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ZUR KENNTNISS DER VENENPHÄNOMENE BEI
AFFECTIONEN DER TRICUSPIDALKLAPPE.

Aus der medicinischen Klinik des Herrn Professor KafUer in Wien.

Ton

Dr. FRIEDRICH KOVÁCS,
Aniatenten der Klinik.

(Hierzu die Curven 1—17 auf Tafel I—VI.)

I. Der Einfluss der Respiration auf Venenpuls und Venentöne.

Bmnberger, dem wir die ersten graphischen Darstellungen des
Venenpulses verdanken, sagt über die Veränderungen, welche die

Athmung an der Venenpulscurve hervorbringt: „TJeber den Ein
fluss der Respiration machte ich viele Versuche, die im Allgemeinen
ergaben, dass die pulsirende Vene sich in dieser Beziehung ganz
wie eine Arterie verhält, nämlich, dass der Inspiration eine Senkung,
der Exspiration eine Erhebung der Pulscurve entspricht."1) Der
genannte Autor theilt als Beleg für diese Ansicht einige Puls-
curven mit, von denen zwei, an welchen die durch die Athmung
hervorgerufenen Veränderungen besonders deutlich ersichtlich sind,
durch Fig. 3 und 4 der Tafel I wiedergegeben werden.
In einer aus demselben Jahre stammenden Mittheilung bringt

Geigel*) einige Venenpulscurven, die ganz ausgesprochen jene Be

einflussung durch die Respiration wahrnehmen lassen, welche wir
im Folgenden als die typische kennen lernen werden.

In seiner einige Jahre später erschienenen Abhandlung über
den Venenpuls gedenkt auch Friedreich 8) der respiratorischen Ver
änderungen des Venenpulses, indem er, allerdings ohne auf den
Gegenstand näher einzugehen, einige Jugular- und Lebervenen-
curven nebeneinander stellt, von welchen die einen bei ungehin
derter, die anderen bei angehaltener Respiration gezeichnet sind.

Rovida1) erwähnt am Schlüsse seiner Arbeit über die ver
schiedenen an den Venen zu beobachtenden Bewegungserscheinungen
Zaitachrift for Heilkunde. ХШ. J
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auch deren respiratorischer Füllungsschwankungen und des Ein
flusses dieser letzteren auf den Pulsus venarum cardiacus und meint,

dass dieser während der exspiratorischen Schwellung der Venen

deutlicher, während der inspiratorischen Abschwellung undeut

licher werde.
Dass der tastbare Cruralvenenpuls bei tiefer Inspiration ver

stärkt werden kann, zeigte eine Beobachtung Friedreich's, die er
in der Abhandlung über Tonbildung in den Cruralgefässen5) mit
theilt. In dieser Abhandlung legt Friedreich auch im Allgemeinen
grosses Gewicht auf die Abhängigkeit der Venenphänomene von
der Respiration und sieht diese Abhängigkeit als charakteristisch
für die venöse Natur der betreffenden Erscheinungen an. Auch

Schreiber6) beobachtete wiederholt inspiratorische Steigerung von

Venenpuls und Venentönen, behauptet jedoch, dass man hierin

keine den Venenphänomenen eigenthümliche Erscheinung zu er

blicken habe.

In späteren den Venenpuls und die Venensymptome der Tricus-
pidalinsufficienz überhaupt behandelnden Mittheilungen, begegnet

man häufig der Angabe, dass dieselben eine sehr ausgesprochene

Abhängigkeit von den Athmungsbewegungen, insbesonders aber
eine Steigerung ihrer Intensität in der Inspiration gezeigt haben.
In den Lehr- und Handbüchern wird der respiratorischen Schwan
kungen des positiven Venenpulses meist gar nicht gedacht oder

wo dies geschieht vor Allem die inspiratorische Verminderung der
Intensität desselben betont. [Vergl. die Lehrbücher von Eichhorst')
und Gerhardt9)].
Der Umstand, dass zwar nicht den Respirationsschwankungen

des Venenpulses im Allgemeinen, wohl aber dessen gesetzmässiger

Abhängigkeit von den einzelnen Respirationsphasen und insbesonders

der Formveränderung, welche die Einzelcurve durch die Athmung

erleidet, bisher wenig Beachtung zu Theil geworden ist, veranlasste
uns, diese Erscheinungen eingehender zu untersuchen. Ein günstiges
Zusammentreffen führte der Klinik meines verehrten Vorstandes,
des Herrn Professor Kahler, dem ich für mannigfache Anregung
bei Ausführung dieser Arbeit mir an dieser Stelle zu danken er

laube, im Verlaufe des vergangenen Studienjahres eine grössere

Zahl von Kranken mit Insnfficienz der Tricuspidalklappe zu, wo
durch es uns ermöglicht wurde, zahlreiche Beobachtungen über

Venenpuls und Venentöne und deren Beeinflussung durch die Athmung

anzustellen. Es handelte sich ausschliesslich um Herzkranke, deren

Tricuspidalaffection, wie ja die Regel, neben anderweitigen Klappen-
affectionen, zumal Erkrankungen der Mitralklappe und solchen des
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linken venösen Ostiums bestand. Die Tricuspidalinsufficienz war
in vielen Fällen eine relative, in einigen, wie theils die klinische
Beobachtung annehmen Hess, theils die Section lehrte, eine durch

anatomische Klappenveränderungen bedingte, organische. Stets

wurde sowohl durch die sorgfältige Untersuchung der Erschei
nungen am Herzen selbst, als den Nachweis des Lebervenenpulses
und vor allem die genaue Feststellung der zeitlichen Verhältnisse
des Venenpulses zu den arteriellen Pulsen die Diagnose einer

Tricuspidalinsufficienz sicher gestellt.

Diejenigen Venen, welche speciell zum Gegenstande der Unter
suchung wurden, waren die innere Jugularvene oder deren Bulbus
seltener die äussere Jugularvene, die Axillar- und Cruralvene. In den
Fällen mit sehr ausgesprochenem Lebervenenpulse wurde auch dessen
Beeinflussung durch die Respiration berücksichtigt Die Natur der
Sache brachte es mit sich, dass die Beobachtungen hauptsächlich an der

Jugularvene angestellt worden sind, da die Lage der Vena axillaris,
mitunter auch höher oben in der Subclavia gelegene sufficiente Klappen
(vergl. den Abschnitt II) der Untersuchung derselben Schwierig
keiten bereiteten oder sie unmöglich machten, stärkerer Panniculus

oder Oedem der unteren Extremitäten die Untersuchung der Crural
vene oft vereitelte. Die Veränderungen, welche der Venenpuls
während der Athmung zeigte, wurden immer zunächst der Inspection,
eventuell Palpation unterzogen und dann, wenn es die Umstände
erlaubten, auch durch die sphygmographische Aufnahme dargestellt.
Die Venenpulse an der oberen Körperhälfte wurden in verschie
denen Lagen untersucht, wobei wir die leicht erhöhte Rückenlage
als Ausgangspunkt nahmen und von dieser aus allmälig in die
sitzende Stellung übergingen. Die Cruralvene wurde bei hori
zontaler Rückenlage der Untersuchung unterworfen. An jedem
Kranken sind während seines Aufenthaltes an der Klinik die Venen
phänomene zu wiederholten Malen und zu verschiedenen Zeiten

untersucht und hiebei namentlich auch jene Veränderungen der

Füllung und Spannung der Vene und der Intensität des Venen
pulses berücksichtigt worden, welche sich bei Digitalisgebrauch

einzustellen pflegen und die Art der respiratorischen Beeinflussung
des Pulses oft wesentlich modificiren. War die Herzaction zu sehr
arhythmisch, so wurde die Untersuchung, zumindesten aber die

sphygmographische Darstellung bis zur besseren Regelung der
selben verschoben. Die Athmung war bei allen Kranken, deren
Zustand eine Einflussnahme auf dieselbe durch den Beobachter ge

stattete, eine massig vertiefte, soweit es dem Kranken möglich

war, regelmässige und, um eine grössere Anzahl von Pulsen in

1*
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eine Athmungsphase fallen zu lassen, oft entsprechend verlang
samte. Mitunter wurden absichtlich ungewöhnlich tiefe und rasche
Inspirationsbewegungen oder auch seichte Athmung veranlasst.
Im Folgenden sollen zunächst die sichtbaren oder auch tast

baren Veränderungen, welche der Venenpuls durch die Athmung

erleidet, beschrieben werden. Da im Verhalten der einzelnen Venen
durch ihre grössere oder geringere Entfernung vom Thorax und
durch ihre Lage gewisse Eigenthümlichkeiten bedingt werden, stellt
sich die Nothwendigkeit heraus, die Erscheinungen an denselben

getrennt zu besprechen und zwar ist es zweckmässig mit der Crural-
vene zu beginnen.
Der Cruralvenenpuls ist als Theilerscheinung der Venenphäno

mene bei Tricuspidalinsufficienz, sofern nicht zu starkes Fettpolster
oder Hydrops anasarka die Beobachtung unmöglich macht, häufig

zu finden. Man kann dann an dem im Bette liegenden Kranken
bei etwas nach aussen gerolltem Beine unterhalb des Poupart'schen

Bandes, einwärts von der Cruralarterie die pulsirende Vene sehen
und tasten. Lässt man den Kranken tief inspiriren, so nimmt man
eine Verstärkung der Pulsation wahr, die während des ganzen
Inspiriums anhält, meist aber zu dessen Beginn am besten aus
gesprochen ist. Diese Verstärkung pflegt bei kräftigem, leicht

tastbarem Cruralpulse sehr deutlich zu sein, ist dagegen bei dem
schwächeren Pulse meist nur gering und nur bei besonderer Auf
merksamkeit wahrzunehmen. In einigen Fällen bei schwachem,
undeutlichem Pulse gelang es uns überhaupt nicht eine sieht- oder

fühlbare Veränderung des Cruralvenenpulses auch durch vertiefte

Athmung zu erzielen. Oberflächliche Athmung zeigt keinen sicht
baren Einfluss auf den Cruralvenenpuls. Selten, jedenfalls viel
seltener als dies von dem Jugular- und Axillarvenenpulse zu be
richten sein wird, erzeugt rasche, forcirte Inspiration an Stelle der
sonst beobachteten Verstärkung eine Verminderung in der Inten
sität der Pulsation.
Stärker ausgesprochen als an der Cruralvene ist der Einfluss,

welchen die Respiration auf den Puls der Axillarvene ausübt. Lässt
man den Kranken bei leichterhöhter Eückenlage den Oberarm
rechtwinklig abduciren und unterstützt denselben in entsprechender
Weise, so nimmt man in den meisten Fällen von Tricuspidal
insufficienz in der Achselhöhle die pulsirende Achselvene, etwas
nach hinten von der in der Tiefe und schwerer zu tastenden Arterie
wahr. Die Pulsation derselben lässt sich meist bis etwas ober
halb des Pectoralisansatzes an den Humerus nach abwärts ver
folgen. Bei oberflächlicher Athmung wird die Pulsation von der
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selben wenig oder gar nicht beeinflusst. Lässt man den Kranken
massig vertieft athmen, so nimmt man leicht eine mit dem Be
ginne des Inspiriums einsetzende und während der Dauer desselben
anhaltende Verstärkung der Pulsation wahr, die sich auch leicht
palpatorisch feststellen lässt. Veranlasst man den Kranken die
Inspiration besonders zu vertiefen und sehr rasch mit derselben
einzusetzen, so beobachtet man mitunter, besonders wenn der Venen
puls überhaupt nur schwach ist, eine der oben beschriebenen gegen-
theilige Beeinflussung: die Pulsation wird schwächer während des
Inspiriums, stärker während des Exspiriums. Derselbe Effect lässt

sich noch leichter erzielen, wenn man den Kranken in sitzender
Stellung untersucht, wobei die Füllung der Vene geringer ist. Ist
die Füllung der Vene jedoch stark, der Puls sehr kräftig, dann
bleibt die inspiratorische Verstärkung auch während forcirter In
spiration und auch bei verticaler Haltung des Oberkörpers be
stehen.

Am günstigsten für die Beobachtung der respiratorischen Ein
wirkungen auf den Venenpuls liegen die Verhältnisse an den Jugular-
veneu, welche durch ihren mehr oberflächlichen Verlauf der Betrach
tung leichter zugänglich und wegen der unmittelbaren Nähe des

Thorax den intrathoracischen Druckschwankungen am meisten

unterworfen sind. Jede Steigerung in der Intensität der Athem-
bewegungen spricht sich sehr deutlich in einer Grössenschwankung
des Pulses aus, eine gewaltsame Inspiration ist hier leichter als
an allen anderen Venen im Stande, die regelmässige inspiratorische

Verstärkung in das Gegentheil zu verkehren. Zu dieser aus
gesprochenen Abhängigkeit von der Athmung gesellt sich noch ein
Umstand, welcher geeignet ist, die Pulsphänomene der Jugular-
venen noch wechselvoller zu gestalten, das ist der Einfluss der
Schwere, welche bei der gewöhnlich geübten Untersuchungsweise

gerade bei den Jugularvenen am meisten zur Geltung kommt und
bei wechselnder Neigung des Oberkörpers in sehr verschiedenem
Grade auf die in dem Gefässe enthaltene Blutsäule einwirkt und
so die Füllung desselben und Spannung seinen Wand verändert.
Mehr als bei den anderen Venen ist es deshalb bei der Jugular-
vene nöthig, die Pulsationen in verschiedener Lage des Oberkörpers
und bei verschiedener Tiefe der Athmung zu untersuchen.

Bei beträchtlicher Füllung und kräftigem Pulse der Vene kann

man bei leicht erhöhter Bückenlage, sowie bei Verticalstellung des

Kumpfes durch Aufrechtsitzen im Bette und bei allen dazwischen

liegenden Stellungen, bei mässig vertiefter sowie bei tiefster Re

spiration die inspiratorische Verstärkung des Pulses, exspiratorische
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Verringerung der Excursionsweite desselben oft in sehr beträcht
lichem Maasse ausgesprochen sehen. Sind die Venen strotzend ge
füllt und stark gespannt, so wird die Exkursionsweite der Pul-
sation durch das Aufrechtsitzen allein mitunter schon deutlicli
verstärkt. Bei geringerem Grade von Füllung und schwächerem
Pulse tritt die inspiratorische Verstärkung desselben bei aufrechter
Haltung des Rumpfes, nur wenn die Athmung massig tief ist, her
vor, allzutiefe Inspiration schwächt dagegen die Intensität des
Venenpulses ab. Schwacher Puls bei geringer Füllung der Venen
lässt die inspiratorische Verstärkung nur bei horizontaler oder
leicht erhöhter Rückenlage erkennen; sowie die Stellung' des

Rumpfes der verticalen sich nähert, wird der Puls immer schwächer
und verschwindet inspiratorisch oder wird doch zur Zeit des In-
spiriums kaum kenntlich, während er durch das Exspirium ver
stärkt wird. Strotzend gefüllte Venen bei nur ganz schwacher
pulsatorischer Bewegung derselben, wie sie im praeagonalen und
agonalen Stadium bei Tricuspidalaffection mitunter zu beobachten

sind, lassen wegen der zu dieser Zeit sehr frequenten und ober
flächlichen Athmung eine deutliche Beeinflussung des Pulses nicht
erkennen.

Am Lebervenenpulse, der nur dann mit Sicherheit auf respi
ratorische Schwankungen untersucht werden kann, wenn das Organ
genügend deutlich zu tasten ist, konnte in einigen Fällen, die diese
Bedingung erfüllten, eine sehr deutliche inspiratorische Verstärkung
des Pulses beobachtet werden.

An allen untersuchten Venenpulsen wurde sehr häufig eine deut
liche Zunahme der Celerität derselben in der Inspiration und oft
auch eine Zunahme der Pulsfrequenz festgestellt.
Zur Ergänzung der durch die Inspection und Palpation ge

wonnenen Resultate soll nun der Veränderungen gedacht werden,
welche das Phlebogramm durch die Respiration erleidet. Die zur gra
phischen Darstellung der Venenpulse und ihrer respiratorischen
Schwankungen verwendeten Apparate waren ein Dudgeon'scheT

Sphygmograph, ein Jaquet'acher Praecisionssphygmograph9) und ein

Bothe'scher Polygraph. Die beiden erstgenannten Apparate, obwol zu
nächst für die Radialarterie gebaut, erwiesen sich für den vorliegenden
Zweck völlig brauchbar. Bei Anwendung derselben wurde bei der
Aufnahme des Sphygmogrammes die Respirationsbewegung des Thorax
genau verfolgt und der Beginn der Respirationsphasen an der Curve
verzeichnet. Der Wunsch, aus dieser Art der Athmungsregistrirung
sich etwa ergebende Fehler zu vermeiden, führte in der Folge zu
der fast ausschliesslichen Verwendung des von Knoll10) beschrie
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benen Hothe'schen Polygraphen. Zur Aufnahme des Venenpulses
wurde dabei häufig der in der KnoU'schen Beschreibung abgebildete,
von Grunmach ") modificirte Cardiograph von Umrisse und Mathieu
verwendet Meist bedienten wir uns jedoch eines dem Brondgeest'-
schen Pansphygmographen nachgebildeten Apparates, der zunächst

für den Jugularvenenpuls bestimmt, sich von dem ursprünglichen

BromlyeesCsà&ri dadurch unterscheidet, dass die aufnehmende Trom

mel, am Ende eines etwa 20 cm langen, vielfach beweglichen und

stellbaren Bügels angebracht, nach Art der Kehlkopfreflectoren
mit Hülfe eines breiten Riemens am Kopfe befestigt werden konnte.
Dieser Apparat erlaubte ausser der Anwendung für die Jugular-
vene, bei entsprechend veränderter Befestigung, auch die Aufnahme

von Axillar-, Crural- und Lebervenenpulsen. Bei Application der
aufnehmenden Trommel des Polygraphen oder der Pelotte des Sphyg-

mographen wurde selbstverständlich sorgfältig darauf geachtet, dass
dieselben auch beim inspiratorischen Collaps der Vene nicht ausser

sicherem Contact mit dem Gefässe kommen konnten. Da die Dif
ferenz in der in- und exspiratorischen Füllung der Venen, insbe
sondere der Jugularvene, mitunter eine ziemlich bedeutende ist,
ergab sich der nicht zu beseitigende Uebelstand, dass die Belastung

des Gefässes durch den Sphygmographen während der In- und
Exspiration eine ungleiche war, was für die Grösse der in den
betreffenden Phasen gezeichneten Einzelcurven selbstverständlich
von Belang ist (vergl. Landais 12). Es erhebt sich daher die Frage,
ob die gleichzeitig mit der Senkung der Curvenreihe im Inspirium
auftretende Grössenzunahme der Einzelcurve nicht die Folge der
zu dieser Zeit geringeren Belastung des Gefässes, also ein Arte
fact ist Diesem Einwand gegenüber muss hervorgehoben werden,
dass in jedem Falle das Resultat der sphygmographischen Dar
stellung mit dem Ergebnisse der Inspection verglichen wurde,
welch' letztere bei den meist grossen Exemtionen der Gefässwand

leicht möglich war und stets mit dem Sphygmogramme überein
stimmte. Ferner muss darauf hingewiesen werden, dass die unter
ganz denselben Bedingungen, dass heisst bei inspiratorisch verrin
gerter Belastung des Gefässes geschriebenen Einzelcurven auch im
Sphygmogramm niedriger waren, wenn die im Inspirium collabirte

Vene thatsächlich sichtbar kleinere pulsatorische Erhebungen er

kennen Hess (vergl. Curven 8, -9 u. 17). Mitunter brachte eine
inspiratorische Hebung des ganzen betreffenden Theiles der Körper
oberfläche (Fossa jugularis bei Aufnahme des Bulbuspulses, Bauch
decke beim Zeichnen des Lebervenenpulses), über welchem die

Pelotte des Sphygmographen lag, eine inspiratorische Hebung der
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Curvenreihe hervor (Pulsbilder 10, 11, 15). Die Vene wurde
hiebei vom Sphygmographen während des Inspiriums stärker be
lastet, nichtsdestoweniger zeigten jedoch die in diese Athmungs-
phase fallenden Einzelcurven die typische Vergrösserung.
Zur Aufzeichnung der Respiration wurde der dem I&rfAe'schen

Polygraphen beigegebene Pneumograph verwendet und wegen der
bei den meisten Kranken überaus starken epigastrischen Pulsation
nicht im Epigastrium, sondern über der rechten unteren Thorax
gegend, etwa in der Mamillarlinie mit Hülfe eines Riemens be
festigt. Der von dem Respirationsschreiber gezeichnete aufstei
gende Schenkel der Curve entspricht der Inspiration, der abstei

gende dem Exspirium. Dass dafür gesorgt wurde, dass der Puls
und Respirationsschreiber senkrecht übereinander schrieben und

dass dies durch Gleichzeitigkeitsmarken zu Beginn und zum
Schlüsse, oft auch im Verlaufe der Curvenaufzeichnung geprüft

wurde, ist selbstverständlich. In den auf Tafel I—VI mitgetheilten
Curven, welche aus einer grösseren Zahl ausgewählt sind und die
für die niustration der betreffenden Verhältnisse geeignetsten
Stellen wiedergeben, sind aus Gründen der Raumersparnis die An
fangs- und Schlusszeichen meist weggelassen. Zur Beurtheilung
synchron geschriebener Stellen der Puls- und Respirationscurve
war es nothwendig die „Voraneilung" (Klemensiewicz)13) des oft in
grossen Bögen zeichnenden Athmungsschreibers zu berücksichtigen.
An einigen Curven wurden die synchronen Punkte mit Hülfe des

„Merkzeichenverfahrens" (Langendorff)1*) bestimmt (C. 6, 9, 16).
Ueberblicken wir die in den Tafeln I—VI wiedergegebenen Curven,

so finden wir zunächst an den meisten derselben (1—6, 8, 9, 12, 13,

17) die schon in Bamberger's grundlegender Arbeit geschilderte
inspiratorische Senkung, exspiratorische Hebung der Curvenreihe.

Diese Erscheinung findet sich besonders an den mittels Federsphyg-

mographen aufgenommenen Curven (1— 5, 13) ausgesprochen, weniger
deutlich tritt sie an den mit dem Polygraphen gewonnenen her
vor. Der gleiche Unterschied wurde von Knoll ,6

)

an den mit dem

Mwey'schen Instrumente und dem Sphygmographe à transmission

gezeichneten, die respiratorischen Druckschwankungen wiedergeben

den Pulsbildern von Arterien wahrgenommen und von ihm durch
das Hinzukommen der „wachsenden Spannung der Membran des

Tambour enregistreur" bei letzterem Instrumente erklärt (p. 388).
Die inspiratorische Senkung zeigt sich auch gut ausgeprägt an
einer Curve GeigeVs*) und an mehreren Curven Friedreich's.

Die zweite durch den Einfluss der Respiration in der Curven
reihe hervorgerufene Veränderung betrifft die Grösse der Einzel
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cune. Wenn wir von jenen Fällen absehen, wo allzu seichte
Respirationsbewegungen überhaupt keine Beeinflussung des Venen
pulses hervorrufen, in welchem Falle auch die respiratorischen
Hebungen und Senkungen der ganzen Curvenreihe fehlen, so zeigt
sich, dass die in den beiden Athmungsphasen gezeichneten Curven
durch verschiedene Höhe von einander abweichen. Weitaus am
häufigsten wird eine, oft erhehliche, Vergrösserung der während der
Inspiration geschriebenen Einzelcurven angetroffen, während die in
das Exspirium fallenden Curven geringere Grösse aufweisen (Curvc
1, 2, 5—7, 10—15). Besonders deutlich ausgeprägt zeigen die
von der inneren Jugularvene stammenden mittels Dudgeon'scaen
Sphygmographen aufgenommenen Curven 1 und 2, ferner die mit
dem Ja^M^'schen Apparate gezeichneten Curven 5 (innere Jugular

vene) und 13 (von einer Cruralvene herrührend) diese inspiratorische
Grössenzunahme der einzelnen Curven. Sehr schön tritt dieses
Verhältniss auch an der aus der mehrfach angeführten Abhandlung
Bamberger 's entnommenen mit dem Marey sehen Sphygmographen ge
wonnenen Curve 3 hervor; sie zeigt die vollste Uebereinstimmung
mit Curve 1 und 2, so dass man auch bei der im Originale fehlen
den Angabe der Athmungsphasen diese an der Curve leicht er
gänzen kann. Sowie in Pulsbild 1 und 2 fällt auch hier immer nur
eine Einzelcurve in die volle Wirkung der Inspiration und zeigt
bei bedeutend tiefer gerückten Fusspuncten eine wesentliche Grössen-
zunahme. Ganz ähnliche Pulsbilder finde ich bei Geigel*) (Fig. 6)
und Friedreich«) (Fig. 9, 20 und 21).
Viel seltener und zwar unter genau denselben Bedingungen,

welche eine sichtbare inspiratorische Verringerung, exspiratorische

Steigerung der Grösse des Venenpulses zur Folge haben und die
im Vorausgehenden bereits angegeben wurden, tritt auch im Sphygmo-
gramme im Inspirium eine Verminderung, im Exspirium eine Zu
nahme der Höhe der Einzelcurve in Erscheinung. Curven 8 und
9, welche von der rechten Ingularvene einer Kranken herrühren,
deren relative Tricuspidalinsufficienz bei Digitalisdarreichung schon
wesentlich zurückgegangen war und bei welcher nur mehr geringe
Füllung der Venen bei schwacher Pulsation bestand, zeigen dieses
Verhalten. Auch hier finden wir inspiratorisches Absinken, exspi-
ratorisches Ansteigen der ganzen Curvenreihe, aber die während

des Inspiriums gezeichneten Curven sind kleiner, oft fast unkenntlich.

Abgesehen von der Grösse der Einzelcurve, erleidet auch die

(lestatt derselben durch den respiratorischen Einfluss oft Verände

rungen Zunächst ereignet es sich mitunter, dass jene Curven,

welche gerade in den Beginn der Inspiration fallen, durch diese
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oft bis zur Unkenntlichkeit verstümmelt werden (Curven 8, 9, 10),
in ähnlicher Weise wie auch an arteriellen Curven, hier vorwiegend
bei sehr rascher und tiefer Athmung eine Deformirung beobachtet

wird (Klemensiewicz) ; oder dass die erste ins Inspirium fallende
Curve eine geringere Entwicklung und geringere Grösse und erst
die nächsten die Vergrösserung erkennen lassen (Curven 13 und

14). Eine weitere an der Einzelcurve wahrnehmbare Erscheinung
liegt darin, dass die während des Inspiriums geschriebenen Curven
steileren Anstieg und steileren Abfall, also grössere Celeritöt er
kennen lassen. Wir finden dieses Verhalten besonders deutlich an
Curve 13 einer Crural vene ausgedrückt, schwächer in der mittels
Polygraphen dargestellten Curve 14 desselben Gefässes. Gut zu
sehen ist die Erscheinung auch an Curve 11 einer Axillarvene,
augedeutet an vielen anderen Curven.

Die Pulsbilder 1, 10, 11, 13 und 14 weisen endlich noch eine
weitere durch die Respiration bewirkte Erscheinung auf, die mit

unter schon bei der blossen Betrachtung der pulsirendenVene hervor
tritt, das ist die viel deutlichere Ausprägung der durch die Vorhofs-
contraction bedingten anacroten Erhebung an den inspiratorischcu

Curven. Dieser Umstand wird auch in einer unlängst erschienenen
Abhandlung Pribram's M) hervorgehoben und mit den respiratorischen

Spannungsveränderungen der Veneuwand erklärt.

Fassen wir die durch Inspection, Palpation und graphische
Darstellung gewonnenen Erfahrungen zusammen, so ergiebt sich

Folgendes :

Der Einfluss, welchen die Respiration auf den Venenpuls aus
übt, betrifft soicohl die ganze Curvenreihe, als auch die einzelne Curte.

In der ganzen Curvenreihe bewirkt das Inspirium eine Senkung,
das Exspirium eine Hebung.
Rücksichtlich der Einzelcurve besteht das regelmässige Verhalten

darin, dass der Puls inspiratorisch zugleich mit Verminderung der
mittleren Füllung und Spannung des Gefässes grösser, exspiratorisch
bei vermehrter Füllung und Spannung der Vene kleiner wird.
Weit seltener tritt das Gegentheil auf, der systolisch-positivc

Venenpuls wird inspiratorisch kleiner, exspiratorisch grösser. Dieses
Verhalten wird in der Regel bei forcirter Inspiration, aber auch bei
massig vertiefter Athmung dann angetroffen, wenn die Pulsation der
Vene nur schwach, die Füllung derselben nur gering ist, oder wenn
die Wirkung der Inspiration durch die gleichsinnig wirkende Schwer

kraft verstärkt wird.
Ausser der Grössenschwankung zeigt sich an den Pulswellen oft
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eine Zunahme der Celerität während der Inspiration und sehr häufig
eine Verstärkung der anacroten Elevation.

Die Pulsfrequenz lässt oft eine inspiratorische Zunahme erkennen.

Die durch die Exspiration hervorgerufenen Veränderungen im
positiven Venenpulse sind zunächst durch die Spannungsveränderungen

verursacht, welche im Venensysteme, insbesondere den grossen, dem

Thorax näher gelegenen Venenstämmen durch die mit der Athmuug
verbundenen intrathoracischen Druckschwankungen erzeugt werden.

Durch die Eespiration herbeigeführte Aenderungen in der Herz-
action selbst haben, von der inspiratorischen Zunahme der Frequenz

abgesehen, jedenfalls nur geringeren Antheil an denselben.
Das inspiratorische Absinken und exspiratorische Ansteigen der

Pulsreihen zusammenfallend mit der verringerten und vermehrten

Füllung der Vene bedarf keiner besonderen Erklärung.
Die inspiratorische Vergrösserung des Venenpulses wurde schon

von Friedreich6) in treffender Weise gedeutet, indem er in der in
spiratorischen Spannungsabnahme der Venenwand ein Moment sah,
durch welches „die Excursionsgrösse der Venenwand bei den in
dem inspiratorischen Zeitraum hineinfallenden Pulsationen eine

Steigerung erfahren raüsste". Dass diese Erklärung vollkommen
ausreicht, erhellt aus folgender Erwägung. Da die Höhe der Puls
welle von der Grösse der Differenz zwischen herzsystolischer und

diastolischer Ausdehnung (Spannung) des Gefässes abhängt, diese

letztere aber während des Inspiriums durch den begünstigten Ab-
fluss des Venenblutes gegen das Herz bedeutend herabgesetzt ist,
so resultirt, falls zugleich der systolische Füllungs-(Spannungs-)
Zuwachs derselbe bleibt oder doch nur wenig abnimmt, wie dies
bei kräftiger Pulsation und mässig vertiefter Athmung der Fall
ist, eine inspiratorische Vergrösserung des Venenpulses. Der in
der Exspiration erschwerte Abfluss des venösen Blutes bewirkt
eine Erhöhung der diastolischen Ausdehnung der Gefässwand und
erzeugt so eine Verkleinerung der Pulswelle. Wenn nun die

Spannungsverminderung der Venenwand im Inspirium auch in der
Regel in der eben dargelegten Weise zu einer Vergrösserung der
Pulswellen führt, so kann dieselbe doch auch einen solchen Grad
erreichen, welcher der Erzeugung von Wellenbewegungen in der
Venenwand ungünstig ist und eine Verkleinerung der Pulswellen
bewirkt Dies geht aus Versuchen Tripier's™) hervor, welcher an
Leichen Jugularvenenpuls dadurch erzeugte, dass er in's rechte

Herz durch einen in dasselbe eingestossenen Troicart Wasser ein-
Úiessen üess und wechselnden Druck auf die Vena cava, das Herz
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ohr oder den rechten Ventrikel ausübte. Er fand, dass die Pul
sationen aufhörten, sobald der Druck in der Vene zu gross oder
zu klein war. Schwacher Venenpuls im Liegen noch bemerkbar,
schwand beim Aufsetzen der Leiche. Umgekehrt konnte ein in

horizontaler Lage bei stark ausgedehnten Venen nicht sichtbarer
Puls in sitzender Stellung zum Vorschein gebracht werden. Mit
diesen Versuchsresultaten übereinstimmend lehrt die Beobachtung

am Lebenden in der That, dass bei sehr starker Herabsetzung der
Spannung der Venenwand, wie sie durch forcirte Inspiration er
zeugt wird, oder dadurch dass andere Factoren, vor allem die
Schwerkraft synergisch die Wirkung der mässig tiefen Inspiration
erhöhen, die Venenpulse kleiner werden. In diesem Falle erhalten
wir also an Stelle der inspiratorischen, eine exspiratorische Ver-
grösserung der Pulswellen.

Der Einfluss, welchen die Respiration auf den Venenpuls aus

übt, ist aber nicht nur in Spannungsschwankungen der Venenwand
und dadurch bedingten Veränderungen des Pulses gelegen, sondern

er macht sich noch in der Weise geltend, dass durch die Athmung
die Intensität des rückläufigen Blutstromes direct beeinflusst wird
Das Inspirium begünstigt die rechtläufige Stromrichtung in den
Venen, wirkt dem regurgitirenden Blutstrome bei Insufficienz der
Tricuspidalklappe entgegen und ist so geeignet denselben abzu
schwächen. Im Gegensatze hiezu unterstützt das Exspirium die
lückläufige Strömung des Venenblutes. Ein an sich nicht sehr
kräftiger regurgitirender Blutstrom — geringer Grad von Insuffi
cienz der Klappe, Herzschwäche — kann demnach durch die In
spiration eine merkliche Einbusse und in Folge dessen der durch
ihn erzeugte Venenpuls eine Verringerung erfahren, während in der
Exspiration die Pulsation begünstigt wird. Aber auch ein kräftiger
rückläufiger Strom, bei höherem Grade der Insufficienz und hyper

trophischem rechten Ventrikel, kann durch forcirte Inspiration ab
geschwächt werden.

Wie nun aber aus der Beobachtung hervorgeht, ist die inspi
ratorische Verstärkung des Pulses bei mässig vertiefter Athmung
die RegeL Es überwiegt also die durch die Inspiration erzeugte,
auf Spannungsverminderung der Venenwand beruhende Begünstigung
der Pulsation in der Regel über die gleichzeitige abschwächende
Wirkung, welche diese Respirationsphase auf den centrifugal ge
richteten Blutstrom in der Vene ausübt, diese letztere kommt nicht
zur Geltung. Anders bei forcirter Einathmung. Hier unterstützen
sich die übergrosse Entspannung der Venenwand und die erhebliche

Abschwächung der rückläufigen Welle, wodurch eine Verkleinerung
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des Venenpulses erzeugt wird. Ist die Intensität des rückläufigen
Stromes nicht bedeutend, die Spannung der Vene nicht gross, so
kann schon mässig tiefe Inspiration hinreichen, dieselbe Wirkung
auszuüben.

Zu der Beeinflussung, welche der Venenpuls durch die Respi

ration erfährt, gesellt sich noch als complicirendes Moment die
Wirkung der Schwere, welche bei verschiedenen Körperlagen auf
Füllung und Pulsation der Venen ihren Einfluss geltend macht. Je
nachdem durch die Art der Einwirkung derselben die Füllung und
Spannung der Vene grösser oder kleiner, die rückläufige Welle

begünstigt oder behindert wird, verursacht die Schwere ganz ähn
liche Veränderungen des Venenpulses wie die Respiration und wird
je nach dem Sinne ihrer Wirkung bald diese, bald jene Athmungs-
phase unterstützen, der anderen entgegengesetzt wirken. So be
obachten wir, dass bei einem Kranken bei leicht erhöhter Horizontal

lage die Inspiration den Puls an Jugular- und Axillarvene verstärkt,
während bei sitzender Stellung dieselbe Athmungsphase bei gleicher

Intensität der Athmung eine Verkleinerung des Pulses hervorruft.
Es summiren sich hier eben die Wirkungen der Inspiration und
der Schwere, während erstere für sich allein durch Spannungsver
minderung der Wand den Puls vergrössert, erreicht diese Ver

minderung durch Zusammenwirken beider einen zu hohen Grad,

gleichzeitig wird eine erhebliche Abschwächung des rückläufigen
Stromes hervorgerufen und die Folge ist eine inspiratorische Ver

kleinerung des Pulses. In einem anderen Falle, bei strotzend ge
füllten Venen und kräftigem Pulse, kommt die inspiratorische Ver-

grösserung desselben gerade beim Aufrechtsitzen besonders schön

zur Ausbildung. An der Regel der inspiratorischen Verstärkung
des Pulses wird selbstverständlich durch den Einfluss der Schwer
kraft auf denselben nichts geändert, diese letztere stellt eben, wie

im Vorausgehenden hervorgehoben, nur complicirende Verhält

nisse her.

Nach einer von Einbrodt1*) eingeführten Vorstellung entleert

das Herz während des Inspirium's, wegen des in dieser Athmungs

phase demselben reichlicher zuströmenden Venenblutes mit jedem

Schlage mehr Blut als während des Exspirimus, in welchem der
venöse Zufluss verringert ist; ein Umstand, in welchem der ge
nannte Autor einen Hauptgrund der inspiratorischen Blutdruck

steigerung erblickt Verhält sich die Sache thatsächlich, wie Ein-
lirodt angiebt, ist jede ins Inspirium fallende Herzentleerung grösser

als die exspiratorischen , dann müsste bei Tricuspidalinsufficienz

bei den ins Inspirium fallenden Herzcontractionen auch mehr Blut
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regurgitiren als während der Exspiration und es würde dieser
Umstand zur Vergrösserung der ins Inspirium fallenden Venenpulses'
beitragen. In gleichem Sinne müsste eine inspiratorisch gesteigerte
Herzaction (Schreiber*) und 19)) wirken.
Der durch die Inspiration begünstigte diastolische Abfiuss d

Venenblutes hat nothwendig einen rascheren Abfall des katakro
Schenkels der Pulscurven, also eine grössere Celerität des Pulsesi

während der Inspiration zur Folge, eine Erscheinung, die an vielen j
Sphygmogrammen zum Ausdrucke kommt, aber auch oft schon durch

Betrachtung oder Betastung der pulsirenden Vene wahrgenommen
werden kann.

Dass die anakrote, durch die Vorhofscontraction erzeugte Er
hebung, im Inspirium meist deutlicher ausgesprochen ist oder mit
unter überhaupt nur an den in die Inspiration fallenden Curven
vorkommt, findet seine Erklärung in ganz denselben Umständen,

welche die Verstärkung der Hauptelevation im Inspirium herbei
führen. Alle Verhältnisse, welche die von der Vertrikelcontraction
herrührende Welle begünstigen, müssen dasselbe für die durch die
Vorhofssystole erzeugte thun.
Einer besonderen Erwähnung bedürftig sind die Verhältnisse

an der Cruralvene, die ja nicht bloss den respiratorischen Druck
schwankungen des Thorax, sondern auch jenen des Abdomens unter
worfen ist. Die Erfahrung zeigt, dass sich die Cruralvene voll
ständig analog verhält, wie die Jugular- und Axillarvene, wenn
auch ihre grössere Entfernung vom Thorax und ihre Lage, welch'
letztere bei der gewöhnlichen Untersuchungsweise in Horizontallage
des Kranken keinen merklichen Einfluss der Schwerkraft auf ihre
Füllung und Spannung zur Geltung kommen lässt, gewisse gering
fügige Eigentümlichkeiten zur Folge haben, deren im Voraus
gehenden gedacht wurde. In der That ist auch der Einfluss der
intraabdominalen Druckschwankungen, solange die Athmung den

normalen Typus beibehält, mit dem der thorakalen Athmung voll
kommen gleichsinnig und nur geeignet, letzteren in seinen Wirkungen
zu unterstützen. Die im Inspirium eintretende Steigerung des intra
abdominalen Druckes scheint bei normaler oder mässig vertiefter
Athmung keinen merklichen Einfluss auf die pulsatorischen Phäno
mene der Cruralvene auszuüben. Dass alle atypischen Contractionen
der Bauchmuskulatur bei der Athmung, insbesonders Pressbeweg
ungen im Stande sind, die Verhältnisse an der Cruralvene bedeutend
zu alteriren, braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden.
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Die durch die Inspiration in der Regel erzeugte Vergrösserung
des Venenpulses sowie die Zunahme der Celerität desselben und
die Begünstigung der Vorhofswelle sind Umstände, welche für das
Auftreten und die Intensität der Venentöne bei Tricuspidalinsuffi-
cienz während der genannten Respirationsphase von grösster Be

deutung sind. Friedreich 5
), dem wir die eingehende Kenntniss der

Venentöne verdanken, war deren ausgesprochene Abhängigkeit von
der Athmung wohl bekannt und er sieht darin eine wichtige cha
rakteristische Eigenschaft derselben. So führt er wiederholt zur
Bekräftigung der Auffassung, dass ein in der Schenkelbeuge gehörter
Ton in der Vene entstünde, dessen ausgesprochene Abhängigkeit
von der Respiration, inspiratorische Verstärkung, exspiratorische

Abschwächung an. Von späteren Autoren wurde, bei völliger Ueber-

f in Stimmung mit Friedreich in allen übrigen Punkten, die respita-
torische Beeinflussung der Venentöne zwar gleichfalls bestätigt,
jedoch darauf hingewiesen, dass dieselbe auch Arterientönen, speciell
Arterien-Doppeltönen zukomme Schreiber6) schliesst aus der Gleich

artigkeit der physikalisch-physiologischen Entstehungsbedingungen
der arteriellen und venösen Time, sowohl derjenigen, welche durcli

positive, als auch jener, welche durch negative Spannungsverände

rungen der Gefässwand entstehen und die in letzter Instanz von
der Herzthätigkeit, die inspiratorisch zu- und exspiratorisch abnimmt,
abhängen, dass die respiratorische Beeinflussung keine einseitige

sein könne. Auch Senator90) kann in der Abhängigkeit der Venen
töne von den Athmungsphasen kein Unterscheidungsmerkmal den

Arterientönen gegenüber erblicken, da bei den betreffenden Krankheits-
zuständen die Vene zum rechten Ventrikel sich ähnlich verhalte,
wie die Arterie zum linken. Beide Autoren machen auf eine
Beobachtung Löwifs*1) aufmerksam, in welcher es sich um einen
rein arteriellen Cruraldoppelton bei Aorteninsufficienz handelte,
dessen schwächerer, in die Arteriensystole fallender Theil nur im
Inspirium auftrat, im Exspirium schwand. Schon früher hutte
Weil **) an den Cruralarterien zweier Fiebernder die Wahrnehmung
gemacht, dass der spontane gefässdiastolische Ton durch das

Inspirium wesentlich verstärkt, wurde. Ausschliessliches Auftreten
eines arteriellen Cruraldoppeltones im Inspirium, während im Ex
spirium nur ein einfacher Ton hörbar war, wurde auch von Schreiber •)

beobachtet. Friedreich *>
) theilt eine ähnliche Beobachtung, gleich

falls bei Aortenklappeninsufflcienz mit. In einem Falle, der dieselbe
Klappenafiection betrifft, fand Trost 2i

) einen Doppelton an der Arteria

cruralis, den er nach Gerliardt durch absatzweise Contraction des

linken Ventrikels erklärte, wobei durch sehr forcirte Exspiration
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der schwächere der beiden Töne fast zum Schwinden gebracht wurde, j
während die Inspiration sich als unwirksam auf den Doppelton erwies.
Es kann nach diesen und ähnlichen Beobachtungen nicht daran

gezweifelt werden, dass Töne rein arterieller Herkunft mitunter
einen hohen Grad von Abhängigkeit von der Respiration zeigen.
Immerhin ist aber dieses Verhalten kein häufiges. So hat Schwalbe**) i
in keinem seiner elf Fälle von Aortenklappeninsufficienz, die das j
Phänomen des rein arteriellen Cruraldoppeltones darboten, ein
Schwinden eines Tones im Exspirium beobachtet. Hiemit stimmen
unsere eigenen Beobachtungen vollkommen überein. Bei den ziem
lich zahlreichen Fällen von arteriellen Cruraldoppeltönen bei Aorten-
insufficienz, die wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, und einem
Fall von Doppelton bei Bleikolik konnten wir zwar eine leichte
inspiratorische Verstärkung, welche beiden Tönen zukam, und bei
dem schwächeren, gefässsystolischen oder praediastolischen, natur-
gemäss merklicher war, mitunter wahrnehmen, niemals aber schwand
dieser Ton in einer Respirationsphase völlig. Auch bei den ein
fachen spontanen Tönen, wie sie an der Cruralarterie bei den ver
schiedenartigsten Krankheitszuständen sehr häufig beobachtet werden
konnten wir entweder gar keine respiratorische Beeinflussung oder
höchstens eine ganz geringe inspiratorische Steigerung finden.

Vergleichen wir hiermit die Angaben der meisten Autoren über
das respiratorische Verhalten der Venentöne, so stellt sich heraus,
dass sich dieselben stets, von seltenen Ausnahmen abgesehen, in mehr
minder hohem Grade von der Respiration beeinflusst gezeigt haben.
Auch wir haben in fast sämmtlichen Fällen an den Venentönen,
einfachen wie Doppeltönen, eine geradezu eminente Abhängigkeit
derselben von der Respiration feststellen können. Der Grund
für dieses Verhalten ist in den meist erheblichen Differenzen in
der Grösse der einzelnen Pulswellen, je nachdem sie der In- oder
Exspirationsphase angehören, zu suchen. Auch Friedreich erblickt
in der Zunahme der Excursionsgrösse der Venenwand den Grund
für die inspiratorische Verstärkung der Venentöne. Halten wir an
dem von Traube aufgestellten Satze fest, dass die Intensität eines
Gefässtones mit der Grösse der Differenz der Spannungen, welche
die Gefässwand hintereinander annimmt, wächst, so wird uns die
Betrachtung der während vertiefter Athmung gezeichneten Venen-
pulscurven über den Einfluss, den dieselbe auf die Intensität der
Venentöne nehmen muss, belehren.

Die fast constante, oft bedeutende inspiratorische Grössen-
zunahme der Excursionen der Venenwand und deren Celerität müssen
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eine wesentliche inspiratorische Steigerung der Intensität der Töne
herbeiführen. Vergleichen wir hiemit die Einwirkung, welche die
vertiefte Athmung auf die arterielle Pulscurvenreihe ausübt, so
finden wir die inspiratorische Grössenzunahme der Einzelcurven in
der Eegel viel geringer und erst später im Verlaufe des Inspiriums
auftretend, Umstände, die mit dem thatsächlich geringeren Einflüsse,

den die Athmung auf arterielle Töne nimmt, völlig im Einklänge
stehen. Wiederholt konnten wir bei gleichmässig athmenden Kranken
mit Irienspidalinsufficienz beobachten, wie während des Inspiriums
zwei oder drei viel grössere Pulsationen der Hals- und Schenkel
venen auftraten, welchen zwei oder drei laute Töne an den be
treffenden Gefässen entsprachen, die sich von den viel schwächeren
oft kaum hörbaren, ins Exspirium fallenden sehr wesentlich unter
schieden.

Diese inspiratorische Steigerung ist bei den Venentönen in
demselben Maasse Regel, wie die inspiratorische Grössenzunahme bei
dem Venenpulse. Aber ebenso wie wir bei Untersuchung des Ein
flusses, den die Athmung auf den Venenpuls und sein Pulsbüd
nimmt, gefunden haben, dass unter gewissen Bedingungen, die an

jener Stelle dargelegt sind, vor Allem bei allzutiefer Inspiration,
eine inspiratorische Verkleinerung des Pulses zu Stande kommen

kann, so müssen wir auch hier hervorheben, dass unter ganz den
selben Bedingungen durch das Inspirium eine Abschwächung der
Venentöne, bis zum Schwinden derselben, erzeugt werden kann,

während sie im Exspirium zum Vorschein kommen oder verstärkt
werden. Lässt man in einem solchen Falle weniger tief athmen,
so kommt das gewöhnliche Verhalten, die inspiratorische Verstärkung,
zur Geltung.

Wie endlich die Inspiration das Auftreten der Vorhofselevation
an der Pulscurve hervorruft oder dieselbe, wenn sie auch schon im

Exspirium vorhanden war, vergrössert, so begünstigt sie auch den
dieser Erhebung entsprechenden Ton und wird so Veranlassung
zum Entstehen oder zum deutlicheren Hervortreten von venösen

Doppeltönen, von welchen der erste, durch die Vorhofscontraction

erzeugte, dem zweiten stärkeren, der Ventrikelsystole angehörenden,
als Vorschlag vorausgeht.
Wir müssen nach alledem den Venentönen eine entschieden

grössere Abhängigkeit von der Athmung zuschreiben, als den

Arterientönen, und es wird die besonders stark ausgesprochene Be

einflussung eines seiner Herkunft nach fraglicJien Gefässtones durch

die Athmung zunächst immer für die venöse Natur desselben sprechen.

Zcitlctirift für Heilkunde. XIII.
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Die sorgfältige Untersuchung der Erscheinungen an den grossen

Venen eines jeden Herzkranken, die während der Ausführung vor

liegender Arbeit vorgenommen wurde, gab auch oft Gelegenheit
Beobachtungen über die durch die Athmung an dem verstärkten

praesystolischen Venenpulse (Riegel)*9) hervorgebrachten Veränder

ungen anzustellen. Es zeigte sich hiebei, wie zu erwarten stand,
dass der verstärkte Vorhofspuls im Allgemeinen dieselbe respira

torische Beeinflussung wahrnehmen lässt, wie der positive Venen

puls. Auch am Vorhofspulse findet man sehr ausgesprochene

respiratorische Schwankungen und zwar meist im Sinne einer in

spiratorischen Grössenzunahme der Excursionen der Venenwand

und kann dieselben auch sphygmographisch darstellen (Curve 16).
Viel häufiger jedoch, als dies beim positiven Venenpulse zn

sehen, tritt hier, auch schon bei massig tiefem Inspirium ein starker
Collaps der meist nur wenig gespannten Vene ein und zugleich

damit eine Verringerung in der Grösse der Einzelpulse, wie dies
in Curve 17 zum Ausdrucke kommt.
Die inspiratorische Vergrösserung des praesystolischen Venen

pulses beruht auf denselben Momenten, wie bei dem herzsystolisch

positiven Pulse der Tricuspidalinsufficienz. Andrerseits ist aber

leicht erklärlich, dass viel leichter als bei diesem die Inspiration
die gegentheilige Wirkung äussern kann. Die in der Regel ge
ringere Spannung der Venenwand kann hier schon durch eine massig

tiefe Einathmung sehr beträchtlich, bis zu einem der Pulsation

ungünstigen Grade herabgesetzt werden. Vor allem ist aber die
Kraft des rückläufigen Blutstromes beim verstärkten Vorhofspuls
eine sehr viel geringere als beim positiven Ventrikelpulse, die ihm
entgegenwirkende Inspiration erzeugt in Folge dessen viel leichter
eine wesentliche Abschwächung an demselben, die zu einer inspira
torischen Verkleinerung der Pulswellen führt. Der verstärkte
praesystolische Venenpuls zeigt demnach viel häufiger als der
systolische Venenpuls die Erscheinung der inspiratorischen Ver
kleinerung, exspiratorischen Vergrösserung.

Als Resultat der im Vorstehenden angeführten Beobachtungen
und aus denselben gezogenen Folgerungen ergiebt sich:
Der positive Venenpuls wird von vertiefter Athmung, seltene

Ausnahmen abgerechnet, immer, meist in hohem Grade beeinflusst
Dieser Einfluss macht sich zunächst in einer inspiratorischen

Senkung, exspiratorischen Hebung der Curvenreihe geltend.
Die einzelnen Pulse erfahren durch die Wirkung der Inspi

ration in der Regel eine Vergrösserung, seltener eine Verkleinerung.



Zur Kenntaiss der Venenphänomone bei Affectionen der Tricuspidalklappe. 19

Sie zeigen häufig eine Zunahme der Celerität. Die durch die Vor-
hofscontraction erzeugte anacrote Erhebung ist bei den in die
Inspiration fallenden Curven meist deutlicher ausgesprochen als bei

den exspiratorischen.
Die Pulsfrequenz ist während des Inspiriums oft merklich erhöht.
Die Ursache dieser Einwirkung der Athmung auf den Venen

puls liegt, von der Frequenzänderung abgesehen, einerseits in den

durch dieselbe erzeugten Druckveränderungen in den Venen, andrer
seits in einer directen Beeinflussung des rückläufigen Blutstromes.

Der während des Inspiriums verminderten Füllung der Vene ent
spricht eine Senkung, der stärkeren Füllung im Exspirium eine
Hebung der Curvenreihe. Die durch die Inspiration erzeugte
Spannungsverminderung der Venenwand bewirkt in der Regel eine
Vergrößerung des Venenpulses, seltener, wenn sie zu weit gediehen,
eine Verkleinerung desselben. Die der rückläufigen Blutwelle un
günstige Wirkung des Inspiriums kommt bei mässig vertiefter
Athmung in der Regel nicht zur Geltung, so dass durch die gleich
zeitige Spannungsverminderung der Venenwand eine Vergrösserung
des Pulses erzeugt wird. Forcirte Inspiration bewirkt jedoch neben
der übergrossen Entspannung der Venenwand vor Allem durch Be

hinderung des regurgitirenden Blutstromes eine Verkleinerung der

Pulswellen. Die inspiratorische Zunahme der Celerität ist eine
Folge des während dieser Athmungsphase begünstigten Abflusses

des Venenblutes zum Herzen. Die deutlichere Ausprägung der

anacroten Zacke während des Inspiriums wird durch dieselben
Umstände bewirkt, wie die Vergrösserung der Hauptelevation selbst.

Durch wechselnde Einwirkung der Schwerkraft bei verschie
denen Körperlagen werden die durch die Athmung geschaffenen
Veränderungen des Venenpulses complicirt.

So wie die Beeinflussung des Venenpulses durch die Athmung
im Allgemeinen stärker ausgesprochen ist, als jene des arterieUen, so
ist die Abhängigkeit der Venentöne von der Athmung im Allgemeinen
grösser als jene der Arterientöne. Wie der Venenpuls durch die
Inspiration in der Regel eine Vergrösserung und Zunahme seiner
Celerität erfährt, entspricht dieser Athmungsphase meist eine er
hebliche Verstärkung der Venentöne.

Die Einwirkung der Athmung auf den verstärkten praesysto-
lischen Venenpuls ist eine der Beeinflussung des systolischen Pulses
ganz analoge ; der geringen Intensität des rückläufigen Blutstromes

entsprechend, tritt jedoch bei jenem viel häufiger als bei letzterem
inspiratorische Verkleinerung des Pulses auf.

2*
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II. Der Axillarvenenton.
Während die auscultatorischen Phänomene, welche bei In-

sufficienz der Tricuspidalklappe an den Jugular- und Cruralvenen
wahrgenommen werden, schon zahlreiche Beobachter gefanden haben,

sind die in der Axillarvene auftretenden Schallerscheinungen, wie
es scheint, bisher allgemein vernachlässigt worden. . Es gelang mir
nur bei Schreiber 6) eines Axillarvenentones Erwähnung zu finden.
Der genannte Forscher beschreibt einen Fall von Insufficienz der
Aorten- und Mitralklappen nebst relativer Tricuspidalklappen-
insufficienz, bei welchem am ausgestreckten, über die Schulterhöhe

erhobenen Oberarme, ungefähr dem Pectoralisansatze entsprechend

ein praesystolisch-systolischer Doppelton gehört wurde, wobei der

erste Theil des Doppeltones vom Autor in die Achselvene verlegt
wird. In einem weiteren Falle von Aorteninsufficienz und Schluss
unfähigkeit der Tricuspidalklappe beobachtete Schreiber am etwas

über die Horizontale erhobenen Oberarme „in der Mitte der inneren
Fläche des Oberarmes ungefähr am unteren Ende des oberen Dritt-
theiles zwei Töne, die sich acustisch und zeitlich ebenso verhielten,

wie die in der Cruralgegend (systolisch-systolischer Venen-Arterien
ton); sie sind im Allgemeinen hier etwas leiser und scheint der

längere und hellere an sich in geringer Spaltung; öfter als in der

Cruralgegend setzen hier die Doppeltöne aus, zeigen sich aber viel

abhängiger von der Inspiration ; die Doppeltöne sind von hier auf

wärts bis in die Achselhöhle zu verfolgen, nach abwärts dagegen

ist nur ein Ton, der längere, über der Brachialis und Cubitalis zu

hören ; über dem Thorax sind die Doppeltöne nicht wahrnehmbar"
(p. 267). — Vollständig übereinstimmend mit diesen Beobachtungen,
konnten wir an einigen Kranken mit Tricuspidalklappeninsufficienz
(Krankheitsgesch. I, IV, V, VI) an der Innenfläche des etwa recht
winkelig abducirten Oberarmes an einer bestimmten Stelle un

gefähr der Höhe des unteren Pectoralisrandes entsprechend einen

bald mehr, bald weniger lauten, inspiratorisch verstärkten oder

auch nur im Inspirium auftretenden klappenden Ton hören. Bis

dahin Hess sich auch in manchen Fällen der rückläufige Puls in

der betreffenden Axillarvene verfolgen, während er unterhalb fehlte.

Bisweilen konnte man an der Auscultationsstelle ganz deutlich den

Sitz einer Klappe an der stark gefüllten Vene wahrnehmen. Rückte

man mit dem Stethoscope von dem angegebenen Orte aufwärts, so

verschwand der Ton in einigen Fällen sofort, in anderen, meist

solchen in welchen er besonders laut war, liess er sich aufwärts

bis in die Achselhöhle verfolgen und war dann auch noch über
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der Subclavia unter dem Schlüsselbeine deutlich hörbar. Verlegte
man die Auscultationsstelle abwärts von dem bezeichneten Punkte,
so verschwand der Ton sofort und die Auscultation der Brachial-
und Cubitalgefässe lieferte ein vollständig negatives Ergebniss. Der
Ton war bald einfach, herzsystolisch, bald doppelt, praesystolisch-
systolisch. Curve 11 der Tafel IV giebt das Pulsbild einer Axillar
vene wieder, welche bei der Auscultation einen sehr schönen in
spiratorisch verstärkten Doppelton lieferte (Krankheitsgesch. IV).
Der beschriebene Ton war meist beiderseits wahrnehmbar, mit
unter aber auch nur auf einer Seite, wurde durch Druck mit dem
Hörrohre in jenen Fällen, in welchen er an eine bestimmte Stelle
gebunden war (Klappenton), zum Schwinden gebracht, in den andern
doch abgeschwächt und ebenso durch Pressbewegungen in seiner

Intensität wesentlich vermindert. Immer wurde er durch leichten
Druck auf die Vene central wärts von der auscultirten Stelle sofort
vernichtet In allen Fällen konnten analoge auscultatorische Er
scheinungen an der Cruralvene wahrgenommen werden.

Dass dieser Ton oder Doppelton wirklich in der Vene entstand,
wurde, abgesehen von der zur Tonerzeugung in allen betreffenden
Fällen viel zu schwachen Pulsation der Arteria axillaris, vor
Allem durch die Thatsache bewiesen, dass er nur bis zu einer be
stimmten Stelle abwärts zu verfolgen, oder überhaupt nur an dieser

hörbar, im weiteren Verlaufe der Brachialgefässe fehlte und auf

leichte central von der Auscultationsstelle ausgeübte Compression

der Vene, die deutlich von der Arterie gesondert wahrzunehmen
war, sofort verschwand. Nur in wenigen Fällen, bei sehr lautem
Tone, konnte derselbe, aber ungleich schwächer und peripherie-
wärts sehr rasch an Intensität abnehmend, augenscheinlich nur
fortgeleitet, auch noch eine kleine Strecke über die Stelle seiner

grössten Intensität in der Höhe der Pectoralissehne hinaus ver
folgt worden.
Es lag nun sehr nahe zur Erklärung für die Thatsache, dass

dieser Venenton bei den betreffenden Kranken immer nur an der
selben Stelle gehört wurde, oder nur bis zu dieser Stelle verfolgt
werden konnte, das ständige oder doch mindestens sehr häufige

Vorkommen von Venenklappen an dieser Stelle heranzuziehen, zumal

ja mitunter eine auf die Klappe direct zu beziehende knotige An
schwellung der Vene daselbst gesehen wurde. Da es mir nun
nicht gelang in der anatomischen Literatur, soweit mir dieselbe
zugänglich war, hinreichende Angaben über das Verhalten der

Klappen in den Subclavien und Axillarvenen aufzufinden, habe ich
mir durch eigene Untersuchung hierüber Aufschluss zu verschaffen
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gesucht und war durch die Güte der Herren Professor Kundrat
und Dr. Kolisko, welchen ich hiefür meinen Dank ausspreche, in
der Lage, die Axillarvenen von 25 Leichen verschiedenen Ge
schlechtes und Alters, insgesammt also 50 Achselvenen mit Rück
sicht auf das Vorkommen von Klappen in denselben zu untersuchen.

Wenn diese Zahl auch zu klein ist, um zu weitergehenden all
gemeinen Schlüssen über das Verhalten der Klappen in dem ge
nannten Gefässe zu berechtigen, so genügt dieselbe insbesondere

wegen der grossen Uebereinstimmung der Ergebnisse, die aus dem

Folgenden hervorgeht, für den vorliegenden Zweck doch vollkommen.
Constant fand sich eine grosse zweitaschige Klappe am cen

tralen Ende der Subclavia, jene Klappe, deren auch in allen Hand
büchern Erwähnung geschieht. In der von dieser Klappe peripher
gelegenen Strecke der Vena subclavia und axillaris bis zum An
fange der letzteren am unteren Rande der Sehne des Latissimus
dorsi (LuschJca) wurden folgende Verhältnisse angetroffen.
In 33 Fällen, in welchen die Vene in dieser ganzen Ausdehnung

einfach war, fand sich nur im Anfangstheile der Axillarvene, bald
mehr, bald weniger weit oberhalb des unteren Randes der Latissimus-
sehne und unterhalb*) der Einmündungsstelle derVenae subscapulares

ein Klappenpaar, im centralwärts gelegenen Stücke bis zum Zusammen
flusse mit der inneren Jugularvene keine weitere Klappe.
Achtmal war die Axillarvene doppelt bis zum oberen Rande

des Musculus pectoralis minor. In diesem Falle besass jedes der
beiden Gefässe an der oben angegebenen Stelle ein Klappenpaar,
während central bis zur Einmündung in die Anonyma keine Klappen
angetroffen wurden.

Viermal wurde ausser der Klappe unterhalb der Einmündung
der Subscapularvenen ein Klappenpaar unter der Eintrittsstelle
der Vena cephalica gefunden, wobei die Klappe in einem Falle nur
als Rudiment vorhanden war.

Zweimal fand sich ausser dem Klappenpaare unterhalb der
Subscapularvenen ein solches gerade oberhalb derselben.

Ebenso oft wurden Klappen nur oberhalb der Einmündung der

Subscapularvenen angetroffen, während dieselben unterhalb fehlten.
In einer Vene fand sich eine eintaschige rudimentäre Klappe

unterhalb der Einmündung der Vena cephalica, ein Klappenpaar
unterhalb und ein Klappenpaar oberhalb der Einmündung der Sub

scapularvenen.
Es ergiebt sich also als das weitaus häufigste Verhalten, dass

in der Schlüsselbein- und Achselvene ausser der grossen constanten

*) Unterhalb = distal
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Klappe an der Einmündung der ersteren in die Vena brachio-
cephalica und einer fast constanten Klappe am Beginne der letzteren,
unterhalb der Einmündung der Subscapularvenen, keine Klappe
persistirt — 41 mal unter 50 Venen, ffiemit steht eine An
gabe von Bardeleben*1) in Uebereinstimmung, der in den von
ihm untersuchten Venen eine constante Klappe unter der Ein
mündung der Subscapulares, im Uebrigen grosse klappenlose
Strecken antraf. Ihrer Lage nach entspricht diese unterhalb der
Subscapularvenen befindliche Klappe derjenigen Stelle, an welcher
oder bis zu welcher in den Fällen Schreiber's und unseren eigenen
der auf die Axillarvene bezogene 'l'on zu hören war, wobei noch
berücksichtigt werden muss, dass ein geringes durch den Anprall
des regurgitirenden Blutstromes bewirktes Herabrücken der Klappe
möglich ist.

Die Anordnung der Klappen ist durchaus nicht immer auf
beiden Körperhälften symmetrisch, ein Verhalten, das auch an
anderen Venen häufig beobachtet wird und auf die Einwirkung
mechanischer Einflüsse zurückzuführen ist, die nicht immer auf
beiden Seiten die gleichen sind und die das Persistiren oder Ein
gehen von Venenklappen beherrschen (Bardeleben 4e).
Mît Hülfe der im Vorausgehenden dargelegten anatomischen

Verhältnisse der Achselvenenklappen und unter Verwendung der

Kenntnisse, die wir über die Tonbildung in den Jugular- und
Cruralvenen besitzen, ergiebt sich die Erklärung des Axillarvenen-
tones sehr leicht. SoH der herzsystolische regurgitirende Blutstrom

sich mit zur Tonbildung ausreichender Kraft bis in die Achselvene
erstrecken, so muss zunächst die am Ende der Vena subclaria

gelegene Klappe schlussunfähig sein. Dass dies häufig der Fall
sein wird, ist bei dem Umstände als diese Klappe bei der Klappen-
losigkeit des Cavastammes und des Truncus brachiocephalicus
zunächst vom Anprall des aus dem rechten Herzen rückläufigen
Blutstromes getroffen wird ohne Weiteres anzunehmen. Ist das in
derselben gelegene Hinderniss aber einmal beseitigt, so findet das
rückströmende Blut, wie aus den anatomischen Verhältnissen sich
ergiebt, erst an der unterhalb der Venae subscapulares gelegenen
Klappe einen Widerstand, welcher um so länger vorhalten wird,
als die Kraft des Blutanpralles an dieser Stelle wegen der grösseren
Entfernung vom Herzen und dem bogenförmigen Verlaufe des Ge-
fasses eine geringere ist. Immerhin aber kann die Intensität der
rückläufigen Blutwelle eine zur Tonerzeugung genügende sein.
Der Ton kann hiebei ebensowohl durch den plötzlichen Spannungs
zuwachs der Venenwand, wie auch der Klappen entstehen. Die
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erste Eutstehungweise gilt dort, wo der Ton entlang des ganzen
Gefässes soweit die rückläufige Welle reicht, gehört wird. Die
Klappe werden wir als allein tonerzeugend ansehen müssen,
wenn der Ton sich nur an der Stelle derselben hören lässt. Aber
auch nach dem Insufficientwerden der unteren Axillarvenenklappe
wird der Ton kaum weit über ihren Sitz hinaus zu verfolgen sein,
da bald unterhalb desselben sich die Vene aus mehreren Stämmen

zusammensetzt, die zum Tönen in der Eegel kaum die genügende
Weite haben dürften.
Der Axillarvenenton ist allen jenen modificirenden Einflüssen

unterworfen, welchen auch die Jugular- und Cruralvenentöne unter
liegen. Ihm eigentümlich ist ein Verhalten, welches schon von
Schreiber hervorgehoben wurde, dass er nämlich viel unbeständiger
ist als die anderen Venentöne. Auch uns ist es wiederholt begegnet,
dass ein nicht sehr lauter Ton während der Untersuchung schwand
oder ein vorher lauter während der Beobachtung viel schwächer
wurde. Der Grund hiefür dürfte in der elevirten Stellung gelegen
sein, welche man der Extremität bei der Untersuchung zu geben
genöthigt ist, womit bei etwas längerer Dauer derselben eine Ver
minderimg der Füllung der Vene und dadurch auch der mittleren
Spannung der Venenwand verbunden ist. Diese Herabsetzung der

Wandspannung kann eine so bedeutende werden, dass der mit der
Herzsystole eintretende Spannungszuwachs nicht genügt, der Venen
wand einen zur Tonerzeugung hinreichenden Spannungsgrad zu er-
theilen. Eine weitere dem Axillarvenentone zukommende Eigenschaft
ist die, dass die Unterscheidung desselben von einem der begleitenden
Arterie entstammenden Tone leichter fallt als an den anderen Venen
stämmen, denn er kann sehr leicht durch schwachen Druck auf die
Vene oberhalb der Auscultationsstelle , wobei die Arterie ganz
unbeeinflusst bleibt, zum Schwinden gebracht werden.

Der Axillarvenenton wird oft beiderseits, oft auch nur auf
einer Seite angetroffen. Diese Thatsache wird leicht erklärt durch
den Umstand, dass sein Entstehen zunächst von dem Insufficient
werden der Schlüsselbeinvenenklappe abhängig ist und ausserdem
etwa höher oben sitzende, wenn auch selten persistirende Klappen
sein Zustandekommen in dem allein der Untersuchung zugänglichen
weiter abwärts gelegenen Theile des Gefässes vereiteln können.
Zum Belege des im Vorausgehenden über den Axillarvenenton

Gesagten diene die Krankheitsgeschichte I, welche einen Fall von
Insufficienz der Tricuspidalklappe und Stenose des rechten venösen

Ostiums neben den gleichen Affectionen der Mitralklappe betrifft.
Man hörte bei dieser Kranken über der pulsirenden rechten Axillar
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vene an der bereits mehrfach bezeichneten Stelle einen inspiratorisch
verstärkten klappenden Ton. Auf- und abwärts von dem betreifenden
Orte war der Ton nicht hörbar; linkerseits fehlte er vollständig.
Bei der Section wurde rechts unterhalb der Einmündungsstelle der
Subscapularvenen in der an dieser Stelle 12 mm im Umfange messenden
Axillarvene ein Klappenpaar von je 5 mm Höhe angetroffen, weiter
aufwärts keineKlappe bis zu der Einmündung in die Brachiocephalica,
woselbst sich die augenscheinlich insufficiente Klappe der Schlüssel
beinvene vorfand. Links bestanden dieselben Verhältnisse, ausser
den genannten Klappen aber noch ein wohlentwickeltes Klappen
paar oberhalb der Subscapularvenen, welches, offenbar das Ent
stehen des Axillarvenentones auf dieser Seite verhindert hatte.

III. Zwei seltenere Cruralgefässphiinouicnc.
Im Gegensatze zu den durch Schwingungen der Klappen

membranen und der Venenwand erzeugten herzsystolischen und
präsystolisch-systolischen Venentönen bei Insuffizienz der Tricu-
spidalklappe, die zu dem regelmässigen Befunde gehören, sind herz-

systolische Begurgitationsgeräusche der Venen, durch Insuffizienz der
betreffenden Venenklappen hervorgerufen, verhältnissmässig selten.
Am häufigsten werden sie an dem unteren Theile der inneren
Tugularvene angetroffen, wo sie durch Insuffizienz der Bulbusklappen
erzeugt werden. Eine besondere Seltenheit stellt vor Allem das
herzsystolische Regurgitationsgeräusch an der Cruralvene dar,
welches bei Schlussunfähigkeit der unterhalb des Poupart'schen
Bandes gelegenen Klappen zu Stande kommt. Es entsteht dadurch,
dass die insufficiente Klappe eine plötzliche Verengerung des Gefässes
darstellt und so zu Blutwirbelbildung jenseits der verengten Stelle
Anlass giebt Ist die Verengerung, welche durch die Klappe gebildet
wird, gross genug, dabei der regurgitirende Strom hinreichend
kräftig, so erzeugen diese Wirbel ein fühlbares Schwirren, dem ein
herzsystolisches Geräusch entspricht. Dieses Geräusch ist ein
Analogen des exspiratorischen Insufficienzengeräusches der Crural-
venenklappen Friedreich's und wohl von jenen Venengeräuschen zu

unterscheiden, welche bei Insuffizienz der Tricuspidalklappe und
fehlenden oder nahezu vollends eingegangenen Cruralvenenklappen

durch Druck unterhalb der CompressionssteUe entstehen und den
Arteriencompressionsgeräuschen entsprechen.

Friedreich'13) bezeichnet das herzsystolische Regurgitations

geräusch der Cruralvene als äusserst selten und führt den einzigen
von ihm beobachteten Fall (Philipp Ellwanger) ausführlich an.
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Krankheitsgeschichte II. (A. K. 57jährige Frau) betrifft einen
Fall von Concretio cordis cum pericardio mit relativer Insufficienz
der Mitral- und Tricuspidalklappen neben einem geringen Grade

von Insufficienz der Aortenklappen und beginnender Atheromatose

der Arterien. Bei dieser Kranken waren alle Zeichen einer In
sufficienz der Tricuspidalklappe an den Venen sehr schön ausge
sprochen. In der Inguinalbeuge sah man beiderseits die mächtig
erweiterte, durch die dünne Haut durchschimmernde und sehr aus
gesprochen anadicrot pulsirende Cruralvene. Nach aussen davon

lag die schnellend pulsirende Cruralarterie. Bei Prüfung der
zeitlichen Aufeinanderfolge der Cruralgefässpulse ergab sich, dass
der Venenpuls dem Arterienpulse um ein Geringes voranging. Legte
man den Finger ohne irgend einen Druck auszuüben auf die Vene
auf, so konnte man ein der anadicroten Pulsation entsprechendes zwei
theiliges Schwirren fühlen, welches sich bei der Auscultation als ein

ohne jeden Druck mit dem Stethoscope wahrnehmbares zweitheiliges
Geräusch darstellte, dessen erster Theil kürzer und schwächer,
dessen zweiter Theil lauter und länger war. Zugleich mit diesem
letzteren wurde ein etwas dumpfer Ton gehört. Verlegte man die
Auscultationsstelle mehr nach der Seite der Vene, so war das Geräusch
lauter, der Ton schwächer, umgekehrt wurde der Ton heller und
deutlicher, während das Geräusch zurücktrat, sowie man etwas
mehr gegen die Seite der Arterie vorrückte.
Ganz leichter Druck mit dem Hörrohre machte das beschriebene

Geräusch lauter, jedoch war dann seine Zusammensetzung aus zwei
Theilen nicht mehr erkenntlich; der Ton blieb unverändert. Bei
starkem Druck verschwand das bisher gehörte Geräusch und auch
der Ton und es wurde ein neues, scharfes, sehr lautes Compressions-

geräusch wahrgenommen, synchron mit dem Stesse, welcher dem

Ohre von der kräftig pulsirenden Arterie ertheilt wurde. Die sehr
unregelmässige, meist seichte und sehr fréquente dyspnoische Athmung
der Kranken Hess die Cruralphänomene zwar nicht unbeinflusst,
jedoch liess sich ein regelmässiger Zusammenhang der Veränderungen
mit den Athmungsphasen nicht feststellen. Der Befund war in beiden
Inguinalbeugen gleich, das fühlbare Schwirren und das Spontan -

geräusch links jedoch viel stärker. Hustenstösse erzeugten in beiden
Venen ein lautes, langgezogenes Geräusch und fühlbares Schwirren.
Die Deutung der Cruralphänomene war in diesem Falle sehr

leicht. Man hatte es mit einem dem anadicroten Pulse der Vene

entsprechenden venösen Doppelgeräusche zu thun, das spontan ent

stand und also voraussichtlich, da ein Grund für eine Stenosirung
der Cruralvene augenscheinlich nicht vorlag und das Geräusch
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beiderseits angetroffen wurde, durch die Insuffizienz der obersten
Crural venenklappen erzeugt war. Ebenso leicht ergab sich aus
dem geschilderten Verhalten des Tones dessen Zugehörigkeit zu der
Arterie.
Der Leichenbefund bestätigte die für die Vene gemachten An

nahmen, insofern sich beide Cruralvenen dilatirt, die zweitaschigen
Klappen verhältnissmässig zu klein und augenscheinlich insufficient
fanden. Eine Verengerung der Venen am inneren Schenkelringe
im Sinne WeiVs--) bestand nicht. Die Autopsie gab ferner auch
darüber Aufschluss, wesshalb das spontane Venengeräusch links
stärker gehört werde als rechts. Es fanden sich nämlich die Klappen
in der linken Vene grösser als die im Eingehen begriffenen der
rechten. Durch die grösseren aber dennoch insufficienten Klappen
der linken Vene wurde eben eine stärkere Verengerung der Strom
bahn gesetzt und dadurch Gelegenheit zu einem stärkeren Stenosen

geräusche gegeben als in der rechten Vene. Dieses Verhalten der
beiderseitigen Cruralvenenklappen in unserem Falle steht voll
kommen im Einklänge mit der Angabe Friedreich's, welcher Insuffi -

cienz der Cruralvenenklappen rechterseits viel häufiger antraf als
links und dies durch den mehr geradlinigen Abgang der rechten
Vena iliaca communis von der Vena cava inferior erklärt. Auch
in unserem Falle müssen wir nach dem weiter vorgeschrittenen
Schwunde der rechten Cruralvenenklappen annehmen, dass die In
suffizienz derselben schon länger bestand als jene der linksseitigen.

Aehnliche Verhältnisse scheinen auch bei dem erwähnten Kranken
Friedreich's vorhanden gewesen zu sein, da auch bei diesem das tast

bare Schwirren links besonders deutlich ausgesprochen war.
Fall A. K. stellt demnach ein Beispiel eines gewiss sehr seltenen

gemischten Cruralphänomens dar, bestehend aus einem durch Vor
hofs- und Ventrikelcontraction erzeugten doppelten, präsystolisch
systolischen Insufficienzengeräusche der obersten Cruralvenenklappen

und einem Cruralarterientone, wobei dieser letztere wegen der längeren

Dauer des zweiten Antheiles des venösen Doppelgeräusches nicht

wie dies dem Verhalten der arteriell-venösen Cruraldoppeltöne ent

sprechen würde, später als das Geräusch gehört wurde, sondern

mit diesem noch zusammenfiel.

Zu den gleichfalls seltenen auscultatorischen Erscheinungen

an den Cruralgefässen gehört der Dreiton. Derselbe entsteht ent

weder dadurch, dass zu einem einfachen Cruralarterientone ein

venöser Doppelton tritt, eine Möglichkeit, auf welche schon Friedreich
iu seiner bereits vielfach angeführten grundlegenden Abhandlung
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über Tonbildung in den Cruralgefässcn hingewiesen hat oder in
der Weise, dass ein einfacher Venenton zu einem doppelten oder

gespaltenen Arterientone sich hinzugesellt, wobei selbstverständlich

vorausgesetzt wird, dass die einzelnen Theile des combinirten
Schallphänomens nicht zusammenfallen. Einen Fall, in welchem
ein Dreiton an den Cruralgefässen in letzter Weise entstand, führt
Schwalbe (1

.

c.
) an.

Ein Beispiel eines durch venösen Doppelton und einfachen
arteriellen Ton entstandenen Dreitones gibt Krankheitsgeschichte III
(M. B., 46 jährige Frau). Die betreffende Kranke bot, während
mehrwöchentlichen Aufenthaltes in der Klinik die Erscheinungen
einer Insufficienz der Aorten- und Mitralklappe, wobei das Krank
heitsbild vollständig von der ersteren beherrscht wurde. Die
wiederholt vorgenommene Auscultation der Cruralarterie , deren
Puls gegen den Herzspitzenstoss eine erhebliche Verspätung zeigte,
ergab stets nur einen einfachen spontanen Ton. Während der Be
obachtung traten nun trotz entsprechender Behandlung in rascher

E'olge die Zeichen schwerster Compensationsstörung auf. Es stellten
sich, bis dahin fehlend, zunehmende Oedeme der unteren Extremitäten
und unteren Rumpfpartien, wachsende Dyspnoe und Cyanose ein.

Zugleich mit diesen Erscheinungen, während das Krankheitsbild
sich immer ungünstiger gestaltete, entwickelten sich die Symptome

einer Insufficienz der Tricuspidalklappe : Bulbuspuls der Jugular-
venen, Lebervenenpuls und, solange das Oedem der unteren Extre
mitäten die Untersuchung zuliess, sieht- und fühlbare Pulsation der
Cruralvenen. Der Puls der letzteren ging jenem der Arterie, wie
man sich durch Palpation leicht überzeugen konnte, voraus; er
wurde durch die Inspiration deutlich verstärkt und erhielt während
derselben einen tastbaren Vorschlag. Die Auscultation der CruraJ-
gefässe ergab nunmehr einen Doppelton, der aus einem etwas
schwächeren ersten und lauteren zweiten Tone bestand, wobei
letzterer mit dem fühlbaren Pulse der Cruralarterie zusammenfiel.
Durch vertiefte Inspiration wurde der erste der beiden Töne er
heblich, der zweite nur unbedeutend verstärkt. Sehr häufig wurde
ausserdem während des Inspiriums noch ein dritter Ton gehört,
welcher schwächer als beide anderen dem ersten derselben vor
schlagartig vorausging. Etwa vier Querfinger breit unterhalb der
Inguinalbeuge wurden die beiden ersten Töne wesentlich schwächer
und noch weiter abwärts überhaupt nur mehr ein Ton der lauteste
dritte wahrgenommen. Wachsender mit dem Hörrohre ausgeübter
Druck vernichtete zuerst die beiden ersten Töne, erzeugte dann
ein einfaches lautes Compressionsgeräusch synchron mit dem Ar
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terienpulse und endlich ein Druckdoppelgeräusch. Schwacher mit
dem Finger auf die Vene knapp unter dem Poupart'schen Bande
ausgeübter Druck brachte bei Auscultation unterhalb der Com-
pressionsstelle den ersten Theil des Doppeltones, bezüglich die
beiden ersten Töne des Dreitones sofort zum Seilwinden, während
der dritte Ton unverändert blieb.
Die genauere Untersuchung der Cruralgefässpulse und Töne,

welche zu den im Vorstehenden geschilderten Ergebnissen geführt
hatte, war nur durch kurze Zeit möglich, da sich der Zustand der
Patientin sehr rasch verschlimmerte und wenige Tage, nachdem
die Erscheinungen der Tricuspidalinsufficienz zur vollen Ent-
wickelung gekommen waren, zum letalen Ausgang führte. Die
Section brachte eine völlige Bestätigung der klinischen Diagnose
und sicherte bei der namhaften Dilatation des rechten Herzens,
Erweiterung des rechten venösen Ortiums und nicht völlig intacten
Klappen zumal auch den Bestand einer relativen Schlussunfähigkeit
der Tricuspidalklappe. Die Bulbusklappen der Jugularvene, sowie
die obersten Klappen der Cruralvenen waren unverändert und augen
scheinlich schlussfähig.
Die Berechtigung, den Dreiton über den Cruralgefässen in

diesem Falle als durch Combination eines venösen Doppel- und
arteriellen einfachen Tones entstanden aufzufassen, ergibt sich aus
Folgendem. Vor Allem konnte kein Zweifel über das Entstehen
des dritten Tones in der Arterie aufkommen. Die Reihenfolge der
Cruralgefässpulse, die Widerstandsfähigkeit dieses Tones gegen
Druck mit dem Hörrohre, sein Unbeeinflusstbleiben bei Compression
der Vene, der Umstand, dass dieser Ton allein weiter nach abwärts
vom Poupart'schen Bande verfolgt werden konnte, und endlich seine

kaum merkliche Abhängigkeit von der Respiration stellten ihn als

Arterienton fest. Auf den Ursprung der beiden ersten Töne in der
Cruralvene musste geschlossen werden aus dem Bestehen eines

sieht- und fühlbaren kräftigen Pulses derselben, der zeitlich vor
den Arterienpuls fiel, aus dem Auftreten von Anadicrotie und
deutlich wahrnehmbarer Verstärkung des Venenpulses im Inspirium,
welchem Auftreten des ersten und Verstärkung des zweiten Tones
entsprach, aus dem Verschwinden der beiden ersten Töne bei Druck
mit dem Stethoscope und Compression der Vene mit dem Finger,
aus dem Beschränktsein dieser Töne auf die Inguinalbeuge und

wenige Fingerbreiten unterhalb derselben (Venenklappentöne) und

endlich aus dem Umstände, dass der Vergleich des Sphygmo-

grammes der Cruralarterie vor dem Auftreten des Doppel- und
Dreitones nnd zur Zeit des Bestandes desselben keine solchen
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Veränderungen erkennen liess, aus welchen, soweit dies aus dem

Sphygmogramrae möglich ist, das Auftreten eines verdoppelten oder
gar dreifachen Arterientones erklärbar geworden wäre. Es musste
demnach die Deutung des arteriell-venösen Dreitones in unserem
Falle in der Eingangs bezeichneten Weise begründet erscheinen.
Der vorliegende Krankheitsfall gibt ferner noch Gelegenheit

zur Berührung der bereits mehrfach untersuchten Frage, von welcher
Bedeutung das Auftreten einer Schlussunfähigkeit der Tricuspidal-
klappe bei Insufficienz der Aortenklappen für den weiteren Krank
heitsverlauf sei. Friedreich, *) der Erste, welcher sich mit derselben
beschäftigte, erblickte in dem Hinzutreten einer Tricuspidalsuffi-
cienz zur Insufficienz der Aortenklappen eine Complication von

„ominösester Bedeutung und den schlimmsten Consequenzen" für

den weiteren Verlauf. Als Ursache des rasch ungünstigen Aus
ganges, welchen er in seinen Fällen nach dem Eintreten der
Tricuspidalsufficienz sah, fasste er die besonders schweren Störungen

auf, welche durch die Vereinigung der genannten Klappeninsuffi-
cienzen im grossen Kreislaufe entstehen müssten und welche vor

Allem zu einer höchst bedrohlichen Anämie der nervösen Centrai
organe führten. Im Gegensatze hiezu bedeutet das Auftreten einer

Schlussunfähigkeit der Tricuspidalklappe bei Mitralaffectionen, ins

besondere Stenosen, nach Friedreich ein günstiges Ereigniss, indem
dadurch eine Entlastung des kleinen Kreislaufes und Verbesserung
der Dyspnoe erzeugt würde. Senator20) wendet sich, ohne die

fatalen Consequenzen der Tricuspidalinsufficienz bei Insufficienz der

Aortenklappen in Abrede zu stellen gegen diese Gegenüberstellung,
legt dar. dass die Circulationsverhältnisse in gewissen dem Auf
treten der Schlussunfähigkeit der Tricuspidalklappe vorangehenden
Stadien der Aorteninsufficienz jenen bei Mitralafiectionen nicht so

unähnlich seien und schliesst, dass die bei beiden als endliche Folge
sich einstellende arterielle Anämie und venöse Hyperämie im grossen
Kreislaufe durch Hinzutreten einer Tricuspidalinsufficienz bei beiden
in gleicher Weise gesteigert werden müsste.

Friedreich's Meinung über den Einfluss und die prognostische

Bedeutung der Tricuspidalinsufficienz bei Insufficienz der Aorten

klappen stimmen andere Autoren wie Fischl**) und Pribram90) auf

Grund ihrer eigenen Erfahrungen vollständig bei. Letztgenannter
Autor schränkt allerdings in einer vor Kurzem veröffentlichten Ab
handlung ie) seine frühere Aeusserung über die üble Bedeutung der

genannten Combination wieder ein, indem nach seinen Beobacht

ungen unter gewissen Bedingungen trotz stärker werdender Symp
tome der Schlussunfähigkeit der Tricuspidalklappe, besonders der
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Venentöne, das Allgemeinbefinden sich wieder bessern und endlich
für einige Zeit die Erscheinungen der Tricuspidalklappeninsufficienz
wieder vollständig schwinden können.
In unserem Falle bestätigte der nach dem Auftreten der Schluss

unfähigkeit der Tricuspidalklappe rasch tödtliche Verlauf, der
allerdings durch das Hinzukommen einer terminalen Pneumonie be
schleunigt wurde, die von Friedreich aufgestellte Ansicht von der
prognostisch höchst ungünstigen Bedeutung dieses Ereignisses.
Noch mehr traf dies zu bei einem dem beschriebenen völlig analogen
Falle, welchen wir vor einiger Zeit zu beobachten Gelegenheit
hatten. Es handelte sich gleichfalls um eine an Aorteninsufficienz
leidende, mit den Zeichen der beginnenden schweren Compensations-
störung zur Aufnahme in die Klinik gekommene Frau, deren Zu
stand unter zunehmenden Stauungserscheinungen sich rasch ver
schlimmerte. Mehrere Tage vor dem Exitus letalis traten schnell
bis zur vollendeten Entwickelung der Symptomenreihe sich steigernd,
die Zeichen einer Insuffizienz der Tricuspidalklappe auf, die bis
zum Lebensende bestehen blieben. In beiden Fällen konnten wir
wahrnehmen, wie der Krankheitsverlauf sich unaufhaltsam und mit
grosser Schnelligkeit dem tödtlichen Ausgange zuwandte, sobald
die allgemeinen Zeichen schwer gestörter Compensation, durch
welche das rasche Nachlassen der Thätigkeit des linken Ventrikels
angekündigt wurde, aufgetreten waren. Es ist dies eine längst
bekannte Eigenthümlichkeit der Aorteninsufficienz, die jüngst wieder
von Schwalbe (1

.

c.
) hervorgehoben wurde. Darin scheint uns nun

die besonders ungünstige prognostische Bedeutung des Auftretens

eines relativen Tricuspidalinsufficienz bei Aortenklappeninsufficienz

gelegen, dass sie ein Zeichen stärker herabgesetzter Leistungs

fähigkeit des Herzens ist, als alle übrigen gleichzeitig bestehenden
Zeichen der Compensationsstörung (Vergl. Fraentzel)91).
Ist wie bei den Mitralaffectionen, vor allem bei Stenose des

linken venösen Ostiums, schon durch den Compensationsmechanismus
als solchen eine mehr minder bedeutende meist sehr hochgradige

Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels zu Stande

gekommen, so kann auch ein verhältnissmässig geringer Zuwachs

an Widerstand, welcher dem rechten Ventrikel aus einem Nach
lassen der Leistung des linken erwächst, genügen die Dilatation
desselben wenigstens vorübergehend soweit zu steigern, dass eine

relative Insufficienz der dreizipfligen Klappe resultirt. Ganz anders
bei der Aortenklappeninsufficienz. Die hier nicht gar selten zu
beobachtende Dilatation und Hypertrophie des rechten Ventrikels

erreicht, wenn anders es sich um reine Aorteninsufficienz handelt,
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keinen höheren Grad und ist wohl in den meisten Fällen ein Zeichen
beginnender Insufficienz des linken Ventrikels. Soll es nun zu einer
Erweiterung des rechten Herzens kommen, welche gross genug ist
bei unversehrten oder doch wenig veränderten Klappen zu einer

relativen Schlussunfiihigkeit derselben zu fuhren, so kann dies nur

durch sehr erhebliches Sinken der Kraft der linken Kammer, das
der absoluten Leistungsunfahigkeit derselben schon nahe steht,

geschehen und wird vor Allem dann eintreten, wenn auch die Mus-
culatur des rechten Ventrikels einem erhöhten Leistungsanspruche
nicht mehr gewachsen ist und auf denselben mit übermässiger
Dehnung antwortet. Darum wird die ungünstige prognostische Be
deutung des Auftretens einer Insufficienz der Tricuspidalklappe um

so schwerer ins Gewicht fallen, je rascher sie auftritt und je
schneller sie höhere Grade erreicht, immer aber ist sie bei Aorten-
insufficienz ein Zeichen bedrochlichster Herzschwäche. Fälle, in

welchen bei Aorteninsufficienz trotz bereits zu Stande gekommener

relativer Insufficienz der Tricuspidalklappe nachträglich noch
Besserung des Krankheitszustandes eintritt, wie dies von Pribram
beobachtet wurde, gehören gewiss zu den seltenen Ausnahmen. Dass
ausserdem durch die mechanischen Folgen einer hinzugetretenen
Tricuspidalinsufficienz der grosse Kreislauf in der von Friedreich
bezeichneten Weise schwer geschädigt wird und insbesondere ge
fährliche Grade arterieller Anämie hervorgerufen werden können,
wodurch die Prognose noch ungünstiger gestaltet wird, soll nicht
in Abrede gestellt werden, wenn wir auch hierin nicht den eigentlichen
Grund der üblen Bedeutung einer relativen Tricuspidalinsufficienz
bei Schlussunfähigkeit der Aortenklappen erblicken können.

IV. Der Venenpuls bei Stenose des rechten venösen Ostiums.

Da in den Fällen von Stenose des rechten venösen Ostiums
fast ausnahmslos neben anderweitigen Klappenaffectionen eine In
sufficienz der Tricuspidalklappe vorliegt,*) wird im Folgenden vor
Allem darauf Rücksicht zu nehmen sein, ob und welche Verände
rungen die durch Insufficienz der Dreizipfelklappe an den Venen
erzeugten Erscheinungen durch gleichzeitige Stenose des rechten

*) Auf die Frage, ob Tricuspidalstenose auch in späterer Lebenszeit erworben
werden könne oder stets in ans dem Fötalleben herrührenden Veränderungen be
gründet sei, kann hier nicht näher eingegangen werden. Jedoch scheint uns das
Vorkommen erworbener Verengerung des r. v. Ostiums durch zahlreiche in der
Literatur niedergelegte Beobachtungen hinlänglich sichergestellt; auch unser im
Folgernden angeführte Beobachtungsfall lässt kaum eine andere Deutung zu.
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venösen Ostiums erleiden. Während die Angaben der Autoren

über den Venenpuls bei Tricuspidalinsufficienz wegen der Einfach

heit seiner Entstehungsbedingungen und der verhältnismässigen
Häufigkeit dieser Klappenaffection in allem Wesentlichen überein-
stimmeu, gehen sie über das Verhalten des Venenpulses sobald sich
zu der Insufficienz der Klappe auch Stenose des Ostiums gesellt,
ziemlich weit auseinander.
Vereinzelt steht Kreysig™) mit der Behauptung, dass der

Venenpuls bei Tricuspidalstenose besonders stark ausgebildet sein
müsste. Doch auch Bouillaud93) führt unter den Zeichen, aus welchen
man auf eine Verengerung der rechten Herzmündungen schliessen
dürfte, sehr deutlichen venösen Puls in den Drossel venen an. Gendrin M)
legt besonderes Gewicht auf den durch die Vorhofscontraction er
zeugten präsystolischen Antheil des Venenpulses. Ebenso sieht
Forget M) mit Montieret und Fleury in dem mit der Kammerdiastole

synchronen „Venenrückfluss" ein characteristisches Zeichen der

Stenose des rechten venösen Ostiums, bemerkt jedoch sehr richtig,

dass es sich hiebei wohl mehr um ein rationell combinirtes als
wirklich beobachtetes Zeichen handle. Die eben angeführte Ansicht
über den Venenpuls bei in Kede stehender Herzafiection hat auch
in neuere Handbücher Eingang gefunden; so spricht z. B. Friedreich™)
der Tricuspidalstenose besondere Begünstigung des Vorhofspulses
der Venen zu.
Im Gegensatze zu den genannten Autoren glaubt Füller 87), dass

der Stenose des rechten venösen Ostiums kein Venenpuls zukomme.
Dusch 8

S
)

und Rosenstein s»
)

machen das Auftreten und die Intensität
des Venenpulses von dem Grade der die Insufficienz der Klappe

begleitenden Verengerung des Ostiums abhängig und Sre*0) bezeichnet

den Venenpuls bei Tricuspidalstenose direct als selten, einfaches

Anschwellen der Venen als häufiger. — Stimmen so die in den
verschiedenen Hand- und Lehrbüchern ausgesprochenen Ansichten,
die sich noch leicht vermehren liessen, wenig miteinander überein,
so gilt das Gleiche rücksichtlich der Angaben über das Verhalten
der Venen bei Tricuspidalstenose in den hierüber vorliegenden
casuistischen Mittheilungen.

In seinem Lehibuche der Herzkrankheiten fährt Hope") eine Krankheits
geschichte an, die eine Frau von 42 Jahren betrifft, bei welcher Insufficienz
beider Atriorentricularklappen und Stenose der betreffenden Ostien bestand. Das

r. v. Ostium war für den Mittelfinger durchgängig, der r. Vorhof und Ventrikel
sehr erweitert, die Wandungen beider von normaler Dicke, 1. Ventrikel und Vor
hof erweitert, letzterer etwas verdickt
Die Baisvenen zeigten Turgeseena und Undulation,

Forget (l
.

c.) hat einen Fall von Stenose des r. v. 0. und Insufficienz der

Zeitschrift für Heilkunde. XH1. 3
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Tricuspidalklappe eomplicirt mit Aorten- und Mitralaffection beobachtet, bei welchen
am Halse „ Venenriickfltiss" bestand.

Friedreich3) theilt in seiner Abhandlung über den Venen puls einen Fall.

44jährige Frau, von Mitralstenose und Insuff. der Aorta und Tricuspidalis nebst
Stenose des r. v. Ostiums (Durchgängigkeit für knapp 2 Finger) mit. Die Autopsie
ergab Hypertrophie und Dilatation des Herzens, insbesondere seiner r. Hälfte. —

Es bestand systolischer Lebervenenpuls, die Halsvenen waren ziemlich erweitert,

pulslos, jedoch war vorübergehend sichtbarer Bulbuspuls rechterseits vorhanden

und es wurden stets systolische Bidbusklappentöne gehört.

In einem Falle Haidane' 's44) handelt es sich um eine 32jährige Frau, die an

Insuffizienz beider Atrioventricularklappen und Stenose dieser Ostien litt. R. v.

Ostium lässt 2 Fingerspitzen durch. R. Vorhof erweitert, weniger der r.
Ventrikel.

Halsrencn ausgedehnt, nicht pulsirend.
Eine andere, 30jährige Kranke desselben Autors litt an den gleichen Herz-

affectionen, wie die vorige. R. v. Ostium für den Zeigefinger durchgängig. Herz
sehr vergrössert, Vorhöfe, besonders der r. sehr erweitert, r. Ventrikel normal, L
Ventrikel ein wenig dilatirt.

Halsvenen hervortretend, ohne Pidsation.

Duroxiez*") stellt zehn durch Autopsie bestätigte Fälle eigener Beobachtung
zusammen und theilt dieselben sehr zweckmässig nach dem Grade der Stenose ein.

a) Fälle, bei welchen das Ostium für 2 Finger durchgängig war.
1. 21jährige Frau; Insuff. d. Mitralis, Stenose des 1. v. Ostiums, Stenose des r. v.
Ostiums. Vorhöfe und Ventrikel erweitert, wenig hypertrophisch, r. Vorhof
weniger erweitert als der linke.

Enorme Ausdehnung der Halsvenen, Venenpuls.
2. 44 jähriger Mann; Insuff. d. Mitralis und Stenose des 1. v. Ostiums, Insuff. der
Tricuspidalis und Stenose des r. v. Ostiums; Aortenklappenaffection. R. Vor
hof stärker dilatirt als alle anderen Herzabschnitte, r. und 1. Ventrikel otwa>
erweitert.

Halsvenen stets stärker gefüllt, Venenpuls.
3. 46jährige Frau; dieselben Affectionen der Klappen und Ostien wie bei 2.
L. Ventrikel mässig hypertrophisch, r. Ventrikel etwas erweitert, dünnwandig,
fettig degenerirt.

Venen immer voll, keine Pulsation.
4. 37jährige Frau; Herzaffection wie bei 2. und 3. Geringe Dilatation des
Herzens, Wandungen nicht hypertrophisch.
Halsvenen nur beim Husten ausgedehnt.

b) Fälle, bei welchen das r. v. Ostium für einen Finger durchgängig war.
5. 40 jähriger Mann ; Affectionen der Klappen und Ostien wie bei 2. Herz stark
hypertrophisch, 1. Vorhof ein wenig dilatirt.

Deutlicher Puls der Halsvenen.
6. 58 jähriger Mann; Veränderungen an Klappen und Ostien wie bei 2. Herz
mässig gross, nicht hypertrophisch, r. Vorhof weit, r. Ventrikel von normaler
Grösse, 1. Ventrikel etwas dilatirt.

Venen stark gefüllt, kein Puls.

c) R. v. Ostium nicht einmal für einen Finger durchgängig.
7. 27jährige Frau; Insuffizienz der Mitralklappe und Stenose des L v. Ostiums,
Stenose des r. v. Ostiums ohne Insuffizienz der Klappe. Beträchtliche Dila
tation der Vorhöfe.
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Venen blieben immer gefüllt, in typischer Weise pulsirend.
8. 36jährige Frau; Affection der Klappen und Ostien, wie bei 2. Massige Dilatation
der Herzhöhlen ohne Hypertrophie.

Doppelte Bewegung der Halsvenen.

9. 64 jähriger Mann; Fall von isolirter Affection der Tricuspidalklappe (Insuff.
derselben und Stenose des r. v. 0.) Ostium für einen Finger passirbar.

Pulsation der Halsvenen.
10. 29jährige Frau, Insuff. der Mitralis und Stenose des 1. v. Ostiums, gleiche
Affection der Tricuspidalis und des r. v. Ostiums, letzteres für zwei Finger
durchgängig. R. Vorhof sehr vergrössert, r. Ventrikel nicht vergrössert, 1.
atrophisch.

Halsvenenpuls.

In einer Beobachtung Cryan's**) bestand bei einer 27jährigen Frau Insuffi-
cienz beider Zipfelklappen und Stenose der beiden venösen Ostien. R. v. Ostium
für den Zeigefinger passirbar. L. Vorhof aufs Doppelte vergrössert, Ventrikel
normal; r. Vorhof und Ventrikel erweitert und hypertrophisch.

Aeussere Jugularvenen angeschwollen aber pulslos, an den inneren systolischer
Venenpuls.

Eine weitere Beobachtung von Duroziex*6) betrifft eine 21jährige Frau, bei
welcher ausser den gleichen Affectionen wie im vorhergehenden Falle noch oino
Insufficienz der Aortaklappen bestand. R. v. Ostium lässt einen Finger durch.
Beide Vorhöfe sehr erweitert und verdickt; r. Ventrikel fast normal, 1. ein wenig
hypertrophioh.

Ausschliesslich präsystolischer Halsvenenpuls.

Tuexek**) hat einen Fall, 37jährige Frau, von allgemeiner Enge des Arterien
systems mitgetheilt, bei welchem zugleich Mitralstenose, Insufficienz der Tricuspi

dalis und Stenose des r. v. Ostiums (Durchgängigkeit für 1 Finger) bestand. Der
r. Ventrikel war nicht erweitert, aber in seiner "Wand verdickt, Herzmuskel hell

braun, schlaff.

Es bestand starke Füllung der Halsrenen und nur „ Undulation" derselben.

Charteris") beobachtete eine 35jährige Frau, bei welcher die Autopsie eine
für einen Finger passirbare Trucuspidalstenose nachwies, die Klappe war insuffi
cient Dieselben Affectionen an der Mitralis. Beide Vorhöfe erweitert und verdickt.

Weder Anfüllung noch Pulsation der Halsgefässe.
Bei einem 51jährigen Manne, dessen Krankheitsgeschichte von Garel*") mit

getheilt wird, wurde Insufficienz und Stenose der Tricuspidalklappe durch ein

Hämatom einer Klappe erzeugt Das Herz bot im Uebrigen normale Verhältnisse.

Präsystolisch-systolischer Puls der Jugularvenen, wobei die präsystolische

Erhebung besonders stark ausgeprägt ist.

Davexae") berichtet über einen Fall von mit Mitralaffection complicirter In

sufficienz der Tricuspidalis und Stenose der r. v. Ostiums, bei welchem Venetipnls

nicht vorhanden war.
Dieselbe Klappenerkrankung zeigte eine Kranke (löjähriges Mädchen) von

lApinc™). Bei der Autopsie fand sich der r. Vorhof stark dilatirt und hyper

trophisch, der 1. gleichfalls sehr voluminös. L. Ventrikel atrophisch, r. dilatirt

und hypertrophisch.

Halsvenen stark gefüllt, pulslos.

Eine Beobachtung Chauffard' s") betrifft einen Fall, 28jährige Frau, von
Mitral-, Aorten- und Tricuspidalaffection (Insuff. und Sten.). Der L Ventrikel war

■à*
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excentrisch hypertrophirt, der rechte schlaff, atrophisch. R. Vorhof auf mehr als

das Dreifache vergrössert, 1. dilatirt.
• Halsvenen stark gefüllt, ohne pulsatorische Phänomene.

Eine 21jährige Kranke von Bury"i) zeigte Pulmonale tenoae, offenes Foramen
ovale und Stenose des r. v. Ostiums mit Insuffizienz der Tricuspidalklappo. R. v.
Ostium für zwei Finger durchgängig. Dilatation des r. Vorhofes und Ventrikels,

1. Ventrikel klein.

Kein Halsvenenpuls, kein Leberpuls, Venen nicht ausgedehnt.

Lecfcrc'sM) Fall, 18 jähriger Mann, zeigte eine Mitral- und Tricuspidalaffection.
wobei das r. v. Ostium sich für einen Daumen durchlässig erwies. Der r. Vorhof
war ausserordentlich vergrössert, der r. Ventrikel in seiner Wandung etwas
verdickt

Die Halsvenen nur ein wenig erweitert, keine Pulsation.
In seiner Inauguraldissertation berichtet Hirschberg 6«) über eine Kranke.

29jährige Frau, die an Insuffizienz der Tricuspidalklappo und Stenose des r. v.

Ostiums und den gleichen Veränderungen an der Mitralis und Aorta litt B«i
der Autopsie wurde das r. venöse Ostium für 2 Finger passirbar gefunden. Der
r. Vorhof war sehr bedeutend erweitert, der r. Ventrikel wonig dilatirt, etwas
hypertrophisch.

Es bestand präsystolisch-systolische Pulsation der Venen nicht nur des
Halses sondern auch des Gesichtes und der oberen Extremitäten und als
besondere Eigenthümlichkeit wird angegeben, dass auch während der
Ventrikeldiastole die Venen nicht vollständig abschwollen. Leber venenpuls.

Einer sehr sorgfälltigen Zusammenstellung bisher publicirter Fälle von Tricu-
spidalstenose R. Leudet's"') seien im Folgenden noch jene Fälle entnommen, in
deren Krankheitsgeschichte des Vorhandenseins oder Fehlens von Venenpuls aus

drücklich gedacht ist
Beob. von Pye-Smith6*). 37jährige Frau. Affectionen der Klappen und Ostien

wie bei dem vorhergehenden Falle. R. Vorhof enorm dilatirt, r. Ventrikel ein
wenig erweitert, L Vorhof und Ventrikel hypertrophisch.
Puls der Jugularvenen.
Beob. von Luton") 22jährige Frau. Stenose beider linken und des r. ven.

Ostiums. Klappen suffiZient

Ausdehnung der Jugular- und Temporal renen, schwaclte Pulsation.
Beob. von Oairdnerm). 20jähriger Mann. Durch Tumor bedingte Stenose

des r. v. Ostiums. Ventrikel etwas erweitert.
Venen nicht sehr ausgedehnt, undulirend.
Beob. von Jenningsm). 40 jährige Frau. Stenose des Aorten-, Mitral- und

Tricuspidalostiums und Insuffizienz der Klappen. Herz hypertrophisch, bes. die
erweiterten Vorhöfe und der L Ventrikel.

Jugularvenen stark gefüllt, „zitternde Beicegungen" derselben.

Beob. von Cryanm). 26jährige Frau. Insuffizienz der Mitralis und Tricu-
spidalis, Stenose der beiden Atrioventricularostien. R. v. Ostium für die Zeige-
fingerspitze durchgängig. R. Vorhof sehr erweitert und hypertrophisch, ebenso
der linke; r. Ventrikel mässig dilatirt und hypertrophirt, 1. Ventrikel verkleinert.

Jugularvenen deutlich erweitert, vor Allem rechts, systolischer Venenpuls.
Beob. von I^roux*'). 24jähriger Mann. Insuffizienz beider Atrioventricular-

klappen und Stenose dieser Ostien.

Systolischer Jugularvenen- und Leberpuls.
Beob. von Peurce-Gould''-). 42jährige Frau. Insuffizienz der Aorten-, Mitral-
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und Tricuspidalklappen. Stenose der betreffenden Ostien ; r. v. Ostium lässt kaum
den kleinen Finger durch. Vorhöfe erweitert und hypertrophisch, insbesondere
der rechte. R. Ventrikel dilatirt und hypertrophirt, 1. Ventrikel normal.

Starke Ausdehnung der Jugularvenen, Regurgitation.

Beob. von Chiotti •*). 30 jährige Frau. Insufficienz der Tricuspidalklai>e,
Stenose des r. v. Ostiums (für den Zeigefinger durchgängig), Aorten- und Mitral-
klappenaffection. R. Ventrikel erweitert und hypertrophirt.

Kein Jugularvenenpuls.
Beob. von Havage**). 44jährige Frau. Stenose des r. v. Ostiums (für 2 Finger

durchgängig). Pulmonalstenose (wahrscheinlich congenital). Beträchtliche Flüssig
keitsansammlung im Pericard, r. Ventrikel verdickt, r. Vorhof ansehnlich erweitert.

Kein Jugularvenenpuls.
Beob. von Renaut**). Frau. Stenose beider venösen Ostien. R. Vorhof sehr

hypertrophirt.
Kein Venenpuls.
Beob. von Lubet-Barbon«*). 40jährige Frau. Insufficienz der Tricuspidalis

und Stenose des r. v. Ostiums; Mitral- und Aortenklappenaffection. R Vorhof
faustgross, linker weniger gross.

Jugularvenenpuls.

Beob. von Torres-Homem'"). 30 jähriger Mann. Tricuspidalstenose ohno

Betheiligung anderer Klappen oder Ostien. R. v. Ostium für den kleinen Finger
durchgängig.

Venen ausgedehnt, kein wirklich rccurrirender Puls.
Leudet schliesst hieran folgende noch nicht anderwärts mitgetheilte Be

obachtungen.

Beob. von E. Leudet. 37 jährige Frau. Mitralerkrankung, Stenose dos r. v.
Ostiums (Durchlässigkeit für 2 Finger) und höchstwahrscheinlich Insufficienz der
Tricuspidalklappe. R. Vorhof sehr erwoitert, hypertrophisch, r. Ventrikel ein wenig
verdickt; 1. Vorhof erweitert und hypertrophisch, 1. Ventrikel nicht dilatirt.
Erst im weiteren Verlaufe der Beob. mit wachsender Herzschwäche An

schwellung der Venen, die zu Beginn nicht dilatirt waren, Venenpuls stets fehlend.
Beob. von demselben. 12 jähriges Mädchen. Aortenklappen-, Mitral- und

Tricuspidalaffection (r
.

v. Ostium für 2 Finger passirbar). Pericardialverwachsung.
R. Ventrikel ausgedehnt, 1. fast normal.
Jugulares externae ausgedehnt, kein Puls.
Beob. von demselben. 23 jährige Frau. Insuff. der Mitralis und Tricuspidalis.

Stenose beider Atrioventricularostien (r. v. Ostium kaum für einen Finger durch
gängig). R. Vorhof ziemlich klein, verdickt, r. Ventrikel erweitert, sehr dick
wandig; 1

. Vorhof geschrumpft.
Venen ausgedehnt, Venenpuls.

An diese der Literatur entnommenen Angaben über die bei Stenose des rechten
venösen Ostiums an den Venen anzutreffenden Erscheinungen seien die bezüglichen

Wahrnehmungen in einem Falle eigener Beobachtung angereiht.
Derselbe betrifft eine Frau von 58 Jahren (Krankheitsgesch. I.), bei welcher

die Diagnose Stenose des linken venösen Ostiums mit Insufficienz der Mitralklappe
und organische Insufficienz der Tricuspidalis lautete. Die Autopsie bestätigte diese
Diagnose, ergab aber ausserdem noch eine Concretio cordis cum pericardio und

Stenose des r. v. Ostiums, auf welche beide intra vi tarn kein Symptom hingedeutet
hatte; insbesondere wurde keine systolische Einziehung sondern ein hebender
systolischer Herzspitzenstoss beobachtet; ein diastolisches oder präsystolisches



38 Dr. Friodrick Koväcs.

Geräusch über dem unteren Sternum wurde nie wahrgsnommcn. Das r. v. Ostiurn

war nur für einen Finger durchgängig, die Klappe insufhcient.
Diese Kranke bot bei sehr stark gefüllten Venen die Erscheinungen des

systolisclien Pulses in höchst ausgesprochener Weise an den inneren und äusseren

Jtujular-, Axillar-, Orural- und Lebervenen dar. (Curve 2 Tafel I ist an der
rechten Jugularvene dieser Kranken aufgenommen). Dio Höhe der Pulswelle war

eine sehr bedeutende, die anacrote (präsystolische) Erhebung meist nur gering. Dio
rückläufige Blutbewegung erfolgte mit erheblicher Kraft, so dass laute VenenUhtc
an Jugidar-, Axillar- und Oruralvenen zu Stande kamen.

Bei der Sichtung der im Vorstehenden angeführten Beobachtungen
müssen zunächst sieben gesondert betrachtet werden, in welchen

nur eine Stenose des rechten venösen Ostiums ohne Insufficienz der
Tricuspidalklappe vorlag. In drei Fällen hievon wird angeben, dass
kein Halsvenenpuls bestand, in einem bestand schwache Pulsation,
in einem anderen „Ondulation", bei zweien wurde Halsvenenpuls
beobachtet. Leider sind in den betreffenden Krankheitsgeschichten
keine genaueren Angaben über das zeitliche Verhalten dieses Pulses
zur Herzaction enthalten, wesshalb ihre Verwerthung an dieser

Stelle unmöglich ist, wenn auch als selbstverständlich angesehen
werden muss, dass der Puls nur präsystolisch gewesen sein kann.
Der andere weitaus grössere Theil der Beobachtungen betrifft

Fälle von Stenose des r. v. Ostimus neben gleichzeitiger Insufficienz
der Klappe.

Von den 35 hier anzuführenden Fällen ist bei 14 das Fehlen
des Venenpulses, womit fast ausschliesslich der Halsvenenpuls
gemeint ist, hervorgehoben. Es sind hierunter Verengerungen des
Ostiums sowohl höheren als geringeren Grades ; der rechte Ventrikel
war meist dilalirt oder dilatirt und hypertrophirt. Da aus fast
allen betreffenden Krankheitsgeschichten nicht hervorgeht ob ander

weitige pulsatorische Erscheinungen an den Körpervenen, insbesonders
Lebervenenpuls, Jugularklappentöne, vorhanden waren oder gefehlt

haben, ist aus dem Fehlen des Halsvenenpulses allein ein Schluss
nicht gestattet, da dasselbe ja auch nur durch Sufficienz der Venen
klappen bedingt sein konnte; doch ist ebenso wie bei einfacher
Tricuspidalinsufficienz auch bei deren Combination mit Stenose des
r. v. Ostiums das Fehlen jeder nachweisbaren Venenpulsation wohl

möglich.

In 9 Beobachtungen ist das Vorhandensein von Venenpuls
constatirt ohne Angabe darüber ob es sich um präsystolischen oder
systolischen Puls gehandelt habe, wesshalb auch diese FäUe hier
nicht verwendbar sind. Das Gleiche gilt von 4 Mittheilungen, in
welchen von unbestimmbaren Bewegungserscheinungen oder Un-
dulationen die Rede ist.
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Nach Ausscheidung dieser für die Erörterung vorliegender
Frage ungeeigneten Fälle bleiben 8 übrig, in welchen die Be
ziehungen des wahrgenommenen Venenpulses zu den Phasen der Herz-
action genau bezeichnet sind. Es ergiebt sich, das siebenmal der
Puls systolisch oder präsystolisch-systolisch und nur einmal trotz
gleichzeitiger Insufflcienz der Tricuspidalklappe ausschliesslich prä
systolisch war (Fall von Duroziez Die Erscheinung des Venen
pulses fand sich an den Jugularvenen (ev. deren Bulbus), den Venen
des Gesichtes, jenen der Extremitäten und der Leber. Die Form
des Venenpulses unterschied sich hiebei in jenen Fällen, bei welchen
hierauf besonders geachtet wurde, mit einer einzigen Ausnahme, in
keiner Weise von jener, die man bei einfacher, etwa relativer
Trícuspidalinsufñcienz zu finden pflegt. An der Gestalt der Puls-
curve wurde auch dann keine characteristische Aenderung hervor

gerufen, wenn die Stenose höhere Grade erreichte, z. B. das Ostium

nur für einen Finger durchgängig war. Die Ursache hiefür liegt
in der fast in allen betreffenden Fällen beobachteten Hypertrophie
des r. Ventrikels, die sowohl in Folge der gleichzeitigen Insufflcienz
der Tricuspidalklappe als der complicirenden Mitralaflection bestand.
Durch den hypertrophischen rechten Ventrikel wird das in der
Stenose des r. venösen Ostiums gelegene Hinderniss überwunden

und es kann die Kraft des regurgitirenden Blutstromes trotz hoch
gradiger Stenose eine so grosse sein, dass es wie bei einfacher
Schlussunfähigkeit der Tricuspidalklappe zur Bildung von lauten
Venentönen kommt (m. vergl. Krankheitsgesch. I.). Der präsystolische
Antheil der Venenpulscurve war nur in der Beobachtung GareVs
im Verhältniss zum systolischen stärker entwickelt, als dies bei
einfacher Insufflcienz der Klappe gewöhnlich der Fall ist, was in
der augenscheinlich nur geringgradigen Insufflcienz in diesem Falle

seineu Grund hatte. Hirschberg hebt den Umstand als beachtens

werte hervor, dass bei seinem Falle die Venen auch während der
Kammerdiastole nicht vollständig abschwollen. Da aber der Grad

des diastolischen Abschwellens der Venen von dem Maasse der

Füllung derselben, ferner von der Dauer der Ventrikeldiastolo
abhängig ist, wird hierin ein für die Stenose des r. venösen Ostiums
wesentliches Zeichen kaum erblickt werden können.
Den Fällen bei welchen präsystolisch-systolischer oder systo

lischen Venenpuls wahrgenommen wurde, steht nur die Beobachtung

Durosie/ gegenüber, welcher trotz gleichzeitiger Insufflcienz der
Tricuspidalklappe nur präsystolischen Halsvenenpuls beobachtete.

In diesem Falle war das Ostium für einen Finger durchgängig, der
r. Vorhof sehr erweitert und verdickt, der r. Ventrikel fast von
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normaler Weite, die Wand ein wenig verdickt. Die Schluss
unfähigkeit der Klappe liess sich nur an einem Winkel derselben
mittels Wasserprobe nachweisen, war also sehr gering und hierin
liegt die Erklärung für das Entstehen eines ausschliesslich prä
systolischen Venenpulses.

Der Füllungsgrad der Venen kann sehr verschieden sein.
Meist sind dieselben stark erweitert und gefüllt. Es finden sich
aber auch Beobachtungen, in welchen ausdrücklich hervorgehoben
ist, dass die Venen nicht stärker, oder doch nur wenig stärker

gefüllt waren als normal. Dieses auffälige Verhalten dürfte seinen
Grund in der oft enormen Erweiterung des rechten Vorhofes und
der grossen intrathoracischen Venenstämme haben, wodurch die

peripheren Venen entlastet werden.

Die Betrachtung des vorliegenden Beobachtungsmateriales würde

demnach, soweit dasselbe zu allgemeinen Schlüssen berechtigt,

Folgendes ergeben:

1. Die Venen sind bei der Stenose des r. venösen Ostiums in

der Regel stark erweitert, doch kommt auch geringere
Füllung vor.

2. Hinreichende auf Beobachtung beruhende Angaben über das

Verhalten des Venenpulses bei Stenose des r. venösen Ostium*

ohne Insuffizienz der Tricuspidalklappe scheinen nicht vor

zuliegen, doch ist nicht zu zweifeln, dass derselbe, wenn

vorhanden, präsystolisch sein müsste.

3. Ist, wie in der Eegel, neben der Stenose des r. v. Ostiums
auch Insufficienz der Klappe vorhanden, so entscheidet der

Grad dieser letzteren über die Art der Venenphänomene.
Ist sie nur sehr gering, so ist der Venenpuls, wenn überhaupt
ein solcher besteht, präsystolisch ; erreicht sie einen höheren

Grad, so ist der Puls systolisch oder präsystolisch-systoüsch
und die gleichzeitig bestehende selbst beträchtliche Stenose

des Ostiums bringt keine wesentliche Aenderung dieses Pulses
hervor.
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Kraukhtiitsgeschichleu. *)

L

Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel. Mitralklappen-

insufficienz und Stenose des l. v. Ostiums. Organische Insufficienz
der Tricuspidalklappe und höhergradige Stenose des rechten venösen

Ostiums. Systolischer Jugular-, Axillar- und Cruralvenenpuls. Leber-
cenenpuls. Jugular-, Axillar- und Cruralvenentöne.

Th. H., 58 J. alt, Handarbeiterin. Aufgen. 24. Juni 1890. Seit 8 Jahren
besteht bei schwerer Arbeit Herzklopfen. Vorübergehend Anschwellen der Füsse.
In letzter Zeit Zunahme der Beschwerden, Athemnot, stärkere hydropische Er
scheinungen.

Kleine gracil gebaute, stark abgemagerte Frau. Gesichtsfarbe blass-cyanotisch.
Venen des Gesichtes stark gefüllt, zeigen keine Pulsation. Venae jugulares internae

beiderseits über daumendick, die r. weiter. Beide zeigen starken herzsystolisch-

positiven, schwach anadicroten Puls. Die gleiche Palsation an den äusseren Jugular-
venen. Lässt man die Kranke massig vertieft athmen, so schwellen die Halsvonen
während des Inspiriums ab und die Excursionsweite ihrer Pulsationon wird be
deutend grösser; während dos Exspiriums sind die Venen stark gefüllt, ihr Puls
aber ist kleiner. Richtet man die Kranke aus der leicht erhöhten Rückenlage
allmählig bis zum Aufrechtsitzen auf, so wird das Phänomen der inspiratorischen
Verstärkung des Venenpulses am Halse weniger deutlich und beim Aufrechtsitzen

und forcirter Inspiration kann sogar die Pulsation inspiratorisch geringer, ex
piratorisch grösser werden. Die Auscultation der inneren Jugularvenen ober der

Clavicula ergiebt einen dumpfen gefässdiastolischen Ton, der r. mehr geräuschartig
ist; während der Gefässsystole hört man beiderseits einen verdoppelten Ton, dem

verdoppelten diastolischen Herztone entsprechend. Während der Inspiration wird
der diastolische Venenton verstärkt und erhält mitunter einen deutlichen Vorschlag.
Ueber den etwas härter anzufühlenden Carotiden ein dumpfer Ton im ersten, ge
spaltener diastolischer Ton in zweiten Moment.
Die Untersuchung der Lungen ergiebt diffuse Bronchitis geringen Grades.
Der Herzspitzenstoss im 6. Intercostalraume in der 1. vorderen Axillarlinie,

2 querfingerbreit und hebend. Die Herzdämpfung beginnt am unteren Rande der
4. Rippe (1

.

ParaSternallinie) reicht nach rechts 2 querfingerbreit über den r.
Stemalrand nach 1

. bis zur vorderen Axillarlinie. Auscultationsbefund : An der
Herzspitze ein präsystolisches rauhes Geräusch, lauter systolischer Ton, verdoppelter

*) Im Folgenden sind Ausxügc aus den klinischen Krankheitsgeschichten
einiger Kranken mitgetheilt, an welchen die vorliegender Arbeit zu Grunde
liegenden Beobachtungen gemacht wurden.
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diastolischer Ton. An der Auscultationsstollo der Pulmonalarterie ein dumpfer
systolischer, verstärkter, verdoppelter diastolischer Ton; der gleiche Befund über
der oberen Sternalgegend und der Auscultationsstelle der Aortenklappen, nur ist
liier der 2. Ton schwach. Ueber der unteren Sternalgegend und r. davon ein
lautes systolisches Geräusch und verdoppelter diastolischer Ton, kein präsystolisches
Geräusch. Geringe Arhythmie — Bei etwas über einen r. Winkel elevirtem r.
Oberarme, bei Bückenlage der Fat., kann man in der Axillargegend des Oberarmes
Arteria und Vena axillaris gesondert, erstere etwas weiter nach vorne, letztere
stark gefüllt und etwas weiter nach rückwärts gelegen tasten. An der Vene
deutliche Pulsation sieht- und tastbar, die inspiratorisch verstärkt wird und sieb
bis in die Höhe des unteren Bandes des Pectoralis maior verfolgen lässt An
dieser Stelle hört man bei leicht aufgesetztem Stethoscope zu Beginn jedes In-
spiriums 1—2mal einen klappenden mit dem Venenpulse synchronen Ton. Bei
forcirter Inspiration tritt der Ton nicht auf, bei Druck mit dem Stethoscope wird
er vernichtet. Bei noch stärkerem Druck entsteht ein sehr lautes langes Druck

geräusch der Arterie. Auscultation peripher von der angegebenen Stelle liefert ein
negatives Ergebniss, bis auf das stets erzeugbare Druckgeräusch der Brachial
arterie. Verlegt man die Auscultationsstelle weiter central, so ist von dem be
schriebenen Tone gleichfalls nichts mehr zu hören, dagegen treten um so deutlicher,

jo mehr man sich dem Thorax nähert, die fortgeleiteten Herztöne auf. Linkerseits

lässt sich ein analoges Venenphänomen nicht wahrnehmen. Auscultation an der
Stelle der Vena subclavia unter dem Schlüsselbeine ergiebt nur die über dem

ganzen Thorax hörbaren Herztöne.

Die Radialarterie etwas geschlängelt, härter, von etwas erhöhter Spannung,
Pulsus tardus, Anacrotie.

Massiger Ascites. Dem Herzspitzenstosse kurz nachfolgender Puls der bedeutend
vorgrösserten Leber. Harn hochgestellt, eiweissfrei.

An den unteren Extremitäten mässiges Oedem. Befund an den Cruralgefässen :
Nach innen von der deutlich fühlbaren harten Arterie eine ihrer Lage nach der
Cruralvene entsprechende leicht unterdrückbare Pulsation zu tasten. Dieselbe ist
meist monoerot, lässt jedoch bei Inspiration, während weloher sie eine sehr

deutliche Verstärkung erfährt, mitunter eine anacrote Erhebung erkennen. Bei

Auscultation unterhalb des Poupart'schen Bandes hört man einen hellen klappenden

Ton, der mit dem Pulse der Vene zusammenfällt und bis etwa 3 querfingerbreit nach

abwärts verfolgt werden kann. Bei mässig tiefer Inspiration wird der Ton viel
lauter und erhält mitunter einen schwachen Vorschlag ; bei allzu tiefer Inspiration
verschwindet der Ton, ebenso beim Pressen. Leichter Druck nach innen von der
Arterie blos auf die Vene ausgeübt vernichtet den Ton bei Auscultation unterhalb
dor Compressionsstelle ; bei schwachem Drucke auf die Arterie hört man unter
halb neben dem Tone noch ein Compressionsgeräusch.

Bei mehrwöchentlichem Aufenthalte der Kranken an der Klinik wurde durch
Körperruhe und Digitalisgebranch eine wesentliche Besserung erzielt und dieselbe
endlich auf ihren eigenen Wunsch entlassen. Während der ganzen Zeit konnte man

sich durch vielfältige Untersuchung der Pat. stets von der Beständigkeit der oben
angeführten Symptome, insbesondere der Venenphänomene überzeugen. Auch während
oiner zweiten Behandlung der Kranken in der Klinik, welche wegen neuerlicher
Verschlimmerung ihres Befindens nothwendig wurde, konnte der gleiche Befund
wie das erstemal erhoben werden ; Pat. wurde auch diesmal gebessert entlassen.
Am 2. Dezember kehrte sie in höchst desolatem Zustande in die Klinik zurück

und starb 11 Tage später.
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Auszug aus dem Seetionsbefunde (Hr. Prof. Kundrat): Körperiiingo 147 cm.
Die "Venen am Halse sehr erweitert; die r. Vena jugularis interna sehr erweitert,
misst ober den ßulbusklappen 4 cm im Umfang; die linke 3 cm. Die Klappen
der ersten halbmondförmig je 7 mm, der letzteren halbkreisförmig 9 mm und
10 mm hoch.

Der Herzbeutel enorm ausgedehnt, durch straffes Zellgewebe mit dem Herzen
verwachsen. Das Herz horizontal gelagert mit dem r. Bande nach vorne, enorm

vergrössert besonders im r. Ventrikel und r. Vorhof. Die Höhlen strotzend mit

flüssigem Blut und locker geronnenem Fibrin erfüllt. Die Aortenklappen stark,

fast knorpelig verdickt, halbkugelig aufgebaucht, an den tiefer herabgerückten, ver
dickten Schlusslinien etwas aufgefilzt. Der L Ventrikel erweitert, seine Wand 1 cm

dick. Die Bicuspidalklappo in einem starren Trichter verwandelt, der kaum die

Spitze des Zeigefingers fasst Der r. Ventrikel stark erweitert, 3—4 mm dick. Die

Tricuspidalklappe gleichfalls verdickt, in einen Trichter für einen Mannesfinger
durchgängig umgewandelt. Der r. Vorhof enorm erweitert, verdickt. Die Pulmonal-
arterie sehr erweitert. Die Aorta im abdominalen Theile mit kleinen aber zahl
reichen Aullagerungsplatten besetzt, misst oberhalb des Tripus Hallen 5 cm im

Umfang. Vena cava inferior sehr weit, hat unter den Kenalvenon 5 cm Umfang.
Die rechte Axillarvene weist unterhalb der Einmündungsstello der Subscapularvonen
und oberhalb der Latissimussehno ein wohlentwickeltes Klappenpaar auf; oberhalb

dieser Stelle in der Axillarvene und Subclavia bis zum Zusammenflüsse dieser mit
der Vena jugularis interna keine Klappe. Umfang der r. Axillarvene an der Stelle
der erwähnten Klappe 12 mm, Höhe der Klappen 5 mm. In der 1. Axillarvono
findet sich 3 cm oberhalb der Einmündung der Subscapularvenen ein Klappenpaar
und unterhalb derselben gleichfalls eine zweitaschige Klappe.

Die Lungen rostbraun, dichter, leicht oedematös.
Die Leber klein, dicht, granulirt; die Milz klein, dicht, Schwielen nach Infarcten.

Nieren blutreich, dicht, plump.

n.

Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel. Relative In
suffizienz der Mitral- und Tricuspidallclappe, Insufficienz der Aorten
klappen. Präsystolisch-systolischer Venenpuls. Gemischtes Crural-

gefässphänomenen: Prnsystolisch-systoliscJies Insufficienzengeräusch der

Cruralvenenklappen, systolischer Arterienton.

A. K., 57 Jahre alt. Näherin. Aufgen. 18. Juni 1890. Kurzathmigkeit seit
10 Jahren. Seit 2 Jahren Anschwellen der unt. Extremitäten. Pat. hat nie Gelenks
rheumatismus durchgemacht.

Schwächliche, magere Frau. Gesicht und Extremitätsenden eyanotisch. Oedem
der unteren Extremitäten und unteren Antheile des Rumpfes. Beide Venae jugulares
int und ext sowie die mittleren Halsvenen strotzend gefüllt, zeigen präsystolisch
systolischen Puls. (Pulscurve 1 Tafel I von der r. inneren Jugularvene stammend.)
"Während der Inspiration tritt eine Füllungsabnahme der Halsvenen und eine Ver-
grösserung ihrer pulsatorischen Excursionen ein. Diese inspiratorische Verstärkung
des Venenpulses ist auch bei sitzender Stellung der Kr., während welcher die

mittlere Füllung der Venen nur wenig abnimmt, sehr deutlich. Die Auscultation

über dem untersten Abschnitte beider Jugularvenen ergiebt 2 der Venendiastole

entsprechende dumpfe Töne, von welchen der erste schwächer und kürzer ist;
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beido werden durch das Inspirium erheblich verstärkt. Ausserdem hört man einen

vom Herzen fortgeleiteten mit der Venensyetole synchronen (herzdiastolischen) Ton.

Ueber der Carotis ein lauterer herzsystolischer, schwächerer herzdiastolischer Ton.

Venen im Gesichte und an den oberen Extremitäten gleichfalls stark ausgedehnt

zeigen deutlichen Puls, letztere bis zum Handrücken.
Die Untersuchung der Lungen ergiebt Unbeweglichkeit der Lungenränder,

diffuse Bronchitis.

Herzbefund: Kein deutlicher Spitzenstoss, sondern nur diffuse Erschütterung
tastbar, keine systolische Einziehung. Die Herzdämpfung reicht nach oben (1

.

ParaSternallinie) bis zum unteren Rande des 4. Rippe, nach rechts bis 1 cm

breit über den r. Sternalrand (6. Rippe), nach links bis zur Mamillarlinie. Die
Auscultation ergiebt: In der Gegend der Herzspitze einen systolischen Ton, nebst
welchem ein systolisches Geräusch gehört wird, einen diastolischen Ton, an dem
ein nicht immer deutliches, sehr schwaches diastolisches Geräusch hängt; an der Aus-
cultationsstelle der Tricuspidalis ein systolisches Geräusch, verstärkten diastolischen
Ton ; über der Pnlmonalis ein schwaches systolisches Geräusch, verstärkten diasto
lischen Ton ; über dem oberen Sternum einen dumpfen systolischen, schwachen diasto

lischen Ton, an den sich ein diastolisches weiches und kurzes Geräusch anschliesst.

Die Radialarterie etwas geschlängelt, ein wenig derber anzufühlen ; Puls etwas
schnellend, Frequenz erhöht, Arhythmie.

Ascites, Leber nicht tastbar.

Gruralgefusse : Die stark erweiterte deutlich anadicrot pulsirende Schenkel-

vono unterhalb des Poupart'schen Bandes sichtbar. Bei ganz leichtem Auflegen

eines Fingere auf das Gefäss tastet man der zweizeitigen Diastole der Vene ent

sprechend ein starkes zweitheiliges Schwirren, das durch leichten Druck verstärkt
wird. Nach aussen von der Vene die schnellend pulsierende Arterie zu fühlen.
Die Diastole der Vene beginnt früher als jene der Arterie und erreicht auch ihre
grösstc Höhe vor derselben. Bei gleichzeitiger Auscultation beider Gefässe unter
halb des Poupart'schen Bandes mit ganz leicht aufgesetztem Stethoscope hört man

ein ziemlich langes mit dem Venen pulse synchrones Geräusch, welches aus einem

schwächeren und kürzeren ersten und aus einem lauteren und längeren zweiten

Theile besteht. Zugleich mit dem 2
. Theile des Geräusches hört man einen

etwas dumpfen Ton. Verlegt man die Auscultationsstelle mehr gegen die Seite

der Vene, so hört man das dem fühlbaren Schwirren entsprechende venen-
diastolische Doppelgeräusch deutlicher , den Ton schwächer. Rückt man mit
dem Hörrohre mehr nach der Arterie zu, so wird der Ton lauter, das Doppel
geräusch sohwächer. Wird ein leichter Druck mit dem auf beide Gefässe gleich-
mässig aufgesetzten Hörrohre ausgeübt, so werden die Geräusche etwas lauter

tliessen aber in eines zusammen; der Ton bleibt zunächst unbeeinflusst. Bei

stärkerem Drucke verschwinden die Geräusche und auch der Ton und man hört ein

neues mit der Arteriondiastole zusammenfallendes lautes und scharfes Compressions-

geräusch. Beim Husten tritt in der Vene ein lautes, langgezogenes Geräusch,

bezüglich tastbares Schwirren auf. Der palpatorische und auscultatorische Befund
ist an den Cruralgefässen beiderseits gleich, nur erscheint das venöse Doppel
schwirren und Doppelgeräusch links stärker als rechts.

Durch Gebrauch von Digitalis- und Coffeinpräparaten wird eine durch mehrere
Wochen anhaltende Besserung erzielt Der objective Befund bleibt während dieser
Zeit unverändert. Gegen Ende Juli stellt sich zunehmende Verachlimmerung ein
und am 28. erfolgte der Exitus letalis.
Äusxug aus dem Sectionsbefunde (Hr. Dr. Kolisko): Halsvenen strotzend mit
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Blut gefüllt. Die Bulbi der inneren Jugularvenon sehr stark orweitert, die Klappen
oberhalb des Bulbus beiderseits klein. Die linke Lunge im ganzen Umfange, die
rechte zum grössten Theile durch Pseudomembranen angewachsen. Starkes Oedem

derselben.

Herx im ganzen Umfange mit dem Herzbeutel durch lockere Pseudomembranen
verwachsen, auf das Doppelte vergrössert, indem seine r. Hälfte, insbesondere der

r. Vorhof stark erweitert ist Auch der 1. Ventrikel stark erweitert. Die Wand
des 1. Ventrikels 15 cm dick. Das 1. т. Ostium топ normaler Weite, die Zipfel
der Bicuspidalis am Bande etwas verdickt, ausgeglättet, Höhe des verkürzten
hinteren Zipfels V4— 1 cm, Wand des 1. Vorhofes etwas verdickt Das Fleisch
des r. Ventrikels б— 8 mm dick, Trabekel und Papillarmuskel

*
verbreitert Das

r. v. Ostium für 4 Finger bequem durchgängig, der Umfang an der Basis der
Zipfel gemessen 12-5 cm; die Höhe dor einzelnen Zipfel 1—Г5 cm, ihre freien
Ränder etwas verdickt und ausgeglättet. Pulmonalklappen etwas vergrössert, an

den Rändern etwas verdickt Die Aortenklappen gross, die Sinus Valsalvae sehr
weit, die Ränder der Klappen an den Nodulis verdickt; zwischen linker und
hinterer Klappe, sowio zwischen rechter und hinterer eine je 3 mm lango Ver
wachsung der Commissur. Der verdickte Rand der hinteren Klappe schlügt sich
bei Eingiessung von Wasser nach den Aortenconus um, so dass ein kleiner Spalt
gebildet wird, durch welchen das Wasser langsam in den Ventrikel abfliesst Dio
Aorta etwas weiter, im Arcus und in der absteigenden Aorta beetartige, weiss-
gelbe Verdickungen der Intima. Die Aorta abdominalis leicht in ihrer Intima
verdickt, die Arteriae iliacae und crurales leicht erweitert, ihre Intima ein wenig
verdickt. Die Vena cava inferior stark erweitert, strotzend mit flüssigem Blute
gefüllt, ebenso die Venae iliacae und crurales. Der Umfang der letzteren oberhalb
der unter dem Poupart'schen Bande liegenden Klappen 45 cm, unterhalb derselben
4 cm. In der rechten Cruralveue diese Klappen klein, 4 mm hoch; in der linken
grösser 7—8 mm hoch, beiderseits zart

III.

Insufficienz der Aorten- und Mitralklappen. Relative Schluss

unfähigkeit der Tricuspidalklappe, nach deren Auftreten bald der

Exitus l. erfolgt. Während des Bestandes derselben gemischter Dreiton

(venöser Doppelton, einfacher Arterienton) an den Cruralgefässen.

M. В., 46 Jahre alt, Arbeitersgattin. Aufgen. 18. Juni 1890. Vor 14 Jahren
ausgebreiteter Gelenksrheumatismus. Seit 2 Jahren Knrzathmigkeit , häufiges
Schwindelgefühl , seit einem halben Jahre mit zunehmender Heftigkeit steno-
cardische Anfälle.

Status praes. vom 20. Juni Kräftig gebaute Frau vou gutem Ernährungs
zustände. Hautfarbe blass, Lippen etwas bläulichroth. Halsvenen nicht stärker

gefüllt, zeigen keine deutlichen pulsatorischen Bewegungen, sehr starker Puls
der Carotiden; Auscultation der letzteren ergiebt ein herzsystolisches Geräusch,

im diastolischen Momente nichts.

Lungenbefund bis auf spärliche Rasselgeräusche über der hintern unteren

Thoraxgegend normal.

Der Herzspitzenstoss hebend, verbreitert, liegt im 5. Intercostalraume, finger
breit ausserhalb der Mausillarlinie. Die Herzdämpfung beginnt am oberen Rande
der 4. Rippe (1
.

ParaSternallinie), reicht nach links bis fingerbreit, über die
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1. Mamillarlinie, nach rechts bis etwas über den r. Sternalrand. Auscultation : Ueber
dem Spitzentosse ein lautes, schabendes systolisches Geräusch, schwächeres diasto

lisches Geräusch. Ueber dem unteren Sternum schwächeres systolisches Geräusch

von derselben Klangfarbe wie an der Herzspitze, lauteres pfeifendes diastolisches
Geräusch. An der Auscultationsstelle der Pulmonalarterie ein systolisches Ge
räusch, dumpfer diastolischer Ton, an welchen sich ein langgezogenes diastolisches
Geräusch schliesst. Ueber dem oberen Sternum ein rauhes, sehr lautes systolisches

Geräusch und gleichfalls lautes, pfeifendes, langes diastolisches Geräusch; der

gleiche Befund wie hier über der Aorta, das systolische Geräusch noch lauter.
Die Radialarterie weit; schnellender Puls von erhöhter Frequenz, Rhythmus

normal. Die Auscultation der Cubital- und Radialarterie ergiebt einen einfachen
gefässdiastolischen Spontanton.

Die Leber etwas vergrössert, zeigt keine Pulsation.

Kein Ascites; der Harn enthält kein Eiweiss.

Untere Extremitäten völlig frei von Oedem. Die Auscultation der Crural-

arterien ergiebt einen einfachen Spontanton, Druckgeräusch, Druckdoppelgeräuscb.

Druckton. — Während des Aufenthaltes der Kranken in der Klinik bleibt ihr
Zustand durch einige Wochen ziemlich unverändert, dann verschlechtert sich

derselbe zusehends. Es treten Oedeme an den unt. Extremitäten auf, die Dyspnoe
wird grösser. Am 20. Juli constatirt man das Bestehen eines herzsystolisch-
positiven anadicroten Bulbuspulses an der r. Vena jugularis interna, bei Aus
cultation Uber demselben 2 klappende Töne, die mit der Pnlsation synchron sind ;

Leberpuls. Ascites geringen Grades.

Der Befund an den Cruralgefässen ist nun folgender: Die Spannung der
Cruralarterie etwas verringert ; nach innen von derselben eine dem Arterienpulse

vorangehende Pulsation der Cruralvene knapp unter dem Poupart'schen Bande
tastbar. Diese Pulsation wird durch das Inspirium sehr deutlich verstärkt nnd
während desselben deutlich anadicrot. Der Zeitunterschied zwischen Herzstos-
und Cruralarterienpuls merklich vergrössert. Die Auscultation ergiebt bei leichtem
Aufsetzen des Hörrohres unter dem Poupart'schen Bande zwei Töne, wovon der 2.,
stärkere mit der Arteriendiastole zusammenfällt. Beide werden inspiratorisch
lauter, doch ist diese Verstärkung bei dem ersten viel erheblicher. Im Exapirium
wird der erste oft unhörbar. Sehr häufig tritt während des Inspiriums noch ein
schwacher dritter Ton hinzu, welcher dem ersten vorschlagartig vorangeht
Wirkung der Bauchpresse vernichtet alle Schallphänomene bis auf den letzten
Ton. Schwacher Druck mit dem Hörrohre bringt den ersten, bezüglich die beiden
ersten Töne zum Schwinden; stärkerer Druck ruft ein lautes scharfes Arterien
druckgeräusch hervor; bei noch stärkerem Drucke entsteht ein Arteriendoppel-
geräusch. Auscultirt man etwa 2 querfingerbreit unterhalb des Poupart'schen
Bandes und übt oberhalb der Auscultationsstelle einen schwachen Druck auf die
Stelle der Vene aus, ohne zugleich die Arterie zu comprimiren, so verschwindet
der erste der Doppeltöne resp. die beiden ersten des Dreitones, während der letzte

Ton unverändert bleibt. Das Phänomen des Doppel- und Dreitones ist nur etwa
3—4 querfingerbreit nach abwärts vom Poupart'schen Bande zu verfolgen, darüber

hinaus vernimmt man nur einen mit dem Arterienpulse synchronen Ton. — In den
folgenden Tagen zunehmende Verschlechterung, häufige Ohnmachtsanwandlungen.
Am 28. Juli, nachdem noch eine Pneumonie im r. Unterlappen aufgetreten war.
erfolgt der tödtliche Ausgang.
Auszug aus tlent Sectionsbeftinde (Hr. Dr. Kolis/.o) : Die Halsvenen strotzend
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mit flüssigem, dunklem Blute gefüllt. Die Bulbi der Venae jugulares int. stark
erweitert, die Klappen daselbst gross und zart.

Die unteren Bandpartien des r. Mittellappens sowie die vordere Hälfte des
unteren Lappens hepatisirt, starr-, darüber die Pleura lebhaft injicirt. Im unteren
Band des oberen Lappens ein über haselnussgrosser hämorrhagischer Infaret.
Im Herzbeutel etwas klares Serum. Das Hera auf das Dreifache vergrößert,

besonders auf Eechnung des stark bauchigen 1. Ventrikels. Dieser ziemlich be
trächtlich erweitert, dunkle Cruormassen enthaltend, starrwandig, l'/s cm dick.
Das L venöse Ostium für 2 Finger durchgängig. Die Zipfel der Bicuspidalis sehr
stark an den freien Bändern verdickt, ausgeglättet, massig verkürzt; die Sehnen
fäden der stark abgeplatteten Papillarmuskel verkürzt, theilweise mit einander

verwachsen. B. Ventrikel beträchtlich erweitert, ganz leicht in seinem Fleische
verdickt, seine Wand 6 mm dick. Das Herzfleisch gelb gefleckt. Das r. venöse
Ostium für 4 Finger durchgängig, sein Umfang an der Basis der Zipfel 12 cm.
Die Zipfel in der Mitte der Schlussränder etwas verdickt, die verdickte Stelle im
medialen Zipfel bauchig nach dem 1. Vorhofe gewölbt, am vorderen Zipfel der
Schlussfläche entsprechend ausgeglättet ; Höhe der Zipfel in ihrer Mitte gemessen

V/t cm. Der r. Vorhof sehr beträchtlich erweitert, dünnwandig. Die Klappen
der Pulmonalarterie zart. Aorta etwas erweitert, in ihrer Innen- und Mittel
schicht gelb verfärbt, ausgedehnt verkalkt. Innenfläche derselben uneben, theils
von blassgrauer, theils von fettgelber Farbe, mit zahlreichen kleinen Substanz

verlusten bezeichnet Die Aortenklappen sehr stark in ihren freien Bändern ver
kürzt, auch verdickt, besonders der freie Band der hinteren Klappe. Das Ostium
der 1. Coronararterie weit, das der r. hochgradig verengt. Die Arteriae crurales
hie und da in ihrer intima gefleckt Die Venae iliacae und crurales in ihren
gewöhnlichen Dimensionen; der Umfang derselben ober den knapp am Poupart'schen

Bande liegenden Klappen 3 cm, unterhalb derselben 2-5 cm. Höhe der Klappen

daselbst 8—10 mm.

IV.

Insufficienz der Mitralklappe und Stenose des linken venösen
Ostiums. Relative Insufficienz der Tricuspidalklappe. Anadicrotcr

Bulbuspuls, Axülarvenenpuls, Leberpuls, Cruralvenenpuls. Doppel
ton über den Bulbis u. Axillarvenen, inspiratorischer Doppelton der
Cruralvenen.

A. St., 30 Jahre alt, Kellner. Anfgen. 24. Juli 1890. Pat. hat nie ein acutes
Exanthem, nie Gelenksrheumatismus Uberstanden. Seit einem Jahre Knrzathmigkeit
und schmerzhafte Sensationen in der Lebergegend. Zunahme dieser Beschwerden
in der letzter Zeit
Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann. Haut snbicterisch, Gesicht und Ex-

tremitätsenden cyanotisch. Der Bulbus der 1. Vena jugularis interna bildet eine
etwa nussgros8e Prominenz; der rechte auch etwas vortretend, doch in weit
geringerem Grade. An beiden Bulbis, desgleichen am unteren Stücke der beiden
Venae jugularis externae eine ausgesprochen anadicrote mit dem Corotispulse
synchrone Pulsation. Bei leicht erhöhter Bückenlage wird dieser Venenpuls
durch mässig tiefe Inspiration etwas frequenter und zeigt weit grössere Ex
kursionen. Durch forcirte Inspiration wird aber die Grösse des Pulses verringert.
Die Auskultation ergiebt Uber beiden Bulbis 3 Töne, von welchen die beiden
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ersten mit der Venendiastole, der letzte mit der Venensystole zusammenfallen:

dieser ist links stärker als rechts (2. Pnlmonalton). Inspiratorische Verstärkung
der Venentöne, Abschwächung derselben beim Pressen.

Die Untersuchung der Lungen ergiebt geringe diffuse Bronchitis.
Der percussorische und auscultatorische Befund am Herzen liefert die typischen

Symptome einer Insufficienz der Mitralklappe und Stenose des 1. v. Ostiums.

Ausserdem nimmt man Uber dem unteren Theile des Steinums ein durch seine

Klangfarbe von dem gleichzeitigen Mitralgeräusche unterscheidbares herzsystoliscb.es
Geräusch wahr. Die Radialarterie weich, eng, wenig gespannt.
In beiden Axülen die bedeutend ausgedehnte pnlsirende Axillarvene, zu sehen.

Während des Inspiriums wird der Puls derselben viel stärker und vor Allem
die Anacrotie viel deutlicher (m. vergl. die Pulscurve 11 Tafel IV). Bei
Pressbewegungen füllt sich das Gefass stärker, der Puls wird kleiner. Die

Auscultation ergiebt über der Vene 2 Töne, die inspiratorisch viel lauter werden
und nach abwärts nur bis in die Höhe des unteren Pectoralisrandes verfolgt

werden können, woselbt auch die sichtbare Pulsation aufhört. Comprimirt man
die Vene auch nur leicht an einem oberhalb der Auscultationsstelle gelegeneu

Punkte mit dem Finger, wobei die Arterie unbeeiuflusst bleibt, so verschwindet der
Doppelton sofort. Während der Auscultation, insbesonders bei länger dauernder

Elevation des Armes wird der Doppelton schwächer. Das Verhalten der Axillar
venen ist beiderseits das gleiche.

Die bedeutend vergrösserte Leber zeigt anadicroten Puls, der dem Herz
spitzenton kurz nachfolgt und während der Inspiration sehr deutlich grösser wird.
In der Inguinalbenge neben der wenig kräftig pulsirenden Arterie nach

innen eine zweite selbständige der Cruralvene angehörende Pnlsation; dieselbe
geht jener von der Cruralarterie herrührenden kurz voraus, wird inspiratorisch
wesentlich stärker und deutlicher anadicrot. Bei der Auscultation Uber beiden Crural-
gefässen hört man einen lauten Ton, der mit der Inspiration bedeutend verstärkt
wird und einen Vorschlag erhält. Er ist bis 3 cm unterhalb des Poupart'schen
Bandes zu verfolgen, daselbst aber schwach, nur während des Inspiriums hörbar.

Bei sehr tiefer Inspiration fällt der Ton aus, ebenso fehlt er vollständig beim
Pressen. Bei Druck mit dem Hörrohre verschwindet der Ton sehr bald und erst
bei viel stärkerem Drucke tritt ein Arteriencompressionsgeränsch und endlich ein
Druckton auf. Leichter Druck mit dem Finger auf die Vene knapp unter dem
Poupart'schen Bande ausgeübt bringt den Ton zum Schweigen, während derselbe
bei vorsichtiger Compression der Arterie bestehen bleibt.

V.

Insufficienz der Mitralklappe, Stenose des linken venösen Ostiums.
Relative Trimspidalinsufficienz. Ausser den anderen typischen Venen
phänomenen einseitiger Axillarvenenton.

F. B., 20 Jahre alt. Aufgen. 20. Juni 1890. Pat., der in früheren Jahren
wiederholt Gelenksrheumatismus durchgemacht hat, bietet die characteristischen
Erscheinungen einer Stenose des 1. venösen Ostiums und einer zeitweilig be
stehenden relativen Insufficienz der Tricuspidalklappe bei enorm vergrössertem
rechten Herzen. Die Erscheinungen an den Hals- und Schenkelvenen sind die
unter den gegebenen Verhältnissen gewöhnlichen; deutlicher Lebervenenpuls. Die
ausgedehnte Vena axillaris der r. Seite zeigt kräftigen herzsystolischen Venen
puls, der sieh bis zu einer Stelle, welche dem Ansätze des Pertoralis maior an
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den Hamerns entspricht, verfolgen lässt. Nach vorne davon getrennt die Arterie

sieht- und fühlbar. Die Pulsation der Vene inspiratorisch deutlich verstärkt.

Auseultirt man in der Achsenhöhle dem Scheitel der Wölbung entsprechend, so
hört man nnr die vom Herzen fortgeleiteten Schallphänomene; ruckt man von
dieser Stelle dem Verlaufe der Vene folgend nach der Peripherie vor, so ver

schwinden die Herztöne und Geräusche allmählig und man nimmt endlich gar
keinen Schall wahr bis man in die Höhe des unteren Pectoralisrandes gelangt;
hier tritt ein heller klappender Ton auf, der während des Inspiriums viel lauter
wird und über die genannte Stelle abwärts höchstens einen Oentimeter weit zu
hören ist. Comprimirt man die Vene vorsichtig oberhalb der Auscultationsstelle,

so schwindet der Ton sofort; ebenso bei leichtem Drucke mit dem Hörrohre,

während bei noch stärkerem Druck das Compressionsgeräusch der Arterie auftritt.
Die linke Vena axillaris viel weniger gefüllt; an derselben kein deutlicher Puls
sichtbar, keinerlei auscultatorisches Phänomen wahrnehmbar.

VI.

Stenose des linken venösen Ostiums mit Insuffizienz der Mitral
klappe. Relative Insuffizienz der Tricuspidalklappe. Anfangs anadicrote

Venenpulse und Venendappel töne im Inspirium, dann nur monoerote

Venenpulse und einfache Venentöne. Axillarvenenton.

L. IL, 32 Jahre alt, Kellner. Aufgen. 4. Februar 1890. Der Kranke leidet seit
zwei Jahren an Herzklopfen, Kurzathmigkeit und hydropischen Anschwellungen.
Die Untersuchung ergiebt das Bestehen einer Stenose des 1. v. Ostiums mit In-

sufficienz der Mitralklappe und einer, höchstwahrscheinlich relativen, Tricuspidal-
insufficienz.

Die Halsvenen sämmtlich erweitert. An dem Bulbus der Vena jugularis

interna und dem unteren Stücke der Vena jugularis externa beiderseits holo

systolischer Venenpuls. Bei massig tiefer Inspiration wird die Pulsation erheblich

verstärkt, insbesondere die anacrote Erhebung deutlicher, ein derselben ent

sprechender Vorschlag fühlbar. Tiefste Inspiration macht den Venenpuls schwächer,

derselbe erscheint dann bei der Exspiration stärker. Die Auscultation über dem

untersten Abschnitte der r. inneren Jugularvene ergiebt bei suspendirter Athmung
und während des Exspiriums einen venendiastolischen und einen lauteren venen-

systolischen vom Herzen her fortgeleiteten Ton (verstärkter 2. Pulmonalton).
Bei massig vertiefter Inspiration wird der erste Ton viel lauter und erhält

einen Vorschlag. Derselbe Befund links, der venensystolische Ton hier lauter

als rechts. Ueher den engen, wenig gespannten Carotiden hört man während

der Gefässdiastole nichts, während der Gefässsystole einen, links lauteren, Ton

(2. Pulmonalton). Bei rechtwinklig abducirtem r. Oberarm die Arteria axillaris

nur bei genauem Zufühlen tastbar. Weiter nach rückwärts von derselben

die stark erweiterte Vene sieht- und fühlbar; sie zeigt einen mit jenem der Jugular

vene gleichzeitigen Puls, der inspiratorisch verstärkt wird. Die Auscultation

über den Axillargefässen ergibt einen gefässdiastolischen Ton, der nach ab

wärts bis zur Höhe des unteren Pectoralisrandes verfolgt werden kann.

Darüber hinaus wird kein Ton mehr gehört. Der Ton wird durch mässig tiefe

Eüiathmung verstärkt, durch forcirte abgeschwächt; durch Pressbewegungen

gleichfalls in seiner Intensität vermindert; durch Compression der Vene central

von der auscultirten Stelle vernichtet. Auch über der Vena subclavia unter dem

Zeitschrift fBr HeUkunde. XIII. 4
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Schlüsselbein ein durch das Inspirium wesentlich verstärkter mit dem sichtbaren
Pulse des Gefässes gleichzeitiger Ton. An der 1. Seite derselbe Befund zu er
heben. Leberpuls. In der Inguinalbeuge die Arteria crualis als schwäch
pulsirendes Gefäss, nach innen davon die gleichfalls pulsirende Vene tastbar. Die

Auseultation ergibt bei ausgesetzter Athmung einen dumpfen gefässdiastolischen
Ton, der bei wenig tiefem Inspirium stärker wird und einen schwächeren Vor
schlag erhält. Tiefste Inspiration lässt den Ton schwächer erscheinen. Schwacher
Druck mit dem Finger unmittelbar nach innen von der Arterie auf die Vene
ausgeübt bringt den Ton sofort zum Schwinden; Compression der Arterie allein
ohne die Vene zugleich zu comprimiren gelingt nicht.
Während der mehrwöchentlichen Beobachtung des Pat. nehmen Cyanose und

Hydrops ständig zu, Cardiaca und Diuretica zeigen nur geringen Effect, endlich
muss der Kranke auf sein eigenes Verlangen aus der Behandlung entlassen
werden.

Die Venenphänomene zeigten sich in der letzten Zeit insofern geändert als
die Pulse nur mehr monocrot waren und dementsprechend auch während des In-

spiriums nur einfache venendiastolische Töne gehört wurden.
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Bemerkungen zu den auf Tafel I—VI wiedergegebenen
Pulscuryen.

Curven 3 and 4 nach Bamberger. Systolischer Pols der inneren Jugnlarvene.
Aforey'scher Sphygmograph.

Curven 1,2, 5—9. Systolischer (präsystolisch-systolischer) Pols an inneren Jugular-
venen bei massig vertiefter Athmung und leicht erhöhter Bückenlage auf
genommen. C. 1 und 2 sind mit Dudgeon'&chem , C. 5 mit Jaquet' schem

Sphygmographen ( 'Ar>See. Zeitschreibung, geringe Geschwindigkeit des Lauf

werkes), C. 6— 9 mit Rothe' s Polygraphen gezeichnet (obere Curve rührt
vom Athmungsschreiber her). Curve 7 zeigt Bigeminie.

Curve 10. Präsyst-sysi Bulbuspuls der L inneren Jugularvene. Rothe'schet Poly

graph. Durch die inspiratorische Hebung der Stelle, auf welcher die Pelotte
aufruhte, wurde eine inspiratorische Hebung der ganzen Curvenreihe erzeugt,

ähnlich wie bei
Curve 11 einer Axillarvene (präsyst-syst. Puls). Dudgeon' Bcher Sphygmograph.
Curve 12. Systolischer Puls einer r. Axillarvene. Rothe's Polygraph.

Curven 10—12 sind bei massig vertiefter Athmung und erhöhter Rücken

lage aufgenommen.

Curven 13 und 14. Präsystolisch-systolischer Puls einer Cruralvene. Erstere mit
Jaquef schem Sphygmographen (wie C. 5), letztere mit i?o<Ae'schem Poly

graphen geschrieben. Bückenlage, vertiefte Athmung.

Curve 16. Präsystolisch-systolischer Lebervenenpuls. Rothe'* Polygraph. Leicht
erhöhte Bückenlage, vertiefte Athmung.

Curve 16 und 17. Verstärkter präsystolischer Puls am unteren Abschnitte der
Vena jugularis interna mit Rothe's Polygraphen bei erhöhter Bückenlage,
etwas vertiefter Athmung aufgenommen.
An Curven 6, 9, 16 sind die synchronen Punkte der Athmungs- und der

Venencurve mit Hülfe des Merkzeiohenverfahrens bestimmt





Aus Prof. Chiarfs pathol.-anat. Institute an der deutschen Universität in Prag.

ÜBER CYSTISCHE TUMOREN IM BEREICHE DES
INFUNDIBULUM CEREBRI.

Von

DB. FRIEDRICH LANGER,
derzeit A-tsUt(-nteii an Prof. Pultaufe Lehrkanzel für geriobtl. Medicin au der deutschen

Universität in Prag.

(Hierzu Tafel VII, Figur 1 u. 2.)

Sieht man ab von den sogenannten uneigentlichen Cysten im
Gehirne, wie den apoplectischen Cysten, den Hirn-Erweichungscysten,
den cystischen Gliomen und den durch Einwanderung von Zoo
parasiten bedingten cystischen Hohlräumen in der Hirnsubstanz, so
kommen wahre, d. h. auf praeformirte Hohlräume zu beziehende Cystenr
bildungen im Gehirne gewiss nur selten zur Beobachtung. Unter
ihnen sind zu nennen die cystischen Abschnürungen von Theilen
der Hirnventrikel, wie sie gelegentlich als Abschnürungen im Be
reiche eines Vorderhorns oder Hinterhorns eines Seitenventrikels
oder eines Nidamentes des IV. Ventrikels getroffen werden, und
dann die auf umschriebene Dilatation der perivasculaeren Lymph
räume zu beziehenden, mitunter in grosser Zahl in der Hirnsubstanz
auftretenden cystischen Formationen.

