s t p h a l  G6 und S c h l e s i n g e r  bekannt ge- 
worden sind: ni~mlieh eine schmale Spalte, welche dem Verlaufe 
des einen oder der beiden Hinterhiirner entspricht, welche Spalte 
eine nur schmale, aus Gliagewebe, aus sklerotisehen Gefal]en oder 
aus Bindegewebe bestehende, Wand besitzt, welche abet einen mehr 
oder weniger ausgebreite~en Untergang (einfaches Verschwinden) 
derjenigen Teile des Querschnittes bewirkt hat, die tier Spalte am 
n~chsten gelegen gewesen sind. 

Naeh S c h 1 e s i n g e r sind im verliingerten Marke z w e i 
A r t e n  y o n  H ' o h l r i ~ u m e n  bestimmt zu  u n t e r -  
s c h e i d e n ,  n~mlieh e i n e r s e i t s  d i e  m e d i a n  g e -  
l e g e n e n ,  die ihre gr01~te Ausbreitung in sagittaler Richtung 
haben und die wenigstens zum Teil mit Epithel ausgekleidet sind, 
u n d  a n d e r e r s e i t s  d i e  l a t e r a l  g e l e g e n e n  S p a l -  
t e n ,  die eine typische Lage yon der Mittellinie dem vorderen 

28* 
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Rande der Hinterstriinge entlang zu den Nud. trigemin, haben. 
Diese Form yon Syringobulbie stellt die gewShnlichste und die 
klinisch wichtigste dar. 

Ich fin@ den Versuch, die HShlenbildungen bei Syringobul- 
hie in diese beide Typen einzuteilen, vSllig berechtigt, muI~ abet 
andererseits daran festhalten, dad man alle Ubergi~nge zwischen 
den beiden Typen antreffen kann. Die HShlenbildung in meinem 
Falle mul~ in Anbetracht ihrer Lage, des Fehlens einer Epithel- 
bekleidung und der vSlligen Unber[ihrtheit des Zentralkanales yore 
krankhaften Prozesse zum Typus der lateralen Spalten gerechnet 
werden. ~ichtsdestoweniger ist zu beaehten, dal~ in diesem Falle 
eine etwas grS~ere, median gelegene H6hle hinter dem Zentral- 
kanale vorhanden ist, welche (in unteren Teile des verli~ngerten 
Marks) beiderseits laterale Spal~en aussendet. Dadurch ~hnelt 
der Fall jedenfalls zum Tei] dem Typus mit medianer HOhlen- 
bildung. 

Bei anderen F~llen ist diese Vermischung der beiden Typen 
noch mehr hervorgetreten. So haben F ii r s t n e r u n d  Z a c k e r 
einen Fail yon Syringobulbie besehrieben, wo die Spalte eine T-Form 
hatte, wo die mediale, sagittale Spalte den langen Schenkel dar- 
stellte, und wo etwas h6her im verli~ngerten Marke nur noch dieser 
8chenkel vorhanden war; kein Zusammenhang bestand zwischen 
der Spalte and dem Zentralkanal. In dem Falle yon W e s t p h a 1,6 
land sich eine mediane, epithelbekleidete Spalte, die dorsalwiirts 
yore Zentra]kanale gelegen war, und daneben auch laterale Spalten 
an dem gewShnliehen Orte. Bei dem Falle yon S t r a u b tritt 
der (Ybergang zwisehen den beiden Formen der Spalte noeh deut- 
licher hervor. Bier land sich im*Rtickenmark eine grol~e HShle, 
die zum grSf~ten Teil mit Epithel bekleidet war, und die als Hydro- 
myelie aufgefal~t wurde. Die HShle des Rfickenmarks ging in die 
HOhlenbfldung des verlhngerten Markes unmittelbar fiber; diese 
nahm die Form einer zentralen B6hle mit lateralen, dem Verlaufe 
der HinterhSrner entsprechenden S])a]ten an. Jene war zum Teil 
mit Epithel bekleidet und nahm die Stelle des Zentralkanales ein. 

Ich habe diese Fi~lle zitiert, well ich glaube, dal3 die Be- 
obaehtung soleher fYbergangsf~tlle zwischen d e n  beiden Typen 
ffir unsere Auffassung yon der 5/atur der Syringobulbie nicht ohne 
Interesse ist. S c h 1 e s i n g e r meint niimlich, dal~ die beiden 
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versehiedenen Formen der Spalten im verl/~ngerten ~arke eine 
versehiedene Pathogenese haben, indem or die medianen Spalt- 
r/~ume auf entwicklungsgesehicbtliehe Vorg/~nge, die lateralen aber 
zun~ehst auf Gef/il]ver/~nderungen zur~ckffihrt. Ieh komme auf 
dieseFrage sofort zurfiek und mSehtehiernurhervorheben, dab eben 
die Feststellung yon Ubergangsfallen zwischen den beiden Typen 
tier Spalten his zu einem gewissen Grade gegen die Annahme einer 
verschiedenen Pathogenese derselben spricht. Wenn also aueh 
die prinzipielle Unterseheidung zwischen don beiden Formen der 
Spalten unberechtigt w~re, so seheint mir jedenfalls eine solehe 
Unterseheidung aus rein deskriptivem Gesiehtspunkte bereehtigt 
zu sein und ist als ein Verdienst S e h 1 e s i n g e r s anznerkennen. 

Was das n/~here Verhalten der la~eralen Spalten bei Syrin- 
gobulbie betrifft, so brauehe ich reich dabei nieht aufzuhalten, da 
ieh der Darste]lung von S c h 1 e s i n g e r im ganzen zustimmen 
kann. In einem Pnnkto bin ieh irides bei Durehmusterung dot 
Literatur zu einem anderen Ergebnisse gekommen. Wie bekann~, 
erstroeken sich die lateralen Spalten moistens yen tier Mittellinie 
an der vorderen Seite der ttinterstr/~nge enflang zur Subst. gela- 
tinosa Rolandi und don spinalen Trigeminuswurzeln odor, kurz 
ausgedr~ickt, dem Verlaufe dot HinterhOrner entlang. S e h 1 e-  
s i n g e r behauptet, dab ,,der Spalt ungleieh h/~ufiger am medialen 
als am lateralen Ran@ dos Hinterhornes liegt". In meinem Falle 
is~die Spalte am vorderen, bzw. lateralen Rande des 1Yuel. trigemin. 
gelegen. Dieselbe Lage dot Spalte habe ieh in den folgenden Fgllen 
aus der Literatur erw/~hnt gefunden: ngmlieh yon H o f f m a n n 2o 
(Fall 9), K a i s e r  und K ~ i c h e n m e i s t e r ,  S t r a u b ,  
S a x e r  5s (Fall 2), W e s t p h a l ( F a l l l ) ,  B i s e h o f f s w e r - -  
d e r ,  D i o n i s i ,  G r u n d .  DieLage der Spalte amhinteren 
Rande dot Subst. gelatin. Rolandi babe ieh nut in dora Falle yon 
S e h u 1 t z e ausdrfieklieh erw/~hnt gefunden. Obgleich ich bei 
dieser Literaturangabe keine Vollstgndigkeit beanspruehen kann, 
m6chte ieh doeh den Sehlu6 ziehen, da l ]  d i e  L a g e  d e r  
S p a l t e  a m  v o r d e r e n ,  bzw. l a t e r a l e n  R a n d e  d e r  
l~ucl ,  g e l a t i n ,  t r i g e m i n ,  d i e  f g r  S y r i n g o b u l -  
b i e  t y p i s e h e  i s t .  

Es er~ibrigt noch, d i e  F r a g e  d e r  G e n e s e  d e r  
S y r i n g o b u l b i e  zu  e r S r t e r n ,  u n d  z w a r i n  e r s t e r  



43s 

L i n i e  d i e  F r a g e  d e s  V e r h a l t e n s  z w i s c h e n  d e r  
G e n e s e  d e r  S y r i n g o m y e l i e  u n d  d e r j e n i g e n  
d e r S y r i n g o b u 1 b i e. Bekannflich herrschen in dieser 
Hinsicht verschiedene Meinungen. S o h 1 e s i n g e r be- 
hauptet namlich, dal~ die Syringomyelie: und die Syringobulb!e 
(namlich die Form mit den lateralen Spalten, die im folgenden 
ausschliel~lich in Betracht gezogen wird) verschiedenen Ursachen 
ihre Entstehung verdanken, indem er bei dieser der Gliaprolifera- 
tion keine ursachliche Bedeutung zuerkennen will, sondern die 
Ursache in Gefaf~veranderungen sucht. Andererseits hat sich 
H o f f m ~ n n 21 gegen die Auffassung, dal~ die Syringomyelie und 
die Syringobulbie auf verschiedene Ursachen zu beziehen waren, 
ausgesprochen, indem er besonders geltend macht, daft es schwer 
zu verstehen ware, warum Gefaftveranderungen im verlangerten 
Marke, die zu dieser Spaltbildung fiihrten, so oft gerade bei Syrin- 
gomyelie und dazu schon in verhaltnismai~ig jtingerem Alter auf- 
r wahrend die Spaltbildungen bedingenden Gefal~verander- 
ungen in hSherem Alter, wo es keine Syringomyelie gibt, niemals 
(oder fast niemals?) vorkommen. In bezug auf diese Frage kann 
ich H o f f m a n n nut vSllig beistimmen. 

Gegen die Annahme verschiedener Genese der Syringomyelie 
und Syringobulbie lfi~t sich noch folgendes anfiihren, wobei ich 
reich zum Tefi auf meine eigenen Beobachtungen stiitze, tI o f f - 
m a n n ha~ schon hervorgehoben, dai~ der oftmals vorkommende 
ununterbrochene Fortgang der anatomischen Veranderungen im 
Riickenmarke bis zum verliingerten Marke gegen eine Verschieden- 
artigkeit ihrer Ursacheu spricht. Dem ware noch hinzuzuffigen, 
dal~ der typische Verlauf der Spaltraume bei Syringobulbie vOllig 
dem VerlaMe der HinterhSrner entspricht. Wenn auch die Spalten 
bei Syringobulbie am haufigsten unilateral sind, so gibt es doch 
aul~er meinem bier: mitgeteilten Falle einige Beispiele, wo die 
Spalte sich ira verlangerten Marke yon dem einen zttm anderen 
ttinterhorne ununterbroehen hinter dem Zentralkanale erstreckt 
(namlich S c h u l t z e ,  Fall 1, und H o f f m a n n ,  Fall 9; 
K r a Us s hat eine HShlenbildung yon dieser Ausdehnung zwar 
im ersten Zervikalsegmente, nieht abet i m  verlangerten Marke 
beobachtet). Esistklar, dal~ d i e s e r  V e r l a u f  d e r  S p a l -  
t e n b i l d u n g  im V e r l i ~ n g e r t e n  M a r k e  m i t  d e r  
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am h ~ u f i g s t e n  v o r k o m m e n d e n  L a g e  d e r  H S h -  
l e n b i l d u n g  im R a c k e n m a r k e  b e i  S y r i n g o -  
m y e l i e  v S l l i g  ~ i b e r e i n s t i m m t .  O f f e n b a r  
s p r i c h t  e i n e  s o l c h e  ~ b e r e i n s t i m m u n g  e n t -  
s c h i e d e n  g e g e n  e i n e  v e r s c h i e d e n a r ~ i g e  E n t -  
s t o h u n g s w e i s e. Ich vergesse dabei nicht, dal~ die Spalte 
in vereinzelten F~llen yon Syringobulbie an ganz anderen Often 
wie in den Pyramidenbahnen usw. ( K r a u s s ,  W i l s o n ,  
S p i 11 e r ,  �9 G r u n d ) vorhanden ist; dies ~ndert n~mlich nicht 
d i e R e g e 1 ffir die Lage dieser Spa]tbildungem 

