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XXIYV.

Zur Kenntnis der eitrigen Myelitis.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitiit Berlin.)
' Von .
Dr. K. Kawashima, Tokio.
(Hierzn 7 Textfiguren.)

Die Riickenmarkeiterung gehort zu den seltenen Affektionen
des Riickenmarks, denn es sind in der Literatur iiberhaupt nar
171) Fille davon bekannt; die Mitteilung neuer derartiger Fille
diirfte daber gerechtfertigt sein. Es sind 2 Fille, deren Material
mir von Herrn Geheimrat Professor Orth zur mikroskopischen
Bearbeitung iberlassen wurde. Die Krankengeschichten ver-
danke ich der Ersten medizinischen Klinik.

Fall 1. 3bjihriger Schriftsetzer.

Klinische Diagnose: Bleilihmung?

Anamnese: Eltern, Frau und zwei Kinder gesund. Als Kind Schar-
lach und Masern durchgemacht. Seither nie krank gewesen. Axngeblich em
wiistes Leben gefithrt und tiglich 5 bis 6 Glas Bier getrunken.

Jetzige Krankheit: Mitte Mirz 1904 erlosch plotzlich die Seh-
kraft des rechten Auges. Seit dem 10. April begann auch das linke Auge seine
Sehkraft einzubiifien; gleichzeitig trat plotzlich ein taubes Gefiihl und Kribbeln
im rechten Bein ein; der Stuhl wurde schlecht gebalten. Seit dem 15. April
brennende Schmerzen in der linken Hiifte. Seit dem 18. April Beschwerden
beim Urinieren. — Am 18. April in die Erste medizinisehe Klinik der Charité
aufgenommen.

Statns praesens: Mittelgrofe Statur, in gutem Ernihrungs-
zustande. Korpergewicht 89 Kilo. Gesichtund Schleimhiute blaf. Respirations-,

1) Nach der Zusammenstellung von 15 Féllen durch Chiari gibt es noch
2 Fille (Silfvast, Cassirer).
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Zirkulations- und Digestionsapparat normal. Die Untersuchung des Nerven-
systems ergibt folgendes: Berithrung wird {iberall empfunden; Gefiihl fiir
kalt und warm nicht ganz intakt. Pupillenreaktion negativ, Pupillen gleich
weit, Papillen deutlich sichtbar. Patellarreflex rechts positiv, links negativ.
Stehen unméglich. Die Fiifle konnen nicht erhoben werden. Das rechte Bein
leistet bei passiven Bewegungen keinen, das linke nur geringen Widerstand.
Der Urin (durch Katheter erhalten) enthilt kein Albumen und kein Saccharam.

Verlauf: 20. April. Beide unteren Extremititen und der Rumpt
bis zur Hohe der Mamilla zeigen véllige motorische sowie sensible Lihmung,
abgesehen von einzelnen Paraesthesien. Augenbefund: rechts Temporalskotom.

21. April.  Schmerzen in der linken Hiifte.

22. April. Nachmittags plotzlich Temperatursteigerung bis 400,

23. April.  Der Stuhl kann nicht gehalten werden. Pat. verspiirt eine
Taubheit im linken Arme. Die Konjunktiva leicht ikterisch.

25. April.  Es treten reifende und brennende Riickenschmerzen und
Himmern im Kopf aut; Drehung des Kopfes schmerzhaft. Von den Mamillen
abwirts besteht Paraplegie. Die Empfindung fiir kalt sowie fiir Beriihrung
aufwirts bis zum Hals erhalten, fir warm erst am Halse genau angegeben.
An der Streckseite des Armes gibt Pat. die Temperaturempfindung ziemlich
prompt und richtig an, dagegen an der Beugeseite schlecht; Berithrung wird
sofort gespiirt. Gelenksinn und Schmerzgefiihl oberhalb des vierten Dorsalnervs
erhalten.

26. April. Genick unbeweglich, Auswurf erschwert, die obere Hilfte des
Brustkorbes beim Atmen stark beteiligt, die untere gelihmt.

27. April.  Lumbalpunktion: Es flieflen 30 com einer blutig getritbten
Fliissigkeit ab. Allmihliche Verschlechterung des Allgemeinbefindens.

29. April. 9% Uhr nachmittags Exitus letalis.

Fassen wir kurz den Verlauf zusammen, so war Pat. angeblich
stets gesund gewesen, bis Mitte Mirz 1904 plotzlich die Erblindung
des rechten Auges und nach weiteren 3 Wochen etwa dasselbe.
Symptom im linken Auge sich entwickelte, wobei keine bedeutende
Verdnderung im Augenhintergrund beiderseits zu konstatieren
war. Mitte April traten die Hyp- und Paristhesie im rechten
Beine und dann Hyperésthesie in der linken Hiifte unter Stérung
der Blasen- und Mastdarmfunktion auf. Am 20. April setzien
motorische und sensible Lihmung in beiden Beinen und im Rumpfe
bis zur Hohe der Mamilla ein. Seit dem 22. April trat plotzlich
hohes Fieber auf, im Anschluf daran empfand Pat. die Taubheit
im linken Arme und darauf machten sich die zerebralen meningiti-
schen Erscheinungen bemerkbar. Der Tod erfolgte etwa 6 Wochen
nach dem Einsetzen des Augensymptomes und 20 Tage nach dem
Beginn der Sensibilitdtsstorung in der unteren Extremitit. Es
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handelte sich demnach bei diesem Fall um eine akute Riicken-
markquerschnittslision mit Meningitis, bei welcher die Augen-
gymptome vorangingen und die krankhaffen Prozesse haupt-
séchlich vom Bereich des 5. Dorsalsegmentes abwérts sich ab-
spielten.

Sektionsprotokoll. Obd: Dr. Westenhoeffer; sezert
am 30. April.

Diagnose: Myelitis centralis apostematosa, Meningitis purulenta.

Die Dura mater des Riickenmarks zeigt stirkere Gefaffiillungen, die
Pia mater ist im ganzen Bereich des Brust- und Lendenteils mit ungemein
weichen flockigen, graurdtlichen Massen besetzt. Das Riickenmark selbst zeigt
besonders im Brustteil an mehreren Stellen umschriebene, zylindrische, sich
sehr weich anfilhlende Vorwélbungen, dabei ist dasselbe sehr voluminds und
weich., Auf Querschnitten sieht man eine oben zuerst in der Gegend des Zentral-
kanals lokalisierte und nach unten allmihlich den ganzen Querschnitt ein-
nehmende graurstliche weiche Masse, welche etwa in der Hohe des 5. Zervikal-
segments beginnt und bis zum Ende des Marks verfolgt werden kann. Die
Gefife des linken sowie des rechten Auges stark gefilllt. Nervus opticus ohne
Besonderheit. Die iibrigen Organe ohne wesentliche Verinderungen.

Mikroskopischer Befund: Von dem Priparate, welches etwa
5 Jahre lang in Kaiserlingscher Fliissigkeit konserviert worden war,
wurden sechs kleine Stiicke in verschiedener Hohe des Riickenmarks heraums-
geschnitten und mir iibergeben. Jedes Stiick wurde wieder halbiert, um einen
Teil in Alkohol, den anderen in Miillerscher Flissigkeit nachzuhirten.
Dann wurde es in Paraffin eingebettet und in Serienschnitte zerlegt. Die Schnitte
wurden nach folgender Farbungsmethode behandelt: Doppelfdirbung mit
Weigerts Eisenhdmatoxylin und van Giesonscher Losung, Mark-
scheidenfdrbung nach Pal, Achsenzylinderfirbung mit Urankarmin oder
nach Mallory und zum Teil Fibrin- und Elastikafirbung nach Weigert.
Ferner warde Lofflers Methylenblan sowie die Gram-Weigertsche
Methode zum Bakteriennachweis angewandt. Die mikroskopische Unter-
suchung ergibt folgende Befunde:

1. Im oberen Halsmark ist die Zeichnung der grauen Substanz deutlich
zu erkennen., Bei Farbung nach Pal zeigt sich eine helle Lichtung in der
medialen Randzone der Vorderstriinge und fast der ganzen Hinferstringe,
was auf den starken Zerfall der Markscheiden hinweist. Ferner sind die an die
Hinterhtrner angrenzenden Partien der Seitenstréinge ziemlich stark degeneriert,
wihrend die hinteren #uBeren Felder der Hinterstriinge relativ intakt sind
und eine eigentiimliche Form aufweisen, indem eine Begrenzungslinie beider-
seits vom dorsalen Teile des Septum medianum ventralwiirts schriig nach den
Hinterhornern verlguft und entsprochend dem Septum paramedianum eine
spitzwinklige Einkerbung mit dorsalwiirts gerichteter Spitze zeigen (Textfig. 1).
In den eben erwihnten diffus degenerierten Partien, wo die Markscheiden
unregelmiBig lamellss oder granulds zerfallen oder ganz verschwunden sind,
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gehen die Achsenzylinder zugrunde und die Gliazellen sind mehr oder weniger
vermehrt und angeschwollen. Die Gliafasern bilden ein Filzwerk, in dem sich
ziemlich zahlreiche Kornchenzellen, namentlich Niss1s Gitterzellen finden.
Von den angeschwollenen Gliazellen unterscheiden sie sich dadurch, daB sie
die leeren Gliamaschen ausfiillen und die schaumigen Zelleiber lingsovale oder
rundliche, oft zackig konturierte, relativ kleine Kerne fiihren; die Form des
Zelleibes ist mannigfaltiz und richtet sich nach den Verhiltnissen seiner Um-
gebung. Dabei treten vereinzelt Leukozyten mit gelappten Kernen sowie
Corpora amylacea auf. Die iibrige weille Substanz zeigt fleckweise An-