Durch die Güte des Herrn Prof. Chiari erhielt ich zwei Fälle
von wahrer Cystenbildung im Bereiche des Infundibulum cerebri
zur Bearbeitung zugewiesen. Da diese Fälle nicht nur durch die
Localisation der Cysten sondern auch durch die Eigenart der Cysten
bildung ausgezeichnet sind, und es bei ihnen gelang, auch die Genese
der Cysten festzustellen, dürfte es gerechtfertigt erscheinen, diese
Fälle hiermit zur allgemeinen Kenntniss zu bringen.
Im ersten Falle handelte es sich um eine am 81. October 1883

secirte 43jährige Frau aus der Prager Irrenanstalt, bei der die
klinische Diagnose auf Dysenterie, Dementia und Tumor cerebelli?

gestellt worden war. Der Güte des Herrn Dr. Viertl, damals ersten
ZeiUclirlft fiir Hellkundv. XIII. 4
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Secundararztes in der Irrenanstalt, verdanke ich nachfolgende
Minische Angaben: Bis vor zwei Jahren hatte die sonst angeblich
immer gesund gewesene Patientin an Kopfschmerzen gelitten, die
in kürzeren und längeren Intervallen, oft nach Gemüthsaffecten
aufgetreten waren und mehrere Tage angedauert hatten. Sechs

Wochen vor der am 19. October erfolgten Aufnahme der Patientin
in die Irrenanstalt hatten sich die Kopfschmerzen wieder ein
gestellt und zwar mit grosser Intensität. Die Patientin hatte

grosse Unruhe gezeigt, war verwirrt geworden und eben deswegen,
nachdem sich ihr Zustand während eines vierwöchentlichen Auf
enthaltes in einem Spitale nicht geändert hatte, in die Irrenanstalt
gebracht worden. Während des Aufenthaltes in der Irrenanstalt
hatte die Frau ein sehr scheues und zurückhaltendes Benehmen
gezeigt, irre geredet und öfters Schwindelanfälle mit der Tendenz,

nach rückwärts zu fallen, gehabt. Weiter war Abnahme der Seh
schärfe und Strabismus convergens eingetreten und hatte die

Patientin mehrmals erbrochen. Allmählig war sie in vollständigen
Stumpfsinn verfallen und unfähig geworden, den Stuhl und Harn

zu halten. Die letzten sechs Tage ihres Lebens war sie wegen
der Dysenterie bettlägerig gewesen.
Die Section ergab folgenden Befund:

„Der Körper klein, ziemlich kräftig gebaut mit sterker
Muskulatur versehen, ziemlich gut genährt, blass. Auf der Rück
seite blassviolette Todtenflecken. Am Nasenrücken und in der
linken Jochbeingegend braunroth vertrocknete Excoriationen. An

der Vorderfläche des Unterleibes alte Schwangerschaftsnarben.
Weiche Schädeldecken blass. In ihnen, dem Hinterhaupte

entsprechend frische Sugillationen. Der Schädel mesocephal, von
gewöhnlicher Grösse. Die Calvariaknochen etwas dicker, compact.
Die Pachymeninx der Lamima vitrea fest anhaftend. Nach Ab
ziehen der ersteren, letztere leicht rauh. In den Sinus durae matris
flüssiges und frisch geronnenes Blut. Die inneren Meningen zart,
bis auf geringe Verdickung am Scheitelrande, mässig mit Blut
versehen, überall leicht von den etwas schmäleren Hirnwindungen
abzuziehen. Die Hirnsubstanz zähe, von mittlerem Blutgehalu.
feucht. Die Ventrikel beträchtlich erweitert, mit klarem Serum
gelullt. Ihr Ependym verdickt. Im Thalamus opticus sinister, und
zwar in dem inneren Abschnitte der unteren Hälfte desselben,
unmittelbar unter dem Ependym gelegen, ein etwa haselnussgrosser
Blutungsherd von leicht bräunlicher Farbe. Das angrenzende
Thalamusgewebe innerhalb geringer Distanz bräulich verfärbt.
Entsprechend diesem Blutungsherde das die correspondirende Stelle
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des rechten Thalamus deckende Ependym zart angelötet, aber doch
so fest adhärirend, dass beim Versuche die Verlötung zu trennen,
der Blutungsherd eingerissen wurde. Die Ш. Kammer selbst er
weitert, namentlich in ihrem Trichtertheile. Unterhalb des Trichters,
zwischen dem nach vorne und rechts gedrängten Stiele der Hypo

physis und dem nach vorne dislocirten respective stärker aus
gebuchteten Chiasma nervorum opticorum einerseits und den nach
hinten verschobenen Corpora candicantia andererseits, eine mit der
unteren Fläche des Tuber cinereum fest verbundene, aus mehreren
nämlich vier kleineren Abschnitten zusammengesetzte, im ganzen
etwa nussgrosse Cystengeschwulst (vide Fig. 1, a, b, c, d), in deren
vorderstem Antheile, innerhalb einer erbsengrossen Cyste (bei e)
ein auch nahezu erbsengrosses, augenscheinlich mit dem Hypophysis-
stiele (f

)

zusammenhängendes Aggregat zum Theile zierlich rami-
ficirter, warzig-kolbiger Excrescenzen eingeschlossen ist. In den
übrigen drei Cystenräumen, die gegeneinander gleichfalls ganz
abgeschlossen sind, nur klares Serum. Durch die Cystengeschwulst
auch die beiden Tractus optici und der Stamm der Arteria carotis
interna sinistra hochgradig comprimir! Die Arteria carotis interna
sinistra an dieser Stelle in ihrer Wand verdickt. Das Conarium
von gewöhnlicher Beschaffenheit, ebenso die Hypophysis, welch

letztere nur etwas kleiner, i. e. durch die erwähnte Cysten
geschwulst abgeplattet erscheint.

In der Luftröhre serös-schleimige Flüssigkeit. Bare Schleim
haut blass. Schilddrüse klein.

Lungen frei, blutreich, ödematös. Im linken Unterlappen
lobulare Herde pneumonischer Hepatisation. In den Bronchien
eitriger Schleim. Bare Schleimhaut geröthet.

Das Herz gewöhnlich gross. Seine Klappen zart.
Leber, Milz und Nieren ziemlich blutreich.
Pancreas und Nebennieren nicht weiter pathologisch verändert.

Harnblase wenig ausgedehnt.
Der Uterus vergrössert und difform durch mehrere bis hühnerei-

grosse, teils intramural, theils subperitonäal in seine Wand (und
zwar in die des Fundus und oberen Corpusabschnittes) eingelagerte
Myome.

Magen und Darm mässig dilatirt. Die Schleimhaut des untersten
Ileums und die Dickdarmschleimhaut geröthet, geschwoUen, gelockert.

Das Epithel derselben grösstentheils nekrosirend."

Patholologisch-anatomische Diagnose: „Atrophia cerebri. Hämor-
rhagia thalami optici sin. recentior. Tumor cysticus ad basin cerebri.

Bronchitis cat. Pneumonia lobularis. Dysenteria."

6*
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Der zweite Fall bezog sich auf eine am 24. Juni 1887 secirte
39jährige Frau von der II. internen Abtheilung (Prof. Pribram)
des k. k. allgemeinen Krankenhauses in Prag, bei der die klinische
Diagnose gewesen war: „Tumor cerebri ad basin, verosimiliter ad
chiasma nervorum opticorum. Amaurosis bilateralis. Meningitis
chronica. Pneumonia bilateralis e corpor. alien." Bei dieser Fran
hatte sich im Laufe einiger Wochen allmählig erst rechts- dann
linksseitige Annaurose und Verblödung entwickelt Auch waren
heftige Kopfschmerzen angegeben worden. Augenmuskellähmungen

hatten stets gefehlt Von klinischer Seite war auch der Verdacht
auf Lues ausgesprochen worden.

Das Protokoll der Sedion dieses Falles lautete:

„Der Körper mittelgross von ziemlich kräftigem Knochenbau,
gut genährt. Die Musculatur mässig entwickelt. Die Haut sehr

blass, mit einem leichten Stiche ins Gelbliche, mit reichlichem

Panniculus versehen. Auf der Rückseite confluirende, dunkelviolette
Todtenflecken. Die sichtbaren Schleimhäute blass.

Das Haupthaar schwarz. Die Pupillen mittelweit, gleich.
Der Hals kurz. Thorax gewölbt. Die Mammae gross, drüsenreich,
milchhaltig; Papillen und Warzenhöfe hellbraun pigmentirt Der
Unterleib leicht ausgedehnt, die Bauchdecken schlaff mit alten
Striae versehen, das Becken breit.

Die weichen Schädeldecken von mittlerem Blutgehalte. Der
Schädel von mittleren Dimensionen, symmetrisch, etwas dünn

wandiger; seine Innenfläche glatt. Die Dura mater gespannt, blut
reich. Im Sinus falciformis major flüssiges, dunkles Blut und frische
Gerinnsel. Der gleiche Inhalt in den basalen Sinus. Die inneren
Meningen ziemlich blass, wenig ödematös, allenthalben leicht von
der Hirnoberfläche abzuziehen. Ihre Gefässe zartwandig. Die Hirn
windungen abgeplattet. An der Hirnbasis, im Trigonum inter-
crurale, eine walnussgrosse, kugelige, fluctuirende Geschwulst, unter

der Arachnoidea gelagert (v. Fig. 2), durch welche nach vorne das
Chiasma nervorum opticorum und seitlich die Tractus optici, nach
hinten die Corpora candicantia comprimirt erscheinen. Die Nervi
optici noch von weisser Farbe, nicht auffällig an Masse verringert
Die comprimirten, abgeflachten Tractus optici gleichfalls von ge
wöhnlicher markweisser Farbe. Die an der unteren Tumorfläche
verlaufenden Arteriae communicantes posteriores obliterirt. An der
unteren Tumorfläche, in der Mitte derselben auch der hier quer
durchschnittene Hypophysisstiel (a) wahrzunehmen. Die Hypophysis
selbst von gewöhnlicher Beschaffenheit. Beim Einschneiden in den
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Tumor ist zu constatiren, dass derselbe eine dünnwandige, mit
blassgraugelblicher Flüssigkeit von serösschleimiger Beschaffenheit
gefüllte Cyste ist, welche an ihrer Innenfläche an einer Stelle eine
halberbsengrosse und an einer anderen Stelle eine bohnengrosse

Gruppe papillärer Excrescenzen trägt. (Mikroskopisch im Cysten-
inhalte frisch ziemlich reichliche zum Theile fettig degenerirte
lymphoide Zellen und auch grössere, gleichfalls fettig degenerirte
(Epithel?) Zellen zu erkennen.) Gegen den III. Ventrikel die
Cystenhöhle abgeschlossen. Die sämmtlichen Hirnventrikel massig
erweitert. In ihnen klares Serum. Die Hirnsubstanz blass, feucht,
etwas weicher. Das Ependym leicht verdickt.

In der Trachea ziemlich viel Schleim. Die Schleimhäute der
Halsorgane mässig geröthet. Die linke Lunge an der Spitze an
gewachsen ; daselbst in ihr alte Schwielen. Das Lungengewebe an
den Rändern etwas gedunsen, im allgemeinen sehr blutreich, in
geringem Grade oedematös.

Im Herzbeutel ein Esslöfiel Serum. Das subpericardiale Fett
gewebe reichlich entwickelt. Die Herzhöhlen dilatirt, besonders
rechts, mit reichlichen, frischen, dunklen Blutgerinseln und flüssigem
Blute gefüllt. Das Herzfleisch schlaff, zerreisslich, von gelblich
brauner Farbe. Die Mitralis am freien Rande ungleichmässig ver
dickt und dabei geschrumpft; auch die Aortaklappen verdickt, die
linke und die rechte Aortaklappe fast mit den ganzen einander
zugewandten Hälften ihrer freien Randtheile untereinander ver
wachsen.

Leber blutreich, ihre Zeichnung deutlich. Gallenblase aus
gedehnt, in derselben klare, wässsrig-schleimige Flüssigkeit und
mehrere Steine; die Muskelbalken netzförmig vorspringend, die
Schleimhaut mit Narben versehen. Milz klein, ihre Kapsel verdickt.
Nieren klein, mit reichlicher Fettkapsel versehen. Die fibröse

Kapsel fest adhaerent. In der Blase trüber Harn, ihre Schleimhaut
geröthet, besonders in der Gegend des Trigonum Lieutaudii und
mit zahlreichen, von rothen Höfen umgebenen miliarem Nodulis ver

sehen. Die Scheide weit, ihre Schleimhaut blass, von rauher fein-
warziger Beschaffenheit. In der Scheide reichliches trübes, weiss-
liches Sceret. Die Muttermundslippen verlängert. An den Seiten der
Portio tiefe Einrisse. Uterus vergrössert, sehr derb. Die Tuben
i an der hinteren Fläche der Ligamenta lata, respektive des Uterus,
durch alte fibröse Adhaesionen fest angewachsen. Die Ovarien in
den Adhaesionen vollständig eingeschlossen. Magen und Darm
kanal mässig ausgedehnt; ihre Schleimhaut nicht wesentlich ver

ändert"
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Pathologisch-anatomische Diagnose: „Tumor cysticus ad basin

cerebi. Hydrocephalus chronicus internus. Endocarditis chronica
ad valvulas aortae et ad valvulara mitralem. Cystitis nodularis.
Colpitis papillaris. Perimetritis chronica adhaesiva. Cholelithiasis.
Tuberculosis obsoleta apicis pulmonis sin."

Ueberblickt man diese beiden eben mitgetheilten Sectionsbefunde,
so ergiebt sich, dass die beiden Fälle eine auffallende Analogie
besassen. In beiden Fällen handelt es sich um cystische Forma
tionen im Bereiche des Infundibulun cerebri, welche das Chiasma

nervorum opticorum nach vorne dislocirt, die Tractus optici sowie
die Pedunculi cerebri auseinander- gedrängt hatten, die Corpora

candicantia nach hinten comprimirt hatten, gegen den III. Ven
trikel protuberirten und mit dem Stiele der Hypophysis in untrenn
barem Zusammenhange standen. Die Aehnlichkeit in beiden Fällen
wird am besten illustrirt durch den Vergleich der beiden Abbild
ungen auf Tafel 2, von denen Fig. 1 sich auf den ersten Fall,
die Fig. 2 auf den zweiten Fall bezieht.
Behufs genauer Untersuchung unterzog ich nun die beiden

Fälle einer mikroskopischen Bearbeitung. Zu diesem Zwecke wurden
von den drei unteren Cysten des ersten Falles und von der Cyste
des zweiten Falles an verschiedenen Stellen Stücke herausge
schnitten, nach sorgfältiger Alkoholhärtung in Celloidin eingebettet,
in zahlreiche Schnitte zerlegt und diese Schnitte mit verschiedenen
Farbstoffen so besonders Haematoxylin und Cochenilleallaun gefärbt
In beiden Fällen war das Eesultat der mikroskopischen Unter

suchung ein ziemlich übereinstimmendes.

Die Wandung der Cysten bestand im Allgemeinen aus zartem,
zellreichem Bindegewebe und war an ihrer Innenfläche mit ein
schichtigem Cylinderepithel ausgekleidet. Die bei der makroskopi
schen Untersuchung erwähnten papillären Excrescenzen besassen ein

bindegewebiges, deutritisch ramificirtes Gerüste aus zartem faserigem
Bindegewebe, stellenweise mit myxomatösem Charakter, und waren

mit deutlich geschichtetem Cylinderepithel überkleidet. Ein Flimmer
besatz des Epithels Hess sich nirgends nachweisen, und war auch
bei der seinerzeit sofort während der Section vorgenommenen Unter

suchung an Abstreifpräparaten von der Innenfläche der Cysten und von

den papillären Excrescenzen derselbe nicht zu konstatiren gewesen.
Diese mikroskopischen Befunde Hessen wohl schon vermuthen,

dass die in Rede stehenden Cysten, welche allenthalben ein zweifel
loses Cylinderepithel als Auskleidung zeigten, aus Abschnürungen
des vorderen Endes des Centralkanales des Centrainervensystems
entstanden waren.
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Zur Sicherstellung dieser Auffassung schien es jedoch noth-
wendig, auch noch den Zusammenhang der Cysten mit dem Stiele

der Hypophysis an mikroskopischen Schnitten zu untersuchen, und
wurde dadurch auch in der That eine wesentliche Stütze für die
Annahme gewonnen, dass die Cysten aus dem vorderen Ende des
Centralkanales sich entwickelt hatten.
Im ersten Falle liess sich nämlich an Sagittalschnitten durch

die vorderste, mit den papillären Excrescenzen versehene Cyste
und den von rechts her an sie herantretenden Kest des Hypophysis-
stieles der gewebliche Zusammenhang der Cystenwand und der

Excrescenzen dieser Wand mit dem Hypophysisstiele deutlich er
kennen. Man konnte an dem Hypophysisstiele noch den allerdings

etwas atrophischen vorderen, drüsigen und den hinteren faserigen

Abschnitt unterscheiden, die beide in der gewöhnlichen Mächtigkeit
von unten nach oben bis zur unteren Fläche der Cyste sich ver
folgen Hessen. Am unteren Cystenpole hörte der drüsige Theil des
Stieles plötzlich auf und war hier gegen die Cystenwand scharf
abgegrenzt, sodass er sicherlich nicht irgendwie in die Wand der
Cyste überging. Der hintere Theil des Stieles hingegen liess sich
in einem Continuum in die Cystenwand hinein, und zwar mehr in
die hintere, als in die vordere Wand derselben verfolgen. Im Be
reiche der hinteren Wand floss er mit den papillären Excrescenzen
zusammen, so dass diese in ihrem bindegewebigen Antheile eine
directe Fortsetzung des hinteren Theiles des Stieles darstellten.

Es konnte also die Ueberzeugung gewonnen werden, dass wenig
stens die vorderste Cyste sozusagen in der hinteren Hälfte des
Stieles sich gebildet hatte.

Auch im zweiten Falle konnte man den geweblichen Zusammen
hang zwischen der Cystenwand und der hinteren Hälfte des Stieles
ermitteln. Es zeigte sich auch hier, dass, im Gegensatze zur vor
deren Stielhälfte, die hintere Stielhälfte unmittelbar in das Faser
gewebe der Cystenwand überging.

Irgendwelche drüsige Formationen konnten an keiner der

zahlreich untersuchten Partien der Cystenwandungen nachgewiesen
werden, welcher Umstand ja auch dafür spricht, dass die beschrie

benen Cysten mit den drüsigen Bildungen des vorderen Stieltheiles

nichts zu thun hatten.
Fasst man demnach den gesäumten rnakro- und mikroskopischen

Befund zusammen, so kommt man zu der Ueberzeugung, dass es sich
in beiden Fällen um Cystenbildungen gehandelt habe, die vom hinteren
Theäe des Hypophysisstieles respect. vom Infundibulum ihren Aus
gang genommen hatten.
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Das Vorkommen einer derartigen Genese von Cystenbilduigen

an der genannten Partie der Hirnbasis hat aber auch a priori viel
Wahrscheinlichkeit für sich, wenn man sich die anatomischet Ver
hältnisse und die Entwickelungsgeschichte des Tuber cinereum,
sowie des Hirnanhanges vor Augen hält.

Bekanntlich besteht das Infundibiüum aus einer Fortsetzung

des Centralgraues, welches allmählig zu einem dünnen Strange sich
umgestaltend in den hinteren Lappen der Hypophysis eintritt. Im
Bereiche des sogenannten Hypophysisstieles legt sich von vorne
her die strangförmige Fortsetzung des vorderen Lappens der Hypo
physis an, welche Fortsetzung aus derberem Gewebe bestehend

dem Hypophysisstiele seine Festigkeit verleiht. Die Höhe, bis zu
welcher dieser Fortsatz zu verfolgen ist, ist verschieden; in der
Regel reicht derselbe bis zur Spitze des Trichters, bei Kindern,
namentlich aber beim Foetus erstreckt sich der Fortsatz noch
weiter nach aufwärts gegen das Chiasma nervorum opticorum (Henle *)

.

Dieser Fortsatz besteht aus demselben drüsigen Gewebe, wie der
Vorderlappen der Hypophysis und kann man in ihm unschwer die

selben Alveolen, wie im Vorderlappen der Hypophysis nachweisen.

Der hintere Theil des Hypophysisstieles enthält nur in seinem
oberen in das Infudibulum übergehenden Ende zweifellose Nerven
fasern, sonst besteht derselbe sowie der Hinterlappen der Hypo
physis selbst, nach der jetzigen Anschauung der meisten Autoren,

lediglich aus zartem Bindegewebe. Beim Erwachsenen ist dieser
hintere Theil des Hypophysisstieles nach der allgemeinen An
nahme solid, während bei jugendlichen Individuen, dann auch in

Fällen von Hydrocephalus chronicus internus die Lichtung des
Infundibulums in denselben sich eine Strecke weit fortsetzt. Ueber-
reste einer einstigen Lichtung wurden in demselben von Luschka*)
in Form von Einlagerungen degenerirter Flimmerepithelien be

schrieben, wie solche übrigens auch im hinteren Lappen der Hypo

physis selbst gefunden wurden, ein Umstand, der sicherlich daraut

hinweist, dass in der embryonalen Zeit der Hohlraum des Infundi
bulums viel tiefer herab, ja bis in den Hinterlappen der Hypophysis
sich fortsetzte, was übrigens auch direct durch die embryologische

Forschung erwiesen wurde. Zur Zeit der ersten Entwickelung sind
eben beide Lappen der Hypophysis, sowohl der Hinterlappen, der

das vordere Ende des Centrairohres des Centrainervensystem dar

stellt, als auch der Vorderlappen, der als Abschnürung von der

Mundbucht entsteht, blasig; erst mit der Zeit wird der Hinter-

') Henle. Anatomie des Menschen. Bd. Ш. 2
.

pag. 290.

2
) Luschka, Ueber den Hirnanhang. Berlin 1860.
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läppen ganz solid und bekommt der Vorderlappen durch die Bil
dung zahlreicher drüsiger Ausstülpungen seinen alveolaren Bau,
wobei jedoch gewöhnlich an der hinteren Circumferenz des Vorder
lappens ein grösserer Hohlraum persistirt. Müller1).
Vom Standpunkte der normal-anatomischen Verhältnisse und

der Entwicklungsgeschichte kann man sich also gewiss die Vor
stellung bilden, dass, so gut, wie aus dem Vorderlappen der Hypo

physis und dem gleichfalls drüsigen, Alveolen enthaltenden vorderen
Theile des Hypophysisstieles wahre Cysten entstehen können, solche

auch aus dem hinteren Lappen der Hypophysis und dem hinteren

Theile des Hypophysisstieles ihren Ursprung nehmen könnten.

Wenn also mit der hinteren Hälfte des Hypophysisstieles
in ihrer Wand geweblich zusammenhängende Cystenbüdungen ge
funden werden und die Betheiligung der vorderen drüsigen Hälfte
des Stieles dabei ausgeschlossen werden kann, so steht nichts der

Annahme entgegen, dass solche Cysten mit abnormerweise erhalten

gebliebenen Resten der embryonalen Lichtung des hinteren Theiles
des Stieles in Zusammenhang zu bringen seien.
Natürlich war es jetzt meine Aufgabe, an der Hand eines

grösseren Untcrsuchungsmateriales selbst Erfahrungen darüber zu

gewinnen, ob nicht ganz kleine, nur mikroskopisch wahrnehmbare

cystische Beste der einstigen embryonalen Lichtung des Öfteren
in dem hinteren Theile des Hypophysisstieles zu finden seien.
In der That fand ich unter den 24 Fällen2), die ich diesbezüg

lich systematisch untersuchte, zwei, bei denen die oben ausge
sprochene Vermuthung in ausgezeichneter Weise sich bestätigt
fand. In dem einen Falle (bei einem 39 jähr. Weibe mit geringem
Hydrocephalus chronicus internus) konnte ich an sagittalen Serien-

') W. Müller citirt bei Henle Anatomie des Menschen Bd. III. 2. p. 390.
s) Davon betrafen 9 Fälle Erwachsene, 14 Fälle bezogen sich auf Kinder und

1 Fall auf einen 8 Monate alten Foetus. Unter den Erwachsenen fand ich in 3
Fällen, bei denen Hydrocephalus chronicum internus geringeren Grades vorhanden

war, das Trichterluraen bis zur Grenze des .oberen und mittleren Drittels des

Stieles herabreichend ; in den übrigen 6 Fällen , bei denen das Gehirn und seine
Höhlen keinerlei pathologische Veränderungen zeigten, liess sich die Lichtung des
Infundibulums nur bis zur Höhe des oberen Endes des aufsteigenden Fortsatzes
des Vorderlappens i e. bis zum oboren des ganzen Stieles verfolgen.
Was die Fälle von Kindern anbelangt, so reichte die Lichtung des Trichters

fünfmal bis zum oberen Ende des Stieles, siebenmal bis zur Grenze des oberen
und mittleren Drittels des Stieles, wobei das Gehirn die gewöhnliche Beschaffen

heit zeigte ; zweimal, bei Hydrocephalus chronicus internus, erstreckte sich dieselbe
bis über die Mitte des Stieles herab.

Bei dem Foetus konnte man die Fortsetzung des Centraikanals bis zur Mitte
des Stieles verfolgen.
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schnitten, die durch die Hypophyse, den Hypophysisstiel und das
Tuber cinereum gelegt wurden, constant im hinteren Theile des
Stieles zwei Bäume nachweisen, die von der Nachbarschaft ziem
lich scharf abgegrenzt und an einzelnen Stellen ihrer Innen
wand mit deutlichem Epithel ausgekleidet waren, während zahl
reiche Epithelzellen frei im Lumen der Räume sich befanden.
Diese Räume oder Cystchen lagen in den einzelnen Schnitten theils
dicht unter dem Trichter, teils weiter nach abwärts, entsprechend
ihrer unregelmässigen Form und waren von dem eigentlichen
Hohlräume des Infundibulums durch Gewebe des Hintertheiles des
Stieles getrennt.
In einem anderen besonders interessanten Falle (bei einem

47 jähr. Weibe mit normalen Hirnventrikeln) fand ich in einiger
Entfernung oberhalb des unteren Trichterendes das Epithel des
letzteren so gewuchert, dass dadurch der unterhalb davon gelegene
Theil des Trichterlumens ganz abgeschnürt war; auch hier war
noch unter diesem abgeschnürten, mit Epithel ausgekleideten An-
theile des Infundibulums ein weiterer selbstständiger, gleichfalls mit
epithelialer Wandung versehener Hohlraum in der hinteren Hälfte

des Stieles zu sehen, der aber wie die zwei analogen Cystchen im
ersten Falle, vom Trichtercavum durch Bindegewebe völlig ge
trennt war. Es stellte darnach die obere epitheliale Abschnürung
vielleicht nur ein Frühstadium der unteren Hohlraumbildung vor,
indem später durch Wucherung des Bindegewebes die zwischen der

Cyste und dem unteren Trichterende gelegene lediglich epitheliale

Zwischenwand auch bindegewebige Natur annahm.
In Anbetracht dieser Befunde ist man also berechtigt zu sagen:

Im hinteren Theile des Stieles der Hypophysis unterhalb des
Trichters, kommen, wenn auch selten, an ihrer Innenwand mit
Epithel ausgekleidete, mikroskopisch kleine cystische Hohlräume
vor, die durch Abschnürung d. h. durch eine ungleichmässig von

unten nach oben fortschreitende Obliteration des im embryonalen

Leben tief nach abwärts reichenden Trichterlumens entstanden sind.
Ist dies einmal sichergestellt, so ist es auch nicht schwer ver

ständlich, dass infolge von Secretion der epithelialen Hohlraum

wand, Retention des Secretes und nachfolgender Dilatation des
Lumens, grössere Cysten, respektive Cystenaggregate entstehen

können, die bei Integrität der Hypophyse einerseits nach abwarte,
andrerseits nach aufwärts gegen den Boden des DU. Ventrikels

wachsend, bedeutende Dimensionen erreichen können.

Bei diesem wichtigsten Punkte unserer Betrachtungen, nämlich
der Thatsache, dass auch sonst ab und zu durch Störungen der
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normalen Entwicklung die Enstehung von wenn auch nur ganz
kleinen Cystchen im hinteren Theile des Stieles der Hypophysis
herbeigeführt wird, angelangt, scheint es mir gerechtfertigt, nun
mehr zu behaupten, dass die Cysten in den zwei Fällen, von deren
Beschreibung ausgegangen wurde, sich wirklich nur aus dem
vordersten Antheile des Centraikanal es des Centrainervensystems

entwickelt hatten.
Die wenigen Fälle aus der Litteratur, die man mit den von

mir mitgetheilten zwei Fällen in eine Paralelle stellen kann, sind

folgende :

Malacarne1) sah bei Hydrocephalus „die Zirbel ganz fehlend,
den Trichter 4Un lang, so dick als eine Gansfeder, braunroth,
mit kleinen Hydatiden besetzt, fester als gewöhnlich. Die Schleim
drüse einen Zoll lang, knorpelig und aussen mit starken Anhängen
versehen."

Rokitansky*) erwähnt in seinem Lehrbuche bei den Neubild

ungen des Gehirns p. 468: „In seltenen Fällen kommen zusammen
gesetzte Cysten mit Blumenkohlartigen Wucherungen von der

Cystenwand vor. Ihr gewöhnlicher Sitz und Ausgangsherd ist
unseren Beobachtungen zufolge das Tuber cinereum, woher sie gegen

den III. Ventrikel hineindringen"
und an einer anderen Stelle p. 475: „Das Infundibulum er

scheint in einem Falle der hiesigen Sammlung über seiner Ein-
senkung in den Hirnanhang zu einer fast erbsengrossen weissen,
dickwandigen Blase entartet.

Engel3) sah in einem Falle das untere Ende des Trichters
in eine rundliche erbsengrosse, durchscheinende, mit seröser Flüssig
keit gefüllte Blase verwandelt.
E. Wagner1) endlich fand an der Hirnbasis, unmittelbar hinter

dem Chiasma nervorum opticorum eine fast wallnussgrosse, platt

kugelige Geschwulst, welche die beiden Sehnervwurzeln auseinander

drängte und an deren hinterem Ende man beim Einschneiden in
den stark erweiterten III. Ventrikel gelangte. Die Geschwulst
sass an Stelle der dort fehlenden Hirnhäute und hing an den

Rändern breit aber locker mit der Pia mater zusammen. Sie war
oberflächlich gelbroth, stellenweise dunkelroth gefärbt und bestand

aus lU—V" meist sji"' im Durchmesser haltenden polygonalen cysten-

') Citirt bei Meckel, Handbuch der patholog. Anatomie lfl2, Bd. I, p. 273.
J) Rokitansky, Lehrbuch der pathol. Anatomie 1856 Bd. II.
') Engel, über den Hirnanhang und den Trichter. Dissertatio inauguralis

Wien 1839. Citirt bei Virchow Geschwülste 1862 Bd. III p. 88.
*) Arch. der Heilkunde II. Bd. p. 94, 1861.
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artigen Körpern, die sich nicht von einander trennen Hessen. DieHypo-

physis war normal. In den Cysten, die eine bindegewebige Wand
besassen, fanden sich mit geschichtetem meist cylindrischen Epithel

überzogene papilläre Excrescenzen."
Ob diese in der Literatur erwähnten Fälle ganz identisch sind

mit meinen zwei Fällen, lässt sich allerdings kaum mit voller
Sicherheit behaupten, da eine eingehendere mikroskopische Bear

beitung derselben, wie sie für die Klarstellung der Genese unum
gänglich notbwendig wäre, nicht vorliegt. Immerhin ist es aber
doch sehr wahrscheinlich, dass sie Analoga zu meinen Fällen waren



Erklärungen der Abbildungen auf Tafel TU.

Figur 1. Die cystische Geschwulst des 1. Falles,

a—d) Die 4 einzelnen Cysten.

e) Papilläre Excrescenzen in der vordersten Cyste.

f) Stiel der Hypophysis.

Figur 2. Die Cyste des 2. Falles.
a) Stiel der Hypophysis.

Beide Figuren in natürlicher Grösse angefertigt.
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ZUR KENNTNISS DER MALIGNEN TUMOREN DER
SCHILDDRÜSE INSBESONDERE DES SARCOMA

OSSIFICANS.
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(Hierzu Tafel VII, Figur 8 und 4.)

Gegenüber den so viel häufigeren hyperplastischen Veränderungen
der Schilddrüse treten die malignen Tumoren derselben an Zahl weit

aus zurück und sind sie deswegen auch in der Literatur viel weniger
vertreten. Erst in neuerer Zeit, wo ja die Kropfexstirpation und
ihre Folgen im Vordergrunde der medicinischen Discussion stehen,
ist auch diesen Formen der Schilddrüsenerkrankungen grössere

Aufmerksamkeit geschenkt worden.
Ich möchte nun im Folgenden hauptsächlich über einen Fall

von Schilddrüsensarcom berichten, der namentlich im Hinblicke auf
einen bei Tumoren der Weichtheile überhaupt seltenen Befund —

die Bildung von wahrem Knochengewebe im Tumor — der Mit
theilung werth erscheint.

Es handelt sich um eine 51jährige Frau von der chirurgischen
Klinik des Herrn Professor Gusseribauer, dem ich auch die gütige
Ueberlassung der Krankengeschichte zu danken habe, welcher ich
hier nur folgende Daten entnehmen will.
Marie B., 51jährige Häuslersfrau aus Dobrisch, kam am 1. Aug.

1891 zur Klinik. Sie klagte über starke Beschwerden beim Athmen
und Schlingen — letzteres war seit 2 Tagen ganz unmöglich. Aus
dem Munde der hochgradig abgemagerten Patientin ragten 2 über
haselnussgrosse Tumoren hervor von dunkelrother Farbe und ziemlich
fester Consistenz, welche der rechten Gaumenhälfte breitbasig auf-
sassen und bei Berührung leicht bluteten. Vorn am Halse sah man
einen kindskopfgrossen, annähernd median gelegenen Tumor, seitlich

begrenzt von den beiden mm. sternocleidomastoidei ; über diesem
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war die Haut leicht abhebbar, er selbst Hess sich an der Unterlage
nur in geringem Grade verschieben. Die Frau gab an, schon seit
vielen Jahren die Geschwulst am Halse zu tragen, seit einem Jahre
sei dieselbe rasch gewachsen und schmerzhaft geworden, die Tumoren

im Munde beständen seit mehreren Monaten. Patientin war hoch
gradig dyspnoisch, der Puls sehr frequent, sie musste mit der Schlund
sonde ernährt werden. Im Hinblicke auf diesen bedrohlichen Zustand
schritt man am nächsten Tage zur Operation. In Narkose wurde
die Tracheotomie gemacht, welche hier im Hinblicke auf die starke
Verdrängung der Luftröhre nach rechts hin sehr schwierig war und
sodann die Tumoren am harten Gaumen ndtsammt ihrer Unterlage
mittelst Thermocauter entfernt, doch überlebte die Frau die Operation
nur um eine Viertelstunde. Die klinische Diagnose lautete : Struma
carcinomatosa c. compressione tracheae et oesophagi. Carc. gingivae

maxillae sup. Tracheotomia. Marasmus ex inanitione.

Am 3. August, ca. 24 Stunden post mortem machte ich die Section.

Das Sectionsprotokoll lautet : Der Körper 160 cm lang, von gracilem
Knochenbau, schwächlicher Musculatur und sehr geringem Panniculus

adiposus. Die allgemeine Decke blass, auf der Rückseite diffuse röth-
lich-violette Todtenflecke. Das Haar braun, reichlich, die Pupillen
mittelweit, gleich, der Mund offen stehend, die Oberlippe stark ein

gesunken. Nach Entfernung einiger unter der Oberlippe liegenden

Jodoformgazetampons zeigt sich der vordere Antheil des Processus
alveolaris des Oberkiefers entfernt, und zwar ist dadurch der Boden der
Nasenhöhle eröffnet, so dass man in dieselbe beiderseits hineinsehen

kann. Der ca. thalergrosse Defect zeigte allenthalben frische Ver-
schorfung. In den noch erhaltenen Theilen des Oberkiefers, sowie
im ganzen Unterkiefer die Zähne fehlend ; im Bachen zäher Schleim.

Der Hals ziemlich lang, mässig breit; seine ganze vordere Fläche,
sowie den grössten Theil der linken Seitenfläche nahm eine kinds-
kopfgrosse, grobhöckerige Geschwulst von äusserst fester Consistenz

ein. Ueber dieser Geschwulst war die Haut abhebbar, sie selbst
war an den hinter ihr gelegenen Theilen — so der Wirbelsäule —

nur wenig verschiebbar. An der rechten Halsseite und zwar in
einer vom Kieferwinkel senkrecht herab gezogenen Linie sah man
eine etwa 8 cm lange und in der Haut 4J/2 cm klaffende Schnitt
wunde, deren oberer Antheil durch 3 Nähte geschlossen war und
in deren medialer Wand der musculus sternocleidomastoideus dexter,
darunter das rechtseitige Ende des Tumors der linken Halsseite
und in der Tiefe die bis an die rechte Seite der Halswirbelsäule
deviirte Trachea vorlag. Die rechte resp. hintere Begrenzung der
Operationswunde war gegeben durch ein ca. walnussgrosses Gebilde,
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welches beim Einschneiden das Aussehen von nicht besonders ver

ändertem Schilddrüsengewebe darbot und an dem sich zahlreiche

Ligaturen fanden (rechter Schilddrüsenlappen). Der Thorax kurz,
wenig gewölbt, schmal, der Unterleib leicht eingezogen.
Die weichen Schädeldecken blass, das Schädeldach von normaler

Configuration. Im linken Stirnbeine an der Innenfläche und zwar etwa

Vi cm von der Medianlinie fand sich eine etwa vierkreuzerstückgrosse
Grube im Knochen und erschien derselbe dieser Partie entsprechend
an der äusseren Oberfläche prominent durch Einlagerung eines
ebenso grossen derben Knoten von Aftermasse. Die von usurirtem,
rauhem Knochen begrenzte Grube an der Innenfläche entsprach
einem aus der Dura vorragenden Knoten, der sich beim Einschneiden
als aus weisslicher Aftermasse bestehend erwies. Die dura mater
massig gespannt, in ihren Sinus dunkles, flüssiges Blut; das Gehirn
von normaler Configuration, seine Windungen etwas verschmälert,
die Substanz zäh, sonst auf Quer- und Längsschnitten ohne Be

sonderheiten.

Es wurde nun nach Umschneidung eines ovalen, die Trache-
otomiewunde mit umfassenden Hautlappens der Tumor im Zusammen

hange mit den Halsorganen von der "Wirbelsäule abgelöst, was
leicht gelang, da nirgends abnorme Verbindungen bestanden und
es zeigten sich nun folgende Verhältnisse:
Der Larynx war durch die Geschwulstmasse der linken Hals

seite nach unten und rechts hin gedrängt, er erschien enge und um

seine Längsachse etwa um 45° so gedreht, dass die crista thyreoidea
nach rechts hin sah; aufgeschnitten zeigte er sonst keinerlei Besonder

heiten, doch war von den Stimmbändern an nach abwärts seine
ganze linke Wand äusserst fest mit der hier angrenzenden Tumor
partie in Zusammenhang. Denselben Befund im Bereiche der linken
und hinteren Wand zeigte bis etwa 2 cm über der Bifurcation

die stark comprimirte, nach rechts gedrängte und ebenfalls im Sinne
von links nach rechts gedrehte Trachea; bei ihr war die Drehung
so hochgradig, dass die an ihrer rechten Seitenfläche und zwar in
der Höhe des 7.—11. Knorpels angelegte Tracheotomiewunde eigent
lich, wie die Inspection lehrt, etwa in der Mitte der vorderen
Wand lag. An verschiedenen Stellen fühlte man unter den jedoch
allenthalben mit erhaltener Mucosa versehenen Trachealwand Knoten

der Aftermasse.' Nach rechts hin von der Trachea und zwar von
der Höhe des 3. Tracheairinges beginnend und hinaufreichend bis

etwa in die Höhe des Zungenbeines lag das schon oben erwähnte
circa 4 cm dicke, walzenförmige Gebilde — anscheinend aus
Zeiuchrift fBr Heilkunde. XHI. 7
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einzelnen kugeligen Theilen zusammengesetzt, das auf dem Durch
schnitte wie nicht weiter verändertes, nur stellenweise colloid
entartetes Schilddrüsengewebe aussah, doch fand sich im obersten

Theile dieses dem rechten Lappen der Schilddrüse entsprechenden
Gebildes ein ca. haselnussgrosser aus einer weissen, ziemlich weichen

Aftermasse bestehender Knoten, ein ebensogrosser, anscheinend ver

kalkter fand sich an der hinteren Fläche dieses Schilddrüsenlappens.
Von dem eben beschriebenen Gebilde aus, dasselbe in den unteren
Partieen überdeckend zog ein ca. 3 cm breiter, 1 cm dicker Stiel
über die Trachea hinüber bis in die Kapsel des Tumors; beim
Einschneiden zeigte auch dieser Stiel das Aussehen von Schilddrüsen
gewebe — es war derselbe demnach der Isthmus glandulae thyreoideae.
Der annährend kugelige Tumor, welcher, wie erwähnt, die ganze

mittlere und linke Halspartie einnahm, zeigte folgende Maasse : seine
Breite betrug 12,5 cm, die Länge 14 cm und die Höhe 8,7 cm. Er
besass verschiedene Consistenz; während die medialen Partieen

sich beinahe knochenhart anfühlten, fanden sich an der linken Seite,

sowie nach unten zu, wo der Tumor allmählich schmäler werdend

in Form eines 6 cm breiten und 5 cm dicken Fortsatzes etwa l'/s
cm hinter dem Sternum herabreichte, weichere Partieen etwa von

der Consistenz eines gut contrahirten Herzmuskels. Der Tumor
erschien allenthalben leicht zu lösen; auch unter dem Sternum

gelang es leicht, ihn frei zu präpariren. Beim Einschneiden in
den Tumor boten die oberen harten Partieen solchen Widerstand,

dass hier der Tumor gesägt werden musste. Nach Anlegung eines
medianen Durchschnittes zeigte sich Folgendes : Der Tumor erschien
allenthalben von einer bis 3 mm dicken faserigen Kapsel überzogen,
die nur an den obersten Partieen etwas dicker (6 mm) war und
dort auch macroscopisch Schilddrüsenstructur erkennen Hess. Die
Sägeflächen waren von weisser, stellenweise leicht röthlicher Farbe
und äusserst hart, ihr Aussehen und ihre Consistenz entsprach
Knochenplatten, diese Consistenz war ganz gleichmässig, nirgends
Hess sich hier auf dem Medianschnitte eine weichere Partie con-
statiren, nur nach unten zu, im Bereiche des oben erwähnten, bis
unter das Sternum neigenden Fortsatzes des Tumors fand sich
eine weichere, hellweisse Aftermasse, in der sich jedoch auch einzelne
knochenharte Partieen tasten liessen. Denselben Befund zeigten
die weicheren Partieen am linken Rande des Tumors.
Der Oesophagus hatte in seinem obersten Antheile eine starke

Knickung nach rechts hin erfahren; sein Lumen erschien hier
zwischen dem Kehlkopfe einerseits und der stark gegen die
Wirbelsäule vorspringenden hinteren Fläche des Tumors andererseits
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bis auf Bleistiftdicke verengt. Von dieser Stelle an verlief er in
annähernd verticaler Richtung an der rechten Seite der Hals
wirbelsäule innner stark fixirt an die rechte Seite des auch hier
knochenharten Tumors, doch bestand immerhin noch eine gewisse

Verschieblichkeit des Oesophagus und war die Schleimhaut desselben
allenthalben intact. Etwa in der Mitte des Oesophagus sprang in
denselben ein ca. walnussgrosser Knoten vor und zwar aus der
oben erwähnten, schmäleren, unteren Partie des Tumors der bis an
die — jedoch sonst auch hier intacte — Schleimhaut reichte, die
selbe gegen das Lumen vorstülpend. Der Knoten war ziemlich
weich, am Querschnitte von weisslicher Farbe mit einzelnen
hämorrhagisch infiltrirten Stellen.

Die grossen Gefässe am Halse waren zwar ebenso wie die
beiderseitigen Nn. vagi nach den Seiten und hinten hin stark
dislocirt, doch erschienen sie nirgends an die Aftermasse fixirt und
Hessen sich allenthalben leicht freilegen, auch das Lumen der Arterien
war allenthalben erhalten.

Die Lymphdrüsen am Halse waren zum Theile etwas vergrössert,
von Aftermasse infiltrirt.

Beide Lungen waren von gewöhnlicher Grösse, an den Bändern
leicht gedunsen; schon an der Oberfläche sah man einzelne bis

haselnussgrosse, weisslich durchscheinende Knoten in ihnen. Aul
dem Hauptschnitte zeigten sich beide Lungen durchsetzt von zahl

reichen solchen Knoten von weisslicher Farbe und geringer Con-
sistenz, die manchmal im Centrum hämorrhagisch infiltrirt waren.
Ein solcher über haselnussgrosser Knoten im rechten Unterlappen
enthielt knochenharte Partieen. Das übrige Lungengewebe war
sehr blutreich und reichlich durchfeuchtet. Das Herz war von
gewöhnlicher Grösse, seine Klappen zart, das Herzfleisch von dunkler

Farbe; im linken Ventrikel in der Nähe der Spitze, im rechten
nahe dem Ostium venosum fand sich in die Musculatur eingelagert
je ein haselnussgrosser Knoten weisser Aftermasse. Die Intima
aortae war zart
Die peribronchialen Lymphdrüsen zeigten macroscopisch keine

Veränderung.

Die Leber war gross, von mattbräunlicher Farbe, fest, nahe
dem vorderen Bande fanden sich 2 ca. erbsengrosse Knoten weiss

licher Aftermasse; die Gallenblase enthielt eine geringe Menge
dunkler, zäher Galle.

. Die Milz war von gew. Grösse und heller Farbe, weich.

Beide Nieren waren entsprechend gross, die Kapsel stellenweise

7*
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leicht adhärent, die Oberfläche in geringem Grade granulirt, das
Parenchym blutreich, fest.
Die Schleimhaut der Harnblase und -Röhre war blass, ebenso

die der Scheide. Der Uterus dem Alter entsprechend, seine Schleim
haut leicht geröthet, die Musculatur brüchig; die Ovarien klein, derb.
Der Magen wenig ausgedehnt, seine Schleimhaut blass, an einer

Stelle etwa in der Mitte der grossen Curvatur fand sich eine
vierkreuzerstückgrosse flache blassröthliche Prominenz an der

Innenfläche, die sich beim Einschneiden als aus Aftermasse bestehend

erwies, die Serosa erschien über ihr gar nicht verändert.
Die Schleimhaut des Dünn- und Dickdarmes war blass, in

ersterem an mehreren, in letzterem nur an einer Stelle sassen von
Hanfkorn — bis Vierkreuzerstückgrosse schwankende ca. 4 mm
dicke flache Knoten in der Darmwand, welche zum Theile ober
flächlich zerfallen, zum Theil hämorrhagisch infiltrirt waren. Die
mesenterialen Lymphdrüsen erschienen macroscopisch nicht verändert.

Das Pancreas von gewöhnlicher Configuration, zeigte mehrere

bis erbsengrosse Knoten der Aftermasse, sonst war seine Substanz
nicht verändert.

Ueberblickt man den angeführten Sectionsbefund, so sieht man,
dass es sich im vorliegenden Falle um ein malignes Neoplasma
handelte mit multiplen Metastasen, als dessen primärer Sitz wohl
der linke Schüddrüsenlappen anzusehen war. Als nun ein rasch
angefertigter Schnitt von der Tags vorher exstirpirten Gaumen

geschwulst dieselbe als Spindehellensarcom erwies, glaubte ich

schon bei der Section diese histologische Beschaffenheit sowohl für

den Primärtumor als auch für die anderen Metastasen — denn als
solche musste man ja auch die Geschwulst am Gaumen ansehen —

annehmen zu dürfen und stellte sofort die Diagnose auf Sarcom der
Schilddrüse mit Metastasen.
Die weitere microscopische Untersuchung, welche sich vorerst

auf die weichen Partieen des Haupttumors und die weichen Metastasen

erstreckte, bestätigte diese Anschauung in vollem Umfange, denn
alle diese Gebilde erwiesen sich als bestehend aus meist sehr dicht

gedrängten spindelförmigen Zellen mit stark gefärbteren Kernen —

nur an einzelnen Stellen, so namentlich in von den unteren Partieen
des Haupttumors herstammenden Präparaten sah man ein reich
licheres fibröses Zwischengewebe.
Von den harten Partieen des Haupttumors sowie von dem

knochenharten Knoten in dem Unterlappen der rechten Lunge
konnten microscopische Präparate erst nach vorhergehender Ent
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kalkung in öpercentiger Salpetersäure angefertigt werden und hier
zeigte sich nun ein äusserst überraschendes Bild. Denn statt des
zu erwartenden nunmehr entkalkten Sarcomgewebes fiel vor allem
ein Netzwerk schmaler Bälkchen auf aus einer homogenen, sich
diffus färbenden Grundsubstanz, welche stellenweise eine fibrilläre
Structur zeigte und kleine Lücken enthielt, in denen je eine meist
stark retrahirte Zelle mit rundem Kern lag. Die Maschenräume
dieses Netzwerkes waren ganz erfüllt von spindelförmigen, dicht
aneinander gelagerten Zellen, welche sich in keiner Weise von
denen der anderen Geschwulstpartieen unterschieden; nirgends sah
man irgendwelche mit Mark gefüllte Käume. Machten schon diese
ersten mit Cochenillealaun tingirten Schnitte den Gedanken an
wahres Knochengewebe rege, so Hessen weitere mit verschiedenen
einfachen und Doppelfärbungen hergestellte Präparate die Be

rechtigung dieser Anschauung immer klarer hervortreten, bis end
lich Schliffe, in welchen die strahlichen Formen der Knochenkörper-
chen scharf hervortraten, diesbezüglich volle Sicherheit brachten.
Die beigegebene Abbildung Taf. VLL, Fig. 3 und 4 zeigt diese

Verhältnisse sehr deutlich. In Fig. 3, die nach einem nach der
Entkalkung angefertigten und mit Hämatoxylin-Eosin gefärbten
Schnitte gezeichnet ist, sieht man die blassen Knochenbälkchen mit

den hier nur wenig hervortretenden Knochenkörperchen und in den
Maschenräumen die dicht gedrängten spindeligen Sarcomzellen.

Fig. 4 stellt einen Theil eines Knochenschliffes dar: Hier treten
namentlich die sternförmigen, wegen ihrer Anfüllung mit Luft,
schwarzen Knochenkörperchen klar hervor, sowie die stellenweise
recht deutliche fibrilläre Anordnung der Knochengrundsubstanz.
In manchen, aus den obersten Partieen des harten Halstumors

stammenden Präparaten sah man auch noch hier und da mitten in
den die Knochenräume ausfüllenden Sarcomzellen mehrere bis auf

einen geringen Colloidgehalt nicht weiter veränderte Schilddrüsen-

alveolen (Fig. 3 bei c)
.

Der schon oben erwähnte ebenfalls knochenharte Lungenknoten
zeigte nach Entkalkung im Centrum durchaus dasselbe Bild, auch
hier fanden sich die schmalen Knochenbälkchen und dazwischen
die dichtgedrängten Sarcomzellen, an der Peripherie des gegen das

umliegende Lungengewebe gut abgegrenzten Knotens sah man un

verändertes Sarcomgewebe. Die centrale, Knochen enthaltende Partie
schien hauptsächlich das Lumen eines kleinen Bronchus auszufüllen,
da man an der einen Seite durch einen schmalen, am Präparat mit
Celloidin ausgefüllten Spalt von ihr getrennt einen halbkreis

förmigen von Cylinderepithel gebildeten Contour sah.
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Neben den bisher geschilderten Bildern, welche immer schön

ausgebildete Knochenbälkchen und dazwischen dichtgedrängte

Spindelzellen zeigten, fanden sich auch manche Stellen, welche ein

etwas anderes Aussehen darboten und, wie ich glaube, Uebergangs-
stadien zu den erstgenannten bilden. Während nämlich z. B. in

einem mit Hämatoxylin-Eosin gefärbten Präparate meist die intensiv
rothen Knochenbälkchen mit den dichtgedrängten, blauen Sarcom

zellen abwechselten, stiess man dann manchmal auf lichtere Partieen,

lichter deshalb, weil hier die Sarcomzellen spärlicher waren, d. h.
viel weiter auseinander lagen, getrennt durch eine sich im Gegen

satze zu den Knochenbälkchen nicht färbenden Zwischensubstanz.

Letztere zeigte an manchen Stellen eine Art netzförmige Anord
nung sich durchkreuzender Fasern, in deren Lücken die hier schon
mehr rundlich aussehenden Zellen lagen, so dass das Ganze beinahe

an Faserknorpel erinnerte. Von Knochen oder verkalktem Gewebe
unterschieden sich diese Partieen durch die fehlende oder nur sehr
schwache Färbung mit Carmin, von Knorpel durch die Nichtfärbbarkeit
durch Hämatoxylin und Safranin. Mit Eosin färbten sie sich sehr viel
schwächer als die Knochenbälkchen, dagegen zeigten sie eine starke

elective Tingirbarkeit durch Methylenblau. In diesen Stellen haben
wir nun, wie ich glaube, Uebergangsstadien vor uns zu dem fertigen
Knochengewebe und sie sind deshalb meiner Meinung nach von

grosser Bedeutung für die Frage nach den Beziehungen zwischen
den beiden in diesem Falle mehrfach combinirten Gewebsarten —

dem Sarcom und dem Knochengewebe — einen Punkt, den ich
weiter unten noch zu erörtern haben werde.

Fasst man den ganzen Befund in diesem Falle zusammen, so
zeigt sich, dass es sich hier handelte um ein metastasirendes Spindel-

zellensarcom des l. Schilddrüsenlappens mit Bildung wahren Knochens.
Für die primäre Localisation im linken Schilddrüsenlappen sprechen:
Die Grösse des Tumors am Halse und der Nachweis von Schild
drüsengewebe in demselben bei fast vollständiger Intactheit des
Isthmus und des Lobus dexter glandulae thyreoideae sowie die

anamnestische Angabe der Patientin, wonach dieselbe schon seit
vielen Jahren eine Geschwulst am Halse getragen habe, die auf
einmal stärker gewachsen sei.
Dieser Fall bietet nun, schon abgesehen von dem ganz excep-

tionellen Befunde der Neubildung wahren Knochengewebes, in mehr
facher Beziehung interessante Punkte dar, die ich vorerst kurz
hervorheben möchte.

Erstens sind Sarcome der Schilddrüse an und für sich nicht
häufig, namentlich im Verhältnisse zum Carcinom. So konnte
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Kaufmann1) 1879 erst 3 Fälle dieser Art Geschwulst aus der
Literatur zusammenstellen, zu denen er noch 4 weitere hinzufügte,
zusammen also 7 Fälle gegenüber 28 Carcinomen. Wölfler,-) dem
wir die ausführlichste Darstellung der normalen und pathologischen
Verhältnisse der Schilddrüse verdanken, erwähnt 18 Fälle aus der
Literatur und 7 von ihm selbst untersuchte. Seither sind, bei der
erhöhten Aufmerksamkeit, welche den Kropfexstirpationen geschenkt

wird, in den verschiedenen grossen Statistiken (Kocher, Böse), und
in mehrfachen Einzelmittheilungen weitere Fälle von Sarcomen
veröffentlicht worden, so dass alles in allem — soweit ich es nach
der mir zugänglichen Literatur beurtheilen kann — etwa 50 Fälle
dieser Art mitgetheilt sind, während die Zahl der Carcinome eine
weitaus grössere ist. In den Protokollen des hiesigen Institutes
aus den Jahren 1882— 1891 finden sich bei einer Anzahl von über
7700 Sectionen 11 Carcinome und 6 Sarcome.

Vor einiger Zeit hatte ich selbst Gelegenheit, im hiesigen Spitale
der Barmherzigen Brüder die Leiche eines 66jährigen Mannes zu
seciren, bei dem ein Sarcom, ausgehend von den zum Theil noch er
haltenen rechten Schilddrüsenlappen die Lymphdrüsen am Halse stark
infiltrirt hatte und der rechte N. vagus gerade an der Abgangsstelle
des N. recurrens von der Aftermasse ergriffen war; intra vitam hatte
Lähmung des rechten Stimmbandes bestanden. Microscopisch Hess sich

in diesem Falle an der Uebergangsstelle des normalen Schilddrüsen
gewebes in die Aftermasse sehr schön sehen, wie das Sarcom von
dem interstitiellen Bindegewebe zwischen den Alveolen seinen Aus
gang nahm und diese letzteren noch längere Zeit in dem Sarcom
gewebe erhalten blieben, ein Umstand, auf welchen schon Kauf
mann*) hingewiesen hat und der, wie ich glaube, auch für den von
mir eingangs beschriebenen Fall anzunehmen ist. Der letzterwähnte
Fall ist auch deswegen interessant, weil nach Angabe des behan
delnden Arztes, Herrn Dr. Larcher, noch ca. 8

/4 Jahre ante mortem
an der Schilddrüse keinerlei Vergrösserung zu tasten war, die
Entstehung des Sarcomes in einem Kröpfe demnach auszuschliessen
wäre, ein Umstand, der nicht ohne Bedeutung ist. Während näm

lich noch Virchow*) die Frage, ob ein Sarcom oder Carcinom in
einer bestehenden Struma entstehen könne, nicht mit Sicherheit

bejahen will, hat sich in neuerer Zeit gerade die umgekehrte An-

') Kaufmann: Die Struma maligna. Deutsche Zeitschrift für Chirurgie XI.

p
. 401.

3
) Ueber die Entwicklung und den Bau des Kropfes 1883 p
. 141— 166.

»
) L c. p. 456.

4
) Geschwülste, UL p. 50.
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schauung fast allgemeine Geltung verschafft, wonach diese malignen
Tumoren sich ausschliesslich in vorher strumös veränderten Schild
drüsen entwickeln würden. Am schärfsten präcisirt Kaufmann ')
diesen Standpunkt, obwohl gerade in einem seiner Sarcomfälle

(Nr. 3) laut Anamnese keine Struma vorangegangen war und auch
in dem weiteren Befunde nichts von einer solchen gesagt ist, so
dass Wölfler-) gerade diesen Fall als einen ohne vorausgegangene
Struma hervorhebt. Letzterer Forscher bezeichnet — bezüglich
des Carcinoms3) — die ausschliessliche Entstehung aus Kröpfen
als unwahrscheinlich und weist auf die Schwierigkeiten der dies

bezüglichen genauen Entscheidung hin; auch ihm gegenüber wurde

von manchen Patienten das Vorausgehen einer Schilddrüsen

anschwellung mit Bestimmtheit in Abrede gestellt. Die Kauf
mann'sehe Anschauung ist jedoch die fast allgemein verbreitete und
so finden wir auch in der chirurgischen Literatur allenthalben die
von ihm als richtiger bezeichneten Ausdrücke Struma sarcomatosa
und carcinomatosa. Fälle, wie der oben erwähnte, von mir secirte
und der von Kanfmann, lassen jedoch, bei aller Vorsicht gegen
über anamnestischen Angaben, den Ausdruck Sarcoma oder Carcinoma

glandulae thyreoideae als den viel weniger praejudicirenden er
scheinen, wie dies schon Wölfler gegenüber Kaufmann hervorhebt^
falls man nicht etwa — der grösseren Genauigkeit halber — beide
Ausdrücke einander gegenüberstellen will, wie dies Virchow that.
Namentlich scheint mir für das Sarcom, welches aus dem an den
hyperplastischen Veränderungen der Schilddrüse viel weniger be
theiligten interstitiellen Bindegewebe hervorgeht, das constante
Vorausgehen eines Kropfes durchaus nicht so annehmbar, wie etwa
für das Carcinom, dessen Entstehung aus schon früher in Hyper
plasie begriffenen Epithelien ja z. B. an den nicht selten carcino-
matös entartenden Ovarialkystomen ein Analogon findet.

Ein zweiter, auch in klinischer Hinsicht bemerkenswerther
Punkt ist in diesem Falle die metastasische Epulis; denn wenn
auch schon secundäre Knoten in Magen, Herz und Panereas nicht
zu den häufigen Erscheinungen zählen, so ist gewiss die Locali-
sation einer Sarcommetastase am Oberkiefer ein äusserst seltener

Befund; doch erscheint mir derselbe hier mit Bücksicht auf den
ganzen Sectionsbefund und die microscopische Untersuchung sowie

auf die Angabe der Kranken, dass sie diese Geschwulst erst seit

einigen Monaten trage, ausser allem Zweifel zu stehen. Das Auf-

') L c. p. 468.

*) L c. p. 160.

*) L c. p. 103 Anmerkung.
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treten secundären Sarcoms im Oberkiefer gehört jedenfalls zu den

grössten Seltenheiten, in der Literatur konnte ich diesbezüglich
nur eine Angabe Küster' s1) finden, welcher dies 2 mal — nach
primärem Oberarm- und Schulterblattsarcom — gesehen hat und
auch hervorhebt, dass seines Wissens keine ähnliche Beobachtung

vorliege. Eine Metastase im Unterkiefer bei Schilddrüsencarcinom
erwähnt Cromer*).
Das Hauptinteresse des vorliegenden Falles jedoch — wenig

stens in pathologisch - anatomischer Hinsicht — liegt in dem Be
funde eines wohl ausgebildeten, wahren Knochengewebes im primären
Sarcome und dem einen Lungenknoten; denn was man sonst als

Struma ossea, Steinkropf bezeichnet, ist fast immer nichts weiter als
Verkalkung anderweitigen Gewebes wie sie auch in Kröpfen gar
nicht selten ist und manchmal Formen annimmt, die bei nicht
genauer Untersuchung zu Täuschungen Anlass geben können. So

erscheint der von Parsons3) beschriebene Fall, wo sich angeblich
eine hühnereigrosse Schilddrüsengeschwulst als aus vollständig aus

gebildetem Knochengewebe mit einem dem Arbor vitae sehr ähn
lichen Aussehen bestehend fand, da über keine microscopische

Untersuchung berichtet wird, als durchaus unsicher, wie dies aucli

Wölfler*) hervorhebt. Letzterer sagt auch, er habe nie in solchen
Concrementen dem Knochen ähnliche Gebilde gefunden und er würde

überhaupt nicht anderen Vorkommen glauben, wenn nicht die gleich
zu erwähnenden Angaben von Lücke und Förster vorliegen würden.

Lücke erwähnt nämlich in seinem Werke über die Krank
heiten der Schilddrüse, dass in Cystenkröpfen bald plattenförmige,
bald trabekuläre Knochenbildung vorkomme und er in 2 Fällen gut
ausgebildeten Knochen mit Knochenkörperchen und Markräumen ge
funden habe. Seither sind auch 2 weitere von Lücke beobachtete

Fälle durch Kahn *) veröffentlicht worden. Im ersten Falle wurden
aus einer verjauchten Struma der linken Seite harte Massen aus
geräumt, die sich zum Theil als verkalktes Bindegewebe, zum
Theil aber auch als wahres Knochengewebe mit deutlichen Havers-
schen Kanälen, regulär angeordneten Knochenkörperchen, Mark
räumen und Gefässen erwiesen, welche jedoch auch durch Ab
lagerung von Kalksalzen ganz verwischt waren. Kahn nimmt

*) Ueber die Neubildungen des Oberkiefers und den Erfolg ihrer operativen
Behandlung. Berl. klin. Wochenschrift 1888 Nr. 14.

*) Beitrag zur Kenntniss der Struma maligna. Archiv für klinische Chirurgie.
Bd. XXXVI.
») Medical Times and Gazette 1872.

«) L c. p.

s> Ueber Struma ossea. Inaug. Diss. Berlin 1886.
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hierfür au, dass es nach der Ossifikation zu Verkalkung gekommen
sei. Ferner theilt er noch einen von Lücke operirten Fall mit,
wo sich in einer ebenfalls nach Vereiterung einer linksseitigen

Struma zurückgebliebenen Höhle neben reinen Kalkconcretionen

ein unregelmässiger, wallnussgrosser harter Körper vom Aussehen
eines Sequesters fand, welcher gereinigt und macerirt ein völliges
Knochengerüst darstellte, mit Knochenbalken von lamellösem Bau,

mit Markräumen und Havers'schen Kanälen. Hahn citirt dann
auch noch einige, zum Theile ganz allgemein gehaltene, ähnliche

Angaben von Bach, Brylc und Madelung -Polund.

Während diese Beobachtungen alle das Vorkommen mehr minder

grosser Knochenstückchen mit Markräumen in strumösen Cysten

betreffen, handelt es sich in dem Förster'schen Falle um den Befund
einer grösseren Knochenmasse in einem Sarcome der Schilddrüse,

so dass dieser dem von mir untersuchten schon viel näher steht^
wenn er auch von demselben nicht unwesentlich differirt. Förster1)
fand nämlich bei einer 60jährigen Frau ohne besondere Stenosen

erscheinungen im Centrum einer mannsfaustgrossen, vom zum Theil

erhaltenen rechten Schilddrüsenlappen ausgehenden Geschwulst,

welche durchsägt werden musste, „eine unregelmässig rundliche,

compacte Knochenmasse und um sie herum eine */
«— 1 Zoll dicke

Lage weicher graurother Substanz mit glatter, saftloser Fläche,
zwischen beiden eine anscheinend fibröse Lage." Diese weichen

Theile erwiesen sich microscopisch als zellreiches Spindelzellen-
sarcom. Gegen die Knochenmasse zu nahm die Zahl der Zellen ab

und die Grundsubstanz zu, hier traten areolär geordnete, derbe

Bindegewebszüge auf, die gegen das Centrum zu immer derber

wurden; die zwischen ihnen befindlichen Zellen wurden immer kleiner
und sternförmiger, die Grundsubstanz homogen und glänzend. „Durch
Ablagerung von Kalksalzen in die Grundsubstanz bildete sich dann
ein zartes poröses Knochengewebe, dessen Maschen nach innen

immer kleiner wurden und endlich schwanden ; die Hauptmasse des

inneren Knochenstückes hat ganz die Beschaffenheit einer compacten

Exostose; die gleichmässige Grundsubstanz ist von unregelmässig
verzweigten Gefässcanälchen durchsetzt und auch die Knochenkörper

sind ohne typische Anordnung vertheilt; grössere Maschenräume,
Markkanäle oder Poren finden sich nicht." Schilddrüsengewebe war
in der Geschwulst nicht mehr nachzuweisen; secundäre Knoten
fanden sich keine im Körper, doch war das Sarcom im unteren
Theile des Larynx in denselben durchgebrochen.

*) lieber die Geschwülste der Schilddrüse. Würzburger med. Zeitschrift L

1860 p
. 28.
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Wie sich aus dieser Beschreibung klar ergibt, handelt es sich
hier nur um eine von Sarcom umgebene Knochenmasse, aber durch
aus nicht um ein so vollständiges Ineinandergreifen und eine so
schöne Ausbildung wie in meinem Falle. Förster meint daher auch
für die Entstehung seines Falles keinen anderen Zusammenhang
beider Gewebsarten — des Knochens und des Sarcomes — annehmen
zu können, als die Gleichzeitigkeit ; er glaubt, dass die Geschwulst
ursprünglich vorwiegend aus Bindegewebe bestand und zu derselben
Zeit, in welcher sich dieses in der Mitte in Knochengewebe um
bildete, aussen die Zellwucherung begann, eine nicht sehr plausible

Erklärung, der gegenüber vielleicht die Anschauung discutirbar
wäre, ob es sich nicht in diesem Falle, ähnlich wie in einzelnen
der oben erwähnten, um Knochenbildung in einem verödeten Struma
knoten gehandelt habe, in Bezug auf welche die Sarcombildung
etwas ganz Secundäres gewesen wäre.

Diese Erörterung führt uns zu der — auch hier wohl wie bei
jeder pathologisch-anatomischen Untersuchung wichtigsten — Frage
nach der Entstehung der Knochenneubildung in unserem Falle. Es
wäre ja auch diesmal am einfachsten, anzunehmen, dass Knochen
mit Markräumen etc., analog wie in den oben erwähnten Fällen
sich in der mehr minder strumös aber nicht malign veränderten
Schilddrüse entwickelt habe und auch hier das Sarcom erst den
selben durchwuchert habe. Dieser Anschauung für welche die
stellenweise Nichtverknöcherung des Haupttumors sprechen würde,

widerspricht, abgesehen davon, dass nirgends mehr irgendwelche
Reste einer anderen Ausfüllung der Lücken zwischen den Knochen-
bälkchen zu finden waren, der Befund des Knochengewebes in der
Lungenmetastase in, wie ich glaube, schlagender Weise, denn aus

diesem geht hervor, dass hier die Knochenbildung sicher in einem

genetischen Zusammenhange mit der Geschwulstentwicklung steht.

Ferner könnte man daran denken, dass die Bildung wahren
Knochengewebes ebenso in der Natur der vorliegenden Neubildung
gelegen wäre, wie die des Sarcomgewebes, dass wir es also hier mit
einer Art Mischgeschwulst zu thun hätten, wie wir sie ja auch
von anderen Organen her kennen; dann müssten wir aber auch in
den anderen Metastasen — nicht nur in der einen — Knochen
gewebe finden, und da dies nicht der Fall ist, erscheint auch diese
Anschauung nicht annehmbar.

So sehen wir uns denn zu der Annahme gedrängt, dass hier
der Knochen von dem Sarcomgewebe aus gebildet sei, dass hier

also das Sarcomgetvebe selbst die Matrix für die Knochenbildung

abgegeben habe. So befremdend diese Vorstellung auch zuerst wirkt
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so inuss mau doch sagen, dass a priori gegen dieselbe nichts ein
zuwenden ist, denn wir kennen ja sowohl aus der Entwicklungs
geschichte als auch von pathologischen Verhältnissen her Knochen,

welcher direct aus Bindegewebe entsteht und als solches, wenn

auch in atypischer Formation, ist ja das Sarcomgewebe anzusehen.
Wie nun einerseits theoretisch gegen diese Annahme nichts ein
zuwenden ist, so wird dieselbe durch die microscopische Unter
suchung wesentlich gestützt Denn, wie oben erwähnt, sahen wir
hie und da Partieen in den Präparaten, die nicht gut anders als als
Uebergangsstadien zum fertigen Knochen anzusehen waren, indem
nämlich zwischen den Zellen eine reichlichere blasse, theils homogene,
theils faserige Zwischensubstanz auftrat, deren tinctorielle Eigen
schaften oben erwähnt wurden. Auch will ich hier bemerken, dass
man stellenweise am Bande der Knochenbälkchen grössere Zellen

sah, die ziemlich an diejenigen erinnerten, welche wir auch sonst
als Osteoblasten mit der Knochenbildung in Zusammenhang bringen.
Ausserdem weisen diese Befunde vor allem darauf hin, dass bis
zum letzten Momente diese Knochenbildung im Gange war und so
glaube ich denn, dass man bei genauer Erwägung des ganzen
Befundes und der histologischen Untersuchung sich der Anschauung
nicht verschliessen kann, dass es sich hier um ein Spindel zellensarcom

handelte, ivelclies in einzelnen Partieen (Primärtumor, Lungenmetastase)
wahren Knochen gebildet hat.

Im Hinblicke auf diesen so merkwürdigen Fall hat mich Herr
Professor Chiari beauftragt, ein altes, vielleicht einschlägiges Prä
parat aus dem hiesigen Museum zu untersuchen. Sub Nr. 889 be
finden sich nämlich in demselben vier wie macerirter Knochen aus
sehende Stücke. Der Zettelcatalog sagt darüber ziemlich laconisch :

„Theile eines verknöcherten Gallertenchondroms (angeblich) der
Schilddrüse; geschenkt von Dr. Neudörfer. Eine diesbezügliche An
frage hat Herr Generalstabsarzt Professor Dr. Neudörfer in Wien
dahin zu beantworten die Güte gehabt, dass ihm über den Fall
gar nichts mehr erinnerlich sei und er auch keine Notizen über
denselben habe.

Die Stücke sind zusammengelegt, etwa von Mannsfaustgrösse
und lassen bei geeigneter Lagerung an der einen Fläche eine breite,
seichte Impression erkennen, wie man sie nicht selten bei Schild

drüsentumoren — und auch in dem oben erwähnten Falle — als
der Wirbelsäule entsprechend findet; ferner zeigt eines der Stücke
einen dasselbe ganz durchsetzenden etwa bleistiftdicken Canal von

rundem Querschnitt, vielleicht von einer Arterie (Carotis) her
rührend. Die Stücke zeigen zusammengelegt eine grobhöckerige
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Oberfläche, ihre Farbe ist grauweiss bis gelblich, die äusseren
Partieen sind ziemlich porös und erinneren mehr an Verkalkung1),

im Inneren zeigt sich aber eine Art concentrische Schichtung mit
Bildung ganz compacter, elfenbeinartiger, glänzender Platten, welche

ganz das Aussehen eines platten Knochens haben.

Es war von vornherein klar, dass im Hinblicke auf die voll
ständige Maceration des Präparates, die Untersuchung sich nur auf

die Frage erstrecken könne, ob es sich hier um Knochen handle
oder nicht. Zu diesem Zwecke wurden nun von verschiedenen

Stellen kleine Stücke abgesprengt und theils zu Schliffen verwendet,

theils nach vorhergehender Entkalkung geschnitten und hiebei
zeigte sich nun ein Bild, welches in mancher Beziehung an das
oben geschilderte erinnerte. Man sah auch hier — wenn auch
nicht so regelmässig ausgebildet und angeordnet, Balken einer
homogenen, sich gegen Farbstoffe ebenso verhaltenden Grund-

snbstanz und in ihr stellenweise ziemlich deutlich sternförmige
Körperchen. Von irgend welchen anderen Gewebsbestandtheilen,
war wie leicht erklärlich ausser einigen, wohl als Bindegewebe
zu deutenden Faserzügen, nichts zu sehen.

Im Zusammenhange mit dem eingangs geschilderten Falle
möchte ich nun bei dem Mangel jeglicher genauerer Angaben
mich dahin aussprechen, dass auch bei diesem Präparate, selbst
bei aller in solchen Fällen gebotenen Vorsicht, die Annahme nicht
von der Hand zu weisen sei, dass es sich hier um wahren Knochen
gehandelt habe. Sollte der Tumor wirklich ein zum Theil ossifirtes
Enchondrom der Schilddrüse gewesen sein, so wäre dies auch ab

gesehen von dem Knochenbefunde, eine grosse Seltenheit, da auch
solche Tumoren nur in sehr geringer Anzahl bekannt sind.
Jedenfalls aber ist der Befund wahren, neugebildeten Knochen

gewebes in einem Tumor der Schilddrüse, wie ich es in dem ersten
Falle sicherstellen, in dem zweiten nur wahrscheinlich machen
konnte, ein äusserst seltenes Vorkommniss, hier in dem ersten Falle
noch besonders interessant, durch den Nachweis seiner Bildung aus
einem Sarcomgewebe.

') als solche erwähnt sie auch Wölfler 1. o. p. 188 Anmerkung.



Erklärung der Abbildungen auf Tafel VII.

Fig. 3. Sohnitt von einer knochenharten Partie des Schilddrüsentumors. Nach

Entkalkung gefärbt mit Hämatoxylin-Eosin.

a) Sarcomgewebe.

b) Knochenbälkchen.

c) Schilddrüsenalveolen, zum Theil Colloid enthaltend.

Fig. 4. Schliff aus derselben Partie.

Druck топ H. Siding in Nuumburg it S.
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j» Prof. v. Hasner.

Am 22. Februar 1892 verschied in Prag im 73. Lebens

jahre Dr. Josef Hasner, Ritter von Artha, k. k. Hofrath
und emeritirter Professor der Augenheilkunde an der k

.

k.

deutschen Carl-Ferdinands-Universität in Prag.

Die Zeitschrift für Heilkunde verliert mit diesem Manne

einen ihrer eifrigsten und tüchtigsten Redacteure und Mit
arbeiter.

Bereits im Jahre 1851, 2 Jahre nach Erlangung der
Venia docendi für „pathologische Histologie der Augen- und

Ohrenkrankheiten" trat v. Hasner in die Redaction der
der Zeitschrift für Heilkunde vorangehenden, von dem

unvergesslichen Halla gegründeten Prager Vierteljahr
schrift für praktische Heilkunde ein und gehörte von da an,

wenn auch mit einer temporären Unterbrechung in den

Sechziger Jahren, der Redaction dieses Journales so wie der

an die Vierteljahrschrift mit dem Jahre 1880 sich an

schliessenden Zeitschrift für Heilkunde bis zu seinem Tode an.

Nachdem die scientifische Bedeutung v. Hasner 's im
Allgemeinen bereits von fachmännischer Seite an anderer

Stelle ihre entsprechende Würdigung erfahren hat, sei hier

nur der Thätigkeit des Verstorbenen in den genannten
beiden Prager Journalen gedacht.
v. Hasner publicirte in der Vierteljahrschrift und in

der Zeitschrift für Heilkunde eine ganze Reihe von höchst

wichtigen ophthalmologischen Abhandlungen, unter denen

besonders hervorzuheben sind:
1848 Ueber die speclflschen Ophthalmien,
1851 Ueber Aetiologie der Cataraet,
1865 Ueber den Augenspiegel,
1870 Znr Geschichte des Glaskörpers und der Glaskörper-
entzündung,

1874 Ueber die Aetiologie des Laugbaues,
1881 Ueber Iridotomie.
Alle diese Abhandlungen sind mit seltener Frische und
Klarheit geschrieben und geben Zeugniss von der Origi



nalität, der scharfen Beobachtungsgabe und dem kritischen

Geiste dieses Mannes.

Weiter veröffentlichte v. Hasner in den beiden Jour
nalen auch zuwiederholtenmalen sehr werthvolle casuistische,

technische und therapeutische Mittheilungen und betheiligte
sich auch durch etliche Jahre (1867—1871) an den Ana-
lekten in der Vierteljahrsehrift mit eingehenden Referaten

aus dem Gebiete der Augenheilkunde.

Ausser diesen fachlichen Leistungen haben die Viertel

jahrsehrift und die Zeitschrift für Heilkunde v. Hasner
aber auch noch fünf hochinteressante Publicatiouen medi-

cinisch-historischen Inhaltes zu verdanken:
1866 Die älteste Mediein in Böhmen,
1871 Zur Geschickte der Mediciu in Böhmen II u. III,
1883 Juliane* Marcus Marc! von Krunland (1595— 1007),
1890 Die Entwicklung des klinischen Unterrichtes in Prag,

welche zeigen, dass dieser hervorragende Ophthalmologe

Dank seiner erstaunlichen Arbeitskraft und seiner hohen

universellen Bildung auch stets noch Zeit für anderweitige

wissenschaftliche Arbeit fand und gleichzeitig beweisen, wie
v. Hasner als wahrer Deutscher der Entwicklung der
wissenschaftlichen Leistungen und culturellen Bestrebungen
seines Volkes begeisterte Anerkennung entgegenbrachte.
Es prägt sich also so wie in den an anderen Orten

erschienenen Arbeiten v. Hasner's gerade in seiner lite
rarischen Thätigkeit innerhalb der beiden Prager Journale
die seltene Individualitat dieses Mannes aus. Er zeigte
sich in ihnen in seiner ganzen Tüchtigkeit, und hat die

Redaction der Zeitschrift für Heilkunde an dem Hingange

v. Hasner's, der stets mit weisem Rathe zur Seite stand
und auch noch nach seinem 1884 erfolgten Rücktritte vom

Lehramte seine literarische Thätigkeit in dieser Zeitschrift

fortsetzte, einen schweren Verlust zu beklagen.

Ehre seinem Andenken!

Prag, Mai 1892.
Die Redaetion.
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Als i<-li Endo Augus'; 18!'l einige Kutten untersuchte, denen
7 Monate zuvor, versuc hsweist Carcinom, vom Menschen her

stammend, in die ÜaucilöLlo Liiplaatirt Avorden war, wurde i?h
von dem Umstände übe:r;.scht. diss eines der Thiere auffällig ab
gemagert war, uiiu Si nei l -i oberflächlichem Befühlen in der
Bauchhöhle desselben eine Mt.igi Vumoren zu tasten waren.
In der Befürchtung, las Thi >r könnte zu einer Zeit verenden,

zu welcher eine solortige weit3io [Übertragung der Tumoren un
durchführbar wj re. bosi-h oss ich die Ratte mittels Chloroform :a\
tödten, an die Untcrsuchu.ig c >r getasteten Tumoren zu gehen ual
eventuell Tumor ;)artike' n s)foit ;nf weitere Ratten zu übertragen.
Das hoch r adig ai gemagert« 1 hier zeigte nach dem Tode l ei
äusserer Besicht gung das Abdomi n im queren Durchmesser auffällig
vergrüssert. In der linken LJn .erbauchgegend und der Serorai-
hälite dieser Seite war di: l.avr exulcerirt. Im Srunde d.-r [,i-
ceration und an die liäne.er dt reiben fixirt lag der mit einer
Schicht missfartigen Eiters bideikte, au etwa linsangrosser Steile
ebenfalls exulcairte Roda Die Verklebung des Hodens mit dem
Geschwürsrand der Scroralhaa; war eine derartig vollkommene,
dass die Sonde von dieser Sorot alseite aus, in die gegen das
Scrotum unter rormalen Verh.il ci issen offene Bauchhöhle nicht ein
dringen konnte.
In der Brusthöhle warei d e auffällig blassen Lungen etwas

stärker ausgedehnt, alle.'rrts völlig lufthaltig (in kleine Stücke
zerschnitten schwamm ,iee;e:j einzelne Stück), in derselben insbeson
dere keine Knolenbildu-ig. die. Drüsen im Mediastinum nicht ver-
grüssert. Das Herz schlaf;, vor. ig kirschrotb.es Blut emiiah
Zciuohrüt (M Heakim le. XU . Sl

1%





Ги (loi- lî.'ii ù '.in Iï keine freie Flüssigkeit , 'ins ;M ¡-¡rn¡],'.¡i.:¡
ni ii' injiciri. Í и N U u.id den Mesenterien etwa ?л. 1шкЪл\1-
h;>selnu «grosse j ¡ind.- ii:'! rundliche Tumoren von lieh Л»-п>-т

( wLiist'-nz. Die j.:rö-stin dieser Tumoren besitzen e'r.ui gewissen

(«nul дои Filiist e'itili und bieten eine Art von Pseiidotiuetuaiion.
A..." dem I»urc:.s-:i nil . l:seht ein jeder solche)' Tu,, юг, ans oi:;e.:i
peripher gelegen n, dein erhaltenen Drüsengewebe i.ngehöri:.'e:i
Aüiiiei] und eil e • eentrilen gelblichen, schmierigen ilas-e, die ein
gedicktem Kiter an - he.- tea vergleichbar erscheint. Das erhaltene

I >rüsen jewiibe uní die beschriebene central gelegene Masse sind
gegen einander scharf ; о gesetzt.

Eiie Gru] p i vie.i • solchen etwa erbseiigrossen Tumoren he
il. det í ich an dun abdc ¡ninalcu Ende der linken Seiten ''tihimg u\i>i
is; hier mit dem oberen Ende des Hodens dieser Seite fest ver
liehet. An dre. vo;i einander räumlich weit getrennten Stellen
> Dinuuarn.js der im senterialen Seite desselben fest aufsitzend,

1
) ande; sien ebenfalls je ein erbsengrosser Tumor. Die Leber

lu.irentlieh in iu'cr nebten Hälfte bedeutend vergr">ssert, ihre
(j.icrrläciie d r Kuppe, des rechten Lappens entsprechend, massig

vorgewölbt. Di м> steile sticht gegen das übrige rötl lieh -braune
X.-ibcrgew. oe Ii r:h Mn ; schwach gelbliche Farbe ab. Beim Ein
schneie .en entine it sieh ni dieser Stelle aus einer mehr als bohnen-

grossen Höhle eir.o ;:vhí ihnlichc gelbe schmierige Masse, wie sie

üben als lier inialt de - v.'rgrösserten Drüsen beschrieben wurde,
die Wandungen dieser M'iLio sind im Allgemeinen glat:, nur durch

einzelne vorsiirngcr.de Leisten des anscheinend normalen Lebcr-

gewebes getheilt. Mehrere kleinere, bis wickengrosse, neben ein

ander gelageive solche Herde befinden sich im linken Leberlappen.

Ii. der Leberplo'te laihrere wickengros.se Knötchen. . Der rechte
H ode vûllkom.iiei п. их al, der linke zeigt die oben beschriebene
Veränderung.

(loh setze es ab; selbstverständlich voraus, dos? diese Unter
suchung, sowie alle ü

l

rigen noch vorgenommenen Manipulationen,

unter Einhaltung aber aseptischen Cautelen vorgenommen wurde.)

Tri Ansclilis? an diese Untersuchung wurden sc fort Ueber-
tragurgen auf xwei Ratten vorgenommen. Zu diesen Ueber-

tragurgen wurde 1 я der einen Batte ein etwa '.
's cm grosses

Stückchen aus der erkrankten Partie des linken Loberlappens,
bei der zweit. ш eine Partikel einer vergrösserten Drüse verwendet
und diese Gewcbsstück) intraperitoneal versenkt.

3dit dorn Inhalt de' veränderten Drüsen wurden Asa. rröhrehe::.
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sowie crsüiiTtes B'.utsi'ruri, Hoiillonröhrchen, sowie einige Eier
geimpft, endlich Gelatine >iatti*n gegossen.
Thcile der Leber, mwie einzelne Drüsen, die Ränder der

exnlcerirtf.ii Baiclihaut md der exulcerirte Theil des Hodens
wurden zum Z.veck der micros eopischen Untersuchung theils in

absolutem Alcoliol gehärlo;, i.m u Celloidineinbettung geschnitten,
theils nach Angaben von Pfaffe.-1) behandelt, um bei Pararüaein-

bettung auf Vorhandcnsf in von Protozoen untersucht zu werd-n.

Es muss ausdrücklich h> rv n-gehoben werden, dass auch eine
jener Drüsen, die dem Dinndame anlagen, mit der anhaftenden
Darmpart ie gehärtet und unt< rsr.cht wurde.

Zu meiner grossen Tic berrasc'nnig blieb selbst nach zwülftagigom
Zuwarten indes Wachst!» m ai'f den Nährböden, sov.-ohl bei Zimraar-
als Brutofentem])aratur aus. Auch neuerliche Impfungen aus den
Eiern auf die oben genannten N ihrböden blieben resultatlos.

Bei drr Eigentümlichkeit des macroscopischen Befundes v.nd
der erfolglosen Impfung i'if küi.stliche Nährböden, war es mir ,,or
Allem wichtig, sicher zi stellei, ob diese Tumoren zu der vor 7
llonaten stattgehabten in pfar.g i.iit Carcinommassen, in irgend einer
Beziehung ständen.

Zu diesem Behüte wurden vor Allem in Celloidin eingebettete
Schnitte aus der Leber, den Drüsen, und der mit dem anhaftenden
Darm geschnittenen Drüse, i.iit Hömatoxylin, Borax und Lithion-
carmin gefärbt
Es ergaben schon schwache Vergrösserungen, Zeiss Comp. 3c.

4 Apochrwiu S min Ap. f '.('><>, dass sich die grösseren Knoten aus

miliaren Knote len zusammensetzen, und dass diese letzteren .ins
einer Anhäuft« g von RmdzelUn und Loucocyten. bestehen. Bei
stärkerer Yergrösserung sieht nan an solchen central noch nicht

veränderten Zellherdei. zwischen den Zellen, bei den weiter unten
zu besprechenden Eärbu igsn.eti oden, einzelne oder mehrere feine

fadenartige Gebilde agern. Diese Knötchen findet man theils

vereinzelt, theils grupjart. in d> n grösseren Knoten stets peripher

gelagert.

Bei grösseren Kuöi chen u ul stärkerer Vergrösscrung (Z;-iss

Comp. Oc. S Ap)chrom 2i.i:u) "rs< heiut der centrale Antheil necrosirt
aus einer Menge theils körnig t, heils scholliger Elemente besteuern],
nur höchst selten ist im 3?ntnui derselben (bei geeigneter E.^rlug)
noch eines oder das an lere der geschriebenen fäiigen Gebilde zu
sehen, währenc". eliese an 1er Peripherie sich reichlich in dem weiter

') Die Proto'.oen als Kr-uikhc .tw reior. L. Pfeiffer 1891 S. 22.
y*
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zu beschreibende.! Lajei urçsverhâltnisso vorfinden. Rui dieser Yer-
gr.issermg war der N.ichweis ziemlich zahlreicher Biesenzelleu
m'.glich. Der 1 cberjfai.p des veränderten in normales Gewebe

ist ein ziemlich unvermittelter.
Die im Zusammenhang mit dem anliegenden Tlual des Dünn

darmes geschnittenen Г riisen zeigen ganz ähnliche Verhältnisse,

und ist man in 1er Lage nachzuweisen, dass der Duna in seinen
Wandungen vidi g ii.tae.t ist, dass es sich lediglich um eine An
lagerung der Drison an denselben handelt.
Bei den Färbungen mit den genannten Farbstoffen war ein

deuflicler Nachweis irgend welcher Microorganismen niclir gelungen,
nur li(ss sieh a.i den mit Hematoxylin gefärbten Schnitten an
der Gnnzo der «entrai gelegenen ungefärbten Partieen oei starker
Vergrößerung eine zart', faserige Strcifur.g unterscheiden.
Nachdem dit (infer: uchung der Paraflluschnittc nach der von

Pfeiffer angegebenen Methode das Vorhandensein von Psorosper-
mien a issehliessen liess. wurden der Eeihe nach verschiedene

Baeterienlarbung ;i!ie,t¡,od m im Schnitt- und Zupfpräparat versucht.

Datei envicien ч<:1 sowohl Färbungen mit Carbolfuchsin als
mii Lö/Hrrs Metí ylenda x am meisten geeignet, den Nachweis eines
bei der HiiiiiaioxyMnlärlung nur geahnten Microorganismus sicher
zu stellen. Färbung nach Gram trat nicht ein. Bei der Färbung
mir W/*7r/-'schem MeJiy enblau oder Carbolfuchsin fanden sieh in
den Zupfprupaiaien ladenf' innige Gebilde von verschiedener Dicke

und Länge gerate und S -formig gebogen. An einzelnen solcher
Fäden war eine l eu.lic le, sich weniger intensiv färbende Hülle,
und vor dieser unscMossen, kurzstäbchenartige Gebilde zu unter
scheider, neben diesen Gebilden lagen Kurzstäbchen, enecenartige
einzeln und perlschnurartig angeordnete Gebilde. Stammten die

Zuplpräparate ans dem centralen Theil der Tumoren, so waren die
beschriebenen Gebilde in auffällig geringerer Zahl nachweislich.
In den Schr.il.ten var die Zahl der feinen stefs vngetheilteu

Fäden jegenübej den anderen oben beschriebenen G ('.bilden bei

Weitem überwiegend, ihre Anordnung meist hüschel- und pinselförmig.
Einzeln) Stelleu erinnerten in ihrem Aussehen an einen Filz feinster
Gl.iswoll- und Asbestfäden. An zahlreichen Stellen der unter
suchten Schnitte war nun in der Lage nachzuweisen, dass diese
Fäden eine klein? au^ körnigen Massen bestehende Gcwebsparthie
kranzartig uim;cl lessen. Die so umschlossene Partie hatte den
Farbstoff zumeist gar nicht aufgenommen.
Das Gewebe in der Umgebung dieser Fädenhaufen war stets

mehr weniger ve 'ändert, schlecht bis gar nicht tingirlmr. Solo'"
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fadenartige Gebilde fand m. >>"ch in Eiuzelnexemplaren öfters d u

Wandungcii von Riesuiweü.'n inliegend.
Mit die^-n Befunden wj.r der Zi samraenhaug der vorliegenden Vi r-

änderungen mit der s. z. jinpl.-inti tion des Carcinoras ausgeschlossen
und es blie'.) ab:cuw«irte.i, ob du ch die Uebertragung der Tumor-

partikeln bei den frisch geimpften Batten Krankheitserscheinungen
ausgelöst würde a.

Bereits 3 2 Tage u;.cli de Impfling war ich in der Lage, Lei
der mit Lebcrpf rtikelu geimpfter Hatte, durch die Hautdecken, in

der Nähe der Iniplantatimss. eile, mehrere wicken-reiskorngrotse
Geschwülst.eben durchzutasten. Am 17. Tag nach der Impfung
wurde das Thie' in seine n Käfif: \ erendet gefunden.
Bei der zweiten mil Drüsengrwebo geimpften Ratte entwickelte

sich unter gleichzeitiger Abmagerung nach 20 Tagen ein durch
die Bauchilecken fühlbare* Knötcien, das nach 5—0 Wochen Kkfu-
bohnengrüsse erreicht haue. Zu dieser Zeit wurde das Thier aus
bestimmten, weiter unten anzugeoenden Gründen getödtet.
Die Untersuchung ('er ;.m 17. Tag nach der Impfung ver

endeten Ratte ergab genau denselben Befund der vom ersten

spontan erkrankten Thieie beschrieben wurde. Die vergrößerten
Drüsen, etwa 15 an der Zahl, waren im Mesenterium und um die

Leistenöffiiungen vertheilt und enthielten, selbst wenn sie erst
IV, mm im Durchmesser en-eichi hatten, stets eine centrale ge'b-
liche,* eingedicktem Eiter ähnliche Masse, die vom erhaltenen
Drüsengewebe tapselförroig umschlossen war. Die Leber enthielt
sowohl im rechten als linken I.eberlappen ganz ähnliche, wenn
auch etwas kleinere Herde, wie sie bei dem ersten Thiere gefunden
worden waren.

Der microscopische "iefund war mit dem erst beschriebenen
vollkommen identisch, ebenso fiel auch in diesem Falle der Versuch
einer Züchtung ies vorgefundenen Pilzes auf künstlichen Nährböden
negativ aus. Mit Theilcken der Leber und Drüsen wurden Ueber-
tragungen auf andere Thiere vorgenommen.

Es erhielten zwei gut genährte Kaninchen subcutan unter die

Rückenhaut, das eine ein Lei jrrartikelchen, das zweite die Hälfte
eines vergrösse:-ten Dräschen- implantirt. Die zweite Hälfte der
Drüse erhielt eine Ratte inner die Rückenhaut eingepflanzt, uud

schliesslich wurde einer Maus eine Verreibung des eingedickten

Inhaltes einer Drüse, mit sterilem Wasser, in die Bauclüiiile
injicirt
Bei beiden Kaninchea sowii der Ratte entwickelte sich, ent

sprechend der Impfstelle, bereits nach 3 Tagen in der Ausdehnung





Ol ( ilriuh Fischöl.

eine? Tha.ersuiokes >?:ii- ■ fi sn Infiltration. Nach S Tagen war bei
dem iiiit Lcbeistüi kcheu geimpfteu Kaninchen ein Abscess ent-
staiii'x'ii, der sich r»li vcr rr.issertc, und als das sehr al (gemagert e
Thier ua(h 17 Tagin gotüdtet wurde, Handtcllorgrüsse erreich)
hatte. B(i Spalt im jt des /bsecsses fand man die Haut iner dem
selben nekrotisch p rgamei'tartig eingetrocknet; der Abscessinhalt
bestand ais dünnfl bsigem. mit abgestorbenen Zellgewohspfröpfen
gemengten Eiter. Im Arsstrichpräparate mit Löffle r sc iem Me
thylenblau goiUi ot , fand"n sich ziemlich reichlich je::c oben

beschriebenen feine u Fäde i, aber auch kurze Stäbchen von 1 bis

l1/» Mikr Länge ui d J/
< ^'ikr Breite.2)

Bei diesem Kaninchen waren in der linken Achsulhi'hle zwei
Drüsen bis zu Krbscn^rö: se geschwollen und boten, macro- und

micn.scopisch. denselben B> f'nnd wie die oben beschriebenen Drüsen

beider IIa' ton. Wehir in loi Lungen noch in den anderen Organen
waren be: diesen: ' 'liiere irgend welche Vei'iinderungen v(>rhanden.

Bei cem zweiten Kani-irhen und der mit Dlliseninhalt geimpften
Hatte. entwickelte sie, <,as- beschriebene Infiltrat immer mehr.
Dasselbe bildete stellenweise knotige Hervorragungen. Allmählich
erreichte es Hai.d;ellei grosse, um nach circa 6 Wochen zu ver

schwinde! . Dio In iltn.tio lsst eilen fühlten sich heiss an und waren,

wie aus der Reaction der Thiere auf Druck zu entnehmen war,
sehi' empfindlich.

Bis heute sind bei diesen Thieren keine anderweitigen Tumoren

aufgetreten oder Veränder ungen wahrzunehmen.

Die mit der Verreilung des Drüseninhalts intraf oriioneal
injieirte Maus stand 52 Ii. nach der Injection um. Der Peritoneal-
überzug war etwas getrübt, in der Peritouäalhöhlc eine geringe
Menge trlber Flüssigkeit, in welcher durch Färbung mit Carbol-
fuchsin vereinzelte fenr- F idnn nachweisbar waren. In den inneren
Organen keinerlei wesentliche Veränderungen, im Herzblut keine
Mikroorganismen rachweh bar. Mit der Peritonealflüssigkeit ange
legte Culturen ergaben negative Resultate.

Die letzte Rai.te, die mir noch zur Verfügung staul, wurde
nun getödtet. der Ii halt eher bohnengross geschwellten Me^enterial-
drüse zur Anlage' ,ron (■ulturcn verwendet, die Drüsenkap <cl sowie

die eine Hälfte einer zweiten erbsengrossen Mesonteria driise an

■
) Imj.fungon ii.it dem fnli. 1
t,

des Abscesses auf sehnigen A{;nr w.i Douillon
orgabon in Bezug auf 'li-3 Eutw ckiung der erwähnten Kurzstabchen ]\<:ukulturea,

die auf we tere Thkrc vorimpf, ^eine Erkrankung nuslöstea; die im Absccss-
inhalte beolachtaten fadenförmigen Gebilde kamen nirgendwo zur Entw cklung.
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zwei lî.iîfcn verfüttert, di. y weite Hälfte dieser Drüse zw An
fertigung von Schnitt ¿r vci weidet.

Ebenso wie dio Cu ¡tur m 1 l- ut tcruugsvcrsuchc negative líesulrate

ergaben ^lie heid.ui Ha len -im. noch gegenwärtig in Beobachtung',

war das Brgojniss di r inicios :o|-ischcn Untersuchung vollkommen
identiseli mit dem oben I eseuri Mienen Befunde in Leber und Dr
der verschiedenen vorher untersuchten Thierc.

Wenn ¡mea die Cnlia,:vcrsmhu, welche mit den, den Pilz si'.her
enthaltenden Gewcbsarle.i angi stellt wurden, stets nur von nega
tiven Ergcbnhsen getol?; wann, so ist man, wegen der C'ousianz
des Impferfolfcs bei dea verschiedenen Thieren berechtigt, die
Pathogenität des durch das Mi n oscop nachgewiesenen Pilzes a ¡izu-

nehmen, wenn sicïi auch in ßenig auf die Intensität der Wirkung
bei Thicnm vtrschiedi'u u A.t i.nd selbst bei Exemplaren derselben
Species Differenzen beruiss oùl en.

Eine Olassifizirung dieses Pilzes dürfte bei dem UmsU.nde,
als die, Z ichtung desselben nic'it gelungen ist, nicht streng durch
führbar s.oin, doch ers •lioint 'S mir nicht unzulässig, denselben'

einer Reihe bdtannti с und genau studirtcr Pilzformen gegenüber
auszuscheiden, die tin il; in ik\ug auf ihre Fortentwicklung, t teils
mit Rücksicht au;' dio Entfaltung ihrer Wirkung im Thierkorper,
mit dem beschriebene 1 Jiier »Organismus gewisse Aelmlichkeit
besitzen.
Dass in Rücksicht auf dit hormenentwicklung und Wirkung,

die der beschriebene _J i«r< Organismus im Thierkörper zeigt, in
gewisser Hinsicht eine auffalli nde Aehnlichkeit mit jenen Formen
besteht, wie sie Jvjqiiru <,"-8) in seinen Mittheilungen „Ueber eine

neue pathogène Uladn nix" d ustellt, ist unzweifelhaft, trot/.dcm
ist man in der Lage, aus dem I mstande, dass bei genauester Unter
suchung des von uns beschriebenen Microorganismus weder im
Schnitte, noch im Zupf pi ä parate au den Intden jemals Verzweigungen
nachzuweisen waren, e ne Differenz zwischen diesen beiden Orga
nismen abzuleiten, die dmvh die leichte Züchtbarkeit dos einen,
die Unmöglichkeit den aideror auf künstlieho Nährböden zu über
tragen, noch ichärfer Lervortrtt. Die Differenz in dem Verhalten
der beiden Pilzformen gegen die Färbung nach Gram giebt ein
weiteres Criterion dafür, diese beiden Formen auseinander zu halten.

In Bezug auf die von Bierth*) beschriebenen zwei Mykosen
des Meerschweinchens, ••espective die in dem einen Falle beobachtete

*) Hain Eipinycr, Lei .r%e ziu path. ADat. u. allg. Pathol, von Zicylcr 1890.
JV Wjow's Arohiv Bd. 10".
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l>a c.illäi e Nocr'Si der L>h>>vt konnte man nur dieser, mit unserem
F; ",!c \ergkuvci, w iL in demselben neben kurzen Bacillen soklio
geschci. wartha, dorn Glinge das 6— 10 fache ihrer Brvite betrug.
Die. Aehnlichki it i.t si. lti auch in Bezug auf die negativen Züchtun^s-
rrsulta c, doc'.i ritt de - Unterschied schon bei der Färbung nach
fh-ant deutlich hervor, abgesehen davon, dass nirgendwo die Entwick
lung eines derartige); F; .denflechtwerkes beschrieben wurde, wie ich
dir.s.,0 :'n meinen Fälien zu beobachten Gelegenheit hatte.
Der von Lb-.rth*) bescliriebene weitere Fall von Pseudo-

tuberculose ist meinen Falle gegenüber durch die ausgesprochene
Fonnve rschieden ieit de* in diesem Falle vorgefundenen Bacillen
charaki crisirt
Di? Kleinhe't ui:d Form der von Pfeiffer9) abgebildeten, von

ihm in seinen Hillen ab Erreger der Pseudotuberculose erwiesenen
KiciUen, lässt einen Vergleich mit den in unseren Tnieren vor
gefundenen Microcrganbrnen überhaupt nicht zu.

Die von Ziuari') unter dem Namen „Tuberculosis /,oogloeica;'
beschriebene JOrkrankung der Meerschweinchen, deren Identität
mit dea von -Jfr/awetf. Vignal, Castordoffia, Manfredi, Nocard,

CJi'uiio lesse, Jh.; I><vui<iarten u. a. beschriebenen ähnlichen Kr-
krankULigslbrmen der ^utor erweist, hat mit dem von mir be

schriebenen Falle, zum Theil in der Form ihres Auftretens, ziun
Theil i;i ihren E ideflekten gewisse Aehnlichkeit Andererseits sind
zwischen den Ue'unden 6t,<jari's und dem Ergebniss meiner Unter
suchung- derartig wesentliche Unterschiede, dass ich den in den
Tumoren meiner Thiere vorgefundenen Microorganismus als einen

von dem durch Zagari beschriebenen, wesentlich verschiedenen

anseher zu dürfen glaube.

In dieser Beziehung glaube ich vor Allem darauf hinweisen
zu müssen, dass, wenn es mir auch durch die Methode von Löffle,-

und die von Zagari versuchten Methoden von J\Iahisn:z , Vignal

und Kühne gelungen ist, mit der Färbung einzelner Partien in
dem centralen "heil der Tumoren, den Nachweis für das Vor
handenfein zahlreicher Bacterien daselbst, zu erbringen, es mir

andererseits seh." leichl war, durch die EhrliclisdxQ Färbungs
methode den Nachweis zu liefern, dass der centrale Antheil in den
Tumoren des von mir untersuchten Materiales der Hauptmasse nach

aus eosinophile». GranuH* bestehe. Dieser Befund erscheint mir für
die Unterscheidung des von mir gefundenen Microorganismus von

*) Vireftou's Archiv Bd. 103.

•
) l'eber bacill; ro Psoudituberculose. Pfeiffer 1889.

Fortschritts 1er Modi/in Bd. 8 Nr 15.
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dem der ,,Tul>emiloMS 7«o;:lo« ica" von entscheidender Wesen lieh-

keit, weil er zum Iii t«;i*s<"hi» d von dem Untersuchungsergooniss
ZagarVs das Vorhandensein <JO<y':sforoewer Gavebssvbstanz im Ccntrum

der Tumoren direct erweis*.
Die Unmöglichkeit, trotz wiederholter Versuche den beschrie

benen Microorganismus zu culiiviren, bildet gegenüber der leicht
durchführbaren Züchtung* d.-s von Zagari gefundenen Erregers ein
weiteres diffo "ntial-dif.gnostisohes Moment.

Der Urmtand, dass. Zagcri bei der gründlichen Weise-, in
welcher er die Wartothiunsferm des Erregers der „Tuberculosis
zoogloeica" im Thierkörper b schreibt, von einem auf den ersten
Blick ganz auffälligen mycelähnüchen Wachsthum keino Erwähnung
thut, scheint mir ebenfalls darauf hinzuweisen, dass es sich in
seinem und unseren Fül'en v.m verschiedene Microorganismen bandle.

Auf Grundlage der obige i .Erwägungen glaube ich annehmen
zu dürfen, dass der htcJiridmn: Microorganismus als ein Erreger
parasitärer Pieudolubcrrulos S' i generis anzusehen sei, wenn auch

eine Classifizirung desselben durch die Fruchtlosigkeit der ange
stellten Zucht angsversu che unmöglich wurde.

Uehor die. Eingangspforte des Pilzes in den Körper der spontan
erkrankten Hatte kann nuj' die Vermuthuug ausgesprochen werden,

dass bei der seinerzeit igen In plantation der Carcinommassen ent

weder mit ciesin oder von der damals gesetzten Hautwunde
her der Pilz seinen .Yeg gefunden habe. Gegen die Annahme,
dass die Invasion vom Danak; nal her stattgefunden habe, scheint

der angestellte Fütteninj'svors.ich sowie der Umstand zu sprechen,
dass am Daimkanal sc bst keinerlei Veränderungen vorgefunden
wurden. Einmal in dm Körper gelangt, waren die Lymphgefässe
und Bindegevebsspalten di3 '.Vege, auf welchen die Weite.:ver-
breitung des Pilzes eri dgte.
Der eber. mitgeih;ilte F; 11 scheint mir, weil sich bei dem

selben analoge Vorgär ge, wi< liei der durch den üfoe&'sehen Ba
cillus bedingten Tuben n lose auf relativ engem Räume in grossem
Maassstabe abspielen, besonders geeignet, auf Grundlage der ge
machten Beobachtungen, "den von Hucjjpe8) der CohnJiciin'icheTi

Entzünilungslehregegei über besonders scharf präcisirten Standpunkt
zu illustm*en.
Wir waron in der Lage. 11achzuweisen, dass die vorgefundenen

grösseren und kleineren neer tischen Herde an ihrer Peripherie
miliare, durcu Anhäuluag ven Kundzellen und Leucocyten ent-

*- 1

*) Vortrag ;m Verein <;eatsi licr Acrzto in Prag, 23. Jan. 1891.
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standen 1 Knôtehîi eui\ -eisen, respective durch Häuft ng solcher
lîfi ùe .vacilen, '.Ун •e ¡vle'.i-Le.n (jüngsten) Zellanhünf ¡turen ent

hielten, élu un d ч sc. >". nccrotischc Vorgi nge nachweislich waren,
dor /all nach v;o"sc¡iioc en, die oben beschriebenen Fäden. Diese
Befunde entsprichon dan Zeiträume, in welchem ausser de.i

mechanischen Wirkurgei '1er Wachsthumsonergio auf die benach
barten Zellen, dUi'ch Involutionsvorgänge älterer, absterbender oder

abgestorbener ETút on Pi .Heine in die Umgebung diñurdiren, und
zu dem Wwhstl u nsrriza ils dem ersten Agens ein zweiter cliemifclicr
Reiz sich zugese.K
So lange die Liento dieser freigewordenen Prctciiue cine

massige ist, zeigai die Zellen, wie Hucppe ausführte, die Erschein
ungen (.er mUrU.nn une. formativen Reizung, die sich in unserem
Fallo in dor 7л l¡eiiiwaiderung und im Gegensatze zu den Be
obachtungen, die Vfeiifcr beschreibt, in Riesenzellenbildung äussert.
Wir warei: ii. d'T uago, bei jenen mehr central gelegenen

Stellen, wo die ll ;rde, wenn auch noch microscopisch klein, einer
etwas früheren Perl -de angehören, reichliche Fade.nbildung an
deren Peripherie nachzuweisen. Dementsprechend fand auch eine

Zunahme des voi den fr ^gewordenen Proteinen ausgeübten Reizes
statt uid wir sebea dementsprechend, wie dies Hueppe betont, statt
der Anregung ocavxal, ( ort wo die Menge der Protüii.e am con-

centrirtosten ist, das Gegentheil, die Necrose, den endgültigen Zellen

tod siel entwickeln. In unserem Falle ist dieses Verhältniss am
auffälligsten an jonen Stellen, wo eine centrale necrotisene Gewebs

partie . kranzförmig voa einem Rasen von Fäden umschlossen
erscheirt. In diesem Momente erscheint es begründet, dass es im
vorlicgínden Fal с möglich war, durch die Ehrlich'sclü Methode
im centralen Thcile der necrotischen Tumorpartieen Detritus
leueoeylären Ursprungs i-i überwiegender Menge nachzuweisen, indem
neben (;em chemoiactiscien Reiz der Proteine auf die Leucocyten
das nec;otische Ocwebo selbst als zweites, die Einwanderung von

Lcncocjten veranlassendes Moment in Betracht käme (Tiopho taxis).
Dass ni-ch Freiwerden der Proteine, in Folge der Durch tränkung
des nachbai'lichcn Gewebes je nach der Intensität der letzteren,
auch Veränderung en verschiedenen Grades in den Geweben zu Stande

kamen, die sich uns in dea verschiedenen Graden der Zelliärbbarkeit
präsentiren, zeigon uns die vorgefundenen microscopischen Bilder
mit ihrem unvermittelten Ucbergange des bereits veränderten in

normales Gewebe.

In wie weit es in unserem Falle zutraf, dass der chemotactische
Reiz ftr die in den Tuberkel einwandernden Leucocyten derartig





Ei» iioitraf, zu:- Aeliolipo .itid ('
< 'iicsc des Voi-küsim^spi-ozcsscs. \Yj

intensiv uarde, dass c:- i; «-Ii de • Einwanderung zur Lähmung und
Verbinder ng der JJückwa idrnu g kam, und in wie fern es sich an
jenen Stellen, vo wir &tonuig zu beobachten in der Lage waren

(Bauchhaui und Kode» der Ka.te), um eine Mischinfoetiou uit

Eitercrregmi h Indulte, Iii ich, ,.oil ich von diesen Stellen C;iltu -cn
anzulegen unterliess, zu bjst'mn.on leider nicht in der Lage

Ich erfülle eine angenehme PHicht, wenn ich Herrn Professor
Hueppe, in dessen Tnslit iio die Untersuchung durchgeführt wurde,
und Herrn Professor Ch'ori, der meine Präparate besichtigte, für
die Förderung dieser midier Arbeit, wärmstens danke.





Erklärungen der Abbildungen auf Tafel VIII.

Figur I. Zup'priipnrat au> dor verlästern Partie oinor Mesonterial-Dnbc
Figur iíob* rsichtsbild einer Mosontorialdrüse, Färbung durch Löfflcr'Helios

Methylenblau.

Figur 2a. Partió aus dieser Dniso bei stärkerer Vergrüsscrung.
Figur 3. Partie aus der Leber. Löfflcr'ndho Methylonblaufarbung.
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Aus Prof. Chiari's palhol-anatom. Instante an der deutschen Universität in Prag.

ÜBER TUHERCULOSK DES PANCREAS.

'(■Ii

Du. Ii. iUI5 ÜEWETZKY,
A««in'.mt an <lor itkadoi.iis« h-tlier {»in tsclion Klinik iu St. Putprulmrtf.

(Kirim Ta o! IX.)

Wenn man vtn den Kiaokheiteu der Bauchspeiciieldriise über
haupt sagen darf, dass „die Pathologie derselben nocii weit hinter
den Kenntnissen, wie wir (,ie tiour die Erkrankungen der meisten
übrigen Organe des Körpers besitzen, zurückgeblieben ist",1) so

können wir i'iies mit noc!. grosserem Rechte bezüglich der Tuber-
culose des Pancreas inbesonäers behaupten. In der That sehen
wir, wenn wir dio betreffende. Literatur durchforschen, dass eine
ganze Reihe von Autoren pathologisch-anatomischer und patholo-

gisch-histologischer Lehrbücher {E.igcl, Wedl, Wagner, Iiindjleiscli,

Thierfelder, Langerhans, Israel), diese Frage mit völligem Still
schweigen übergeiit, während die Angaben anderer Autoren sehr

dürftig und theih reise widersprechend sind.
In der ziemlich umfassenden Sonographie von Ciaessen über

die Krankheiten der Bauchspeicheldrüse, wo die ältere, unseren

Gegenstand behandelnde Literatur in grösster Vollständigkeit zu
sammengetragen ist, lesen wir: „Das Vorkommen von Tuberkeln
im Pancreas wird durch ntuere zuverlässige Beobachtungen ausser
Zweifel gesetzt. C. Lomha.-d glaubt sogar, die relative Häufigkeit
desselben im Vergleich zu mderen Organen bestimmen zu können;

nach seinen Untersuchungen finden : ich bei Kindern unter 100 Fäller
fünfmal Tuberkel im Pankreas vor. Beobachtungen dieser Ali;

finden sich unter den neueren Schriftstellern bei Varnier, Glutigny,
Nasse, Bouillard, Mitivic, A. Petit, Venables, Ilarless, Smidt, woran

') FriedreicJi: hie Krankheiten des Pancreas. Hdb. d. spec. Patb. u. Thor,

v. Zicmssen. Dd. V1H., Th. p. 218.

1CI,
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sich flic Beobachtungen von llmjimud, der dieselben bei Л fien, und

von ihnmcit, der s o b' i Katzen fand, anschliessen. Nur in den

seltensten Fällen siheir.on die Tuberkel isolirt im Panc-eas, in
den meisten zugleich in mehreren anderen Organen, namentlich den

Lungen und der Lober, voriandcn gewesen zu sein. Ebenso wenig
ergicLt, sich aus diesen That sachen, ob jemals die Tul.eikel des
Pancreas, wie mit. d.Mien der Lungen so häufig zu geschehen pliegt,
sich erweicht und das umgobende Parenchym in Eiterung versetzt

haben-'.1) Ich erlaube mir. diesen Autor deshalb зо ausführlich zu
citiren, wjil in diesem Citate, so zu sagen, die Summe aller
Resultate enthalten ist. zu welchen ältere Forscher auf diesem

Gebiete gelangt sind.

Wenn man bei Claree,' noch die Tendenz wahrnehmen kann,
die tuberculose Ansteckung des Pancreas für eine mehr oder
weniger häutige Ers:hoinung anzusehen, so findet man dagegen bei

späteren Autoren (..in entschiedene Behauptung, dass diese Er
krankung jine grosse Rarität bilde. So sagt Rokitansky, class im
Pancreas .,tuberkel¡,rtigo käsige Massen und Cavemen in eben
ausserordentlich seltenen Fallen beobachtet wurden".2) Nach

Foerxicr kommen „Tuberkel neben ausgebreiteter Tuberculose der

Lungen und des l'armes äi.sscrst selten 'im Pancréas vor, als zer

streute, keine, gelbe Knotehen".8) Virchow bestreitet offenbar

gänzlich e ne solche Möglichkeit, indem er sogar die Richtigkeit
der positiven, diesor. Gegenstand' betreffenden Angaben anderer

Autoren bezweifele ,.Im Gegensatz zu dieser Prädilection (nämlich
der Lymphdrüsen zi r Tube- enlose"), sagt er, „ist um so mehr auf
fällig und charakteristisch für die Tuberculose die Immunität ge
wisser Organe gegen die Iii krankung, z. B. die der Speicheldrüsen.
Die vom Pancreas und (".er Parotis aufgeführten Beispiele beruhen
■wohl auf Verwechselungen mit käsigen Zuständen benachbarter

Lymplidrinen".4) in demselben Sinne spricht sich auch Gruveilhier

aus. II. Ifaicr rechtet da 5 Pancreas zu derjenigen Gruppe von
Organen, ,die von Tuberculose selten befallen werden".6) Klebs,

der überhaupt diese Erkrankung für eine Seltenheit betrachtet,
sagt unter anderem, class „1 îan bei sehr ausgedehnter Entwickelung
von Miliartuberkeln in den Drüsen des Unterleibes und im Peri
toneum auch bei mikroskopischer Untersuchung keine Miliarknoten

') Die Krankheiten der Bauchspeicheldrüse p. 345, 1842.

*) Lohr), d. path, üiatomie. 1661. III. Bd., p. 312.
3) Hdb. d. spec. prth. Anat. 1863. p. 214.

4) Die srankhafton Geschwulst.!. 1864—5. Bd. II, p. H77.

'•
) Lehr :», d. allgm. [ath. Ar at. 1871. p. 357.
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in dem Pancreas findet".1) s'.icli F> kdrckh,2) Chvoste/:,*) Comil und

flamier4) und Ziejler'") koniint die Tuberculose der Bauchspeichel
drüse überhaupt hlchst s« lr -n v>r. L'irch-HirschfeUl,0) Orth1) und

Laboulbhic,h) welche die trage von der Häufigkeit dieser Er
krankung mi! Stillschweige i ubergclien, erwähnen hlos kurz, dass
neben käsigen Processen in anloieii Organen manchmal auch im
Pancreas grössere käsige lvioten und miliare Tuberkel vorkommen,

„allein sie gehören meistens", nigi Orth hinzu, „nicht der Drüse
selbst an, sondern sitzen in Lyniph Irüscn, welche ganz oder theil-
weisc in dein interstitiellen Bindegewebe eingebettet liegen."

Was die Cfisuistik unseres Gegenstandes betrifft, so kann über

dieselbe blos gesagt werde i, dnss sie sehr spärlich ist. Zu den

bei Clausen cjtirttn Autorei könnet wir aus der neueren Literatur
nur wenige iiinzufigen, weierie übrigens blos je einen Fall einer
Tuberculosen Erkrunkung dir B; uc »Speicheldrüse beschreiben. Im
Jahre 1846 wurde ein solche: Kall von Aranv) publicirt. welcher
von der Mehrzahl 1er obenerwähnten pathologischen Anatomen an

geführt wird. Bei einer 25 jährig ;n Frau fand sich, neben der
Tuberculose abdominaler uynplulri sen und der Milz, im Schwelle
des Pancreas ein huhnoreip"Ossei tuberculoser Absccss, dessen

Wand gegen 2 cn dick war und zahlreiche hanfkorngrosse er
weichte Tuberkel enthielt Ferner berichteten llocser1") und

Marlow11) über je einen Füll einer allgemeinen Miliartuberculose
im Kindesalter — der erste ")ei einem einjährigen, der zweite bei
einem zweijährigen Kinde — , wo im Pancreas ebenfalls viele
miliare Tuberkel gefunden wurden. Endlich erwähnt Chvosteh in
der früher genannten Abhandlung einen Fall chronischer Tuber
culose der Bauchspeicheldrüse, wo die letztere „ziemlich stark ver-

grössert und ganz in eine feste fbröse Masse umgewandelt war,
in welcher sich mehrere bis wali.ussgrosse Herde eingeschlossen
fanden. Vorn eigentlichen Drüsengewebe war keine Spur mehr

') Hdb. d. path. Anat. 1876. f Bd., II. A'uth., p. 561—62.
-) L cit. ]). 288.

») Wien. med. B ätter. 1879. p. 113«.

*) Manuel d'histo.ogio path. V. II., p. 489. 1884.

'"
) Lehrt), d. spec path. Anal. 1890. p. 617.

«
) Lohrb. d
.

patb. Auat, 188 '. Bd IL, p. 641.

') Lchrb. d
.

*pec path. Anat. 1887. Bd. L, p. 903.

") Nouv. 616m. d'anat path. iescr. et histol. 1879. p
. 370.

') Schmidt'« .Tahibüchor. Bd. 55., p
. -54.

1") Schmidt's Jahi büclior. Spl ). IV., p. 184.

") Trans, of tlic i ath. Society of L.ndon. 1876. Vol. 27., p. 173.
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vorhanden. Dr.»s s<> '( Wirde -tc Pancreas stenosirte den absioi sen
den Tlnjil cos DuGwe mms in hohem Grade."1)
Aus dieser Überfiel.,; i>er unseren Gegenstand betretenden

Literatur g)ht nervo;, 1) da*s die Tuberculose der Bauehspeichel-
drüse bishe: allgemein als eino grosse Seltenheit angcseLer; wird,
so dass min noch Leu, zusage solche Fälle zu denjenigen Er
scheinungen rechnet, welche eine speciclle Prblication verdienen;

2) dass die;;c Ansichi. offenbar .aus der nur gelegentlichen Berück

sichtigung des Pankreas eitstand, indem systematische Unter

suchungen des Pancr ius in 3ezug auf Tuberculose wenigstens in

der modernen Liter; ur nic.it vorliegen. Die im Jahre 1882 in
Berlin erschienene, als: ..stilistische Übersicht der Erkrankungen
des Puncreas" beti.el« Dissertatio inaug. von Boldt, bringt rämlich
lediglieh eine und zwar licht vollständige Literatu;\si;s?mmen-
stellung. Die ein/igo Arbeit, dieser Art — die Untersuchung
Lombod's — füllt in ;ene Züt, in welcher die Art und Weise der
Untersuchung höchst unvollkommen war. Aus diesem Grunde wird

, sie wahrscheinlich v<n fast allen oben angeführtsn Autoren nach
Claessr.n mi, Stillselrvngen ibergangen.
Um wenigstens: t heil weise diese Lücke, in der Pathologie der

Krankheitelt der Bauchspeicheldrüse auszufüllen und auch im die
Richtigkeit der gegenwärtigen Anschauung von der grossen Selten
heit der Tuberculose des Pancreas zu prüfen, stellte mir Herr
Professor Chiari die \ufgabt , eine systematische Untersuchung des
Pancreas auf Tuberkulose vorzunehmen. Die Resultate dieser

Untersuchung bilden den Inhalt der vorliegenden Arbeit.

Bezüglich meiner [Tntersuchungen will ich vor allein über das
Material, an welchen) diese 'Jntersuchungen vorgenommen wurden,
und über cie Art seiner Bearbeitung einige Worte sagen. Das
Material bestand aus zwei Theilen: Der erste Theil wurde im
Jahre 1887 vom dama'igen Jnstituts-Assistenten Herrn Dr. Pier'mg
gesammelt und zwar in dem Zeiträume vom 1. Jänner bis 31. Mai,
den zweiten brachte ich im Laufe von ungefähr 3 Monaton des
Winter - Se;nesters 1801— 1892 zusammen. Wie bei der ersten,
so wurde auch bei der zweiten Sammlung des Untersuchungs-
materialcs vor allem das Ziel im Auge behalten, die Häufigkeit
der tubercnlosen Erkrankung der Bauchspeicheldrüse auf statisti
schem Weg) zu studiren. Zu diesem Zwecke wurde währe ad der
oberwalrnten Zeiträume von jedem im Institute zur Obduction ge-

*) i. c. f. im.
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langenden Cadaver, in weicht ui man sonst Tuberkulose fand, mochte

dieselbe wo immer und von weh he) Ausdehnung immer vorhanden

gewesen sein, das Pancreas entnommen und zunächst makroskopisch

sowohl an der Oberfläche .1I5 auch auf vielen nahe aneinander

parallel angelegten Durchschnitten sorgfältig untersucht. Die dabei
etwa bemerkten Tuberkel und überhaupt alle irgendwie auf Tubor-

culose verdächtigen Stellen wurden mit Tintenpunkten bezeichnet

und hierauf die betreffenden Stücke behufs weiterer Bearbeitung
in Alcohol eingelegt. Wenn sich par nichts Verdächtiges zeigte,
so wurden entweder solch u Bauchspeicheldrüsen weggegeben, wie

beim 1. Theile des Materiales, oder dessenungeachtet einige Stück

chen derselben behufs mikroskopischer Controle weiter conservirt
wie beim 2. Theile des Matenales. Vnf diese Art wurden aus dem
ersten Theile meines Matern .les, we'ches sich auf 72 Fälle bezog,
bloss 12 Fälle mikroscopisc.h untrsuohl; die 56 Fälle, welche den
zweiten Theil bildeten, wurden särinKlick nicht nur makro-, sondern
auch mikroscopisch durchgearbeii ^ Ausserdem wurde endlich von
mir auch ein altes Museal präparat (Mus. Pr. 1064) bearbeitet,
welches die Aufschrift: Tuberculosis chronica pancreatis tnig. Die
Objekte wurden durchwegs in Alcohol gehärtet und in Celloidin
geschnitten. Zur histologi.se 1011 .Färbung dienten Cochenille-Alaun
und Haernatoxylin :nit Kosiu. [»ehufi- Färbung der Tuberkelbacillen
befolgte ich die Methode Jfltriich's, die mir immer ausgezeichnete
Resultate lieferte.

Unter allen den auf die erwähnte Art einer Untersuchung
unterzogenen liauctspeicheldriisen faad ich Tuberculose in 13 Fällen,
deren kurze Beschreibung ich nun folgen lassen will. Zur be
quemeren Übersicht theile ich diese ben in mehrere Gruppen ein;
die Gründe dieser Eintheilung werden weiter unten dargelegt
werden.

I. Gruppe. Hümatogene Hiliart iberculose des Pancreas bei
Tuherculosfr miliaiis universalis.

1. Fall. 3 jähr. Knabe. S<cli.»n 18. Dec. 1886.
Klinische D'mg.iose : Pertussis. Pleuropneumonia sin. Broncho-

pneumonia d. Porit epatitis. Tumor lienis. Catarrhus intest, ehr.
Path.-anat. Diagnose: Tuberculosis ehr. pulm., gland. lymph.

colli, peribronchialium et retroperitoi . Tuberculosis miliaris univers.
Steatosis hepatis. Haemorrhajnae mult. Pleuritis tuherc. bilater.
Das Pancrms weich, blas»; in feinem Gewebe sind zahlreiche

Knötchen zerstreut
ZoitFClirlft für KniUundn. XIII. 10
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Bei cer micrcscopi.v'lrr. Untersuchung erwiesen sich diese
Knötchen als „ly;q liuid«-'- vutral verkäste Miliartuberkel mit zahl-
reiclien Tuberki.Ti.a :illen.

•1. Fall. 4jiihr. Kuala Scction 28. Febr. 1887.
FGini.u:hc Diagnose: B onchopneumonia duplex Morbus Brighti.

Tunior he iatis et l.eais.
Path.-aimt. BtaßMSc: Tuberculosis ehr. pulm., gland. peribronch..

et lionis. Tuberculosis mi iar. univers. Steatosis hepatis.
Das Pnncrcas .merose >p:sch von normaler Beschaffenheit. Bei

der microsc. Untersuchung linden sich im Pancreasgowebe viele

stark verkäste miliare Tuberkel mit Biesenzellen und sehr vielen

Tuberkelbacillen. Einige lorselben sind den Gefässen con;entrisch

angelagert (S. Fig. 1
.)

Fall. 24iähr. Frau. Section 11. April 1887.
KHnisclie Diagwse: Irsuff. v. mitralis. Endocarditis rec. Peri-

carditis. Pneumoni a croui. sin. Infarctus pulm. d
.

Palh.-amd. Diaq.iosc. 'Rubere, chrou. apicum pulm. Tuberculosis
miliar, univers. Tumor lie.iis ac. Degeneratio parench. cordi's et

hepat. Endoeard. iej. .id .-. biensp. Coxitis sin. Cholelithiasis.
Im Bmciras a

\ ht r.m zahlreiche grauweise miliare Knötchen,

welche sich bei nicroscup. Untersuchung als central verkäste

Tuberkel mit. viele; Ti.be: kclbacillen erweisen.

4
. FU1. Sjä1«. Mäd :hon. Scction 13. Mai 1887.

Klinische Dia^n'/se : 1 eningitis tubercul. Bronchitis ;hron.

Palh.-anat. I>ü gnosa: Meningitis bas. tuberc. cum hydroeephalo

ac. int Tuberc. oh:, pulm.. gl. peribronch., intestini et raeningum.
Tuberculcsis miliar, universalis.

Tm Fancreas s.nd viel? grauweisse bis hirsekorngrosse Knöt
chen zu sehen, welche sich bei der microscop. Untersuchung als

miliare central vei käste, Tuberkel mit Riesenzellen und Tuberkel-

hacillen darstellen. Einige Tuberkel zeigen dieselben Beziehungen

zu Gelassen, wie im Falle 2
.

5
. Fall. Sjäar. Mädchen. Section 3
.

Dec. 1891.

Künsche Diagnose: Meningitis bas. tub. Rhachitis.
Path.-anat.Diagnost : Tuberc. chron. gl. tymph. mediast. et pulmon.

Tubercul. miliaris univers; Iis. Catarrhus intest, tenuis. Rhachitis

sanata.

Das Pancreas von normaler Beschaffenheit; auf den Durch

schnitten mehrere mohnkoingrosse weissl. knötchenähnlich? Stellen.
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Bei der microsc. Untersuch, zeigen sieb einige central verkäste

Miliartuberkel mit Riesenze i>;c am spärlichen Tuberkelbacillen.

C
t. Fall. 4jäir. Knabe. S.ction 9
. Jänner 1892.

Klinischt Diattnoi>c: l'e/tassis. Morbilli. Pneumonia.
Path.-ancl. Dicynosv: Tiborc. cir. gl. lymph. peribroncli. Tuber

culosis miliaris umvers. Pncunouia lobularis bilateralis.
Das Pancreas macrcsi opise.h ohne pathologische Verände

rungen.
Bei raicroscop isolier Un ;crsucl ung fanden sich im Drüson-

gewebe einzelne central verkäste Miliartuberkel mit Riesenzellen
und vielen Tuberkelbacillen

II. Gruppe. Hämatogene ."ililfar uberculose des Pancreas bei
Tuberculosis chronica vo.-schie lener Organe des Körpers.

7
. Fall. .'tfjilhrige Fr in. Se.:tion 23. Jänner 1887.

Path.-anat. Diagnose: Tii>)er<;uh>sis ehr. zahlreicher Organe.
Im Pancreas sind ra;ici o3CopiS''h einzelne Knötchen wahrzu

nehmen, weh; he sieh bei mhroscopi scher Untersuchung als Miliar
tuberkel, theils central, theiis gänzlich verkäst, mit sehr vielen

Tuberkelbacillen erweisen.

S
. Fall. 2jänr. Knabe. Scction 5
. Febr. 1S87.

Klinische Diagnose.: Tuborcul. pulm. et intestini. Tonsillitis
ulcerosa.

Path.-anat. Diagnose: T lbereul. ehr. pulmon. et gland. lymphat.
peribronch. Pleuritis et Peritonitis tub. ehr. Marasmus univers
Steatosis hepatis. Ulcerato diphtherica tonsillae sin. Catarrh.
intestini.
Das Pancreas enthält siellenwcise granweisse hirsekorngrosse

Knötchen; sonst, ist es von normaler Beschaffenheit.
Bei der microfcopischen Untersuchung: Stark verkäste Miliar

tuberkel mit sehr vielen Tuberkelbacillen; die Tuberkel liegen im

Drüsengewebo selbst, indem sie ganze Gruppen von Acinis Sub
stituten.
Einige derselben sind den Gelassen concentrisch angelagert,

(S. Fig. 2.)

9
. Fall. 3»/9jähr. Mädchen. Section 31. Okt. 1891.
Klinische Diagnose: Tnbercul. ehr. intestini.

Path.-anat. Diagnose: Tuberculosis ehr. pulm. et intestini.

Tuberc. ehr. gland. lymph. inescrak arum et lienis. Soor oesophagi.

10^
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[hm Fincrms v.tn norn aler Beschaffenheit. Im Bezug auf die
Tubciv.ulosi ist iiicj-s vei Heutiges wahrzunehmen. Bei micro-
scopit»;her Untersuchung sieht man im Pancreasgcwebe einzelne

central veikäste Milu.rtuberkcl mit Tuberkelhacillen.

III. Gruppe. Tu boren lose des Panereas von der Nnc Ii barsch aft
fort geleitet.

10. Fall. 59jäarige Frau. Section 30. Dec. 1801.
h'/inisilw Diaijniiv: Tuberculosis ehr. pulm. Bronchitis suppur.

Oeden.a pulm.

Puth.-ciwJ. Diagnose: Tubercul. ehr. pulm. cum phthisi. Peri
tonitis tuberc. chron. Ulcer i tuberc. ti-acheae. Defcctus adrexorum
uter. lat. d. (p. Operation cm).
has Panc/ cas m.u;rosco].isch ohne pathologische Veränderungen.

Wohl aber sind in seinem Peritonealüberzuge viele Tuberkelkuötchen
zu sehen.

Bei der microsce pischen T'utersuchung sieht man im Peritoneal

überzuge ziemlich viele Miliartuberkel mit Riesenzellen und Tuberkel-
bacillo.n, die zum Theile deutlich in das Pancreasgewebi' über

greifen.

(Die Figur 3 stellt eir Pancreasdrüsenlä ppcheu dar, welches
oberflächlich vom Peritoneum her von der Tuberculose ergriffen

wurde.)

11. Fall. 36 jähr. Mann. Section 14. Jänner 1892.
Klinis"Jie Dingiose: Tuberculosis pulm. ehr. et miliaris.

Meningit. basilar. Endoearditis ad valvulam mitr.

I'aih.-nnat. Diagnose: Tuberculosis ehr. pulmon. et gland lymph.
peribronch. et mesceaicar. Meningit. basil. tuberc. Tuberc. hepatis

et reniun. Ulccra tih. intestini. Cjstitis haeniorrhagiea.
Im Seliweife des Pancnas findet sich, ohne über der Oberfläche

desselben aervorzur igen, ein hasclnussgrosser Knoten am Käse
masse, der macrosoo lisch v< m Drüsengewebe scharf abgegrenzt ist.

Bei der microscopischen Untersuchung erweist sich der käsige
Herd als iine tuberculose Lymphdrüse und sieht man klar, wie
die Tuberculose von 3er Lymphdrüse auf das benachbarte Pancreas-

gewebe übergegriffen hat. Viele TuberkelbaciUen. (Das Über

greifen der Tubercu ose ist auf den Figuren 4, 5 u. 6 dargestellt.)

IV. Gruppe. Selbststiii dige i. e. in Bezug auf die Genese
unklare chronische Tuberculose des Pancreas.

12. Fall. Sj&hr. Knabe. Section 22. April 1SS7.





I'cIit Tubt ii iiln ,0 ii 's l'ancroas.

Klinische f>inguo.<c: Lajyngiiis. Diphthcria conjunctivae et
palpebrarum. Tuberculosis cu:on. pnl.nonum. Enteritis chronica.
Scrophulosis.
Path.-anal. Dütgnosc: Tuberculosis chron. pulmonum cum

bronchiectasia. Tuberculosis ein*, glancHilarum lymphaticaruro, hepatis,
lienis, endo-et pericardii et ineningum. Ulcera tuberc. ventriculi
et intestini. Pleuritis et paritoniiis tuberculosa. Perforatio oeso-
phagi glandula tuberculosa eifceta. Hydrops anasarca.
Das Paturcas ist weich, ")lass; au einer Stelle seiner Ober

fläche findet sich eil. nahezu er')sengrosses weissgelblichos Knötchen,
welches sich bei microscopisther Untersuchung als ein hochgradig
verkäster im Pancre asgewebe liegender Herd mit spärlichen Kiesen
zellen und ziemlich vielen Tuberkelbacillen. vergesellschaftet mit
kleinzelliger Infiltration der benachbarten Drüsenläppchen erweist,

13. Fall. 35 jähr. Mann. Section 22. Juni 1862. (Museal-
preparat No. 1064.)
Path.-anal. Dicyuosc: Tuberculosis chrou. pulmonum, glaud.

lymphaticarum poriVroncliialiuia et abdominalium, cordis, renum et

pancreatis.
Das Pancreas blass. In seinem Körper und Schweife zahl

reiche bis nussgrosfe, conliuirondo, väsige Herde, welche vielfach

central erweicht sied. Von einer nn *egelmässig sinuös gebuchteten
solchen Erweichungshühle aus, welche sich in der Mitte des
Körpers befindet, die hintere Magonvand an mehreren dicht neben
einander liegenden Stellen ulcorös purforirt. Die Prae^aration des
Ductus Wirsungianus zeigt, dass derselbe mit dem Beginne seines

Körperabschnittes in den gonannteQ Erweichungshölilen endigt,
d. h. in dieselben einmündet.
Bei der microscopischcn Untersuchung bestehen die Pancreas-

herde aus Käsemasse, an deren Peripherie sich Granulationsgowebe

mit Riesenzellen findet. Vielfach sird die käsigen Herde auch von
dicken Balken fibrösen, narbenartigan Bindegewebes umschlossen.

Allenthalben lassen sich wenn auch spärliche Eeste von Pancreas-

gewebe zwischen den einzelnen käsigen Herden nachweisen.

Tuberkelbacillen konnton hier nicht mehr zur Darstellung gebracht

werden.

Wenn ich mir nun erlaube, auf Grund dieses Materials einige

statistische Angaben zu machen, so muss ich vor allem betonen,
dass das Procentverhältniss der Ttiber ntlose des Pancreas bei sonstiger

Tubercviose im Körper des Maischen nberltaupt derart hoch erscheint,
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dass man die.-c Erkrank /с hvsfalls als cinc g rosse Selten!) ci' an
sehen kann, vie es Lis jetee geschah.
Ubier НУ, mit A ii.naiiim «les Falles aus dem Museum, nicht

besonder.- ausgewählten. 8>nd2rn fortlaufenden Fallen von Tuber
culose, in denen nach ior Tuberculose des Pancreas gesucht wurde,
wurde Iii mal Tuber« :u .ose des Pancreas constatirt. Auf dit 1-8
fortlaufend u itcrsuchtt u F;.lle entfielen 12 positive Fülle, irithin
O,37°/0, welcher Proccntsaiz in Anbetracht des Unistanries, dass

in GO Füllen aus drm 1. Toi.e meines Materials nur die macro-
scopischc Bearbeitung dos Pencrcas ausgeführt worden war, als

ein Minim Umsatz oezeichiet werden muss. Es ist also die
Pancreastuberculose relativ häufig.
Ein weiteres interessantes statistisches Vorhältniss ergiebt

sich, wenn ici alle Fälle von Tuberculose, in denen auf Pancreas
tuberculose untersucht wurde nach dem Decursus der Tuber
culose in zwei Categoricn mntheile i. e. in die erste jene Fälle
zähle, wo ein oder mehrere Organe mit chronischer Tuberculose

behaftet waren, und in die zweite jene Fälle rechne, wo neben den
Herden einer chroniscl en Tuberculose mehr oder weniger allgemein

verbreitete miliare Tuberculose zu finden war.

Dabei erscheint sofort die Betheiligimg des Pancreas ал der

Tuberculose in der zwiüen Catégorie der Fälle als eine auffallend
häufigere En entfallen nämlich auf die 18 Fälle von universeller
miliarer Tubt reulose, welche ich zu untersuchen Gelegenheit hatte,
nicht woniger als G Fille von Pancreastuberculose, mithin nahezu
die Hälfte älcr meinor Fülle von Pancreastuberculose überhaupt,
üechnet man das in Procenter aus, so ergiebt sich bei der univer

sellen UiliarlubcrculoS'î ein Hiuligkeitsprocent der Tuberculose des
Pancreas von 38,33 °.'0. Dom gegenüber stehen 7 Fälle von Tuber
culose dos Pancreas bei 111 Fallen von chronischer Tuberculose im
Körper mithin 6,3 °/0.
Was die Abhängigkeit der Häufigkeit der Pancreastuberc ulose

vom Geschlecht und Alter betrifft, so spielt das erstere nach meinen
Erfahrungen gar keii.e RolL), während das Alter im Gegcr,theile
augenschehüich einen sehr grossen Einfluss ausübt. Im Kinde.salter
kommt nämlijh diese Erkrankung im Vergleiche zum reifen Alter
ungewöhnlich häufig vor: Es entfallen fast drei Viertel (8) der
oben beschriebenen ГгЛе von Pancreastuberculose auf Kinder,
während die Anzahl der Eonierleichen blos den siebenten Theil

(18) meines gesammien Materials (129) bildete, was die colossale

Ziffer von 44,44 °/0 Pancreastuberculose bei tuberculosen Kindern
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ergiebt1) Dabei kann man dii.se Erscheinung nicht etwa dadurch
erklären, das.s bei Kindern die universelle miliare Tuberculose
häufiger vorkommt ;ils bei lirwaci senen, denn in der Categorie der
chronischen Tuberculosen b( halten diese Verhältnisse denselben
Charakter; so hatte ich aui ;.ü Kind er mit chronischer Tuberculose
3 Pancreastuberculosen und auf OS Erwachsene mit chronischer
Tuberculose nur 4 Pancrcastuberculoseu.
Ausser (loa Fragen über die Küurigkeit der tuberculosen Er

krankung de* Pankreas, über die Abhängigkeit derselben vom
Charakter der Tuberculose im Körper überhaupt und vom Ge-
schlcchte und Alter des kranken Individuums erlaube ich mir noch,
auf Grund der Daten meiner Untersuchungen zwei Fragen zu
berühren: 1) auf welchen Wogen das tuberculose Virus
in das Pancreas eindriagt und 2) in welchen Formen
die tuberculose Erkrankung in demselben verläuft.
Was die erste Frage betrifft, su muss ich auf Grund der aus

der Literatur geschöpften Daten und ebenso auf Grund der eigenen
Untersuchungen vor allem be:onen, ciass die Tuberculose der Bauch-
sj)eic]wldriise nur neben ebensolcher Erkrankung anderer Organe
des betreffend' 'ii Individuums vorkommt, also offenbar immer nur
sekundär erscheint, d. h. die Tuberkelbacillen werden aus irgend
einem schon früher existirenden, in einem anderen Körpergebiete
befindlichen Herde in diese Drüse übertragen. Als Weg dazu
dient ihnen in der sehr grossen ilelirzahl der Fälle gewiss das
Blutgefässsystcni ; c:ne Infcction mit dem Tuberkelvirus kann aber
unter günstigen Umstünden auch mittelst blossen Contactes ge
schehen. Es scheint mir, da:ss die drei von meinen Fällen, in
welchen eine auffallend regelmässige, concentrische Gruppirung der

Tuberkel um kleine Blutgefässe herum bemerkt wurde (2., 4. und
8. Fall) als eine treffende Illustration der hämatogenen Entstehung
der Tuberculose im Pancreas dienen können; die Fälle 10 und 11
dagegen stellen die Möglichkeit de.1- zweiten Weges ausser allen
Zweifel. Im Falle 10, wo d ;r Peritonealüberzug des Pancreas mit
zahlreichen miliaren Tuberkeln, besäi war, fanden sich einige eben

solche Tuberkel in jenen Diiisenläppchen, welche unmittelbar an
das Peritoneum grenzten, während in der Tiefe der Drüse dieselben
nirgends vorkamen. Im Fall 3 11 kennte man ganz deutlich sehen,
wie sich von der Peripherie ier tub irculosen Lymphdrüse aus eine

*) Ich will bei der relativ gjringon ^ahl von Kinderleichen, die mir zur

Verfügung standen, durchaus nicht dieser Z.ffer eine unbedingte Bedeutung bei

legen. Ich wollte dadu'ch bloss v( ranschau liehen, was ich in meinen Fallen ge
fanden habo.
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tubcrciilo.se Infiltrat io:: mi: vielen Tuberkelbacillen unmiltell ar in
das Gc'.vu'je ;lc$ Puuor .'i,s .iin< in fortsetzte und äariu aueli einzelne
miliare fuberke. zu.n Vor-chün gekommen waren. •

W;.s die Frage b stritt., i>b bezüglich der Pancreastubeivuloso
nicht aiich uocli die Mfo.iai.ati sialogogene Genese anzuerk unen
ist, d. h. ob nicht etwa auch die Tuberkelbacillen in die Bauch
speicheldrüse durch den Aasführnngsgang der letzteren eindringen
können, wie dies bei primänr sonstiger Entzündung in derselben
und in anderen Speichjhlri'sen sicherlich vorkommt, so ist das ge
wiss uicht iD Abrede >.u Stollen, irgendwelche unanfechtbare That-
sachen, welche zu Gunsten dieser Vermuthung sprechen würden,

liegen über bisher ui ."Iii vor. höchstens könnte man für meinen

13. Fall aus dem Umstindo, dass der Ductus Wirsungianus in die
tubeixn) )sen Oaverncn des Paicreaskörpers einmündete, eine solche

Hypotb'sc für zulässig erklär m.
Nachdem die Tubtrkcllincillon auf diesem oder jenem Wege in

die Bauchspeicheldrüse eingedrungen sind, verursachen sie in der
selben f ine Erkrankung, entweder in der Form einer miliaren oder
in der Form einer <h,-f,nii>fhc.i Tüberculose. Die erste Form wird
sowohl bei miliarer ah; auch iei Chronischer Tüberculose der sonst
erkrankten Organe i>e<>lacltet; die zweite Form dagegen nur in

letzterem Falle. Über die Tuberkel selbst können wir Folgendes
bemerken: S.c lagern ganz gewöhnlich im eigentlichen Driiscn-
gewebe, wobei ganze G nippen von Acinis durch sie zerstört werden,
und erleiden sehr bald degenerative Veränderungen, so dass ein

solcher Tnbeikel immec ein mehr oder weniger verkästes Certruin
und eine nur schmale noch nicht necrotische periphere Zone er

kennen lässi. In letzterer kommen häutig Riesenzellen vor.
Tuberkelbacillen sind immer zugegen, und zwar über den ganzen
Tuberkelherd verstreut, manchmal in ungeheurer Anzahl.3) Die
einen Tuberkelherd umgebende n Partien des Drüsengewebes bieten

gewöhnlich mit
"
Ausnehme dir unmittelbar angrenzenden Acini,

•welche vom tuberculoson Gewebe bereits infiltrirt sind, keine be
merkbaren Veränderungen dar.

Bei den chronischen Formen der Tüberculose des Panereas

kanu es zur Bildung grosser :uborculoser Herde kommen, welche,
indem sie sich über die ganze Drüse verbreiten, manchmal das

Bild einer • totalen Erkrankung desselben hervorrufen können.

*) Eiücn negativen Bafi nd hinsi' htlich uor Tuberkelbacillen ergab bai meinen

UntersucLuugen nur der 13. Fall wahrscheinlich doswegen, weil das Priipanit zu

lange Zeit — ca. 30 Jahre --in Alcihol gelegen hatto.
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Einerseits resiltirt daraus ii s.ilcicn Fällen auf sehr grossen
Strecken even.uell in der gaazci Dnise das Zugrundegehen des
Drüsengewebes, was sell>st\vrs i.iu<.iiei. mit der völligen Vernichtung
der Function dieses Organen glcicbnodoutend ist, — andererseits
die Bildung von Ca »'einen, vclcl-e sich z. B. in die Magenhöhle
öffnen können, wie «lies in dem Falk Xo. 13 geschehen war.
Wenn ich endlich die irrige aul.vorfe, ob die Tuberculose des

Pancreas für den Kliniker irgend eil Interesse bietet, so muss ich
trotz der relativ geringen Ivointniss;, welche wir jetzt von dieser
Erkrankung bcsitzeD, eine heja'ien lo Antwort geben. Freilich, die
jenige Tuberculose des Panore;,s, weiche wir für die gewöhnlichste
halten müssen, die sicli nui in Form kleinster zerstreuter Er
krankungsherde dars tellt, kar.n k;tum eine messbare Grösse in dem
Complexc der klinischen 8y:n itonm h 'deuten, mit welchen der Arzt
bei einem tuberkulösen Krai.k ei; zi: rn-hnen hat. Andererseits aber
darf der Kliniker bei der Au;ilyse :ines Falles von Tuberculose
doch nicht die Möglichkeit ehe; sehveren tuberculosen Erkrankung
auch der Bauchspeicheldrüse! gnoiinn, wenn er sich solche Fälle,
wie es z. B. die Fälle Arnu's, Chwsfrk's oder der von mir be
schriebene Fall No. 13 sind, /or Augen hält.
Zum Schlüsse kann ich e;i mir n cht versagen, nocli einige Be

merkungen über die Schwie rigkei e:u zu machen, auf welche
man bei der macroscopis« 1 en Uitorsuchung des Pancreas
auf Tuberculose stösst. R?i ein;r solchen Untersuchung sind
selbst für das erfahrene Auge [rrihüncr in zweierlei Eichtling hin
möglich. Einerseits kann mal leicht eine tuberculose Erkrankung
des Pancreas dort übersehen wo dieselbe existirt, und anderer

seits eine solche dort zu sehen glauben, wo sie nicht vorhanden ist.

Im Laufe meiner Untersuchungen stiess ich z. B. auf einige

Fälle, wo die Vubcikel so khin und in so unbedeutender Anzahl
vorhanden waren, dass sicli i.uch bei sorgfältiger macroscopischer

Betrachtung der ganzen Drüss und i iror Durchschnitte nichts Ver
dächtiges zeigte; bei der m'croscopischen Untersuchung dagegen
fanden sich unerwartet einige miliare Tuberkel.

Häufiger noch entstehen >Schw iergkeiten in der Diagnose beim
Vorkommen solcher Befunde im Pankreas, welche tuberculose Bil
dungen vortäuschen können. In dieser Hinsicht will ich zwei Arten
von Befunden anführen, mit welchen ich häufig zu thun hatte.
Erstens bemerkte ici in cinei sehr grossen Zahl der von mir unter
suchten Bauchspeicheldrüsen mohnkorngrosse, weissliche, knötchen

artige Stellen auf den Schnittflächen, welche in grösserer oder
kleinerer Menge im Drüsengewebe verstreut waren und manchmal
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ganz so wie submittal с Tube 'kel aussahen. Es waren das aber
nur hellere lockere P; rtien von Drüsengewebe, welche Bildvngon
auch im normalen P.iucreas sehr häufig vorkommen, mit ver
schiedenen Nt men br.ibniit «reden („Haufen intcrtubnlärer Zellen"

Langerhans1) und Hiidiuiiani,* „Pseudofollikel" von Vudwys¡>ot.:hj*),
in ihrer Bedeutung jedoch bh heutzutage noch vollständig unklar
geblieben sinl. Als zweites Beispiel führe ich weissgelliicbe bis
halberbsengn>sso Knötchen ba'd härterer bald weicherer Consistenz

an, welche ich einigen »1 in lipomatösen Bauchspeicheldrüsen vor
fand und welche sich als Horde der von Baiser,*) Ckiari*) und
Langcrhans*) beschriel enen Fettgewebsnckrose darstellten.

Endlich erwähne .ch noch seiner Seltenheit wegen einen Be
fund, den icli allerdings nur einmal machte, der aber auch zu

Täuschungen Veranlass- ung geScn könnte. In einem Falle fard ich
in der V. it te der vorde тn h lâche des Pancreas ein hanfkorngrosses
gelbliches Knötchen, welches sich bei microscopischer Untersuchung
als eine accessorisclio s'ebcnnbro, umschlossen von Pancreasge webe,
herausstellte.

Herrn Prof. Chinr. sage ich für die Anregung zu dieser Arbeit
und für die bei derselben geleistete Unterstützung meinen testen
Dank.

') Beiträge z. microsc Anal, dir liauchspeicheldrüse. Berlin. 1869.

*) Physiologie der Absondciunirsvorgänge. Hdb. d. Pnys. von Hermann V B.

*) Beiträge z. Konntniss d. ferneren Baues der Bauchspeicheldrüse Arch. f.

mikr. Anat. 1882. Bd. XXI, p. 763.
*) Virchov's Arch. В I. 90. 1822.

ь) Prager medic. "W'ochenschr. 1&83.

•) Virchw.fi Arch. Bi. 122. 1890.





Erklärungen dor Abbildungen auf Tafel IX.

Figur 1. Miliartuberkel im Pancreas bei Tuberculosis miliaris universalis (2. Fall.)
Figur 2. Miliartuberkel im Pancreas bei ausgebreiteter chronischer Tuberculose

im übri^on Körper. (8. l'all.)
Figur 3. Tuberculose d3s Pancreas vom Peritoneum fortgeleitet. (10. Fall.) Diese

3 Figuren mi: Zeiss 0 1»j. AA Oc. 2 gezeichnet.

Figur 4. 5 и. 6. Übergreifen der Tuborcu'oso von einer Lymphdrüse auf das
Pancreas. (11. Fall.) Fi zur 4 u. 6 bei Lupeuvergrösserung. Figur 5

(die mu a bezeichnet u MfUc der Figur 4) mit Zeiss Obj. DD Oc. 2
gezoichiiot.
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Aus cer psycliiat '¡.soben Klinik des Prof. Pick.

EIN FALL SIMULiUTEE GEISTESSTÖRUNG.
4 .,H

Einer dor letzten Autoren über Simulation geistiger Störungen,
Prof. Fürstner betont, wie wünschenswert die Mitteilung solcher
Fälle, in denen das Nacha'nnniigsi aient des Simulanten schwach,
die Lüge eine plumpe war, vir die ganze Lehre von der Simulation
wäre; der folgend î Fall di rfte liier nicht blos diesen Postulaten
gerecht werden, sendera auch deshalb ein besonderes Interesse be

anspruchen, weil die gleicl zeitige Simulation von Geistesstörung
durch zwei C-oniplicnn gewiss zu dm grössten Seltenheiten gehört.
Karl W., 40 Jahre alt, verheiratet, katholisch, Metalldrechsler

und Gürtler, wurde, da soim iiuttîr bald nach seiner Geburt ge
storben war. und iler Vater, ein Strumpfwirker, sich um ihn nicht

kümmern konnte — bis zum 13. Lübensjahre von Pflegeeltern auf

erzogen; lernte hierauf die Gürtlerprofossion und kam im 15. Jahre
in die Fremde. Eann diente er al ; Soldat in der Landwehr, hei
ratete zweimal und zeugte 1 Kinder. Er war stets eingeschickter
Arbeiter, moralisch unbeans'andet, regen Weib und Kinder war er
stets ein besorgtei Gatte und zärtlicher Vater.

Im October 1880 wurde er w< gen Münzverfälschung : Erzeu
gung falscher Silbergulden. 20- ui d TO-Kreuzerstücke — gemein
schaftlich mit einem gewiss эп P. -- verhaftet und zu 15 Monaten
schweren Kerker verurtheil;.

Seit der Zeit führte e : sieh wieder vollkommen correct und

anstandslos auf, bis er im October 1889 abermals mit jenem P.

wegen MünzverfäLschung verhaftet wurde. Bei seiner Verhaftung
gab W. an, class er anfangs Mai von einem Fremden 200 falsche
Fünfmarkstücke erhalten labe, um dieselben an den Mann zu

bringen. Er habe dieses Gîld zu Hause in 4 Rollen, à 50 Stück>
liegen gehabt, ohne davon Gebrauch zu machen. Am 27. September
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habe er seinem Schwager «Iiis Geld angeboten, worauf dieser gloich

130 Stück in Empfang n<.hm, mit der Belehrung, selbe vor der

Verausgaburg mit Stiefelwichse zu schwärzen, Garnit sie älter aus
sähen; die übrigen 70 Stück will er am 9

. October eingeschmolzen
und weggeschüttet haben.

Am 20. October änderte er seine Angabe und erklärte, anfangs
Mai von dem Unbekannten veranlasst worden zu sein, es wieder
einmal mit falschen Künfma^kstücken zu versuchen, zu welchem

Zwecke er sich echte Fünfm..rkstücke verschaffte und eine sigene
Presse zusaiimensteiltc.

Am 31. October wide am ft er beim Kreisgericht in L diese
beim b'orictte in Böhm.- К abgegebene Aeusserung und erklärt,
kein falsche;; Geld gemacht i.u haben; er habe es blos gestanden,
weil man nn ganz tnöd machte; er habe von dem Unbekannten
am 21. September S0(. Stück falsche Fünfmarkstücke erhalten, habe

120 seinem Schwager gogelen; die andern 780 seien in seiner

Wohnung gefunden worden. Die ebenfalls in seiner Wohnung vor
gefundene, versteckte Maschine, habe er sich nur zu dem Zwecke

anfertigen lassen, um ohne Feuerung eine, blos durch comprimirte

Luft wirksame Bet riel skiaft zu erzeugen; er habe die Maschine
blos ans Dirnrnheit vorsteckt, da er befürchtete, dass man dieselbe

möglich für ein Werkzeug zi r Geldanfertigung halten künule.
Am 7

. November ties.* W., der bis dahin psychisch nicht auf

gefallen war, alle ai ih;< gestellten Fragen unbeantwortet, griff
sich mit der Hand wiederholt an Kopf und Brust, machte schüt
telnde Bewegungen mit dorn Kopfe, den Blick scheu nach abwärts
gewendet und bot das Aussehen eines geistig gestörten Menschen.

Da er in dem anschîinend sinnesverwirrten Benehmen verharrte,
wurde er am 29. November 1889 behufs Beobachtung unserer Klinik
übergeben. — Gleichzeitig mit ihm wurde auch P., sein Mitschul
diger, da man auch r,n ihm .Spuren von gestörter geistiger Thätig-
keit bemerkte, der Irrenanstalt übergeben. Derselbe benahm sich
nach Angabe des Kerkermeisters anfänglich ganz vernünftig, bis

er am 4
. November, :¡o ziemlich plötzlich, das Aussehen eines Ver

rückten darbot; sich tagsüber entkleidete, unsinniges Zeug sprach

und sich einmal das Hemd vom Leibe riss. Bei dem Verhöre am

4
. November begann er mit sich selbst zu sprechen, dass er 10

Jahre schweren Kerker bekommen sollte, jammerte: „Mein Weib,
mein Kind!;< — danr. war er wieder stundenlang ruhig, ohne zu

sprechen. Manchmal kroch er unter die Pritsche und rief: „Vieh!",
stellte sich auf den Kopf und hielt die Füsse in die Höhe; zog

sich furchtsam vor den Gei'augenaufsehern in die Winkel, suchte
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sich zu verbergen, äusserte kindische Froudo bei den Briefen seiner
Gattin u. dgi. Uejer sein weiteres Verhalten ist uns nichts weiter
bekannt geworden.
Jedoch se.iion am 1. D 'ceiniier machte P. den Eindruck eines

vollkommen klaren Umsehen, er/^hlt den Gerichtsärzten umständ
lich seine B^.annischaft m t W., i.cr ihn beredete, falsches Geld
zu verausgaben, was er in seiner ".\Toth auch gethan habe. Ueber
das Auffälligt' seines geif-tijen Be.ie.hmens in den letzten Tagen
gibt er jedoch gai nichts an; erklärt nicht geisteskrank zu sein,
so dass die Oerie atsärzto ;:u dum Schlüsse kamen, dass das auf
fallende Benehmen des P. nhht die ^olge von inneren, krankhaften
Bedingungen war, sondern dass er es absichtlich an den Tag legte,
um zu täuschen, kurz — dass er sioiulirte.
Nicht so einfach gestalete AeL die Sache bei unserm Kranken

W., dessen klinische Beobachtung im Nachfolgenden wegen ihrer
interessanten Details ausführlich Piatz finden möge.

Klinisi J'o Ue< baehtung.
W. wird von Gensdarnnn eingeliefert. In der Aufnahmekanzlei,

sowie auf dein W3ge zur Klinik, neigt er das gleiche, unten be
schriebene Benehmen:
Er rauss ins Zimmer geschoben werden. Sein Gesichtsausdruek

ist ängstlich bis cchmerzverzerrt; er will sich nicht niedersetzen,
fasst sich am Rock, indem er sich gleichsam darin zu verbergen

beabsichtigt, kniet dann, ab?r nichv vor dem Examini renden nieder
und stöhnt hervor: „Tödto mich!" Dann steht er auf, streckt die

Hände von sich, s:arrt auf einen Punkt an der Wand, beugt sich
nach rückwärts zurück, die eine Hand an die Brust, die andere

ausgestreckt haltend, blickt dann auf die an der Wand hängenden
Bilder, duckt sich nieder, f- topft die Finger in den Mund, erhebt
sich und schlägt wild mit den Fäusten gegen Brust und Schädel.
Das Ganze macht sofort den Eindruck des Theatralisch- Anfänger
haften.

Vor den examini renden Arzt gesetzt, antwortet er auf die
Frage nach seinen Namen nichts. Ex.: Sind sie der W. ? P.