B e i  e i n e m  V e r g l e i c h  d e r  A r t  d e r  a n a t o m i -  
s c h e n V e r ~ n d e r u n g e n im obersten Zervikalmarke und 
im untersten Teile @i" Schnittserie aus dem verl~ngerten Mark bei 
meinem Falle ergibt sich, wie ich schon in der anatomischen Be- 
schreibung n~her nachgewiesen habe, ganz klar, da~ die Art des 
krankhaften Prozesses, n~imlieh eine ZerstSrung der I-Iinterh~rner 
dureh sklerotisehe Prozesse an den beiden Often in allem wesent- 
lichen dieselbe ist (urn sieli nacli oben im verl~ngerten Marke erst 
a]tm~lilich zu ver~ndern). Nm' ist die Sklerose im verl~ngerten 
Marke mit Spaltenbildung verbunden, was im Zervikalmarke nicht 
der Fall ist und an jenem Orte fehlen die Einkapselungen der 
grauen Substanz, die irides auch im obersten Teile des Zervikal- 
markes nicht so stark entwickelt sind wie tiefer unten. Anderer- 
seits sind aber die Gef~inseln im verl~ngerten Marke in nielit 
geringer Zalil vorlianden und, wie ich oben auseinandergesetzt 
habe, m~issen wit annehmen, dal~ sie sieli im allgemeinen aus 
fr~heren Einkapse]ungen entwickelt haben. Nebenbei mag be- 
merkt werden, dal~ Gef~6inse]n schon fr~iher bei Syringobulbie 
yon B i s e h o f f s w e r d e r  und W e s t p h a l  beobaelitet wor- 
densind. O f f e n b a r s p r i c l i t  d i e  im  g a n z e n  g u t e  U b e r -  
e i n s t i m m u n g  b e t r e f f s  d e r  A r t  d e r  a n a t o m i -  
s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  im  o b e r s t e n  Z e r v i k a l -  
m a:r k e und im unteren Teile des verliingerten Markes entschieden 
gegen eine verschiedenartige Entstehungsweise der krankha[ten Ver- 
iinderungen an den beiden Ortei~. 

Wenn wit andererseits die Art der anatomischen Ver~nder- 
ungen im oberen Gebiete der Syringobu]bie in Betracht ziehen, 
so weielien diese Bilder zwar yon  denjenigen im Zervikalmarke 
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erheblich ab, es ist aber auffallend, da6 sie mit denjenigen im 
oberen Lendenmarke und im untersten Dorsalmarke tiberein- 
stimmen. An diesen beiden Orten findet man namlich, wenn man 
nut die lateralen Teile der Spaltbildung in Betracht zieht, eine nut 
schmale Spalte mit einer diinnen Wand, die abwechselnd yon 
schmalen Bindegewebsbandern oder yon einem Gliasaume ge- 
bildet wird. Die Ubereinstimmung tritt gut hervor, wenn man 
die Fig. 6, Tar. IX aus dem 12. Dorsalsegmente und die Fig. 13, 
Tat. X aus dem verliingerten Marke miteinander vergleicht. 
(Der eigentliche Untersehied liegt darin, dal~ ira verlangerten 
Marke eine Epithelbekleidung der Spalte ganz fehlt, nieht abet 
an dem anderen Orte.) 

Es dtirfte vielleicht auffallend erscheinen, dal~ die Art der 
Veranderungen der Syringobulbie in den verschiedenen HShen 
des verli~ngerten Markes je ein Seitenstiick in welt verschiedenen 
Teilen des Riickenmarkes besitzt. Wenn dies nut ein Zu~all ware, 
ware es gewi6 eigenttimlich. Nun lal~t sich abet das Verhal~en 
auf eine U r s a c h e zurfickftihren, namlich das verschiedene Alter, 
bzw. Entwicklungsstadium des Prozesses an den verschiedenen 
Often. Schon oben habe ieh dargelegt, da6 die Veranderungen 
im Sakralmarke einem ~lteren Entwicklungsstadium als diejenigen 
im unteren Lendenmarke entsprechen. Da die Ausbreitung der 
Veranderungen ira Querschnitte yore unteren Lendenmarke nach 
oben zum untersten Dorsalmarke bin abnimmt, so ist der Schlul~ 
berechfigt, da6 der krankhafte Proze6 sich vom Sakralmarke nach 
dem untersten Dorsalmark bin allmahlich ausgebreitet hat. An- 
dererseits lehrt die klinische Beobachtung, da~ die Syringomyelie 
im Halsmarke sehr alt ist (wenigstens 29 Jahre). Ferner miissen 
wir offenbar infolge der oben dargelegten Griinde annehmen, dal3 
der krankhafte Prozef~ sich yore Zervikalmarke aufw~rts nach 
dem verlangerten Marke bin ausgebreitet hat. Wenn wit diese 
Verh~ltnisse in Betracht ziehen, so ist es nicht mehr auffallend, 
dal~ der schon hltere Prozel3 im untersten Teile des verlhngerten 
Markes unter etwa demselben Bilde (ni~mlich Zerst~rung der 
HinterhSrner dureh sklerotische Prozesse und Entwicldung starkerer 
Bindegewebsziige an diesem Orte) wie im Halsmarke auftritt, wahrend 
tier jtingere Prozel~ etwas weiter naeh oben im verlangerten Marke 
unter einem ahnliehen Bilde (einer Spalte mit diinner Wand, die 
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aus schmalen Bindegewebsb~ndern odor aus Gliastreifen besteht) 
wie die Syringomyelie an den Often im unteren Teile des Rficken- 
marks, wo die Krankheit sich in einem jfingeren Entwickltmgs- 
stadium befindet, au~tritt. 

Wit haben ]olglich eine durchgehende ~?bereinstimmung betreffs 
tier A~t cler anatomisehen VerSnderungen im Riiekenmarke uncl im 
verliingerten Marke bei diesem Falle naehweisen kSnnen. Die Be- 
deutung derselben /i~r die Frage der behaupteten, versehiedenartigen 
Entstehungsweise clef Syringomyelie, bzw. cler Syringobulbie ist ohne 
weiteres ersiehtlich. 

S c h 1 e s i n g e r bezeichnet es als fi~r die Syringobulbie 
- -  im Gegensatz zur Syringomyelie - -  charakterisfisch, dal~ eine 
geschwulstartige Neurogliaproliferation durchweg fehlen sol]. Dies 
ist sicher ganz richtig, und ich gebe die Wichtigkeit des Unter- 
schiodes unbedingt zu. Nichtsdestoweniger kann ich diesen Unter- 
schied nicht als einen Grand fiir die Annahme einer verschiedenen 
Pathogenese der Syringomyelie, bzw. der Syringobulbie anerkennen, 
und zwar einfach aus dora Grunde, well eine geschwulstartige 
iNeurogliaproliferation auch in vielen F~llen yon Syringomyelie 
vSllig fehlt. 

W e n n  w i t  d i e s e  F ~ l l e  y o n  S y r i n g o m y e l i e  
o h n e  e i n e  e r h e b l i c h e  G l i o s c  u n d  d i e  g e w S h n -  
l i c h e n  F ~ l l e  y o n  S y r i n g o b u l b i e  m i t  s c h m a l e r  
S p a l t e  an  dora  O r t e  d e r  H i n t e r h S r n e r  m i t -  
e i n a n d e r  v e r g l e i c h e n ,  w o r i n  l i e g t  e i g e n t l i c h  
d e r  U n t e r s c h i e d  ? Bei beiden zeigt die H6hlenbildung 
eine d~inne Wand, die abwechselnd yon Bindegewebszfigen odor 
yon einem Gliastreifen gebildet wird und die eine mehr odor weniger 
entwickelte Verhnderung der Gef~l~e aufweist. Der Unterschied 
besteht demnach eigentlich darin, da/3 wit im R~ickenmarke im allge- 
meinen einen offonstehenden Hohlraum finden; im verl~ngerten 
Marke ist die Spalte aber moistens nut ganz rein, so da] mit Auf- 
merksamkeit nach ihr gesucht werden mu/]. Auch kann eine wahre 
Spalte ganz odor teilweise fehlen, so dal~ man nichts anderes Krank- 
haftes als einen eine Strecke welt verlaufenden , feinen Gliasaum 
finder. Ein solcher Gliasaum ist indes ftir das Nervengewebe gar 
nicht belanglos; dem Verlatffe desselben entlang ist n~mlich das 
~Tervengewebe ganz untergegangen, wie die vollst~ndige Unter- 
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brechung der Fibr. arc. intern, durch den Gliasaum lehrt, wenn  
dieser an der typischen Stelle in der SehMfenkreuzung gelegen ist 
(vgl. als Beispiel die Beobaehtung yon ~ ii 11 e r und ~ e d e r ). 
In ~bereinstimmung damit hat man allen Grund anzunehmen 
- -wie  auch die zitiertenVerfasser ia bezug auf ihrenFall es tun --,  
da~ der Gliasanm aus einer friiheren Spalte hervorgegangen ist. 

Auf den ersten Bliek bin machen die gewShnlichen anatomi- 
schen Veri~nderungen bei der Syringobnlbie, ni~mlieh der feine 
Gliasaum; mit etwas Bindegewebsziigen und etwas sklerotischen 
Gefi~6en vermischt, mit oder ohne SpaltenbiIdung verbunden, 
einen ziemlich unschuldigen Eindruck. Die genauere Durch- 
musterung der Bilder lehrt indes fiir die Mehrzahl der Fi~lle etwas 
anderes. Li~ngs dieser feinen, scheinbar unbedeutenden Spalte 
finder man Mmlieh, dal~ gr61]ere oder kMnere Teile des Quer- 
schnittes einfaeh verschwunden sin& In meinem Falle hatte 
dieses Verschwinden der Substanz des verli~ngerten Markes gar 
keinen erheblichen Grad erreieht, hatte aber jedenfalls einen Tell 
des linken B u r d a e h schen Kernes betroffenl). In anderen Fi~llen 
sind aber sehr oft verschiedene Teile des verl~tngerten Markes 
in welt grO~erer Ausdehnung untergegangen. Dieser destruktive 
Charakter des krankhaften Prozesses gibt sich bei nnilateraler 
Erkrankung mehrmals auch darin kund, dal~ die angegriffene 
Hiilfte des verliingerten ~arkes viel kleiner als die andere ist. 

Wir finden demnach, dal~ die Wand der HShle bei Syringo- 
myelie etwa dieselbe Zusammensetzung wie bei Syringobulbie 
haben kann, und ferner dal~ die ZerstSrung des 5~ervengewebes 
etwa den gleichen Grad wie im Rtickenmarke erreichen kann. 
Der Unterschied liegt also haupts&hlich darin, daft wit im Ri~cken- 
marke im allgemeinen einen o/~enstehenden Hohlraum, im ver- 
l~ngerten Marke abet eine /ast immer nut ganz sehmale Spalte o&r 
vielleieht sogar keine haben. 

~) Beim Vergleiche rait den Bilde~n aus dem Riickenmarke dieses Falles 
finden wit tats~chlich BeispMe ~iir ein ganz enfsprechendes Verhalten, 
n~m]ich Verschwinden eiaes Tells des Querschni~tes dm'e.h die Spalte, 
Dies trifft n~m]ich fiir die eine C I a r k e sche S~ule zu, die yore I .  Lenden- 
his zum X. Dorsalsegmen~e einfach zum grS~ten Tell verschwunden ist, 
indem die bier ziemlieh schmMe transversale Spalte auf 0der neben dem 
Platze dieser Sfiule gelegen ist. Die ~bereinsfimmung dieser Bilder mit 
den gewiilmlichen bei der Syringobulbie is~ in tier Tat sehr auff~llig. 
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In Anbetracht der sonst sehr guten ~J~bereinstimmung in der 
Art der a.natomischen Veranderungen bei der Syringobulbie und 
bei den bier betreffenden Fallen yon Syringomyelie mtissen wit 
uns fragen, ob dieser Unterschied nieht du,reh den versehiedenen. 
anatomisehen Bau des Riiekenmarkes und der bier in Frage kommen- 
den Teile des verlSngerten Markes erkl~rt werden kann ? 