Fig. 1.

schwellungen der Nervenfasern sowie Liickenfelder der Gliamaschen. Der
Zentralkanal (Textfig. 2) ist ventrodorsalwirts verlingert und erweitert, be-
trigt etwa 940 bis 140 p., ist mit einschichtigem Zylinderepithel ansgelleidet
und enthélt im Lumen eine geringe Menge Detritusmasse. Die Ganglienzellen
sind arm an Fortsitzen, teilweise chromatolytisch. In der gramen Substanz
scheinen die Nervenfasern ziemlich erhalten, die Gliazellen etwas vermehrt
zu sein. Einige Zellen mit Mitosen finden sich in der Umgebung der degenerierten
Hinterstringe; die Grofe dieser Zellen kommt der der Epithelzellen gleich
und ihre Zelleiber zeigen kein deutliches Wabenweik. Alle groferen und Kleineren
Blutgefife sind verdickt und ihre Wandungen mit Rundzellen, nur spirlich
mit Eiterkorperchen infiltriert. Einige Kapillaren sind thrombosiert. Kleine
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Biutungsherde sind im rechten Vorderhorn nachweisbar. Die perivaskuliren
Lymphrinme sind ebenfalls mit Rundzellen besetzt. Das Piagewebe ist gelockert,
mit kleinzelligen Rundzellen und Eiterkérperchen infiltriert. Die Blutgetifie
desselben dilatiert und gefillt. Auf der Pia lagert eine fibrindse Masse mit
Eiterkorperchen, Rundzellen und roten Blutkorperchen auf. Vordere und hintere
Wurzeln zeigen keine bedeutende Veréinderung;- die peri- und endoneuralen
Blutgefife sind dilatiert.

2. Die Schnifte durch das untere Halsmark zeigen ein dhnliches Bild
wie durch das obere; doch tritt hier die oben erwihute Degeneration deutlich
hexrvor. Der Zentralkanal (Textfig. 8) ist erweitert, ungefihr dreieckig und
stellenweise zackig ausgebuchtet, etwa 720 bis 590 1 weit und enthélt im Lumen

Fig. 2. Fig. 3.

ab und zu Leukozyten, rote Blutkorperchen und etwas Detritusmasse. Lings
des Septum medianum kommen kleine Blutungen vor. ’

3, Im oberen Dorsalsegmente fillt diffuse sowie fleckige himorrhagische
Infiltration auf, welche im rechten Seitenstrang auftritt, die Randschicht aus-
genommen. In der zentralen graven Kommissur und dem rechten Hinterhorn
zeigen sich alte, ziemlich umfangreiche Blutungsherde, wo die ausgetretene
Blutmasse wie Blutschatten aussieht. An den anderen Stellen treten griBere
und kleinere prall gefiillte Blutgefife, meist mit Extravasaten in den erweiterten
adventitiellen und perivaskuliren Lymphriumen und im umgebenden Gewebe
zutage. Besonders ist die A. sulei anterior in dieser Beziehung hervorzuheben.
Zahlreiche Eiterkorperchen wandern in die perivaskuliren Lymphriume und
deren nichste Umgebung aus; sie hiufen sich besonders stark in der Umgebung
der A. sulci anterior und der A. septi intermedullaris, sowie an der #uBeren
Seite der rechten Wurzeleintrittsstelle an. Das Nervengewebe des rechten

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 200. Hit. 3. 30
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Seitenstranges und der ventralen Hilfte der Hinterstringe ist ziemlich stark
zerfallen, die tiibrige weiBle Substanz ebenfalls fleckweise degeneriert. Der
Zentralkanal -(Textfig. 4) ist in ventrodorsaler Richtung verlingert und etwa
850 bis 150 p. weit, mit ein- oder stellenweise zweischichtizgem Zylinderepithel
ansgekleidet und enthdlt fibrindse Detritusmasse. Die graue Substanz ist an
vielen Stellen von dilatierten Kapillaren durchsetzt. Die Ganglienzellen sind
meist verddet, einige iibrig gebliebene Exemplare geschrumpft und kernlos,
wihrend die Gliazellen vermehrt sind. Das Piagewebe zeigt fibrindse Auf-
lagerungen. Die BlutgetiBe desselben sind dilatiert und gefiillt, von Rundzellen
und Eiterkorperchen durchsetzt. Vordere und hintere Wurzeln sind teilweise
degeneriert, so daB einige Biindel, welche auf den Schmitten dicht neben dem
Rande des Riickenmarks liegen, fast ginzlich, nur mit Ausnahme der schmalen
peripherischen Partie, affiziert sind.

4. Im mittleren Brustmark nehmen eine enorme Menge von Eiterkorperchen
und homogen geronnene Exsudatmasse fast den ganzen Querschnitt ein, so daB

Fig. 4.

die dentliche Konfizuration des Riickenmarks vermifit wird, indem das Nerven-
gewebe stark zertrimmert ist. Die Erweichungsherde treten in der ventralen
Hglite der Hinterstringe und deren Umgebung auf, wo die Firbbarkeit der
Gliazellen reduziert ist. Kleinere und groBere Himorrhagien treten iiberall,
besonders im Versoxgungsgebiete der Vasa coron., und zwar in den Sejten- und
Hinterstriingen, zutage. Durch Weigerts Fibrinfirbung ist fibrinose
Ausschwitzung aus dem geronnenen Exsudat in Form eines Netzwerks zu
konstatieren, was durch van Giesonsche Firbung kaum méglich ist. Die
schriig oder quer geschnittenen kleinen Gefifie sehen infolge starker Erweiterung
und Filllung wie Blutsiulen aus, zeigen perivaskulire Blutungen und dicht
von Rundzellen und Eiterkorperchen durchsetzte Wandungen. Der Zentral-
kanal (Textfig. 5) ist erweitert und etwa 670 bis 90 p. weit; seine Wand und sein
Inhalt zeigen die oben erwihnte Beschaffenheit, nur in der Umgebung befinden
sich einige gewucherte Ependymzellen. Die Nervenfasern der Randschicht
sind relativ gut erhalten, doch fehlt es auch hier nicht an angeschwollenen
Achsenzylindern. Die Ganglienzellen sind meistens zerfallen, die Uberbleibsel
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derselben kernlos. Die Pia ist.eiterig infiltriert. Einige Bundel der linken hinteren
Wurzeln sind zerfallen. ;

5. Im unteren Brustmark spielt sich die Verinderang iiberhaupt nur in
der zentralen grauen Kommissur und ventralen Hilfte der Hinterstringe sowie
in den Hinterhornern ab, wo michtige Blutungen mit ziemlich starker Aus-
wanderung von Eiterkdrperchen vorkommen und das Nervengewebe stark
zerstort ist. In den iibrigen Partien zeigt sich stellenweise Aufquellung und
sonstige Degeneration der Nervenfasern, wobei die Gliamaschen ausgeweitet
und die Gliazellen angeschwollen sind. Der Zentralkanal (Textfig. 6) ist ling-
lich, etwa 850 bis 30 p. weit; im Lumen ist eine fibrinose Masse vorhanden, in
der Umgebung des Kanals sind die Ependymzellen gewuchert. Die Blutgefifie
sind meist strotzend gefiillt, ihre Wandungen mit Eiterkdrperchen infiltriert.
Sie enthalten oft fibrintse Massen im Lumen und sind manchmal thrombosiert.
Hier und da sind fibrindse Massen auch in den erweiterten Lymphréiumen nach-

Fig. 6..

weisbar, Die Pia ist eiterig und stellenweise himorrhagisch infiltriert. Einige
Biindel der vorderen und hinteren Wurzeln sind zu amorphen hyalinen Massen
zerfallen. Peri- und Endoneurium sind von dilatierten Kapillaren durchsetat.

6. Im Lumbalsegmente trefen wieder stirkere Veréinderungen in den
Seiten- und Hinterstriingen sowie Hinterhérnern auf, wo dichte Anhinfung
von Eiterkdrperchen, starke Hyperimie, diffuse Blutungen, Erweichung und
Zerfall des Nervengewebes nebeneinander sich finden. Stellenweise sicht man,
daB die Eiterkérperchen sich entlang den Gliafasern und Bindegewebssepten
streifenformig oder netzartiz anordnen und in unmittelbarer Nihe der Blut-
gefdlwandungen oder in der Umgebung derselben gelagert sind. Der: Zentral-
kanal (Textfig. 7) ist erweitert, etwa 480 bis 200 p. weit und enthilt fibrindse
Massen; die Ependymzellen sind etwas gewuchert. In der Randschicht sind
die Nervenfasern aufgequollen, die Gliamasclien ausgeweitet. Die Gliafasern
sind vermehrt, Spinnenzellen treten zutage. Die Ganglienzellen sind vollig
zevstort. Die Pia ist ebenfalls eiterig infiltriert und injiziert; einige Blutpigment-
korperchen sind sichtbar, Einige Biindel der hinteren und vorderen Wurzeln
sind villig degenertert, wihrend andere nur teilweise affiziert sind.

30*
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Die bakteriologisehe Untersuchung an den Schnitten
durch sechs verschiedene Riickenmarkhihen fiel negativ aus.

Wenn wir die mikroskopischen Befunde kurz zusammen-
fassen, so ergibt sich folgendes: Vom oberen Brustmark hinab
bis zum Lendenmark zeigt sich eitrige Infiltration von wechselnder
Intensitit und Ausdehnung, mit Blutung, Erweichung und reaktiven
entziindlichen Erscheinungen in verschiedener Kombination be-
gleitet. Nirgends 146t sich die Bildung einer AbszeBhdhle erkennen.
Die krankhaften Prozesse spielen sich hauptséchlich in der zentralen
Schicht des Riickenmarkes ab, wihrend die Randschicht ver-
schont bleibt; besonders stark sind die Hinterstringe, Hinter-
horner und die den Hinterhornern anliegenden Partien der Seiten-
strange affiziert. Sekundédre Degeneration tritt im unteren und
oberen Halsmark auf. Der Zentralkanal ist stark erweitert. Ferner
ist die Pia mater eiterig infiltriert, und endlich sind einige Biindel
der vorderen und hinteren Wurzeln degeneriert.