(düster): „W. — Nacht, oh — oh!:< (ächzt). Ex.: Was ist ihnen
denn? P. (sich mit der Faust gegen die Brust schlagend):

„0 Nacht!" (fahrt dann mit der Faust gegen den Schädel) „tödte
mich!" — Gereichten Wein mit Wasser gemengt wehrt er ab,
ängstigt sicli davor, stopft wieder die Finger in den Mund; steht
auf, geht einige Schritte na,ch vorn, starrt nach einem Punkte
seitwärts, ächzt: „oh — oh!" Setzt sich dann mit dem Rücken
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zum Examinator spontan nieder, reibt sich die Knie, die "Wange,
fasst sii'h an den Mua.lwinke.ln, streckt die Hände gegen die
Zimmerdecke und stöhnt: ..Ks stürzt — !" Auf Anfragen ret.girt
er nicht. Heim Beklopf; i der Patellarsehne zuckt er schmerzhaft
zusammen, stöhnt leise auf. .Yei sserlich sehr verwahrlost, scliinutzig,
Haare zerrauft.
In's Bad lässt er sich uih •? führen, sich waschen u. s. w. Da

zwischen beständig di : e'.geath imlich tieftraurigen Posen und thea
tralischen Geberncn.
11. n. Vorm., sicii regen Kir, nehmen von Wein gesträubt, den

selben aber auf cnergis :hcs Zu •eden des Arztes getrunken. Mittag
alles spontan, ohne Auffordern. ig gegessen.
Status so'iiat. vom 'i'i.'XI. IMO. P. ist iibermittelgross, kräftig

gebaut, nit genährt Aussohe n intelligent, docli äusserst düster
und sehe;'. Schädel imis xiep'.ial. deutliche Hinterhauptsstufe, Haupt-
und Barr haar seh warn, am Sc leitel gelichtet. Irides braun. Pu-
pillen nii.lelwcit, gleicl , re^giier.d. Ohren abstehend, Ohrläppchen
partiell angewachsen. Andeut mir von Spitzohr. Nasolabialfalten
und Mundwincel bei Urmitz gleich, Zunge ziternd, nach links
deviirl Hals und Tho •; x voi normalen Dimensionen. Ausc. und
Pcrc. des Thorax ergib Mi n<>ni ale Verhältnisse. Blase durch Perc.
und Palp. nachweisbar, gefüllt, ausgedehnt. Im Scrotum ein hjper-
plastischer Hede, der zweit'1 n cht nachweisbar. Linksseitige repo-
nible Ingninalhernie. Am Genitale nichts Abnormes. Patellar-
reflexe beiderseits, von norm? ier Intensität, kein Fussphänomen.

T. 37. 0. P. 72, krältig, rhytmisch und voll. Im Harn keine
abnormen Bestandteile. —

Nachmittags desselben Ta,;es ruhig im Bett gelegen, nur zeit

weise ge*eufzt, gestöhnt: .,mein Gott, mein Gott!" sich auf die Brust
und den Kopf geschlagei. Einigemal soll er aucli ausgerufen haben,
elass er Schuld daran sei, dass sein Kind herunterstürzte.
Auch bei der Abeidvisite ist ein genaues Examen nicht auf

zunehmen. Beständig ä igst! ich? Bewegungen und Mienen, Sehl igen

an Brust und Kopf, abgerissene, leise, theils ängstliche, tlieils

flehende Ausrufungen als „mein Kind! — Gift! Gift! — 0 Gott!"
Dann Starren auf eine) Punk., plötzlich entsetzt: „es stürzt! —

Tödten sie mich! — Nacht! >acht!"
Aufgefordert aus dem Be te aufzustehen, thut er dies sofort,

etwas langsam, beginnt ausserhalb desselben mit den früh geschil

derten Stellungon und Gesten. Ebenso steigt er über Aufforderung

in's Bett und deckt sich spontan zu; zu Abend gegessen.

30./XI. >*achts nicht geschlafen, im Bette aufgesessen, die Faust
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an den Schädel oder die lins; angedrückt. Einzelne der gestern
hörbaren Ausrufe. Heute o'.ir.o Ztvang gefrühstückt. Selbst urinirt,
Stuhl in den Nachtftuhl entH-rt
Morgen visite : Dem ihm mit einem Grusse entgegentretenden

Arzte reicht er die Hand, setzt sich im Bette auf, klopft sich auf
die Frage, wh es ihm gelse am dm Kopf und lispelt, mit dem
Zeigefinger ve. traulich winkend: ,,Gift, Gift" Schaut und deutet
nach unten mi: ängstlicher Miene: ..Mein Kind, mein Kind, hier,

hier Kind, hier, hiei." Au!' cie fo'.gc-.iden dringenden Fragen deutet
er beständig auf die Bettkante und sagt einigemal: „Hier, hier!:<

Ex.: Von wo ist das Kind gestürzt? P. deutet von oben
nach unten. Ex.: Wie heisst das Kind, „mein Kind"? P. : „Mör
der." Ex.: Sind Sie der Mörder? P. : „Leider, ich will es suchen."
(Alle Aussagen mit entsprechenden Mimen und Geberden begleitend.)
Wiederholt abermals: .,es stürzt". Ex.: Haben Sie geschlafen?
P. : „Nein, es stürzt immer Holen!" Ex.: Wen? P.: „Das
Kind." Ex.: Wer? P.: „kl" Ex.: Also holen Sie es! P. (aus
dem Bett, geg n das Fensh«-): „Klo "der! es stürzt" (zeigt wieder

von oben nach unten, ma«:ht dam diese Bewegung nach allen
Richtungen). Der Aul'l'ordor mg sich wieder zu legen, folgt er
langsam.
Ex.: Wer ist das (auf ohen J'in>atienten deutend). P. ver

neint mit dem Kopfe. Ex : Wer bin ich? P.: „Herr Doctor."
Ex.: Sind Sie krank'1 P.: „Nein." Ex : Sind Sie traurig? P.: „Mein
Kind, ein Kind und Mädel." Ex.: Ist's ein Bub oder Mädchen?
P. (nickend): „Das Kind."
Weitere Fragei werden nicht gestellt, nachdem dieses kurze

Examen über S unde dauert. — Jede Frage muss einigemal
wiederholt werden. Bewegui gen beständig gleich.
Nachm. Patient., der siel nicht icobachtet glaubt, beobachtet;

benimmt sich vollkonmen ruh g, scha.it seine Mitkranken der Reihe
nach an, es scheint jedoch die Ängstlichkeit nicht ganz ge
schwunden; in dem Momente, wo man in's Zimmer kommt, wird
seine Miene ausserordentlich 'ängstlich, drückt Entsetzen, Abscheu,
Furcht etc. aus. Dazwischen die stereotypen Bewegungen von früh
und dieselben Ausdiücke. Mittag spontan gegessen.
Abend. Macht mit der Faust schweifende Bewegungen um

den Kopf, ruft: „ein Ring". Was hoisst das? „Es stürzt," dann

„es schmerzt, dreht'- Wer? „Kopf." Wessen Kopf? „Mein Kopf.li
Wie lange schon? , Immer." Was ist mit dem Kind? ,,Es stürzt!"
Hoch herunter? „Tief." Wie tief? „Das weiss ich nicht." Was
geht das Sie an, wenn ein K nd stüizt? „Mein Kind."
Zeitschrift für Dulkundo XIII. \\
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Auf die Frage, ob er den Franz P. (seinen Complicen) kenne:
„Jetzt nicht." Im Ucbrigen macht er korrekte Angaben, verliert,
währi'iid er nachdenkt, den Aß'ekt, dazwischen aber zeigt sich hin
und wieder die frihere Pose. Warum er herkomme? „Ich kann
mich nicht recht entsinnen; ich kann es nicht so nennen ich

ich _ .<•

Wie lange liier? „Gestern gekommen — Gendarmen her
gebracht." Warum':' ,,^o sc'inell kann ich mich nicht besinnen."
Woher gekommen? „A'on L. ; dort war es sehr finster." Wo
her sind Sie? „Ais K." Wie so sind sie nach L. gekommen?
Schweigt lange, dai n über energisches Auffordern: „Geben Sie mir

Zeit, dass ich mich sammeln kann ; ich könnte ein paar Tage da

bleiben, dass ich mich wieder sammele. Es dreht sich Alles —

dreht — dreht — Ailes — Fenster und Alles — so 'nun — und
drückt und dreht."
Seit wann in L.':' ,.Be' Gott! das weiss ich nicht," Bei wem?

„Im Finstern." Wer hat S e liineingegeben? „Ein Mann." Haben
Sie sich so hineingeöen Irssen? P. schweigt ;• macht seine kreu

zenden Bewegungen mit een Händen. Waren Sie eingesperrt?

„Wenn Si> es sagen, muss es wahr sein; boi Gott, ich weiss es

nicht genau; es dieat sicn und drückt, deswegen schaus ich so

herum." Warum eingesperrt? „Bei Gott, so genau weiss ich es
nicht, es nuss abtsr eine Schuld sein." Dann nach langer Pause:

„Ich bin ein Mörder; bei Gott, ich kann mich nicht g?nau er

innern." Sie sollon auch falsches Geld gemacht haben? „Wenn
Sie es sagen, muss es wahr sein; ich brauche Zeit; behalten Sie
mich ein Paar Tage hier; es dreht — ich kann es nicht anders

sagen, es dreht; ich muvs mich besinnen." Das Gesicht nimmt bei

diesen Werten einen starr lächelnden Ausdruck an. Kennen Sic

einen gewissen P.V „Nein, den kenne ich nicht." Was denn,

den P-? .,Den kenne ich." Ist er mit Ihnen dagewesen? „Ich
habe ihn nicht ger eben." Dann nach langer Pause : „Ich kann

mich so schnell nic'it erinnern, bei Gott, ich kann mir das nicht

erklären, 3S dreht sich, bin Gott es dreht sich — und drückt."
— Waruni ist der P. auch hergekommen? „Ich habe mit dem

nichts, ich war mit ihm nicht eingesperrt, wo ich war, war der

P. nicht."
Ein Silberguldcn wird i Ina. gereicht. P. wendet ihn hin und

her, dann nach lurgerm Anschauen: „Ein Gulden." Bei einem

Sechser: „Ich will lesen, das kenne ich nicht, das habe ich nie

gesehen."

Einen Kreutzer dreht >-r hin und her, endlich als der Ex. dem
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schreibenden Arzte diktiri : ein K-euzer, sagt er schnell nach :

„Ein Kreuzer.'- Zwischendurch kreu.ft er die Anne über die Brust,
hat die Hände stet.1; zur Faus~ geballt.
Verheiratliot? „Ja." Kinder? „Ein Kind und ein Mädl."

Wie heissen die? „Ein Kin<l und Mn Mädl." Das wiederholt er
nichreremal. Dann: „Ich kann es nicht sagen, wie mir ist, so
eigentümlich, so — so ganz sonder! ar." Dann wird er redseliger:

„Nicht seit heute u:id gester 1, schon lange."
Wo er isc. we.ss er; warum, will er nicht wissan. Beginnt

dann zu weinen: „Ich weiss, dass ich früher anders war, jetzt bin
ich so — so."
Wie alt ist da* Mädchen? .,Ni:ht ganz genau fünf Jahre."
Was ist damit? „Ich sehe si* immer stürzen, noch immer,

nur Nachts, da wird mir so ängstlich, ich kann nicht liegen." —

Nach dem Lebenslauf be'ragi: „Tödten Sie mich, das kann ich
nicht sagen, ic.ii kam mich 1 i;,ht besinnen." — Nach einigen ganz
kalt-gleichmüt'..igen Worten des Ex., er solle sich nur besinnen,
es gehe ja schon, tesiunt ei sich, dass er Schlosser sei und vor
9 Jahren eingesperrt war. — Nach dem Grund und der Dauer be
fragt: „Um Gottes Barmherzigkeit willen, es ist mir jetzt ganz
anders, ich brauche vielleich;, nicht Ruhe, aber Hilfe, Genesung —

ich lüge nicht — o Gott — ich lüge nicht" (kreuzt stete die Hände
auf der Brust).
Wann sind Sie zuletzt verhört worden? „Das weiss ich wieder

nicht, es wird etwas gewesen sein — ich weiss es wieder nicht."
Dass es ihm der E:;. schon gesagt, habe er wieder vergessen.
Falsches Geld habe er nicht gemacht; wer, wisse er nicht;

ob der P., wisse er nicht. „Wenns der P. gesagt hat, muss es
wahr sein, wenn Si3 es sagea."
Ex.: Was hat nan für (• eld in Deutschland? P. (denkt nachi

kreuzt die Häude): „Man hrt G ld, wie bei uns, Silbergeld und
Papiergeld; wie nun die einzeln' n Stücke nennt, weiss ich nicht,
bei Gott nicht. Ich habe keiaes gesucht; wenn Sie es aber sagen,
muss es wahr sein."

Ex.: Dann reden .Sie die Wf.hrl eit! P.: „Gott beschütze, ich
habe keines gemacht."
Wie er abgehen soll, b.ttond: „Behalten Sie mich eine Zeit

lang da, dass ich wieder so wie friher werde. Früher war ich
klar, konnte mich an Alles erinnern — hatte viel gelesen."
Was er heute üittag gegessen, weiss er, wiederholt jede Speise

mit: „bei Gott, ich glaube, nicht wahr, es waren Graupen u. s. w."
Dass er heute Nachts schlafen werde, weist er von sich: es

n*
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drücke ihn, mache ihn Biller vor, wenn er die Augen schliesst,
es drehen »icli die Berge, die Wand, es kommt auf ihn herab; er
küniH sich auf das Gestern and Vorgestern nicht erinnern. ..Tödten
Sie mich, ich kann es niclit anders sagen." Beim AbgcheD griisst
er höflich: „Gute Nacht", dreht sich nocli einmal um unc. macht
seine G stt , Augs;, Furcht und Entsetzen ausdrückend.

l./XIL Examen. P. kommt zu demselben, noch eine Spur von
Angst, zeigend, blicl-t sohnill der Reihe nacli alle an, kreuzt die
Ann«' (hat früh dem Wärter erzählt, dass er selbst kein falsches
Geld gemacht, er sei in die Sache nur „eingetunkt").
lix.: Erzählen >ie inii ihren Lebenslauf. P. : „Wo soll ich

beginnen. Geboren in S. -- ich glaube es wird 49 sein. Schule
besucht bis — das weiss ich nicht mehr genau. Ich kam in die
Lehre, wa^an, weiss ich nicht genau - nein — bei Gott, nein!"
(Dazwischen kreuzt er wieder die Arme über die Brust, schaut

am Ex. vorüber, oder mit siheuer Miene zu Boden.)
Ex.: Waren Sio beira Militär? P. (macht, eine nachdenkliche

Miene, kreuzt die Arne, drnii nach langer Pause): „Beim Militär?
— Bin icli dabei gewe-en?" (fasst sich beim Kopfe, klopft sich
auf die Brust). Betragt, wirum er das thue: „Ich weiss es nicht,
ich niuss bei Goti. — ich weiss es nicht,"

V.x.: Sie waren schon einmal eingesperrt? P. : „Ja. das haben
wir schon gestern gtsigt. vor 9 Jahren." Ex.: Warum? P. : „Wegen
falschen G eldes — ich :nu;s es doch gemacht haben." Ex.: Was

war «las für Geld? P. (irit dem Ausdruck und der Miene eines
Theaterböfewichtos nur Seite starrend): „Ich habe jetzt keines

gemacht."

Ex.: Wie heistt der Staat hier? P. (mit der gleichen Miene
und Geberde): „U je" ina;h langer Pause): „Wir sind doch in
Böhmen." Ex.: Wozu g'jhi'rt das? P. schweigt.
Einen SilberguhL-n erkannt er, desgleichen einen Papiergulden.

Eine-. Kreizer scha rt er la ige an, blickt auf den Ex.: „Das könnte
ein Kreuzer gewesen sein." Ein Sechserl bezeichnet er als „Silber
stück'', was es sei, wisse e ■ nicht.

Während des .isamen? beobachtet er alle Vorgänge ausser

ordentlich aufmerks na.

Hx.: Was hai. nan dri.b* n für Geld? P. : „Man hat G ld, was
für eius, weiss ich aicht, aach Gulden." Von Mark habe er nichts

gehört. Ex.: Kennen Sie auch Fiinfmarkstücko ? P. (blickt mit
gekreuzten Bänden ängstlich-scheu nach oben): „Es kommt mir

vor — es kommt mir vor — bei Gott! so genau weiss ich das

nicht." —
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Ex.: Warum je'zt in L ( inge-pe Tt ? P.: „Das weiss ich nicht
genau. Mein lioit, das wris; ic!; nicht, genau! Es war finster.'-
Zu Essen habe er dort gehabt. Kas^t sich dann am Kopf: „Kopf"

(reibt daran hemm). Betrag., wh e r sich in die Geschichte „ein
getunkt" habe (wie er dem Wärt'«' erzählte): „Ich kann es nicht

genau erzählen — ns sind so Gonsdarraeri gekommen, da bin ich
sehr erschrocKon, -- diu Laien li.i'iL in's Finstere geschafft, weil
icli soll lethf iigt sein an < ein fal .dien Gelde — ich weiss es
nicht genau." .fedci Satz mu;s a. s ihm herausgezogen werden.

Ex.: Dreht sich jetzt ; udi noch Alles? P. : „Es thut mir der
Kopf weh, nicht, so sehr wie in der Nacht. — Geschlafen habe ich
in der Nacht nicht, iur gesohlununc-r.." Ex.: Wie ist das mit dem
Kinde? P.: „Das siürzt — d-cht sich — schmerzt — tief — stürzt
tief — ich kann Ihnen nichts anderes sagen, ich lüge nicht."
Ex.: Warum sird Sic zu uns gekommen? P.: „Das weiss ich

nicht genau." - - E.c. : Was ist <;as hier? P.: „Irrenanstalt." —

Ex.: Sind Sie irrsinnig? P. : „Jleii; Gott, ich kann meinen Zu
stand nicht erklären — ich — ica sitze vor Ihnen, das weiss ich — — "

Wer der Ex. sei, weiss er nicht, julenfalls der Doktor oder der
Professor. Ex.: Sei: wann sind Sie rrsinnig? P. : „Bei Gott, das
weiss ich nicht (kreuzt die Anne; wird der eine gehalten, thut er
es mit dem anderer). - Das wc'ss ich nicht." Ex.: Haben Sie
Kinder? P.: .,Kind und ein Mädl -- das Kind ist klein." Ex.:
Wie heissen sie? I. (in der gleiche 1 Posse): „Kind und s'Mädl."'
Erst nach energischem Fragen: „Das Mädl heisst Annl, der Bub
Karl. Das Annerl t.türzt (schwenkt mit der Hand von oben nach

unten)
— stürzt — vcm Fenster — vom Berge — tief — immer nicht

— Nacht — so — stürzt,"
Auf die Frage des Ex., wie er niö dem Geldmachen zu thun

gehabt habe: ..Ich weiss es nich:, ob es Gold oder Silber war,
ich weiss es nicht -- ich hr.b; keins gemacht." — Waren Sie aber
darin eingetunkt? .,Ja:" Naci einer Weile : „Das habe ich nicht
gesagt — ich Kige nich; — ich sa^e mir das, was ich weiss. Bei

'

Gott, Herr Professor, das weiss ich uicht genau." Ex.: Wer war
daran bethciligt? F.: „Ich woiss <s ,ietzt nicht (kreuzt die Hände),
das weiss ich wirklich nicht," („genau" lässt er jetzt aus).
Ex.: Kennen Si3 den P.V P. : ..Das ist lange — lange — ."

Ex.: Wie lange sine Sie hiei? V.: ,,Zwei Tage." Ex.: Sind Sie
nicht mit ihm horch gefahren ? P. : ,,Das war der Prosche — mit
dem ich vor i» Jalu-en eingesperrt war." — Ex. : Wie lange ?
P. : „Das weiss ich nicht genau — wie lange — wie lange —"

(nachdenkend).
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j'.ibei sind die i rme beständig gekreuzt, in den Handgelenken
dorsaiwärts Ücktin, dujiiaid zur Faust geballt. In dein Momente,
wo der Ex nach «lern Grunl*- dieser Haltung frägt, senkt er die
Händo iu den Schoos: ..Es drückt — es drückt — ich kann es
nur nicht jrklärei;, wie es ist." — Ex.: Wie war es denn heute
Nachts? P.: ..Es dreht shh — es drückt — hinauf (fährt sich
mit den Hindon i;m de.. I ojif), es drückt — ich kann .'S nur
nicht erklären." — Ex : Wie ist es bei der Einvernahme? P.: „Das
weiss ich nicht" (zei>'"" ein <igenthüraliches Lächeln). — Ex. zeigt
ihm 'J Kreuzer. P. .itam liuge darauf, dann auf die Frage, wie
viel das sei: ..Das sind Kreuz ar, ich weisses nicht. Das ist 1 Kreuzer,
das ist auch 1 Kreir.or." -- Ex.: Schnell zusammen! P.: „Das
sind Xrcuzers. das sii d Kieu: er (kreuzt die Arme); das ist 1 Kreuzer

und noch einer." -- Ex.: Wieviel ist 1 + 1? P. schweigt. — Ex.
legt ihm 3 Kreuzer vor. P.: „Das ist 1 und noch 1 und noch
einer." — Ex.: Sic sind doch in die Schule gegangen und haben
gestern gesagt, da^s Sie reciinen können. P.: „Das weiss icli jetzt
nicht." — äx.: Wie viel Kreuzer hat ein Gulden? P.: ..Das ist
ein Gulden — das v. ciss ich nicht."
Ein Semserl schalt er wieder lange an: „Das ist ein Silber

stück, ein Sechserl" (i.ac:.dcn es ihm der Ex. vorgesprochen).
Ex.: Das nützt Ihnen ja nichts, überlegen Sie sich's. P. : „Herr

Professor, geben Sie mir etwas zum Einreiben, das thut weh —

der Kopf." (Geht dam und schielt noch genau nach dem Ex. hin.)
Nachm. dasselbe Belohnen.

Nachts geschlafen. I»ei;n Erwecken seitens des Arztes sofor

tiges Kreuzen der Arme.

2./XII. Beim Eic.troi.en zum Examen zeigt er einen schlau
lauernden Gesichts..i.u jdrxu k.

Ex.: Wie haben Sie ge schlafen? P. (schweigt lange, kreuzt
die Arme): „Ich habe gesohlt' fem" — Ex.: Was haben Sie geträumt?
P.: „Nichts." — Ex.: Gegessen? P.: „Ja." — Ex.: Wie geht es
* Ihnen denn sonst? "?. kveur.t die Arme, schaut nach beiden Seiten

zu Boden, schweigt, ächzt, dann seufzt er: ,.0 Gott, o Gott."

Ex.: Wollen Sie nach L. zurück? P. (ächzend): „L. — Gott,
o Gott" (schaut auf einen Punkt der Wand, seufzt und stöhnt,
kreuzt die Arme).
Ex.: Wo waren Sie in L. ? P.: „Finster — Nacht!" — Ex.:

Haben Sie Angst? ]?. : ,.0 Gott" (ächzt beständig).
Ex. reicht einen Pap ierdulden hin. P. greift zitternd, 5:aghaft

darnach, befrachtet im lang'-, reicht ihn dem Ex. zurück, sagt dann
auf die Frage, was das sei: Papier, Papier; ich weiss es nicht." —
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Zu einem Zwarziger: ,.Eine S lbermünzo ; genau — kenn' ich nicht.''
Bei einem Seciser: ,.Eine SiIl'ormi'u;ze. ich kenn' sie nicht.-1 Zu
2 Kreuzern: ,.Das sind Kreuzer." Ex.: Wie viele? P.: „Kreuzer."
Ex. (streng): Wie Meie? P. kreuzt die Arme, macht eine jammer
volle Miene: ..Das sind Kn üver." Auf die Aufforderung des Ex..
sie einem Arztu zu geben, nimmt P. einen und reicht ihn mit dem
grössten Inte:i t ions:;ittem dura Doktor, den anderen erst nach
wiederholter Aufforderung.
Abends. Dassdbe Gebcrdeiispi>'l. Stösst die Worte: „Ein

Heiligenbild" aus. Ex. :Wo;;u? P. : „Hier," fährt dabei mit den
Fingern der rechter Hand auf der Brust im Kreise herum, wieder
holt dann: „Hierher, ein Heiligenbild." Ex.: Wozu? P.: „Gott,
Gott, tödten Sie mich! Gott, Gott,' schaut dann zur Erde, hebt
mit Entsetzen in den Mienen den Arn: „Nacht, mein Gott, Gott in
Gott !" schlagt mit beiden Fäusten gegen die Brust, stöhnt. Ge
fragt, warum er so j.immere: ..Ich. eil. Heiligenbild." Auf die Frage,
was er heute zu Mittag gegessen, rtagirt er gar nicht.
Da man ihm eineu Papie.'guh'en zeigt, scheint er ihn ebenfalls

nicht zu sehen, ruft: „Tödter. mich :" i:immt ihn erst nach energischer
Aufforderung zwischen die Finger, ohne ihn aber anzuschauen und

lässt ihn danr.. waiend er ndc dun Händen weiter agii% auf sein
Knie fallen, jammero laut, und fängt dann au, laut aber thräneulos
zu weinen, ruft : „Gift." Bezüglich 1er Tochter befragt, macht P.

immer wieder die- bereits orwäl.nten I fandbewegungen, ruft: „Stürzt,
Nacht" u. s. w.

Vom selben Tage datirt ist ein Zettel :

An Frai A. W. in B. X.
Liebs Anna!

Sende sofort 10 f an den Hsrni Aufseher, der dir diessen
Zettel schickt.

Mit Gott —
Prag den 2/:.2 89.

Dein dich unwandelbar liebender
Karl.

3./XII. Im Laufe der Nach: (vom 2./XH. auf den 3./XIL)
führt sich W. wie gewöhnlich ar.f; wird aber vor einem Wärter,-
der sich ihm vertraglich nähert, ruhig, lässt, von diesem aufgefordert,

das Geberdenspiol -uhen, spricht verständig; da ihm der Wärter
baldige Entlassung verspricht, äussert er, er möchte im Gegentheil

lieber noch hier bleiben, wenigstens noch ein Jahr lang, verspricht
dem Wärter eine Belohnung von 10 fl., wenn er ihn unterstütze,
übergibt ihm in diesem Sinio einen Brief an seine Gattin (siehe
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oben!) und bittet hi:Taul' um ein Mittel, das ihn für 2— J Tage
recht krant macher könnte. Er verzehrt gierig die gereichten
Speisen (W hatte i n- A.b< nd abstinirt) und bittet um ein Heiligen
bild, in der Absicht, es mittelst einer Schnui* um den Hals zu
hängen. Schliesslich bittot or den Wärter, ihm bei den Mahlzeiten
etwa übrig bloibcp-ic Speisen zukommen zu lassen.

3. XII. W. si( hi houic 1 esser aus. Das Tempo der Bewegungen
sowohl wie der Ai'elct bi trüchtlich herabgesetzt.
•l./'XTI. Konmiu ;;i iis: ou(. zum Examen, kreuzt die Arme : ..Geben

Sie mir ein Gilt, tödtm sie mich, Herr Direktor.'' Von da an lis
pelt er wieder Alles, weiss angeblich nicht, woher er kommt. Ob
er in L. eingesperrr war, \ve;ss er nicht. Gefragt, ob er hier bleiben
will? rMaihen Sie nit i iir. was Sie wollen, tödten Sie mich!"
Anfänglich der Gesi ;ht sausdruck nicht deprimirt. P. späht

umher.

Ein Kieuzer wiid ihm "\orgezcigt. W.: „Ich will nicht.-' Will
ihn keinesftlls an-emvaeu, beginnt laut zu stöhnen, zu weinen:

„Tödten SU mich!" 7m den Leib hat er mit einem Tuch das
Heiligenbilc. umgebunden: ,.Warum geben Sic mir so Gutes zu essen,

geben Sie nich in oi l Loch — todt — todt — todt!!-' (weint heftig
unter reichlichem Thränenm ss).
Ex.: Haben Sie 1 cutc N; chts geschlafen? W. : „Ich kann nicht

schlafen — geben Si; mir lichts zu essen oder Gift, mich trifft
keine Schul 1. Gebon Sie ra.ch in die Einsamkeit in ein Lech, ich
kann nicht leben." — Ex.: E iben Sie etwas begangen? W.: „Mein
Kind — todt ■— es ist gestürzt — tief — o Gott — o Gott —

tödten Sie :nich." — Ex.: Wo ist denn Ihre Frau? W.: „S'Nanrl
werde ich £;ar nicht n ehr sehen." — Ex. (dringend): Wo ist denn
Ihre Frau? W.: „Mun Kind — todt" (sinkt laut weinend vor dem
Ex. auf die Knie). .,6ehen Sie mir Gift — mein Geist ist schon
weg — beiu Kinde — gestürzt — in der Nacht — tief."
Ex.: Warum haben iSio fiiiher gesagt, Sie wollen sich erholen?

W.: ,.Das weiss ich lichi. ich wül sterben.-' Auf alle Fragen, die
sein Vergehen betreffen: „Sterben — nichts essen — geben Sie
mich in die Einsamkeit — Gift!!" — Prof.: Wollen Sie Ihrer Frau
schreiben? W. : „Ich kann nicht schreiben.-' —

Früh gut gegessin.
5./XH. In der Nacht geschlafen; als der Arzt in's Zimmer

kommt, erwacht er, kreuzt sofort die Arme, starrt mit deprimirt
sein sollendem Blick ?ur Decke. Früh etwas gearbeitet, dein Wärter
gesagt, er werde gern aushelfen; jedoch ohne zu sprechen. Nicht

gefrühstückt. Zu Mi;t.ig mit Zwang gegessen. Er wolle sterben,
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lis.pelt: „Gift, Gift." Ol» or dir Einsperrung entgehen wolle? „Das
ist mir gleich."
6./ХП. Nachte geschlafen, diu Hände jedoch krampfhaft ge

faltet. Zum Essen muss er gezwungen werden, er will sterben.
Examen. Auf alle fragen, warn n er eingesperrt wurde, kreuzt
er die Hände, athmet tief auf: „Törten Sie mich!" In der Nacht
habe er nicht gcseilaien. lispelt mir stets: „Tüdten Sie mich!"
Blickt mit gefalteten Händen, düsterem Gesichtsausdruck stets seit
wärts.

Ex.: Haben Sie heute gegossen? W.: „Tch muss." Aufgefordert
zu gehen, geht er geradeaus Ulf ein Bett zu, erst nach energischer
Aufforderung geht er mit gesenkten Kopfe, gekreuzten Armen,
nach dem Examinatsr schielend, ab.
Nach den Angaben des Wärtors hat er letzteren gestera ge

beten, er solle angeben, er wolle nichts essen.

Nachts den Wi rter gefiuçt, ven welcher Seite der Arzt in
der Nacht ins Zimner getreten sei. Nach der Visite dem Wärter
gesagt, er wolle dem Professor Albs erzählen jedoch nur unter
vier Augen, damit er es ihm später eventuell ableugnen könne.
Wenn er mit dem Wärter ; .Hein i: t, verliert sich angeblich dio
fingirte Depression.

7./XII. líefrag;, ob er geschlafen: „Ich war in einem schönen
Garten — mit meinem Kinde, ich habe es gesehen — schön, schön
— ein Grab, ein hübsches Gr; b; Beg'äbniss — schön, schön (düster,
bis zur leichten sciwärmeritchen Verzückung, mit ungeschickter
Handbewegung'1 : „

— Dann plötzlich Nacht." Das Alles habe er
leibhaftig gesehen, klopft seh dann an die Brust, athmet tief,
Schauer durchrütteln seinen Körper, „warum muss ich fort aus
dem Garten!?" Fängt an :m weinen.
Eine Viertelstunde später wünscht er dem Wärter gegenüber,

mit dem Professor tnter vier Aug3ii sprechen zu können. Als ihm
willfahrt wird, wirft er siel, vor demselben auf die Knie, bittet,
ihn nicht ins Unglück zu Olingen. „Um mich ist es Nacht — so
handelt ja kein Gesunder!" An dem Verbrechen sei er nur ent
fernt betheiligt gewesen, verbrochen habe es ein ihm dem Namen
nach Unbekannter.

Nachmittag- hilf; er auf dem Gange aufräumen, Geschirr waschen;
bei der Abendvisite in derselben alten Stellung.
8./ХП. Nachts nicht g< schlafen, im Bett aufgesessen; sagt

früh, es waren seine: schönsten Stunden: „Garten — schöner Garten
— Kind — Grab!" Examen. Ex.: Erzählen Sie jetzt Alles von
der Münzenfälschung! W.: . Ein fremder Mann — mit falschem
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Worte - Schiller hiess er - gab mir Silberstücke — weiss
nicht, was es war." Ex.: Wann wurden Sie eingesperrt? W.: „K.
— Hunger — geschlagen — gewaschen — gestern habe Kutten
genäht. — heute gewaschen — gekehrt — das Grab — frisches
Grab" (beginnt zu weiuen).
Ex.: Wf-rum hergekOE:mcu? W.: „Das weiss ich nicht. — L."

Ex.: Wollen Sie nach L.? W.: „Das überlasse ich Ihrer Ein
sicht.-'

Ex.: Wj,s ist dena heute für ein Tag?
W.: „Der Tag des Herrn!'1
Es wird ein Kreuzer vorgezeigt W. (schaut entsetzt seitwärts;

dann auf Anschreien): -Ein Kreuzer." Zu einem Vierkreuzer stück:
„Ein Goldsti ck, ein Geldstück (nimmt es dann, blickt seitwärts) —

ein Goldstück.'' Zu einem Papiergulden: „Papier — ich kenne es
jetzt nicht.''
E::.: Kennen Sie lesen? W.: „Ich kann es jetzt nicht.-' Ex.:

Kinnen Sic schreihon? W. : „Tödten Sie mich, ich kann nicht
schrei h-m;" (nach energische •' Aufforderung): ,.es ist schon lange,
was ich geschrieben 'ii.be.-'

9. XII. Examen. Ex.: .aIso erzählen Sie! W. : „Es ist Alles
geschrieben --- ich habe mii dem Ausgeben nichts zu thun — es
ist von Schiller — nis, P,\ Labe ich nichts zu thun." Ex.: Seit
wann .-teilen Sie sich so tra irig? W.: „Todt will ich sein — ich
weiss es nicht — ich werde schon sterben — ich werde schon ein

Mittel finden — der Geist ht fort — den Körper tödten."
Ex.: Sind Sie nicht, von üuftig?
W.: „Ich weiss es nicht."
Ex.: Huben Sie .schon e nen Wahnsinnigen gesehen? W.: „Ich

weiss es nicht" Ex.: Sind Sie in die Schule gegangen? W.: „In
die Schule werde icii schon g >gangen sein" (kreuzt die Arme, schaut

seitwärts).
Ex.: Haben Sie geschlafen? W.: „Wenig, das sind meine glück

lichsten Stmden. ca bin ich mit meinem Gott allein — bete viel
— damit ich erlöst v.rer",e.'' Ex.: Waren Sie in L. allein? W.:

„Finster — (dann als er vom Ex. zur Ordnung gemahnt wird) —

es war noch Jemaru bei mir; wer, weiss ich nicht; es wird ein
Wächter gewesen sein; der war immer bei mir gewesen; gesprochen
habe ich mit ihm nicht." (Alles stets auf die spezielle Frage).
Ein Vierkreuzen. tick wird ihm vorgehalten: „Geld" „Ich habe

ein Gelübde gethan kiin Gelei mehr in die Hand zu nehmen" (schaut
seitwärts, kreuzt die Arme, macht ein entsetztes Gesicht): „Geld —

Geld — tölten Sie mich!" Athmet dann einigemal tief auf. presst

i
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die Hände an eleu Brustkorb und liipelt: „Sterben — dauert nicht
mehr lange, sterbe ich."
Ex.: Was sine" Sio donn? P.: »Ein unglücklicher Mensch."

Ex.: Was nebenbei? F.: ,.S;hlossor.'4
Beim Abgehen starrt er nü oli den auf dem Ofen stehenden

Kafr'eeschalcn. entsetzt, steckt förmlich den Kopf seitwärts, in die
Schultern, ge;:c dam entsetz; ab.

Vom 9
./XII. 8(i datirt iit ein Brief

An Frau
E. h.

Selm unacher Meistrin
ia

St.
Liebe Anna!

Hast Du den 3rief am 2./12. von mir nicht erhalten! Ich bin
im Präger Trrenhausse, Mein Golt wo mich das Schicksal noch
hinschieben wird. Ich o

i l aber Gott sei Dank heilbar, wenn
ich nur J/s Jahr hier bleiben könnte, da wäre die ganze Sache
Todt. Sei so git und schreibe mir um Gottes Willen gleich,
was macht mein Annrl und Karl, was machst Du. Hast Du die
Drehbank verkauft? schiel; e nur fleich an den Herrn Oberwärter
dessen Adresse hintenansieht .10 f perr Post Anweissung, dann
einen langen ausführlichen BrM'. Der Weg ist ganz sicher durch
den Oberwärter. Ich muss halt ein paar Gulden daran wagen,
denn wenn ich hier im lrrenliai.se bleiben kann, so kann ich

gar nicht verurtheilt werden, und nach 1 Jahre erlischt die
ganze Sache. Verläufig w?nle ich Dir nicht mehr schreiben, Du
kannst Dich ja bei einen Bechtsge lehrten befragen, ob Du viel
leicht Schritte von Aussen t'iun kannst. Um ganz sicher zu

gehen, dass Du den Brief erhä'st, habe an Lordl geschickt, Mein
Professor weiss noch nicht dass Josef mein Schwager ist.*)
Schicke mir g'eich 10 1

. Verkaufe alles meine Hinge, Uhr u.
Kleider. Schreibe mir ausführlich einen Brief seprat. 0 es naht
Weihnachten, was ich leide kann keine Feder schreiben, für
heute genug scheke mir gleich 1) f. verlasst mich nicht. Meiner

_

Liebe zu Dir willen. Für heute genug denn mein Verstand ist
nicht ganz beisammen. Du mus.st aber gleich antworten. Ich
schreibe Dir auch gleich wieder. Viele Grüsse an Euch Alle.
Dein edler Bruder Heinrich soll Vater Stelle an meinen Kindern

*) Besagtor Joseph Th., Schwager <ki W., befand sich als Paralytiker vor
einigor Zeit auf dor c outschon piychintr. Klinik, bot jedoch kein dem hier ge
schilderten ähnliches Krackhoitsbild dar.
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einst w oiler vertrete i. Ich ¡cüsso euch alle im Geiálo Ihr lieben
theuren Weissen. О wie sei. wer ist die Kutte die ich jetzt rage,
verlasst m ob nicht. Un/älmge Timmen habe ich schon geweint.

Schicke mir soib.'i. I" f und einen ausführlichen Brief, die
Adresse lügt bei D.:in Dich Unwandelbar liebender

Karl.

Ein über Aufforderung ■los Arztes am 9./XII. geschriebener
Brief lautet:
liebes Nanl ich i: u ■ schreiben Dir was weis ich nich Gott in
Gott mein Gott brd.i iil wasche machd kint karli Mädl du Nanl
ich kan nichñ senreeben мог sähe es nichd mus weine beden

nenien mir tas leben. ieh i.icht kann, mer leben gebt mir Gifft.

9..XII. Xarhm. Ex.: Was thun Sie? W.: „Gewaschen, aus
gekehlt, gebotet."
Ex.: Möchten Se sich ni.t/.lich machen? Arbeiten Sie gern?

W.: „Ja."
Ex.: Sin 1 Sie g<r;i hier? W.: „Das überlasse ich Ihnen. Hier

ist es t! )ch schön."
Ex.: Schöner als n L ? W. antwortet nicht.
Ex.: WÍ3 lange waren Sit vor 9 Jahren eingesperrt? P.: „Ich

weiss е.*. nicht." W. vtiss, d;ss wir Dezember 89 haben und dass
heute Montag ist; dor wievielten weiss er nicht anzugeben. Ex.:
Haben Sie an ihre Frau ge: ehrieben? Können Sic nicht besser
schreiben? W. : „Ich 1 abe geschrieben, wie icli kann." Ex.: Wissen
Sie, warum Sic hiorhergekom nen sind und wie? W.: „Dass weiss
ich nicht." Ex.: "Warum wa-en Sie so traurig zu Anfang: P.:
„Ich will stürben, ich kann nicht leben, ich sterbe unbedingt."
Ex.: Wären Sie zufrieden, wenn ich Sie so hier liesse, 1 Jahr oder

Vs Jahr? W. : „Wollen würe.c ich schon, aber
" (fangt an

zu weinen, so dass da 5 Exam m abgebrochen werden muss.

10. /ХП. Scheinbai freie '. Gesichtsausdruck freier. „Ich will
von früh bis Abend arbeiten — lassen Sie mich hier — lassen Sie
mir mein Gebet!-'
Ex.: Wdlcn Sie die Täuschung aufgeben? W. : ;,Ich weiss es

nicht, ich will alles arbeiten." Ex.: Wann waren Sie zuletzt beim
Verhör? W : „Ich weiss c.; nicht." Ex. (eiuen Papiergulden
zeigend): Was ist denn '"ias? W.: „Ein Gulden.'- Desgleichen
benennt er (in Yiorkicuzerstiick sofort.
11. /XII. Aussehen sehr *ut. „Mir ist jede Stunde eine Qual

— mein Leben — ich wili mich tödten, finde aber nichts
'— kein

Messer — nichts! leb kann nicht leben! Gott verlangt es, ich
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soll mich tödten! Jode Stunlc i:;t nir eine Qual.1' Ex.: Haben
Sie heute gearbeitet? W. uvsch tie.i Gedanken erfassend): „Ich
bin sehr fleissig. s)hr viel gearbei:et" — (beginnt zu weinen):
„Machen Sie mit mir, was .Sie wollen, ich kann nicht leben!-'
Ex.: Früher haben I3ie dieso Ideen nicht gehabt? W.: „Die habe
ich jetzt immer. Schilden! Schlafen " Einen Gulden beneüut er
sofort. Bei 22 Kreizern: .. Dis sind Kreuzer und das 3ind Silber
sechser, wieviel es zusaiiuiK a isr, we ss ich nicht."

Zu einem ^rgesoigten 25- Kr<.-uz<-r>tück: ,.Das weiss ich nicht,

ich greife kein Ge d mein- an." (A'eiucnd): „Lassen Sie mich

sterbeu. jede Stunde ist für n ich ein.) Qual." Ex.: Was hat man
in Deutschland für ün Geld? W. : ..Ich weiss es nicht!" (Nach
energischer Aufforderung): „Silbergeld — machen Sie ein Ende."
Ex.: Hat Ihnen der Schiller welch -s Geld gegeben? W.: „Ja,"
Ex.: Was waren c.as für Mrnzen? W. : „Gross — gross — es
waren viele. Ausgegeben habe ici; sie nicht es waren viele Rollen,

in die sie eingemacht waren."

Ex.: Woraus macht mau das Ueld? W. : „Das weiss ich nicht,

das muss der Schiller wissen !,
:

Wi>: derselbe ausgeschaut habe,

wisse er nicht; er trug einen fälscht n Bart,

Nachts: gut geschlafen; in dein Momente, als ihn der Arzt
berührt, heben sich auch sei on die Arme über die Brust und er
jammert (sich entschuldigend): „Ich bin nur so eingeschlummert,
die Müdigkeit hat mich libervalti rc-
12. /XÜ. Abends verlang' er mit dem Assistenten zu sprechen,

stürzt vor ihm auf die Knie ,.S -ho'icn Sie einen armen unglück
lichen Menschen. Jer Weib u d Kinder hat." (Unendlicher
Thränenstrora!) Aufgemnb r: mi; si:h vernünftig reden zu lassen
und mitzutheilen. wie er auf die Ldeö gekommen sei, sich geistes
krank zu stellen, lässl er i ie Dop ession fahren (nur die Arme

verharren aus alter Gewöhn} eit in liier gekreuzten Haltung) und
sagt, ein Traum von dem horabfalh nden Kinde habe ihn so ge

ängstigt, dass es ihm dan.-i st als vorschwebte. Nachdem der
Assistent dies nicht glauben will, wird W. etwas entrüstet: „Ich
schwöre Ihnen bei Gott- und allen Heiligen, ich habe mich nicht

entstellt!" Befragt, wie so es komm :. dass Pr. und er sich zugleich
geisteskrank stellen, sngt er: „Ich war ja mit Pr. gar nicht zu
sammen eingesperrt ich erl'uln erst lange nach meiner Verhaftung,
dass auch Pr. eingesperrt sei."
13. /XII. früh dem Arzte gesagt: „Es war nur so eine Ein

bildung, wodurch ich dachte, n.eine Lage verändern und verbessern
zu können."
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Morger.visite : Anían.^li -.
h ohne wesentlichen Affekt; dann die

von Weinen begleitet*: mit direkt vorgebrachte Erzählung:
Kr hal.e keinen Plan gifr.sst. „Mir ist in der Nacht wirklich

das Kind erschienen, wie es herunterstürzt von einem hohen

Geländer, das war in den ersten Tagen in L." Kanr nicht
genau angeben, w..ni das war. Wiederholt weinend, er hübe das
gesel'-n uni gîaulj seit dir Zeit, es müsse so sein. Weiss sich
zu err.inert, duss er kein Wort gesprochen, diss er Angst gehabt.
Ex.: Glaubten Sie, dass das lange Hiersein eine Aenderung

in den Pnzess biiigen würde? W.: „Ich weiss nicht — dieser
AVahr, verbigt mici jede Stunde, mit Freuden würde ich Gift
nehmen, Gift, tödten Sie mich." Ex.: Wenn man Ihnen sagt, dass
die Kinder gesund silid, warum wollen Sie sterben? W. : ,.Dis kann
ich nicht sagen."
Er erzählt danr : „Es hat sich mir ein Mann genähert in die

Wohnung, hat gefragt, ob ich der W. bin, er habe bereits von
mir gehört und brauche e inen Mann, der sich aufs Geld machen

verstehe." Der Mana ha' jo auch Muster mitgebracht 3- u. ü-Mark-
stücke in Rollen :ni 100 Stück, im Ganzen 1000 Geldstücke.
120 ."ark habe er dem Schwager gegeben, der sei Schuhmacher
von Profession.

Ex.: Was ist mit d'3m übrigen geschehen? W.: „Das wurde
bei mir gefunden eiigegralen, im Schupfen". Ex.: Wie Ir ess der
Mann? W.: „Er nannte sich Schiller." Er wisse nicht, ob der
selbe in Haft sei, betheuert, er selbst habe kein Geld angefertigt.
Ex.: Kennen Sie aen Josef Th.? W.: „Ja, das ist mein

Schwager, der ist hier im Hause." Ex.: Warum? W.: „Das weiss
ich nicht, ich weis? nur, cass er krank ist." Sonst habe W. nie
mit G eiste;>krankcn zu tlmi. gehabt, sei auch nie in einem Inqui-
siten-Spitale gewesen, wiss : überhaupt nicht, was das sei.

Während dialer Besprechung schwindet der Affekt, W. ist nur
etwas ängstlich, zmückhaltend.

Ex.: Haben Sie geLoffc durch Ihr Hierherkommen ihre Lage
zu verbessern ? W.: „Das habe ich nicht gedacht." Ex.: Sie haben
es doch friher gesagt!? „Ich kann mir das nicht erkläre: i."
Bei diesen um ähnlic hen Fragen erfolgt die Antwort spät,

erst nach Wiederholung. 3îei ihn in die Enge treibenden Fragen

kommt immer wieder dio typische Aeusserung: „Ich will tedt sein,
ich will mich tödten."
Ex.: Was ist's denn m'.t der Einbildung? W.: „Ich kann das

nicht erküren. Ich habe mein Kind deutlich vor meinen Augen
stürzen gesehen." Ob er deshalb nach Hause geschrieben ? ..Das
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werde ich d<»oh nicht, könne )!" Ex.: Haben Sie noch keinen Briol
geschrieben? W. : „Das wissen Sie ja. Es ist der Wärter zu mir
gekommen, seuon /or einig m Tag<n, hat mir angegeben, ob ich
mich ontschliessen will, ic'.i will abor nicht, о Gott mein!-'
Ex.: Wils wird es naoh Hirer Ъ. einung für einen Nutzen haben,

wenn Sie T;..hr hier bloibm? \Л: „Ich stehe in Gottes Hitnd,
Gott mag miv mir thun w,is or wil¡.~
Ex.: Hai Ihnen dor Y/i rter Pipier gegeben? W. : „Ja." Ex.:

Was haben .Sic cainit {soiiiin? '.V.: „Geschrieben.
•' Ex.: Den

Zettel, den sie dem Herrn ])(ktor gegeben? W.: „Nein." Ex.: Was
haben Sie gesohrie эеп ? W. „Ich weiss nicht mehr genau; wie es
mir eingekommen st; die z;l.n Gulden habe ich dem Wärter zur
Belohnung geben wollen, was noch Alles darin steht, weiss ich
nicht." Ex.: Ich werde es [hnen sagen! Sie haben geschrieben,
dass wenn Sie ein Jahr hie: bleiben, die Sache todt sein würde.
W. : „Wenn es darin postan Ion hat. dann habe ich es wohl so ge
schrieben."

Ex.: „Ich rate Ihnen, öaiGixe aufzugeben. W. : „Ich nehme
mir das Leben, ich time es so sichor, wie nur 'was, ganz sicher,
wenn ich nur Gelegenheit lätte!" Ex.: Warum? W.: „Ich kann
es nicht erkbren; eine Stimme, ein Wahn gebietet es mir, dass ich
mir das Leben nehmen sol!.- Ex.: Hören Sie die Stimme? W.:

„Nein." Ex : Was: ist das üso fur eine Stimme? W.: „Das kann
ich mir nicht erküren — rieht ord'iren, es, es drängt sich mir
vor, ich muss stcr'ien." Ex.: ilöien Sie die Stimme oder sehen Sie
sie? W.: „Ich selie und höre sie i.icht" Ex.: Das ist wieder ein
Schwindel! W.: „Bei Gott, bei erst or bester Gelegenheit nehme ich
ein Stück Gift." Ex.: Wa irscheil lieh um dem Prozess zu ent
gehen? W.: ..Das kann ich nicht erklären, der Gedanke drängt sich
mir auf." Ex.: Wie schlafen Sie? W.: „Wie lange ich schlafe,
weiss ich nicht, aber ie.h schlaf о sehr wenig." Ex.: Warum?
W.: „Weil es raicli bedrückt." Ex.: ArbeitonSie? W.: „Ich habe
nichts zu thun und wie kam man arbeiten, wenn man nichts zu
thun hat? !"

Ex.: Was ist mit dem Brief geschehen, den Sie geschrieben
haben? W.: „Den Brief? Den haben Sie ja!"
Ex.: Sit haben späte), vom Arzte aufgefordert, absichtlich

schlecht geschrieben? W. : „ich bin ja aufgeregt."
Wie hoch die Strafe aasfallen würde, will W. nicht wissen,

bei seiner ersten 3estrafung habe er 15 Monate bekommen. Ex.:

Haben Sie Angst vor der Gerichtsverhandlung? W. : „Ich kann
mir meinen Zustai.d nicht erklären" Aufgefordert das Zimmer zu
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verlassen: ..Geben Siu Gr.ado!" Ex.: Was soll ich für Sie thun?
W.: ..Wiis Sie für gi.t beihn.en."
Ex.: "Was meinen Sit in t Gnade geben? W.: ..Haben Sie Er

barmen mit einem i ngli;c.k ic'nen Menschen." Ex.: Was soll ich
für Sie thun? W. : .Das m is.s ich Ilmen überlassen, ich bete viel
für Sic; ge'jcn Sic isir .'rb-it. behalten Sic mich da." Ex.: Wie
lange? W.. „So lan;;e Sie <s für gut finden. Ueben Sio Gnade
nicht v.-eger. meiner, wegen nciner zwei Kinder." Ex.: Hier sind
nur K' üiike; Xiehtkrmke w irden abgegeben.
W.: „Ieh stehe ia Gi.ttc-3 Hand."
Ex.: Wann habei Sio sich vorgenommen von „Einbildung" zu

sprechen? W.: „D<".s kann ich mir nicht erklären und Nieirandem
anderen. Ich habe nir nichts vorgenommen." (Nachträglich giebt
der Wärter an, ein a.ulorcr Wörter habe dem W. hinterbrach i, dass
der erwähn :e Briei in die } ändo der Aerzte gekommen sei).
K../XTI fleissig, schreibt über Aufforderung einen Brief.
Ex.: Was waren Sie zu etzt? W. : „Werkzeugschlosser-. Er

sei dabei n<>ch so üu xlig' ko nmen. Geld habe er nicht gemacht.
Das, was ihn der Mtnn ;rab hat er zum Theil dem Schwager ge
geben, zum Theil ein?<;scuar *t , davon wusste niemand. Er wohne
schon lange nicht .n'.t der 7ruu, ein eigentümliches Vorhiiltniss,

das er nich: angoboc könne. Sie müsse es besser wissen, warum
sie nicht bei ihm. soncern b ;i ihrem Bruder ist. Er habe für sich
gelebt und ;jewirthr>ch:.fte*; im Wirthshaus habe er gegesser, habe

nie eiiiO eigsne Wohn mg gehabt. Das dauere schon 8 Jahn). Die
Kinder seiei 5 und 2 Jahre. Vordient habe er mitunter rocht viel,
der Frau regelmässig Geld gegeben, für die Kinder gesorgt (be
ginnt stark zu weihen). Die Kinder seien als eheliche eingetragen.
Geheirathet habe er ein .Iah'- vor der Einsperrung; während der
selben sei üe zu ihrem Va .er nach K. gezogen. Er sei iiit ihr
stets auf gutem Fus:;e gestanden, denn er habe sie geliebt. Sie

habe sich nicht um ihn gekümmert, nur wenn er ihr Geld brachte.
— In 14 T-igen hab3 er ihr 9 fl

. gebracht; in's Gasthaus sei er

in seiner freuen Zeit, licht gegangen, da ging er zu seinen Kndern.
Abends Brief a i seine Gattin geschrieben, den er dem Arzte

überreicht.

1G./XII Zum Examen kommt er schnell. Blick und Geberden

zeigen noch die alte Depression. Dabei schaut er stets nach unten.

Sprache wenger gehnnrnt.
W. wird über die in seinem Briefe geäusserte Idee befragt:

Er habe an komprirairte Luft als Betriebskraft gedacht; die könne
man in einen Raum pressen ; nach seiner Idee bleibe die Luit stets
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gepresst und übe so ihre Kyh'.'t, au>; man kann sie durch Zuführungs

röhren in einen Mechanismus leiten. Er habe es selbst schon ver
sucht, sei aber nocii zu keinem positiven Ziele gekommen.

18./XII. Sehr Aeissig, aibeitsani. Beim Examen wieder düster:

„Die frohlocken heute zu Haust;, die mir mein Leben zerstört
haben, mein Schwfger und mei:; Schwiegervater. Ich "werde ihm
schon aus dem Wege gehen." — iOx. : Warum frohlocken die gerade
jetzt? W.: „Ich denke es mir halt. Diese Sache trage ich schon
viele Jahre bei mir allein, di kann mir niemand helfen, ich spreche
lieber nicht davon." W. ziemlich aJoktvoll, jedoch nicht bis zu jenem
Mass, das. dem Inhalt seiner Aeusserungen nicht entsprechen würde.
Uebcrgiebt dam durch den Wärter den Brief, worin seine

Leistungsfähigkeiten aufgezählt sind:

18./XII. 89.
Meine Leistungsfähigkeiten bes ehen in folgendem!
1. Ich bin ein sehr geübter Metall, Eisen und Stahldreher,

bin auf diessem jlebiete ii i Stande jede Arbeit zu machen.
2. Ich bin ein gute.- 3iirti.tr und Metallarbeiter.
3. Ich bin ain sehr geüUer Maschiii Schlosser und Werk

zeug Schlosser Mechaniker, finde mich mit Leichtigkeit in die
Beschaffenheit verschieden ?r auch komplizierter Maschienen und
bin daher im Stai.de. Masch m:n zu bauen und zu repariren. Auch

bin ich im Staide Maschinen and Werkzeuge für bestimmte
Zwecke zu konstruirai.
4. Ich bin ein geübte: G; lvi nisseur, kann galvanisch Ver

golden, Versilbern Ver;iiekeln, Verkupfern Verstählen und a.
mehr, kenne den Galvaidscher S;rom •

/• Batterie •
/. und deren

Anwendung beim Galvamss xeii suhr genau.

5
. Ich weiss in der Kupfirs^iimederei und Motallgiesserei

ziemlich guten Bescheid.

6
. Nebenbei bin ich KesseliieL er und Dampf Maschin Wärter,

habe aber kein Prüfungszeugais;, kenne aber diese Arbeiten

genau, da ich schon an Dampfmaschinen gearbeitet habe, */
<

Jahr auf der Likomotiv geheizt habe, und in einer Spiritus
fabrik als Heizer und Maschin Wärter angestellt war.

7
. Ich weiss auch in ier K empfnerei guten Bescheid, ob

wohl ich noch ni;ht spezie 1 als Kiempfnergehilfe gearbeitet habe.
Ich habe in 37 Werkstatten als Gehilfe gearbeitet und zwar

in den Obcnange.,'ebenen Arbeiten, und stets gute Zeugnisse er
halten.

Ex: Wie so sind Sie auf die Idee von dem falschen Gelde ge
kommen? W. : „Ich habe k< ii.es gemacht, das erstemal, ja, jetzt nicht.
Zeitnchrift für lloilkundo. XI1J. 1Ü
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Ex.: Wrnn -waren Sic n.it Pr. zuletzt beisammen? P.: „Im
Sommer, da war er bei mir und ich habe ihm Werkzeuge geliehen.
Gesprochen habe ich mit ihm in der Beziehung nichts."

20./XH Sehr starke Angina, eitrige Pfropfe an den Tonsillen.
Fieber (bis 38, 6; Kalii cldor. 3:200, Priessnitz). Die frühere
DepreM-loa und gramvolle. Haltung bei der Erhebung der Anam
nese ganz verschwunden. Aaf die Suggestivfrage, ob er nicht
phantasire: „Man mache ihn verschiedenes vor. Gestalten, Thiere."

22.,'XIL Halsentzündung zurückgegangen. Kein Fieber. „Er
habe beute Nachts eh;en grossen und einen kleinen Mann vor sich

gesehen, die sich ballten, worauf der grosse den kleinen zertrat.
Das habe ibi sehr geingstägr.". Sehr fleissig, arbeitsam, vor den
Aerzten aber wieder ii dci- gedrückten Stellung mit auf den Bauch
gekreuzten A rmen, iuii. düsterem, stets lauerndem Gesichtsausdruck.

24. /XII Bittet ihn in's Heizhaus hinunterzuschicken, er würde
sieh schriftl.cn verpflichten, die Selbstmordgedanken aufzugeben.
Am We ihnachtstisch. Abend, .'ehr jovial, gemüthlich, munter Karten

spielend.

An diesem Tage sehr! 3b er folgenden Brief:

Sehr gee irter Herr F.!
Wie sie bereits wissen werden, befinde ich mich b der

Irrenanstalt in Prag. Näheres hierüber werde ich Ihnen ein
anderosmal schreiben.

Da ich bis jetet noch von Niemanden ein Lebenszeichen er

halten habe, auch von meiner Frau nicht, so weiss ich dann gar
nichts wes aus meinem Werkzeuge geschehen ist, ich hatte
meiner Frau sagen lasse n, Sie solle meine Drehbank Ihnen ver
kaufen, da selbe a n be sten für Sie passt. Sie können ja selbe
nach und nach besohlen. Lieber Herr F. ich brauche Geld,
vielmehr ich brauche es für nieinen Herrn Oberwärter. Da ich
nun im Glauben l>ii , dass Sie meine Drehbank und vielleich noch

anderes Werkzeug von mir gekauft haben, so bitte ich Sie sehr

inständig mir 2U 1 zu schicken, diesser Brief diene Ihnen als
Beleg. Diesses Geh. dürfen Sie aber nicht direkt an mich S3nden,
sondern ir einem Recomma idirten Briefe an meinen Herrn Ober
Wärter djssen Adiesse neoenan steht. Ich werde Ihnen nach
Erhalt des Geldes gleich wieder schreiben.
Wenn Sie mir das Ge'd schicken wollen so möchten Sie es

aber gleish thun.- Sie Verden sich hirüber mittelst diesses
Schreibens; gelegentlich jeeeiifall mit meiner Frau verständigen.
Über den Preiss der Dreibank werden Sie. mit meiner Frau
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auch einig werden, selbe würele ;im besten für Sie passen und

ich bin im besten Glauber, dass Sie selbe schon haben werden.

Ich bitte Sie nochmals lie basagten 20 f an die nebenstehende
Adresse in einem Recomaudirten Briefe zu senden, und zwar,
wenn möglich gle ich.

Ich scliliesse vorläufig mein Schreiben in der Erwartung in

nächsten Tagen cas gewitschte z.i erhalten und verbleibe

Hochachten

D:r Allzeit ergebener
Karl W.

(Folgt die Adresse' des Oberwärters.)

Wünsclii Ihren und Irrer Familie glückliche Feiertage.
2G./XII. In der Ñachí ¡xge'dich viele Gestalten gesehen, mit

denen er laut gesprochen. Cor Wärter kam hinzu und da vor
schwanden die Gestalten, sie. kamen aber wieder. Alle waren
grau gekleidet, es waren il r?r ein paar, ganz unbekannte. Es
kommt ihm Alles ganz nati rlicl. v)r, die Personen, die wie ge
wöhnliche Menscher sind, erscheine!, in einem Nebel.

P. spricht heute geläufig, doch ( iüster mit tiefer Stimme: „Ein
mal war liier auch ein Thür, das kroch und war hinten schuppig.-'
Verlangt dann, etwas zu arbeiten. Beginnt dann zu weinen: für
ihn scheine die Sor ne nicht mehr.

31./XII. Seit gestern К agen ü )er starke Halsschmerzen. Ab
geschlagen, als ob jr uenlúpf zerschlagen hätte. (Objektiv nichts
nachzuweisen). Apretit angeblich ля gen Geschmacklosigkeit herab
gesetzt. (Hat zu Mittag Alles gegessen).

2./I. 90. Noch immer '/л ich. en dor Depression. Habe heute

Nachts in wachem Zustande z.vei ?Iärner einen grossen Sarg hinaus
tragen gesehen. Vor einigen Tage 1 sei es ihm wieder bei Nacht
vorgekommen, als ginge er in einer langen Allee herum; ein anderes
Mal sei wieder ein Mann pli tzlicii ¡ n sein Bett getreten und habe
ihm ein Zinkblech gegeben nit djn Worten: „Diese Zinkplatte ist
versilbert" Er (W.) habe dies, verneint und so wären sie in Streit
gerathen. Im Dunkeln sehe зг Lich;punkte, Ströme. 3r habe Ge
danken, als ob er bald von lier tor; müsste. Schliesslich steigert
sich die Depression des W., di die Sprache auf seine Gattin kommt,
bis zu heftigem Weinen und Schiucl zen.

20./I. 90. In eler Zwischenzeit fteissig, arbeitsam. Ziemlich
schwere Influenza mit Gelenksneuralgic überstanden. Gestern Nach

mittag ängstlich zu weinen begonnen und trotz energischem Drängen
12»
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nichts als rG mdarm" •<rg »nein. Heute sagt er, er sei ängstlich,
•weil er sich voi. G a«.;.:n;!' v r folgt wähnt, d'.e ihn raien, .sieht
sie manchmal bei Tag vor .sie!:, sieht den Kommissär; dabei äigst-
lich weinend. Giebi ,edoch ei:ie detaillirte, ziemlich (Messende
Schilderung ("es Geschehenen.

21. 'I. 90. Exan:;i. W nn er sich auf dem Gange umsehe, be
merke ct Gcn-larxaen, d e hl iter ihm stehen, jedesmal ein pa;ir; wie
die hinkommt n. wis.- i ir jiicl t; sie bleiben stets hinter ihm. Ins
Zimmer komneu sie i nn ücht nach; er habe es dem Wärter ge
sagt, doch der meinte, er s-oll- s hereingehen. Sie seien vollständig

angezogen, hielten Gewehre in der Hand; jedesmal rufe ihn Jemand

und wenn er sich umschaut, sehe er Niemanden; es müsse ihn

Jemand zum Besten hsben.-

Wie es weiter sein werd'!, wisse er nicht. Ex.: Warum sind
Sie hierhergekommen-' W.: ,.Wi gen der Geldgcschichte." Ex.: Wanim
sind Sie aber in die Irronanst ilt gekommen? W.: ,.Das weiss ich

nicht, d«s kann ich nicht saren. auch nicht, warum die anderen

herkommen.-' Später sagt er: ,.Wenn sie krank sind." Warum er
herkam weiss er nicht. Ais 5 im der Ex. seine Simulation vorhält
und ihn dami nochmals fiäg", warum er also hergekommen sei,

behauptet er wieder, e; nie lt m wissen. Bewegungen wie fr iher.
Schauder und Entset/.ea au «hackend.

22. /I
. 90. Fleissig. D.e Arbeit helfe ihm dazu, dass er die

Gendarmen rieht mehr sehe; dabei habe er keine Angst; auch

später auf dem Gang 3 habe oi die Gendarmen weder gesehen noch

gehört.

Damit schliesst die klinische Krankengeschichte; denn, nach
dem ihn die gerichtsärstliche Kommission für einen Simulanten er
klärt hatte, wurde er p,m 25. 1. 91 von Gefangenaufsehern geholt
und dem Strafgerichte überleben, wobei er auch während des

Transportes nicht unter iess, das scheue, düstere, finstere Wesen,

die Mienen und Geberden des beängstigten, Bekümmerten und Ent
setzten beizubehalten.

Der Vollständigke't h;Jb"r sei noch erwähnt, dass W. auch
bei der Haupiverhandlung, bei welcher er schuldig gesprochen und

zu 12 Jahren schwer» n Kerkers verurtheilt wurde, von seinem
simulirten, gonau den früher geschilderten ähnlichen Beneiimen
nicht abliess und erst nachdem es auch da seine Wirkung verfehlte,

sein normales Verhalten wieder aufnahm.

In den Bemerkungen zu dem vorstehenden Falle, die so zu
sagen sein Urtheil selbst gesprochen, können wir uns kurz ft.ssen,
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da die gclec'entlic' 1 aufzuwertende Frage, ob nicht neben der

Simulation Psychose, vorliegt kurz :,u verneinen ist; nehmen wir
aus dem Bilde fort, was sinuHrt ist, dünn tritt uns der normale,
in der Praktik des Fälschen s rewand e Hann entgegen. Das Haupt
interesse concei;trir; sich mu bei ihn auf die Art und Weise, wie
er seine lingi ;e, Gu3te.v>t<>."u.i * /. \m Ausdruck brachte und hierin
wird wohl sofort ind ist e> au h uns gleich bei du- Aufnahm«
aufgefallen, dass der tiefe /iii-k; sichtlich darnach strebte, ihm
Zuschauer in die Augen zu fallen und zum Herzen zu dringen,
und dass die ausgiebigen, .natorisihen Entäusserungen, die alle
Schrecken ausdrückende Miem;, und die lebhaften überschwänglichen

Gesten, sie reichlich darin zi unterstützen bemüht waren.
Unserem \Y. schwebte das Büd >iner hochgradigen Depression,

innerhalb denn es zu einem visiorären Angstzustande kam, vor
Augen. Ob er den Inhalt desselben, den Sturz des Kindes etc., seine
Beobachtung an dem vorerwähnten Sdiwager entnommen oder sonst
woher, entzieht sich insererBt urtheiln.ng, es wäre aber nicht undenk

bar, dass er die Erscheinung ersonnen aüs eine Thatsache, welche hin

länglich geeignet seinen, den ausserordentlichen Schmerz des Vaters

zu erklären. Es ryht sich der Fall damit unter eine der drei
Kategorien, welche Binswungar vis die am häufigsten von den

Simulanten gewühlten Formel: arg. stellt: 1) Die stuporös Ver
worrenen, 2) die ängstlich Halluiinirer.den, 3) die maniakalisch-

wüthenden Formen. Siemens, welcher diese Eintheilung aeeeptirt,
ist der Ueberzeugung, dass s.ch nicht alle Formen von Simulation
in diese Eintheilung bringen lass m. — Fürstner stellt, auf Grund
seiner reichen Erfahrung eil e andere Eintheilung auf, welche er
für sachentsprechen ler hält. Am hütiügsten wird nach ihm darzu
stellen versucht das Bild des Blödsinns und zwar bei gleichzeitiger
Apathie oder auch wohl Stunmheü >der bei auffallend verkehrter

Reaction in Wort, Schrift und That.
An zweiter Stelle kommen die Zustände von Bewusstseins-

Triibung resp. von Bewussilosigkeit, welche auch schon zur Zeit
der incriminirten Handlungsweise bes tanden haben sollen, combinirt
gewöhnlich mit Hallucinationen. Di ; dritte Stelle, was Häufigkeit
anbelangt, nehmen diffuse, sich in deinen Krankheitsrahmen ein
passende Bilder eli; eine ■vierte Gruppe endlich producirt Er
regungszustände mit Neigurg zu Gewalttätigkeiten und ver-
woiTenen, unsinnigen Aeusse Tilgen. In unserm Falle finden wir
Binswangens zweite Kategorie thoilveise combinirt mit den Symp
tomen der ersten Gruppe Fürst ncr's.
Die von dem grossen Pu'olikun getheilte Ansicht, dass der
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Geistesgestörte zu eirer j3« en normalen psychischen Aeusserung
unfähig sei, bewo;.; aucli V. zu dem Bilde einer hochgradigen
deprcs.-iven, haliurin norHclmi Geistesstörung das des ]>artiellen
Blödsinns hiuzutreiei zu lassen; und wenn wir einerseits finden,
dass g.inz (ompiicii tt Geistesarbeiten exaet durchgeführt verucn.
währ«-, d er harti.äck g g uu gewöhnliche Münzsorten, den Xamcn

seines Kindes, nicht hon. nn>n kann — so muss das an und für
sich Y^nlacit erreich, wclchsr bestärkt wird durch die Abs.irdität
der s{ rachl chen und schriftlichen Aeusseruugen, sowie durih den
theilweisen Mahgel ai.oeben hmimmung. die zwischen den letzteren,
dorn Gesichrsausdruck und den Handlungen besteht, pflegt.

TreJfcnle Beispiele ine für hat auch Sndl mitgetbeili;; des
gleichen schildert Fi rstner ( inen Simulanten, welcher aufgefordert
zu seh .-eibe:i, ähnlich unserrr W., sowie im Vor- als auch Zunamen,
je einen Buchstaben aisliess neben durchaus correcten, absichtlich
verzeichnete. Buchs Gaaen ein ligte, bei Aufzählung der Wochentage-

stets den Bienstag a isliess i. dergl. mehr. Scheinbar völlig theil-
nahmslos, ganz in seinen pl ysischen Schmerz versunken, war W.
dennoch alsbald üh.?r «oire äusseren neuen Verhältnisse orientirt,

wussie Aerite von Wärtern und Kranken wohl zu unterscheiden,
zu einer Zeit, wo ei von si inen Spiessgesellen nicht einmal dem

Namen nach zu neigen weiss, von Münzverailsehung in seinem
Leben niclv; gehört. Iiis Gel' ingniss nicht einmal begrifflich kennen

will. Es unterliege wohl ktiuem Zweifel, dass der Inculpal, kraft
seiner Intelligenz, wohl angeregt durch Beobachtungen an dem

geisteskranken Schwager, rie Idee, durch eine krankhafte Vor
stellung seines Geis;eszv;3taides im gegebenen Falle den dichter
täuschen zu können, schon früher gefasst und seinem Coniplicen,

welcher bei Ausarbeitung <:es Planes Bedenken geäussert haben

mochte, migetheilt iatte; so kam es, dass sie trotz getrennter
Haft beide gleichzeitig erknnkten, dass weiter der an Intelligenz
dem V.'. weit nachstehende ?. ein Verhalten an den Tag legte, das
nur den liö Asten Graden de r Demenz entsprechen konnte, während

W. ein conplicirtes Bild darstellen zu müssen glaubte, welches
aber wie wir sahen von unbeabsichtigten Uebertreibungen, Absur
ditäten nicht frei blieb.
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ÜBER. ICTERUS IXFECTIOSJS (VVASSILIEFF) SIVE
ICTERUS EEBR.IL1S (WEIL).

V«in

Du. EttMONT MÜNZER,
kli.up:bcm Asti '.Gilten.

(Elievzi: i' Curvea im Texte.)

Unter Icterus iebrilis. nsp. ГсЛ mis infectiosus vorstehen wir
jene acute Infection skrankheir, „c irca hervorstechendste Symptome!
ein character is.isch verlaufen ies Kiejor und eine von vorneherein
nachweisbare gleichzeitige Bviteiligui.g der Milz, Leber. Nieren, des
Gehirns darstellen."1)
Es war Weil1) der Erste in Poirschland, der die Aufmerksam

keit der Ärzte in neuerer Zeit auf dieses Krankheitsbild lenkte
und durch Mittheilung einiger selbst beobachteter Fälle dasselbe
näher begrenzte. Deswegen wühlte ich auch die Überschrift Icterus
febrilis Weilii, wiewohl mir wohl bewusst war, dass schon vor Weil
in Frankreich Laidouziß) md de.-sen Schüler Mathieu*) diese
Krankheit kannten, und letzterer eil en derartigen Fall unter dem
Titel „Typhus hepetiepte" beschrieb. Noch mehr würde sich der
Name „Icterus infectiosus" \\v die vo -liegende Krankheit empfehlen,
ein Name, den Wassilielf4) in seiner vortrefflichen Mittheilung über
diesen Gegenstand gewählt ha;, welche Bezeichnung übrigens von

Hennig6) — wie ich glaube rai; Unrecht — für jene Form des Icterus

catarrhalis reclamirt wurde, vre! che mit Fieber verläuft (Bot/ein)

') Weil: Über einen eigentun lichen n it Milztumor otc. (Deutsch Arch. f.
kl. Mod. 1886, 5.9. 229.

2) Landouzy: Typhus cardiaquo et Typhus hépatique. Gazctto des hôpitaux
1883 p. 841 und 913.

s) Mathieu: Typhuí hépatique brain э. .lovue do médecine 1886, VI, 633.

*) Wassilieff: TJbei infootiöson Icteris. Wiener Klinik 1889.

s) Hennig: Über endemischen Icterus. Sammlung klin. Vortnigo von Volk-
mann 1890 Nr. 8.

\H3.
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und mitunter epi- r« -u . ni en i.-.-h auftritt; ich komme hienuil' aus-
führlio.i zurü:k.
Die Zah] der bidivigen Vinlicationen über diesen Gegenstand

ist rasch ge.vaciisei,; i ;e Mi iirzahl der Autoren verfügte jedoch
nur Uber spärliche Füll \ und e ; fohlt bis heute eine Mittheilung über
eine grössere Zaiil \<<n 3e< cuhtungen aus einer deutschen Klinik;
es harrt ausserdem eine. Hihi von Fragen der Erledigung, und so
sei mir aus leiden Cruidei nan gestattet eine grössere Zahl von
Fällen, die ii Prag sc'r; eom Jahre 1887 ') zur Beobachtung ge
langten, initzut heilen, wobei ich Gelegenheit nehmen werde auch
einen Tlieil der offen stehenden Fragen zu erörtern.

I.
I. C. W., 35 J. alter Haaslnecht aus Zizkow; aufgenommen zur

Klinik den 7. Juni 18M>.
Patient war bis auf eine, in früher Jugend durchgemachte

eitiige Mittelohrentzündung stets gesund. Acht Tage vor seiner
Aufnahme- zur Klinik <r krank c er unter Schüttelfrost und hohem
Fieber, .^ross^r allgen einer Körperschwäche, Kopfschmerzen und
Erbrechen. Hinzu gesellte;) S'ch von Anfang an starke Schmerzen
in den Wadei , und am F-

. Juni Sehmerzen in der Gegend des linkeu
Rippenbogens sowie 0 elbfarbmg der Haut. Am 6

. Juni endlich
trat heiliges Nasenbluten auf, und liess sich der Kranke am nächsten
Tage ins Spital aufmh nen. L i Harne etwas Eiweiss sowie Gsllen-
farbstoil'.

St. [>r. Grosser kräi'ige.r Mann. Hautdecken sowie Conj.
bulbi deutlicli gelb gefärbt; Temperatur 39° C

. An den unteren
Extremitäten, an der Ba ich fläche sowie vereinzelt an der vorderen

Brustliäcke. firdet mau Hautiiaeinorrhagien vonHirsekorn- bisLhisen-
grösse. zum Theile dichter angeordnet. Keine Ödeme, keine Zeichen
von Lui s. An der Nasmöfiinn g eingetrocknete Borken nach 3iner
Nasenblutung. Zunge '/eicht, etwas belegt; am harten und wei eben

Gaumen nichts pathologisches. Thorax von normaler Configuration;
geringe catari-haUsohu liassdgn-äusche über beiden Lungen; sonst

Lungen- und Herzbeiuwl normal.
Die Lebe.- überrage pei cussorisch den rechten Rippenbogen um

zwei Queriinger, ist. jec.och duich die gespannten Bauchdecken nicht

zu tasten. Milzdänipfuag rieh; wesentlich vergrössert.
Druck auf die, Wat.enmuskulatur sehr schmerzhaft. Harn rcich-

J) Einige dir KraiüVn ;o"?chi :hti n (IV uiid V) stammen aus dem J. 1887, zu
welcher Ziit Herr l'iof. I\al itr dor jClinik vorstand; die aus dem J. 1889 J, II,
III, VI, VII, Vllf) aus jeii.ir /^3it, wahrend welcher Herr Doc. Dr. Kraus die Klinik
supplirtc.





l'obcr Icterus infi ctiu. a.-> i"X »ilit T; .ho Icterus fobrilis (Woity. Mö

1 Ich, spez. Gewicht ]0M, v^n asi t ntenschwarzer Farbe, trübe,

reichlich sedimentire id. Im £-elimenie findet man am ersten Tage
wenig lymphoide Zellen, gar ceine r<ten Blutkörperchen, äusserst
zahlreiche Cylinder von wechselnder Beschaffenheit; zahlreiche
hyaline Cylinder mit aufgelagerten epithelialen Elementen. Unter
letzteren sind besonders hervorzuheben Zellen von spindelähnlicher
Form, welche u>r:i Ni<reubecke:.«pit;iei;en sehr ähnlich sehen; solche
Zellen finden sich auch frei v>r und sind auch angelagert an ge
körnte Cylinder. die die H.;u )tma.ssc der Cylinder darstellen, und
in welche diese spindciähiilh i.en Zillen mit einem Theile ihres
Körpers hineinragen, so zwar, dass sie (die Cylinder) deren Um-
wandlungsprodukte }.u sein scheinen. Auch finden sich wachsartige

Cylinder und solche, die ganz aus mit sehr schön erhaltenen Kernen
versehenen Epiihelzrllen bestehen In den Leukocyten finden sich
zu Rosetten angeordnet, manchmal aber nur in einzelnen Nadeln
braun gefärbte spiessige Krysti«lle.

8. VI. Temperatur zur >orm herabgesunken; auf Eingiessung
diarrho'iseher, ciiolis ;her Stüh .

13. VI. Icterus bereits im Abnehmen begriffen; Kräftezustand
des Patienten ein sehr guter. — Harn noch immer etwas eiweiss-
haltig. im Sedimente keine wachsten, jedoch noch immer hyaline.
gekörnte und mit Zellen besetzte Cyiinder.
16. und 17. VI. Abends leichte Tcmperatursteigorung ohne

nachweisbare Ursache.

18. VI. Temperatur sieigt bis 3f'° C, am 19. VI. bis 40° G.
^lilz und Leberdämpfung wie früher. Über den Lungen keine
Dämpfung, in denselben leichte cotarhalische Erscheinungen. Im
Harn Spuren von E weiss; Sediment sehr genug.
20. VI. Plötzlich jr Abfall de : Temperatur unter starkem Schweiss

ausbruch; hierauf Nachmittag:; nev.er! icher Temperaturanstieg. Der
Kranke wirft reichl'ch icterisch gefärbte schleimige Sputa aus.
21. VI. Dämpfung im rechten Umerlappen, daselbst bronchiales

Atmen, dichtes Rasse In. Um 0 Uhr Vormittags neuerlicher kritischer
Fieberabfall.
23. VI. Iniiltralion der ganzen rechten Lunge, daneben jedoch

überall Lösung ?erscheinungei . Übergreifen auf den Unterlappen

der linken Lunge. Harnsedii lent nur noch sehr gering.
24. VI. Grosse Atemnot; Pm unonie rechts in voller Lösung,

im linken Unterlappen starre Infiltration.
25. VI. Über dem Herzen urd lätwas nach aussen tastet die

aufgelegte Hand Reiben. Die Ausculüation daselbst ergiebt (pleurale)
Reibegeräusche, die nur an dis Atmung geknüpft sind. Herztöne
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vollkommen rein. Pu !s krS'lip, rythmisch. Leber vou nonmlcr
Grösse. Tod im 7 Uhr Abend:. —

Die l<linis;he Dia^MMG lau gte:

Icterus febrills.
Nopiritis p;ir?nchyinwtosa acuta.
Pnoamonia cjoaposii b i lateralis.
Pleiritis sic-CJt (fib rte osa) sin.
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Teinporaturwrlauf im Falle L

Die Autopsie (Dr. Ляпнчаг, Assistent am path, anat. Institute
des Herrn Pre f. Chiari) erg Ъ:
Der Körper 179 om lang, v<.n riiítigem Knochenbau, starker Muskulatur,

gutem Ern;i¡irung::ustande. I'io allgemeine Docke leicht icterisch, auf der Rück
seite spSrli .hc, blissvioletto '.'о"лп1, jck-i. Das Haupthaar spri-do, die Sclcrae deut

lich icterii' h. Pupillen enge links e'was weiter als rechts. Hals kurz, Ttorax
breit, massif gewölbt. Unte;l(ib ie¡c it ausgedehnt Die weichen Schüdeldcckon
leicht icterisch; Schädeldach 5S ori in Knrizontalumfang messend, seino Kncchon
von gewöhnliche)' Dicke, die Dur.i wenig gospannt, in den Sinus frische Blut
gerinnsel. Dio iniioren Menin;cn z-irt, .illccthalbcn leicht abziohbar. Gehirn massig
blutreich, ; irnventrikel nich dila'irt
SchiMdrüso wenig gros;, blr. ;s. Die Schleimhaut dor Haieorgane blass mit

einem leiclicon Stich ins CTel ólioho.

Beide Lungen in ihren hinteren Abschnitten leicht fixirt. Die Pleura daselbst

mit reichlichen P brin-AuiHg îiunpi D - ersehen; im linken Pleuraräume ausserdem

'/
« Liter dunklen Serum's ап;;езатто1 .
Beide Lungän voluminös; in dir rechten Lunge im Bereiche des g¡.nzen

Unterlappens, sowie in den l interna Anteilen des Oberlappons ausgebreitete pneu

monische Verdichtung von graurotur F
;

rbc auf dem Durchschnitte. Im Unterlappen
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dor linken Lunge frisch« Pneumonic. Im Бе ■zbeutel etwa 3 Esslöffel gelbgefärbtou
dunklon Serums, im visceralen Piricar<l vereinzelte Hacmorrhagien. Das Herz

wenig gross, sein' Klappen zart, d¡.s ile.zllcseh blass, massig comrahirt. Intima
aortae ictorisch ; Üesophagiuschloii îbiut Ы: ss. Die Lober ziemlich gross, sehr
dicht, ihr Gewebe doutlich ictor.st'h. Ii, d.'.r Gallenblase reichliche bis erb.son-
grosso polyodris'-iio Steiuchcn. djo Sclileiir.h int der Gallenblase irtensiv gerötet,
doch nirgends oxi.lcerir . Der ducUis cystic is von solchon Steiuchcn vollkomn.ou
verlegt, ductus eholodochus und h ¡¡atii is то-, seino Wand mit Galle imbibir),
nirgends Ulcerat i n odtr N.irl oi.bi d jug i.a m/awoisen. Dio Plica Vatcri ni ht
geschwollen; dio Kinmü iduugbstr.lt i.es ■liol Miochus frei, an ihr fehlt die Gallen-
imbibition dor Л\'..т1. Die .Milz ot .îi ai. s 1 oppolto vergrössert, ihr Gewebe sehr
blutreich, das Dmdoge'vobo loieht ^orii.ehit. Beide Nieren geschwollen, ihre
Kapseln an einzelnen stellen fester hallend. Das Nicrongowebo sehr blutreich,
mit zahlreichen Hacmorrhagien an der Oberiiiohe, die Nicrenrindo etwas breiter.
Dio Harnwogc frei, die Harnblasonschli inihaut massig gerötet, in der Пагп-

blase solbst trüber Hani, Hoden sdi'aff. Ы igen und Darm im mittleren Grado

ausgedehnt, im Jlagon dunkler Sjioisrbrei, im duodouum und jejunum gallig ge
färbter Inhalt, ir- ilcui i und coocam b¡'eii,;o dunkelbraune Inhaltsmassen. Dio
Schleimhaut des Marens und Darms rieht pathologisch verändert. Pancreas blass;
die Nebennieren gewöhn'ich gross, d e rechte NTol)onnioro partioll unter der capsula
fibrosa dor Niere *o:ago"t.

Die mil.To.il."ii!.<clii Untersuciiuag der O gano nach vorhergegangener Härtung
in Alkohol ergiebi : lu dor hopatisiiti n Lmgoiriartie das Bild eine- gewöhnlichen
croupösen Pneui.ieiiio, in der Lobe: Kct.sin.nir intercclluliirer Gallengäuge durch
Galle, in dor Mil", stclhnwoiso Hamiorrhag;on. In den Nieren Degeneration des

Epithels der Hani'.canälehen, zuma der tuhili contorti, so dass dieselben durch
eino feinkörnigo, unregelmäßig ¡ e^.rinzt'.. Mi sse dargestellt werden. Dabei stellen

weise Blutung in '¡¡o H¡ rnk.inälc.iei. und stel.en-.voise Ansammlung galliger Inhalts

masse in den Harukanäluhoii. P. il -.mai. D aguóse:

Pleuropneumonia 1>i latí ra. is

Morbus Jîrightii ha'jmorr] ag. acutus.
Icterus repatis et universalis.

Tumor lienis chroiicus ol acutus.

Cholelithiasis

(Morbus Woilii).
Í/.N.P. SO Jahre alter lediger Reisender aus Prag. Aufgenommen

zur Klinik am 19. Juni 1880.
Patient bisher stets gesund, erkrankte vor fünf Tagen plötzlich

mit heftigen Schmerzen im Rücken, den Lenden und Waden, zu

denen sich Schmerzen im Oberschenkel gesellten. Bald trat —

ohne vorausgegangenen Schüttelfrost — grosses Hitzegefühl, ausser

ordentliche Mattigkeit und Schvindel ein, und sah sich Patient

genötigt das Krankenhaus aufzusuchen. Erbrochen hat Patient
bisher nicht, Stuhl seit der Erkrankung leicht diarrhoisch.
Im Harne Erwaiss nachweisbar.
Status praesens: Der Krinke ist gross, von kräftigem Knochen

bau, gut entwickelter Musku atur. reichlichem panniculus adiposus.
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Die Haut bliiss braun lieh p
i; ;incntirt, elastisch, ihre. Temperatur

sehr erh"ln. Iis besteht hochp radige Prostration. der Kranke klagt
über ho.' ige Vadensehiuirzen. . lio bei Druck noch intensiver werden,
und über schnüren Lrv.ct auf di-r Brust, der die Atmung behindert.
Thorax breit, gut gcvölbt. Ar den Lungen, abgesehen von diffusem
Katarrl. normale Vcvh üln: Das Herz von gewöhnlicher Con-
fig-urati.p.i. Herztöne klap >er. 1. Leber, den Rippenbogen percusso risch
nur wenig überrage:, d. nie iE tastbar. Milzdämpfung von der 8.

bis zur II. R ppe reicht na m vorn bis zur mittleren Axülaränie.
Harn dunkelbraun, tri'.oe. stark eiweisshaltig. Im Sedimente

zahlreiche hyaline und granulirte Cylinder, manchmal reichlichen
Zcllbesatz aufweisend. Weirger liiiufig sieht man epitheliale Cylinder.
Ausserdem firdet man Leukocytcn, jedoch keine roten Blutzellcn.
Harnmengo üOO com.

20. VI. .lieber etwas geringer, deutlicher Icterus der Haut.
Heftiges Nasenbluten: k?ine Hautblutungen. Sediment sehr reich
lich, darin ausser den beschriebenen morphotischon Elementen viele
rote Blui zolle l. GwK <'scl"i Probe im Hame, positiv. Hamm enge
50 ccm.

21. VI. Der Kranke neber roi. Allgemeinbefinden etwas besser,
Icterus im Zunehmen. Xas mlluten wiederholt sich öfters, mehr
maliges Erbrechen. ILrnmenge heute nicht zu e.ruiren, da Patient
aus Versehen Wasser ins Drucks gegossen hat.

22. VI. Sinpultus. Leber und Milzdpfg. unverändert; Fam-
menge 50 ccm; ein weicher Stahl.

23. VI. Rapide Virschlin me.rung. Temperatur normal; fort
dauernder Singultus. mehrmaliges Nasenbluten. Der Icterus hat
sehr zugenommen, so dass die Hautfarbe ockergelb erscheint. An
den Lungen geringer ( 'a:arrh, Unterleib weich, nicht aufgetrieben. —

Harnmenge etwa 50 ccm; Harn stark eiweisshaltig, giebt ein
reichliches Sediment. Das Sediment besteht zum grössten Tlieile
aus breiti-n, granulirte n, zum Theile auch aus wachsartigen Cylindern.

Die epithelialen Elemente des Sediments liaben zugenommen, und
lindet man niclit bloss reichliche n Epithelbesatz granulirter Cylinder,
sondern auch reine Epithelcyiinder und ganze Fetzen, elic aus Epi:hel-
zellen bestehet; ausserdem zahlreiche rote Blutzellen.

24. VI. Patient verfallt zusehends, schreit und jammert ständig,
zeitweise delirirend. Icterus noch intensiver als Tags zuvor; kein

Erbrechen. Geringe Di irrh.'C, Stühle cholisch. Harnmenge 50 ccm,
im Harne ähnliches Sediment wie gestern, ausserdem grosse mit

Blutkörperchen vollgefressene Zellen, und Leukocyten, die braune

Nadeln und kleine braune Kjt\ ställehen (Gallenpigment) enthalten.





Uober Ictoiu8 inf v,tio<ms fWv-sili fi) <ivo Ictoms fobrilis (Weil). J.J'1

Um 10 Uhr Alands tritt — iiaciiden zuvor die Temperatur bis
40,5° C. anstieg — cer exitus letalis ein.
Die klinische D agnose Ifutet-:

Icterus fobrilis gravis; seil 20./VT. Rhinorrhagia.
Nephritis hacnuirrh.igica.

;)ie Autopsie vorgei.ommcn von

Hern Prof. Chiari ergab:
)'•!•Körpci- IGOcm lang von kräftigem

Kn chenbau, mit gut entwickelter Mus
kulatur und massiger Menge von panni-

cul-.is adiposus. Die allgemeine Decke

ii.t( nsiv icterisch, auf der Rückseite,

dann auch im Gesichte ausgebreitete

duckelviolotte Totenflecke. Dio Toten-

stai re namentlich an den unteren Ex-
trei.iit.it.il deutlich. Das Haar schwarz;

dio Pupillen mittelweit, gleich; der Hals

kurz, Brustkorb gut gewölbt, Unterleib

leic u ausgedehnt, aber nicht stark ge
spannt.

Die weichen Schädeldeoken von mitt

lerem Blutgohalte, der Schädel 52 cm

im ITorizontalumt'ang'o haltend, auffallend

lan;;, von gewöhnlicher Dicke. In den
sinus durae matris flüssiges und postmor

tal; eronnenosBlut. Dio innoren Meningen

zart, loicht von der Hirnoberflächo abzu

lösen. Die Hirnwiudunget von gowölm-

Temperaturverlanf im Falle II. Uc] er Configuration, die Hirnsubstanz so
wie dio inneren Meningen blass, wenig

oedem.irös. An der Hirmboniächo und nm ilpendym der Icterus deutlich wahr

zunehmen, auf Durchschritten dui cl die Hir.isubstanz derselbe nicht deutlich zu

erkennen.

Das Zwerchfell rocl ts bis zur 4., links Ins zur 5. Bippe reichend. In der
Luftröhre spärlicher, blutig gefiirbtir Schleim. Schilddrüse klein, von derber
Consistenz, grobkci'uig. Die .Schleimhaut de: iiund- und Halsorgaue durchwegs
mit Faulnisröthe imbibirt. Die Tunuilen kie u.

Ausser der FauInLsroth-Imbibition an der Schleimhaut des Pharynx und
auch des Larynx Ekchyuiosirung wahrzr.iKh.nen. Die rechte Lunge im oberen

Lappen adhaerent, in ihier Spitze umschriebe r:o ganz alte Schwiele ; ihr sonstiges
Parenchym lufthaltig und namentlich nach hnten zu blutreich, überhaupt wenig
oedematös. An der linken Lunge dor gle che Befund.

Im Cavum pericareii 2 Essl'iff'!l trüber, klebriger, seröser Flüssigkeit Das
Pericard in beiden Blätturn gotriibt, mit /.ahi reichen Ekchymosen versehen. Das
Herz schlaff, in s-oinen Höhlen flüssiges Iii it und postmortale Gerinnsel. Das
Horzfloisch bleich, morsch; die Inthia aorao sowie das ganze Endocard mit
Fänlnisroth imbibirt.

Anui'ia — Uiacmiii.

Kifrur 2.
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Die Schleimhaut (Ins 0( «c \>hr. ;us von gewöhnlicher Beschaffenheit. Im cavum
peritonei zwei ßslöfc'el bi..ti;iii ü irmas; am poritoneum parietale und viscuralo
reichliche 'lUhyriosou. Di>. J.o>or auf ler Oborfläche und Schnittfläche 6toUen-vei.se
grünlich, n.;s»färjig, iibei .ia ij t b iss ictorisch, ihro Dimension eine gewöhnliche,
ebenso die Consistonz und die Durenscl uittszeiclmung. — Die Milz von gewöhnlicher
Grösse unü :..ütlcnm Diutg.h; Ite; c '.e d.rni Hilus benachbarten Partien ihres Govobos
durcli Fiu;: :ip schwarz vrrfii bt. In ;pr Gallenblase ziomlioh reichliche Mengen
heller düm.ei Gfllo. — 1-io leid, a Meren von etwas rciciilichercm Fettgewebe
tungeben,

■
•rjrösicrt. Die Kapsel üljrall leicht lösbar. Die Pyramidoii-&'uh5tanz

von einzel >r Ki.chj inose.'i !i..-ci..,ctz , blass gclbgrau, die cortiealis starl. ge
schwollen, «curit gilb, naloi die N.Dren etwas gelockert; die Schleii.ihaui der
Calices, Beuten and Ureti-nn ekchyi.ios.irt. Dio Nebennieren von gewöhnlicher
Beschaffenheit

In der Harr blase triioe;, stark h tcrischer Harn; ihre Schleimhaut sowis die
der llarnr'ii.re bbiss. Die Hoden nicht verändert.
Der .Magen und Darm neteoiistüch, aber nicht sehr stark ausgedehnt. Im

Magen eine schwärzlich {,ef; rbte, wäHrig schleimigo Flüssigkeit. Im Dickdarmo
laculent riechend'! öicäbrehgi Mass >u. Die Schleimhaut dos Magens und Darmes —

von Fäuin^verünionmg'en abgesehen — anscheinend nicht weiter pathologisch.
Im untersten lleum u.id im Dickdarme zerstreute, thoils mucöse, theils submncöso
frische Bk'f.ustritte. Das P.mcre;is v >n gewöhnlicher Beschaffenheit. Im duetus
choledociius keini' besonderei Vorändr rungen nachzuweisen.

Dio iiril.ro.ilojiixchr Un'ersur'um der Organe erg'ab auch in dieseai Falle

Dilatation ilor kleinen Galle :(.ünto dirch GaUe; in den Nieren zeigte sich weit
stärker als im e'ston Falle Fettd'gai erat'on der Epithelien besonders der tabuli
contorti unä Ansanmlung voi. braunen., körnigem Gallenpigniont besonders it den
Bcllini'schca Röhren.

Die pathol. anatom sehr Diagnose lautete also:
31. Jh-ighti acutus [ex iufe-Aüme). Pericarditis recens. Icterus

universalis, llcchymotes mtdtip'.ices {Morl). Weilii).
III. Ich S'ihliesse hier e'non dritten Fall an, der zur Obduction

gelangte, einen Fall, der nur ganz kurze Zeit auf der Klinik lag,
und dessen nähere Krankengeschichte ich der Güte des Horm
Prof. FiscM vordanke, "welchen] ich hiefür an dieser Stelle meinen
wärmsten Dank ausspreche.
Es handelte sich um eine n ,'>1jährigen Finanzwach-Oberaufseher

K. A., der in somnol.cn ;em Zustande am 26. Mai 1889 zur Klinik
aufgenommen wurde, und nach einigen Stunden verschied.

Anamnesfcsch konnte nur cruirt werden, dass der Patient vor
einigen Tagen plötzlich erkrankt, und früher dem Alcoholgenusse

stark ergeben war.
Der Krankengeschichte des Herrn Prof. FiscM entnehme ich

folgende Angaben :

Herr Prcf. Fischi s.ih de.i Kranken zum erstenmale am 21.
Mai 1889. und klagte dar Knu.ke über heftige Kopfschmerzen und
Schwindel, über grosse Hinfälligkeit und Appetitverlust, welche





Uebor Icterus infocHosus fWu«ilw> ¡i vu Icterus febril is (Woil). ]5|

Erscheinungen ')ereiis seit indirerm Tagen bestanden und durch
einen Schüttelfrost üingeleitel worden sein sollen. — Die Unter
suchung des Kranken ergab intensiven Icterus, Leber und Milz

intumescirt, bei Druck sehr ein] 'find 'ich Im Harne Hess sich Gallen
pigment und Eiweiss, im Sedimente einzelne hyaline Cylinder, nebst
zahlreichen pigmenti rten E > >i

:

l.t-H< n Лег Harnkaniüchcn deutlich

nachweisen.

Am 22. V. klagt ; dor Ermke über äusserst heftige Schmerzen
in beiden mit; .-on Extremität* и лш in der linken Brusthälfto,
sowie über Flimmern vor den Augen ; rs kam an diesem Tage mehr
mals zu Erbrechen und Ohnn .a cht sai Wandlungen; die Temperatur

des Kranken totrug Mittags (!. und liess sich objectiv in

der linken Axilla eir Pleur;. reiben bei Mangel jeder Dämpfung des
Percussionssch a les consxatirei .

Am 24. V. erscheint der Krankt schwer besinnlich, hie und

da delirirend; der U xterleib meteoris'isoh aufgetrieben, so dass die
Leber bei der Percussion vt rkleinert und der Verdacht auf acute
Leberatrophie nicht unbegri.nk: erscheint Die Untersuchung der
Brastorgane einriebt ein negatives Resultat; die Temperatur (11

1
1

Vormittags) 40.1° C
.

Der auf d
«
l- Klinik nur ia aller Kürze aufgenommene Befund

ergab, dass der dicke, fettleibige Kran ce hoch fiebert und ein stark
icterisches, dunkelbraunes Colcr't LvA iotut. In der Haut zahlreiche
Blutungen. An den Brustorgni on w; r nichts besonderes zu con-

statiren; Leber und Milz stirk veigrössert Im Harne Eiweiss
nachzuweisen.

Die klinische Diagnose hütete:
Alcoholismus chronicus.

Nephritis chronica: Anaemia.
Icterus gl avis.

Hacmorrh igiae multíplices subeutaneae.

(Moribund eingebracht).

Diese Diagnose wurde restcllt. ohne dass die geringsten
anamnestischen Details zur VerfügUEg standen. Nach Durchsicht

der von Herrn Prof. Fischl gütigst mi:;getheilten Krankengeschichte
kann die von uns gehegte Ve •i iutung, dass es sich in diesem Falle
um einen Fall von Icterus infeîtiosus gehandelt habe, nicht zweifel
haft sein. —

Die Obduetion (Dr. Löschtet; Assistent am patholog.-anatom.
Institute des Herrn Prof. Cliiuri) ergib:
Der Körper ziemlich gross, von kräftigem Knochenbau, gut entwickelter

Muskulatur, ziemlich rechlichem pairniculnf a'liposus. Die allgemeine Körper-
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decke icterisch, zoigt rcithlicho, d.wkelviolctto Totonfiocke. TJntor d»r Haut
besonders entsprechend d« n untere 1 Extremitäten und denn scrotum ausgodohnte

Blutunacu.

I>:u< Haupthaar sp.irüch, ;:elo'kf; Hals kurz. Thorax gut gewölbt, l'nterloib
leicht vorgowi Ibt.

Die woi .hon Sol,.'id ;l']ockon loieht icterisch; das Schädeldach 53 cm im

ITorizor/.ildurchr.irs.scr, s<hr <<uk und compact. Dio Dura dem Knoc len fest

anhafte:.!; un or uorsiibci eiho etwa die Fliicho eines Viorkreuzorstüc ;os ein
nehme ...n Blutung. !>.•> Mt ai..sroi uifüw verdickt, milcl ig getrübt, in d r.Mil'ucn
u. z. c..: -j.rccl.i'iid der <2o iM'xi it 1wliora Blutungen. l);is Gehirn /.ii.r.i'tioh z.di,
von ia.i le.em Biutgeh.iiti .

Dil) .Schilddrüse o.wis veigrö ;s>!>-t, grobkörnig. Die Schleimhaut des Larynx,
Pharynx und der Tracher inte: siv gerötet, geschwollen und gelockert.

Boido Lungen frei, suhstanzaui, besonders in den unteren und rückwärtigen
Partien sehr blutreich u.id ocden.atös. Das Herz ziemlich gross, schlitff. Das
Herztlci.sch von fahler Parle, stell nweise das subpericai'dialo Fottgoweb<! in dio
Musculatur hi leingewnchorr. Dio Tntbekeln leicht getigert. Dio Klappen ebenso

wie dio intimu aortao etwas verdickt.

Dio liebe - sehr gross, von bri chigor Consistcnz, gelbor Farbe. Die Peripherie
der aciri liebter als die centrale i I'artion. Dio Gallenblase gewöhnlich gross,
in ihr diokflü.1 sigo dunkle (Salle.

Dio Mih etwas vergiüssert, di i Kapsel nicht verdickt, ihr Gewobo pu paroich.
Dio Capsula adiposa der Nioron mächtig entwickelt, die Nieren selbst etwas

vergrü.wort, die Capsula fibro.-i lacht abzichbar. Auf dem Durchsohr.itte das
Parenchvm gelblich grfäVbt; in der Rinde einige bis bohnengrosso mit. seröser

Flüssigkeit erfüllte Cystchsn eingol; gort. In der Rindo der linken Mere ausserdem
ein boiii.oiigroiscr. sch.i.f jegen die Umgebung abgegrenzter sehr blutreicher Tumor.

Dio Han blaso leicht c.ilatirt, erfüllt mit einem trübon, stark sedimenurendem
Haru; ihre Schleimhaut Mass. Dir Prostata hypertrophisch. Die Hoden gewöhn
lich gross, ict>risch.

Do* lla^.en etwas e ihtirr, s< ine Schleimhaut intensiv gerötet, gosohwollon
und gelockert. Dieselbe; icschafi'ei heit zeigt die Schleimhaut des Duodenum und

in leichterem Grade die des übrige \ Darmtractus. Das Pancreas gross, derb. Die

Nebcnnioron ^on gewöhnlicher Be>ch:iffenhcit.

Dio mik'oshipUclic Cnter.suciuing der Herzmuskulatur, sowie der Eaitholien
der Nieren erpebt Anfüllung mit reichlichen kleinsten Fetttröpfchen. Die mikros

kopische Untersuchung ■les Miercntumors erwies ein Adenom mit reichlichen

Haemonhagie;i ; das Epithel als h<hes Cylinderepithel zu erkennen.

Path.-anat. Diagnose:

Gastroenteritis catarrhalis acuta
Icterus lup-atis e universalis

Haemorrhi.giao mulüplices

Degener. auiposa myocardii et renum

Alcoholismus chronicus (Incrassatio meningum; sderosis

diffusa cerobri. Lipomatosis universalis)
Adenoma renis sijistri.

Nachdem ich uui di( drei letal abgelaufenen Fälle mit g ctheilt,
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■will ich von den lusserdem be< ba ih'.cten Fällen 6 chronologisch
geoi'dnet besprechen.
IV. T. J., 23jä'iriger Fl< ischhaun- aus Prag, aufgenommen zur

Klinik am 18. Juli 1887.
Patient erkrarkte vor vier Tagen unter Schüttelfrost und

starken Kopfschmerzen, zu welch 3n sich bald ziehende Schmerzen
in den Beine! i, im Kreuze ind den Hypochondrien, sowie Hals
schmerzen gesellten. Der Kranke bat seit seiner Erkrankung
einige Male Speiseroste vermischt mi: schleimigen Massen erbrochen
und fühlt sieh sehr schwaci. In 1er letzten Zeit litt er auch
häufig an ■Schwindel.
Appetit sehr gering, Stahl normal, Durst erhöht, Nahrungs

und WohnungsverhMtnisse de5 Kranken sind angeblich gut, während
das Trinkwasser während der heisseu Jahreszeit warm und stinkend
sein soll. In der Umgebung keine ihnliche Erkrankung.
Status: Der Kranke ist nitt'lgross, kräftig, gut genährt. Die

Haut weich, ehisrisch, lcichi iis Gelbliche spielend, ihre Temperatur
ausserordentlich hoch (10,1" C). D:;s Sensorium ist frei, die aU-
gemeine Prosnation ma;sig. Jie < !cnAinctiva bulbi beiderseits weiss;
die Wangen Lebhaft gerötev, i'e 1 .i;v>en trocken, borkig. Die Zunge
trocken, weis Mich bol.'gt n.'n mth-sr Spitze, wird zitternd vor
gestreckt. Ai.i Richen iu< wo ch >n Gaumen nichts besonderes.
Die Lungenpc cussi >n ergieb' .ior:aa e Verhältnisse; auskultatorisch:

rückwärts beiderseits ad b: sin m;>ssi ;es Schnurren; Auswurf gering,
schleimig. Die Atmung, den Fieber entsprechend, frequent. Die
Herzdämpfung von normal ei Contig iration, die Herztöne begrenzt,

klappend. Der Puls etwas frjqucut (00), voll, weich. Kein Meteoris

mus, keine Roseola; kein Gurren in der Ileocoecalgegend, massige

Empfindlichkeit, in der Mitzgegend, selir starke Empfindlichkeit in
der Lebergegend.
Die Leier ist tastbar, ihre Oieriläche ist glatt, im Ganzen

etwas derber, ihr unterer Ri:id stumpf. Percussorisch grenzt sich
die Leber nach oben zu in der Par; -Sternallinie am Rippenknorpel
der sechsten Kippe, in der Mamill irlinie am unteren Rande der
siebenten Rij/ie ab; ihr ui terer Hand steht in der Axillarlinie
einen Querfir.ger unter dei.i Kippenlogen und schneidet die Grenze

zwischen mittleren und unteren; D -it toi der Xyphoides-Nabellinie

in der Medianlinie. Die. Mi z ist nicht tastbar und überschreitet
percussorisch mir wenig die Cosio-rrticularlinie.
Die Diurese reichlich, der Harn ois jetzt nicht icterisch. Stuhl

angehalten. —

19. VII. Die 3elbfärbuag der Hautdecke ist deutlicher, auch
ZaiUchrift fnr HeiUundo. XIU. ]3
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die Sclorae leiclit pol") geiär:>t: der Harn ist einem Urobiliakarn
ähnlich, zeigt keine Gallebfai b.« toffreaction.
NnriimWuys: Auffallend starker Abfall de* Temperatur, der

ohne Schweissausbrucli erfolg-,
20. VIT. Icterus um er inlert, subjeetives Befinden besser.

Ueber don Lungen . tvas Schnurren, Expectoradon reichlicher. —

Die Leiter nicht mehr so tnii> iudiieh, ihr unterer Rand etwas höber
stehend. Di«; ,Yilz uuvli ntvas stärkeren Meteorismus thailwoisc
markin. K<-ine Ko.-e>k; de" heutige Harn auffallend hellt r. —

Stuhl andauernd au^el alten. Im Bluto keine Spirillen nachweisbar.
21. VII. Icterus stark vermindert. Zunge rein; die Milz-

dämpfur.^ normal; Scchl von normaler Farbe und consistent.
22. VII. Pat. fieberfrei. — Diurese ausserordentlich reichlich

(2000— J500 ccm).
Pat. wird am So. VII. entlassen.
Wii'WohJ in diese n F .11c die nötige Untersuchung des Jlarns

auf Erweiss, sowie d:.j irikrwlopische Untersuchung des Harn-Sedi
ments fohlt, glaube i;li (bei an der damals seitens der Klinik
gestellten Diagnose Icterus fibrilis nicht zweifeln zu müsset und
lasse noch die charakteristische Temperaturcurve folgen.

V
. K. J. 16 J. alter Sold-

arbeiterlehrling, aus Prag-; auf

genommen zur Klinik a:n 30.
Juli 1887.
Anamnese: Die Mutter des
Patienten starb an Luigen-
tuberculose, sein Vater und
fünf Geschwister leben und
sind gesund. Der Kranke gibt
an, bis auf eine vor 3

/4 Jahren
durchgemachte fieberhafte

Krankheit von fiinfwöchent-
licher Dauer stets gesunl ge
wesen zu sein. Vor vier Tagen
begann sein jetziges Unwohl

sein mit Kopfschmerzen, Hitze
gefühl und Mattigkeit, so
dass er ausser Stande war

herumzugehen. Am heutigen

Tage bemerkte er eine

allgemeine gelbliche Verlar! ung der Haar, und klagt ausser
dem über Appetitlosigkeit, ei höhten Durst und Schmerzen h der
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Lebergegend. Patient hat I ii j tzi nicht erbrochen, Stuhl nicht
diarrhoisch. Der Kranke kau! sich nicht erinnern, einen Diätfehler
begangen zu haben.
Im Harn» Kiwjiss un<^ Falkau rlstoff" nachweisbar.
Status, aufgenommen an l. .-uijvust 1887.
Der Kran:.'? ist von scl.wsijhi' n Knochenbau, gutem Ernährungs

zustände. Die all j-cn.i'in. jI.iuL.ec <e deutlich icterisch verfärbt,
ebenso die O/i.junc iva uu.bi. P.tt. is: leicht somnolent und klagt
über starken l.ii^fschni' rz. '/.:u\^ ', v cüiGr belegt, feucht. Die Herz-
dämpfung von .lormaler Bog« n-jung. 1 Lerztöne gut begrenzt, klappend,
Puls ziemlich frequent, bis Mi. Die Percussion der Lungen ergibt
eine Schallverkürzung über cor link« n Lungenspitze, sonst keinerlei

pathologischen Befund. D.is Athme)> vesiculär. Respiration ruhig,
ca. 26 Athem/.üge ii der Mimue. D.is Abdomen in massigem Grade
meteoristisch, in d( r Haut desseloon vereinzelte punktförmige Hä-
morrhagien. DioLebergejiej.il et-va:. empfindlich, die Leber bei der
Inspiration nur unc entlieh t; stbar, ihre Consistenz nicht verändert
Percussorisch begrenzt sich die Leber nach oben an der fünften
und dem unteren Ri.n de der sechsten Hippe. Der untere Leberrand
überschreitet den Rippenbogen in d?r Axillarlinie um ca. 2 Quer
finger, in der Mammillarliniis um ca 2,,'s Queriinger, und schneidet
in der Mittellinie die Nabel-Xyphoides-Linio etwas oberhalb ihrer
Mitte. Die Kühe d«T Leberdämpfung beträgt in der Mammillarlinie
13 cm, in der Axillarlinie f; st 12 ein.
Die Milz nur andeutlicl. unter dem Rippenbogen tastbar, be

ginnt percussorisch am unteren Rnide der siebenten Rippe, und
reicht bis an den Rippenbogen. Ihr grösster Breitendurchmesser
beträgt 9 cm. Nach vorm überschreitet die Milzdämpfung die
vordere Axillnrlini3 um i1/.. Quorfi.iger. Rückwärts in der fossa
supraspinata sinistra gleichfalls der Schall etwas kürzer als rechts.
Das Athmen vesiculär, daneben diffuses, nicht sehr reichliches

Pfeifen hörbar.

Es bestehen spontane S^hmur/iu in der Wadengegend, welche
auf Druck noch stärker wen cn. Der Hain ausgesprochen icterisch,
gibt alle Gallcnfarbstoffreactionen, enthält ferner Eiweiss. Stuhl

angehalten.

31. VII. Harnmenge 7!>C ccin.
1. VIII. Harnmenge 5('0 com.
In der Nacht vom 1. au

'
den 2. VIII. Fieberabfall unter starker

Schwoisssecretion.
2. VIII. Das Sediment des Harnes äusserst spärlich, enthält

keine Cylinder. Icterus eher im 7iu.ehmen. Leber, besonders in

13*
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ihrem linken Lappen, kleüer. Auf Infusion hin zwei festweiche
cholische Stüile. Harnmeiigo 500 ccm.
'3. VIII. Die Zunge ziemlich rein; Kopf- und Wadenschmerzeu

haben nachgelassen; auch Lei starkem Druck auf die Waden keine
Schmerzen. Milzdämpfmg kleiner, Icterus im Nachlassen. Pat. hat
Hunger. Harnmenge .r00 ccm

4. VIII. Icterus Im, we.it< r nachgelassen, Harnmenge 125C ccm.
Im Harr.«: Eiweiss, J j';.liue (Minder.
5. VIII. Knrnn.ji.ge I»' ccm.
G. Vin. Kar.iir.3ige .;J>» ccm.
8. VIII. Icterus fist vollständig geschwunden, Leber normal,

die Milzdämpfnng ü'.ie. -schrei tut die vordere Axillarlinie nur um
einen Qiierfinger.
14. VIII. Entla« iii.
Klinische Diagnos?- Heru? febrilis (Leber- und ililztumor).
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Temperaturverlauf im Falle V.

VI. K. J. 56 J. alt ) Kohle-iti-g gerin aus Prag, aufgenommen zur
Klinik am 1. Juli l&3v.
Anamnesi: Die Kranke soll schon seit, längerer Zeit an Husten

mit reichlichem Auswurf*; leh ou. Seit 3 Jahren klagt sie über

Magenkrämpfe mit hie und da i in tretendem Erbrechen. Ihre jetzige

Erkrankung begann vor rtni j'agen plötzlich mit allgemeinem Un-

f
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Wohlsein, hohem Fr'eber, lief üigen Schmerzen in der Magen- nnd
Kreuzgegend; zugleich tra.cn Erbrechen und diarrhoische Stuhle
auf. Während des Transportes irs vrankenhaus ein Schüttelfrost.
Status vom 1. Juli 18:- 9.
Patientin ist mittelgross kr; für gebaut. Die Haut brennend

heiss, trocken, die Hiuttarbc ceatlica icterisch; sonst keiu Exanthem,
keine cutanei; Ilaenorrbag e . si.-V.t >ar. Die Kranke ist soporös,
reagirt jedoch auf N.idel.-ti .'ho /aq ulich lebhaft und deckt ihre
Blüssen. Bei PuriHen ai.s> erordentlich eng. die Bewegungen der
bulbi frei, beide Aujen für gewöhnlich parallel gestellt. Von Seiten
des N. facialis keine Lahmurg. Zill ne zum grossen Theile cariös,
keine Stomatitis ulcerosa. A:i den N isenöffhungen kein Blut, keine
Ozaena; ebensowenig Blutung aus djn Ohren. Lippen und Zunge
trocken. Der Radien diffus gerötl-et, die Weichtheile desselben
nicht geschwollen.
Ausser in der Leistenbeuge nirgends vergrösserte Lymphdrüsen.

Lungen- und Kerzbefund vollkon:rae i normal. Puls sehr frequent.
arhythmisch, resp. allorbythmisch klein, fast fadenförmig, sehr leicht
zu unterdrücken. Der Untcileib etwas aufgetrieben, überall sehr'
empfindlich; die Kranke st.'.hit. bei der Untersuchung des Abdomens
auf und scheint insbesondere! die Magengegend ausserordentlich

empfindlich. Übrigens sind die B:\uchdecken stark gespannt, in

Folge dessen eine genaue Untei suchung unmöglich erscheint.
Freie Flüssigkeit im abdomen nioLt nachweisbar. Der Schall über
dem Abdomen überall tymp<.nitiich. nur rechts in der Gegend des
coecum etwas tiefer als an len i.ndevan Partien des Bauches. Der
Druck in dieser Gjgend (cojeum) s:-hr schmerzhaft, doch ist man
nicht im Stande liier eine aonome Kosistenz zu tasten.
Die Leber überragt den Hippen Jo?en kaum nachweisbar. Milz

percussorisch nicht vergrössert, bei der Spanuung der Bauchdecken

nicht zu tasten.

Massiger Fluor; portio einer Multipura. Im kleinen Becken
kein Abscess zu tasten; uterus beweglich. Im rectum keine Ge

schwulst zu tasten. Muskeln des N.iekens steif, die übrige Körper
muskulatur schlaff.

Der Harn, voa welchem nur (ine kleine Probe durch Cathe-
trisiren gewonnen wird, ist trübe, jnthält Eiweiss. kein Blut.
Therapie : Canpherinjection.
2. VIL In der Gegend des os sacrum und der rechten nates

eine grosse subcutane Blutung zu :onstatiren. In der Nacht vom
1. zum 2. unter starker Schwees* cretion Abfall der Temperatur
zur Norm. — Das Bewussteeiu et^as freier, die Kranke antwortet
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auf gesti llte Fragen. i)er P,ib zeigt jedoch in Bezug auf Fm.ucnz
und Starke uuverandcj re Verl ill añsse.
Die Temperatur N'acl.'rri igs bis 30,8° gesunken; Patientin

ausgesprochen soporös, Singultus. Tagsüber werden im ganzen nur

ungefähr 20 cciu Hain ertlcert, der ein sehr reichliches, stark
icterisci.es Sedimeni cathält: dieses besteht hauptsächlich aus

EpitheVylindern, daneben :iiu et man auch homogene sehr breite
Cylinder, eirzclue Epiilielzol'en und Leukocyten. — Der übrige
Körperih-fimd un veril nur rt.

Die Dia¡,niose lautece:
Incectio gas :ro-inte¡ tinalis.

Status febrilis, Icterus.

Hi.emorrhag iao eatrjicae.

Morbus Brightii.
Ar.uria — Uraemia.

Therapie: hoisses Bad.

3
. VII. Sensoriun entsebieden freier; Patientin beginnt mehr

Harn zu lassen . und zwar im Verlaufe des 3
. VII. — 300 cem

Нага von 1018 sp. Gewichte —
in den folgenden Tagen steig: nun
lúe Harnmenge täglich und zwar ent
leert die Kranke Harn:

, 600 cem
am 4

.

г\-

am 5
.

am G
.

1018 sp. G..

1250 cem

1010 sp. G.,

1250 cem

am 7
.

1010 sp. G.,

1500 cem
u. s. f.

1010 sp. G.,

Am 12. VIL wird die Krank з ge
heilt entlassen.

Das einzige, was ich nachtraglich
an der Diagnose ändern möchte, ist

lie angenommene: Infectio gistro-
Intestinalis. Diese ist nicht, zu be-

veisen; ich möchte daher diesen Theil
lev Diagnose fallen lassen und hätte

.selbe zu lauten: Status febrilis; Icterus

. . . etc. —

VII. B. J., 21jäiriger Kellner; aufgenommen zur Klinik am
26. Juli 188!).

144-

f Igur Ú.
Tempérai nmrlaaf im КаГе VI.
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Anamnese: Der Vater des Titi micn starb durch .Selbstmord;
die Mutter leb;, und ist gesui d, e'

- cn ;o seine Geschwister. In seiner
Kindheit litt der Kranke an Ohren luss, der vom 10. Lebensjahre
an sistirte und sici erst vo: einem halben Jahre und zwar vor
wiegend auf der linken Seite vor n;uem einstellte.

Sonst war Patient bis ; uf eine Seekrankheit (auf einer Reise
von Triest nach Bombay) st ;ts f.esi nd.
Am 24. .j uli d. 0

. erkiankis >r plötzlich unter Mattigkeit,
Kopfschmerzen und Scima z :i in d

- n Beinen. Gleichzeitig stellte

sich Frösteln ein rnd Appetitlosigkeit. Am nächsten Tage konnte
Patient wegen grosser Schwache ras Bett nicht mehr verlassen,
und da diese Erscheinungen ;,nhiclt?n, ausserdem grosse Hitze vor
handen war, sucht« er Spifc Hülfe auf. —

Stuhl normal, rächt diarrhoisch. Luetische Infection wird negirt.
Status vom 26. VII. 18s9.
Patient gross, gut gerührt; Lymphdrüsen des Nackens und

der Leistenbeugen vergröss :rt, hai t. Am peuis keine Narbe zu

sehen. Haunemperamr siark erh.'ht (39,2° C). Uvula nach
links verzogen, Gs.urncnbögt n und lio hintere Pharynxwand stark
geröthet. am recht 3n vorderen Gaunenbogen eine längs verlaufende

Narbe.

Lungen- und Herzbefund normal; Puls 126, regelmässig, kräftig.
Atmung 36, nicht angestrengt, oeilerseits gleichmässig erfolgend.

Unterleib nicht vergetriebe i, bei 1 ruck nicht schmerzhaft, Leber
dämpfung in der Mamillarlinie den Bippenbogen nicht überschreitend,
Milz nicht zu tasten, pereu;sori.sch nicht vergrössert.
27. VII. Fieber anha'.tand, l'aüent leicht benommen. Con

junctivae bulbi deutlich gell gefärbt ; Sputa einzelne blutige Streiten
enthaltend. Im Harne Eiweiss und Gallenfarbstoff nachweisbar
Harnmenge 1500, sp. G. 1012.
28. VII. Morgentempc ratur :;7.8° C

.

Heftiges Nasenbluten,

das von selbst steht. Die Gjlblärbung der Haut hat. zugenommen,
nirgends Hauthaenorrhagie'i zu seh in. Harnmenge 1750, sp. G. 1010.

29. VII. Harn enthalt Eiwei: s und ist intensiv icterisch ge
färbt. Im Sedimente Leukoej ten u id Epithelcylindcr nachzuweisen.
Harnmenge 2500, sp. G. IC 10. AI eeds wieder Nasenbluten.
30. Vn. Milz percussoris ;h vergrössert. überschreitet nach

vorne um einen Querfinger die < U-;to-articuIarlinie. ist nicht zu

tasten. Leber nic.lt zu tast iure obere Grenze etwas hochstehend

(5. Rippe in der AxillarlinieV — Kam reichlich, seine Tagesmenge
3500 cem, gcringa Spuren Eiweisf enthaltend; der übrige Befund
unverändert.
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31. VII. Haruineiife 2230. sn. G. 1012.
2. VIIL Starke Schmerzen in den Beinen. Patient Beiert

hoch, leidet ai> äusseren <l?ntlicl starkem Ohrenfluss und zeigt eine

brettharte Infiltration der li.ikei Wange, die auch das obere Dntt-
theil der Unken Halsscit i einninmt. Harnbefund unverändert. H;irn-

menge 2700.

3. VIIL Harnraeare 3200. sp. G. 1012.
7. Vül. im Spu.oiit ei. ze.ne glasige, gelb gefärbte Klumpen;

bei der n/ikrosiop Ischen l'nt. rsaclumg bestehen dieselben aus dicht
gedrängten Leakocyten, zwischen welchen einzelne Plattenepithelien
sich vorfinden. Deutliche Gallenfarbstofireaction der Sputa auf
Zusatz vom HNOs.

8. VIIL Spaltung i'jr infi.trirten Partie auf der chirurgischen
Klinik (Prof. (fussenbau ?r) vor und hinter dem Ohre; hiebei entleert
sich eine grosse Menge dicken, gelblichen Eiters. Drainage.

10. VIIL Icterus in: Abnehmen; Temperatur ohne nachweis
baren Grund wieder ho 3h (!0° C).
12. VIII. Wunde reinigt : ich, Fieber stark abgefallen, Earn

viel licht er. enthält kein Sedü ient; der Kranke wurde am 3. IX.
geheilt entlassen.
Am 23 Januar ls90 stellt sich H. J. wieder vor und giebt an,

seit seiner Eni lassung g-nsund geblieben zu sein; auch hat derselbe
seine Wajfenüt ung ohne Beschwerden oder Nachtheil durchgemacht.
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Temp.e 'aturveilauf im Falle VE.

VIII. St. K., 21 jähriger lediger Schlosser; aufgenommen zur
Klinik am 25. Juli 188'.).

r





Uobor Icterus iufo<:iosus fWatKilioI:') si.-o lotorus fobrilis (Woil).

Anamnese: Die Illteni net IvrimV en leben und sind gesund.
Patient, der bisher stets gesai d war, erkrankte plötzlich in der
Naeht von Sonntag dun 21. au.' Montar den 22. Juli unter Hitze,
Kopfschmerzen, Schnurzen in ( en Vauen und Ueblichkcit; keine
Diarrhoe. Gleichzeitig bestand Muster, mit zum Theil blutig tin-
girtem Auswurf. Gtgt-nwär ig kl .gt Patient noch üb2r Einge
nommensein des Kopfes und Schnei zen in den Beineu.

Status vom 25. VII. 1S>9.
Der Kranke ist ?ross, kriliig. :ein Sensorium frei. Haut

temperatur 39,4" C; kein Exautium. — Thorax gut gewölbt. Herz
and Lungenbefund normal; Pu:s kräftig, rhythmisch, 120 Schläge
in der Minute. Respiration mit beiden Tharaxhälften gleichmässig
erfolgend, frequent (40), nicht angestrengt. Unterleib nicht auf
getrieben, in der Ilco-coecalgegond etwas druckempfindlich. Leber-

däm >fung nach abwärts den Eip-

I-3u1 ogen nicht überschreitend,
y.ib nicht tastbar, percussorisch

i;
.

d sr hinteren Axillarlinie von
der 7

.— 10. Rippe nachzuweisen.

2
i

. YTL Patient zeigt auffallen
de Gelbfärbung der Conjunctinae;

eben so ist die Haut leicht icterisch
verfärbt. Im Harne Eiweiss und
Gall .mfarbstoff nachweisbar ; im
Sedimente Leukocyten und

Cy linder.

27. VII. Icterus im Abnehmen.
Im "larne nur noch Spuren von

Eiweiss.

Am 3
. VIII. wird Pat. geheilt
entlassen.

ter Kürschner aus Prag;
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Temperaturverl, im Falle VII 1

IX. St. J., 27 jähriger virheirat
aufgenommen in's Krankenhaus s.m L5. VIL, zur Klinik am 18. VH.
1891.

Anamnese: Die Eltern des Kraikm leben, die Mutter ist seit
langem schwerhörig, der Vater leide: zeitweise an Husten uud
Kurzathmigkeit. Die Geschwister des Kranken sind bis auf einen
Bruder, der schwächlich ist und am Orrenfluss leidet, gesund.
Pat. war bisher stets gesund.
Samstag,, den 11. VII. 1891, erkrmkte Pat. plötzlieh Abends

mit Kopfschmerz, Uebelkeit und grossei Schwäche. Die zum Nacht
essen genossenen Speisen wurden m.ch kurzer Zeit erbrochen. Zu-
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gleich trat Scliüttflf, ost im. i grosses Hitzegeíúhl auf. Als Pat.
dann in der Nacht a ij'staud, um Wasser zu sich zu nehmen, fiel
er vor Schwäche hin; auc i traten noch in der Nacht starke
Schmelzen in den un:eren Extremitäten, insbesondere den Waden,
ein. An dei folgender Tagen hielt das Fieber und die Schwäche
an, weswegen sich Pa:. ¡un IG. in's Krankenhaus (propaedeutische

Klinik')1) aufnehmen lies?.
Seit wj.nn die G :-ll>f;wbi ng der Haut besteht, weiss Pat. nicht

anzugeben.

Stuhlgang frühe: пслшЛ, seit der Erkrankung Verstopfang.
Alcoholmiss brauch ui d luoti:-che Infection werden negirt.
Im Haine wenig Eiv.ehs und Gallenfarbstoff.

• Slatus vom 18. Juli 1891.
Der Kranke ist mittelgross, grácil gebaut, massig gut genährt.

Die Haut weich, elastisch, ih/e Farbe intensiv gelb, ihre Tem
peratur stark erhöht (39,7° 0); nirgends Oedeme, Exantheme oder
Hautblu tunken zu constati ren. — Zunge gleichmässig belegt, zittert
le icht .leim Hervorst veken. Thorax von normaler Configuration,

gut gewölb :, in dei Aertgi gend eine diffuse, dem Pulse isochrone
Erscl ütterung zu testen, kein circumscripter Spitzenstoss. Die
Herzdäinpfung von normale;* Ausdehnung, die Herztöne au allen

Ostion gut begrenzt, Ida] peud. Puls massig frequent, rhytlimisch,
weich. Die Lungcnpi reussion mid -Auscultation ergiebt vollkommen
nórmalo Verhältnisse

Al'domun im Thoi ax-r.ive m, etwas druckempfindlich, insbesondere

im Epigastrium, weich, j'ie Li. her percussorisch nicht vergrössert,
misst in der mittleren St rn illinie Ь1^ cm, in der rechten Maraillar-
linie f cm, in der vorderen Axillarlinie 9 cm ist im epigastrium
leicht zu testen. Die Milz, percussorisch entschieden vergrössert,

beginn: in der mitt'e-vn Axillarlinie an der siebenten Kippe, reicht
nach vorne bis knapp an dii Costo-articularlinie, ist nicht deutlich
zu tasten. Der sonstige 3e;u::d am Abdomen ergiebt nicht patho
logisches.

Rückwärts am Thorax 'ollkommen normale Verhältnisse.
Die Muskulatur uterr-U, besonders jedoch die Wadenmusk ulatur,

druckempfindlich. В ¡i B. w; gnr.gen mitunter leichte Paraesthesien

in den Beiien. Patcllarrothx nicht zu erzielen, kein Fussclonus.
— Im Harre sehr w^nig Eiweiss, kein Pepton (Methode Desoto's").

*) Herrn Prof. Knot danke bestens für die Freundlichkeit, mit der or
diesen Kranken unserer Klinik zu- Verfügung stellte.

■) DcvoU), Zeitschrift f. pl.ysi'jl. Chemie, 1891. XV, 4tí5.





Uobur Ic'ftui insecui-nus W.x.sili il) >i\e Icterus febrilis (Weil).

Im Sediment des Harnes seh:' »venir 1 eukocyten, massig zahlreiche,

granulirte gelb gefä-bre Oy linder.
Die lilutzi'MuiUj erziel»;:

"■otho Biu :zellen : 4,318,750
■weisse „ 0.oG3.

Vorhäkaiss 1er weiss in zu d.-n rothen wie 1:514.
Haoraoglobingeml: nach Flcischl = 9,8.

19. VII. Fieber anhake ul, Ijtenis unverändert; Befinden des
Kranken zimlkh gu:. Im Htrae iveia Aceton nach der Probe von
Legal vorhanden, — sehr wenig Ei\ve;ss. Im Sedimente sehr schöne
epitheliale und graruliite Cyüader nachzuweisen.
Die Benzoylinuig des Hi rnes (1 Liter Harn vom 18.—19. VII.)

behufs Untersuchung auf Dianine1) ergiebt ein negatives Resultat.
Kritische Fntfieberung vcm 19.— 20. VII. unter ausserordentlich

starker Schwi isssekretion. -- In dor Nacht guter, tiefer Schlaf;
Puls zeigt ausgesprochenste Bradykardie (56 Pulsschläge in der

Minute) ist rhythmisch, kräftig.
Am 20. VII. fri'.h der Kranke fieberfrei, Allgemeinbefinden sehr

gut; anhaltend starke Schweisssekretion. Milzdämpfung unverändert,

Milz zu tasten. Zunge etwas belogt.
Muskulatur auf Druck n.ir wenig schmerzhaft
21. VII. Pat. hat schlecht aes'hlafen, befindet sich weniger

wohl als Tags zuvor; der oljoctive Befund unverändert.
Die neuerliche vorgenommene EluLzählung ergiebt:

rothe Blutzellen: 1,125,000
weisse ,, 7,707

Verlultniss der we ssen zu den rothen: 1 : 535.

Haemoglobingehalt (n; cl; Fleischl): 9,8.
Die abermals vorgenommene. Untersuchung des Harnes auf

Diamine mitreist Benzoylimij- (1 'Atov Harn vom 20.— 21. VII.)
ergiebt wiederum ein negatives Resultat. Im Harne nur Spuren
von Eiweiss, dagegen noch immer prachtvolle, epitheliale Cylinder
vorhanden.

22. VII. Pat. ständig feuerfrei, zeigt etwas Appetit. Icterus
im Rückgange. Puls (6<>) langsam, k 'äftig. Im Harne kaum Eiweiss
nachzuweisen; im Sediment einxelre Leukocyten, zahlreiche, aus

gelb gefärbter. Zeken liestol eidf Enrhclialoylinder und granulirte
Cylinder. — Stuhl vollkor.nrei nzhc lisch, fest.
23. VII. Wohlbefinden, Icterus im Abnehmen.

') Bauma/vi u. v. Udratuhj, Bäricite i. deutschen ehem. Gesellschaft, lötiö.
XXI, 2744.
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24. VIL Im Нлг íscd .ne itc: spärliche Leukocyten, Blasen-
cpithelien, keine sonstigen /or n cl emente. Der Harn sehr reichlich,
viel weniger icterisch gcfi.rb;, r< ger Appetit; Stuhl lehmartig (110 Gr.).
25. VII. Schlechter Si'ïlaf, sonstiger Befund unverändert.
26. VII. Abends ' Vinperatursteigcrung bis auf 38.3° C. Da

bei das Allgemoiubeiin^iu -ut.
27. VIL Par. tagMioei liebernd, zeigt nachmittags um 2 Ulir

eine Temperatur von 3'.»,')° i!. Der Harn klar, müssig gelb gefirbt,
enthält kein Eivreiss, keil: / ceton. Das Allgemeinbefinden des
Kranken gut; der Puls kräftig', rhythmisch; Herztöne begren2,t.
28. VII. Andauernd ?s Fie')cr; das Befinden des Kranken c.abei

massig gut; Kopi'schme 7en. Objeetiv nichts pathologisches iach-
weisbar. Im Harne kch. Eiwciss. kein Aceton. Der Kranke ent
leert 178 Gramm eines cholisc ion festen Stuhles.
29. VII. Fieber in Rückgänge. Pat. klagt seit gestern über

Kopfschmerz. In inpiiuo S;yt ala tastbar.
30. VII. Der Kraiki i st vollkommen fieberfrei. Abends

8 Uhr Tomperatursteig num.: aif .">8° C
. Der Kranke klagt über

Flimmern und Nebel ver de.i^ugen. Die Pupillen ungleich, rechts
sehr weit, links mittel weit, rtagiren prompt, sowohl renectoriscli
als aecomodaviv. Bainemlee.-ung reichlich, Harn lichtgelt, in
demselben kein Erweiss aaehzi. weisen.
31. VII. Schwinde Igefubl, sonst Wohlbefinden. Objeetiv nichts

pathologisches nachzuweisen; Hühl cholisch, fest.

1
. VTIL Von jetzt .in stiiadig fieberfrei; guter Appetit.

Der Krankewirdam 5
.Villa uf eigenesVerlangc.: ¿eheilt entlassen.

1 Ipnr 8.

Temperaturve .-lauf im Falle IX.





Uebor Icterus in ectiosus iVassil AÍ) see Ictorus febrilis (Weil), liió

IL
Bevor ich zur zusammenhänge ;i¡b n Besprechung der Symptome

der mitgetheilt en Fä le übergehe, möchte ich nochmals kurz einiges
zur Bezeichnung der Krankheit batí igen
Typhus biliosus biliöses Typhoid,1) Typhus icteroides, fièvre

bilieuse on hépatique, Typhus Iiipi :iq ie. fieberhafter Icterus, fieber
hafte Gelbsucht, TFiiTsche Krankiei-,. alles Bezeichnungen eines
und desselben ivrankheitspro^esses! Wahrlich genug Grund zur
Verwirrung!
Und nun komml noch Iii izu der Streit 'zwischen Hennir/ und

Wassilieff, welch letzterer diu Be>eh hrumg „Typhus" vollkommen

fallen lassend, für die; vorliegende Krankheit die Bezeichnung Icterus

infectiosus wählte, eine Bezeichnung, welcher auch ich das Wort
reden möchte und zwar aus fügenden Gründen:
Von vorneherein glaube ich, müssen wir die Bezeichnung

„Typhus" bei dieser Krankheit zu vermeiden suchen, um nicht den
Verdacht zu erwecken, als 1 abe di isclbe irgend etwas mit dem

Typhus abdominalis gemein. Die Bezeichnung Typhus biliosus aber

ist ebenfalls nicht zu empfohlen, ciiuia"! schon wegen des Wortes

„Typhus", und es wird wahrlUh nicht wenige Ärzte geben, welche
unter der Bezeichnung Typhus biliosus nichts anderes verstehen

als einen mit leteras comj li :irteu 1 'all von Typhus abdominalis,

zum zweiten deswegen, wei. (ri-iett'ngr selbst, resp. die Nachfolger

desselben, Fälle von Lhrí> xcurrcis biliosa mit diesem Namen

(Typhus biliosus) bezeichneten Dil gleichen Einwände muss ich

selbstverständlich auch ge,'-ei den von Weiss*) vorgeschlagenen

Namen „Typhus biliîsus norias" erleben.
Es bleiben alsc zur Bnz:-ich;;un j der vorliegenden Krankheit

nur die Ausdrücke: Icterus feb .-i Iis, Ш flus Weilii, Icterus infectiosus
übrig. - Die Bezeichnung îb-rb. s Л

Т ;ЗШ (TFeiTsche Krankheit),
möchte ich aus dem Grunde niîht verschlagen, weil es sicher ge
stellt ist, dass schoc vor V,e1 eine "■•.'.he von Autoren auf dieses

Krankheitsbild hingewiesen hii. es insbesondere nicht zweifelliaft
ist, dass einzelne FMle Grins, пуегч h erher gehören.
Die Bezeichnung Icterus í'ebrilií ist zwar nicht vollkommen

passend, schon deswagen nicht, weil auch Fälle von Icterus catarr-

') Biliöses Typhoid Griesinger ч ist iig( ntlich identisch mit febris recurrens

biliosa; os gebrauchen *bor die Autoren diesem Namen promisci.e für Typhus
biliosus und auch Hirsch L I860, 8. 172 l;lan mert unter der Bezeichnung Biliöses
Typhoid ein (Typhus icteroidos, lilios.us).

*) Weiss: Zur Kenntnis und z>ir (ks hijhte der sogenannten JFeiV'schen
Krankheit. Prag. mod. Woch. 188P. XJV, Ъ.'Я.
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halis ir, lier iebcrha.'tni A!lg< m rlnerscheinungen verlaufen kennen,
worauf insbesonden Loth n mit Nachdruck aufmerksam nuchte,
lässt sich jecoch immerhin ve i Leidigen. —
Nun zum „Icterus iafc. tir.sus". Berücksichtigt man den Verlauf

der Erkrank ing und das vollkommen negative Sectionsergcbnis in
den lc. .1 verlaufenen Fällen, so ist es keinem Zweifel unterlegen,
dass wir es hier mit • ii er allgemeinen Infectionskrankheit im strengsten
Sinne «'es Wortes v.a l.uuu .iahen. Es hat daher zweifelsohne

Wassilif/}' m.t der De «icluvai.g Icterus infectiostis die mclitigsfe Be
nennung für die vorliegende Krankheit gewählt, und ich will es
nun versuchen, die An.rri.fc Ffennigs gegen selbe zu widerlegen.

Hennig reelîmirt die ]i(^eb:hi uvig Icterus infectiosus für jene Form
des Icterus catarrh; lis. welc'ic mit Fieber verläuft und mitunter
epi- resp. en-demisch auftritt Er begründet diese Forderung noch
weiterbin dadurch, dass er sagt: „Es ist nun nicht wohl einzusehen,
warum WassiHeif dieses schoii aetiologisch, wie auch klinisch noch
nicht gesicherte Gebiet, durch las Hineintragen eines neuen Namens,
von den er sich solbit (1

.

c. p
.

2G7) keine Dauer verspricht, noch

mehr verdunkelt."

Gegen ciiese Argumentation möchte ich folgendes erwiedern:

es ist unriettig, dass die vorliegende Krankheit ein klinisch noch
nicht gesichertes Gob:et sei; wer sich die Mühe nimmt, die Mit-
theilongen Weih und seiner Nachfolger, insbesondere auch die

Wassüicffs genau zu lesen, ('er sieht, dass er es hier mit einer

eben so genau chaxaktcribirten Krankheit zu thun hat, als es die
croupose Pneumonie, die Sepsis oder der Typhus abdominalis einer-,
die Variola und Scarlatina andererseits ist; richtig dagegen ist,
dass dor Krankheitsi rreger bisher nicht gefunden wurde. Giebt
dies aber ein Recht dieser Krankheit die Bezeichnung einer „in-
fectiösen" strittig' zv machin? Oder kennen wir vielleicht den
Krankheitserreger res o. die Krankheitserreger des Icterus epidémicas,
der Variola, Scarlatii.a etc.? Es unterliegt also keinem Zweifel,
dass es eine ägeue Iivfrcticnsk rankheit giebt, die wohl charaktorisirt
ist durch Beginn und Verlauf, die weder mit dem Icterus catarrhalis,

noch mit Gelbfieber, loch ra t Typhus recurrens, noch mit acuter

gelber Lebe ratrophie, oder mit Typhus abdominalis etwas zu thun

hat, eine Infectionskrankheit für welche wir den Träger der In
fection bisher nicht -nachzuweisen vermochten.

Und we nn WassiHeff du se Krankheit mit dem Namen Icterus

infectiosus lelegte, S) hat ir Hennig gegenüber auch das Recht
der Priorität für sich. I)a ,'ecoch Hennig bemerkt, dass aueh der
Icterus catarrhalis mitunter ieberhaft verläuft, so steht ja nichts





lieber L::->nis ¡ ifrctirtsus ( .Vassi iefl. sivo Icterus fobrilis (Weil). ]i¡7

im Woge diese Fälle als Terms catirrhalis fébñlis zu bezeichnen,
■während die Bezeichnung Ic/et us ej.ùkmicus die infectiöse Natur eines
etwa sich ausbreitenden Icteius satt ;am betont. Wir kommen also
auf diesem Wege dahin folge nie Fo.men fieberhafter Gelbsucht zu
unterscheiden :

I. Icterus infectiosus. s Ici: ru; febrilis schlechtweg.
П. Icterus calarrhalit- leorilis.
III. Icterus epidemicus. —
Nach die.-i u A'isoiaanùorsetzunj. en gehe ich zur Symptomato

logie des Icterus iifectiosus iioer urd kann mich hier recht kurz
fassen.

Drei Symptome sind es, welche loa Icterus infectiosus charak-
terisiren und mit doren Besprechung ich beginnen will und zwar
das Fieber, der Icterus und die Aïer^taffection.
Was das Fiebei betrifft, so konmen die Kranken meist schon

hoch fiebernd ins Spital; doch kann man aus den Angaben der
Kranken ersehen, dass die Kn.nkk it ranz plötzlich, oft mit Schüttel
frost beginnt und wir könnt n dem entsprechend annehmen, dass
auch die Körpertemperatur ausserordentlich rasch ansteigt.

Von den Kranken traten ins Spital:

Tage nach Beginn
der Erkrankung.

Un
bestimmt
viele

2 3 4 5 G 7 8

Zahl der Fälle,
Xi der Fälle.

1 2 5 1

II
— — 1

I
1

VII VI VIII IV V IX III
Dauer des Fiebers
im Krankenhause
durch Tage.

'

2 1 3 4 8. 5
•

2 1

Gesammtdauer
des Fiebers durch

Tage.
4

1

8 7 ! Я 7 9

Wie aus der vorliegenden Tabelle hervorgeht suchten die
Kranken meist am 3. bis 5. Krankh îitstage das Krankenhaus auf,
zu welcher Zeit das Fieber seinen Höhepunkt entweder erreicht
hatte oder in längstens 24 -48 Stunden erreichte. War aber dieser
Punkt erreicht, dana trat in keinen Falle längere Continua ein,
sondern das Fieber fiel meist kritisch oder in ausserordentlich
rascher Lysis in einem odei in 2—3 Tagen zur Norm ab; doch
ist zu bemerken, dass niitmitsr nur sine starke Remission (Pseudo
krise) eintrat, die Temperatur »ia nächsten Tage von neuem anstieg,
um dann kritisch zur Norm, ¿hzufallm (Nr. V, IX).
Mit diese)' Entieberung, die in einigen Fällen unter starker
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Schwei ssabsomb run ( \or sic'i ging, ist zuweilen die Krankheit im
wesentlichen abgehnen, ал< ;lie Kranken troten in die Iiecon-
valeseonz (Nr. IV, VI, V1Q). In einer anderen Zahl von Fällen
tritt jedoch nach einigen 'ra¡;pn neuerlich Fieber ein, welches auf
versch it denen Ursachei benhon kann und zwar entweder auf
Recidiven oeler auf ai.derv.'oi igen Complicationen.
Eiu typisches lle;idiv se-iicn wir im Falle Nr. IX; nach sechs

vollkommen iiuLerfr ;i т T.igtn beginnt die Temperatur neuerdings
rasch Staffel rormig .u.zast igi-n, um sobald der Höhepunkt (3Í',3" C.)
errciclit ist, ebenso :asch ü 3 Tagen in remittirender Form zur

Norm zurückzukehren. — Dr s ganze Recidiv dauerte also 5 Tage
und verlief rascher i nd Лш er als die erste Erkrankung. Ganz
anders verhalt sich die; Sacb) in den Fällen Nr. I und VII. — Hier
beobachten wir ebenfalls einige Tage nach dem Abfall des Fiebers
Tempe rature teigerung; aber die Ursache dieses Anstiegs sind

Complicatioren im Verlaufe der Reconvalescenz, welche ich gleich

besprechen möchte.

Ii¡: Falle I tritt, rae!. den der Kranke bereits acht Tage voll
kommen fieberfrei war. sich Mibjectiv sehr wohl befand und bereits

das Bett verlassen hatte, eine croupöse Pneumonie ein, welcher
der Kranke erliegt; es ist dies eine Complication, welche vielleicht
mit dein Icterus infect iosus ab solchem nichts zu thun hat, vielleicht
jedoch in aetiologisoher Beziehung zusammenhängt.
Was dea Fall \T" betrifit, so handelte es sich in diesem Falle

um das Wiederaufflackern eh.er in früher Kindheit durchgemachten
Otitis media suppurativa, zu der sich nun eine tiefgreifende eitrige
Infiltration 1er Parotis sinist -a hinzugesellte. Diese Complici.tionen
waren es, welche den kritischen Abfall des Fiebers aufhielten und
dann — als es zur Parotis- Mitration kam — ein neuerliches An
steigen des Fiebers bewirkten. Doch sind dies nicht die einzigen

Complicationen, weid e zur Beobachtung gelangen. Im Falle N. P.

(Nr. П) war es, wie cie Autopsie ergab, zur Pericarditis gekommen,
und WassUieff beton ; in saiuer vielfach citirten Arbeit die mehr-

« fach beobachtete Complica tio.i mit Erkrankung der Pleura. —

Als zweite? wesentliches Symptom des Icterus infectiosus :nüssen
wir den lctmis bezeichne a. Dieser tritt meist am 3. bis 5. AÏank-
heitstage aif, zu einer Zei:, wo das Fieber mitunter schon im
Rückgange begriffen ist. So sehen wir im Falle II den Icterus
sogar erst am 0. Tage eintreten, an welchem Tage das Fieber

bereits abfällt, und j.hnlichei sehen wir im Falle IV, in welchem
der Icterus am 4. Tage und im Falle VIII, in dem der Icterus am
5. Tage eir tritt. Dir Icteins nimmt nun rasch an Intensität zu
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und erreicht mitumer in 2 1 Siun 'en seinen höchsten Grad, um nun

längere Zeit anzuhalten und nur allmählich zu schwinden. Im
allgemeinen wäre noch zu erwähne 1, dass Icterus leichtesten bis
schwersten Grades beobachte : wird, wie ja auch die Infection selbst
verschiedenst er Intensität sein kann ('Fall VIII im Vergleiche zu
Fall II).
Dieser Icterus is* uuz w?ifflliaft als Resorptionsicterus auf

zufassen, wofür die acholischer S'iih'e einerseits, das Vorhandensein
von Galleufaiustoff und Gal.cnsiiurcn (Weil, Wassüicff) im Harne
andererseits utid drittens der hisi oh gische Befund (Ausdehnung der

Gallencapillaron) als Beweis? anzuführen sind.

Die Leier ist in der L'ehrzaal der Fälle mehr oder weniger
stark geschwollen, aber nicht, immer. Wir sehen, dass im Falle II
intra vitam eine Schwellung der Leber nicht nachzuweisen war
und hat auch die Autopsie in diesem Falle eine normal grosse
Leber erwiesen; in den beiden anderen lethal abgelaufenen Fällen

(I und III) konnte man hingegen mit Sicherheit eine Vergrößerung
der Leber wuhrerd des L?bens ronstatiren, welche durch die
Obduction bestätigt wui-de: a.bnrngs muss man für den Fall III den
vorangegangenen chronischen 'Ucohol'smus in Berücksichtigung ziehen.
Was die Milz oetrifft — es sei gestattet, diese gleich hier zu

besprechen — so wurde in ixit Ihn Fällen, ausgenommen Fall IT,
eine Milzvergrössemng wiih end de: Lebens nachgewiesen, in den
Fällen I und ill diese auch (urch diu Autopsie erhärtet.
Ich komme nun zur B^spri dring der Niercnaff'ection, jenem

Symptome, da- die Trias d-T Lau; its.'mptome des Icterus infectiosus
abschliefst. Wie aus den mit £<>thvilt >n Sectionsprotokollcn1) hervor-
geht, handelte es s'ch in alhn leiha1 abgelaufenen Fällen um paren
chymatöse acute Nophntiden. Die Nieren waren geschwollen, ihr
Gewebe etwas gelockert, die Cortic.ilis verbreitert, und sowohl in
ihr als in der Pyrsmidensubstinz zahlreiche Hämorrhagien zu con-
statiren. Mikroskopisch boren die Nieren das Bild der fettigen
Degeneration der Niercnepitl elien, insbesondere in den Tubulis
contortis. Wir können wohl mit Re :ht annehmen, dass der gleiche
Process entsprechenden Grades in <cn Nieren der gut verlaufenen
Fälle vorhanden war. Klinisch JUik" diese Nierenerkrankung ihren
Ausdruck im Harne,, und ich we ide mich daher zur Besprechung
der Harnausscheidi ng beim U terus infectiosus.
Was zunächst die Harnmenge l.e trifft, so verhält sich selbe in

den einzelnen Fäller , entsprec iend der Schwere der Nierenerkrankung,

') Siehe aiv;h: Chiari (Discission zi ni Vortrage des Dr. Weiss) Pr. med.
W. Sch. 1S89, XIV, 025.
Zeitschrift fiir li.ilkun.le. XIII. 14
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difforon:. Zir Illustration de; oben Gesagton diene ein Verbleien
der Harnausscheidung in tien Fällen V oder VII mit jener in den
Fällen [I oc.er VI. in d>n zwei letzteren sehen wir die Harn
menge last wf Null hen.bg' »unken, das Bild der Uraemie voll
ausgesprochen welcher sogar der eine Kranke (Fall IT) erliegt.
In der. beiden andor'ii l all "ui dagegen finden wir, wie in der
Mehrzahl der Fülle ül<erh;uip-., rine nur massige Herabsetzung der
Harnausscheidung wäiiem (.es fieberhaften Zustandes. Mit dem

Abfalle des Fiebers tritt nan meist reichliche Diärese ein. und das
speeifische Gewicht dts Harm-s sinkt; es schwankte das leztere
während des fieberhaften Zustandes zwischen 1012— 1018. während
des fieberfreien Zustai des ./wischen 1007 -- 1014.
Der Harn enthielt in all m Fällen zur Zeit des Eintrittes des

Kranken ins Krankenhaus Ei weiss, kein Pepton (siehe Fall IX).
Zu welcher Zeit also die Nierenerkrankung begonnen, res», an

welchem Taj;e zuerst Eiwviss in den Harn übertreten war, konnte

ich aus raein m Fällen nicht eruiren; interessant ist hingegen' die
Thatsaciie, fass da* Auftreten von Eiweiss im Harne in einer
Reihe von Fillen, ja i'ast in allen, dem Icterus zeitlich voranging;
woraus wir AieLleicht schlii ss." u dürfen, dass ein gleiches zeitliches
Verhältnis zwischen Nicrenerl. rankung und Lebererkrankung statt
findet. Es handelt s ch übe:' beim Icterus infectiosus nicht um
eine bb>s febrile. Alluminurie. sondern um eine durch Nieren
entzündung bedingte, und wir müssen in Folge dessen in allen
Fällen von Icterus infeitiosus den Nachweis derartiger BestaDdfheile
in dem Harne verlangen, wie ^ ie für eine Nephritis charaeterhtisch
sind, das heisst CylimUr. und zwar Epithel- oder granulirte Cylinder,
ein Nachweis, den wir auch i:i rast allen Fällen erbrachten.
Ich möchte noch auf einen mikroskopischen Befund hinweisen,

den wir wiederholt in :1a; usi dimente machten. Das war da*. Vor
kommen bräunlicher, sne-siger Krystalle, welche entweder frei
oder in Leuiocyten eingeschlossen gefunden wurden, und theils
einzeln, theils zuKosett'm aiigei'rclnet,vorkamen(Bilirubinkrj-stalle?).1)
Schliesslich sei roch erwähnt, dass in keinem Falle — uud

wir hatten Geleg-enhe:t. den Harn auch einiger hier nicht mit-
getheilter Ff lle zu untersuchen — grössere Mengen Acetons nach
gewiesen werden können, was differential diagnostisch immerhin
verwerthet werden kann, da wi r bekanntlich beim Typhus abdominalis

grosse Acetonmengen in Ilarie finden.2) —

*) Siehe v. Jalsch, klinische Diagnostik. 3. Auflago 1892.

*) v. Enge': sioho di; demnächst in der „Zeitschrift f. klin. Mediz.u" er
scheinend* Abhindlung.
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Ich fand weiterhin — jach de - Methode von Di.coto1) unter
sucht — niemals Pepton im :Iaroe und endlich niemals Diamine. —

Hiemit habe ich die drei wesentlichsten Symptome des Icterus
infectiosus besprochen und n <">cht i 1 ur noch kurz auf zwei häufiger
vorkommende Symptome oiiignaen. v>n denen eines subjectiver. das

andere objec'irer Natur isr,, 1 ilnilici. die Muslcelschmerzcn und die
Blutungen. —

Neben den allgemeine -i Kla<: Mi der Kranken, Klagen, wie wir
sie bei fast allen reuten ja; '■•.:.i<>.isl rankheiten zu hören gewohnt
sind, über Kopf- mal Uückei s:hr.ier-eii, allgemeine Mattigkeit und
Appetitlosigkeit, klagt die Mehvzaül der an infectiösem Icterus
Erkrankten über ausscrord( ntlich lfftige, ziehende, krampfartige
Schmerzen in der Muskulaüir der Beine, besonders der Waden;
diese Schmerzen df.nern mitunter wahrend der ganzen Erkrankung
an, um nur allmählig abzuklingen; gleichzeitig sind die Muskeln

gegen Druck ausserordentlich empfindlich. — Eine Erklärung für
diese Schmerzen besitzen wir bis heute nicht.
Das zweite Symptom, dis ich noch berühren will, sind die

Blutungen. Am häufigsten beol ac iten wir Nasenbluten, welches
mitunter eine grosse Heftigkei: hat (Fall II) und sich häufig wieder
holt. Neben diesem Nasenbluten inden wir auch häutig Haut-
hlutun<ien von verschiedenster Ausde inung. während Darmblutungen
von uns gar nie-.ht beobachte t wi rd kn.

Was den mikroskopischen Blutbefund betrifft, möchte ich vor

allem hervorheben, dass wir niemals (Fall IV, IX) Mikroorganismen
(Spirillen) im Blute unser* Kranken fanden, und dass ferner elie
Zahl der weissen und rothen Blut/ellen normal gefunden wurde,
was mit den Angaben Wus^iHef/'s übereinstimmt.

Um auch die aus d<n bei Pachteten Fällen hervorgehenden
statistischen Paten nicht unerwähnt m lassen, sei zusammenfassend
betont, dass die meisten iüanken niinnlichen Geschlechtes waren

(8 Männer, ein Weib) und in jugendlichem Alter standen. Es ge
hörten die Krankes ihrem Gewerbe nach zu den verschiedensten
Ständen, und nur ein einzige r unter allen Kranken war Fleisch

hauer.")
Bezüglich der Jahreszei: sei bemerkt, dass alle unsere Fälle

in der Zeit von Ende Mai bis Ende August zur Beobachtung ge;-
langten. Auch sei £.n dieser Stelle auf elie auffallende von Meutert*)

') Deooto: 1. o.

-) Fiedler: Zur WeWschc.i Krankheit. Doutsch. Archiv, für klin. Medizin.
42. 261.

3) E. Meutert: Icterus-Epi'lenio (Jahieslier. dor Ges. f. Natur- u. Heilkumlo

zu Dresden 1890 p. 12!);.
14*
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festgestellte Thatsache "iin,*cv Ksen, dass im Jahre 1 SSO an ver
schiedenen Orten zienlicr. g. eichzeitig Fälle von unter Fieber
verlaufendem Icterus -■ ich wähle mit Absicht diesen nichts praeju-
dicirendeii Ausdruck -- besamtet wurden; es erscheint dadurch
gewiss die Frage nahe gclegr-, eh nicht zwischen den an verschiedenen
Orten l" obac lteten, i Ii: roh Tet -rus und Fieber charakterisirten Er
krankungen (in gewisse: aus; mmenhang besteht. —

Es wäre nun ir.ei:;e Anlgibe, die Differentialdiagnose gegen
über ei. er Zahl voi. üai.khi iton genauer zu besprechen. Doch
glaube ich herauf nk'nc näher eingehen zu müssen. — Aus der
Lecturc aller bisher m.tgethei ten Krankengeschichten ersieht man,
dass der meist plöizliehe B.ginu der Erkrankung, der Icterus,
die Leborschwellung. < i<

;
Albiminurie, der mehr weniger krilische

Temperaturaltäll Symptome si: id
,

welche die Krankheit sowohl vom
Typhus abdominalis als vom 'cterus catarrhalis febrilis als auch
von der acuten gelben Leberatrophie unterscheiden lassen ; doch
will icii einschränkend gleich bemerken, dass es zweifellos mit unter
ausseroi dentl ch schwer se.n lann die Difterentialdiagno.se zwischen
den letztgenf nnten zwei Kraikheiten und dem Icterus infecüosus
zu stellen. —

Und auch in pro^nosti^ih -r Beziehung brauche ich nicht viel
Worte zu machen. Es kann, vio wir gesehen haben, die Infection
die verschiedenste Intensität "icsitzen, und es ist daher angezeigt
die Prognose nicht di ich vor Anfang an allzugünstig zu stellen,
sonden. mit derselben einige Tage abzuwarten. Können wir ja eine
ziemlich hohe Mortalitit aas len von uns mitgetheilten Fällen er
sehen und constatiren w:'t (loci , dass mitunter der exitus letalis, ein

tritt nach Ablauf der Ii fection . Und dies sind auch die bezüglich der
Prognose meist zu beachtenden Punkte: Es kann einerseits d:e In
fection selbst durch ihr? Schwere den Tod herbeiführen (Fall III), es
kann al>er auch andererseits s< lbst nach Abfall des Fiebers der Tod
eintrete.!, bedingt di.rr.h die infoctiöse Nephritis — Uraemie (Fall
II). Eingetretene Uraemie' bedingt jedoch — es sei auch dies
hervorgehoben — niclt sciioi eine letale Prognose, da wir diese

ja selbst in einem Fa.le (Fell VI) schwinden und vollkommene
Genesung eirtreten sehen.

Es erübrigt noeh r.uf die Adiologie der vorliegenden Krank
heit einzugehen.
Bisher ist es nicht gelungen, wie dies schon früher erwähnt wurde,

den Erreger der Infectie'U zu ;riiiren. Es hat zwar Zaufal in dem
von uns mitgetheilten Faile I Microorganismen und zwar einen
Diplocoecus aus dem Blute rein gezüchtet, „der sich jedoch bei
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Impfungen an Kaninchen und Mäuse-i ilurchaus nicht als pathogen
erwiesen hat1'.1)
Es werden dahe: nur nocl die SeAiude Karlinski's*) einer kurzen

Besprechung bedürfen.

Wenn man nur die Krankengeschichten Karlinslä's liest und
die beigegeber.en Teinperaturtiibollen betrachtet, so ist es sofort klar,

dass es sich in seimn Fällen /ar ,iic> t um Icterus febrüis int Sinuc
Weil's sowie anderer gehai.lt Ii

;

h.-t i.nd dass daher K. einen Fehler
begangen hat .viiner Arbeit deu Ti;ol .Zur Kenntnis des fieberhaften
Ictenis" voranzuset;;en. Jedermann würde danach annehmen, dass
es sich in Karlinsk^s Befunden v.-.n Mikroorganismen beim Icterus

febrüis (Weil) s. Icterus infectiosus (Vfassüieff) gehaadelt habe;
dem ist aber nicht so! und 1'vAinslr sieht dies selbst ein; denn
er schreibt Seite 174: .,Ich nieine:;thoils kann den Verdacht nicht
unterdrücken, dass es sich hijr um einen liecurrenstyphus, welcher
durch Einwirkung der poslmal'ifisvhen J

'

ilutveränderung — alle seine
Kranken hatten kurz vorher J'alariaa ifiillc durchgemacht (A. d

.