Die Erfahrung lehrt, dab die Syringomyelie sich in der grauen 
Substanz leicht und welt verbreitet, andererseits abet - -  wenn 
wit yon den Hinterstrangen absehen - -  nieht ]eicht auf die weil]e 
Substanz tibergreift. Demnaeh finden wit oft die Syringomyelie- 
h0hle yon einem Mantel weiBer Substanz umgeben - -  bei einer 
mehr oder weniger vollstandigen Zerst0rung der grauen Substanz. 
Die weil~e Substanz, besonders tier Vorderseitenstrange, ist mit 
erheblieher Rege]m~Bigkeit yon vertikal ver!aufenden Nerven- 
fasern aufgebaut. Unseren sonstigen Kenntnissen gemaB kUnnen 
wit kamn irre gehen, wenn wir annehmen, dab wenigstens die Mehr- 
zahl der Lymphbahnen dem Ver]aufe der Nervenfasern folgt. 
Bei einer Ausbreitung tier 8yringomyelie, so da~ der gr0Bte Tell 
tier grauen Snbstanz oder die ganze graue Substanz auf dem Quer- 
schnitte zerstUrt worden ist, ware demnaeh die Folge, dass die Lymph- 
bahnen in der Wand der ttiihle de r Lgngenausdehnung der ttUhle 
parallel verlaufen mtiBten. Unter solehen Verhiiltnissen liegt es 
nahe anzunehmen, dab die Bedingungen ftir den Abflul~ der in die 
tt0hle sezernierten Fltissigkeit ungtinstig sind. 

Der Bau des 5Tervengewebes an dem Orte, wo die Spatter~ 
der Syringobulbie sich im allgemeinen entwiekeln, ist welt un- 
regelma~iger und mannigfaltiger als derjenige der Vorderseiten- 
strange. Die Nervenfasern in der Gegend dieser Spalten haben 
namlich gar nicht einen so regelmaBigen vertikalen Verlauf, wie 
es in den Vorderseitenstrangen des Riiekenmarkes der Fail ist. 
Ohne auf anatomische Einzelheiten einzugehen, mag nur daran 
erinnert werden, da~ die Fibr. arcuat, int. die typisehe Stelle fiir 
die Spalten ~'euzen. Es diirfte durchaus berechtigt sein anzu- 
nehmen, dab die Lymphbahnen dieser Fibr. arcuat., welcbe quer 
diese Spaltbildungen passieren, eine verhaltnismalgig g~instige Be- 
dingung ftir den AbfluB der in die HShle sezernierten Fltissigkeit 
darstellen. Entspreehendes laBt sich sagen, wenn die Spalte sieb 
his in die Substant~a reticularis hinein erstreekt . . . . .  



444 

Iehglaube demnaeh, dal~ t i e r  - -  m i t  d e m  R f i e k e n -  
m a r k e  v e r g l i c h e n  - -  v e r s c h i e d e n e  a n a t o m i -  
s c h e  B a u  d e s  v e r l ~ n g e r t e n  M a r k e s  e i n e  g e -  
n t i g e n d e  E r k l g r u n g  f t i r  d i e  f e h l e n d e  E n t -  
w i c k l u n g  e i n e r  o f f e n s t e h e n d e n  H 6 h l e  b e i  
S y r i n g o b u l b i e  a b g i b t .  Es ist ohne weiteres ersicht- 
]ich, dal~ die hier angegebene MSglichkeit, den hauptsgehlichen 
Unterschied zwisehen der Syringobulbie und gewissen Fgllen yon 
Syringomyelie durch den versehiedenen anatomischen Bau an 
den beiden Orten zu erklgren, noch einen weiteren wichtigen Grund 
gegen die S chl  e s ing e r sche Annahme einer verschiedenen 
Genese der Syringobulbie und der Syringomyelie darstellt. 

Wie oben erwahnt, hat S e h 1 e s i n g e r hervorgehoben, da~ 
man bei der Syringobulbie keine ,,geschwulstartige Neuroglia- 
proliferation" findet. ,Eine solehe bedeutende Gliaproliferation 
mit Verdrgngungserscheinungen des benachbarten Gewebes und 
unregelmg6iger Infiltration desse]ben fehlte durchwegs in den yon 
mir beobaehteten Fgllen, so sehr ieh aueh darnach suehte, und 
ihre Abwesenheit wurde in einer grSl~eren Zahl yon Publikationen 
ausdr%klich hervorgehoben." Ich babe reich irides gefragt, ob 
man nieht eine Erkl~rung f/~r dieses Verhalten darin finden kSnnte, 
dais die Fglle, wo eine gesehwulstartige ~eurogliaproliferation in 
diesen Teilen des verlgngerten Markes vielleicht aufgetreten wgre, 
infolge der engen Naehbarsehaft zwisehen einem solchen krank- 
haften Prozesse und den lebenswichtigen bulbgren Zentren nieht 
]ange genug haben am Leben verbleiben k6nnen, um die Ent- 
stehung des gew6hnlichen Brides der (sieh sieher sehr langsam 
entwiekelnden) Syringobulbie zu ermSglichen. Sicherlich kann 
kein Zweifel dartiber herrschen, da{~ krankhafte Prozesse, die ,,Ver- 
drangungserseheinungen" bedingen , gerade an diesem Orte sehr 
schleeht ertragen we~den. 

Wie bekannt, erstreekt sieh die Syringobulbie nieht welter 
naeh oben als hSchstens bis zur Ports. H o f f m a n n ~1 hat dies 
dadureh erkl~ren wollen, dal~ eine weitere Entwieklung der Krank- 
heir infolge der Lokalisation der anatomisehen Prozesse in der 
n~chsten Nghe der lebenswichtigen bulbgren Zentren nieht er- 
tragen werden kann. S p i 11 e r hat irides einen Fall yon Syringo- 
bulbie verSffentlieht, wo die anatomisehen Vergnderungen sieh 



445 

bis zur Capsula interna erstreckten. In Ubereinstiinmung Init 
dieser Beobachtung spricht sich S p i 11 e r gegen die I4 o f f - 
In a n n sche Erkliirung aus. Dabei ist a!lerdings zu beachten, da~ 
der krankhafte Prozel] in S p i 11 e r s Fall nicht an dem gewOhn- 
lichen Orte fiir die Syringobulbie, sondern in der Gegend der 
Pyrainidenbahn und der Olive lokalisiert war. Offenbar wird aber 
eine ZerstSrung in diesein Teile des verli~ngerten Markes besser 
als eine solche in der Gegend der Vaguskerne ertragen werden, und 
deinnach kann ich nnr finden, dal3 die yon S p i 11 e r beobachtete 
Ausnahine yon der Regel am ehesten geeignet ist, die yon H o f f- 
In a n n gegebene Erkli~rnng zu besti~tigen. 

B e i n e r k u n g e n  z u r  F r a g e  d e r  F a t h o g e n e s e  d e r  
S y r i n g o i n y e l i e  ( i n k l .  d e r  S y r i n g o b u l b i e ) .  

Zners~ InSchte ich bemerken, dab ich der jetzt allgeineiuen 
Ansicht, dal3 es keine fiir alle Syringoinye]iefi~lle einbeit]iche Ent- 
stehungsweise gibt, vOllig beitre~e. Aach stiinine ich der zuerst 
yon S i In o n und S c h u 1 t z e ausgesprochenen, jetzt allgeinein 
anerkannten Ansicht vSilig zu, da~ viele Fi~lle yon Syringomyelie 
durcli priiniire Gliawucherung (ich sehe in diesein Zusainmenhange 
yon der Frage der Bedeutung en~wicklungsgeschichtlicher StSrungen 
ganz ab) und dutch eine nachher eintretende Einschinelznng eines 
Teiles des Gliagewebes entstehen. Zu diesem Typus gehSren die 
Fi~lle mit den bekannten Glias~iften und Init den Inachtigen Glia- 
ringen rings um die H6hle. Mit diesem Typus der Syringoinyelie 
in seiner reinen Form, zu welcher wahrscheinlicli die grot3e Mehrzahl 
der Fi~lle yon Syringoinyelie zu rechnen sind, werde ich Inich 
n i c h t , -  ebensowenig wie Init der 14ydromyel ie-  direkt be- 
sch~ftigen. 

Schon oben in dieser Arbeit habe ich auseinandergesetzt, 
- -  was aucli zuvor durchans nicht unbekannt gewesen ist --, da~ 
in der Wand der Syringoinyelieh6hlen neben dein Gliagewebe 
mehr oder weniger reichlich entwickeltes Bindegewebe gar nicht 
selten vorkommt. Ferner habe ich auch tells dutch Ineine eigenen 
Beobachtungen, teils dutch Beispiele aus der Literatur nachge- 
wiesen, dal3 es Fiille yon Syringoinyelie gibt, wo wenigstens in 
einein Teile des Rtickeninarkes eine Gliawucherung nicht vorkoinint, 
sondern wo Bindegcwebe (zusaininen mit sklerotischen Gef~ii~en) 



446 

die einzige abnorme Bildung im Querschnitte darstellt. Ich habe 
diese Fil le als Syringomyelie des sklerotischen Typus bezeichnet. 

Wihrend meiner Beschi~ftigung mit  4er Kasuistik betreffs 
dieser Frage bekam ich den Eindruck, als ob die Fille mit  reich- 
ticherer Gliaentwicklung im allgemeinen einen verhiltnismi~fiig 
kiirzeren k]inischen Verlauf gehabt hi t ten,  wlihren4 eine erheb- 

liche Entwicklung des Bindegewebes mehr unter den Fallen mit 
einem sehr chronischen Verlaufe vorklime. Um diese bisher m. W. 
niemals beobachtete Frage n~her erSrtern zu kSnnen, f~ihre ich 
bier eine iibersichfliche Zusammenstetlung einer Reihe yon Fiillen 

an. Ich range dabei mit  Fhllen yon ganz oder fast reiner gli6ser 

Syringomyelie an, wo das Bindegewebe in der Beschreibung 
meistens gar nicht erwahnt wird oder hSchstens eine nut geringe 
Entwicklung erreicht hat. 

Dauer der 
klinischen Er- 
scheinungen 

Saxer53:  Fall 3 
~ r u r n e r  und ~ a e k i n -  

t o s h :  Fall 2 
K l i n g  

~Grund 
H o m 6 n  
Saxer~5  

3 Monate 
I Jahr 

1 ,, 

1 
1V2 Jahre 
i �89  ,, 

Nur GSose in der Wand der HShle. 
GliSse Syringomyelie mit Gliom. 

Stark entwickelte Gliose, daneben 
eine Geschv~lst. 

Typisehe Gliose, 
Stark entwiekelte Gliose. 
Gliom mit H5htenbildung. 

T u r n e r  und ~ a e k i n -  
t o s h :  Fall 1 

R o s s o l i m o  
S c h u l t z e :  Fall5 
W e s t p h a l :  Fall1 

K a i s e r  und K t i e h e n -  
m e i s t e r  

O p p e n h e i m  ~s 
S e h l e s i n g e x :  Fall 12 
P a t o i r  und R a v i a r t  

SaxerSa:  Fall2 
, S e h u l t z e :  Fall 4 

W e s t p h a l ~ 7 :  Fall 2 

R o s e n b l a t h :  Fall1 
R o s e n b l a t h :  Fall5 
, C r i t z m a n n  

2 

2 
3 
3 

3 

3 
3 
3�89 

4 

4 

4 
4 
4 

~7 

GliSse Syringomyelie mit G l iota. 