Fall 2. 42jihriger Maurer.

Klinisehe Diagnose: Multiple Myelitis und Meningitis.

Anamnese: Keine erbliche Belastung nachweisbar. Im 3. Lebens-
jahre an Diphtherie, im 19. Jahr an Phlegmone der rechten Hand, im 24. Jahr
an Lungen- und Brustfellentziindung erkrankt; sonst gesund gewesen. Pat.
war verheiratet, hatte dreigesunde Kinder. Er trank téglich fiir 20 Pf. Schnaps,
kein Raucher; venerisch nicht infiziert.

Jetzige Krankheit: Am 15 Juni 1908 flog dem Pat. bei der
Arbeit etwas Kalk ins linke Auge. Da er starkes Brennen verspiirte, wischte
und rieb er heftig am Ange herum. Zwei Tage spiter merkte Pat., daB er auf
dem linken Auge schlechter sah. Die Sehkraft nahm immer mehr ab, so da8
er am 20. Juni auf dem linken Auge iiberhaupt nichts mehr sehen konnte. Am
22. Juni ging er zum Arzt, der ihm ein Tropfenmittel ins Auge gab. Auf dem
Heimwege wurde ihm das rechte Bein miide, so daf er nach Hause hinken
mufite. Fiinf Tage spiter trat eine vollige Lihmung des rechten Beines ein.
Uber Schmerzen hatte er inzwischen gar nicht zn klagen. Am 28. Juni setzte
eine Schwiche im rechten Arme ein. Kurze Zeit spiter konnte er den rechten
Arm nicht mehr heben und die Hand nicht mehr zur Faust schliefen. Schlieflich
wurde er am 1. Juli in die Charité aufgenommen.

Hauptklage: Léihmung des rechten Beines und Armes.

Status praesens: Fin mittelgroBer Mann von gesundem Aus-
sehen, kriftigem Knochenbauw, gut entwickelter Muskulatur und leidlichem
Fettpolster. Die Haut feucht und warm, Schleimhiiute frisehrot, kein Odem,
keine Exantheme, kein Dekubitus, keine Narbe. Respirations-, Zirkulations-
und Digestionsapparat frei.  Die Untersuchung des Nervensystems ergibt
folgendes: Die Pupille ist beiderseits lingsoval. Die linke Pupille ist gegen
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Licht reaktionslos, wihrend die rechte prompt und ausgiebig veagiert. Ophthal-
moskopisch sieht man die linke Papille grauwei und scharf begrenzt, die rechte
normal. Bei der Funktionspriifung findet man links beinahe totale Amaurose;
das Zdhlen der Finger ist dicht vor dem linken Auge nicht moglich, wihrend
Handbewegungen wahrgenommen werden. Augenbewegungen intakt. Korneal-
und Konjunktivalreflex beiderseits prompt. Beim Zukneifen der Augen tritt
eine erhebliche Asymmetrie der Gesichtshilfte zuungunsten der reehten zutage,
und zwar im Mund- und Augenteile. Isoliertes Stirnrunzeln erfolgt beiderseits
symmetrisch, gelegentlich bleibt die rechte Seite zuriick. Beim Sprechen inner-
viert Pat. fast ausschlieflich den rechten Fazialis, dagegen fillt es beim Augen-
schluB auf, daB Pat. das linke Auge bedeutend mehr zukneift, als das rechte.
Beim Zihnefletschen bleibt der Mundfazialis rechts deutlich zuriick, beim
Pfeifen keine wesentliche Differenz. Das Gehor-, Geschmack-, Geruchvermogen
normal. Per Wiirgreflex intakt. Die Zunge weicht etwas nach links ab und
zittert; keine Atrophie. .

Obere Extremitat: Schulter- und Armheben rechts unméglich,
Beugung des rechten Armes im Ellenbogengelenk bis zum Winkel von 30°
moglich, Streckung ganz aufgehoben. Supination nicht méglich, Pronation
schwach ausfiihrbar. Streckung der rechten Hand nicht vollkommen. Beugung
der Finger rechts ebenfalls gestort. Keine grobe Volumendifferenz der Arme
sichtbar. Trizeps- und Periostreflex beiderseits vorhanden. Rumpf: Bauch-
decken- und Kremasterreflex rechts negativ. Beitn Pressen spannt sich die
linke Bauchseite stérker als die rechte. Die Wirbelsdule nirgends druckempfind-
lich. Untere Extremitat: Keine grobe Volumendifferenz der Beine
nachweisbar. Mit dem rechten Bein kann selbst die geringste Bewegung nicht
ausgefithrt werden.

Verhalten der Reflexe: Patellarreflex rechts etwas lebhaft;
Achillessehnenreflex beiderseits negativ, Plantarreflex beiderseits schwach,
FuBklonus und Babinski beiderseits negativ.

Sensibilitéat: Genau mit dem Rippenbogen beginnend, am ganzen
Bauch perverse Temperaturempfindung. Links wird dicht oberhalb des
Poupartschen Bandes und von da abwirts spitz als stumpf erklirt, das
Lagegefiihl ist intakt.

Verlautf: 4. Juli. Seit gestern nachmittag kann Pat. nicht mehr spontan
Urin lassen und wird deshalb katheterisiert. Der Harn ist klar, sauer, enthilt
keine abnormen Bestandteile.

6. Juli. Seit gestern nachmittag ist vollstindige Lihmung des linken
Beines eingetreten. Zugleich hat Pat. ein giirteliérmig um den Leib herum-
ziehendes Schmerzgefiihl. Vom Rippenbogen abwirts werden Beriihrungen
nicht empfunden, die Schmerzempfindung ist véllig aufgehoben. Bauchdecken-
und Kremasterreflex beiderseits negativ. Die Lihmung an beiden Beinen
vollstindig schlaff. .

7. Juli. Gestern nacht konnte Pat. nicht gut schlafen, gegen 2 Uhr muBte
er erbrechen; er empfand eine Spannung iiber den ganzen Leib und eine Be-
klemmung der Brust.
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'8. Juli. Nach Darreichung von Rizinusél hat Pat. reichlichen diinnfliissigen
Stubl, der unwillkiirlich abgeht. Die Koérpertemperatur steigt bis 38,2°.

9. Juli.  Die Lumbalpunktion ergibt folgendes: Der Liquor cerebrospinalis
flieBt zuerst im Strahle, dann tropfenweise ab. Er betrigt etwa 15 cem, ist
leicht getritbt, mit einem spezifischen Gewicht von 1006, enthilt Albumen.
Das Sediment enthilt Leukozyten und rote Blutkérperchen. Die Kultur der
Flussigkeit ist steril.

10. Juli. Heute besteht deutliche Nackensteifigkeit, nachdem Pat. seit
einigen Tagen geringe Schmerzen im Genick verspiirt hat.

11. Juli. Die zweite Lumbalpunktion ergibt folgendes: Die Fliissigkeit
flieBt anfangs langsam, darauf tropfenweise an. Sie ist in toto getriibt und
enthilt weiBlichgraue Flocken. Die Kultur bleibt wiederum steril. Das Sensorium
ist leicht benommen. Die Beweglichkeit des Kopfes ist etwas freier. Es besteht
seit hente Harntrjufeln. An der rechten Kreuzbeingegend tritt Dekubitus auf.

14. Juli. Die Temperatur fillt von 40,20 auf 37,6° ab. Der Dekubitus
nimmt trotz aller MaBregeln zu. Der Kranke ist etwas somnolent. Schlucken
ist intakt. Die Sprache wird leise und undeutlich. Das Aushusten wird immer
mithsamer. Die Atmung ist angestrengt; die rechte Brustseite bleibt dabei
deutlich zuriick.

15, Juli. Morgens 51 Uhr Exitus letalis.

Wenn wir uns das Krankheitsbild noch einmal vergegen-
wartigen, so ergibt sich folgendes: Bei dem bisher ziemlich ge-
sunden 42jdhrigen Maurer nahm die Sehkraft des linken Auges
ab, um kurz darauf zur vélligen Erblindung zu fithren, nachdem
ihm 2 Tage vorher beim Arbeiten etwas Kalk in dasselbe geflogen
war. Nach ungefihr einer Woche stellte sich eine Schwiche des
rechten Beines ein. 10 Tage spéter entwickelte sich die Lahmung
der rechten unteren und oberen Extremititen mit teils erhthten,
teils normalen Sehnenreflexen, wozu eine leichte Parese des rechten
Fazialis sich gesellte, bei welcher sowoh! der untere als auch der
obere Ast affiziert zu sein schien. Die Empfindung fiir Temperatur
war beiderseits am ganzen Bauch vom Rippenbogen abwirts
gestort, was an vom 8. bis 9. Dorsalsegment abwirts liegende
krankhafte Prozesse denken lieB. Die Berithrungsempfindung
ist nur fiir das linke Bein gestért. Es gab ein Symptom, welches
gewissermaBen auf den Typus der Brown-Sequardschen
Spinallision hindeute. Im weiteren Verlaufe setzten aber die
Paraplegie der beiden unteren Extremititen mit erloschenen
Sehnenreflexen und mit fast kompleter Anésthesie der unteren
Korperhiltte ein.  SchlieBlich traten die meningitischen Er-
scheinungen auf, und der Tod erfolgte unter Somnolenz am 28. Tage
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nach dem Beginn der Krankheit und am 24. Tage nach dem Ein-
setzen der Beinstorung. Es handelt sich demnach beim vorliegenden
Fall um eine mit Erblindung des linken Auges beginnende, akut
verlaufende Riickenmarksaffektion, welche anfinglich ihren Sitz
vielleicht auf der rechten Seite des Riickenmarks und zwar ober-
halb der Lendenschwellung hatte, wie man aus dem Symptom
der Halbseitenléision und dem Verhalten des Kniephinomens
schlieen diirfte, aber bald der Lange und Fliche nach sich aus-
breitete, indem sie die mittleren Dorsalsegmente stérker ergriff
und oben bis zur Halsanschwellung reichte.