V.)!!
— abgeändert wurde, luinile'tr
Diese Meinung ist gewiss riciiti;': erkrankte doch der Bruder

des einen in seine)- Arbeit, erwähn. :cn Kranken gleichzeitig an
typischem febris recurrens! Ks hat sich eben entweder um febris

recurreus biliosa — die von K I.oo! ac iteten Mikroorganismen hatten
z. T. Spirillenl'unn — oder im fbris remittens biliosa (oder um
Combination beider gehandelt . niema.s aber, und darauf kommt es

uns an, um Icterus inlectiosn. s. st;-, gehandelt, womit auch die

positiven Befunde dieses Autn-s ad acta gelegt werden müssen.

Der Erreger der Icterus infrciiisu? 's also bisher unbekannt.

Iii.
In der Litteratur liegen, ><>v'el mir bekannt, bisher nur sehr

spärliche und z. T. ganz ungeni ge;.öe Untersuchungen vor über die

Stickstoffausscheidun? beim ]c:err.s inrectiosus; es sind dies die

Angaben von Chauflird*) und Keiich.i) Ersterer theilt unter der
Bezeichnung „Icterus catarrhalis" zvei Fälle mit. von denen der
erste in das Gebiet des Icterus ii :cc iosus gehört, während Kelsch

') ZaufaX: Prager ned. Wocliouchr. lb>9. XIV, 526 (Discuss:'on zum Vor
trag „Weiss1').

*) Karlinski: Zur Kenntnis dos fbbo1 kaf on Icterus. Fortschritte der Medizin
1890, Vin, 161.

3
) Chauffard : (k)nt -ibution a 'ctude d
e l'ictöre catarrhal. Eovue de med.

1885 V.

J) Kölsch: Do la nature du l'ic'eio c;itar uui Rovue do mod. Iti66 VI 057.
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unter ähnlichem Titel über de i Icterus epidemicus, wie er besonders
im Heere beobachtet wird, spricht Die Angaben des letzteren
bezüglich der N-Ausschei^un;; bei dieser Krankheit bescliriinken
sich auf die Mittheilung, dass (r llarnstoffbestimniungen beim Icterus
epidemicus ausgeführt, ohi.e dass man Methode der Bestimmung,
Krankengeschichten, ('^emne aturverlauf, Ernährung) überhaupt
genaueres von den Fii lei. e fährt, von denen die Bestimmungen
ausgeführt vurnen: {.leichzeitig legt er zwei Tabellen vor, aus
denen man den tiang der Ha •nstoffausscheidung ersehen soll.
Be-ser steht es n ir

,

d n Angaben ChauffarcTs. Dieser hat seine

Bestimmungen mit den A.pi>r.rate von Esbach (Prinzip Knop-llüfner)
ausgeführt, also nach 2in r dethode, die, wenn auch nicht voll
kommen verlässliche , für die- Angabe der Harnstofiausschcidung

immerhin brauchbare Resultat liefert,

Do^egeit hat. Ch. es Aoll commcn unterlassen, uns die Nahrung

des Kr-nkcn während der Zeit der Bestimmungen anzugeben, und
machen die /ou ilu.. a ;gf enen Zahlen, insbesondere die :n der

fieberfrei en Zeit eintn umde enorme Steigerung und die bei Eintritt
des Beeidivii cinuvtmde \ e-n indeimng der N-Ausscheidung den
Eindruck, al^ oh die^e "<>e (1 in ii die verschiedene Ernährung bedingt
gewes 1

1 sein konnten.
Aus allom geh; h?rvoi', dass die bisher mitgetheilten Beob

achtungen über die Sci:ks cfi liisscheidung beim Icterus infectiosus

lückenhaft sind; un l loch ist die Untersuchung der N-Ausscheidung
aus verschiedenen (iii'mden liier von Wichtigkeit,
Seit, den schönen Ui:te suchungen von v. Schröder1) ist es

nicht mehr zweifelaefv. uas;- wir in der Leber eine Stätte der
Harnstolibildung im C-rianisr us besitzen. Es elrängt sich also bei
einer Erkrankung gleich c"c • vorliegenden sofort die Frage auf,
wie verhält es sich hier :n t der Harnstoffausscheielung, wie mit
der Ammoniakaitssche dun.r ? /.-.' etwa die Lebererkrankung das'Maass-

gcbem'c und drückt si<: dein t toi} Wechsel dieser Krauken ihr Signum
auf oder ha.idcll es sich vowrjvceisc um einen febrilen Stoffwi-chsclY
Nun müssen wir von vorn marein festhalten, dass die Verhältnisse

der Slicksto faus.sehciaing. in dasondere das Verhältnis der einzelnen
Stickstofi-Ceniponer.tea im H irne bei Leberkrgnkhciten nur unge

nügend stucirt ist urd b<ba te ich mir vor, in kürzerer Zeit auf
dieses Thema zurückzukommen. Für den vorliegenden Fall aber
glaube ich — ich vill die*- vorwegnehmen — die Frage dahin

W. v. Schröter: \ -eh. f. txp. Path. u. l'harm. 1S82, XV, 3ü4 und 1865,
XIX, 373.
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beantworten zu können, d:.s; es sich im allgemeinen nur um einen

febrilen Stoff'invliscl beim Icterus ir.foctiosus handelt. — Damit will
ich jedoch nicht sagen. d;.sh dies in allen Fällen allein der Fall
ist. Es kann ja für Niem;.nlen ein Zweifel bestehen, dass in den
Fällen, in welchen Uraeniie eintritt, diese auch im Stoffwechsel
begründet is>, und gewiss neben d< n anderen Harnbestandtheilen
auch eine Eeuntior der stic ts-toiiha tigen Bestandtheile, vor allem
des Harnstoff-, stattfindet. Iii en so wonig als wir zweifeln wollen,
dass in Fälle:, schverster In >cti« n nidi die Lebererkrankung eine
so intensive sein kinn. dass deren liinfluss sich besonders am Stoff
wechsel markirt.
Im Grossen unl Ganzen jedoch können wir sagen, dass lehn

Icterus infectiosus die Lcbr.r ihre F tnktion nicht einstellt und die
Stickstoff "aussein »dung an (kti fieberhaften Tagen über die Norm ge
steigert ist.

Die folgenden Bcstimnmiigen sind an dem bereits luitgetheilten
Falle IX, welcher im Sommer 1 8*. 1 1 "teobachtet wurde, ausgeführt.1)
Der Gesainmts ickstoft ('.es Harns wurde nach Kjeldahl, der

Harnstoff theils nach der vorlref. liehen Methode von Mörncr-
Sjüqoist,-) theils nach der etwas weniger exaeten //w/ncr'schen
Methode bestimmt. Die Bestimmung des Ammoniaks erfolgte nach
der Methode Sahlösing's, mit der Modifikation Hallervordcn,s.

18.— 19. VJJ. Der Kranke- :ia 'im a;u 1;>. VIL zu sich:

2 Liter Milch — 11.116 gr. N.3)

2 Eidutter (40 gr.) = 1,039 gr. N.

(Mcdkin)
Summe = 12,153 gr. N.

Harn vom 18.— 19. VII. (von 12 Uhr Nittags bis 12 Uhr Mittags).
Menge = 1200 cem
Öpoc. Gew. = 1016
Roactio i = neutral.

GesamnUsiickstoff\iestimmMng •4) Dia Vorlage = 20,9 cem V
* Normal HsSOi

ist überneutralisirt :

') Meinem vorohrkm Ohof, H. ['rof. rnn Jakseh danke ich au dieser Stelle

bestens für seine- Unten tützung bei Ausfuhr mg dieser Arbeit.

'-
') Mörncr-Sjnqtiist : Eine }[a HStoi'.bob hnniungsniethode. — Sep.-Abd. aus

dem skand. Arch. f. Physiolg. II, 1Ü91.

3
) Die Milch wurde stets au.; dor-elb n Quelle (Vysocan) bezogen. — Die

Bestimmung des N.-Gehaltc-s dcrsolbon ra- h KjrJdahl ergab: in 100 cem =
0,5558 gr. N. Diese Zahbn verdanke i:-h ; loii om Freunde Primarius Dr. E. Frank;
alle anderen Berechnungen sind naili de; Kh/ig 'sehen Tabollen ausgeführt.

*) Zur Gesammtstiokstoffbesticniunf;, 8"wie zur Bestimmung dos Harustuüb

nach Monier wurden stets 5 cc;u LIarn gorjinmen.
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also mehr .ils 2<~0 ; :

H< 3 mlgr. N. in 100 ccm Harn
und mehr .й» Ъ'А» ;r. ;< 12 = 1 7,556 gr. N Tagesmeiuje.

Harnst >/fbostimmu ng :

a) nach Mönur, etwas «u wenig orgobend de. einigo Tropfen dos Aus
zugs vorlonn gii gor:

2),') cc:m ]i:S0i vorgelegt
},') C' in ХаОП verbraucht
Tü com :< 70

etwas mehr als: 1.127 gr. X (t
)

in 100 ccm Harn

etwas mohr ab 1,127 x 13 = 13,524 gr. X (U) Tagosmerjgo.

b
) each Hiifncr : ») Ks entwickeln sich 9,5 ccm N., bei einem Druck (b)

= 745,5 nrn und einer Temperatur (t) = 23,5° C.

9,5 - 0:2 „ 9,3 g - °'°012566 = 0,0102046 gr. N (Í
).

In 0,7:1 ccm Harn (der Jla-n wurde stets auf 1/ia verdünnt) = 0,0102046 gr. N (U).
Ь 100 ccm Harn == 1,2')00 *r. X Tagesmonge = 15,4S gr. X (U).
Würde man aus dorn Hai lstoff-Stickstoff nach dorn von Huppert*) auge-

geboüin Fakcor dun Оеа пчт/ 4ic - vfo/f berechnen, so or^äbo dies: 15,48 x 1,18 =
18,*:Л gr. S.

Ii'.—20. VÏÏ. D r Kran) о rahin am 19. VII. zu sich:

1 Li .'i- Milch " 5..ViK gr. X.
V* Li: »r weissen Kaloc -= 0. tf»t; gr. N. = (75 ccm Milch -f- 7,8 gr. Kaffeebohnen).

2 Eidotter == 1 .0:«< щ-. N.

Summe =- 7.053 gr. N.

Hain \om 18.— 19 VII. Ï <>n.;e = 1580 ccm

s; ее.. Gew. = 1016
Leaetion = .sauer

1
' ü be dunkelgelb.

Cicsammtslickstoff
•
20,5 ec u HjSOi über neutraliairt

aho mehr als 20,5 x -0 — 1135 mlgr. N in 100 ccm Harn
und mehr a'.s 1,445 ;г 15,8 =» 22,073 gr. X Tagosmoiige.

IJcmis'off:

a
) nach Múm-r: 2'>,.'¡5 ccm HaSO-t vorgelegt
J,bb ce-n XaOH gebraucht
17,00 x~70 = 1225 mlgr. X (Ü
)

in 100 ccm Harn.

+

1,225 ;< 15 S - 11),355 gr. X (Tj) Tagesmenge.

b
) nach Iliifmr: 1U entwickelten sich 9,7 ccm N., bei b = 745,9 mm

und t = 23° C.

9,5 x: 7iri,:i? x 0,0012566 ЛЛ1Л.„, vg ~ = 0.0104O81 gr. N.

In :00 oen Harn = 1,3222 gr. X (U).
Tages net go = 20,8907 gr. X

J) An dieser Stilb sei für alio folgenden Bestimmungen bomorkt. dass dio
zur Aufnah но des tla'nes l est :nmte Kapsel 7,010 ccm fasste, und bei jeder
Bestimmung 0,2 ccm a s FoUer dos Apparates und der Lauge abgezogan werden
mussto.

-) Exippcrt: Analyse; du> liâmes. 9
.

Aullago, Seite 531.
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Diff'craiz. zwiscbon Miinier vn< fliifur = i 3*8%; dioso grosse Differenz
erklärt sich wohl ara ein fach -¡ton aio Uen. h ihc-n Ammoniakgehalto des Haru.cs,
welcher boi Hit' fix/ seinem N ebo;.iY ¡l.¡ al ;ioU.
Ammoniak: 4(),4 о an '!* NoiTi.al В SO vorgelegt

31,6 ., „ „ N.iOH gebraucht

8,8 >; 3,5 = 30.8 mliT. N (КНз) in 25 com Uiirn,
X 4 «- VS.'.-2 n.lgr'N N7b) in 100 Harn,

123.2 X 15,8 l.M '">■"■<!>;•• -*•' (Л'Яз) Tagosmcnge.
Aus dem H.inittoffi tick. toil .lo • (¡o чт ¡Islickstoff berechnet, ergäbe:

4. 20.8007 >: Ц,',) " 23,731S.
Verhältnis von К (I1) i.nd X (.NE. к С «ai ima-üoketoff — 88,02 : 8,20: 100.

20.— 21 VII. Dor Kranko nam am V). VII. dasselbe wio Tags zuvor zu
sich, also 7,053 gr. N.

Harn vom 20. • 21. VII. .Mcr.gi 1275 coi i; нрос. Gew. 1015,5; Bcaction: sauer.

Qcsammlsb'c.'üitoff: 17.2 cem x 70 = -- !204 nilgr. N in 100 cem Harn.
Tagosmongo = 1,204 X 12,75 = 1 >,351 gr. N.
Harnstoff':

a) nach Mörtur: 25,4 com LLfcOi
:o,0 com Na'~H ,

15,4 X. 70 — Ii i Tis ujgr. N (II) in 100 cem Harn,

Tagosmenjo — 1,078 x 12,75 — 13,744 gr. X (ü).
b) nach Hüfiur: .Es entvickeltoa sich 7,8 cem N, boi b = 744,7 mm
und ! = 20,8" C.
7,6 >: 723,065 x 0,0012; 66

« = ШШъ
= 0,0084494 gr. N.

In 100 cem Eam ^= 1.0081 gr. N (U). ,

Tagesmenge = 1.0631 >< 12.75 = 13,0183 N (U).
Differenz zwischorj Mürner ш d Erfrier == ±_ 0, 16 "/«•
Aus dem Harnstoif {Hafner) <ler G.sar mtstickstoff berechnet orgäbo 13,6183

X 1,136 = 15,4703 gr. N.
Ammonia/:: 40 oem 3

/i Nonral H:S0
35.4 cem V

4 Normal Na( H

4,6 x 3,5 x A = (¡4,4 mlgr. N (NHj) in 100 cem Haru.
Tagosraen.jo = 64,4 :>< 12.75 = 0,8211 gr. N (NHs).

N (£
)
: N (ХНз) : Зоя. N - £'S,7J : 5,34 : 100.

21.— 22. Vil. De.- Kranke mhni am 21. VII. zu sich:

1 Liter Milch =•- 5,558 gr. N

V
* Liter weiss 3i' К!;:Гос = 0,450 „

2 Eidotter 1,039 „ „
Suppe mit einem Ei

' —-- 1,200 „ „

.Summe — 8,253 gr. N

Harn vom 21.— 22. VII. !№oi go lö'X) tem; spec. Gew. 1014; Reaction: sauer.

Oeaammtslickstoff : 15,85 : < 70 = 1ЬЮ,,"> mlgr. N in 100 com Harn. Tages-
mengo = 1,1095 x 15 = 10,6 12.r gr. N.
Harnstoff: nach llüfner: Es 3i.twii;kel:cn .'ich 7,3 cem N. bei b = 742,7 min

und t = 22,0" 0. — In 100 cem Harn — 0,9888 gr. N (ü). Tagesmengo —

14,8320 gr. N (£
).





17S 1 ■. ¡ ,111t Münzor.

(Au* dem lí::;'ii.st<nl*-"v d< ! ( .-..mmtstiükstuff berechnet orgäbo 14,Ь.'12 x
1,138 = 16.840 gr.,

Ammonia.: : 3,7 ; I — ÔI. s mlgr. N (NH:i) in 100 ccm Haru. Tagos-

mcngc 51,8 X ]■". -= 0.7 '7 .i-. S' (XII»).

N (I!) : X (NH-.l :. fios.-N =,$.9,ЛУ ; 4,60 ; /00.

22. -- lit. VIT. Dir К aikc ллЪ-.п am 22. VH. zu sich:
1 L. o, .»Uli i = 5,558 gr. N. '

'■'i i.iti r woi .sî) Kiii'oo = 0.456 „
2 Ei :o ur = 1,039 „ „

Supi a .iii. J-i = 1,200 ,, „
iib y.: Гг-.ib« = 2.4Г8 .. „

->ишшо = 10,661 gr. X.
Hani vom 22.— 2.4. VI'.: M iigi == 1575 ccm; spec. Oaw. = 1016; K< action

= saner.
Gcx<int:nlMie¡;sl"lf : L3:ti :< 70 = -- U.j'J mlgr. N in 100 ccm Harn. Tages:iiengo

= 952 >: 15,75 = 14,0!) t< gr. N.

Harnstoff (nach Ri:fn :r): Ks entwickelten sich 6,4 ccm X., bei 743,2 mm b

und t — 20,6 «О. In 100 ccm liani — 0,8700 gr. N (U). Tagesmenge =-

13,7072 Sr. X (Ü).
(Aus dorn Harnst ..dl- N' dar ■.cait.i u-X liorechnot ergäbe 13,7072 x 1,136 =

15,5713 gr. X.)
Ammoniak: 2.7 x 1: -== . иЛ-рг. X (NU») in 100 ccm Harn. -~agcs-

menge = :i7,8 ;< lü,7ö J..",i).':: g . л (NHn).

X (И) : N (XI I.) : iius.-Х — 91,41 : 3,97 : 100.

23. -24. V]I. Der Krnfco : an i :.m 23. VIL zu sich:

1 Litor У.'Ло':. = 5,558 gr. N.

'/
•
i Lite' wei sen Kafi'oe = 0,456 „ .,

2 Eklot or — 1,039 „ ,,

Suppe i lit Ei = 1,200 „ :,

Taube Ht 8Г. gr. - 3,010 ,, .,

¡Mirnuo = 11,263 gr. N.
Han: vom 23.— 24. YL. Menge 1650 com; spec. Gow. 1014; Reaction

= sauer.
Qet'niimtH'eh:*t»fi' : 10 4 x 70 = 728 mlgr. N in 100 ccm Harn. Tagas-

menge =— >>,720 >c 1(¡,5 — ;¿,01.0 ; г. N.

Harnstoff (nach llöfn rw iis mi wickelten sich 5,2 ccm Gas, bei b «=

7.13,4 mm und t = 21,8" Ü. In 100 ос n Harn = 0,6970 gr. X (Î
).

Tagesmengo =

11,5153 gr. N (Í ).

(Aus dem J [aribtuiT-Sti ikstoií d
i ' Gcsammt-N berechnet, orgäbe 11,51535 x

1ДЗв = 13,0814 gr. also gr. N nohr als richtig; es ist also die erhaltene

-V (Vi) Zahl rtwai xv hot!,).

Ammtniak. 2,n x 1<¡ = 31',!: mlgr. in 100 ccm Harn. Tagosmau|;e =
39,2 x 16,5 x <!46,s ml;.r. N (NH»». N (U) + N (NHa) > Gosammt-N., was
unmöglich ist. ,

1
7 (Ï
)
: N (S'EI.) : G:s.-N — 05,86 : 5,38 : 100.
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24. -25. VII. Der Kranko i,aï r.i ai,. 2 . VIT. zu sich:
1 Litor Milc.i — 5,558 gr. N.

V< jiter wo¡ s<n Ka¡' oo = 0,456 „ ,,

Suppe mit I"
. = 1,'200

Tanje (105 gr.) = 3,719

Scmmol (70 ^r.) = 0,756 „ „
San. no — ]1,68'J gr. N.

Harn vom 24.—25. VII. ïl"n ;c = iäfiHi; spec. Gew. = 1013,5; Réaction
= sauer.
Gcsammist i-l:*loff : S.7 x 70 -- 6( » m'gr. N in 100 cem Harn. Tagosmennc

= 0,609 X 25,9 — I5,?::n gi-. Nr.
Ilarnstoffbi^imniung missgliUkt, Am.n miukbestimmung nicht gemacht.

25.—26. VII. Der Kranke na im am 25. VIL zu sich:

1 Litor Milch = 5,558 gr. N.

V
* Liter weiss n Kaifco — 0,456 ,, „

Seumel (70 gr.) — 0,756 „ „
Taube (105 gr ) = 3,719 „ „
Aulauf (235 gr.) = 2,442 „ „ (berechnet 150 gr.
Kitv C.<2 gr., =~ 1,840 ,, ,. Woizonmohl).

bui..nic 14,771 gr. N.

Harn vom 25.—26. VIT. Heng» = 27 i0 com; spec. Gew. = 1016; Reaction
— sauer.

Gcsammtsti'tbtoff : 7,54 >- '0 — 527 8 mlgr. N in 100 cetr. Harn. Tagos-
mouge = 0,5278 X 27,5 = U,">1 r> e'1" N.

HarnstofYbo.stiranu ng missglüVkt, Ammoniakbestimmuug nicht goniacht.

26. -27. VII. Der Kranke n:.hm um : 6. VIL zu sich:

1 Liter Mi!« h =-- 5,558 gr. N.

'A Litir weissen Knffee — 0,456 „ „

Seumcl (130 ,;r.) 1,404 „ „
Taabo (105 p ) = 3,719 ., „
Alilauî' (16'.i ; r.) 1,758 „ „ (= 108 gr. Mehl).
Ei;r (130 gr.) 2.610 ,. „

Summe — 15,505 gr. N.')
Harn vom 26.— 27. VIL Mcn¡.i: 2750 cem; spec. (iow. — 1012,5;

Reaction =» saiior.

Gesammtíii'cbtofi': í',48 >í К ■ = 66: tn mlgr. N in 100 com Harn. Tages
menge = 0,6636 gr. >: 27.5 = l';,'24fl *r. N.
Harnstoff (l Iii Ine-): Iis entwickelt' 'ii ■ irh 4,5ccmN, bei b = 738,5 mm und

t = 22" C. g = 0,00481».'! gr. N (U). Ii, 100 cem Harn = 0,6092 gr. N (Ú);

Tagesmcngo - 1(1,753 gr. N (Г).

Ammoniak: 1,25 X -t,f> ,.';75 nilj.r. N (NHs) in 25 com Harn. 4,375 x

4 «= 17,5 mlgr. N (NH>) in l'X) com Hr. n. Tagesmenge = 17,5 x 27,5 —
481,25 mlgr. N (NHa). N. (U) : \T (NU,) : C-es.-N = 91,8 : 2,63 : 100.

') Dio Stk-kstoffa lfnahmo an dion-m Ta,'o war vielloioht noch grösser als
angegeben, da dor Knnko vom Hu.se Hui n (SCO gr.) orhielt und wahrscheinlich
otwas davon zu «ich nahm.
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27. - -28. 'VII. Der Stanke nah n am 27. VH. zu sich:
1 L;:c Mil ii = 5,558 gr. N.

'i'
i I.itir wcij*e.i ifaffee 0,456 „ „

159 ^r. Sontmoli = 1,717 „ „

2 EUo:t.<r = 1,039 „ .,
Summe = 8,770 gr. N.

Harn vom 27.— 2«. V!I. JIcij r — 1725 com; spec. Gew. = 1015 cum;
Rcaction ^ sau.ir.

Qes-D'iniis iclt-liiff : 12 7 i > 7( == 892,ö mlgr. N in 100 ccm Harn. Tagf-s-
mongo = 0,rt92;> X 17,2.'> ■= 15,3!»5') gr. N.
Harnstoff nach Ili '/tr): .s • ut wickelten sich = ii,2 com X, bei b =

739 mm und t -= 22,2 "C g — ),0')U56971 gr. N (U). In 100 com Harn =

0,S305ö jir. N itj). Tagnsnongr — 14,32608 gr. N (Ö
j

■ Ammoniak: 2,7 x 3,5 x 4 = 37,8 mlgr. N in ICK) ccm Harn. Tages-
mengo = 37,8 x 17,25 = t.52,0:> m gr. N (NHa). = N (U) : N (NHa) : Ges.-N
= 53,05 : 4,23 : 100.

28.— 29. VII. Der iriukc nah n am 28. VII. zu sich:
l1/-. Litt:- ililch = 8,337 gr. N.

2 ]]i lotti r = 1,030 „ „
-■5U1,mo =» 9,576 gr. N.

Hain vom 28.-29. Vll. 5?öiigo = 1750 ccm; spoc Gew. = 1013 ccm;
Keaotion saui r.

GcsainiiUsl>ckshf[: 12 37 x 70 = 844,9 mlgr. N in 100 ccm Harn. Tages-
meugo = 0,8449 x 17,5 = L4,7S57 gr. N.
Harnstoff (Hüfiia-): Er «mtwicki Ken sich 5,8 ccm N

,

bei b = 738,2 mm und

t = 19" C. g — 0,00622957 gr. S 'I"). In 100 ccm Harn = 0,7875 gr. N (U).

Tagesmengo = J 3,7812 gr. NT

Ammoniak: 1,68 x 8.5 x 4 - = 23,52 mlgr. N (NHa) in 100 ccm Earn.
Tagesmenge = 23,52 xl7,5 == 4 .1,( tnl.rr. N (NHa).

N. (ü) : K (NIL) : Ch 5.-N = 93,20 : 2,78 : 100.
29.— 30. VII. Der Knn'se ta'.yj i an. 29. "VH. zu sich:

1 'A Lite. j
I

Ich = 6,947 gr. N.

2 I k'ott r - 1,039 „ „
Sun in« —- 7,986 gr. N.

Harn vom 29.— 30. ATI. Menge — 2540 ccm; spec. Gew. = 1009; Reautiuu" sauer; Farbe = lichtgolb.
Gesammtsticksioff: 8,38 x TO -« 586.6 mlgr. N in 100 ccm Harn. Tagcs-

monge = 0,5866 X 25.4 = 11,S!I93 gr. N.
Harnstoff (Hafner): Ei entericVolten sich 4,1 ccm N

,

bei b •= 748,7 mm
+ +

und t = L'1.5ÜC. g = 0,00-3442 K >U). In 100 ccm Harn = 0,5491 gr. > (U).
Tagesmenge = 13,9471 gr. "V (ü>.
Ammoniak: 1,78 x 1

- = L'1M2 mlgr. N (NH3) in 100 ccm Harn. Tages
menge = 24,92 X 25,4 — 0,(132!) gr N (NH,).

N (U) : K (Ml,) : Ge-.-N. = 93,60 : 4,24 : 100.
30.— 31. VI'. Der Kraito nalm £.m 30. VH. dieselbe Nahrung, wie Tags

zuvor, zu sich.

Harn (verlogen gegangen) au;.go^ck.iUet Jlengo dos Harns über 2 Liter.
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31. VII.— 1. VIII. Der K'.at.ko n. hm :un 31. VII. zu sich: dasselbe wie
am 29. VII.
Harn vom 31.— 1. VIII. J'.ei g9 = 1750 com; spec. Gew. — 1010; Reaction

= sauer.
Ocsammtstiflcftoff ': 9.5 x 70 r= f:<;5,G irlgr. N in 100 ceru Harn. Tagos-

menge = 0,665 ;< 17,5 = 11,6:!".* ,jr. X.
Harnstoff (Wifuer ): I's (■r,tv:.;'.;c! 311 sich 4,5 cem X., bei b = 741,4 mm

und t = 20,5» C. g = 0/T476.-.7 g.\ K (Ui. In 100 cem Harn — 0,602-1 gr.

X (Ü). Tagesmengo — 10,5420 g.. X ( I).

Ammoniai- : 1,8 :< Ii = 2-VJ m gr. X (XHS) in 100 cem Harn. Tago.s-
menge = 25,2 x 17,5 = 0,441 gl. X (NH-).

X (U) : X (XHj) : Ges.-X == 00,58 : 3,7S : 100.

1
.— 2. Vni. Der Kranke nal m &u. 1. VIII. zu sich:

l'A Liter ? Ii Ich =~ 6,947 gr. X.
240 gr. tVes 4,5110 ., ,.

S
i

nune = 11.507 gr. X.
Harn vom 1.— 2

. VIII. Jlcn;:e = 2150 cem; spec. Gew. = 1007; Reaction
= sauer.
QesammtsH.-k.Hofj : 6,*5 x 7'J = 17C,~> mlgr. X in 100 cem Harn. Tages-

mengo = 0,479" x 21,5 — 10. If. N gr.

Harnstoff u.id Ammoniak iiicit benimmt.

2
.— 3. VII I. Der fvranko nah n am 2
. "\ III. zu sich: dasselbe wio am 1
. VIII.,

mehr: 311 gr. leere Su;>po.

Harn vom 2.— 3. v'IIl. M> n; o = 252) cem; spec. Gew. = 1008,5; Reaction
.= schwach sauer.

Qesamimtstirkstoff: 6,05 v 7) = -123.5 mlgr. X in 100 cem Harn. Tages-
menge = 0,4235 X 25,2 = 10. »7 2t gr. X.
Harnstoff (Hüfnn-): Es entwickelten sich 2,9 cem N., be; b = 740 mm

und t = 21,1° ('. g == 0,0029770 5 gr. X (Ü). In 100 cem Harn — 0,-1763 gr.

X (U). Tagosmo;igü = i),4S27<; g'. X (ü).
Ammoniak: 1,2 •< M = HyS m!.;r. X (NH3) in 100 cem Harn. Tages-

mengo = 16,8 x 25,2 ■= 0,4-2."s.' ;r. X (X:in).

X : X (XH:l> : rios.-X. = S'8,08 : 3,96 : 100.

Bevor ich zur Br-spreel ung de • initgetlieilten Daten übergehe,
will ich selbe übersichtlich zu: an::ncngestellt niittheilen und iu
Figur 9 dec Gang der Söiokstc'tfai Scheidung im Verhältnis zum
Teraperaturvoriauf und zui* Nahiun.-saufnahme darstellen.
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t'obor Tot, in ini'n-timus .1'. rctorus febril is (W'oili.

Der Kranke, verlor in c.e- 7 k\ vom 18. VIT. -3. VITT, durch
den Harn allein 6i,0öi g.. > ; du <es entspricht 62,651 X (5.25= 391 • 560 £r. Erweis*.

ri?u.- ».

» c Tempora miverlauf.

Verlaui' der Stu .<s;:<>fiausscheidung.
•o Verlaul der St ckstoffaufnahme.

Wie aus den vorliegenden l'at
finden wir während des Filtere e
steigerten Eiweisszerfall, wilhrond d(

der Stickstoffausscheidurig, fo dass wä

mus an N-haltiger Sabstanz v srlicrt,
naclüässt, sicli der N-Aufn;vhn,e mal

versucht und seine N-AusgaVe d?n N-I

nun in Folge des Ifecidivs iieuevdii

'ii mit Sicherheit hervorgeht,
nen bis über die Norm ge-
s Fieberabfalls eine Abnahme

irend des Fiebers der Organis-
wä.jirend er, sobald das Fieber
r und mehr zu accoinuliren

Annahmen nach regelt. Sodald

u'* Fieber eintritt, seilen wir





] 1 . I- mit Münzc-r.

abermals die Stieks1 o.ft.ussch. idung steigen. Es wird dieses Ver
hältnis zwar etwas verwischt in Folge der starken Nahrungsauf-
nahme om 25. und 2(>. YTL, ist jedoch immerhin deutlich zu erkennen,
insbesondere hn Bcy>nw. des llcniUvs. Der Kranke hat am 2b. VII
und am 24. VII. fast glc;ch> Mengen von Stickstoff (11,263 und
11.689 gr. N.) zu sich »enom.nen. "Während er nun vom 23.-24.
VTI. im Harne nur s<hr ven'g an N mehr ausscheidet als er auf
genommen, sehen wi; i,m nächsten Tage die N-Ausscheidung wesent

lich ai. steig m und i onsUtivcn eine Mehrausscheidung von über
4 gr. N durch den Äi.rn allein. — Einige Worte möchte ich noch
der Stickstoftaussche.idrng d<r nächsten zwei Tage (25.-26. VII.
und 20.— 27. VIT.) vi beer.. \n diesen Tagen nahm der Kranke
trotz des Anstiegs des Fiebeis reichlich Nahrung zu sich und wir
beobachten, dass zwa1 die N-Ausscheidung ebenfalls noch weiter

ansteigt, aber nicht parallel der N-Zufuhr, so dass der Kranke an
diesen beiden Tagen .ieienfars weniger stickstoffhaltiger Substanz
verloren zu haben sei eint, a s an den vorangehenden oder nach

folgenden Tigen, w.'ni er nif.ht sogar — insbesondere vom 26. bis
27. VII. — Stickstoff erst ivt hat.
Ei würde diese T latsi.ch'! vielleicht für die von verschiedenen

Autoren1) geäussert.' Kns\ ht. sprechen, bei jenen Infectionsk rank
heiten, bei welchen ene h-.soi u'i.rc Störung der Dannfunktion nicht

anzune hmen ist. mir. der 'An ährung der Kranken nicht zu lange
zu warten, da sie arcli an fic ie "haften Tagen Stickstoff zu ersparen

vermögen.4)

Was uk fluii'.r'o ?'»us-ch >idr.ng betrifft, so hält sie sich voll
kommen proportional iur (i3Jar.i:ntstickstoffausscheidung, ja sie ist
eher etwas grösser als dies ?or.st der Fall und schwankt zwischen

88°/0— P3°/0 des Gesam nts.ickstoffs. Von einer Verminderung der

Harnstoffaus;;cheicluiig. wie lie? die französischen Autoren {Cltauffard?)

KelscJi} ') anheben, kam nvc] neinen Bestimmungen nicht die Rede
sein und verweise ich. diesbi zU.glich auf das im Eingänge dieses

Kapitels Gesagte.

Bezüglich der ^».M36.i?a'.-ausschcidung möchte ich folgendes

erwähnen. Die Ammoiiakr-us ;eheidung hielt sich stets in normalen
Grenzen und betrug iur ua einem einzigen und zwar am zweiten

') Munk-ülfohniM,!. Die Ij/r. Urning des gesunden und kranken Menschen.
Urban und Schwarzenberg. 18S7, .v. 480—486.

*) Es sei hier bemerk:, cinss vom 24.—28. (exclusive) kein Stuhl ontleort
wurde. Der am 28. VII. octlecto y.i.hl wog 178 gr., war von fester Corsistenz
und cholisch. Eino N-Bos immune ler Fiices wurdo nicht vorgenommen.

a) 1. c.
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Bestimmungstage 8,20/0 des Gesammtstickstoffs, um von da an lang
sam aber stetig abzunehmen. Wiewohl nun die absolute Grösse
des vom 19.— 20. VII. ausgeschiedenen Ammoniaks sehr bedeutend
ist (1,9 gr. N (NHg)) und mit dem Fiebermaximum in meinen
Beobachtungen zusammenfällt, möchte ich doch kein allzu grosses
Gewicht auf diese Beobachtung legen und insbesondere nicht eine
durch Lebererkraukung bedingte Vermehrung der Ammoniakaus

scheidung annehmen. Es spricht gegen die letztere Annahme schon
die Thatsache, dass bereits am nächsten Tage eine normale Ammoniak

menge ausgeschieden wird, was nur schwerlich mit einer inten
siveren Lebererkrankung in Einklang zu bringen wäre; auch müsste,
falls Ammoniakvermehrung in Folge Lebererkrankung vorläge, nach
den schönen Untersuchungen W. v. Schröders eine relative Ver
minderung des Harnstoffs im Harne vorhanden sein, was nicht der
Fall. -
Es wäre diese Amraoniakvermehrung also entweder zurück

zuführen auf Säurewirkung oder — eine Möglichkeit, die ich nicht
unerwähnt lassen möchte — der Harn war trotz saurer Reaction
nicht völlig unzersetzt. —

Was die Ausscheidung der Harnsäure und der N-haltigen
Extractivstoffe betrifft, war diese entschieden nicht vermehrt, denn
es bleiben nach Abzug des Harnstoff- und Ammoniakstickstoffs vom
Gesammtstickstoff nur 2— 8° 0 für dieselben überig.

Darf ich mir erlauben in Kürze das Mitgetheilte zu resumiren,
so lautet es:

1. Der Icterus infectiosus ist eine vollkommen genügend
charakterisirte, allgemeine Infectionskrankheit, welche aus
gezeichnet durch Beginn und Fieberverlauf, Nierenent
zündung und Gelbsucht, bei uns meist in den Sommer
monaten (Mai— August), vereinzelt auch in den anderen
Jahreszeiten vorkommt. Die Infection ergreift meist jüngere
Leute und vorzugsweise Männer.

2. Der Stoffwechsel dieser Krankheit ist ein rein febriler.
3. Der Verlauf der Infection gestaltet sich je nach Individuum
und Intensität der Infection sehr verschieden und ist es
daher angezeigt mit der Prognose vorsichtig zu sein.

4. Der Erreger des Icterus infectiosus ist unbekannt.

Zeitschrift für Heilkunde. XIII.
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Aus dem Institute für experimentelle Pathologie der deutschen Univorsität
in Prag.

ÜBER DEN EINFLUSS DER TEMPER A.TURÄNDERUNG
AUF DIE THÄTIGKEIT DES FROSCHHERZENS.

Von

W. PASCHELES.

(Mit einer Curventafel.)

(Hierzu Tafel XI.)

Während Beobachtungen flüchtigerer Natur über das Verhalten
der Herzthätigkeit unter der Einwirkung abnormer Temperaturen
schon in eine ziemlich frühe Zeit fallen, sind eingehendere Studien
über diesen Gegenstand erst in der zweiten Hälfte unseres Jahr
hunderts unter Verwendung registrirender Methoden gemacht
worden.

Descartcs*) constatirte (1644) die Vermehrung der Herz
pulsationen beim Aale durch Erwärmung, Kielmeycr*) im Jahre
1793 die Verlangsamung der Herzschlagfolge mit abnehmender
Blutwärme. Dass Temperatursteigerung Puls- und Athemfrequenz
erhöhe, haben weiterhin AI. v. Humboldt und Nasse*) ausgesprochen.

Calliburces8) stellte dies experimentell fest, indem er Herzen inner
halb des Thieres und auch ausgeschnitten einer Temperatur

erhöhung unterwarf. Eine genauere Prüfung und theoretische
Würdigung fanden die Erscheinungen, die sich am stark erwärmten
oder abgekühlten Herzen darbieten, durch Schelske.*) Er beob
achtete die Regenerationsfähigkeit des durch Wärme oder Kälte
gelähmten Herzens durch die Wiederherstellung der normalen

Temperatur und folgerte aus der Thatsache, dass das infolge von

übermässiger Kälte- oder Wärmeeinwirkung keiner spontanen Con-
traction fähige Herz auf elektrische Reize mit einer Zusammen
ziehung antwortete, auf die Lähmung der automatischen Erreger
des Herzschlages, der Herzganglien, durch bedeutende Wärmezu-

oder -abfuhr. Nach ihm hat sich Landois*) mit unserem Gegen

stande beschäftigt. Er brachte das unterbundene Froschherz in
15*
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ein Bad von physiologischer Kochsalzlösung, das auf eine beliebige
Temperatur eingestellt werden konnte. Unter diesen Versuchs
bedingungen erwies sich das Herz bedeutend weniger widerstands
fähig als spätere Forscher fanden, die für eine gute Ernährung
des Herzens innerhalb der Versuchszeit sorgten. Wohl die aus
führlichste Behandlung dieses Stoffes verdanken wir CyonS) Die
Nothwendigkeit einer Verzeichnung der Herzthätigkeit behufs ge
nauerer Beobachtung und Vergleichung derselben veranlasste ihn
zur Verwendung folgender äusserst sinnreichen, freilich nicht ein
fachen Vorrichtung.
Ein ausgeschnittenes Froschherz war an einem verkehrt

uförmig gebogenen Glasrohr so eingefügt, dass es in demselben
eine beständige Oirculation von Kaninchenblutserum unterhielt.
Diese Vorrichtung befand sich in einem abgeschlossenen Räume,
der leicht auf verschiedene Temperaturen gebracht werden konnte
Zur Registrirung der Herzaction wurde ein offenes Quecksilber
manometer mit Schreibvorrichtung verwendet, das, mit dem einen
Schenkel des Kreislaufs in Verbindung gebracht, auf einer berussten
Trommel Druckcurven verzeichnete. Die Mühseligkeit dieser Ver
suche wurde durch die öfter nothwendige Erneuerung des an Nähr
stoffen erschöpften Serums durch frisches gesteigert. Die Verein
fachung der Versuchsanordnung durch directe Verbindung des
Manometers mit der Aorta bei Verschluss der Vena cava führte
zu einem noch häufigeren Wechsel des Serums, da bei dieser Ver
suchsform eine sehr geringe Serummenge die Herzernährung be
sorgte. Auf diese Weise wurde nun der Einfluss sowohl allmäh
licher als auch unvermittelter Temperaturänderung auf die Schlag
folge, den Druck, unter welchen der sich zusammenziehende
Herzmuskel seinen Inhalt setzt, auf die bei der Contraction ge
leistete Arbeit beobachtet und an die Versuchsresultate sehr inte
ressante, theoretische Ueberlegungen geknüpft, auf welche einzugehen
der enge Rahmen, der diese Mittheilung einschränkt, verwehrt.
Archangelski/ 7) war der nächste, der unter Anderem auch den Ein
fluss der Wärme auf das Froschherz untersuchte. Die messenden
Experimente über die Arbeitsleistung des erwärmten Herzens
wurden an dem ausgeschnittenen Herzen vorgenommen, das mit
Hilfe eines modificirten Marey'schen Kardiographen seine Bewegung
auf einen Zeiger übertrug, der, ohne dieselbe zu verzeichnen, vor
einer Scala auf- und niederging. Er fand das Maximum der
Arbeitsleistung bei einer weit höheren Temperatur gelegen als
Cyon angiebt. Die geleistete Arbeit blieb dieselbe, wenn die Vagi
durchschnitten oder ihre peripheren Endigungen gelähmt wnrden.
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Arisiow6) brachte zum Zwecke der Beobachtung der Herz-
ich lagfolge und der Erscheinungen, die das gelähmte Herz dar
bietet, ausgeschnittene Froschherzen in eine Uhrschale mit er
wärmtem Wasser oder in ein ausgehöhltes Eisstück.
Morriijia9), der den Einfluss einer grossen Zahl von Giften auf

tlas Ealtblütlerherz untersuchte, macht auf die Empfindlichkeit
desselben gegen Temperaturschwankungen aufmerksam, indem er
zugleich betont, wie leicht aus derselben Versuchsstörungen er
wachsen können. In der jüngst erschienenen Arbeit Th. Kulen-
lamps10) über den Einfluss von Giften auf erwärmte Kaltblütler
fanden die bisherigen, wesentlichen Erfahrungen über das Verhalten
des Froschherzens gegen den thermischen Reiz entsprechende Be
rücksichtigung.
Die bislang erschienenen, wenigen Untersuchungen über die

Wirkung der Temperaturänderung auf das thätige Säugethierherz
zeigten im Allgemeinen die Uebertragbarkeit der an Kaltblütler
herzen gemachten Erfahrungen.
T. L. Brunton*1) experimentirte mit folgender Anordnung.

Mit Opium oder Chloral narkotisirte Kaninchen befanden sich in
einem zinnernen Gefässe mit doppelten Wänden, die Wasser von

verschiedener Temperatur einschlössen. Der Bauch war mit einem
warmes Wasser enthaltenden Kautschuckbeutel bedeckt. Einzelne

Versuchsthiere athmeten durch eine Trachealkanüle Luft ein, die
man vorher über gewärmtes Wasser hatte streichen lassen. Eine
in das Herzfleisch gesteckte Nadel übertrug die Pulsationen auf

einen Marey'schen Kardiographen. Die Temperatur wurde an
einem ins Rectum gesteckten Thermometer abgelesen. Mit der
Temperatursteigerung nahm die Frequenz der Herzschläge anfangs

zu, dann ab bis zum vollständigen Stillstande, der bei 4b—46° C.
erfolgte. Die Reizbarkeit der Vagi blieb in mehreren Versuchen
bis zum Schlüsse erhalten.
H. Newell Martin ") hat seine Methode für unmittelbare Unter

suchungen am Säugethierherzen auch zum Studium der Temperatur

wirkung auf dasselbe verwerthet. Bei dieser Methode treibt das
Herz im Thierkörper nur den Lungenkreislauf und speist die
Kranzgefässe. Die Aorta mündet durch ein Ausflussrohr in ein
Gefäss, welches mit defibrinirtem Blute gefüllt ist und mit der ab
gebundenen Vena cava superior communicirt. Die verwendeten

Thiere sind bei Unterhaltung der künstlichen Athmung narkotisirt
und curarisirt. Verzeichnet wurde die Herzthätigkeit mit Hilfe
eines in den Kreislauf eingeschalteten Manometers. Das Thier be
findet sich in einem feuchten Räume, der beliebig erwärmt werden
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kann. W. Welch1*) führt au, dass Martin bei Untersuchung am
Katzenherzen fand, dass dieses immer schneller und schneller

schlägt, wenn die Temperatur allmählig auf 44° C. erhöht wird.
Von da ab wird der Herzschlag unregelmässig, gewinnt aber den
normalen Ehythmus wieder, wenn das Herz mit kühlerem Blute
gespeist wird. Die Temperatur von 43,9° C. scheint für das
isolirte Herz eine kritische zu sein. Von 44 - 45 0 an, werden die
Pulsationen, wenn die Temperatur erhöht wird, langsamer anstatt

schneller. Bei 50° C. erlischt die Herzthätigkeit, das Herz schlägt
aber wieder, wenn ihm kühleres Blut zugeführt wird, was beweist,

dass jenes Erlöschen nicht durch Wärmestarre bedingt war. —

Dieser kurze Ueberblick über die Literatur genügt vollständig,
um die Umständlichkeit der bisher verwendeten Methoden zn

illustriren und zugleich zu rechtfertigen, dass dieselbe durch die

folgende Mittheilung vermehrt wird, welche eine einfache Methode
und ihre Anwendung zum Gegenstaude hat.

Professor Dr. Ph. Knoll ") hat bereits anlässlich einer Unter
suchung über die Athmungsinnervation ein ähnliches Verfahren

angewendet und dasselbe dem Zwecke des Studiums der Herz

thätigkeit bei verschiedener Temperatur angepasst. Da die bis
herigen, erwähnten Untersuchungen dieser Art fast nur am isolirten
Herzen stattgefunden hatten, erwies es sich als zweckmässig das

Herz im natürlichen Zusammenhange mit Gefässen und Nerven der

Temperaturänderung zu unterwerfen, die dabei stattfindenden Ver

änderungen des Herzschlages fortlaufend zu verzeichnen, sowie die

Reflexerregbarkeit desselben insbesondere bei Verwendung thermi

scher Reize zu untersuchen. Auch die Wiederkehr des durch

Wärme vernichteten Herzschlages konnte sehr genau beobachtet

und verzeichnet werden, wobei es in den meisten Fällen gelang
die Thiere wieder vollständig zu sich zu bringen und weiter am

Leben zu erhalten. Auf Anregung des Herrn Prof. Dr. PA. KnoU
wurde eine grössere Versuchsreihe unter Verwendung des zu

schildernden Verfahrens ausgeführt, das auch den Vortheil besitzt,

wegen seiner Einfachheit, die längere Vorbereitung überflüssig
macht, zu Vorlesungszwecken geeignet zu sein.

Ein prismatisches, rechtwinkliges Zinkblechgefäss von 11 cm
Höhe, dessen Grundfläche 7,5 cm lang, 3,5 cm breit ist, besitzt oben

3 Oeflnungen, zwei kleinere mit angesetzten Röhren zur Verbindung

mit Schläuchen, eine elliptische, grössere, welche den curarisirten

Frosch in den Hohlraum des Gefässes einzuhängen gestattet. Der
Verschluss dieser Oeffnung durch den Brustkorb wird mit Glycerin-
thon luftdicht gemacht, während Kopf und obere Extremität aussen
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bleiben. Der eine Schlauch bringt den Hohlraum mit einer
empfindlichen Marey'schen Trommel in Verbindung, der andere wird
abgeklemmt und nur bei Ueberdruck gelüftet. Sofort tritt an dem
Zeiger der Trommel eine auf- und niedergehende Bewegung ein,
die aber nur ganz geriuge Excursionen aufweist. Um nun die
Vorrichtung empfindlicher zu machen, wird das Gefäss bis auf einen
geringen Luftrest mit Wasser gefüllt, welches die Volumsschwan
kungen des eingeschlossenen Thierkörpers mitmacht, die nun auf
eine sehr kleine Luftmenge übertragen werden. Bei grösseren
Fröschen gewinnt man auf diese Weise sehr schöne Curven. Be

züglich der Curaresirung derselben ist zu bemerken, dass es von
Vortheil ist, durch einige Vorversuche die kleinste Giftmenge zu

ermitteln, welche zur Unterdrückung der spontanen Bewegungen
und der Athmung hinreicht. Der Apparat verzeichnet dann nur
die Schwankungen des Blutgehaltes des eingeschlossenen Thier
körpers. Während der diastolischen Herzcrschlaflung gelangt Blut
aus dem ausserhalb des Gefässes befindlichen Thierabschnitte in

das Herz, es findet entsprechend der Volumsvermehrung des ein
geschlossenen Thierkörpers die Verzeichnung oines Curvenanstieges
statt, wird dieses Blut mit der Systole aus dem Herzen in den
aussen befindlichen Theil des Thieres geworfen, dann muss eine
Volumsverminderung des inneren Thiertheiles die Folge sein, mit
hin ein Abfall der Curve verzeichnet werden. Das Blut des ein
geschlossenen Thierabschnittes verändert mit jeder Herzcontraction

nur seine Lage, ohne wesentlich die Druckverhältnisse in dem

Plethysmographen zu alteriren. Wir verzeichnen auf diese Weise
also vorwiegend ein Negativ der Schwankung des Blutgehaltes

des ausserhalb der Vorrichtung befindlichen Thierabschnittes.

Die Form des Apparates wurde noch in zweifacher Weise
raodificirt. Zunächst wurde ein niedrigeres Gefäss mit grösserem

elliptischen Ausschnitte in Verwendung gezogen, in welches das
Thier verkehrt hineingethan wurde, sodass ein Theil des Unter
leibes und die unteren Extremitäten sich ausserhalb befanden.

Auch auf diese Weise wurden gut verwendbare Curven erzielt,
ohne dass dieselben jedoch einen Vorzug vor den mit der ersten

Form gewonnenen verdient hätten. Während zur Beobachtung der

Wärmewirkung bei den genannten Vorrichtungen verschieden

temperirtes Wasser verwendet wurde, war bei der folgenden zu
demselben Zwecke die heisse Luft eines Trockenkastens in Ge
brauch gezogen worden. Das Thier ruhte horizontal auf einer

Blechplatte, der Brustkorb war halbringförmig umgeben von einem
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durch Blechwände abgeschlosseneu Hohlraum, der mit Luft gefüllt
war und mit der Zeichentrommel communicirte.
Dieser Apparat wurde auch zum Studium der Einwirkung der

Lage des Thieres auf die Curvengestalt verwendet. Bei der erst
erwähnten und gewöhnlich verwendeten Form zeigten sich keine

Verschiedenheiten in der Zeigerexcursion beim Verwechseln der

aufrechten Lage des Thieres mit der horizontalen. Bei der dritten

Modifikation zeigte sich deutlicli der Einfluss der Schwere auf die
hier in Betracht kommende grosse Blutmasse, welche der Unterleib

beherbergt, da durch die Erschwerung des Rückflusses des Blut«
bei der aufrechten Stellung des Thieres der diastolische Curven-

anstieg verringert wurde.
Zum Zwecke der Einwirkung allmählich ansteigender Er

wärmung wurde folgende Anordnung getroffen. Der Apparat 1

wurde in ein Wasserbad gebracht, wobei die Temperatur durch

einen Gasofen, dessen Flammen nicht bis an den Boden des Wasser

bades reichten, erhöht wurde. Während fortlaufend bis zum Herz

stillstande die Herzthätigkeit auf der berussten Tafel eines

Hering'schen Kymographions bei ununterbrochener Zeitmarkirnng

registrirt wurde, wurde gleichzeitig die Temperatur des Wasser
bades an einem darin befindlichen Thermometer von Grad zu Grad

(Celsius) abgelesen und sofort über der entsprechenden Herzcurve

verzeichnet. Infolge der langsamen Temperatursteigerung und der

im Vergleiche zu der grossen Wassermasse des Bades unbedeuten

den Wassermenge im Zinkblechgefässe bestanden stets nur geringe
Temperaturdifferenzen innerhalb und ausserhalb der Vorrichtung.

Bei späteren Versuchen bezüglich der Wiederherstellung der Herz
thätigkeit durch Temperaturabfall tauchte das Thermometer gut

gedichtet, direct in den plethysmographischen Apparat.
Es sei gleich hier erledigt, dass bei Wärmeübertragung mittelst

der heissen Luft eines Trockenkastens die Resultate mit den bei
Anwendung des Wasserbades erhaltenen übereinstimmten, wenn

durch langsamen Temperaturanstieg der schlechter Wärme leitenden

Luft genügend Zeit gelassen wurde, ihre Wärme an das Thier ab
zugeben.

Die Experimente über die Reactivirung des infolge von über
mässiger Wärme gelähmten Herzens durch allmähliche Wärme

entziehung wurden derart ausgeführt, dass das heisse Wasser des

Wasserbades durch Zufluss von kaltem Wasser, bei gleichzeitigem
Abflüsse, langsam durch immer kühleres Wasser verdrängt wurde.

Bei einiger Vorsicht konnte in den meisten Fällen die reizende
Wirkung des Temperaturcontrastes vermieden werden, welcher, wie
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schon Aristow gefunden hatte, in diesem Falle zunächst eine Zu
nahme und darauf eine Abnahme der Schlagfolge bedingt. Zum

Zwecke der Beobachtung des Herzschlages bei Kälteeinwirkung
wnrde die plethysmographische Vorrichtung mit einer Kälte-
mischung umgeben, doch traten hier die rasch entstehenden Druck
differenzen der in dem Apparate eingeschlossenen und der Ausson-
luft sehr störend auf, während sie bei der allmählichen Erwärmung
oder Abkühlung des Gefässes nicht in Betracht kamen. Vor der
Anführung der eigentlichen Versuchsresultate dürften einige Be
merkungen über die gewöhnliche Curvenform am Platze sein. —

In einer grossen Zahl von Fällen hatte die plethysmographische
Curve folgende Gestalt (Fig. 20). Der anakrote Theil war all
mählich ansteigend so gekrümmt, dass er die Concavseitc seines

flachen Bogens der Abscisse zukehrte. Der katakrote Theil fiel
gewöhnlich unvermittelt jäh ab mit der convexen Seite gegen die
Grundlinie der Curve. Die gewöhnlichste Veränderung, die bei
verschiedenen Fröschen angetroffen wurde, betraf den ansteigenden

Curvenabschnitt, indem die Ordinaten nicht mit allmählich ge

ringeren Zuwächsen gleichmässig grösser wurden, sondern bis zu
einem Punkte innerhalb des ersten Drittels des anakroten Theiles
rasch und dann langsamer anstiegen, stets aber in jedem Abschnitte

das Gesetz einer gegen die Abscisse concaven Curve ausdrückend

(Fig. 1). Es kam so zwischen erstem und zweiten Drittel des
diastolischen Curvenantheiles zur Ausbildung einer stumpfen Er
hebung, die bei der durch die Temperatursteigerung bewirkton

Deformation der Curve mitbetroffen wurde. In einem einzigen
Falle war das normale Verhältniss zwischen dem anakroten und
katakroten Curvenabschnitte insofern gestört, als nicht wie sonst
der Anstieg des anakroten Curvenstückes zur grössten Ordinate in
einer grösseren, sondern in der gleichen Zeit erfolgte wie der Ab
fall der Curve (Fig. 15). Der absteigende Curvenabschnitt
wechselte im allgemeinen seinen Charakter nicht mit den ver

schiedenen Versuchsthieren. Diese verschiedenen Gestalten der

Curven wie ihre noch zu besprechenden, interessanten Veränderungen
bei Temperaturänderung entziehen sich vorläufig einer einwands-

freien Erklärung. Im Allgemeinen wurden bei dieser Versuchs
anordnung von den bisherigen, zu Gunsten einer grösseren Wider
standsfähigkeit des Herzens, abweichende Werthe gefunden, zu
deren Erklärung zwei Factoren herangezogen werden müssen,
einerseits ist das Herz im Körper eingeschlossen der Wärmeein
wirkung nicht so unmittelbar zugänglich, wie bei Versuchen am
ausgeschnittenen Herzen, andererseits ist es in seiner natürlichen
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Umgebung und unter ziemlich normalen Ernährungsbedingungen

sehr wahrscheinlich resistenter.

Die auffälligste und deshalb wohl zuerst beobachtete Wärme-
wirkung auf das Herz ist die Veränderung der Schlagfolgv
(Fig. 1—C incl.). Zunächst tritt eine immer bedeutendere Zunahme
der Frequenz des Herzschlages auf, die bis zu einer Temperatur,

die wenig über 40° schwankt, anhält. Von dieser Temperatur ab

wird der Herzschlag seltner und entweder zugleich oder wenige Grade
höher unregelmässig. Diese Arhythmie kann anfangs periodisch
durch eine Folge regelmässiger Contractionen abgelöst sein, bis sie
dauernd einsetzt. Selten tritt Bigeminie auf. Das Stadium der
Arhythmie kann durch Herabgehen der Temperatur um 2—3 0 be
deutend protrahirt werden. Bei weiterem Ansteigen der Temperatur
behält die unregelmässige Schlagfolge die constante Tendenz zur

Verlangsamung bis zum diastolischen Herzstillstande, der bei 2—3*

höher erfolgt als jene, also um 44—45°. Cyon hat die Aenderung

der Schlagfolgc durch eine Curve veranschaulicht, welche auch für

unsere Resultate Gültigkeit behält, wenn sie längs der Abscissen-
(Temperatur) Achse entsprechend der grösseren Resistenz des

Herzens ein wenig verschoben wird. Wie aus der beigelegten
Tafel zu erkennen ist, zeigen die Curven constant mit der
Frequenzsteigerung eine Abnahme der grössten Ordinate, die auch

während der folgenden Verlangsamung und Arhythmie besteht. In

den meisten Fällen änderte die Curve ihre Form mit Temperatur
steigerung, und zwar betraf dieser Gestaltwechsel vornehmlich den

anakroten, normalerweise schon viel labileren Curvenabschnitt.
Die Aenderung der Curvenform trat meist nicht plötzlich, sondern
mit allmählichem Uebergange auf, indem z. B. eine anfangs kaum

angedeutete zweite Zacke immer deutlicher hervortrat, oder der

obere anakrote Theil immer mehr gegen die Abscisse convex wurde,

sodass er die in Fig. 6 und 7 wiedergegebene Form annahm. Im

allgemeinen gilt, dass die schon bei gewöhnlicher Temperatur vom
normalen Typus abweichenden Curven auch weiterhin bei Temperatur

steigerung atypische Bilder boten.
Mechanische Reize, z. B. Klemmen der Schnauze mit einer

Hackenpinzette, thermische Reize, wie Berieseln der Schnauze mit

Eiswasser, übten keinen merkbaren Einfluss auf die Herzthätigkeit
des erwärmten Thieres aus.

Der Herzstillstand infolge Wärmewirkung trat in den meisten
Fällen ein, bevor die unteren Extremitäten Zeichen von Wärme
starre darboten. Wurde die Erwärmung bis zum Eintritte der
Starre an den unteren Extremitäten fortgesetzt, so verfiel das
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Herz bei Abkühlung des Thieres wieder in regelmässige Schlag-
folge. Ein Rückgängigwerden der Starre wurde nie beobachtet,
vielmehr gingen solche Thiere mitunter erst nach ein bis zwei
Tagen regelmässig zu Grunde. An dem infolge thermischer Ueber-
reizung diastolisch stillstehenden Herzen wurde bei der Blosslcgung
durch Brustsection zuerst Reaction auf mechanische Kammer reize
— Berührung mit einer stumpfen Nadelspitze — dann oft '/, '

später auf Vorhofreize gefunden. Die blossgelegten übrigen Organe
waren dunkelroth gefärbt.
Die vorsichtige, oben näher beschriebene Abkühlung nach Er

wärmung führte zu folgenden Ergebnissen: Das Wiedereinsetzen
des Herzschlages erfolgt bei einer Temperatur um 20° C. nach

einer mitunter auf wenige Schläge beschränkten, öfter länger
währenden Arhythmie. Die schon regelmässige Schlagfolge kann

dabei durch längeres, periodisches Aussetzen des Herzschlages

unterbrochen sein. Der folgende regelmässige Herzschlag war in
wenigen Fällen von gedoppelten Herzcontractionen vorübergehend
abgelöst. War durch allmählichen Wärmeabfall Tempcratur-
contrastwirkung ausgeschlossen, so zeigte sich die Schlagfolge der
zunehmenden Abkühlung entsprechend in steter Verlangsamung

begriffen. Die Schlagfolge und Curvenhöhe ergab, mit derjenigen
bei gleicher Temperatur vor der Erwärmung verglichen, eine be
deutende Erniedrigung. Vom Wiedereinsetzen des Herzschlages

bis zum Stationaerwerden der Schlagfolge steigt die Curvenhöhe

fortwährend an, und zwar anfangs rascher, weiterhin langsamer
zunehmend (Fig. 8, 9). Wird das, nach einer einmaligen Erwärmung
bis zum Herzstillstande, abgekühlte Thier wieder erwärmt, so ist die
Reaction des Herzens auf die Temperatursteigerung mit Beschleuni
gung eine weit schwächere bei in demselben Maasse wie früher
erfolgender Abnahme der Curvenhöhe. Der diastolische Herzstill
stand tritt jedoch ungefähr bei derselben Temperatur ein, wie das
erstemal. Die Curvenform zeigte bei der Abkühlung im allgemeinen
eine rasche Rückkehr zu der der mittleren Temperatur ent
sprechenden Gestalt und bot erst bei fortgesetzter Temperatur

erniedrigung Veränderungen, die bei der Erwähnung der durch
Abkühlung ermittelten Ergebnisse ihren Platz finden sollen. Bei
Abkühlung mit einer das Zinkgefäss umgebenden Kältemischung

(Eis und Kochsalz) wurde die Schlagfolge verlangsamt, die Con
traction gedehnt. In den untersuchten Fällen konnte der Herz
schlag erst durch Gefrieren des Thieres vernichtet werden, um

schon bei Erwärmung auf 2—3° wiederzukehren und nach einer

, rasch vorübergehenden, einleitenden Arhythmie regelmässig zu
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werden. Die Curve zeigte mitunter die Veränderung, dass die

Spitze durch eine halbkreisförmige Abrundung ersetzt wurde

(Fig. 12, 13, 14). Berieseln der Schnauze mit heissem Wasser be
wirkte keine sichtbare Aenderung der Herzthätigkeit des abge
kühlten Thieres. Auf der beigelegten Tafel sind einige der er
wähnten, bei Temperaturänderung vorkommenden Variationen der

Curvenform wiedergegeben.
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Erklärung «1er Tafel XI.

A. Fig. 1— 10 incl. Darstellung der Veränderung der Schlagfolge bei Temperatur-]
erhöhung bis zum Herzstillstande und Wiederkehr der Herzthätigkeit durch

Abkühlung.

Fig. 1 (18°), Fig. 2 (26°), Fig. 3 (34°). Bis dahin Beibehaltung der ursprüng
lichen Curvenform.

Fig. 4 (36°), Fig. 6 (38°), Fig. 6 (42°). Allmähliche Entwickelung der ver-1

änderten Form.

Fig. 7 (44°). Einsetzen der Arhythmie.
Fig. 8 (19,5"). Allmähliches Anschwellen der Ordinatenhöhen der Curven te

Abkühlung und Wioderkehr zur normalen Curvenform in Fig. 9 (17"). Ver

änderung der Curvenform bei weiterer Abkühlung. Fig. 10 (16°).

B. Fig. 11—14 incl. Dehnung und Veränderung der Curvo infolge von AV

kühlung auf 2°.

C. Fig. 15 (17°). Atypische Curvenform. Fig. 16 (32"). Fig. 17 (38°), Ver

änderung derselben durch die Temperatarsteigerung. Fig. 18 (425).
atypische Curvengestalt bei Arhythmie. Fig. 19 (15°), Wiederherstelle?
einer annähernd normalen Form durch Abkühlung.

D. Fig. 20(26"). Normale, der in Fig. 21 verzeichneten Bigeminie vorangehend
Curvenform.

Fig. 21 (27°). Bigeminie und Uebergang in cino beschleunigte Schlagfolge. Jeder

Bigeminus scheint aus einer Combination der der Doppelschlägigkeit vor

angegangenen (Fig. 20) mit der derselben folgenden Curvenform hervor

gegangen zu sein.

Fig. 22 (18°). Bigeminie bei Wiederherstellung des Herzschlages durch Ab

kühlung.

An eine verkürzte Diastole schliesst sich eine verfrühte Systole an, der eine

längere Diastole folgt
Den verschiedenen Buchstaben entsprechen verschiedene Versuchsthiere.



DIE ÄTIOLOGIE UND GENESE DER SOGENANNTEN
SPONDYLOLISTHESIS LUMBO-SACRALIS.1)

Eine pathologisch-anatomische Studie.

Ton

Dr. H. CHIARI,
Professor der pltholoffiichen Anatomie an der deutschen Universität in Frag.

(Hierzu die Doppeltafel X).

Es gibt wohl keine unter den selteneren pathologischen
Beckenformen, welche seit ihrem Bekanntwerden in so hohem Grade

das Interesse der Geburtshelfer und auch der Anatomen in Anspruch

genommen hat, als dies bei der Kilian! 'sehen Spondylolisthesis
lumbo-sacralis der Fall ist.
Über diese Beckenform existirt bereits eine förmliche Special

literatur und verfügen wir schon über eine stattliche Zahl von
auch anatomisch genauer untersuchten Fällen. So zählt SchUsier*)
in seiner Inauguraldissertation vom Jahre 1890 48 anatomisch
beschriebene Fälle von Spondylolisthesis lumbo-sacralis und daneben
8 solche Fälle von Olisthesis des vorletzten Lendenwirbels und einen
solchen Fall von Olisthesis des ersten Kreuzwirbels.
Nichtsdestoweniger lassen unsere Kenntnisse von der Ätiologie

und Genese der Spondylolisthesis noch vieles zu wünschen übrig,
und will ich mir daher gestatten, im Folgenden einen Beitrag zur
Klärung dieses so wichtigen und eigentlich interessantesten Capitels
der Spondylolisthesis zu liefern. Ich kam nämlich einerseits durch
das kritische Studium der bezüglichen Literatur, andererseits durch
die anatomische Bearbeitung einer Reihe neuer Fälle meines Mu
seums, welche gerade in Hinblick auf die Ätiologie und Genese
der Olisthesis besonderes Interesse bieten, zu der Überzeugung,
dass diese Frage bisher nicht mit der genügenden Objectivität be
handelt wurde. Die Spondylolisthesis kann gewiss auf verschiedene

') Besprochen im Vereine deutscher Ärzte in Prag am 18. März 1892.

*) Vide bezüglich der Literaturangaben das am Schlüsse der Arbeit an

gefügte chronologisch geordnete Verzeichniss der von mir benützten Literatur,
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Weise entstehen und sind darnach ätiologisch-genetisch differente

Formen der Spondylolisthesis zu unterscheiden.

Die Schaffung des Begriffes der Spondylolisthesis lumbo-sacralis
als einer allmäligen Verschiebung, einer allmäligen Olisthesis der

unteren Fläche des letzten Lendenwirbels iiier den vorderen oberen
Band des obersten Kreuzwirbels nach abwärts erfolgte bekanntlich
im Jahre 1853 durch Kilian, der das schon früher von Kiwitt

(1851) und Seyffert (1853) beschriebene Prag-Würzburger Becken
und das Paderborner Becken schilderte und die Entstehung der

Olisthesis oder des Delapsus in diesen beiden Fällen auf eine wahr
scheinlich aus einer Dyscrasie hervorgegangene entzündliche Er

weichung des letzten Zwischenknorpels und der umgebenden Bänder

so wie der daselbst befindlichen Wirbelknochen zurückführte, ffir

welche Annahme ihm der Schwund der letzten Bandscheibe und

die abnorme Structur des Knochengewebes, bei dem Paderborner

Becken überdies die Geschichte des Falles, zu sprechen schienen
Kilian stellte sich damit hinsichtlich des Prag-Würzburger Beckens
in Gegensatz zu Kiwisch und Seyffert, welche die Anomalie an

diesem Becken allerdings ohne weitere Detaillirung als angeboren
angesehen hatten. Aber auch ihm wurde sofort von v. Ritgett (1853)
in dem Referate über seine Arbeit entgegengehalten, dass an den
beiden Becken denn doch die bedeutende Erweiterung der Rück
gratshöhle innerhalb der unteren Lendenwirbel auffällig sei und
dass diese möglicherweise durch einen „wassersüchtigen Zustand

der Rückenmarkshäute ohne Wirbelspalte (Hydrorhachis incolumis)"
bedingt gewesen sein mochte und die Anlage zur späteren Ver

lagerung des letzten Lendenwirbels begründet haben konnte.
Im Jahre darauf beschrieb Kilian in einem Zusätze zu seiner

nunmehr deutsch erschienenen Monographie über die Spondylolis
thesis auch noch die beiden von Rokitansky (1839) als Becken mit

Kyphose in der tiefsten Lendengegend veröffentlichten Wiener spon-
dylolisthetischen Becken und meinte, dass beim sogenannten kleinen

Wiener Becken, in welchem Rokitansky als Ursache der Verschiebung
die Verkümmerung des 1. Kreuzwirbels angesehen hatte und das

inzwischen von Späth (1854) ausführlicher publicirt worden war.
die Olisthesis zweifellos eine angeborene war, was aus dem Vor

handensein zweier abnormer Gelenksfortsätze an den Seitenflächen
des herabgeglittenen 5. Lendenwirbels erschlossen werden könne,

während beim sogenannten grossen Wiener Becken, in welchem
Rokitansky die Wirbelschiebung auf eine Consumption des letzten
Zwischenwirbelkörpers bezogen hatte, die auch schon von Rokitansky
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erwähnte Hydrorhachis der untersten Lenden- und der obersten

Kreuzwirbel die Veranlassung zur Entstehung der Spondylolisthesis
abgegeben haben mochte. Kilian äussert sich in dieser Publication
über die Ansicht v. Ritgerts, dass im Prag-Würzburger und im
Paderborner Becken die Erweiterung der Rückgratshöhle inner
halb der unteren Lendenwirbel durch eine Hydrorhachis hervor

gerufen worden sei, dahin, dass hierfür gar nichts spreche, sondern
dass diese Erweiterung ganz gut eine Folge der Wirbelgleitung
gewesen sein konnte.

So wie Kilian auf einen muthmasslichen Erweichungsprocess
in und um die letzte Bandscheibe, bezog 1855 Breslau die Ent
stehung der offenbar schon sehr lange getragenen und durch Synostose
fixirten Spondylolisthesis lumbo-sacralis in dem von ihm be
schriebenen Becken aus der Münchner pathologisch-anatomischen

Sammlung.

Auf experimentellem Wege die Mechanik dieser Becken
deformation festzustellen, versuchte 1855 Robert. Nach Beschreibung
eines allerdings nur klinisch diagnosticirten Falles von Spondyl
olisthesis kritisirte er die Annahme Kilians von der Entstehung
der Spondylolisthesis durch eine entzündliche Erweichung im Be
reiche der letzten Bandscheibe und ihrer Umgebung und betonte,
dass man doch auch die Bogentheile, die Dornfortsätze und die
Gelenksfortsätze berücksichtigen müsse, also überhaupt zuerst die
Mechanik der Spondylolisthesis zu studiren habe, bevor man daran
gehen könne, in einem gegebenen Falle etwas über die Genese
auszusagen. Robert unternahm zu diesem Zwecke eine Reihe von
Versuchen. Schnitt er die letzte Bandscheibe und überhaupt alle

Bandverbindungen in der Lumbo-Sacraljunctur durch, so kam es
doch nicht zur Olisthesis, wohl aber gelang die Erzeugung dieser
durch Druck leicht, wenn er den Bogen des 5. Lendenwirbels
beiderseits in der Portio interarticularis durchsägt und die letzte
Bandscheibe durchschnitten hatte. Robert zog daraus den Schluss,
dass eine Verschiebung des 5. Lendenwirbels über den ersten Kreuz
wirbel nach vorne für gewöhnlich durch die schiefen Fortsätze
verhindert werde und unter pathologischen Verhältnissen nur dann

eintreten könne, wenn entweder die gegen einander sehenden
schiefen Fortsätze des einen oder des anderen Wirbels gänzlich
zerstört oder gebrochen seien, oder wenn die schiefen Fortsätze
des Kreuzbeins so weit auseinandergewichen seien, dass die unteren
schiefen Fortsätze des 5. Lendenwirbels zwischen ihnen hindurch
passiren können oder endlich, wenn die unteren schiefen Fortsätze
des 5. Lendenwirbels nach oben vollständig luxirt seien. Als ein
Zeltachrift für Heilkunde. XIII. ](j
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und meinte, dass hiermit die noch immer offene Frage nach der
Aetiologie der Spondylolisthesis zum Abschlüsse gebracht sei.

Abermals durch Caries die Spondylolisthesis zu erklären ver
suchten Didier 1874 und Herrgott 1877. Nach ihnen entstände die

Spondylolisthesis so wie die von Herrgott Spondylizem genannte

angularc Kyphose in der lumbo-sacralen Partie der Wirbelsäule
durch Caries und zwar die erstere durch Caries der lumbo-sacralen
Gelenksfortsätze also durch ein Malum Pottii des Wirbelbogens.
die letztere durch denselben Process in den Wirbelkörpern.
In Bezug auf die beiden Wiener Becken sprach ich mich selbst

1878 nach Anlegung eines medianen Sagittalschnittes durch die

selben dahin aus, dass beim kleinen Wiener Becken die Ursache

der Olisthesis eine angeborene Anomalie des ersten Kreuzwirbel-
bogens gewesen sein mochte, während beim grossen Wiener Becken
eine fracturäre Continuitätstrennung in der Portio interarticularis
des 5. Lendenwirbels von mir als das ätiologische Moment der

Olisthesis angesehen wurde. Beim kleinen Wiener Becken stellte
ich mir vor, dass im Zusammenhange mit der rudimentären Ent
wicklung des in der Mittellinie weit klaffenden und des Dorn
fortsatzes entbehrenden Bogens des ersten Kreuzwirbels auch der

Bandapparat, der den Bogen des letzten Lendenwirbels zu halten

hatte, mangelhaft angelegt gewesen war, so dass derselbe bei gleich

zeitiger abnorm geringer Ausbildung der lumbo-sacralen Gelenks-

fortsätzo insufficient wurde und mithin die Olisthesis eintrat. Hin

sichtlich des grossen Wiener Beckens nahm ich an, dass die fracta-
räre Continuitätsunterbrechung in der Portio interarticularis des
5. Lendenwirbels entweder durch eine Hydrorhachis, wie eine solche
Kilian für dieses Becken supponirt hatte oder durch ein Trauma
bedingt worden war.

Ganz und gar der Meinung Herrgotfs schloss sich endlich 1879
Van der Bosch in Bezug auf das von ihm beschriebene Lütticher
Becken an.

Das war der Stand der Meinungen über die Aetiologie und
Genese der lumbo-sacralen Spondylolisthesis, als Neugebauer mit

höchst anerkennenswerthem Eifer an die monographische Bearbeitung
der Entwicklungsgeschichte des spondylolisthetischen Beckens her

antrat.

Die verschiedenartigsten Hypothesen lagen vor. Die einen
führten die Olisthesis auf entzündliche Erweichung in und um die
letzte Bandscheibe oder auf Caries lumbo-sacralis zumal der Bogen-
theile und Gelenksfortsätze zurück, die anderen dachten sich die

Olisthesis entstanden in Folge von Hydrorhachis, wieder andere I
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vermutheten in einer sonstigen angebornen Anomalie die Ursache
der Olisthesis, so in einer Verkümmerung des ersten Kreuzwirbels,
in einer abnormen Stellung der oberen Gelenksfortsätze des ersten
Kreuz wirbels, in einer mangelhaften Ausbildung des Bogens des
ersten Kreuzwirbels, in einer abnormen Articulatio spuria im
Bereiche der Portiones interarticulares des letzten Lendenwirbels
oder in der Existenz eines rudimentären, nur in der hinteren Hälfte
vorhandenen lumbo-sacralen Schaltwirbels. Einzelne Forscher traten
für die rein traumatische Aetiologie der Spondylolisthesis ein, indem
sie dieselbe aus einer Luxation der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze
oder einer Fractur dieser oder des Bogens des letzten Lenden
wirbels ableiteten, endlich wurde auch einfach die durch Lipomatosis
universalis bedingte Gewichtszunahme des Rumpfes als das ver

anlassende Moment zum allmäligen Herabgleiten der LendenWirbel
säule über die Basis des Kreuzbeines geschildert.
Mancherlei interessante Thatsachen wie die schönen Ergebnisse

der Experimente Robert' s und die genauere Erkenntniss der als
Entwicklungsstörung anzusehenden bilateralen Articulatio spuria
im Bogen des letzten Lendenwirbels durch Lambl waren dabei zu

Tage gefördert worden, eine genügende Einsicht in die Aetiologie
und Genese der Spondylolisthesis lumbo-sacralis im Allgemeinen
war aber noch nicht gewonnen worden. Die einzelnen anatomischen
Präparate waren nicht vollkommen erschöpfend untersucht worden

oder hatten aus äusseren Gründen nicht genügende Pärparation
erfahren, die verschiedenen Untersucher hatten einzelnes übersehen

und waren oft in ihren Schlussfolgerungen zu einseitig gewesen,
indem sie aus einzelnen Präparaten sofort allgemeine Schlüsse zogen.

Neugebauer hat nun das grosse Verdienst, in seiner 1882 er
schienenen Monographie: „Zur Entwicklungsgeschichte des spondyl-
disthetischen Beckens und seiner Diagnose" das ganze bis dahin

vorliegende sehr zerstreute literarische Material sorgfältig zu
sammengetragen zu haben und die allerdings schon früher, so von

Robert, Lambl und namentlich von Königstein, erwähnte Gestalt

veränderung des 5. Lendenwirbels in Form einer Dolicho-Platy-
Kyrtospondylie als eine bei der lumbo-sacralen Olisthesis häufig
vorkommende und dann geradezu essentielle Veränderung ausser

allen Zweifel gestellt zu haben. Nach einer Einleitung, in der
alle bis dahin beobachteten Fälle von lumbo-sacraler Spondyl
olisthesis erwähnt sind und die ganze Literatur über diesen Gegen
stand verzeichnet ist, bringt Neugebauer die Beschreibung zweier
neuer klinisch untersuchter Fälle von Spondylolisthesis, schaltet
dann ein die Schilderung des schon vorher von Klein (1871) be
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schriebenen Moskauer Beckens durch Lambl und übergeht hierauf

zu dem eigentlichen Thema seiner Arbeit nämlich zur Erörterung
der Ätiologie der Spondylolisthesis. Die Basis bildete für Km-
(jehauer hiebei die neuerliche anatomische Untersuchung der von

v. Weber-Ebenhof (1874) beschriebenen beiden Prager Becken, die
ihn dazu führte, zu behaupten, dass die Luxationstheorie von

v. Weber-Ebenhof für diese Becken unzulässig sei, dass das Wesen
der Spondylolisthesis bei diesen Becken nicht in einer Wirbel

schiebung des ganzen 5. Lendenwirbels, sondern in einer Druck

deformation desselben auf Grund gewisser prädisponirender Be

dingungen, womit eine Verschiebung des Wirbelkörpers Hand in
Hand geht, bestehe. Der 5. Lendenwirbel ist eben ein Dolicho-
Platy-Kyrtospondylus mit Olisthesis der vorderen Wirbelhälfte

(Körper -j- Bogenwurzeln + obere Gelenksfortsätze) geworden.
Diese Anschauung vom Wesen der Spondylolisthesis suchte dann

Neugebauer auf alle bis dahin beschriebenen Fälle von Spondyl
olisthesis lumbo-sacralis zu verallgemeinern, indem er sich dar-

zuthun bemühte, dass an keinem der Becken eine Verschiebung

des ganzen 5. Lendenwirbels, sondern immer nur eine Distraction

des 5. Lendenwirbels statthatte, so dass nur der Körper geglitten
war, also stets eine Dolichospondylie resp. Platy- und Kyrtospondylic
vorlag. Dass die Dolichospondylie im Sinne Lambl's durch eine

Hydrorhachis bedingt gewesen sei, hält Neugebauer nicht für wahr
scheinlich, weil die frontale Erweiterung vollständig fehlte. Die
Dolichospondylie ist vielmehr stets secundärer Effect einer be
sonderen abnormen Beschaffenheit der Portiones interarticulares des

5. Lendenwirbels, einer abnormen Dehnbarkeit derselben, sei es in

Folge eines angebornen Mangels des knöchernen Zusammenhanges,
wofür er zahlreiche Beispiele beibringt, sei es in Folge von Fractur.
Die Osteophytenbildungen und die etwaigen Synostosirungen, die
bei der Olisthesis gefunden werden, sind erst eine Folge der Dislo-
cation. Sie entstehen durch secundäre Reizungen und können

endlich der Lageveränderung Halt gebieten i. e. sie fixiren. Neu

gebauer definirt darnach in dieser Arbeit die Spondylolisthesis a?«

eine auf Grund gewisser prädisponirender Bedingungen durch die

Wirkung der Rumpßast im extrauterinen Leben allmülig erworbene

Belastungsdifformitüt.
Hatte Neugebauer schon mit dieser Monographie die Lehre

von der Spondylolisthesis sehr wesentlich gefördert, so blieb er

doch dabei nicht stehen, sondern wandte alles auf, um die Richtig

keit seiner Auffassung von dem Wesen der Spondylolisthesis an
weiteren Fällen zu studiren, insbesondere die Natur der prädis
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ponirenden Momente für die abnorme Dehnung der Portio inter-
articularis zu erkennen und auch etwaigen anderen Entstehungen
der Spondylolisthesis auf die Spur zu kommen.

Noch in demselben Jahre beschrieb Neugebauer 3 neue von ihm
klinisch beobachtete Fälle von Spondylolisthesis, welche insofern
interessant waren, als in ihnen der Ursprung der Olisthesis aus

einem einmaligen schweren Trauma zweifellos erschien und publicirte

weiter abermals eine grössere Arbeit über die Aetiologie der Spon
dylolisthesis. Neugebauer wiederholt hier zunächst die Thesen aus

seiner Monographie, weist nun auch die Schaltwirbeltheorie LambVs

als nicht haltbar zurück und formulirt jetzt seine Anschauung über
die Ursache der Dolichospondylie bei der Spondylolisthesis dahin,
dass dieselbe entweder in einer Continuitätstrennung in einer Spon
dylolysis der Portio interarticularis des 5. Lendenwirbels, sei es aus
Bildungsanomalie, sei es aus Fractur gelegen sei oder auf mechanische
Bedingungen zurückzuführen sei, welche geeignet sind, den normal ge
bauten 5. Lendenwirbel bei ursprünglich normaler Resistenz seiner

PortionesinterarticulareszumtypischenDolicho-Platy-Kyrtospondylus
umzuwandeln. Hinsichtlich des ersten Momentes hält er hier die frac
turare Genese der Spondylolisthesis für die häufigere und erwähnt

diesbezüglich als wahrscheinlich auf diese Genese zu beziehen ein
Becken mit beginnender Spondylolisthesis lumbo-sacralis aus der

Würzburger geburtshilflichen Sammlung und ein Präparat mit
Spondylolisthesis des 4. Lendenwirbels aus der Breslauer patho

logisch-anatomischen Sammlung; hinsichtlieh des 2. Momentes führt

er das inzwischen von Strasser (1882) als Spondylolisthesis in Folge
von Arthritis deformans in den Articulationes lumbo-sacrales be
schriebene Becken aus Breslau an, an welchem er eine Fractur der
oberen Gelenksfortsätze des ersten Kreuzwirbels nachweisen zu

können glaubte. Hier war also die Spondylolisthesis durch eine trau
matische Disposition in der Art veranlasst worden, dass das Trauma
— die Fractur der oberen Gelenksfortsätze des ersten Kreuzwirbels
— anfänglich wohl ein Gleiten des ganzen 5. Lendenwirbels er
möglicht hatte, dann aber nach Stemmung des 5. Lendenwirbels

gegen den hinteren Band des ersten Kreuzwirbelkörpers durch die
mit dem Trauma in der Nachbarschaft zusammenhängende, abnorme
chronisch entzündliche Plasticität der Knochen des 5. Lendenwirbels
bei Wirkung der Rumpflast allmälig zur Verlängerung des Bogens
des 5. Lendenwirbels und damit zu weiterer Olisthesis und zwar
nunmehr des Körpers des 5. Lendenwirbels allein geführt hatte.
Im Jahre 1883 beschrieb dann Neugebauer ein von ihm im

Berliner pathologisch-anatomischen Museum entdecktes 2. Becken
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mit geringer Spondylolistliesis des 4. Lendenwirbelkörpers bei

Spondylolysis interarticularis wahrscheinlich congenitalen Ursprunges
und erwähnt, dass er bis dahin im ganzen 59 Fälle von Spondylolysis
interarticularis zum Theile fracturären, zum Theile congenitalen
Ursprunges bei Erwachsenen untersuchen konnte. Je L Fall fand
sich am 1. Lendenwirbel, am 3. Lendenwirbel, am 4. und 5. Lenden

wirbel zugleich und an einem 6. Lendenwirbel, 4 Fälle betrafen
den 4. Lendenwirbel und 50 Fälle den 5. Lendenwirbel.
1884 berichtete Neugebauer über eine neuerliche Untersuchung

des Züricher Beckens, an welchem er nunmehr deutliche Dolicho-

Spondylie und eine Trennungsspur in der Portio interarticularis
nachzuweisen vermochte und machte den Versuch, die bis dahin

bekannt gewordenen 17 anatomischen Fälle von Spondylolisthesis
nach der Ätiologie zu gruppiren, je nachdem die Olisthesis aus

congenitaler Spondylolysis interarticularis oder aus primärer lateraler
Fractur des 5. Lendenwirbelbogens oder aus Fractur der oberen
Gelenksfortsätze des ersten Kreuzwirbels entstanden war. Neu

gebauer betont hiebei die Schwierigkeit der Feststellung der Ätiologie

in solchen Fällen, in welchen bereits ausgedehnte Synostose ein

getreten ist, indem es dann sehr schwer werden kann, die Ursache

der Dolichospondylie zu erkennen, speciell bei vorhandener Con

tinuitätstrennung in der Portio interarticularis nachzuweisen ob
diese Continuitätstrennung in der Portio interarticularis eine con

genitale oder primär fracturäre oder nach Fractur der oberen
Gelenksfortsätze des ersten Kreuzwirbels durch geänderte mechanische
Verhältnisse allmälig secundär entstandene gewesen sei. Neugebauer

spricht nämlich hier die Idee aus, dass auch bei Fractur der oberen
Gelenksfortsätze des ersten Kreuzwirbels, nachdem zunächst eine

Olisthesis des ganzen 5. Lendenwirbels statthatte, wegen Stemmung
des 5. Lendenwirbels an dem oberen hinteren Rande des ersten

Kreuzwirbelkörpers allmälig der Bogen des 5. Lendenwirbels sich
verlängern und durch die geänderten mechanischen Verhältnisse

sogar eine secundäre Continuitätstrennung in der Portio inter
articularis erfahren könne. Ist also bei einer Spondylolisthesis
eine Continuitätstrennung in der Portio interarticularis zugegen,
so muss man zuerst untersuchen, ob dieselbe congenitalen Ursprunges

sei und wenn das ausgeschlossen werden kann, entscheiden, ob sie

Ausdruck einer primären Fractur des 5. Lendenwirbelbogens oder
Effect einer primären Fractur der sacralen Gelenksfortsätze sei.
Für diese letztere Differenzirung ist zu beachten, dass eine

primäre Fractur der sacralen Gelenksfortsätze dann wahrscheinlich
genannt werden kann, wenn die hintere Bogenspange des 5. Lenden



Die Aeüologie und Genese der sogonaunten Spondylolisthesis lumbo-sacralis. 209

Wirbels mit nach vorne gerückt ist und ihre unteren Gelenksfort
sätze eine Verlängerung in sagittaler Richtung aufweisen, hingegen
das Verbliebensein der hinteren Bogenspange des 5. Lendenwirbels

iu situ, sei es mit oder ohne Synostose der lumbo-sacralen Gelenks

fortsätze, für eine primäre Fractur des Bogens des 5. Lendenwirbels

spricht.

In der nun (1885) folgenden Arbeit schildert Neugebauer zu
nächst 4 neue anatomische Präparate von Spondylolisthesis und

zwar je eines aus dem Museum des University-College in London,

aus Freiburg, aus Wien und aus der anatomischen Sammlung in
Warschau. Das Londoner Präparat zeigte beträchtliche Spondyl
olisthesis mit hochgradiger Auszerrung der lumbo-sacralen Ge

lenksfortsätze und hochgradiger Dolicho-Kyrto-Platyspondylie im

5. Lendenwirbel in Folge von Spondylolysis interarticularis wahr

scheinlich congenitalen Ursprunges. Im Freiburger Präparate
fand sich geringe Hemiolisthesis des 4. Lendenwirbels aus wahr

scheinlich congenitaler linksseitiger Spondylolysis interarticularis
dieses Wirbels. Das Wiener Präparat liess massige Olisthcsis
bei wahrscheinlich congenitaler bilateraler Spondylolysis inter

articularis im 5. Lendenwirbel und Schisis des letzten Processus

spinosus lumbalis und der sämmtlichen Processus spinosi sacrales

erkennen. Beim Warschauer Präparate hatte gleichfalls eine con

genitale Spondylolysis interarticularis bilateralis des 5. Lenden
wirbels zu geringer Olisthesis Veranlassung gegeben. Neugebaucr

schaltet dann die Bemerkung ein, dass er seit 1884 abermals mehr

als 30 Fälle von Spondylolysis interarticularis gesehen habe und
dass bei der grossen Häufigkeit der Spondylolysis interarticularis
gegenüber der Seltenheit der Spondylolisthesis der Schluss gemacht

werden müsse, dass die Syndesmose im Bereiche der Spondylolysis

meist recht gut halte und nur unter besonderen Verhältnissen eine

Olisthesis zu Stande komme. Nachdem dann noch Neugebauer eines

5. Lendenwirbels mit bilateraler Spondylolysis interarticularis con
genita aus der Würzburger anatomischen Sammlung Erwähnung
gethan bat, bei welchem aus dem weiten Abstände der Knochen

enden im Bereiche der Lysis angenommen werden musste, dass auch
hier eine Olisthesis bestanden hatte, schildert er eingehend die

Resultate seiner eigenen Untersuchung an den beiden Wiener Becken.

Beim sogenannten grossen Wiener Becken fasst er die bilaterale

Continuitätstrennung in der Portio interarticularis als cougenital
auf und meint, dass darin die Ursache für die Olisthesis gelegen
war. Beim sogenannten kleinen Wiener Becken fand er nach sorg
fältiger Maccration in der rechten Bogenhälfte eine Trennungslinie,
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in der linken zwar keine solche, wohl aber auch eine Zugelongation.
Er schliesst daraus bezüglich dieses Beckens, dass auch hier wahr
scheinlich eine bilaterale Spondylolysis interarticularis congenita
im 5. Lendenwirbel vorgelegen hatte, welche zur Olisthesis Ver

anlassung gegeben hatte, linkerseits aber nachträglich wieder zur

Verschmelzung gekommen war.

In dieser Arbeit tritt also Neugebauer mehr für die congenitalo
Natur der Spondylolysis interarticularis im 5. Lendenwirbel ein
und macht die bemerkenswerte Äusserung, dass das Trauma, welches
so oft in der Anamnese der Spondylolisthesis erwähnt werde, ganz
wohl auch bei Spondylolysis congenita wichtig sein könne, indem
durch dasselbe bei bestehender congenitaler Lysis die daselbst
vorhandene Syndesmose gesprengt und so die Olisthesis eingeleitet
werden könne. Weiter betont Neugebauer hier die besondere
Schwierigkeit der ätiologischen Deutung einer vorliegenden Spondyl
olisthesis, wenn keine Continuitätstrennung und keine Spur einer

solchen in der Portio interarticularis des 5. Lendenwirbels zugegen
ist und auch keine Fractur der oberen Gelenksfortsätze des ersten
Kreuzwirbels sich nachweisen lässt. Für derartige Fälle kann nur
durch die Untersuchung von Frühstadien Aufklärung erhofft werden.
Im Jahre 1889 hatte Neugebauer Gelegenheit, in Breslau ein

neues Becken mit Spondylolisthesis anatomisch zu untersuchen uud

hiebei an dem noch mit den Wcichtheilen versehenen Praeparatc
den Nachweis zu führen, dass hier gewiss keine Hydrorhachis im

Sinne LambVs mit im Spiele gewesen war. Die am 5. Lendenwirbel
vorfindliche bilaterale Spondylolysis in der Portio interarticularis
fasst Neugebauer als congenital auf und sieht darin die Ursache
für die Verlängerung der Portio interarticularis und damit für die
Olisthesis.
Im gleichen Jahre präcisirte Neugebauer in einem Vortrage

auf dem 3. Congresse russischer Ärzte in St. Petersburg seine
Anschauungen über die Spondylolisthesis, betonte wieder, dass

es sich bei der Spondylolisthesis lumbo-sacralis mehr um eine

Deformation als um eine Dislocation handle, und dass dabei

die Portio interarticularis des 5. Lendenwirbels stets verlängert
sei. Hier anerkennt er auch die Wichtigkeit der später noch zu
erörternden Studien Arbuthnot Lane's, die zu der Erkenntniss
führten, dass in Folge von andauernder Überlastung an einem

ursprünglich normal beschaffen gewesenen 5. Lendenwirbel eine
plastische Druckdeforraation hohen Grades ja sogar Continuitäts
trennung in der Portio interarticularis mit Olisthesis des Wirbel
körpers eintreten könne. Zum Schlüsse des Vortrages berichtet
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Neugebauer darüber, dass er bisher bereits 230 mal die congénitale

Spondylolysis interarticularis theils einseitig, theils beiderseitig

habe beobachten können.

Die letzte grössere Arbeit Neugebauers ist eine Vertheidigung
gegen die in der That nicht academisch zu nennenden Angriffe
Lambl's. Nachdem Lambl 1885 in seinen 10 Thesen über Spondyl

olisthesis erklärt hatte, dass er noch wie früher an seiner Hydro-
rhachistheorie festhalten müsse, dass die von ihm vor 30 Jahren an
2 spondylolisthetischen Becken beschriebenen Schaltwirbel noch
immer zu Recht bestehen, dass eine Fractur in der Portio inter
articularis des 5. Lendenwirbels als Ursache der Spondylolisthesis
nur eine Hypothese sei, dass die Spondyloptosis nie durch eine

brüske Bewegung oder irgend welchen traumatischen Eingriff ent
stehen könne und dass die Annahme einer Fractur der sacralen
Gelenksfortsätze als ätiologisches Moment der Spondylolisthesis ein

Nonsens sei, hatte derselbe im Jahre 1889 in einem russischen
Journale eine von Invectiven gegen Neugebauer strotzende Kritik
der Anschauungen dieses Autors publicirt, in welcher er, ohne neue
Beweisgründe beizubringen, ausschliesslich nur seine Auseinander

setzungen über die Spondylolisthesis als richtig bezeichnet und
Neugebauer den Vorwurf macht, dass er lediglich „Olisthoguomosis"
betreibe, d. h. einem fortwährenden Wechsel unstatthafter Gedanken

sich hingebe, p. 37 formulirt hier IaiiM seine Ansichten über die
Spondylolisthesis folgendermassen: „Die Olisthesis ist eine Spon-
tanluxation der Wirbelsäule; sie entsteht aus der Lordose, deren
Ursache die Hydrorhachis ist ; die Spontanluxation entwickelt sich

von Kind an allmälig unter der Bedingung der allmäligen Ver
längerung des 5. Lendenwirbelbogens unter dem Einflüsse der

Rumpflast, die durch die Lordose verändert, verlagert wird, aber
ohne Knochenerkrankung, ohne Fractur." „Der ursprüngliche Hy-
drospondylus wird durch die Wirkung der Rumpflast zum Dolicho-
spondylus."

Neugebauer's „Worte der Abwehr" gegen diese Kritik LambVs
sind durchaus massvoll gehalten und bringen eine werthvolle
Skizzirung der wichtigsten ätiologischen Ansichten der einzelnen
Autoren hinsichtlich der Spondylolisthesis, aus welcher Neugebauer
mit Recht den Schluss zieht, dass die meisten Autoren gegen die

Hydrorhachistheorie LambVs und für seine Anschauungen eingetreten
seien. SpecieU verdient dabei das Excerpt der Arbeit Tschaussow's
hervorgehoben zu werden, indem dieser Autor auf Grund der Unter
suchung von 100 Wirbelsäulen zu dem Schlüsse kam, dass ein Zu

sammenhang zwischen Hydrorhachis und Spondylolysis nicht bestehe, ^
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also die LauiWsche Hydrorhachistheorie der Spondylolisthesis nicht

anerkannt werden könnte.

Schliesslich publicirle Neugebauer noch 2 kleinere Mittheilnngen
über Spondylolisthesis, in deren ersterer (1889) er darthut, dass

das von Treiih 1889 als pseudospondylolisthetisches Becken der

Leydner chirurgisclien Sammlung beschriebene Becken ein wahres

spondylolisthetisches Becken und zwar das 49. anatomisch be
schriebene gewesen sei, und dass nicht, wie Treub meint, Caries,

sondern augenscheinlich eine Spondylolysis interarticularis bilate-
ralis im 5. Lendenwirbel die Ursache für die Missstaltung des

Beckens abgegeben habe, wobei allerdings nicht entschieden werden

könne, ob die Spondjlolysis interarticularis das Resultat einer
Fractur oder eines congenitalen Ossificationsdefectes oder im Sinne
Arbuthnot Lands einer Druckdeformation gewesen sei.
Die letztere dieser beiden Mittheilungen und zugleich die letzte

mir bekannte Publication Neugebaucr's über Spondylolisthesis (1890)
ist insofern sehr wichtig, als Neugebauer hier den Nachweis zu er
bringen vermochte, dass wirklich durch ein Trauma ein Bruch in
der Portio interarticularis des letzten Lendenwirbels zu Stande
kommen kann. Es handelte sich um eine 20jährige Frau, die sich
durch einen Sturz aus bedeutender Höhe nebst mehrfachen anderen

Fracturen im Becken und im letzten (6., überzähligen) Lenden

wirbel auch eine Fractur der rechten Portio interarticularis dieses
in seiner rechten Hälfte sacral assimilirten 6. Lendenwirbels zu
gezogen hatte.

Von den seit der Monographie Neugebauer's (1882) erschienenen

Arbeiten anderer Autoren auf dem Gebiete der Spondylolisthesis
sind ausser den schon besprochenen noch besonders zu erwähnen

die Arbeiten von Arbuthnot Lane, Krukenberg und //. v. Meyer.
Arbuthnot Lane stellte sich in seinen zwei Publikationen über

diesen Gegenstand (1884 und 1885) wie schon erwähnt, auf den

Standpunkt, dass er meint, die Spondylolisthesis sei lediglich Ausdruck
einer Druckdeformation des letzten Lendenwirbels in Folge über
mässiger Belastung. Diese erzeugt alle die Formveränderungen

im Bogen und den Gelenksfortsätzen des letzten Lendenwirbels ja

auch die Continuitätstrennung in der Portio interarticularis, die
man bei der Spondylolisthesis beobachtet und ist es gar nicht noth-
wendig, hiebei im Sinne Neugebauer's eine congenitale oder fracturäre

Continuitätstrennung in dem Bogen oder eine Fractur der Gelenks
fortsätze des Kreuzbeins anzunehmen.

Krüllenberg (1885) beschreibt in seiner Arbeit zunächst noch
einmal das von Ender (1869) geschilderte Trierer Becken, weist
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nach, dass hiebei keine Caries vorhanden war und behauptet, dass
die Spondylolisthesis in diesem Becken vielmehr eine Folge einer
bilateralen fracturären Continuitätstrennung in der Portio inter-
articularis des letzten Lendenwirbels gewesen war. Die an diesem
Becken sichtbare Verlängerung der synostosirten lumbo-sacralen

Gelenksfortsätze sieht er als etwas secundäres an und wendet sich

gegen die Behauptung Neugebauer 's
,

dass daraus auf eine primäre
Fractur der sacralen Gelenksfortsätze geschlossen werden könne.
Ganz dasselbe behauptet er bezüglich der Verlängerung der lumbo-

sacralen Gelenksfortsätze bei einem von ihm neu beschriebenen

spondylolistheti sehen Becken aus der Bonner geburtshilflichen

Sammlung, in welchem eine bilaterale congenitale Spondylolysis
im 5

. Lendenwirbel die Ursache für die Olisthesis abgegeben hatte

und spricht sogar die Meinung aus, dass eine Fractur der lumbo-
sacralen Gelenksfortsätze möglicherweise erst secundär im Verlaufe

der Olisthesis entstehen könne. Schliesslich beschreibt Krukenberg

abermals das von Lambí 1 855 in Bonn entdeckte spondylolisthetische

Becken, in welchem sich die Olisthesis aus einer Pseudartbrosis
congenita bilateralis in der Portio interarticularis des 5

. Lenden

wirbels entwickelt hatte.
H. v. Meyer erörtert in seiner Abhandlung über die Spondyl

olisthesis 3 Fragen, nämlich 1
. die Frage, ob zum Entstehen einer

Spondylolisthesis immer eine Trennung in der Portio interarticularis
des betreffenden Wirbels notwendig sei, 2. die Frage nach der
Ursache der Spondylolisthesis und 3. die Frage nach der Entstehung
der Verlängerung der Portio interarticularis. Hinsichtlich der 1.

Frage führt er einen Fall von geringer Spondylolisthesis zwischen

1
. und 2. Kreuzwirbel an, in welchem sich keine Andeutung einer

bestehenden oder gewesenen Spondylolysis interarticularis im 1
.

Kreuzwirbel vorfand, vielmehr nur die Gelenksfortsätze zwischen
den beiden Wirbeln stark klafften, so dass die Ursache für die
Olisthesis hier in einer geringen Ausbildung der sacralen Processus
obliqui und nicht in einer Spondylolysis interarticularis gesucht
werden musste. Hinsichtlich der 2. Frage betont H. v. Meyer das
Vorkommen von Abweichungen in der Trennungslinie bei sicher

congenitaler Continuitätstrennung in der Portio interarticularis und
meint, dass man auch bei nicht ganz typischem Verlaufe der

Trennungslinie die congenitale Natur derselben nicht unbedingt
ausschliessen könne. Was die 3

. Frage betrifft, weist H. v. Meyer
darauf hin, dass bei Spondylolysis interarticularis congenita all-
mälig durch die geänderten Belastungsverhältnisse in Folge des
abnormen Druckes seitens der unteren Gelenksfortsätze des 4. Lenden
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wirbels auf die Portio interarticularis des 5. Lendenwirbels die

Verlängerung derselben herbeigeführt werde.

Ueberblickt man die sämmtlichen soeben angeführten, auf die

Aetiologie und Genese der Spondylolisthesis Bezug nehmenden

Publicationen, mit denen aber durchaus noch nicht die ganze Lite

ratur der Spondylolisthesis erschöpft wurde, so bekommt man ge
wiss vor allem den Eindruck, dass sicherlich die Arbeiten Neu

gebauers für die Erkenntniss des Wesens der Spondylolisthesis die

wichtigsten waren. Durch ihn wurde die bei der lumbo-sacralen

Spondylolisthesis häufig vorkommende und oft geradezu essentielle

Dolicho-Kyrto-Platyspondylie des letzten Lendenwirbels ausser

allen Zweifel gestellt und war es gewiss ganz begreiflich, wenn
er in seiner Monographie vom Jahre 1882 die Idee von der essen
tiellen Bedeutung dieser Formveränderung des letzten Lenden

wirbels für die Spondylolisthesis verallgemeinernd auf Grund seiner
damaligen Studien das Wesen der Spondylolisthesis überhaupt nicht

in einer Wirbelschiebung des ganzen letzten Lendenwirbels, sondern
in einer Olisthesis der vorderen Wirbelhälfte sah, die er sich auf
Grund gewisser prädisponirender Bedingungen und zwar entweder
einer Ossificationsanomalie oder einer Fractur der Portio inter
articularis dieses Wirbels durch die Wirkung der Rumpflast all-
mälig entstanden dachte.

Man betrachtete von da an die spondylolisthetischen Becken

in ganz anderer Weise als bisher, hatte man doch früher nie die

Deformation des letzten Lendenwirbels entsprechend gewürdigt.

Neugebauer war auch vollkommen im Rechte, wenn er in seiner
Monographie vom Jahre 1882 die Entstehung der Spondylolisthesis
aus entzündlicher Knochenerweichung, aus Caries, aus Hydrorhachis,
aus sonstigen congenitalen Anomalien (mit Ausnahme der con

genitalen Continuitätstrennung in der Portio interarticularis des
letzten Lendenwirbels) aus Luxation der lumbo-sacralen Gelenks
fortsätze und aus übermässiger Gewichtszunahme des Rumpfes als

bis dahin nicht sicher bewiesen bezeichnete.

Freilich musste er an dieser seiner Lehre von der Spondylolis
thesis in dem Masse, als seine eigenen Kenntnisse über diese patho

logische Beckenform weitere Fortschritte machten, und auch andere
Forscher neue Gesichtspunkte entwickelten, manches ändern. Er
that dies auch stets in freimütiger Weise. So gab er bereits in
demselben Jahre, als seine Monographie erschien, zu, dass auch
eine primäre Fractur der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuz
wirbels die Spondylolisthesis veranlassen könne und dass hierbei

anfänglich in der That ein Gleiten des ganzen letzten Lenden
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wirbels erfolge, an das sich erst später nach Stemmung des letzten
Lendenwirbels am Kreuzbeine allmälig durch Verlängerung des
leteten Lendenwirbels eventuell auch Continuitätstrennung in der
Portio interarticularis desselben eine Olisthesis des Körpers und
vorderen Bogenabschnittes des letzten Lendenwirbels anschlösse.
So sprach er sich im Jahre 1885 dahin aus, dass die Continuitäts
trennung im Bogen des letzten Lendenwirbels bei der Spondylolis
thesis häufiger auf eine Ossificationsanomalie zu beziehen sein dürfte,

während er 1882 die fracturäre Entstehung dieser Continuitäts

trennung als die wahrscheinlich häufigere bezeichnet hatte. Weiter
betonte er 1884 die Schwierigkeit der Feststellung der Aetiologie
der Continuitätstrennung in der Portio interarticularis des letzten
Lendenwirbels in alten Fällen von Spondylolisthesis, mit secun
daren Synostosirungen und 1885 die Schwierigkeit der ätiologischen

Diagnose überhaupt in den Fällen von Spondylolisthesis, in denen
keine Continuitätstrennung in der Portio interarticularis und keine
Fractur der sacralen Gelenksfortsätze nachweislich ist. So kam
es auch, dass er im Laufe der Zeit seine Auffassung über das eine
oder andere Präparat von Spondylolisthesis wesentlich modificirte.
Dabei förderte Neugebauer aber doch stets die Lehre von der

Spondylolisthesis durch Beibringung neuer wichtiger Thatsachen,
so 1889 durch den directen Nachweis des Fehlens von Hydrorhachis

bei einem mit den Weichtheilen zur anatomischen Untersuchung

gelangten spondylolisthetischen Becken und 1890 durch die Con-

8tatimng des wirklichen Vorkommens einer fracturären Continuitäts
trennung in der Portio interarticularis des letzten Lendenwirbels
bei einer durch Sturz aus bedeutender Höhe verunglückten Frau.

Weiter stellt sich heraus, dass wichtige Weiterungen in der
Lehre von der Spondylolisthesis gegenüber Neugebauer eigentlich
nur erbracht wurden von Arbuthnot Тмпе mit dem Nachweise der
bis dahin nicht genügend berücksichtigten plastischen Deformation
des letzten Lendenwirbels in Folge von übermässiger Belastung,
von Kruclceriberg mit seiner AnschauuDg, dass aus der Verlängerung
der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze noch nicht, wie Neugebauer
meinte, auf eine einstige primäre Fractur dieser Gelenksfortsätze
geschlossen werden könne, dass vielmehr eine solche Verlängerung
ja selbst auch eine Fractur der sacralen Gelenksfortsätze auch erst
secundar bei der anderweitig veranlassten Olisthesis entstehen
könne und von H. v. Meyer mit seiner Beobachtung von Spondyl
olisthesis zwischen 1. und 2. Kreuzwirbel, in welcher der Bogen
des 1. Kreuzwirbels keinerlei Anomalie zeigte und auch keine
Fractur der Gelenksfortsätze vorhanden war, die Ursache der
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Spondylolisthesis vielmehr in einer geringen Ausbildung der sacralen
Processus obliqui gesucht werden musste.

Endlich ist es aber auch klar, dass durch die genannten Arbeiten
die Lehre von der Ätiologie und Genese der Spondylolisthesis

durchaus nicht zum Abschlüsse gebracht worden war.

Es erschien mir daher geboten, die Frage nach der Ätiologie
und Genese der Spondylolisthesis vom pathologisch-anatomischen

Standpunkte aus neuerdings anzugehen, und mit Hilfe des reichen
Materiales meines Institutes zu untersuchen, in welcher Weise
überhaupt die Entstehung dieser Beckenanomalie zu denken ist

Bei Erörterung meiner eigenen Anschauungen über die Ätio
logie und Genese der Spondylolisthesis lumbo-sacralis möchte ich

sofort die Diese aufstellen, dass die Ursachen für die Spondyldis-
thcsis als sehr verschiedenartig gedacht werden müssen.

Alle Momente, welche im Stande sind, die Festigkeit der Ver
bindung zwischen dem letzten Lendenwirbel und dem Kreuzbeine

zu alteriren oder eine Verlängerung des letzten Lendenwirbels

selbst herbeizuführen, müssen hinsichtlich der Entstehung der

Spondylolisthesis in Betracht gezogen werden.
Hierbei deßnire ich den Begriff Spondylolisthesis lumbo-sacralis

dahin, dass ich darunter eine allmälig unter Einwirkung der Rumpf
last entstehende Verschiebung des leisten Lendentvirbels, sei es in

toto, sei es mit seiner vorderen Hälfte, über die Basis des Kreuz
beins nach vorne verstehe. Die einzelnen Punkte dieser Definition
müssen deswegen besonders hervorgehoben werden, weil einerseits
der Gegensatz zwischen der Spondylolisthesis und der acuten, durch

ein intensives Trauma plötzlich erzeugten Luxation auszusprechen
ist, indem ja die Spondylolisthesis einen ganz allmälig vor sich

gehenden Gleitungsprocess darstellt, also einen chronischen Luxations-

vorgang gegenüber der acuten traumatischen Luxation, andererseits

aber auch deswegen, weil ich der Meinung bin und es auch im
Folgenden zu beweisen vermag, dass es Fälle unzweifelhafter
Spondylolisthesis lumbo-sacralis giebt, in denen ein allmäliges
Gleiten des letzten Lendenwirbels in toto statthatte.
Es geht also nicht an, wie es sich jetzt in der neuesten Zeit

in den die pathologische Pelykologie behandelnden Lehrbüchern
successive eingebürgert hat, in der Spondylolisthesis lumbo-sacralis
eigentlich nur eine Belastungsdeformation des letzten Lendenwirbels

zu sehen, das Wesentliche ist und bleibt das allmälige Gleiten und
kann dieses entweder den letzten Lendenwirbel in toto oder seine

vordere Hälfte allein treffen.
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Bei dem ätiologisch-genetischen Studium eines vorliegenden
anatomischen Präparates von Spondylolisthesis muss man alle über
haupt möglichen Momente berücksichtigen und unter Beachtung
der etwaigen klinischen Angaben das Für und Wider bei jedem
einzelnen derselben sorgfältig erwägen. Dabei wird es gewiss oft
genug geschehen, dass wegen der zu weit vorgeschrittenen Ent
wicklung der Spondylolisthesis oder wegen hochgradiger secundärer

Veränderungen an den Knochen der Lenden- und Kreuzwirbelsäule
kein bestimmter Ausspruch wird gethan werden können, sondern
vielmehr eine Reihe von Möglichkeiten für den concreten Fall wird
zugegeben werden müssen, man wird sich aber wenigstens auf diese
Art vor einseitiger Auffassung des Falles bewahren.
Die Festigkeit der lumbo-sacralen Verbindung wird bekannt

lich in erster Linie durch das Ineinandergreifen der lumbo-sacralen
Gelenksfortsätze bedingt. Diese sind auch in der That unter normalen
Verhältnissen ganz vorzüglich geeignet, ein Herabgleiten der bei
aufrechter Stellung in Folge von Wirkung der Rumpflast stets
nach vorne gravitirenden Lendenwirbelsäule hintanzuhaltcn, indem
sie beträchtliche Stärke zeigen und eine solche Beschaffenheit und

Stellung der Gelenksflächen besitzen, so dass deswegen die Lenden
wirbelsäule nicht herabgleiten kann. Die oberen Gelenksfortsätze
des Kreuzbeins umfassen bogenförmig die convexen unteren Gelenks
fortsätze des letzten Lendenwirbels und sind gemäss ihrer besonderen
Aufgabe nicht mehr überwiegend medialwärts wie die oberen

Gelenksfortsätze der Lendenwirbel sondern überwiegend nach hinten

gewandt; die unteren Gelenksfortsätze des letzten Lendenwirbels

weichen hingegen von den unteren Gelenksfortsätzen der übrigen
Lendenwirbel dadurch ab, dass sie nicht überwiegend lateralwärts,
sondern hauptsächlich nach vorne sehen. Von der erwähnten eigen

artigen Beschaffenheit der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze, die z. B.
Henie in seiner Anatomie schildert, kann man sich leicht bei Be
sichtigung normaler Wirbelsäulen überzeugen.

Erst in zweiter Linie kommen für die Festigkeit der lumbo-
sacralen Verbindung die Bandmassen zwischen dem letzten Lenden

wirbel und dem Kreuzbeine in Betracht. Unter gewöhnlichen
Verhältnissen dienen sie nur der Elasticität der Wirbelsäule, der
Regulirung der Bewegungsexcursionen und der Erhaltung der Form
und Grösse des Wirbelcanales während der Bewegungen.

Für das normale Verhalten der Lumbo-Sacraljunctur ist aber
auch weiter unbedingt nothwendig, dass der letzte Lendenwirbel
selbst seine Gestalt bewahre, dass er der von oben her auf ihn

einwirkenden Last entsprechenden Widerstand leiste. Wie das
Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 17
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nicht der Fall ist, muss er im Sinne der auf ihn einwirkenden
Gewalt durch den Druck der unteren Gelenksfortsätze des vorletzten
Lendenwirbels auf seine Portiones interarticulares sich verlängern

und in seiner vorderen Hälfte nach abwärts gleiten.
Mit dieser eben ausgesprochenen Auffassung stimmen sehr gut

die Resultate bezüglicher Experimente überein. wie sie zum Theile

schon im Jahre 1855 von Röberi angestellt wurden und wie ich
sie jetzt auch selbst ausführte. Ich wählte hiezu die Leichen
Erwachsener mit normaler Skeletentwicklung und entnahm den

selben das Becken zusammen mit der ganzen Lendenwirbels&ule.

Das Becken wurde in einer der aufrechten Stellung des Menschen

entsprechenden Lage fixirt und nun bei von oben her auf die
LendenWirbelsäule continuirlich einwirkendem starkem Drucke, der

die Belastung seitens des Rumpfes zu imitiren hatte, untersucht, wo

durch die Festigkeit der Lumbo-Sacraljunctur alterirt werden könne.
Hiebei zeigte sich zunächst, dass das Ineinandergreifen der

lumbo-sacralen Gelenksfortsätze allein auch bei sehr starker Be
lastung den 5. Lendenwirbel in situ zu erhalten vermag. Schnitt
ich nämlich alle Bandapparate zwischen letztem Lendenwirbel und
Kreuzbein i. e. die letzte Bandscheibe sammt den Ligamenta longitu-
dinalia, die letzten Ligamenta flava und das letzte Ligamentum
interspinosum vollkommen durch, so entstand trotz stärksten Drucke?

auf die Lendenwirbelsäule keinerlei Verschiebung des letzten Lenden

wirbels. Durchsägte ich aber auf beiden Seiten die oberen Gelenks
fortsätze des Kreuzbeins oder die unteren Gelenksfortsätze des

letzten Lendenwirbels an ihrer Basis, so konnte ich bei starkem
Drucke von oben her auch bei unverletzten Bandapparaten eine

allerdings sehr geringe Verschiebung des letzten Lendenwirbels
vor die Basis des Kreuzbeins hervorrufen. Dieselbe wurde immer
stärker, je mehr ich die lumbo-sacralen Bandapparate incidirte.
Hatte ich endlich nur mehr den Nucleus pulposus der letzten Band
scheibe undurchschnitten gelassen, so gelang es, den vorderen unteren
Rand des letzten Lendenwirbelkörpers sofort bis auf 1 cm weit

vor den vorderen oberen Rand des ersten Kreuzwirbelkörpers zu
bringen und allmälig noch weiter zu verschieben, bis der Nucleus

pulposus vollständig zerriss, und so die Lendenwirbelsäule vom

Kreuzbeine abgetrennt war. Hiebei zeigte sich, dass nach Durch

sägung der oberen Gelenksfortsätze des ersten Krenzwirbeis der
künstlich erzeugten Olisthesis, so wie es schon Neugebauer (1882)
annahm, durch eine Stemmung der unteren Enden der unteren
Gelenksfortsätze des letzten Lendenwirbels an der hinteren oberen
Kante des ersten Kreuzwirbels zunächst Halt geboten wurde.
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Sind also die lumbo-sacralen Gelenksfortsätze nicht derart
beschaffen, dass sie durch ihr Ineinandergreifen den 5. Lenden
wirbel zu erhalten vermögen, so ist der Schutz, den die lumbo-
sacralen Bandapparate einer Verschiebung des durch den Rumpf
belasteten letzten Lendenwirbels gewähren, nur ein relativer, und
ist es gewiss verständlich, dass unter solchen Verhältnissen im
lebenden Menschen bei aufrechter Stellung allmälig durch Dehnung
der Bandapparate eine Olisthesis sich entwickeln kann.

Das letzte Experiment war gleich dem von Robert (1855) vor
genommenen, d. h. ich durchsägte mit einer Stichsäge den Bogen
des letzten Lendenwirbels rechts und links in seiner Portio inter-
articularis. Bei sehr starkem Drucke auf die LendenWirbelsäule
trat der vordere untere Rand des letzten Lendenwirbelkörpers um
ein geringes vor den vorderen oberen Rand des ersten Krouz-
wirbelkörpers. Je mehr ich dann die Bandapparate einschnitt,
desto stärker wurde die Olisthesis der vorderen Hälfte des letzten
Lendenwirbels, bis ich schliesslich vollständige Trennung des Zu
sammenhanges in der Lumbo-Sacraljunctur erzielte, während die
lumbo-sacralen Gelenksfortsätze so wie der Processus spinosus des
letzten Lendenwirbels ihre normale Stellung beibehielten.
In Berücksichtigung dieser mechanischen Verhältnisse musste ich

rom Standpunkte der pathologischen Osteologie aus a priori folgende
Gruppirung der überhaupt denkbaren Ursachen für die Spondylolis
thesis lumbo-sacralis vornehmen:

I. Catégorie.
Abnorme Verhältnisse im Bereiche der lumbo-sacralen Gelenks

fortsätze, wodurch der ganze letzte Lendenwirbel zum Gleiten nach
vorne gebracht wird und zwar:
1. Entwicklungsanomalien derselben.

2. Krankhafte Zerstörung derselben.
3. Fractur derselben.
4. Luxation im Bereiche der ursjwünglich normal gebildeten
lumbo-sacralen Gelenksfortsätze.

II. Catégorie.
Abnorme Verhältnisse, durch welche der letzte Lendenwirbel in

Folge der auf ihn von oben her bei aufrechter Stellung des Körpers
wirkenden Rumpflast zur Verlängerung gebracht wird, so dass seine
fordere Hälfte nach vorne verschoben wird und zwar:
1. Entwicklungsanomalien des Bogens des letzten Lendenwirbels.

2. Krankhafte Enveichttng resp. Zerstörung desselben.
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3. Fractur desselben.
4. Gestaltveränderungen des früher normal gewesenen letzten

Lendenwirbels aus übermässiger Belastung desseHien durrk

abnorme Steigerung der Rumpflast.

Die weitere Aufgabe war dann klar vorgezeichnet. Ich hatte
an der Hand dieser aprioristischen Gruppirung der ätiologischen

Momente für die Spondylolisthesis nachzusehen, was für Anhalts
punkte aus der pathologischen Osteologie der Wirbelsäule überhaupt

und der Anatomie der Spondylolisthesis im Speciellen für die ein
zelnen genannten Ursachen gewonnen werden können.

I. Categorie.
Ich beginne mit der Frage der Entstehung von Spondyloiis-

thesis lumbo-sacralis aus abnormer Entwicklung der lumbo-sacraleM

Gelenksfortsätze (Gruppe 11).
Wie schon erwähnt, sind unter vollkommen normalen Verhält

nissen die lumbo-sacralen Gelenksfortsätze vermöge ihrer Grösse
und Stärke und vermöge der Form und Stellung ihrer Gelenks
flächen ganz vorzüglich dazu geeignet, eine Locomotion des letzten

Lendenwirbels nach vorne zu verhindern. Untersucht man aber

eine grössere Zahl von macerirten Wirbelsäulen ziemlich gleich

grosser Erwachsener auf die Beschaffenheit dieser Fortsätze, so

findet man, dass dieselben ab und zu recht bedeutende Differenzen
in ihrer Ausbildung zeigen. So können die Gelenksflächen der
überhaupt kleineren und schwächeren sacralen Fortsätze sehr
niedrig sein i. e. in ihrer .Höhe nur 10 mm gegen 15 mm Durch
schnittshöhe messen, sie können der Concavität ganz entbehren
und vollkommen plan erscheinen, sie können so wie regelmässig
die oberen Gelenksfortsätze der Lendenwirbel fast ganz nach innen
und gar nicht nach hinten sehen, es kann endlich ihre Distanz
von einander recht beträchtlich werden, so dass die Mittelpunkte
ihrer Flächen 4,5 cm gegen 3,5 cm Durchschnittsabstand von ein
ander entfernt sind. Sind mehrere dieser besonderen abnormen

Qualifikationen der sacralen Gelenksfortsätze vereinigt, sind also

dieselben zugleich sehr niedrig, flach, nach innen gestellt und

weiter von einander entfernt, so kann man sich in der That die

Vorstellung bilden, dass an einer solchen Wirbelsäule zumal bei
Verstärkung der Rumpflast ein allmäliges Hinüber- oder Durch

gleiten der unteren Gelenksfortsätze des letzten Lendenwirbels,
mithin also eine Spondylolisthesis hätte eintreten können.
Wirklich hat man auch schon öfters eine solche Ätiologie der

Spondylolisthesis angenommen. So meinte Lamhl (1858), dass die
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Hydrorhachis lumbo-sacralis deswegen das erste ursächliche Moment
fur die Spondylolisthesis sei, weil dadurch Erweiterung des Wirbel-
canales, Verdünnung und Verlängerung des Wirbelbogens, mangel
hafter Scbluss des Processus spinosus und abnorme Stellung der

Gelenksfortsätze herbeigeführt werde.

Ich selbst stellte mir seinerzeit (1878) vor, dass beim sog.
kleinen Wiener Becken die rudimentäre Entwicklung des Bogens
des 1. Kreuzwirbels bei gleichzeitiger abnorm geringer Ausbildung
der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze die Ursache für die Spondy
lolisthesis abgegeben habe. Dieser meiner Auffassung wurde aber
von Neugebauer (1885) auf Grund einer neuerlichen Untersuchung
am nunmehr macerirten Praeparate widersprochen, indem Neugebauer
eine so ziemlich normale Stellung der lumbo-sacralen Gelenksfort

sätze constatirte und wegen des Vorhandenseins der von mir nicht

gefundenen, aber sicher vorhandenen beträchtlichen Elongation der
Portiones interarticulares des letzten Lendenwirbels mit Trennungs
linie auf der rechten Seite raeinte, dass es sich hier um eine
Spondylolisthesis aus bilateraler, vielleicht congenitaler, auf der

linken Seite später wieder zur Verschmelzug gekommenen Spondy
lolysis interarticularis am letzten Lendenwirbel gehandelt habe.
Wenn nun auch in diesem Falle weit vorgeschrittener Spondylolis
thesis mit hochgradigen secundaren Veränderungen meiner Meinung

nach eine sichere Entscheidung über die Ätiologie der Olisthesis
nicht mehr getroffen werden kann, so ist derselbe doch gewiss
wegen des ganz berechtigten Einspruches Neugebauer's nicht ge

eignet, ein Beispiel für die in Bede stehende ätiologische Gruppe
der Spondylolisthesis abzugeben. Der Fall kann vielmehr sehr
wohl in die 5. meiner Gruppe (П1) gehören.
Als vollkommen beweiskräftig für die Möglichkeit des Zu

standekommens von Spondylolisthesis in Folge von mangelhafter
Entwicklung der betreffenden intervertebralen Gelenksfortsätze
muss ich aber die Beobachtung von beginnender Spondylolisthesis

des 1. Kreuzwirbels aufführen, die H. v. Meyer (1887) mitgetheilt
hat Bei einem auffallend stark gekrümmten Kreuzbeine war der
1. Kreuzwirbelkörper um 8 mm weit nach vorne über den vorderen

oberen Rand des 2. Kreuzwirbelkörpers geglitten. Der nirgends

eine Andeutung von bestehender oder gewesener Spondylolysis

interarticularis zeigende Bogen des 1. Kreuzwirbels war von dem

des 2. bis zu den Processus obliqui vollständig getrennt. Die

Processus obliqui dieser beiden Wirbel waren nicht mit einander

verbunden, sondern klafften rückwärts auf 1—2 mm, während vorne

ein aus der Synostose ihrer äusseren Theile gebildeter, ca. 1.5 mm
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hoher Wulst in den Sacralcanal vorragte. Hier waren augen
scheinlich die Processus obliqui inferiores des 1. KreuzWirbels über
die sehr schwach entwickelten und vielleicht auch abnorm ge

stellten Processus obliqui superiores des 2. Kreuzwirbels zu einer
Zeit, in welcher die Wirbelkörper noch nicht synostosirt gewesen
waren, wenn auch nur in sehr geringem Grade, nach vorne geglitten
Dass nun auch in der Lumbo-Sacraljunctur aus abnormer Ent

wicklung der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze eine Spondylolis-
thesis entstehen kann, soll ein neuer Fall von Spondylolisthesis
hunbo-sacralis beweisen, welchen ich hiermit zur Kenntniss bringe.
Das betreffende Präparat, ein Becken mit den 3 unteren

Lendenwirbeln von einer 42jährigen, am 14. März 1869 in der
hiesigen Landesirrenanstalt an chronischer Tuberculose verstorbenen

Taglöhnerin, befand sich seit dem Jahre 1869 unter Nr. 2672 in
meinem Museum mit der Aufschrift: „Promontorium prominens

cum exostosi" und wurde auch als Exostosenbecken von Herrn Prot
Schauta in seinen Beckenanomalien (p. 157) aufgeführt. Es heisst
dort : „Ränder der beiden Wirbel (des letzten Lenden- und 1. Kreuz

wirbels) in ganzer Ausdehnung vorquellend. Star ke Lordose der
Lendenwirbel; auch hier wäre Verwechslung mit Spondylolisthesis
sehr nahe gelegen." Bei neuerlicher Durchmusterung der Becken
sammlung meines Museums fiel mir an dem nicht vollkommen sauber

präparirten Becken beim Einblicke in den Wirbelcanal von hinten
her auf, dass über der hinteren Fläche des 1. Kreuzwirbels eine
grubige Vertiefung vorhanden sei, wie wenn der Körper des letzten
Lendenwirbels weiter nach vorne stehen würde; ich schöpfte
daraus den Verdacht, dass es sich hier vielleicht denn doch um

eine, wenn auch geringgradige Spondylolisthesis handeln könne,

unterzog das Becken einer nochmaligen genauen Präparation und
liess es auch in der sagittalen Medianebene durchsägen. Der Ver
dacht bestätigte sich vollkommen. Es lag wirklich eine allerdings
nicht hochgradige Spondylolisthesis lumbo-sacralis vor, welche, wie

ich bestimmt behaupten möchte, aus abnormer Entwicklung der
lumbo-sacralen Gelenksfortsätze entstanden war.

Das Becken hatte mittelstarke Knochen, einen weiten Arcus

ossium pubis, steil gestellte Darmbeinteller und war durch etwas
geringere Ausbuchtung der rechten Hälfte der Linea terminalis
leicht asymmetrisch. Die Beckenneigung erschien geringer. Ich
bestimmte sie auf 30°. Die stark lordotische und nach rechts et

was scoliotische Lendenwirbelsäule war deutlich in das Becken
vorgetreten. Das Promontorium sprang stärker vor, das Kreuz

bein war mehr gehöhlt.
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Hinsichtlich der Beckenmasse1) verzeichnete ich:
Grosses Becken:

Distantia cristarum3) = 23,2 ein
Distantia spinarum = 19,2 cm.

Kleines Becken:
Eingang: Conjugata vera = 10 cm,

Diameter transversa = 11,7 cm,
Diameter obliqua d. = 12 cm,
Diameter obliqua s. = 11,4 cm.

Weite: Conjugata = 13,2 cm,
Diameter transversa = 11,3 cm.

Enge: Conjugata = 11,2 cm,
Distantia spinarum = 9,2 cm.

Ausgang: Conjugata = 9,3 cm,
Distantia tuberum = 9,2 cm.

Es war also das ganze Becken etwas weniger geräumig als
sonst, nur die Conjugata der Beckenweite hatte grössere Dimension,
was eben der erwähnten stärkeren Höhlung des Kreuzbeines
entsprach.

Bei der Betrachtung der Lumbo-Sacraljunctur von oben rechts
und oben links her sah man sehr deutlich, wie die 3 am Präparate
befindlichen Lendenwirbel nach vorne gertickt waren, so dass ihre

Processus transversi und speciell die Processus transversi des
letzten Lendenwirbels über der Mitte der Kreuzbeinflügel statt
über dem hinteren Rande derselben standen.
Die normal langen Processus spinosi der Lendenwirbel ragten

nach hinten viel weniger als sonst vor. Ihre hinteren Enden be
fanden sich fast in einer geraden Linie mit dem hinteren Ende
des wie gewöhnlich kurzen Processus spinosus des 1. Kreuzwirbels.
Was nun die Gelenksfortsätze zwischen den Lendenwirbeln

und zwischen letztem Lenden- und 1. Kreuzwirbel betrifft, so sah
man an ersteren eine geringe Differenz zwischen rechts und links,
in dem entsprechend der Scoliosis dextroconvexa, die auch ein

Schiefstehen der ganzen Wirbel bedingt hatte, die rechtsseitigen
Fortsätze etwas auseinandergezogen, die linksseitigen etwas über-

einandergeschoben waren. In den Lumbo-Saeralgelenken geigte sich

eine zweifellose Subluxation (vide Fig. 1), in dem die unteren Gelenks-

') Alle Beckenmasse (nach Luschka Anatomie de» menschlichen Bockens

1864) wurden hier wie auch später von der Innenfläche der Beckenwandungen

abgenommen.

*) Dieselbe konnte wegen des starken Vortretens der Lendenwirbelsäule nicht

mehr mit dem Massstabe wie sonst sondern nur mittelst Zirkels gemessen werden.
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fortsätze des letzten Lendenwirbels nach vorne geglitten waren

Auf der rechten Seite war das mehr ausgeprägt als auf der linken
Seite, indem die rechtsseitigen Gelenksfortsätze sich nur mehr mit

ihren peripheren Hälften berührten, während links die auch vor
handene allerdings etwas geringere Luxation zunächst durch eine
anscheinende Verlängerung des nach vorne geglittenen unteren

Gelenksfortsatzes des 5. Lendenwirbels verdeckt wurde. Als ich
behufs genaueren Studiums der Formverhältnisse der sacrolumbalen

Gelenksfortsätze die sämmtlichen, hier noch vorhandenen Bänder-
reste durch aufgelegte, feuchte Wattabäuschchen erweicht hatte,

konnte ich im Laufe der Präparation folgendes erheben : Die sacralen
Gelenksfortsätze waren bedeutend kleiner als sonst, standen 4,5 cm
von einander ab und kehrten ihre beträchtlich kleineren, rechts

nur mehr in der oberen Hälfte, links in den oberen zwei Drittheilen
mit Knorpel versehenen Gelenksflächen weitaus überwiegend nach

innen und nur etwas nach hinten und oben. Die unteren Gelenks
fortsätze des letzten Lendenwirbels waren gar sonderbar gebaut

Sie waren auch kleiner als sonst und bestanden aus je 2 Theilen,
nämlich dem Basaltheile des Fortsatzes und einem Ansatzstücke

von 8 mm Länge und 4 mm Dicke, welches rechts 12 mm, links

20 mm hoch war. Diese Ansatzstücke, welche beiderseits nur durch

eine dünne Bandmasse mit dem Basaltheile des Gelenksfortsatzes

verbunden gewesen waren und nach Aufweichung der Bandmasse

hatten abgehoben werden können, waren es eigentlich allein, welche
den Contact zwischen den oberen und unteren Gelenksfortsätzen

in der Lumbo-Sacraljunctur vermittelten, indem rechts eben nur im

Bereiche des Ansatzstückes, links ausserdem nur noch durch die un
mittelbar angrenzende Partie des Basaltheiles des unteren Gelenks
fortsatzes des letzten Lendenwirbels die Berührung der lumbo-

sacralen Gelenksfortsätze statt hatte. Von einer Spondylolysis
interarticularis war weder rechts noch links eine Spur zu sehen,
die Portiones interarticulares des letzten Lendenwirbels waren

durchaus nicht verlängert.

Auf dem sagittalen Medianschnitte war zu erkennen, dass die
Spondylolisthesis lumbo-sacralis circa 9 mm betragen hatte (vide
Fig. 2). Um so viele mm stand der hintere untere Band des Körpers
des letzten Lendenwirbels vor dem hinteren oberen Bande des
Körpers des 1. Kreuzwirbels und eben so hoch war in der Durch
schnittsebene die firstartige Leiste, welche sich am vorderen oberen

Bande des Körpers des 1. Kreuzwirbels erhob und auf der der
vordere untere Rand des Körpers des letzten Lendenwirbels auf

ruhte. Während nach rechts dieser First am vorderen oberen
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Hände des Körpers des 1. Kreuz Wirbels allmälig an Höhe abnahm,
wurde derselbe nach links hin noch höher und erreichte daselbst
in einem schnabelartigen Vorsprunge die Höhe von fast 20 mm.
Linkerseits war auch der vordere untere Rand des Körpers des
letzten Lendenwirbels hyperostotisch geworden und lagerte daselbst
zwischen den beiden hyperostotischen Wirbelkörperrändern an der

Vorderfläche der Bandscheibe eine 2 cm lange, 8 mm breite, diinue

Knochenplatte neuer Bildung. Die obere Fläche des Körpers des
1. Kreuzwirbels war dabei in ihrer hinteren Hälfte concav, in ihrer
vorderen Hälfte convex und zeigte die untere Fläche des Körpers
des letzten Lendenwirbels die entgegengesetzten Krümmungen.
Auffällig verändert erschien auch die hintere Fläche des Körpers
des letzten Lendenwirbels. Sie war beträchtlich niedriger als die
vordere Fläche des Körpers, nämlich nur 20 mm hoch gegen 30 mm

Höhe der vorderen Fläche und stark gehöhlt. Die lumbo-sacrale

Bandscheibe war durchwegs etwas niedriger, ihr vorderer Rand-
theil erschien convex, ihr hinterer ßandtheil verlief schräg von
dem hinteren unteren Rande des Körpers des letzten Lendenwirbels
zum hinteren oberen Bande des Körpers des 1. Kreuz Wirbels, also
von vorne oben nach hinten unten.

Der Wirbelcanal mass von vorne nach hinten im Bereiche des
3. Lendenwirbels 19 mm, ebensoviel im Bereiche des 4. Lenden
wirbels, und im Bereiche des letzten Lendenwirbels trotz der

grabigen Vertiefung dessen hinterer Fläche auch nur 20 mm. Es
war also der letzte Lendenwirbel sicherlich kein Dolichospondylus.
Wohl aber zeigten alle 3 Lendenwirbel, der letzte am meisten,
eine allerdings nicht hochgradige Abbiegung zwischen Körper und
Dornfortsatz in der Art, dass die von vorne nach hinten gezogenen
MitteUinien der Körper und Bogen einen etwas kleineren nach
unten offenen stumpfen Winkel als sonst bildeten — mässiger Grad
sogenannter Kyrtospondylie — . An der Übergangsstelle des Lenden-
theils des Wirbelcanales in den Sacralcanal bestand eine auffällige

Verengerung, indem die den Processus spinosus tragende Partie
des Bogens des letzten Lendenwirbels auf 9 mm an den hinteren

oberen Rand des Körpers des 1. Kreuzwirbels herangetreten war.
Der Sacralcanal hatte gewöhnliche Dimensionen.

Gehe ich nun in eine Epicrise dieses Falles ein, so muss ge
sagt werden, dass hier sicherlich eine Spondylolisthesis lumbo-

sacralis vorgelegen hatte. Dieselbe hatte zweifellos in einem Vor

wärtsgleiten des ganzen letzten Lendenwirbels bestanden und zwar
im Zusammenhang mit einer allmälig entwickelten Luxation der

lumbo-sacralen Gelenksfortsätze, welche augenscheinlich abnorm
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entwickelt gewesen waren. Dieselben waren zu klein geblieben
und hatten abnorme Stellung gehabt, so dass sie ihrer Aufgabe,
bei der Wirkung seitens der Rumpflast im aufrecht stehenden
Körper, das Vorwärtsgleiten des letzten Lendenwirbels zu ver
hindern, nicht gewachsen waren. Dabei bestanden sie noch dazu

aus je 2 nicht knöchern verschmolzenen Stücken, dem Basaltheile

und dem Ansatzstücke. Dieser Befund fordert gewiss zum Nach

denken auf, und möchte ich glauben, dass diesbezüglich 2 Möglich
keiten zu erwägen sind. Einerseits könnte man sich denken, dass

die Ansatzstücke nicht zur Wiederanwachsung gekommene Bruch

stücke waren, andererseits könnte man dieselben als nicht ver

wachsene Epiphysen betrachten. Gegen die erstere Annahme spricht

die immerhin bis zu einem gewissen Grade vorhandene Symmetrie
der Ansatzstücke und das Fehlen jeglicher Callusbildung, aber
auch die zweite Auffassung hat ihre Schwierigkeiten. Das Vor

kommen von selbstständigen Epiphysen an den unteren Gelenks

fortsätzen wie hier des letzten Lendenwirbels würde nämlich eine

seltene Ausnahme darstellen. Nur Schwegel (1858) erwähnt, dass er
öfters selbstständige Knochenpunkte in den Epiphyses condyloideae
aller Wirbelgruppen sowohl oben als unten gesehen habe, Ramband
und Renault (1864) bezeichnen das Vorkommen eines Centre d'ossi-

fication epiphysaire in einer Apophyse articulaire inferieure als „tres
douteux," Kollicker (1879) spricht nur von dem vereinzelten Vor
kommen accessorischer Knochenpunkte an den Gelenksfortsätzen
und Toldt (1882) erwähnt zwar epiphysäre Verkuöcherungspunktt
in den oberen nicht aber in den unteren Gelenksfortsätzen. Ich
selbst untersuchte darauf hin eine ganze Zahl von Wirbelsäuleu

von Individuen verschiedenen Alters bis zum 23. Lebensjahre, aber
stets ohne Erfolg. Die Bildung von Epiphysen in den unteren
Gelenksfortsätzen des letzten Lendenwirbels würde also sicherlich

eine besondere Seltenheit sein.

Wie dem auch nun sein mag, durch den im Vorgehenden ge
schilderten Fall von Spondylolisthesis scheint mir sicher nachgewiesen,
dass eine Spondylolisthesis lumbo-sacralis aus abnormer EnticickliMq

der lumbo-sacralen Gelenks forlsätze durch allmälige Luxation in
diesen Gelenken entstehen kann. Das muss gewiss in Zukunft be

rücksichtigt werden. Wenn auch hier nur ein Anfangsstadium der

Spondylolisthesis vorlag, so muss doch zugegeben werden, dass bei

solchen Verhältnissen der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze auch
eine hochgradige Olisthesis sich hätte entwickeln können. Freilich

mag es in einem solchen Falle dann bei beträchtlichen secundären
Veränderungen sehr schwer ja unmöglich werden können, die Ur
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saclie der Olisthesis richtig zu erkennen, mit dem genannten ätio
logischen Momente wird aber stets gerechnet werden müssen.
Aus der Anamnese meines Falles ist leider gar nichts notirt,

so dass ich also nicht zu sagen vermag, ob bei diesem Individuum
etwa besondere Belastungsverhältnisse die Genese der Spondylolis
thesis herbeiführten. Ich möchte es aber nicht für unmöglich halten,
dass die gewöhnliche Rumpflast allein bei einer so mangelhaften
Function der Gelenksfortsätze allmälig die Verschiebung in der
Lumbo-Sacraljunctur erzeugen konnte.

Nicht so wie bei der ersten meiner ätiologischen Gruppen ge
lingt es, das Vorkommen bezüglicher Spondylolisthesis lumbo-sacralis
bei dem zweiten von mir a priori angenommen ursächlichen Momente,
nämlich der krankhaften Zerstö)ting der lumbo-sacralen Gclenksfort-
sätze {Gruppe 1г) zu erweisen.

Es unterliegt zwar keinem Zweifel, dass entzündliche und zu
hochgradigen Zerstörungen führende Knochenprocesse wie z. B. auch

Tumorbildungen auch an den Gelenksfortsätzen sich abspielen können,
ja bei der vulgärsten Form von Caries an den Wirbeln, der Caries
tuberculosa, ist es recht häufig zu sehen, wie die Knochentuberculose

von den Wirbelkörpern aus auf die Bogen und ihre Fortsätze über
greift, es liegt aber trotzdem bis jetzt keine einzige sichere Be
obachtung von Spondylolisthesis lumbo-sacralis vor, die man auf

eine morbide Zerstörung der Gclenksfortsätze zurückführen könnte.

Allen den Fällen von Spondylolisthesis lumbo-sacralis, die man
auf Caries bezogen halte, wurden später vielmehr andere und zwar
richtigere Deutungen in ätiologischer Hinsicht zu Theil. Ich wähle
hiefur als Beispiele das Hallenser Becken II, das Trierer Becken
und das Leydner Becken. Das Hallenser Becken II, bei welchem
Blasius (1868) die Spondylolisthesis als Effect einer Caries lumbo-
sacralis angesehen hatte, wurde von Neugebauer (1885) auf eine

bilaterale, wahrscheinlich congenitale Spondylolysis interarticularis
des letzten Lendenwirbels zurückgeführt und bezüglich der Caries

geäussert, dass, wenn sie überhaupt vorhanden war, dieselbe erst

später hinzugetreten sei. Bei dem Trierer Becken, welches Ender

(1869) als eine Spondylolisthesis aus cariöser Zerstörung der oberen

Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels beschrieben hatte, ergab eine
neuerliche Untersuchung durch Kruckcnberg (1885), dass keine Caries

vorlag, sondern dass das 2 Jahre vor dem Tode der 31jährigen
Frau beim Heben eines schweren, an den Schultern befestigten
Tragkorbes eingetretene Trauma eine bilaterale Fractur der Portio
interarticularis des letzten Lendenwirbels erzeugt hatte, aus der
sich dann allmälig die Olisthesis mit Synostose der lumbo-sacralen
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Gelenksfortsätze entwickelt hatte. Hinsichtlich des von Treub (1889)
als pseudospondylolisthetisches Becken mit Caries publicirten Leydner
Beckens wies Neugebaucr (1889) nach, dass auch hier keine Caries

vorhanden gewesen war, dass die Caries durch hochgradige Usur

vorgetäuscht worden war und dass das wirklich spondylolisthe tische
Becken eine Spondylolysis interarticularis bilateralis am 5. Lenden
wirbel besass, welche die Ursache für die Olisthesis abgegeben
hatte.

Es geht also nicht an, wie Didier (1874)' und Herrgott (1877)
es meinten, anzunehmen, dass die Spondylolisthcsis so wie das
Spondylisem i. e. die angularc Kyphose in der lumbo-sacralen Partie
der Wirbelsäule stets durch Caries bedingt sei und zwar die Spondyl-
olisthesis durch Caries der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze gegen

über der Entstehung des Spondylisems durch Caries der Wirbel
körper. Bis jetzt ist das nicht bewiesen.
Nach meinem Dafürhalten dürfte es auch dabei bleiben, denn

bei näherer Betrachtung zeigt sich, dass die krankhaften Zerstörungs-

processe und speciell die am häufigsten vorkommende wohl immer

von den Wirbelkörpern erst secundär auf die Bogen übergreifende
Caries tuberculosa der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze gar nicht
dazu geeignet ist, eine Spondylolisthesis lumbo-sacralis zu ver
anlassen. So lange die Caries florid ist, sind die betreffenden

Menschen kaum je in der Lage, sich andauernd aufrecht zu erhalten
und so die Eumpflast auf die Lumbo-Sacraljunctur wirken zu lassen.

Überstehen sie die Erkrankung, heilt der Process aus und kommen
die betreffenden Menschen wieder zu der Constanten aufrechten

Stellung des Körpers, so sind bereits ausgedehnte Synostosirungen

wie an den Wirbelkörpern so auch an den Bogen und Gelenks
fortsätzen eingetreten, welche jede weitere Dislocation verhindern.

Solche Menschen acquiriren, wenn sie genesen, fixirte Verbiegungen
der Wirbelsäule, aber keine Spondylolisthesis.

Menschen mit Tumorbildungen in den Wirbeln verhalten sich
so wie Patienten mit Caries. Auch sie vermögen wohl nicht an
dauernd die Rumpflast zu tragen.

Wie steht es nun mit der 3. Gruppe (Is), mit der Spondylolis
thesis aus Fraclur im Bereiche der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze?
A priori erscheint dieses ätiologische Moment ganz plausibel

und geht dasselbe direct hervor aus den früher erwähnten Experi

menten der Durchsägung der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze. Da

zu kommt noch, dass Fracturen der Gelenksfortsätze der Wirbel
überhaupt nicht eben sehr selten beobachtet werden. Freilich
handelt es. sich hierbei meist um sonstige schwere Verletzungen
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der Wirbelsäule, so dass die Fractur der Gelenksfortsätze mehr in
den Hintergrund tritt und die betreffenden Menschen entweder so
fort zu Grunde gehen oder doch eine Continuitätstrennung des
Rückenmarkes acquiriren, wodurch sie gelähmt werden. Doch aber

giebt es Fälle von Fractur der Gelenksfortsätze, in denen diese
Fractur das hauptsächlichste gewesen zu sein scheint, und die be
treffenden Menschen keine Zermalmung des Rückenmarkes erfahren

hatten und wieder zu aufrechter Stellung kamen. Es gilt dies
namentlich für die unteren Abschnitte der Brustwirbelsäule und

für die Lendenwirbelsäule. In solchen Fällen könnte sich im An
schlüsse an die in Heilung übergehende Fractur der Gelenksfort
sätze Spondylolisthesis entwickeln.

Zur Illustration des Gesagten führe ich in Kürze einige be
zügliche Präparate meines Museums an:

Mus.-Präp. Nr. 1150. Fractur des oberen linken Randes des
Körpers des 2. Lendenwirbels, Zerreissung der Bandscheibe zwischen
I. und 2. Lendenwirbel, Fractur des rechten unteren Gelenksfori-
satzes des 1. Lendenwirbels, Fractur des Processus spinosus dieses
Wirbels und hochgradige Dislocation des oberen Bruchstückes der
Wirbelsäule nach links um die ganze Breite der Wirbelsäule. Das
Präparat stammt von einem 10 Wochen nach dem Trauma an
gangraenösem Decubitus verstorbenen, am 15. Februar 1859 secirten
45jährigen Manne. Um die Bruchstücke hatte sich bereits etwas
Callus gebildet, so dass sie im frischen Präparate unbeweglich ge
wesen waren.

Mus.-Präp. Nr. 1738. Fractur des oberen Randes des Körpers
des 12. Brustwirbels, Zerreissung der Bandscheibe zwischen 11. und
12. Brustwirbel, Fractur des rechten unteren Gelenksfortsatzes des
II. Brustwirbels und Dislocation des oberen Bruchstückes der
Wirbelsäule nach vorne mit winkeliger Abknickung der Wirbel
säule an dieser Stelle. Auch der Träger dieser Wirbelsäule, ein
38 jähriger Taglöhner, war etliche Wochen nach dem Trauma an
Decubitus (am 26. Dec. 1842) gestorben. An den Wirbelkörpern
hatte sich bereits ziemlich viel Callus gebildet, die Medulla spinalis
war vollkommen zerquetscht.
Mus.-Präp. Nr. 432. Fractur der Querfortsätze und bilaterale

Fractur des Bogens hinter der Abgangsstelle der unteren Gelenks
fortsätze des 5. Halswirbels, Fractur des rechten oberen Gelenks

fortsatzes des 6. Halswirbels und Zerreissung der Bandscheibe
zwischen den 2 Wirbeln mit Dislocation des oberen Bruchstückes
der Wirbelsäule nach vorne um die ganze Dicke der Halswirbel
körper von einem sofort im Trauma gestorbenen Manne.
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Hatten in diesen 3 Fällen lediglich acute im Momente des
Traumas entstandene Dislocationen vorgelegen, so könnte hingegen
der folgende Fall als eine mit Fractur der Gelenksfortsätze zu
sammenhängende Olisthesis des 12. Brustwirbels gedentet werden.
Mus.-Prüp. Nr. 3444. Letzter Brust- und 1. und 2. Lenden

wirbel eines 48jährigen Mannes, der am 23. Jänner 1878 an Tuber-
culose gestorben war, und in Bezug auf welchen in der klinischen
Diagnose von einer Lähmung nichts angegeben war. Der Körper
des 12. Brustwirbels ist über den des 1. Lendenwirbels um 15 mm
nach vorne geglitten und sowohl in der Mitte seiner unteren Fläche
mit dem vorderen oberen Rande des Körpers des 1. Lendenwirbels

als durch eine von seinem vorderen unteren Rande ausgehende, in

der Mitte 20 mm lange, nach den Seiten allmälig auslaufende

Knochenplatte, die auch noch etwas auf die vordere Fläche des
Körpers des 2. Lendenwirbels reicht, mit der vorderen Fläche des
Körpers des 1 . Lendenwirbels synostosirt (vide Fig. 3). Die augen
scheinlich fracturirt gewesenen und durch Callusbildung plumpen
Gelenksfortsätze zwischen dem 12. Brust- und 1. Lendenwirbel sind
zu zwei sagittal gestellten bogenförmigen Spangen umgewandelt,

zwischen welchen der Wirbelcanal auf 30 mm in der Länge und 20 mm
in der Breite klafft, so dass die Mittelpunkte des hinteren Randes
der beiden Dornfortsätze 65 mm von einander abstehen. Der Wirbel
canal zeigt dabei zwischen dem Körper des 12. Brust- und 1. Lenden
wirbels in seiner vorderen Wand eine durch das Vorragen des bios

gelegten hinteren oberen Randes des 1. Brustwirbelkörpers bedingte

Stufe, ist aber doch nicht auffällig verengert, da die synostosirten

Gelenksfortsätze zwischen 12. Brust- und 1. Lendenwirbel wie
erwähnt bogenförmige, nach hinten convexe Spangen bilden. Ich
könnte mir diesen Fall dahin zurechtlegen, dass durch das Trauma,
welches eine Fractur der genannten Gelenksfortsätze und wahr
scheinlich auch eine Absprengung des obersten Abschnittes der

vorderen Fläche des 1. Lendenwirbelkörpers mit wenigstens partieller

Zerreissung der Bandscheibe zwischen 12. Brust- und 1. Lenden
wirbel erzeugt hatte, allerdings sofort eine Dislocation des 12.
Brustwirbels nach vorne gesetzt worden war, dass aber doch viel
leicht später, als die Fractur in Heilung übergegangen war und
der Patient, da er offenbar keine Lähmung gehabt hatte, wieder

hatte stehen und gehen können, die Vorwärtsgleitung des 12. Brust
wirbels und die Verlängerung der Callusmasse an Stelle der
fracturirt gewesenen Gelenksfortsätze allmälig stärker wurde, also
in diesem Sinne eine Olisthesis sich entwickelte, die erst dann
sistirte, als die Synostose der Wirbelkörper eingetreten war.
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In der That sind aber auch bereits mehrere Fälle von Spondyl-
olisthesis lurabo-sacralis auf Fractur im Bereiche der lumbo-sacralen
Gelenksfortsätze und zwar der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuz
wirbels bezogen worden. So meint Neugebauer (1882 und 1884)
vom Paderborner Becken, vom Hallenser Becken I und dem Prager
Becken A, dass in ihnen die Olisthesis lumbo-sacralis vielleicht
aus Fractur der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels ent
standen war und will diese Ätiologie als bestimmt annehmen für
das Breslauer Becken, in welchem Strasser (1882) Arthritis deformans
an den lumbo-sacralen Gelenksfortsätzen als Ursache der Spondyl-
olisthesis angesehen hatte. Neugebauer stellte sich dabei vor, dass

auf die Fractur der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels
zuerst eine Olisthesis des ganzen letzten Lendenwirbels folgte,
dann nach Stemmung des nach vorne geglittenen letzten Lenden

wirbels am hinteren oberen Rande des Körpers des 1. Kreuzwirbels
in Folge der geänderten mechanischen Verhältnisse Verlängerung
des Bogens des letzten Lendenwirbels und so allmälig Olisthesis
der vorderen Wirbelhälfte allein sich entwickelte.
Wenn nun auch diese Fälle nicht ganz einwurfsfrei sind, indem

es sich in ihnen stets um späte Stadien der Olisthesis und hoch

gradige Veränderungen in der ganzen Lumbo-Sacraljunctur handelte,
in Bezug auf welche, wie dies namentlich Krukenberg (1885) von

der für solche Spondylolisthesis-Fälle von Neugebauer als patho-
gnomonisch bezeichneten Verlängerung der synostosiiten lumbo-

sacralen Gelenksfortsätze behauptete, sehr schwer abzuschätzen

ist, was als primär und was als secundär hinsichtlich der Olisthesis

anzusehen ist, und die allein vollkommen beweisenden Initialfälle
noch ausstehen, so wird man doch stets dieses ätiologische Motnent
bei der Untersuchung eines neuen Falles von Spondylolisthesis lumbo-
sacralis im Auge behalten müssen.

Was endlich die 4. Gruppe innerhalb der I. Categorie von Ur
sachen für die Spondylolisthesis lumbo-sacralis {Gruppe I4) betrifft
i. e. die Entstehung der Spondylolisthesis aus Luxation im Bereiche
der ursprünglich normal gebildeten (relenksfortsätze, so wurde schon

früher darauf hingewiesen, dass eine solch? Entstehung der Spon
dylolisthesis lumbo-sacralis wohl nicht gedacht werden kann, so

lange die lumbo-sacralen Gelenksfortsätze normal bleiben. Es kann
zwar durch ein gewaltiges Trauma eine acute Luxation zwischen
(xelenksfortsätzen von Wirbeln gesetzt werden, wie ich selbst
(unter Nr. 1472) in meinem Museum ein derartiges Präparat be
sitze, in welchem bei Fractur des hinteren unteren Randes des
Körpers des 4. Halswirbels und Zerreissung der Bandscheibe
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zwischen 4. und 5. Halswirbel eine plötzliche und zwar vollständige
Luxation der nicht fracturirten Gelenksfortsätze zwischen 4. und
5. Halswirbel in der Art eingetreten war, dass der obere Theil
der Halswirbelsäule um die ganze Dickendimension des 4. Hals
wirbelkörpers mit Zerquetschung des Rückenmarkes nach vorne
dfslocirt worden war und die unteren Gelenksfortsätze des 4. Hals
wirbels auf den Querfortsätzen des 5. Halswirbels aufruhten; eine
allmälige Luxation aber in den Gelenksfortsätzen, wie sie für das
Zustandekommen einer Spondylolisthesis gedacht werden müsste,
scheint überhaupt nirgends an der Wirbelsäule bei ursprünglich
normal gebildeten Gelenksfortsätzen vorkommen zu können. Selbst
bei hochgradigen pathologischen Verkrümmungen der Wirbelsäule
im Sinne der Kyphose und der Scoliose, unter welchen Verhält
nissen man daran denken könnte, dass bei der Kyphose wegen der

Dehnung an der dorsalen Seite der Wirbelsäule eine allmälige
bilaterale Luxation der Gelenksfortsätze auf der Höhe der Krümmung
und bei der Scoliose eine solche allmälige Luxation auf der Seite
der Convexität der Krümmung also unilateral und damit etwa eine

Olis thesis resp. Hemiolisthesis sich entwickeln würde, ist etwas
derartiges bis jetzt nie beobachtet worden. Bei der bogenförmigen
Kyphose vcrtheilt sich die Biegung auf eine so grosse Zahl von
Segmenten der Wirbelsäule, dass deswegen keine ausgiebigere

Entfernung der einzelnen Paare von Gelenksfortsätzen eintritt;
bei der angularen Kyphose ist, wie schon erwähnt wurde, zur Zeit
der Wiederbelastung der betrefienden Stelle der Wirbelsäule durch
die neuerliche Einnahme der aufrechten Stellung bereits Synostose
im Bereiche der Gelenksfortsätze in der Gegend des Gibbus zu
gegen, so dass dadurch eine Spondylolisthesis ausgeschlossen er

scheint und auch bei der Scoliose, bei der allerdings regelmässig

Verschiebungen der Gelenksfortsätze in der Art angetroffen werden,
dass die Gelenksfortsätze auf Seite der Concavität bei gleichzeitiger
Deformation sich mehr übereinander schieben, auf Seite der Con

vexität hingegen von einander sich entfernen, wie man das noch

an jedem Macerationspräparate einer Scoliose erkennen kann, scheint

doch niemals auf Seite der Convexität die Entfernung der Gelenks

fortsätze von einander so beträchtlich zu werden, dass die in der

That vorhandene unilaterale Subluxation allmälig zu einer completen
unilateralen Luxation werden würde und damit eine sogenannte
Hemiolisthesis einträte.

Es hat also die Annahme einer Entstehung der Spondylolisthesis
lumbo-sacrilis aus allmäligcr Luxation im Bereiche der ursprünglich

normal gebildeten lumbo-sacialen Gdents fortsitze von vornherein sehr
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nenig Wahrscheinlichkeit für sich und sind auch die Fälle von
S}wndylolisthesis lumbo-sacralis, in denen man eine solche Genese der
Olisthesis annahm, mit Recht in anderer Art gedeutet worden. Ich
führe in dieser Richtung die beiden von ». Weber-Ebenltof (1874)
publicirten und nun in meinem Museum befindlichen Fälle von
Spondylolisthesis lumbo-sacralis an. v. Weber-Ebenhof hatte fur
das erste der beiden Becken (Mus.-Nr. 2739, sog. Prager Becken A),
das von einer im Jahre 1873 von der kgl. böhm. Landesirrenanstalt
in Prag zur Section gekommenen 56jährigen Frau stammte, ange
nommen, dass hier die Olisthesis durch eine mit Fractur verbundene
Luxation der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze, welche im 16. Lebens
jahre durch einen Sturz aus einer Höhe von 2 Klaftern entstanden
war, bedingt worden war und bei dem zweiten Becken (Mus.-Nr. 2133,
sog. Prager Becken B), das, wie ich jetzt eruiren konnte, von einer
am 21. Nov. 1866 verstorbenen 62jährigen Frau (H. Elisabeth)
herrührte, die Olisthesis auf eine reine Luxation der lumbo-sacralen
Gelenksfortsätze zurückgeführt Neugebauer untersuchte im Jahre
1882 diese beiden Becken neuerdings und kam in Bezug auf beide
Becken zu der gewiss lichtigen Überzeugung, dass in keinem der
Becken eine Luxation der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze statt
gefunden hatte. Vom ersten Becken, in welchem es sich um sehr
weit vorgeschrittene Spondylolisthesis handelte, und bereits aus
gedehnte Synostosirung eingetreten war, konnte Neugebauer zu
keinem ganz bestimmten Urtheile gelangen. Er nahm für dieses
Becken einerseits die Möglichkeit einer Fractur der Portiones
interarticulares des letzten Lendenwirbels (Monographie 1882),
andererseits (Arch. f. Gyn. 1882 und 1884) die Möglichkeit einer
Fractur der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels an. Im
zweiten Becken gelang es Neugebauer, das Vorhandensein der

bilateralen Continuitätstrennung in der Portio interarticularis, sei
es nun aus abnormer Ossification oder aus Fractur daselbst sicher
nachzuweisen (Monographie 1882 und 1884).
So viel über die I. Catégorie von ursächlichen Momenten für

das Entstehen der Spondylolisthesis lumbo-sacralis. Zwei Gruppen

dieser Catégorie nämlich die Entwicklungsanomalien der lumbo-

sacralen Gelenksfortsätze und die Fracturen derselben, müssen als

zu Recht bestehend anerkannt werden und verdienen sie gewiss

volle Beachtung, die beiden anderen Gruppen i. e. die krankhafte

Zerstörung der Gelenksfortsätze und die Luxation im Bereiche der

ursprünglich normal gebildeten Gelenksfortsätze mussten zwar

aprioristisch aufgestellt werden, sind aber bisher nicht erwiesen

und dürften nach dem Gesagten auch kaum je erwiesen werden.
Zeitschrift für Heilkunde. XIIT. 18

%
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Ich wende mich nun zu der Ätiologie und Genese derjenigen
Fälle von Spondylolisthesis lumbo-sacralis, bei der es sich in Folge
von Verlängerung des Bogens des letzten Lendenwirbels nur um
das allmälige Vorwärtsgleiten des Körpers und vorderen Bogen

abschnittes des letzten Lendenwirbels handelt.