Starker Gliaring. 
Geschwulsti~hnliche Gliombildung. 
Starke Entwicklung des Gliage- 

webes. 
Typische Gliose. 

i 

Erhebliehe Gliose. 
Erhebliche Gliose. 
Gliome, yon welchen das eine mit 

ttShlenbildung. 
Erhebliche Gliose, 
Sehr stark entwiekelte Gliose, da- 

neben auch etwas Bindegewebe. 
Sehr stark entwiekelte Gliose, da- 

neben auch etwas Bindegewebe. 
GliSse Syringomyelie. 
GliSse Syringomyelie. 
Nach der Besehreibung zu ur- 

teilen, wahrscheinlich Gliawand 
der HShle. 
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T u r n e r  and ~ [ a c k i n -  
t o s h :  Fall3 

A l q u i e r  und G u i l l a i n  
R a y m o n d  und L h e r -  

m i t t e  
H, o f f m a n n :  Fall9 

S e h u l t z e :  Fall2 
R o t t e r :  Fall4 

Dauer der 
klinischen Er- 
scheinangen 

4 
3 od. 4 Jahre 

5 Jahre 

5 ~, 

5 ,, 

5 . 

5 his 6 Jahre 

5Yz Jahre 

7 

S ~, 

12 
13 
13 

R o s e n t h a l  

P r i b y t k o f f  and I w a -  
n o f f  

R a y m o n d  

~ I i u r  a 
R o s e n b l a t h :  Fall3 

O p p e n h e i m  ~9 
D e j e r i n e  and S o t t a s  

F t i r s t n e r  mid Z a e k e r  
D e j e r i n e u n d T h o m a s  
S e h l e s i n g e r :  Fall 41 

W i l s o n  

D e r c u m  and  S p i l l e r  

H u t c h i n s o n  

K o r b  
S c h l e s i n g e r :  Fall 13 

M o n r o  und M ' L a r e n  
B i s e h o f f s w e r d e r  : 

Fail 1 
S c h l  e s i n g e r :  Fall 31 

14  

15 

Jahre 

1 5  ,, 

16 ,, 
21 ,, 

24 ,, 
25 ,, 

mehr Ms 
30 Jahre 

Glihse Syringomyelie. 

Glihse Syrhlgomyelie. 
Gliom mit tthhleubfldung. 

Dicker Gliaring; geschwulst~hu- 
liches Gliom. ~:'i L 

Erhebliche Gliose. 
Glihse Syrhlgomyelie, daneben 

etwas Bindegewebe. 
Glihse Syringomyelie, daneben eine 

Geschwulst. 
Erhebliche Gliose, Komplikation 

mit Tabes. 
Gfiom mit Hhhlenbfldang, daneben 

auch etwas Bindegewebe. 
Gliom mit Einschmelzung. 
Glihse Syrhlgomyelie; daneben ein 

Gliosarkom, welches der Verf. 
fiir jiinger h/il~. 

Erhebliche Gliose. 
Dicker Gliarfllg; unilaterale Sy- 

ringomyelie. 
Erhebliche Gliose. 
Glihse Syringomyelie. 
Nieht geringe Gliose, daneben auch 

etwas Bindegewebe. 
Wahrscheinlich gfihse Syringo- 

myelie. 
Wahrseheinlich glihse Syringo- 

myelie, nicht aber vM Glia- 
gewebe. 

Dicke Gliawand, daneben etwas 
Bindegewebe. 

Vielleieht Gliose, aber unsieher. 
Gfiagewebe nur sehr sp~irlieh ent- 

wickelt. 
Glihse Syringomyelie. 
Gliagewebe nut sehr sp~rlich ent- 

wickelt. 
Geschwulst~hnliche Gliawueherung 

Es folgen hier einige F~lle, wo Bindegewebe (zusammen mit  

sklerotischen Gef~Sen) in grol~er Ausdehnung die Wand der Hhhle 

gebildet hat, oder wo die Syringomyelie den rein slderotisehen 

Typus (in dem yon mir gebrauehten Sinne dieser Bezeiehnung) 
zeigte. 
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S t e r l i n g  

B r i s s a u d  

J o f i r  oy und A c h a r  d~: 
Fall 2 

H a r c k e n  

SaxerS~: Fall i 

M i i l l e r  und M e d e r  

L h e r m i t t e  und A r t o  r~ 

H a l l 0 p e a u  
T h o m a s  und H a u s e r  

R o t t e r :  Fal l3 

T h o m a s  und H a u s e r  

S c h u l t z e :  F a l l l  

V e t l e s e n u n d H a r b i t  

M e i n  Fall 2 

S c h l e s i n g e r :  Fall 11 

G e r l a e h  

J o f f r o y u n d A c h a r d  2~ 
Fall 1 

B i s e h o f f s w e r d e r  : 
Fall 2 

] ) a u e r  d e r  
klinischen Er- 
seheinungen 

2 Jahre 

6 ,,7 

11 ,, 

16 ,, 

18 ,, 

22 ,, 

22 ,, 

25 ~, 

28 ,, 

29 ;~ 

wenigstens 
30 Jahre 
36 Jahre 

(niimlich 
Krankheits- 
erseheinun- 
gen seit der 

Geburt) 
36 Jahre 

50  ~, 

Viel Gliagewebe und viel Binde- 
gewebe. 

V i e 11 e i c h t Wand aus Binde- 
gewebe bestehend. 

Wand aus Bindegewebe bestehend. 

Wand wenigstens teilweise aus 
Bindegewebe bestehend. 

Viel Bindegewebe, nut wenig Glia- 
gewebe. 

ttShle zum grSl~ten Teile mit 
Bindegewebe bekleidet, nut zum 
geringeren Teile mit sp~rliehem 
Ghagewebe. 

HShle zum grSBten Teile mit 
Bindegeweloe bekleidet, daneben 
auch Gliagewebe. 

Wand als Bindegewebe angegeben. 
Wand abweehselnd vom Binde- 

gewebe und Gliagewebe gebildet. 
H6hle mit Bindegewebe bekleidet, 

aufierhalb des Bindegewebes abet 
aueh Gliag'ewebe. 

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

Viel Bindegewebe, daneben auch 
Gliageweb e. 

HShle zum Tell mit Bindegewebe 
bekleidet, daneben anch Glia- 
gewebe. 

In dem am frfihesten erkrankten 
Teile des Riickenmarks nut 
Bindegewebe und sklerotische 
Ge~fie, abet keine Ghose. 

Viel Bindegewebe, daneben aueh 
Gliagewebe. 

HShle zum groBen Teile mi~ 
Bindegewebe bekleidet, daneben 
aueh etwas Gliagewebe. 

Syringomyelie des rein skleroti- 
schen Typus. 

Nicht wenig Bindegewebe, daneben 
abet auch ziemIich viel Glia- 
gewebe. 
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Diese Zusammenstellung hat nicht ohne Schwierigkeiten aus- 
gefiihrt werden kSnnen, und offenbar liil~t es sick in Anbetracht 
tier nicht immer ganz klaren Darstellung der betreffenden Ver- 
fasser, nicht vermeiden, dal~ man beziiglich des einen oder anderen 
Fal]es vielleicht auch eine etwas andere Deutung der Beschreibung 
hi~tte versuchen kSnnen. (]~[ehrere Fi~lle babe ich nicht aufnehmen 
kSnnen, weil die Angaben in bezug auf die anatomischen Ver- 
~nderungen unklar oder zu summarisch gewesen sind.) Das allge- 
meine Ergebnis dieser Zusammenstellung ist indes, wie ich glaube, 
nicht unsicher. Die Schlu~folgerungen, die wit ziehen kSnnen, 
sind die folgenden: 

1. Bei den Syringomyeliefallen, die in einigen wenigen Jahren 
(etwa ftinf oder weniger) zum Tode ftihren, finden wit meistens 
eine starke Entwicklung des Gliagewebes rings um die HShle. 
Bei diesen Syringomyelief~llen gelangt das Bindegewebe, wenn es 
tiberhaupt in der Wand der HShle vorkommt, fast ausnahmslos 
nur zu einer geringen Entwicklung. 

2. Bei den noch chronischeren Syringomyelief~llen (mit 
einem Ver]aufe yon einem Dezennium oder mehr)kommen zwar 
noch Fi~lle mit dickem Gliaring vor; h~ufiger aber finden sich 
unter diesen Fi~llen solche, wo die Gliawucherung weniger hervor- 
tritt (in ganz vereinzelten Fiillen sogar gar nicht). Unter diesen Fi~llen 
gibt es eine nicht geringe Anzahl. wo das Bindegewebe in der Wand 
der ttShle eine erhebliche Entwicldung erreicht hat oder sogar 
den grS~ten Tell der Wand bilde~. 

Zu diesen Schlu~folgernngen kann ich noch hinzuftigen, dal3 
eine starke Entwicklung yon sklerotischen Veriinderungen der 
Gefi~e (bekanntlich besonders oit Verdickung der Adventitia) 
unter den Syringomyelie~i~llen mit einem langeren Verlaule ge= 
wShnlicher Ms unter denjenigen mit ktirzerem Verlau~e ist. Bei 
Durchmusterung der hierhergehSrenden Kasuistik tritt dieser 
Unterschied entschieden hervor (natiirlich gibt es anch Ausnahmen 
yon der Regel); ich babe aber die betreffenden Angaben in die Zu- 
sammenstellung nicht aufgenommen, um dieser nicht einen zu 
gro~en Umfang zu geben. 

Im ganzen liifit sich also sagen, daft eine star]ce Gliawucherung 
beim Verlau/e der Syringomyelie in wenigen Jahren die ]ast aus- 
nahmslose Regel bildet, daft unter den Fiillen mit einem s e h r chroni- 

Virchows Arohiv f, pathol. Anat. lid. 196. Hit.  3. 29 
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schen Verlau/e die sklerotischen Prozesse 5tiers zu einer erhebliehen 
Entwicklung gdangen und gaff unter diesen auch verhiiltnism~fiig 
viele Fi~lle mit nut mi~flig entwickdter (oger ausnahmsweise sogar 
keiner ) Gliose auflreten. 

Diese Tatsachen sing m. W. bisher unbekannt gewesen ung 
diir/ten schon aus nosographischem Gesiehts~unkte nieht ihres Inter- 
eases entbehren. 

W i e  h a b e n  w i r  u n s  d i e s e  T a t s a c h e n  zu  e r -  
k 1 ~ r e a ? Am n~ehsten liegt die Erkl~rung, da~ eine erhebliehe 
Gliose immer im ersten Stadium der Syringomyelie zur Entwick- 
lung kommt (ieh sehe in diesem Zusammenhange yon denjenigen 
Fiillen, die als Hydromyelie bezeichnet werden k6nnen, ganz und 
gar ab), da~ aber bei einem Tell der Fiille das Gliagewebe spiiter 
in grSl~erem oder geringerem Grade resorbiert und Bindegewebe 
entwiSkelt wird. 

Bei ni~herer Betrachtung mul~ man lades noch eine andere 
MSgliehkeit in Erw~gung ziehen. ~an  kSnnte sich ni~mlich denken, 
da~ diejenigen Syringomyelidi~lle, die von Anfang an mit starker 
Gliawucherung verbunden sind, infolge der Art der Krankheit 
selbst verhaltnismi~ig oft in kurzer Zeit (das heil]t einigen Jahren) 
zum Tode fiihren, wi~hrend diejenigen Fi~lle, die mit einer st~rkeren 
Entwieklung des Bindegewebes verlaufen (was vielleieht sehon 
yon Anfang an der Fall sein k6nnte) infolge ihrer mehr benignen 
Natur einen li~nger~n Krankheitsverlauf zuliel~en. 