Sektionsprotokoll Obd: Dr. Rheindorf seziert am
16. Juli 1908 12 Uhr mittags.

Diagunose: Eiterige Myelitis mit eiteriger spinaler Meningitis. Frischer
citeriger Erweichungsherd im linken Marklager. Beginnende eiterige Meningitis
am Kleinhirn. - Zystitis. Bronchitis mit Bronchopneumonie und Pleuritis
fibrinosa haemorrhagica. Schlaffes Herz mit Dilatation des rechten Ventrikels.
Grofie linke Niere mit Matkfibrom, kleine linke Niere mit Hydronephrose.

Hier sollen nur die Befunde ither Gehirn und Riickenmark angefiihrt
werden. Der Lingsblutleiter der Dura cerebri mit Cruor und Speckhaut-
gerinnseln gefiillt. Die Pia sieht matt aus, zeigt zarte Verdickungen an den
GefdBen. Der subpiale Raum zwischen deri Kleinhirnhemisphéiren ist wulst-
formig vorgebuchtet und enthilt gelblich-rahmige Fliissigkeit. Im linken
Marklager in der Hohe der Zentralturche befindet sich eine pfirsichgroBe
besonders im Zentrum ziemlich weiche Partie des Hirngewebes, die zentral
graugelblich-rotlich und in der Peripherie graurdtlich ist. Die Pia des
Riickenmarks ist im Beginn des Filum terminale und nach unten hin 10 ¢cm
reichend gelblich sulzig infiltriert, 5 em oberhalb des Beginns des Filum
terminale ist die Pia ebenfalls gelblich sulzig infiltriert; diese Farbung reicht
12 em nach oben und ist unregelméBig verteilt; hier und da sind in jhr hani-
korngroBe, gelbe, halbfliissige Herde sichtbar. Hier befinden sich noch zwei
spindelformige vorgebuchtete Riickenmarkspartien, welche beim Einschneiden
eine hreiig erweichte graurjtlich-gelbliche Masse hervorquellen lassen. Der
linke Optikus zeigt makroskopisch keine Differenz gegeniiber dem rechten.
Die linke Papille erscheint in der zentralen Partie eingesunken und ist von
grauer Farbe.

Mikroskopischer Befund: Die Priparate, welche mir zur
Verfiigung gestellt wurden, sind ebenfalls in Kaiserlingscher Fliissig-
keit aufbewahrt. Die herausgeschnittenen Stiicke behandelten wir in bezug
auf Einbettung und Firbung wie beim vorigen Fall.

1. In den Schnitten durch das obere Halsmark zeigt sich noch keine
bedentende Verinderung. In den Hinter- und Seitenstringen befinden sich
stellenweise Liickenfelder, in denen die Nervenfasern verschwanden und die
Gliamaschen ausgeweitet sind. Ferner bemerkt man, daf die Achsenzylinder
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und die Markscheiden aufgequollen und die letzteren manchmal granulds zer-
fallen sind, die Gliazellen etwas vermehrt und nebenbei angeschwollen sind.
In der grauen Substanz ist die Vermehrung der angeschwollenen Gliazellen
auffillig. Viele Exemplare von Ganglienzellen sind entweder geschrumpft oder
karyolytisch degeneriert. Die Ependymzellen des Zentralkanals sind ungleich-
miBig stark gewuchert, so daf das Lumen fast verstopft erscheint. Die Blut-
gefifle sind allenthalben ziemlich gefiillt und ihre Wandungen bier und da
spirlich mit Rundzellen infiltriert. In den Hinterhérnern und der grauen
Kommissur zeigen sich kleine freje sowie perivaskuldre Blutungen. Rundzellen
kommen vereinzelt in den Hinterhornern vor. Corpora amylacea treten iiberall
zerstreut und besonders zahlreich an der Eintrittstelle der hinteren Wurzeln
und entlang der A. septi intermedullaris auf. Die Pia und die Nervenwurzeln
sind nicht besonders veriindert. '

2. An den Schnitten durch das untere Halsmark fillt die sekundire
Degeneration in der ventralen Partie der Hinterstréinge und in den an die Fissura
anterior angrenzenden Teilen der Vorderstringe auf, wo die Nervenfasern
zerfallen und ziemlich zahlreiche Koruchenzellen in den ausgeweiteten Glia~
maschen gelagert und die Gliazellen vermehrt sind. Die degenerierte ventrale
Partie der Hinterstringe grenzt sich gegen die reldtiv intakte peripherische
derselben ziemlich scharf ab, mit einer Linie, welche vom dorsalen Teile des
Septum medianum beiderseits ventralwérts nach den Hinterhornern schrég
verlduft, d. h. die hinteren &uBeren Felder der Hinterstringe sind frei. In der
iibrigen weilen Substanz treten fleckweise Aufquellung der Nervenfasern, Er-
weiterung der Gliamasehen und Liickenfelder auf. Der Zentralkanal ist erweitert,
zackig ausgebuchtet, mit einschichtigem Zylinderepithel ausgekleidet. Die
Ganglienzellen sind abgerundet, fortsatzarm, teilweise karyolytisch zerfallen.
Die Gliazellen sind auch in der grauen Substanz miBig vermehrt, sogar an-
geschwollen. Die Adventitia der BlutgefiBe ist stellenweise entweder gelockert
oder verdickt, oft mit Rundzellen leicht infiltriert. Die perivaskuldren Lymph-
rdume sind meist erweitert und zeigen hier und da Blutungen. In den Hinter-
hérnern finden sich kleine Blutungsherde, einige Piagefifie stark gefillt, spir-
lich mit Rundzellen infiltriert. Die austretenden Nervenwurzeln zeigen keine
Besonderheiten.

8. In den Schnitten durch das obere Brustmark erscheint das ganze
Strukturbild des Riickenmarks stark verwischt. Fast die ganze weifie Substanz
wird durch eine michtige Anhdufung von Eiterkrperchen eingenommen, welche
dicht an der Grenze der Vorder- und Hinterhormer stark ausgeprigt ist und
nach der Peripherie allmshlich abnimmt, so daB die oberflichliche Randschicht
tiberhaupt davon frei ist. An einzelnen Stellen ist die Anhzufung der Eiter-
korperchen entweder perivaskulir oder entlang den gewucherten Gliafasern
cinerseits und Bindegewebssepta andererseits netzartig oder streifenfdrmig
angeordnet. Dazu gesellt sich himorrhagische Infiltration in unregelméfiger
Verteilung. AuBerdem zeigt sich ein ganz verwaschen erscheinender Herd in.
dem ventralen Teile der Hinterstriinge, welcher teils durch Erweichung, teils
durch geronnene Exsudatmasse bedingt ist, woselbst Kormehenzellen sowie



473

auch Corpora amylacea vereinzelt vorkommen und das Vorhandensein von
fibrindsen Massen durch Weigerts TFibrinfirbung zu konstatieren ist.
Die Nervenfasern bleiben in der Randschicht mehr oder weniger erhalten; in
den ibrigen Partien der weiflen Substanz sind die Achsenzylinder meist ver-
schwunden, die Markscheiden unregelmi8ig zerfallen. Die zentrale Kommissur
wird von den gefiiliten Asten der A. sulco-commissaris durchsetzt, deren ex-
weiterte adventitiellen und perivaskuldren Lymphriume mit Blutungen an-
gefiillt sind. Der Zentralkanal ist rhombisch erweitert und enthilt spirliche
Detritusmasse. In der grauven Substanz sind die Gliazellen ebenfalls leicht
vermehrt und teilweise angeschwollen. Die Hinterhérner sind durch starke
Hémorrhagien zertriimmert, die Ganglienzellen geschrumpft oder zerfallen.
Die Blutgefifle meist mit Rundzellen oder mit Eiterkorperchen infiltriert; oft
sind die Endothelzellen der Intima aufgequollen, was die Verengerung des
Lumens zur Folge hat; stellenweise sind die Kapillaren obliteriert. Fibrindse
Massen befinden sich ab und zu in den Blutgefifien und Lymphscheiden. Die
Piaist gelockert; die PiagefiBe ebenfalls gefiillt und zellig infiltriert, die Kapillaren
im Peri- und Endoneurium stark injiziert. Die Bakterienfirbung fiel negativ aus.