II. Catégorie.
Als 1. Gruppe von Ursachen bezeichnete ich hier die Ent

wicklungsanomalien des Bogens des letzten Lendenwirbels (Grupjw IItj.
Diese Ätiologie der Spondylolisthesis lumbo-sacralis ist voll

kommen sicher gestellt und spielt dieselbe eine sehr wichtige Rolle.

Wie schon hervorgehoben wurde, ist es das unbestreitbare
Verdienst Neugebauer' s, dieses ursächliche Moment in gebührender
Weise gewürdigt zu haben. Es kann jetzt bestimmt geäussert
werden, dass aus einer abnormen Entwicklung des Bogens des letzten

Lendenwirbels eine Spondylolisthesis lumbo-sacralis entstehen kann.

Für gewöhnlich (vide besonders Toldt 1882) verknöchert ein
Wirbel (ausgenommen die 2 ersten Halswirbel) in der Art, dass
nach vorheriger Entwicklung von Verkalkungspunkten je ein

Ossifikationskern in den Bogenstielen und ein solcher in dem

Wirbelkörper entsteht, dass danu periostale Knochenbildung hinzu

tritt, und allmälig die einzelnen Fortsätze des Bogens deutlicher

werden. Im 1. Lebensjahre verschmelzen die knöchernen Bogen-

stücke untereinander und im 3. Lebensjahre mit dem Wirbelkörper.

Bis gegen das 12. Lebensjahr findet nur appositionelles Wachs
thum statt, von der Zeit an bis zum Ende des Wachsthums ent

steht dann noch eine Anzahl von epiphysären Verknöcherungspunkten.
Darnach besteht also jede Bogenhälfte unter normalen Ver

hältnissen nur aus je einem Knochenstücke. Wenn nun das auch

gewiss als die Regel angesehen werden muss, so gibt es doch
nicht selten Ausnahmen von dieser Regel. Nachdem Lambl (1856)
zuerst die Aufmerksamkeit auf das Vorkommen einer als Ausdruck
einer Entwicklungsstörung anzusehenden abnormen bilateralen

Articulatio spuria in der Portio interarticularis des Bogens des
letzten Lendenwirbels hingelenkt hatte, war es dann Neugebauer,
der in seiner Monographie (1882) alles bis dahin Bekannte über
diese Entwicklungsanomalie zusammentrug und auch später fort

und fort (1883, 1884 und 1885) neue derartige Fälle sammelte.
Es ist jetzt allgemein angenommen, dass unter Umständen in der
Portio interarticularis sei es ein- oder beiderseitig eine auf eine
doppelte Anlage von Ossificationspunkten in den betreffenden Bogen-
hälfton zu beziehende Trennungslinie vorkommen und für immer
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bestehen kann. Es gilt dies für die verschiedenen Wirbelgruppen,
am häufigsten wird diese „Spondylolysis interarticularis congenita"
allerdings am letzten Lendenwirbel getroffen. Die Trennungslinie
kann dabei, wie namentlich Neugebauer (1884) hervorgehoben hat,
beträchtliche Verschiedenheiten zeigen; sie kann rein quer ver
laufen oder schräg von innen oben nach aussen unten die Portio
interarticularis durchsetzen, die aneinander stossenden Bogenstücke
können überknorpelt sein oder des Knorpelüberzuges entbehren,
es kann zwischen ihnen ein allerdings unvollkommenes Gelenk be
stehen oder aber nur eine dünne Lage von Bandmasse enthalten

sein, ihre Enden können zugeschärft oder verdickt sein, sie können
glatt sein oder zahlreiche kleinere und grössere Höcker aufweisen.
Hinsichtlich der Ursache dieser Spondylolysis interarticularis con
genita, deren Anlage Albrecht (1880) wohl nicht mit Recht als
regelmässig präformirt ansieht, so dass er an dem sich entwickeln
den Wirbel ausser dem Wirbelcentrum 4 Bogenstücke, ein Hyp-
arcuale dextrum et sinistrum und ein Eparcuale dextrum et sinis-
trum unterscheidet, ist noch nichts sicheres bekannt. Lambl (1858)
bezog die Pseudarthrosis interarticularis auf Hydrorhachis, Neu

gebauer meinte dagegen, dass für einen solchen Zusammenhang gar
nichts spräche und stützte sich hierbei namentlich auf die Statistik
Tschaussow's. In der That findet sich für gewöhnlich die Spondylo
lysis interarticularis congenita als ganz zufälliger Befund an
sonst nicht veränderten Wirbeln. Andererseits aber trifft es sich
doch wieder nicht so selten, dass solche Wirbel gleichzeitig im
Bereiche des Processus spinosus Spaltbildung des Bogens zeigen,
was z. B. ein Präparat von Spondylolysis interarticularis congenita
des letzten Lendenwirbels in meinem Museum (Nr. 4436, 24 jähriges

Weib) erkennen lässt und auch sonst schon gesehen wurde und ist
neben der Spondylolysis interarticularis congenita des letzten
Lendenwirbels auffallend hochgradige Erweiterung des Wirbel-
canales in grösserer Längenausdehnung, etwa auch vollständige
dorsale Schisis des Kreuzbeines vorhanden, so dass ich mich nicht

des Gedankens erwehren kann, dass in solchen Fällen denn doch
ein Causalnexus zwischen der Spondylolysis interarticularis con

genita und einer Hydrorhachis bestehen könnte in derselben Art,
wie zwischen einer sehr früh eintretenden Hydrocéphalie und der
Entwicklung überzähliger Ossificationspunkte im Cranium. Jeden
falls aber ist diese Frage noch nicht spruchreif und bedarf es dies
bezüglich zahlreicher weiterer Erfahrungen.

Hat ein Mensch eine solche Spondylolysis interarticularis con
genita im Bereiche des letzten Lendenwirbels, und nur darauf will

18*
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ich mich hier beziehen, so trägt er gewiss eine Prädisposition rar

Entstehung einer Spondylolisthesis lumbo-sacralis in sich, insofern
eben der Bogen des letzten Lendenwirbels kein knöchernes Con-

tinuum darstellt, sondern in den Portiones interarticulares von
Baudmasse unterbrochen ist. Für gewöhnlich kommt es aber bei
einer solchen Spondylolysis interarticularis congenita doch nicht
zur Spondylolisthesis, die Bandmassen halten eben genügend fest

Es bedarf vielmehr besonderer Verhältnisse, damit aus einer Spon
dylolysis interarticularis congenita eine Spondylolisthesis entstehe.
Solche Verhältnisse können gegeben sein durch eine übermässige

Belastung der Wirbelsäule oder durch ein Trauma, indem dadurch
plötzlich stärkere Dehnungen der Bandmassen resp. Zerreissungen I

derselben gesetzt werden. In der That finden sich auch ganz
zutreffende bezügliche Daten in den Krankengeschichten einzelner
allerdings weitaus nicht aller der bereits recht zahlreich publicirten
Fälle von Spondylolisthesis lumbo-sacralis dieser Gruppe, indem
ausdrücklich angegeben wird, dass die betreffenden Individuen
schwere Lasten tragen mussten oder ein Trauma erlitten hatten,

worauf dann erst die Olisthesis entstanden war.

Der directe Beweis für das wirkliche Vorkommen dieser
ätiologischen Art von Spondylolisthesis lumbo-sacralis kann be
greiflicherweise nur durch die Untersuchung bezüglicher Initial

formen gegeben werden und liegen auch wirklich eine Reihe solcher
Fälle in der Literatur vor. Ich greife aus denselben das Pariser
Becken und das Bonner Becken I heraus. Bei diesen Becken liegt
die Entstehung der Spondylolisthesis lumbo-sacralis aus einer

Spondylolysis interarticularis congenitalis ganz klar zu Tage
Die Trennungslinie in der Portio interarticularis des sonst
normal angelegt gewesenen letzten Lendenwirbels verlief in beiden
Fällen vollkommen symmetrisch auf der rechten und linken
Seite und entbehrte vollständig jeder etwa auf Callusbildung zu

beziehenden Knochenwucherung, so dass sowohl bei dem Pariser
Becken (Lambl 1860 und 1881 und Neugebauer Monogr. 1882 und

1884) als bei dem Bonner Becken I (Lambl 1856 und 1858, Neu
gebauer Monogr. 1882 und 1884 und Krukenberg 1885) die lediglich
auf die vordere Wirbelhälfte beschränkte und geringgradige Olisthesis
im Bereiche des letzten Lendenwirbels augenscheinlich eben nur
durch die Verlängerung des Wirbelbogens an Stelle der sicher
congenitalen Spondylolysis interarticularis herbeigeführt worden war.
Ebenso erscheinen mir als sehr geeignete Beispiele für diese

ätiologische Form von Spondylolisthesis lumbo-sacralis zwei neue
bisher noch nicht beschriebene Fälle meines Museums, welche ich
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gleichfalls bei der neuerlichen Durchmusterung der Beckensammlung
entdeckte. Da dieselben zweifellos hiehergehörige Initialformen
darstellen, will ich mir erlauben, sie nunmehr in Kürze zu schildern.
Das erste der beiden Präparate (Mus.-Präp. Nr. 349) stammt

von einer am 7. Februar 1849 auf der I. internen Abtheilung des
k. k. allgemeinen Krankenhauses in Prag verstorbenen 72 jährigen
Taglöhnerin, in Bezug auf welche die pathologisch - anatomische
Diagnose auf Marasmus universalis senilis, Thrombosis v. iliacae
communis utriusque, Hydrops extremitatum inf. und Pleuritis sin.
gelautet hatte. Das Becken war mit den unteren Lendenwirbeln
in getrocknetem Zustande autbewahrt worden unter der Signatur:
Pelvis asymmetrica. Weder im Museumscataloge noch im Sections-

protocolle waren weitere Angaben über dasselbe enthalten, hin
sichtlich des Skeletes fand sich nur die Bemerkung im Sections-

protocolle, dass die obere Brustwirbelsäule leicht kyphotisch ge
wesen war.

Als ich dieses Becken, welches einen dicken Lacküberzug trug,
betrachtete, fiel mir an demselben einerseits ein stärkeres Vorragen
lies Promontoriums, andererseits eine StellungsdifFerenz der Dorn-

fortsätze des 2
., 3
. und 4
. Lendenwirbels gegenüber dem des 5.

Lendenwirbels auf, indem letzterer mit seiner Spitze um circa

1.5 cm weiter nach hinten stand als die Spitze der Dornfortsätze

der übrigen Lendenwirbel. Ich liess in Folge dessen das neuerlich
präparirte Becken in der sagittalen Medianebene durchsägen und
konnte nun wirklich die Gegenwart einer beginnenden Spondyl
olisthesis constatiren (vide Fig. 4).
Das Becken hatte ziemlich dicke und feste Knochen und war

deutlich asymmetrisch, indem die rechte Beckenbucht kleiner als
die linke erschien, und die Symphysis ossium pubis gegenüber dem

Promontorium nach links verrückt erschien. Dabei war die rechte
Kreuzbeinhälfte etwas schmäler als die linke. Die Beckenneigung
konnte auf circa 55° bestimmt werden. Die Lendenwirbelsäule
ragte mehr als sonst in das grosse Becken vor und zeigte eine

massige Lordose. Das Kreuzbein war nicht stärker als gewöhnlich
gehöhlt, der Arcus ossium pubis war sehr weit. Die Beckenmasse
verhielten sich folgendermassen :

Grosses Becken:

Distantia cristarum1) = 23,3 cm,
Distantia spinarum == 21 cm.

l) Wegen des Vortretens der Lendenwirbelsäule auch wieder nur mit dem

Zirkel zu nehmen.
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Kleines Becken:

Eingang: Conjugata vera — 9,8 cm,
Diameter transversa = 13,2 cm,
Diameter obliqua d. = 12,4 cm,
Diameter obliqua s. = 11,8 cm,
Distantia sacro-cotyloidea d. = 7,6 cm,
Distantia sacra-cotyloidea s. = 9,1 cm.

Weite: Conjugata = 11,8 cm,
Diameter transversa = 12,2 cm.

Enge: Conjugata = 9,4 cm,
Distantia spinarum = 10,2 cm.

Ausgang: Conjugata = 9 cm,
Distantia tuberum = 11 cm.

Nach diessen Massen war also das überhaupt etwas kleinere
Becken besonders in der Conjugatarichtung verengt.
Auf dem sagittalen Medianschnitte zeigte sich deutlich, wie

die Olisthesis nur den Körper und die vordere Bogenhälfte mit
den oberen Gelenksfortsätzen betroffen hatte. Der Körper des
letzten Lendenwirbels war auf der oberen Fläche des Körpers des
1. Kreuzwirbels so nach vorne verschoben, dass sein hinterer unterer
Rand 10 mm vor dem hinteren oberen Bande des Körpers des
1. Kreuzwirbels und sein vorderer unterer Band 8 mm vor dem
firstartig vorspringenden vorderen oberen Bande des Körpers des
1. Kreuzwirbels stand. Diese Verschiebung des Körpers des letzten
Lendenwirbels nach vorne hatten auch die Bogenwurzeln, die

Querfortsätze und die oberen Gelenksfortsätze des letzten Lenden

wirbels mitgemacht, während die hintere Bogenhälfte mit den
unteren Gelenksfortsätzen und dem Dornfortsatze an ihrem ge
wöhnlichen Platze geblieben waren. Es war das dadurch erklär
lich, dass in der Portio interarticularis des letzten Lendenwirbels
beiderseits ganz symmetrisch je eine quer verlaufende Continuitäts-
trennung bestand, welche von Bandmasse erfüllt war und nach
Entfernung derselben auf 10 mm klaffte, also genau auf dieselbe

Distanz, wie viel die Olisthesis der vorderen Wirbelhälfte betrug.
Die Bänder der Continuitätstrennung in den Portiones interarticu-
lares erschienen flach abgestutzt und zeigten keine Spur von Callus-

bildung, so dass ich diese Continuitätstrennung bestimmt als eine

congenitale Spondylolysis interarticularis bezeichnen muss. Die die

Spondylolysis ausfüllende Bandmasse hatte nicht entsprechend zu

halten vermocht, sie hatte nachgegeben, der letzte Lendenwirbel

war dadurch zu einem Dolichospondylus geworden i. e. mit seiner
vorderen Hälfte nach vorne geglitten. Die Weite des Wirbolcanales
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von vorne nach hinten mass im Bereiche des 2. und 3. Lenden
wirbels 15 mm, im Bereiche des 4. Lendenwirbels 17 mm, im Be
ieiche des 5. Lendenwirbels, der, wie erwähnt, abnorm verlängert
war und dabei auch etwas abgeknickt erschien, 35 mm und in der
Höhe des 1. Kreuzwirbels wieder 15 mm. Die Gelenke zwischen
den Processus articulares der Lendenwirbel boten ebenso wie die

zwischen den lumbo-sacralen Gelenksfortsätzen vollkommen nor

males Verhalten. Die Ligamenta flava zwischen 4. und 5. Lenden

wirbel waren verlängert, die letzte Bandscheibe quoll am vorderen
Rande stärker vor und mass daselbst am getrockneten Präparato
8 mm in der Höhe, während sie nach hinten zu sich verdünnte
und ihr hinterer freiliegender Rand schräg vom hinteren unteren
Rande des Körpers des letzten Lendenwirbels zum hinteren oberen
Rande des 1. Kreuzwirbels verlief. Die obere Fläche des Körpers
des 1. Kreuz wirbels und die untere Fläche des Körpers des letzten
Lendenwirbels zeigten gewöhnliches Verhalten.

Das zweite Präparat (Mus.-Präp. Nr. 3435) trug die Aufschrift :
Coxankylosis cum luxatione. Es rührt von einer 30jährigen au
universeller Miliartuberculose verstorbenen Frau her, die am
29. Juni 1877 secirt worden war. Im Sectionsprotocolle hoisst es,
dass die rechte untere Extremität kürzer als die linke war, in
Auswärtsdrehung und Adduction im Hüftegelenke unbeweglich er

schien, und ihr Fuss in Equinusstellung sich befand. Weiter ist
angegeben, dass die Wirbelsäule im Brusttheile Scoliosis dextro-

convexa und im Lendentheile Scoliosis sinistro-convexa zeigte.

An diesem Becken, welches als Trockenpräparat (Becken mit
5 Lendenwirbeln und den oberen Hälften der Oberschenkel) auf
bewahrt worden war, machte mich ein stärkeres Vorspringen der

linken Hälfte des Promontoriums und weiter eine auffällige Ver
tiefung an der hinteren Fläche des Körpers des letzten Lenden

wirbels auf das Vorhandensein der Olisthesis aufmerksam. Ich
liess daher auch dieses Becken sofort median sagittal durchsägen
und fand wirklich wieder eine beginnende, diesmal unilaterale,
nämlich nur linksseitige durch Spondylolysis interarticularis con

genita am letzten Lendenwirbel bedingte Spondylolisthesis lumbo-

sacralis (vide Fig. 5 und Fig. 6).
Das zarter gebaute, deutlich weibliche Becken war asymmetrisch,

indem die linke Beckenbucht weniger gewölbt erschien als die rechte.

Die Beckenneigung schätzte ich auf 65°. Die Lendenwirbelsäule
war in der That nach links hin scoliotisch, überging aber mit

ihrem untersten Wirbel in das obere Ende einer nach rechts con-

vexen allerdings leichteren Scoliose des Kreuzbeines. Diesen seit
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liehen Verbiegungen entsprechend wandten die Körper der 3 oberen
Lendenwirbel ihre vordere Fläche etwas nach links, der des 4.
Lendenwirbels gerade nach vorne und der des 5. Lendenwirbels
etwas nach rechts.

Bei der Beckenmessung verzeichnete ich:
Grosses Becken:

Distantia cristarum = 20 cm,
Distantia spinarum = 19 cm.

Kleines Beelen:

Eingang: Conjugata vera = 10,2 cm,
Diameter transversa = 12,4 cm,
Diameter obliqua d. = 12 cm,
Diameter obliqua s. = 12,4 cm.

Weite: Conjugata = 13,5 cm,
Diameter transversa = 10,8 cm.

Enge: Conjugata = 11,7 cm,
Distantia spinarum = 10,6 cm.

Ausgang: Conjugata1) = 9 cm,
Distantia tuberum = 11 cm.

Im rechten Hüftgelenke bestand alte Luxation des Femurs
nach oben auf die äussere Fläche des Darmbeines mit Verödung

der alten Pfanne, Neubildung einer knöchernen Pfanne, Ankylose
des Oberschenkelkopfes in dieser und Bildung einer von Narben
masse unterbrochenen, 2 cm langen, 1 cm breiten und circa ebenso

dicken, knöchernen Brücke zwischen der Gegend der Spina ilei

anterior inferior und der Mitte der Linea intertrochanterica anterior.
Bei der Betrachtung des Beckens von hinten zeigte sich eine

wenig klaffende Spaltbildung am auffallend kleinen Dornfortsatzu

des 5. Lendenwirbels mit geringer Überkreuzung der beiden Hälften,

eine ebensolche Schisis sämmtlicher Kreuzwirbel und geringere
Grössenentwicklung der fast ganz flachen, übrigens ziemlich normal

gestellten lumbo-sacralen Gelenksfortsätze. Sehr interessant ge
staltete sich dann die Besichtigung der Gegend der Lumbo-Sacral-

junetur von oben und den Seiten also rechts resp. links her. Man
sah hier deutlich, wie das Gelenk zwischen linkem unterem Gelenks
fortsatze des 4. und linkem oberem Gelenksfortsatze des 5. Lenden
wirbels und der linke Proc. transversus des 5. Lendenwirbels
gegenüber den gleichen Gebilden der rechten Seite nach vorne

gerückt waren, so dass hinter dem Processus transversus der linken
Seite ein grösserer Theil des Kreuzbeinflügels frei lag als auf der
rechten Seite.

') Bei stark hercingebogenein Steissbeino.
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Der mediane Sagittalschnitt durch das Becken Hess erkennen,
dass der Körper des letzten Lendenwirbels in seiner linken Hälfte

sammt der linken Bogenwurzel und dem linken oberen Gelenks

fortsatze so nach vorne geglitten war, dass daselbst der Abstand

zwischen dem hinteren unteren Rande des Körpers des letzten

Lendenwirbels und dem hinteren oberen Rande des Körpers des

ersten Kreuzwirbels 6 mm betrug. Dementsprechend war in der

linken Hälfte der hintere Rand der letzten Bandscheibe in einer

vom hinteren unteren Rande des Körpers des letzten Lendenwirbels

zum hyperostotischen hinteren oberen Rande des Körpers des 1.

Kreuzwirbels verlaufenden Ebene schräg gestellt, an dem vorderen

oberen Rande des Körpers des 1. Kreuzwirbels ein nach links zu

immer höher werdender Knochenwulst entwickelt und der vordere
Band der letzten Bandscheibe vorgetrieben. Die letzte Bandscheibe
erschien dabei in ihrer linken Hälfte niedriger als in der rechten.
Die Untersuchung der Portiones interarticulares des letzten

Lendenwirbels erwies rechts wie links je eine sehr schräge von
oben innen nach unten aussen verlaufende Continuitätstrenuung,

welche rechts gar nicht klaffte, links hingegen bei der Besichtigung
von innen her eine Diastase der beiden Knochenstücke in der

Dimension von 4 mm erkennen liess. Rechts waren die glatten

Enden der Knochenstücke durch eine sehr dünne Lage von Baud-

inasse verbunden, links fand sich zwischen den mit kleinen Höckern
versehenen Knochenden reichlichere fibröse Masse. Die genauere
Präparation der übrigen Lendenwirbel zeigte auch noch am 2.

Lendenwirbel rechts wie links vollkommen symmetrisch in der
Portio interarticularis eine Unterbrechung in der Continuität des
Bogens, ohne dass jedoch dieser Wirbel eine Formveränderung
erfahren hatte. Die Weite des Wirbelcanales war im allgemeinen
eine mittlere.

Nach der gegebenen Schilderung des anatomischen Befundes

unterliegt es wohl keinem Zweifel, dass hier eine linksseitige He-

miolisthesis lumbo-sacralis vorhanden war, welche auf eine con

genitale Spondylolysis interarticularis im letzten Lendenwirbel
zurückgeführt werden muss. Die beiden Theile der Portio inter
articularis sin. des letzten Lendenwirbels hatten sich allmälig
unter Auszerrung der sie verbindenden Bandmasse und wahrschein

lich auch unter gleichzeitiger allerdings geringer Hyperostose der
Knochenenden, worauf ich die erwähnten kleinen Knochenhöcker-
chen an diesen beziehen möchte, von einander entfernt und so die

Hemiolisthesie sin. entstehen lassen. Dafür, dass die Spondylolysis

interarticularis im letzten Lendenwirbel wirklich eine congenitale
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war, spricht in dem Falle die Symmetrie der rechts- und links
seitigen Continuitätstrennung im Wirbelbogen, das Fehlen von
Callusformation , die gleichzeitige mangelhafte Entwicklung der
hintersten Bogenabschnitte des letzten Lendenwirbels und der

Kreuzwirbel, die abnorm geringe Ausbildung der Processus articu-

lares lumbo-sacrales und endlich die auch am 2. Lendenwirbel vor

handene, nicht anders denn als congenital zu deutende bilaterale

Spondylolysis interarticularis.

Ein besonderes Interesse gewinnt aber der vorliegende Fall
noch durch die Erwägung, warum wohl hier aus der Spondylolysis

interarticularis congenita des letzten Lendenwirbels und zwar ge
rade auf der linken Seite die Olisthesis sich entwickelt hatte. Ich
glaube nämlich, dass man diese Frage bei dem vorliegenden Prä
parate dahin beantworten kann, dass wegen der Luxation in dem
rechten Hüftgelenke und der durch die Enge der linken Becken
bucht erwiesenen, überwiegenden, ja vielleicht ausschliesslichen In
anspruchnahme der linken unteren Extremität die Belastung durch
die Schwere des Rumpfes eben hauptsächlich linkerseits einwirkte
und so die Spondylolysis interarticularis sin. zum Nachgeben brachte.
Wenn es auch nun nach den eben angeführten Beispielen in

solchen initialen und uncomplicirten Fällen von Spondylolisthesis
luinbo-sacralis dieser ätiologischen Gruppe leicht gelingt, die Ent
stehung der Spondylolisthesis aus congenitaler Spondylolysis inter
articularis sicher festzustellen, so kann es doch mitunter selbst bei
nicht sehr weit gediehenen Fällen von Spondylolisthesis recht
schwierig werden, sich darüber auszusprechen, ob eine in der Portio
interarticularis des letzten Lendenwirbels vorfindliche Spondylolysis
interarticularis die Bedeutung einer congenitalen oder fracturären
Continuitätstrennung besitze.

Zur Illustration dieser Behauptung sei es mir gestattet, auf
zwei mehrfach beschriebene Becken hinzuweisen, die ich gleichfalls
selbst zu untersuchen Gelegenheit hatte, und bei denen es nament

lich auch in Anbetracht des Fehlens einer Anamnese wohl nicht
möglich ist, einen bestimmten ätiologischen Ausspruch zu thun.

Ich meine damit das Prager Becken B und das grosse Wiener
Becken.

In Bezug auf das erstere, welches ursprünglich von v. Weber-
Menhof (1874) als Spondylolisthesis lumbo-sacralis aus Luxation im
Bereiche der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze aufgefasst worden war,
meinte Neugebauer (Monogr. 1882), nachdem er durch neuerliche

Untersuchung die Unrichtigkeit dieser Anschauung nachgewiesen
hatte und gezeigt hatte, dass es sich bei diesem Becken nur um eineOlis
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thesis der vorderen Hälfte des letzten Lendenwirbels gehandelt
hatte, anfangs, dass die Ursache für diese Olisthesis in einer frac

turaren bilateralen Continuitätstrennung in der Portio interarticu-
laris des letzten Lendenwirbels gelegen war. Später (1884) äusserte
sich Neugebauer über dieses Becken dahin, dass hier möglicher
weise eine congenitale Spondylolysis interarticularis am letzten

Lendenwirbel vorhanden gewesen war. In der That ist es bei
Besichtigung des Präparates sehr wohl verständlich, wieso Neuge-
bauer zu diesen dififerenten Anschauungen über die Entstehung der

nicht hochgradigen Olisthesis der vorderen Hälfte des letzten
Lendenwirbels gelangen konnte. Wenn auch für den ersten An

blick eine gewisse Analogie zwischen dem Verlaufe der Continuitäts
trennung in der Portio interarticularis d. et sin. des letzten Lenden
wirbels in diesem Falle mit der Verlaufsrichtung der Spondylolysis
interarticularis in solchen Fällen, in denen dieselbe sicher con
genital war, zu bestehen scheint, so spricht doch bei weiterer

Untersuchung die beträchtlichere Hyperostosirung und partielle

Synostosirung der Enden der Wirbelstücke und das Vorhandensein

eines kleinen dreieckigen Knochenstückes in der Portio interaiti-
cularis sin., welches den Eindruck eines Fractursplitters hervor

ruft, wieder mehr für eine einstige Fractur in den Portiones inter
articulares des letzten Lendenwirbels, so dass eine bestimmte Ent
scheidung über die Ätiologie der Spondylolysis interarticularis
nicht getroffen werden kann.

Beim grossen Wiener Becken bezog Rokitansky (1839) das
Hereingerücktsein des letzten Lendenwirbels auf eine Consumption

der letzten Bandscheibe, Kilian (1854) auf die Hydrorhachis und
Lambl (1856 und 1858) gleichfalls auf die Hydrorhachis, durch

welche nach seiner Meinung auch die Auszerrung der Portio inter
articularis und die Continuitätstrennung in derselben herbeigeführt
worden war. Ich selbst sprach mich (1878) dahin aus, dass die
bilaterale Continuitätstrennung in der Portio interarticularis des
letzten Lendenwirbels fracturärer Natur sei und liess es unent

schieden, ob diese Continuitätstrennung durch eine Hydrorhachis
oder durch ein Trauma bedingt worden war. Neugebauer, der dieses

Becken neuerdings untersuchte, meinte (1885), dass die Spondylo

lysis interarticularis bilateralis im letzten Lendenwirbel , die
zweifellos die Ursache der Spondylolisthesis abgegeben hatte, eine

congenitale Spondylolysis gewesen war, und die Erweiterung des
Wirbelcanales als secundar anzusehen sei. Wenn ich nunmehr auf

Grund unserer gegenwärtigen Erfahrungen über die Spondylolysis

interarticularis die Befunde au diesem Becken überlege, so muss



244 Dr. H. Chiari.

icli sagen, dass ich mich jetzt nicht mehr für berechtigt halte, die
fracturäre Natur der Spondylolysis bestimmt zu behaupten. Für
zweifellos halte ich allerdings noch immer bei diesem Becken eine

ursprüngliche pathologische Erweiterung des Wirbelcanales, alsu
eine Hydrorhachis, welche die sämmtlichen an dem Beckenpräparate
befindlichen 4 Lendenwirbel und die oberen 2 Kreuzwirbel betroffen
hatte und oben nur im Bereiche des letzten Lendenwirbels, der

lediglich in seiner vorderen Hälfte die Ollsthesis erlitten hatte,
nachträglich eine Steigerung erfahren hatte. Ich muss aber jetzt
zugeben, dass Neugebauer mit seiner Auffassung der congenitaleu
Natur der Spondylolysis interarticularis Recht haben kann. Viel
leicht war dieselbe geradezu durch die Hydrorhachis bedingt

worden. Allerdings wäre es auch andererseits wieder ganz gut
möglich, dass gerade bei der durch die Hydrorhachis gesetzten,
schon von Rokitansky (1839) betonten Dünnheit des Bogens des

letzten Lendenwirbels durch ein verhältnissmässig geringes Trauma

eine bilaterale Fractur in der Portio interarticularis des letzten
Lendenwirbels entstanden war, an die sich dann die Olisthesis der

vorderen Wirbelhälfte anschloss. Dafür spräche die exquisit zackige
Beschaffenheit der Trennungslinien in den Portiones interarticulares.
wie wir sie bei Spondylolisthesis lumbo-sacralis aus sicher con
genitaler Spondylolysis interarticularis nicht treffen, dagegen das

Fehlen von eigentlicher Callusbildung, welch letzteres Moment

aber wieder darauf zurückgeführt werden könnte, dass der Bruch

in sehr dünnen Knochentheilen erfolgte. In dem einen wie in dem
anderen Falle war an den Enden der Spondylolysis gewiss eine,
wenn auch nicht bedeutende Verlängerung durch Knochenanbildung
in Folge der hier einsetzenden Zugwirkung eingetreten, so dass
trotz der in der Spondylolysis erfolgten Entwicklung der Dolicho-
spondylie doch nur eine dünne Bandmasse die Enden der Spondylo

lysis von einander trennte. Bei fracturärer Spondylolysis härten
sich eben die einzelnen Zacken der Bruchlinie verlängert, bei con
genitaler Spondylolysis hätten sich die jetzt vorhandenen Zacken

eben erst hinterher gebildet. Ich möchte also glauben, dass auch
bei diesem Becken die Frage nach der ätiologischen Stellung des
selben nicht mit Sicherheit entschieden werden kann.

Noch schwieriger wird die Sache natürlich dann, wenn Fälle
von weitgediehener Spondylolisthesis lumbo-sacralis mit Continuitäts-

trennung in den Portiones interarticulares des letzten Lenden

wirbels vorliegen, in welchen hochgradige secundäre Veränderungen
in der ganzen Umgebung der Lumbo-Sacraljunctur entstanden sind

oder wenn etwa, wie diess Neugebauer (1885) von dem durch ihn
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gleichfalls neuerlich untersuchten kleinen Wiener Becken annimmt,
eine ursprünglich vorhanden gewesene congenitale Spondylolysis
interarticularis nachträglich auf der einen Seite wieder vollkommen
knöchern sich geschlossen haben sollte. In solchen Fällen wird
man über Vermuthungen nicht hinauskommen und immer verschiedene

ätiologische Möglichkeiten zulassen müssen.

Die zweite Gruppe von Ursachen dieser Catégorie (Gruppe
bezieht sich wenigstens zum Theilc auf jene Ätiologie, die .zuerst von
Kilian angenommen wurde. Kilian hatte (1853) sich als Ursache
der Olisthesis neben entzündlicher Erweichung des letzten Zwischcn-

knorpels und der umgebenden Bänder auch eine solche Erweichung der

Wirbell nochen gedacht und dieselbe auf eine Dyscrasie zurückgeführt
Ihm folgte (1855) Breslau, der dann (1861) für den supponirten Er
weichungsvorgang im Knochen den Terminus Caries sicca gebrauchte.
In der That könnte man sich a priori die Vorstellung bilden,

dass durch eine krankhafte Erweichung des Bogens des letzten
Lendenwirbels bei Fortdauer der Wirkung der Rumpflast eine
Verlängerung des Wirbels in der Art eintrete, dass in Folge dessen
die vordere Wirbelhälfte nach vorne gleitet. Hält man aber in
dieser Richtung Umschau nach hiefür sprechenden Thatsachen der

pathologischen Osteologie, so ergiebt sich kein positiver Anhalts

punkt. Solche Fälle von Spondylolisthesis sind bis jetzt nicht ge
sehen worden. Auch bei jenen häufig vorkommenden pathologischen

Processen, welche eine exquisite Erweichung und verminderte Wider
standsfähigkeit der Knochen setzen, und bei denen auch noch unter

Umständen die Wirkung der Rumpflast fortdauern kann, wie bei
der Rhachitis und Osteomalacic entwickelt sich in Folge dieser
Processe niemals eine Spondylolisthesis. Es werden eben die ganzen
Wirbel weicher, die Bandapparate bleiben aber fest. Die Wirbel
deformiren sich, sie vermögen aber nicht eine Olisthesis einzugehen.

Die Wirbelsäule stellt in Bezug auf ihre verminderte Widerstands
fähigkeit ein Continuum dar, es entwickeln sich die wohl bekannten
rhachitischen und osteomalacischen Verkrümmungen, nicht aber

kommt es zu Spondylolisthesis.

Anders hingegen scheint es sich mit der 3. Gruppe dieser

Catégorie {Gruppe JZ„) zu verhalten nämlich mit der Enstehung

der Spondylolisthesis aus Fractur der Portio interarticularis des
letzten Lendenwirbels in Folge eines dieselbe treffenden Traumas.
Daraus mag sich wirklich eine Spondylolisthesis entwickeln können.
Wenn man sich das Lagerungsverhältniss dos vorletzten Lenden

wirbels zum letzten Lendenwirbel und dessen Verhältniss zum
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Kreuzbeine vor Augen hält, so kann man sich ganz wohl vorstellen,

wie auch bei normaler Beschaffenheit der Knochen durch ein stärkeres

Trauma z. B. einen Sturz von bedeutender Höhe ein Bruch in den
Portiones interarticulares des letzten Lendenwirbels entstehen kann,

indem die unteren Gelenksfortsätze des vorletzten Lendenwirbels

auf die Portiones interarticulares des durch seine Verbindung mit

dem Kreuzbeine mehr immobil gemachten letzten Lendenwirbels

plötzlich so stark drücken, dass dieselben gesprengt werden und
so ziemlich symmetrisch rechts und links eine Fractur erzeugt wird.
Dass in den Portiones interarticulares der Wirbel überhaupt

solche Fracturen entstehen können, ist schon seit langem bekannt.
Ich erwähne in dieser Hinsicht als Beispiel das instruetive Präparat
Nr. 791 meines Museums, welches auch Neugebauer (Monogr. 1882)
anführt. Bei einem am 26. Dec. 1866 secirten 46jährigen Manne,
der 7 Wochen ante mortem einen „Bruch der Wirbelsäule" erlitten
hatte und an Pyelonephritis suppuratioa aus Cystoplegie gestorben

war, fand sich neben mehrfachen Fracturen im Körper und den

Bogenwurzeln des 7. und 8. Brustwirbels auch eine bilaterale
Fractur im Bereiche der Portio interarticularis dieser beiden Wirbel.
Um die Fracturen, welche zu Zerquetschung des Rückenmarkes

und massiger angulärer Kyphose geführt hatten, war bereits an
mehreren Stellen Callus zur Entwicklung gekommen. Eine Spondyl-
olisthesis hatte sich begreiflicherweise bei dem gelähmt darnieder

liegenden Patienten hier nicht zu bilden vermocht.
Wir verfügen aber auch über einen ganz sicher gestellten Fall

von durch ein acutes Trauma erzeugter Fractur in der Portio
interarticularis des letzten Lendenwirbels, den Neugebauer (1890)
beschrieben hat. Eine 20jährige Gravida hatte sich durch einen
Sprung aus dem 3. Stockwerke getödtet. Nebst zahlreichen anderen

Verletzungen fand sich auch eine mehrfache Fractur des Beckens
nämlich des absteigenden Astes des linken Schambeines, des rechten

Kreuzbeinflügels, des rechten Querfortsatzes des letzten, 6
., rechter-

seits sacral assimilirten Lendenwirbels (von der Fractur des rechten
Kreuzbeinflügels fortgesetzt), der rechten Wurzel des Processus
spinosus des letzten Lendenwirbels und der Portio interarticularis

d
. dieses Wirbels.

Die Fractur der Portio interarticularis d. des letzten Lenden
wirbels erklärte sich Neugebauer, wie ich glaube, mit vollem Rechte

dahin, dass im Momente des Auffallens bei übermässiger Flexion

der Lendenwirbelsäule nach hinten rechts der rechte untere Ge

lenksfortsatz des vorletzten Lendenwirbels die Portio interarticu
laris d. des letzten Lendenwirbels durchschneidend sprengte, wohei
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er selbst eine verticale Fissur acquirirte. Die rechtsseitige sacrale
Assimilation des letzten Lendenwirbels mochte dabei begünstigend

mitgewirkt haben, indem dadurch diese Wirbelhälfte mehr fixirt war.
Überlegt man nun die weiteren Folgen einer solchen und

zwar, wie ich annehmen will, bilateralen Fractur in der Portio
interarticularis des letzten Lendenwirbels, so kann man sich denken,
wieso durch dieselbe, wenn das betreffende Individuum wieder zum

Stehen und Gehen gelangt, was übrigens gerade nach Fractur in
diesem Theile der Wirbelsäule am ehesten sicli zutragen kann,
eine Disposition zur Entstehung einer Spondylolisthesis lumbo
sacral gegeben ist. Die Portiones interarticulares werden nament
lich anfangs, so lange der Callus nicht ganz fest ist oder in solchen
Fällen, in denen überhaupt nicht genügend Callus gebildet wurde,
weniger widerstandsfähig sein gegenüber dem Zuge, den sie aus

zuhalten haben. Es kann daraus gewiss eine Spondylolisthesis
und zwar der vorderen Wirbelhälfte erfolgen.
Neugebauer war der Erste, welcher (Monogr. 1882) diese Ent

stehung der Spondylolisthesis lumbo-sacralis annahm und hierfür
Beweisfälle zu erbringen suchte. Er war es auch, der auf die
mitunter sehr grossen Schwierigkeiten in der Differentialdiagnose
zwischen der fracturaren und congenitalen Natur einer vorhandenen
Spondylolysis interarticularis des letzten Lendenwirbels aufmerksam
inachte. Er äusserte sich selbst in Bezug auf einzelne Fälle von
Spondylolisthesis lumbo-sacralis mit Spondylolysis interarticularis
zu verschiedenen Zeiten verschieden so hinsichtlich des Prager
Beckens В (Monogr. 1882 und 1884) und des Würzburger Beckens II
(1882 und 1884), indem er zuerst mehr für die fracturäre Natur,
späterhin mehr für den congenitalen Ursprung der Spondylolysis
interarticularis eintrat, oder er Hess diese Frage von vornherein
offen wie bei dem Hallenser Becken I (1884). Als sicher bezeichnete
Neugebauer die fracturäre Entstehung der Spondylolysis interarti
cularis am Münchener Becken (1884). Ebenso nahm Krukenberg

(1885) eine primäre Fractur der Portio interarticulares des letzten
Lendenwirbels für das Trierer Becken an, in welchem Falle übrigens
auch die Anamnese für eine acut-traumatische Ätiologie der Spondyl
olisthesis lumbo-sacralis sprach.
Von den mir selbst zur Untersuchung gekommenen spondylolis-

thetischen Becken habe ich bereits erwähnt, dass möglicherweise
iu dem Prager Becken В und in dem grossen Wiener Becken eine
fracturäre Spondylolysis interarticularis vorgelegen hatte. Weiter
möchte ich hier iu Bezug auf das Prager Becken A nach wieder
holter Betrachtung desselben meine Anschauung dahin aussprechen,
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dass in demselben die nach der Anamnese sicher auf ein Trauma

zurückzuführende Olisthesis der vorderen Hälfte des letzten Lenden

wirbels aus fracturärer Continuitätstrennung in der Portiones inter
articulares entstanden war. Neugebaticr hatte ursprünglich (Monogr.

1882) ebenfalls diese Meinung abgegeben, später (1882 und 1884)

neigte er sich mehr der Idee zu, dass die Olisthesis in diesem
Falle aus Fractur der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels
ihren Ausgang genommen haben dürfte. Das, was meiner Über

zeugung nach für den Ursprung der Olisthesis bei diesem B.ecken
aus einer primären Fractur der Portiones interarticulares spricht,
sind 2 Momente und zwar einerseits die Thatsache, dass wie der
auf der linken Seite durch die Gegend der lumbo-sacralen Gelenks

fortsätze geführte Sägeschnitt zeigt, die genannten Gelenksfortsätze

an ihrem gewöhnlichen Platze sind, andererseits die mächtige Callus-

wucherung, welche den vorletzten Lendenwirbel mit dem in seinen
Portiones interarticulares ganz plump gestalteten letzten Lenden

wirbel und diesen mit dem 1. Kreuzwirbcl zur Synostose gebracht hat.
Der ganz sichere Nachweis des wirklichen Vorkommens einer

Spondylolisthesis lumbo-sacralis aus primärer Fractur der Portiones
interarticularis des letzten Lendenwirbels wird erst dann erbracht
sein, wenn anatomisch und anamnestisch unzweifelhaft sicher zu

beziehende mehr initiale Fälle werden constatirt sein. Bis dahin
wird man aber nichts destoweniger diese Ätiologie der Spondylolis
thesis lumbo-sacralis stets zu beachten haben und namentlich in

solchen Fällen daran zu denken haben, in denen bei nach acutem
Trauma entstandener Olisthesis der vorderen Hälfte des letzten Lenden
wirbels Deformation oder Continuitätstrennung in der Gegend der
Portiones interarticulares und ziemlich normales Verhalten der lumbo-

sacralen Gelen/csfortsätze sowie reichliche Knochenwucherung resp.

Synostosirung in der Gegend der Lumbo-Sacraljunctur nachzuweisen ist.

Was schliesslich die 4. Gruppe von Ursachen für die Spondyl
olisthesis lumbo-sacralis der 17. Categorie (Gruppe betrifft,

nämlich die Entstehung von Spondylolisthesis aus Gestaltveränderungen
des früher normal gewesenen letzten Lendenwirbels in Folge von über
mässiger Belastung desselben durch abnorme Steigerung der Rumpf

last, so ist es das Verdienst von Arbuthnot Lane, auf die Möglichkeit
einer solchen Ätiologie der Spondylolisthesis hingewiesen zu haben.
Lane lenkte (1884) die Aufmerksamkeit auf die Häufigkeit der

sogenannten Beschäftigungsverkrümmungen der Wirbelsäule und
die Correspondenz zwischen den anatomischen Details dieser Ver

krümmungen und der Art der Beschäftigung. Er beschrieb damals
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3 specielle Formen solcher Beschäftignngsverkrümmungen derWirbel
säule und zwar 1. die Scoliose bei solchen Menschen, die schwere
Lasten auf der rechten Schulter tragen, 2. die Abflachung der
Dorsalkrümmung und Vermehrung der Lendenkrümmung bei solchen

Menschen, die schwere Lasten auf dem Bücken tragen und 3. die

Scoliose, verbunden mit Synostose in der Occipito-Vertebraljunctur

bei solchen Menschen, die schwere Lasten auf dem Kopfe tragen.

Bei der 2. Form kann im Zusammenhange mit der Formveränderung
des Bogens des letzten Lendenwirbels Verschiebung des Körpers

dieses Wirbels nach vorne eintreten und meint Lane, dass damit
die Genese der Spondylolisthesis überhaupt erklärt sei.

Noch bestimmter trat Lane für diese Erklärung der Entstehung
der Spondylolisthesis in seiner zweiten Arbeit (1885) ein. Nach
Beschreibung eines höchst merkwürdigen Falles von allerdings
geringer Verschiebung des 5. Lendenwirbels nach hinten bei einem
Manne in den mittleren Jahren, der schwere Lasten auf der rechten
Schulter getragen hatte, und nach Schilderung eines Falles von
scheinbarer, durch Lordose der Lendenwirbelsäule und stärkere

Abbiegung des Kreuzbeines vorgetäuschter Spondylolisthesis lumbo-
sacralis bei einer alten Frau spricht sich Lane direct dahin aus,
dass die Spondylolisthesis lumbo-sacralis durch übermässige Be
lastung derWirbelsäule resp. durch eine plastische Druckdeformation
des letzten Lendenwirbels entstehe, und es gar nicht nothwendig

sei, hiefür eine Ossificationsanomalie oder eine durch ein stärkeres

Trauma erzeugte Fractur in den Portiones interarticulares oder
einen Bruch der oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels an
zunehmen. Die Druckdeformation des letzten Lendenwirbels könne
als solche zur Continuitätstrennung in den Portiones interarticulares
führen. Als Beleg hiefür erwähnt Lane mehrere von ihm anatomisch
untersuchte Fälle von Spondylolisthesis lumbo-sacralis, in denen er
durchwegs eine übermässige Belastung als Ursache für die Druck
deformation resp. die Continuitätstrennung in den Portiones inter

articulares des letzten Lendenwirbels und somit für die Spondyl
olisthesis lumbo-sacralis ansieht.

Wenn nun auch gewiss Lane mit diesen eben genannten An
schauungen einen neuen Gesichtspunkt für die Ätiologie und Genese
der Spondylolisthesis lumbo-sacralis entwickelt hat, so ist er doch
wie das schon ganz richtig Neugebauer (1889) bemerkte, entschieden
zu weit gegangen, wenn er alle Fälle von Spondylolisthesis lumbo-
sacralis auf die Druckdeformation des letzten Lendenwirbels zurück
führt und meint, dass auch die Continuitätstrennung in den Portiones
Zeitochrift für Heilkunde. XIII. JJJ
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interartieulares des letzten Lendenwirbels stets nur Effect einer

solchen Druckwirkung sei.
Durchmustert man eine grössere Sammlung pathologisch-os-

teologischer Präparate, so gelingt es allerdings unschwer, sich da

von zu überzeugen, dass wirklich durch übermässige Belastung
recht häufig Druckdeformation in den Portiones interartieulares ver
schiedener Wirbel und namentlich des letzten Lendenwirbels zu
Stande kommt. Man sieht das bilateral an den Wirbelsäulen
solcher Menschen, die nach ihrer Beschäftigung oft schwere Lasten
auf dem Rücken zu tragen hatten, namentlich aber unilateral an

solchen Wirbelsäulen, deren Träger aus irgend einer Ursache ihre
Wirbelsäule asymmetrisch belasteten. Im ersteren Falle ist die
Portio interarticularis der unteren Lendenwirbel, besonders aber
des letzten rechts und links durch den Druck seitens der unteren
Enden der unteren Gelenksfortsätze des nächst höheren Wirbels

so imprimirt, dass dieselbe gegen den Wirbelcanal leistenartig vor
springt, im letzteren Falle zeigt sich das eben nur auf der einen
Seite. Ich will auch nicht in Abrede stellen, dass möglicherweise
auf diese Art wirklich einmal eine Continuitätstrennung in der
dabei häufig verdünnten Portio interarticularis erfolgen kann. Es

mag also wohl in der That auch eine so entstandene Spondylitis-
fhesis lumbo-sacralis geben und könnte z. B. der 1. von Lane (1885)
mitgetheilte Fall von Spondylolisthesis lumbo-sacralis hieher ge
hören ; diese Druckformation ist aber sicher nicht die einzige Ursache

für die Spondylolisthesis lumbo-sacralis. Wie früher gezeigt wurde,

gibt es auch noch andere Ätiologien derselben und ist es nament
lich hinsichtlich der Continuitätstrennung in den Portiones inter
artieulares ausser allen Zweifel gestellt, dass dieselbe auch con

genital sein kann und auch durch ein acutes Trauma erzeugt
werden kann.

Immerhin verdient die durch Lane gegebene Darstellung der
Verhältnisse der Druckdeformation im Bereiche des letzten Lenden
wirbels in Folge von übermässiger Belastung, welche übrigens auch
sonst in der pathologischen Osteologie so bei den Gestaltanomalien
des Kniegelenkes und den Talipesformen ihre Analogie findet, unsere
volle Beachtung.

Nach dem Gesagten kann es wohl keinem Zweifel unterliegen,
dass die Ätiologie und Genese der Spondylolisthesis lumbo-sacralis
sehr verschiedenartig sein kann.
Es geht nicht an, alle Fälle auf ein und dasselbe ätiologische

Moment zurückzuführen, es müssen vielmehr eine ganze Reihe von
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Ursachen für die Spondylolisthesis zugegeben werden. Bei Gegenwart
eines oder des anderen ursächlichen Momentes bedarf es dann erst

immer noch besonderer Verhältnisse und namentlich der entsprechen

den Druckwirkung seitens der Rumpflast, damit die Olisthesis wirk
lich zu Stande kommt. Das ätiologische Moment schafft nur die
Disposition, aus der nach unseren Erfahrungen durchaus nicht immer

Olisthesis entstehen muss, sondern nur entstehen kann.
Eine Entscheidung darüber, in welche ätiologische Gruppe ein

vorliegender Fall von Spondylolisthesis lumbo-sacralis gehört, ist nach
meinen Auseinandersetzungen gewiss oft sehr schwierig, ja mitunter
überhaupt nicht mehr möglich, wenn nämlich hochgradige secundare

Veränderungen eingetreten sind. Immerhin wird man aber einerseits
per exelusionem, andererseits mit Heranziehung aller sonstiger so

namentlich auch der anamnestischen Daten die Zahl der für den be

treffenden Fall überhaupt annehmbaren Ursachen in zweckdienlicher
Weise einzuengen vermögen und so der richtigen Lösung näher kommen,

als wenn man von vornherein der Anschauung huldigt, dass die
Spondylolisthesis lumbo-sacralis stets nur aus einet- und derselben
Ursache sich entwickeln könne.

Jedenfalls ist es aber Pflicht, fort und fort nach Anfangsstadien
der Spondylolisthesis zu fahnden, weil, wie gezeigt wurde, gerade
diese die für die ätiologische Forschung dankbarsten Objecte darstellen.

Ma



Nachtrag.

In diesem Nachtrage übergebe ich der Öffentlichkeit die Be
schreibung des letztacqui ritten spondylol isthetischen Beckens mema

Museums (Mus.-Präp. Nr. 4631), dessen Trägerin — eine 32jährige
Taglöhnerin - ich am 25. Februar 1890 von der Klinik des Herrn
Prof. Schauta secirte. Ich beschreibe dieses Becken deswegen für
sich, weil es zu denjenigen Fällen von Spondylolisthesis lumlxv
sacralis gehört, in welchen meiner Ansicht nach die ätiologische
Diagnose nicht mit voller Bestimmtheit gestellt werden kann. Die

Spondylolisthesis war von Herrn Prof. Schauta intra vitam diagnos-
ticirt worden, und war weiter aus der Anamnese die wichtige
Thatsache eruirt worden, dass die Difformität bei der Patientin,

welche in ihrer Jugend schwere Lasten zu tragen hatte, nach einem
im 14. Lebensjahre erfolgten Falle zur Entwicklung gekommen war.
Der Exitus letalis war durch schwere Circulationsstörungen in

Folge von alter Lungen tuberculose und Lungenemphyseni,Verwachsung
des Herzens mit dem Herzbeutel und Fettdegencration des Myocards

bedingt worden.

Der 140 cm lange Körper war von gracilerem Knochenbauc.
besass eine ziemlich schwache Musculatur und war mit wenig
Panniculus adiposus versehen. Der kurze Thorax zeigte beträcht

liche Breite und Tiefe. Die Gegend des Processus xiphoides und
die vorderen Hälften der beiden Rippenbogen sprangen stärker vor,

die Rippenbogen waren den Cristae ilei genähert. An der Vorder
fläche des leicht ausgedehnten Unterleibes fand sich knapp über

dem Möns Veneris eine seichte quere Furche mit Intertrigo. Bei
Besichtigung des Rumpfes von hinten erschien zwei Querfinger
über den hinteren Enden der Cristae ilei eine tiefe querverlaufende
Furche deutlich ausgeprägt.

Ich begann zunächst mit der Präparation der Rückenmusculatnr
und konnte dabei constatiren, dass die untersten in der Gegend
der Lumbo-Sacraljunctur befindlichen Theile der M. M. erectores
trunci auffallend bleich und von reichlichem Fettgewebe durchsetzt
waren. Microscopisch erschienen ihre Fasern daselbst hochgradig
fettig degenerirt. Beim Palpiren der Lendenwirbelsäule durch die
vordere Bauchwand und bei der Digital exploration per vaginam
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erwies sich das Becken sofort als eine hochgradige Pelvis obtecta
und war deutlich zu fühlen, wie der Körper des letzten Lenden
wirbels an der vorderen Fläche der Kreuzbeinbasis lagerte.
Die Neigung des Beckens war ganz aufgehoben. Eine durch

den oberen Rand der Symphysis ossium pubis gelegte Horizontal
ebene traf am suspendirten Rumpfe die Mitte des 4. Lendenwirbel
körpers und zugleich die Theilungsstelle der Aorta. Die Lenden

wirbelsäule und die unterste Partie der Brustwirbelsäule waren
stark lordotisch und leicht nach rechts convex, der oberste Theil
der Brustwirbelsäule und die untere Hälfte der Halswirbelsäule
in etwas stärkerem Grade nach links convex, das Kreuzbein con-
caver als sonst. Der Habitus des ganzen zartknochigen Beckens
war nach der Weite des Arcus ossium pubis, der beträchtlichen

Querdimension und der flachen Stellung der Darmbeinteller ein

exquisit weiblicher. Eine Asymmetrie trat an demselben zunächst
nicht hervor.
Nach sorgfältiger Präparation des mit dem übrigen Rumpf-

skelete und den Femora in Verbindung belassenen Beckens konnte

ich folgende Masse erheben:

Grosses Becken:

Distantia cristarum1) = 28 cm,
Distantia spinarum = 25,8 cm.

Kleities Becken:
Eingang: Die Conjugata in der durch den oberen Rand der

Symphysis ossium pubis bei Suspension des Rumpfes

gelegten Horizontalebene, die die Mitte der vorderen
Fläche des 4. Lendenwirbelkörpers trifft = 7,3 cm.
Die engste Conjugata des Beckeneinganges, welche
von dem oberen Rande der Symphysis ossium pubis

zum unteren Rande des 3. Lendenwirbelkörpers ge

zogen werden muss und mit der früheren Conjugata

einen spitzen Winkel formirt = 6,2 cm,
Diameter transversa = 14 cm,
Diameter obliqua d. = 13,6 cm,
Diameter obliqua s. = 13,8 cm.

Weite: Conjugata = 12,8 cm,
Diameter transversa = 10,4 cm.

Enge: Conjugata = 11 cm,
Distantia spinarum = 9,5 cm.

Ausgang: Conjugata = 8,5 cm,
Distantia tuberum = 10,5 cm.

') Wegen der Lordose der Lendenwirbelsäule nur mit dem Zirkel zu messen.
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Wie diese Beckenmaasse zeigen, war das Becken eben wie bei
einer böhergradigen Spondylolisthesis lumbo-sacralis in der Conjugata
des Einganges des kleinen Beckens sehr bedeutend verengert Die
im Eingange des kleinen Beckens beträchtliche quere Dimension

verringerte sich gegen den Beckenausgang unter das Mittel und
war relativ am kleinsten im Bereiche der Beckenweite, wofür die
Erklärung darin lag, dass der Grund beider Pfannen halbkugelig
gegen die Beckenhöhle vorsprang.

Visirte ich auf die Gegend der Liunbo-Sacraljunctur von oben
und rechts resp. links her, so konnte ich mich leicht davon über

zeugen, wie die Querfortsätze des letzten Lendenwirbels (und auch

die der übrigen Lendenwirbel) viel weiter nach vorne als sonst

standen und das letzte Foramen intervertebrale beiderseits sehr

stark verengert war. Bei Betrachtung der Lumbo-Sacraljunctur
von hinten zeigte sich, dass die Spitze des Dornfortsatzes des

letzten Lendenwirbels um 10 mm weiter nach hinten stand als die

Spitze des vorletzten Lendenwirbels, und dass die erstere Spitze
in einer Linie mit der Spitze des Dornfortsatzes des ersten Kreuz
wirbels sich befand. Weiter war zu sehen, wie beiderseits die
unteren Gelenksfortsätze des 3. und 4. Lendenwirbels und die oberen

Gelenksfortsätze des 4. und 5. Lendenwirbels verdickt und stellen

weise synostosirt waren, so dass es nicht gelang, in diesen Gelenken
Bewegungen zu erzielen. Die Gegend der lumbo-sacralen Gelenks
fortsätze wurde beiderseits von einer continuirlichen compacten

Synostosenmasse eingenommen und war es nicht mehr möglich, mit

Sicherheit zu bestimmen, was in diesen Knochenmaassen den unteren

Gelenksfortsätzen des letzten Lendenwirbels und was den oberen

Gelenksfortsätzen des ersten Kreuzwirbels entspräche. Immerhin
machte es den Eindruck, dass auf der linken Seite der untere Ge
lenksfortsatz des letzten Lendenwirbels den mit längsgestellteu

(Gleit-)Furchen versehenen oberen Gelenksfortsatz des ersten Kreuz
wirbels vollkommen verlassen hatte und um circa 2,5 cm nach vorne

geglitten war (vide Fig. 8, a linker unterer Gelenksfortsatz des
letzten Lendenwirbels, b linker oberer Gelenksfortsatz des ersten
Kreuzwirbels), während auf der rechten Seite der 25 mm lange.
12 mm hohe und 11 mm breite Höcker an Stelle des oberen Gelenks-

fortsatzes des ersten Kreuzwirbels (vide Fig. 8 bei c) der knöchernen
Verschmelzung des rechten unteren Gelenksfortsatzes des letzten

Lendenwirbels mit dem rechten oberen Gelenksfortsatze des ersten

Kreuzwirbels zu entsprechen schien. Eine Continuitätstrennung in
der Portio interarticularis des letzten Lendenwirbels konnte ich
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ebensowenig wie etwaige Residuen einer solchen von aussen weder

rechts noch links wahrnehmen.
Bei diesen Verhältnissen war ich begreiflicherweise auf den

Befund an einem sagittalen Medianschnitte sehr gespannt, da nur
dieser den Aufschluss darüber geben konnte, ob hier wirklich
keinerlei . Continuitätstrennung in den Portiones interarticulares
stattgefunden hatte und also in der That die nach der bisherigen
Uutersuchung schon zweifellose und zwar höhergradige Spondyl
olisthesis lumbo-sacralis, wie ich nach der Präparation von aussen
vermuten musste, durch abnorme Verhältnisse im Bereiche der
liimbo-sacralen Gelenksfortsätze bedingt worden war.

Der mediane Sagittalschnitt zeigte nun in erster Linie, dass
es sich hier zweifellos um eine Spondylolisthesis lumbo-sacralis
höheren Grades handelte (vide Fig. 7

). Der Körper des letzten
Lendenwirbels hatte die obere Fläche des Körpers des ersten
Kreuzwirbels vollständig verlassen und war so nach vorne und
unten geglitten, dass sein vorderer unterer Band in der Höhe des
vorderen unteren Randes des Körpers des ersten Kreuzwirbels
stand. Dabei war die hintere Hälfte der unteren Fläche des
Körpers des letzten Lendenwirbels mit der oberen Hälfte
der vorderen Fläche des Körpers des ersten Kreuzwirbels durch
eine der ganzen Breite der Wirbelkörper entsprechende, 14 mm im
Durchmesser von vorne nach hinten haltende Knochenbrücke synosto
sis, die aus derselben etwas dichteren Spongiosa bestand wie die
Körper der beiden genannten Wirbel. Die vordere Hälfte der
unteren Fläche des Körpers des letzten Lendenwirbels ragte frei

in die Beckenhöhle vor und trug auf sich kleine geschrumpfte
Reste der letzten Bandscheibe, während solche auf der abgerundeten

oberen Fläche des Körpers des ersten Kreuzwirbels nicht mehr zu
sehen waren.

Ein Vergleich dieses letzten Lendenwirbels mit normalen
solchen Wirbeln erwies sofort eine deutliche Abknickung desselben
— eine Kyrtospondylie — , indem die von vorne nach hinten ge
zogene Mittellinie seines Körpers mit der Längsaxe seines Dorn
fortsatzes einen nach unten offenen Winkel von 110° bildete.
Weiter war aber der letzte Lendenwirbel durchwegs und be
sonders in der hinteren Hälfte seines Körpers niedriger als sonst
und auch entschieden etwas verlängert. Die Weite des Wirbel-
canales betrug in seinem Bereiche von vorne nach hinten gemessen
23 mm, innerhalb der übrigen Lendenwirbel 19 mm. Der Sacral-
canal war in der Höhe der oberen leicht grubig vertieften Hälfte
des Körpers des ersten Kreuzwirbels etwas weiter, sonst von ge



256 Dr. H. Ghiari.

wohnlichen Dimensionen. An der Grenze zwischen Lenden- und
Kreuztheil der Wirbelsäule hatte der Wirbelcanal dadurch eine
Verengerung erfahren, dass der den Dornfortsatz tragende hintere

Theil des Bogens des letzten Lendenwirbels bis auf 0 mm an den
abgerundeten hinteren oberen Rand des Körpers des ersten Kreuz

wirbels herangerückt war. Von rechts nach links hatte der Wirbel

canal überall die gewöhnliche Weite. Die Bandscheiben zwischen

den Lendenwirbeln waren durchwegs rückwärts auffallend niedrig,
vorne hoch. Der vorletzte Lendenwirbel erschien in demselben
Sinne wie der letzte aber viel weniger stark abgeknickt. Die
übrigen Lendenwirbel hatten normale Beschaffenheit, ebenso auch

die Brust- und Halswirbel. Nur fand sich rechts am 4. und links
am 2. Brustwirbel eine congenitale Spondylolysis interarticularis
ohne jegliche Diastase.

Auf dem medianen Sagittalschnitte stellte sich jetzt auch klar
heraus, dass der letzte Lendenwirbel weder in seiner rechten noch

in seiner linken Portio interarticularis je Sitz einer Continuitäts-
trennung gewesen war. Die Innenfläche seines Bogeus zeigte auch
nicht die Spur einer Trennungslinie. Wohl war der obere Band
der Portio interarticularis dort, wo der untere Gelenksfortsatz des
vorletzten Lendenwirbels andrückte, etwas stärker gekerbt als

sonst, es hatte das aber augenscheinlich nur die Bedeutung einer

secundären Druckdeformation.

Wie ist nun die Entstehung der Spondylolisthesis in diesem
Falle zu deuten?
Bei Beantwortung dieser Frage glaube ich zunächst mit Sicher

heit behaupten zu können, dass hier kein Fall meiner EL Categorie
vorlag. Eine Spondylolysis interarticularis des letzten Lenden
wirbels ist entschieden nicht vorhanden und auch für die An
nahme einer übrigens wie gezeigt wurde an und für sich unwahr

scheinlichen krankhaften Erweichung der Portiones interarticulares

oder einer Druckdeformation derselben im Sinne Lanes als Ursache

der Olisthesis sind keinerlei Anhaltspunkte zu finden. Der letzte
Lendenwirbel ist zwar in seiner Gestalt verändert, er ist zu einem
exquisiten Kyrtospondylus geworden und hat auch eine geringe

Verlängerung erfahren, wie letzteres aus dem Vorragen des Dorn

fortsatzes des letzten Lendenwirbels gegenüber dem des vorletzten

Lendenwirbels und aus der, wenn auch geringen Erweiterung des

Wirbelcanales im Bereiche des letzten Lendenwirbels hervorgeht,
das sind aber nur secundäre Veränderungen, bedingt durch die ge

änderten Belastungsverhältnisse an dem ursprünglich und haupt

sächlich in toto nach vorne geglittenen letzten LendenwirbeL
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Speciell die Dolichospondylie ist viel zu gering, um hier das Wesen
der Olisthesis zu bedeuten und erkennt man ja deutlich die Ver
schiebung des ganzen letzten Lendenwirbels nach vorne an der

Stellung seines Dornfortsatzes zu dem des ersten Kreuzwirbels.

Es gehört also dieser Fall in die I. Kategorie, d. h. es war die
Spondylolisthesis Iwnbo-saeralis zweifellos bedingt gewesen durch ub-

norme Verhältnisse im Bereiche der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze.

Diesbezüglich aber jetzt die bestimmte Entscheidung zu treffen,
ob es sich um eine allmählige Luxation im Bereiche der abnorm
entwickelt gewesenen lumbo-sacralen Gelenksfortsätze oder um eine

Fractur derselben gehandelt habe, halte ich für sehr schwierig.
Freilich spricht das anamnestisch angegebene Trauma und die aus
gedehnte Synostosirung in der Gegend der lumbo-sacralen Gelenks
fortsätze mehr für die Fractur der Gelenksfortsätze, wobei es ja
möglich wäre, zu denken, dass rechts der abgebrochene untere Ge

lenksfortsatz des letzten Lendenwirbels an seinem Platze blieb
und hinterher mit dem oberen "Gelenksfortsatze des ersten Kreuz
wirbels verwuchs, links hingegen der auch abgebrochen gewesene
untere Gelenksfortsatz des letzten Lendenwirbels nach Wieder

verwachsung mit dem letzten Lendenwirbel dem allmälig nach

vorne gleitenden letzten Lendenwirbel folgte und so den oberen

Gelenksfortsatz des ersten Kreuzwirbels verliess; doch aber muss
ich auch die Eventualität zugeben, dass etwa wie bei dem von
mir als Beispiel angeführten Falle der 1. Gruppe meiner I. Cate-
gorie von Anfang an die lumbo-sacralen Gelenksfortsätze wegen

abnormer Entwicklung zur Fixation des letzten Lendenwirbels un

geeignet gewesen waren, allmälig etwa nach dem durch das Trauma

gesetzten ersten Anlasse sich immer mehr von einander entfernten

und dabei ganz successive durch die Reizwirkung des constanten

Zuges die nun gefundene Synostosirung sich entwickelte.

Wenn ich mich auch in Anbetracht eben dieser mächtigen
Synostosirung mehr der Annahme einer Entstehung der Spondylolis-

thesis in diesem Falle aus Fractur der unteren Gelenksfortsätze
des letzten Lendenwirbels zuneigen möchte, eine ganz bestimmte

Entscheidung wage ich doch nicht zu treffen.



Erklärung der Abbildungen auf Tafel X.

Fig. 1 und 2 bezichen sich auf das Becken mit Spondylolisthesis lumt»
sacralis aus abnormer Entwicklung der lumbo-sacralen Gelenksfortsätze (Mvk-

Präp. Nr. 2672).
Fig. 1. Die Gegeud der Lumbo-Sacraljunctur von hinten. (Nahezu natür

liche Grösse).

a) Dio oberen Gelenksfortsätze des 1. Kreuzwirbels.

b) Die basalen Theile der unteren Gelenksfortsätze des letzten Lendenwirbel-

c) Die Ansatzstücke dieser Gelenksfortsätze.

Fig. 2. Die linke Beckenhälfto von innen. (Halbe Grosso).
Fig. 3. Wahrscheinliche Olisthesis des 12. Brustwirbels in Folge von Fractm

der Gelenksfortsätzo zwischen ihm und dem 1. Lendenwirbel (Mus.-Präp. Nr. 3)44)

Linke Hälfte. (Halbe Grösse).
Fig. 4. Spondylolisthesis lumbo-saeralis aus Spondylolysis intorarticulans

bilateralis congenita (Mus.-Präp. Nr. 349) Linke Hälfte. (Halbe Grösse).
Die am Präparate befindliche Bandmasso in dem Bereiche der Spondylolysis

interartieularis ist weggolassen, uin dio Beschaffenheit der Knochenenden zur

Darstellung zu bringen.

Fig. 5 und 6 beziehen sich auf das Becken mit Hemiolisthesis lumbo-sacrali-
sin. aus Spondylolysis interartieularis congenita (Mus.-Präp. Nr. 3435). Ecchte

und linke Hälfte von innen und etwas hinton gezeichnet, um zu zeigen, wie nach

der rechten Seite zu die Olisthesis aufhört, nach der linken Seite hingegen stärker

wird. Rechts klafft die Spondylolysis nicht, links ist dieselbe ausgezerrt. (Beide
Figuren in halber Grosso), a-a. Die beiden Hälften des Dornfortsatzes des letzten

Lendenwirbels.

Fig. 7 und 8 beziehen sich auf das im Nachtrage beschriebene Becken mit

Spondylolisthesis lumbo-sacralis (Mus.-Präp. Nr. 4631).
Fig. 7. Rechte Hälfte des Beckens. (Halbe Grösse).
Fig. 8. Die Gegend der Lumbo-Sacraljunctur von hinten. (Nahezu natür

liche Grösse).
a) Der wahrscheinliche linke untere Gelenksfortsatz des letzten Lendenwirbels.

b) Der linke obere Gelenksfortsatz des ersten Kreuzwirbels.

c) Knochenhöcker, wahrscheinlich entsprechend den synostosirten rechts

seitigen lumbo-sacralen Gelenksfortsätzen.
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Ans der I. mediciniscken Klinik des Herrn Prof. Dr. A. Pribram in Prag.

ÜBER DEN EINFLUSS DES HAUTWIDERSTANDES
AUF DEN STROMVERLAUF IM MENSCHLICHEN

KÖRPER*)

Von

W. PASCHELES.

(Hierzn 6 Figuren im Texte.)

Exacte und durch den Versuch gestützte Anschauungen über
die Vertheilung des elektrischen Stromes bei verschiedenem Wider
stände der Haut sind meines Wissens nicht veröffentlicht worden,
wohl aber Vermuthungen, die, wie unten gezeigt werden soll, viel
leicht wegen einer fehlenden Begründung ihre Gegner fanden. Wie
überhaupt der Versuch eine umstrittene Frage zu lösen des theo
retischen Interesses nicht entbehrt, so beansprucht gerade diese aus
praktischen Gründen unsere Aufmerksamkeit, denn es ist der durch
die Haut gegangene Strom, der auf den zu erregenden Nerven oder
Muskel wirkt, nicht der vom Stromgeber auf die Haut übergehende.
Von vorneherein ersichtlich ist, dass der Strom in dessen

Scbliessungsbogen der menschliche Körper einen Theil bildet, keinen
anderen als den allgemeinen Gesetzen der Stromvertheilung unter

worfen ist, die uns bei bekanntem elektrischen Widerstande der

Theile eines zusammengesetzten Leiters die Stromstärken in den

selben zu berechnen gestatten. Den grundlegenden Arbeiten von

Gärtner* und Martins* verdanken wir die wichtigsten Kenntnisse

*) Die Arbeit erscheint aus äusseren Gründen um dreiviertel Jahre ver

gütet. Eine kurze Mittheilung denselben Gegenstand betreffend wurde der

kaiserlichen Akademie der Wissenschaften in Wien vorgelegt. Sitzung vom

17. December 1891.

Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 20
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des Verbaltens der Haut- bei passierendem, elektrischen Strome,

sie enthalten die Gesetze des sinkenden Hautwiderstandes bei der

galvanischen Durchströmung und als Ursache dieser Widerstands

Verminderung, die auch an der Leiche eintritt, die kataphorische

Wirkung des Stromes dargethan. Unsere gegenwärtigen Kennt
nisse des Hautwiderstandes, die bis ins Einzelne von vielen Autoren1

ausgearbeitet wurden, sind hinreichend, um uns im Vereine mit ein

fachen, physikalischen Gesetzen zu einer klaren Vorstellung vom

Stromverlaufe zu fuhren.

Setzen wir die Stromgeber einer Batterie auf die Haut, so
können wir uns mit Hilfe von Stromlinien, deren Zahl der Strom
stärke proportional sei, den Verlauf des Stromes in derselben ver
anschaulichen. Wäre AB derjenige Theil des über dem Nerven
oder Muskel gelegenen Gewebes, der seinen Widerstand unter dem

Einflüsse des Stromes wesentlich ändert, so gilt für die Vertlieilung
des eben eingeleiteten Stromes ungefähr folgendes Bild (Fig. I)

. Da bei

gleichmässig aus, die Stromfäden zeigen eine nach allen Seiten

gleich entwickelte, strahlende Anordnung.

Lassen wir die Elektrode auf der Haut ruhen, während sie
der elektrische Strom passirt, so sinkt der Widerstand der Haut
bei genügender Stromstärke auf den 20.— 50. Theil des Anfangs-
werthes. Die Gesammtstromstärke, die früher z. B. i betrug, steigt
bei gleicher Potentialdifferenz an den Elektroden auf den Wert I.

Während nun der Strom in die Umgebung der Elektrode ungefähr
ebenso stark wie früher eindringt, gelangt jetzt um I—i mehr unter
die Elektroden, denn das Ansteigen der Gesammtstromstärke von

i bis / beruht lediglich auf einer Widerstandsverminderung der
Haut unterhalb der Elektrode, also auf einer Vermehrung der Theil-
stromstärke ausschliesslich in dieser Partie des ganzen Leiters.
Die Zahl der Stromfäden, die in die Umgebung der Elektrode

dringen, ist bei unveränderter Potentialdifferenz an den Strom
gebern sich gleich geblieben, die in die Haut unter der Elektrode

eintretenden sind der Widerstandsverniinderung entsprechend ver

Beginn der Durchströ

mung keine bedeutende

Verschiedenheit des elek

trischen Widerstandes der

Haut unterhalb und in der

Figur I.

s Umgebung der Elektrode
^ besteht, so breitet sieb
— der Strom in diesem
gleichmässigen Leiter
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Figur III.

mehrt (Fig. II). Die Ge-
sammtstromstärke beträgt,
wie schon gesagt I. Setzen
wir dieselbe nun beispiels
weise durch Verringern der
Elementezahl bis auf den
Anfangswerth i herab, so
wird sich das Sinken der
selben nicht nur in der Fipr

Haut unter der Elektrode sondern auch in der Umgebung voll
ziehen, die Verminderung um f— t wird von allen Zweigen des

Stromes getragen werden. Das nunmehr entstehende Bild der

Stromvertheilung (Fig. Dil)
wird also trotz der gleichen
Gesammtstromstärke i ge
gen Fig. I folgende Ver
änderung zeigen. Die Zahl
der Stromfäden, die in die

Umgebung der Elektrode
gelangt, wird kleiner, die
Zahl unter der Elektrode
entsprechend grösser sein.
Es fragt sich nun, ob wir diese bei gleicher Gesammstrom

stärke und verschiedenem Hautwidei'stande bestehende Verschieden

heit der Stromvertheilung durch den Versuch nachweisen können.

Diese Frage lässt sich in nachstehender Weise positiv beantworten.
Wären beide Stromgeber auf die Haut aufgesetzt, so müssen, wenn
die obige Anschauung richtig ist, bei hohem Hautwiderstande nach
Fig. I viele Stromschleifen zwischen denselben oberflächlich ver
laufen, während bei herabgesetztem Hautwiderstande der Strom
nrit beinahe voller Stärke die Epidermis durchbricht und die meisten
Stromschleifen in der Tiefe zu der anderen Elektrode hinüber
führen. Wenn man nun von zwei zwischen den Elektroden ge
legenen Punkten den Strom der nahe der Oberfläche verlaufenden

Schleifen abzweigt und durch ein entsprechend empfindliches Galva

nometer leitet, so würden dieselben notwendigerweise trotz gleicher
Gesammtstromstärke im ersten Falle, wo eine grosse Zahl ober
flächlich verläuft, eine grössere Ablenkung geben als im zweiten
Falle, in dem sich der Strom in der Tiefe zwischen den Elektroden
ausgleicht. Parallelgehende Hautwiderstandsbestimmungen müssen
die Abhängigkeit des abnehmenden Nadelausschlags vom abnehmen
den Widerstande der Haut darthun, wenn eine gleiche Gesammt
stromstärke zu Gruude gelegt wurde.

20»
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Als die einfachste und rascheste Methode der Widerstands
bestimmung empfahl sich das von mir beschriebene* Verfahren

der Stromtheilung , dessen Princip ich hier nur kurz andeuten
will. Wenn ein Strom sich durch zwei Leiter ausgleichen kann,

so vertheilt er sich bei vernachlässigbarem, inneren Widerstände
der Stromquelle in jedem dieser Leiter unabhängig vom anderen
nach dem Ohm'schen Gesetze. Eine jede Widerstandsvermehrnng
oder -Verminderung in dem einen Zweige äussert sich als ein Sin

ken oder Steigen der Stromstärke ausschliesslich in demselben
Zweige. Der Werth der Stromstärke in dem anderen bleibt, solange
man den inneren Widerstand der Batterie gegen den Gesammt-

widerstand der Stromverzweigung vernachlässigen kann, von dieseD

Schwankungen unbeeinflusst. Ein Galvanometer, das sich abwech
selnd in den einen und den anderen Zweig einschalten lässt, ge
stattet die Stromstärke in jedem derselben abzulesen. Kennt man
nun den Widerstand der einen Zweigleitung, so sind drei Grössen

bestimmt, aus denen man die vierte leicht berechnen kann. Wenn

der Widerstand der einen Leitung, wie in unserem Falle, 5000
Ohm und der Galvanometerwiderstand 200 Ohm beträgt, so ist der

E
in Stromstärkeeinheiten abgelesene Nadelausschlag i =

5200'
In

K
dem zweiten Kreise, der den Widerstand x enthält, ist i

' =

Aus diesen Gleichungen ergiebt sich der Werth für den unbekannten

Widerstand x=~- 5200—200.i
Für die vorzunehmenden Versuche war die in Fig. IV ersicht

liche Anordnung getrof
fen. Der Strom einer

Sthörer'schen Tauchbat

terie (Zink, Kohle in
verdünnte Schwefelsäure

tauchend)verzweigte sich

einerseits durch einen

Stöpsel - Rheostaten von

Hartmann und Braun,

der Widerstände von

1000—10000 Ohm ein

zuschalten gestattete, ge
wöhnlich aber auf 5000

Ohm eingestellt war,
Figor IV- andererseits durch den

/(—Batterie. VÄ = Verglcichsrheostat. RJI — ReRuliernnin- mana/.1il,V.Vion Vr.rnpr
rheo»tat. *

■— MoliaUer. (' — Uoumtator. M --- Mnltiplicator. HlCnSl IlllUien JVOipei.
Q — Galvanometer.
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In letzterem Stromzweige war behufs feinerer Abstufung der
Stromesintensität ein ßegulierungsrheostat, der Widerstände von
1—5000 Ohm umfasste, und zur bequemen Vertauschung der Pole
ein Coinmutator enthalten. An dem einen Punkte, in dem sich die
Stromzweige begegnen, war ein Edelmann'sches Einheitsgalvano
meter so eingefügt, dass es vermittelst eines einfachen Schalters
zur Messung der Stromstärke bald dieses bald jenes Stromzweiges
verwendet werden konnte.
Zur Application der Elektrizität wurden fixierbare, polarisa-

tiousfreic Elektroden in zweifacher Form gebraucht. Die kleinen
Stromgeber bestanden nach Gärtner6 aus mit dicker Flanelllage
überzogenen, amalgamierten Zinkknöpfen, deren Ueberzug mit con-

centrirter Zinkvitriollösung gut durchtränkt war. Die grossen
hatten eine Form,*) die ich wegen ihrer Verwendbarkeit zu be
sonders exaeten Untersuchungen genauer beschreiben will. In einen
kleinen Hartgummicylinder, dessen Boden aus einer porösen Thon

platte besteht, ragt durch einen Ebonitdeckel ein Zinkstift, dessen
inneres Ende eine runde Zinkplatte trägt, während an dem äusseren
eine Klemme befestigt ist. Die Zinkplatte ist, bis auf ihre amal-
gamierte untere Fläche, ebenso wie der sie tragende Stift, soweit

er im Hartgummirohr steckt, mit einer isolierenden Masse über

kleidet und taucht in concentrirte Zinksulfatlösung. Ein weiterer
Hartgummicylinder umschliesst den kürzeren, engeren und besitzt

einen mit Hilfe eines Hartgumrairinges abschraubbaren Boden aus
Flanellschichten, auf dem zur besseren Conservierung der Füllungs
flüssigkeit, l°/0iger Kochsalzlösung, eine dicke Filzplatte ruht.
Ein federnder Stahlstreifen, der an seinen Enden Bänder trägt,
von denen das eine in eine Schnalle endigt, vermittelt die gute
Fixation dieser Elektrode. Zwei Elektroden dieser Art, die an
einander gedrückt werden, ändern ihren eigenen Widerstand bei

verschiedenem Drucke nicht merkbar, wenn nur die Berührung

überhaupt eine innige ist. Diese Thatsache findet ihre Erklärung
wohl darin, dass der Uebergangswiderstand zwischen Zink und

Flüssigkeit durch den Druck nicht alteriert wird. Elektroden, bei

denen das Zink nicht von Flüssigkeit umgeben ist, sondern auf

eine mit Zinkvitriollösung getränkte Filzplatte verschieden drückt,

zeigen auch bedeutende Schwankungen ihres Widerstandes.

Zur Abzweigung der Stromschleifen durch ein Galvanoscop

wurden kleine, unpolarisierbare Elektroden verwendet, die zu einem

*) Dieselben sind nach Angabe vom Mechaniker Charles Jensen in Prag

verfertigt worden.
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Dubois-Reymond'schen Multiplikator führten, der mir von Horm
Prof. Dr. E. Mach freundlichst zur Verfügung gestellt, wurde. Die
obere, astatische Nadel dieses äusserst empfindlichen Instrumentes

schwingt über einem in Grade getheilten Theilkreis. Die Windun
gen des Multiplikators bestehen aus einem sehr feinen Drahte, der
in zwei gleich lange Abschnitte getheilt ist, die man nach Bedarf

einzeln, neben- oder hintereinandergeschaltet verwenden kann. Bei

den folgenden Versuchen war nur die eine Hälfte des Drahtes

eingeschaltet, die andere behufs Dämpfung der Nadel durch die bei

ihren Schwingungen erzeugten Magnetoinductionsströme in sich

geschlossen. Zum Ucberflusse war das Insrument mit einem Spiegel
versehen, der minimale Ablenkungen durch Verschiebung des Spie

gelbildes ferner Gegenstände zu beobachten gestattete.
Die kleinen Elektroden gaben miteinander berührt bei der

verwendeten Empfindlichkeit des Multiplikators keinen Ausschlag,
der auch nicht bei Aufsetzen derselben auf die Haut zu erzielen

war. Sobald aber durch die Haut ein Strom geschickt wurde und

die kleinen Elektroden Hautpunkte zwischen den Stromgebern

berührten, zeigte das Galvanoscop einen Strom an, der folgende

Eigenschaften besass. Er wechselte seine Richtung mit dem Haupt
strome, bei denselben Punkten der Berührung war seine Stärke
von der Intensität desselben abhängig. Bei derselben Stärke des
eingeleiteten Stromes war der Nadelausschlag um so grösser, je
näher die Abzweigungsstellen den Stromgebern lagen. Es waren
in der That Theile des Hauptstromes, die das empfindliche Instru
ment anzeigte. Muskelströme konnten durch Ruhe der unter der

untersuchten Hautpartie befindlichen Muskeln vermieden werden.

Die Versuche wurden nur bei Individuen von normaler Haut
vorgenommen und hatten das in den folgenden Tabellen verzeich

nete Ergebnis. Zur Erklärung derselben diene, dass die Längs
reihen unter i» die in J/io Mille- Amperes ausgedrückten Strom
stärken im Körperkreis, unter die im Kreise des Vergleichs-
rheostaten enthalten. Unter M sind die in Graden ausgedrückten
Nadelablenkungen des Multiplikators angeführt. Reihe H weist
die in Ohms bezeichneten Hautwiderständc auf. Neben den unter

h angeführten Zahlen sind die zur genauen Erzielung der betref
fenden Stromstärke mitunter notwendig gewesenen Widerstände

des Regulierungsrheostaten eingeklammert, Ihre Werthe mussteu
zur Ermittelung des Hautwiderstandes von dem berechneten Wider
stande abgezogen werden. Der hohe Anfangswiderstand wurde
durch Einwirken starker Ströme erniedrigt und darauf die Strom
stärke wieder auf den Anfangswerth gebracht. Diese Operation
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war infolge der Verwendung polarisationsloser Elektroden wenig
schmerzhaft und führte niemals zu Geschwürsbildung an der Stelle
der Einwirkung des Stromes, der höchstens zur Bildung von rasch
vorübergehenden Quaddeln mit consecutiver zwei bis drei Tage
währenden Rötung Veranlassung gab. Die einzelnen Versuchs
reihen wurden in der Weise entwickelt, dass bei einem Versuche
der Strom nach erfolgter Messung des Hautwiderstandes und Nadel

ansschlags geöffnet und nach einiger Zeit behufs controlierender

Wiederholung der Messung wieder geschlossen wurde.

Versuch I.
Grosse Kathode, Mitte des Oberarms,

kleine Anode, Mitte des Vorderarms,
Stellen der Stromabzweigung in der Nähe der Stromgeber.

ü ir M H
8.00 38.00 12° 24500

8.00 38.00 12° 24500

Einwirken von 12 Mille-Amp. durch 5'.
8.00 9.8 8° 6100

Einwirken von 13 Mille-Amp. durch 5'.
8.00 7.00 7" 4 300

8.00 7.00 7° 4300

Versuch II.
Grosse Kathode in der fossa cubitalis.
Kleine Anode auf dem distalen Drittel des Vorderarms.

Die eine Stelle der Stromabzweigung während des ganzen Ver

suches knapp neben der Anode.

t'
t

»
r M H

3.1 34.5 15° 57 600

3.00 30.00 15° 51 800

3.00 29.5 14° 48 000

3.00 29.5 14° 48 000

Der zweite Punkt der Abzweigung ungefähr 1 dm von der

Kathode entfernt.

Einwirken von 14 Mille-Amp. durch 5'.

(ssoo) 3.00 4.2 8° 3700

(smo) 3.00 3.8 7" 2 900

Zur Erzielung dieses Multiplicatorausschlages musste der zweite
Punkt der Stromabzweigung in die unmittelbare Nähe der Kathode

verlegt werden, da der Ausschlag an obiger Stelle minimal nur

durch den Spiegel bestimmbar war.
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Versuch III.
Anordnung der Elektroden wie in II.

Die Punkte der Stromabzweigung je 4 cm von der betreffen

den Elektrode entfernt.

ü ir M H
über

3.00 61.00 20° 211400
über

3.00 55.00 20° 95 000

Durchströmen von 4.5 Mille-Amp. lO' lang.

3.00 10.00 3° 17 000

3.1 11.5 4" 19000

Versuch IV.

Kathode am proximalen, Anode am distalen Ende des rechten

Oberschenkels.

Stromabzweigung je 2 cm von den Elektroden entfernt.

ik h M U
3.00 31.5 12° 54400

3.00 31.5 12° 54400

3.00 31.5 12° 54400

Durchströmen von 10 Mille-Amp. 5' lang.

(9500) 3.00 3.9 2» 4000

(86oo) 3.00 5.25 2° 5 400

Weiteres Einwirken von 10 Mille-Amp. durch 3'.
3.00 5.00 2» 4900

Versuch V.

Dieselbe Anordnung links.

ik ir M H
3.00 32.00 12° 55 200

Einwirken von 8 Mille-Amp. 5' lang.
3.00 4.8 3° 8100

Einwirken von 7 Mille-Amp. 5' lang.
(,50) 3.00 4.8 3° 7350

Versuch VI.

In diesem und dem folgenden Versuche wurde bei geringem
Hautwiderstande die Stromstärke im Körperkreis verzehnfacht und

der Multiplicatorausschlag abgelesen.

Kathode am prostimalen Anode am distalen Ende des Vorder

armes befestigt. Die Stromabzweigung wurde zwei Stellen, die je
2 cm von den betreffenden Elektroden entfernt waren, entnommen.
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tt ir M H
1.5 15.75 22° 54 400

1.5 9.00 14° 31000 .

1.5 14.1 18° 48 700

1.75 19.00 20° 53200

15 Mille-Amp. 5' lang einwirkend.

1.5 2.25 2» 7G00

(I000) 15.00 14.00 12° 4600

Versuch VII.
Gleiche Anordnung auf der anderen Seite.

%i ir M H
über

1.00 20.5 20° 106400
über

1.00 17.00 20° 88 200

12.5 Mille-Amp. 5' lang einwirkend.

1.00 1.9 1° 9 700

10.00 11.8 15° 5 900

Versuch VIII.
Kathode und Anode auf dem Vorderarm befestigt. Stromab

zweigung je 3 cm von den Elektroden entfernten Stellen entnommen.
Bei geringem Hautwiderstand wurde die Gesammtstromstärke so

weit vermehrt, bis der Multiplicator denselben Ausschlag zeigte
wie bei hohem Hautwiderstand zu Anfang des Versuches.

ik ir M II
1.75 32.5 9° 96300

3.00 32.00 8° 55 400

Durchströmen von 15 Mille-Amp. 5' lang.
1-75 2.5 u^-/ar 4600

(1000) 28.00 28.00 9° 4000

Versuch IX.

Anordnung wie in VIII.
ik ir M II
2.00 28.9 8» 74900

2.00 28.9 9" 74 900

15 Mille-Amp. 3' lang einwirkend.

U„) 2.00 4.8 1" 7 200

16.5 32.00 9» 4800

Die angeführten Versuche genügen vollständig, wenn ich hinzu

füge, dass eine grosse Reihe derselben bei Variation der Versuchs-

ledingungen immer wieder das ergeben hat, was auch aus diesen
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als das Gemeinsame hervorleuchtet. Die ersten Experimente zeigen
bei gleicher Stromstärke im Körperkreis für verschiedenen Hant
widerstand verschiedenen Nadelausschlag in der Stromabzweigung
so zwar, dass bei grossem Hautwiderstande ein bedeutender Ober-
flächenstrom im menschlichen Körper angezeigt wird, bei geringem
Hautwiderstande ein geringer. Wie schon die anfängliche, theore
tische Betrachtung lehrte, breitet sich der Strom bei grossem Haut

widerstand oberflächlich aus, während er bei geringem mehr in die
Tiefe dringt. Die letzten Versuche zeigen, wie bedeutend man bei

geringem Hautwiderstand die Stromstärke steigern muss, um den

gleichen Multiplikatorausschlag, also die gleiche Anzeige von
Oberflächenstrom zu erhalten, wie bei hohem Widerstande der

Haut. Man muss den Körperstrom um das 10— 20 fache erhöhen,

damit gerade soviel Stromfäden bei geringem Hautwiderstande in

die die Elektrode umgebende Hautpartie eintreten wie bei hohem,

Das entgegengesetzte Verhalten der Zweigströme hätte sich ergeben

müssen, sobald wir den Multiplikator mit schellackierten an der
Spitze freien Metallnadeln verbunden hätten, die tief in das Gewebe
eingestochen sind, Versuche, die, als nur an der Leiche ausführbar,

aus äusseren Gründen unterblieben.

Ein zweiter Weg, die einleitend auseinandergesetzte Anschau
ung begründen zu helfen, wurde auf Anregung des Herrn Prot
Dr. E. Mach eingeschlagen. Er bestand darin, Umstände zu setzen,
die den Strom in seiner Vertheilung ähnlich wie die Haut beein
flussen, die aber zugleich einen weiteren Factor zur Beurtheilnng
des Stromlaufes bieten. Es wurde dazu das Princip der Nach
ahmung der Aequipotentiallinien nach dem Nobili - Gebhardschen
Verfahren verwendet. Taucht man nämlich in ein am Boden mii

einer polierten Silberfläche bedecktes Gefäss, das mit einer wässe

rigen Lösung von gleichen Theilen Kupfervitriol und essigsaurem
Blei gefüllt ist, zwei plattenförmige Kupferelektroden, so bilden
sich auf der Silberplatte zwischen den Elektroden in den schönsten
Interferenzfarben prangende Ringe, die aus dünnen Schichten eines

feinen Niederschlags bestehen. Da der Strom unter sonst gleichen
Umständen an den Stellen desselben Potentials eine gleich dünne
Schichte Niederschlages ausfällt, so entspricht jedem Ringe eine
Aequipotentiallinie, eine Curve. die alle Punkte gleichen Potentials

vereinigt. Senkrecht gegen die Aequipotential- oder Niveaulinien

verlaufen die Kraftlinien des Stromes, die oben unter dem Namen
Stromlinien zur Veranschaulichung der Stromvertheilung heran

gezogen wurden. Die Versuche wurden entsprechend den Verhält
nissen bei hohem und geringem Hautwiderstande in zweifacher
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Weise angeordnet. Bei der ersten Anordnung war eine Flüssig
keit von gleichem Querschnitte zu beiden Seiten und in der Mitte
zwischen den Elektroden. Der Strom vertheilte sich also durch
einen gleichmässigen Leiter. Wie man der Fig. V entnehmen kann,
waren dann je zwei
Aequipotentiallinien Jy^S^\V
fast überall gleichweit \ \ \
entfernt, demnach wa-

ren die Kraftlinien
\ \

nach allen Seiten un- //^2/лЛ\\ \ \
gefähr gleich dicht / / 7гМ,\ WW \

angeordnet. Um nun Fignr ¥.

die Verhältnisse bei geringem Hantwiderstande nachzuahmen, wur
den dicke Holzprismcn zu beiden Seiten der Elektroden eingesenkt,

die auf etwa 1 cm hohen Glasfüssen ruhten. So wurde seitlich
eine niedrige Bodenschichte der Flüssigkeit, mithin ein hoher

Widerstand geschaffen, während sich der Strom in der Mitte durch
eine Flüssigkeit von grösserem Querschnitte demnach geringerem
Widerstände ausgleichen konnte. Die Niveaulinien, die sich aut

diese Weise ergaben (Fig. VI), zeigten Verschiedenheiten des Ab-

standes so zwar, dass derselbe in
Mitte bedeutend grösser war als
an der Seite. Dem entsprechend
musste die Dichte der Kraftlinien
in der Mitte bedeutender sein als
an der Seite. Nach diesen vom

Strome selbst gelieferten Figuren
waren die Zeichnungen 1, 2, 3 con- Figur VI.

struiert worden. Doch sei gleich darauf aufmerksam gemacht, dass
sie weit geringeren Widerstandsdifferenzen entsprechen, als in
Wirklichkeit bei längerer Einwirkung des Stromes zwischen der
Haut unter der Elektrode und der Umgebung derselben bestehen.
Das übereinstimmende Resultat der theoretischen Betrachtung

und der Versuche lässt sich in dem praktisch sehr bedeutsamen

Schluss zusammenfassen:

,.Bei gleicherStromstärko und Elekt rodenfläche ist dieStromdiehto
unter derElektrode bei geringemHautwiderstand grösser als bei hohem. "

Aehnlich wie für den galvanischen Strom Hesse sich aucli eine
oberflächliche Ausbreitung des Inductionsstromes bei bedeutendem

Hautwiderstand с nachweisen, nur würden Telephon oder Elektro-
dynamometer als Indicatoren für den Zweigstrom verwendet werden

müssen. Zur Prüfung bei geringem Hautwiderstande, müsste man
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denselben durch galvanische Ströme herabsetzen, da er von In-
ductionsströraen gar nicht oder nur unbedeutend alteriert wird.
Auf dem Fehlen dieser den Constanten Strömen zukommenden
Eigenschaft beruht eine Eigentümlichkeit der faradischen Ströme,
die schon Helmholtz9 gefunden hat, nämlich, dass sie sich ober
flächlicher am menschlichen Körper ausbreiten als der galvanische
Strom, eine Thatsache, deren einfache Erklärung dem Voranstehen
den leicht entnommen werden kann. Die Erfahrungen7, dass tief
gelegene Nerven und Muskeln viel leichter galvanisch als faradisch
erregt werden können, dass der faradische Strom am Bückenmark
und Gehirn, in den Körperhöhlen die erwartete Wirksamkeit nicht
entfaltet, beruhen darauf.

Aus dem Einflüsse des Hautwiderstandes auf die Stromdichte

lassen sich ungezwungen noch einige längst bekannte Phänomene

erklären, auf welche ich etwas näher eingehen will. Schon liemak s

hat beobachtet, dass das Durchströmen des Nerven des Lebenden mit
constantem Strome seine Erregbarkeit steigere und hat auf eine mög
liche Bedeutung der Abnahme des Hautwiderstandes hingewiesen.
Brenner9 glaubt ebenfalls an einen Zusammenhang der Erreg

barkeitssteigerung mit der besseren Durchfeuchtung der Haut und
begründet denselben ebenfalls nicht näher. Ziemssen10 schliesst

sich diesen Anschauungen an. Auch er meint, dass die Erregbar
keitssteigerung grösstentheils auf Bechnung der gebesserten Leitungs-
fähigkeit zu setzen sei. Aehnlich äussert sich Lewandowsh i ». Dass
diese Behauptung zu Zweifeln geführt hat, erhellt aus einem Satze,
den ich der zweiten Auflage von ErVs Elektrotherapie entnehme.
Dieser sagt bei der Erwähnung der FehlerqueUen der quantitativen

Erregbarkeitsbestimmung: „Dagegen ist, wie ich den neuesten
Aeusserungen Ziemssen's (Elektr. in d. Med. II S. 8) gegenüber hier
besonders betonen muss, der Leitungswiderstand der Epidermis,
ihre grössere oder geringere Befeuchtung u. s. w. vollkommen

gleichgültig. Wenn eine bestimmte, absolute Stromstärke im Ge-

sammtstromkreise vorhanden ist, ist es einerlei, ob an irgendeiner
Stelle ein grösserer Leitungswiderstand sich befindet ; der ist eben
dann bereits überwunden resp. im Nadelausschlag zum Ausdruck
gekommen. Die Hauptsache ist nur, dass ein Strom von bestimmter

Stärke im Körper vorhanden ist. Darin liegt ja gerade der Vor
theil der absoluten Strommessung, dass wir von diesen äusserlicheu
Schwierigkeiten: Elementezahlen, Beschaffenheit der Epidermis.

Temperatur und Feuchtigkeit der Elektroden u. s. w. gänzlich un
abhängig geworden sind." Wäre die physiologische Wirkung des
galvanischen Stromes bei bestimmter Elektrodenfläche nur von der
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absoluten Stromstärke abhängig, dann hätte diese Widerlegung
volle Berechtigung. Nach den oben entwickelten Anschauungen
über die Stromvertheilung braucht es sich bei der nach dem Durch
strömen auftretenden Erregbarkeitssteigerung gar nicht vorwiegend
um eine Veränderung der Erregbarkeit des Nerven oder Muskels
zu handeln, sondern derselbe Strom hat bei dem geringen Haut
widerstande, der sich nach längerer Einwirkung auf die Cutis ein
stellt, eine grössere Dichte also ein bedeutenderes Reizvermögen
erlangt und dieser Umstand reicht wohl hin, um das folgende Ein
treten der Muskelzuckung bei geringerer Stromstärke zu erklären.
Weiter wäre noch einer Eigentümlichkeit des bekannten

Gä-rtner'schen elektrodiagnostischen Apparates zu gedenken, auf
die er selbst schon aufmerksam machte und die in jüngster Zeit
Ckoostek1* zwang, von Versuchen mit ihm abzustehen. Er gibt
nämlich bei verschiedeneu Individuen bedeutend schwankende, im
allgemeinen viel höhere Werte der Erregbarkeit, als wir mit
unseren gewöhnlichen Methoden erlangen. Diese auffallende That-
sache findet ihren Grund zum Theile wohl darin, dass die kurz
dauernden Ströme, die dabei in Verwendung kommen, zu geringe
kataphorische Wirkung entfalten, um den Hautwiderstand herab
zusetzen. Die daraus folgernde geringe Dichte solcher Ströme führt

dazu, dass bedeutende Stromstärken zur Auslösung der Minimal
zuckung nothwendig erscheinen.
Ich schliesse diese Ausführungen, indem ich nur kurz die

Resultate einer grossen Reihe von Hautwiderstandsbestimmungen
an verschiedenen Kranken, darunter an Basedow'scher Krankheit
Leidenden, die für beide Körperhälften durchgeführt wurden, in
wenigen Worten zusammenfasse. Die Werte des Hautwider
standes zeigen eine gleiche physiologische wie pathologische
Breite d. h. es gibt keinen an Kranken gefundenen Werth, dem
man nicht einen unter sonst gleichen Versuchsbedingungen an
Gesunden gefundenen zur Seite stellen könnte. Dieser Satz be
zieht sich nicht nur auf die Werthe der Minima sondern auch auf
die Herabeetzbarkeit des Widerstandes durch den Strom. Das
Bestehen eines unmittelbaren Zusammenhanges zwischen dem Haut
widerstande und einer nicht die Haut betreffenden Erkrankung ist
darnach wohl schwer anzunehmen.

Für die gütige Förderung dieser Arbeit sage ich meinen ver
ehrten Lehrern Herrn Prof. Dr. E. Mach und Herrn Prof. Dr.
A. Pribram meinen wärmsten Dank.
Meinem lieben Collegen Dr. Heinrich Freund bin ich für die Unter

stützung bei der Ausführung der messenden Versuche sehr verpflichtet.
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Nachtrag.

Die freundliche Zuvorkommenheit des H. Prof. Dr. //. Chiari,
der mir Raum und Material zur Verfügung stellte, machte es mir

möglich, die Stromvertheilung an der Leiche zu untersuchen, die

sich analog verhält der im Lebenden, weshalb von einer Wieder

gabe der Details der Versuche Umgang genommen wird.
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ZUR HISTOLOGIE DES KINDLICHEN BLUTES.
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Dr. RUDOLF FISCHL,
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Die letzten Jahre haben eine grosse Reihe von Publicationen
über die Gewebsstructur der geformten Elemente des Blutes ge

fördert, aus denen sich allmählig eine vollständige flistologie dieser
Gebilde ableiten liess. Speciell die Untersuchungen von Ehrlich
und seiner Schule lieferten uns neben höchst wichtigen und be

deutungsvollen Thatsachen auch eine einfache Methodik, die es

möglich macht, feinste Details zur Ansicht zu bringen und Artefacte,

denen man bei den früheren Präparationsweisen immer ausgesetzt

war, sicher zu vermeiden. Gegenüber der ungemein stattlichen

Litteratur für den Erwachsenen (man durchblättere nur die be
treffenden Capitel in dem von Limbeck'schen Grundriss der klinischen

Pathologie des Blutes [Jena, G. Fischer 1892]) sind die für das
Kindesalter gemachten Beobachtungen sehr kärglich, und ich habe

aus diesem Grunde mit Freuden der mir durch meinen verehrten

Lehrer Professor Epstein gewordenen Anregung Folge geleistet
und im Verlaufe des letzten Jahres an einer grösseren Zahl von
Kindern an seiner Klinik eine Reihe von Untersuchungen angestellt,
deren Resultate, soweit sie die Histologie des Blutes betreffen, in
diesen Zeilen niedergelegt sind. Bevor ich jedoch an die Mit

theilung der eigenen Befunde gehe, will ich in aller Kürze das
jenige resumiren, was über das in Rede stehende Kapitel der
kindlichen Hämatologie in der pädiatrischen Litteratur vorliegt.
Eine gedrängte Uebersicht derselben in ihrer Gesammtheit habe
ich in einem Sammelreferat zu geben versucht, auf welches ich den

Leser hinweise. (Abgedruckt in der Prager medicinischen Wochen
schrift 1892, Nr. 13 und 14).
Der besseren Uebersicht wegen besprechen wir die normalen

und pathologischen Befunde gesondert und trennen auch bei den

ersteren die Erfahrungen über rothe und weisse Blutkörperchen.
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Was also zunächst das Normalblut anlangt, so bietet dasselbe in
seinem histologischen Verhalten nur im Säuglingsalter Abweichungen
vom Zustande bei Erwachsenen. So hebt Hayem (die Arbeiten
sind sämmtlich in alphabetischer Reihenfolge in dem beigefügten
Litteraturverzeichniss genannt), um mit den Erythrocyten zu beginnen,
ihre starken Grössendifferenzen beim Neugeborenen hervor und
bezeichnet sie als weniger resistent gegen Reagentien und ungemein

aufquellungsfähig in Flüssigkeiten. Hofweier vermisst die normale
Delle uud sieht selten Geldrollenbildung im Blutpräparat eintreten,
Silbermann beobachtet und zwar je jünger das Kind, desto häufiger
sogenannte „Schatten" d. h. hämoglobinfreies Stroma. Soweit die
Mittheilungen über normale rothe Blutkörperchen.

Was nun die kernhaltigen Erythrocyten, die „cellules rouges-
der Franzosen, die „Erythroblasten" Ehrlich? s anlangt, von denen
wir wissen, dass sie in der Embryonalperiode die alleinigen farb-
stoffhaltigen Zellen des Blutes sind, so lauten die Angaben über

ihr Vorkommen bei gesunden Neugeborenen und Kindern aus den
ersten Lebenswochen sehr widerspruchsvoll. Während Neumann

und Kolliher sie als einen bei Neugeborenen häufigen Befund be
zeichnen, findet sie Hayem und sein Schüler Luzet nur noch in

den letzten Monaten des Fötallebens und zwar in einer gegen die
Geburtsreife hin stark abnehmenden Zahl und beim ausgetragenen
Kinde nur noch in ganz vereinzelten Exemplaren. Auch Loos be
zeichnet ihr reichlicheres Auftreten als entschieden pathologisch,
während Hoch- und Schlesinger in einer jüngst erschienenen vor
läufigen Mittheilung die Häufigkeit kernhaltiger Erythrocyten und
Mitose an ihren Kernen als Normalbefund anführen. In der später
veröffentlichten ausführlichen Publication nehmen die genannten
Autoren, wie wir weiter unten sehen werden, einen andera Stand
punkt ein. Was nun die nähere Specialisirung der Formen anlangt

(wir unterscheiden bekanntlich mit Ehrlich Normo-Megalo- und
Mikro- oder Poikiloblasten) , so findet sich nur bei Hayem die
Angabe, dass die spärlichen im Blute gesunder Neugeborener vor-
findlichen Exemplare dem normoblastischen Typus angehören.
Ich will hier gleich die eigenen Befunde anschliessen. Unter

den von mir untersuchten Fällen (mehr als fünfzig zum aller-
grössten Theile den ersten Lebenswochen angehörende Kinder)
waren sieben vollkommen gesund und wurden theils bis zur Er
reichung des zehnten Lebenstages, theils aus geringfügigen Ursachen

(wie kleine Kephalohämatome, Bednar'sche Aphthen etc.) in der
Anstalt länger zurückgehalten. Sämmtlich zeigten sie ein Initial
gewicht von mehr als 3250 Gramm und dem entsprechende Körper
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maasse und blieben auch frei von Icterus. Die Untersuchung
geschah an Deckglaspräparaten aus dem Blute der grossen Zehe,
die in der bekannten Weise durch Auseinanderziehen ausgebreitet
und mehrere Stunden im Wärmschrank auf 120° gehalten wurden.
Gefärbt wurde durch etwa 30 Secunden in einer concentrirten
alcoholischen Lösung von Eosin (gelblich) und nach kurzem Ab
spülen in Wasser zwei Minuten lang in concentrirter wässriger
Methylenblaulösung, dann neuerdings ausgewaschen, getrocknet und
in Balsam eingeschlossen. Ich gebe dieser allgemein üblichen
Methodik aus dem Grunde den Vorzug, weil sie rasch und sicher
arbeitet und alles Wünschenswerthe zur Ansicht bringt. Vielfache
Versuche mit den von Ehrlich angegebenen Farbengemischen, die
mir Herr Rejsek in Prag in tadelloser Weise herstellte, Färbungen
mit Safranin, Fixation durch Einwirkenlassen von Osmiumsäuere
dämpfen (nach Hayem), Härtung in Flemming'schem Gemisch (nach
Müller) geben nicht so schöne Bilder und sind nicht entfernt so
bequem, so dass ich zuletzt ausschliesslich mit der oben beschriebenen
Methode arbeitete Um ganz sicher zu gehen und eine genaue
Durchsicht der Präparate zu erzielen, wandte ich in einem Theile
der Fälle die Zählung an, wie sie von Einhorn, Gabritschetvshj^
Müller und Rieder u. A. empfohlen wird, und bediente mich hiezu,
wie auch jüngst Canon, eines verschiebbaren Objecttisches. Der
meine stammt von Reichert in Wien und hat mir gute Dienste
geleistet. Nur so sind Irrthümer vollkommen ausgeschlossen, indem
niemals dasselbe Gesichtsfeld zweimal zur Ansicht gelangt, und

da es sich meist blos um Relativzahlen handelt, ist auch die so

erzielte Genauigkeit vollkommen genügend, wie ich dies bei Be
sprechung der Leucocyten noch näher ausführen werde. Hock und

Schlesinger zählten bei schwacher Vergrösserung unter Anwenduug

einee gegitterten Oculars. Ich gebe zu, dass ein solches Verfahren für
Uebersichtsresultate vollkommen ausreicht, zur differentiellen Diag
nostik der verschiedenen Leucocytenspecies namentlich der mono-
und polychromatophilen Zellen ist meiner Ansicht nach weder dieser
Zählungsmodus noch ihr hauptsächlichstes Tinctionsverfahren
(Eosin-Glycerin-Nigrosin) genügend. Auf diese Weise zählte ich
in jedem Falle 100 Gesichtsfelder ab und zwar aus zwei Präparaten
zu je 50 und trug die in denselben gefundenen Werthe für kern
haltige Erythrocyten der verschiedenen Grössen und Leucocyten
der einzelnen Species in Tabellen ein, summirte dann und rechnete

die Procentzahlen heraus. Man gelangt auf diese Weise zu ganz

überraschenden Resultaten und überzeugt sich von den oft groben

Fehlern der approximativen Schätzung, wie sie gewöhnlich geübt
Zeitschrift far Heilkunde. ХШ. 21
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wird. Leider war es mir nicht möglich, alle untersuchten Fälle

in dieser Richtung zu verwerthen, denn theils waren die Präparate
schon etwas verblasst und machten die verlässliche Bestimmung

der einzelnen Zellformen unmöglich, theils hinderte mich auch der

geschwächte Zustand meiner Augen an der immerhin etwas an

strengenden Durchführung dieser Zählungen. Im Ganzen habe ich

zwanzig Fälle nach dieser Richtung verarbeitet und für den Best
stütze ich mich auf meine schriftlichen Eintragungen.
Von den schon erwähnten normalen Kindern wurden 3 Fälle

gezählt; zwei waren Neugeborene, eines 13 Tage alt. Bei dem
Letzeren fehlten kernhaltige Erythrocyten, sowie die von Rindfleisch
beschriebenen ihnen entstammenden freien Kerne vollständig. Von

den beiden anderen Fällen hatte der eine gleichfalls keine Erythro-
blasten aufzuweisen, der andere zeigte in 100 Gesichtsfeldern 4
Normo- und 1 Gigantoblasten, sowie 2 freie Kerne. Die restlichen
Fälle (es waren vier und zwar vom 1

., 3
., 10. und 12. Lebenstage i.

welche ich untersuchte, Hessen mich gleichfalls kernhaltige Blut

körperchen vollkommen vermissen. Was nun die Kerne selbst in

dem einen oben erwähnten Falle anlangt , so zeigten dieselben
weder Mitose, noch Einschnürungen ; auch gelangten keine Doppel
kerne zur Ansicht.

Auf Grund solcher Befunde schliesse ich mich der Ansicht von
Hayem vollständig an und muss die Beobachtungen von Heitmann.

Koelliker, Hock und Schlesinger als mit meinen Erfahrungen nicht

übereinstimmend bezeichnen. Wie erwähnt, nehmen die beiden letzt
genannten Autoren in ihrer ausführlichen Publication einen anderen
Standpunkt ein, indem sie gleich mir den Befund von Erythroblasten
bei normalen Kindern als selten und die wenigen gefundenen
Exemplare als Nonnoblasten bezeichnen.

Was die GrössendifTerenzen der einzelnen Erythrocyten anlangt,
so habe ich wohl keinen so bunten Wechsel gesehen, wie ihn

Uayem beschreibt, die Varietäten im Durchmesser sind jedoch ent

schieden bedeutender und häufiger als bei älteren Kindern und
beim Erwachsenen.

Gedellt sind die Erythrocyten beim Neugeborenen stets, was

an gefärbten Trockenpräparaten besonders gut zu sehen ist, da der

Delle ein centraler ungefärbter Fleck entspricht. Auch eine ge
ringere Tendenz zur Geldrollenbildung konnte ich am frisch unter
suchten Präparat nicht wahrnehmen, glaube daher diese von Hof
meier aufgestellten Unterschiede als unrichtig bezeichnen zu dürfen
Endlich noch einige Worte über die sogenannten „Schatten-,

deren Auftreten Silbermann eine so grosse Bedeutung für die
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Pathologie des Neugeborenen zumisst. Ich glaube, dass es sich
hierbei nur um Präparationseffecte handelt, denn bei Anwendung
trockener Hitze, welche nach Ehrlich das Hämoglobin in den rothen
Blutkörperchen fixirt, gelang es mir nie, solche Gebilde unter nor
malen Verhältnissen u. z. weder am gefärbten noch am ungefärbten
Object zur Ansicht zu bringen. Anders verhält es sich in patholo
gischen Fällen, speciell bei hochgradiger Anämie, doch entspricht
dies einer allgemeinen Hämoglobinverarmung und hat mit den hier

angezogenen Silbermann'schen Befunden nichts zu thun.
Anders liegen die Dinge bei Frühgeburten, und möchte ich der

Ansicht zuneigen, dass manche der oben erwähnten Thatsachen,
welche andere Autoren für das kindliche Normalblut beibringen,
an solchen Objecten gewonnen wurden. Ich habe eine ganze Reihe

unausgetragener Kinder, an denen in der Findelanstalt kein Mangel
herrscht, untersucht und bei 5 Fällen auch die Zählung vorge
nommen. Dabei gelangte ich zu folgendem Resultate: Bei vier
Kindern, deren Geburtsgewicht zwischen 2220 und 2520 Gramm und
deren Körperlänge zwischen 44 und 47 cm gelegen war, die also
ihrer Entwickelung nach ungefähr im 9. Fötalmonat standen, waren
die gleichen Befunde zu verzeichnen wie bei reifen Neugeborenen,
nämlich dreimal gar keine kernhaltigen Erythrocyte^ einmal u. z.
bei dem schwächsten Kinde ein einziger freier Kern. Anders stand
es um ein Kind, das seinen Körpermaassen zu Folge etwa am Ende
des 6. Fötalmonates stand (40 cm lang, K>60 Gramm schwer);
hier fanden sich in 100 Gesichtsfeldern 26 Normo- und 2 Giganto

blasten, also schon ganz erheblich grössere Zahlen. Aus der grossen
Reihe anderer einschlägiger Beobachtungen, welche nicht zur

Zählung gelangten, geht gleichfalls hervor, dass nur bei Kindern
mit einem Geburtsgewicht von weniger als 2000 Gramm und einer

Körperlänge von 40 cm oder wenig mehr, nennenswerthe Mengen
von Erythroblasten sich nachweisen Hessen, die fast sämmtlich dem
normoblastischen Typus angehörten und weder Mitose noch Zeichen

erfolgter Kerntheilung erkennen liessen.

Ein Schluss aus solchen Beobachtungen kann wohl nur in der
Richtung erfolgen, dass wir den Befund von Erythroblasten in
grösserer Zahl im kreisenden Blute recht weit ins Fötalleben
zurückversetzen müssen, dass mithin der Process der Umwandlung

kernhaltiger in kernlose Blutkörperchen bereits in früher Zeit

in ausgedehntem Maasse erfolgt. Die bezüglichen Erfahrungen von

Uaycm und Luzet möchte ich daher in der Weise ergänzen, dass

ich sage: im Blute von Frühgeburten aus den beiden letzten

Schwangerschaftsmonaten gehört der Nachweis kernhaltiger rother

21*
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Blutzellen bereits zu den Ausnahmen, und die gefundenen Formen

sind fast sämmtlich Normoblasten, ihre Kerne stets im ruhenden

Zustande.

Ich will hier gleich in aller Kürze die Befunde heim Iderv*
neonatorum anreihen, nachdem derselbe noch in den Bereich der

normalen Erscheinungen der ersten Lebestage gehört und seine hä-

matogene Natur vielfach vom Blutbefunde beim Neugeborenen ab

geleitet wird. Einige Stützen dieser Ansicht, so namentlich die

angeblich hohe Blutkörperchenzahl und der rasche Untergang der

selben in den ersten Tagen nach der Geburt sind besonders durch

die Untersuchungen von Schiff auf das richtige Maass beschrankt

worden; histologisch unterscheidet sich das Blut icterischer Neu
geborener nicht im Geringsten von dem anderer gesunder Kinder,

wie ich mich durch genaue Prüfung von sechs Fällen überzeugen
konnte. Kernhaltige Erythrocyten fehlten stets; einmal wurde ge
zählt und das gleiche Resultat gewonnen ; auch die „Schatten
wurden vermisst, kurz es war nichts da, das uns lebhaftere De-
oder Regenerationsvorgänge im Bereiche der geformten Elemente

des Blutes vermuthen liess.

Wenden wir uns nunmehr zu dem Verhalten der Leucocytm
bei gesunden und frühgeborenen Kindern. Die in der Litterator
hierüber vorliegenden Angaben sind bald berichtet. Hapern sagt,
man finde schon im Blute des Neugeborenen dieselben Formen

weisser Blutkörperchen wie beim Erwachsenen, Dupei-ic und Luid
machen die Angabe, dass bei Kindern aus den ersten Lebenswochen
die verschiedenen einkernigen Species über die polymorph- und

mehrkernigen überwiegen, Hoch und Schlesinger endlich machen auf
den grösseren Reichthum des kindlichen Blutes an eosinophilen Zellen
und auf deren Polymorphie aufmerksam, welch' letztere sie übrigens
in ihrer jüngsten Arbeit gleichfalls nicht aufrecht erhalten. Wir
können also auch auf diese Ergebnisse nicht gerade sehr stolz sein.
Ich will hier ganz kurz die verschiedenen Species weisser Blut
körperchen besprechen, wie sie sich uns im gefärbten Deckglas
präparat darbieten und die Angaben erwähnen, welche über ihr
relatives Verhalten zu einander beim Erwachsenen vorliegen, um
so Vergleichsobjekte zu gewinnen. Im Ganzen begegnen wir
5 Arten von Leucocyten, die sich scharf characterisiren lassen,
nämlich 1) den Lymphocyten, die an Grösse meist einem normalen
Erythrocyten gleichen, einen intensiv blau gefärbten Kern besitzen,
der fast die ganze Zelle ausfüllt und von einer schmalen Zone
eines blassblau gefärbten Protoplasma umsäumt wird. Ihr Ursprungs
ort wird nach Ehrlich in die Lymphdrüsen verlegt und sind die
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selben nach Gahritschewsky monochromatophil d. h. nehmen aus dem
Farbengeniisch Eosin-Methylenblau nur die letztere Tinction an,
was in diagnostischer Beziehung sehr wichtig ist, wie wir speciell
bei der Pathologie des Blutes sehen werden.
Die Species 2, 3 und 4 stehen nach den Untersuchungen von

Ehrlich und seiner Schule in genetischem Zusammenhang und stellen
verschiedene Reifestadien einer und derselben Zellart dar, die in
ihrer ursprünglichen Form aus Milz und Knochenmark dem kreisenden
Blute zugeführt wird und erst dort ihre Weiterentwickelung durch
macht. Diese ursprüngliche Form ist mononucleär, an Grösse die
Lymphocyten weit übertreffend und dadurch ausgezeichnet, dass ihr
Kern Anilinfarben viel weniger intensiv annimmt, ihr mächtigeres
Protoplasma jedoch durch Eosin gefärbt wird; sie ist also poly
chromatophil und dadurch von den monochromatophilen Lymphocyten
deutlich unterscheidbar, welche mitunter, wie schon Einhorn nach
gewiesen, auch in grossen Formen zur Beobachtung gelangen. Ihre
nächst höhere Entwickelungsstufe ist die polymorphnucleäre Zelle,

die, der vorigen an Grösse ziemlich gleich und gleichfalls poly

chromatophil, eine andere Kernbeschaffenheit darbietet, indem dieser

abgeknickt, zwergsackförmig und in anderen Formen sich zeigt,
dabei jedoch durch Methylenblau gleichfalls nur schwach tingirt
wird. Die nächste, also reifste Form, die polynucleäre Zelle ist
kleiner als die zwei eben geschilderten, der Kern ist in zwei

und mehrere Segmente zerfallen und nimmt Methylenblau intensiv an.

Als fünfte und letzte Zellgattung ist die eosinophile Zelle zu
nennen, welche von manchen Autoren gleichfalls als Reifestadium

der sogenannten Species bezeichnet wird und durch ihre mit saueren
Farben leuchtend tingiblen Granulationen sich auszeichnet. Ich
will und kann mich hier nicht auf die nähere Erörterung der zahl
reichen Arbeiten einlassen, welche über die Bedeutung und den

Ursprung der einzelnen Leucocytenformen in den letzten Jahren
erschienen sind, zumal ihre Resultate vorwiegend hypothetischer

Natur sind, und die ursprünglichen Anschauungen Ehrliche, der sie, wie

ich schon angedeutet, in eine lymphogene und spleno-myelogene
Gruppe trennt, noch zu Recht bestehen. Nur über die relative
Häufigkeit der einzelnen Formen beim Erwachsenen und zwar im
Normalblute desselben will ich des Vergleiches mit meinen eigenen
Befunden wegen hier das Wichtigste anführen. Schwartze und

Ehrlich haben die Zahl der eosinophilen Zellen für den gesunden
Erwachsenen auf 2—10 % aller Leucocyten bestimmt, Müller und
Bieder bezeichnen Werthe von 30 °/
0 als noch ins Bereich der

Norm gehörig, Canon hält 2 °/
0 für die Durchschnittszahl und sieht
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eine Vermehrung über 3 °/
0 hinaus schon als pathologisch an. Die

beiden letztgenannten Autoren machen darauf aufmerksam, dass

die Verhältnisse bei Kindern (sie haben allerdings nur ältere Kinder

untersucht), anders liegen, indem es sich bei diesen meist um höhere

Werthe für die eosinophilen Zellen handle. Von den Lymphocyten
bemerkt Einhorn, dass sie bei Gesunden etwa 30 °/0 aller weissen
Blutkörperchen ausmachen und diese Zahl unter normalen Verhält

nissen ziemlich constant sei. Für das Kindesalter verfügen wir
nur über die schon erwähnten Angaben von Hock und Schlesinger.

aus denen hervorgeht, dass die Zahl der eosinophilen Zellen eine

sehr ■schwankende ist, dass Werthe bis zu 25 °/
0 noch bei gesunden

Individuen zur Beobachtung gelangen, und dass endlich die Zellen

selbst durch ihre wechselnde Grösse und Form sich auszeichnen,

indem sie eine viel gröfsere Polymorphie als beim Erwachsenen
darbieten, eine Angabe, die sich, wie ich schon sagte, in ihrer
letzten Publikation nicht mehr findet.
Meine eigenen Untersuchungen, und ich stütze mich hier nur

auf die Zählungsresultate, nachdem die Schätzung zu grossen

Täuschungen Anlass giebt, lieferten folgende Ergebnisse: Was

zunächst die eosinophilen Zellen anlangt, so fand ich bei 4 ge
sunden Kindern aus den ersten 14 Lebenstagen folgende Procente
0.73, 2.95, 4.25, 8.61 oder im Durchschnitt 4.13%, also recht
wechselnde Werthe, im Ganzen relativ niedrige Zahlen und jeden
falls weit geringere als z. B. Hock und Schlesinger. Ich habe auch,

um über Gestalt, Zahl der Kerne, Anordnung und Form der Gra
nulationen Klarheit zu bekommen, in jedem Falle, bei jeder einzelnen
eosinophilen Zelle, und dies ist bei ihrer relativen Spärlichkeit
nicht schwierig, eine diese Punkte berücksichtigende Anmerkung

gemacht und gelangte so zu folgenden Thatsachen. Die meisten
der Zellen waren mittelgross und zeigten zwei durch ein schmales

Band von Granulationen von einander getrennte Kerne; daneben
fanden sich weniger zahlreiche kleine einkernige Formen und noch

seltener grosse Zellen, die theils polymorphnucleär , theils poly-
nucleär waren. Auch die Menge und Form der Granulationen

wechselte, bald füllten sie die ganze Zelle aus, bald nur einen

Theil derselben, Stäbchen und Körnchen wechselten ab und nicht
selten gelangten auch Haufen von Granulationen zur Ansicht, die

geborstenen Zellen entsprachen, ohne dass es sich allerdings ent

scheiden liefs, ob dies schon präformirte Gebilde waren oder aber

während der Präparation zerrissene Zellen. Die von Müller als
Markzellen beschriebenen Gebilde, sowie eosinophile Zwergkörperchen

sah ich nie.
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Bezüglich der Lymphocyten erhielt ich folgende Procentzahlen :
19.75, 19.85. 32.04, 36.50 oder als Durchschnitt, dem ich übrigens
liier wie oben keinen besonderen Werth beilege, 26.99 also eine
Zahl, die der von Einhorn für den Erwachsenen gefundenen
(28 °/„) fast gleich ist.
Auf die genetisch zusammenhängenden Formen 2, 3 und 4

(raono-polymorph- und polynucleäre) entfallen mithin 59.25, 65.01,
71.82 und 79.70 oder im Durchschnitt 68.94 %. Der Antheil, den
jede einzelne dieser Formen an ihrer Gesammtzahl hat, stellt sich
für den 1. Fall: mononucleäre 7.01%, polymorphnucleäre : 21.95 °/0,
polynucleäre: 71.04 °/0, für den 2. Fall: mononucl.: 35.45%. poly
morphs: 35 %, polynucleäre: 29.55 %, für den 3. Fall: mononucl.:
26.57 %, polymorphs: 46.85 %, polynucl.: 26.58 °/0, für den 4. Fall:
mononucl.: 21.29%, polymorphs: 32.40 %,, polynucl.: 46.31%;
und als Durchschnittszahlen aus diesen vier Einzelbcobachtungen
ergeben sich für mononucl.: 22.85 %, polymorphnucl. : 34,05 %,
polynucl.: 43.37 %.
Ich habe das Zahlendetail nur aus dem Grunde hierher ge

schrieben um zu zeigen, wie wechselvolle Resultate schon unter

normalen Verhältnissen erhalten werden, und wie schwierig es ist,
aus so regellosen Ergebnissen Schlüsse zu ziehen. Gewiss spielt
auch hier die Verdauungsleucocytose eine gewisse Rolle, obwohl
wir bislang nicht wissen, welche Zellspecies bei diesem normalen
Anstieg der Zahl der weissen Blutkörperchen besonders reichlich
in den Kreislauf eintreten. Den einen Schluss jedoch sind wir
mit Sicherheit zu ziehen im Stande, dass nämlich die Zellen der

lymphogenen Leucocytengruppe unter normalen Verhältnissen nicht

mehr als ein Drittel der Gesammtzahl der weissen Blutkörperchen
ausmachen, während sich für das relative Verhältniss der einzelnen
Species der spleno-myelogenen Gruppe keine bestimmte Regel auf

stellen lässt, und nur das feststeht, dass die polynucleären Formen

im Normalzustand am zahlreichsten vorhanden sind.

Ganz interessante Resultate in dieser Richtung ergaben die
bei frühgeborenen Kindern angestellten Zählungen. Was zunächst
die eosinophilen Zellen anlangt, so fehlten dieselben bei den

schwächsten der untersuchten Kinder vollständig, eine gewiss be-
merkenswerthe Thatsache, welche darauf hindeutet, dass zum

Mindesten der Uebertritt ins Blut, wenn nicht die Bildung dieser
Zellelemente erst in den letzten Monaten des intrauterinen Lebens
erfolgt. Nachdem dieses Ergebniss in zwei Fällen und zwar den
ihrer fötalen Entwickelung nach jüngsten in conformer Weise ge
funden wurde (es handelte sich um zwei Kinder mit 1660 Gr. resp.
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1950 Gr. Geburtsgewicht und 40 cm resp. 43 cm Körperlänge) kann an

seiner Kichtigkeit nicht gezweifelt werden. Drei andere Fälle, deren
Körpergewicht bereits über 2200 Gramm hinausging, zeigten bereits

eosinophile Zellen in ziemlicher Zahl und zwar das schwächste
derselben die meisten, so dass ich mich dem Findrucke nicht ver-

schliessen konnte, als ob zu einer gewissen Zeit des fötalen Lebens

ein besonders reichlicher Uebergang dieser Gebilde ins Blut statt
finde, deren Zahl gegen die Geburtsreife hin allmälig wieder ais

nimmt. Die Werthe stellten sich in Procenten sämmtlicher Leuco-

cyten bei den drei in Eede stehenden Fällen, die nach dem Körper
gewicht aufsteigend angeordnet sind, wie folgt : 6.63%, 5.75%
und 3.85 °/0. Er wäre immerhin von Interesse, solche Unter
suchungen methodisch zu verfolgen, da mein nur kleines durcli

Zählung verwerthetes Material mir sichere Schlüsse nicht gestattet.
Bezüglich der Lymphocytcn ergaben sich folgende Resultate.

In den beiden Fällen, welche keine eosinophilen Zellen zeigten,
stellte sich das Procent der Lymphocyten auf 6.04 resp. 20.00.

in den drei anderen Fällen, die der Geburtsreife näher standen,

waren 17.57 °/0, 23.46 °/
0 und 44.63 °/
0 der erwähnten Gebilde unter

der Gesammtzahl der Leucocyten nachzuweisen. Durchschnitts

zahlen hieraus aufzustellen, halte ich für zwecklos, nachdem sich

die gefundenen Werthe zwischen 6 und 45 °/
0 bewegen. Jedenfalls

ist auch hier die Thatsache zu constatiren, dass, je weniger reit
das Kind, desto geringere Mengen von Lymphocyten in seinem
Blute gefunden werden und dass auch hier ein Zeitpunkt eintritt,

wo dieselben in bei weitem grösserer Zahl sich nachweisen lassen
als bei ausgetragenen Kindern.

Die spleno-myelogene Gruppe war iu den zwei Fällen schwächster
Körperentwickelung mit 80.C0 °/

0 respective 93.96 °/
0 in der Ge

sammtzahl der weissen Blutkörperchen vertreten ; die anderen drei

Kinder zeigten 51.52 ft/0, 69.91 °/o und 76.68 °/o als die ent
sprechenden Werthe. Im Allgemeinen war hiermit in der frühen
Fötalperiode ein grosser Reichthum, dann eine ziemlich starke Ab

nahme zu constatiren, der sich, je mehr man sich der Geburtsreife

nähert, ein zweiter jedoch schwächerer Anstieg anschliesst. Was
die einzelnen dieser Gruppe angehörigen Zellspecies anlangt, so

fiel bei den beiden kleinsten Kindern das starke Ueberwiegcn der
polymorphnucleärcn Zellen auf die in dem einen Falle 62.76 %, in

dem zweiten sogar 85.87 % aller Elemente dieser Gruppe aus
machten. Dass hier keine Täuschung vorliegt, erhellt aus den für

die anderen drei Kinder gewonnenen Zahlen für die gleiche Zell
gattung, nemlich 14.15 %, 17.51 °/

0 und 35.17 °/0. Nachdem unserer
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bisherigen Anschauung zu Folge die drei dieser Gruppe zugehörigen

Zellarten verschiedene Entwickelungsstadien repräsentiren, ist es
interessant, zu sehen, wie hei frühreifen Kindern mit geringer
Lebensfähigkeit dieser Process der Ausreifung der Leucocyten über

einen gewissen mittleren Grad nicht hinausgeht und so gewisser-
maassen einen Ausdruck der geringen vitalen Energie bildet. Die

mouonucleären Elemente dieser Gruppe schwanken zwischen 2.17

und 2G.54 % der Gesammtzahl, die Werthc sind jedoch so difterent,
dass ich keine Schlüsse daraus ziehen möchte. Das starke Ueber-
wiegen der vielkernigen Zellen bei der Geburtsreife näher stehenden

Kindern, das bis zu einem gewissen Grade mit dem Verhalten der

polymorphnncleären Leucocyten in enger Beziehung steht, brauche
ich nicht erst besonders zu erwähnen. Die entsprechenden Zahlen

lauten für die beiden schwächsten Frühgeburten 11.96 °/0 respective
22.35 '>/,„ für die drei anderen 47.84 "/«, 50.31 °/o und" 75.20 °/

0 also

Differenzen, die durch ihre Grösse ein Walten des Zufalls aus-

sehli essen.

Nur noch einige Bemerkungen in morphologischer Richtung.
Die Lymphocyten erschienen bei Frühgeburten häufiger als bei

reifen Kindern in ihren beiden Gestaltungsformen als kleine und
grosse, welch' letztere oft wie gebläht aussahen und nur durch

ihren mouochromatophilen Character von den mouonucleären Ele
menten der spleno-myelogenen Gruppe geschieden werden konnten.

Hingegen war bei den eosinophilen Zellen eine recht grosse Constanz
der Form und Kernzahl festzustellen, sie waren meist mittelgross
und zweikernig, seltener klein, am seltensten jedoch gelangten
grosse Zellen zur Ansicht, alles Dinge, die in Rücksicht auf die

Verhältnisse bei ausgetragenen Kindern und im Hinblick auf den
Umstand, dass wir es hier mit den jüngsten dem Blute zugeführten,
also wahrscheinlich den Ursprungsformen zu thun haben, Beachtung

verdienen.

Ich kann mich also in Bezug auf die Befunde an den Leuco

cyten bei frühgeborenen Kindern zusammenfassend dahin aussprechen,
dass ich sage: in einer gewissen Fötalperiode und zwar etwa bis
zum Ende des siebenten Monates fehlen eosinophile Zellen im Blute

vollständig und treten dann in ziemlicher Zahl in den Kreislauf,
um gegen die Geburtsreife hin allmählig etwas abzunehmen. Ein
ähnliches Verhalten ist für die Lymphocyten zu constatiren, deren
bei schwachen Frühgeburten relativ niedriges Procent allmählig

steigt, um dann wieder etwas abzunehmen und sich den im Normal

blute des Neugeborenen nachweisbaren Werthen zu nähern. In
umgekehrter Weise verhält sich natürlich die Milz-Knochenmark
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gruppe, deren Elemente in frühen Fötalperioden über die anderen
Zellformen weit überwiegen. Dabei macht sich der wichtige
Umstand bemerkbar, dass ein später nie mehr zu beobachtendes

numerisches Vortreten der mittleren Entwickelungsstufe, der soge
nannten polymorphnucleären Elemente die frühen Fötalperioden

auszeichnet, um später der entwicklungsreifsten Form, der viel-

kernigen Zelle Platz zu machen. Bezüglich der einkernigen Zellen
dieser Gruppe lassen sich bestimmte Gesetze nicht aufstellen, da

die Werthe in zu weiten Grenzen schwanken und mitunter auch

in späteren Perioden des Fötallebens sehr niedrig gefunden werden

Morphologisch ist die grosse Constanz in Form und Kernzahl an
den eosinophilen Zellen und das häufige Auftreten grosser Formen

an den Lymphocyten hervorzuheben.

Bevor ich mich den eigentlichen Anämieen zuwende, möchte

icli vorerst einiger Fälle Erwähnung thun, die gewissermaassen
aus prinzipiellem Interesse gleichfalls untersucht worden sind.

In erster Linie wäre hier eine Gastroenteritis acuta in ihrem
Anfangsstadium zu nennen. Ich stellte mir vor, dass der mächtige
Reiz, den die Erkrankung der Schleimhaut des Verdauungscanals
auf den in derselben und im Zusammenhange mit ihr befindlichen
Lymphapparat ausübt, auch in der Blutbeschaffenheit, speciell in
der Anordnung der weissen Zellen zum Ausdrucke kommen müsse.

Und in der That ergab sich das interessante Verhalten, dass die

Lymphocyten in einer auffallenden Massenhaftigkeit sich numerisch

nachweisen Hessen. Ich erhielt folgende Werthe: Eosinophile Zellen:
0.32 %; Lymphocyten: 59.48; spleno-myelogene Gruppe: -40.20 °„
Die einzelnen Zellarten der letzten Gruppe vertheilten sich wie

folgt: mononucleaere 9.27 % polymorphnucleaere : 48.45 °/0 polyim-
cleaere 42.28 °/0 also eine leichte Verlangsamung des Reifungs

prozesses im Blute. Eine analoge Angabe findet sich in der Arbeit
von Hoch und Schlesinger auf p. 50, es wird dort von dem Herv or

treten einkerniger Formen gesprochen, ohne dass allerdings ein

scharfer Unterschied zwischen Lymphocyten und mononucleaeren

Elementen der Milz-Knochenmarkgruppe gemacht würde.

Eine zweite interessante Beobachtung bot die Untersuchung

eines mit Folliculitis abscedens behafteten Kindes. Es handelte
sich hier darum zu entscheiden, welche Species von weissen Blut

körperchen an dem Zustandekommen der bei einem solchen Leiden

nachweisbaren entzündlichen Leucocytose vornehmlich betheiligt

sei. Auch hier fällt den Lymphocyten die wichtigste Rolle zu,

wie aus den mitgetheilten Zahlen ohne Weiteres einleuchtet Es

fanden sich nemlich: Eosinophile Zellen: 0.88 °/o5 Lymphocyten:
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37.35 •
/„ sjjleno-myelogcne Zellen: 41.77%. Die speciellc Veithei

lung der letzteren ergab folgende Zahlen: mononucleaorc: 23.94%,
polymorphnucleaere 49.29 %, polynucleaere: 20.77 also gleichfalls
?ine massige Retardation des Reifungsprocesses.
Ein dritter Fall betraf ein an Sephthaemie schwer erkranktes

Kind, in dessen Blute 2.54 % eosinophile Elemente, 3G.49 % Lym-
phocyten und 00.97 °/

0 splcno - myelogene Zellen sich vorfanden,
deren speciellc Vertheilung die folgende war: mononucleaere 31.29 u/0,

polymorphnucleaere 52.38%. polynucleaere 15.33%. Während also
in der Vertheilung der einzelnen Zellgruppen keine Besonderheit
zu bemerken ist, fällt das starke Ueberwiegen der polymorphnu-
cleaeren Elemente und das bedeutende numerische Zurückbleiben

der mehrkernigen Zellen auf, für das eine Erklärung zu geben ich
nicht im Stande bin. Als weiteren bemerkenswerthen Umstand in
diesem Falle möchte ich noch anführen, dass zahlreiche Lympho-
cyten ungemein gebläht erschienen.

Kernhaltige rothe Blutkörperchen habe ich bei diesen Kindern
vollständig vermisst.
Das eigentlich pathologische Material, die Anaemieen des

Säuglings- und späteren Kindcsalters hatte ich leider in nur

wenigen Exemplaren zu meiner Verfügung ; nachdem unsere Kennt

nisse über die Histologie des Blutes bei solchen Zuständen jedoch
noch sehr der Erweiterung bedürfen, glaubte ich auch die eigenen
bescheidenen Beiträge zu diesem Capitel nicht zurückhalten zu sollen.

Luzet hat wie ich glaube in ganz practischer Weise die
Anaemieen des Säuglingsalters in solche ohne und solche mit Milz
tumor eingetheilt. Zu den ersteren rechnet er die Anaemie nach

Erkrankungen infectioeser Natur im Bereiche der Verdauungs-
organe, die Anaemie nach Blutverlust, in der Reconvalescenz nach

acuten Krankheiten, sowie endlich die Anaemie hereditaer-syphi-

litischer Kinder ohne Milzschwellung. Warum ein Theil der im
Gefolge der Rhachitis zu Tage tretenden Anaemieen, die keines

wegs immer mit beträchtlicher Vergrösserung der Milz einher

gehen, hier nicht untergebracht ist, weiss ich nicht. Indem ich

das Eintheilungspiinzip Luzet's aeeeptire, glaube ich noch diese
Krankheit dieser Gruppe anfügen zu müssen.

Von Anaemieen nach Gastroinlestinalcalarrhen ist leider keiner

meiner Fälle zur Zählung gelangt, und ich muss mich daher auf
meine anderweitigen Notizen beschränken, aus denen hervorgeht,

dass kernhaltige rothe Blutkörperchen zu den seltenen Befunden

gehören, alle als Normoblasten erscheinen und an ihren Kernen

Theilungssymptome fehlen. An den weissen Blutkörperchen ist
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das Uebcrwiegen einkerniger monochromatophiler Formen, also der

Lymphocyten, deutlich zu constatiren, eosinophile Zellen sind jeden
falls nicht vermehrt und in ihrem Formenreichthum und dem Ver
halten ihrer Kerne von der Norm nicht abweichend.
Anaemie nach Blutverlust gelangte zweimal zur Untersuchung:

ein Fall betraf ein Kind mit Haemophilie, bei welchem syphilitische
Erscheinungen fehlten und dessen Mutter auch nichts Derartiges
darbot; der Tod erfolgte durch Verblutung aus dem Nabel. Ge

zählt habe ich in diesem Falle nicht; aus meinen Aufzeichnungen
geht hervor, dass nur äusserst spärliche kernhaltige Erythrocytcn
zur Ansicht gelangten, eosinophile Zellen nicht selten waren und

bezüglich der übrigen Leucocyten kaum wesentliche Abweichungen
vom gewöhnlichen Befunde bestanden. Einen Umstand möchte ich

hier nicht unerwähnt lassen; er betrifft das Vorkommen von Micro-

organisraen im Blute. Die aus dem Nabelblut hergestellten Präparate
dieses Kindes zeigten eine grosse Menge von theils einzeln theils

in Haufen gelagerten Micrococcen und zwar meist Streptococcen sowie
Bacillen; im Zehenblut wurde bei sorgfältigster Durchsicht zahl

reicher Deckgläser nichts dergleichen gefunden, ich war daher
gezwungen, Verunreinigungen des continuirlich hervorquellenden

Nabelblutes, die offenbar aus der Luft des Krankenzimmers stamm
ten, anzunehmen.

Ein anderes Kind litt an ziemlich hochgradiger Anaemie nach
Melaena. Die Zählung ergab in 100 Gesichtsfeldern 4 Normo- und
einen unzweifelhaften Mikroblasten, den einzigen, den ich überhaupt

zur Ansicht bekam. Die Leucocyten verhielten sich numerisch in

folgender Weise: Eosinophile Zellen: 1.35 °'0; Lymphocyten: 26.30 •/,;

spleno-myelogene Zellen : 72.29 °/
0 also im Ganzen normale Zahlen.

Die specielle Vertheilung der letztgenannten Gruppe ergab für die

mononucleaeren Elemente: 7.47%; für die polymorphnucleaeren .

40.18 °/0; für die polynucleaeren 52.35 % also eine massige Ver
langsamung des Umwandlungsprocesses im Bereiche dieser Leueo-

cytengruppe.
Eine schwere Anaemie bei chronischer eitriger Entzündung der

SchädelJcnochen und zwar Otitis media mit Uebergreifen der Eiterung
auf die harte Hirnhaut und das Stirnbein, gefolgt von Pyohaemie
repräseutirt der folgende Fall, der ein l1/« Jahre altes Mädchen
betraf. Hier fanden sich bereits in grösserer Zahl kernhaltige
Erythrocyten , deren ich 28 von normoblastischem und 15 von

gigantoblastischem Typus nachweisen konnte. Auch hier wurden

Mitosen vollständig vermisst. Leucocytose war sicher nicht vor
handen, was sich auch aus der Spärlichkeit der Lymphocyten



Zur Histologie des kindlichen Blutes. 201

crschliessen lioss, die nur 15.23 °/
0 aller weissen Blutkörperchen aus

machten. Aeusserst spärlich fanden sich auch eosinophile Elemente,

nemlich blos 0.50 °/0, so dass die spleno - myelogene Gruppe mit

84.28 °/
0 figurirte. Eine deutliche Retardation in der Ausreifung

dieser Elemente gelangt in den folgenden Zahlen zum Ausdruck:

die mononucleaeren Elemente bilden 24.69 °/
0
, die polymorphnu-

cleaeren 60.24 °/0, die polynucleaeren nur 15.07 °/
0 der Gesammt-

zahl.

Anaemie nach hereditaerer Syphilis ohne Milzschwellung zeigt
das folgende Kind, das im Alter von 81/« Monaten zur Unter
suchung gelangte. Kernhaltige Erythrocyten und zwar von nornio-

blastischem Typus sind nur in zwei Exemplaren vorhanden. Auch

die eosinophilen Zellen waren keineswegs vermehrt, denn sie be

trugen nur 4.14 °/
0 der Gesammtzahl der Leucocyten. Die Lympho-

cyten stellten sich auf 17.93 °/
„ die spleno-myelogene Gruppe auf

77.94 % und in ihrer speciellen Vertheilung entfielen auf die mono
nucleaeren Formen 60.61 °/0, auf die polymorphnucleaeren 15.49 °/

0

auf die polynucleaeren 23.90 °/0, ein Verhalten, das mir nur in

diesem einen Falle begegnet ist und jedenfalls noch zu untersuchen
wäre, bevor man einen Versuch seiner Erklärung macht.
Rhachttische Anaemie ohne Milztumor sah ich mehrfach, zählte

jedoch nicht bei diesem Zustande. Nennenswerthe Mengen von

Erythroblasten gelangten nie zur Ansicht, auch eine Vermehrung

der eosinophilen Zellen fehlte stets und auch die Leucocyten boten

wenigstens bei approximativer Schätzung nichts Bemerkenswerthes

in ihrem Verhalten.

Mit der Diagnostik aus dem Blutpräparat bei dieser Gruppe
von Anaemieen des frühen Kindesalters sind wir daher ziemlich
im Argen. Weder Hayem noch Luzet sind in der Lage gewesen,
uns hier sichere Anhaltspunkte zu bieten, und auch aus der nun
im ausführlichen Text vorliegenden Arbeit von Hock und Schlesinger
konnte ich nichts Derartiges herauslesen. Dass ich selbst den

gleichen Standpunkt einnehme und ihn vielleicht nur etwas mehr
präcisire, geht aus den obigen Mittheilungen ja ohne Weiteres
hervor. Das reichlichere Auftreten von Erythroblasten und das

Erscheinen kernhaltiger Riesenblutkörperchen in ziemlicher Zahl,
wie es in einem der vorstehenden Fälle zur Beobachtung gelangte,
ist meiner Ansicht nach nur ein Beweis für eine tiefe Anaemie
und vielleicht bei diesem Kinde auch durch die entzündliche
Reizung des Knochensystems begünstigt; speeifisches hat ein solcher

Befund sicher nichts an sich.

Die zweite von Luzet aufgestellte Gruppe umfasstdie Anämieen
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mit Milztumor, also die Anämie hereditär-syphilitischer Kinder mit
Schwellung der Milz, die rhachitische Anämie mit Intumescenz
dieser Unterleibsdrüse sowie jene räthselhaften Zustände, die unter
dem Namen Anämia splenica oder Anämia infantum pseudoleucämica
einhergehen und deren etwas ausführlichere Besprechung wir hier
nicht unterlassen können. In zwei Fällen von Anämie nach Lues
hercditaria mit Vergrösserung der Milz nahm ich die Zählung vor.
Bei einem Kinde fand sich in 100 Gesichtsfeldern ein kernhaltiger
Normoblast; die eosinophilen Elemente betrugen 2.42 °/0 aller Leu-
cocyten, das starke Procent der Lymphocyten , nemlich 53.93 ft

>
'0

deutet auf massige Leucocytose, die spleno-myelogenen Zellen be
tragen 43.65 °/

o UQd m ihrer speciellen Vertheilung: mononucleän
13.88 °/0, polymorphnucleäre 58.33 %, polynucleäre 27.79 °/0 also
wiederum die schon oft gesehene Verlangsamung des Reifungs-
processes.

Der zweite hierher gehörige Fall war von etwas längerer
Dauer; das Kind gelangte im 5

.

Lebensmonate, nachdem es schon

eine Schmierkur durchgemacht, zur Untersuchung. Dem entsprechend
gestaltete sich auch der Befund etwas anders, ich möchte sagen
prägnanter. Von kernhaltigen Erythrocyten fanden sich 5 Normo-
und 2 Gigantoblasten, sowie 2 freie Kerne vor, also Zahlen, die

bei der bisher von uns constatirten Spärlichkeit solcher Gebilde
selbst unter pathologischen Verhältnissen immerhin beachtet werden

müssen. Auch die Leucocytose war deutlich ausgesprochen, die
Lymphocyten betrugen 62.58 °/0 aller weissen Blutkörperchen,
eosinophile Elemente waren nur 1.79 °/0 vorhanden und die ein
zelnen Zellen ohne jede Besonderheit, die spleno-myelogene Gruppe

machte 35.63 % aus und ihre specielle Vertheilung war folgende:
mononucleär 22.22 °/0, polymorphnucleär 36.37 °/0, polynucleär
41.41 °/0 mithin von den Normalzahlen nicht sehr abweichende

Werthe.

Es hat mithin Luzel ganz Recht, wenn er den Anämieen here
ditär-syphilitischer Kinder mit Milzschwellung keinen characteri-
stischen Befund zuschreibt.

Er thut dies jedoch auch in Bezug auf die Anämie der Rhachi-
tiker, bei denen er Milztumor als die Regel ansieht, und mit ihm

äussern sich Hoch und Schlesinger in gleicher Weise. Ich verfüge
nun über einen Fall, der sowohl seinem klinischen Verlaufe als
auch dem Sectionsbefunde nach als floride Rhachitis mit compli-
cirendem Darmcatarrh angesehen werden muss und einen Blutbefund

geliefert hat, der ganz und gar nicht mit dem von den genannten

Autoren bei dem gleichen Leiden gefundenen übereinstimmt, sondern
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eher sich mit dem von ihnen bei Anämia infantum pseudoleucämica

Gesehenen decken würde. Obwohl ich es bisher vermieden habe,
Krankengeschichten zu bringen, deren Leetüre stets zu den un

angenehmen Unterbrechungen des Textes gehört, muss ich diesmal

doch einige kurze Daten anführen.
Der Fall betraf ein wegen Krankheit im Alter von 1 Jahre

der Anstalt zurückgestelltes Kind männlichen Geschlechtes. Bei
demselben fand sich hochgradige Abmagerung, wachsartige Blässe

der Haut und sichtbaren Schleimhäute, Petechien an Händen und
Fussen, Fontanelle und Schädelnäthe recht weit offen, stark vor

tretende Scheitelhöcker, abgeplattetes Hinterhaupt, rhachitische

Kieferformation bei stark zurückgebliebener Zahnung, Infraction
einer Clavicula, deutlicher Rosenkranz, Schwellung der peripheren
Lymphdrüsen in massigem Grade, leichte Intumescenz der Milz und
Leber und Verdichtungserscheinungen über beiden Lungen; dabei
kein Fieber. Nach 2 Tagen erfolgte unter Zunahme der Lungen
erscheinungen der Tod des Kindes. Die Section ergab neben Er
scheinungen florider Rhachitis einen mehr im Dickdarm ausgeprägten
chronischen Catarrb, chronische Bronchitis mit Atelectasenbildung,
schwere Anämie, Hydrops und massige Vergrösserung der Milz,
den chronischen derben Tumor, den man bei Rhachitikern so häufig
antrifft.
Ich glaube, dass wir auf Grund eines solchen klinischen und

anatomischen Befundes nur zur Annahme einer rhachitischen Anämie,

keineswegs jedoch einer Anämia infantum pseudoleucämica berech

tigt sind, für deren Diagnose das hauptsächlichste Moment die
colossale Milzvergrösserung hier vollständig fehlt. Sehen wir uns
nun den Blutbefund an. In 100 Gesichtsfeldern begegnen wir 05
Normoblasten , 2 Gigantoblasten und 4 freien Kernen. Ungefähr
in der Hälfte der Fälle sind Theilungserscheinungen am Kern wahr
zunehmen, Zerfall in 2 bis 3 Theile, Lappung, zweimal auch deut
liche Kerntheilungsfiguren die am Eosin-Methylenlaupräparat mit

aller nur wünschenswerthen Deutlichkeit ausgeprägt waren; sehr
oft ist der Kern excentrisch gelagert, einige Male direct in Aus
tritt, kurz alle die Bilder, welche Hayem, Luzet, Loos, Hock und
Schlesinger als characteristisch für den Blutbefund bei Anämia in

fantum pseudoleucämica bezeichnen, finden sich hier in aller Deut
lichkeit. Und doch sind wir nicht berechtigt, den Fall in diese
Categorie einzureihen, sondern müssen ihn als schwere Rhachitis

mit consecutiver Anämie bezeichnen. Von einer Verminderung der

eosinophilen Zellen, die von Jackseh und Fedc als characteristisch

ansehen, zu sprechen geht nicht gut an, nachdem wir uns über
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zeugt haben, wie wechselvoll ihr Antheil an der Gesammtzahl der
Leucocyten auch unter normalen Verhältnissen sich gestaltet:
immerhin ist die in diesem Falle beobachtete Zahl sehr niedrig,
nemlich 0.14 °/

p

und die wenigen gefundenen Exemplare sind, wie

dies von JacJcsch für die bei Anämia infantum pseudoleucämica ge
fundenen hervorhebt, arm an Granulationen. Die starke Leuco-
cytose findet in dem hohen Lymphocytenprocent (60.29 °/0) ihren

deutlichen Ausdruck, die specielle Vertheilung der Zellen der spleno-

myelogenen Gruppe , deren Gesammtzahl 39.58 °/0 beträgt, ergiebt

Folgendes: mononucleäre 29.34 °/0, polymorphnucleäre 29.34 •/„.
polynucleäre 41.32 °/0, mithin Zahlen, die nicht als abnorm bezeich

net werden können.

Wie verhält es sich aber bei Anämia infantum pseudoleucämica?
Ich will und kann mich hier nicht näher über die Diagnose dieses
Leidens aussprechen und möchte nur kurz meine eigene Ansicht
über dasselbe resumiren. Ich glaube nicht, dass wir berechtigt
sind, in allen Fällen eine Krankheit sui generis anzunehmen, wie
dies namentlich die italienischen Forscher thun, die auf dem pädia
trischen Congress zu Rom ihre Ansichten über das in Rede stehende

Leiden übereinstimmend dahin äusserten, dass sie dasselbe für eine
specifische, wohlcharacterisirte Affection des frühen Kindesalters
erklären, die in verschiedenen Verlaufsweisen auftritt und nach
der Ansicht der Mehrzahl derjenigen, die sich an der damaligen
Debatte betheiligten, infectiöser Natur ist. Schon von Jacksch hat
die Möglichkeit eines Ueberganges in wahre Leukämie zugegeben.

Troje hat sich sogar präcise ausgesprochen, dass alle Fälle von
Anämia pseudoleucämica Vorstadien der Leukämie darstellen, die
eben die volle Entwickelung zu der letzteren Blutkrankheit nicht
durchmachen, sondern durch intercurrente Pneumonie oder der

gleichen vor dieser Zeit lethal endigen. Die Anwesenheit inten

siverer rhachitischer Symptome wird von einzelnen Autoren ge
leugnet, von anderen zugegeben, ebenso findet die Anschauung, ob

langdauernde Affectionen des Verdauungstractus eine Rolle spielen,
ihre Anhänger und ihre Gegner; ein Theil der Beobachter ver-
misst eine Schwellung der Leber und der Lymphdrüsen, andere

geben geringe Intumescenz dieser Organe zu; kurz es ist in dieser
Hinsicht noch keinerlei Einigung erzielt worden. Am meisten hat
es mich befremdet, dass Hock und Schlesinger zwischen Anämia

infantum pseudoleucämica und Anämia splenica scharf unterscheiden

und sich dabei vornehmlich auf die italienischen Berichte stützen.

Sowohl aus diesen, wie aus den Mittheilungen von iAizet geht

meiner Ansicht nach unzweifelhaft hervor, dass sowohl die Einen



Zur Histologie dos kindlichen Blutes. 295

wie auch der französische Forscher die von ihnen gesehenen und
beschriebenen Fälle vollkommen mit dem identificiren , was von
Jacksch mit dem Namen Anämia infantum pseudoleucämica bezeich
net, dass mithin dieser Begriff und der der Anemia splenica in-
fettiva Somma's, Cardarelli 's, Fede's etc. nur verschiedene Namen
für dasselbe Krankheitsbild bedeuten. Den Grund für dieses Vor
geben der beiden Wiener Aerzte sehe ich darin, dass ihnen eben
Fälle zur Beobachtung kamen, die in ihrem histologischen Blut
befund ganz und gar nicht zu der Luscfsehen Beschreibung passten,
und die sie mithin als gesonderte Species von diesem abtrennen zu
müssen glaubten. Ich habe in den vorstehenden Zeilen eine Beo
bachtung angeführt, welche gewiss nicht in die Categorie der
Anämia pseudoleucämica gehört und dennoch einen histologischen
Blutbefund gab, der sich mit dem Luzet's vollkommen deckt. Weder
von Jacksch noch Fedc sahen in ihren Fällen, die klinisch gewiss
als Anämia pseudoleucämica imponiren, die von Luzet beschriebenen
Bilder, und ich glaube kaum, dass zwei in der hämatologischen Diagnos
tik so bewanderten Autoren solche Befunde entgangen wären, son
dern bin überzeugt, dass sich eben das Blut der von ihnen untersuchten
Kinder anders verhielt. Unter den fünf allerdings recht cursorisch
gehaltenen Beobachtungen, die Babinsky veröffentlicht, waren zwei

ganz und gar nicht conform mit dem Luzet'schcn Befunde und nur
einmal wird die grosse Zahl kernhaltiger Erythrocyten und Theilung
ihrer Kerne speciell hervorgehoben. Wir sehen also auch da eine
recht bedeutende Divergenz und können nicht ohne Weiteres die

Fälle, bei denen das Deckglaspräparat vom Blute andere Bilder
giebt als nicht in diese Krankheitsgruppe gehörig bezeichnen.
Als weiteren Beweis hierfür, will ich zwei eigene Beobach

tungen anführen, die leider nur zur ambulatorischen Untersuchung
gelangten und deren eine auch gezählt wurde. Eines dieser Kinder
war 5 Monate alt, schlecht genährt, ungemein blass mit mässigen
Zeichen von Rhachitis behaftet; die peripheren Lymphdrüsen er

wiesen sich als kaum geschwollen, ebenso war die Leber nur ganz
unbedeutend vergrössert, die Milz hingegen als harter Tumor bis
etwa 5 Querfinger unter dem Rippenbogen und nach Innen bis zur

vertikalen Nabellinie tastbar. Syphilis war nicht anzunehmen,
Verdauungsstörungen hatte das künstlich genährte Kind mehrfach
dargeboten, die Blässe war seit etwa zwei Monaten in stetig zu
nehmender Stärke bemerkbar. Die Zählung ergab 2 kernhaltige
Normoblasten und 2 freie Kerne in 100 Gesichtsfeldern, also gewiss

absolut nichts Characteristisches. Die vorhandene Leucocytose,

deren differentiell-diagnostische Wichtigkeit gegenüber der Anämia
Zeitschrift fttr Heilkunde. XIII. 22
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splenica Hock und Schlesinger hervorheben, fand auch hier in dem
hohen Lymphocytenprocent (71.82 °/0) ihren Ausdruck, die eosino
philen Zellen waren sehr spärlich vorhanden (1.10 °/0) jedoch nicht

granulationsarm, die specielle Vertheilung der Elemente der spleno-
myelogenen Gruppe, deren Gesammtzahl 27.08 °/0 aller Leucoeyten
ausmachte, war die folgende: mononucleäre 18.36 °/„, porymorphnn-
clcärc 38.77 °/0, polynucleäre 42.87 °/0, also im Ganzen ein Befund,

der in Nichts von dem einer gewöhnlichen rhachitischen Anämie

abweicht, obwohl mir jedermann zugeben wird, dass der Fall
klinisch als Anämia pseudoleucämica imponirte.