Ehe wir weitergehen, mag die Frage erwi~hnt werdea, wie 
wit denjenigen Proze6, der zu Bindegewebswueherung ftihrt, zu 
bezeichnen haben. Sehon in der Epikrise jedes meiner beiden Fiille 
babe ieh die Griinde angdiihrt, weshalb ich glaube diesen Proze6 
wahrschein]ich als eine sehr chronische Entztindung auffassen zu 
kSnnen. Die Sklerose (inkl. die Sklerotisierung der Gef~fie) whre 
demnach als das Endprodukt der ehronischen Entztmdung anzusehen. 

Die beiden eben angefilhrten MOglichkeiten, die verschiedene 
Frequenz  der Syringomyeliefalle mit reiehlieher Gliose und der- 

jenigen mit verh~ltnismhBig erheblicher Skleros~ je nach der 
Krankheitsdauer zu erkli~ren, k6nnten wir auch kurz so ausdrticken, 
d a ~  e n t w e d e r  d i e  G l i o s e  i m m e r  d i e  p r i m i ~ r e  

V e r ~ n d e r u n g ,  u n d  d i e  E n t z t i n d u n g  m i t  i h r e m  
F o l g e z u s t a n d e ,  d e r  S k l e r o s e ,  e i rLe  s e k u n d i ~ r e  
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E r s c h e i n u n g  i s t ,  o d e r  d a ~  d i e  b e i d e n  k r a n k -  
h a f t e n  P r o z e s s e  g l e i c h z e i t i g ,  d a s  h e i 6 t  s c h o n  
y o r e  A n I a n g e  h e r  a u ~ t r e t e n  k S n n e n .  Wie man 
findet, sind wit damit zu derse]ben Frage zuriickgelangt, zu welcher 
ich Schon im An~ange dieser Arbeit in der Epikrise meines Falles 1 
gelangt war, und auf welche ich dort keine bestimmte Antwort 
geben konnte. 

Wir m~issen in diesem Zusammenhange nochmals zu den Ver- 
haltnissen bei meinem Falle 2 zuriickkehren. Schon in der Epikrise 
des Falles babe ich dargelegt, daI~ die Krankheit, wo sie sich in 
ihrem iiltesten Entwicklungsstadium befindet, niimlich im Zervikal- 
marke und im untersten Teile des verliingerten Markes, nur unter 
dem Bilde sklerotischer Prozesse, aber ohne Gliose auftritt. Wo 
die Krankheit sich dagegen in einem jfingeren Entwicklungs- 
stadium befindet, niimlich etwas welter nach oben im verliingerten 
Marke und im unteren Teile des Riickenmarkes, haben wit eine 
m~t~ige Gliose und eine nur geringe Entwick]ung der Sklerose. 
Diese Beobachtung lii~t sich offenbar nur in der Weise deuteI1, 
dal~ d i e  G l i a w u c h e r u n g  s i c h  w i ~ h r e n d  d e r  
f o r t s c h r e i t e n d e n  E n t w i c k l u n g  d e r  S y r i n g o -  
m y e l i e  w i e d e r  z u r i i c k g e b i l d e t  h a t ,  dal~ a b e r  
d i e  s k l e r o t i s c h e n  P r o z e s s e  (wir kSnnten auch ,,die 
chronische Entziindung ~r sagen) s i c h w e i t e r e n t w i e k e 1 t 
h a b e n .  

Es kSnnte nahe ]iegen, diese Beobachtung als eine Sttitze fiir 
die Ansicht anfiihren zu wol]en, da~ die Gliose die primi~re Er- 
scheinung wi~re, die spiiter zuweilen eine Riickbildung erftihre, die 
Entziindung aber eine sekundi~re Erscheinnng. Wenn auch diese 
Beobachtung uns zur Annahme einer spi~ter eintretenden Riick- 
bildung der Gliawucherung zwingt, so glaube ich incIes, da6 man 
die MSglichkeit zugeben mu~, dab die Bindegewebswucherung 
schon zu An~ang der Krankheit begonnen hat, erst in einem spa- 
teren Entwicklungsstadium abet starker hervorgetreten ist. 

Man mCichte versucht sein, die Frage, ob die Entztindung 
und die damit im Zusammenhang stehende Bindegewebswucher- 
ung eine lorimiire oder sekundiire (ira Verhiiltnis zur Gliose) sei, 
in der Weise zu beantworten, da~ man den krankhaften Proze8 
in demselben Riickenmarke yon seinem i~lteren bis zu seinem 

29* 
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jfingsten Entwicklungsstudi~m verfolgt. Im Riickenm~rke meines 
Falles 2 ist dies mir nicht mSglich gewesen, well die Syringomyelie 
in siimtlichen untersuchten Teilen des Rfickenmarkes 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 kSnnten wit hoffen, dutch Verfolgung der an~tomischen 
Vergnderungen im v~rlgngerten M~rke bis zu ihrer obersten Grenze 
zar Beaatwortung der bier betreffenden Frage zu gela~gen. Balm 
Studium der Sehnittserie habe ieh dieser Frage meine ganze Auf- 
merksamkeit gewidmet, ich wage abet nieht eine ganz bestimmte 
Antwort zu geben. Im ganzen mu~ ich jedoeh s~gen, dal~ die 
sklerotisehen Veri~nderungen schon am obersten Ende der Spalte 
(und zwar gilt dies sowohl in bezug auf das oberste Ende der - -  auf 
verschiedenen HShen befindlichen - -  rechts als der links gdegenen 
Teile der Sp~lte) deutlich hervortreten. D i e s e B e o b a c h - 
t u n g  s p r i c h t  d e m n a c h  w e n i g s t e n s  n i c h t  d ~ -  
f f i r ,  dal~ d i e  E n t z i i n d u n g  e i n e  s e k u n d ~ r e  E r -  
s c h e i n u n g  w ~ r e .  

Beim Versuche, die Bedeutung der Entztindung ftir die Ent- 
wicklung der Syringomyetie zu bestimmen, liegt es nahe, ~uch atff 
das Verhi~ltnis zwischen der Ausbreitung de~ anatomischen Ver- 
~nderungen und den Versorgnngsgebieten der Gefi~l]e zu achten. 
Die Entwicldung der Syringomyelie f~ngt sehr oft, wahrscheinlich 
im allgemeinen, gerade in der Gegend der L~ngenanastomosen der 
Art. suleo-eommissm'~l. (A d a m k i e w i c z) (=  Zentralarte~ien 
von X a d y i ) an, das heil]t gerade in der Gegend tier grSl~ten 
Arterien in der Rfickenmurksubst~nz. Ob dies ~ls ein Grund fiir 
die entziindliche ~ t u r  des kr~nkhgten t)rozesses ~ngefiihrt wet- 
den kava, diirfte indes sehr unsicher sein. Denn wean ieh die Aus- 
breitungsgebiete der Syringomyelie (besonders in ihrem frfiheren 
Entwieklungsstadium) mit den Angaben yon A d a m k i e w i c z 
und K ~ d y i  fiber die Versorgungsgebiete der versehiedenen 
Arterien in der R~ickenmarkssubs~anz vergleiche, kann ieh durch- 
aus keine Ubereinstimmung herausfinden. 

W e n n w i r d i e G e f i ~ l ~ v e r h n d e r u n g e n  b e i  S y r i n -  
g o m y e 1 i e besonders in Be~racht ziehen, so ist das ullgemeine 
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Vorkoraraen solcher bei dieser K_rankheit schon seit zieralich lange 
allgemein anerkannt. Auch wird allgeraein angenoraraen, dal] den 
Gefa~veranderungen eine Bedeutung ft~r die weitere Entwicklung 
der Syringorayelie zukoramt. Wie bekannt, wird die sog. Homo- 
genisation, die eine wichtige Form ffir den Untergang der R[icken- 
raarkssubstanz bei waehsender Syringorayelie darstellt, und die 
gut geeignet ist, ein Fortsehreiten tier HShlenbildung zu bewirken, 
rait Gef~6veranderungen in Zusararaenhang gebracht. Ich will 
durchaus nieht gegen diese Atlffassungsweise Einwendungen er- 
heben, sondern glaube gem, dai~ die Sache sieh oft so verhalten kann. 

Andererseits rau6 ich entschieden daran festhalten, dal3 die 
Gefa~ver~nderungen bei Syringomyelie gar nicht iraraer eine solche 
Rolle spielen ratissen. Sehon in tier Epikrise des Fa]]es t habe ich 
darauf hingewiesen, da~ die in diesem Falle sehr starken skleroti- 
schen Veranderungen tier Gef~6e gar nicht zur Bildung einer HShle 
raitgewirkt batten, sondern ira Gegensatz als ein Glied in einem 
die Krankheit zura Abschlul] ft~hrenden Frozesse hervortraten. 
Aueh in bezug auf den oberen Teil des Rtiekenraarkes ira Falle 2 
habe ich vorher nachgewiesen, da6 die sehr starke Sklerose der 
Gef~6e an solchen Ste]len vorkorarat, wo die krankhaften Prozesse 
vollstandig oder fast vollstandig zura Abschlul] gekoraraen sind, 
und zwar ohne dal~ eine HShlenbildung vorhanden ist (wenn auch 
eine erhebliehe ZerstSrung der grauen Substanz in anderer Weise 
erfolgt war). 

Dal3 die Sache sieh auch bei anderen F~llen so verhalten rau~, 
k~nnen wit aus der oben angefiihrten Tatsache schlie6en, dal~ 
naralich ,,eine starke Entwicldung der sklerotisehen u 
der Gefgfie unter den Syringorayeliefallen rait einera ]angeren Ver- 
laufe gewShnlicher a]s unter denjenigen rait kt~rzerera Verlaufe 
sind". Denn diese Tatsache l~l~t sich nicht rait der Annahrae, 
daI~ die Gefg~vergnderungen iraraer zu einer fortsehreitenden 
HOhlenbildung ft~hrten, in ~JSoereinstiraraung bringen. Bei den 
s e h r ehronischen Syringorayeliefallen, wo die Verdiekung tier 
Gefal]e oft sehr stark hervortritt, finden wir namlieh ira allge- 
raeinen nicht Bilder, die als Horaogenisation gedeutet werden 
kSnnten, und rat~ssen wit aueh bei diesen Fallen annehraen, dal~ 
die HShle sieh entweder in au6erst langsaraer oder sogar in keiner 
Entwicl~lung befindet. 
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W i r  m a s s e n  d e m n a c h  s e h l i e ~ e n ,  d a ~ ,  w e n n  
a u c h  V e r h n d e r u n g e n  d e r  G e f a l ~ e  (verdiekung, be- 
sonders der Adventitia, hyaline oder ahnliche Entar~ung der Ge- 
I~Bw~nde, Sklerose) l a r  d i e  H o m o g e n i s a t i o n  d e s  G e -  
w e b e s  u n d f t i r  d i e  in  a n d e r e r W e i s e  f o r t s c h r e i -  
t e n d e  t t S h l e n b i l d u n g v i e l m a l s  B e d e u t u n g h a -  

b e n ,  o l t  m u c h  V e r ~ n d e r u n g e n  d e r  G e f ~ l ~ e  (Ver- 
diekungenusw.) v o r k o m m e n ,  d i e  k e i n e  s o l c h e  B e -  
d e u t u n g  h a b e n ,  s o n d e r n  d i e  e h e r  f f i r  d e n  A b -  
s c h l u l ~  d e r  f o r t s c h r e i t e n d e n  D e s t r u k t i o n  B e -  
d e u t u n g g e h a b t h a b e n. Diese pathogenetische Bedeutung~ 
die wit den Gefal~ver~nderungen bei gewissen F~llen yon Syringo- 
myelie notwendigerweise zuerkennen mt~ssen, ist m. W. bisher nicht 
beachtet und anerkannt worden. 