4. Der mittlere Teil des Brustmarkes erscheint am stirksten affiziext.
Im ventralen Teile der Hinterstringe und im groBiten Teile der grauen Substanz
zeigen sich Erweichungsherde, in denen die Nervensubstanz stark zerstort ist
und zahlreiche Kdrnchenzellen hervortreten. AuBerhalb der Erweichungsherde
besteht eine ziemlich starke Infiltration von Eiterkorperchen. Blutungen
kommen in den eitrig infiltrierten sowie erweichten Stellen herdweise oder
zerstrent vor, abgesehen von der relativ wenig verinderten Randschicht der
weilen Substanz. Bemerkenswert ist das Verhalten der Blutgefifie. Alle Be-
standteile der Wandung sind mehr oder weniger verdickt und aufgelockert;
die adventitiellen und perivaskularen Lymphscheiden sind zellig ausgefiillt;
oft sind die Gefafflumina sehr verengt, wihrend einige Kapillaren durch organi-
sierte Thromben obliteriert sind. Die miBig stark gefiillten Kapillaren ziehen
von der Randschicht nach innen zu, meist rings von Eiterkérperchen umgeben.
Der ganze Querschnitt wird von fibrindsem Exsudat durchsetzt, welches be-
sonders im Bereiche der Blutung, in der Umgehung der Blutgefifie und in der
Randschicht stirker hervortritt. Der Zentralkanal ist unregelmiBig gestaltet,
enthilt eine geringe fibtindse Detritusmasse und ist mit einer groBtenteils zwei-
fachen Sechicht gewucherter Ependymszellen ausgekleidet. Die Nervenzellen
sind verschwunden. Entsprechend der Eintrittstelle der hinteren Wurzeln
ist die Pia stark verdickt und zeigh eine mifige Ausbuchtung da, wo sich Eiter-
korperchen miBig stark anhiufen und fibrindse Massen mit amorphem Detritus
auftreten. Stellenweise kommen Hyperimie und Blutung in der Pia vor. Einige
Biindel der hinteren Wurzeln sind degeneriert. Die peri- und endoneuralen
Gefile sind meist gefilllt. Durch die Bakterienfirbung gelingt es eine Anzahl
von Streptokokken in einem Piagefifie nachzuweisen.

5. Im unteren Brustmark spielt die himorrhagische Verinderung die
Hauptrolle. Das linke Hinterhorn und der sich daranschliefende Seitenstrang
sind infolge michtiger Blutungen zerfallen. Die BlutgetiBe sind meist strotzend
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gefiillt, von adventitiellen und perivaskuldren Blutungen umgeben und zellig
infiltriext. Die Eiterkirperchenanhéufung beschrinkt sich nur auf die Seite
des linken Hinterhorns, was vielleicht auf den Beginn der eiterigen Infiltration
hinweist. Ahgeselien von den himorrhagischen Stellen bleibt das Nervengewebe
zwar relativ erhalten, doch findet man darin viele aufgequollene Nervenfasern.
Der Zentralkanal ist verldngert, spaltftrmig und zeight in seiner Umgebung
gewucherte Ependymzellen. Die Pia ist eiterig infiltriert und bietet fibrinose
Auflagerungen dar. Finige Biindel der hinteren Wurzeln sind im mittleren
Teile stirker degeneriert, wihrend der peripherische sichelformig intakt bleibt.

6. In den Schnitten durch das Lendenmark kommen wieder ziemlich
ausgedehnte Anhdufungen von Eiterktrperchen vor, welche in den Hinter-
und Seitenstringen herdweise sowie zerstreut auftreten. Ferner bemerkt man,
daBl dieselben in den Vorderstringen fast symmetrisch entsprechend den Asten
der Arteriae radicis anterioris perivaskulir angeordnet sind. Umfangreiche
Hamorrhagien durchsetzen auBerdem insbesondere die Hinterstringe und
Hinterhorner. Daher ist das Nervengewebe an den betreffenden Stellen staxk
zerfallen. Das Verhalten der BlutgefiBe entspricht dem oben erwidhnten. Der
Zentralkanal erscheint infolge der Wucherung der Ependymzellen verstopft.
Die Ganglienzellen sind meist verddet. Die Pia ist stellenweise eiterig infiltxiert.
Einige Biindel der vorderen und hinteren Wurzeln, welche dem Riickenmark
auf dem Querschnitte dicht anliegen, sind entweder total oder nur in der mittleren
Partie degeneriert. Die Bakterienfirbung ergibt, daB im ventralen Teile der
Hinterstrange neben ziemlich vielen Streptokokken noch einige Gram-negative
Bazillen sich finden.

Eine, kurze Zusammenfassung des mikroskopischen Befundes
ergibt, daB es sich auch beim zweiten Fall um eine fast das gesamte
Riickenmark einnehmende, diffuse, aber vom Brustmark abwirts
stirker hervortretende, meist zentrale héimorrhagisch-eitrige Ent-
ziindung mit eitriger Meningitis handelt. Die krankhaften Prozesse,
welche hauptsichlich in eiteriger Infiltration, Blutung, Erweichung,
Exsudation bestanden, spielten sich im mittleren Dorsalmark am
intensivsten ab, was sich auch mit dem klinischen Bilde gut deckte.
Daran schloB sich die Veréinderung des oberen Brustmarks. Das
untere Brustmark zeigte hauptsdchlich Blutungen in der zentralen
Partie, wihrend die eiterige Infiltration wieder stirker im Lenden-
mark auftrat. Die Wurzelbiindel in den unteren Abschnitten des
Riickenmarks waren vielfach degeneriert. Im unteren Halsmark
kam eine diffuse Degeneration in den Hinterstraingen und der
medialen Randzone der Vorderstringe vor, welche schon im oberen
Halsmark vermiit wurde. Es wird daher angenommen, daf es
sich um eine aufsteigende sekundire Degeneration handelt. Ferner
bot das Halsmark auch leicht entziindliche Erscheinungen dar.
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Die Bakterienfirbung lieB Bakterien in einem Piagefifie und in
den Hinterstringen erkennen.

Einige klinische Symptome und deren Vergleichung
mit den anatomischen Verdnderungen.

Ebenso wie die klinischen Erscheinungen in unseren beiden
Fallen ziemlich iibereinstimmen, so sind auch die anatomischen
Befunde einander sehr dhnlich und entsprechen meist denjenigen,
die nach der klinischen Beobachtung zu erwarten waren. Dem
segmentalen Typus der Sensibilitatsstorung entsprechend, welche
sich beim ersten Fall von der Hohe der Brustwarze an und beim
zweiten vom Rippenbogen abwirts darbot, spielten sich die krank-
haften Prozesse am intensivsten im mittleren Brustmark ab.
Die Paraplegie der Beine wird durch die Lage und Ausdehnung
der Veréinderungen im Brust- und Lendenmark ebenfalls vollig
erklart. In welchem Abschnitte das Riickenmark zuerst affiziert
wurde, 1dBt sich aus dem anatomischen Belunde nicht sicher
erkennen; doch kann aus folgenden Griinden angenommen werden,
da die ersten Prozesse im Brustmark zum Ausbruch gekommen
sind: einerseits erschien die Affektion im mittleren Brustmark
sehr ausgepriigt, obwohl die Tntensitéit der Verdnderung immerhin
nicht auf den Frithbestand hindeutete, und andererseits kam
zunéehst die Parese des rechten Beines mit erhohtem Kniephédnomen
zum Vorschein. Die Schwiche oder Taubheit des Armes und zwar
beim - ersten Fall links und beim zweiten rechts wurden wahr-
scheinlich teils durch die begleitende Meningitis, teils durch den
Untergang der Ganglienzellen im Vorderhorn des Halsmarks
sowie durch entziindliche Erscheinungen desselben hervorgerufen.
Die Erweiterung des Zentralkanals besonders beim ersten Fall
war von keiner klinischen Bedeutung, ebenso lief} die aufsteigende
Degeneration der Hinter- und Vordersiriinge keine irgendwie
daranf hinweisenden Symptome erkennen. Die Frage ist, ob die
spinalen meningitischen Prozesse der Eiterung der Riickenmark-
substanz vorausgegangen waren. Jedenfalls ist soviel sicher, da
die zerebrale Meningitis mit Symptomen wie Temperatursteigerung,
Genickstarre usw. erst kurz vor dem Tode einsetzte. In bezug
auf die Amaurose, welche bei beiden Fiallen schon im Krankheits-
beginn eintrat, ergab die Untersuchung des Augenhintergrundes
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keinen positiven Befund beim ersten Fall und eine grauweie
Farbung der linken Papille beim zweiten Fall; anatomisch konnte
nur soviel ermittelt werden, daff keine meningitische Exsudation in
der Chiasmagegend stattfand und die Optikusfasern selbst keine
irgendwie makroskopisch wahrnehmbare Veréinderung zeigten.
Bekanntlich zeigt sich ophthalmoskopisech keine merkliche Ver-
dnderung bei der akuten retrobulbéren Neuritis, obgleich der
ganze Sehnerv retrobulbér erkrankt, wie Silfvasts Fall. Hs
ist nicht auszuschlieBen, daB eine Optikusatrophie als Folge solcher
Erkrankung auftreten kann, und als Verinderung in diesem Sinne
ist die grauweiBe Farbung der Papille beim zweiten Fall anzu-
sehen. Demnach diirfte es angenommen werden, daf die Amaurose
bei unseren Fallen auf Grund einer retrobulbdren Neuritis ent-
standen sei und eine gewisse Verinderung nachweisbar wére, wenn
man dabei die Optikusfasern genau mikroskopisch untersucht hétte.