Der zweite Fall betraf ein 11 Monate altes Mädchen, das
einen ganz colossalen Milztumor, der fast bis ins kleine Becken
reichte, trug, massige Zeichen von Rhachitis und kaum angedeutete

Leberschwellung zeigte; periphere Lymphdrüsen ganz unbedeutend

geschwollen, Blässe der Haut und sichtbaren Schleimhäute sehr
ausgesprochen. Blutbefund dem vorigen gleich, wenig Normoblasten,

spärliche eosinophile Zellen, Ueberwiegen der Lymphocyten.
Den Rückschluss zu machen, dass jene Fälle, die im Deckglas

präparat nicht den von Luzet beschriebenen Befund darbieten, als

nicht in die Gruppe Anämia pseudoleucämica gehörig anzusehen
sind, halte ich auf Grund meiner vorstehenden Beobachtungen für

unstatthaft. So weit sind wir eben in der hämatologischen Diag
nostik auch beim Erwachsenen noch nicht, um aus der blossen

Ansicht des gefärbten Blutes bereits auf die in diesem Falle vor
handene Krankheit schliessen zu können.
Meine eigenen Befunde bei den Anämieen mit Milztumor er

gaben mir nur das sichere Resultat, dass in gewissen seltenen
Fällen ein reichlicheres Auftreten kernhaltiger Erythrocyten und
zwar von Normo und Gigantoblasten sowie von Theilungserschei-
nungen an ihren Kernen zu beobachten ist, dass jedoch diese Fälle

keineswegs immer klinisch als Anämia pseudoleucämica imponiren.
sondern im Gegentheil Kinder, die nach der äusseren Untersuchung
als mit dieser Krankheit behaftet erscheinen, in ihrem histologi
schen Blutbefund gar keine Besonderheit zeigen. Ob und in wie

weit schwere Formen von Rhachitis mitspielen, ob die bei diesem

Leiden vorhandene Reizung des Knochenmarks für den Uebertritt
zahlreicherer Erythroblasten ins Blut verantwortlich gemacht
werden darf, darüber können nur weitere ausgedehnte Unter
suchungen die Entscheidung bringen.
Ich hatte auch Gelegenheit, eine Purpura haemorrhagica bei

einem 10jährigen Mädchen zu untersuchen und kann das von

Spietschka bei dieser Hautaflection beobachte Auftreten kernhaltiger
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Erythrocyten in massiger Zahl im Blute bestätigen; überdies fielen
mir sämmtliche Blutkörperchen durch ihre Kleinheit auf.
Von eigentlichen Blutkrankheiten habe ich selbst nichts be

obachtet, nach Mitose an Leucocyten nicht gesucht.
Es erübrigt mir noch, meinem verehrten Lehrer Professor

Epstein für die Ueberlassung des Materials und anderweitige Unter
stützung bestens zu danken.

22*



298 Dr. Rudolf Fischl.

Litte ratur.

1. Baginsky, A., Fünf Fälle pseudoleukaemischer Erkrankung.
Archiv f. Kinderheilkunde, XIII. Bd. p. Ö04, 1891.

2. Carum, P, Ueber eosinophile Zellen und Mastzellen im Blute
Gesunder und Kranker. Deutsche medicin. Wochenschrift
1892, No. 10.

3. Duperie, P. L. A., Globules du sang., variations physiologiques dan?
l'etat anatomique du sang. These de Paris, A. Viollet 1878.

4. Ehrlich, P, Farbenanalytische Untersuchungen zur Histologie
. und Klinik des Blutes. I. Th. Berlin 1891.

5. Einhorn, M., Ueber das Verhalten der Lymphocyten zu den
weissen Blutkörperchen. Inaug.-Diss. Berlin, Stuhr 1884.

6. Fedc, F., Dell' anemia splenica infettiva dei bambini. Atti del
primo congresso pediatrico tenuto in Roma. Neapel 1801

7. Gabritschewsky, P, Klinisch - haematologische Notizen. Archiv
für experimentelle Pathologie, XXVIII. Bd., 1890.

8. Hayem, G., Des caracteres anatomiques du sang chez le nou-

veau-ne etc. Comptes rendus de TAcademie des sciences,

Paris 1877. Bd. 84. No. 21 p. 1106.
9. Hayem, (?., Note sur l'anemie des nourissons; bulletin et w-

moires de la societe medicale des höpitaux de Paris; II
I

serie 0. annee 1889 p. 454.

10. Hayem, G., Du sang et des ses alterations anatomi(iues. Paris,

G. Masson 1889.

11. Hock, A. u. Schlesinger, IL, Centraiblatt für klinische Medicin 1891
12. Hoch, A. u. Schlesinger, IL, Haematologische Studien; Beiträge

zur Kinderheilkunde, N. F. II., Leipzig und Wien, F. Den-
ticke 1892.

13. Hofmeier, citirt nach Silbermann (3
.

u.).
14. v. Jacksch, IL, Ueber Leukaemie und Leucocytose im Kindes

alter ; Wiener klinische Wochenschrift 1889, No. 22 u. 2
3
.

15. v. Jacksch, IL, Ueber Diagnose und Therapie der Erkrankungen
des Blutes. Medicin. Wandervorträge, Berlin, Kornfeld 1890.

10. Koelliker, IL, Zeitschrift f. rationelle Medicin, Bd. IV, 1846.
17. Loos, J., Ueber das Vorkommen kernhaltiger rother Blut

körperchen bei Anaemie der Kinder; Wiener klin. Wochen
schrift 1891 No. 2.



Zur Histologie des kindlichen Blntes. 299

18. Luzet, Ch., Etudes sur lcs anemies de la premiere enfance,
these de Paris, Steinheil 1891.

19. Luzet, Ch., Quelques mots sur l'hematologie et le diagnostic

hematologique des anemies de la premiere enfance. Revue
mensuelle des maladies de l'enfance 1891 p. 199.

20. Tmzci Ch., L'Anemie infantile pseudo - leucemique. Archives

generales de medicine, 1891, p. 579.
21. Müller, H. F., Zur Frage der Blutbildung. Sitzungsberichte

der Kais. Akad. der Wissensch, in Wien, 1889, math.
naturw. Klasse, Bd. 98. Abth. III.

22. Midier, H. F., Ueber Mitose an eosinophilen Zellen, Arch. f.
experim. Pathol. 1891.

23. Müller, H. F. und Bieder, H., Ueber das Vorkommen und die
klinische Bedeutung der eosinoph. Zellen; deutsches Archiv
f. klin. Medicin 48. Bd. 1891.

24. Nmmann, J., Archiv der Heilkunde, Bd. X.
25. Schiff, F., Ueber das quantitative Verhalten der BlutkJirperchen

und des Hämoglobin bei neugeb. Kindern etc. Zeitschrift
für Heilkunde. XI. Bd. 1890.

20. Schwartzc, G., Ueber eosinophile Zellen, Inaug.-Dissertat.
Berlin 1880.

27. Silhermattn, 0., Zur Hämatologie des Neugeb. Jahrb. für
Kinderheilkupde, N. F. 20, Bd. 1887. p. 252.

28. Somma, (?., Dell anemia splenica infettiva dei bambini; Atti
del primo congresso pedriatrico, Neapel 1891.

29. Somma, G., Allgemeine Wiener medicin. Zeitung 1891.

.30. Sinetschlca, Th., Ueber einen Blutbefund bei Purpura hämorr

hagica. Archiv f. Dermatol. u. Syphilis, XXIII. Jhrgng. 1891.
31. Troje, Ueber Leukämie und Pseudolcukämic, Berliner Klin.

Wochensch. 1892, No. 12.



Aus Prof. Chiari's path. - auatom. Institute an der deutschen Universität in Prag.

ZUR LEHRE VON DER DURCH WIRBEL
SÄULENTUMOREN BEDINGTEN COMPRESSIONS-
ERKRANKUNG DES RÜCKENMARKES.

Ton

Dr. B. KUDREWETZKY,
Assistent au der akademischen therapcntiscben Klinik in St. Petersburg.

Obgleich die Lehre von der Compressionserkrankung des Rücken

markes unstreitig ein von den am meisten bearbeiteten Capiteln der

Pathologie des Nervensystems bildet, so giebt es dennoch auch hier

Fragen, deren Lösung bei weitem nicht als abgeschlossen betrachtet

werden kann. Als eine solche erscheint unter anderem die Frage
über die Art des Causalnexus zwischen dem mechanischen Drucke
der von aussen auf das Rückenmark einwirkt und den Krankheits-
processen, welche in solchen Fällen in letzterem entstehen. Bekannt
lich existiren bezüglich dieser Frage bis auf den heutigen Tag zwei
verschiedene Ansichten, von denen jede ihre Vertreter besitzt : nach
der einen Ansicht liegt der Hauptgrund für die spinalen Verände
rungen vorwiegend in mechanischen Momenten, nach der anderen

dagegen werden alle diese Veränderungen immer durch Entzündungs-

processe hervorgerufen, welche unausbleiblich das Rückenmark an

der Compressionsstelle afflciren. Diese letztere Ansicht — „entzünd
liche Theorie", wie dieselbe genannt wird — ,welche aus der Charcof-
sehen Schule hervorgegangen ist und auch in Deutschland hervor

ragende Vertreter zählt, verdrängte die ältere „mechanische" Theorie

von Olivier und Louis und war eigentlich bis in die neueste Zeit
hinein die herrschende. Aber trotzdem konnte diese Theorie nicht
als streng bewiesen betrachtet werden und gab einigen wesent

lichen Einwänden Raum.

Vor allem fehlte die Kenntniss der sicher nur durch die Com-

pression an und für sich hervorgerufenen Veränderungen, eine

Kenntniss, welche bei der Analyse von gegebenen Fällen von Com

pressionserkrankung des Rückenmarkes die Möglichkeit bieten würde.
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zu entscheiden, was von den vorliegenden Veränderungen durch
mechanische Momente bedingt ist, und was etwa auf Rechnung
einer Entzündung gesetzt werden muss, und es gestatten würde, in
einzelnen Fällen die Betheiligung von Entzündungsprocessen über
haupt ausznschliessen. Deshalb schloss man auf die Natur der
Erkrankung des Rückenmarkes bei Compression lediglich auf Grund
des Vergleiches der beobachteten Veränderungen mit jenen der
echten Myelitis.
Andererseits erforderte diese „entzündliche" Theorie die ziem

lich hypothetische aprioristische Voraussetzung, dass in allen Fällen
von Compression diese entweder selbst als Entzündungsreiz wirke
oder dass hier zufälligerweise eine zweite Noxe hinzutrete, welche
eine Rückenmarksentzündung hervorruft, wie man es z. B. bei

Leyden, einem der Hauptvertreter der entzündlichen Theorie, liest.*)
Dieser unbefriedigende Stand der Frage nach dem Wesen der

Compressionserkrankung des Rückenmarkes bewog einige Autoren,
im Wege experimenteller Untersuchungen klar zustellen ob eine
geringe, aber bleibende Compression des Rückenmarkes Verände

rungen in dessen Substanz erzeugt , welcher Art diese Verände
rungen sind und wie sich bei längerer Dauer der Compression
deren weitere Entwickelung gestaltet.
Kahler, welcher zuerst diese Fragen zum Gegenstande einer

experimentellen Bearbeitung machte, gelangte zu dem Schlüsse,
dass „die Compression, welche das Rückenmark von Hunden durch
in den Wirbelkanal injicirtes Wachs erleidet, zu primären Ver
änderungen an den Nervenfasern führt, die unter bedeutender An
schwellung ihrer Theile, namentlich des Axencylinders, zerfallen
und schliesslich verschwinden ; erst secundär kommt es zu einer

Betheiligung des interstitiellen Gewebes und der Gefässe an dem Pro-

cesse".**) Die „bei blos oberflächlicher Betrachtung" der Präparate

mögliche Annahme, dass es sich bei den beobachteten Veränderungen
um Processe entzündlicher Natur handle, schliesst er vollständig
aus; die genaue Analyse sämmtlicher mikroskopischer Befunde

führte ihn zur Anerkennung eines rein mechanischen Momentes bei

ihrer Erzeugung. Behufs weiterer Erklärung der Art und Weise,
auf welche das letztere Moment Veränderungen im Rückenmarke

herbeiführt, entwickelt Kahler eine Hypothese, welche im Wesent
lichen folgendermaassen lautet: Die vor allem die Rückenmarks-

Uüllen treffende Compression des Rückenmarkes führt zu einer Be-

*) Leyden, Klinik der Rückenmarks-Krankheiten Bd. II. S. 147. 1875.
**) Kahler: Veränderungen im Rückenmarke in Folge geringgradiger Com

pression. Zeitschrift für Heilkunde, Prag 1882. Bd. III, p. 209.
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hinderung des Lympheabflusses und zu einer Stauung der Gewebs-
säfte im Rückenmarke. Auf diese Art werden die Nervenfasern
im Gebiete der Compression einer zerstörenden Einwirkung der
gestauten Gewebssäfte ausgesetzt. Andererseits können die Nerven

fasern in Folge derselben mechanischen, durch die Compression
hervorgerufenen Bedingungen an umschriebenen Strecken dem Ein

flüsse der trophischen Centren entzogen werden, einem Einflüsse,

der sie bei normalen Bedingungen vor der abtraglichen Einwirkung
der Lymphe schützt.

In voller Uebereinstimmung mit den Resultaten der Unter
suchungen von Kahler befinden sich die Resultate der neuesten
experimentellen Arbeit von Rosenbach und Schtscherbak.*) Ein Theil
der von diesen Autoren gefundenen Veränderungen im Rücken

marke bei dessen Compression (mittelst Einführung silberner Kügel-

chen und Stäbchen in den Wirbelkanal), nämlich die Affection der
weissen Substanz, bietet eine bis in die Details zutreffende Aehn-
lichkeit mit den in den Versuchen von Kahler beschriebenen Be
funden. Der zweite Theil, obgleich derselbe anderweitige, bei
Kahler nicht beschriebene Veränderungen darstellt, befindet sich
trotzdem ebenfalls in Uebereinstimmung mit den Anschauungen
dieses Autors und giebt ihnen zugleich neue ^tatsächliche Stützen.

Diese Veränderungen betreffen die graue Substanz des Rücken

markes und bestehen darin, dass sich in derselben Spalten und
Höhlen unter spurlosem Untergange der betreffenden Partien des
Gewebes in Folge eines Ergusses von plasmatischem Exudate bilden.
Dieser Erguss soll als die Folge der Lymphstauung betrachtet
werden; auf diese Art reiht sich dieser Befund an die übrigen
Befunde, welche die Hypothese von Kahler unterstützen.
Die dasselbe Thema behandelnden Untersuchungen von Blumen-

thal,**) kenne ich nur aus dem Citate in der Arbeit von Rosenbach
und SchtscherbaJi.

Es ist nicht zu leugnen, dass durch die angeführten experimen
tellen Untersuchungen die oben erwähnte Lücke in der Lehre von
der pathologischen Anatomie der Rückenmarkscompression so ziem
lich ausgefüllt wurde, indem durch dieselben wichtige Kriterien
zur Beurtheilung jener pathologischen Erscheinungen gewonnen

wurden, welche durch die Compression des Rückenmarkes beim

Menschen hervorgerufen werden. Schon bei Kahler findet man eine

*) lieber die Gewebsveränderungen des Rückenmarkes in Folge von Com
pression. Virchow's Archiv Bd. 122, 1890.

**) Blumenthal, Zur Frage der Rückenmarkscoraprossion. Arb. d. phys.-iaed.
Ges. an der Moskauor Univ. 1888.
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Verwerthung seiner am Hunde gewonnenen Versuchsergebnisse in
íieser Richtung. Indem er die mikroskopischen Befunde seiner
experimentell erzeugten Präparate mit solchen Befunden verglich,
welche von anderen Autoren bei der Compressionsmyelitis beschrieben
werden, und indem er die Deutung, die er den Ergebnissen seiner Ver
suchsreihe gab, auf jene Befunde übertrug, machte er, wie er sagt, den
Versuch, „die ältere mechanische Anschauung über das Wesen dieser
Erkrankung der neuen Lehre von der Compressionsmyelitis gegen
über in allerdings etwas veränderter Weise wieder гиг Geltung zu
bringen."
Die Beobachtungen von Kahler benützte sodann Schmaus in

seinen Untersuchungen über die Compressionsmyelitis bei Caries
der Wirbelsäule. Indem ich in eine detaillirte Darlegung der
Resultate dieser umfangreichen Arbeit, welche eine ausführliche
pathologisch -anatomische Untersuchung von 5 Fällen tuberculöser
Compressionsmyelitis und 15 Experimenten an Thieren bildet, nicht

eingehe, will ich bloss zwei seiner Schlusssätze anführen : a) „Ab
gesehen von directen Quetschungen des Rückenmarkes durch Ver
schiebung von Wirbeln u. s. w. beruht die bei Wirbelcaries auf
tretende Rückenmarksdegeneration auf einem Oedem, welches bei

längerem Bestand in eine difiuse Erweichung übergeht, b) Das
im Rückenmarke auftretende Oedem ist in manchen Fällen ein
Stauungödem, in anderen ein entzündliches Oedem, meistens aber

aus einer Combination beider Ursachen entstanden."*)

In Hinsicht auf die hier behandelte Frage gelangt also Schmaus
auf Grund der neu gewonnenen Thatsachen annähernd zu dem
vermittelnden Standpunkte, welchen man bei Erb findet.**)
Ganz bestimmt als rein mechanisch fasst Strümpell die Coni-

pressionsveränderungen des Rückenmarkes auf, indem er in der
letzten Auflage seines Lehrbuches schreibt: „Wie wir auf Grund
zahlreicher eigener Untersuchungen gegenüber der bisher allgemein

gültigen Anschauung behaupten müssen, hat man nicht den gering

sten Grund, das Zustandekommen der Lähmung bei der Spondylitis

durch eine secundäre Myelitis zu erklären. Eine derartige „ Com

pressions-Myelitis" d. h. eine durch den Druck als solchen entstan
dene Entzündung des Rückenmarkes ist schon aus allgemein-patho

logischen Gründen zu verwerfen, und auch die mikroskopische

Untersuchung des Rückenmarkes zeigt nichts, was auf eine Ent-

*) Sehmaus, Die Compressionsmyelitis bei Caries der Wirbelsäule. Wies
baden 1890, S. 121 u. 122.

**) Ziemssen's Handbuch der spec. Path. n. Therapie Bd. XT., 2. Hälfte.
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zündung hinweist und was nicht lediglich Folge der mechanischen
Compression sein kann".*)
Aus dieser in allgemeinen Umrissen gehaltenen Darlegung

des heutigen Standes der Frage über die sogenannte Compressions-

Myelitis geht hervor, dass dieselbe keinesfalls noch als abgeschlossen

betrachtet werden bann und dass in Folge dessen namentlich weitere

Untersuchungen einschlägigen pathologisch-anatomischen Materiales

vom Menschen nothwendig erscheinen.

Als besonders zu diesem Zwecke geeignet dürften sich diejenige»
Fälle von Compressionserkrankung des Rückenmarkes erweisen, in

denen Tumoren der Wirbelsäule die Ursache der Compression sind.

Das Material zur Erforschung derjenigen Veränderungen, denen
das Rückenmark bei seiner Compression unterliegt, wurde bisher
vorwiegend von Wirbelcaries geliefert. Indessen sind bei dieser
Affection der Wirbelsäule, wie viele Antoren behaupten, entzünd
liche Momente so vielfach gegeben, dass ihre Mitwirkung beim
Entstehen der Rückenmarkserkrankung keinesfalls a priori aus
geschlossen werden darf. Bei Tumoren der Wirbelsäule ist es im
Gegentheil a priori sehr wahrscheinlich, dass man Fällen begegnen
werde, in denen die Ursachen der Rückenmarkserkrankung rein

mechanischer Natur sind. Zur Bestätigung dieses Gedankens kann
bis zu gewissem Grade unter anderem folgende Thatsache dienen.

Wenn Kahler aus der Nebeneinanderstellung der auf experimen
tellem Wege erzeugten Veränderungen des Rückenmarkes mit eben
solchen bei der sogenannten Compressions-Myelitis des Menschen zn

dem Schlüsse gelangt, dass beiderlei Befunde auffallend überein

stimmen, so kann er „nichts besseres thun, als zum Beweise dessen
auf die von Leydcn gegebene Abbildung eines Präparates von einem
Falle von Rückenmarkscompression durch Wirbelkrebs hinweisen".** )
Auf diese Art ist von den vielen von Leyden beschriebenen Fällen von
Compressions-Myelitis vor allen die durch einen Tumor der Wirbel
säule erzeugte Compressions-Myelitis nicht als Myelitis erschienen.

Auf Grund des eben Gesagten erlaube ich mir, zu der patho
logisch-anatomischen , für die Lösung der hier behandelten Frage
geeigneten Casuistik 3 von mir untersuchte neue Fälle von Com
pression des Rückenmarkes durch Tumoren der Wirbelsäule anzu
reihen, obgleich zur Untersuchung dieser Fälle ursprünglich haupt-

*) Strümpell: Lehrbuch dor spec. Path. u. Therap. der inneren Krankheiten.
II. Bd. S. 171. 1890.
**) L c. S. 211.
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sächlich die relative Rarität der Tumoren der Wirbelsäule Ver
anlassung gegeben hatte. In einem Falle handelte es sich nämlich
um ein Myelom, im zweiten um ein Myxom und im dritten um ein
Sarcom der Wirbelsäule.

Besonderes Interesse hinsichtlich des Charakters der primären

Erkrankung bietet unter diesen Fällen selbstverständlich der Fall
von Myelom. Wie bekannt, wurde diese Geschwulst erst vor relativ-
kurzer Zeit als besondere Geschwulstspecies hingestellt. Der erste
Fall unten dem Namen „multiples Myelom" wurde aus dem patho
logisch-anatomischen Institute von v. Recklinghausen von Rustizky

veröffentlicht.*) In diesem Falle handelte es sich um eine Erkran
kung des ganzen Knochensystems (hauptsächlich der spongiösen

Knochen) an einer Neubildung, welche die Zusammensetzung des
Knochenmarkes besass und welche der Autor als eine Hyperplasie
des Knochenmarkes betrachtet, die gleichzeitig an vielen Stellen

entstand; er rechnete sie zu den gutartigen Tumoren.

Obgleich seit der Zeit, als das Myelom als besondere Geschwulst

species hingestellt wurde, etwa 20 Jahre verflossen sind, finden sich
in der betreffenden Litteratur doch nur sehr wenige weitere Fälle
von Myelom beschrieben.

Zahn, der einen solchen Fall von Myeloma multiplex im Jahre
1885 publicirte, sagt, dass er in der Litteratur nur 2 Fälle finden
konnte, einen von Rustizky und einen von Buch.**) Dazu kann ich

noch 3 Fälle hinzufügen, welche ich in der neuesten Litteratur
gefunden habe. Der eine, welcher in seinem klinischen Decurse
besonders interessant war und beim Leben sehr genau beobachtet

wurde, stammt von Kahler;***) die zwei übrigen werden bei Klebsf)
angeführt, allerdings nur in der Form eines sehr kurzen Berichtes.

Durch diese weiteren Beobachtungen von Zahn, Kahler und
Klebs wurde unter anderem die von Rustitzhy gegebene Charakte

ristik des Myeloms dahin berichtigt, dass diese Geschwulst nicht

zu den gutartigen gerechnet werden könne. „Allerdings besteht

seine Malignität nicht in dem frühzeitigen oder besonders aus

gebreiteten Auftreten von Metastasen in anderen Theilen, als viel

mehr in den ausgebreiteten multiplen Auftreten von Neubildungs

herden innerhalb des Knochenmarks" (Klebs). Es ist noch zu

*) Deutsche Zeitschrift für Chirurgie Bd. HL 1873.

**) Deutsche Zeitschrift f. Chir. Bd. 22. 1885.

***) Prager med. Wochenschrift XIV. Jahrg. 1889.

f) Allgemeine Pathologie II. Theil, S. 674, 1889.
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bemerken, dass in allen diesen Fällen von Myelom dieses beia
Leben niebt diagnosticirt wurde, was sich ohne Zweifel durch diemangel
hafte Kenntniss von dieser selten vorkommenden Krankheit erklärt
Was meine zwei übrigen Fälle — Myxom und Sarcom dn

Wirbelsäule — betrifft, so müssen auch diese nach dem Charakter

der Ursache, welche die Erkrankung des Rückenmarkes hervor
gerufen hat, ebenfalls zu den seltenen Fällen gezählt werden, ob
gleich sie nicht so selten sind wie der erste Fall, lieber die
Seltenheit dieser Fälle kann man einigermaassen aus folgender
statistischer Bemerkung urtheilen, welche hier anzuführen nicht

ohne Interesse sein dürfte. Meine Fälle wurden aus dem gesammten
pathologisch - anatomischen Materiale herausgehoben, welches im

Institute des Herrn Professor Chiari im Laufe von 3 Jahren zur

Untersuchung gelangte. Während dieser Zeit wurden im Ganzen

2559 Leichen von Erwachsenen secirt. Unter denselben wurde

Compressio medullae spinalis in 21 Fällen gefunden, welche sich

folgendermaassen vertheilte : 15 mal aus Caries tuberculosa verte-

brarum, 3 mal aus Carcinoma secundarium der Wirbel, 1 mal aus
Wirbel-Myelom, 1 mal aus Wirbel-Myxom undl mal aus Wirbel-Sarcom
Durch die Seltenheit solcher primärer Geschwülste der Wirbel

erklärt sich auch der Umstand, dass in den Handbüchern, welche
die Compressionserkrankung des Rückenmarkes behandeln, bei der

Aufzählung der verschiedenen pathologischen Veränderungen der

Wirbelsäule, welche diese Erkrankung erzeugen können, von
primären Tumoren oft gar keine Erwähnung geschieht (z. B. bei

Erb, Strümpell). Weiter -kommen in der casuistischen Litteratar
der Rückenmarkscompression solche Fälle im Vergleiche beispiels
weise zur Caries der Wirbelsäule und ebenso zum seenndären
Carcinom der Wirbel äusserst selten vor. So z. B. konnte ich in
der mir zur Verfügung stehenden Litteratur nur 5 einzeln be
schriebene Fälle einer durch Sarcom der Wirbelsäule erzeugten
„Compressionsmyelitis" finden: 1) Leyden: Myxosarcoma vert. lumb.
et epistrophei ; *) 2) Kersteven : Sarcomatous blood cyst of spine
causing paraplegia ; **) 3) Humphry : Slow compression of the spinal
cord. ;***) 4) Jones: Extensive Sarcoma of the vertebrae, sacruni.
ileum, and sternum;f) und 5) Baven: Sarcoma of dorsal vertebrae.ff)

*) Klinik der Rückenmarkskrankheiten Bd. I. S. 302, 1874.

**) Transactions of the pathol. aoeiety of London V. 34., p. 216, 1883.

***) Virchows Jahresber. 1884, Bd. IL, S. 96.
t) Virchows Jahresber. 1885, Bd. II., S. 325.

ff) Transactions of the pathol. society of London V. 38., p. 326, 1887.
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Meine Fälle, zu deren Beschreibung ich nun übergehe, wurden

otra vitam auf Kliniken der hiesigen deutschen Universität be
bachtet, deren Herren Vorständen ich auch die unten angeführten
klinischen Daten verdanke, und dann im pathologisch-anatomischen

nstitute von Herrn Prof. Chiari secirt. Für die weitere Be-
rbeitung wurden mir von jedem Falle das Rückenmark und vom
. Falle ausserdem Stücke einiger von der Myelombildung afficirter
Wirbel übergeben. Das Rückenmark war in Müller'sviher Flüssig
keit gehärtet und in Alkohol aufbewahrt worden. Behufs mikro-
kopischer Untersuchung entnahm ich von jedem Rückenmarke

itücke aus verschiedenen Höhen, welche, dann behufs Herstellung
ron Schnitten in Celloidin eingebettet wurden. Zur Färbung der
schnitte bediente ich mich der Kupfer-Hämatoxylin-Methode von

Weigert und gewöhnlicher Kernfarben (Cochenillealaun nach Csukur

md Hämatoxylin nach Delaficld.)

I. Fall.
Karl IL, 45 jähriger Flösser. Interne Klinik (hs Herrn Prüf. Kahler.
Anamnese bei der Aufnahme des Kranken am 7. Mai 1887: „Patient hatte

rur 8 Jahren eine schmerzhafte Affection in allen Gelenken, ganz besonders in
leu Kniegelenken, die mit Fieber, Herzklopfen und Stechen in der Herzgegend

verbunden war. Mit diesem Leiden lag er durch drei Monate im Krankenhause,
n'iirde mit Eisumschlägen behandelt und geheilt entlassen. Vor Ostern 1887
mchte er wieder das Krankenhaus auf, und zwar hatte er damals halbgürtel-
fiirmige Schmerzen linkerseits am Stamme, au der unteren Grenze des Thorax gegen

len Rippenbogen zu und über die seitliche Bauchgegend herab bis zur Crista des
Darmbeines. Die Schmerzen bezeichnete er als stechende. Aus dem Spital un-
ijeheilt entlassen, bemerkte er schon nach einiger Zeit, dass seine Beine schwächer

wurden, beim Gehen bald ermüdeten und eine gewisse Steifigkeit annahmen, in

höherem Grade das rechte Bein als das linke. Die Schmerzen in der oben be

zeichneten Gegend wurden immer intensiver und strahlten gegen die Beine aus,

während diese selbst ihm keine Schmerzen bereiteten. Hingegen fühlte er, dass

diese kühler wurden und verspürte oft das Gefühl von Ameisenlaufen in denselben.
Er musste vor 14 Tagen das Bett aufsuchen, das er seither nicht mehr verliess.
Die Extremitäten sollen bedeutend abgemagert sein und ist er nur mit grösster

Mühe, wenn er von zwei Seiten unterstützt wird, im Stande zu stehen und zu

gehen. Seit 8 Tagen hat er jede feinere Empfindung verloren. Die Schmerzen
in der nnteren Rippengegend links sind besonders vehement, wenn der Kranke
versucht, die Wirbelsäule zu bewegen. Die Seitenlage und das Sitzen im Bette
sind mit grossen Schmerzen verbunden, so dass er es am liebsten unterlässt. Der

Kranke giebt auch Schmerzen in der Blasengegend an, die gegen die Beine aus

strahlen. Die Dannentleerung ist seit einer Woche erschwert, und erfolgt wohl
öfter aber stets sehr spärlich. Stuhl von fester Consistenz, bis zu vier Tagen
angehalten. Patient hustet in geringem Grade mit spärlichem schleimigem Aus
wurfe und hat Nachtschweisse. Eine hereditäre Belastung ist nicht nachzuweisen.
Die Affection am linken Auge (Leukoma) rührt von einem Falle her, der ihm
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auch deu Verlust seiner unteren Schneidezähne zuzog. Das Gehür links seit

langem herabgesetzt."

Status 11. Mai 1887: „Am linken Auge in der inneren Hälfte der Cornea
ein Leukom. Rechtes Äuge normal, ebenso die Augenbewegungen, etwas Nystag

mus. Zunge wird gerade vorgestreckt Harnblase über der Symphysis zu palpirei:.
Feruussion und Aiiscultation der Thoraxorgaue ergibt normale Verhältnisse. Die

Untersuchung der Wirbelsäule zeigt keine Deviation derselben. Druck auf iii<;

Dornfortsätze und namentlich seitlicher Druck ist schmerzhaft vom sechsten Brust

wirbel an nach abwärts. Am stärksten empfindlich erscheint der neunte uirl

zehnte Brustwirbel-Dornfortsatz. Der Kranke beschreibt Schmerzen, welche seit

wärts vou diesen entspringend nach unten ziehen, sich im Kreuze localisiren mid

nach vorne bis in die Nähe des Nabels sich erstrecken, auch klagt der Krankt
über Schmerzen, wenn man ihn aufsetzen will, ohne dass die Beine herabhänget
Die unteren Extremitäten erscheinen gelähmt, sie sind nur mit Mühe zu hebet

zu beugen und zu strecken, dabei erscheint das rechte Bein schwächer als da-

linke. Von Contracturen ist nichts nachzuweisen. An den unteren Extremität«!
beiderseits deutliches Kniephänomen. Fussphänomene fehlen. Die untere
Extremitäten fühlen sich kühl an und erscheinen eyanotisch. Beiderseitig fehlt

die tactile Empfindlichkeit bis zur Kniescheibe, ohne scharfe Grenze nach obea.

Aufgelegte kalte Gegenstände werden an den l'lantae gar nicht empfunden, eben

sowenig lauwarme Gegenstände. Aufgelegte kalte Gegenstände werden am linker.

Unterschenkel undeutlich, manchmal gar nicht empfunden, rechts ist deutlich*

Empfindlichkeit für Kälte vorhanden. An den Oberschenkeln lässt sich das Gleiche
constatiren: links mangelhaftes Gefühl des Kühlen, rechts sichere Bezeichnniii
desselben. Am Unterleibe gibt der Kranke, beiderseits die Empfindung de?

Warmen und Kalten richtig an. Stiche werden am rechten Fusse und Unter
schenkel ebenso wie am linken nicht als solche angegeben, am rechten Obei-

sohenkel weiden sie richtig gedeutet, ebenso am Unterleibe beiderseits. Ueber
eine Verlangsamung der Schmerzenempfindung lässt sich nichts sicheres feststellen.

-

Detursus: 12./V. Lancinirende Schmerzen in der linken unteren Extremität
in der Gegend des Kniegelenkes.

13. /V. Die Blasenlähmung nimmt zu. In der Rückenlage des Patienten kann
die rechte untere Extremität überhaupt leicht bewegt werden, die linke wird nur
in der Coxa und im Kniegelenke gebeugt, im Pussgelenke gehohen; auch 'Ii?

Zehen können bowegt werden. Sämmtliche Bewegungen energielos.

14./V. Patient ist im Bereiche des schmerzhaften Gürtels hyperästhetiscli

17./V. In die Bauchlage gebracht, vermag der Kranke die Beuger des
Unterschenkels wolü zu innerviren, jedoch in einer sehr geringen Intensität, st'

dass es nur mit Mühe zu einer Bewegung des Unterschenkels kommt. Feinere

Berührungen werden an der hinteren Fläche der unteren Extremitäten gefühlt,
wenn auch nicht immer localisirt. Nadelstiche werden gleichfalls empfunden.
An der Fusssohle lösen sie reflectorische Zuckungen der Extremitäten aus. Auf
der liuken Seite neben der Wirbelsäule in der Höhe des 7.— 12. Brustwirbel*
scheint auf Nadelstiche etwas Hyperästhesie zu bestehen. Auch die Angaben,
welche der Kranke bei Berührung mit kalten Gegenständen macht, sind schwankem!.
Verwechselungen zwischen kalt und warm. Kälte und Nadelstichen finden statt.

Abends liegt der schmerzhafte Gürtel tiefer. Die Schmerzen ziehen sich von
der Weiche in der Richtung des Ligam. Poupartii gegen das äussere Genitale
ausstrahlend hin und exarcerbiereu anfallsweise. Eine Anästhesie im Bereiche
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er schmerzhaften Zone ist nicht nachzuweisen ; dagegen ist schon das Aufheben

iner Hautfalte hinten neben der Wirbelsäule schmerzhaft, während eine flache
terührung nicht als schmerzhaft empfunden wird. Harn trüb, setzt ein weisses
ediment ab.

20./V. Harn enthält Eiweiss. Rechts tritt Fussphänomen auf.
24./V. Sensibilität gebessert.
29./V. Klagen über Parathesieu. Die linke untere Extremität wird als
iiffallend kühl bezeichnet.
1. fVJ. Bedeutende Verschlechterung. Unruhe. Erbrechen. Totale links-

eitige Facialparalyse mit Einschluss der Augen und Stimäste. Fieber. Galva-

lische und faradische Reaction beiderseits gleich.
2./VI. Sensorium benommen. Kopfschmerzen. Pupillen reagioreu fast gar

icht.

3.,/VI. Nystagmus.

4./VL Delirien. Nackensteifigkeit

6./VT. Exitus letalis.

Bcsume: Die Krankheit dauerte circa 3 Monate. Die von der
Iffeetion der Wirbelsäule herrührenden verschiedeneu Schmerzen

varen das erste Symptom, welches aber bis zum Tode andauerte.

)ie Lähmung der unteren Extremitäten entwickelte sich ziemlich

angsara. Mit der Lähmung traten auch Paraesthesien und dann
v'erlust der verschiedenen Qualitäten der Sensibilität auf. Nur die
remperaturempfindung blieb im rechten Beine, welches das stärker

gelähmte war, lange Zeit erhalten. An beiden Extremitäten war
vniephänomen zu constatiren und später an der rechten auch

?ussphänomen. Die Blasenlähmung entwickelte sich allmählig.
Fünf Tage vor dem Tode traten die Erscheinungen einer Gehirn-
iffection auf.

Die Minische Diagnose lautete: „Compressio medullae spinalis
partis thoracicae et lumbalis c paehymeningitide tuberculosa.

Ueningitis tuberculosa. Cystitis. Infiltratio pulmonis sinistri
;uberculosa?)."

Sectionsprotokoll aufgenommen am 7./VI. 1887:

„Der Körper mittelgross, von massig kräftigem Knochenbau, schwächlicher
Mnsculatur, sehr mager, blass, mit blassvioletten Todtenflecken auf der Rücken-

«ite. Haupt- und Barthaar schwarz. Rechte Pupille ziemlich enge, linke Cornea

narbig ; in ihrer unteren Hälfte ein vernarbter Prolapsus iridis. Der linke Bulbus
reicher und kleiner als der rechte. Der linke Mundwinkel tiefer stehend. Hals

lang, dünn. Brustkorb wenig gewölbt, Unterleib eingesunken. An der Vorder
seite der Unterschenkel alte Narben.

Weiche Schädeldecken blass, Schädel mesocephal. In der Calvaria eine grössere
Zahl von bis erbsengrossen röthlichgrauen, weichen Geschwülstchen, welche durch

ihre Einlagerung in den Knochen zu Usur und stellenweise geradezu zu Perforation
geführt haben. Ebensolche Knoten an der Schädelbasis zu constatiren, speciell
im linken grossen Keilbeinflügel ein haselnussgrosser Knoten, durch welchen der
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genannte Knochen vollständig perforirt erscheint. Die harte Hirnhaut gespannt,
in ihren Sinus viel flüssiges und postmortal geronnenes Blut. Innere Meningen
allenthalben, namentlich an der Basis frisch blutig suffnndirt. Diese bhui«
Suffusion augenscheinlich ausgegangen von einem einer hämmoragisch destroirtea

etwa nussgros8eu Geschwulstmasse entsprechenden Blutungsherde an der linken

Seite der unteren Ponsfläche und am linken Seitenrande des Pons. Beim Eis-

schneiden an dieser Stelle zwischen Acachnoidea und Pia zeigt sich die, wie er
wähnt, vollständig hämmoragisch destruirte Geschwulstmasse. Ausserdem hier

in der oberflächlichen Substanz der genannten Ponsabschnitte umschriebene receme
in Form von Gruppen punctfönniger Blutungeu sich darstellende Hämorhagieri
zu constatiren. Von den erwähnten Hämorhagien an der Oberfläche des Pod>
der N. acusticus, facialis und trigeminus der linken Seite ebenso auch der N. gh».~

pharyngens, accessorius und vagus sin. umgeben. Im Tractus olfactorius d. eine

hanfkorngrosse von Blutung infiltrirte Geschwulst eingelagert. Die etwas Ter-
dickten inneren Meningen überall leicht von der Hirnoberfläche abzuziehen. Pi-

Gehirn blass, etwas zäher; auf dem leicht verdicktem Ependyra der Ventrikel

zarte Granulationen. Die basilaren Hirnarterien in ihrer Wand leicht verdick'.
Das Zwerchfell rechts bis zur 4. Rippe, links bis zur 5. reichend.

In der Luftröhre spärlicher Schleim, ihre Schleimhaut, wie die des Phanjiu
und Larynx blass.

Die Lungen partiell adhaerent, im Allgemeinen ziemlich blass, ödematös ; links

die hintere Hälfte der ganzen Lunge, rechterseils die obere Hälfte des Unter
lappens grau pneumonisch hepatisirt. Beide Blätter des Pericard stellenweise *>
an der vorderen Fläche des rechten Ventrikels und an der Hinterfläche beider
Ventrikel miteinander verwachsen. Im Cavuin pericardii sehr spärliches klare-
Serum. Das Herz schlaff, seine Klappen zart, in seinen Höhlen flüssiges Blut

und reichliche postmortale Blutgerinnungen.

Die Intima aortac in ziemlich hohem Grade und zwar nngleichmässig verdickt.

Die Leber dichter anzufühlen, auf dem Durchschnitte leicht grannlirt, in ihr

hie und da einzelne bis erbsengrosse Knoten einer weisslichen Aftermasse; in der

Gallenblase helle Galle.

Die Milx etwa um grösser, mit verdickter Kapsel versehen, ziemlich dicht.

Beide Nieren gewöhnlich gross, ihre Kapsel etwas fester haltend. Neben

nieren von gewöhnlicher Beschaffenheit. In der Harnblase eitriger Harn, ihre
Schleimhaut geschwollen injicirt, mit Ecchymosen versehen. In der rechten Hälfte
der Prostota ein haselnussgrosser Abscess.

Die beiden Hoden von gewöhnlicher Beschaffenheit.

Magen und Darm wenig ausgedehnt. Schleimhaut des Magens verdickt, in
der Pars pylorica mit bis erbsengrossen Schleimhautpolypen versehen. Im Dünn
därme spärlicher Schleim. Im Dickdarme reichliche knollige Faeces. Die Schleim
haut durchwegs blass.

Das Pancrcas nicht pathologisch verändert.

Im linken Bulbus keinerlei Geschwulstbildung.

Die Untersuchung des Skelclcs erweist in sämmtlichen untersuchten Knochen

(Sternum, sämmtliche Wirbel und r. Femur) zahlreiche durchwegs von reichlichen
Blutungen durchsetzte Knoten einer weichen Aftermasse. Im Körper des XI.
Brustwirbels die Äftermasse in der hinteren Hälfte desselben so mächtig ent
wickelt, dass sie gegen den Wirbelkanal bucklig vorspringt, wodurch die MednlU

spinalis hier massig comprimirt erscheint. Die Aftermasse hier vom Wirbelkörper
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auch auf den Bogen und die angrenzenden Partien des M. erector trunci sin. zu
verfolgen.

Mikroskopisch erweisen sich die Neoplasmen als sogenanntes Myelom."

Pathologisch -anatomische Diagnose: „Sarcoma (Myeloma) hae-

morhagicum multiplex ossium. Compressio medullae spinalis sarco-

mate vertrebrae dors. XI. effecta. Sarcoma secundarium meningum
ad pontem Voroli, tractus olfactorii dextri et hepatis. Cystitis
catarrhalis et Prostatitis suppurativa e cystoplegia. Cirrhosis
hepatis grad. levioris.

Eneumonia fibrinosa bilateralis. Catarrhus ventriculi chroni
cus. Concretio cordis cum pericardio."

Die mikroskopische Untersuchung der mir übergcbenen Neo
plasmen der Wirbel ergab folgenden Befund : Zwischen den nur mehr
sehr spärlichen und usurirten Knochenbälkchen fanden sich dichte

Massen runder, stellenweise mit Blutpigment stark erfüllter Zellen.
Diese Zellen sind nach ihrer Grösse und nach ihrer Form von den
Leukocyten des normalen Knochenmarkes nicht zu unterscheiden.

An einigen Stellen, wo die Zellen ausgefallen sind, sind Fasern

eines zarten Reticulums zu sehen. Dieses ganze Gewebe ist von
einem reichlich entwickelten Netze von capillaren Blutgefässen

durchsetzt.

MikroskopiscJie Untersuchung des Rückenmarkes:

In der Höhe des XII. Paares der Brustnerven, d. h. ent
sprechend der Compression seitens des durch die Geschwulst ver-

grösserten XI. Brustwirbels finden sich folgende Veränderungen :
Der Centralkanal ist ziemlich stark erweitert, seine Epithelzellen
sind abgelöst und etwas gequollen ; sie liegen zerstreut in seinen Lumen.
Die graue Substanz zeigt weder in ihrer Form noch in ihrer histo
logischen Zusammensetzung irgend welche bemerkbaren pathologi

schen Veränderungen, bloss ihre Gefässe erscheinen überfüllt mit

rothen Blutkörperchen. In der weissen Substanz fällt die be
deutende Verminderung der Nervenfasern überhaupt und der in den

peripherischen Theilen des Rückenmarkes insbesondere auf. An den
nach Weigert gefärbten Schnitten stellt sich der weissen Substanz

entsprechend ein weitmaschiges Netz von Neurogliagewebe dar, in

dessen Maschenräumen sich folgendes befindet: 1) Nervenfasern,

welche ihre normale Form noch bewahrt haben; 2) grosse, lichte,
bläschenartige Kreise, meist mit schwarzem Rande, welche im

Zerfalle begriffenen Nervenfasern entsprechen ; und 3) Nervenfasern

mit geschwollenen Axencylindern, welche den Uebergang zwischen

den beiden ersteren Gruppen darstellen. Auf diese Art haben wir
Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 23
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hier vor uns die freilich nicht scharf ausgeprägte blasige Aus
dehnung der Neuroglianiaschen, auf welche Kahler bei der Be
schreibung seiner mikroskopischen Befunde aufmerksam macht

Ausserdem tritt in der weissen Substanz im Gebiete der rechten
Pyramidenseitenstrangbahn ein Herd auf, welcher sich inmitten
des umliegenden, auf die oben beschriebene Art veränderten Ge
webes durch grosse Löcher im Stützgewebe und durch Anhäufung

runder, intensiv mit Cochenille- Alaun tingirter Klumpen von ver
schiedener Grösse scharf abhebt. An einzelnen dieser Gebilde, die
als Querschnitte geschwollener Axencylinder zu betrachten sein

dürften, fällt eine gröbere Granulation auf, die an die Pigmentirun?
der Ganglienzellen erinnert. Ausser diesen Klumpen sind in dem

genannten Herde weder normale Nervenfasern noch sonst ander

weitige Reste von ihnen erhalten. Die Blutgefässe in der weissen

Substanz sind eben so wie die in der grauen mit rothen Blutkörper
chen überfüllt. Die Rückenmarkshäute erscheinen nicht verändert,

Körnchenzellen finden sich nirgends.
Ein wenig weiter unterhalb der beschriebenen Stelle, etwa

dem unteren Ende des XI. Brustwirbels entsprechend, ist der
Zerfall der Nervenfasern bedeutend geringer; derselbe wird blos
stellenweise an der Peripherie bemerkt. Der Centralkanal jedoch
erscheint hier noch mehr ausgeweitet, mit geronnenen, feinkörnigen,
plasmatischen Massen im Lumen.
Nach abwärts von dieser Stelle, welche augenscheinlich eben

falls ein wenig der Compression seitens des XI. Brustwirbels
ausgesetzt war, sind gar keine pathologischen Veränderungen mehr
zu constatiren. Cerebralwärts von der Coinpressionsstelle bis zu

den obersten Theilen des Halsmarkes sieht man dagegen eine

Degeneration einzelner Nervenfasern in den Hintersträngen, welche
selbstverständlich als Ausdruck einer secundären ascendirenden

Degeneration betrachtet werden muss. Solche secundäre Degene
ration einzelner Nervenfasern wurde unter anderem ebenfalls von

Kahler nachgewiesen.
Indem ich die Beurtheilung der beschriebenen Veränderungen

im Rückenmarke bis zur allgemeinen Epikrise, welche zum Schlüsse
folgen wird, aufschiebe, will ich jetzt blos über die hier die Com
pression bedingende Geschwulstbildung i. e. das Myelom einige

Bemerkungen machen. Wenn wir unseren Fall mit den oben er
wähnten Fällen von Rustizlcy, Buch, Zahn, Kahler und Kiels ver
gleichen, so sehen wir, dass 1. hier eben so wie auch in den
anderen Fällen hauptsächlich in den Knochen des Rumpfes die
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Geschwulstbildung zur Entwickelung gekommen war und zwar
offenbar annähernd in der gleichen Zeit, insoferne man darüber
nach dem Decursus der Krankheit urtheilen kann und dass 2. be
züglich der Zusammensetzung der Geschwulst hier dasselbe gesagt
werden kann, was Klebs behauptet, indem er das Myelom dahin
charakterisirt, dass seine Zusammensetzung von dem gewöhnlichen
Knochenmarke so wenig abweichend ist, dass es bei oberflächlicher

Betrachtung kaum gelingt, die makroskopisch veränderten grau-
rothen Stellen von den normalen im mikroskopischen Bilde zu

unterscheiden. Von dem lymphoiden Knochenmarke unterscheidet

sich dieser Tumor nur durch die Abwesenheit der kernhaltigen
rothen Blutkörperchen und Riesenblutkörperchen, sowie durch die

zerstörende Wirkung auf die Knochen. Der Decursus der Myelom-
bildung war hier sozusagen bösartiger als in den Fällen der
Autoren, indem sich metastatische Herde auch in den Schädel
knochen und Meningen fanden.

Was die klinische Symptomatologie des Myeloms betrifft, so
erscheint mein Fall in dieser Hinsicht nicht besonders lehrreich,
da hier sehr bald die Erkrankung des centralen Nervensystems,
anfangs des Rückenmarkes, später auch des Gehirnes auftrat, in

Folge dessen die primäre Affection der Knochen die ganze Zeit
hindurch mehr im Hintergrunde blieb.

IT. Fall.
Franz Z., 37jähriger Schlosser. Interne Klinik des ITerm Prof.

Pribram.

Anamwse bei der Aufnahme des Kranken am 9. Oktober 1888: „Vor etwa
11 Wochen traten hoi der Arbeit plötzlich sehr grosse Schmerzen im Bücken auf,
ho dass Patient, der sonst stehond seine Arbeit verrichtete, sich niedersetzen
musste. Als er aufstehen wollto, war es ihm nicht mehr möglich, sich zu er
hoben, da ihm die unteren Extremitäten ganz steif und kalt geworden sein sollen.

Dieser Zustand dauerte 3 Wochen an und wurdo Patient in das Spital übertragen,

woselbst er 10 Wochen lag. Während seines Spitalaufenthaltos soll er viermal

Krampfanfälle bekommen haben, während welcher er bewusstlos gewesen sein soll.

Beim Erwachen hat er keine Schmerzen gefühlt, nur soll sein Wahrnehmungs

vermögen in den ersten Augenblicken des Erwachens derart benommen gewesen

sein, dass er seine Umgebung nicht sogleich erkannte. Jede Infection und Pota-
torium werden geleugnet. Patient ist verheiratet und hat gesunde Kinder."
Status praesens: „Patient klagt über Schmerzen im Kreuze. Die unteren

Extremitäten sind aber wieder beweglich und zwar 1. mohr als r., indem Patient

die linke Extremität im Knie- und Sprunggelenke, die rechte jedoch nur im Knie

gelenke bewogen kann; Schmerzen in diesen Extremitäten, die stark abgemagert

sind, verspürt or nicht. Stuhl angehalten ; Harnentleerung erschwert. Sensibilität

normal. Wirbelsäule stark kyphotisch im Bereiche des 5., 6. und 7. Brustwirbels.

Nirgends ein Abscess."

23*
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Decursus : „Der Zustand blieb anfangs ziemlich gleich.

23./X. Epileptischer Anfall.

l./XLL Complete schlaffe Lähmung der unteren Extremitäten. An denselben
fehlt die tactile Sensibilität, ebenso die Schmelzempfindung.

8./XII. Fehlen der Patellarrefiexo. Cystoplegie. Decubitus.

18./XIT. Fehlen der Patellar- und Sohlenreflexe.

20./XII. Tracheairasseln. Benommenheit des Sonsoriums. Exitus."

Besinne: Die Krankheit dauerte circa 5 Monate. Die Para-

plegie der unteren Extremitäten trat plötzlich bei einer Anstrengung
auf. In weiterem Decursus traten Verlust der Sensibilität und
Sehnenreflexe, Cystoplegie und Decubitus auf. Der Tod erfolgt*
im Sopor.

Die klinische Diagnose lautete: „Compressio medullae spinali*

in regione vertebrarum lumbalium II.— IV. carie vertebrarmu
effecta. Paraplegia extremitatum inferiorum. Cystoplegia. Catarr-
hus vesicae urinariae. Oedema pulmonum."

Sectionsprotolcoll, aufgenommen am 22./XD. 1888:

„Der Körper 144 cm lang, von gracilem Knochenbauo mit sehr schwacher
Muskulatur und sehr wenig Panuiculus.

Die allgemeine Decke blass, auf der Rückseite keine Todtenflecken, während

an der Vorderseite u. z. an den Extremitäten leichte Hypostase zu erkennen ist

(Die Leiche lag auf dem Bauche.) Pupillen weit, gleich. Hals kurz, breit. Thorai
sehr kurz, breit, seine Vorderfläche leicht kahnförmig eingezogen, die unteren seit

lichen Partien stark vortretend. Unterleib leicht eingezogen, weich. Über dem
Steissbeine ein etwa handtellergrosser, tiefgreifender Decubitus.

Die weichen Scküdc /decken blass. Das Schädeldach 51 cm im Horizontal

umfange messend, seine Knochen von mittlerer Dicke. Die Dura blass, in ihren

Sinus frischgeronnenos Blut. Die inneren Meningen zart, leicht ablösbar, so wie

das Gehirn von mittlerem Blutgehalte, sehr stark durchfeuchtet.

Die Schilddrüse leicht vergrössert, colloid. Die Schleimhaut der Eakorgane

blass.

Die Lungen in ihren unteren Abschnitten stark fixirt. Das Lungengewebe
stark emphysematös, von mittlerem Blutgehalte. Im linken Unterlappen in der
Ausdehnung eines Hühnereies Einlagerung von Gruppen käsiger Knötchen wahr

zunehmen, daselbst auch kleine Bronchiektasien.

Das Herz gewöhnlich gross, sein Klappenapparat zart. Das Herzfleisch blass
braun, schlaff. Die Intima aortae zart
Der Situs viscerum abdominal tum der gewöhnliche. Die Leber gewöhnlich

gross, von geringem Blutgehalte; in der Gallenblase lichtgelbe Galle. Mih be
deutend vergrössert, gelappt, ihr Gewehe dichter.
Beide Nieren geringgradig geschwollen, ihre Kapsel leicht abstreifbar; in der

Nierensubstanz zahlreiche Abscesse. Dio Nieren ausserdem stark verfettet.

Schleimhaut des harnleitenden Apparates stark injicirt. Harnblase stark

dilatirt; in inr trüber Harn. Die Hoden normal.

Magen und Darm stark ausgedehnt, Schleimhaut jedoch blass. Pancreas

sehr blass.

Beim Durchsägen der Wirbelsäule in dor sagittalen Median-Ebene zeigt sich.



Zur Lehre v. d. d. Wirbelsäulentum. bedingt. Compressionserkrank. d. Rückenm. 315

dass der Körper des VII. Brustwirbels und ebenso der des IX. und X. Brustwirbols
vollständig substituid: ist von einer gallertartigen gelb-röthlichen Aftormasse. Im
Zusammenhange damit erscheint dio Brustwirbelsäule in ihrer unteren Hälfte etwas

kyphotisch und in der Ilohe dos VII. Brustwirbels loioht winkelig abgeknickt.
Daselbst springt dio Alternasse auch stärker in den Wirbelkanal vor. Zahlreiche
Knoten derselben Aftennasso in den ßippenknochen nachzuweisen. Im Corpus
sterni ein walnussgrosser solcher Herd.

Pathologisch-anatomische Diagnose : Compressio medullae spinalis

ucoplasmate *) (myxoniate) vertebrarum dorsalium effecta. Myxo-
mata secundaria costarum et sterni. Cystitis et pyelitis e cysto-
plegia. Nephritis suppurativa bilater. Tuberculosis ehr. pulra. sin.
Decubitus. Tumor lienis ehr."
Bei der mikroskopischen Untersuchung des liiickenmarkes

treten die auffallendsten Veränderungen in der Höhe des VII.
Brustnervenpaares auf, entsprechend also dem Orte der winkeligen
Knickung der Wirbelsäule. Gewöhnliche Zeichnung des Quer
schnittes ist hier nicht mehr zu erkennen. Von der grauen Sub
stanz sieht man nur deformirte Beste mit spärlichen Ganglienzellen,
welche plumpe Gestalt besitzen, zum Theile körnig pigmentirt sind
und ihre Ausläufer eingebüsst haben ; in einigen von ihnen lässt

sich kein Kern mehr unterscheiden. Der Centralkanal ist gänzlich
von vielen kleinen, kernlosen, homogenen, mit Cochenille-Alaun
stark gefärbten Zellen erfüllt. Das Gliagewebe zeigt weder in
der grauen, noch in der weissen Substanz eine wahrnehmbare
Wucherung; nur stellenweise kann man breitere Balken sehen,
deren Entstehung wohl durch das Zusammenfallen mehrerer nor

maler Züge, zwischen welchen die Nervenfasern verschwunden sind,
erklärt werden muss. Was diese letzteren betrifft, so ist die grosse
Mehrzahl von ihnen untergegangen. Im Stützgewebe der weissen
Substanz uud zwar in der ganzen rechten Hälfte und im grössten
Theile der linken sieht man an Stelle der Nervenfasern im ganzen
Gesichtsfelde zerstreute Klümpchen von Marksubstanz von ver

schiedener Dimension, zwischen denselben kommen hie und da

Nervenfasern mit geschwollenen und theilweise zerfallenen Axen-

cylindern vor. Bios im linken Seitenstrange sieht man eine Gruppe
von Nervenfasern, welche ihre normale Form noch bewahrt haben.

„Körnchenzellen" fehlen gänzlich. Die Rückenmarkshäute haben

keine wahrnehmbaren Veränderungen erfahren.

In der Höhe des XI. Brustnervenpaares, wo das Rückenmark
ebenfalls einer pathologischen Compression ausgesetzt gewesen sein

musste wenn auch in geringerem Maasse als an der oben be-

*) Mikroskopisch erwies sich das Neoplasma als ein Myxom.
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schriebenen Stelle, sieht man in der Mitte der dorsalen Hälfte eines
jeden Göldschen Stranges zwei sich scharf von dem umgebenden
Gewebe abhebende Herde, welche stark veränderte Theile dieser
Stränge darstellen. Sie bilden ein dickbalkiges Neuroglianetz mit

weiten Maschenräumen, welche theils leer, theils mit stark gefärbten,
körnigen Massen (den angeschwollenen, im Untergange begriffenen

Axency lindern) erfüllt sind; um einzelne dieser so veränderten Axen-
cylinder ist noch ein Rest der Markscheide wahrnehmbar. Ausser

diesen Herden kann man auch in anderen Theilen der weissen
Substanz, hauptsächlich an der hinteren Peripherie des Rücken

markes, viele zerstreute degenerirte Nervenfasern sehen, welche

zwischen normalen zerstreut liegen und weiter auf zerstörte Nerven

fasern zu beziehende Lücken. In derselben Höhe zeigt sich auch eine
auf beiden Seiten symmetrisch ausgeprägte geringgradige Degene
ration der Pyramidenseitenstrangbahnen, offenbar eine secundäre

descendirende Degeneration. Diese secundäre Degeneration der

Pyramidenseitenstrangbahnen kann man nach abwärts bis zum

IV. Lumbalnervenpaare verfolgen.
Oberhalb des VII. Brustnervenpaares und weiter cerebralwärts

findet man nur typische ascendirende Degeneration, welche bis zn

den obersten Theilen des Halsmarkes aufsteigt. Das Gebiet dieser

secundären Degeneration, welches gleich oberhalb der Compressions-

stelle die ganzen beiden Hinterstränge mit Ausnahme der Wurzel-

zonen und beide Kleinhirnseitenstränge umfasst, verkleinert sich

allmälig nach aufwärts, so dass es sich zum Beispiel im Niveau
des DU. Halsnervenpaares blos auf die CroZrschen Stränge und

hauptsächlich auf ihre hinteren Theile beschränkt.

III. Fall.
Joseph B., 23jähriger Taglöhner. Interne Klinik des Herrn Prof.

Pribram.

Anamnese bei der Aufnahme des Kranken am 14. August 1889: „Patient ist

hereditär nicht belastet; war bis vor zwei Monaten, wo sieb stechende Schmerzen

im Rücken einstellton, immer gesund. Dazu kam etwas später ein Brennen in

den Knien, Schwäche und Paraethesien in den unteren Extremitäten. Dio Schwäche
derselben nahm stetig zu ; soit 4 Wochen ist Patient bettlägerig. Nach und nach

trat nun vollständige Anaesthesie der unteren Extremitäten und Unmöglichkeit,

dieselben zu bewegen, auf. Soit 3 Wochon Unmöglichkeit, den Harn spontan zu

ontloeren, — Katheter seit dersolbon Zeit. — Incontinentia alvi. Kein Ilusten,

keine Nachtschweisse. Der Harn trüb, sauer, onthält massige Mengen Eiweiss."
Status praesens: „Mittclgrosser, kräftiger, mässig gut genährter Mann. Er

vermag sich im Bette weder aufzusetzen, noch auf die Soite umzuwenden. Über

dem Sacrum ein handflächengrosser, dunkelschwarz gefärbter Decubitus. Sensorium

frei. Sprache normal. Von Seite dor flirnnerven und der Nerven dor oberen
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Extremitäten koine Störung. Brust- und Bauch muskulatur zeigt keinerlei Schwäche.
Beim Katheterisieron flieset dor Harn im kräftigen Strahle ab. Patient preset
dazu auch mit den Bauchmuskeln. Die unteron Extremitäten paraplegisch, Sen
sibilität für alle Qualitäten complot gelähmt. Grenze der Anaesthesie zieht beider
seits in einer Linie von der Mitto des Sacrum etwas unter beiden Trochanteren
nach vorne, verläuft unterhalb des Poupart'schen Bandos und trifft sich über der

Symphyso (Genitalien also anaesthetisch). Unter dieser Linie eine zwei Finger
breito Zone, wo dio Angaben des Pationton unsicher sind, und in welcher stärkoro

Nadelsticho empfunden werden, leichtere Hautreize aber unbemerkt bleiben. Die
Ketlese der unteren Extremitäten so wie der Cremasterreflex fehlen. Bauchreflex
und epigastrischer Keflex schwach. Trophische Störungen an den unteren Extre
mitäten nicht wahrnehmbar. Die Wirbelsäule gerade. Dornfortsätze der Brust

wirbel durchwegs bei Druck empfindlich. Über dem 10., 11. und 12. Brustwirbel-
Doröfortsatze Oedom, doch keine Steigerung dor Schmerzhaftigkeit. Über allen

Rippen und in den Intercostalräumen ebenfalls Druckschmerzhaftigkeit. Bei jeder

passiven Bewegung des Kranken unwillkürlicher Stuhlabgang. An den visceralen
Organen keinerloi Abnormität. Temperatur um 38 °."

Deeursui : 16./8. Früh — Harnträufeln.

18./8. Koin Harnträufeln. Der mit dem Katheter entleerte Harn enthält
etwas Eiter. Blasonausspülung mit 5 °/u Borsäure. Contracturen an beiden Beinen.

2t./8. Druck auf die Hoden wird gespürt, was früher nicht der Fall war.

28./8. Abermals Harnträufeln ; am r. Oberschenkel im Bereiche des N. cruralis

die Sensibilität in geringem Grade wieder zurückgekohrt. Die einzelnen Empfin-
dungsfjualitüten werden aber miteinander verwochsolt. Das Katheterisieron wird
als unangenehmes Brennon ompfundon. Auswaschen der Blase mit 1 °/» Essigsäure.

4. '9. Sensibilität für grobe Reize wiedergekehrt. Im Bereiche beider N. N.
lumboinguinalos und obturatorii, so wie des r. N. cruralis Reflexe wie früher.

Hamträufoln.

10./9. Ameisenlaufen bis unter beide Knieen. Kein Harnträufeln.

12. /9. Bronnendes Gefühl in beiden Knien, unter den Sohlen.

13. /9. Temp. 39°. Starkes Frostgefühl längs der Wirbelsäule.

14. /9. Brennen und Jucken in den unteren Extremitäten hält an. Harn
träufeln. In beidon Kniegolenken Flüssigkeitserguss, die Patellae schwappend.

16./9. Schwellung auch der Fussgelenke; Oodem des Fussrückens.

24./Э. Links der Patellarroflex spuronweise wiedergekehrt.

25. /9. Schmerzen über dorn rechten Trochanter (kleiner Decubitus) und der

Symphyse.

26./Э. Gürtelgefühl in der Gegend der Magengrube, starke Rückenschmerzen.
Druckschmerzhaftigkeit von ersten Lendenwirbel nach abwärts zunehmend.

2S./9. Hohes Fieber.

2./10. Schmerzen in der Gegend der Halswirbelsäuic.
4./10. Bonommenheit.

5. /10. Schmerzen und Druckompfindlichheit in der Blasengegend. Tremor

in den oberen Extremitäten, sowol in Ruhelage, als auch bei intendierten Be

wegungen. Patellarreflex beiderseits fehlend.

6/10. Sensibilität in den Nervenbezirken, wo sie zum Thoile wiedergekehrt
war, geschwunden. Die Muskeln der unteren Extremitäten ziemlich gleichmässig
stark abgemagert, faradisch zum Theile schwer, zum Theile gar nicht erregbar,
galvanisch auf Stromstärken von 6—9 MA erregbar, nirgends deutliche EAR.
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7./10. Benommenheit nimmt zu. Pupillen ziemlich woit, reagieren auf
Lichtreiz.

10./10. Die Pupillen reagieron nicht mehr auf Lichtroiz.

14./10. In don lotzten Tagen andauernde Delirien. Patient stirbt im tiefer
Coma um 5 Uhr früh."

Resume: Die Krankheit dauerte 4 Monate. Sie fing an mit
Rückenschmerzen. Die Paraplegie der unteren Extremitäten ent
wickelte sich langsam zugleich mit Anästhesie. Im Decursus der

Krankheit kehrte die verlorene Sensibilität zum Theile wieder.
Sehnenreflexe fehlten. Die gelähmten Beine magerten allmälig
stark ab und verloren ihre elektrische Erregbarkeit. Cystoplegie.
Decubitus. Gegen das Ende kam Zittern in den oberen Extremi
täten hinzu. Tod im tiefen Coma.

Die Minische Diagnose lautete: „Paraplegia et cystoplegia e com-

pressione medullae spinalis lumbalis carie vertebrarum effecta.

Cystitis."

Sedionsprotokoll, aufgenommen am 15./X. 1889:

Der Körper klein, von gracilem Knochenbaue und schwachor Museulatur, in
schlechtem Ernährungszustände. Die allgemeine Decke blass, auf der Rückseite

übor dem Kreuzbeine ein sehr ausgebreiteter bis auf den Knochen reichender

Decubitus. Ueber beiden Pereonhöckern je ein guldengrossor oberflächlicher
Decubitus. Haupthaar spärlich, blond. Die Pupillen weit gleich. Der Hals lang,
Thorax wenig gewölbt. Unterleib leicht angezogen. Das Praeputium, sowie das

orificium oxternum urethrae stark geröthet. Dio weichen Sehädeldeekcn blass, das

Schädeldach 52 7* cm im H.U. messend, die Knochen von mittlerer Dicke. Die
Dura der Calvaria fester anhaftend, in ihren Sinus spärliche frische Gerinsel. Die
inneren Meningen zart und blass, das Gehirn normal configurirt (wurde nicht weiter

secirt). Schleimhaut der Hahorganc sehr blass. Die Schilddrüse klein und blass.
Die Lungen nur wenig fixirt. Das Qewobo derselben lufthaltig, trocken und

blass. Im vorderen Rando der obersten Partie des linken Unterlappons ein erbsen-
grosser, partioll in Suppuration begriffener Verdichtungsherd.
Im Herxbeutel etwa V* Liter klares Serum. Das Herz sehr schlaff, seine

Klappen zart, das Horzfleisch von fahler Farbe. Die Iutima aortae zart.

Dio Oesophagits-Schleimh&ut blass.

Die Leber gewöhnlich gross, das Gewobo leicht verfettot, von mittlerem Blut

gehalte. In der Gallenblase dunkelgrüne Gallo. Dio Mih etwa auf das Doppelte
vergrössert, blutreich.

Beide Nieren leicht geschwollen. Die Kapsel ziemlich gut abstroifbar. Das

Gowobe stark aufgelockert, stellenweise stark verfottet. In demselben zahlreiche
meist oberflächlich gelegene, in Gruppen bei einander stehende Abscesschen. Die

Schloimhaut der leicht dilatirten Becken und Uretorn stärker geröthet.
Dio Hoden schlaff, blass.
Magen und Darm im mittleren Grade ausgedehnt, die Schleimhaut des Magens

sowie die des Darmes stellensweiso stärker geröthet.
Bei der von rückwärts her vorgenommenen Eröffnung des Wirbelkanales zeigt

sich, dass die rechte Bogenhälfte des letzten Brustwirbels mit der Pachynicninx
spinalis durch eine medulläre weisslichgrauo Aftermasse verbunden ist, welche
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augenscheinlich vom Fcriosto dieser Bogenhälfto ihron Ursprung genommen hat

und eine walzenförmige ca. fingerdicke und б cm lango Geschwulst darstellt.

Durch dioso Geschwulst orscheint der Wirbelkanal entsprechend den untorsten
Brustwirbeln beträchtlich verengt und die Medulla spinalis comprimirt und stark
erweicht. Dio inneren Meningen des Rückenmarkes blutreich aber zart; dio Pachy-
meninx spinalis auf ihrer innoron Fläche durchwegs glatt
Bei der mikroskopischen Untersuchung erwies sich der Tumor als ein von

dem Periosto ausgehendes Rundzollensarcom, das zum Thcilo in die Markräume
des Knochens hineinwuchert.

Pathologisch-anatomische Diagnose: „Compressio medullae spinalis
e sarcomate periostali vertebrae dorsalis XII. Cystopyelitis catarr-
halis. Nephritis suppurativa. Decubitus late extensus ad os sacrum.
Abscessus metastaticus pulmonis sinistri."

Mikroskopische Untersuchung des Rückenmarkes: Die auf
fallendsten Veränderungen treten in der Höhe des I. Lumbalnerven-
paares auf. Die gewöhnliche Zeichnung des Querschnittes ist hier
ganz verwischt; vom Centralkanale sind keine Spuren übrig ge
blieben ; die Reste der Rückenmarksubstanz bestehen hier blos aus
sehr wenigen Nervenfasern, welche näher zur vorderen Peripherie
liegen und geschwollene Axencylinder und dünne, nach Weigert
kaum gefärbte Markscheiden zeigen; sonst fehlen die nervösen
Elemente gänzlich. Das Gliagewebe zeigt sich als ein breit-

maschiges Netz, mehrere von seinen Zügen erscheinen aufgelöst.
Die Maschen des Neuroglianetzes sind mit grossen epithelioiden
,.Körnchenzellen" überfüllt, welche einen scharf konturirten Kern
und ein körniges Protoplasma besitzen. An den nach Weigert
gefärbten Schnitten bildet ein Theil dieser „Körnchenzellen" grosse
blassblauschwarze, der andere Theil dagegen blassgelbe Felder.
Bei stärkerer Vergrösserung kann man sehen, dass die dunkle
Farbe der ersteren von der blauschwarzen Färbung der Körnchen
abhängt, welche im Protoplasma der Körnchenzellen enthalten sind.

Die Blutgefässe sind mit rothen Blutkörperchen überfüllt. Die
vorderen Nervenwurzeln, welche in den Schnitten von dieser Höhe

zu sehen sind, zeigen eine hochgradige Degeneration, ihre Nerven
fasern sind fast völlig geschwunden. Das Zwischengewebe ist von
eben solchen Körnchenzellen durchsetzt, wie die oben beschriebene

Kückenmarksubstanz. In den hinteren Wurzeln sind nur einzelne
Nervenfasern degenerirt und keine Körnchenzellen enthalten.

Diese eben beschriebene Veränderung im Rückenmarke setzt

sich nach abwärts durch das ganze Lendenmark bis zum Sacral-
marke fort.

Nach aufwärts kann man nur in der Höhe des XII. Brust-
nervenpaares beinahe ebenso stark ausgeprägte Veränderungen
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sehen, obgleich sich hier schon der Ceiitralkanal mit gut erhaltenen

Epithelien und die rechte Hälfte der grauen Substanz, wenn auch
von deformirter Gestalt erkennen lassen. In diesem erhaltenen
Theile der grauen Substanz, in der Nähe des Centraikanals, be
findet sich eine ziemlich grosse Höhle mit einer Gruppe von Ge-

fässen in der Mitte und mit fein granulirtem Inhalte — plasma-
tischem Transsudate — angefüllt. An vielen Stellen sind auch sonst
die perivaskulären Lymphräume stark erweitert. Neben Körnchen
zellen, welche auch hier ebenso massenhaft die Maschen des Neu-

roglianetzes anfüllen, sieht man an IFlfV/eW-Präparaten viele

schwarze Klümpchen von verschiedener Grösse.

In der Höhe des XL Brustnorvenpaares zeigt sich eine scharf
ausgeprägte Degeneration der Hinterstränge und der Kleinhini-
seitenstrangbahneu, welche man von hier angefangen cerebalwärts

bis in die obersten Theile des Halsmarkes bei allmäliger typischer

Verkleinerung des von derselben betroffenen Gebietes verfolgen

kann. Ausserdem findet sich in dieser Höhe in der Mitte des
rechten Hinterstranges ein Herd, welcher sich Dank der blasigen

Ausdehnung der Neurogliamaschen von den ihn umgebenden Theilen

scharf abhebt. Diese ausgedehnten Maschenräume sind mit körnigen,
schwach tingirten Massen und mit spärlichen Körnchenzellen ge
füllt. Denselben Herd kann man auch noch in der Höhe des
X. Brustnorvenpaares sehen. Von dieser Höhe angefangen, be
schränken sich alle Veränderungen nur auf eine aufsteigende
secundäre Degeneration der oben genannten Theile.

Es erübrigt mir nun zu untersuchen, welche Deutung die von
mir im Rückenmarke gefundenen Veränderungen besitzen und welche

Schlüsse man auf Grund derselben über die Natur der in den

beschriebenen Fällen entwickelten Compressionserkrankung des

Rückenmarkes machen kann.

Was den ersten Fall betrifft, so fällt hier vor allem die voll
ständige Uebereinstimmung zwischen den mechanischen Bedingungen,

welche durch die Auftreibung eines der Wirbel gegeben worden
waren, und den hernach im Rückenmarke eingetretenen Compressions-

Veränderungen auf. Denn erstens beschränken sich die letzteren, wie

wir gesehen haben, nur auf die Stelle der Verengerung des Wirbel-
canals — ich sehe hierbei selbstverständlich von den secundären

Degenerationen ab — und zweitens erscheinen sie in demselben
Verhältnisse ralativ geringgradig, wie geringgradig diese Ver
engerung war. Ferner betreffen diese Veränderungen bloss die
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Nervenfasern und bestehen in einer sowol in Herden, als auch
an einzelnen Nervenfasern auftretenden Anschwellung der Axen-
cylinder, auf welche Zerfall und endlich vollständiger Untergang
derselben sowie der Markscheiden folgt. Ausserdem muss hier ein
negativer Befund betont werden : weder im Rückenmarke selbst noch
in seinen Häuten wurden irgendwelche mikroskopische Merkmale
einer Entzündung gefunden. Der höchste Grad der Affection eines
Faserbündels in der rechten Pyramidenseitenstrangbahn kann in

dem Sinne erklärt werden, dass an der Compressionsstelle die rechte
Seite dem grössten Drucke ausgesetzt war. Diese Annahme stimmt

zugleich mit einigen klinischen Angaben überein. Aus der Kranken
geschichte haben wir ersehen, dass sowohl im Anfange der Rücken-
marksaffection als auch in ihrem weiteren Verlaufe die Lähmung und
ebenso die Erhöhung der Sehnenreflexe in höherem Grade in der
rechten unteren Extremität als in der linken ausgeprägt waren.
Die Anästhesie war umgekehrt in der linken Seite mehr entwickelt
als in der rechten, im rechten Beine nämlich blieb beim Verluste
der Schmerz- und Tastempfindung die Temperaturempfindung noch

erhalten, während im linken alle Arten der Empfindung fehlten.
Auf diese Weise haben wir — freilich in geringem Grade — die
Symptome der sogenannten Brown-Sequard'schon Lähmung ausge

prägt. Nach dem oben Gesagten kann ich diesen Fall folgender-
massen auffassen: In Betracht 1) der vollständigen Abwesenheit
jeder wie immer beschaffenen Merkmale der Entzündung im Rücken

marke und seinen Häuten, 2) der vollständigen Uebereinstimmung
der mikroskopischen Befunde mit den Versuchsergebnissen von

Kahler, Rosenbach nnd Schtscherbak und 3) des erwähnten Ver
hältnisses zwischen dem Drucke auf das Rückenmark und den

Veränderungen in demselben — halte ich mich für berechtigt, die
Compressionserkrankung des Rückenmarkes in diesem Falle aus
schliesslich nur durch mechanisclie Momente zu erklären, und zwar im
Wege der zerstörenden Einwirkung auf die von der Compression
beeinträchtigten Nervenfasern im Sinne der Hypothese von Kahler.

Zu demselben Schlüsse führten die mikroskopischen Befunde
des zweiten Falles. Wenn man die Veränderungen des Rücken

markes, welche in der Höhe des XI. Brust -Nervenpaares d. i.
entsprechend der Stelle der relativ geringgradigen Compression,
gefunden wurden, mit ebensolchen Veränderungen des 1. Falles
vergleicht, so kann man leicht die fast vollständige Ueberein

stimmung derselben sehen ; in der That kann ihre Entstehung genau
ebenso im Sinne der Thorie von Kahler erklärt werden.

Was die hochgradigen Veränderungen in der Höhe des
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VII. Brustwirbels dieses Falles betrifft, so konnte bei ihrer Er
zeugung ausser den Momenten, welche an der oben erwähnten

Stelle geringgradiger Compression die Veränderungen verursacht

hatten, der directe starke mechanische Druck auf die Rückenmark
substanz eine Rolle spielen. Dank der Miteinwirkung dieses
Momentes musste der Untergang der Nervenfasern, wenigstens

stellenweise, auf anderem Wege vor sich gehen, als dies bei der
geringgradigen Compression der Fall ist Dadurch wird vielleicht
auch das Vorkommen vieler Klümpchen von Marksubstanz in den
Maschen des Neuroglianetzes erklärt, was man bei geringgradiger

Compression gewöhnlich nicht findet.
Im dritten Falle, in welchem bei dem relativ grossen Umfange

der sich in den Wirbelcanal eindrängenden Geschwulst das Rücken
mark, einem sehr grossen mechanischen Drucke ausgesetzt gewesen
war, liegen die mikroskopischen Verhältnisse nicht so klar wie in
den beiden ersten Fällen. Während wir in den beiden ersten
Fällen fast genau dasselbe Bild der Veränderungen hatten, welches
z. B. Kahler bei seinen Versuchen bekam, — was diesen Fällen
eine besondere Bedeutung verleiht, — haben wir hier das Bild
einer diffusen hochgradigen Ericeichung mit reichlichen Körnchen-

zellen, aus welchem man nicht sofort bestimmte Rückschlüsse über

die Art und Weise machen kann, auf welche hier der Untergang
der nervösen Elemente stattgehabt hatte. In diesem Falle finden
wir, so zu sagen, den Process in jener Phase, da schon alle ner
vösen Elemente zu Grunde gegangen und Haufen von Wanderzellen

zum Vorscheine gekommen waren, um die todten Reste derselben

wegzuschaffen. Doch sind wir auch hier in der Lage, auf Befunde
hinzuweisen, welche zeigen, dass auch in diesem Falle durch die
Compression in der Rückenmarkssubstanz Erscheinungen der Lymph
stauung aufgetreten waren. Ich meine damit den Herd blasiger
Ausdehnung der Neurogliamaschen im r. Hinterstrange, die Er
weiterung perivascularer Lymphräume überhaupt und speciell den

Befund einer grösseren perivascularen mit plasmatischem Transsu

date gefüllten Carität in der grauen Substanz. Die Bedeutung
eines solchen Befundes wird von Rosenbach und Schtscherbak,
welche denselben bei ihren Versuchen oft bekamen, im Sinne der

Hypothese von Kahler erklärt.
Jedenfalls kann also auch dieser Fall nicht für die Auffassung

der Compressionsveränderung des Rückenmarkes als einer ur

sprünglichen Entzündung verwerthet werden. Es muss vielmehr
auch hier eine solche ursprüngliche Myelitis ausgeschlossen werden,

da im Bereiche der comprimirten Rückenmarkspartien zweifellose
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Lymphstauung nachgewiesen werden konnte und die Körnchenzellen
offenbar erst späterhin als Phagocyten aufgetreten waren. Uebrigens
war in diesem Falle, indem es sich lediglich um eine Compression
des Rückenmarkes durch ein Neoplasma der Wirbelsäule handelte,
gar kein ursächliches Moment für das Entstehen einer Entzündung
gegeben und stimmte hiermit auch die Thatsache, dass in den
spinalen Meningen nirgends irgendwelche entzündliche Ver
änderungen bemerkt wurden.

Auf diese Art können meine Fälle zur Bestätigung der sich
schon a priori aufdrängenden Annahme dienen, dass die Compressions-
erkrankung des Rückenmarkes bei Tumoren der Wirbelsäule durch
mechanische Momente bedingt ist, deren Eimvirkungsweise man sich

heutzutage am besten mittelst der Hypothese von Kahler er
klären kann.

Herrn Prof. Chiari sage ich für die Anregung zu dieser
Arbeit und für die bei derselben geleistete Unterstützung meinen
besten Dank.



ZUR KENNTNIS DER OTITIS INTERNA.

II. Mittheilung.
Tob

J. HABERMANN in Graz.

Seit meiner ersten Mittheilung über Otitis interna nach Cerebro-
spinalmeningitis im Jahre 1886 *) ist eine Anzahl weiterer Unter

suchungen veröffentlicht worden, die sich mit den pathologisch

anatomischen Veränderungen des Gehörorgans bei dieser Krankheit

beschäftigen, so von Steinbrügge**), von mir***), von Gradenigoj],
Schultzeff), Schwabach ff -J-) und Larsen und Mygmd-ffff ), und
sind wir durch diese grösstentheils genauen Untersuchungen über
die Veränderungen, die im Gefolge der Cerebrospinalmeningitis im

inneren Ohre auftreten, schon weit besser unterrichtet als zur Zeit
meiner ersten Mittheilung. Trotzdem dürfte die Mittheilung neuer

Fälle, insbesondere wenn diese Abweichendes von dem schon Be
kannten bieten, erwünscht sein.

I. Otitis suppurativa media et interna lateris
utritisque Meningitis cerebrospinalis.

B., Johann, 7 monatliches Kind, wurde, wie ich der Kranken

geschichte, die ich der Güte Prof. A. Epsteins, Vorstandes der Kinder
klinik in der Landesfindelanstalt in Prag, verdanke, entnehme,
am 1

. Februar 1888 geboren. Seine Mutter war angeblich während
der Schwangerschaft inficirt worden und zeigte bei der Geburt
zahlreiche Condylome. Das Kind war bei der Geburt gut ent
wickelt und bot keine Symptome von Lues. In der 4. Lebenswoche

*) Zur Kenntnis der Otitis interna. Zeitschr. f. Heilk. Bd. VII S. 27.
**) Zeitschrift für Ohrenheilkunde , Bd. XV S
.

281, Bd. XVI S. 229 und
Bd. XIX S
.

157.

***) Uober Nervenatroph io im inneren Ohr. Zeitschr. f. Heilk., Bd. X S
.

376.

t) Arch. f. Ohrenheilk. XXV S
.

46 und 237 und Annales des maladies de

l'oroille, Bd. XV S
.

530.

tt) Virch. Arch. Bd. 119, S. 1.

ttt) Zeitschr. f. klin. Medicin, Bd. XVIII.
tttt) Arch. f. Ohrenheilk. XXX Bd. 8. 188.
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aber trat ein maculöses Exanthem auf, welches durch eine Schmier
kur (5 Touren) zum Schwinden gebracht wurde. Während des
weiteren Aufenthaltes in der Anstalt bildete sich bei dem Kinde
eine Nabelhernie aus. Im 3. Monat trat Ausfluss aus beiden Ohren
ein und wurde das Kind am 18. Mai entlassen. Am 17. Oktober
desselben Jahres wurde es mit ausgesprochenen Symptomen von
Syphilis wieder in die Anstalt aufgenommen. Es war abgemagert
und zeigte an der Stirn, den vorderen Halspartien vom Kinn bis
zu den beiden Clavikeln, in der linken Achselhöhle, an den beiden
Vorderarmen und Händen, am Gesäss und an den beiden Maleolen in

der Haut theils einzelne, theils konfluirende Flecken, graubraun ver
färbt, und einzelne der Flecken erschienen excoriirt. Ausserdem war
das Kind heiser, hustete, hatte etwas Milzschwellung und Darmkatarrh.
Am 21. Oktober trat Coryza, am 25. Oktober beiderseits Ohrenfluss auf,
der anfangs mehr seröser, am 27. Oktober schon mehr eitriger
Natur war. Am 6. November zeigten sich die Symptome einer
Pleuropneumonie rechterseits und endlich die letzten Tage vor dem

am 9. November 1888 erfolgten Ableben auch Zeichen von Menin

gitis, u. z. waren Puls und Athmung unregelmässig, und traten am
letzten Tage anfallsweise zitternde Bewegungen in den oberen und
unteren Extremitäten auf, an denen sich auch die Augen betheiligten.
Die Temperatur, die im Oktober sich zwischen 37 0 und 38 0 gehalten
hatte, war mit dem Auftreten der Otorrhoe und des Darmkatarrhs
auf 38°— 39° und später mit dem Auftreten der Pneumonie bis 40°
Abends gestiegen mit nur geringen Remissionen des Morgens.
Die Section wurde am 10. November 1888 im pathologisch

anatomischen Institute vorgenommen, und lautete die Diagnose wie

folgt : Otitis media suppurativa bilateralis. Meningitis cerebrospinalis
suppurativa. Pleuropneumonia dextra. Intumescentia hepatis gradus
levioris. Ilachitis florida.
Die beiden Schläfebeine, die mir von Prof. Chiari gütigst zur

Untersuchung überlassen wurden, wurden von mir noch denselben

Tag secirt, hierauf in Alkohol gehärtet, in 5°/0 Salpetersäure
lösung entkalkt und nach Einbettung in Celloidin der mikros

kopischen Untersuchung in Schnitten unterzogen.
Rechtes Gehörorgan.

Makroskopischer Befund. Das Trommelfell stark geschwollen,
so dass vom kurzen Hammerfortsatz nur eine Andeutung zu sehen

war. Der Umbo wenig vertieft, unter dem Hammergriffende im
vorderen unteren Quadranten eine spennadelkopfgrosse Stelle des

Trommelfells vorgewölbt und uneben, an Farbe und Aussehen aber

gleich dem übrigen Trommelfelle. Der Duraüberzug des Schläfe
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beins hyperämisch. Nach Eröffnung der Paukenhöhle durch Ab

tragung des Tegmentum tympani sieht man ihre Schleimhant

auskleidung hochgradig geschwollen und geröthet und die oberen

Käume der Paukenhöhle vollständig ausfüllend, sodass die Gehör

knöchelchen nicht zu unterscheiden sind. Die Paukenhöhle ist

erfüllt mit einem dicken schleimig-eitrigem Sekret, das sich in
Fäden zieht und sehr zähe ist.

Mikroskopischer Befund.
Tuha Eustachii. Es war nur die knöcherne Tuba am Präparate

erhalten. Die Schleimhaut derselben zeigte namentlich an der

inneren Wand hochgradige Faltenbildung und hochgradige Ver

dickung. Die Gefässe waren sehr weit, in den tieferen Schichten
der Schleimhaut fanden sich zahlreiche Spindelzellen, in den ober
flächlichen aber eine dichte entzündliche Proliferation und Infil
tration, bestehend grösstenteils aus lymphoiden, theilweise auch
aus epitheloiden Zellen. Die Entzündung der Schleimhaut war

jedoch keine gleichmässige , es zeigten sich an vielen Stellen

dichtere zellenreichere Herde, während an anderen Stellen wieder

nur die oberflächlichen Schichten der Schleimhaut in geringem
Grade entzündlich infiltrirt waren. Das Epithel war überall
erhalten, und lag demselben entweder ein dichteres eitriges Exsudat
aus lymphoiden, sich stark färbenden Zellen auf oder ein mehr

schleimiges Sekret grösstentheils aus Schleimkörperchen und

schleimig degenerirten Epithelien bestehend. Zwischen beiden
fanden sich wieder Uebergänge, in denen im Sekret zahlreichere

lymphoide Zellen neben schleimig degenerirten vorhanden waren.

Es richtete sich dies ganz nach dem Grade der Entzündung, in
dem sich die unterliegende Stelle der Schleimhaut befand.

Paukenhöhle, Trommelfell und Warzenhbhle. Die pathologischen
Veränderungen der Schleimhaut der Paukenhöhle waren die

gleichen wie in der knöchernen Tuba. Auch in der Pauken
höhle zeigte die innere Wand unregelmässige Erhebungen und

Einsenkungen in der Schleimhautoberfläche, wie sie ähnlich in

der Form von Falten in der Tuba gefunden wurden, und
waren diese auch in der vorderen Hälfte des Trommelfells
ziemlich zahlreich vorhanden, hier aber ziemlich lang und schmal,

papillenförmig. Vor und unter dem Hammergriffende war oben
eine umschriebene mehr nach aussen vorgebauchte Stelle am

Trommelfelle beschrieben worden, die sich mikroskopisch als

eine Narbe des Trommelfells erwies. Es fehlte an dieser Stelle
die Eigenschicht des Trommelfells vollständig und endete scharf

am oberen Rande der Narbe. Das Ende der Membrana propria
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war hier etwas nach innen umgebogen, während es am unteren
Rande der Perforation sich allmählig in der entzündeten Schleim
haut, beziehungsweise der Cutis verlor. Auch die Cutisschicht des
Trommelfells zeigte massige Entzündung, insbesondere am Umbo
und entsprechend dem Rande des Trommelfells. In der Schleim
haut des Trommelfells sowol, wie auch der hinteren Wand der
Paukenhöhle waren mehrere cystenartige Hohlräume, die mit

Cylinderepithel ausgekleidet waren, vorhanden, wie ich solche
bisher nur selten bei der chronischen Entzündung der Mittel
ohrschleimhaut vermisste. In den beiden Fensternischen war die
Entzündung nur eine mässige, und waren beide mit einem mehr
schleimigen Sekrete mit wenig Eiterzellen ausgefüllt.
Der Musculus tensor tympani zeigte nur längs seines oberen

Randes wenig Fettzellen, war sonst normal, und ebenso war auch
der Musculus stapedius normal.

Inneres Ohr.

Im inneren Gehörgang waren sämmtliche Nerven entzündet.
Im N. facialis, in dessen Scheide und zwischen seinen grösseren
Bündeln lagen zahlreiche Eiterzellen bis in die Gegend des
Ganglion geniculi. In höherem Grade noch waren die beiden
Zweige des N. acusticus entzündet und liess sich an ihnen die

Entzündung bis zu ihrem Eintritt in den Knochen verfolgen. In
der Schnecke waren beide Treppen erfüllt mit eitrigem Exsudate,
dem in der Paukentreppe reichliche Fibrinfäden beigemengt waren,
die besonders gegen den äusseren Theil der Paukentreppe zahl
reicher wurden und nur spärliche Eiterkörperchen lagen dort

zwischen den Fibrinfäden. Die periostale Auskleidung der Scalen
war entzündlich infiltrirt und eine deutliche Grenze zwischen dem
aufliegenden Exsudate und der periostalen Auskleidung oft nicht
mehr zu finden. Das Exsudat füllte beide Treppen durch alle
Windungen der Schnecke hindurch zu ihrem grössten Theile aus und
war nur in der Vorhofstreppe der basalen Windung besonders gegen
das basale Ende hin in geringerer Menge vorhanden, während es

wieder in der Paukentreppe derselben Windung ungemein reich
lich war.

Der Ductus cochlearis blieb durch die ganze Schnecke nahezu

frei von der Entzündung. Er war mit geronnener Lymphe gefüllt,
der stellenweise einzelne abgestossene Epithelien beigemengt waren.
Nur an wenigen Stellen hatte die Entzündung theils durch

die Membrana basilaris, theils durch die Membrana Reissneri hin
durch schon auf den Innenraum des Ductus cochlearis übergegriffen.

An diesen Stellen lagen den genannten Membranen auch an der
Zeitschrift für HoUknndo. XIII. 24
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dem Ductus cochlearis zugekehrten Seite wenige Eiterzellen auf.
Das Epithel des Ductus cochlearis war im allgemeinen gut er
halten, ebenso auch das Corti'sche Organ, nur Hessen sich die

Zellkerne des letzteren stellenweise nicht mehr gut färben,

ein Zeichen, dass auch sie wahrscheinlich schon durch die Ent

zündung gelitten hatten. Die Membrana Keissneri lag in der
mittleren Windung dem Corti 'sehen Organ auf, das zusammen

gedrückt erschien, in den übrigen Windungen aber hatte sie ihre

normale Lage. Das Ligamentum spirale war nahezu ganz intakt

und nur stellenweise mit seiner, den Skalen zugekehrten Fläche

erkrankt. Anders die Nerven in der Lamina spiralis und im
BosenthaVschen Kanal. In beiden fand sich Entzündung durch die

ganze Schnecke hindurch, wenn auch besonders in letzterem nicht

in hohem Grade. An einigen Stellen schien die Entzündung von
der Paukentreppe aus auf den Ganglienkanal übergegriffen zu

haben, ich fand wenigstens daselbst zwischen beiden keine deutliche

Grenze. Am wenigsten waren die Nervenzweige zwischen innerem

Gehörgang und Ganglienkanal betheiligt. Auch die Schnecken

wasserleitung hatte an der Entzündung theilgenommen und ebenso

fand sich Eiter in der Umgebung der Vene im Ductus venosus.
Wie ich schon erwähnte, lagen die grössten Massen des Ex

sudates in der Paukentreppe der basalen Windung und füllten da

den Zwischenraum zwischen der Membran des runden Fensters

und der Lamina spiralis. Die Membran des runden Fensters war
stellenweise in allen ihren Schichten entzündet, stellenweise wieder
war die mittlere Schicht derselben frei von Endzündung geblieben.
Nach aussen lag, wie schon erwähnt, ein mehr schleimiges Secret

dem Nebentrommelfelle auf.

Im Vorhof und in den Bogengängen waren die Veränderungen

ganz die gleichen. Der endolymphatische Apparat war auch da
nahezu ganz frei von Entzündung und gefüllt mit geronnener Lymphe,
die Epithelien an seiner Wand waren gut erhalten, und die Ent
zündung war nur in der Ampulle des hinteren Bogengangs durch
die Membran durchgedrungen und lag auch an der inneren Seite

desselben eine kurze Strecke weit Eiter. Im übrigen beschränkte
sich die Entzündung auf den perilymphatischen Theil und das
Exsudat war am reichlichsten in dem grossen Lymphraum nach
innen vom Steigbügel und zwischen Utriculus und der inneren Wand
des Vorhofes, sowie in dem perilymphatischen Raum der Bogen
gänge vorhanden; am spärlichsten fand es sich in der Umgebung
der häutigen Ampullen des oberen und äusseren Bogengangs. Im

ovalen Fenster war das Ringband von innen her entzündlich in
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filtrirt, doch stand die Entzündung nicht im direkten Zusammen
hang mit der an der äusseren Seite des Steigbügels.

Linkes Gehörorgan.
Mikroskopischer Befund. Der Duraüberzug des Schläfebeins

hyperämisch. Im äusseren Gehörgang dem Trommelfell aufliegend

eingedickter Eiter. Das Trommelfell selbst eitrig infiltrirt, gelb
lich verfärbt, stark geschwollen, so dass die Hammertheile nicht
zu sehen sind, und findet sich ungefähr in der Mitte der unteren
Hälfte eine kleine rothe Stelle (eine Granulation in einer Perforation).
Die Schleimhaut der Paukenhöhle war hochgradig geschwollen und
geröthet, und die Paukenhöhle mit einem schleimig-eitrigem Secrete
erfüllt. Das Gleiche gilt von der Warzenhöhle.

Mikroskopischer Befund.
Tuba Eustachii, Paukenhöhle und Warzenfortsatz waren ganz

von gleicher Beschaffenheit wie auf der rechten Seite. Nur das

Trommelfell zeigte insofern eine Abweichung von dem der rechten

Seite, als hier neben der Narbe sich auch eine kleine Perforation
in demselben fand, deren Ränder jedoch mit der stark gewucherten
Epidermis überkleidet waren, die am Perforationsrande mächtig
entwickelte Retezapfen zeigte. Es erwies sich diese Perforation
also als eine schon ältere, die noch von der mehrere Monate früher

von dem Kinde überstandenen eitrigen Mittelohrentzündung her
gerührt haben dürfte.

Inneres Ohr.

Der N. acusticus und facialis waren im inneren Gehörgang in
gleicherweise erkrankt, wie rechterseits. In der Schnecke bestanden
insofern Unterschiede zwischen diesem und dem beschriebenen
rechten Ohre als hier im Ductus cochlearis neben geronnener
Lymphe überall schon Eiter nachgewiesen werden konnte, der
durch Durchbruch der Membrana basilaris und Reissneri dahin
vorgedrungen war. Das Cortische Organ war selten mehr intakt
zu finden, und meist schon ein Theil desselben zerstört. Die
Reissner'sche Membran war in den oberen beiden Windungen stark
konvex gegen die Vorhofstreppe ausgebogen. Das Ligamentum

spirale nahm hier mehr an der Entzündung theil, und fanden sich

an mehreren Stellen Herde entzündlicher Infiltration in demselben.
In dem basalen Endtheil der Vorhofstreppe lag reichlicher
Eiter. An der unteren Wand der Paukentreppe in der Nähe
der Mündung der Schneckenwasserleitung war der Knochen in
geringer Ausdehnung arrodirt. Im Sacculus rotundus fand sich

neben geronnener Lymphe reichlich Eiter, und waren hier sowie auch
im Endtheil der basalen Schneckenwindung die Gewebe missfärbig

24*
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und die Kerne nicht mehr deutlich zu unterscheiden bis in die
Macula cribrosa des Sacculus hinein, also Zeichen einer beginnenden
Necrose der Gewebe vorhanden. Die Membran des runden Fensters
war in diesem Ohre schon weniger hochgradig entzündet als rechts,
und ein Zusammenhang zwischen der entzündlichen Infiltration

derselben an der Paukenhöhlenseite und der Labyrinthseite weniger
deutlich. Das Ringband des Steigbügels an der Vorhofsseite in

massigem Grade entzündlich infiltrirt. Der perilymphatische Raum
in der Umgebung des Utriculus war mit Eiter erfüllt und die Wände
des letzteren von der Entzündung stellenweise durchbrochen. Es

lag an diesen Stellen auch schon innerhalb des häutigen Utriculns
etwas Eiter seiner Wand auf. Im übrigen aber war der Innenraum
noch frei von Entzündung und ganz mit geronnener Lymphe gefüllt,
so dass schon mit freiem Auge bei der Ansicht der Schnitte sich der

endolymphatische Raum deutlich vom perilymphatischen unterscheiden

liess. Auch hier zeigten die häutigen Theile des Utriculus sowie
auch seine Macula in grösserer Ausdehnung die Zeichen beginnender
Necrose. Das Verhalten der Bogengänge war ganz das gleiche
wie das des Utriculus.

Bacteriologisch wurden die Gehörorgane gleichfalls untersucht,

jedoch in nicht vollständig ausreichender Weise. In dem Secret
aus den Mittelohren fanden sich in Deckglaspräparaten Diplococcen
nach Art der i^rawZ-eZ'schen Pneumococcen. In Gelatinekulturen,
die angefertigt wurden, ist nichts aufgegangen. Agarplatten standen
mir leider zufällig nicht zur Verfügung. In der Schleimhaut
auskleidung des Mittelohrs, im Secret sowie auch in dem Eiter,
der das innere Ohr füllte, ebenso auch in den Entzündungsheerden

im N. acusticus wurden in den theils nach Gramm, theils nach Weigert

und nach Friedländer gefärbten Schnitten zahlreiche Coccen gefunden,
die meist zu 2 angeordnet waren. Da Plattenkulturen und Thier

experimente nicht gemacht wurden, so kann nur die Vermuthung

ausgesprochen werden, dass es sich um den Fränkel'schen Pneu-

mococcus gehandelt haben dürfte, welcher auch bisher am häufigsten

als der Erreger der Meningitis cerebrospinalis nachgewiesen wurde.

Im Mittelohr wurden zweierlei Veränderungen gefunden. Ein

mal solche älterer Natur, so die Narbenbildung in den Trommel
fellen. Sie müssen als Folgen der Entzündung angesehen werden,

welche 8 Monate vor dem letalen Ende des Kindes begonnen hatte,
und über deren Ende nichts bekannt ist. Dann Zeichen einer

akuten Entzündung, welche 14 Tage vor dem Tode in Folge eines
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akuten Schnupfens aufgetreten war und wieder zu einem Durch
bruch der Narbe des linken Trommelfells geführt hatte. Ob die
Verdickung der Schleimhaut mit Bildung dicker Lager von Spindel
zellen als eine Folge dieser letzten Entzündung oder als Zeichen
der Fortdauer entzündlicher Erscheinungen von früher her anzu
sehen ist, lässt sich mit Sicherheit schwer entscheiden, ebenso wie

es nicht leicht sein dürfte, die Beziehungen der Lues adnata zu der
ersten Erkrankung der Ohren, sowie auch zu der erwähnten Ver
dickung der Schleimhaut bei dem Mangel spezifischer für Lues
allein charakteristischer Veränderungen klar zu stellen.
Im inneren Ohre fand sich beiderseits eine fibrinös-eitrige Ent

zündung im perilymphatischen Raum, welche an mehreren Stellen

im Begriffe war auf den endolymphatischen Raum überzugreifen
und stellenweise zu Necrose der Gewebe geführt hatte. Diese
Entzündung hatte erst kurze Zeit, wahrscheinlich nur wenige Tage
vor dem Tode gedauert, also ungefähr ebenso lange, wie die Cerebro-
spinalmeningitis, an der das Kind gestorben war. Für ihre Ent
stehung könnte sowol die eitrige Mittelohrentzündung, als auch

die Meningitis cerebrospinalis in Betracht gezogen werden. Für ein
Fortschreiten der Entzündung von den Mittelohren her auf die
inneren Ohren spricht jedoch nichts im Befund, während für eine
Infection der Labyrinthe von der Schädelhöhle her mehrere wichtige
Momente angeführt werden können. Die pathologisch-anatomischen
Veränderungen im inneren Ohr waren von gleicher Dauer wie die

Veränderungen an den Meningen. In den Fensternischen zeigte
die Entzündung an der Labyrinthseite einen anderen Charakter

als an der Paukenhöhlenseite. Während an letzterer die entzünd
liche Infiltration nur in den oberflächlichen Schichten der Schleim
haut im mässigem Grade ausgesprochen war und das Secret, das
der Schleimhaut auflag, einen mehr schleimigen Character zeigte,
es waren nur spärliche Eiterzellen beigemischt, fand sich an der
Labyrinthseite der Membran des runden Fensters dichte entzündliche
Infiltration und reichliches fibrinös-eitriges Exsudat. Weiter lässt
sich auch das gleichzeitige Ergriffenwerden beider Labyrinthe

weit leichter durch das Eindringen der Infectionsträger von der
Schädelhöhle her durch die Schneckenwasserleitung verstehen, als

auf dem Wege durch die Fenster. Endlich spricht die Analogie
mit einer grösseren Anzahl anderer Beobachtungen bei Cerebro-
spinalmeningitis sehr gewichtig für diesen Weg. Die hochgradigen
pathologischen Veränderungen in beiden Labyrinthen, wie sie trotz
der kurzen Dauer der meningealen Symptome bei dem Kranken
schon entwickelt waren, die in beiden Ohren gleichmässige Aus
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breitung der Entzündung im perilymphatischen Räume bei nahe

zu vollständigem Freibleiben des endolymphatischen Raumes von

Entzündungserscheinungen und die entzündlichenVeränderungen in den

Schneckenwasserleitungen bestätigen auch in diesem Falle wieder,
was ich schon in meinem ersten Aufsatze*) behauptete, dass die

Entzündungserreger, also wahrscheinlich die .FrawZrerschen Pneumo-

cocceD, gleichzeitig wie sie sich im Liquor cerebri vermehren und
ausbreiten, auch durch die offenen Schneckenwasserleitungen ins

innere Ohr eindringen. Bei einem Fortkriechen der Entzündung
längs der Scheiden des N. acusticus auf das Labyrinth würde
dieses nicht so rasch nach dem Beginn der Meningitis erkranken

und dann könnte auch die Entzündung sich nicht auf den peri

lymphatischen Raum beschränken, wäre vielmehr früher im endo

lymphatischen Räume zu erwarten. Wir sehen auch bei der Cerebro-
spinalmeningitis in kurzer Zeit die Meningen des Gehirns und

Rückenmarks von der Entzündung ergriffen werden, und erklärt

sich dies auch nur durch die rasche Vermehrung und Ausbreitung

der Entzündungsei reger im Liquor cerebrospinalis. Ob in manclieu
Fällen blos durch das Fortschreiten der Entzündung längs der
Nervenscheide des Acusticus eine Entzündung des Labyrinthes

in Folge von Cerebrospinalmeningitis zu Stande kommt, möchte
ich zwar für möglich, aber durch die Untersuchungen von Gradenigo **)
noch nicht für erwiesen erachten, zumal in den kurzen Notizen,
die über diese Untersuchungen vorliegen, von einer Entzündung

des inneren Ohres überhaupt nichts berichtet wird.

II. Otitis media suppurativa acuta im Gefolge von
Masern, (feheilte Otitis interna, Taubstummheit.
R., Wenzel, 61/2 jähriger taubstummer Knabe wurde am

23. Oktober 1890 in das Franz- Josef Kinderspital in Prag auf

genommen. Nach der Krankengeschichte, die ich der Güte des

Herrn Prof. Ganghofner in Prag verdanke, war der Kranke während
der ersten drei Lebensjahre nach der Angabe der Mutter in körper
licher und geistiger Beziehung vollständig gesund gewesen. Nach

vollendetem dritten Lebensjahre klagte er öfter über Kopfschmerzen.

Gegen Ende des vierten Lebensjahres wurde er plötzlich von all

gemeinen Krampfanfällen befallen, welche sich */
« Jahr hindurch

in Zwischenräumen von 3— 4 Tagen wiederholten. Der Knabe war
während dieser Zeit immer bettlägerig, soll Fieber gehabt und
delirirt haben. Stuhl- und Harnentleerung geschahen ins Bett,
die Sprache wurde undeutlich und schwerfällig. Nach einem

*) Zur Kenntniss der Otitis interna. Zeitschr. f. Heilk. Bd. VII S
.

39.

**) Annales des maladies de l'oreillo XV 536, XVI 613.
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halben Jahre sistirten die Anfalle vollständig, Patient konnte das
Bett wieder verlassen, doch blieb die Störung der Sprache bestehen.

Auch fiel der Mutter der unsichere taumelnde Gang des Knaben

auf. Einige Wochen später trat völliger Verlust der Sprache ein.
In diesem Zustand verblieb nun das Kind, abgesehen von zeitweise
auftretenden Anschwellungen der unteren Extremitäten bis 3 Monate

vor seiner Aufnahme ins Spital. Um diese Zeit soll der Knabe,
während er mit seinen Kameraden spielte, gefallen sein, worauf

sich Erbrechen von Blut einstellte. Seitdem sind die unteren
Extremitäten vollständig gelähmt, und Patient kann nicht mehr
gehen. Untersuchungen, die im Kinderspital mit den Knaben vor
genommen wurden, bestätigten die Angaben der Eltern, dass der
Knabe taubstumm sei. Er reagirte weder auf die lauteste Sprache,
noch auf starke Geräusche (Schlagen auf den Tisch, Läuten einer

Glocke etc.) und war seine Spracho bis auf wimmernde und un-
artikulirte Laute verloren gegangen. Dabei zeigte er sich geistig
geweckt, verfolgte mit Interesse die Vorgänge in seiner Umgebung)
und konnte man sich auch durch Zeichen mit ihm theilweise ver

ständigen. Am 23. Januar 1891 erkrankte er an Masern, in deren
Gefolge am 27. Januar sich eine Pneumonie entwickelte, und starb
der Kranke am 31. Januar. Die klinische Diagnose hatte gelautet:
Paruplegia extremüatum inferiorum. Mutosurditas probdbüe post

meningitidem cerebrospinalem. Injectiones Kochii sine reactione.
Pleuritis dextra obsoleta accidenf. Morbillis. Pneumonia. Odema
pulmonum.

Die Sektion der Leiche wurde am 1. Februar 1891 gemacht
und war der Befund von Gehirn und Rückenmark folgender:
Die weichen Schüdoldocken blass, das Schädeldach 51.5 cm im Horizontal

umfang messend, die Nähte erhalten, die Tuborcula parietalia stark vorgewölbt.
Der Schädel mesocophal. Die Dura mater massig vordickt, von geringem Blut-
fiehalt, in ihren Sinus dunkle postmortale Coagula. Die innoron Meningen zart,

blutreich, leicht abziehbar. Das Gehirn von gewöhnlicher Grösse, die Gehirn

windungen von normaler Configuratiou , die flirnsubstanz von mittlerem Blut
gehalt, sehr weich. Das Ependym des vierten Ventrikels uneben, obenso das dor

Seitenventrikel, die lotztercn im Vorder-, Untor- und Hintürhirn bedeutond dilatirt.
In beiden Thalami optici weissliche Stollen, theils rundlicher, theils streifenförmiger

ffostalt (ungleichmässige Blutvertheilung.) Die übrigen Grosshirnganglien ohne

merkbare Veränderungen, ebenso auch die Nervi acustici. Die Präparation des
Rückenmarks zeigt den Ccntralkanal vom zweiten Cervicalnerven an stark dilatirt,

welche Dilatation bis ins unterste Brustmark zu verfolgen ist. Die Pachymeninx
im Bereich des Brustmarkes mit den inneren Meningen und der Medulla fest

verwachsen. Eine geringere Erweiterung des Contralkanals auch im Bereich des
Lendonmarkes, die Kückenmarksubstanz daselbst sehr weich u. s. w.

Die pathalogisch-anatomische Diagnose lautete: Morbilli, Pneu
monia lobularis bilateralis. Hydrocephalus chronicus internus. Hydro
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myelie. Adhaesiones inter pachymeningem spinalem et meningem inter-

nam. Tumor Uenis acutus. Degeneratio parenchymatosa myocardii,

hepatis renunujue.

Die beiden Schläfebeine, die inzwischen im Eiskasten aufbe
wahrt worden waren, wurden am 2. Februar in Alkohol gebracht,
also ungefähr erst 48 Stunden nach dem Ableben und am 6. Februar

von mir der weiteren Untersuchung unterzogen.

Makroskopischer Befund.
Hechtes Gehörorgan. Die Epidermis des äusseren Gehörganges

und des Trommelfells hat sich theilweise abgelöst, und ist deshalb
das Trommelfell nicht genau zu sehen. Im äusseren Gehörgang

kein Eiter. Die Dura mater über dem Tegmen tympani etwas ver
dickt, sonst dünn. Am Gehörnerven nichts besonderes, doch scheint

er etwas dünner zu sein. Paukenhöhlenschleimhaut geschwollen,

roth, eitriges Sekret in der Paukenhöhle.
Linkes Gehörorgan. Die Dura mater über dem Tegmen tym

pani und der hinteren Fläche des Schläfebeins entsprechend der
Umgebung der Mündung der Vorhofswasserleitung verdickt, das

Tegmen tympani in seiner hinteren Hälfte sehr dick und kompakt.
Ueber der Paukenhöhle eine linsengrosse, stark durchscheinende

Stelle im Knochen. Das Trommelfell zeigt ziemlich normale Ver

hältnisse, die Paukenhöhlenschleimhaut ist etwas geschwollen und

geröthet, und rindet sich in der Paukenhöhle eitriges Sekret
Die beiden Schläfebeine werden nun nach Härtung in Alcohol

in 2—3 °/
0 Salpetersäurelösung entkalkt, nach der Entkalkung in

Alcohol wieder gehärtet und die Schnecke und der obere Bogen
gang erst jetzt behufs besserer Einbettung in Celloidin geöffnet.

Mikroskopischer Befund.
Rechtes Gehörorgan. Innerer Gehörgang. Das Perineurium der

Bündel des K. vestibularis erscheint verdickt, der Schneckennerr
von normalem Aussehen. An der vorderen Wand des inneren Ge
hörgangs liegt unter dem Periost eine ziemlich dicke Schicht
Knochen der nach seiner faserigen Struktur mit wenig Knochen-
körperchen als neugebildeter Knochen periostalen Ursprungs ange

sehen werden muss.

Schnecke. Der Ductus cochlearis ist durch die ganze Schnecke
gleichmässig verändert. Das Corti'sche Organ besteht durchwegs

nur aus einem unregelmässigen Zellenhaufen, in dem in den unteren
Windungen selten etwas besser in der Spitze nur noch die Pfeiler

und die Contouren des Gort i'schen Organs zu erkennen sind. Das

Epithel an der äusseren Wand ist erhalten, doch von seiner Unter
lage zum Theil abgehoben und stark pigmentirt. Die Reissncrsche
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Membran ist erhalten und sind ihre Epithelien fein punktirt (Pigment).
Der Ductus cochlearis ist mit geronnener Lymphe ausgefüllt, in
der stellenweise abgestossene und wie gequollen aussehende Epi
thelien liegen. Von Nerven ist innerhalb des Ductus cochlearis
nichts zu sehen. Die Nerven in der Lamina spiralis sind im

grössten Theil der Schnecke erhalten und von normaler Stärke
und gesundem Aussehen, sind aber in einem Theile der basalen

Windung unmittelbar vor dem Ende derselben bis auf einige wenige
Fasern geschwunden. Hier findet sich auch an Stelle der Nerven
stellenweise dem Knochen verkalktes Gewebe aufgelagert und der

Zwischenraum zwischen beiden Blättern dadurch verengt. Ebenso

war auch im Endtheil der Spitzenwindung auf einer längeren Strecke
an Stelle der geschwundenen Nerven nur spärliches Bindegewebe
in dem verengten Raum zwischen den Blättern der Lamina
spiralis zu sehen. Gerade an der letzteren Stelle war das
Corti'sche Organ noch verhältnissmässig am besten erhalten. Ent

sprechend der Anheftung des Ligamentum spirale zeigte der

Knochen der äusseren Wand mehrere zackenartige Auflagerungen

in der mittleren Windung sowol wie auch in der basalen. Die

periostale Auskleidung der Treppen war fast überall verdickt
und reichliches Pigment in ihr eingelagert, und war dies besonders
an der inneren Seite der Vorhofstreppe entsprechend dem Modiolus

in der mittleren Windung der Fall, woselbst eine dicke Schicht
eines theils mehr netzförmigen, theils dichteren faserigen Binde

gewebes auflag. Im Canalis ganglionaris keine pathologischen

Veränderungen. Der Schneckenwasserleitung lag an ihrer Mündung
in die Schnecke eine geronnene Masse auf; der Kanal selbst war

frei, seine Wände aber zeigten an der Schneckenmündung die

Knochenoberfläche sehr unregelmässig konfigurirt. An der inneren
Seite der Membran des runden Fensters nichts Abnormes.

Vorhof und Bogengänge. Im Vorhof sind die Nerven und die
Maculae acusticae schön erhalten und im endo- sowol, wie auch

im perilymphatischen Raum findet sich geronnene Lymphe. Die

innere Wand des Utriculus ist eine Strecke weit bindegewebig
verdickt. Bemerkenswerth sind die Veränderungen an der Steig

bügelbasis. Diese ist in ihrer vorderen Hälfte stark nach aussen

gerückt und der dreieckige Raum, der dadurch an ihrer inneren
Seite gebildet wurde, war mit Bindegewebe ausgefüllt. Die Vorhofs
wasserleitung ist frei, an der Mündung des knöchernen Kanals in
den Vorhof finden sich aber verschiedene Bindegewebszüge. Die

Ampullen des oberen und äusseren Bogenganges sind normal,

Cupulaformationen erhalten, die des hinteren durch neu
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gebildeten Knochen, der der inneren Wand anliegt und eine unregel-
mässigo Oberfläche bietet, bedeutend verengt. Einen ungemein
hohen Grad erreichten die pathologischen Veränderungen in diu
Bogengängen. So war der hintere Bogengang gleich hinter seiner
Ampulle erst etwa zur Hälfte, weiterhin aber nahezu ganz mit

neugebildetem Knochen ausgefüllt, während der übrig bleibend!

Raum von faserigem Bindegewebe durchzogen war und der häutige
Bogengang ganz fehlte. Gleich verhielt sich auch die innere Hälfte

des äusseren Bogenganges. Auch in dieser war der häutige Bogen
gang grössteutheils zerstört, und fanden sich zwischen verschiedene!!

Zügen neugebildeten Bindegewebes mehrere rundliche Lücken, voc
denen eine kleinere an der einen Wand noch einen Epithelbelag

zeigte, also als Rest des häutigen Bogengangs aufgefasst werden

musste. Weiterhin war dann die innere Hälfte des äusseren Bogen
ganges vollständig mit Knochengewebe erfüllt, das sich in nichts
von dem umgebenden Knochen unterschied. Nur der verschiedene
Verlauf der Haversischen Kanäle und eine kaum merkliche Grenz
linie liessen die ausfüllende, neugebildetc Knochenmasse von ihrer Um
gebung unterscheiden. In der an die verknöcherte innere Hälfte des
äusseren Bogengangs angrenzenden äusseren waren normale Verhält

nisse und die Papillen im häutigen Bogengang ungewöhnlich hoch.
Mittelohr. Im Mittelohr fand sich durchgehends eine ent

zündliche Infiltration massigen Grades in der Schleimhautaits-
kleidung, dabei massige Schwellung und Hyperaemie der Schleim

haut, das Epithel derselben erhalten und demselben meist ein mehr
eitriges Exsudat aufliegend.
In Schnitten, die nach der Weigert'sclien Methode auf Mikro

organismen gefärbt waren, fanden sich Streptococcen in dem Exsudat

in der Paukenhöhle und in der Tuba und einzelne auch der
Schleimhautoherfiäche aufliegend. Im Ganzen aber waren die Cocceu
nur in spärlicher Anzahl zu finden. In der entzündeten Schleim
haut konnte ich keine nachweisen, in den Gefässen fanden sich

reichliche Fibrinfäden gefärbt.
Zahlreiche Kettencoccen fanden sich im rechten Ohr an den

Wänden der Schneckeutreppen und des Vorhofs in langen Ketten
aufliegend. Oft lagen auch mehrere solche lange Ketten beisammen,
ohne dass irgend welche entzündliche Reaction des Gewebes zu

bemerken gewesen wäre. In den Gefässen fand ich ebenso wie
im Mittelohr auch im inneren Ohre keine Coccen.

Linkes Gehörorgan.
Innerer Gehörgang. Ungefähr entsprechend derMitte der vorderen

Wand fand sich ein Loch, dass in eine 4—5 mm im Durchmesser
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haltende Höhle im Knochen führte, die mit einem fibrösen Binde

gewebe zum Theil ausgekleidet und auch vom inneren Gehörgang
zum Theil durch eine bindegewebige Wand geschieden war. Die
Nerven waren nicht pathologisch verändert.
Sehnecke. Im Ganglienkanal fand sich nur in der basalen

Windung ein grösserer Defect in den Ganglienzellen und Nerven
fasern und an Stelle dieser Bindegewebe in grösserer Menge, während

in der übrigen Schnecke der Ganglienkaual sich normal verhielt.
Die Nervenfasern in der Lamina spiralis waren in dem grössten
Theil der basalen Windung an Zahl bedeutend vermindert und die

Nervenfaserbündel in Folge dessen sehr schmal, in der mittleren

Windung waren dann die Nervenbündel von normaler Stärke bis

gegen das Ende der Spitzenwindung, in der die Nervenfasern wieder
wie im rechten Ohre vollständig fehlten. Das GVfi'sche Organ

•war in der ganzen Schnecke schlecht erhalten und bildete eineu

unregelmässigen Zellenhaufeu, in dem nur selten noch die Pfeiler
deutlich zu erkennen waren. Von der Cor/i'schen Membran fanden

sich nur spärliche Reste auf den Zähnen der Crista spiralis. Das

Epithel im Sulcus spiralis internus und externus fehlte theilweise,
theilweise war es erhalten, aber von der Unterlage abgelöst. Die
Stria vascularis gleich wie im rechten Ohr. Die Reissner'sdie
Membran war mit Ausnahme einer kurzen Strecke in der Mitte
der basalen Windung und gegen das Ende der Spitzenwindung,

wo sie ziemlich normale Lage und Länge hatte, hochgradig verlängert,
stellenweise besonders in der mittleren Windung derart, dass sie

nahe der medialen Wand der Vorhofstreppe gelagert war und
noch mehrfache Faltungen aufwies. Sie enthielt auch reichliches

Pigment. Im Ductus cochlearis und in beiden Treppen besonders

in der Vorhofstreppe lagen ausser wenigen abgelösten Epi., be

ziehungsweise Endo-thelzellen , geronnene Massen. Die perio
stale Auskleidung der Schneckentreppen war fast nirgends voll
kommen normal. Im grössten Theil zeigte sie eine Verdickung
durch Zunahme des Bindegewebes, das ineist einen sklerotischen

Character zeigte, sich mit Eosin stark und diffus färbte und wenig
Kerne und wenig Faserung aufwies. Stellenweise war dasselbe
auch verkalkt. In der basalen Windung war eine schmale Zone
der knöchernen Begrenzung der Treppen pathologisch verändert.

Es sah der Knochen daselbst aus wie verkalktes Bindegewebe,

nicht wie Knochen. Es fanden sich keine Knochonkörperchen in
dieser Zone, trotzdem das Verhalten gegen Farbstoffe ein gleiches

war, wie das des normalen Knochens. Bemerkenswert waren die

Veränderungen im Endtheil der basalen Windung. Hier lag die
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Reissner'schc Membran auf der Stria vascularis auf und war stark
verlängert. In der Gegend der Schneckenwasserleitung war die
innere Hälfte der Paukentreppe bis in die Mündung der Schnecken
wasserleitung hinein mit neugebildetem Knochen ausgefüllt, während

die äussere Hälfte dieser Treppe von Bindegewebszügen einge
nommen war, die zwischen den Wänden der Paukentreppe und der

Lamina spiralis und Membrana basilaris ausgespannt waren. Reich
liches Bindegewebe war besonders in dem Räume zwischen der
Membran des runden Fensters und dem Endtheil der Lamina
spiralis zu sehen. An einer Stelle durchzog dieses Bindegewebe
auch die Membran des runden Fensters selbst und reichte bis

in die Nische des runden Fensters, also bis in die Paukenhöhle.

Vorhof und Bogengänge. Im Vorhof war der Sacculus rotundns
hochgradig ausgedehnt, so dass er auch einen grossen Theil

des Raumes, der als Cisterna perilymphatica vestibuli bezeichnet

wird, einnahm. Die Nerven waren von normalem Aussehen. Im
perilymphatischen Raum befanden sich geronnene, undifferencirbarc

Massen. Am Steigbügel fand sich die gleiche Veränderung wie

auf der rechten Seite. Am Eingang in die Vorhofswasserleitung
Züge faserigen Bindegewebes. Auch links waren die Bogengänge
am hochgradigsten verändert. Während die Ampullen noch ziemlich

normale Verhältnisse boten, konnte dies von den Bogengängen fast

nirgends mehr gesagt werden. Die häutigen Bogengänge waren

meist vollständig zerstört oder doch hochgradig pathologisch ver

ändert. So waren entweder seitliche Ausbuchtungen vorhanden,

die zu einer Vergrösserung des Lumens geführt hatten, oder aber

sie waren an mehreren Stellen durch Bindegewebszüge durchbrochen,

die vom perilymphatischen Raum her die häutige Begrenzung
durchsetzten und den Innenraum desselben theilten. Der peri-
lymphatische Raum war entweder nur mit mehr weniger dichtem
Bindegewebe oder mit neugebildetem Knochen ausgefüllt, was nament

lich von dem hinteren Bogengang galt.
Mittelohr. Die pathologischen Veränderungen waren ganz

die gleichen wie rechts.

Wenn wir zum Schluss die in beiden Gehörorganen gefundenen
pathologisch-anatomischen Veränderungen nochmals überblicken,
so finden sich Veränderungen verschiedener Natur. Erstens Ver

änderungen, die erst kurze Zeit gedauert hatten, so die eitrige

Mittelohrentzündung und die Streptococceninvasion im Labyrinthe.
Letztere hatte keine Reactiouserscheinungen hervorgerufen, die
Streptococcen hatten sich wahrscheinlich postmortal noch vermehrt
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und waren im Labyrinth von keiner pathologischen Bedeutung.
Zweitens Veränderungen, die mit Sicherheit auf eine vor längerer
Zeit, nach der Krankengeschichte schon vor 3 Jahren überstandene
Krankheit zurückgeführt werden mussten. Unter diese sind zu
rechnen die in beiden Ohren vorhandenen Defekte in den Nerven

der basalen und der Spitzenwindung der Scknecke, sowie auch

stellenweise in den Nerven und Ganglienzellen des BosenthaFscben

Kanals, die hochgradigen Veränderungen des Corti'schen Organs,
die Veränderungen in der endostalen Auskleidung des inneren
Ohres und im Knochen, welche sich entweder als Verdickung der

endostalen Auskleidung stellenweise mit Verkalkung derselben,
theils aber als Knochenneubildung, so besonders in den Bogen
gängen und in dem Endtheil der basalen Sehn ecken windung kenn
zeichneten, und endlich die Dislocation der vorderen Hälften der

Fussplatten der Steigbügel nach aussen. Beschränkt auf das linke
Ohr fand sich knöcherner Verschluss der Schneckenmündung des
Aquaeductus cochleae und eine hochgradige Ausdehnung der Mem
brana Reissneri und des Sacculus rotundus. Alle diese Ver
änderungen sind Folgen einer Entzündung des Labyrinths, welche
Entzündung sich nach dem Befunde vorwiegend in dem peri
lymphatischen Räumen abspielte und am hochgradigsten in den

Bogengängen und in der Gegend der Mündung der Schnecken

wasserleitung aufgetreten war. Nach der Krankengeschichte, die

leider, soweit es die Anamnese betraf, etwas ungenau war, war das
Kind 3 Jahre vor dem Tode in Folge einer Cerebrospinalmeningitis
taubstumm geworden, und müssen wir demach annehmen, dass die
Labyrinthentzündung damals sich entwickelt hatte und in Folge der
Cerebrospinalmeningitis aufgetreten war. Dafür spricht auch der
Befund. Die Veränderungen in der Schneckenwasserleitung und an
den Fenstern sprechen dafür, dass die Labyrinthentzündung aucli

in diesem Falle in gleicher Weise entstanden sein dürfte, wie in
den anderen bisher untersuchten Fällen nämlich durch das Eindringen
der pathogenen Keime auf dem Wege der Schneckenwasserleitung

ins innere Ohr.

Von den pathologisch-anatomischen Veränderungen im inneren

Ohre verdienen einige unsere besondere Beachtung. Wie aus
dem Befunde erhellt, waren die pathologisch-anatomischen Ver

änderungen am hochgradigsten in den Bogengängen und im End
theil der basalen Schneckenwindung entsprechend der Mündung

der Schneckenwasserleitung in der Paukentreppe. Es ist dies ein
Vorkommnis, das schon wiederholt beobachtet wurde, und für
dessen Erklärung ich folgendes Moment in Betracht ziehen möchte.
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Bei der raschen Vermehrung der Fränl-eTschen. Pneumococcen im

Liquor cerebri erscheint es nicht unwahrscheinlich, dass diese,
wenn eine Anzahl derselben durch die Schneckenwasserleitung ins
innere Ohr eingedrungen, sich hier in der Perilymphe nach dem

Gesetze der Schwere in den tiefsten Theilen des Labyrinths, das sind
bei der Rückenlage der hintere und äussere Bogengang, zumeist an

sammeln und vermehren und auch hierbei umschriebener Erkrankung

zu den hochgradigsten Störungen führen werden. Für den basalen
Endtheil der Paukentreppe kommt wahrscheinlich das gleiche
Moment in Betracht.

Die Zerstörung der Nerven in der basalen und in der Spitzen
windung der Schnecke sowie auch der Ganglien im entsprechendem
Theile des Ganglienkanals ist gleichfalls als eine Folge der vor
ausgegangenen Entzündung des inneren Ohres aufzufassen. Für den
beiderseits symmetrischen Schwund der Nerven, sowie auch das

in beiden Ohren gleichmässige Erhaltenbleiben der Nerven in den

mittleren Windungen muss ich eine Erklärung schuldig bleiben,

wenn ich auch nicht daran denken kann, dass diese Vertheilung

der pathologischen Veränderungen eine rein zufällige gewesen ist.

Besonders erwähnenswert, weil meines Wissens bisher nicht

beobachtet, ist die hochgradige Ausdehnung des Ductus cochlearis
und des Sacculus rotundus des linken Ohres durch Verlängerung
der Iieissner'schen Membran, beziehungsweise der Wand des Sacculus.

(Auch in den häutigen Bogengängen fand sich an Stellen, wo die

Wand derselben zerstört worden war, eine seitliche Ausbuchtung
und dadurch bedingt eine Vergrösserung des Lumeus.) Dabei war

in diesem Ohre die Mündung der Schneckenwasserleitung in der
Paukentreppe der basalen Windung durch neugebildeten Knochen
verschlossen. Wie bekannt, wird die Perilymphe des inneren Ohrs
nicht im inneren Ohr selbst gebildet, sondern ist nur Liquor cerebri.
der durch die Schneckenwasserleitung eindringt und die häutigen
Theile des inneren Ohres umspült. Nach Verschluss der Schnecken

wasserleitung durch die Entzündungsprodukte hörte die Communi-
kation des perilymphatischen Raumes mit dem Liquor cerebri ganz
auf. Mit dem Beginn der Resorption und Rückbildung der Ent
zündungsprodukte im perilymphatischen Räume musste es bei der

Fortdauer der Produktion der Endolymphe im endolymphatischen
Räume zu einem vermehrten Drucke in letzterem, zu einem ver
minderten im perilymphatischen Raum und damit zu einer Dehnung
der nachgiebigeren Theile der Wand des endolymphatischen Raumes

kommen, welche zu der beschriebenen Erweiterung dieses Raumes
führte. Warum die Wand nur an gewissen Stellen gedehnt wurde
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und an anderen nicht, dafür kann ich nur die Vermuthung aus
sprechen, dass wahrscheinlich nur die Theile der Wand gedehnt

wurden, die durch die Theilnahme an der Entzündung weniger

widerstandsfähig waren.

Die gleichfalls beiderseits symmetrische Dislocation des Stapes
erklärt sich, wenn sie, was bezweifelt werden könnte, pathologischer
Natur ist, vielleicht in der Weise, dass wir annehmen, dass durch die
Entzündung, welche, wie erwiesen, auch das ßingband ergriffen

hatte, dieses derart erweicht wurde, dass der Stapes dem Zuge
des Musculus stapedius folgte und so in seiner vorderen Hälfte nach
aussen dislocirt wurde. Diese Stellung wurde dann mit der Rück
bildung des Processes fixirt und so eine bleibende.
Die Veränderungen des Cortischen Organs lassen eine mehrfache

Deutung zu. Einmal können sie als Fäulnisserscheinungen auf.
gefasst werden, da die Gehörorgane, als sie zur Untersuchung

kamen, nicht mehr ganz frisch waren, anderseits aber können sie

als Folge der vorausgegangenen Entzündung angesehen werden.
Eine bestimmte Entscheidung wird sich schwer treffen lassen. Ich
möchte die letztere Ansicht für begründeter erachten. Es findet sich
an Präparaten, die gleich lange nach dem Ableben zur Untersuchung

kommen, das CWi'sche Organ meist besser erhalten, und auch die
vollständige Taubheit, die nach der Hörprüfung vorhanden war,
lässt sich aus der Atrophie der Schneckennerven in der Spitze
und Basis der Schnecke nicht vollständig erklären, während die
vollständige Zerstörung des Corti'schen Organs in der ganzen

Schnecke dies wol hinreichend thun würde.

Den Herren Prof. A. Epstein und Ganghofner schulde ich für
die Ueberlassung der Krankengeschichten, Herrn Prof. //. Chiari
für die Ueberlassung der Gehörorgane zur Untersuchung besten Dank.



DIE REFRACTIONSENTWICKLUNG DES
MENSCHLICHEN AUGES.

Von

Dr. J. Hermheiser.

(Mit 5 Curvenzeichnungen im Texte.)

Nachstehende Publication ist das Resultat von zahlreichen, durch
mehrere Jahre hindurch systematisch ausgeführten Untersuchungen.
Es wurden Gebiete bearbeitet, über die bisher nur Vermuthnngen
vorlagen, die, wenn sie auch ganz richtig sind, jetzt erst durch
Zahlen, die auf wissenschaftlichem Wege gewonnen wurden, ihre

Bestätigung finden. — Auch sonst sind Thatsachen gefunden worden,

die zu einer Publication Berechtigung geben. Von einer Ver-

werthung der gefundenen Verhältnisse betreffs des Astigmatismus
wurde abgesehen, weil die notwendige, exacte Bestimmung, welche

einzig und allein nur mit dem Ophthalmometer erreichbar ist, nicht

durchgeführt wurde, und weil die Berechnungen in den einzelnen
Lebensperioden sich docli als zu complicirt erwiesen hätten. Welche
Grade von Genauigkeit die angegebenen Reihen beanspruchen, das

möge aus der Art der Untersuchung, die ich ausführlich angebe,
erkannt werden.

Von den Meisten wird das emmetrope Auge als das normale
geführt. Wenn man nun das emmetrope Auge als das normale

bezeichnet, in der Absicht, hieniit auszudrücken, dass es dem idealen

Refractionszustande , der in Wirklichkeit vielleicht nie erreicht
wird, entspricht, so mag dies richtig sein; will man aber damit
sagen, dass die meisten Augen diesen Refractionszustand besitzen,

so ist dies nicht richtig. Die Mehrzahl der menschlichen Augen
ist hypermetropisch, und zwar habe ich bei einer Zahl von 11.000
untersuchten Augen ca. 5G °/

0 Hypermetrope gefunden , also die

Majorität im Vergleich mit den beiden anderen Brechzuständen
zusammengenommen. Es ist dies keine neue Thatsache, sondern
schon aus Zusammenstellungen über Massenuntersuchungen Anderer

evident gewordeu. So hat Randall eine Zusammenstellung gegeben.
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aus welcher hervorgeht, dass die Hypermetropie namentlich in den
frühen Lehensperioden die überwiegende Mehrzahl der Augen betrifft.
RandaU, sowie andere, welche auf Grund von Zusammenstellungen

ihre Schlüsse aufbauen, haben dies gethan, indem sie die Ergebnisse
der verschiedensten Untersucher addirten und daraus Mittelwerte
zogen. Wenn ich auch nicht der Bedeutung dieser Art der Zusammen
stellung meine Anerkennung versagen will, so kann ich doch
darauf hinweisen, dass die diversen Methoden der einzelnen Unter
sucher, auch die verschiedenen Gesichtspunkte, von denen dieselben
bei Beurteilung der Grenzwerte der Refractionszustände (ich meine
hiemit die geringen Grade von Myopie und Hypermetropie) ausgingen,
den Grundtypus der Einheitlichkeit vermissen lassen. Es wurden
in diese Compilationen Refractionen, die nur functionell bestimmt
wurden, dann solche, welche nvr in Atropin-Mydriasse festgesetzt
waren und solche, welche mit dem Ophtholmoscope bestimmt wurden,
aufgenommen, der eine rechnet erst Myopie 1D als zur Myopie
gehörig, der andere vernachlässigt 0,75DH und so kommt auf diese
Weise ein bedeutend verschiedener Prozentsatz der einzelnen
Refractionszustände heraus. Meine Schlüsse haben den Vorzug,
dass sie auf Grund eines einheitlichen Untersuchungsvorganges,
der von ein und derselben Person durchgeführt wurde, auf

gebaut sind, und dass über eine so stattliche Anzahl untersuchter
Augen verfügt wird, dass die aufgestellten Behauptungen Be

rechtigung auf grosse Wahrscheinlichkeit für sich haben. Als
Refractionszustand wurde von mir nur der mit dem Augenspiegel
bestimmte angenommen. Mit dem Ophthalmoscope kann ja die
Refraction von dem Geübten mit ziemlich grosser Sicherheit be

stimmt werden. Die zuverlässigste Refractionsbestimmung ist die
in Atropin-Mydriase und gerade bei dieser Prüfungsmethode hat
sich das Ueberwiegen der Hypermetropie so auffallend kund gegeben,
eine Erscheinung, die in der Lähmung der Accomodation und in

dem Nachlassen des Tonus des Ciliarmuskels ihre hinreichende

Erklärung findet. Ich erwähne von den neuen Publicationen nur
die von Jackson*) Dieser hat unter 4000 auf ihre Refraction mit

Mydriaticis untersuchten Augen 80 °/u Hypermetrope gefunden, die

Hälfte von diesen 1.25 D oder weniger.

Es ist ferner eine allgemein bekannte und feststehende That-
sache, dass wenn man von den schweren bösartigen Formen, der so

genannten angeborenen und progredienten Myopie absieht, die Mehr

zahl der kurzsichtig gewordenen Menschen als solche zu bezeichnen

*) „The absolute static refraction of the eye". Transact. ot the amoric.

ophth. soc. 1889. p. 435.

ZoiUohrift ftlr Heilkunde. XIII. 25
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sind, die während ihrer Schulzeit die Myopie erworben haben. Ohne
hiemit eine Trennung der „Schulmyopie" von den anderen Formen

der Kurzsichtigkeit zu praejudiciren, kann ich darauf hinweisen, dass
der Ausdruck „Schulmyopie" ein feststehender Terminus technicus

geworden ist, auf den in diesem Aufsatze nicht näher eingegangen

werden soll, da ich dieses Thema in einer späteren Publication des
Genauem zu erörtern beabsichtige. Ich wiederhole hier nur Be

kanntes, wenn ich mich dahin ausspreche, dass der Schulbesuch

und die durch ihn bedingte zu Hause gleichfalls intensiv fort
gesetzte Nahearbeit in erster Linie für das Zustandekommen der
Myopie verantwortlich zu machen sind, wobei ich nicht unterlasse,
der Heredität, die ja für so Vieles verantwortlich gemacht wird,
und der durch sie bedingten Praedisposition zur Myopie eine gewiss
nicht untergeordnete Rolle zuzuschreiben.
Die verdienstvollen Arbeiten Cohris auf diesem Gebiete haben

eine überaus grosse Anzahl Fachgenossen zu Nachuntersuchungen
aufgemuntert, und fast aus jeder grösseren Stadt liegen derartige
Berichte vor. Ich führe nur an, dass Randall 161 derartige
Publicationen zusammengestellt hat, doch ist das als eine Art
Manco bei den Untersuchungen über die Entwickelung der Refraction
des menschlichen Auges zu betrachten, dass während über die
Refractionszustände zur Zeit des Schulbesuches so massenhaft ge
arbeitet wurde, über die Lebensperioden, die darüber hinausliegen,
nur sehr wenig vorliegt. Wenn auch jetzt noch von so mancher
Seite aufgefordert wird, weitere Schuluntersuchungen anzustellen,
so halte ich die Vornahme solcher zum Zwecke einer blossen Re-

fractionsbestimmung, abgesehen von dem localen Interesse, das

sie immerhin haben, und von der Belehrung, die der Unter
sucher selbst daraus schöpft, derartige Untersuchungen für über
flüssig. Die Thatsachen, die gewonnen werden konnten, stehen

fest, und es ist nur durch Zahlen das fixirt worden, was den
Ophthalmologen schon viel früher bekannt war. In der Einleitung
zu seiner Arbeit „Zur Lehre von den Ursachen der Kurzsichtig
keit", die im Jahre 1874 erschienen ist, schreibt Schnabel : „Lange
schon, ehe die Augenärzte zum exacten Verständnisse der Refractions-
anomalien gelangt waren, stand bei ihnen die Ueberzeugung fest,

dass die Kurzsichtigkeit meist während der Wachsthumsperiode
des Körpers erworben wird, und dass zweitens ihre Entstehung
durch die Art der Verwendung des Auges wesentlich beeinflusst
werde. Ersteres ergab sich aus der Vergleichung der Häufigkeit
der Kurzsichtigkeit jenseits des 18. Lebensjahres mit der grossen

*) Gräfe's Archiv, 1874, Bd. 2.
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Seltenheit ihres Vorkommens im zarten Kindesalter und aus den

vollkommen vertrauungswürdigen Angaben gebildeter Myopen,
welche den Zeitabschnitt genau anzugeben wussten, bis zu welchem

sie noch vortrefflich in die Ferne gesehen. Letzteres folgerte
man aus der Beobachtung, dass die Zahl der Myopen in ver
schiedenen Gesellschaftsklassen desselben Volkes im geraden Ver
hältnisse steht mit der durchschnittlichen Arbeitsgrösse, welche
innerhalb derselben den Augen auferlegt wird, und dass ganze
Völkerschaften um so mehr Myope haben, je höher die Bildungs
stufe ist, die sie einnehmen." — Ich habe bei der Aufgabe, die ich
mir gestellt habe, da in Prag derartige Untersuchungen bisher
noch nicht vorgenommen waren, von ihnen nicht abstrahieren
können, und habe auch derartige ausgeführt. Viel wichtiger erschien
mir jedoch das Gebiet zu bearbeiten, welches die ersten Lebens
jahre (1.—6.) umfasst, und den Zeitabschnitt zu fixiren, in welchem
eine Aenderung des Brechzustandes nur ausnahmsweise stattfindet.
Dass ich so viel Material dazu sammeln musste, ist wol einem
jeden einleuchtend; denn gerade zur sicheren Constatirung einer
solchen Thatsache bedarf es immer der Untersuchung grosser
Massen. Die Fragen, die ich mir vorlegte, waren die: Welches
ist der Befraetionszustand bei den Neugeborenen, in welchem Grade
entwickeln sich aus diesem, quasi als Urzustand des Auges anzu
sehenden die weiteren Refractionsstufen in den verschiedenen Lebens
abschnitten?

Untersuchung von Neugeborenen.

Die Frage, welche Refraction das menschliche Auge kurze
Zeit nach der Geburt besitzt, kann am sichersten durch die ophthal-
moscopische Refractionsbestimmung des Auges des Neugeborenen
gelöst werden. Der erste der auf diesem Gebiete gearbeitet hat,
war der Altmeister in der Anwendung des Augenspiegels, Ed.
v. Jäger, der die Augen von Neugeborenen, Schulkindern und Sol
daten untersucht hat. Derselbe fand für die Neugeborenen auffallender
Weise Myopie als die vorherrschende Refraction und die Resultate
seiner Untersuchung gehen dahin, dass von 100 Augen an 50 Kindern
im Alter von 9—16 Tagen 78 °/0 myopisch, 5 % emmetrop und
17 °/0 hypermetropisch waren. Zur Erklärung nimmt er an, dass diese
Einstellung durch stärkere Krümmung der Linse, verbunden mit
einem geringeren Abstände ihrer vorderen Fläche von der Cornea
bedingt sei. Jäger hat, wie er brieflich Ely mitteilte, die Unter
suchung derart ausgeführt, dass er die Augen der Kinder nicht
atropinisirte. Vielleicht beruht in diesem Momente die Differenz
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zwischen den Resultaten, zu denen er gelangt ist, und den Er
gebnissen derjenigen, die seine Untersuchungen wieder aufnahmen.

Die von Jäger gefundenen Werte (vide unten auf dieser Seite i
galten ziemlich lange Zeit als sicher feststehend und dem ent
sprechend versuchte man die Deutung der Thatsache, dass die

kindlichen Augen später hypermetropisch sind, analog dem «Tau
schen Gedankengange. So giebt Mauthner in seinem Buche *) „Vor
lesungen über die optischen Fehler des Auges," folgende Erklärung
des Entwickelungsganges der Eefraction:

„Schreitet die Entwicklung des Auges vorwärts, so muss man
sich vorstellen, dass mit dem Wachsen der Durchmesser des Bulbus

die Linse der Form, welche ihr im erwachsenen Auge zukommt,

sich rascher nähern kann, als die Augenaxe der Länge, die sie im

entwickelten Auge hat. Dadurcli kann es geschehen, dass im kind

lichen Lebensalter der hintere Brennpunkt des dioptrischen Apparates

hinter die Netzhaut wandert, und so das Auge hypermetropisch
wird. Die weiter fortschreitende Ausbildung des Auges betrifft

zumeist die Zunahme der Dimensionen. Die Netzhaut entfernt sich

vom dioptrischen System, das Linsensystem wird vielleicht auch
noch etwas, aber nicht in gleicher Proportion flacher, die Netzhaut
nähert sich dadurch immer mehr dem hinteren Brennpunkte und

erreicht ihn endlich, das Auge wird emmetropisch.
Das dürfte wobl die rationellste Art und Weise sein, um sich

zu erklären, wieso die Augen Neugeborener zumeist myopisch, die

Augen der Kinder zumeist hypermetropisch und jene der Erwachsenen
zumeist emmetropisch sind."

Jäger hat die Ergebnisse seiner Untersuchungen im Jahre 1861
publicirt, 18 Jahre später erfolgte die erste Nachuntersuchung

Anmerkung. Des historischen Interesses halber sei hier die Tabelle für
die Werte, wie sie Jäger gefunden, wiedergegeben.

sind :

hyper- emme-
Unter 100 Augen von metropisch tropisch myopisch

Kindern im Alter von 9—16 Tagen 17 5 78

8 30 62

Knaben auf dem Lande im Alter von 6—11 Jahren 11 46 43

Mädchen auf dem Lande im Alter von 5—11 Jahren 10 34 56

Knaben in einem Waisenhause im Alter von 7—14

18 33 55

Zöglinge in einem Privat-Erziehungshause im Alter
a 18 80

Gemeinen Soldaten, Italiener, im Alter von 20—25
i 57 42

*) Erschienen 1876.
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Ely's, der zum Zwecke einer genaueren Untersuchung sowohl die
Kinder wie sich selbst atropinisirte. Auf diese Weise untersuchte
er 105 Augen, von denen er 100 in eine Tabelle zusammenstellte.
Er fand 72 °/

0 hyperope, 17 °/0 emmétrope und 11 °/0 myope. Dies

ist im Vergleiche mit den Jä^er'schen Daten eine grosse Differenz,
welche sich bei den nun rasch aufeinander folgenden Untersuchungen

anderer noch erheblich steigert. In demselben Jahre wie Ely ver
öffentlichte auch Horstmann die Resultate seiner Untersuchungen an

Kindern von ^—2 Jahren. Er fand unter 96 untersuchten Augen
in 78 °/

0 Hyperopie, 13 °/
0 Emmetropic und 9 °/
0 Myopie. Das

Jahr darauf theilte derselbe Autor in der Danziger Naturforscher
versammlung mit, dass die Refractionsbestimmung bei 40 Augen

von Neugeborenen in 70 °/
0 Hyperopie, in 20 °/
0 Emmetropic und

in 10 °/0 Myopie ergeben habe. Auffallend gering ist der Grad
von Hyperopie, den er bestimmt hat nicht über 1.5 D. Von den

hierher gehörigen Publicationen führe ich an die von Königstein,
Schleich, Ullrich, Bjerrum, und Germann. Ausser Bjerrum, der bei

87 Augen in 3.4 % der Fälle Myopie gefunden, wurde von den
anderen Genannten dieser Refractionszustand nicht mehr nach

gewiesen. Schleich verfügt über 300, Ullrich über 240, Germann
über 220 untersuchte Augen, (letzterer hat jedoch in seine Tabelle

auch Säuglinge bis zum Alter von 80 Tagen aufgenommen) und
Königstein berichtet über 562. Die ersten drei fanden durchwegs
hypermetropische Refraction, Königstein keine Myopie, 10 Augen
emmetropisch und 552 also 98 % hypermetropisch.
Dank der Zuvorkommenheit des Herrn Prof. Epstein habe ich

Gelegenheit gehabt, durch 4 Jahre in der ihm unterstehenden Klinik
sehr viele der aufgenommenen Säuglinge zu untersuchen. Die Kinder
standen im Alter von 8—14 Tagen. Zuverlässig untersucht wurden
1920 Augen; die Fälle, wo mir die Refractiosbestimmung nicht un
bedingt sicher erschien, habe ich in meine Berechnung nicht mit
aufgenommen. Die Resultate, die ich gewonnen, stimmen ganz mit
denen überein, wie sie Königstein, Ullrich und Schleich angeben;
mit Ausnahme eines einzigen Kindes, das schon durch die Grösse
seiner Augen es waren dies wahre Glotzaugen ein auffallendes

Aussehen bot, ist die Refraction bei allen eine hypermétrope ge
wesen. — Die Art und Weise, wie ich bei der Untersuchung vor
ging, ist folgende: Als Lichtquelle diente mir eine Gaslampe. Die
Pupilleu der Kinder wurden 4 Stunden vorher durch Einträufelung
einer 1 °/o Atropinlösung erweitert, so dass zur Zeit der Unter
suchung die Pupille maximal dilatirt war. Ich halte die Atro-

pinisirung für ein notwendiges Postulat, da die Pupille des Neu
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1

geborenen zu eng ist, und eine genaue Untersuchung ohne künstliche

Mydriase nicht durchfuhrbar ist. Das Kind wurde durch eine
Wärterin in aufrechter Körperstellung gehalten, der Kopf durch
einen Assistenten fixirt. Die Untersuchung erwies sich im Grossen

und Ganzen als nicht schwierig. Selbst schreiende Säuglinge berahigter:
sich nach dem Einwerfen von Licht in nicht gar langer Zeit, bei
sehr Abelen trat ein schlafähnlicher Zustand ein, und sie starrten

direct in den Spiegel hinein. — Die Form der Pupille ist vorwiegend
rund. Ueber die physiologische Excaration hätte ich an dieser Stelle
folgendes mitzuteilen: In 28 % war eine Erweiterung der Gefass-
eintrittspforte vorhanden. Dieselbe hatte aber im Papillenniveau

ein ganz minimales Terrain eingenommen und verengte sich rasch
trichterförmig in die Tiefe. Eine Niveaudifferenz von 2—3 D,
sie Ullrich angibt, habe ich nie gefunden, doch halte ich es für

ganz wahi scheinlich, dass auch solche vorkommen können. Von den

1918 hypermetropischen Augen vertheilen sich auf die verschiedenen

Grade der Hypermetropie wie folgt:

+ 1 D 563 29.25%
+ 2D 683 35.75 °/

o

+ 3D 319 16.11 %
+ 4 D 251 13.07 °/o

+ 5 D 72 3.76 °/
0

-f 6 D 30 1.56 o/o
Die Dmchschnittshypermetropie des Auges der Neugeborenen

wäre also nach meinen Untersuchungen 2.30 D.

Vorschulpflichtiges Alter.
Als dieses ist die Lebensperiode vom 1

. bis zum 6
.

Lebensjahre

zu betrachten. Hier ist es am schwierigsten ein geeignetes Unter
suchungsmaterial zu erhalten; doch verfüge ich Dank der Freund

lichkeit des Herrn Prof. Ganghofner, dessen Klinik ein überau."
reiches Material aufweist, und dadurch, dass mir Gelegenheit geboten
war die Kleinen im deutschen Kindergarten in Carolinenthal zu

untersuchen, über eine relativ grosse Menge untersuchter Augen;
es sind 546 an der Zahl von Kindern im Alter von 14 Monaten
bis zu 6 Jahren. Bevor ich zur Mitteilung der Ergebnisse meiner

Untersuchungen schreite, will ich anführen, dass auch hier Jäger
merkwürdiger .Weise die Myopie als die vorherrschende Eefraction

gefunden hat. Im Alter von 2—6 Jahren waren nach ihm unter
100 Augen 62 °/

0 kurzsichtig und nur 8 °/
0 weitsichtig. Auch diese

Untersuchungen hat er ohne Atropinmydriase durchgeführt. Die

von anderen ausgeführten Nachuntersuchungen haben durchwegs
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g-anz das entgegengesetzte, nämlich ein enormes Ueberwiegen der
Hypermetropie in zweifelloser Weise ergeben.

Auch ich kann mich ihnen vollständig anscliliessen. Unter der
relativ grossen Zahl von 546 untersuchten Augen waren nur 24
kwzsichtig, gewiss ein sein- kleiner Bruchteil.
Die Scala, die ich erhalten, ist folgende:

Hypermetropie 392 71.79 °/„
Emmetropie 130 23.81 °/

0

Myopie 24 4.39 °/
„

Die einzelnen Grade der Hypermetropie veilheilten sich folgender-
massen :

+ 1D 162 41.36 %

4- 2 D 143 36.48 o
/o

+ 3 D 49 10.20 °/
0

+ 4 D 26 6.34 %

+ 5 D 8 2.04 o
/o

+ 6 D 4 1.02 o
/o

Die Durchschnittshypermetropie beträgt in dieser Lebensperiode

1.95 D.
Es folgt nun jene Periode, die für den Entwicklungsgang der

Refraction des menschlichen Auges die wichtigste ist und die jenen
Lebensabschnitt umfasst, in welchem infolge der „geistigen Aus

bildung" an das Auge mit einem Male sehr grosse Ansprüche ge
stellt werden, in welche zugleich auch die stärkste Entwicklung
des Körpers fällt. Dieser Zeitabschnitt umfasst das Alter von 6
bis 20 Jahren und zerfällt in 2 Theile, die Zeit der Volksschul
ausbildung und die der Mittelschule. Es ist natürlich, dass keine
strenge Scheidung an dem Uebergange der einen in die andere
Periode durchgeführt werden kann, da manche Kinder, besonders
die Dorfkinder im Alter, das noch 10 Jahre übersteigt, der Volks
schule angehören, während sehr häufig Stadtkinder mit erreichtem

10. Lebensjahre in die Mittelschule eintreten. Als Durchschnitts
alterstufe an der Grenze dieser beiden Unterabtheilungen kann das

12. bis 13. Lebensjahr festgestellt werden. Ich übergehe nun im
folgenden zur Mittheilung der Resultate, welche mir die Unter
suchung der dieser Lebensperiode angehörigen Individuen ergeben
hat. Ich gebe diesem Capitel die Aufschrift „Schul-Untersuchungen",
um jenen Namen beizubehalten, unter welchem derartige Forschungen

der Oeffentlichkeit bekannt wurden und gerade durch ihre Ver
breitung in der Laienwelt für die Hygienie des Auges so manches
Erspriessliche bereits geleistet haben. —
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Schuluntersuchungen.

Die durch H. Cohn zuerst aufgestellte und dann von vielen
Seiten bestätigte Thatsache, dass mit der Höhe der Klasse der

Procentsatz von Kurzsichtigen zunimmt , hat auch bei meinen

Untersuchungen ihre Bestätigung gefunden. Ich glaube es trotz
dem hier nicht unterlassen zu sollen, das Ergebniss meiner Schal

untersuchungen mitzutheilen, zumal da derartige von Prag aus
noch nicht publizirt worden sind und daher eine Art Beitrag zu dem
für die ganze civilisirte Welt giltigen Gesetze derselben gelten
mögen. Untersucht wurden folgende Anstalten:

1. Die deutsche Knabenvolksschule in Karolinenthal. (Kinder
von 6— 14 Jahren.)

2. Das Taubstummeninstitut. (Kinder von 7—14 Jahren.)
3. DasWaisenhaus zu Set. Joh. d. Täufer. (KindervonG— 14 Jahren.)
4. Das italienische Waisenhaus. (Kinder von 6—16 Jahren.)
5. Die k. k. deutsche Staatsoberrealschule in Prag.
6. Das k. k. deutsche Staatsobergymnasium, Graben, Prag.
7. Die k. k. Staatsoberrealschule in Karolinenthal.
Die Untersuchung wurde derart durchgeführt, dass dieselbe als

ziemlich vorwurfsfrei angeführt werden kann. Der Vorgang hiebei
war folgender: Zuerst wurde die Sehschärfe bestimmt und zwar
ohne Glas, sodann die manifeste Hyperopie, in anderen Fällen jenes
Glas, welches die beste Correction ergab. Diese Untersuchungen
wurden von einer Anzahl Herren der deutschen Univ.-Augenklinik
in Prag vorgenommen. Die Controlle mit dem Augenspiegel nahm ich
selbst vor und zwar in der Weise, dass ich die Refraction (mit dem

Hirschberg 'sehen Spiegel) bestimmte, ohne das Resultat der voran

gegangenen Untersuchung zu kennen. In den Fällen, bei welchen
sich eine Differenz in der Bestimmung ergab, oder wo nicht hin

reichend Zeit war, eine befriedigende Correction durch Brillen zu
erhalten, wurde eine sorgfältige Untersuchung in der Klinik selbst
vorgenommen. Ich glaube, dass auf diese Weise der Vorwurf der
Ungenauigkeit, der von mancher Seite gegen solche Massenunter

suchungen ins Feld geführt wurde, bei den Ergebnissen dieser
Untersuchungen wohl entfallen wird. Die Curven, die den Anstieg
der Myopie in den einzelnen Jahrgängen der verschiedenen Lehr
anstalten darstellen, ersparen mir eine weitläufige Auseinander

setzung. Hier sei nur angeführt, dass in der Volksschule der
Procentsatz an Kurzsichtigen ein äusserst geringer ist, während
er in den Oberklassen der Real- und Gymnasialschulen auch bei
uns in erschreckendem Maasse aufsteigt. Dieselben Uebelstände, wie
sie in den dieses Gebiet betreffenden Publicationen hervorgehoben
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worden sind, spielen auch hier eine grosse Rolle: unzweckmässige
Schulgebäude, eine schlechte Beleuchtung in den einzelnen Klassen,

Lehrbücher mit einem für die Augen unvorteilhaften Drucke u. a.
mehr. Bei der Eintheilung nach der Refraction habe ich noch die
Individuen, bei denen eine totale Hypeimetropie von -f- 0.5 D vor
handen war, zu den Emmetropen gerechnet, Myopiegrade von — 0.5 D
aber bereits unter die Myopen eingereiht, weil ich von der Ueber-
legung ausging, dass dieser Refractionsgrad zweifellos den Begiim
der Kurzsichtigkeit darstellt und dass bei diesen Individuen bei einer

Untersuchung, die einige Jahre später vorgenommen werden würde,
eine weitere Zunahme der Refractionsanomalie constatirt werden

könnte, und es einleuchtend ist, dass bei der feststehenden That-

sache, dass die Refraction der Augen der Neugeborenen einer Hyper-

metropie von durchschnittlich + 2 D entspricht, ein Refractions-
zustand, der bereits in die Myopie einzureihen ist und eine Differenz

von 2.5 D darstellt, nicht ausser Acht gelassen werden soll. —

Ich zeichne hier 3 Curven auf, welche das Ansteigen der Myopie
in den einzelnen Classen der Mittelschulen demonstriren sollen, die

der beiden Realschulen und des Staatsgymnasiums. Ein Blick auf die
Curven genügt, um das Ansteigen der Myopie, wie es namentlich von

der 4. zur 6. Classe am raschesten stattfindet, klar aufzufassen.
In der Knabenvolksschule in Karoliuenthal beläuft sich die

Zahl der untersuchten Augen auf 438; davon waren:

Emmetrope 152 34.70 °/
0

Hyperope 244 55.70 °/
0

Myope 18 4.11 %
Aligmatisch 24 5.48 °/

0

Auf die einzelnen Classen vertheilte sich die Zahl wie folgt:
Zahl der

Classe. untersuchten Emmetrope. Hyperope. Myope. Astigmat.

Augen.

L 58 14 39 — 5

II. 64 31 33 — —
III. 101 86 57 a ti

IV. 121 34 67 14 ti

V. 94 37 48 2 7

Summa 438 152 244 18 24

Taubstummen-Institut.