~aehdem wit zur Erkenntnis der so versehiedenen Bedeutung 
der Gefg~vergnderungen far die Entwicklung der Krankheit bei 
den verschiedenen Fgllen gelangt sind, erhebt sieh ganz natfirlieh 
die Frage, ob nicht die Gefg~vergnderungen, die eine so verschiedene 
Einwirkung auf die Entwicklung der Krankheit haben, auch ver- 
schiedener Art sind. Ich mu~ reich damit begnagen, diese Frage 
aufzuwerfen, und hoffe, dal~ die kanftige Forsehung dieselbe beant- 
worten werde. 

Bekanntlieh hat H a l l o p e a u sigh zuerst far die Bedeu- 
tung einer chronisehen Myelitis fiir die Entwieklung der Syringo- 
myelie ausgesprochen. Seine zeitlich welt zuriickliegende Dar- 
stellung ful~t indes auf AnsiGhten in der Rackenmarkspathologie, 
die yon unseren gegenw~rtigen welt versGhieden sind, So dal~ sie far 
uns hauptsgchliGh nut geschiGhtliches Interesse hat. Spgter ist 
die pathogenetische Rolle der Myelitis bei der Syringomyelie be- 
sonders yon J o f f r y und A C h a r d hervorgehoben worden, 
sodann aueh yon anderen franzSsisGhen Autoren, wie C r i t z - 
m a n n  u.a. Auch T h o m a s  und H a u s e r  habenin ihrer  
mehrmals zitierten Arbeit in .tier Pathogenese der Syringomyelie 
der Entzandung die erste Stelle angewiesen, so da~ sie sogar die 
Gliose als nut sekundgr entstanden betrachten. :Dieser Auffassungs- 
weise kann ich, wie aus der frfiheren Darstellung hervorgeht, nieht 
beitreten, denn sie laBt sieh night mit dem Ergebnisse meiner Zu- 
sammenstellung in Einklang bringen, namlich da~ die~Gliose bei 
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Syringomyelie  yon ktirzerem Verlaufe im allgemeinen s ta rk  ent= 

wickelt  ist. Unter  den deutschen Autoren  ha t  sich besonders  

S a x e r ftir die Bedeutung der  Entz t indung bei der  En t s t ehung  

gewisser F~lle yon Syringomyelie  ausgesprochen. S c h 1 e s i n g e r 

n immt  in dieser F rage  keinen ganz bes t immten  S t a n d p u n k t  ein, 

verhi~lt sich abe t  auch nicht  ganz abweisend 1). 

Meine Ansicht  betreffs tier hier behande]ten Punk te  in der  

Pathogenese der Syringomyelie  mSchte ich versuchen, hier kurz  

zusammenzufassen.  

Was die Frage, ob die Gliose im~er die primiire Erscheinung 
und die Entzi~ndung immer eine sekundiire sei, betrif[t, so ka+m ich 
]~eine ganz bestimmte Antwort geben. Am wahrscheinlichsten scheint 
es mir indes, daft beides vorkommen kann, daft also teils die Ent- 
zi~ndung primiir und gleichzeitig mit der Gliose au/treten kann, in 
welchem Falle wit beide als die Folge derselben U~sache, desselben 

1) Es ist auffaltend, wie die franzSsischen Autoren im allgemeinen der Ent- 
ziindung eine grSl]ere t~olle bei der Ents~ehung der Syringomyelie als 
andere Autoren zuerkennen wollen. Dieser Unterschied kSnnte vielleicht 
schon dadurch erkl~trt werden, dab diese Ansicht zuerst yon franzSsisehen 
Autoren dargestellt und verteidigt worden ist. Ich glanbe irides, dab noch 
ein anderer Umstand in Betraeht kommen kSnnte. 

Wenn man in der oben gegebenen Zusammenstellung die Krankheits- 
dauer der Syringomyelief~ille betraehtet, so f~illt es in die Augen, dab be- 
sonders viele ehronisehe F~lle x~on den ~anzSsisehen Autoren ver5ffentlieh~ 
worden sind. Wenn man nachreehnet, finder mann~imlich, dab unter 29 F~llen 
mi~ einer Krankheitsdauer yon hSehstens 5 Jahren nur 5 yon franzSsisehen 
Autoren stammen, dies dagegen bei 12 F~llen unter 32 mit einer l~ngeren 
Krankheitsdauer der Fall ist. Nebenbei mag bemerkt werden, dalt diese 
Tatsache aller Wahrseheinliehkeit nach darauf zurfiekgefiihrt werden kann, 
daI~ alas Material der h'anz5sischen Forscher zum groBen Teile aus den 
bekannten Anstalten S a 1 p e t r i ~ r e und B i c ~ t r e m i t  ihrem zum 
gr61]ten Teile s e h r chronisehen Krsinkheitsmateriale stammen diirfte. 

In i.~bereinstimmung mit der grSBeren Chronizit~t ihrer F~ille haben 
die franzSsischen Untersueher tier yon mix hier naehgewiesenen Regel 
nach mehr yon den sklerotisehen Yer~nderungen im Rfickenmarke 7m 
sehen bekommen und sind dadm'ch dazu gefiihrt: die Rolle der E.afziin- 
dung hSher einzusehatzen. Diejenigen Antoren, welehe dagegen mit 
einem gewShnlichen Krankenhausmateriale arbeiteten, haben mehr Falls 
mit verh~ltnism~iBig kiirzerer Krankheitsdauer gesehen, Und unter diesen 
Fallen stellt, wie ich bier lestgestellt habe, die typische gliSse Syringo- 
myelie mit diekem Gliaringe das weitaus gewShnliehste anatomische 
Bild dar. 
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Reizes au]zu]assen hiitten, teils die Entzi~ndung sekundi~r nach der 
Gliose entstehen kann. 

Eine wie grofie Rolle "in der Pathogenese der Syringomyelie tier 
Entz~ndung zukommti li~[3t sich, glaube ich~ noch nicht entscheiden; 
i/n einigen F~llen ist sie c~ber sicher eine bedeutende. Als lestgestellt 
kSnnen wit betrachten, daft die Gliose in den Fi~llen mit einem vet- 
h~ltnism~fiig k~rzeren Verlau]e (das heifit 5 Jahren oder weniger) 
regelm~ifiiger reichlich entwickelt ist als bei den s e h r chronischen 
Fiillen. Es sind hauptsiichlich die sehr chronischen Fiille, in denen 
man eine reichliche EntwiCklung des Bindegewebes und eine st~rl~ere 
Sklerose tier Gefiifie findet. Ferner glaube ich [estgestellt zu haben, 
daft die Gliose wenigstens zuweilen im sp~teren Verlau/e der sehr 
chronischen F~lle eine Riickbildung e'r[ahren kann. 

Was die RoIle der Entzi~ndung und der von derselben he~'ri~hren- 
den Bindegewebswucherung und Ge[iifisklerose nigher betril~t, so mSchte 
ich entschieden betonen, daft diese krankha]ten Prozesse nicht immer au[ 
die Entwicklung der Syringomyelie ]6rdernd wirken mi~ssen, sondern aueh 
als eine Art yon Ausheilung wirken kSnnen. Dies scheint bisher sehr 
wenig beaehtet gewesen zu sein, ist aber frfiher in wenigstens etwas 
ahnlichem Sinne yon J o f f r o y  tmd A c h a r d  erw~hnt worden. 

Die bei der Syringomyelie auftretende Myelitis ist wenigstens 
yon frfiheren franz6sischen Autoren als eine periependym~re be- 
zeichnet worden. Wenn die Ver~nderungen unter dem Bilde wie 
in meinem Falle 1 auftreten, scheint mir diese Bezeichnung gut 
zutref~end zu sein; wenn wir aber das gewShnliche Bild, wo das 
Bindegewebe sehr oft der HShle selbst am n~chsten (also inner- 
halb des Gliagewebes) liegt, in Betracht ziehen, so trifft die Be- 
zeichnung periependym~r m. E. nieht reeht zu. 

Was schliefilieh die Syringobulbie betriRt, so glaube ich, daft 
diese inbezug auf die Pathogenese dieselbe Stellung wie die Syringo- 
myelie einnimmt. N u t  in zwei Hinsiehten scheint ~nir die Syringo- 
bulbie eine Sonderstellung zu haben, niimlich erstens darin, daft F~lle, 
bei denen neben dem gewShnlichen Bilde tier Syringobulbie erhebliche 
GIiawueherung vorhanden ist, nicht vorkommen, und zwar aus dem 
Grunde, weil eine starke Gliawueherung an diesem Orte mit Vet- 
drgngungserseheinungen usw. bald zum Tode fi~hren mi~ssen (so daft 
das gewohnl~che Bald. def. Synngobulb~e weder td~n sch noeh ana- 
tomisch zur Entwieklung gelangen kann), und zweitens, darin, daft 



457 

entwicklungsgeschichtliche St~rungen wahrscheinlich - -  im Gegen- 
satze zu dem, was bei Syringomyelie o/t der Fall sein di~x]te - -  keine 
Bedeutung /iir die Entstehung der gewShnliehen Form yon Syringo- 
bulbie (mit den lateralen Spalten) haben. In  dem letzterwiihnten 
Punkte haben sowohl S c h u l t z e als S e h l e s i n g e r /riiher~ 
derselben AuHassung Ausdruck gegeben. Was schliefllieh den Unter- 
sehied zwisehen Syringomyelie und Syringobulbie, daft bei dieser eine 
of[enstehende HShle im alIgemeinen [ehlt, betri]Tt, so habe ich ~aeh- 
weisen kSnnen, dafi dieser Untersehied sieh wahrseheinlieh dutch den 
versehiedenen anatomisehen Bau der betre]Tenden Teile erkl~iren lii/3t. 

Z u r  K e n n t n i s  d e r  z e l l u l i p e t a l e n  D e g e n e r a t i o n .  

Ehe ieh zu der in der Uberschri~t angegebenen Frage fiSergehe, 
mSchte ich in Kfirze die Aufmerksamkeit darauf lenken, da~ die 
bei meinem Fall 2 vorhandene einseitige Unterbrechung der Fibr. 
areuat, intern, durch die Spalte im ver]~ngerten Marke, die schon 
yore untersten Teile des Bezirkes dieser Fasern an eine vollst~ndige 
ist, nns die Gelegenheit gibt, die Lage und die Ausdehnung der 
medi~len Schleife in diesem Teile des verl~ngerten Markes zu stu- 
dieren, und zwar besonders d~s gegenseitige Verhalten zwischen 
einerseits den Schleifenfasern und ~ndererseits dem hinteren L~.ngs- 
b~indel und dem Vorderstrangreste. 

In bezug au~ diese Frage lehren die Bilder (vg]. Fig. 15 und 16 
Tar. XI), dal] das hintere Drittel der Olivenzwischenschieht (unter wen 
eher Bezeiehnung ieh die ganze Schicht yon Nervenfasern der Raphe 
entlang yon den Pyramiden bis zum Zentralkanale bzw. dem 4. Ven- 
trikel verstehe) ganz normal entwickelt ist, woraus wir sehliel]en 
kSnnen, da3 hier keine Schleifenfasern ihre Stdle haben kSnnen; 
da~ das vordere Drittel der Olivenzwisehenschicht yon Nerven- 
fa.sern fast vStlig frei ist, woraus zu sehliel~en ist, dal~ dieser Teil 
ans Sehleifenfasern fast aussehlie~lich aufgebaut ist; und schliel~lich 
da] d~s mittlere Drittel nur zum Teil atrophiseh war; folglieh 
mfissen wir annehmen, d ~  auf dieser Partie in dieser HShe des 
verl~nger'ten ~ark.es die Schleifenfasern und die Fasern des Vorder- 
strangrestes miteinander vermiseht sind. 