Es erscheint angebracht, einige Worte iiber das Zusammenvor-
kommen der Sehstérung und Spinalaffektion hinzuzufiigen. Uber die
Entstehung desselben existieren bisher verschiedene Ansichten, und
zwar wird sie namentlich erklért: 1. durch Vermittlung des vaso-
motorischen Nervensystems, indem die Lahmung des Sympathikus
zur Hyperamie und spéter zur Atrophie der Sehnerven fiihrt;
2. als Folge einer aszendierenden Meningitis bei Verletzung des
Riickenmarks; 3. als koordinierte und durch eine und dieselbe
Noxe hervorgerufene Erscheinung. Fiir unsere Fille scheint die
erste und zweite Ansicht keine Geltung zu besitzen, da die als
Ursache beschuldigten Verdnderungen fehlen. Katzs Zu-
sammenstellung von 21 Fillen ergibt, daB in 15 Féllen die Neuritis
optica der Myelitis acuta oder subacuta vorausging, einmal die
erstere der letzteren nachfolgte und fiinfmal beide Affektionen
gleichzeitic auftraten. Nach ihm sprachen die pathologisch-
anatomischen Befunde fiir die Identitit beider Prozesse. Diese
Tatsache deutet darauf hin, daB beide Affektionen durch eine
gemeinschaftliche Schidlichkeit hervorgerufen werden konnen.
Katz und Silfvast nahmen dies fiir jeden ihrer Fille an.
In unseren Fillen, wo die krankhaften Prozesse mit Silfvasts
Fall sehr dhnlich sich entwickelten, hat in analoger Weise die oben
erwihnte dritte Ansicht Geltung. Was die Fazialisparese beim
zweiten Fall betrifft, so kann man nach der Krankengeschichte
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kaum entscheiden, ob es sich entweder blof um eine Schidigung
der mimischen Ausdrucksbewegungen oder um eine peripherische
Lahmung handelt. Wenn es eine mimische Parese gewesen wére,
so fragt es sich, ob sie nicht einen gewissen Zusammenhang mit
der Erweichung im linken Marklager gehabt haben wiirde. Es
ist bekannt, daf die mimische Fazialisparese gelegentlich bei der
Liasion des Thalamus opticus vorkommt, was jedoch hier mnicht
der Fall war. Ware sie peripherischer Natur, so wiirde sie durch
eine eiterige Meningitis in der Kleinhirngegend bedingt gewesen
sein. Wir miissen die Frage hier jedenfalls offen lassen.
Schlieflich wollen wir die Frage nach den allgemeinen Merk-
malen des Rilckenmarkabszesses berithren. Was den Sitz des
Abszesses betrifft, so gibt es, wie die Literatur zeigt, zwar keine
feste Regel, doch ist so viel zu bemerken, dafl die traumatischen
Abszesse selbstverstindlich an der Stelle der Einwirkung des
Traumas lokalisiert waren und daf in den mit Abszessen -der
Medulla oblongata kombinierten Féllen meist das Halsmark affiziert
war. Bei denjenigen Individuen, welche mit Bronchiektasien
oder irgendwelchen eiterig-septischen Prozessen erkranken, ist
der Verdacht auf einen Abszef oft berechtigt. Manchmal ist zu-
gleich eiterige Meningitis vorhanden. Der Verlauf ist meist dkut
oder subakut, mit Ausnahme von einigen chronischen Féllen.
Versuchen wir aus unseren Féllen irgendwelche diagnostisch zu
verwertende Anhaltspunkte herauszulesen, so mogen folgende
erwihnt sein: 1. das Zusammentreffen mit Amaurose; 2. das
anfangliche Auftreten von motorischer Schwiche oder sensiblen
Reizerscheinungen an einem Beine, zuweilen inzwischen ein der
Halbseitenlésion #hnliches Krankheitsbild und die schubweise
Entwicklung der motorischen und sensiblen Lihmung beider
Beine ohne merkliche Temperatursteigerung. Dazu der segmentale
Typus der Sensibilitétsstérung und die leichte sensible oder motori-
sche Storung der oberen Extremitit; 3. das Auftreten der zere-
bralen Meningitis vor dem Tode; 4. der subakute Verlauf.

Pathogenese und ndhere Betrachtung einiger
anatomischer Verdnderungen.

Es ist bisher bei den in der Literatur bekannten 17 Fillen
von Riickenmarkabszell festgestellt, daB derselbe entweder trau-
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matisch (3 Fille) oder durch Fortleitung einer eitrigen Affektion
von auBen (einmal dureh Infektion von auflen entlang dem Stiel
eines Dermoids, einmal durch Dekubitus) entstanden war, wahrend
4 Falle durch primére Infektion hervorgerufen zu sein schienen.
Aber bei den meisten Abszessen handelt es sich um Metastasen,
und als deren Ausgangspunkte kamen folgende in Betracht: viermal
Bronchiektasien, je einmal Gonorrhoe, ProstataabszeB, ulzerose
Endokarditis und k#sig-eiterige Herde der Lunge. Dabei fand
sich spinale oder zerebrospinale Meningitis in 4 Féllen, welche
manchmal als direkte Ursache der Abszesse angesehen wurde.
In unseren Fillen findet man keine priméren Herde, doch wurde
spinale Meningitis nachgewiesen. Ob diese hier als ursiichliches
Moment betrachtet werden darf, ist fraglich, wenn man bedenkt,
daB die vorangegangene Amaurose, welche vermutlich durch eine
retrobulbére Neuritis hervorgerufen wurde, durch die gleiche
Noxe wie der RiickenmarkabszeB verursacht schien. Die Meningen
sind demnach hier als Leitungsweg des Entziindungserregers. in
Betracht zu ziehen; somit diirfte die spinale Meningitis als Kom-
plikationserscheinung zu betrachten sein. Jedenfalls kann man
annehmen, daBl unsere Falle himatogenen Ursprungs sind; dafiir
spricht, dal die Eiterkorperchen anfangs meist in den adventitiellen
oder perivaskuldren Lymphriumen oder entlang den Gefden
angehduft waren und beim zweiten Fall die als Entziindungs-
erreger verddchtigen Streptokokken in einem PiagefiBe nach-
gewiesen werden konnten.

Wie oben erwihnt, konnen die Riickenmarkabszesse auf
verschiedenen Wegen entstehen, doch sind die bekannten Iélle
im Verhéltnis zu Gehirnabszessen an Zahl gering. Man meinte
daher, daB bestimmte Gebiete des Zentralnervensystems, wie das
Riickenmark, eine geringe Neigung zur Eiterung zeigten. Wie aber
Cassirer bei seinem Fall von Absze in der Medulla oblongata
und im Pons zeigte, mufl man zur Erklirung des Unterschiedes
in der Haufigkeit im allgemeinen an folgende Punkte denken,
namlich 1. an die Differenz der GroBenverhiltnisse; 2. an die
giinstigere Lage, derzufolge die Eiterungsprozesse von der Nach-
barschaft her sich fortpflanzen werden; 3. an die gréfere Mog-
lichkeit fiir das Einstromen von Embolien. Das Gehirn hat in
allen drei Punkten den Vorzug vor dem Riickenmark. Ganz ab-



479

gesehen von der GroBe befallen auch die Eiterungen von otogener,
rhinogener, traumatischer und irgendeiner anderen Genese die
Gehirnabschnitte haufiger als die Riickenmarksubstanz. Ferner
kann die Arteria carotis sinistra als gerade Fortsetzung der Aorta
ascendens infektiose Embolien in bestimmte linke Gehirngebiete
leicht einfithren, was bei Riickenmarksabschnitten nicht der Fall
ist. Es mag sein, daB nach Schlesingers Auffassung die
Riickenmarksubstanz durch einen differenten chemischen Aufbau
entweder -den Eiterungsprozef zu unterdriicken imstande sei oder
gegenitber den sonst im Gehirn die Eiterung erregenden Mikro-
organismen eine gewisse Widerstandsfahigkeit besitze. Neben
diesen Bedingungen liegt der Grund der selteneren Beschreibung
von Rilckenmarksabszessen vielleicht noch darin, dafl die Abszessc
manchmal im Anfangsstadium iibersehen werden, wie Cassirers
Fall zeigt, bei welchem intra vitam kein Symptom darauf hin-
gewiesen hatte.

Nach den Erregern der Eiterung wurde frither selten gesucht.
Erst Ullmann stellte diesbeziigliche Untersuchungen an,
obwohl er in seinem Falle keine Bakterien fand. Eisenlohr
fand kurze Stibchen, Schlesinger in seinen zwei Fallen
immer Staphylokokken, 1o m é n Streptokokken. Von Chiari
wurde Diplococeus pneumoniae nebst einer Art Streptothrix
nachgewiesen. Die Untersuchung in Silfvasts Fall ergab in
den Schnitten Gram-positive Mikrokokken, welche er als Strepto-
kokken deutete. In unseren Fillen fanden sich bei der intra vitam
vorgenommenen Lumbalpunktion keine Bakterien in der Zere-
brospinalfliissigkeit. Im Gewebe vermiBt man beim ersten Fall
irgendwelche Infektionskeime, wahrend beim zweiten Fall Strepto-
kokken in einem GefiBe der Pia in der Hohe des mittleren Brust-
marks und neben den Streptokokken grammnegative Stidbchen
unbekannter Herkunft im Lendenmark nachgewiesen worden sind.
Doch muB die Frage nach ihrer pathologischen Bedeutung offen
bleiben. Selbst in Féllen experimentell erzeugter infektivser akuter
Myelitis sollen” die Infektionskeime nach einigen Tagen aus dem
Riickenmark verschwunden gewesen sein. Es ist also kein Wunder,
daB sie im Gewebe manchmal nicht nachgewiesen werden kénnen.

Welche Veranderungen spielen sich zundchst ab, falls die
Eitererreger in die Riickenmarksubstanz eindringen? Nach
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Wernickes Auffassung tritt eine Entziindung in Form der
roten Erweichung als priméres Stadium des Hirnabszesses sehr
selten auf. Viele Autoren neigen zu der Ansicht, daff der Riicken-
- markabszel von vornherein als solcher einsetzt. Dafiir spricht
auch unser Befund gréfBtenteils, doch fraten in den Schnitten
am unteren Brustmark mehr H#morrhagien und reaktive ent-
ziindliche Erscheinungen zutage, was dafiir spricht, daB sie der
Eiterung vorangegangen waren. Beriicksichtigt man, da infolge
einer eigentiimlichen LEigenschaft die Erreger einerseits die Gefafi-
wand durchléssig machen und zu starken Blutungen und Exsuda-
tionen fithren, andererseits infolge ihrer chemotaktischen Wirkung
eine machtige Emigration von HEiterkorperchen verursachen, so
ist es micht verwunderlich, dafl bei unseren Féllen stellenweise
Blutungen und reaktive entziindliche Erscheinungen iiberwiegend
zum Vorschein kamen. Demnach diirfen wir annehmen, dafi bei
Riickenmarkabszessen neben den Prozessen, die sich als primére
Eiterung charakterisieren, manchmal zunichst ein hamorrhagisches
Stadium mit reaktiven entziindlichen Erscheinungen vorliegt.