Im Taubstummeninstitute wurden 154 Insassen untersucht. Im

Ganzen verwerthe ich für meine Tabellen 274 Augen; die übrigen

wurden ausgeschieden, weil sie Individuen angehörten, bei denen

keine zuverlässige Bestimmung möglich war. Von den 274 Augen
sind:
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Emmetrope 93

Hyperope 147

Myope 24

(Astigmat.) (9)

33.94 o/0
63.50 »

/„

8.03 %

(3.28 o/0)
Retinitis pigmentosa, die bekanntlich nach Angaben von Lieb

reich u. a,, sich so häufig bei Taubstummen finden soll, habe ich in

keinem einzigen Falle nachgewiesen. Auch die Angaben von Adler.
die das häufige Vorkommen von Hemeralopie bei Taubstummen, auch
wenn sie keine Retinitis pigmentosa haben, hervorheben, kann ich
nicht bestätigen. Noch eine Bemerkimg sei mir gestattet, nämlich
betreffend die Sehschärfe. Es ist von den Taubstummen behauptet
worden, dass sie sich einer überaus guten Sehschärfe erfreuen,

einer solchen, die verhältnismässig viel höher ist als die bei emme-

tropen und hyperopen Augen. Auch diese Angabe kann ich nicht

bestätigen. Ich habe, wie die meisten andern, die Sehschärfe der
Taubstummen (dieser Untersuchungsmodus wurde nur im Taub

stummen-Institute ausgeführt) mit den Suellen'schea Hackenproben
bestimmt. Da stellte sich heraus, dass sehr viele der sehr intelli
genten Kinder die letzte Zeile, die in einer Entfernung von 6 m.
erkannt werden soll, auch auf 8 m. ganz richtig und schnell er
kannten. Dadurch aufmerksam gemacht, habe ich dann auch Emme

trope und Hyperope mit normaler Sehschärfe, die auf der Bnch-

stabentafel 6
/9 S hatten, geprüft, indem ich ihre Sehschärfe auch

mit den Hackentafeln bestimmte. Da ergab sich nun, dass ein

grosser Procentsatz von jenen, welche 6
/6 S mit den Buchstaben

proben hatten, mit den Hackentafeln '/
• und auch 8
/e nachweisen

liessen. — Hiemit sind auch die Angaben über die vermeintlich
bessere Sehschärfe bei Taubstummen auf das richtige Maass zurück

geführt, ein besseres Beobachtungsvermögen, das bei den Taubstummen

von frühester Kindheit an gepflegt wird, sei zugleich zugegeben —

Im italienischen Waisenhause wurden 20 Pfleglinge, im städti
schen Waisenhausc zu St. Johann dem Täufer £8 zuverlässig unter
sucht, und es ergab die Untersuchung in Bezug auf die Refractions-

zustände folgende Resultate:

Der scheinbar so hohe Procentsatz der Myopie ist durch die
Thatsache erklärt, dass im italienischen Waisenhanse eine Anzahl

von über 14 Jahre alten Individuen aufgenommen wurde, die
sämmtlich myop waren.

Emmetropie 70

Myopie 35

Hypermetropie 126

30.30 %
15.15 °/0
54.50 °/0

Summa 231
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K. K. Staats-Realschule in Carolinenthal.
Zahl der untei-suchten Schüler 210.
Sehstörungen bedingt durch angeborene Veränderungen oder

durch abgelaufene Krankheitsprozesse sind verzeichnet an 5 Augen.
Bei 27 Augen ist Astigmatismus notirt. Die anderen Refractious-
zustände vertheilen sich wie folgt:

Emmetropie 159 38.3 °/
„

Hypermetropie 166 40.0 °/0
Myopie 63 15.2 °/0

Tabellarische Uebersicht nach den einzelnen Classen.
Anzahl

der untersuchten
Hasse Augen Hypermetropie Emmetropie Myopie
Ia. 67 9 40 4

Ib. 76 37 31 4

II. 78 41 25 6

m. 68 27 23 11

IV. 50 18 19 10

V. 26 12 5 8

VI. 24 8 4 10

vn. 26 4 12 10

Summe 415 166 159 63

(27 astigmatisch.)

Der Prozentsatz an Emmetropen war am niedrigsten in der
VI. Classe 16.7 °/o am höchsten in der L Classe 49.6 %. Die
Hypermetropie sinkt vom höchsten Prozentsatze 52.6 % in der II.
Classe, auf 15.4 °/0 in der VH. Classe, während die Myopie einen
Aufstieg von 5.6 •/„ in der L Classe bis zu 41.7 °/0 in der VL
Classe aufweist

liraphiscbe Danttllug der Zuakae in Ijvpit ii den eiiztlien Claswa.
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K. K. I. Staats realseh nie in Frag.
Untersucht wurden 342 Schüler von den 3 Refractionszuständei

entfallen auf:

Emmetropie 159 23.24G °/
o

Hypermetropie 305 44.596 °/
0

Myopie 118 17.251 %

Zahlenverhältnisse der einzelnen Brechzustände.

Zahl der
untersuchten

("lasse Augen Hypermetropie Emmetropie Myopie
Ia. 82 26 23 14

Ib. 88 51 15 8

IIa. 68 29 15 16

IIb. 80 42 22 10

lila. 60 29 16 8

Illb. 64 30 10 14

IV a. 62 20 19 13

IV b. 76 30 22 1
1

V. 36 16 6 10

VI. 40 22 8 4

VII. 28 10 3 10

Summe 684 305 159 118

Den höchsten Procentsatz an Emmetropie zeigt hier die IV CL
29.80 °/0, den niedrigten die V. Cl. 16.67%; die Hypermetropie
schwankt zwischen 36.36 % und 55.00 0

/0 und die Myopie steigt
von 13.080 % in der I. Cl. bis auf 35.71 °/

0 in der VII. Cl.
Graphische Darstellung der Zunahme der Myopie in den einielnen Massen.
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K. K. Ncustaedter Staatsgymnasinni (Graben).
An dieser Anstalt wurden 507 Schüler untersucht. Hier wurden

bei einer relativ grossen Anzahl von Augen Astigmatismus, Hom-
hautflecke, sowie Ausgänge von abgelaufenen Entzündungen con-
statirt, welche eine Aufnahme in die Berechnung nicht zuliessen.
Auf die drei Refractionszustände entfallen folgende Procentsätze:

Hypermetropie 186 18.343 °/0
Emmetropie 420 41.42 °/0

Myopie 235 23.117 o/0
Hornhautflecke, Astigmatismus, angeborene Veränderungen u. s. w.

in 17.061 °/
o

Von d
<m untersuchten Augen waren

Classe emmetrop. hyperop. myop.

Ia. 24 40 16

Ib. 11 51 12

na. 18 38 6

IIb. 15 30 16

IHa. 23 37 20

Elb. 15 44 26

IVa. 15 34 10

IV b. 13 44 8

V. 15 30 23

Via. 7 16 20

VIb. 7 15 17

VII. 17 23 32

VIII. 6 18 29

Summe 186 420 235

Der Procentsatz von Emmetropen sinkt von 22.97 °/0 auf 9.67 %

in der VIII. CL, der höchste Procentsatz von Hypermetropen war
in der I. Cl. 49.35 %, er sinkt in der VIII. Cl. auf 29.03 °/

0 ab,

während der der Myopen von 11.25 °/0 in der IV. Cl. (in der I. Cl.
betrag er 15.22 »/0) auf 46.77 °/

0 in der VIII. Cl. aufsteigt. —
Graphische Darstellung der Zunahme der Myopie ia den einzelnen (lassen.

I I I I I 1 I ■ \

I. X M. M V. T£ W.W,
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Die Schülerzahl in den höheren Classen ist im Verhältnisse zu

den unteren zu gering, so dass die Procentberechnung hier ihre

Mängel hat. Summirt man jedoch die in gleicher Weise unter

suchten Schüler mehrerer Anstalten, so gewinnt die Curve einen

Anspruch auf eine grössere Wahrscheinlichkeit. Ziehen wir das

Mittel aus den Ergebnissen der Untersuchung in den drei Anstalten,

so erhalten wir folgende Myopie-Curve :

Darthsthnittscarre.

I. X. M. & F k n.
Gesondert in dieser Jugendperiode behandle ich die Augen von

Individuen im Alter von 14—20 Jahren, die mit dem 14. Jahre den
Schulunterricht aufgehört und nur die Volksschule besucht haben.

Es recrutirt sich das Material dieser Abtheilung aus sehr vielen
der Landbevölkerung angehörenden Personen, dann aus Handwerks

lehrlingen und weiblichen Individuen, die vorwiegend der dienenden

Klasse angehören. Die grosse Ambulanz der Augenklinik, sowie

die Klinik des Herrn Prof. Zaufal hat mir die meisten Personen
gestellt. Die Gruppe umfasst im Ganzen 518 Individuen, bei den
943 Augen untersucht wurden. Von diesen waren

Emmetrope 358 37.96 °/
o

Hyperope 497 52.70 °/0
Myope 88 9.33 °/0.

Es ist also der Procentsatz der Myopen in dieser Abtheilnng
in der That bedeutend niedriger als in der in demselben Abschnitte
behandelten Jugendperiode, welcher die Personen angehören, die

einen über das 14. Jahr weit hinausreichenden Schulunterricht g
e

messen. Zahlen, wenn sie richtig sind, führen immer eine beredte
Sprache und beweisen mehr als viele Speculationen und Theorien.

Die von mir gefundenen Werthe stellen zweifelsohne fest, welchen
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schädigenden Einfluss die durch die „höhere Ausbildung" bedingte
lang andauernde Naharbeit auf die Augen ausübt.
Die einzelnen Grade der Hypermetropie in dieser Periode geben

nachstehende Tabellen wieder. Ich habe auch hier die beiden Unter
abtheilungen 6 J. bis 12 J. und 12—20 J. von einander getrennt,
und so in die erste Abtheilung eine ganze Anzahl von Mittelschülern,
die das 12. Lebensjahr noch nicht vollendet hatten, aufgenommen.

6 J. bis 12 J.
Hypermetropie 1 D 219

2 D 181

„ 3 D 68

4 D 38

„ 5 D 14

6 D 8

8 D 2

Summe 530

Procentsatz.

Hypermetropie 1 D 41.32 °/
0

2 D 34.15 °/
o

3 D 12.83 °/
o

4 D 7.17 o/o

5 D 2.64 %

6 D 1.32 o
/0

8 D 0.38 °/
o

Die Durchschnittshypermetropie in dieser Periode beträgt 2.02 D.

12 J. bis 20 J.

Hypermetropie 1.0 D 438

2.0 D 318

3.0 D 95

4.0 D 87

5.0 D 33

6.0 D 16

7.0 D 2

Summe 989

Procentsatz.

Hypermetropie 1 D 44.29 °/0

2 D 32.15 o
/0

„ 3 D 9.60 o
/0

4 D 8.80 o/0

5 D 3.33 °/o

6 D 1.62 o
/0

7 D 0.20 o
/0
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Die Durchschnittshypermetropie in diesem Lebensabschnitt?
beläuft sich also auf 2.00 D.

Bestimmung der Refraction in den verschiedenen
Lebensperioden.

Durch die Freundlichkeit der Vorstände der hiesigen deutschen

Kliniken war mir Gelegenheit geboten, die Augen von Personen
jeglicher Beschäftigung und jeglicher Lebensperiode zu untersuchen.

Ausserdem war der Chefarzt des k. und k. Inf. Regt. Nr. 102, Herr

Regt-Arzt Dr. Konipass so zuvorkommend, mir die Untersuchung
der neu eingerückten Rekruten während zweier Jahre zu gestatten :

überdies habe ich auch das Altersversorgungshaus der Stadt Prag

nach dieser Richtung hin mitersucht, so dass das Material, das nur

zur Verfügung stand, in jeder Hinsicht das notwendige Quantum
aufweist. Der Vorgang der Untersuchung war der nämliche
wie er bei den Schuluntersuchungen stattgefunden hatte, so das*

auch hier der Einwurf der Ungenauigkeit bei Massenuntersuchungen
nicht statthaben dürfte. Auch habe ich die Anwesenheit einer

Beduinentruppe in Prag dazu benutzt, die Augen sämmtlicher ihrer
Angehörigen zu untersuchen. Bevor ich in Details eingehe, will
ich aus dem Ergebnisse der Untersuchung der afrikanischen Truppe

hervorheben, dass von den 32 Personen nur eine einzige myop ist

Dieser Kurzsichtige ist der Vorbeter der Karawane, und hat sich,

wie mir der Dolmetsch vermittelte, sehr viel mit dem Studium des

Koran abgegeben. Ich glaube nicht, dass der Umstand, dass er der
Schriftgelehrte ist als Ursache für seine Myopie anzusehen ist.
sondern möchte es derart deuten, dass er gerade durch sein weniger

gutes Sehvermögen für die Feme zu dem Berufe hingelenkt wurde,

der nur eine Thätigkeit der Augen in der Nähe beansprucht. Als
sehr interessant hebe ich ferner hervor die Untersuchung von ca.

400 Personen, die das Alter von 70 Jahren erreicht oder über
schritten hatten. Abgesehen davon, dass bei 33.37 °/0 Cataracta

incipiens diagnosticirt wurde, war bei der überwiegenden Majorität
hyperopische Refraction zu verzeichnen, jedoch hat sich auch ein

auffallend hoher Procentsatz von functionellen Myopen gefunden.
Die einzelnen Refractionszustände vertheilen sich:

Emmetrope 116 27.92 °/0
Byperope 219 52.29 °/

0

Myope 84 20.04 °/
0

Summe 419

Nicht genau untersucht konnten werden sehr viele Augen, dar

unter wegen bereits vorgeschrittener 173 Staarbildungen.
Beim Inf.-Regt. Nr. 102 habe ich im Laufe zweier Jahre 962
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Individuen untersucht, und zwar waren das immer die frisch einge
rückten Rekrutenabtheilungen bei den einzelnen Compagnien. Hier war
der vorwiegende Refractionszustand Hypermétropie und dann Emme-
tropie. Auffallend war nur der Unterschied zwischen der Freiwilligen-
abtheilung, welche sich aus lauter jungen Leuten, die mindesten 7 Jahr
gänge an einer Mittelschule hinter sich hatten, zusammenstellte, und
der übrigen Mannschaft. In der Freiwilligenabtheilung waren 27.89°/0
Myope, in der übrigen Mannschaft unter 1824 Augen 9.04°/0 Myope.
Nach zuverlässigen Notizen habe ich über 1878 Augen (54 von

Einjährig-Freiwilligen) untersucht. Ich hebe diesen Unterschied
hervor, aber nicht in der Absicht, um irgendwie Schlüsse daraus
zu ziehen; es ist ja eine bekannte Thatsache, dass Personen mit
herabgesetzter Sehschärfe vom Militärdienste befreit werden. Trotz
alledem sind die niederen Grade von Myopie kein Hindernis zur

Ableistung der Militärdienstpflicht, und es mussten sich unter relativ
so vielen doch einzelne finden. Die einzelnen Refractionszustände
vertheilen sich in dieser Gruppe folgendermassen :

Mannschaft Freiwillige
Hyperope 977 53.58 °/

o 20 37.03 °/o
Emmetrope 653 35.80 °/

o 19 35.18 °/0

Myope 165 9.04 °/
o 15 27.89 %

Astigmatische 29 1.58 °/o
—

1824 54

Abgesehen von der beim Inf-Regt. Nr. 102 untersuchten Mann
schaft und den im städtischen Yersorgungshause untersuchten über

70 Jahre alten Personen und den 32 der Beduinen-Caravane an-
gehörigen Individuen, gehören dieser Gruppe Personen an, die das

20. Lebensjahr überschritten haben und an denen im Ganzen 5426

Augen untersucht wurden. Es stand mir hierbei das gesammte
ambulatorische Material der Augenklinik zur Verfügung, auch habe
ich bei meinen ophthalmoscopischen Cursen eine grosse Anzahl von

Personen mit ganz normalen Augen zu untersuchen Gelegenheit

gehabt, desgleichen wurden die meisten Pfleglinge der psychiatrischen

Klinik u. a. untersucht. Da findet sich nun, dass hier die Myopie
einen relativ geringen Procentsatz darstellt, was hauptsächlich

durch die vorangegangene Arbeitsleistung der Augen der unter

suchten Individuen bedingt sein mag. Die Hauptanzahl der dieser

Gruppe angehörigen Individuen hat eine Beschäftigung, die von den

Augen Naharbeit nur in sehr geringem Maasse beansprucht. Der

Procentsatz an Hyperopen, Emmetropen und Myopen ist folgender:

Hyperope 3065 56.49 °/
0

Emmetrope 1657 30.57 °/0

Myope 704 12.97 <
•
/„

Zeit«chrift für Heilkunde. XIII.' 20
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Die einzelnen Grade der Hyperopie gibt folgende Tabelle:

+ 1 D 1180 38.49 °/
0

+ 2 D 932 30.40 •
/,

+ 3 D 588 19.18 •
/.

+ 4 D 217 7.08 •
/,

+ 5 D SO 2.62 o
/0

+ 6 D 52 1.69 o
/0

+ 7 D 12 0.39 e
/0

+ 8 1
) 4 0.15 o/o

Summa 3065 100.00 o/0
Die Durchschnittshypermetropie ist gleich 2.12 D.
Die hier mitgetheilten Reihen, die sich auf eine so grosse An

zahl Augen erstrecken, dürften wohl ausreichen, um ein vollständig
klares Bild über den Gang der Refractionsentwickelung des mensch
lichen Auges beim einzelnen Individuum zu gestatten. Mit geringen
Ausnahmen kommen, wie schon früher gesagt wurde, die Menschen

hypermetropisch zur AVeit. Mit zunehmendem Wachsthum nimmt
auch die Augenaxe, die im Säuglingsalter 17.5 mm beträgt, zu —

wie weit sich die beiden anderen massgebenden Fact oren, Brech

kraft der Linse und Krümmung der Hornhaut, ändern und gegen
seitig compensirende Wirkung ausüben, darüber ist noch Nichts
sicheres bekannt — und nun hängt sehr viel davon ab, welche
Arbeit dem Auge zugemuthet wird. Je mehr Naharbeit ihm auf
erlegt wird, um so grösser ist die Gefahr, dass es kurzsichtig wird.

Da wirft sich die Frage auf: wieso kommt es, dass trotzdem so
viele, die den angeführten Schädlichkeiten in gleich hohem Grade

ausgesetzt sind, nicht myop werden? Die Antwort darauf wäre
am ehesten auf dem Wege des anatomischen Nachweises zu liefern,
was bis jetzt in ausreichendem Maasse nicht geschehen ist, trotzdem
zahlreiche Arbeiten, die die Anatomie des myopischen Auges zum

Gegenstand haben, vorliegen. Jedoch auch die klinische Foi-schung

bringt gewisse Stützpunkte und die liegen in der hereditären Veran
lagung. Wenn man nach den hereditären Verhältnissen forscht, so

wird man bei sehr vielen Myopen erfahren, dass nebst mehreren Ge
schwistern entweder beide Eltern oder einer von ihnen, sehr häufig,
wenn nicht die Eltern, so doch die Grosseltern kurzsichtig gewesen
waren, und so steht, mit Berücksichtigung des hier Vorgebrachten
der Annahme, dass der durch Vererbung mitgebrachten Disposition
zur Myopie eine gewisse Rolle zuzuschreiben ist, Nichts im Wege.
Eine fast sprunghafte Vermehrung des Procentsatzes der Myopen

-vzeigt sich in der Altersperiode zwischen dem 13. und 18. Jahre,
irade in der Zeit, wo auch der Körper des Individuums den
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aschesten Entwicklungsgang aufweist, ein Punkt, der gewiss grosse
Vufmerksamkeit verdient. Ist das 20. bis 24 Jahr erreicht, so hat
las Auge seine definitive Einstellung für die Ferne erreicht, und
la gibt es, abgesehen von den Formen der schweren, progredienten
tfyopie, wol nur wenige Ausnahmsfälle von Veränderung derselben.
-Cine Zunahme der Refraction kann sich noch später einstellen

lurch Veränderung im Brechwerte der Linse (als Zeichen einer be
ginnenden Cataract), ferner, wie Hirschberg*) angegeben hat, bei

Leuten, die an Diabetes leiden, — doch davon später. Eine Re-
fi actionszunahme bedingt durch Längeuzunalune der Augenaxe allein

rehört schon zu den allergrössten Seltenheiten. Dass der Procentsatz
der functionellen Hypermetropen mit erreichtem 50. Lebensjahre

ansteigt, ist eine durch die Physiologie des Auges hinreichend fest
gestellte Thatsache; denn mit Abnahme der Accomodationskraft

wird, um ein laienhaftes Bild zu gebrauchen, der noch vorhandene
Rest derselben gewissermassen für die Naharbeit aufgespart und
die totale Hypermetropie der manifesten gleich. —

Ich gehe jetzt daran, die gewonnenen Resultate der Einzel
untersuchungen zusammenzustellen um dann später den Gang der
Entwicklung des Refractionszustandes des menschlichen Auges an
der Hand desselben zu verzeichnen. Die Augen der Neugeborenen
habe ich in die Berechnung nicht mit aufgenommen, die Refraction
derselben stellt den Urzustand dar, aus dem eben sich der Brech
zustand des Auges im Verlaufe des Lebens entwickelt. Rechne ich
diese 1900 Augen ab, so verbleiben 11.171 Augen.

Uebersichts-Tdbelle. Zahlenverhältniss.

Alter. E. M. H. Summe.

Neugeborene. 0 2 1918 1920
1—6 Jahre 130 24 392 546
6-12 ■ 329 157 530 985
12—20 620 406 989 1971
20-25 n 932 277 1456 2665
25-30 n 292 148 583 1023
30-35 R 173 72 353 598
35-40 II 175 70 346 591
40-45 n 208 84 360 652
45-50 n 156 63 249 468
50-55 110 36 196 342
55-60 107 54 215 H76

60—65 87 38 158 283
65-70 75 33 122 230
70— mehr 9 24 47

n | 116 84 219 419

Summe 3524 1557 8110 13191

*) Centraiblatt für Augonhcilkunde 1890 S. 7.

26*
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Procent- Verhältniss.

Alter. E. M. H.

1— 6 Jahre
6-12 .
12-20 „
20—25 „
25—30 .
30—35 „
35-40 „
40—45 „
45—50 ,,
50—55 „
55—60 ,
60—65 „
65-70 ,
70— mehr

23.82
31.66 °/o
32.75 "/o
34.97 "/»
28.54 •/•
28.93 7»
29.61 7»
31.90 7«
33.33 7«
32.16 7«
28.40 7«
30.74 7»
32.61 7«
29.79 7o

4.39 •/•
11.68 7o
20.13 •

/•

10.38 7o
14.46 7o
12 04 •/•
11.84 •

/»

12.88 •/.
13.46 •/•
10.52 °/o
14.36 7o
13.45 %
14.34 7»
19.17 7«

71.79 7o
56.66 7«
48.42 7«
54.65 7»
56.98 7o
59.03 »

/•

58.54 •/•
55.21 •

/•

53.20 7o
57.31 7o
57.18 7»
55 82 7«
53.04 V«
51.06 •/.

Durchschnitt 30.56 7., 13 07 7o 56.37 7»

Graphische Darstellung derLVertheiloog der drei Refractionen anf die einzelnen QiinqaHiitL

obere Linie = Hypermetropie,
mittlere „ = Emmetropie.
untere „ = Myopie.
Wie aus der Curve klar und deutlich hervorgeht, ist mit den

20 er Jahren der Entwicklungsgang der Refraction für die meisten
menschlichen Augen abgeschlossen. Die Curve für die Hypeime-
tropie stürzt steil ab, genau so rasch steigt die für die Emmetropie
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auf, während die für die Myopie einen langsamen und stetigen Auf
stieg bis gegen das 20. Jahr aufweist. Dann folgt ein nahezu
paralleler Verlauf der für die 3 verschiedenen Refractionszustände
gezeichneten Linien. Die kleineren Schwankungen sind nicht von
Belang. Nur die Myopie zeigt für das Greisenalter wiederum einen
Aufstieg, der fast die Höhe des durch die sogenannte Schulmyopie
bedingten Procentgrades erreicht. Die Erklärung hiefür ist, wie ieh
glaube, ziemlich einfach und in der durch die Cataractbildung ver
änderten Brechkraft der Linse zu suchen. Bei sämmtlichen 84
Myopen ist Cataracta ineipiens verzeichnet; überhaupt hat die

Untersuchung im städtischen Versorgimgshause ergeben, dass ein
überaus hoher Procentsatz der Greise mit Cataracta ineipiens an
beiden Augen behaftet ist, und unter den wegen vorgeschrittener
Cataracta nicht untersuchten 173 Augen ist gewiss so manches
jetzt functionell myopisches. Wären in den Rahmen meiner Zu
sammenstellungen nicht so zahlreiche Schuluntersuchungen mit auf

genommen worden, so würde die Myopie-Curve bei dem Greisenalter
ihren höchsten Punkt erreicht haben; so ist sie durch die vielen
„Kinderaugen" umgestaltet. Wem man von der Thatsache ausgeht,
dass die Majorität der Menschen nicht den sogenannten gebildeten
Ständen angehört, so darf man für die Myopie eine ganz gleich-
nuissige Zunahme des Procentsatzes bis zum 20. Lebensjahre an
nehmen, zu dem sich erst im Greisenalter ein weiterei- Antieg hinzu-

gesellt. —

Der Refractionszustand des menschlichen Auges in der Jugend
periode ist, wie schon in der Einleitung erwähnt worden, von
zahlreichen Autoren bearbeitet worden, ich führe nur an, dass
II Cohn in seiner 1883 erschienenen populären Schrift „die Hygiene
des Auges in den Schulen" bereits von 50 ООО untersuchten Schülern

spricht und dass Randall*) erwähnt, dass von „213000 untersuchten
Individuen oder Augen" 17.9 °/

0 myopische Refraction besassen.
Doch sind fast alle Untersucher beim 20. oder 25. Jahre stehen
geblieben und nur sehr wenige sind darüber hinausgegangen. Aus

der grossen Tabelle über 167 Publicationen, die Randall zusammen
gestellt hat, sind nur 6 diesbezügliche Arbeiten von Cohn, Emmert,

Cohn, Collard, Roberts und Chauvcl hervorzuheben. Eine einzige
Publication, die vor drei Jahren erschienen ist, beansprucht hier
eine ausführlichere Besprechung; es ist dies die von Feilchenfeld**)
publicirte Mittheilung „Statistische Beiträge zur Kenntniss der

*) Bericht des VII. internationalen Ophthalmologen-Congresses 1888 pag.

512, Archiv für Ophthalmologie 1889 Bd. I. Statistischer Beitrag zur Kenntniss
der Befractionsveränderungen bei jugendlichen und erwachsenen Personen.

**) Archiv für Ophthalmologie 1889 Abt. 1
.
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Refractionsveränderungen bei jugendlichen und erwachsenen Per
sonen." Sie ist eben eine von den

'
wenigen, die sich mit der

Refractions Veränderung erwachsener Personen gründlicher beschäftigt
Die Art und Weise, wie FeUchenfeld sein Material gewonnen, auf
welche Weise es untersucht ward, sei am besten ersichtlich gemacht,
indem ich wörtlich citire, wie er darüber schreibt:

„Auf eine Aenderiuig der Refraction im späteren Alter wird
kaum irgendwo Rücksicht genommen. Es schien mir nun von
Interesse, das Verhalten der Refractionsveränderungen in allen

Altersklassen zu beobachten und eine entsprechende statistische

Zusammenstellung zu unternehmen. Die Bedingungen zu einer

exacten, wiederholten Refractionsbestimmung einer grösseren Anzahl

von Personen liegen dabei natürlich noch weit ungünstiger als bei
Beschränkung auf das schulpflichtige Alter. Wenn man die Schüler
niederei- Klassen untersucht, so kann mau sicher sein, nach einigen

Jahren noch eine grosse Anzahl der einst Untersuchten wieder vor
zufinden; bei Erwachsenen ist Aehnliches absolut unmöglich durch

zuführen. Ich war daher gezwungen aus den Journalen der Poli
klinik und Sprechstunde — die Herr Dr. Schneller in dankenswerther
Weise mir zur Benutzung überliess — eine, grössere Anzahl von
Personen, deren Refraction im Verlaufe von mehreren Jahren wieder
holt untersucht wurde, herauszusuchen. Es lässt sich von diesen
Untersuchungen, die zu rein practischen Zwecken stets vorgenommen

wurden, gewiss nicht jene Exactheit erwarten, die man bei den

aus wissenschaftlichem Interesse angestellten verlangen kann und

muss. Atropinisirung zwecks genauerer Untersuchung wurde nur
in den allerseltensten Fällen vorgenommen. Die objective Bestimmung
mittels des Ophthalmoscopes ist bei Erwachsenen nur wo besondere
Anlässe dazu infolge ungenauer Angaben vorlagen, gemacht worden,

bei jugendlichen Individuen dagegen in den überwiegend meisten
Fällen nicht verabsäumt. Andererseits bieten dafür diese Unter
suchungen Gewähr für eine grössere Objectivität, da sie, ohne damit
ein bestimmtes Ziel zu verfolgen, nur um ihrer selbst willen gemacht
wurden. Ausserdem gewähren sie eine grosse Mannigfaltigkeit der
verschiedenen Gesellschaftsklassen gegenüber den mehr oder weniger
gleichmässigen Verhältnissen, unter denen die Schüler einer und
dei-selben Anstalt sich befinden. Wir werden aus diesem letzterai
Grunde besonders nicht für jede geringe Abweichung unserer Resultate
von denen anderer Autoren Fehler der Untersuchimg allem verant-
wortlich machen dürfen, wenn ich auch dieselben durchaus in keiner
Weise übersehen wissen will." —
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Feilchenfeld hat im Ganzen 672 Personen mit 1265 Augen

zusammengestellt, bei denen im Zeitintervallen von durchschnittlich
3 — 5 Jahren die Refractionsveränderungen bestimmt ' wurden. Er
trennt auch ganz richtiger Weise die jugendlichen Individuen von
den Erwachsenen und sagt betreffs letzterer folgendes: „Für welches
Alter aber die Grenze festgesetzt werden soll, ist mit absoluter
Sicherheit nicht anzugeben. Ich glaube das 20. Jahr als solches
gelten lassen zu können." Er fand bei jugendlichen Augen von
Kmnietropen und Hypermetropen die Refraction häufig stationär
bleiben, während dies bei ursprünglich Myopen viel seltener der
Fall ist, Eine Abnahme des Brechzustandes wurde in einer nicht
unbeträchtlichen Procentzahl von Augen und zwar bei Emme
tropen in 21.74 "/,„ bei Myopen in 14.52 °/0 bei Hyperaietropen gar
in 44.12 % gefunden. Für die Hypermetropen erklärt er es sich
„zum grossen Theile" dadurch, dass, da II. I. bei seinen Unter
suchungen nicht ausgeschlossen ist, ein theilweises Manifest werden

der H. t. eine Abnahme des früher betimmten Brechzustandes
vortäuscht-

Bei den Erwachsenen ergaben sich ihm folgende Verhältnisse.
Bei 143 ursprünglich als emmetrop bestimmten Augen, in 9.09 °/

„

Zunahme und in 38.46 °/
0 Abnahme, bei 256 myopen Augen in

35. '5 °/0 eine Progression und in 23.83 °/0 eine Regression bei 388
hypennetropischen Augen in 16.75 °/

„ eine Vermehrung und in

44.85 % e"le Verminderung der Refraction. Im Gegensatze zur
Jugendperiode nimmt also die Abnahme der Refraction beträchtlich

zu „und zwar nach dem 50. Lebensjahre, von welcher Zeit an

ungefähr die totale Hypermetropie manifest geworden zu sein pflegt."
Im Weiteren schenkt Feilchenfeld der Frage der „senilen Myopie"
erhöhte Aufmerksamkeit, es konnte ihm bei dem sorgfältigen Studium

seiner Tabellen diese auffallende Thatsache nicht entgehen. Er

' constatirte im Gegensatze zu der von Bonders aufgestellten These,

dass mit zunehmendem Alter eine Abnahme der Refraction statt hat,
die auf ein Dichterwerden der Linse und besonders auf die ver

mehrte Gleichmässigkeit der Dichtigkeit in den verschiedenen
Schichten zurückzuführen ist, eine Zunahme des Brechzustandes

der Augen selbst bei den höchstbejahrten Personen — ich an seiner

Stelle hätte geschrieben, gerade bei höchstbejahrten Personen. —

Seine Meinung geht dahin, dass im Verhalten der Linsensubstanz

selbst die Ursache der Refractionszunahme zu suchen sei, und dass

die Bildung eines Altersstaares hiebei eine grosse Rolle spiele.
Er giebt eine Zusammenstellung von allen Fällen, bei denen sich

nach der eisten Untersuchung eine Cataracta entwickelte, die bei
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den folgenden Controllprüfungen noch eine genauere Refractions-

bestimmung zuliess. Da fand er mm für die Progression ein gering
Plus bei bestellender Staarentwickelung, glaubt aber, dass es in
Wahrheit noch grösser ist als ans seinen Zahlen hervorgeht, da
bei den allgemeinen Zusammenstellungen sehr viele verhältuissmässk'

junge Personen von den älteren nicht getrennt sind, während bei

den Augen mit Cataracta nur ältere Individuen in Betracht ge

zogen sind.

Diese Ansicht ist ganz richtig. Der Brechungscoefficient der

Linse scheint bei vielen Personen im hohen Alter zuzunehmen,

vielleicht schon als Vorläufer einer beginnenden Cataracta, sehr oft aber

bei bereits bestehender. Auch dieser Thatsache haben die Augenärzte
bis jetzt nicht die gebührende Aufmerksamkeit geschenkt. Es liege«
darüber eigentlich nur Einzelbeobachtungen vor, vou denen ich vor

allen die Notizen Hirschberg's erwähne, der in 3 Aufsätzen über

dieses Thema geschrieben hat. In seiner letzten Publica tion 1890.

„diabetische Kurzsichtigkeit" schreibt er: Kurzsichtigkeit dwxh
Zuckerharnruhr wird in den gewöhnlichen Lehrbüchern nicht
beschrieben. Sie beruht auf Veränderung der Krystalllinse ; es is

t

möglich, aber nicht nöthig, dass mit dem Augenspiegel bereits

Trübungsstreifen in der Linse nachzuweisen sind; und -weiter „der
Beginn des Alterstaars kann Kurzsichtigkeit nicht bloss vortäuschen,

sondern auch wirklich herbeiführen." Zehender,*) Mathiessen.")
Jacobsen *) haben cataractöse Linsen auf ihren Brechungscoeffieienteu
untersucht und dabei eine schichtweise Zunahme derselben von der

Peripherie gegen das Centrum zu constatirt. Als wichtigeres Er-

gebniss dieser Forschungen ist zu betrachten, dass der Brechungs

coefficient cataractöser Linsensubstanz zuweilen schon von der

Peripherie eben so hoch oder höher ist als in der Kernsubstanz

normaler Linsen und dass der Kern staarerkrankter Linsen einen
Brechungscoefficienten besitzt, der den des Kernes normaler Linsen-

substanz übersteigt. — Die älteste klinische Beobachtung „seniler
Myopie" wird von Zehender mitgetheilt ; die darauf bezügliche Notiz
stammt aus dem Jahre 1786 und betrifft einen Mann, der im Alter von

50 Jahren kurzsichtig geworden war, während er in jüngeren Jahren
nicht myop gewesen sein soll. Derselbe musste nun statt Convex =

Concavgläser gebrauchen, die mit steigenden Jahren um so höher
sein mussten. — Eine klassische Beobachtung bringt Eydd 1878.
Eine 72 jährige Frau, die seit Jahren Convexgläser für die Näh"
brauchte und in die Ferne gut sah, brauchte seit 2 Jahren keine

*) Zchmdcr's klinische Monatsblätter 1879 S
.

307.
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Gläser mehr für die Nähe, ihr Sehvermögen in die Ferne aber hat
abgenommen. Mit — */n S = *°/60- Bei seitlicher Beleuchtung zeigte
sich der Linsenkern dunkel verfärbt, die Oberflache der Linse wie
zerklüftet. Nach 8 Monaten wird mit — l/

e S = 2%0 erreicht;
und so könnte ich noch eine Anzahl Einzelbeobachtungen aus der
Litteratur anfühlen. Erwähnen will ich noch Fuchs, der 11 der
artige Augen zusammengestellt hat, die eine Refractionszunahme
von 1—9 D aufweisen, und Landsberg, der bei 7 Personen eine
Refractionszunahme von 1.5—10 D fand. Von den 84 Myopen; (bei
denen sämmtlich Cataracta incip zu diagnosticiren war,) im städtischen

Versorgungshause, gaben nur 21 zu, dass sie früher kurzsichtig

gewesen sein sollen, die anderen, abgesehen von 23 Analphabeten,

haben Convexgläser für die Nähe gebraucht, die sie dann später
ablegen konnten. — Die Myopiegrade, die ich gefunden habe, waren
fast durchgehende niedrige, 3 Augen mit — 5 D, die übrigen

1 — 3D. — Die höchste Refractionszunahme constatirte ich bei
einer 80jährigen Frau, die nicht im städtischen Versorgungshause
untersucht worden war, die folgendes angab: In ihrem G2. Lebens
jahre hatte sie von Hasner noch ein Convexglas für die Nähe '/и
verordnet bekommen (sie brachte auch das Glas mit). Seit ihrem

70. Jahre vermag sie ohne Glas zu lesen. Bei der jetzigen Unter
suchung, im 80. Lebensjahre also, fand ich beiderseits von der

Peripherie her gegen das Centrum gerichtete Speichen, die das
Centrum ganz freiüessen, sodass der Augenliintergrund noch ganz

gut sichtbar war, und functionell mit — 7 D */lg.
Als weiteren Beweis dafür, dass die Linse für das Kurzsichtig

werden verantwortUch zu machen ist, führe ich zwei Extrahirte an,
bei denen ich in der Lage war, durch 2 Jahre den Fortschritt der
Staarbildung zu verfolgen. Bei dem einen, einem 84 Jahre alten
Manne, constatirte man bei der ersten Untersuchung mit — 1.5 D

e/24. Die Cataracta wurde 2 Jahre später extrahirt, und die Functions-
prüfung ergab als Glas für die Ferne 11 D 3 Cyl 3 D

— Der zweite Fall betrifft einen 69 Jahre alten Mann, bei dem
die Beobachtung ganz ähnliche Verhältnisse ergab, mit — 3D */lg
bei der ersten Untersuchung. Nach der Extraction, die l8/4 Jahre
später vorgenommen wurde, mit + 10 D 3 Cyl 2.5 -5» */is- —
Es kann also auf Grund des hier Vorgebrachten die Behauptung

aufgestellt werden, es gibt eine gar nicht selten vorkommende „senile
Myopie", welche in den Altersveränderungen der Linse ihre Haupt

ursache hat.

So sehr ich in Uebereinstimmung mit Feichenfeld bin, was
seine Ansichten über den Zeitpunkt des Erreichens der „definitiven
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Refraction", ferner der auffallenden Refractionszunahme auch bei

den höchst bejahrten Personen betrifft, so wenig kann ich mich
mit seinen Angaben über die Abnahme der Refraction befreunden.

Er hat sowol in der Jugendperiode, wie noch mehr für die Er
wachsenen einen ganz bedeutenden Procentsatz von Personen ge

funden, bei denen im Laufe der Jahre sich die Refraction vermindert
hat. Seine Erklärung hiefür, die ich pag. 24 wörtlich citiil halt,
ist auf der ganz richtigen Fährte, nur möchte ich das „zum grossen
Theile" umändern in ein entschiedenes ,,nu>M.
Ich kann auf Grund meiner Erfahrungen, die sich auf Controll-

untersuchungen in einem Zeitintervalle von 5 Jahren erstrecken,

behaupten, dass ich eine wirkliche Abnahme der Refraction in keinem
einzigen Falle constatirte. Ich habe, wie das fast sämmt liehen
Fachgenossen begegnet sein wird, eine scheinbare Abnahme der
Myopie auch einigemal gefunden, jedoch ganz einfach mit der That-

saehe erklärt, dass die eiste Untersuchung nicht richtig war, weil
bei dieser eine zu hohe Refraction bestimmt wurde. — Als weitere
Bestätigung führe ich eine von Erismann*) in einer Zwischenzeit
von 6 Jahren an Schulkindern vorgenommene Controlluntersuchung
an, der in 23 °/

0 ein Stationärbleiben der Refraction, in 67 °/0 eine

Progression und nur in 9 °/0 eine Regression fand. Betreffs der

Abnahme theüt dieser Autor mit : H. hatte zugenommen an 3 •/•■
E. in H. übergegangen in 5 °/0, Myopie abgenommen in 0.5 •/„ M.

in E. verwandelt in 0.5 ° 0. Wie erklärt sich nun Erismann die
Abnahme? „Die relativ wenig zahlreichen Fülle von Regression der

Refraction rühren fast ausschliesslich davon her, dass eine infolge
starker Accommodationsanspannung früher latente llypcropic mani/'Ы
wird." Die Myopie, bei der eine Abnahme der Refraction statt
gefunden haben soll, betrifft 1 °/

0 von 350 Augen, also 4 Augen.
Die Grade scheinen nicht sehr hoch gewesen zu sein, da bei 2 (0.5 "„)
sich bei der späteren Untersuchung sogar Emmetropie herausstellte. —

Uebrigens existiren auch gar keine anatomischen und physi-
calischen Nachweise, auf Grund welcher eine Abnahme der Refraction

erschlossen werden dürfte. Die Augenaxe wird durch Wachsthums
zunahme sicher nicht kürzer, die Hornhautkrümmung ändert sich

auch nicht in der gewünschten Richtung — die Abnahme der

Krümmung nach abgelaufenen Geschwüren darf hier nicht in Betracht
kommen — und die Beobachtungen über die Aenderungen im
Brechungscoëfficienten der Linse sprechen meiner Ansicht nach eher

zu Gunsten der Refractionszunahme als -abnähme.

*) Handb. d
. Hygiene v. Pettenl-ofer u. Ziemten. Hygiene d. Schule S
.

30.
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Stillings Theorie über die Entstehung der Kurzsichtigkeit.

Diese geistreiche, so viel Staub aufwirbelnde Theorie, die, wie

besonders aus den Aussagen der sie sehr interessirenden Laienkreise

erkenntlich ist, sehr viel Bestechendes an sich hat, ist auf Sätzen

aufgebaut, die, wie aus den Untersuchungen von Schmidt-liimpler,

Weiss, Kirchner, Baer und Fisia hervorgeht^ zum Theile nicht ganz
richtig sind. Es war auf der Hand liegend, dass ich bei meinen

Untersuchungen dieser Frage mich zuwendete. Die Theorie ist in

dem Lehrbuche von Michel, (2. Auflage, pag. 611) der sich als ihr

Anhänger bekennt, folgendermaassen vortrefflich wiedergegeben :

„Der Kern dieser Theorie besteht darin, dass die Kurzsichtig
keit durch Wachsthum unter Muskeldruck zu stände komme und
hierbei der Musculus obliquus superior die bestimmende Rolle spiele.
Nicht die Accommodation oder die Konvergenz seien schädlich, sondern
die kleinen, rasch aufeinander folgenden, zuckenden Muskelbe

wegungen, welche die Beschäftigung in der Nähe verlangt, sowie
die ununterbrochen eingehaltene Richtung der Augen nach unten.

Vei-suche an der Leiche lehrten, dass der Musculus obliquus superior

eine doppelte Wirkung ausübt, nämlich eine comprimirende und
eine zerrende.

Die comprimirende Wirkung ist derartig beschaffen, dass das
Auge sich in seinem Längsdurchmesser ausdehnt, wobei eine das
Auge quer theilende Schnürfurche erzeugt wird, die sich bis auf die
untere Fläche fortsetzen kann. Diese comprimirende Wirkung wäre
die Ursache der .Entstehung einer dauernden Verlängerung der

Augenachse, insofern als unter dem Einfluss des Obliquusdruckes das

Auge in den Jahren des Körperwachsthums überhaupt zu sein* in
die Länge wachse. Die Form und Lage der Sehne des Musculus

obliquus superior ist zugleich von massgebendem Einflüsse auf die
Entstehung der Achsenverlängerung. Die Sehne liegt bald auf eine

längere oder kürzere Strecke dem Bulbus an, bald tritt sie ganz
steil an denselben heran; bald verläuft sie schräg, quer temporal-
wärts oder fast sagittal; bald inserirt sie sich innerhalb oder jen
seits der Mittellinie des Bulbus; bald strahlen besondere Ausläufer un
mittelbar gegen den Sehnerven hinaus oder temporalwärts an ihm vorbei.

Das im kindlichen und jugendlichen Lebensalter kurzsichtig

gewordene Auge ist als ein durch Muskeldruck und Muskelzerrung
in seiner Gestalt verändertes, d. h. deformirtes Auge anzusehen,
und zwar im Sinne einer Achsenverlängerung.
Entsprechend diesen Anschauungen hat man als Hilfsursachen

die Form der knöchernen Augenhöhle, des Gesichts- und des Kopf
skelettes in Betracht gezogen.
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Wenn die durch Nahearbeit erzeugte Myopie durch Wachsthum

unter Muskeldruck zu stände kommt, und der Obliquus superior die

bestimmende Rolle spielt, so dürften sich auch in der Gestaltung

der knöchernen Augenhöhle Bedingungen nachweisen lassen, unter

welchen die Sehne des Obliquus superior einen Druck auf das Auge
ausübt. Ein solcher Verlauf der Sehne des Muskels wird in erster
Linie von der Höhe der Trochlea abhängen, und diese wiederum
von dem gesammten Bau der Augenhöhle. Je niedriger die Orbita
ist, je niedriger also die Trochlea steht, um so mehr muss die End-
selme des Obliquus den für die Verlängerung des Bulbus günstigen

Druck ausüben. Bei Myopen wurde der Index der Orbita (Verhält-
niss der Höhe zur Breite, multiplicirt mit 100) im Gesammtmittel

zu 77.8 ermittelt, bei Emmetropeu und Hyperopen dagegen zu 89.1.

Die recht niedrigen Indices finden sich viel häufiger bei Myopie,

als bei Emmetropie und Hypermétropie, die hohen Indices viel

häufiger bei anderen Refractionszuständen als bei Myopie. Daraus

wild geschlossen, dass die Orbita der Myopen niedrig > und breit,
diejenigen der Emmetropen und Hyperopen hoch und schmal sei.

Auch bezüglich der absoluten Höhen und Breiten der Augenhöhle

soll das Gesetz gelten. Von anderer Seite konnte ein niedrigeres

Verhalten des Augenhöhleneinganges beim myopischen Auge nicht

bestätigt werden, und wird der Einfluss des Musculus obliquus
superior geleugnet. Die Gestalt der Augenhöhle wird ferner mit
der Form des Gesichtsschädels in Verbindung gebracht. Bei Breit-
gesichtern pflegt die Augenhölile breit und niedrig, bei Schmal

gesichtern schmal und hoch zu sein. Doch gibt es hiervon zahl

reiche Ausnahmen und ist der Einfluss des Baues des Gesichtsschädels

nur als ein mittelbarer anzusehen."

Stilling brachte seine Theorie am internationalen Ophthalmologen-

congresse 1888 vor, und es schloss sich daran eine lebhafte Debatte,

in welcher Schmidt- Rimpler, Weiss und Cohn sich gegen dieselbe

aussprachen; die enteren zwei auf Grund vorgenommener dies

bezüglicher Untersuchungen, der letztere auf Grund von theoretischen

Erwägungen. —

Er sagte folgendes: „Ich habe schon vor zwei Jahren, als
College Stilling seine ersten Untersuchungen mittheilte, davor ge
warnt, seine wenigen pathologisch-anatomischen Befunde zu verall

gemeinern, da dadurch alle unsere Schul-hygienischen Bestrebungen

leiden würden; ich hatte mit meiner Warnung damals ganz Recht

Unsere Feinde, die Stockphilologen haben bald, gewiss gegen die

Absicht von Prof. Stilling, aber sie haben factisch Capital aus seiner
Theorie herausgeschlagen. Nich tblos in den pädagogischen, sondern
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auch in den politischen Zeitschriften las man, die Kurzsichtigkeit
ist gar keine Krankheit, im Gegentheil, sie ist eine nützliche An
passung des Auges an die dem Culturmenschen nothwendige Nah
arbeit. Kurzsichtigkeit ist höchst angenehm, da sie im Alter eine
Convexbrille überflüssig macht. Kurzsichtigkeit durch die Schule
ist eine ganz leicht zu nehmende Erscheinung, sie erreicht nie hohe
Grade und führt nicht zu üblen Folgen, und andere unbewiesene
Sätze. In dieser Beziehung haben bei Schulmännern und Behörden
die Arbeiten von Collegen Stilling entschieden bereits Schaden ange
stiftet. Die Arbeiten eröfthen zwar neue Gesichtspunkte für das
Entstehen der Myopie, sie sind aber noch kein Gesetz, sie müssen

erst an Tausend und aber Tausend noch geprüft werden und selbst
dann wird durch dieselben die anerkannte Gefahr der Naharbeit nicht
aus der Welt geschafft. Im Gegentheil, ist wirklich eine Disposition
durch bestimmten Schädelbau für die Myopie vorhanden, dann haben
wir erst doppelt die Aufgabe, diese Augen vor der Naharbeit zu
schützen." Wenn auch nicht dem Postulate Cohns entsprechend
Tausend und aber Tausend Messungen vorgenommen worden sind, so

liegt deren doch schon eine stattliche Anzahl vor; icli selbst habe 3400
Orbitae gemessen, und war dadurch, dass ich mit der Publication
derselben mich nicht beeilte, in der Lage, aus der Polemik zwischen

Stilling und Schmidt- Jlimphr die eventuellen Vorwürfe Sailing's,
betreffend die Messung der Breite der Lidspalte sowol wie der

Höhe zu umgehen, da ich mich genau an die von ihm gegebenen
Vorschriften hielt Es sollen hier nicht ausführliche. Reihen und
Daten gegeben werden, nur soviel sei hier mitgetheilt, dass auf

Grund der hier in Prag gewonnenen Erfahrungen das Stilling-
sche Gesetz keine Bestätigung findet. Es wurden auch bei dieser
Frage die Orbitae von den verschiedensten Lebensperioden ange-
hö rigen Individuen gemessen; nur so viel ging daraus hervor, dass

die Breite der Orbita viel früher ihr Maximum erreicht als die
Höhe; allein es fanden sich sehr viele Myope mit hohem Orbital
index und eine ganze Reihe von Hypermetropen mit dem niedrigsten

Orbitalindex. Auch die Angaben von Weiss, der eine grössere

Reihe von Anisometropen untersucht hatte und keine wesentliche
Differenz in Bezug auf dem Orbitaleingang auf beiden Seiten fand,

kann ich bestätigen. Es fand sich sehr häufig beiderseits der
gleiche Orbitalindex, in nicht wenig Fällen sass das Auge mit der
höheren Refraction in der Augenhöhle, die den höheren Orbitalindex

aufwies. Hinzugefügt sei noch, dass Anisometrope in den ver

schiedensten Lebensperioden untersucht wurden und sich auch da

kein Unterschied ergab. —
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Ich kann daher auf Grund meiner Erfahrung mich dahin an«- ]
sprechen: Das von StUling aufgestellte Gesetz „die niedrige Qtbit*

begünstigt das Zustandekommen der Myopie1', ist für die hiesige Be
völkerung nicht verwendbar. —
Ausser den kurzen, der Stillingschen Theorie gewidmeten MhV

theilungen will ich in diesem Aufsatze die auf die Myopiefrage
Bezug habenden klinischen Thatsachen mcht vorbringen, da ich

dieselben in einer späteren Publication ausführlicher zu vei-werthen

beabsichtige. Hiegegen möchte ich noch Einiges betreffs der hyper-
nietropischen Refmction anführen, welche im Vergleiche zur Myopie
das Interesse der Ophthalmologen in viel geringerem Maasse in An

spruch genommen hat. Ich habe schon früher bei den verschiedenen
Lebensperiodeu die Procentverhältnisse der einzelnen Grade der

Hypermetropie angegeben und stelle der bequemen Uebersicht halber

die Procentsätze der einzelnen Hyperopiegrade in einer Tabelle

zusammen :

Procentsatz der Hypermetropiegrade.
Zahl d»

Alter ID. 2 D. 3 D. 4 D. 5 D. 6 D. 7 D. 8 D Augen

Säuglinge 29.25 35.75 16.11 13.07 3.76 1.56 — — 1916

1—6 Jahre 41 36 36.78 10.20 6.34 2.04 1.02 — — 392

6—12 Jahre 41.32 34.15 12.83 7.17 2.64 1 32 — 0.38 530

12—20 Jahre 44.29 32.15 9.60 8.80 3.33 1.62 0.20 — 989

20 n. darüber 38.49 30.40 19.18 7.08 2.62 1.69 0.39 0.15 4261

Summe 8110

Die Rubriken der einzelnen Quinqnennien von 20 Jahren und
darüber führe ich nicht des genaueren aus, weil in der That die
Schwankungen der einzelnen Procentsätze für die vei-schiedeneu

Hypermetropiegrade ganz unbedeutende sind, und ich in den Haupt
tabellen den Mittelwerth angegeben habe. Bei Betrachtung dieser
nebeneinander gestellten Daten bemerkt man, dass grössere
Schwankungen nur in den eisten 3 Graden der Hypennetropie
vorkommen. Die Refractionsgrade von 4 D und darüber weisen
nur ganz minimale Veränderungen auf. So beträgt ja in der Tabelle
der Neugeborenen der Procentsatz für 6 D 1.56 °/

0 und in der
Tabelle der Individuen im Alter von 20 Jahren und darüber 1.69 %,
während bei den niedrigen Stufen Schwankungen bis auf 15 °/o sich
vorfinden. Welchen Schluss erlaubt uns nun diese Thatsache? Es
lässt sich, wenn aucli nicht mit apodictischer Sicherheit, so doch
mit einer grossen Wahrscheinlichkeit auf Grund dessen behaupten,
dass die höheren Grade von Hypermetropie angeboren sind, d. h.,
dass sie einen Ilefractionszustand darstellen, welcher sich im Laufe
des ganzen Lehms sehr wenig hat. —
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Für die anderen Grade der Hypermétropie verhält sich die
Sache schon anders, diese stellen heim Neugeborenen die „physio
gnomielose Masse" dar, wie sie Schnabel bezeichnet, „aus der sich
während der Wachsthumspeiiode der Reichthum der individuellen

Gestaltungen erst ausbildet." Es ist bereits im Jahre 1884 durch
Wüh. Hansen die Beantwortung der Frage, ob die Hypermétropie
durch Wachsthum abnimmt in Angriff, und in neuerer Zeit von dem
oft erwähnten Randall im Jahre 1891 weder aufgenommen worden.
— Hansen hat Schulkinderaugen untersucht und zwar 808 im Alter
von 10—15 Jahren, 30 im Alter von 6 Jahren. Bei den letzteren
betrug die Duchschnittshyperopie 2 D. Von den 808 Kindern waren
764, also 94.4 °/

0 Hypermétrope. Er stellte nun das Verhältniss der
Hypermétropie in den einzelnen Jahrgängen vom jüngsten aufsteigend
fest, berechnete die Durchschnittszahl mit Ausschluss der Myopie
und der höheren Grade von Hypermétropie und erhielt für die
einzelnen Jahre folgende Durchschnittszahlen. Für das 10. Lebens
jahr + 1.75 D

,

für das 11. J. + 1.50, für das 12. J. + 1.00 D
,

für das 13. J. + 1.00 D, für das 14. J. + 0.75 D. — Auf diese
Ergebnisse hin stellte er die ganz richtige These auf: Die

Hypermétropie nimmt mit zunehmendem Alter ab und beträgt
die Differenz in 5 Jahren 1 D. Er glaubt auch, dass mit dieser
Thatsache die Frage, ob das Wachsthum des Auges den Einfluss

auf die Refraction nehme, dass sich die Hypermétropie durch das
Längenwachsthum der Sehaxe vermindern, im positiven Sinne, be

an twortet werden könne. Bandall*) publicirte einen kurzen Auf
satz „Nimmt die Hypermétropie durch normales Wachsthum ab?"

Ausserdem ist dem gleichen Hefte in dem dieser Artikel erschienen
ist, ein Referat über einen von demselben Autor in der American.
Ophth. Societ. 1890 gehaltenen Vertrag, betitelt: „Can Hyper-
metropia be healthfully outgrown?" enthalten. Das wichtigste an
diesem Vortrage sind die Schlüsse, welche er aus 3 in Tabellen

gebrachte Zusammenstellungen in Bezug auf die Abnahme der

hypermetropischen Refraction zieht. Tabelle I umfasst die Refractions-
grade von neugeborenen Kindern, Tabelle II die, Refraction von
Kindeni, welche die Schule noch nicht besucht haben, Tabelle III
die Refraction von Schülern. „Bei der Tabelle I," so lautet es im
Referate, „macht der Verfasser selbst auf die grosse Discordanz
der einzelnen Beobachtungsreihen aufmerksam und weist darauf

bin, dass, wenngleich der Durchschnittswerth aller 5 Beobachtungs
reihen eine H = 3.80 D ergibt, der Durchschnittswerth zweier
dieser Reihe {Germann und Schleich) über 520 Augen viel höher ist

*) Zeltender, klin. Monatshl. f. Augonheilk. 1891. H. 2
.

S
.

57.
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(= 4.70) als der Durchschnittswerth der drei übrigen Reihen, über
414 Augen (= 2.82). Der wahrscheinliche Durchschnittswerth der
Hypermetropie Neugeborener ist nach des Verfassers Erachten eher
niedriger als höher H = 3 D. — Zur Tabelle II, die sich auf
Kinder bezieht, welche die Schule noch nicht besucht haben, macht
Verfasser auf die grosse Uebereinstiramung der Mittelwerthe auf
merksam, wenn man die Beobachtungsresultate von Ilorstmann

ausschaltet und glaubt annehmen zu dürfen, dass der Mittelwertli
im Allgemeinen ein wenig höher sei als 2 D. — In der Tabelle
III, welche sich auf die Schulzeit vom 6.—12. Lebensjahre bezieht,
ist wieder die kleine Differenz (im Maximum 0.5 D) der Durch-
schnittswerthe in jedem Lebensalter bemerkenswerth. Ans diesen
Zahlen — ihre Gleichwertigkeit vorausgesetzt — glaubt Verfasser
eine nennenswerthe Abnahme der Hypermetropie während der 'Wachs-

thumsperiode und also auch der Schulzeit nicht annehmen zu können.

Er gibt bereitwillig zu, dass mancherlei Einwendungen gegen die
Zusammenstellung der Zahlen möglich und berechtigt sind. — Die
selben Tabellen hat er auch in seinem Aufsatze verwerthet. In den
einleitenden Sätzen ist folgender Passus enthalten. „Seit langer

Zeit hat man das kurze, übersichtige Auge als ein in nnvollstAndig

entwickeltem Zustande befindliches Auge betrachtet Nach neueren

Ansichten gilt diese Hypermetropie aber nur als ein vorübergehendes
Stadium seines Aufbaues. Dies ist etwas ganz anderes und macht

Anspruch auf bessere Bestätigung. Obschon einiges — z. B. die
Kürze der Axe des kindlichen Auges — dafür spricht und obschon
Germann und Hansen eine solche Abnahme direct beobachtet haben

wollen, so sind doch unsere Kenntnisse zu lückenhaft, um solche

Behauptungen als beweisend, oder selbst nur als wahrscheinlich

gelten lassen zu können. Dagegen hat die sorgfältigste Beobachtung
mit Bestimmtheit gezeigt, dass Emmetropie unter Erwachsenen ebenso

selten wie unter Kindern vorkommt." —

Rundall glaubt, dass das neugeborene Auge eine niedrige Hyper

metropie als 3 D haben werde, trotzdem die Zusammenstellung
aller passenden .Resultate eine Durchschnittshypermetropie von 3.8 D

ergeben haben. Er erklärt z. B. die hohen Grade der Refraction.
wie, sie Gcrmann und Schleich gefunden haben, damit, dass dieselben

die Vergrösserung des geschwollenen Sehnerven, welche mit Netz-

hauthämorrhagien oft gleichzeitig beobachtet werden, als die Re

fraction des Hintergrundes gemessen haben. Diese Vermuthung ist,

wie aus meinen Untei-suchungen an Augen von Neugeborenen her

vorgeht, ganz richtig. (Confer. Durchschnitts-Hyperm. = 2.32 D)
wobei ich noch anführen will, dass diese Untersuchungen bereits
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im Jahre 1889, also geraume Zeit vor der Veröffentlichung des
Jtandairsdien Aufsatzes, beendet waren. Ich habe auch auf die
von anderen Autoren angegebene Schwellung des Sehnervenkopfes
und Blutaustritte in der Netzhaut geachtet und habe die Fälle, wo
mir eine sichere Refractionsbestimmung deshalb nicht möglich er
schien (es waren aber nur sehr wenige) nicht in meine Tabellen
aufgenommen. — Nicht einverstanden erklären kann ich mich mit
der weiteren Art der Berechnung, wie sie Randall vorgenommen
hat ; er hat in seine Tabellen nur die hypermetropischen Augen aus
den einzelnen Lebensabschnitten aufgenommen und aus denen den
Mittelwerth gezogen und darnach die Refractionszunahme der
Augen in den verschiedenen Lebensperioden geschätzt. Den

analogen Modus hat auch Hansen gewählt; nun bei diesem, der
einen so hohen Procentsatz (94.4 °/0) von Hypermetropie unter den

von ihm untersuchten gefunden hat, fällt dies nicht so in Betracht
wie bei Bandall, der viel grössere Reihen und eine viel längere
Lebensperiode zur Bearbeitung gewählt hat. — Wenn man schon
eine derartige Berechnung, wie Randall es gethan hat, aufstellen
will, so darf man nicht bloss die hyperm. Refraction berücksichtigen,
sondern muss sämmtliche Refractionszustände, die sich in der be
treffenden Lebensperiode vorfinden, in Betracht ziehen. Aus den

geringgradigen Hypermetropen sind im Laufe der Jahre doch die
Emmetropen und die Myopen hervorgegangen und nur auf die Art
lässt sich eine Uebersicht über die Durchschnittsrefraction, einer

Lebensperiode gewinnen, wenn man die Hypermetropen, Emmetropen

und Myopen sämmtlich zur Aufstellung der Durchschnittszahlen

zusammenfasst. Dann erhält man auch andere Differenzen als die

von Randall gefundenen. Wenn man sämmtliche Refractionszustände
zur Gewinnung der Durchschnittswerthe berücksichtigt, so erhält

man als Differenz zwischen dem Durchschnitte des Brechzustandes

der Augen bei Neugebornen und dem bei Erwachsenen etwas über

1.50 D. Ich müsste die von anderen gemachten Reflexionen hier
nur wiederholen, wollte ich darauf hinweisen, dass bis jetzt noch
nicht aufgeklärt ist, welchen Einfluss das Längenwachsthum des

Auges auf die Refractionsnahme ausübt, wie weit die Aenderung

im Brechwerthe der Linsensubstanz, die Aenderung in ihren Brechungs

verhältnissen, die Umgestaltung der Hornhautkrümmung in Betracht

zu ziehen sind, und welch gegenseitig compensirenden Einfluss die

angeführten Factoren aufeinander nehmen. Randall hebt dies alles
genügend hervor.
Wenn wir uns auf derartige Berechnungen einlassen, so müssen

wir uns dessen bewusst sein, dass die Resultate aus Werthen ge-
Zeitachrift für Heilkunde. XIII. 27
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zogen wei den, deren Zustandekommen zu erklären, vorläufig1 ausser

halb des Bereiches unseres Wissens und Könnens liegt. Wir dürfen
daher nicht behaupten, dass die Hypermétropie — durch Längen-
wachsthum der Augenaxe abnimmt (dass sie nach den einfachen

Gesetzen der Optik, durch blosse Längenzunahme des Bulbus ab
nehmen müsste, ist selbstverständlich), sondern nur einfach die
Thatsache constatiren, dass die Durchschnittsrefraction bei Er
wachsenen um die und die Quote (nach unseren Berechnungen um

1.5 D) höher ist als beim Neugeborenen. Dass es nicht immer eine
Erhöhung der Refraction durch Längenwachsthum des Auges herbei

geführt wird, dafür spricht der nicht seltene Befund bei Messungen

der Längenaxe von Augen, die eine Myopie bis zu 6 D aufweisen

und bei denen die gemessene Axe nicht länger ist als die eines
emmetropischen Auges. Dies reiche aus zur Erklärung dessen, dass
ich mir keine Schlussfolgerungen aus den gewonnenen Durchschnitts-

werthen erlaube, es handelte sich mir hauptsächlich darum, dem

Brechungsmodus jene Bedeutung abzusprechen, die ihm gegeben zn

werden scheint

Bandall berechnet eine geringen Refractionszunahme, als ich
gefunden habe. Er schreibt zum Schlüsse seines Aufsatzes:*)
„Die Resultate aller benutzbaren Untersuchungen zeigen eine

Abnahme der Hypermétropie während des Wachsthums von meist

2,75 D, und wenn wir die Correction anbringen, die mir no thwendig
scheint, so beträgt diese Veränderung kaum 1 D. Eine solche
Abnalime der Hypermétropie ist gewiss nicht unbedeutend und be
stätigt die Ansicht, dass Myopie durch einfaches Wachsthum ent

stehen kann, wenn man pathalogische Einflüsse ausschlieft." —

Zur Differenz 1.5 D, zwischen dem Refractionszustande des
Neugeborenen und Erwachsenen bin ich auf Grund nachstehender

Tabelle gekommen.
Lebensperiode. Durchschnittsrefraction. Differenz.

Neugeboren -f- 2.30 D 0

1—6 Jahr + 1.39 D 0.91 D
6—12 „ + 0.77 D 1.53 D

12—20 „ -f 0.71 D 1.59 D

20 und darüber + 0.80 D 1.50 D

Anmerkung: Dieser Schlusspassus steht im Widerspruche mit dem des
referirten Vortrags.

In dorn einen wird erklärt, dass die Zunahme von 1 D gowiss nicht unbedeutend
ist, während aus dem Vortrage nachstehendes referirt ist: Verfasser glaubt eine

nennenswerte Abnahme der Hypermétropie während der Wachsthumsperiode also

auch dor Schulzeit nicht annehmen zu können. (Zehender's klin. Monatsblätter

1891, Seile 62 und 66.)
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Diese Tabelle wurde aus folgenden Durchschnittswerten der
einzelnen Brechzustände in den verschiedenen Lebensperioden
g-ewonnen.

H. E. M.

1-6 Lebensjahr + 1.95 0 — 1.50 D
8—12 „ + 2.02 0 —2.00 D

12—20 „ + 2.00 0 —3.20 D

20 und darüber + 212 0 —3 00 D

r

27+



Aus Prof. Chiari's pathol. -anatomischem Institute an der deutschen
Universität zu Prag.

ZUR KENNTNISS DER CEREBROSPINALEN SYPHILIS

Von

Dr. FRIEDEL PICK,
ehemaligem Assistenten am Institute.

(Hiorzu Tafel XII, XIII u. XIV.)

Gegenüber der reichen Casuistik der syphilitischen Affectionen

des Gehirns ist die Zahl der einschlägigen pathologisch-anatomischen
Beobachtungen aus dem Bereiche des Rückenmarkes und seiner

Häute verhältnismässig gering; die Mehrzahl derselben betrifft

gummöse Infiltrationen der Meningen, welche auf das Mark selbst
übergreifen. Noch seltener als im Rückenmarke finden sich solche

Laesionen im Bereiche des verlängerten Markes; so sagt Eumpf
in seiner, auf der ausgebreitetsten Literaturkenntnis basierenden,

zusammenfassenden Darstellung der syphilitischen Erkrankungen

des Nervensystems, dass ihm kein Fall von Gummen der Oblongata
bekannt sei. Ein geradezu classischer Fall von solchen Gummen
an der Hirnbasis und im Rückenmarke bildete ursprünglich den
Ausgangspunkt vorliegender Untersuchungen, doch fanden sich in

dem reichen Materiale des hiesigen pathol.-anatomischen Institutes

noch mehrere andere einschlägige Fälle, welche sowohl ein an
schauliches Bild der verschiedenen Formen der cerebrospinalen
Lues boten, als auch in mehrfachen anderen Beziehungen inte

ressante Befunde ergaben. Für die Ueberlassung des Materiales
und vielfache Unterstützung bei dessen Bearbeitung möchte ich
auch an dieser Stelle Herrn Prof. Chiari bestens danken; ebenso
bin ich für die Ueberlassung der betreffenden Krankengeschichten
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den verschiedenen Herren klinischen Vorständen zu bestem Danke
verpflichtet.

I. Fall.
Frau von 37 Jahren : Iufection geleugnet. Sommer 1885 Trauma in der

Cvegcnd des 1. Auges. Winter 1885 Kopfschmerzen, Sensibilitätsstörung
iiud Schmerzen in der 1. Gesichtshälfte. Kurze antisyphilitischc Behand
lung. Anfang 1886 Parästhcsiecn in den Extremitäten, Sommer 188(i
Abnahme des Sehvermögens 1

., plötzliche Ptosis 1
. Totale Lähmung des

1. Oculomotorius und Abducens. Anästhesia dolorosa im Bereiche des
Trigcminus 1

. Vorübergehende Hciniparese 1
. Ende 1888 Schmierkur,

Kiemliche Besserung. Mitte Juni 1880 plötzliche Hemiparcsc r. Lähmung
des 1

. Oculomotorius und Abducens, keine Sensibilitätsstörung; später
ttenommenheit, Schling- und Sprachstörung. 6./VII. 1880 Tod.
Section: Gumma ta im 1

. Tractus opticus, im 1
. Pedunculus cerebri,

in den basalen Theilen von Pons und Oblongata, sowie an 2 Stellen im
Riickenmarke. Gummata der Leber. Lobuläre Pneumonie. Chronische
Perimetritis. — Mieroscoplsoh: Syphilitische Meningealinilltration.
Gummöse Geschwülste im Rückenmarke, Oblongata, Pons und 1

. Pes

yeduneuli, sowie im 1
. Tractus opticus. Erkrankung der RUckenmarks-

gefässe und der Art. basilaris. Leichte Degeneration der 1
. Pyramldcn-

seitenstrangbahn.

M., Anna, 36 Jahre alt, verheiratet, wurde am 14. November 1888 auf die
Klinik Frof. Kahler aufgenommen. Ich selbst hatte damals als Praktikant der
Klinik die Anamnese aufzunehmen, welche Folgendes ergab:
Pat. giebt an, bis auf einen Typhus, den sie vor 8 Jahren durchmachte,

stets gesund gewesen zu sein. Im Sommer 1885 bekam Pat., die in einer grossen
"Weberei arbeitete, von einem sogenannten Schützen, einem hölzernen, mit einer

eisernen Spitze versehenen Bestandteile des Webstuhls, der von Dampf getrieben
mit grosser Kraft hin- und hergeschleudert wird, einen Stoss, und zwar mit der
Breitseite in die Gegend des 1. Auges. Dasselbe schwoll sehr stark an, wurde
blutig suffundiert, ebenso die Umgebung desselben, doch soll der Augapfel selbst
nicht verletzt worden sein. Zugleich hatte Pat. starke Schmerzen, sowohl im
Auge, als auch in den umgebenden betroffenen Partien, besonders auf der Stirne.
Nach 14 Tagen ging die Schwellung zurück und Pat. konnte wieder ebenso gut
sehen und das Auge sowie die Lider bewegen, wie früher, und war die nächste
Zeit über ganz gesund.
Im Winter desselben Jahres fühlte Pat., angeblich während eines starken

Schnupfens, heftige Schmerzen in beiden Augen und auch im Kopfe, doch waren
schon damals die Schmerzen auf der linken Seite weit stärker als rechts. Nach
kurzer Zeit verschwanden die Schmerzen rechts ganz, links blioben sie und

wurden allmählich immer heftiger. Es waren äusserst intensive Schmerzen, deren

Charakter als stechend bezeichnet wird; dieselben gingen vom Kopfe, und zwar

von der Stirngegend aus, und strahlten von dort über die ganze 1
. Gesichtshälfte

ans, sie quälten die Pat. fortwährend, nachts konnte sie gar nicht schlafen. Zu

gleich hatte Pat. grosse Druckschnierzhaftigkeit sowohl des Kopfes als auch des
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Gesichtes, doch immer nur auf der 1. Hälfte, so dass sie auf diesen Theilen bei
der leisesten Berührung sehr starke Schmerzen fühlte, so z. B., wenn sie ein Tutä

umgebunden hatte. Auch war die Empfindung an diesen Stellen verändert, m

dass Pat. hei Berührung neben den Schmerzen auch immer ein anderes Gefühl

hatte als r., Uber dessen Character sie jedoch nichts Näheres anzugeben weiss.

Diese Veränderung erstreckte sich auch auf die Mund- und Nasenhöhle : Pat. hatte
in der 1. Nasenhöhle starke Schmerzen und keinerlei Gefühl, so dass hier <L-

Secret oft stockte, sich ansammelte and dann so in den Hachen gelangte ; hieran!
führt Pat. zum Theil das starke Erbrechen zurück, das sich in jener Zeit ein
stellte, sie erbrach damals bis 8 mal im Tage und konnte gar keine Nahrung zn

sich nehmen. Das Erbrochene zeigte nach ihrer Angabe keinerlei Eigenthümlieh-

keiten. Auch in der Mundhöhle zeigte sich insofern eine Veränderung, als PaL
links Alles ganz anders und zwar, wie sie sagt, „stumpfer" fühlte; auch war der
Geschmack auf dieser Seite ein anderer als auf der rechten; hiezu gesellten siel
noch manchmal stechende Schmerzen, wenn ein Bissen auf die 1. Seite kam, die

bis in den Hals ausstrahlten, und so oft das Kauen unmöglich machten. Dies«

Zustand dauerte den ganzen Winter fast ohne Unterbrechung an, nur stellte srieb
das Erbrechen seltener ein.

Im Frühjahr 1886 wurde das Erbrechen wieder häufiger und reichlicher,
auch exaeerbirten die Schmerzen wieder; Pat konnte nachts nicht schlafen,
wurde sehr schwach und musste das Bett hüten, auch begann sie zu fiebern
Ein jetzt consultierter Arzt Hess eine Tour schmieren und gab eine Medicin

(Jodkali?) innerlich. Nun wurde das Erbrechen seltener und die Schmerzen ge
ringer. Allmählich schwanden die Schmerzen bis auf ein starkes Brennen in der
Stirne. Pat. war aber noch sehr schwach und hatte oft starkes Schwindelgeföhl,
sowie Kribbeln und Ameisenlaufen in den Händen. Im Sommer 1886 bemerkte
Pat. eines Tages früh ein stärkeres Hervortreten des 1. Auges, dabei hatte sie

in diesem Auge sehr starke Schmerzen, doch war die Function desselben ganz
gut erhalten. Allmählich gingen diese Erscheinungen wieder zurück, doch soll
dieses Auge seither immer etwas vorgeragt haben. Zu gleicher Zeit entwickelte
sich an der r. Wange eine orbsengrosse, harte, kugelige schmerzhafte Geschwulst,

die auf Anwendung einer grauen Salbe von Seite der Pat. weicher wurde und

aufbrach, wobei sich eine geringe Menge dicken, gelben Eiters entleerte. Eine

ebensolche, aber grössere Anschwellung entwickelte sich über der unteren

Epiphyse des 1. Oberschenkels; dieselbe war äusserst schmerzhaft und bestand

längere Zeit Ungefähr zur seihen Zeit empfand Pat. sehr starke, stechende
Schmerzen im 1. Ohre, dabei wurden die Kopfschmerzen und das Erbrechen stärker

und Pat. fieberte stark. Nach einiger Zeit floss aus dem Ohre gelber, dünn
flüssiger Eiter ab, worauf die Schmerzen nachliessen; doch soll sich ein unange
nehmer Geruch aus dem Ohre eingestellt haben, der auch weiter bestehen blieb,

und Pat. hörte auf diesem Ohre gar nichts mehr.

Seit dieser Zeit blieben die Kopfschmerzen mit wechselnder Intensität be

stehen, auch stellte sich manchmal Erbrechen ein, doch konnte Pat. bis auf kurze

Unterbrechungen, während welcher sie wegen der eben erwähnten Beschwerden

das Bett hüten musste, ihrer Arbeit nachgehen.

Heuer (1888) im Sommer nahmen die Schmerzen immer mehr zu, nach

Pfingsten bemerkte sie eine Abnahme des Sehvermögens des 1. Auges, auch hatte

sie in diesem starke Schmerzen beim Blicke nach 1
., der Bulbus war wieder starker

vorgetreten, dabei stellte sich das Erbrechen wieder häufiger ein. Pat. hatte

starkes Schwindelgefühl und konnte das Bett nicht verlassen. Die neuerliche An
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Wendung der früher gebrauchten Medicin blieb ohne Erfolg; wegen der starken
Schmerzen konnte Pat. nicht schlafen, es wurden ihr Einspritzungen in die Schläfon-
gegend und don Nacken gemacht, worauf sio schlafen konnte. Nach einer so or-
langten Nachtruhe, soll sich eines Morgens plötzlich das Unvermögon eingestellt
haben, das 1. Augenlid zu hoben, die Schmorzon wurden auch immer stärkor und
so suchte Pat. vor 5 Wochen Hilfe auf dor hiesigen Augenklinik.

Dio Mensos, wolcho in der lotzten Zeit schon spärlich gewesen soin sollen,
fehlen seit 6 Monaten; Pat. hat oinmal geboren, ein gosundes, reifes Eind, das
nach 14 Tagen an Fraisen starb.
Infection wird geleugnet, Pat. will nio einen Ausschlag oder eine Gonital-

erkrankung gehabt haben, ebonso soll weder der Vater ihres Eindes, noch ihr
Mann, den sio vor 6 Jahren heiratete, von dem sio aber schon 4 Jahro getrennt
lebt, irgend eine Erkrankung gehabt haben.
Der Vater der Pat. starb in hohem Alter an einer Rectalaffection, die Mutter

und mehrere Geschwister leben und sind gesund.
Status praesens: 16./XI. 88. Pat. ist klein, schwächlich, die Muskulatur re

lativ gut entwickelt, Panniculus fettarm, dio Haut elastisch, nicht schwitzend,
Gesichts- u. Hautfarbe gut, die sichtbaren Schleimhäute lebhaft roth ; kein Fieber,
im Rachen keine Narben; im Gesichte r. unmittolbar vor dem Ohrläppchen eine
nicht pigmentierte, strahlige, mit den tiofon Thoilen nicht zusammenhängende
Narbe. Oberhalb des 1. Eniees eino feste, derbe, auch nicht pigmentierte, ebensolche
Narbe. Gegen die obere Epiphyso der Tibia zu findet sich eine sehr starke, gogon-
wärtig vollkommen harte und beim .Beklopfen nicht empfindliche Narbo der Tibia,

An der Haut und den Enochen sonst nichts Abnormes, keino systematische Lymph
drüsenschwellung. An der Lungenspitze kein Infiltrat, Herz gesund, die poriphoron
Arterien nicht vorgeschritten arteriosclerotisch , die parenchymatösen Organo des
Unterleibes sowio der Darmtractus bieten nichts Abnormes.

Bei der Betrachtung der Pat. fällt vor allem eino vollständige Ptosis 1. auf.
Das obere Augenlid erscheint schlaff, die 1. Augenbraue höher stehend, als die
rechte. Bei dem Versuche, aufwärts zu blicken, wird das Augenlid vormöge der
Stirnmuskulatur soweit gehoben, dass die Lidspalte auf ca. 8 mm klafft. Der
Bulbus selbst zeigt vor allem eino bedeutend erweiterte, auf Lichteinfall gar nicht
reagierende Pupille, er orscheint nach ausson und unten aus der Primärstellung
abgelenkt. Von Bewegungen des 1. Bulbus ist nur die Bewegung nach unten

aussen, sowio eine Baddrehung mit dem oboron Ende des senkrechten Meridians

nach innen nachweisbar. Beim Versuch den Bulbus nach 1. einzustellen, tritt
gleichfalls nur die Trochleariswirkung deutlich hervor. Der r. Bulbus zeigt sich
vollkommen normal, nach jeder Richtung hin beweglich. Das Sehvermögen des 1.
Auges ist nicht gestört. Im Gebiete des N. facialis bei mimischen Bewegungen
keine Spur von Asymmetrie weder in den oberen noch in den unteren Zweigen.

Die Prüfung der verschiedenen Empfindungsqualitäten der 1. Gesichtshälfte ergibt
keine Differenz gegenüber der rechten, doch macht die Kranke die Angabo, das
Gefühl sei stumpfer, wohl infolge der Parästhosieen, die die Pat. empfindot; in

der letzton Zeit sollen die Parästhosieen, die in Eribbeln und Ameisenlaufen be

stehen, schwächer sein als früher.

Lebhaft boklagt sich die Pat. über Parästhesieen in der 1. Zungenhälfte; an

der Innenfläche der Mundschleimhaut, ebenso an der Zunge ist keine Störung der

Tastempfindung nachzuweisen, doch werden auch hier Angaben über stumpferes

Gefühl gemacht; am weichen Gaumen keine Asymmetrie, Schluckreflexe normal.

Es muss hervorgehoben werden, dass, als sich die Pat. vor б Wochen zum
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erstenmal auf dor Klinik zeiglo, die Symptome von Seite des Trigeminus viel aus
gesprochener waren, als bei der Au^nahmo des Status ; damals konnte zwar weder

au der Haut, noch an don entsprechenden Partieen der Schleimbaut completes
Fehion der Berührungsempfindlichkeit nachgewiesen werden, doch war dieselbe
auf der 1. Seite viel mehr herabgesetzt, ausserdem die Anästhesia dolorosa sehr

deutlich.

Eino auf der Ohronkliuik (Prof. Zaufal) vorgenommene Untersuchung ergab
den Befund einer abgelaufenen Otitis media suppur. mit Perforation des Trommel-

foils; sehr geringe Secrotion; der Acusticus nicht orkrankt.
Es wurde nun eine Schmiorkur eingeleitet. Ueber den weiteren Verlauf liegen

folgende Aufzeichnungen vor.

19./XI. Während des Aufenthaltes auf der Klinik gehen die Zeichen der
Sensibilitätsstörung im Bereiche des Trigeminus rasch und stetig zurück, das

Augenlid kann schon etwas gehoben werden ; Augenhintergrund vollkommen normal.
23./XI. Die Lidspalte wird auf 2 cm geöffnet; sämtliche den 1. Bulbus

rotierende Muskeln zeigen theil weise wiederhergestellte Function ; am schwächsten
ist noch der M. rect. int. Schmerzen (.Schläfenkopfschmerz'') nur morgens.

26.Д1. Pat klagt Uber stärkere Schmerzen im 1. Ohre und entsprechend
der 1. Schläfe. Ausfluss aus dem Ohre fehlt.

29. /XI. Klagen über Schwindel.
30. /XI. Pat. klagt Uber Schmerzen im Kopfe, die auch bei Bettruhe und

Schlues der Augen nicht weichen. Schwanken bei geschlossenen Augen, Gang

unsicher. Pat. schwankt constant nach 1. Bei geschlossenen Augen ist das

Schwindelgefühl angeblich geringer. Der 1. Mundwinkel steht auffallend tiefer,

Schwäche der mimischen Muskeln, das Runzeln der Stirne erfolgt in Quer- und

Längsfalten ; 1. ist die Stirne stets in Falten gelegt wegen der früher bestandenen
Ptosis; beide Augen werden mit ziemlich gleicher Kraft geschlossen. Die 1.
Nasolabialfalte ist verstrichen, beim Zähnozeigen bleibt die L Mundhälfte zurück.

Die Sprache erscheint modificiert, im Rachen nichts Abnormes an der Stellung des
Gaumens, er wird beim Phonieren gut gehoben. Die Zunge wird ein wenig nach
1. vorgestreckt.

Nachmittags klagt Pat. über ein Gefühl von Schmerzen der 1. oberen
Extremität, beim Erheben der Arme zeigt sich ein Zurückbleiben des 1

., ferner

subjective Schwäche, Handdruck vollkommen energielos, der Ellbogen kann bei
Widerstandsversuchen nur schwach gebeugt werden; Bewegung der Finger träge.
Knochen- und Sehnenphänomene der 1. Extremität sind vorhanden.
An der 1. unteren Extremität fällt der Pat. in nicht so ausgesprochener

Weise eine Veränderung der motorischen Kraft auf; beim Gehen soll das 1 Bein

allerdings etwas einknicken. Will sie die Beine aus der Rückenlage mit ge
strecktem Knie erheben, so gelingt das auch 1. bis zu einem Winkel von 45"

und mehr, doch wird dabei immer sowohl subjectiv für die Pat. ein Gefühl von

Schmerz, als auch objectiv der mühsame Character der ausgeführten Bewegungen

deutlich. Diese Schwäche auch deutlich bei Widerstandsversuchen. Knie

phänomen vorhanden, nicht deutlich; kein deutliches Fussphänomen.

2./ХП. Kopfschmerz und Schwindel haben vollkommon nachgelassen. Ge

sichtslähmung gleich, dagegen ist die Kraft der 1. seifigen Extremitäten wieder
fast vollständig zurückgekehrt Keine Parästhesieen im 1

. Arm ; Pat geht wieder
schwindelfrei herum.

10./ХП. Auch die Facialisparese ist zurückgegangen, die Beweglichkeit des

Bulbus hat noch etwas zugenommen.
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lö./XIL Pat wird entlassen; sie hat im Ganzen 35 mal 4 Gramm graue
Salbe geschmiert
In der nächsten Zeit befand sich die Frau angeblich stets wohl, nur litt sie

zeitweilig an heftigen Kopfschmerzen mit Schwindelgefühl, Brechreiz und Er
brechen schleimiger, blutfreier Massen. Ende Hai 89 machte sich eine gewisse
Schwerfälligkeit beim Sprechen bemerkbar. Mitte Juni stürzte Pat in einem
solchen Schwindelanfalle zusammen ; als das Bewusstsein wiederkehrte, vermochte
sie sich kaum mehr nach Hause zu schleppen, da die r. obere und untere Extre
mität gelähmt waren. Etwa 14 Tage später, am 96./VL 89 wurde sie auf die
I. med. Klinik Prof. Pribram aufgenommen. Die Krankengeschichte von dieser
Klinik lautet:

26. /VI. Patellarreflexe beiderseits lebhaft, Sohlenreflexe ebenfalls, Schnurren
und Pfeifen Uber beiden Lungenspitzen.

27. /VL Pat klagt Uber Kopfschmerzen.
29. /VI. Beim ruhigen Blick der Pat. erscheinen die Lidspalten gleich weit,

Augenbrauen gleich hoch, die Horizontalfalten der Stirnhaut sind 1. starker aus
geprägt. Bei Ausschluss der Stirnmuseulatur wird die Lidspalte 1. weniger ge
öffnet als r.; während die Weite der Lidspalte bei weitester Oeffnung sonst
12 mm beträgt ist sie bei Ausschluss der Stirnmuseulatur 1. bloss 9 mm. Auf
gefordert, die Augen fest zu schliessen, bringt Pat. dies nicht zu Stande, es
bleibt ein ca. 1 mm breiter Saum von den Lideru unbedeckt. Bei ruhigem Blicke
leichte Convergenz der Augen. Beweglichkeit des r. normal, das 1. starr. Be
wegung nur nach unten und innen sowie unten innen bei medialer Raddrehung
des vertikalen Meridians möglich. L. Pupille von mittlerer Weite, jedoch weiter
als r., starr.

30. /VI. Pat. hat während des Essens erbrochen.
Otiatrische Untersuchung: B. vollständig normale Verhältnisse. Hörweite

für laute Stimme 3 m, Flüsterstimme 20 cm. L. Perforation im vorderen Theilc
des Trommelfells zwischen vorderen, oberen und unteren Quadranten; hindurch

schimmernd die gelbliche Schleimhaut der Paukenhöhle; Secrction nicht nachzu

weisen, am hinteren Bande eine halbmondförmige Trübung, Hörweite für laute

Stimme 1 m, Flüsterstimme 20 cm.

Geschmackprobe bei zweimaliger Prüfung : Saccharin, Chinin Uberhaupt leicht
empfunden; auf der 1. und r. Zungenhälfte wird acid. aceticum salzig empfunden,
auf der r. Chinin erst süss, dann bitter, Salz wird zuerst bitter, dann salzig
schmeckend erkannt.

Pat. liest Schweigger R. 1 • 5. L. 5 •5, Tafeln B. 36 in 6 m. L. 36 in 4 m.
Am r. Facialstamme keine Ear.

l./vu. wird folgender Status aufgenommen.
Fieberfrei, geringe Temperaturschwankungen; klein, gradier Knochenbau.

Der lange Schädel zeigt Vorgetriebensein der Stirn- und Scheitelhöcker, welche

ihm eine rachitische Form ertheilen. Nähte durchzutasten, Venen am Schädel

dache nicht erweitert, Schläfenarterien nicht sichtbar. Das dunkelbrauno Haupt
haar spärlich, in der oberen Lambdanaht eine deutliche Vertiefung. Schädel
umfang 51 cm.

Die Stirne, im Ganzen etwas vor die Nasenwurzel vorragend, ist au der

letzteren in senkrechte Falten gelegt. Gesichtsausdruck sehr ernst. Das r. Auge
zeigt normale Stellung, das obere Augenlid ist etwas gesenkt, bis zum Iris
rande, so dass der Eindruck einer gewissen Schläfrigkeit entsteht; Pupille von
sehr träger Eeaction, Accomodationsbewegungen gering. Das 1. Auge erscheint
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etwas mehr vorgetrieben, leicht nach innen rotiert, so dass beide Bnlbi convei-
gieren. Lidspalte etwas weiter, der unbedeckte Theil des Bulbus etwa« stärker
injiciert. Das obere Augenlid des 1. Auges, welches den Bulbus weniger deckt,

wird gleich wol beim Blicke nach aufwärts so kräftig gehoben, als das r. Die
Bewegungen des 1. Bulbus nach allen Richtungen schwächer als die des r. ; nach

aussen kann das 1. Auge gar nicht gerollt werden. Bewegung nach innen gering
fügig, ebenso nach oben und unten. Die Kranke gibt bei den verschiedensten
Stellungen des Fingers an, immer nur einen zu sehen; dabei wird aber die
Stellung der Bulbi so ungleichmässig, dass die Angabe an Zuverlässigkeit ver
liert, da notwendigerweise bei solcher Stellung der Augen Doppelbilder zu Stande
kommen müssen. Die 1. Pupille weiter als die r , jedoch nur von mittlerer Weit»-,

auf Lichtreiz gar nicht reagierend, ebensowenig auf Accomodation. L. Nasolabial-
falte deutlicher ausgeprägt als r., 1. Mundwinkel tiefer als r , Lippen Mass; beim
Versuch zu pfeifen, dieses an der 1. Mundhälfte deutlicher markiert als r., beim

Versuche, die Zähne zu zeigen der r. Mundwinkel zurückbleibend, starke Be

wegungen ausführend. Das Lachen ungleichmässig, 1. viel stärker als r. Zunge
wird in der Mittellinie vorgestreckt, stark zitternd, die pilzförmigen Papillen
stark geschwollen; am Grund der Zunge erscheint die 1. Hälfte etwas
dünner als die rechte; der Zungenrücken mit einzelnen aphthösen Geschwüren

bedeckt.

Lungen und Herz sowie die Organe des Unterleibs lassen nichts Abnormes

erkennen.

Der 1. Arm ist frei beweglich, dem Willen der Kranken unterworfen, Stellung
der Hand normal, Radialpuls klein, weich, leicht wegdrückbar, rhythmisch. Druck

der 1. Hand 10 kg.

Der r. Arm liegt passiv neben der Kranken, mit geringer Bewegung im
Oberarm und den Handgelenken. Druck der Hand 1 kg. Bewegungen der Hand

träge und schwach, Flexion im Ellbogen möglich, dagegen nicht Erhebung in der
Schulter. Tricepswirkung sehr schwach, nirgends ü'ontractur, Seimenreflexe nicht
gesteigert ; an der r. Hand Radialpuls kaum tastbar.

Das 1. Bein dem Willen der Pat. unterworfen, das r. passiv daliegend, dem
Willen entzogen, nach aussen gewendet.
Fuss und Patellarreflex schwach. Therapie: Bronikali 3 gr pro die.
1. /V1I. Pat. klagt über Lieblichkeiten ohno Erbrechen ; SensibilitätsdifTerenz

nicht nachweisbar; Pat. klagt über Kopfschmerzen.
2. /VII. Eibrechen schleimiger Massen.
4./VII. Pat. stärker benommen, Sprache schwer verständlich, lallend, Schling

beschwerden.

5. /VII. Früh Pat. nicht mehr so stark benommen, kein Erbrechen.
Nachmittags: Temperatursteigerang (39") stärkeres Benommensein, Schling

beschwerden, Sprache sehr unverständlich; die geschluckten Speisen werden

erbrochen.

Um 'AI Uhr Nachte Tod.
Die S e c ti o n wurde am nächsten Tage 12 Stunden post mortem vorgenommen.

Das hierbei aufgenommene Protocoll lautet :

Der Körper 158 ctm lang, von mittelstarkem Knochenbau, schwächlicher
Musculatur, massig reichlichem Panniculus. Die allgemeine Decke blass. Auf
der Rückseite diffuse, blassviolette Todtenflecke. Das Haupthaar reichlich, braun,

die Pupillen mittelweit, gleich. Die Zähne des Oberkiefers vollständig defekt.
Der Hals gewöhnlich lang, schmal. Der Thorax lang, schmal, wenig gewölbt Die
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Mammae sehr klein, der Unterleib leicht eingezogen, die unteren Extremitäten
leicht ödematüs.
Die weichen Schädeldecken blase, das Schädeldach 51 cm im Horizontal

umfange messend. Seine Knochen von gewöhnlicher Dicke, blutreicher. Die
Nähte des Schädels offen, die Seiteuwandbeine in den hinteren Theilen etwas
stärker hervortretend, so dass die Sutura sagittalis in der hinteren Hälfte leicht
rinueuförmig vertieft erscheint. Die Prominentia occipitalis externa und interna
nicht deutlich ausgesprochen.
Die Dura ziemlich gespannt, in ihren Sinus frische Gerinnsel.
Die inneren Meningen bis auf eine umschriebene Stelle über dem linken

Pedunculus cerebri durchwegs zart, leicht ablösbar, sehr blutreich. Au der er
wähnten Stelle erscheinen dieselben entzündlich verdickt, der Unterlage fester
adhärent.

Au dieser Stelle im Pedunculus cerebri sinister eine bohnengrosse, die mitt
leren Abschnitte des Pes peduneuli einnehmender, grauröthlicher Herd mit be

deutend lichterem, käsigem Centrum und beträchtlicherer Erweichung der Hirn
substanz in der Umgebung des Herdes.
An der Grenze des Tractus opticus sinister gegen das Chiasma, aber noch

im Tractus, sitzt ein über haufkorngrosses, grauröthliches Knötchen.
Die basalen Hirnarterien durchwegs zart und durchgängig.
Die Hirnwindungen zeigen vollständig normale Anordnung, die Hirnventrikel,

besonders der Ventriculus quartus etwas weiter, das Ependym zart. Die Hirn
substanz ziemlich blass und sehr feucht. Am Flechsig'schen Horizontalschnitte
kann man in der linken Grosshirnhemisphiire eine Grappe kleiner, punktförmiger
Hämorrhagien, im Bereiche des vorderen Abschnittes des Thalamus opticus über

greifend auf die Capsula interna konstatieren.
In der rechten Grosshirnhemisphäre nirgends ein Erkranlmngsherd.
Auf dem ersten Schnitte durch die Medulla oblongata, der durch die loci

coerulei geführt wurde, sieht man in der Mitte des basalen Bandtheiles einen
keilförmigen, graurüthlichen Herd, von ziemlich fester Consistenz.

Am 2. durch dio Eminentia teres und die Foveolae anteriores geführten
Schnitte kann man in der linken Hälfte der linken Pyramide und dorsalwärts an
sie angrenzend je einen erbsengrossen, ähnlich beschaffenen Herd sehen.

Auf dem 3. durch die alae cinereae geführten Schnitte ist das ganze Gebiet
der Pyramiden eingenommen von einem fast bohnengrossen derartigen Herd, der

im Centrum eine hellgelbe, peripheriewärts eine grauröthliche Farbe hat, ziem

lich consistent ist und in dessen Nachbarschaft das Gewebe erweicht er
scheint.

Die Präparation der Ganglia Gasseri ergiebt an beiden Hyperaemie.

Die Dura, sowie die Pia spinalis zeigen normale Verhältnisse. Im Rücken
marke an zwei Stellen Knoten zu finden, die den oben beschriebenen Herden

ganz gleich sind und zwar einen in der Höhe des 2. Cervicalnerven, der das linke
Vorderhorn vollständig und Theile der linken Pyramidenvorderstrangbahn occu-

piert und einen in der Höhe des 5. Dorsalnerven. Letzterer ist bedeutend kleiner,
localisiert sich im rechten Vorderhorne und greift nur wenig auf die rechte

Pyramidenvorderstrangbahn über.

Die Querschnittszeichnung an den übrigen Stellen des BUckenmarkes lässt

macroscopisch nichts Pathologisches erkennen.

Die Schilddrüse leicht vergrössert, colloid, vom rechten Lappen ein 2 mm
dicker Strang gegen das Zungenbein ziehend.
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Schleimhaut der Halsorgane Maas, die Lungen frei, in der Spitze beider
Lungen von Schwielenmasse eingeschlossene Gruppen käsiger Knötchen. Da*

Lungengewebe grösstentheils lufthaltig, nur im rechten Mittel- und Unterlappes
bis bohnengrosse Verdichtungsheerde. Das Gewebe stark ödematös, in da
Bronchien allenthalben schaumig, schleimiger Inhalt.
Das Herz gewöhnlich gross, die Klappen des Herzens leicht verdickt Die

Ostien genügend weit, das Herzfleisch gut contrahirt, etwas brauner gefirk,
Oesophagusschleimhaut blass, im Oesophagus ein Ascaris lumbricoides.

Die Leber klein, massig blutreich, in dem Lebergewebe mehrere halberbsei-
grosse blasso Stellen, in der Gallenblase dunkle Galle.

Die Milz etwas grösser, blutreich.
Die Nieren gewöhnlich gross, ihre Kapsel leicht ablösbar, an der Oberfläche

beider Nieren vereinzelte Narben, das Nierengewebe sehr blutreich.

Die Harnblase massig dilatiert, in ihr trüber Harn, die Schleimhaut bla»
■ Die Vagina weit glatt, am Introitus einzelne Narben. Ihre Schleimhau?,

sowie die des ektropiouierteu Muttermundes grünlich verfärbt.

Der Uterus klein, derbe. Die Adnexa mit der Nachbarschaft vielfach nn!
ziemlich fest verwachsen.

Die Tuben abdominalwärts verschlossen, der Ampullentheil cystisch er

weitert. Die Ovarien in den Verwachsungen vergraben, im linken Ovarium eis
hasclnussgrosses Hämatom. Magen und Darm massig dilatirt. Im Magen reich
licher Speisebrei, die Schleimhaut postmortal erweicht Im Dünndarme breiige
chymöse, im Dickdarm ebensolche faculente Inhaltsmassen. Die Schleimhaut d<M

Darmtraetus stellenweise stark geröthet.
Pancreas blutreich, Nebennieren gewöhnlich gross.
P. S. Microscopisch in der Leber Vermehrung des interstitiellen Binde

gewebes und miliare Gummen.

Pathologisch-anatomische Diagnose :

Lues invetcrata (Oummata eerebri et medullär spinalis et hcpalis). Bron
chitis catarrhalis. Pneiimonia lobularis. Perimetritis chronica adhaesiva. Hydrops
tubarum. Tuberculosis obsoleta apicum pulmonum.

Microscopische Untersuchung.
Die Erhärtung geschah in Müllerscher Flüssigkeit und nachher in Alcohol.

Mir lagen vor: Das Kückenmark sammt Pachymeninx, Medulla oblongata und
Pons, ferner die 1. Hälfte des Chiasmas sowie der ventrale Theil des 1. Him.
schenkeis und beide Ganglia Gasseri. Auf den bei der Section angelegten Schnitt
flächen hoben sich auch nach der Härtung die im Protocolle beschriebenen Herde
durch eine leichte gelbliche Farbe und geringere Consistenz ab, einzelne promi-
nirten auch ziemlich stark ; so namentlich das Gumma in der Höhe des II. Cervical-
nerven, welches stark über die Schnittfläche vorgequollen und so in Form einer
beinahe 5 mm hohen Pyramide gehärtet war. Im rechten Seitenstrange ungefähr
entsprechend dem Gebiete der Pyramidenseitenstrangbahn fiel eine lichtere Färbung

auf, die sich durch das ganze Halsmark bis in die Mitte des Brustmarkes ver
folgen Hess.

Vom Rückenmarke wurden aus verschiedenen Höhen Stücke entnommen
und ebsnso wie die einzelnen Theile der Oblongata und des Pons sowie der andern

Hirntheile nach Celloidineinbettung theils stufenweise theils, wo es nothwendig
schien, in fortlaufenden Serien geschnitten und die Schnitte nach verschiedenen

Färbemethoden behandelt, so vor Allem nach der Weigert' sehen Kupferlackmethode
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und ihrer Modification nach Pal, ferner mit verschiedenen Carmin und Hämatoxyl-
intinctionen. Bei der häufigen Unzuverlassigkeit des Ammoniakcarmins habe ich
das sonst im Insitute als Kernfarbemittel am meisten gebrauchte Csofcor'sche
Cochenilleallaun mit meist vollkommen befriedigendem Erfolge zur Färbung der
nervösen Elemente verwendet; zum Studium der Gefässänderungen benutzte ich
auch das von Tacnxer empfohlene Orcein, welches die Membrana elástica besonders
scharf hervortreten läset.

Die Untersuchung der Rückenmarkspräparate Hess allenthalben eine mehr
minder starke Affection der inneren Meningen erkennen. Im Lendenmarke
findet sich eine starke Verdickung der Pia ; diese zeigt mehrfache Schichten faserigen
Bindegewebes und und starke kleinzellige Infiltration namentlich in der Umgebung
der Gefässe, deren Anssenbäute ebenfalls von Rundzellen durchsetzt sind. Diese
Veränderung ist in wechselnder Stärke an der ganzen Peripherie des Rttcken-

marksquerschnittes ausgesprochen, am stärksten an der Vorderfläche. Die weisse

und graue Substanz selbst sowie die austretenden Wurzeln zeigen keinerlei
Besonderheiten.

Denselben Befund zeigt das untere Dorsalmark; hier nimmt die Pial infil
tration namentlich um die Geiässe hemm an Intensität zu, und begleitet hier
auch die in die Rttckenmarksubstanz einspringenden Bindegewebssepta. Im
mittleren Dorsalmarke beginnt sichbeiderseits in den Seitensträngen entsprechend
den Pyramidenbahnen eine leichte Degeneration geltend zu machen, welche an

Weigertpräparaten durch eine etwas lichtere Färbung namentlich auf der linken
Seite hervortritt. In der Höhe des N. dors. V. fällt ausser der starken Ver
dickung und Infiltration der Meningen ein grösserer Herd (g) (Taf. XII-
Fig. 2 ') ) auf, welcher keilförmig von der vorderen Peripherie des r. Vorderseiten
stranges vordringend das Vorderhorn ergreift. Die nervöse Substanz ist im

Bereiche dieses Herdes ganz zu Grunde gegangen, an ihre Stelle ist ein ans

theils spindeligen, theils Rundzellen bestehendes Granulationsgewebe getreten mit

zahlreichen, mitunter obliterierten Gelassen, das typische Bild eines frischen
Gummas. Gegen die Umgebung setzt sich der Herd ziemlich scharf ab, die

Nervenfasern erscheinen daselbst zusammengedrängt., die Spitze des Vorderhornes

erscheint wie abgeplattet, einzelne Ganglienzellen der Vorderhornspitze liegen

von dem wuchernden Gewebe umschlossen da, sie sind kleiner, wie geschrumpft,

der Zellleib erscheint homogen glänzend. Die Meningealinfiltration erreicht in der
dem Herde entsprechenden Partie des Rückenmarkscontours ihre grösste Inten

sität, die auf das fi— Stäche ihrer gewöhnlichen Breite verdickten Meningen zeigen
mehrfach auch nach aussen ragende halbkugelige Wucherungen, dabei ist der

Uebergang der Infiltration in den Herd ein so gleichmässiger, dass daraus sowie
ans den Verdrängungserscheinungen , welche die nervöse Substanz an der Um

gebung des Herdes zeigt, erhellt, dass dieser Tumor offenbar von den Meningen

ausgegangen ist. Die Höhenausdehnung dieses Gummas beträgt ca. 4 mm.

Im Halsmarke ist die Meningealinfiltration sehr deutlich, ebenso tritt hier
die Degeneration der Py. S. besser hervor; ein Schnitt in der Höhe des N. cer-

vicalis II. zeigt den schon bei der Section constatirten Herd im 1. Vorderseiten
strang (Taf. XII. Fig. 3). Dieser ist von annähernd kugeliger Form und zeigt
microscopisch ganz dasselbe Bild, wie es eben für das Gumma im Dorsalmarke
beschrieben wurde, nur ist er grösser und zeigt an einer Stelle nahe der Peripherie

') Die Fig. 1—3 sind in Bezug auf rechte und links verkehrt gezeichnet.
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statt des Grannlationsgewebes eine homogene sich diffus färbende Partie, nua-
'

halb welcher keinerlei zellige Elemente erhalten sind — Necrose, Verkäsraf.
Durch die Einlagerung dieses Knotens ist das 1. Vorderhorn, welches selbst niete '

ergriffen ist, stark von 1. her comprimiert und die ganze 1. Rückenmarkshälft*

nach r. hin verschoben, so dass die Medianlinie ziemlich nach r. hin ansgebnektet
erscheint. Ausserdem findet sich entsprechend den L hinteren Wurzeln eine be-

besonders starke gummöse Infiltration der Meningen, welche auch in Form eine
Dreieckes auf die Rückenmarkssubstanz übergegriffen hat und so die Spitze des

1. Hinterhornes nmschliesst. Nach aufwärts nehmen diese Herde rasch an Aus

dehnung ab und schon V1 cm Uber dem in Fig. 3 gezeichneten Schnitte ist nur
noch eine Degeneration des 1. Vorderseitenstranges, welche jedoch auch bald tct-
schwindet, sichtbar. Nach unten zu ist eine secundäre Degeneration ml Längs
schnitten als schmaler rasch abnehmender Streif sichtbar (Fig. 5).
Gehen wir nun im Halsmarke weiter nach oben, so stossen wir bald ans

neue solche gummöse Herde. Um Wiederholungen zu vermeiden, will ich hie:
gleich hervorheben, dass dieselben microscopisch ganz dasselbe Bild zeigten, wie
es eben für die Rückenmarksgummen beschrieben wurde und wie dies Fig. 16 dar
stellt. Zunächst tritt in der Höhe der Pyramidenkreuzung ein linsengrosser
Herd an der r. Peripherie des Markes auf, im Gebiete der Kleinhirnseitenstrans-

bahn (Taf. XII. Fig. 6); zugleich zeigt ein Theil der r. Hälfte der Pyramides
kreuzung leichte Degeneration. Während dieses Gumma rasch an Grösse nad

oben zu wächst (Taf. XII. Fig. 7 und 8), zeigt sich zuerst in der I. Hälfte dei
Pyramidenkreuzung ein neues solches (Taf. XII. Fig. 7), welches rasch an Aus
dehnung zunimmt und allmählich auch auf die r. Seite der Pyramidenkreuzung

(Taf. XII. Fig. 8) übergreift. Knapp unter der Eröffnung des Centralkanales
erreicht dieses Gumma die Grösse einer Erbse (Taf. XDT. Fig. 9) ; die Faserbünde!
der Pyramiden sowie der Schleifenkreuzung erscheinen nur zum Theile zerstört,

ein grosser Theil liegt stark zusammengedrückt und verschoben nach aussen und
oben von dem Gumma. Die Meningealinfiltration ist in diesem Gebiete namentlici
an der Vorderfläche stark ausgeprägt. Weiter nach oben zu im Bereiche der
Ala cinerea nimmt das basale Gumma rasch an Ausdehnung ab und bietet dam
die Oblongata, bis an ihr vorderes Ende keinerlei pathol. Veränderung, mit
Ausnahme eines leichten Faserausfalles in den Pyramiden, namentlich der 1. Seite:

die Meningen erscheinen auch nur in massigem Grade infiltriert. Die Kerne und
Wurzeln des XII., XI., X, IX. Nervenpaares zeigen nichts Besonderes.
Am distalen Po ns ende (Taf. XH. Fig. 10) tritt neuerlich eine stärkere gum

möse Infiltration der Meningen auf und zwar gerade rings um die austretenden
Wurzelbündel des 1. Abducens, welche ganz in das Gumma aufgegangen und

zerstört erscheinen, ausserdem findet sich ein gummöser Herd eingeschoben
zwischen den Ponsbündeln und der 1. Pyramide, letztere stark von der Seite her

eindrückend. Dieses letztere Gumma verschwindet bald, die basale Infiltration

jedoch gewinnt rasch an Ausdehnung (Taf. XII. Fig. 11), namentlich gegen die
Mittellinie zu ; ein grösseres Gefäss, wohl die A. auditiva sin. erscheint fast voll

ständig von der Infiltration umwachsen, ihre Aussenhäute sind stark verbreitert
und infiltriert, das Lumen durch eine aus lockergefügten, meist spindeligen Zellen
bestehende Intimaauflagerung fast ganz verlegt; die A. basilaris selbst ist hier

ganz normal. Zugleich tritt auch noch lateral von dieser basalen Gurnmabildung

eine solche auf, welche alsbald mit der ersten verschmilzt (Taf. XU. Fig. 12) und
so finden wir jetzt das ganze Stratum superficiale pontis der linken Seite,
einen kleinen Theil desselben auf der r. Seite, von einer offenbar von den



Zur Kenntniss der cerebrospinalen Syphilis. 389

Meningen ausgegangenen Gnmmabildung eingenommen, innerhalb welcher wir
auch zahlreiche Gefässe in mehr minder vollständiger Obliteration sehen. Wohl
als Folge der hierdurch hervorgerufenen Circulationsstürung sind zwei Erweichungs
herde anzusehen, welche sich in dieser Höhe an der Kaphe in der Gegend der
dorsalsten Brückenfasern finden (Fig. 12 E). Weiter nach aufwärts in der Trige-
minusregion nimmt das Gumma an Flächenausdehnung ab und beschränkt sich
anf den medialen Theil der Basis (Taf. XII. Fig. 13). Die annähernd dreieckige
Л. basilaris erscheint hier mit ihrer dem Gumma anliegenden Spitze ganz in
dasselbe aufgegangen ; zwar sind die einzelnen Wandungsschichten noch ganz

intact zu sehen (Fig. 14), doch ist das Lumen der Arterie durch Einlagerung einer
ans locker gefügten, meist spindeligen Zellen bestehenden Wucherung nach innen
von der Elástica bedeutend eingeengt. Der basale Contour des Gummas verläuft
in einer Linie mit dem freien Bande dieser Intimaauflagerung, doch ist micro-
scopisch der Unterschied zwischen den dicht gedrängten Kundzellen des Gummas,

welche auch die Aussenhäute der Arterie durchsetzt haben, und dem lockeren
mehr Spindelzellen zeigenden Gewebe nach Innen von der Elástica sehr deutlich.
Weiter nach oben zu wird das Gumma etwas kleiner und nimmt nur mehr den
medialen Theil der К Hälfte der Basis ein. Die Kerne und Wurzeln des r. Ab-
dncens sowie des VOL, VIL, V. und IV. Hirnnervenpaares zeigen durchaus nor
male Verhältnisse; auf den meisten Schnitten fällt jedoch auf, dass die Gefässe
etwas verdickte Wandungen zeigen und die perivasculären Lymphräume hier und
da vollgefüllt sind mit Bundzellen, ohne dass jedoch die umgebende Marksubstanz
irgend eine Veränderung erkennen liesse.

So weit also konnte ich an den mir vorliegenden Stücken die gummösen
Herde an fortlaufenden Schnitten nachweisen; am proximalen Ponsende waren
bei der Section die Hirnschenkel durchschnitten worden; das ebenfalls gehärtete
Stück des 1. Hirnschenkel fusses Hess in demselben eine ausgebreitete Gumma-
bildung und Erweichung an der Peripherie erkennen, welche fast den ganzen
Fussantheil einnahm (Taf. XII, Fig. 15), so dass nur an den beiden Seiten sowie
an der dorsalen Umgrenzung noch schmale Zonen markhaltiger Fasern erhalten
waren; an der basalen Fläche ging das Gumma ohne erkennbare Abgrenzung in
die stark verdickten und infiltrirten Meningen Uber. Die sich von dem Gumma
— zwar nicht an Weigert, wohl aber an anderen Präparaten — deutlich durch
verschiedene Färbung abhebende Erweichung der Marksubstanz betraf die late
ralen und medialen Partieen des Herdes (in der Zeichnung vom Gumma nicht

unterschieden). Die Ganglienzellen der Substantia nigra sowie der Haubenantheil
des Hirnschenkels zeigten nichts Pathologisches. Das Gumma Hess sich im Hirn
schenkel aufwärts ziemlich weit verfolgen, Figur 15 a zeigt seine Ausbreitung
ca. 1 cm Uber dem vorhergehenden Schnitte ; hier fehlt die Erweichung in der

Umgebung, der Herd ist kleiner, nur an der ventralen Fläche hat er noch die

selbe Ausdehnung.

Wenn es leider also auch nicht möglich war, an den mir vorliegenden
Stücken den strikten Nachweis zu erbringen, dass sich die Gnmmabildung vom
vorderen Ponsende continnierlich in die des 1. Hirnschenkelfusses fortsetzte, so er

scheint mir diese Ansicht mit Bücksicht auf die Grösse beider Herde sehr
wahrscheinlich und hiedurch auch die Annahme gerechtfertigt, dass dieser fast

den ganzen Querschnitt des Hirnschenkelfusses einnehmende Herd die links

seitigen Oculomotorius wurzeln zerstört habe.

Es erübrigt nun noch den Herd im L Traetus opticus zu beschreiben.

Hier fand sich eine starke Verdickung und gummöse Infiltration der Meningen
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an der medialen Fläche des Tractus, welche anch auf denselben übergriff nnd ein

halbmondförmiges Stück seiner medialen Hälfte ergriffen hatte (Taf. XI F. Fig-. 1).
Bei stärkerer Vergrössernng stellte sich dieselbe dar als ein ans meist

dichtgedrängten Rnndzellen bestehendes reich vascnlarisiertes Gewebe (Taf. Sil.
Fig. 17), welches hie nnd da verküste Partieen enthielt. Die Gefässe zeigten
stark verdickte Wandungen nnd waren theils durch Intimawncherung, theils

durch frischere Gerinnungsmassen verlegt. Die Nervenfasern innerhalb der Neu

bildung erschienen zerstört, am Rande derselben waren sie stark comprimiert,
secundare Veränderungen im weiteren Verlaufe des Tractus waren nicht mit
Sicherheit nachzuweisen.

"Was die beiden Ganglia Gasseri betrifft, so war in denselben wohl starke
Wandverdickung, stellenweise sogar Obliteration der Gefässe und rings um diese

Rundzellenanhänfnng nachweisbar, doch Hess sich weder ein Verlorengehen der
nervösen Elemente, noch ein Unterschied zwischen rechts und links mit Sicherheit
feststellen.

IL Poll.
Mann von 68 Jahren: Anfang 1889 Initialseierose. Sommer ISSfl

Kopfschmerzen, sekundäres Exanthem, Scnsibilltätsstörung in der rechten

Gesichtshälfte, Schwerfälligkeit der Sprache, Hörschwäche. Herbst ISS»

Lähnipng des r. Facialis nnd Ilypoglossus, Parese der r. Extremitäten.
Sehschwäche г., partielle Hypästhesle des r. Trigeminus. Iritis et Keratitis
neuroparnlytica d. Wiederholte (5) Spltalsbehandlnngen wegen schwerer

luetischer Exanthcnifornien. Besserung der nervösen Symptome. Juni 1491
Kopfschmerzen, Lähmung des r. Facialis, Anästhesie im Bereiche de<

ram. I u. II. N. trigemini d; r. Nerventnnbheit. September 1891 plötz
liche Lähmung der 1. Kopfhälfte und der 1. oberen Extremität. Sprache
nnverständlich. Tod im Coma 5 Tage nach dem Insult. —

Section: Frischer Erweichnngsherd im hinteren Schenkel der Inneren
Kapsel r. Der r. Trigeminus in eine sulzige Masse eingebettet. Anf den
Meningen des Rückenmarkes zahlreiche miliare Knötchen. — Syphilitisches
Geschwür am harten Gaumen, Lymphdrüsenschwellnng. Lobuläre Pneu
monie. Acuter Morbus Brighti. — Micr ose opiscb: Endarteritis ob
literans im Bereiche der A. fossae Sylvil d. Meningitis syphilitica an der

Vorderfläche des Pons. Degeneration der austretenden Wurzeln des r.

Facialis und Acnsticns. Guiuninbildnng am Austritte des r. Trigéminas.

Totale Degeneration der r. aufsteigenden Quiiitusworzel.
Miliare Gummen an der Dura nnd Arachnoidea spinalis. Miliarer syphi
litischer Herd mit Riesenzellen im Rilckenmarke.

C, Josef, 56 Jahre alter verheirateter Tagelöhner, kam Ende März 89 mit
einer Sclerosis praeputii auf die dermatalogische Klinik (Prof. F. J. Piek). Er
gab an, früher stets gesund gewesen zu sein und leugnete jeglichen extraiuatri
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monieilen Coitns. Ansser der Sclerose bestand damals ancb noch eine Paraphi-
mose; die Lymphdrüsen besonders in inguine waren vergrössert; sclerotisch. Pat.
erhielt Calomelinjectionen und Jodkali. Am 22./IV. verliess er die Klinik, am

20./ГХ. kehrte er wieder und gab an, seit 2 Monaten an sehr heftigen, rechts
seitigen Kopfschmerzen zn leiden, vor einem Monat sei ein Ausschlag am äusseren
Genitale aufgetreten, gleichzeitig habe er eine hochgradige Abnahme der Sensi
bilität im Bereiche der r. Gesichtshälfte bemerkt, sowie Schwerfälligkeit beim
Sprechen und Abnahme des Gehörs. Als Ursache dieser Beschwerden bezeichnete
Pat. Erkältung, er schlief in einem heissen Zimmer der Thüre gegenüber und
bemerkte eines Tages beim Aufwachen, dass die r. Gesichtshälfte wie todt und

gefühllos sei und er den Mund auf der r. Seite nicht so aufmachen und nicht so
gut essen könne, wie links, sowie dass ihm der Kopf schwindle. Es fanden sich
am Genitale zahlreiche nässende, breite Papeln; der r. Bulbus zeigte starke
Schwellung der Conjunctiva, die Cornea erschien glanzlos von unebener Ober
fläche. Sämmtliche Bewegungen des Auges wurden in normaler Weise aus

geführt; die Sehschärfe war jedoch r. stark herabgesetzt. Beim Versuche zu
pfeifen blieb die r. Mundhälfte zurück, Stirnrunzeln war nur 1. möglich; Nadel
stiche wurden vom Pat. auf der r. Gesichtsseite nicht gespürt, 1. dagegen stets
ganz prompt angegeben. Die Zunge wich beim Vorstrecken nach der r. Seite
ab. Die Bewegungen der oberen, sowie der unteren Extremitäten sind wohl
schwerfällig, jedoch sonst normal; ebenso die Sehnenreflexe. Die Therapie bestand
in Calomel und Hg. salicyl. Injectionen, sowie dér innerlichen Darreichung von
Jodkali in steigender Dosis bis zu 3 gr täglich. Am 27./IX. ist notiert: Die
Kopfschmerzen haben, seitdem Pat. auf 3 gr. J. E. gekommen ist, vollkommen
aufgehört, die Lähmungserscheinungen dagegen zugenommen. 10./X. Die
Lähmungserscheinungen haben in ihrer Intensität nachgelassen; die Sensibilität
ist nur entsprechend den beiden oberen Aesten des Trigeminus herabgesetzt, im
Bereiche des Ram. Ш ist sie normal. Ende October trat ein Geschwür an der
Cornea mit Hypopyon auf, das sich allmählich zurückbildete mit Hinterlassung
einer centralen Hornhautnarbe und Occlusio pupillae; die Iris erschien atrophisch,
Die Sensibilität im Bereiche der r. Gesichtshälfte besserte sich insoferne, als jede
Berührung empfunden wurde, doch wurden Nadelstiche nicht als schmerzhaft an

gegeben.

Ende November wurde Pat. zur deutschen Augenklinik (Prof. Sattler) trans
feriert, wo am r. Auge eine Iridectomie ausgeführt wurde. Als er anfangs 1890
wieder auf die dermat. Elinik zurücktransferiert wurde, war die rechtsseitige
Trigeminnsanä8thesie nur wenig zurückgegangen, auch bestand r. noch eine

leichte Facialisparese. Der Pat. erhielt Calomelinjectionen und Jodkali. Am

14./1I. 90 verliess er die Elinik, doch suchte er sie in der nächsten Zeit mehr
mals wieder auf. So lag er mit schweren luetischen Exanthemformen vom

19./Ш.— 23./VII. 90, dann vom 3./XI. 90— 12.Д. 91 und vom l.ßV.— 19./V. 91 auf
der Elinik, wo regelmässig eine energische, antisyphilitische Behandlung ein
geleitet wurde, welche die Haut- und Schleimhautveränderungen wohl zum

Schwinden brachte, die nervösen Symptome jedoch nicht wesentlich beeinflusste.

Diese letzteren bestanden in ziemlich gleicher Weise fort, und zwar beobachtete
man starke Kopfschmerzen, und starke Schmerzen sowie Anästhesie im Bereiche

des r. Trigeminus, ferner Parese des r. Facialis und Schwerhörigkeit 1
.; mehr

mals wurden auch vasomotorische Störungen im Bereiche der r. Gesichtshälfte

(Ruthe, Schwellung) beobachtet.

Am 20./VI. 91 wurde er auf die П. int. Klinik (Prof. v. Jakseh) aufgenommen.

Zeftuchrift for Heilkunde. ХШ. 28
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Die hier vorgenommene Prüfung' der einzelnen Himnerven ergab bezüglich 4s
Olfactorius r. gar kein, 1. ein sehr abgeschwächtes Riechvermögen; am r. Asg>
eine centrale Honihautnarbe und ein Colobom, sowie Cataract, das 1. ganz nonwl,
die Beweglichkeit beider Bulbi und Lider normal, im Bereiche des Facialis keis
Störung. Bei der Geschmacksprüfung wurde Chinin an der Zungenspitze sauer,
an der Wurzel aber deutlich empfunden, ebenso Zucker. Berührung mit etw
Pinsel wird im 1. Trigeminusgebiete genau empfanden und localisiert, r. aber fött
Pat. an der Stirne und in einem Gebiete, welches von dem Nasenrücken und v»i

einer Linie begrenzt wird, die vom äusseren Augenwinkel zum r. Mundwinti
geht, Berührung und Nadelstiche nicht; ebenso vermag Pat. in diesem Gebiets
kalt und warm nicht zu unterscheiden; nach aussen von diesem Gebiete wir!
Berührung prompt empfunden, auch ist der Temperatursinn hier normal.

Die Gehörprüfung auf der otiatrischen Klinik ergiebt bei beiderseitig m
malen Trommelfellbefund : Laute Stimme wird r. in 7 m, Flüsterstimme in S i
verstanden, 1. dagegen besteht vollständige Taubheit. Stimmgabel vom Scheit«!

und von den Zähnen wird nur r. gehört; am 1. processus mastoides nur äusseB
schwache Knochenleitung, für die Uhr vollständig fehlend. Diagnose: linksseitig
totale Nerventaubheit.

Die Sprache ist nach allen Bichtungen normal ; die Zunge, der weiche ml

harte Gaumen bieten nichts Abnormes.

Die motorische Kraft der Extremitäten ist gering, sonst zeigen diesell«
nichts Pathologisches, die Reflexe sind normal, ebenso der Temperatur- und Bat»

sinn, sowie das stereognostische Vermögen.

Die Organe des Thorax und Abdomens zeigen nichts Abnormes, im Halft

fand sich Eiweiss, sowie granulirte Cylinder und spärliche veränderte rothe, da

gegen zahlreiche weisse Blutkörperchen.

Es wurde eine Inunctionskur eingeleitet, ferner erhielt Pat. Jodopyrin 2,
0

pro die. Die Kopfschmerzen nahmen ab, Pat. fühlte sich subjectiv wohl, sonst

aber waren die Symptome, welche Pat. darbot, nicht wesentlich geändert, a
ls e
t

am 15./VII. die Klinik verliess. Am 27./IX. wurde er in bewusstlosem Zustand
auf die Klinik gebracht; seine Begleitung machte die Angabe, dass vor 3 Tagen
plötzlich die 1. Kopfhälfte und die 1. obere Extremität gelähmt worden sei, dabei

bestanden heftige Schmerzen in dieser Seite, die Sprache war unverständlich.

Bei der Untersuchung fand man Temperatursteigerung, starkes Oedem der 1

Thoraxhälfte sowie der unteren Extremitäten, die Gaumenbögen und die Ural»

zeigten Ulcerationen, über beiden Lungen rauhe Rhonchi ; eine Prüfung der Him

nerven, sowie der Verhältnisse an den Extremitäten war infolge des comatW

Zustandes nicht möglich. Im Hame fand sich Eiweiss, sowie überaus zahlreich

Cylinder aller Gattungen und Nierenepithelien. Unter hohem Fieber starb Fat

2 Tage nach seinem Eintritte, ohne das Bewusstsein wieder erlangt zu haben.
Die Section des Gehirnes und Rückenmarkes wurde am 30./IX. ca. 1 1 Stunden

post mortem gemacht, die übrige erst am nächstfolgenden Tage.

Das Sectionsprotocoll lautet:

Der Körper 154 cm lang, von kräftigem Knochenbau, schwächlicher Mus»-

latur und geringem Panniculus adiposus. Die allgemeine Decke blass, auf deI

Rückseite diffuse, violette Todtenflecke. Todtenstarre gelöst. Haupthaar weici-

spärlich, Pupillen gleich weit, Zähne hochgradig defect, der Hals kurz, breit.

Thorax mittellang, gutgewülbt. An demselben fällt auf, dass die Haut der linke11

Hälfte, namentlich in den oberen Partien hochgradig ödematös ist Dieses Oedein
erstreckt sich bis gegen das 1

. Schultergelenk, auch ist die linke obere Eitre
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nität viel stärker, als die rechte. Die Halsvenen treten deutlich hervor. Der
Jnterleib flach, schlaff. Die Haut des Penis und Scrotum hochgradig geröthet,
iine Narbe nirgends deutlich nachzuweisen. Die Haut des rechten Unterschenkels
j;rau verfärbt (geschmiert).
Die weichen Schädeldecken blass. Das Schädeldach sehr lang gestreckt,

ziemlich dünnwandig, sein Horizontalumfang 50 cm. Der Längsdurchmesser
L8V<, der bitemporale 12, der biparietale 14 cm. Die dura mater mässig

gespannt, in ihren Sinus dunkles, theils flüssiges, theils postmortal geronnenes
Blut. Die inneren Meningen ziemlich blutreich, reichlich durchfeuchtet,
nirgends verdickt. Das Gehirn normal conflguriert, auch der Schädelform ent
sprechend im Hinterhauptslappen ziemlich spitz zulaufend. Die basalen Hirn-
gefasse anscheinend nicht verändert. Nur an einer Stelle der A. fossae Sylvii d.
die Gefässwand von weisslicher Farbe, leicht verdickt. Bei der Betrachtung
des Gehirns von der Basis erscheinen die Himverven nicht verändert, mit Aus
nahme des rechten Nervus trigeminus, der gerade an seinem Abgange in eine
glasig, sulzige Masse eingebettet erscheint; das Gehirn bot von aussen keinerlei
pathol. Besonderheiten. Die Windungen waren ziemlich schmal, die Ventrikel
ein wenig diktiert, mit klarem Serum gefüllt. Die linke Hemisphäre bot keinerlei
Besonderheiten. Die rechte, die nach Pitres in Frontalschnitte zerlegt wurde,
zeigte am HI. Schnitte im hinteren Schenkel der inneren Kapsel einen circa
erbsengrossen Herd frischer Erweichung, anscheinend jüngeren Datums. Sonst

zeigte auch diese Hemisphäre keinerlei pathol. Veränderungen. An Pons und
Medulla oblongata an Querschnitten macroscopisch nichts pathologisches sichtbar,
mit Ausnahme der oben beschriebenen Veränderungen des Trigeminus der rechten
Seite. Nur fühlt sich auch das Gewebe des Pons in der Nähe der Austrittsstelle
dieses Nerven auffallend weich an.

Die Schleimbaut der Halsorgane leicht geröthet, die des Pharynx, sowie

des weichen Gaumens stark mit gelblich eitrigem Secrete bedeckt. An einer
Stelle der rechten Seite des harten Gaumens ein jedoch nicht bis an den
Knochen reichender ca. 4 cm grosser Substanzverlust.
In beiden Pleurahöhlen, reichlicher jedoch in der linken eine trübe, bräunlich

rothe Flüssigkeit. Auf der 1. Seite in derselben zahlreiche weisse Fibrinflocken
schwimmend. Der Pleura der L Seite matt glänzend, von zahlreichen ebensolchen
Fibrinflocken bedeckt. Das Parenchym dieser Lunge ziemlich blutreich, aus den
Bronchien allenthalben weissliches Secret ausdrückbar, in der Spitze etwas alte,
zum Theil verkalkte Schwiele.
In der rechten Lunge das Parenchym sehr reichlich durchfeuchtet, ohne

sonstige Besonderheiten.

Das Herz von gewöhnlicher Grösse, im Herzbeutel etwa 4 Esslöffel klaren
Serums, die Herzklappen zart, Herzfleisch von dunkler Farbe, an einzelnen

Papillarmuskeln weissliche derbe Streifen, die Intima aortae zart.

Die Leber von gewöhnlicher Grösse, an ihrer Oberfläche glatt, das Parenchym
blutreich, brüchig. In der Gallenblase reichliche zähe Galle.

Die Milz mit ihrer Umgebung fest verwachsen, zeigt an ihrer Oberfläche

eine handtellergrosse, weisslich derbe Stelle, im Bereiche welcher die Kapsel

auf 3A cm verdickt ist, sonst das Milzparenchym blutreich, weich.
Die beiden Nieren von gewöhnlicher Grösse, die Kapsel leicht abziehbar,

die Oberfläche glatt, das Parenchym sehr weich gelockert von hellgelber Farbe
mit einzelnen hämorrhagischen Stellen.

Die Schleimhaut der Harnblase und -röhre blass, ohne Besonderheiten, in

28"
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ersterer die Musculaturtrabekeln etwas stärker vorspringend. An einer Stelle
etwa V/t cm nach rechte von der Mündung des rechten Ureters ein ca. hasehmss-
grosses Divertikel. Die Hoden von gewöhnlicher Grösse, ihr Parenchym
weich.

Der Magen massig ausgedehnt, seine Schleimhaut von blasser Farbe, leicht

gewulstet. An einer Stelle des Fundus sowie an einer Stelle der Cardia bis h&sel-
nussgrosse polypöse Wucherungen.

Schleimhaut des Dünn- und Dickdarmes stellenweise leicht geröthet, mit

hellgelbem, flüssigem Kothe erfüllt. Pankreas und Nebennieren normal. Die

inguinalen Lymphdrüsen vergrössert, derb anzufühlen.

In der Musculatur der Glutaei (Stelle der Quecksilberinjectionen) keinerlei
macroscopische Besonderheiten. Das Rückenmark von mittlerem Blutgehalte,

ziemlich weich, lässt macroscopisch keine Besonderheiten erkennen. An der Innen
fläche der dura mater spinalis finden sich sehr zahlreiche stecknadelkopfgroß
Herde von weisslicher Farbe.

Pathologisch-anatomische Diagnose :

Lues inveterata {Ulcus palati duri, Arteriitis ehron. a. fossae Sylñi d.
EmoUitio cerebri circumscripta tat. d. Neuritis nervi V. d. Intumescentia gland,
lymphai.).

Bronchitis catarrhalis. Emphysema pulmonum. Pneumonia lobularis d. Pleu
ritis bil.
Perisplenitis chron.

Morbus Brighti acut.
Diverticulum vesicae urinariae.

Catarrhns ventriculi chronicus c. polyposi.

Das Rückenmark summt der Dura, Oblongata und Pons, ferner die A. fossae
Sylvii d. wurden in Müller'scher Flüssigkeit und nachher in Alcohol gehärtet und
an Querschnitten untersucht. Auch am gehärteten Präparate treten die kleinen

Knötchen an der Innenfläche der Dura spinalis deutlich hervor (Tai. KOL Fig. V>.
sie stehen tin ils einzeln, theils in Gruppen beisammen, letzteres namentlich in
der Umgebung der Durchtrittsstellen der Nerven ; die genauere Besichtigung zeigte
auch einzelne hier und da an der Aussenfläcke der Arachnoidea sitzend. Diese
Knötchen finden sich an der Innenfläche der Dura vom Hals au bis herab zum
unteren Brustmarke, wo sie dann spärlicher werden. Microscopisch stellten sie
sich dar als breit dem Duralcontour aufsitzende Knötchen von rundlicher Form
(Taf. XIH. Fig. 2), bestehend aus spindeligen und Kundzellen, welche eine Art
concentrischer Anordnung zeigen und meist um ein kleines Gefäss angeordnet

sind, welches man stellenweise aus der Dura in den Knoten hinein verfolgen
kann. Die Wandung dieser Gefässchen sowohl als auch anderer innerhalb der
Dura verlaufender ist verdickt, ihre nächste Umgebung kleinzellig infiltriert, auch
sonst fanden sich innerhalb der Dura — meist um Gefässe herum — kleine In
filtrationsherde; auf der Innenfläche sind hier und da Corpuscula arenácea sichtbar
(Fig. 2c). Im RiUkenmarke findet sich in seiner ganzen Ausdehnung eine mehr
minder starke, jedoch nach oben zu anscheinend an Intensität zunehmende klein
zellige Infiltration der Meningen, im Halsmarke ausserdem auch noch Verdickung
und Infiltration der Gefässe, namentlich der A. spinalis antica; in der weissen
Substanz tritt hier und da eine Verbreiterung der Bindegewebssepta hervor, im
mzen sind aber die Veränderungen nicht so aasgeprägt, wie im ersten Falle.

Mieroscopisc/ie Untersuchung.
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Ein sehr auffallender Befund jedoch bietet sich auf Schnitten aus der Höhe
des N. dorsalis П. Hier findet sich ein kleiner, doch auch mit freiem Auge sicht
barer Herd nach aussen von der Spitze des 1. Hinterhornes (Taf. ЯП. Fig. 4),
der am Weigertpräparate durch seine helle Farbe auffällt. Microscopisch zeigt
sich dementsprechend die weisse Substanz zerstört (Taf. XIH. Fig. 6), an ihrer
SteUe eine Anhäufung von Kund- und Spindelzellen, in deren Centrum auf ver
schiedenen Höhen 2 an typische Biesenzellen erinnernde Gebilde liegen (r), d. h.
in einer sich diffusfärbenden Substanz dicht gedrängte Kerne, welche auf einem
Schnitte auch deutliche halbmondförmige Anordnung zeigen. Die Ausdehnung
dieses Herdes ist eine geringe, er läset sich nur auf ca. 10 Schnitten verfolgen
and ее macht da den Eindruck als ob dae Ganze um ein Gefäss angeordnet wäre.
Sonst aber gelang es mir nicht im Rückenmarke, von so verschiedenen Stellen
ich auch untersuchte, noch einen solchen Herd aufzufinden.

Im oberen Haiemarke nimmt die Meningealinfiltration an Intensität zu,
namentlich an der dorsalen Fläche, die Hinterstränge zeigen leichte Gliavernahrung
und geringen Faserausfall, was sich am Weigertpräparate durch eine lichtere
Färbung dicht an der Fiss. longitud, dors, geltend macht.

Sobald dann weiter oben die Uralagerung der weissen und grauen Substanz be

ginnt, zeigt sich ein neuer Befund : die aufsteigende Quintus wurzel der r.
Seite ist hochgradig degeneriert (Taf. ХП1. Fig. 6). Während auf der 1. Seite die Ver
hältnisse ganz normal sind (Taf. XIII. Fig. 16 a) fehlen auf der rechten Seite (Fig. 16)
die nach aussen von der Substantia gel. zu erwartenden quergetroffenen Nerven
fasern, an ihrer Stelle sieht man am Weigertpräparate gelblich, an Carminpräparaten

intensiv roth den Filz reichlicher Stützsubstanz ; auch die die Subst. gelat. durch
setzenden Faserzüge fehlen, auch ihre zelligen Elemente erscheinen vermindert,

doch ist es sehr schwer, darüber ein sicheres Urtheil abzugeben, und so sieht man
an dieser Stelle schon mit freiem Auge an Weigertpräparaten einen lichten Fleck,
der das Gebiet der degenerierten Subst. gelat. und Quintuswurzel umfasst und

diese Veränderung betrifft diese Theile in ihrer ganzen Ausdehnung bis hinauf
in den Pons (Taf. ХШ. Fig. 6-11).

Sonst erscheint die weisse und graue Substanz der Oblongata normal; doch
zeigt sich an der ventralen Fläche eine starke kleinzellige Infiltration der

Meningen, welche auch allenthalben die einspringenden Bindegewebssepta und
Gelasse in die Marksubstanz hinein begleitet. Die Kerne des XII. — IX. Hirn-
nervenpaares zeigen nichts Besonderes; leider war die Härtung der Oblongata
eine mangelhafte, so dass der ventrale Theil in kleinere Stücke zerfiel; an den
untersuchten Bruchstücken war eine Affection der austretenden Nervenwurzeln
nicht nachzuweisen, wohl aber allenthalben die reichliche Meningealfiltration.
An den intramedullären Vaguswurzeln ist auffallend, dass dieselben rechts an
Weigertpräparaten, dort wo sie durch die degenerierte Trigeminuswurzeln ver

laufen, nicht schwarz, sondern mehr bräunlich gefärbt erscheinen, an Carmin

präparaten fällt ihre intensive Tinction auf, auch erscheinen sie gegenüber ihrem

sonstigen Verlaufe verschmälert (Taf. ХП1. Fig. 8x).
Am proximalen Ende der Oblongata erreicht die an der ganzen ventralen

Fläche ziemlich starke Meningealinfiltration eine stärkere Intensität in den late
ralen Partieen namentlich der r. Seite (Taf. XIII. Fig. 9). Sie greift hier zum
Theile auf die Substanz der Oblongata in der Bucht zwischen dieser und dem
Kleinhirne über (Fig. '9 bei m), zum Theil dringt sie auch in die hier austretenden
Nervenwurzeln besonders des Facialis ein und hat hier den grössten Theil der
Fasern zum Schwinden gebracht; weiter peripheriewärts zeigt der Facialis
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wiederum intacte Fasern. Auch am r. Acusticus, sowie am 1. Facialis sehen t?
eine schmale Randzone durch die Meningealwucherung zerstört, doch ist die grT*?-
Mehrzahl ihrer Fasern ganz normal Ueber den 1. Acusticus, von dem nur
kleines Stück erhalten ist, bin ich nicht in der Lage, etwas Bestimmtes anszosaee--
Weiter nach oben, am distalen Brückenende nimmt dann die gummöse In

filtration mehr den Charakter einer umschriebenen Geschwulst an und reicht t:-
zum unteren Ende des Corpus restiforme (Fig. 10 m). Microscopisch zeigt s-
zahlreiche Rundzellen, hie und da mehr faseriges Bindegewebe und reichlich?

Vascularisierung ; dabei ist die Mehrzahl der grösseren Gefässe in ihrer Wa*i
stark verdickt und infiltriert, nirgends ist Verkäsung sichtbar.
In den höheren Ponsehenen wird die Meningealinfiltration wieder gerinr?.-

es tritt vor allem nur das nach oben an Umfang zunehmende Gebiet der degene
rierten aufsteigenden Quintuswurzel hervor (Taf. XIII. Fig. 11). In der Höhe
Trigeminusursprunges jedoch ändert sich dieses Bild, statt des scharf umgrenzt-:
Degenerationsfeldes findet sich ein schief von der Peripherie nach oben etwa ;c

der Richtung des intramedullären Verlaufes der Trigeminusfasern reichend-"
Herd, der bis nahe an die Schleife heranreicht (Taf. XIH. Fig. 12g). Nael
oben zu gewinnt er noch mehr an Ausdehnung (Fig. 13 g), um dann rasch ab
nehmen und sich nur auf die Randpartieen zu beschränken (Fig. 14 g). Dni<k
dieses Gumma ist der grösste Theil der Wurzelfasern des 1. Trigeminns zerstört,

nur in den oberen Schnittebenen finden sich erhaltene Fasern, offenbar der port

minor angehörig; an die Trigeminuskerne jedoch reicht der Tumor nicht here

Microscopisch bietet der Herd das gewöhnliche Bild des Gummas, welches wit
auch hier von den Meningen in der Bucht zwischen Pons und Kleinhirn aus

gegangen ist, und auch auf letzteres übergegriffen hat. Es zeigt sich nämlid
dass, wenn auch die Contouren der Kleinhirnrinde noch erhalten sind, doch
den an das Gumma unmittelbar grenzenden Stellen die Purkinje'schen Zellen

sowie entsprechende Theile der Körnerschicht fehlen (Taf. XIII. Fig. 15), letzter-
erscheint unterbrochen, an ihrer Stelle sieht man blasse, faserige Stützsubstanz

Die absteigende Trigeminuswurzel erscheint normal. Die r. A. fossae Syln

zeigt auf Querschnitten massige Infiltration der Adventitia und eine aus locier

stehenden, meist spindeligen Zellen bestehende Intimaauflagerung (Taf. Uli
Fig- 3).

III. Fall.
Mann von 58 Jahren. Infection vor 15 Jahren. Zeitweise Kopf

schmerzen, Schwache und Parästhesieon der 1. Körperhälfte. PIöUlicBf*

Zusammenstürzen und Verlust der Sprache, aber nicht des BcwnssUrins.

Allmählich entstehende Parese des r. Facialis und der r. Extremitäten.

Sensibilität erhalten. Reflexe gesteigert. Decubitus. —

Section: Diffuse Sclerose des (irosshirns, umschriebene am Klein
hirn. Wandverdicknng und Thrombose der Uasilararterie mit conseentirer

Ponserwetchung. Lchercirrhose. Pneumonie mit Ausgang in Gangraen.

Cystitis. Strlctnr der Harnröhre.
Microscopisch: Im Rückenmarke kleinzellige Infiltration und

Verdickung der Pia vom Lendentheile nach aufwärts abnehmend, daseid

auch subpialer, fibrinöser Erguss, Fascrausfall in den Hinterstränsen.
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Vand Verdickung der Uefässe. Geringere McningcalinflltraUon und Ucfäss-
eräuderungen im Halsmarke, sowie in der Oblongutn. Starke YVnnd-
erdickung und Intimaeinlagcriing in der Arteria basilaris, in ihrer
bereu Hälfte zu fast totalem Verschlusse führend. Erwelchiingsherde
n der oberen Ponshillfte beiderseits links stärker als rechts, nur im
trilckenfelde. Beginnende secundäre Degeneration beider Fyramidcn-
tahnen, im Halsmarkc rechts deutlicher.
In der Kleinhirntonsille Schwund der nervösen Substanz aller

{indenschichten und des Markes.

H., Wenxel, 58 Jahre alter, verwittweter Droschkenkutscher, kam am
19. Mai 1889 in die Ambulanz der L med. Klinik Prof. Pribram und klagte über
seit längerer Zeit bestehende, zeitweilig auftretende bohrende Kopfschmerzen im
Hinterhaupte, über Schwäche in der ganzen 1. Kürperhälfte, sowie Parästhesieen
und herabgesetzte Sensibilität in dieser Seite, zuweilen bestehe auch Schwindel,
ferner Krämpfe in der Wadenmnsculatur, die ihm das Gehen erschwerten. Ob-
jectiv wurde nachgewiesen, dass die 1. obere Extremität nicht vollständig gehoben
werden konnte und auch leichter herabsinke; die 1. untere Extremität wurde
nachgeschleppt. Da Pat. die ihm angerathene Aufnahme in das Spital ablehnte,
wurde ihm Liniment, volatile und Jodkali verordnet, sowie Verhaltungsmassregeln
gegeben.
Am Morgen des nächsten Tages wurde er in hilflosem Zustande zur Klinik

geschafft. Aus den dürftigen Angaben seines Sohnes entnimmt man, dass er
am Abend vorher, als er das Bett verlassen wollte, plötzlich zusammengestürzt
sei. Die Sprache war zuerst in keiner Weise alteriort, erst gegen Mitternacht

soll er die Sprache verloren haben. Bewusstseinsstörung war nicht vorhanden,
doch soll Pat. den Stuhl unter sich entleert haben.

Pat. ist sehr weinerlich und zeigt, befragt, wo er Schmerzen habe, auf das

Hinterhaupt und die 1. Hüfte.
Hereditär ist Pat. nicht belastet, seine Frau starb an puerperaler Sepsis,

von seinen 6 Kindern leben 3, 2 starben an Fraisen, eines an Cholera. Ueber
sein früheres Leben weiss der Sohn nur anzugeben, dass Pat. durch mehrere

Jahre an heftigem Husten mit reichlichem, gelblichem Auswurf lilt; vor 15 Jahren
war er inficiert. Alcoholismus wird in Abrede gestellt. (Von anderer Seite
wurde mir jedoch mitgetheilt, dass Pat. starker Potator war).
Es besteht vollständige Aphasie; Pat. vermag nur einzelne Laute hervor

zubringen. Hemianopsie besteht nicht. Die r. Pupille viel enger als die linke.
Active Beweglichkeit aller Extremitäten erhalten; die Bewegungen geschehen
mit ziemlicher Kraft. Pat. versteht Alles. Der Harn wird angehalten ; Pat. muss
katheterisiert werden; im Harne keine abnormen Bestandteile.

21. /V. Die rechte Hand fällt schwach herunter, Druckkraft der r. oberen
Extremität sehr gering. Eine der Krankengeschichte beigelegte Schriftprobe

zeigt ganz unleserliche, weit ausfahrende Schriftzüge.
Status praesens: Mittelgross, von kräftigem Knochenbau, spärliches, am

Scheitel stark gelichtetes Haupthaar. Schädel mesocephal, ohne Auftreibungen.

Die Schläfenarterien ziemlich geschlängelt, nicht auffallend uneben. Die Stirn
quer gefaltet, Falten beiderseits gleich. Pupillen auffallend enge, von träger
Beaction; die Bindehäute bis an den Limbus stark injiciert; starkes Gerontoxon;
schleimiges Secret der Bindehäute. Aussen am r. Nasenflügel und mitten auf

demselben mehrere hirsekorngrosse Knötchen, weisses, eiterähnliches Secret ent
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haltend — Acne rosacea — die sich auch auf die übrige Nase verbreitet. Iv
Lippen cyanotisch, Gesichtshaut fahl; der r. Mundwinkel mehr herabhänge»!
Die Zunge wird r. von der Mittellinie vorgestreckt, sie ist etwas geschwollen
und belegt. Zahnfleisch gelockert. Bei der Aufforderung, die Zähne zu zeiget
bleibt die r. Lippenhälfte zurück, die 1. macht kräftige Bewegungen.
Pat. liegt in Rückenlage; die r. Hand leicht flectiert, die 1. die r. leide

stützend. Die 1. Hand wird rasch erhoben, die r. träge, unvollkommen. Druck
kraft der 1. Hand 11 Kilogramm; die r. Hand ungeschickt, ist nicht im Stande
den Druckmesser zu verschieben. Temperatur der r. Hand niedriger als 1. Pul-

scheinbar r. etwas schwächer. Das Erheben des r. Arms in der Schulter ist nicht
möglich.

Beide untere Extremitäten werden gehoben, die r. schwankend und unsclier
die 1. vollkommen kräftig und sicher. An den Tibien keine Auftreibunget.
Tatellarreflexe beiderseits normal. Scrotalreflex beiderseits fehlend. Am dorsrm,

penis eine kleine, die 1. Seite des Orificiums einnehmende Narbe, leichte Balanin-

In der r. Inguinalgegend eine Bubonarbe, Lymphdrüsen erbsengross. Bautb-
reflex schwach. Sensibilität auf Kneifen scheinbar beiderseits gleich.
Auf die Frage, wie lange die Krankheit dauere, zeigt Pat. genau die

Dauer mit den Fingern der 1. Hand, ohne einen Laut von sich zu geben.
Herzdämpfung beginnt am unteren Rande der 3. Rippe, überragt den 1.

Sternalrand nach rechts um einen Querfinger, reicht nach 1. bis zur Mammilhr-

linie. Herztöne dumpf, unrein. Ueber der ganzen Lunge reichliches Schnurren.

Leber und Milz nicht vergrössert. Keine Temperatursteigerung, Puls 80, Respi
ration 26.

Hammenge 700, spec. Gewicht 1028, kein Eiweiss.

21./V. abends: Lähmung der r. unteren Extremität deutlich ausgesprochen
22. /V. morgens: Benommenheit nicht, sehr gross, fortdauernde weinerliche

Stimmung. Respiration beschleunigt (30), hörbar. Lähmung sowohl im r. Facialis

als an der r. oberen und unteren Extremität deutlicher als gestern. Das Erheben
der oberen Extremität ist heute nicht mehr möglich, die untere Extremität wird
nur wenig gebeugt und ganz wenig emporgehoben.

23./V. Pat hat selbst uriniert; die linken Extremitäten complet gelähmt
24./V. Athmung etwas freier. Stuhl und Urin werden unwillkürlich

entleert.

24. /V. abends: Patellarreflexe beiderseits gesteigert.
Therapie: Jodnatrium 2,0 pro die.
26. /V. Eine mässige Menge grünlich gefärbter, mit Schleim gemischter

Flüssigkeit wurde erbrochen. Pat hierauf blass; Puls beschleunigt (108), jedoch
kräftig.

27. /V. Sensibilität der unteren Extremitäten gegen Berührung erhalten.

Sohlenreflex sehr lebhaft. Cremasterreflex fehlt. Patellarsehnenreflex sehr leb

haft. Sehnenreflexe an der r. oberen Extremität gesteigert.
Es trat nun ein Decubitus über dem Kreuzbein auf, Fieber, Rasseln über der

ganzen Lunge und Dämpfung r. ad basim, sowie starke Athemnoth und so trat unter

zunehmender Schwäche und Cyanose am Abend des 7. Juni der Tod ein.
Die klinische Diagnose lautete: Haemorrkagia hemisphaerii cerebri sin.

in Capsula interna ascendens ad insulam Reilii. Endarteriitis chron. Emphysems
et Catarrhns pulmonum.

Die Section wurde am nächsten Tage ca. 14 Stunden post mortem vor
genommen.
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Das Sectionsprotocoll lautet:
Der Körper 174 cm lang, von mittelstarkem Knochenbau, mässig gut ent

wickelter Musculatur und Panniculus adiposus. Allgemeine Decke blass. Auf der
tiickseite diffuse, blassviolette Todtenflecken. lieber dem Os sacram ein kreuzer-
;rosser, oberflächlicher Decubitus. Die Todtenstarre an den unteren Extremitäten
leutlich ausgesprochen. Haupt- und Barthaar braun meliert. Pupillen enge, die
■echte etwas weiter als die linke. Hals kurz, schmal. Thorax gut gewölbt. Unter-
eib leicht eingezogen. In inguine d. ein l1/« cm lange, wenig breite Hautnarbe.
Die weichen Schädeldecken blass; das Schädeldach 52 cm im Horizontalumfang
messend. Seine Knochen etwas dicker, arm an Diploe. Die Dura an der Calvaria
fixirt. Da ihren Sinus frische Blutgerinnsel und dunkles, flüssiges Blut. Die
basalen Hirnarterien in ihren Wandungen beträchtlich verdickt, in ihnen flüssiges
Blut. Die Arteriabasilaris cerebri vollständig verschlossen, ihre Abzweigungen
durch. Thrombenmassen verlegt, während an ihr selbst ein Lumen nicht zu er
kennen ist. Das Gehirn zeigt normale Configuration und fühlt sich trotz der
beträchtlich vorgeschrittenen Fänlniss der anderen Organe sehr fest an. An der
Tonsille der rechten Kleinhirnhemisphäre tastet man einen umschriebenen, etwa
erbsengrossen Herd, der am Durchschnitte sich als aus Rinden-Marksubstanz be
stehende crweis8t, nur dass die Rindensubstanz in seinem Bereiche sehr ver
schmälert ist.
Die rechtzeitige Grosshirnhemisphäre trägt im Bereiche der Stirnwindungen

einzelne knopfartige Erhebungen, die sich auf dem Durchschnitte als aus Rinden-
substanz bestehend erweisen. In beiden Grosshirnhemisphären, von denen die rechte
nach Pitres, die linke nach Flechsig zerlegt wurde, ausser den bereits erwähnten
Consistenzvermehrnngen, kein pathologischer Befund zu constatieren und nirgend
eine Herderkrankung zu finden. Eine Differenz der Pyramidenfaserung am Durch
schnitte durch die Pedunculi cerebri sowie am ersten Schnitte durch die Medulla

oblongata mit Sicherheit nicht zu finden.

Am zweiten Schnitte durch die Medulla oblongata, der durch die Eminentia
teres geführt wurde, mehrere, sowie rechts wie links gelagerte frische bis linsen-

grosse Erweichungsherde von graurüthlicher Farbe. An den übrigen
Schnitten durch die Medulla keine ähnlicher Befund zu ermitteln.

Die Schilddrüse klein. Schleimhaut des Halses sehr faul. Beide Lungen

frei, ihr Gewebe an den Rändern leicht gedunsen. Das Lungengewebe mässig
blutreich. In den Bronchien schaumig eitriger Inhalt. Im r. Unterlappen aus
gebreitete pneumonische Verdichtung mit bis gänseeigrossen mit Jauchemassen
erfüllten Gangränherden. Einer derselben bis an die Pleura visc. heranreichend;
die Pleura des Unterlappens matt. Im rechten Pleuraräume etwa V* L jauchiges
Exsudat. Die peribronchialen Lymphdrüsen stark schwarz pigmentiert. Im Herz

beutel etwa ein Esslöffel klares Serum. Das Herz etwas weiter, mit reichlichem

subpericardialem Fette versehen. Klappen allenthalben zart. Das Herzfleisch blass.
Im Oesophagus die Schleimdrüsen vergrössert. Leber, Milz, Nieren von

gewöhnlicher Grösse, ziemlich blutreich, Capsula adiposa beider Nieren stark

entwickelt; die Capsula fibrosa leicht ablösbar. Die Leber dabei etwas derber an

zufühlen, die Harnblase mässig dilatiert, in ihr trüber Harn. Die Schleimhaut
stark geröthet. An der hinteren Wand der Harnblase diphteritische Verschorfung
zu constatieren.

Die Schleimhaut der Urethra blass, das Orificium externum urethrae für den
Scheerenknopf nicht durchgängig. Entsprechend der hinteren Wand narbige Ver
änderung des Gewebes zu constatieren.

■
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Magen und Darm ziemlich stark ausgedehnt. Im Magen dünnbreiig«r Lnhi.'r
Auf der Schleimhaut zäher Schleim festhaftend. Die Schleimhaut geröthet. In
Dünn- und Dickdarme dickbreiige dunkle Inhaltsmassen. Die Schleimhaut ancfc
hier etwas geröthet. Pankreas blutreich.

P. S. Am Rückenmarke macroscopisck nichts Pathologisches. In der Leher
microscopisch leichte Vermehrung des Bindegewebes zu constatieren.

Pathologisch-anatomische Diagnose :

Sclcrosis eerebri diffusa et cerebelli circumscripta probabil. eluc. Endtwterütu
oblitcrans art. basil. eerebri subsequente emollitionc circumscripta pontis Varolt
Bndarteriitis chron. def. Cirrhosis hepat. grad. lev. Emphysema pulmonum. Btob-
chitis catarrh. Pneumonia lobul. bilat. subsequente gangraena lobi inf. d. Cystitb

diphtheritica. Strictura orificii externi urethrae. Cicatrix in inguine d.

Mlet'oscopischc Untersuchung.
Zur Untersuchung lagen mir vor : das Rückenmark, Pons und Oblongata so

wie die 1. Tonsille des Kleinhirnes nach Härtung in Müller'scher Flüssigkeit und
Alcohol. Bei der in diesem Falle notwendigen Zerlegung in fortlaufende Serien-
schnitte hat mir die von Vassale ') angegebene Modifikation resp. Umkebxung da
Weigert' sehen Methode zuerst Hämatoxylin, dann Kupfer recht gute Dienste ge
leistet. Sie liefert in 20 Minuten ganz genügend orientierende Präparate, soda.^
man sich noch während des Schneidens Aufklärung über Ausdehnung eine?

Herdes etc. verschaffen kann. Als Farblösnng verwendete ich das Weigert' seht
alkalische Hämatoxylin.

Am Rückenmarke lässt sich macroscopisch im unteren Brustmarke eine

leicht hellere Färbung der Hinterstränge constatieren, ebenso im Halsmarke eint'
lichtere Färbung einer umschriebenen Partie des Seitenstranges beiderseits (etwa
dem Gebiete der Pyramidenseitenstrangbahn entsprechend), die bis in die obersten
Segmente deutlich, in den weiteren Partien nur andeutungsweise zu sehen ist

Microscopisch fällt im Lendenmarke eine hochgradige Verdickung der Pia
auf; diese zeigt sich namentlich im Gebiete der Hinterstränge in ein mehrschichtiges
Bindegewebe verwandelt und mit zahlreichen Rundzellen infiltriert, welche hie
und da, so besonders in der Umgebung von Gefässen, zu kleinen Herden ange

häuft sind. Im Gebiete der Seitenstränge sind diese Veränderungen weniger
Intensiv, über den Vordersträngen erscheinen sie dann wieder stärker. Die in

der Pia verlaufenden Gefässe zeigen verdickte, hyalin aussehende Wandungen;
ihre Adventitia ist zum Theil von Rundzellen durchsetzt, namentlich ist dies —

so weit es sich beurtheilen lässt — an den Venen der Fall; die Intima zeigt
keine auffallenden Veränderungen. Die Nervenwurzeln, namentlich die hinteren,

zeigen einen massigen Faserausfall, auch in ihnen sieht man Gefässe mit ver

dickter, hyaliner Wandung. Nach innen von der Pia findet sich namentlich im
Bereiche der dadnreh verbreitesten Fissura longitudinalis posterior eine stellen

weise mehr körnig, stellenweise wieder mehr faserig, wie Fibrin, aussehende Ge

rinnungsmasse mit spärlichen Leucocyten. Dieses Exsudat begleitete auch die

Duplicatur der Pia, welche sich in die Fiss. longit. post. hineinschlägt.
Auch die in die Marksubstanz einstrahlenden Bindegewebssepta sind ver

breitert, namentlich im Bereiche der Hinterstränge, wo sie auch hie und da

Rundzelleninfiltration zeigen. Während die Vorderseitenstränge sonst keine Be

sonderheiten zeigen, fällt in den Hintersträngen und zwar in den inneren Partieen

') Rivista experimentelle di freniatria 1889 citiert nach Obersteiner.
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beider Goll'schen Stränge an der Medianlinie schon macroseopisch am Weigert-

präparate eine lichtere Färbung auf, die sich microseopisch als durch Faserausl'all

und Gliavermehrung bedingt erweist. In diesem Gebiete finden sich auch zahl

reiche kleine Gefässchen mit hyaliner, verdickter Wandung. Solche finden sich

auch in der grauen Substanz, deren Ganglienzellen sehr stark pigmentiert er

scheinen.

Diese Veränderungen der Rückenmarkssubstanz sind im ganzen Lendentheile

stark ausgesprochen, im Brustmarke nehmen sie nach oben zu allmählich ab;
die Verdickung und Infiltration der Pia ist jedoch, wenngleich in geringerer
Intensität, bis zum Halsmarke hinauf deutlich ausgesprochen.

Im Halsmarke tritt ferner eine beginnende secundäre Degeneration der
Pyramidenbahn zu Tage, die durch mangelhafte Tinction und Schwund der

Nervenfasern, sowie Gliaverdichtung gekennzeichnet ist. Dieselbe ist im r. Seiten

strange deutlich ausgesprochen, doch finden sich auch im linken Andeutungen
hievon.

Im Bereiche der Oblongata und des Pons ist die Meningealaffeetion
nur gering, doch zeigen die Gefässe sowohl in der Pia als auch innerhalb der

Marksubstanz hie und da massige Wandverdickung und kleinzellige Infiltration

der Anssenhäute. Die Nervenkerne und -wurzeln erscheinen normal. Dasselbe

gilt auch von den Kernen und Wurzeln des 6., 7., 8. Nervenpaares und zeigt
überhaupt die untere Ponshälfte bis etwa in die Mitte der Foveola anterior

nichts Pathologisches mit Ausnahme der auf der linken Seite recht deutlichen,

beginnenden Degeneration der Pyramidenbahnen. Die A. basilaris jedoch
erscheint auch schon in diesem Theile hochgradig verändert. Ihre Wandungen
sind im Allgemeinen verdickt; die Adventitia besonders zeigt ausser mehrfachen
Schichten bindegeweblicher Fasern theils umschriebenere Anhäufungen, theils

diftusse Infiltration von Rundzellen. Die Media bietet meist ein ziemlich normales

Bild. Die Intima hingegen zeigt nach innen von der ganz intacteu Elástica eine
polsterförmige Auflagerung, bestehend aus sich vielfach durchkreuzenden, spinde

ligen Fasern und Zellen, in deren peripherstem Antheile sich auch zahlreiche

Bundzellen finden (Taf. XIV. Fig. 1.) Diese Veränderungen finden sich bereits
in dem distalsten Antheile der A. basilaris und haben in der Höhe der Foveola
anterior — bis wohin die Marksubstanz normal ist — jene Ausdehnung erreicht,

wie sie Fig. 1 zeigt. In dieser Höhe nun treten Erweichungsherde auf und zwar
zuerst von geringer Ausdehnung nahe der Basis, zu beiden Seiten der Raphe,
welche nach oben zu immer mehr an Ausdehnung gewinnen. Die Erweichung
betrifft hauptsächlich die nächst der Rapho gelegenen Theile des Brückenfeldes;

in den Haubenantheil reicht sie nirgends hinein. Ihre grösste Ausdehnung er

reicht sie in der Höhe des Locus coeruleus (Taf. XIV. Fig. 3, woselbst jedoch
durch ein Versehen rechts und links vertauscht sind). Es ist nicht eigentlich
ein umschriebener Erweichungsherd, sondern wir finden mehr weniger unter

einander zusammenhängende Herde, welche im Ganzen so gelagert sind, dass sie

die beiderseits zunächst der Raphe gelegenen Partieen des Brückenfeldes in der

Breite von ca. 1 cm zerstört haben, linkerseits jedoch auch noch mehr nach

aussen gelegene Theile mit ergriffen haben, so dass links der grösste Theil der

longitudinal, das Brückenfeld durchsetzenden, Bahnen zerstört ist.