Wahrscheinlieh h~tten nieht wenige F~lle yon Syringobulbie 
eine entsprechende, mehr oder weniger gute Gelegenheit gegeben, 
diese Frage zu studieren. Sie :wirdl indes in den Besehreibungen 
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nicht besonders Oft erwahnt: Bei We  s t p h a 1 sen., S e h 1 e - 
s i n g e r  ~6, B i s c h o f f s w e r d e r ,  W e s t p h a l  jun. und 
M i U r a finder man aber Angaben ~ibe]" diesen Punkt oder auch 
Figuren, die Aufsehlu6 geben kSnnen. Das Ergebnis dieser Be- 
obaehtungen entspricht im ganzen dem yon mir gefundenen. 

S c h 1 e s i n g e r 5~ kommt bei seiner Behandlung der Frago 
zu dem Sehlu~, dal~ die Schleifenfasern an diesem Orte nieht yon 
einer frontal verlaufenden Linie begrenzt sind, sondern sich .an der 
Raphe selbst Welter in dorsaler Riehtung erstrecken, als was mehr 
lateralw~rts der Fall ist. Meine Beobaehtung gibt keine Sttitze 
ffir eine solehe Folgerung ab. 

Ein aUgemeines neurologisches Interesse seheinen mir die 
folgenden Verhhltnisse ira verlhngerten Marke des Falles 2 darzu- 
bieten. In der anatomisehen Beschreibung ist darauf hingewiesen 
worden, da6 der untere Tefi (etwa die untere Hhlfte) des linken 
G o 11 schen Kernes nicht entwiekelt ist: das heist die Ganglien= 
zellen fehlen fast vollsthndig', und diejenigen, welche man bei ge- 
nauerer DuscMorsehung entdecken kann, sind tells ~u~erst sphrlich, 
tells nus yon ganz sudiment~rer Gr6Be. Sonst ist des Platz des 
Kernes yon grSberen pathologischen Prozessen (mit einer ganz 
geringen Ausnahme, n~imiich einer leiehten Sklesose im vordersten 
Teile des Kernes) unber~ihrt und das Zwischengewebe an dem 
Orte fiir den Kern demnaeh erhalten geblieben, Auch der untere 
Teil des linken Keilstrangkernes ist nieht entwiekelt, dies beruht 
abet dasauf, da6 dieser Kern hies dutch den sklerotischen und 
h6hlenbildenden Prozel~ eiMach zerst6rt worden ist. Die fehlende 
Entwieklung der ganzen untesen Hhlfte des linken G o 11 sehen 
Kernes als eine anatomisChe Anomalie esld~ren zu wollen, dfirfte 
nieht angangig sein, well eine solche Anomalie sonst, soviel ieh 
weil~, niemals besehrieben worden ist und well man eine an@re 
Erkl~rung daftir finden kann. 

Die sklesotiseh umgewandelte Pattie und die Spalte haben 
linkerseits in dem hies betreffenden Teile des veslgngerten Markes 
eine solche Lage and Ausdehmmg, daft die Fibr. are. int.~daduseh 
untesbr0ehen wosden sein miissen. Bei Verfolgung des Schnittserie 
yon unten naeh oben kann man erkennen, da6 die Ganglienzellen 
im linken G o 11 schen Kerne nus ganz dieht unterhalb des untesen 
Endes der quesverlaufenden Sp~lte, dutch welehe die Fibr. arc. int. 
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unterbroehen worden sind, aufzutreten anfangen, und ferner, dal3 
d a s  A u f t r e t e n  d e r  G a n g l i e n z e l l e n  i n  d i e s e m  
K e r n e  i n  n o r m a ] e r  Z a h ]  g e r a d e  m i t  d e m  A u f -  
h 6 r e n  d e r  b e t r e f f e n d e n  S p a l t e  z u s a m m e n -  
f i~ 11 t. Diese genaue Ubereinstimmung zwisehen der Ausdehnung, 
in weleher die Fibr. arc. int. dutch die Spalte unterbrochen worden 
sind, und derienigen, in weleher die Ganglienzellen des G o l l -  
sehen Kernes nieht vorhanden sind, nStigt uns zu dem Sehlusse, 
dal3 die Unterbreehung der Fibr. art. int. (mit andern Worten: 
die Zerst6rung des ganzen jenseits der Unterbreehungsstelle 
gelegenen Teiles der betreffenden Fasern) d i e U r s a c h e des 
Unterganges der Gang]ienzellen im entsprechenden Teile des 
G o 11 sehen Kernes darstel]t. 

Dies wiire demnach als eine r e t r o g r a d e  D e g e n e r a -  
t i o n  odermi tandernWor tena ls  e i n e  D e g e n e r a t i o n  i n  
z e 11 u 1 i p e t a 1 e r R i c h t u n g zu bezeichnen. Sehon seit den 
bekannten Untersuehungen yon G u d d e n her ist es anerkannt, 
dag man nach Durehschneidung yon Wurzeln bei n e u g e b o r e - 
n e n Tieren eine zellulipetal erfolgende, fast vollstiindige Degenera- 
tion der entsprechenden Ganglienze]len erhalten kann. Was abet 
das Ergebnis soleher Versuehe bei e r w a c h s e n e n Tieren be- 
trifft, so dtirfte wohl die allgemeine 31einung unter den Neurologen 
diejenige gewesen sein, dal~ entweder die Ganglienzellen sieh naeh 
dem vortibergehenden Stadium yon Tigrolyse ganz erholen oder 
dal~ nut eine m~l~ige Reduktion der Ganglienzellen das Endergebnis 
ist. Indessen ist v. 3I o n a k o w,  der in der spi~teren Zeit sieh 
sehr eingehend mit dieser Frage besch~ftigt hat, dutch seine Unter- 
suehungen zu dem Ergebnis gekommen, dag man einen Untergang 
der Ganglienzellen in einem Kerne infolge einer zellulipetalen De- 
generation aneh bei Versuehen mit erwaehsenen Tieren bzw. bei 
entspreehenden patho]ogischen Beobaehtungen bei Mensehen finden 
kann. Was die Frage betrifft, unter welehen Bedingungen dies 
das Ergebnis einer ze]lnlipeta]en Degeneration ist, i~ul~ert er sieh 
in folgender Weise: ,,Ist die dutch die primiire Liision (Kontinui= 
tiitsunterbrechung der Wurzeln) gesetzte funktionelle Inaktivitiit 
des 2Nervenkernes so ausgedehnt, dag sie einem vollstiindigen 
d a u e r n d e n Stillstand s i~ m t 1 i e h e r Nervenzellen in jenem 
gleichkommt, dann wird der Ubergang der Chromatolyse und der 
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Zellenkernwanderung in vSllige Nekrose der Nervenzelle ntcht auf- 
zuhalten sien." Ferner sagt er noeh inbezug auf dieselbe Frage: 
,,Es ist denkbar, dal~ schon vereinzelte zuraekbleibende Fasern 
imstande sind, innerhalb des Kernes erregende Einfliisse zu ent- 
falten, welche ausreiehen, um die Nervenzelle vor vSlligem Unter- 
gang infolge yon Inaktivitgt zu schiitzen", und: ,,Der Nervenkern 
erholt sieh, wenn die Zahl der unterbroehenen Fasern nicht aus- 
gereieht hat, nm alle Nervenzellen zur vSlligen Inaktivitgt zu bringen, 
mit der Zeit yon der Chromatolyse vollstgndig, und die Nerven- 
zellen gewinnen wieder ihr normales Aussehen." 

Was speziell die Hinterstrangskerne betrifft, so hebt v. ~ o - 
n a k o w bei der Besprechung der Folgen einer im jiingsten Alter 
erfo]gten ZerstOrung einer ganzen GroBhtrnhemisphgre hervor, 
daf] die Kerne der Hinterstrgnge ,,bei ausgesprochener, absteigender 
Atrophie der Schleife (Anteil der Olivenzwischenschieht) auf der 
gekreuzten Seite nach meinen Erfahrungen wohl ausnahmslos 
sehwere pathologische Ver~nderungen erfahren (Ffenseh, Katze, 
ttund)". Sehlie$1ich bemerkt er noeh, da6 unter solehen Ver- 
h~ltnissen die Atrophie im Go l lsehen gerne ,,etwas weniger 
ausgepr~gt" als in der medialen Abteilung des B u r d a e h sehen 
Kernes sind. 

Wenn wit die hier mitgeteilte Beobaehtung mit den erwghnten 
Erfahrungen yon v. M o n a k o w vergIeiehen, so finden wit, 
dal~ sie mit einander gar nicht fibereinstimlnmen, indem ieh bei 
Kontinuit~tsunterbreehung nut etwa der Halfte der vom G o 11- 
sehen Kerne ausgehenden ~ervenfasern nichtsdestoweniger eine 
nahezu vollst~ndige ZerstSrung der Ganglienzellen im entsprechen- 
den Teile des Kernes beobachtet habe. Die Erkl~rung ffir diese 
auffallende Abweiehung yon der Erfahrung, zu welcher v. ~ o -  
n a k o w gelangt ist, ist irides m. E. leieht zu finden. In diesem 
Falle waren ngmlieh die vom Ri~ekenmarke aufsteigenden Fas2rn 
in den G o 11 sehen Strgngen vSllig degeneriert. Diese Degene- 
ration hat  sieh zwar nieht auf das ngehste Neuron ausdegehnt, 
wie die gute Entwicklung der sonstigen Teile tier G o 11 sehen 
Kerne und tier Fibr. arc. int. zeigt; ieh mu$ abet annehmen, da~ 
gerade dieser Umstand, da6 aueh die G ol  1 sehen Strgnge vSllig 
degeneriert waren, die Ursaehe d~zn gewesen ist, dal~ die zellu- 
lipetale �9 Degeneration+ ira, G 011 sehen Kerne ~infolge der Kon- 
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f inui t i i t sunterbrechung der Fibr .  arc. int. im betroffenen Teile 

des Kerns  e ine  so vollsti~ndige geworden ist. 

In  Anbe t r ach t  nicht  nut  der  Vo]lsthndigkeit  der  zellulipetalen 

Degenera t ion  in diesem Falle,  sondern auch der scharien Beschran-  

kung  derselben auf eben diejenigen Ganglienzellen, deren Achsen-  

zyl inder  unterbrochen worden sind, mSchte ich die MSglichkeit 

hervorheben,  d a ~  e s  v i e l l e i c h t  t i n  a l l g e m e i n e s  

G e s e t z i s t ,  da~ es zu einer vollsthndigen Degenerat ion eines 

Kerns  ode1 " auch nu t  t ines Tells eines Kerns  kommt,  wenn sowohl  

die yon den betreffenden Ganglienzellen ausgehenden Nervenfasern 

unterbrochen,  als auch die zu diesen Ganglienzel]en ft ihrenden 

yore ni~chsten (entweder dis tal  gelegenen bei zent r ipe ta len  Bahnen 

oder p rox imal  gelegenen bei zentrffugalen Bahnen)  Neuron her -  

s t ammenden  Nervenfasern degenerier t  sind. 