Nach den Friedmannschen experimentellen Unter-
suchungen am Gehirn fand sich am b. bis 7. Tage die' Eiteransamm-
lung in einer kleinen Hohle und am 9. bis 10. Tage die erste An-
deutung einer Abkapselung. Unsere Fille gingen vom 20. bis
24. Tage nach dem Einsetzen der Beinsymptome letal aus; nach
Analogie mit den Friedmannschen Feststellungen wire
wohl an ghnliche Verinderungen zu denken, und die Verschiedenheit
des Effekts entsprach doch vielleicht dem andersartigen Verhalten
der Entziindungsweise und anderer Umstinde. KEs zeigte sich
keine AbszeBhohle, sondern eiterige Infiltration, und Hémorrhagien
standen im Vordergrund.

Da, wo die Eiterkorperchen in enormen Mengen auswanderten,
daB das Strukturbild des Riickenmarks verwischt wurde, wie im
mittleren Brustmark, waren die graue sowie weille Substanz fast
gleichmiBig infiltriert. In anderen Segmenten h#uften sie sich
mehr in der weiflen Substanz und peripherischen Partie der Hinter-
hérner, also in den Gebieten der Vasa coron., an als in der grauen
Substanz, wo die Arteria sulei anterior sich verteilt. Ks ist kaum
zu erkliren, ob dies auf der Verschiedenheit in dem Bau der weifen
und grauen Substanz, da die letztere mehr vaskularisiert und
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locker ist oder auf einem Unterschied in den versorgenden Blut-
gefiBen beruht, indem die verschiedenen Aste der Vasa coron.
durch die eiterig infiltrierten Meningen hindurch nach innen zogen
und stark mit Eiterungserregern beladen zu sein schienen, obgleich
der einzige Stamm der Arteria sulei anterior in dieser Beziehung
weniger giinstig gestellt war. Ferner ist bemerkenswert, daf die
oberflachlichen Abschnitte der weiBen Substanz, wo die Rand-
gefaBe der Vasa coron. sich aushreiten, von eiteriger Infiltration
fast verschont blieben. '

Was die Verteilung der Blutungen betrifft, so gab es keine
bestimmte Regel. Fir die Riickenmarksblutung soll die Bevor-
zugung der grauen Substanz charakteristisch sein, und es ist schon
von einigen Autoren experimentell nachgewiesen, dafl die hintere
grane Substanz bel einem Trauma hiufig von der Blutung be-
troffen ist. Indessen verhielt es sich bei unseren Fillen anders,
mdem die Blutungen in den Hinter- und Seitenstringen am
hiufigsten vorkamen. Doch traten auch in der grauen Substanz
manchmal umfangreiche Blutungen auf, wo wiederum die Hinter-
hérner und. demnichst die graue Kommissur mit Vorliehe von
denselben befallen wurden. Die Verbreitung der Blutung auf dem
Querschnitt soll mach der Ansicht einiger Awutoren mnach einer
bestimmten Grenzlinie sich richten, welche dureh das Vorderhorn
von vorne innen nach hinten seitwiirts in der Richtung zur
Pyramidenbahn hin verlduft; je nachdem der BluterguB innerhalb
oder auBerhalb dieser Linie stattfindet, ist er entweder nur in der
angrenzenden weien Substanz lokalisiert oder dringt in das ent-
sprechende IHinterhorn und die graue Kommissur ein. Solche
GesetzmaBigkeit der Blutungsherde wird an unseren Schnitten
nicht konstatiert. Dafl der Bluterguf auf der Bahn des geringsten
Widerstandes sich verbreitet, um sogenannte Réhrenblutungen
zu bilden, wie Levier schildert, kénnen wir einigermafen
bestétigen. .

Es wird haufig erwiihnt, dab bei akuter oder eiteriger Myelitis
gelegentlich in der weiBen Substanz keilfsrmige Herde, welche
von der Peripherie gegen das Zentrum ziehen, zutage treten, was
durch VerschluB der Randgefile, die nach Mager-Kadyi
eigentiimlich keilformige Verbreitungsbezirke einnehmen, zustande
kommt. Trotz der Komplikation mit eiteriger Meningitis werden

Virchows Archiv 1. pathol. Anat. Bd. 200. Hit. 3. 31
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diese Herde bei unseren Fillen nicht konstatiert. Es trat ent-
ziindliche Erweichung in dem zentralen Teile und der Umgebung
der Hinterstringe auf. Auch im Halsmark kam sekundire auf-
steigende Degeneration vor, welche jedoch micht in typischer
Weise, sondern partiell, d. h. in dem ventralen Teile der Hinter-
strange, den an die Hinterhérner angrenzenden Seitenstrangen
und der medialen Randzone der Vorderstringe sich entwickelte.
Es ist schon festgestellt, dal nach Querlision des Riickenmarkes
auch die mediale Randzone, welche dem Fasciculus sulcomarginalis
ascendens Marie entspricht, neben den iibrigen Partien eine
sekundire aufsteigende Degeneration zeigt. Warum diese Ver-
snderung bei unseren Fillen in der medialen Randzone stirker
hervortrat, muf hier dahingestellt bleiben. Was die Lokalisation
der Degeneration in den tbrigen Stringen betrifft, so mag sie
dadurch erklirt sein, dafi die hinteren Wurzeln im Lenden- und
Brustmark nicht génzlich affiziert waren, wihrend die Prozesse
hauptsichlich im ventralen Teile der Hinterstringe, in den Hinter-
hornern und den an sie grenzenden Partien der Seitenstringe
sich abspielten. Nach Homéns Durchschneidungsversuchen
bei Hunden kommt die aufsteigende Degeneration schon am 3. Tage
in den Hinterstréngen, nach 4 bis 5 Tagen in den Kleinhirnseiten-
stringen und G o w e r schen Biindeln vor; nach 15 his 20 Tagen
sind beinahe alle Fasern bereits ergriffen. Uberhaupt beweist das
Vorkommen der sekundéren Degeneration, daf die wesentliche
Veréinderung des Riickenmarks nicht akut, sondern ziemlich
subakut verlaufen ist. Das gilt auch von unseren Fillen, da der
Tod beim ersten Fall am 20. Tage und beim zweiten Fall am 24. Tage
nach dem Einsetzen der Beinsymptome erfolgte. Es ist interessant,
daB die hinteren &uBeren Kelder, d.h. Flechsigs mediale
hintere Wurzelzone ganz exakt von der Degeneration verschont
bleiben. Diese Wurzelzone ist auch ein Elementarsystem, welches
entwicklungsgeschichtlich gleichzeitig markhaltic wird und als
System funktionell zusammengehoriger Fasern angesehen werden
mag, wo die sogenannten endogenen absteigenden Intersegmentir-
fasern Iiegén. Diese Felder kann man auf den Querschnitten durch
das Halsmark auch als eine eigentiimliche Form nachweisen,
welche gewGhnlich im Lendenmark und unteren Brustmark sich
zeigen soll.
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Bekanntlich kommen an der Stelle des zerfallenen Nerven-
gewebes die sogenannten Kérnchenzellen vor, welche Fettkiigelchen
oder fettartige Substanzkornchen nach Phagozytenart in ihrem
Zelleib aufnehmen und deren Genese bisher vielfach strittig ist.
Um diese Zellen an den des Fettes beraubten Préparaten, wie in
unseren Fillen, zu erkennen, richten wir uns in erster Linie nach
der Beschaffenheit ihres Protoplasmas, das wie von zahllosen
Vakuolen durchsetzt erscheint, welche anscheinend nach Losung
des Fettes zuriickbleiben, demnach bezeichnete Schmaus
sie als entfettete Kornchenzellen, wihrend Nissl sie wegen
ihres gitterformigen oder wabig angeordneten Zelleibes Gitter-
zellen nannte. Was die Form dieser Zellen anlangt, so schlieBen
wir uns der Ansicht von Nissl an, daB sie sich vollsténdig nach
den Verhiltnissen ihrer Umgebung richtet. Friedmann
dagegen nahm an, daf die Kornchenzellen von einer auBerordent-
lichen GleichméaBigkeit der Form seien, wihrend die Form der
von ihm sogenannten epitheloiden Zellen wechselnd ist.

Das Hauptmerkmal der Friedm ann schen epitheloiden
Zellen soll nach ihm wunter anderem das Auftreten von Mitosen
in ihnen sein, wogegen bei Kornchenzellen Mitosen nie nachweisbar
seien. Indessen gibt es nach der Angabe von Nissl im Zentral-
nervenorgane keine Zellenart, die so zahlreiche und so leicht dar-
stellbare Teilungsfiguren darbietet, wie die Gitterzelle. AuBerdem
enthalt nach Friedmanns Schilderung der Zellkorper der
epitheloiden Zellen eine geringe Menge von Fett und Marktrpichen
und weist eine schine weitmaschige oder engere Netzwerkstruktur
des Protoplasmas auf. Nun scheint es uns die Frage zu sein, ob
nicht die epitheloide Zelle von Friedmann mit Nissls
Gitterzelle sehr verwandt oder identisch ist, obwohl schon Nissl
daranf hingewiesen hatte, daB man die Gitterzellen deswegen,
weil sie sich gelegentlich nach Art der Epithelzellen anordnen,
nicht als epitheloide Elemente zu bezeichnen braucht und von
Friedmann gewisse Gliaelemente als epitheloide Zellen be-
zeichnet wurden. Friedmann hatte diese letztere Zelle zwar
als Charakteristikum einer gemeinen, nicht eiterigen Enzephalitis
angesehen, doch sollen Westphal sowie Cassirer in der
den AbszeB des Zentralnervensystems umgebenden Erweichungs-
zone Zellbilder gefunden haben, welche den Friedm an nschen

31*.
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epitheloiden Zellen zum mindesten sehr nahe stehen. Was unseren
Befund betrifft, so werden solche epitheloiden Zellen in der eitrig
infiltrierten Stelle und deren Umgebung nicht konstatiert. Nur
in den Schnitten des Halsmarks beim ersten Fall, und zwar in der
Umgebung der sekundér degenerierten Stelle kénnen wir einige
Zellen mit Mitosen nachweisen, deren Natur durch die von
uns angewandte Farbungsmethode nur schwer erkannt werden
kann, obgleich sie wie eine Art von angesehwollenen Gliazellen
erscheinen.

Es soll keine Rede davon sein, daB bei akuter oder eiteriger
Myelitis mehr oder weniger stirkere serdse Infiltration neben
anderen Prozessen auftritt. In unseren Schnitten fanden sich
vielfach sowohl aufgequollene Achsenzylinder und Markscheiden
als ausgeweitete Gliamaschen. In den adventitiellen und peri-
vaskuliren Lymphriumen waren manchmal geronnene fibrindse
Massen nachweisbar. Durch Weigerts Fibrinfarbung traten
ziemlich ansgedehnte, netzartiz oder unregelmafiiz verteilte
fibrinose Exsudate in den Schnitten durch das mittlere Brust-
mark deutlich zutage. Besonders bemerkenswert ist die Erweiterung
des Zentralkanals, welche wir als Ausdruck der Lymphstauung
und Exsudation von fibrindsen Massen ins Lumen betrachten
diirfen. Als Ursache der Hydromyelie muf man zunichst ein
entziindliches kollaterales Odem in dem den Zentralkanal um-
gebenden Gewebe in Betracht ziehen. Die begleitende eiterige
Meningitis war ebenfalls als ein Entstehungsmoment zu beschuldigen,
indem sie den LymphabfluB vom Zentralkanal behinderte, da der
Druck im Dorsalsack erhoht war. Eine etwaige entziindliche
Wucherung der Ependymzellen, mit welcher fibrindse Aus-
schwitzung ins Lumen gewissermaBen im Zusammenhang stand.
Demnach kann angenommen werden, daB die - Hydromyelie bei
unseren Fillen weniger auf die entziindliche Affektion des Zentral-
kanals als auf die Entziindung im umgebenden Riickenmarks-
gewebe und in den Meningen zuriickzufithren ist. Was die Form
des Lumens betrifft, so war es je nach der Hohe verschieden; doch
ist bei unseren Fillen manchmal wohl ein Kunstprodukt nicht
auszuschlieBen. Die Mafiverhéltnisse des Lumens werden beim
normalen Menschen von den Autoren verschieden angegeben und
sind individuellen Sehwankungen unterworfen. Nach K ¢lliker
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variieren sie zwischen 22 bis 220 y; da beim ersten Fall die Weite
des Lumens etwa zwischen 940 bis 30 w schwankt, kann es wohl als
erweitert angesehen werden.

SchlubB.

Wenn wir uns die wesentlichen Befunde nochmals kurz vor-
fiihren, so kommen wir zu folgenden Ergebnissen:

1. Es handelte sich bei den vorliegenden Fillen um eiterige
Myelitis mit eiteriger Meningitis. Eine AbszeShohle war noch
nicht gebildet. Es stellte sich heraus, daf} die Eiterung ohne rote
Erweichung primér als solche einsetzte, wihrend manchmal stellen-
weise eine h#morrhagische Entziindung derselben voranging.

2. Die Abszesse sind hamatogenen Ursprungs. Als Beweis
dafiir wird angesehen, daf die Eiterkorperchen zunichst in den
adventitiellen sowie perivaskuliren Lymphriumen und entlang
den Zigen der Blutgefifie sich anhiuften. In einem Pialgefalle
und auf den Schnitten durch das Lendenmark beim zweiten Fall
kann man Streptokokken nachweisen, trotzdem Mikroorganismen
in der Zerebrospinalfliissigkeit bei der intra vitam vergenommenen

- Lumbalpunktion vollstandig vermift wurden.

3. Die krankhaften Prozesse, wie eiterige Infiltration, Hémor-
rhagie und Erweichung, spielten sich im zentralen Teile des Riicken-
marks und zwar in dem Versorgungsgebiet der Vasa coron. und
der grauen Kommissur ab, wihrend die Randschicht relativ ver-
schont blieb. Solche Verinderungen kamen im mittleren Brust-
mark am intensivsten vor. _

4. Die Amaurose, welche wahrseheinlich anf dem Grunde
einer retrobulbiren Neuritis sich entwickelte, ging dem Abszesse
voraus. Dieses Zustandekommen beider Affektionen a6t uns
vermuten, daB sie durch eine gemeinschaftliche Noxe hervor-
gerufen sind, wie auch von Katz und Silfvast bei ihren
Fallen angenommen wurde.

b. Die sekundire aufsteigende Degeneration entwickelte
sich in atypischer Weise, indem sie die mediale Randzone der
Vorderstringe, die an die Hinterhorner angrenzenden Partien
der Seitenstringe und die Hinterstringe, mit Ausnahme der hinteren
duBeren Felder im Halsmark betraf. Das Freibleiben der hinteren
duBeren Felder, namentlich Flechsigs hinterer medialer
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Wurzelzone, bestiitigt, dal diese Felder gerade auch im Halsmark
nachweishar sind, abgesehen von der Tatsache, daB die Hinter-
stringe entwicklungsgeschichtlich aus verschiedenen Elementar-
systemen bestehen.

6. Es bestand eine méBig starke Hydromyelie, deren Ent-
stehung weniger auf die entziindliche Affektion des Zentralkanals,
als auf die Entziindung in der Umgebung und den Meningen zuriick-
zufithren war. i

Nachtrag.

Im 33. Jahrgang der Charité-Annalen publiziert Géronne
vom zweiten Fall unter ,, Myelitis und eiteriger Meningitis* haupt-
séchlich die klinische Beobachtung, deren Krklarung in einigen
Punkten mit meiner Ansicht nicht iibereinstimmt. Er ist geneigt,
die Optikuserkrankung als tabische Degeneration anzunehmen,
in der Auffassung, daB zwei verschiedenartige Prozesse innerhalb
des Riickenmarks sich abspielten, namentlich vorher der tabische
Prozefl den Sehnerv eines Auges affizierte und spéterhin Myelitis
und eiterige Meningitis sich entwickelten. Dagegen spricht u. a.
der mikroskopische Befund, daf die &uBeren hinteren Felder der
Hinterstringe, welche bei Tabes electiv affiziert werden, intakt -
waren. Die Temperatursteigerung hielten wir fiir eine Folge-
erscheinung der zerebralen Meningitis, wie Kopfschmerz, FEr-
brechen, Nackenstarre usw. Géronne scheint sie anders zu
deuten, indem er beschreibt: die Temperatur bietet weder fiir
Meningitis noch fiir die komplizierende Erkrankung der Meningen
usw. irgend etwas Charakteristisches.
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Erklarungen der mikrophotographischen
Abbildungen.

1. Die aufsteigende Degeneration in der ventralen Seite der Hinterstringe
und der medialen Randzone der vorderen Stringe des oberen Halsmarks
beim 1. Fall. Férbung nach Pal Vergr. Zeiss: Planar F. 75 mm.

2.—1. Die Form und Grofie des Zentralkanals nach der Hohe des Riickenmarks
beim 1. Fall, und zwar 2) d. oberen, 3) d. unteren Halsmarks, 4) d. oberen,
5) d. mittleren und 6) d. unteren Brustmarks, 7) d. Lendenmarks. Vergr.
Zeiss: AA. Firbung pach van Gieson.

XXY.

Doppelbildungen an den Nieren und ein Versuch
ihrer entwicklungsgeschichtlichen Deutung.
(Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Miinchen r./Isar.)

Von .
Dr. Hermann Wimmer.
(Mit 14 Textfiguren.)

Wer heute iilber Anomalien des Harnapparates schreibt,
beschreitet ein unruhiges und unsicheres Feld: Unruhig durch
eine Unzahl von Variationen, welche das Spiel der Natur besonders
hier entfaltet, unsicher durch das geringe MaB entwicklungs-
geschichtlich festgelegter Tatsachen. Bis uns die Embryologen
auch hier die hilfreiche Hand bieten konnen, ist eine sorgfiltige
Beobachtung, Sammlung und Sichtung alles, was positiven Nutzen
haben kann nétig. Wenn trotzdem im folgenden auch ein Versuch
zur entwicklungsgeschichtlichen Deutung der zu beschreibenden

_ Anomalien gemacht wird, so mége dies seine Entschuldigung in
dem besonders hier zutage tretenden Bediirfnis finden, empirisch
festgelegte Befunde in ihrer Entstehung zu erkldren.

- Kine Einteilung der Nierenanomalien ist eine nicht gerade
leichte Aufgabe, die Versuchung dazu aber ist angesichts des iiber-
reichen Materiales anBerordentlich grof. Ich lasse hier eine Ein-