Es diirf te nicht  zweifelhaft  sein, da~ nicht  wenige gerade 

unter  den Fal len  yon Syringobulbie  Gelegenheit  dazu hi~tten geben 

kOnnen, diese F r a g e  zu studieren. Ich babe  abe t  weder in den E p i -  

kr isen der Autoren  diesbeztigliche Beme~'kungen noch in der ana-  

t-omischen Beschreibtmg Angaben,  die uns zu Schltissen inbezug 

auf diese F rage  hi i t ten ftihren k/~nnen, gefunden. 
N a e h t r a g. Gerade naeh dem AbschluS dieser Arbeit erhalte ieh 

Kenntnis yon einer lVlitteilung yon F r i e s (Die Syringomyelie im Senium, 
Arbeiten aus dem ~eurolog. Institute der Wiener Universitgt Bd. 13, S. 170), 
wo er fiber zwei F~lle yon Syringomyelie in hSherem Alter beriehtet, die aber 
dem ldinisehes Verlaufe nach nieht sehr ehronisch gewesen sisd. Bei tier ana- 
tomischen Ustersuehung hat er erhebliehe Verdiekung der Gef~i~e _~efanden; 
sonst w~rde die Wand abweehselnd yon Gliagewebe und yon Bindegewebe 
gebildet. F r i e s zieht den Schlul~, da~ die Estwieklung des Bindegewebes 
ifir die Syringomyelie in hSherem Alter is  gewissem Grade "eharakteristiseh 
wgre. Er hat abet die einseM~igige Literatur nicht naher bearbeitet, und ich 
kann nicht finden, dai~ er ftir seines SehlaS geniigende Griinde beigebraeht hat. 
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E r k l / ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a r .  I X - - X I .  

Die Figuren 1 bis 13 sind sg.mtlieh naeh v a n G i e s o n - Pr~para ten  
gezeichnet worden. 
Fig. 1. 2. Sakralsegmen~. Gef/~13insel aus der t tShle mi t  zwei dlckwandigen 

Gef~igen und mi t  einer gemeinsamen, sehr dicken und ganz besonders 
kernarmen Kapsel. (Okul: IV, Obj. 7, Leitz.) 

Fig. 2. 2. Sakralsegment.  Gef~iginsei aus der I-IShle mi~ drei mehr  oder weniger 
sklerotischen Gef~gen und mi t  der gemeinsamen, weniger scharf ab-  
gegrenzten und etwas kernreicheren Kapsel. (Okul. I, Obj. 7, Leitz.) 

Fig, 3. 2. Sakralsegment. Insel aus der tIShle, welche dureh eine dfinnere 
Kapsel  abgegrenzt  is t  and  welche rim" ein GefEI~, sonst aber ein zellen- 
reiches Gewebe enth~lt .  (Okul. I, Obj. 7, Leitz.) 

Fig. 4. 1. Sakralsegment.  (J~oersichtsbfld der zentralen Part ie des Rficken- 
markes mi t  dem medialen Teile der querverlaufenden Spalte. Dio, 
grofle Anh/~ufung yon Ependymgewebe,  welche etwa einem obliterierten 
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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 5. Lendensegmcnt. Ubersichtsbild mit ctwa derselben An- 
ordnung des Ependymgewebes wie in Fig. 4. Die Abgrenzung der 
Vorder- und ttinterst~nge ~zon der grauen Substanz ist zum Tell r~i~ 
Hilfe eines en~sprechenden P a l - S c h n i t t e s  ausgefiiln't worden. 
(Okul. I, Obj. 2, Eartnaek.) 

Fie. 6. 12. Dorsalsegmenu Die laterale Psxtie tier Spalte, welche im Vorder- 
borne gelegen und mit einer Bindegewebsschicht bekleidet ist. 
(Okul. IV, Obj. 2, Hartnack.) 

Fig. 7. 10. Dorsalsegment. Ubersiehtsbild, we die Spaite yon einem ziemlich 
regelmgBigen und breiten Gliaringe umgeben ist und we das Bindege- 
webe wie auch das Ependymgewebe nut eine m~6ige Entwicklung er- 
reicht hat. (Okul. I, Obj. 2, Leitz.) 

Fig. 8. Oberer Teil des 8. Zervikalsegmen~es. Parfie des zentralen Teiles des 
Riickenmarkes, we die stark gewucherten Ependymzellen mit Binde- 
gcwebe und sklerotischen Gef~en unregelm~Big vermischt sind 
(01~11. I, Obj. 4, Leitz.) 

Fig. 9. Unterer Tell des 7. Zervikalsegmentes. tJbersiehtsbild des ganzen 
linken Hinterhornes. Das Gewebe, welches dem Home entsprieht, 
is~ yon zwei sagittal verlaufenden Bindegewebsb~ndern einge~al]t nnd 
wird zam grol]en Tell von zahlreichen (hier nicht irei gelegenen) 
,,Gefiil]inseln" gebildet. Eine grS~]ere Einkapselung mit zellenreichem 
Inhalte und mi~ vielen kleinen, sklerotischen Gei~6en finder sich am 
vorderen Ende des Homes und eine ldeinere Einkapselung am hinteren 
Ende. (Okul. IV. Obj. 2, Leitz.) 

Fig. 10. Aus der grol]en Schnittserie veto obersten Teile tier Halsanscllwellung. 
Grofie Einkapselung mit zahlreichen sklerotischen Kapillaren, die am 
hinteren Ende des Hinterhornes und zwischen den beiden etwas agittal 
verlanfenden Bindegewebsb~ndern des Homes gelegen sind. (Otml. IV, 
Obj, 2, Leitz.) 

Fig. 11. ~tmliehe. nur etwas kleinere Einkapselung an etwa demselben Orte. 
(Okul. IV, Obj. 4, Leitz.) 

Fig. ]2. Einkapselnng an etwa demselben Orte, die aber zum ~Sf~ten Teile 
yon den sklerotischen, hier ~ziel dickwandigeren Gef~tl]en eingenommen 
wird. (Okul. I, Obj. 7, Leitz.) 

Fig. 13. idbersichtsbild des Spaltes im verl~ngerten ]~arke, we derselbe sieh 
yon der rechten HMite des Organs fast zm'iiekgezogen ha~. Die Binde- 
gewebsb~tnder ldeiden den Spalt regelm~l~ig BUS. Ein unschaff begrenz- 
~er Gliastreiien aul]erhalb des Bindegewebes trit~ an zwei Orten hervor. 
Der Um~ang des G o ] 1 schen und B u r d a c h schen Stranges und 
der 8ubstantia gelatin, u. trig. ist etwas sehematisch angegeben. 

Fig. 14---16 sind naeh P a l -  Pr~paraten angefertigte Photographien. 
Fig. 14. Schnitt oberhalb des oberer~ Endes der Pyramidenkreuztulg, gerade 

we der Spalt sich yon der rechten Seite zum grSl]ten Teile zurtick- 
gezogen hat, so dal] auch die rechtsseitigen ]~ibr. arc. int. noch 
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Fig. 15. 

Fig. 16. 
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nieht aufgetreten sind. Der Schnitt ist umgeworfen worden, so da~ 
die r. Seite der Figur der 2. H~lfte des ver]~ngerten Marks ent- 
spricht. Die mediale ttShle und der linksseitige Spalt sind mit 
einer Detritusmasse ~ngefiillt, die diffus gef~bt ist. Das all- 
m~hliche Versehwinden des ganz schmalen Spaltes naeh links hin 
tritt hervor. Die Differenzierung des Schnittes ist in den Gollsehen 
Str~ngen unvollst~ndig; an diesem Orte gibt es namlich kein Fasernetz 
und keine Nervenfasern, welche der sehwarzen F~rbung entspr~ehen. 

Schnitt dicht oberhalb des oberen Endes des linksseitigen Spaltes, 
wo die Fibr. arc. int. linkerseits noeh nicht aufgetreten sind. Der 
Kontrast zwisehen der reehten nut wenig entwiekelten Sehleife und 
einerseits der linken Schleife, andererseits dem rechten Vorderstrang- 
reste tritt scharf hervor. 

Schnitt, wo die Fibr. are. int. beiderseits zu derselben Entwickinng 
gelangt sind. Man sieht, wie die rechte Sehleife im mittleren Drittel 
der 01ivenzwischenschieht besser als im ventralen zur Entwieklung 
gekommen ist. Die schwarzen Schollen in der Gegend der beiden 
Sehleifen bemhen auf einer teehnischen Ullvollkommenheit. 

Bindegewebsband, welches (ira ver|~ingerten Marke) als ein Fortsatz 
der Spalte auftritL 
Die Bindegewebsb~nder, wetche dem Hinterhorne enflang ver]aufen 
und gewShnlich den zuriiekgebliebenen Teil des Homes zwischen 
sich eildassen. 
Gemeinsame Bindegewebskapsel einer Gefiil~insel oder einer ]nsel mit 
eingekapselter grauer Substanz. 
Bindegewebsband, welches die Spalte begrenzt. 
Der B u r d a e h sche Strang. 
Die C 1 a r k sche S~ule. 
Einkapselungen, welche nicht nut Gef~/~e, sondern auch zellenreiehes 
Gewebe (yon der grauen Substanz herstammend) enthalten. 
Unregelm~i3ige Haufen yon Ependymzellen. 
Regelm~ige Epithelsehicht als Bek]eidung der HSh]e. 
Ependymgewebe in der Wand der Spalte. 
Gef~iBinsel. 
Der G o 11 sche Strang. 
Gef~Binseln, die in der grauen Substanz, d.h. nicht ireigelegen sincl. 
Gliagewebe, welches die Wand der Spalte bildet. 
Das Hinterhorn. 
Der Hinterstrang. 
Die Pia mater. 
Piablatt in der vorderen Fissur. 
Sklerotisehe Gef~l]e. 
Substantia gelatinosa nervi trigemini. 
Sklerotische Kapitlaren in den Einkapselungen. 
Der Seitenstrang. 

30 
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Svh = Sklerotische Pattie, welche die Grellzzone zwischen dem Vorder- und 
Hinterhorne einnimmt. 

Vh = Das Vorderhorn. 
Vs = Der Vorderstrang. 
Zk = Der Zentralkanal (obliteriert). 
Zk ~- = Epe~xdymgewebe, welches einem obliterierten Ze~alka~lale entspricht 

nur (grSBer ist), abet beiderseits yon der Mittellinie, etwa symmetriseh 
entwickelt ist. 

XXI. 
Zur Frage der Ver inderungen des Pankreas 

bei Leberzirrhose. 
(Aus der I. Medizinischen Klinik an der Kais. Milit~r-Medizinischen Akademie 

zu St. Petersburg.) 

Von 

Dr. S. M. ~ P o g g e n p o h l .  

(Hierzu Tar. XII.) 

P a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e r  T e i l .  

Von allen 0rganen, deren StSrungea in das Gebiet der inneren 
Pathologie fallen, ist das Pankre~s eines der am wenigsten er- 
forschten, was abet keineswegs der Wichtigkeit der Rolle entspricht, 
welche das Pankreas im Organismus spielt. Als Universalverdau- 
ungsdrtise, deren Fermen~e ihre Wirkung sowohl auf die Eiweil~- 
substanzen, wie auch auf die Fette und Kohlehydrate ausdehnen, 
als Organ m[t innerer Sekretion, welches mit dem Kohlehydrat- 
stoffwechsel ira engen Zusammenhange steht, h~tte das Pankreas 
eigentlich eine der zentralen Stellen in der inneren Pathologie ein: 
nehmen sollen, und doch wurde es bis zur neueren Zeit sowohl yon 
den Klinikern wie auch yon den Anatomen wenig beachtet. Erst 
seit 1890, nachdem v. I V [ e r i n g  und M i n k o w s k i  nach- 
gewiesen haben, da~ die vollst~ndige 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 L a n g e r -  
hansschen  Inseln, w~hrend die Klinik nut dutch die Tatsache 