Diese Ausdehnung haben die Erweichungsherde nach aufwärts bis zum

vorderen Ende des 4. Ventrikels, dann werden sie kleiner und beschränken sich

mehr auf die medialen Antheile der r. Seite, wo sie noch bis in die Höhe der

hinteren Vierhügel nachweisbar sind.
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Microscopisch finden wir im Gebiete der Erweichnngsherde theils mehr minder

grosse Schollen necrotischer Nervensubstanz, umgeben von einer breiten Zone dicht

gedrängter grosser, rundlicher Zellen mit intensiv gefärbtem Kern, offenbar de«

Fettkürnchenkugeln entsprechend, welche gewissermassen als Phagocyten die Zer
fallsmassen in sich aufgenommen haben, deren Inhalt aber durch den Alcobvl
ausgelaugt worden ist, theils zeigen sie das Netzwerk der Stützsubstanz, in deres
Maschenräumen sich statt der Nervenfasern Detritus und Gerinnungsmassen, sowie
die oben erwähnten Zellen finden. Solch' letztere Bilder lassen immer den Schlage

zu, dass sich höher oben an identischer Stelle ein richtiger Erweichungsherd, wie
ich ihn vorher beschrieben, findet. Ausserdem sieht man allenthalben sowohl die

grösseren Gefässe als auch die Capillaren auf dem ganzen Ponsquerschnitte sehr
stark gefüllt, wie injiciert.
Die A. basilaris zeigt weiter nach aufwärts ein wechselndes Verhalten.

Während sie in der Höhe der Foveola anterior, wo ungefähr die ersten Er
weichnngsherde auftreten, ziemlich hochgradige Wandveränderungen zeigt, nehmen
diese im Gegensatze zu den Erweichungsherden proximalwärts an Intensität ab
und die Arterie erscheint dann eine kurze Strecke lang fast normal; die Intimi
zeigt keine Veränderung, die Infiltration der Adventitia ist sehr gering. Dann
aber sehen wir diese Veränderungen von Neuem auftreten, nnd bald so hohe Grade
erreichen, dass das Gefässlumen fast ganz durch die Intimaauflagerung verlegt
erscheint (Taf. XIV. Fig. 4 u. 5). In diesem hohen Grade reicht die Arterien-
erkrankung auch noch über das Gebiet der Erweichungsherde hinaas bis an das

vordere Ende der Basilaris und im vordersten Abschnitte ist das geringe noch
restierende Arterienlumen durch frische Blutgerinnung fast ganz aufgehoben.
Microscopisch ist das Bild, welches die Arterie darbietet, das typische der

von Tleulmcr zuerst näher beschriebenen Endarteriitis : Verdickung und Rnndzellen-
infiltration der Adventitia, normales Verhalten der Media bis anf hier nnd da
von aussen einstrahlende Rundzellenzüge, eine Auflagerung an der Innenfläche

der Intima, bestehend in den geringeren Stadien — hier im distalen Arterien-
antheile — aus locker gefügten aber immerhin reichlicheren spindeligcn und rund
lichen Zellen, in den hochgradigeren Stadien jedoch sich darstellend als ein wirrer
Filz sich kreuzender bindegeweblioher Elemente — Fasern und Zellen — unter
welchen, je weiter nach innen man geht, die erstereu überwiegen nnd in welchem
sich zahlreiche neugebildete Gefässe finden. In der Umgebung des meist exeen-
trisch gelegenen Bestes des Lumens — im vordersten Antheile der Arterie finden
sich mehrere solche — zeigen die Fasern eine Art concentrischer Schichtung um
dasselbe. In dem peripheren Antheile der Wucherung — nahe der Elastica — finden
sich in grösserer Zahl Bundzellen, theils zerstreut, theils in kleinen Anhäufungen.
Die Membrana fenestrata ist meist intact, doch an einer Stelle, im distalen

Antheile der Arterie, dort wo dieselbe nur Infiltration der Adventitia zeigt
findet sich die Intima im Allgemeinen intact, an einer Stelle jedoch erscheint die
Elastica hochgradig verbreitert (Fig. 2, x) und zwar durch Auseinanderdrängnng
ihrer Fasern, zwischen welchen Rundzellen eingelagert sind; dieser Befand lässt

sich auf einer Reihe von Schnitten erheben, macht aber später wieder dem nor

malen 8charfcontourierten Bilde der Elastica Platz.
Was die von der Basilaris abgehenden Aeste betrifft, so zeigen sie ähnliche

Veränderungen, jedoch nur in geringem Grade.

Die Untersuchung des gehärteten Stückes von der 1. Kleinhirntonsille
zeigte an einem Theile derselben hochgradige Veränderungen: Schon macro-

scopisch fällt auf, dass am Weigertpräparate ein peripher gelegener Theil
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der Rinde schmäler erscheint und die zugehörigen Markstreifen keine Schwarz
färbung erkennen lassen, während an Carmin- oder Hämatoxylinpräparaten
dieser Theil diffus und sehr blase gefärbt erscheint und der Contrast zwischen
der intensiv gefärbten Körner und der weniger tingierten Molecularschicht fehlt

(Taf. XIV. Fig. 6 a). Microscopisch zeigt sich nun in diesem Gebiete ^af. XIV.
Fig. 7 rechte) eine hochgradige Verschmälerung und Schwund der molecularen
Schichte, deren Dickendurchmesser auf die Hälfte reduciert ist; die Meningen an
der Oberfläche dieser Partie sind verdickt und die von Bergmann beschriebenen
Eadiärfasern treten sehr deutlich hervor (Fig. 7F). Die Purkinjeschen Zellen
fehlen ganz und die Körnerschichte erscheint sehr gelichtet; von dieser erscheint
nur ein schmaler Säumen der Peripherie noch wohl erhalten und gefärbt, mehr

gegen das Centrum zu aber finden wir nur wenig mehr erhalten, an ihrer Stelle
sieht man eine nicht weiter diiferenzierbare körnige Masse und fibrilläres Stütz
gewebe. Ausserdem finden sich im Bereiche dieser Partien zahlreiche durch
Alaun Hämatoxylin intensiv gefärbte Amyloidkörperchen zerstreut.

IY. Fall.
Mann von 23 Jahren, Uber Infection nichts bekannt. Keinerlei

Symptome einer Erkrankung des Nervensystems. Erscheinungen von
Trecheo- und Bronchostenose. Trachéotomie.
Section: Syphilitische Geschwürs- und Narbenbildang im Pharynx,

der Trachea nnd den Brochien.
Hyperostose des Schädeldaches. Dnra stellenweise verdickt, ebenso

die Inneren Meningen. Sclerose im 1. Hlnterhauptslappen und der 1.

Kleinhirnhemlsphärc.
Microscopisch: Schwund der nervösen Substanz, Verdichtung des

Zwischengewebes.

U., Josef, 23 Jahre alterTaglohner, litt seit 3/t Jahren an Respirationsbeschwerden.
Auf der II. med. Klinik (Prof. Kahler), wo Patient im Juni 1888 lag, wurden Ge
schwüre im Pharynx und Erscheinungen von Stenose der Luftwege constatiert,
welche die Trachéotomie nothwondig machten. Anamnestisch ist über eine Infection

nichts angegeben. Patient bot keinerlei Symptome einer Erkrankung des Nerven
systems dar; auch die Anamnese meldet nichts dergleichen, höchstens die Angabe,

dass Patient 4 Monate vor seinem Tode 2 mal plötzlich bewusstlos zusammen

gestürzt sei und noch mit den Extremitäten herumgeschleudert habe; dabei war

der Mund fest verschlossen, ob vor den Anfallen die sonst stets vorhandenen

Athinungebeschwerden besonders hochgradig waren, weiss Patient nicht anzugeben.

Die Trachéotomie brachte keine wesentliche Erleichterung und Patient ging kurz
nachher unter fortwährenden Erstiekungsanfällen zu Gründe
Die Section ergab ausser umfangreichen syphilitischen Geschwürs- und

Narbcnbildungcn im Pharynx, der Trachea und den Bronchien, sowie einer

suppurativen Bronchitis und lobulärer Pneumonie folgenden Befund im Bereicho
des Schädels:

Die weichen Schädeldecken blass, der Schädel 50 cm im H.-U. messend,
compact. Die Pachymeninx der lamina vitrea fest adhärierond, in ihren Sinus
reichliches dunkles, flüssiges Blut, auch an der Schädelbasis diffuse Hype
rostose deutlich zu constatiereu. Die 1. hintere Schädelgrubo deutlich kleiner
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als die rechte. Die Pachymeninx in der L hintoren Schädelgnibe ist mit leistes-

artigen Verdickungen versehen. Die inneren Meningen blutreich, im allgemein«
zart, nur an der unteren Fläche der L Kleinhirnhemisphäro und an der medial«!

Fläche des 1. Occipital- und Temporallappens leicht verdickt ; daselbst die inneren

Meningen auch fester haftend, während sio sich sonst leicht entfernen lassen

Die Windungen des Gehirns von gewöhnlicher Configuration, die Hirnventrikel
nicht erweitert, ihr Ependym zart Im Cuneus sinister und den Gyris occipito-
temporales der L Seite die Kindo und die angrenzende Marksnbstanz betreffende

knorpelharte Sclerose mit beträchtlicher Verschrumpfung. Ein ganz analoger, die
hintere mediale Partie des lobus cuneiformis der L Kleinhimhemisphäre be
treffender Scleroseherd im Bereiche des Cerebellums; dadurch dieses deutlich

asymmetrisch. Die basalen Hirngefässe zart.

MicroscopiacTw Untersuchung.
Mir lagen microscopische Präparate von den 3 oben erwähnten ScleroseJtenkn

vor, theils mit Carmin, theils nach Weigert gefärbt. Dieselben zeigten ein über

einstimmendes Bild nämlich hochgradigen Schwund der nervösen Elemente uns
an ihrer Stelle ein dichtes Netz fibrillären Gewebes. Die Bindenzeichnung er

schien hierdurch ganz verwischt, die Veränderungen waren an der Peripherie am

stärksten, hier sah man ein gloichmässiges Netzwerk dichten feinfaserigen Ge

webes, in dem nur spärliche rundlicho Zellkerne lagen. In den tieferen Lagen
fanden sich dann noch verschiedentlich Beste markhaltiger Nervenfasern, von

kleinen Bruchstücken angefangen bis zu ziemlich langen, zahlreiche varicöse An

schwellungen zeigenden Fasern. Die Abgrenzung gegenüber dem normalen Gewebe

war keine scharfe, sondern der Uebergang erfolgte allmählich. Die Meningen über

den IIerden zeigten roichliche Bindegowebszüge, die Gefässwande erschienen etwas
verdickt.

V. Fall.*)
Mädchen von 14 Monaten, keine anamnestlschen Daten.

Sectio n: Gummen des Stirnbeins, Auflagerung von Bindegewebe
an der Innenfläche der Dura inater. Verdickungen der inneren Meningen,

Yerwachsnng derselben an der Spitze beider Frontallappen mit der Dura
und dem Gehirn; daselbst Gunimabildung. Bronchitis. Pneumonie.
Microscopisch: Kleinzellige Infiltration der Dura und der inneren

Meningen. Wandverdickung, kleinzellige Infiltration und Kalkablagerun?
an den Gefässen, bis zur Thrombose führend. Schwieliges gummöses
Gewebe in den Stirnlappen. Infiltration der Hirnrinde.

O., Marie, 14 Monate alt, wurde am 26. November 1879 seciert. Anamnestische

Daten liegen nicht vor.

Das Sectionsprotocoll lautet:
Der Körper im Verhältniss zum Altor klein, schwächlich, abgemagert, bloss,

mit vielen dunklen Todtenflecken auf der Bückseite. Das Haar braun, in der

*) Dieser Fall wurde von Herrn Professor Chiari noch in Wien untersucht
und mir von demselben freuudliclist zur Mittheilung überlassen.
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laut des Gesichtes einzelne blassbräunliche Pigmentflecken. Die Hornhäute
adaverös getrübt, der Mund noch ganz zahnlos. Der Hals mittellang, der Thorax
'on gewöhnlicher Form, der Unterleib ausgedehnt, an Stelle des Nabels eine
lache strahlige Narbe.
Weiche Schädeldecken blass, das Schädeldach geräumig, an seiner äusseren

«lache in der Gegend der Tubera frontalia grubige Absumptionen, von gallertigen
>oriostalen Wucherungen ausgefüllt. Die harte Hirnhaut innig am Schädel haftend,
in ihrer Innenfläche allenthalben, hauptsächlich jedoch dem Stirnbeine entsprechend
;ino bis 3 mm dicke Lage reichlich vascularisierten, neugebildeten Bindegewebes.
Die inneren Meningen über den Stirnlappen schwielig verdickt, mit dor Pachy-
■neninx fest verwachsen, hier in ihnen ebenso aber auch in der Corticalis und
MeduUaris der Spitze der Frontallappen von Schwiele umschlossen einzelne käsige
Knötchen und Streifen; sonst die inneren Meningen im allgemeinen zart, nur
stellenweise die Arachnoidea getrübt, so an den Spitzen der Temporallappen, über
den Sylvischen Spalten und im Trigonum intercrurale. Die grösseren Hirnarterien
zart wandig; an einzelnen kleineren Hirnarterien und Pialvenen, besonders an der
Convexität des Grosshirnes, umschriebene weissliche Wand Verdickungen. Das
Gohirn reichlich durchfeuchtet, seine Ventrikel beträchtlich diktiert, das Ependym
verdickt.
In den übrigen Organen fand sich bis auf beiderseitige lobuläre Pneumonie

und etwas Verdichtung der Leber und Milz nichts Besonderes.
Pathol.-anatomische Diagnose: Bronchitis cat. Pneumonia lob. Syphilis

congenita.

Microscojnsche Untersuchung.
Die an der Innenfläche der Dura vorfindliche neugebildete Membran erwies sich

als ans einem dichten Bindegewebe bestehend, welches dort, wo es in stärkeren Lagen
vorhanden war, sehr viele, mitunter zu förmlichen Knötchen angehäufte Eutzündungs-

zellen enthielt, sowie viele spindelige Zellen und reichliche Vascularisation zeigte.

In den inneren Meningen fanden sich an den Stellen streifiger Trübung
Anhäufungen von Ealkconcrementen kleineren und grösseren Umfanges mit ziem

lich reichlicher Rundzelleninfiltration in der Umgebung. Sonst erwiesen sich die

Meningen an der Convexität und an der Spitze der Stirnlappen als hochgradig

durchwuchert von runden und spindelförmigen Zellen, die kleinen Gefässo daselbst

waren in ihrer Wand kleinzellig infiltriert, ebenso die der oberflächlichen Schichten
der Rinde. Die etwas grösseren Arterien zeigten zumeist leichte Endarteriitis

obliterans. Auch in der Hirnrinde fanden sich zahlreiche Kalkconcremente.
Die macroscopisch als in ihrer Wand verdickt auffallenden Pialvenen zeigten

sich als verlegt durch Thromben, welche aus Fibrin und sehr reichlichen con-
centrisch geschichteten Kalkkugeln bestanden, dabei war die Venenwand mit

spärlichen Rundzellen infiltriert, die angrenzenden inneren Meningen jedoch reich

lich durchsetzt mit Rundzellen, welche namentlich nm die kleinen Gefässe herum

angehäuft erschienen.

Die grösseren Hirnarterien erschienen ganz normal, doch waren die Meningen

in ihrer Umgebung kleinzellig infiltriert.

Auf den Horizontalschnitten durch die Grosshirnhemisphäron zeigten sich

entsprechend jenen Stellen der Spitze der Stirnlappen, wo die inneren Meningen

sowohl mit der Dura als der Hirnrinde fest verwachsen waren, in beiden Stirn

lappen ziemlich umfangreiche gummöse Herde. Microscopisch gaben diese Stellen

das Bild schwieliger, partiell necrotischer Gummaformation, in welcher sowohl
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die Hirnhäute als auch die oberflächlichen Hirnschichten aufgegangen waren. In
der Nachbarschaft des Gummas fanden sich starke entzündliche Infiltration der
inneren Meningen, und der Hirnrinde, körniger Zerfall der Ganglienzellen, exquisite
Anfüllung dor Lymphscheidor der Gefasse mit Exsudatzellen, Verdickung dor Warpi

mancher Gefässe und Ablagerung zahlreicher, häufig concentrisch geschichteter

Kalkkugeln in der Hirnsubstanz. Die übrige Hirnsubstanz war normal.

Versuchen wir nun die einzelnen Fälle kurz zu resumieren,
um sodann einzelne, sich hierbei darbietende Momente genauer zu

erörtern.

Im ersten Falle traten bei einer 37jährigen Frau, die jegliche
Infection leugnete, anschliessend an ein Trauma in der Gegend des
1. Auges 1885 Kopfschmerzen, Erbrechen, Sensibiütätsstörungen

und Schmerzen in der L Gesichtshälfte auf, welche sich auf eine
kurze antisyphilitische Behandlung hin nur wenig besserten. 188ö

kamen Parästhesieen in den Extremitäten hinzu sowie später

Schwäche und Bewegungslosigkeit des L Auges. Bei dem damaligen

Aufenthalte 1888 im Krankenhaus constatierte man totale Lähmung
des 1. Oculomotorius und Abducens, sowie Anästhesia dolorosa im
Gebiete des L Trigeminus. Eine energische Schmierkur bracht*
ziemliche Besserung, welche etwa Jahr anhielt, worauf plötzlich
ein apoplectischer Insult eintrat. Im Krankenhause constatierte
man linksseitige Ptosis, der L Bulbus war etwas vorgetrieben,
seine Beweglichkeit nach allen Bichtungen geringer als rechts, die
Wendung nach aussen ganz unmöglich, die 1. Pupille weiter als
die rechte, weder auf Lichtreiz, noch Acomodation reagierend.
Ferner bestand leichte Parese des r. Facialis, hochgradige der r.
Extremitäten, dabei die Reflexe schwach, keine Sensibilitätsstörung.
Eine Sehprüfung ergab Herabsetzung des Sehvermögens 1

., keine

Doppelbilder, der Geschmack war beiderseits vermindert Kopf
schmerzen und Erbrechen dauerten fort und im Coma ging Pat.

3 Wochen nach dem Insulte zu Grunde.

Die Section ergab multiple Gummen und zwar je eines im
Dorsal- und oberen Halsmarke, ferner umfangreiche Gummabildung
im ventralen Theile der Oblongata und des Pons, sowie im 1

. Pes

pedunculi und Tractus opticus. Die microscopische Untersuchung:
machte es wahrscheinlich, dass die sämmtlichen Gummen von den

allenthalben kleinzellig infiltrierten Meningen ihren Ausgang ge
nommen haben. Durch die Gummabildung waren zerstört der 1

.

Abducens, sowie die Gegend der Pyramidenkreuzung, wahrschein
lich auch der 1. Oculomotorius. Im Rückenmarke fand sich leichte
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Secundärdegeneration der 1. Pyramidenbahn; ferner Wandverdickung
der Gefässe; auch die A. basilaris war durch Uebergreifen des
basalen Ponsgummas geschädigt; sie zeigte gummöse Durchwucherung
dor Aussenhäute und eine Intimaauflagerung, welche sich jedoch in
keiner Weise von jener, wie wir sie bei Endarteritis obliterans
finden, unterschied. In der Ponssubstanz fanden sich auch dem
entsprechend kleine Erweichungsherde, ebenso zeigte die Umgebung
des Gummas im Hirnschenkel Erweichung. Der Stamm des 1. Trige
minus, in dessen Bereiche sich 1 Jahr vorher eine Zeit lang so
starke Störungen bemerkbar gemacht hatten, wies ebenso, wie sein
Ganglion, keinerlei Veränderungen auf.
Ueberblicken wir den ganzen Fall, so muss vorerst hervor

gehoben werden, dass wenn schon Gummabildungen im Rückenmarke
nicht häufig sind, solche im Bereiche der Oblongata zu den grössten
Seltenheiten zählen, ja nach Rumpfs oben citiertem Ausspruch über
haupt noch nicht beschrieben wurden. Vergleichen wir sodann den
anatomisch erhobenen Befund mit den intra vitam beobachteten
Erscheinungen, so finden wir letztere vollkommen gedeckt, ja man
muss sogar sagen, dass die Mehrzahl der Gummen eigentlich keine
auf sie zu beziehenden Erscheinungen gemacht hat. Es gilt dies
von den Rückenmarksgummen und wohl auch von einem grossen
Theil der in Pons und Oblongata gelegenen; denn eigentlich genügt
der Herd im Hirnschenkelfusse zusammen mit der Meningealaffection
um den 1. Abducens nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse

vollkommen, um die vor dem Tode bestandenen Erscheinungen:
r. Hemiplegie mit wechselständiger Lähmung des Oculomotorius
und Abducens zu erklären, wie ja auch zuletzt von klinischer
Seite, wohl geleitet durch die Trauma- Anamnese der Kranken, eine
Encephalitis des 1. Hirnschenkelfusses angenommen wurde. Ich
werde auf diese Symptomlosigkeit der Gummen und ihre Ursache,
ebenso wie auf andere sich hier aufwerfende Fragen, später zurück

kommen. Die mit der rechtsseitigen Extremitätenlähmung gleich
seitige und gleichzeitige Facialislähmung weist darauf hin, dass

dem Herde im 1. Hirnschenkelfusse denn doch die Hauptrolle zu

kommt; offenbar trat da, vielleicht durch die erwähnte Erweichung
in seiner Umgebung auf einmal die plötzliche Leitungsunterbrechung

ein, während vorher das, wohl von den Meningen ausgegangene,
Gumma bei seinem allmählichen Wachsthum von der Peripherie

her die Nervenfasern nach oben und den Seiten verdrängt hatte,
ohne sie leitungsunfähig zu machen, ein Verhalten, welches an

der Pyramidenkreuzung deutlich war und auch noch weiterhin be

sprochen werden soll. Was die Affection der Augenmuskelnerven
Zeitncbnft Гиг Heilkunde. XIII. 29
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betrifft, welche V2 Jahr ante mortem als so sehr gebessert be
schrieben ist, so kann nach der Intensität ihrer anatomischen
Laesion, wenigstens bezüglich des L Abducens, nicht gezweifelt
werden, dass auch noch damals starke Laesionen desselben vor

handen waren. Hier kommt wohl auch in Betracht, dass, wie be
sonders Oppenheim >) hervorgehoben hat, der remittierende Charakter

dieser Laesionen eines der für die Diagnose wichtigsten Kriterien
der basalen gummösen Meningitis ist, anderntheils kann auch bei

massiger Infiltration und Degeneration der Nerven und sogar
Kernatrophie die Function intact sein, wie dies gerade bezüglich
des Oculomotorius und Abducens von Siemerling2) beobachtet wurde
Dasselbe gilt auch von dem Herde im 1. Tractus opticus; klinisch
war zwar Schwäche des 1. Auges eines der ersten Symptome, von
einer Hemianopsie wird aber nichts berichtet. Bemerkt sei nur,
dass das Bild des hier von den Meningen aus auf den Tractus
übergreifenden äusserst reich vascularisierten Gewebes vollständig

jenem gleicht, wie es Oppenheim ebenfalls am Chiasma be

schrieben, der gerade diesen Gefässreichthum zur Erklärung des
oscillierenden Characters der bestandenen Sehstörung (bitemporale
Hemianopsie) heranzog.

Der zweite Fall betrifft einen 58 jährigen Mann, der sich Anfang
1889 inficierte und eine antisyphilitische Behandlung durchmachte.
6 Monate später traten angeblich in Folge wiederholter Ver
kühlungen rechtsseitige Kopfschmerzen und Störungen der Sensi

bilität der r. Gesichtshälfte auf, sowie Schwerfälligkeit der Sprache
und Hörschwäche. Ende September constatierte man auf der der

matologischen Klinik ausser Condylomen am Genitale Parese des
r. Facialis und Hypoglossus, Schwäche der r. Extremitäten, Abnahme
des Sehvermögens des r. Auges, sowie Sensibilitätsherabsetzung im

Bereiche des I. und EL Astes der r. Trigeminus. Die eingeleitete
Therapie (Calomelinjectionen und Jodkali) besserte auch die ner
vösen Symptome, doch trat eine Iritis und Keratitis rechts auf,
welch' letztere mit Hinterlassung einer centralen Narbe heilte, die

eine Iridectomie nothwendig machte. Die nervösen Symptome be
standen auch in mässigem Grade während der nächsten Vj3 Jahre,

innerhalb welcher Pat. wegen verschiedentlicher luetischer Exanthem
formen noch 3mal energische antisyphilitische Behandlungen durch-

') Zur Kenntniss der syphilitischen Erkrankungen des centralen Nervensystems-
Berlin 1890.

*) Zur Syphilis des Centrainervensystems. Archiv für Psychiatrie. XXII.
p. 2fi8,
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machte. Mitte 1891 constatierte man auf der II. med. Klinik Läh
mung des r. Facialis, Anästhesie für alle Qualitäten im Bereiche
des I. und II. ram. Trigemini d.

,

ferner linksseitige Nerventaubheit
bei normalem Ohrenbefund. Augenbewegungen und Sprache normal ;

an den Extremitäten keine Motilitäts- oder Sensibilitätsstörung
nachweisbar, doch war Pat. ziemlich schwach; er klagte über starke
Kopfschmerzen, welche nach Einleitung einer Schmierkur sistierten.
Ende September 1891 plötzliche Lähmung der 1. Kopfhälfte und des

1
. Armes; Tod nach 5 Tagen im Coma.

Bei der Section fand sich die r. A. fossae Sylvii leicht verdickt,
im hinteren Schenkel der inneren Kapsel rechterseits ein frischer

Erweichungsherd. Der r. Trigeminus erschien bei seinem Abgange
in eine sulzige Masse eingebettet. Auf der Innenfläche der Dura
spinalis sassen zahlreiche stecknadelkopfgrosse Herde von weiss-

1 icher Farbe, das Rückenmark selbst erschien normal. Microscopisch
fand sich eine im allgemeinen nicht sehr hochgradige syphilitische

Meningitis an der Vorderfläche des Pons, welche die austretenden
Wurzeln des r. Facialis weniger des Acusticus zur Degeneration
gebracht, im Bereiche des Trigeminusaustrittes aber zu einer
grösseren auch auf die Ponssubstanz übergreifenden Gummabildung
geführt hatte ; in Folge dessen Zerstörung des grössten Theils des
Trigeminus und Degeneration der r. aufsteigenden Quinturwurzel
in ihrer ganzen Ausdehnung. Die Knötchen auf der Dura, welche
sich als aus meist spindeligen, weniger runden Zellen bestehend

erwiesen, die eine Art concentrischer Anordnung rings um ein
kleines Gefäss erkennen Hessen, sind ebenso wie ein miliarer im
Dorsalmarke befindlicher Herd von Granulationsgewebe mit Riesen

zellen, wie noch weiterhin zu erörtern sein wird, wohl auch als
syphilitische Producte aufzufassen. Sonst fand sich im Rücken

marke eine kleinzellige Meningealinfiltration geringen Grades mit
Verdickung der Gefässwände und Verbreiterung der bindegeweb-
lichen Septa in der Marksubstanz.
Auch in diesem Falle stimmen die klinischen Daten mit den

anatomischen Ergebnissen im allgemeinen überein; auf einzelne,

sehr merkwürdige Momente des Falles — so namentlich die miliaren
Herde auf der Dura und im Rückenmarke — soll späterhin ein

gegangen werden.

Im dritten Falle sehen wir einen 55 Jahre alten Mann, der
vor 15 Jahren inficiert war, eines Tages mit Klagen über zeitweilige
Kopfschmerzen im Hinterhaupte sowie Schwindelgefühl, ferner über

Schwäche der linken Körperhälfte und Sensibilitätsstörungen und

Parästhesieen in dieser Seite auf die Klinik kommen, wohin er sich
29*
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aber nicht aufnehmen lassen will. Doch noch am Abende desselben
Tages stürzt Pat. plötzlich zusammen, es tritt Aphasie ein; das
Bewusstsein ist erhalten. Im Laufe der nächsten Tage kommt eine
Parese des r. Facialis und der r. Körperhälfte hinzu, welche all
mählich zunimmt. Keine Seh- oder Sensibilitätsstörung. Die Reflexe
anfangs normal, später gesteigert. Es trat ein Decubitus auf und
17 Tage nach dem Anfalle geht Pat. zu Grunde.
Bei der Section fand sich das Gehirn auffallend fest, sonst

jedoch normal; an der Tonsille der r. Kleinhirnhemisphäre fiel ein

umschriebener Verdichtungsherd auf. Die basalen Gefässe waren
alle beträchtlich verdickt, die A. basilaris erschien vollständig ver
schlossen, ihre Abzweigungen durch Thrombenmassen verlegt.

Microscopisch zeigte sie das typische Bild der nach Heubner be
nannten Gefässerkrankung in allen Stadien bis zum totalen Ver
schlusse des Lumens, worauf ich später noch bei zusammenfassender
Betrachtung der in den hier beschriebenen Fällen beobachteten
Gefässerkrankungen zurückkommen werde. Im Pons fand sich

eine ziemlich ausgebreitete Erweichung, jedoch, wie die micro-
scopische Untersuchung lehrte, beiderseitig, wenn auch links aus
gebreiteter. Dieselbe betraf nur das Brückenfeld des Ponsquer-

schnittes und zwar im Bereiche der oberen Ponshälfte. Das
Bückenmark zeigte eine beginnende Secundärdegeneration der Pyra
midenbahnen, r. stärker als links ; ferner eine im Lendentheile sehr
starke Verdickung und Infiltration der Pia, namentlich an der
hinteren Fläche, daselbst auch einen subpialen Erguss fibrinös-
zelligen Exsudates sowie Faserausfall in den Hintersträngen. Sonst

fand sich längs des ganzen Rückenmarkes und der Vorderfläche

der Oblongata eine geringe Meningealinfiltration und Gefässwand-

verdickung. Die Kleinhirn tonsiHe zeigte microscopisch starke Ver-
schmälerung der Molecularschicht, sowie hochgradigen Schwund der

Körnerschicht der Purkinje'echm und der markhaltigen Nerven

fasern in einem umschriebenen Gebiete.
Dieser Fall zeigt in klarer Weise die von Heubner zuerst

näher beschriebene Gefässerkrankung sammt ihren Folgen und
bietet auch in klinischer Beziehung mehrfache interessante Momente.
Die Diagnose war auf Hämorrhagie in der 1. inneren Kapsel, über
greifend auf die Insel, gestellt worden ; doch scheint mir neben dem

Mangel jeglicher Bewusstseinsstörung in dem Umstände, dass der
Pat. am Tage, bevor die rechtsseitige Lähmung eintrat, über
Schwächen der linksseitigen Extremitäten klagte und diese auch
objectiv nachweisbar war, ein Hinweis darauf gelegen zu sein,
dass es sich um eine Läsion einer Gegend des Gehirnes handle,
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wo die zu beiden Körperhälften ziehenden motorischen Bahnen dicht
nebeneinander verlaufen und ferner, dass diese Läsion auf eine
Ursache zurückzuführen sei, welche vorher die Function der ander-
seitigen Bahnen ungünstig beeinflussen konnte.
Der vierte Fall reiht sich dem vorhergehenden durch die dem

in letzterem beobachteten Kleinhirnherde analogen sclerotischen
Veränderungen, welche er zeigt, an. Es handelt sich um einen
23 jährigen Mann, welcher unter Erscheinungen einer Tracheoste-
nose starb, von dem aber weder Angaben über eine Infection, noch
über irgendwelche nervöse Störungen vorliegen. Bei der Sedion
fanden sich neben syphilitischen Geschwüren und Narben in den
Liiiftwegen derbe eingezogene Herde im 1. Hinterhauptslappen und
Kleinhirne. Die microscopische Untersuchung zeigte in diesen
Partieen Schwund des nervösen Gewebes und Verdichtung und Ver
mehrung des Zwischengewebes. Obwohl der Fall durchaus nicht
als vollkommen untersucht und klargestellt gelten kann, erschien
seine Mittheilimg doch durch die Analogie der Veränderungen mit
dem vorigen gerechtfertigt.
Der fünfte Fall betrifft ein congenital-syphilitisches Kind von

14 Monaten, welches neben mehrfachen Verdickungen und Ver-
Avachsungen der Hirnhäute ziemlich umfangreiche Gummen an der
Spitze beider Stirnlappen zeigte. Die microscopische Untersuchung
erwies an den betreffenden Stellen die Meningen von Granulations

gewebe infiltriert, die Gefässe von Rundzellen durchsetzt, verdickt,
stellenweise bis zur Thrombose, ferner schwieliges gummöses Gewebe
mit Verkäsung in den Stirnlappen mit starker Infiltration der Hirn
rinde in der Umgebung. An verschiedenen Stellen der Meningen,
so namentlich in der Umgebung der Gefässe fanden sich Kalk-
concremente abgelagert. Dieser Fall gehört zu den wenigen Fällen
congenitaler Syphilis, in denen hochgradigere Veränderungen gum
möser Natur im Bereiche des Gehirnes gefunden wurden.

Die vorstehend beschriebenen Fälle bieten eine grosse Zahl
sowohl in klinischer, als in pathologisch-anatomischer Beziehung
bemerkenswerther Einzelheiten dar, von denen im Folgenden einige
noch erörtert werden sollen. Bezüglich der Diagnose glaube ich
mich einer weiteren Begründung enthalten zu dürfen. Nur in Betreff
der beschriebenen Sclerosen sei darauf hingewiesen, dass die Frage,
ob solche Processe mit Recht auf Syphilis zu beziehen sind, durch

aus nicht entschieden ist — mehrfache diesbezügliche Beobachtungen
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Hegen nur für die congenitale Lues vor — doch kann man hier
die Analogie mit ähnlichen Processen — Wucherung des inter
stitiellen Bindegewebes mit Schwund des Parenchyms und nach

träglicher Schrumpfung — heranziehen, wie sie die Syphilis in
anderen Organen z. B. der Leber setzt. Diese Veränderungen
gehören eben auch zu jenen, über welche ein sicheres Urtheil erst
durch den Nachweis der Syphilismicroben ermöglicht werden wird.

Ich will hier gleich erwähnen, dass ich auch diesbezüglich
Präparate von den Gummen, welche nach den verschiedenen hie

für angegebenen Methoden-^ iacomi-Gottstein, Rumpf) behandelt
waren, untersucht habe, jedoch mit durchaus negativem Erfolge.
Diese Versuche boten von vornherein schon deswegen geringe Aus

sichten, weil mir nur in Müllerscher Flüssigkeit conserviertes
Material vorlag.

Bezüglich der klinischen Momente sind liier nur die 3 ersten
Fälle mit ihren ausführlichen Krankengeschichten heranzuziehen
Die Kranken standen im Alter von 37, 58 und 55 Jahren. Was
den Zeitpunkt des Auftretens der nervösen Symptome nach der

Infection betrifft, so ist im ersten Falle nichts darüber bekannt,
im dritten waren 15 Jahre seither verflossen, im zweiten Falle
hingegen liegen nur wenige Monate dazwischen. Dieser Fall nahm
überhaupt einen rapiden Verlauf: Wir sehen da schon 4 Monate
nach dem Primäraffecte sehr heftige rechtsseitige Kopfschmerzen

und nach weiteren 2 Monaten Lähmungserscheinungen von Seiten

der Hirnnerven eintreten, welche nur mit gewissen Schwankungen
unter der wiederholten Behandlung fortan constant bleiben. Dabei
treten Schlag auf Schlag schwerste luetische Exanthemfoi-men auf.

so dass Patient in den 21/» Jahren, die zwischen dem Primäraffectt-
und seinem Tode liegen, das Spital immer nur für kurze Zeit ver
lassen konnte. Wir sehen also hier einen, trotz wiederholter
energischer Behandlung rapiden Verlauf, und wenn wir uns nach
der Ursache der Schwere der Durchseuchung in dem vorliegenden
Falle fragen, so liegt vielleicht eine Antwort hierauf in dem ver
hältnismässig hohen Alter des Patienten zur Zeit der lnfedim
Er war damals 56 Jahre alt und dieser Umstand wird wo hlbei einem
schwer arbeitenden Individuum bezüglich der Widerstandsfähigkeit
des Organismus schwer in die Wagschale fallen und letztere un
günstig beeinflussen. Auch nach den Zusammenstellungen Naunyn's1)

') Zur Prognose und Therapie dor syphilitischen Erkrankungen des Nerven
systems. Mittheilungen aus der med. Klinik zu Königsberg. Leipzig 1886.
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stellt sich das Procentverhältniss der Geheilten zu den Ungeheilten
Y>ei Infection in höherem Alter (über 40 Jahre 41 : 59 °/0) viel
ungünstiger als für die früheren Jahre.
Einem zweiten Momente, welches auf den Verlauf der Syphilis —

insbesondere auf die Localisation ihrer Läsionen — nicht ohne Ein-
fluss zu sein scheint, begegnen wir in dem ersten Falle — es ist das
Trauma. Die Patientin führte den Beginn ihrer Erkrankung auf einen
starken Stoss gegen die linke Augengegend zurück und wenn auch in
Bezug auf alle solche Angaben grösste Voi-sicht geboten ist, so mag hier
doch darauf hingewiesen wei den, dass nicht nur sämmtliche bei ihr
im Verlaufe der nächsten Jahre zur Beobachtung gelangten Lähmungs-
erscheinungen als auch die wichtigsten anatomisch nachgewiesenen
Läsioneu an der Hirnbasis (Gumma im Tractus opticus, Hirnschenkel-
tiiss, Abducensaustritt) auf der linken Seite ihren Sitz hatten.

Für eine solchen Causalnexus zwischen Traumen und Locali-
sationen der Lues insbesondere im Bereiche des Nervensystems
rinden sich auch in der Literatur einige Angaben. So hat

Virchow1) die Ansicht ausgesprochen, dass die Wahl der

Localisationsstellen bei der Syphilis wesentlich von den zu
fälligen Störungen abhinge, die während der Infectionszeit die
Körpertheile treffen und dabei besonders auf die Knochen hin
gewiesen. Auch Foumieri) spricht vom „traumatisme cränien",
und Heubner*) erwähnt dann Fälle von Lallemand und Itul Ogcz,
sowie einen seiner eigenen Beobachtung, wo die Nervensymptome
bei Syphilitischen nach Schädel träumen ausbrachen. Gerhardt1)
hält traumatische Veranlassungen für sehr einflussreich und bringt
3 einschlägige, eigene Beobachtungen. Eingehender hat sich so

dann Watraszewski*) mit dieser Frage beschäftigt, allerdings mehr
in der Hinsicht, dass bei Individuen, welche einen Kopfinsult er
litten, die nachher äquirierte Syphilis besonders rasche Hirn
symptome mache, wofür er 3 Beobachtungen anführt; doch theilt

er auch einen Fall mit, wo bei einem vor 5 Monaten Inficierten,
der schon keinerlei Symptome mehr darbot, im Anschlüsse an einen
schweren Fall auf den Kopf nach 2 Wochen epileptische Anfälle

') Ueber die Natur der «institutionell-syphilitischen Affectionen. Berlin
1859. p. 40.

*) La syphilis du cerveau. Paris 1879. p. 10 Anmerkung.

s) Die Syphilis des Gehirns und des übrigen Nervensystems in Ziemssen's

Handbuch d. spec. Path. u. Ther. Bd. XI. 1. Hälfte p. 290.
*) lieber Hirnsyphilis. Berl. klin. Wochenschrift. 1886. Nr. 1.

5) Syphilis und Kopfinsulte. Archiv für Dermat. und Syphilis. 1887,

p. 851.
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sieh entwickelten, welche auf antisyphilitische Behandlung hin
wichen.

Vielleicht kommt auch bezüglich des zweiten Falles ein solches
äusseres ätiologisches Moment in Frage, nämlich starke Ver
kühlungen, auf die der Pat. seine rechtsseitigen Kopfschmerzen und

Gefühllosigkeit zurückführt und die ja in den ätiologischen Angaben
bei Trigeminusaffectionen , namentlich Neuralgieen, immer eine

grosse Rolle spielen.

Was die Localisation der Läsionen betrifft, so sehen wir im
ersten Falle das vorwiegende Befallensein der Augenmuskelnerven.
welche selbst Sitz der Gummabildung sind, im zweiten neben der

noch zu besprechenden seltenen Localisation am Trigeminus

den Facialis und Acusticus eigentlich mehr mechanisch afficiert
durch den Druck, den sie beim Durchtritt durch die infiltrierten
Meningen erfahren, ein Verhalten, wie es seinerzeit Ziemssen1)
allerdings mehr durch narbige Constriction seitens der Meningen

bei sekundärer Syphilis beschrieben hat
Im klinischen Verlaufe treten bei den ersten 2 Fällen die

namentlich von Oppenheim betonten Schwankungen des Krankheits
bildes, die Remissionen der Lähmungen etc. deutlich hervor; im
ersten Falle sind auch die Allgemeinsymptome wie Kopfschmerzen,
Erbrechen, Schwindel, stark ausgesprochen.
Bezüglich der Diagnose bietet nur der dritte Fall ein inte

ressantes Moment, nämlich inwieweit hier bei der Extremitäten
lähmung gleichseitiger Facialislähmung doch die Differential-
Diagnose zwischen cerebraler und pontiler Affection möglich war.

Es wurde schon oben erwähnt, dass abgesehen von dem Mangel
jeglicher Bewusstscinsstörung in der dem Lähmungsanfalle vorher

gehenden Schwäche der anderen Körperhälfte ein vielleicht dies
bezüglich verwerthbares Moment gelegen ist, wie es auch von

Legden a) unter den Symptomen einer Thrombose der Basilararterie
angeführt wird.

Die Therapie war in dem ersten Falle von einigem Erfolge,
indem sie, obwohl erst spät und nur einmal eingeleitet, wenigstens
für eine kurze Zeit Besserung brachte, im zweiten Falle erwies
sich eine frühzeitige, energische und wiederholte Behandlung be

züglich der nervösen Symptome fast als machtlos. Der dritte Fall

') Ueber Lähmungen von Gehirnnerven durch Affectionen an der Basis
cerebri. Virchow's Archiv 1868. ХШ. p. 210.
') Ueber die Thrombose der Basilararterie. Zeitschrift für klin. Median.

1882. Y. p. 165.
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war vor der Lähmung nicht antiluetisch behandelt worden .
übrigens ist es ja noch sehr zweifelhaft, ob diese Form der Ge-

fässaffection einer antisypolitischen Therapie zugänglich ist.

Im Verhältnisse zu den zahlreichen Darstellungen und der Fülle
der Beobachtungen über syphilitische Krankheitsproducte im Bereiche
des Grosshims und auch der Brücke, sind die bezüglich der distaleren
Abschnitte des centralen Nervensystems viel spärlicher. Namentlich
gilt dies von der Oblongata.
Es wurde schon eingangs erwähnt, dass Rumpf1) ausdrücklich

sagt, dass ihm eine Gummabildung in der Oblongata nicht bekannt
sei und auch in der neueren, nicht gerade spärlichen Literatur über
cerebrospinale Lues konnte ich keine derartige Beobachtung auffinden.

Der erste der hier mitgetheilten Fälle bietet nun das Bild aus
gebreiteter Gummabildung im Bereiche des Bulbus. Wir sehen ein
in der Höhe des unteren Olivenendes erbsengrosses Gumma den
ventralen Theil des Oblongataquerschnittes einnehmen und von da
nach abwärts allmählich abnehmen, wobei dann weiter unten noch

ein solches kleineres im r. Seitenstrange auftritt. Das erstere
Gumma nimmt hauptsächlich das Gebiet der Pyramiden und Schleifen

kreuzung ein, und es wirft sich dabei gleich die Frage auf, wieso
ein so umfangreicher Herd nicht schon seit viel längerer Zeit
Lähmungsei-scheinungen herbeigeführt hat, als dies aus der Kranken

geschichte hervorgeht. Es ist dies wohl dadurch zu erklären, dass
solche Gummen sich nicht in der Marksubstanz selbst entwickeln,
sondern dass wir als Ausgangspunkt, wie schon bei der Beschreibung
des microscopischen Befundes erwähnt wurde, die infiltrierten inneren

Meningen anzusehen haben, und dass sie also bei ihrem doch ziem

lich langsamen Wachsthum von der Peripherie her die Bündel der
Nervenfasern zum Theile nur verdrängen, und so sehen wir auch in
diesen Partieen die stark comprimierten Bündel der Pyramiden- und
der Schleifenfaserung nach oben und an den Seiten des Gummas
gelagert. Es ist das ja ein Verhalten, wie es in so vielen Fällen
von Hirntumoren zu Tage tritt, und gilt dasselbe auch für die
anderen in unserem Falle gefundenen Gummabildungen. Es wird
auch darin die Erklärung für die geringe secundäre Degeneration
zu suchen sein, welche die motorischen Bahnen zeigten.
Die Läsionen, welche die Syphilis im Bereiche des Rücken

markes setzt, sind ei st in neuerer Zeit Gegenstand genauerer Unter
suchungen geworden. So wie früher, d. h. bis gegen Ende der

') Die syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems. Wiesbaden 1887. p. 232.
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fünfziger Jahre das Gehirn als ein Organ angesehen wurde, an
welchem sich die Syphilis sehr selten localisiere, so galt diese An
sicht noch lange — bis vor etwa 15 Jahren in noch stricterer
Weise bezüglich des Rückenmarkes, und abgesehen von 2—3 spär
lichen Angaben aus älterer, vormicroscopischer Zeit, die sich in

den Sammelwerken der um den Prix civrieux (1859) concurrierenden
Autoren (Lagneau, Lancereaux, Zambaco) finden, war der von Charcoi
und Gombault1) (1873) mitgetheilte der einzige genauer untersucht«

dieser Art Seither ist auch in dieser Beziehung eine Wandlung
eingetreten und seitdem Schnitze") und Heubner*) die Aufmerksamkeit

auf solche Veränderungen gelenkt haben, sind von zahlreichen

Autoren, wie Dowsef) Greifff) Eisenlohr,6) Taylor^) Rumpf*)
Ziemssen,9) Jürgens,10) Buttersack,11) Kahler,12) Schnaits13) Thomas,1')
Gilbert et Lim1'') Möller1"1) etc. und namentlich aus dem reichen Materiale

der West}>haV sehen Klinik — von Oppenheim11) und SiemerlinglS) kli
nisch und pathologisch-anatomisch genau untersuchte Fälle mitgetheilt
worden, welche die Vielseitigkeit der Läsionen, welche die Syphilis
im Bereiche des Rückenmarkes setzt, deutlich hervortreten lassen.

') Sur un cas de lesions dissemineos dos centres nervoux, observees chez

une femme syphilitique Arehives de physiologie vorm. et pathol. T. V. 1873 p. 143.

2) Ueber die Beziehungen dor Myelitis zur Syphilis, ref. in Archiv für

Psychiatrie VIII. p. 222.
3) Die Syphilis des Gehirns und des übrigen Nervensystems. Ziemssens

Handbuch XI, 1.

■
*) Syphilis of the brain and spinal cord. London 1881.

5
) Uober Rückenmarksyphilis. Archiv f. Psych. XII. p. 564.

6
) Zur Pathologie der syphil. Erkrankung der Hinterstränge des Rückenmarks.

Festschrift zur Eröffnung des neuen Hamburger Krankenhauses. 1889.

') Syphilitic meningitis and gumma of the spinal dura mater with tubulär
cavity in the spinal cord. Pathological Transactions Vol. XXXV. p. 36.

") Ueber Gehirn- und Rückenmarkssyphilis. Archiv f. Psych. XVI. p. 410
und: Die syphil. Erkrankungen des Norvensystems. 1886.

") Die Syphilis des Nervensystems. Sammlung klinischer Vorträge Nr. 13, 1888.

lü) Ueber Syphilis des Rückenmarks u. seiner Häute. Charite-Annalen X. p. 729.

") Zur Lehre von den syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems etc.
Archiv f. Psych. XVIL, 3.

Iä
) Die multiple syphilitische Wurzelneuritis. Zeitschrift f. Heilkunde 1887

") Zur Kenntniss der Rückenmarksyphilis. Arch. f. klin. Med. XXIV. p. 244.

u
) A case of cerebrospinal Syphilis. John Hopkins Hosp. Rep. Vol. II Nr. t>
.

") Do la Syphilis medullaire precoce. Arehives gön. de medecine 1889 H

,a
)

Zur Kenntniss der Rückenmarksyphilis. Arch. f. Dennat. u. Syph. 1891.

") Ueber einen Fall von syphilitischer Erkrankung des centralen Nervensystems,
welche vorübergehend das klinische Bild der Tabes dorsalis vertauschte. Berliner
klin. Wochenschrift 1888. Nr. 53. — Zur Kenntniss der syphilitischen Erkrank
ungen des centralen Nervensystems, ibidem 1889. Nr. 48, 49.

1
8
)

Zur Syphilis des Centrainervensystems. Archiv f. Psych. XXII.
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Betrachten wir min die in den oben mitgetheilten Fällen er
hobenen Befunde, so sehen wir vorerst als allen Fällen gemeinsam
eine mehr minder intensive Mcningealinfiltration. Die Pia erscheint
von Rundzellen durchsetzt, welche meist in der Nähe der Gefässe
am dichtesten stehen und auch die bindegewebigen Septa, welche
in die Substanz einstrahlen, begleiten. Im weiteren Verlaufe können
dann die Veränderungen in zwei Richtungen fortschreiten. Einmal
kommt es zu einer noch stärkeren Rundzellenanhäufung, es bildet
Mich ein reichliches Granulationsgewebe , welches auch auf die
Rückenmarkssubstanz übergreift und daselbst zur Bildung grösserer
Herde führt, welche alsbald auch zum Theile necrotisch werden,
also zu typischen Gummahnoten , wie sie der erste Fall
zeigt (s

. Taf. XII, Fig. 16). Dieses Granulationsgewebe ist reich
vascularisiert, die grösseren Gefässe jedoch zeigen grösstentheils
hochgradige Infiltration und Verdickung ihrer Wandung, welche
bis zu vollständigem Verschlusse des Lamens führen kann. Die
nervöse Substanz wird zum Theile zerstört, zum Theile verdrängt
und es zeigt sich hiebei jenes Verhalten, wie es oben bezüglich
der Gummen in der Oblongata beschrieben wurde. Die austretenden
Nervenwurzeln werden in dem Bereiche der gummösen Wucherung
zerstört. Diese Bildung wahrer Gummaknoten im Bereiche des
Rückenmarks gehört übrigens zu den Seltenheiten und ist die Zahl
solcher, in der Literatur mitgetheilter Fälle (Brown- Srquard,1)
Wilks,2) Moxon,2) Wagner,*) Haie,6) Charcot e

t

Gombault?) Eisenlohr,")

Osler/) Siemerling9)) gering.
Meist nehmen die Läsionen einen chronischen Verlauf und es

kommt mehr zu bindegewebigen Veränderungen. So sehen wir dann
die Pia auf ein Vielfaches verdickt, aus reichlichen Zügen fasrigen
Bindegewebes bestehend, in welches zahlreiche spindelige und rund

liche Zellen eingelagert sind. Die in ihr verlaufenden Gefässe
zeigen verdickte Wandungen, welche eigenthümlich hyalin erscheinen.

Auch innerhalb des Rückenmarkes kommt es zu Verbreiterung der
Bindegewebssepta und Gefässveränderungen. Diese Veränderungen

') Journal de la Physiologie. VI. 1863 \ ... , „ ,'

n , „ .. , n ,a*a >citiert nach Rumpf.

J) Guy s Hospital. Bep. 1863 /

3
) Guy's Hospital. Rep. 1871.

') Das Syphilom. Archiv der Iloilkundo. 1863. Boob. IX.

s) The American Journal of Syphilographio and Dermatologie. 1872.

")U

') 1
.

c.

*) Case of syphiloma of the cord of the cauda cquina. Journal of nervous
and mental diseases 1889 p
. 499.

•
) L c.
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sind zwar am ganzen Rückenmarksumfange deutlich, jedoch meist
in einem Abschnitte der Peripherie am stärksten ausgesprochen.
So sehen wir sie im dritten Falle im Lendentheile am deutlichsten
über den Hintersträngen. Dort ist es auch zur Ablagerung eines
subpialen, fibrinösen Exsudates gekommen, eine Form der Meningitis,
welche, von deutschen Autoren, so viel mir bekannt, noch nicht

beschrieben, von Gilbert und Lion ') als Mcningomyclite diffuse em-
brymnaire bezeichnet wurde. Wo diese Veränderungen einen höheren
Grad erreichen, wie oben in dem dritten Falle über den Hinter
strängen des Lendentheiles, ist es dann auch zu einem mehr minder

hochgradigen Fascrausfalle in der weissen Substanz dieses Gebietes

gekommen. Es wäre sehr verlockend, diesen Befund an den Hinter
strängen dieses Falles in Parallele zu bringen mit einzelnen, in
letzter Zeit mitgethcilten Fällen einer Combination von Hinter-
strangsclerose mit syphilitischer Meningitis,4) doch erscheint mir

dies im Hinblicke auf die geringe Intensität des Processes und seine
Localisation nicht rathsam.
Im zweiten Falle haben wir ausser den eben beschriebenen

Veränderungen, welche jedoch nicht sehr stark ausgeprägt sind,
auch noch äusserst merkwürdige Befunde, welche einer näheren

Besprechung werth erscheinen; es sind das die miliaren Knütchm

an der Innenfläche der Dura und der Herd im ßückenmarke. Der
microscopische Befund dieser Gebilde : in den Dnraknötchen spinde

lige und runde Zellen, wie concentrisch um ein kleines Gefäss

angeordnet (s
. Taf. XIII. Fig. 2), in dem Rückenmarksherde reich

liche Rundzellen und 2 echten Riesenzellen analoge Gebilde — hat
wenig Characteristisches an sich, doch im Hinblicke auf den ganzen
Verlauf des Falles und die weiteren Veränderungen im Centrai
nervensystem (Gumma am Trigeminusaustritt etc.) wird man wohl
keinen Anstand nehmen, diese Herde als syphilitische Producte an

zusehen. Solche miliare Gunimabildungen gehören, wie auch sonst

auf der Dura zu den grössten Seltenheiten. Es liegen nur 2 dies
bezügliche Beobachtungen vor, von Engelstedt*) und Jürgens.*)
Ersterer sah solche Knötchen an der Innenfläche der Dura der
Schädelbasis und des Rückenmarkes, letzterer in der Pia an der

»
) 1
. c p. 537. u. Obs. 1
.

*) Kuh. Ein Fall von Tabes dorsalis mit Meningitis cerebrospinalis syphilitica.
Arch. f. Psych. XXIL H. 3. — Minor. Hemi- u. Paraplegie bei Tabes. Zeitschrift f.

klin. Medicin 1891. p. 401. — Brasch. Ein unter dem Bilde der tabischen Paralyse
verlaufender Fall von Syphilis d. Centrainervensystems. Neurol. Centralbl. 1891 p.489.

•
) Die constitutionelle Syphilis, übers, von Uterhart. Würzburg 1861 p. 144

*) 1
. c, Fall V.
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vorderen Ponsfläche sowie an der Dura spinalis, namentlich in der
Umgebung durchtretender Wurzelbündel. Auch in letzterem Falle
war der Verlauf der Lues ein rapider, zwischen der Infection und
tiem Tode waren nur 10 Monate verflossen. Virchmv1) äussert sich
sehr skeptisch bezüglich der syphilitischen Natur solcher Knötchen,
Haumgarten'1) meint auf Grund seiner Untersuchung eines Falles
von Periarteriitis nodosa gummosa cerebralis, dass vielleicht solche
miliare Gummen auf der Entwicklung derartiger Knoten in der
Wand von Gefässen beruhen; damit würde ganz gut übereinstimmen,
dass, wie ich oben betont habe, die Knötchen im Centrum meist ein
mit verdickter Wand versehenes Gefässchen erkennen Hessen.
Was den Herd im Rückenmarke betrifft, so ist es mir nicht

gelungen, in der Literatur irgend ein Analogon zu diesem merk
würdigen Befunde aufzutreiben. Namentlich der Befund von zwei so
sehr den Langhans'schen Riesenzellen gleichenden Gebilde in dem
selben war geeignet, einiges Befremden hervorzurufen. Doch ist
diesbezüglich zu sagen, dass das Dogma vom tuberculösen Character

dieser Form von Riesenzellen schon viel von seiner Geltung ein-
gebüsst bat Dies gilt namentlich gegenüber der Syphilis. Nach
dem schon vorher von Bizzozzero,') Köster*) und Griffini 5) Befunde
von Riesenzellen in Hautsyphiliden und syphilitischen Ulcerationen
des Darmkanales mitgetheilt worden waren, wobei jedoch Tuber

culose nicht mit voller Sicherheit auszuschliessen war, hat Baum

garten e) in 5 Fällen vom Hodengummen typische Riesenzellen, meist
sehr zahlreich, gefunden. Ebenso hat Brodowski7) 2 Fälle be
schrieben, einen Fall von syphilitischer Entartung der Bronchien,
und einen, wo er in disseminierten weissgrauen oder weissgelben,
festen Infiltrationen des Herzmuskels Granulationsgewebe und hier
und da zerstreute Riesenzellen fand. Auch Browicz6) sah in um
schriebenen Gummabildungen aus der Wand des r. Atriums, sowie
in einem anderen Falle aus der Submucosa des Larynx exquisite
Riesenzellen. Seither hat Baumgarten Riesenzellen auch noch in
2 Fällen von congenitaler Miliarsyphilis der Leber,») ferner in

") Geschwülste П. p. 462.

*) Virchow's Archiv Bd. 76, p. 268.

*) Centraiblatt f. med. Wissenschaften 1873 Nr. 18.

«) ibidem 1873 Nr. 68.

6) ibidem 1875 Nr. 36.

■) ibidem 1876 Nr. 45.

') Virchow's Archiv Bd. 63, p. 128.
") Centraiblatt f. med. Wissenschaften 1877 Nr. 19.

*) Virchow's Archiv Bd. 76, p. 486.
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gummös afficierten Hirngefässen J) und gummösen Knoten an der

Hirnbasis8) beschrieben. Auch Lancereaux 8) fand Riesenzellen in
den kleinen Entzündungsherden in der Adventitia, welche bei Lue*
in den ersten Stadien der obliterierenden Endarteriitis an den
Hirnarterien auftreten. Bei dieser Gefässerkrankung hat schon

lleubncr1) schöne Riesenzellen in den periphersten Lagen der
Intimaauflagerung beobachtet und abgebildet, doch hat diesbezüglich
Baumgarten 6) die Nichtspecificität der Intimaauflagerung hervor
gehoben und mehr auf eine Analogie mit den in der Intimaauflagerung
unterbundener Gefässe beobachteten Riesenzellen hingewiesen. Es
liegen also schon einige, zum Theil sehr genau untersuchte Beob
achtungen vor, welche über den Befund von Riesenzellen in syphi
litischen Producten berichten, und so finden wir denn auch in den
neueren Lehrbüchern {Ziegler, Birch- ffirschfeld, Weichselbaum u. A.)
diesbezügliche Angaben.
Ich selbst hatte Gelegenheit, vor einiger Zeit einen vielleicht

einschlägigen Fall zu untersuchen. Es handelte sich um einen
18 jährigen Mann, dem auf der chirurgischen Klinik der 1. Fuss
wegen Gangraen amputiert worden war und der während der
Operation gestorben war. Klinisch war ein Herzfehler diagnosticiert
worden. Bei der am 18./XII. 1890 vorgenommenen Section fand
sich Thrombose der Vena saphena maj. d. und Embolieen in die

A. iliaca ext. und femoralis sin sowie in die Art. pulmonalis. Die
Lungen zeigten keine Spur von Tuberculose, nur die peribronchialen

Lymphdrüsen waren zum Theile verkalkt. Das Herz war ungewöhn
lich gross, seine Klappen zart, bis auf leichte Verdickung des freien
Randes der V. bicuspidalis und Verdickung der Noduli Arantii an
der Aortenklappen. Das Endocard in beiden Ventrikeln stellen
weise weisslich verdickt. Im blassen, derben Myocard sowohl im r.

als im 1. Ventrikel, in letzterem aber viel reichlicher als in ersterem,
weisslich gelbliche, verzweigte Schwielen, welche theils näher dem

Endocard, theils näher dem Pericard, theils aber auch in der Mitte
der Muskelwand sitzen. In diesen Schwielen einzelne stecknadel
kopfgrosse, weissliche, derbe Knötchen. In den subpericardialen
Schwielen verengte und in der Wand verdickte Arterien. Das
Pericard über solchen Herden weisslich verdickt. In den Herz
höhlen flüssiges und postmortal geronnenes Blut

>) Virchow's Archiv Bd. 73, p. 117 und Bd. 76, p. 268.

») ibidem Bd. 86, p. 179.

3) Leherns de clinique medicale. Paris 1892. Arterite syphilitiqne Fall 4.

*) Die luetische Erkrankung der Hirnarterien 1874 Fall 49.

6) Centralblatt f. med. Wissenschaften 1876 p. 787.
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Die microscopische Untersuchung der Herzschwielen erwies im
Bereiche derselben ein sehr zellenreiches Narbengewebe, mit ein
zelnen kleineren dichteren Centren (miliare Gummen?) und zer
streuten grossen Riesensellen. An den Blutgefässen überhaupt
war starke entzündliche Wucherung in der Wand zu consta-
tieren. —

Gegen Tuberculose, an die man ja in solchen Fällen zuerst zu
denken gewohnt ist, spricht hier erstens das Fehlen jeglicher
weiteren tuberculösen Veränderungen im Korper und zweitens ist
über eine solche Schwielenbildung im Herzen auf tuberculöser
Basis nichts bekannt. Der Nachweis von Tuberkelbacillen, der an
einigen Schnitten versucht wurde, gelang nicht.
Es erinnert dieser Fall sehr an den oben erwähnten, von

Brodowski mitgetheilten, und so wird man wohl auch hier, trotz
des Mangels anderweitiger Befunde und einer diesbezüglichen

Anamnese, an Syphilis zu denken haben.

Neuerdings hat nun Baumgarten seine Ansicht geändert und
gelegentlich der Mittheilung eines Falles von Arteriitis cerebralis
gummosa, in welchen er keine Riesenzellen finden konnte, spricht
er sich dahin aus,1) dass das Vorkommen von Riesenzellen in

syphilomatösen Producten immer auf eine Mischinfection von Syphilis

und Tuberculose zu beziehen sei. Für diese letztere fehlten aber
sowohl in dem eben erwähnten, als in dem oben mitgetheilten
Falle (III) jegliche Anhaltspunkte. Namentlich in dem letzteren
Falle scheinen mir die so exquisiten syphilitischen Veränderungen
einerseits, andererseits der in Bezug auf die Tuberculose negative
Befund (denn die alte Schwiele in der 1. Spitze kommt hier wohl
nicht in Betracht) die Annahme einer solchen Mischinfection nicht

gut zuzulassen. Ebenso scheinen mir gerade in den diesbezüglich

am genauesten microscopisch untersuchten Fällen — den oben er
wähnten von Baumgarten s) — die Momente, welche von ihm selbst
herangezogen wurden, um Tuberculose auszuschliessen, noch nichts

von ihrer Beweiskraft eingebüsst zu haben.

Die Veränderungen an den Gefässen, welche sich in den hier

mitgetheilten Fällen sowohl im Gehirne, als auch im Rückenmarke
und ihren Häuten finden, sind sehr mannigfaltig.

') Virchow's Archiv. Bd. 111. p. 267.

*) Besonders gilt dies von dem in Virchow's Archiv Bd. 86 p. 179 mit
getheilten Falle.
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Wir sehen einestheils einfache Verdickung der Wand, mit
hyalinem Aussehen derselben (wie sie von Greiff, Schmaus u. A.

beschlieben wurde), namentlich innerhalb der Meningen, dort wo
dieselben stark bindegewebig verdickt sind ; doch finden wir solche
Bilder (im Falle III) auch innerhalb der Rückenmarkssubstanz und
den Durchschnitten durch die Nervenwurzeln. Dann finden sich

aber auch den verschieden hochgradigen Infiltrationsprocessen der

Meningen analoge "Veränderungen an den Gefässen. Vor allem ist
es die Adventitia, welche von Rundzellen mehr weniger durchsetzt

und verdickt erscheint, während die Media und Intima intact sind.

Oder aber es zeigt sich auch, oft ohne dass die Media ausser etwas

Infiltration auffallende Veränderungen erkennen lässt, eine Intima-
auflagerung, bestehend aus locker gefügten spindeligen Zellen,

zwischen welchen Rundzellen eingestreut sind (s
. Taf. XIII, Fig. 3).

Dann sehen wir endlich Gefässe, deren ganze Wand stark verdickt
und von Rundzellen infiltriert erscheint und an denen es auch zu einer
das Lumens fast vollständig verschliessenden Intimawuchemng ge
kommen ist. Dieser höchste Grad findet sich sowohl — jedoch seltener—
an Gefässen, in deren Umgebung die Infiltration der Meningen eine
nur geringe ist, als auch namentlich im Bereiche der grossen
Gummabildungen (s

. Taf. XII, Fig. 7 bei g, Fig. 11 b, Fig. 14 nach
oben von der Basilaris, Fig. 16 v, Fig. 17 v, Taf. XIDI, Fig. 15 gf).
Am stärksten und als dominierendes Moment tritt diese von Heubner
zuerst gewürdigte Gefässerkrankung an der A. basilaris des dritten

Falles hervor (s
. Taf. XIV, Fig. 1—5). An dieser sehen wir alle

Stadien von der beginnenden Intimaauflagerung mit starker Be

theiligung der Aussenhäute in dem entsprechenden Gebiete (Fig. 1

und 2
) bis zu der hochgradigsten, fast das ganze Lumen ausfüllenden

schon mehr bindegewebigen Intimaauflagerung, im Verhältniss zn

der die immerhin noch mächtigen Veränderungen der anderen Wand

schichten gering erscheinen (Fig. 4 und 5
). In diesem letzteren

Stadium zeigen sich mehrere neue Gefässlumina innerhalb der Auf

lagerung, deren endliche Verlegung durch Gerinnungsmassen zum

letalen Ausgange führte. Eine neugebildete Elastica rings um ein
solches Gefässlumen, wie sie Heubner u. A. beschrieben haben, konnte
ich nicht constatieren ; wohl sieht man um diese neuen Lumina die

Faserzüge der hier schon ganz bindegewebig erscheinenden Intima-

wucherung sehr dicht und concentrisch angeordnet, doch zeigen sie

keineswegs den Glanz und auch nicht die intensive Braunfärbung

der Elastica bei Orceintinction. Hingegen bietet die Arterie in

ihrem distalen Abschnitte, wo sie die Anfangsstadien des Processes

zeigt, einen Befund, der vielleicht für die Deutung dieser sogenannten



Zur Kenntniss der cerebrospinalen Syphilis. 423

neuen Elastica in Frage kommt. Heubner, welcher diese neuge
bildete Membrana fenestrata ausführlich beschrieb und abbildete,1)
hat die Ansicht aufgestellt, dass auch sie wie die ganze Intima-
wucherung von dem Endothel neu gebildet werde. Demgegenüber
liaben andere Autoren, wie Cornil*) und BumpP) die Vermuthung
ausgesprochen, dass diese Erscheinung auch nur durch eine Aus-

einanderdrängung der Fibrillen der Membrana elastica zu Stande
kommen könne. In der oben erwähnten Partie der Basilararterie
sieht man nun die Adventitia verdickt und infiltriert, die Intima
jedoch grösstentheils intact bis auf eine Stelle, wo sie bedeutend
— auf das 8—10 fache — verbreitert erscheint und zwar dadurch,
dass ihre Fibrillen bei erhaltenem Längsverlaufe durch Einlagerung
von Zellen und Fasern bedeutend auseinandergedrängt sind und so
stark in das Gefässlumen vorspringen; auch an der gerade gegen
überliegenden Stelle des Gefässrohres zeigt die Elastica ein ähn
liches Verhalten (s

.

Taf. XIV, Fig. 2). Vielleicht ist es eine solche
Auffaserung der Membrana elastica, bewirkt durch die aus der
Adventitia fortgeleitete Infiltration, welche in höheren Stadien das
Bild einer selbständigen, anscheinend neugebildeten Elastica gibt.
Es wurde schon oben hervorgehoben, dass es die Adventitia ist, an
der wir zuerst, auch ohne dass eine Intimaauflagerung vorhanden
ist, Infiltration und Verdickung sehen; aber auch für die Genese
dieser Intimaauflagerung und die Bemessung der anatomischen

Selbstständigkeit der sogenannten luetischen Gefässerkrankung er
geben die oben mitgetheilten Fälle ein interessantes Moment. Wir
sehen die A. basilaris in dem ersten Falle in ihrer oberen Hälfte
ergriffen von dem Gumma in der Ponsbasis (Taf. XII, Fig. 13), so
dass ihr dorsaler Theil ganz von dem Contour desselben einge
nommen ist. Dabei ist aber der Contour des Gefässes noch gut
erhalten, denn während die Adventitia in diesem Gebiete ganz von
gummösem Gewebe durchsetzt und in dasselbe aufgegangen ist,
erscheinen die Media sowie die Membrana fenestrata wohl erhalten.

Nach innen von diesen findet sich das Lumen zum Theile ausgefüllt
von einem Gewebe, welches sich jedoch deutlich von dem umgebenden
gummösen Gewebe abhebt (Taf. XU, Fig. 14), und wenn wir nun
dieses Gewebe mit der Intimaauflagerung vergleichen, wie sie die
A. basilaris im dritten (Taf. XIV, Fig. 1—5) oder die A. fossae
Sylvii im zweiten Falle (Taf. XIII, Fig. 3) zeigen, so sehen wir, dass

*) Die luetische Erkrankung der Hirnarterion. p. 148.

*) Lecons zur la Syphilis. Paris 1879. p. 355

*) L o. p. 59.
Zeitschrift für Hoilknnde. XIII. 30
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es mit dieser ganz identisch ist. Dabei ist diese Intimaauflagerung
gerade auf jenem Theil des Gefässquerschnittes beschränkt, der der
gummösen Durchsetzung der Adventitia entspricht. Es ist hier
also dadurch, dass die Adventitia an einer Stelle des Gefässrohres
von einem Gumma ergriffen wurde, zu einer Intimaauflagerang
gekommen, ganz analog derjenigen, welche wir in der „selbständig
erkrankten Arterie finden. Hierin scheint mir ein Moment zn
liegen, welches für die von Köster1) und namentlich von Baumgarten-)
vertretene Ansicht spricht, der sich auch Rumpf8) angeschlossen hat
gegen die sich aber Gerhardt*) und Litten ausgesprochen haben, dass

nämlich der Process der Endarteriitis obliterans cerebralis bei
Syphilitischen seinen Ausgang von den Aussenhäuten der Gelasse
nimmt. Auch die A. auditiva, welche an einem Theile ihrer Peri
pherie vom Gumma umschlossen ist (s

. Taf. XTI, Fig. 11), zeigt
eine typische Endarteriitis obliterans. Es steht die Gefässver-
änderungen dieses Falles den von Baumgarten als Periarteriitis
gummosa cerebralis bezeichneten sehr nahe, hier wie dort ist in

den Aussenhäuten ein gummöses Gewebe etabliert nnd der Unter
schied liegt nur darin, dass in Baumgartens Fällen dasselbe sich
in der Gefässwand mehr selbstständig ohne Zusammenhang mit. der
Hirnsubstanz entwickelt hat. Der Effect in Bezug auf die Intima
ist in beiden Fällen der gleiche, d

. h
.

eine typische Endarteiütis
obliterans.

Es finden sich also in den oben beschriebenen Fällen die Gefäss-
erkrankungen, welche die Syphilis zu erregen vermag, bis zu den
höchsten Graden ausgebildet. Ich will hier nur noch bemerken,
dass ich eine vorwiegende Betheiligung der Venen, wie sie von

Greift'') für das Rückenmark beschrieben worden ist, nicht immer
constatieren konnte.

In den 2 ersten Fällen enthält die Krankengeschichte Symptome
einer Affection des N. trigeminus, im ersten Falle war es eine links
seitige Anüsthcsia dolorosa, welche nach kurzer Zeit zurückging
ohne irgendwelche deutliche Spuren an den centralen Theilen des

Trigeminus oder dem Ganglion Gasseri zurückzulassen, im zweiten

sehen wir bald nach der Infection auftretend neben starken Schmerzen

") ref. iu Berliner klin. Wochenschrift 1876, Nr. 31.

a
) L c.

»
) L c.

*) 1
. c.

1
.

c.
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in der r. Kopf- und Gesichtshälfte eine complete Anästhesie im
Bereiche des I. und II. Astes des r. Trigeminus, welche alsbald
von einer Keratitis neuroparalytica gefolgt war, das Krankheitsbild
beherrschen, und finden auch als anatomisches Substrat ein erbsen-
grosses Gumma in der r. Ponshälfte am Trigeminusaustritte und
totale Degeneration der r. aufsteigenden Quintusivurzcl. Im Beginne
soll auch das Kauen erschwert gewesen sein, doch ist später nichts
mehr diesbezüglich bemerkt.
Affectionen des Trigeminus sind im allgemeinen im Ver

lauf des Lues nicht selten: meist treten sie als Neurcdgieen
auf, namentlich des N. supraorbitalis, und weichen bald einer
antisyphilitischen Theraphie; manchmal erweisen sie sich aber
einer solchen nicht zugänglich und dann beruhen sie meist
auf besonders hartnäckigen periostalen und Knochenprocessen, im
Verlaufe des Nerven und an der Schädelbasis, seltener auf Läsionen
desselben durch in den Meningen oder der Ponssubstanz entwickelte

syphilitische Producte. Diesbezügliche pathologisch- anatomische
Befunde liegen nur in geringer Zahl vor. Rumpf*) fand in einem
exstirpierten, stark verdickten Stücke des Nerven in einem Falle,
wo die Therapie erfolglos geblieben war, denselben durchsetzt von
einer gummösen Granulationsmasse. Die Kranken, welche an solchen
Processen leiden, gehen oft erst sehr spät zu Grunde und dann
findet man mitunter nur mehr bindegewebige Schwarten an der Hirn
basis, in welche der Nerv an seiner Austrittsstelle aus der Brücke
eingebettet ist, wie in den Fällen von Lancereaux^) und Goicers?)
Gummöse Bildungen an der Hirnbasis afficieren der Trigeminus
im Verhältnisse zu den anderen in dieser Gegend austretenden
Hirnnerven, namentlich den Augenmuskelnerven, selten und so ist
die Zahl der diesbezüglich mitgetheilten Sectionsbefunde {Essmarck
und Jessen*) üarlovo 6) ) nicht gross ; in anderen Fällen fanden sich
solche von der Dura oder dem Knochen ausgegangene Processe am
Ganglion Gasseri, wie in den Fällen von ChvosteJc,*) Graefe?) Worms*)

') Die syphil. Erkrankungen des Nervensystems p. 484.

*) Lecons de clinique medicale. Paris 1892. p. 228.

a) Transactions of the Pathological Soc. London. Bd. XXVIII. 1877.
p. 281.

*) Allgem. Zeitschrift f. Psychiatrie. 1857. p. 20.

6) Transactions of the Pathological Soc. London. XXVIII. p. 287.
") Archiv f. Dermatologie u. Syphilis. 1883. p. 19.

') Gräfe's Archiv. Bd. VIII. 2. 1860. p. 74.
") Mitgetheilt von Gros et Lamereaiur, : Des affections nervensea syphil. Paris

1861. Obs. 218.

30*
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Huguenin.1) So isolierte Gummabildungen am Pons, wie in
dem vorliegenden Falle, sind jedoch sehr selten. Abgesehen von
älteren Beobachtungen von Pülon,r) Dúchele*) und Halfour1)
sind solche Fälle noch berichtet von Rosentlial6) und Rühle.*)
Letzterer fand den Trigeminus an 2 Stellen, von Gummen afficiert
nämlich an seiner Austrittsstelle aus dem Pons und dann noch bei
seinem Durchtritte durch die Dura. Ferner hat Jastrowitsr) einen
Fall mitgetheilt, bei dem sich bei einer zweifellos syphilitischen
Frau, welche intra vitam keinerlei Lähmungserscheinungen oder

Sensibilitätsstörungen gezeigt hatte, neben anderen Veränderungen
bei der Section 2 Herde im Pons fanden, der eine von Bohnen-

grösse in der Höhe des r. Trigeminusaustrittes.
Die klinischen Erscheinungen waren in den meisten der oben

genannten Fälle dieselben wie in dem von mir mitgetheilten ; nur
die Keratitis neuroparalytica ist ein seltenerer Befund. Sie war in
den oben erwähnten Fällen nur in denen von Lancereaux und
Rühle vorhanden, ferner in einem Falle von Labarricre.9) Alexan

der9) hat aus seinem reichen Materiale vier solche klinische beob
achtete Fälle mitgetheilt.
Die meisten dieser Beobachtungen stammen aus einer Zeit, wo

die Technik der Untersuchung des centralen Nervensystems noch
nicht so weit vorgeschritten und das Interesse hierfür kein so

reges war, wie jetzt, und so finden wir denn in keiner dieser Mit
theilungen Angaben über das Vorhandensein oder Fehlen jenes

Befundes, welchen der zweite der von mir untersuchten Fälle so
schön ausgebildet zeigt, — der totalen Degeneration der aufsteigende»
Trigeminuswureel im Anschlüsse an die gummöse Zerstörung des

Nerven. Nui- bei Oppenheim 1
0
) fand ich eine diesbezügliche Angabe:

') Correspondenzblatt f
. Schweizer Aerzte. 1875. Nr. 7.

") Mitgetheilt von Zambaco: Des affections nerveuses syphilitiques. Paris

1862. p. 490.

•
) Wiener med. Jahrbücher 1864.

*) Edinbourgh med. Journal. 1876. p. 289.

°) Archiv f. Psychiatrie IX. p
. 49. 1879.

*) Greifswalder med. Beiträge. I. 62. cit. nach Rumpf.

') Deutsche med. Wochenschrift 1887. p
. 305. Die microscopische Unter

suchung dieses Falles steht noch aus; Herr Sanitätsrath Jaslrotcitz, an den ich

mich diesbezüglich mit einer Anfrage wandte, hatte die Freundlichkeit, mir das

Rückenmark des Falles zu übersenden und die Ueberlassung von Pons und

Oblongata in Aussicht zu stellen.

s) cit. nach Rumpf 1
. c. p
. 219.

9
) Syphilis und Auge. Wiesbaden 1889. p
.

183.

,u
) Zur Kenntniss der syphilitischen Erkrankungen des centralen Nerven-

systems. Berlin 1890. p. 31.
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bei einem sicher syphilitischen Mädchen, welches intra vitam neben
- anderen cerebralen und spinalen Symptomen Parästhesieen und
Hypästhesieon im Quintusgebiet gezeigt hatte, fand sich eine hoch
gradige Meningitis gummosa cerebrospinalis und mehrlache Hirn
nerven erschienen von der Neubildung durchwachsen. Ueber den
N. trigeminus selbst ist gar nichts bemerkt, wohl aber zeigte sich
eine Atrophie der aufsteigenden Trigeminuswurzel ; Oppenheim sagt
er könne nicht entscheiden, ob diese Erkrankung der Wurzel
secundär in Bezug auf ein Ergriffensein des Trigeminus sei, scheint
sie aber eher in Parallele mit den gleich zu erwähnenden Befunden
bei Tabes bringen zu wollen. Dasselbe gilt von einem Falle, den
Brasch1) vor kurzem mitgetheilt hat, und den er als Combination
von Tabes und Syphilis auffasst. Auch hier ist neben exquisit
syphilitischen Veränderungen eine einseitige Degeneration dieser

Quintuswurzel in ihrer ganzen Ausdehnung beschrieben, ohne
dass vom Trigeminus und seinen Kernen selbst etwas er
wähnt wird.
Sucht man nämlich sich in der Literatur darüber zu orientieren,

in welchen Fällen die aufsteigende Quintuswurzel erkrankt ge
funden wurde, so ist die Ausbeute eine im Ganzen geringe. Die
Mehrzahl der diesbezüglichen Mittheilungen betrifft Fälle von Tabes
dorsualis und combinierte Systemerlcranhungen. So hat Wcstphal,
nachdem er schon seinerzeit2) den Befund von grauer Atrophie
des Trigeminus bei einem Tabetiker mitgetheilt hatte, in seiner
Arbeit über combinierte (primäre) Erkrankung der Rückenmarks
stränge 8) 2 Fälle beschrieben, wo sich graue Atrophie des Nerven
und Atrophie der aufsteigenden Quintuswurzel bis in die Medulla
oblongata hinein constatieren Hess, und Flechsig,4) Hayem*), sowie

Vulpian*) haben denselben Befund für Tabes bestätigt. Ferner
haben Oppenheim und Siemerling1) bei dreien der von ihnen unter
suchten Fälle von Tabes (V. VII. XII.) Degeneration dieser Wurzel
theils beiderseits, theils stärker auf einer Seite gefunden, allein in
der Weise, dass die im Halsmarke deutliche Degeneration nach

') Ein unter dem Bilde der tabischen Paralyse verlaufender Fall von Syphilis
des Centrainervensystems. Neurol. Centraiblatt 1891. p. 489.

s) Tabes dorsualis und Paralysis univers, progressiva. Allg. Zeitschr. f.
Psychiatrie XXI. 1864. p. 387.
*) Archiv f. Psychiatrie IX. p. 413.
*) Leitungsbahnen etc. p. 247.

5) Gazette med. 1876. Nr. 219.

') Maladies du système nerveux 1877. p. 410.

') Beiträge zur Pathologie der Tabes etc. Aich. f. Psych. XVIII. p. 98.
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oben zu abnahm und im Nerven nichts Pathologisches mehr

nachweisbar war. Seither hat dann Oppenheim1) 2 Tabesfalle,
einen mit totaler und einen mit partieller Degeneration dieser
Wurzel beschrieben, wo aber auch die sensiblen Quintuskerne und
austretenden Wurzeln entsprechend erkrankt waren. In allen
diesen Fällen waren intra vitam die verschiedenartigsten Formen
von Sensibilitätsstörungen und Parästhesieen in mehr minder hohem
Grade beobachtet worden, niemals aber, wie ich hier gleich betonen

will, das Auftreten einer Keratitis neuroparalytica.
Diesen Fällen reiht sich ein jüngst von Wollenberg 2) publicierter

an, bei welchem intra vitam neben Symptomen eines Kleinhirntumors
und Westphal'schem Zeichen bei im übrigen normaler Sensibilität
links totale, rechts fast totale Anästhesie und Reflexlosigkeit der
Cornea bestand. Anatomisch fand sich ein Angiosarcom an der

unteren Fläche der L Kleinhirnhälfte, welches den Pons von L her
stark abgeflacht hatte. Microscopisch fand sich typische Hinter-
strangsclerose und eine namentlich in den höheren Partieen deut
liche Degeneration beider aufsteigenden Quintuswurzeln. Die Gegend
der Trigeminuskerne konnte nicht untersucht werden, der 1. Quintos,
der über den Tumor verlief, zeigte vereinzelte gequollene Axen-
cylinder, im Ganzen normales Verhalten. Wottenberg sieht als ana
tomisches Substrat der so merkwürdigen auf Conjunctiva und Cornea
beschränkten Sensibilitätsstörung die beiderseitige Degeneration
der Quintuswurzel an ; ob er dieselbe mit dem Tumor oder der Tabes
in Zusammenhang bringen will, geht nicht mit Sicherheit hervor,
jedenfalls spricht die Beiderseitigkeit der Affection gewiss mehr
für letztere Annahme.

Ferner fand Ilomén 8) in seinem FaUe von Hemiatrophia facialis
progressiva, wo ein Endotheliom der Dura den L Trigeminus gerade
an seinem Austritte comprimierte und auch an dieser Stelle auf
den Pons übergriff, die aufsteigende Quintuswurzel dieser Seite
total degeneriert. Intra vitam hatte totale Anästhesie der L Ge
sichtshälfte bestanden. Der sensible Quintuskern zeigte anscheinend
Verminderung der Zellen; der motorische erschien normal, in der
absteigenden Wurzel trat eine Verschmälerung der Fasern hervor.
H. weist darauf hin, dass die absteigende Wurzel auch in dem

*) Neue Beiträge zur Pathologie der Tabes dorsalis. Archiv 1 Psych.
XX. p. 1.

*) Zwei Fällen von Tumor der hinteren Schädelgrube. Arch. f. Psychiatrie
XXI. p. 778.
") Neurologisches Centraiblatt 1890. Nr. 13 u. 14.
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JHendeFschcn1) Falle von Hemiatrophie ergriffen war, in welchem
die aufsteigende intact erschien und sieht hierin einen strikten
Beweis fiir die sensible Natur dieser letzteren Wurzel.
Weiter hat dann noch Böttiger-) die Degeneration dieser Wurzel

beobachtet und näher erörtert. Er untersuchte einen Fall von
chronischer, progressiver Augenmuskellähmung, bei welchem die
Prüfung der Sensibilität wegen seniler Demenz kein zuverlässiges
Resultat gab; nur an der Nasenschleimhaut Hess sich eine Herab
setzung der Sensibilität mit Sicherheit constatieren. Die micro-
scopische Untersuchung ergab verschiedenartige Atrophie der Hypo-
glossus-, Vagus-, Glossopbaryngeus-, Trochlearis- und Oculomotorius-
kerne beiderseits, des Facialis- und Abducenskernes linkerseits,
partielle Degeneration des linken Opticus. Die linke auf
steigende Quiniusicurzel erschien in ihrem ganzen Verlaufe

degeneriert und zwar im ventralen Theile ihres Querschnittes
total, im dorsalen partiell. Dasselbe Verhältniss zeigten die
die Substantia gelatinosa durchziehenden Nervenfasern, die Zahl

der Zellen an der inneren Grenze derselben schien linke geringer
zu sein als rechts. In den höheren Theilen der Oblongata und des
Pons nahm der erhaltene dorsale Theil der Wurzel immer mehr zu,
doch Hess sich die Degeneration bis in die austretende Trigcminus-
wursel verfolgen, deren mediale Fasern deutlich degeneriert waren.

Der sensible Trigeminuskern, sowie die übrigen Trigcminuswurzeln
zeigten keinerlei pathologischen Befund; ebenso das Rückenmark.

Böttiger citiert sodann die oben angeführten Beobachtungen
von Degeneration dieser Trigeminuswurzel bei Tabes, (wobei er

übrigens übersehen hat, dass dieselbe nicht immer beiderseitig war)
und spricht sich bezüglich ihrer Genese für seinen Fall dahin aus,
dass auch sie durch eine Nuclearerkrankung, nämlich die Atrophie

der Ganglienzellen der Substantia gelatinosa, bedingt sei. Eine peri
phere Ursache der Degeneration sei schon deshalb auszuschliessen,
weil sonst das Erhaltensein eines Theils der aufsteigenden Wurzel
und der ganzen übrigen Ursprünge dos Quintus unerklärt bliebe.
Ueberblicken wir die mitgetheilten Befunde, so sehen wir die

aufsteigende Trigeminuswurzel in einer Reihe von Fällen degeneriert,
die sich in 2 Gruppen theilen lassen, einmal solche, in denen der
Nerv selbst degeneriert war, anderntheils solche, in denen bei

intactem Nerven die Wurzel nur partiell, in ihrem unteren Antheile

') Zur Lehre von der Hemiatrophia facialis. Nenrol. Centraiblatt 1888. p. 401.

') Beitrag zur Lehre von den chron. progressiven Augenmuflkellähmungen
und zur feineren Hirnanatomie. Archiv f. Psychiatrie XXI. p. 513.
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degeneriert erschien. Unter den ersteren viel zahlreicheren Fällen
finden wir solche, wo die die Abhängigkeit der Degeneration der
Wurzel von einem an der Austrittsstelle des Nerven dieselben zer
störenden Tumor hervortritt. Hierher gehörte der Hotnen'sehe und
dann wohl auch der von mir oben mitgetheüte Fall (IL), wo wir
die Wurzel auf der Seite des Tumors in ihrer Totalität degeneriert
sehen. Solche Fälle lassen kaum eine andere Anschauung zu, als
dass die Wurzel in Folge einer Zerstörung des Trigeminus naht
seinem Austritte oder in der Kernregion selbst secundär nach
unten zu degeneriert sei.

Dieser Ansicht steht die oben genannte von Böttiger, dass die
Degeneration eine Folge der Atrophie der Zellen der Substantia-
gelatinosa, also aufsteigend sei, sowie die Anschauung (Flechsige
dass es sich in den Tabesfällen einfach um eine Fortsetzung der
Hinterstrangserkrankung, also auch um einen aufsteigenden Process
handle, diametral gegenüber. Es läuft also im Ganzen die Frage
darauf hinaus, ob die aufsteigende Trigeminuswurzel aufsteigend, d. h.

in der Richtung vom Halsmarke zum Trigeminusaustritte oder um

gekehrt degeneriert.

Berücksichtigen wir nun, was bezüglich des Verlaufes und der
Funktion dieser Wurzel an anatomischen und physiologischen
Thatsachen vorliegt. Die sogenannte aufsteigende Trigeminus

wurzel gehört der portio major Trigemini an: auf entsprechend
schräg zur Mediarlinie geführten Längsschnitten durch Pons und
Oblongata, wie sie z. B. die schönen Tafeln von Ducal1) zeigcD.
sieht man die grosse Trigeminuswurzel sich in 2 Theile theilen,
von denen der obere kleinere in derselben Höhe bleibt und gegen
den sensiblen Quintuskern zuzieht, während der bedeutend grössere
untere Antheil rasch umbiegend als breiter Strang parallel zur
Längsachse des Pons zur Oblongata herabzieht, nach oben und
aussen zu scharf begrenzt, nach innen zu fortwährend die Sub-

stantia gelatinosa durchsetzende Fasern abgebend. Solche Schnitte
zeigen die directe Continuität dieser Wurzel mit der portio
major Quinti, sie stellt also nichts weiter dar als eine directe
Fortsetzung, ein intramedulläres Stück dieses allgemein als sensibel

bezeichneten Trigeminusantheils, sie ist also eigentlich noch ein

Stück des Nerven und es geht nicht gut an, sie selbständig ohne

stete Berücksichtigung des Nerven zu betrachten. Ueberein-

stimmender Weise wird die portio major Quinti als sensibel be-

*) Recherche» sur l'origine reelle des nerfs craniens. Journal de 1'anatomie et
de la Physiologie 1878. T. XIV. Tat I.
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zeichnet, also centripetal leitend, und deshalb ist auch die auf

steigende Trigeminuswurzel als eine solche, d. h. in diesem
speciellen Fall von den oberen Ponsebenen caudalwärts bis in das
obere Halsmark, also eigentlich absteigend leitende Bahn anzu
sehen; unser Sprachgebrauch gibt ihr gerade umgekehrt den
Namen der aufsteigenden vom anatomischen Standpunkte, viel
weniger präjudicierend erscheint der Ausdruck bulbäre Trige
minuswurzel, wie sie ja auch bei den Franzosen heisst. Nach
dem alten, schon von Türck aufgestellten Gesetze, welches wohl
für den Erwachsenen noch unerschüttert ist, schreitet eine Degene
ration in einer centralen Bahn im Sinne der physiologischen
Leitung, es muss also in dem vorliegenden Falle die Degeneration
vom Pons an caudalwärts, d. h. absteigend eintreten.

Versuchen wir nun, diese Eiwägung durch Thatsachen zu er
härten, so wird zunächst das Thierexperiment in Frage kommen.
Diesbezügliche Mittheilungen liegen nur in sehr geringer Zahl
vor. So fand ich bei Monakow1) in seinen experimentellen Bei

trägen zur Anatomie der Schleife eine Angabe, dass sich bei einer

Katze, welcher die r. Brücke in der Gegend des Quintusaustrittes
erheblich lädiert worden war, 6 Monate post operationem eine die
dorsale Querschnittszone botreffende Atrophie der r. aufsteigenden

Quintuswurzel und der zugehörigen gelatinösen Substanz bis in das

Rückenmark herab verfolgen liess, wie dies auch die beigegebenen

Abbildungen zeigen. Denselben Befund erhob Forel*) bei einem
Kaninchen, dem er den Trigeminus nach der Geburt intracraniell

zerstört hatte, hier war die Atrophie sehr bedeutend; bezüglich
der Substantia gelatinosa erwähnt F., dass die Zellen derselben
auf der atrophischen Seite vermehrt schienen, allerdings nur scheinbar,
da sie wegen Schrumpfung des Gewebes und Faserschwund näher

aneinander rücken. Gudden9) jun. berichtet über die Untersuchung

zweier Präparate aus dem Nachlasse seines Vaters, nämlich eines
Kalbshirnes, an dem der rechte Trigeminus fehlte, und eines Kaninchen

hirnes mit Durchschneidung des Nerven. In beiden Fällen fand
er Atrophie der aufsteigenden Quintuswurzel der entsprechenden

Seite. Vejas *) erwähnt, dass er bei einem Kaninchen nebenbei einen

kleinen Theil der aufsteigenden Quintuswurzel in der Höhe der

') Archiv für Psychiatrie. XXII.
*) Einige hirnanatomische Betrachtungen und Ergebnisse. Archiv für

Psychiatrie. ХУШ. p. 162.
3) Beitrag zur Kenntniss der Wurzeln des Trigeminusnerven. Allgem. Zeit

schrift für Psychiatrie. 48. Bd. p. 16.

*) Archiv für Psychiatrie. XVI. p. 200.
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Kerne der Funiculi graciles und cuneati entfernte, was eine Ab
nahme derselben caudal und capitalwärts und der Substantia gela
tinosa nur caudalwärts bedingt hatte. Im Hinblicke auf diese
spärlichen Befunde, welche auch nur an neugeborenen Thieren er
hoben wurden, habe ich versucht, durch weitere Thierexperimente
neues Material zu gewinnen. Da diese Versuche noch nicht abge
schlossen sind und auch den Rahmen dieser Arbeit überschreiten
würden, sei Dire Mittheilung einer späteren Publication vorbehalten.1)
Soviel geht aber wohl aus den vorstehenden Erörterungen hervor,
dass wir die Degeneration der aufsteigenden Trigeminuswurzel in
absteigender, d. h. caudaler Richtung fortschreitend anzusehen haben.
Wenden wir nun diese Ansicht auf die erhobenen pathologischen
Befunde an, so sehen wir sie in den Fällen, wo eine Läsion des
Trigeminus in den oberen Ponshöhen oder im Nerven erfolgte

(Fall von Homén und mir II.) bestätigt. Was nun die Tabes be
trifft, bei welcher die meisten diesbezüglichen Befunde vorliegen,
so sind jene Fälle, wo die Atrophie die Wurzel in ihrer ganzen
Längsausdehnung betraf und auch im Nerven nachweisbar war,
ganz gut mit einem solchen Verlaufe vom Nerven her vereinbar,

indem es vielleicht irgendwo im Nerven zu neuritischen Processen ge

kommen sein kann, wie sie ja schon mehrfach an anderen Hirnnerven2)
beobachtet wurden. Dasselbe gilt von dem Falle von Böttiger, bei
dem ja auch im Opticus ein abgelaufener, interstitieller Process
vorlag. Es bleiben also nur die wenigen Befunde von capitalwärts
abnehmender Atrophie der Wurzel in ihren unteren Partieen unge
klärt. Jedenfalls aber erscheint ein „Uebergreifen" des tabetischen
Processes von den Hintersträngen auf die distalen Partieen der
Wurzel nach dem oben ausgeführten ebensowenig annehmbar, wie
eine Abhängigkeit der Atrophie von einer Atrophie der Zellen der
Substantia gelatinosa.
Was nun die Function der in der bulbären Trigeminuswurzel

verlaufenden Faseni betrifft, so werden von den verschiedenen
Beobachtern die mannigfachsten Symptome auf die Degeneration der

Wurzel bezogen, meist, wie schon oben erwähnt, olme den Zustand

') Während der Corrector vorliegender Mittheilung kam mir eine Arbeit

von Brcgman zu Gesicht (Ueber experimentelle aufsteigende Degeneration moto

rischer und sensibler Hirnnerven, Jahrbücher f. Psychiatrie 1892 p. 72). Derselbe

fand bei erwachsenen Kaninchen nach intracerebraler Dnrchschneidung des N.

trigeminus constant Degeneration der aufsteigenden Wurzel bis herab zum Hals

marke.

*) Siehe Oppenheim: Neue Beiträge zur Pathologie der Tabes. Archiv für

Psychiatrie XX. p. 162.
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der Nerven selbst zu berücksichtigen. So werden totale oder
partielle Anästhesieen , mehr minder hochgradige Geschmacks
störungen oder Störungen des Kauens und der Coordination der
Gesichtsmuskeln, endlich auch vasomotorische und trophische
Störungen, sowie Keratitis neuroparalytica, ihrer Entartung zu
geschrieben. In dem hier mitgetheilten Falle wird constant ange
geben, dass im Bereiche des dritten Astes des Trigeminus die Sensi
bilität nicht gestört war, während wir die Wurzel total degeneriert
finden, ein Moment, welches vielleicht darauf hinweist, dass wir in
ihr nicht so sehr die empfindungsleitenden, als vielmehr diejenigen
Fasern zu suchen haben, welche eine Verbindung mit den in der
untern Ponshälfte und den tieferen Theilen befindlichen Nerven
kernen und Centren, also eine Art Reflexbogen herstellen. Duval1)
giebt zwar an, im Verein mit Laborde durch Durchschneidung der
Wurzel in der Oblongata sofort eine Anästhesie der entsprechenden
Gesichtshälfte erzeugt zu haben, aber dieselbe wurde immer an der
Cornea geprüft, und da scheint doch der Einwand gerechtfertigt,
ob es sich nicht vielleicht nur um ein Fehlen des Cornealreflexos

gehandelt habe. Dasselbe gilt vielleicht auch in Bezug auf die
von den eben genannten Autoren nach diesen Durchschneidungen
beobachtete Keratitis. Vielleicht werden auch diesbezüglich weitere
Untersuchungen einige Aufschlüsse bringen.
Ich möchte hier nur noch auf einen Befund hinweisen, das ist

die leichte Verschmälerung und mehr bräunliche Farbe, welche die

intramedullären Vaguswurzeln bei ihrem Durchtritte durch das

Degenerationsfeld der Quintuswurzel in dem oben mitgetheilten
Falle (II) zeigen. Offenbar kommt es durch die allmähliche, nach
dem Schwund der nervösen Elemente eintretende Verdichtung des

Zwischengewebes, auch zu einer Beeinträchtigung der hier durch
laufenden Fasern. Denselben Befund hat Westplial"1) in einem
Falle beobachtet, wo die Abducenswurzeln durch einen sclerotischen
Herd verliefen

J) 1. c. p. 4.
2) Archiv f. Psychiatrie. XXIII. p. 276.
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Ein Fall von narbigem Verschlusse des IV. Ventrikels.

Im Folgenden soll ein sehr merkwürdiger Fall von Narben
bildung im IV. Ventrikel mitgetheilt werden, welche zum voll
ständigen Verschlusse desselben und consecutiv zu hochgradigem

Hydroceplialus geführt hatte.

Es war zunächst an Syphilis gedacht worden, ohne, dass jedoch
die genauere Untersuchung Anhaltspunkte für diese Anschauung
ergeben hätte, doch ist dies der Grund, weshalb der Fall hier im
Anschlüsse publiziert wird.

Die Krankengeschichte, welche ich der Güte des Herrn Prof.
Kahler verdanke, lautet:
W. Franz Josef, 37 Jahre alt, verheiratet, Bahnarbeiter, derzeit Schreiber,

aufgenommen zur Klinik am 10. Mai 1887.
Im Januar laufenden Jahres bemerkte Patient, dass er in gewisser Entfer

nung doppelt sehe. Gedruckte Buchstaben verschwammen ihm vor den Augen,
so dass er jetzt noch kaum im Stande ist, gewöhnliche Druckschrift zu lesen.
Auch das Schreiben wurde hierdurch erschwert und Pat. sah sich daher gezwungen,

seine Beschäftigung als Schreiber aufzugeben. Er suchte nun einen Arzt auf,
welcher ihn electrisierte, ohne dass eine Besserung eingetreten wäre. Nun gesellte

sich auch Kopfschmerz hinzu, wobei Pat. Druck in beiden Augen fühlt, der un
unterbrochen andauert, bald stärker, bald schwächer ist. Die Schwerhörigkeit soll
rechts schon früher bestanden haben. Auch bemerkte Pat., dass er bei längerem

Gehen von Schwindelgefühl befallen wurde, sein Gang wurde ein unsicherer und

der Schwindel oft so heftig, dass er einmal vor 14 Tagen beim Bücken nach einem

hinabgefallenen Geldstücke zu Boden stürzte, wobei er sich die Hautabschürfung
in der linken Ellbogengegend zugezogen haben soll. Appetit ist gut, ebenso die
Diurese. Stuhl sistiert oft bis zu 9 Tagen. Im Jahre 1870 soll bei der Assen
tierung Schwellung des Drüsenpackets in der rechten Achselhöhle constatiert

worden sein; im J. 1874 acquirierte Pat. eine Blennorrhoe.
Status vom 11. Mai 1887.
Grosser, kräftiger, sehr muskulöser Mann, von ziemlich gesundem Aus

sehen, massig fettreichem Unterhautzellgewebe, elastischer Haut Im Gesichte
keinerlei Assymetrie, mimische Bewegungen symetrisch, Zunge weicht beim Vor
strecken nur sehr leicht nach links ab. Die Augenbewegungen nach beiden Seiten
hin frei, nur tritt bei stark lateralen Blicke atactischer Nystagmus hervor. Die
rechte Pupille erscheint weiter als die linke, beiderseits reflectorische Pupillen
starre; ebenso fehlt die Convergenzverengerung vollständig. Beim Blick nach
aufwärts bleibt der rechte Bulbus etwas zurück und tritt zugleich nach aussen.
Zeitweilig wird eine leichte Convergenzstellung der Bulbi deutlich. —
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Der Kranke klagt über Kopfschmerzen, namentlich in der Stirne von grosser
Heftigkeit nnd zwar continnierlich mit leichtem Nachlassen in der Intensität.
Keine besondere locale Empfindlichkeit bei Percnssion des Schädels nachzuweisen,
die Nackenmuskulatur ist frei von Contracturen, hingegen eine leichte Empfind
lichkeit der Nackenwirbel bei Druck nachzuweisen. Die Untersuchung der Lymph
drüsen ergibt die beiderseitigen inguinalen Lymphdrüsen erbscn- bis bohnengross,
Nacken- und Snpraclaviculardrüsen erbsengross, ebenso die Axillar- und Cubital-
drüsen. —
An den inneren Organen nichts Abnormes nachzuweisen. Die Bewegungen

der oberen Extremitäten vollkommen frei, ebenso der unteren Extremitäten in
der Rückenlage. Der Kranke geht langsam, vorsichtig, breitspurig, ohne Ataxie,
macht die Aussage, dass er wegen des unsicheren Gefühles so langsam gehe —

das Stehen auf einem Bein bei offenen Augen ist unsicher, ebenso ist das Stehen
mit geschlossenen Fersen bei offenen Augen schwankend, bei geschlossenen
Augen sehr unsicher und droht Pat. umzufallen ; bei geschlossenem Auge auf einem
Beine zu stehen, ist ganz unmöglich. Beiderseits deutlich nachweisbares Knie
phänomen, beiderseits ganz normale Muskulatur an den unteren Extremitäten,
beiderseits gleich entwickelt, kurz dauerndes Fussphänomen auf der rechten Seite,
links nur angedeutet. Sehnenreflexe an den oberen Extr. leicht nachzuweisen.

Nach dem Ergebniss der ocnlist. Untersuchung liegt typische Trochlearis-
Lähmung rechts vor. —

18./V. Durch einige Tage war seine Harnmenge abnorm reichlich, ohne

path. Befund. Die grösste Harnmenge 2500 gr. Weder Zucker noch Eiweiss. —

20./V. Der Kranke klagt über immer heftigere Kopischmerzen in der Stirn
gegend, beim Versuch zu gehen fällt er sofort nach rückwärts, bei fortgesetzten
Versuchen geht er zwar ohne zn fallen, aber unsicher. Die Polyurie schwankt

auf und nieder. Die Harnraenge hat bisher 3000 cm nicht überschritten. Das
Doppeltsehen soll jetzt geringer sein. —

25./V. Die Harnmenge schwankt jetzt zwischen 1—2000 cm, abnormale Be-
standtheile, insbesondere reducierende Bestandteile lassen sich nicht nachweisen. —

28./V. Harnmenge hat abgenommen, schwankt zwischen 500—1500; heute

Diarrhöe.

30./V. Excessive Kopfschmerzen, sehr unruhig, wirft den Eisbeutel fort.
Am Augenhintergrunde nichts Abnormes nachzuweisen. Das Gehen ist unmöglich
der Kranke bekommt sehr oft Angstgefühl, Schwindel, und droht zusammen
zubrechen. —

2. /VL Der Kranke klagt Uber Schmerzen im 1. Oberarm.
3. /VI. Heute findet man bei Untersuchung des Augenhintergrundes die

Papillen beiderseits geröthet, die Venen stark geschwollen. Die Begrenzung der

Papillen bes. der tempor. Hälfte ist die normale scharfe. Die Weite der Venen
hat seit der letzten Untersuchung entschieden zugenommen. —

4. /VI. Die Kopfschmerzen werden immer excessiver. Pat. verbringt die
Nächte unruhig, wirft den Eisbeutel weg und jammert laut. Gegen Morgen
wiederholt Nansea und Erbrechen flüssiger zum Theil zelliger Massen. Das
Sensorium dabei vollst, frei. Das Gehen jetzt vollständig unmöglich. Pat.
schleppt sich von beiden Seiten gestützt mühsam vorwärts, wird er losgelassen
stürzt er ohne Tendenz nach einer bestimmten Seite zu fallen, zusammen. Dabei
hat er starken Schwindel, d. h. „es zieht ihn irgendwohin nieder*. Kein Schwarz
werden vor den Augen, kein Drehschwindel. Zur Untersuchung des Augenhinter-

grnndes auf einen Sessel gesetzt, dauert der Schwindel an nnd Pat. muss gehalten
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werden. Er ist nur mit Mühe im Stande eine Zeit lang nach einer bestimmter
Richtung zu sehen. —

4./VI. Nach einer neuerlichen occnlistischen Untersuchung sollen die Ver
änderungen der Papillen das physiologische Maass nicht überschreiten. —

5. /VI. Pat. gegen Abend wieder sehr unruhig. Gegen 10 Uhr richtet er
sich, von einem plötzlichen Angstgefühle erfasst auf, ruft nach dem Arzt, wird
dyspnoisch. — Der herbeigerufene Arzt findet ihn als Leiche. —

Das See tions protokoll lautet:
Der Körper mittelgross, kräftig gebaut, muscnlös, massig genährt, sehr

blass. Auf der Bückseite blassviolette Todtenflecken. Haar blond. Pupillen
mittelweit, gleich. Hals kurz, Brustkorb gut gewölbt, Unterleib eingezogen.
Weiche Schädeldecken blass. Schädel mesocephal, an der Innenfläche leicht

rauh, mit zahlreichen, durch Pacchionische Granulationen bedingten, grubigen
Usuren zu beiden Seiten der Sagittalnaht versehen. Harte Hirnhaut sehr stark
gespannt. In ihren Sinus spärliches, flüssiges Blut. Innere Meningen zart, sehr

blass, ebenso das stark turgescierende, feuchte, weiche Gehirn. Die Hirnwindungen
hochgradig abgeplattet. Die Sulci verstrichen. Die basalen Arterien durchwegs
zartwandig. Die inneren Meningen nur sehr schwer von der Binde abzuziehen

(Corapression). Die Ventrikel durchwegs stark erweitert, mit klarem Serum er
füllt. Der Aquaeductus Sylvii sehr stark erweitert (ca. 8 mm). Das Velnm
medulläre ant. stark gedehnt. Ein Tumor nirgends im Gehirne nachzuweisen.
Das Ependym durchwegs etwas verdickt. Im 4. Ventrikel vor den Alae cinereae
eine das Ependym der Rautengrube, das vordere Ende des Unterwurmes, den

Plexus chor. ventr. IV. betreffende, im ganzen circuläre, den Ventrikel hier augen
scheinlich rollständig absMiessentlc derbe Narbe (s

. Taf. XIV. Fig. 8). Anf
einem Einschnitte in den Pons vor der Narbe, keine Erkrankung in demselben

macroscopisch wahrnehmbar. Die Medulla spinalis ohne irgend eine pathologische

Veränderung.

Die Section des übrigen Körpers erwies durchwegs normale Verhältnisse.

Namentlich konnten nirgends welche, auf Syphilis zu beziehende Veränderungen

constatiert werden. An der Glans penis keine Narben. Im durchsägten Femur
nichts Pathologisches. Die peripheren Lymphdrüsen nicht deutlich intamesciert.

Pathol.-anatom. Diagnose:

Cicatrix ependymatis renlrieuli IV. (syphilitica?), Hydrocephalus chron.
internus.

Microscoj>ische Untersuchung.
Pons und Oblongata wurden in MUller'scher Flüssigkeit und hernach in

Alcohol gehärtet und sodann zum Zwecke der microscopischen Untersuchung,

welche von Herrn Prof. Chiari begonnen wurde, durch einen annähernd medianen
Schnitt zerlegt und die r. Hälfte zu Frontal-, die 1. zu Sagittalschnitten verwendet

Beginnen wir zunächst mit der Betrachtung der frontalen Schnitte, so zeigt

die Oblongata bis in die Mitte der Ala cinerea keinerlei pathologischen Befund;

nur erscheint das Ependym des IV. Ventrikels etwas verdickt Der anliegende
Plexus chorioides zeigt zahlreiche, prallgefüllte Gefässe ; auch in der Nähe des

Ventrikelboden sind mehrere solche mit etwas verdickter Wandung sichtbar.
Auf den nächst höheren Schnitten nimmt die Verdickung des Ependyms aUmälig
zu, namentlich in den lateralen Partieen des Ventrikelbodens, denen der Obex dicht

anliegt; wir sehen daselbst statt des dichten Faserfilzes, den die medialen Partieen
des verdickten Ependyms zeigen, ein sich mit Carmin intensiv färbendes Gewebe,
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aus zahlreichen Fasern bestehend, welche in den tiefern Schichten sich mehrfach
durchflschtend, weiter oben ziemlich parallel nnd zwar in zur Medianlinie leicht
schräger Richtung dem Ventrikelboden zustreben. Ausserdem sieht man in
diesem Oewebe zahlreiche mit Blut angefüllte Capillaren, und hier und da rund
liche Zellen mit stark tingierten Kernen. Der Obex erscheint verdickt, ebenfalls
von zahlreichen solchen Fasern, welche hier eine zum Ventrikelboden parallele
Richtung haben, durchsetzt; er liegt der Ventrikeloberfläche sehr dicht an, so
dass die Grenze kaum zu constatieren ist, nur finden sich hier und da kleine
Inseln aus grossen, dicht aneinandergedrängten Epithelzellen bestehend ; die Kerne
des Hypoglossus nnd Vagus erscheinen intact; nur an die dorsale Hälfte des
letzteren reichen die derben Faserzüge heran, doch erscheinen auch hier inner
halb derselben die Ganglienzellen nicht weiter verändert.
Weiter nach oben zu, in der Höhe der Ala cinerea, breiten sich diese Ver

änderungen immer mehr auch gegen die Mittellinie aus, und gewinnen auch an
Höhendurchmesser; so sehen wir an einem Weigertpräparate schon macroscopisch
eine an der Raphe ca. V/i mm, gegen die Seiten zu etwa 1 mm dicke gelblich
tingierte Schicht, welche microscopisch lauter solche locker aneinander gereihte,
derbe Faserzüge zeigt, welche in den medialen Partieen senkrecht, in den lateralen
etwas schräg gegen die Medianlinie, der Oberfläche zustreben. Dazwischen sieht
man zahlreiche grosse Spinnenzellen und Blutgefässe mit etwas verdickter Wandung.
Die Kerne sowie die intramedullären Wurzeln der Hirnnerven erscheinen intact.
Nach oben zu nehmen diese Veränderungen allmälig an Intensität zu.

In der Höhe der Spitze der Ala cinerea nun, wo wir in das eigentliche
Bereich der Narbe gelangen, sieht man die Breite dieser Ventrikelhälfte bedeutend
beeinträchtigt durch mächtige Züge solch derber Fasern, welche von der oberen
und seitlichen Ventrikelwand herunter sich über den Ventrikelboden legen (s.
Taf. XIV. Fig. ION). In dieser Höhe ist das ganze Gewebe viel dichter; im
Ventrikelboden finden sich einzelne beinahe homogene Partieen, welche kaum
noch die auch sie constituierenden Faserzüge unterscheiden lassen. Dabei macht

es den Eindruck, wie wenn die ganzen Faserzüge hier gegen eine unweit der
Medianlinie gelegene Stelle convergieren würden, an welcher ein etwas lockereres
Netz feiner Fasern, einzelne rundliche Zellen und kleine Gefässe mit verdickter
Wandung sichtbar sind (s. Taf. XIV. Fig. 11).
Die derben vom Kleinhirn herabziehenden Faserzüge erreichen im Gebiete

der Striae acusticae grosse Mächtigkeit. Die Faserbündel der Striae sind ge
schwunden; von den Zellen des Acusticushauptkerns sind die der dorsalen Hälfte
in dem schwieligen Gewebe kaum mehr zu erkennen. Im Bereiche der lateralen
Ventrikelwand zeigt die angrenzende Kleinhirnpartie hochgradigen Schwund der
nervösen Substanz.

Nach oben zu von den Striae medulläres nehmen sodann namentlich die von

der seitlichen Ventrikelwand herabziehenden Faserzüge an Mächtigkeit rasch ab,
und wir finden dann in der Höhe des Facialis und Acusticus zwar noch starke
Ependymverdickung, aber sonst normale Verhältnisse. Dasselbe gilt von den
höheren Ponsebenen.

Auf den Sagittalschnitten sehen wir ein ähnliches Bild, wie es eben ge
schildert wurde. Schon macroscopisch fällt am Weigertpräparate, eines nahe der
Medianlinie gelegten Schnittes, ein umfangreiches, lichtes Gebiet in der Mitte
der Rautengrube auf, welche daselbst eine bedeutende flache Vorwölbung zeigt
(s. Taf. XIV. Fig. 9 n). Microscopisch sehen wir auch hier die reichlichen, derben
Faserzüge in diesem Gebiete, die theils senkrecht nach aufwärts, theils mehr
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minder eonvergent gegen eine Stelle der Oberfläche zustreben, welche etwa it
der Mitte des ganzen Gebietes gelegen ist, nnd ans einem mehr weitmasehigtE.
rnndzellendurchsetzten, dünnen Faserwerk besteht. Am hochgradigsten ist de?
ganze Process in der Höhe der Striae actisticae ausgesprochen. Caudalwärts m
den Längsschnitten sehen wir das verdickte Ependym und die starke Injectiot
der Gefässe, proximalwärts schliesst dann ebenfalls verdicktes Ependym an

unter welchem sich in der Höhe des Ponsanfanges, wieder eine solche Stell*
lockeren, weitmaschigen Gewebes zeigt. Die Tiefe der Narbe ist zwar eise
ziemlich bedeutende, im Centrum ca. 2 mm, doch erscheinen die Nervenkerne und
Faserzüge im ganzen intact, nur die Striae medulläres und der Acusticushanj-t-
kern lassen sich innerhalb des schwieligen Gewebes nicht erkennen.

Die inneren Meningen sowie die basalen Arterien zeigen keinerlei patho
logische Veränderung, ebenso ergab die Untersuchung der beiden Nn. troehleart-t
keinen abnormen Befund.

Versuche ich den ganzen Fall kurz zu resümieren, so fanden
sich hei einem 37 Jahre alten Manne ohne irgendwie belastende
Antecedentien, hei welchem zuerst Doppeltsehen, Schwindelgefühl

aufgetreten war, Symptome einer centralen Affection. — Nystagmus,

reflectorische Pupillenstarre, starke Kopfschmerzen, hochgradiges
Schwanken heim Gehen und Trochlearislähmung. Zeitweise wurde

Polyurie bis 2500 cm 3 pro die beobachtet, bei Abwesenheit abnormer

Harnbestandtheile; das Sensorium war dabei vollständig frei, der
Augenhintergrund zeigte nichts Abnormes. Nach längerdauernder

nächtlicher Unruhe und Erbrechen trat eines Abends plötzlich
unter dyspnoischen Erscheinungen der Tod ein.

Die Diagnose wurde auf Tumor cerebri gestellt.
Die Section ergab einen vollständigen Abschluss des IV. Ven

trikels durch eine ziemlich feste narbenähnliche Bildung vor den
Alae cinereae, welche das Ependym der Rautengrube, das vordere

Ende des Unterwurms und den Plexus chorioides betraf; ferner

einen ziemlich hochgradigen Hydrocephalus internus; sonst jedoch

keinerlei pathologischen Befund, insbesondere auch nichts von

einem Cysticercus cellulosae. So waren namentlich die Meningen

und die basalen Gefässe normal. Auch im übrigen Körper fand
sich kein pathologischer Befund, insbesondere keine Zeichen von

Syphilis.
Die microscopische Untersuchung zeigte im Bereiche der

Rautengrube Ependymverdickung nach oben und unten von der

Verschlussstelle, im Bereiche dieser jedoch ein aus derben Faser

zügen, mit spärlichen eingestreuten Zellen bestehendes Gewehe,

sowie einzelne Stellen, an welchen sich ein mehr lockeres, weit

maschiges und zellenreicheres Gewebe fand. Im Bereiche dieser
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Partie waren hier und da Gefässe mit hyaliner, verdickter Wandung
und von Rundzellen erfüllten Lymphscheiden sichtbar. Zahlreiche

solche derbe Bindegewebszüge verbanden die angrenzenden Klein-
himtheile mit dem Boden der Rautengrube ; von den hier befind
lichen nervösen Elementen waren nur die Striae acusticae und die
dorsalen Partieen der Acusticusliauptherne, sowie die ventralsten

Schichten des Untertvurmes durch die mächtigen Bindegewebszüge
zerstört; die übrigen Elemente zeigten keinerlei Veränderung; das
selbe gilt von den basalen Meningen und Gefässen sowie den Nn.
trochleares.

Dieser so merkwürdige Befund einer den IV. Ventrikel ab
schliessenden bindegeweblichen Narbenbüdung hat in der Literatur,
soweit ich sie überblicken konnte, kein Analogon, und es wirft sich
die Frage auf, wie derselbe zu deuten ist. Wohl sind chronische
Hydrocephalieen beobachtet worden in Folge Verschlusses der Com-
municationsöffnungen des IV. Ventrikels (Foramen Magendie und
Aperturae laterales) bei auf den Plexus fortgeleiten Meningitiden,1)
allein im vorliegenden Falle fehlten jegliche Erscheinungen an den
Meningen.
Von Processen, welche sich am Boden der Rautengrube ab

spielen, kommen hier zunächst in Betracht die periependymäre Scle
rose, wie sie Eisenlohr2) im Anschluss an Gefässerkrankung und
die chronische Ependymitis, wie sie im Zusammenhange mit sub-

ependymärer Sclerose zuerst von Kahler3) bei Tabes beschrieben
worden ist. Doch scheint mir die circumscripte Localisation, das

Uebergreifen auf die Decke und die Seitentheile, sowie die ausser
ordentlich derbe Beschaffenheit der ziemlich deutlich gegen einen
Punkt convergierenden Faserzüge diese Annahme nicht recht zu
zulassen. Gerade dieser letztere Umstand sowie jene obenerwähnten
Stellen, wo ein lockeres weitmaschiges Gewebe mit reichlicheren
Zellen sichtbar war, erwecken den Eindruck, wie wenn an diesen
Stellen eine Resorption irgend eines pathologischen Productes und
Bildung eines narbigen Bindegewebes mit Retraction stattgefunden
hätte.

1) So beschreibt Recklinghausen einen durch chronische Entzündung des

Plexus chorioides entstandenen Tumor im 4. Ventrikel. Virchow's Archiv Bd. 30
p. 364. — Auch der von C. Mayer jüngst mitgetheilte, in mancher Beziehung
ähnliche Fall, den ich erst nach Abschluss vorliegender Mittheilung kennen lernte
(Verschluss des 4. Ventrikels mit consecutivem Hydrocephalus als Ausgang acuter
Meningitis. Wiener klinische Wochenschrift 1892 Nr. 27, 28) gehört offenbar hierher.

-) Ueber Bulbar- und Ponsaffectionen. Arch. f. Psychiatrie IX. p. 1.
3) Beitrag zur pathol. Anatomie der mit cerebralen Symptomen verlaufenden

Tabes dorsalis. Zeitschrift f. Heilkunde П. p. 432. s
Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 31
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Fragt man sich nun, an was für Processe hierbei zu denken
wäre, so kommen an Läsionen im Bereiche des Gehirnes, von denen

wir wissen, dass sie mit Hinterlassung bindegewebiger Narben
vorübergehen können in Betracht: Erweichungs- und Blutungsherdt
ferner auch noch gummöse Producte. Bezüglicli der ersteren ist zu

bemerken, dass, abgesehen von dem Mangel eines pathologischen

Befundes im Bereiche des Gefässsystems, die Annahme eines Blutungs
oder Erweichungsherdes am Boden des IV. Ventrikels, wie sie hier
und da beobachtet worden,1) den Verschluss des Ventrikels keines
wegs erklären würde; auch zeigt die bindegewebige Verdichtung,
die sich m der Umgebung alter solcher Herde im Gehirne findet

niemals eine solche Mächtigkeit und derbfaserige Beschaffenheit
wie sie oben beschrieben wurde.

Zeichen von Syphilis hat weder die Section ergeben, noch die

microscopische Untersuchung der Meningen und Gefässe; auch die
Anamnese liefert diesbezüglich keine deutlichen Hinweise. Beiück-
sichtigen wir hingegen, ob irgendwelche Thatsachen bekannt seien
von Localisationen der Syphilis an den Wänden der Rautengrube, so
finden sich erstens Gummdbildungen daselbst, wie z. B. in den Be
obachtungen von Lancereaux*) ferner mehrfache klinische Beobacht
ungen von Polyurie8) und Diabetes mellitus4) bei Syphilitischen,
welche meist von oben betreifenden Autoren auf eine Localisation

*) Richardson: Med. Times and. Gazette 1866. — Schuh: Beitrag zur Lehre
von den syphilitischen Erkrankungen des Centrainervensystems. NeuroL Central-
blatt 1891*

2) Lecons de clinique medicale 1892. Syphilis cerebrale. Fall 4, vielleicht
gehört auch der Fall von Faurcs hierher, welcher bei einer Syphilitischen im
4. Ventrikel Granulationen von der Form und Grösse einer Himbeere fand. Gaz.

med. de Toulouse 1854 p. 265. cit. nach Gazette hebdomad. de med. et Chirurgie
1855 p. 92.

') Fournier: Syphilis du cerveau. 1879 p. 496.
Buttersack: Zur Lehre von den syphil. Erkrankungen des Centralnerven-

systems, nebst einigen Bemerkungen über Polyurie und Polydipsie. Archiv f.
Psychiatrie XVII.
Manal: Ein Fall von Diabes insipidus, wahrscheinlich durch Syphilis ver

ursacht. Gyogyaszat 1888 ref. in Archiv f. Dermat. und Syphilis 1889 p. 895.
Lancereaux : Traite historique et pratique de la Syphilis. Paris 1873. p. 364.
Mosler : Neuropathische Entstehung der einfachen Harnruhr (Hydrurie) durch

Meningitis cerebrospinalis, durch Trauma, durch Syphilis. Virchow's Archiv.
58 p. 44.

*) Dub: Ein Beitrag zur Lehre vom Diabetes mellitus. Prager Vierteljahres
schrift. 77 p. 30.

Decker : Zur Casuistik des Diabetes mellitus syphil. Deutsche med. Wochen
schrift. 1889 Nr. 46.
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am Boden der Rautengrube bezogen werden und manclimal auf anti-
sypliilitische Behandlung wieder schwanden; endlich auch noch Fälle
von Hydrocephalie sowohl bei hereditärer1) als bei acquirierter 2)
Syphilis. Von diesen verschiedenen Beobachtungen möchte ich hier nur
die eine von Perroud8) erwähnen, der bei einer Frau, welche starke
Polyurie und eine linksseitige Hemiplegie gezeigt hatte, neben
anderen Gummen ein erbsengrosses Gumma an der linken Tonsille
des Kleinhirns fand, welches mit dem Boden des IV. Ventrikels
zusammenhing. Trotzdem also einzelne dieser Fälle gewisse Ano-
logien mit dem vorliegenden bieten, möchte ich doch nicht wagen,
im Hinblicke auf das Fehlen jeglicher direkt dafür anzusprechender
Veränderungen, die syphilitische Natur der in dem vorliegenden
Falle gefundenen Narbenbildung zu behaupten, schon um nicht auch
hier den Vorwurf berechtigt erscheinen zu lassen, dass man die
jenigen Aöectionen des Nervensystems, deren Aetiologie dunkel sei,
auf Syphilis beziehe.
Nach dem Vorgesagten muss also die Frage, wie der hier vor

liegende so merkwürdige Befund in Bezug auf seine Genese auf
zufassen sei, offen bleiben. Ich möchte hier nur noch kurz auf das
Fehlen einer Stauungspapille in dem vorliegenden Falle hinweisen,
die bei hochgradigen Hydrocephalien meist vorhanden ist, sowie
auf den negativen Befund an den nervi trochleares, während intra
vitam eine typische rechtsseitige Lähmung bestanden hatte. Dies
bezüglich könnte man vielleicht daran denken, ob nicht durch die
hochgradige Erweiterung des IV. Ventrikels und des Aquaeductus
Sylvii, wie sie sich in dem vorliegenden Falle fand, eine stärkere
Dehnung des Daches des Aquaeductus Sylvii, also auch der Gegend
der Trochleariskreuzung zustande kommen könnte, welche eine der
artige Functionsstörung zur Folge hätte.

*) Bürensprung : Die hereditäre Syphilis. Berlin 1864.
Sandoz: Contribution ä l'etude de l'hydrocephalie interne dans la Syphilis

hereditaire. Kevue m6d. de la Suisse romane 1886 Nr. 12.
Schmick: Ueber einen Fall von chronischer, syphilitischer Leptomeningitis

cerebralis. Inaug. Diss. Berlin 1887.
Money: Meningitis gypb.il. chron. Transactions of the Pathological Society 1889.
Beller: Ein Fall von chronischem Hydrocephalus bei hereditärer Syphilis.

Deutsche med. Wochenschrift 1892 p. 608.

*) Laschkiewitsch : Hydrocephalus internus syphiliticus. Archiv f. Dermat.
und Syphilis 1879 p. 321.

s) Tumeur du quatriöme ventricule avec Polyurie ; Syphilis viscerale, gommes
diverses dans le cerveau, hemiplegie et mort. Lyon medical 1869 Nr. 11 ref. in
Annales de Dermat. et Syphil. 1869 p. 519.

31*



Erklärungen der Abbildungen.

Taf. XII.
(Fall I.

) G - Gumma.

Fig. 1. Querschnitt durch den 1
. Tractus opticus.1)

Fig. 2. Querschnitt in der Höhe des N. dorsalis V.1)
Fig. 3. Querschnitt in der Höhe des N. cervicalis П.1)
Fig. 4. Querschnitt ca. V« cm oberhalb des Vorigen.
Fig. 5. Längsschnitt durch das Rückenmark nach unten vom N. cervicalis II.
Fig. 6—9. Schnitt durch die med. oblongata nahe der Eröffnung des Centrai

kanals.

Fig. 10. Schnitt in der Gegend des Abducensaustritts; r. der rechte, 1. der linke
Abducens; letzterer in gummöser Meningealneubildung aufgegangen.

Fig. 11. Schnitt durch die Foveola anterior (VII. Facialis. VL Abducens.
a. A. basilaris. b

. A. auditiva obliteriert).
Fig. 12. Schnitt über der Foveola anterior; bei E Erweichungsherde.
Fig. 13. Schnitt durch den Locus coeruleus A. Arteria basilaris.
Fig. 14. Dieselbe Arterie mit stärkerer Vegrössening.
Fig. 15 u. 15 a. Querschnitte durch den 1

. Hirnschenkelfuss. Sn Substantia nigra

Soemeringii.

Fig. 16. Eine Partie aus dem RUckenmarksgnmma (Fig. 3) stärker vergrössert.
M Meningeninfiltration, V obliterierte Gefässe nnd necrotische Partie.

Fig. 17. Eine Partie aus dem Gumma im 1
. Tractus opticus (Fig. 1). V Gefäss

mit Thrombose und Obliteration; v, r, kleinere in Obliteration begriffene
Blutgefässe.

Fig. 1
. Rückenmark und Dura mater mit miliaren Knötchen auf der Innenseite

der letztem, stellenweise auch auf der Aussenfläche der Arachnoidea.
Fig. 2. Ein solches Knötchen (Gumma) an der Innenfläche der Pachymeninx bei

stärkerer Vergrösserung. Of Gefässe; с corpusculum arenacenm.
Fig. 3. Schnitt durch die Art. fossae Sylvii und mit beginnender Endarteriitis.
Fig. 4. Schnitt durch das Rückenmark in der Höhe des N. dors. I. — H. kleiner

syphilitischer Herd.

Fig. 5. Dieser Herd bei stärkerer Vergrösserung; r. Riesenzellen.
Fig. 6. Schnitt in der Höhe des N. cervicalis I; Sgl Substantia gelatinosa. Va

aufsteigende Quintuswurzel.

') Durch ein Versehen wurden Fig. 1— 3 verkehrt gezeichnet, sodass rechts

Taf. XIII.
(Fall П.)

vertauscht sind.
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Fig. 7. Schnitt in der Höhe der Pyramidenkreuzung.
Fig. 8. Schnitt durch die Mitte der Ala cinerea.
"Fig. 9. Schnitt durch die Mitte des vorderen Olivenendes.

VII. austretende Facialiswurzeln.
VIEL austretende Acusticuswurzel.
M. gummöse Meningeninfiltration.

Fig. 10. Schnitt in der Höhe des Facialiskniees.
Fig. 11. Schnitt in der Höhe der Ponsmitte.
Fig. 12 u. 13. Schnitt in der Höhe des Trigeminusaustrittes ; g = Gumma.
Fig. 14. Schnitt durch das vordere Brückenende.
Fig. 15. Eine Partie des Gummas von Fig. 13 bei stärkerer Vergrösserung.
M Syphilitische Meningealinfiltration ; O Gefäss mit verdickter Wandung.
P Pons; C Kleinhirn, an 2 Stellen Schwund der Körnerschicht

Fig. 16. Die r. Substantia gelatinosa und aufsteigende Quintuswurzel aus der
Gegend der Pyramidenkreuzung bei stärkerer Vergrösserung.

Fig. 16a. Dasselbe links.

Taf. XIV.
(Fall HI.)

Fig. 1. Schnitt durch die A. basilaris. E Membrana Elastica. W Intima-
wucherung.

Fig. 2. Schnitt durch die A. basilaris, bei x die Elastica zerfasert.
Fig. 3. Schnitt durch die Ponsmitte zeigt die grösste Ausdehnung der Er

weichungsherde.

Fig. 4. Schnitt durch die A. basilaris von Fig. 3 bei stärkerer Vergrösserung.
L Lumen.

Fig. 5. Schnitt durch die A. basilaris in der oberen Ponshälfte.
Fig. 6. R. Kleinhirntonsille; Weigertpräparat; bei a. geschrumpfte Parti een.
Fig. 7. Schnitt durch eine solche Kleinhirnpartie und eine angrenzende normale ;
F Piale bindegewebige Fasern; M Molecularschicht; K Körnerschicht.

Ein Fall von narbigem Verschlusse des IV. Ventrikels.
Fig. 8. Schematische Zeichnung der den IV. Ventrikel septierenden Narbe,

welche bei sagittaler Durchtrennung des Wurms von oben her eingeschnitten

wurde.

Fig. 9. Längsschnitt durch Pons und Oblongata. Oi Olive; Ob Obex; n Narbe.
Fig. 10. Obere Hälfte eines Querschnittes durch das vordere Ende der Ala cinera

mässig vergrüssert. N streifiges Narbengewebe zum Theil vom Kleinhirn
hinunterziehend; R Raphe; C Kleinhirnantheile.

Fig. 11. Eine Stelle aus der Gegend des Vaguskernes vom Längsschnitt Fig. 9.
F strahlige Bindegewebsfasern ; a weitmaschiges Gewebe mit Rundzellen.
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Aus Prof. Chiari's path.-anatom. Institute an der deutschen Universität in Prag.

ZUR PATHOLOGISCHEN ANATOMIE DER
PARALYSIS AGITANS, GLEICHZEITIG EIN BEITRAG
ZUR PATHOLOGISCHEN ANATOMIE DES SENILEN

NERVENSYSTEMS.

Ton

Du. ketscher,
Assistent an der academischen therapeutischen Klinik in St Petersburg.

75 Jahre sind verflossen, seitdem Parkinson als der erste über
die Resultate der Obduction eines angeblich an Paralysis agi tans
erkrankt gewesenen Individuums publicirt hat. Nach ihm wurde
eine ganze Reihe weiterer solcher Obductionsbefunde veröffentlicht;

eine grosse Zahl von Forschern war bestrebt, die Veränderungen
zu entdecken, welche als anatomisches Substrat dieser Erkrankung
anzusehen wären; es wurden alle Theile des Nervensystems unter

sucht und auch die Muskeln in Betracht gezogen. Trotzdem herrscht

noch bis zum heutigen Tage fast allgemein die Meinung, dass die

pathologische Anatomie der Paralysis agitans eigentlich unbe
kannt sei.
Fragt man sich, was wohl die Ursachen dieser Erscheinung

seien, so ergiebt sich Folgendes: Den Forschern der älteren Zeit
war es gewiss nicht möglich, die gesuchten Veränderungen fest
zustellen, da sie des Mikroskopes entbehrten und da auch die

Differenzialdiagnose zwischen der Paralysis agitans und anderen
derselben ähnlichen Erkrankungen nicht genügend festgestellt war.
Bis zu den Arbeiten von Ordenstein und Charcot wurde nämlich
die Paralysis agitans oft mit Sclerosis multiplex verwechselt.
Nicht weniger selten verwechselte man dieselbe auch mit anderen
Formen des Zitterns, z. B. mit den Formen des symptomatischen

Zitterns bei Hirnaffectionen (Compressionen des Gehirns durch

Tumoren, Erweichung des Gehirnes oder Atrophie desselben oder

Zeitschrift für Heilkunde. Ш 3¡¿
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1

Haemorrhagie in die Hirnsubstanz). Andere Forscher konnten die
gesuchten Veränderungen nicht entdecken, weil sie oft vorein
genommen durch irgend eine Theorie, die Veränderungen in einem
bestimmten Theile des Nervensystems allein suchten, während sie
alle übrigen Theile ununtersucht Hessen. Vielfach scheiterten die
Untersuchungen endlich auch daran, dass die Methoden der

mikroskopischen Untersuchung des Nervensystems nicht genügten.

Wenn ich zunächst den Versuch einer kritischen Analyse der
bezüglich der Paralysis agitans bis jetzt vorgenommenen anatomischen

Untersuchungen mache, muss ich vor allem zu bestimmen trachten,

inwieferne sich die beschriebenen Fälle wirklich auf Paralysis
agitans bezogen haben.

Wie schon oben erwähnt wurde, hat man früher, in Folge der
Unvollkommenhe it der Differentialdiagnose, oft Fidle von Sclerosis
multiplex unter dem Namen der Paralysis agitans beschrieben. Hie
her gehören, meiner Meinung nach, die Fälle von Parkinson,
Marshall-Hall, Bamberger, Stoffclla, Skoda, Bourillon, Meschede,
Zebert, Hesteruls, F. Schultsc (allerdings nur in gewissem Sinne).
Legden, Hetterich und Lugs.
Parkinson J) constatirte in einem Falle von Paralysis agitans

eine Verhärtung des Pons, der Medulla oblongata und des Hals
rückenmarkes.

Marshall-Hall -) fand in einem Falle eine Sclerose des Pons
und der Vierhügel.

Bamberger*) fand bei einer 45jährigen Kranken zahlreiche

graue, gallertige Stellen im ganzen Verlaufe des Rückenmarkes

und daneben eine Erweiterung des Rückenmarkkanals von der
Mitte des Halstheiles bis zur Mitte des Brusttheiles.

Stoffcia*) (aus Oppolzer's Klinik) fand bei einem 72 jährigen
Kranken, bei welchem sich das Zittern bei intendirten Bewegungen
bedeutend verstärkte, Atrophie des Gehirns mit Hydrops in den

Ventrikeln und Gehirnhäuten und eine kleinerbsengrosse mit pig-
mentirten Wandungen versehene apoplektische Cyste im rechten

Thalamus opticus; der Pons, sowie die Medulla oblongata waren

auffällig derb; die Arterien an der Hirnbasis erschienen rigid,

•) Essay on the shaking palsy. 1817. Citirt von Eulenburg.

4) Traite des maladies du système nerveux. 1841. Citirt nach Eulenburg.

3) Beobachtungen und Bemerkungen über Hirnkrankheiten. Verhandl. der

phys.-med. Gesellschaft zu Würzburg. Bd. VI. 1856.
4) Kin Fall von Chorea saneti Viti und ein Fall von Paralysis agitant

Woehenbl. d. Zeitschr. d. к. k. Gesellschaft der Aerzte in Wien 1861.
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stellenweise verknöchert. Das Rückenmark war derb; in den
Seitensträngen, namentlich im Lendensegmente war die Markmasse
bin und wieder von graulichen opaken Strängen durchzogen, die
gleich der Induration im Pons und der Medulla oblongata aus
embryonalem Bindegewebe bestanden.

Anf Grund des Umstandes, dass das Zittern in diesem Falle
einige Monate nach einem apoplektischen Insulte in Folge eines
Schreckens eintrat, könnte man diesen Fall als symptomatisches
Zittern in Folge von Hirnaffection betrachten, wie es auch Heimann
in seiner Dissertation thut; die angegebenen anatomischen Befunde
nöthigcn jedoch, diesen Fall zur Sclerosis multiplex zu rechnen.
Skoda *) constatirte bei einer 34 jährigen Frau eine ausgedehnte

Sclerose im Nervensystem: die Ventrikelwände, der Fornix, der
Pons, die Medulla oblongata und das Rückenmark waren auffallend
derb, beide Nervi optici erscheinen abgeflacht und sclerotisch. In
einigen opaken, röthlichen Flecken der Gehirnsubstanz war das
Nervengewebe durch embryonales Bindegewebe ersetzt, welches

ebenso auch die Sclerose des Pons und der Medulla oblongata be
wirkte. Das Neurilemm der Nerven an den oberen Extremitäten
war verdickt, die Muskeln erschienen fettig entartet.
Bourülon *) fand eine Sclerose im Vorderlappen des Gehirnes,

im Streifenhügel, in der Brücke und massigen Grades auch in der

Medulla oblongata ; im Rückenmarke bestand deutliche Erweichung
der Hinterstränge in der Gegend der Lendenanschwellung, im Hals
marke Sclerose und rüthliche Verfärbung des Markes.

Meschede*) constatirte bei einem 25 jährigen Manne weisse und

graue Flecken in der ganzen Ausdehnung des Ependyms der Seiten
ventrikel, ausserdem feine Ependym-Granulationen, graue Massen
in der Marksubstanz des r. Hinterlappens, hochgr adige Sclerose der

Medullarsubstanz beider Grosshirnhemisphären, namentlich derjenigen
der Stirn- und Occipitallappen, Verhärtung einzelner Bezirke in
den Corpora striata und Thalami optici, Atropine und Verhärtung
der grauen Substanz des Kleinhirns in einzelnen Windungen an der
vorderen Oberfläche, knorpelharte. Consistenz der Medullarsubstanz

desselben, zahlreiche diffuse graue Flecken in der letzteren, vollstän-

*) Ein Fall von Paralysis agitans. Wien. med. Halle 1862. Citirt von
Enlenburg.

*) Nécrose du coccyx. Paralysie générale précédée d'une affection de la moelle.

Symptômes de Paralysie agitante, Autopsie. Gaz. des hôp. 1870. Citirt von Sass.

*) Heterotopic grauer Hirnsubstanz, Sclerose und graue Degeneration des

Central -Nervensystems in einem Falle von Paralysis agitans. Virch. Arch.
Bd. 4, 1870.

32*
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dige Schrumpfung der Corpora dentata, Verhärtung der Medulla

oblongata und des Pons, Vermehrung der Cerebrospmalflüssigkeit-

Atrophie und Verhärtung des Rückenmarkes und homogene blass

graue Massen im mittleren Theile desselben an verschiedenen Stehen

der Peripherie namentlich links. Die mikroskopische Untersuchung
liess in den grauen Massen des r. Hinterlappens Ganglienzellen und

Bindegewebselemente wahrnehmen, in allen übrigen abnormen granen
Herden die Veränderungen der sogenannten grauen Degeneration

Lebert1) fand einen sclerotischen Herd im oberen Theile des
Rückenmarkes.

Hesteruls*) fand in einem Falle, in welchem sich der Tremor
bei willkührlichen Bewegungen ein wenig verstärkte, sclerotische
Flecken in verschiedenen Theilen des Centrainervensystems.
F. Schultze*) fand bei einem 62 jährigen Manne, bei welchem

das Zittern in der linken Hand und im linken Vorderanne beob
achtet worden war, stecknadelkopfgrosse, grau verfärbte Stellen in
der medialen Partie des linken Hinterstranges des oberen Dorsal
markes, einen intensiv gelblichweiss verfärbten Herd in den Hinter
strängen im untersten Abschnitte des Dorsalmarkes und im oberen
Abschnitte der Lendenanschwellung, kleinere Herde in derselben
Höhe im linken Seitenstrange, im linken Hinterhorne im mittleren
Theile der Halsanschwellung und oberhalb der Halsanschwellung
in der Mitte des linken Hinterstranges. Bei mikroskopischer Unter
suchung fand er im Rückenmarke Verdickung der Gefässwandungen.

Verwachsung der sogenannten Virchow-Robin'schen Räume, Ver

breiterung der Rinde, am meisten in den unteren Abschnitten des
Dorsalmarkes und in der Lendenanschwellung, breite Fortsätze von
Neuroglia, welche sich aus der Rinde in die Substanz des Markes

zogen und zwar besonders in den Seitensträngen imd in den Hinter
strängen. In der Lendenanschwellung ging die Gliavermehrung
concentrisch soweit gegen die graue Substanz vor, dass nur die
nächsten Grenzen rings um die graue Substanz normal erschienen.
Neben der hinteren und an der vorderen Fissur fanden sich be
sonders breite Neurogliaanhäufungen ohne Könichenzellen und mit

wenigen Corpora amylacea. Die pathologischen Herde zeigten das

Bild der „sclerotischen" Degeneration. In der weissen Substanz
des ganzen Rückenmarkes zeigte sich eine grössere Menge von

zelligen Gebilden als wie im normalen Zustande. Die Anhäufung

') Handbuch der praktischen Medizin, Bd. Ii, 1871. Citirt von Eulenburg.
*) Dissertation. Würzburg 1876. Citirt von Borgherini.

3) Ueber das Verhältniss der Paralysis agitane zur multiplen Sclerose des

Rückenmarkes. Virch. Arch. Bd. 68, 1876.
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M-jenigen Bestandtheile der Neuroglia, welche ausser den Zellen
>ch vorhanden waren, — Fasern, körnige Zwischensubstanz — ,
ar überall eine vermehrte (diffuse Myelitis interstitialis chronica).
In diesem Falle fand man also bei der histologischen Unter

teilung, wie dies aus dem oben Gesagten hervorgeht, ausser disse-
iinirter Sclerose auch noch solche Veränderungen, welche der
clerosis multiplex nicht eigen sind, wie namentlich die diffuse Ver-
lehrung der Neuroglia ausserhalb der sclerotischen Theile. Des
alb möchte ich glauben, dass im gegebenen Falle ausser der
iclerosis multiplex auch noch eine „Paralysis agitans" vorhanden
;ewesen war, womit auch das klinische Bild des Falles stimmen
vürde.
Leyden1) constatirte bei einer 75jährigen Frau, bei welcher

las Zittern besonders deutlich hervortrat, sowie die Kranke strickte,
Atrophie des linken Vorderhorns im Lendentheile des Rückenmarkes
ind einen kleinen Herd von durchscheinender Beschaffenheit in
mitten des rechten Vorderhorns, welcher aus einem feinfaserigen,
<ehr derben Gewebe bestand und Erkrankung der Gefässe in seinem
Bereiche und in der Umgebung erkennen liess. Von dem Herde
verliefen ganz dünne atrophische Nervenfasern zu den vorderen
Wurzeln. Der Seitenstrang zeigte eine ganz unbedeutende dunklere
Carminfärbung und Verkleinerung. In der Halsanschwellung fand
man in der inneren Spitze sowie im äusseren Winkel des Vorder
horns in ganz geringer Ausdehnung Verdichtung und Atrophie der
Substanz. In den peripheren Nerven erschienen die Nervenbündel
abnorm dünn und atrophisch ; zwischen die Nervenbündel hatte sich

viel Fettgewebe eingedrängt, welches verdickte Gefässe und an
einzelnen Stellen deutliche Züge von gewucherten jungen Zellen

enthielt (chronische Neuritis interstitialis mit Lipomatose). Die
Muskeln zeigten Atrophie und sehr ungleichmässigen Schwund der

einzelnen Fibrillen, reichliche Wucherung der Muskelkerne, stellen
weise deutliche Verbreitung der Interstitien. Die intramusculären
Nervenstämmchen waren deutlich atrophisch.

Leyden glaubt, dass der Process mit der Neuritis anfing, sodann
auf das Rückenmark überging und auch die periphere neuritische

Muskelatrophie hervorrief.

Herterich*) fand bei einer 66jährigen Frau am oberen Ende
der Halsanschwellung abnorme Einlagerung grauer Substanz in

') Beiträge zur pathologischen Anatomie und der atrophischen Lähmung der

Kinder und der Erwachsenen. Archiv für Psychiatrie, Bd. vT, 1876.

s) Zur Lehre der Paralysis agitans. Dissertation. Würaburg 1878.

/
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Form grau erscheinender Fortsätze, eine abnorme weisse Brückt1

an Stelle der vorderen Commissur; 2 cm weiter abwärts, hart

an der Halsanschwellung, war besonders der linke Seitenstrang
und eine mittlere Zone degenerirt und fanden sich ganz
peripher einige graue Herde. In der Mitte des Rückentheiles sah
man nur sein- unbedeutende graue Einsprengungen und eine difiust

graue Färbung nach der Mitte aller Stränge hin. Im Lendeiitheile
fand sich gelbliche Fleckung des linken Vorderhoms. Die Con-
sistenz des Geliirnes war derb, der Calamus scriptorius erschien
narbig vertieft, das Ependym war daselbst strahlig zusammengezogen.
Auf dem Durchschnitte erkannte man eine gänzliche Degeneration des
Bodens der Rautengrube. 4 mm weiter oben zeigte sich nur eine
Verdickung des Ependyms und auffallend röthlichgraue Färbung
und Einsinken der Schnittfläche in der rechten Hälfte der Medulla

oblongata. Zwischen Pons und dem IV. Ventrikel ein Erweichungs
herd, welcher sich ih den linken Hirnschenkel fortsetzte.

Luys1) fand bei einer 62 jährigen Frau und ebenso bei einer
65 jährigen derbe Consistenz des Bulbus und der Brücke, welche

von pathologischer Wucherung des interstitiellen Bindegewebes ab-

hing, mehr oder weniger abgegrenzte graue Herde in denselben
Theileu und eine Vergrösserung der Ganglienzellen in den Centnil-

theilen des Pons um das Doppelte.

Nach dem Gesagten ist es klar, dass die genannten Autoren,

von denen übrigens Parkinson, Marshall-Hall, Bamberger, Bourillon,

Lebert und Hetterich über nukroskopische Untersuchungen nichts

berichten, nicht mit Paralysis agitans, sondern mit Sclerosis multi
plex zu thiui hatten. Eine Ausnahme bildet nur, wie erwähnt,
der Fall von F. Schnitze, wo wahrscheinlich gleichzeitig Sclerosis
multiplex und Paralysis agitans vorhanden gewesen waren.
Wie schon oben erwähnt wurde, wurden ausser Fällen von

Sclerosis multiplex "anter den Namen Paralysis agitans auch nicht
wenige Fälle symptomatischen Zitterns beschrieben, welches durch
Hirnaffectionen (durch ausgedehnte Erweichungen der Hirnrinde,

durch verbreitete Atrophie des Gehirnes oder durch Compression
der Gehirnsubstanz bei Tumoren) hervorgerufen worden war. Dahin

müssen die Fälle von Chvostek, Cohn, Leydcn, Virclimo, Leubuscher
und Berger gerechnet werden.

') Contribution >i l'etude anatomo-pathologique de la paralyaie agitante.
De l'hypeitrophie des cellules nerveuses de la region protuberantielle. Gaz. med.

de Paris. 1880.

Auch Gaz. des hdp. 1880.
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Clwostek x) fand bei einem 43 jährigen Manne, welcher seit

seinem 27. Lebensjahre an Zittern der linken Seite gelitten hatte,
eine Yerhärtung in der Rinde des rechten Schläfenlappens und des
rechten Ammonshornes in Folge von Encephalitis. Bei mikro
skopischer Untersuchung, welche Weichselbaum vornahm, wur-de

constatirt, dass das Ammonshorn in seiner ganzen Dicke aus einer
tlieils feinkörnigen, der gewöhnlichen Neuroglia ähnlichen, theils
feinfaserigen Bindesubstanz mit zahlreichen kleinen runden Kernen
und stellenweise auch Fetttröpfchen bestand, bei vollständigem
Schwunde der grossen pyramidalen sog. motorischen Ganglien
zellen.

Cohn4) beschrieb bei einem 49jährigen Goldarbeiter hoch

gradige Induration und Atrophie des Gehirns und Rücken

markes.
Leyden*) fand bei einem 24jährigen Manne bei rechtsseitiger

Paralysis agitans ein apfelgrosscs Sarkom des linken Thalamus
opticus.

Virchùiv4') sah bei einer seit ihrem 10. Jahre an Paralysis
agitans der rechten Seite leidenden 40 jährigen Frau ein Osteom in
dem linken Thalamus opticus,

Leubuscher6) ein Fibrom, welches die ganze Dicke des Pons

einnahm,
und Berger6) bei einem 40jährigen Manne mit äusserst starker

Schüttellähmung der rechtsseitigen Extremitäten ein Spindelzellen-
sarkom im linken Insellappen.
Ausser Fällen von Sclerosis multiplex und von symptomatischem

Zittern in Folge von Himerweichung oder von Tumoren des Ge
hirnes wurde unter dem Namen „Paralysis agitans" auch noch eme
Reihe von Fällen beschrieben, welche, nach der richtigen Bemerkimg
von Eulenburg, nicht zur Paralysis agitans, sondern zu einer
besonderen Varietät der posthemiplegischen Krämpfe gerechnet
werden müssen. Das sind die Fälle des Zitterns, in welchen das
Zittern nach einer Hemiplegie auftrat. Solche Fälle wurden z. B.

') Encephalitis der Gebilde des rechten Ammonshornes mit dem Ausgange
in Sclerose. Paralysis agitans der linksseitigen Extremitäten. Wien. med.
Wochenschr. 1871.

') Ein Beitrag zur Lehre der Paralysis agitans 1860. Wien. med. Woch.
I. Fall.

*) Fall von Paralysis agitans des rechten Armes in Folge der Entwickelnng
eines Sarkoms im linken Thalamus. Viren. Arch. Bd. 29, 1864.

«) Die krankhaften Geschwülste, Bd. П, 1864—66.
6) Citirt von Joffroy.

") Citirt von Eulenbmg.
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von Berger,1) Auerbach,'1) Brousse,*) Heitnann*) und Cohn*) be

schrieben.

Der Fall von Cohn war noch dadurch besonders interessant,
dass hier die Blutung in der Medulla spinalis in der Höhe de?
2. Nackenwirbels gesessen hatte.

Es ist also wohl Mar, dass alle die angeführten Fälle ton
Sclerosis multiplex, von symptomatischem Zittern in Folge von Hirn
erweichung, oder von Atrophie des Gehirnes, oder von Compression
des Gehirnes durch Tumoren und die Fälle von posthemiplegisehcn
Krämpfen, die als Paralysis agitans geführt wurden, nicJU sur eigent
lichen Paralysis agitans gerechnet werden dürfen und die bei ihnen

erhobenen anatomischen Befunde mit der anatomischen Grundlagt
der Paralysis agitans nichts zu thun haben.
Die in der Literatur sonst verzeichneten anatomisch unter

suchten wahren Fälle von Paralysis agitans können in 2 Gruppen
eingetheilt werden: 1) in Fälle mit negativen und 2) in Fälle mit
positiven pathologisch-anatomischen Befunden im Nervensysteme und

den Muskeln.

Was die erste Grujipe von Fällen betrifft, so sind nicht alle
von ihnen mikroskopisch untersucht worden. Es ist selbstverständ
lich, dass solchen Fällen keine Bedeutung beigelegt werden kann.
Solche Fälle sind die von Petraeuse) und Mohn"1). Ebenso fand ich
in Bezug auf die folgenden Fälle nirgends eine Bemerkung, dass
bei ihnen eine mikroskopische Untersuchung vorgenommen wurde, so

dass ich auch von diesen Fällen nicht weiter handeln werde; es sind
dies ein Fall von Hasse,*) 4 Fälle von Th. Simon,9) ein Fall von
Ollivier10) (aus der Klinik von Grisolle) und 3 Fälle von Charcot.11)
In den übrigen Fällen dieser Gruppe wurde aber auch trotz

der mehr oder weniger genauen mikroskopischen Untersuchung nichts

abnormes gefunden.

') Citirt von Eulenburg.

a) Paralysis agitans nach Hemiplegie. Berlin, klin. Wochenschr. XIX, 188S.
*) Paralysie agitante postbimiplegique. Gaz. des sc. med. de Montpellier.

TOI, 1886.
4) Ueber Paralysis agitans. Dissert. Berlin 1888.

6) 1. c. H. Fall.

°) Die Paralysis agitans, die vorschreitende Zitterlähmung. Hospitals Tidende,

Kjöbenhavn 1861. Citirt in Schmidt's Jahrbüchern 117, 1863.

') Deber Paralysis agitans. Dissertation. Würzburg 1891.

8) Krankheiten des Nervenapparates. Handbuch der speciellen Pathologie
und Therapie von Virchow, 1855, IV. Citirt von Chvostek.

») Citirt von Kühne.

10) Citirt von Eulenburg.

") Lecons sur les maladies du Systeme nerveux. T. I, 1886.
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Zu vollkommen negativem Resultate gelangte Ordenstein1) in
einem von seinen 3 Fällen und Joffroy9) in einem der 4 von ihm
untersuchten Fälle.

Eurresi8) fand bei mikroskopischer Untersuchung keine
speciellen Veränderungen, obgleich makroskopisch der Pons, die
Medulla oblongata und die obere cervicale Portion der Medulla
spinalis von etwas vermehrter Gonsistenz gewesen waren.

Westphal4) bekam bei einer 55 jährigen Frau mit vorwiegender
Betheiligung der linken Extremitäten bei „vorläufiger Untersuchung
des erhärteten Rückenmarkes und der Medulla oblongata" ein gänz
lich negatives Resultat.

Hergerh~) untersuchte mikroskopisch in drei Fällen das Gehirn
und das Rückenmark und hatte das gleiche negative Resultat.
Vulpian6) prüfte mit der grössten Sorgfalt die Nervencentren

in einem Falle, in welchem die Krankheit den höchsten Grad der
Intensität darbot und mit dem Tode des Patienten endigte, aber
er fand nicht die geringste krankhafte Verändening. Weiter fügt
Vulpian hinzu: „Es ist wohl wahr, dass zur Zeit, als ich diese
Prüfung vornahm, die histologischen Proceduren noch nicht jenen
Grad von Vollkommenheit erreicht hatten, wie in neuerer Zeit,
aber dies ist sicher, dass in diesem Falle an keinem Punkte des
Gehirns und der Medulla spinalis weder echte Sclerose, noch merk
liche Vermehrung der Elemente der Neui oglia, noch deutliche Ver
änderungen der Nervencentren zu finden waren."
Heimann 7) fand bei einem 47 jährigen Manne bei der Obduction,

dass im Lendenmarke die Goll'schen Stränge „von etwas verdäch
tiger Färbung" waren; man konnte die Vorder- und Hinterstränge
nicht als abgegrenzt erkennen. Die mikroskopische Untersuchung,
welche Oppenheim vornahm, und bei welcher das Rückenmark, die
Medulla oblongata, der Pons und die Hirnschenkel mittelst Serien
schnitte untersucht wurden, — ausserdem wurde auch die Rinde

') Sur la paralysie agitante et la sclerose en plaques. These de Paris. 1867.

*) Anatomie pathologique de la paralysie agitante. Gaz. des höp. 1871.
Citirt von Eulenhurg.

') Sopra un caso di paralisi agitante. Sperimentale, 1875, XXXV. Citirt
von Borgherini.

*) Paralysis agitans. Vorwiegende Betheiligung der linken Extremitäten,
des Kopfes, Unterkiefers und der Mundmusculatur. Charite-Annal., III, 1878.

5) Eulenburg's Real-Encyclopädie der gesammten Heilkunde 1882. Citirt

von Eulenburg.

•) Maladies du Systeme nerveux, 1886. Citirt von Borgherini.

') lieber Paralysis agitans. Dissert. inaug. Berlin 1888.
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des Grosshirns nebst benachbarten Marktheilen in der Gegend der
Centraiwindungen untersucht — , ergab aber ein negatives Resultat
In dieselbe Gruppe muss auch der Fall von Latouüle*) ge

rechnet werden. Joffroy, der ihn in seiner Arbeit erwähnt, sagt,
dass dieser Fall, in welchem der Pons auf das sorgfältigste unter
sucht wurde, der Hypothese widerspricht, welche die Affection dieser

Partie als essentiell für die Paralysis agitans betrachtet.
Endlich müssen zu derselben Gruppe auch diejenigen Fälle mit

positiven pathologischen Befunden im Nervensysteme gerechnet

werden, in welchen diese Befunde in keinem Connexe mit der
Paralysis agitans standen, sondern augenscheinlich nur Nebenbefunde

darstellten. Solche Fälle sind folgende:
Ordenstein 2) constatirte in einem der drei von ihm untersuchten

Fälle „Rarefaction der Nervenröhren", und in einem anderen Er
weichung der Pedunculi cerebri und Substanzverluste in der Brücke.

Ball9) constatirte im Rückenmarke eine Congestion in der
Commissura grisea mit Erweiterung der perivasculären Räume.
Diese letzteren ebenso wie auch der Centralkanal waren mit

coagulablem Exsudate angefüllt.
M. Rosenthal*) fand bei einer 70jährigen Frau Erweichung der

Brücke, eines Theiles der Medulla oblongata und Mangel des Balkens.

Joffroy b) fand bei einer 47 jährigen Frau eine ziemlich grosse

Quantität von Corpora amylacea, welche sich vom Cervical- zum

Lendentheile hin verminderte, Obliteration des Centralkanals, Pig-
mentation der Ganglienzellen, welche besonders stark in den

Clarke'schen Säulen ausgeprägt war und Anhäufung von Binde-

gewebskemen an der Spitze des Calamus scriptorius. Das Gewebe,

welches den Calamus scriptorius vom Centralkanale trennt, war

ebenfalls entzündet und enthielt einzelne Hämorrhagien sowie auch

Corpora amylacea (Residuen einer alten circumscripten Meningitis).

In einem zweiten Falle — bei einer 67 jährigen Frau — fand
Joffroy Obliteration des Centralkanals, eine ziemlich grosse Quan
tität von Corpora amylacea, starke Pigmentation der Ganglienzellen
in den Vorderhömeiu und Clarke'schen Säulen, Verdickung der
Gefässwandungen und Erweiterung der perivasculären Räume.

') Citirt Von Joffroy.

3) Sur la paralysie agitante et la sclerose en plaque». These de Paris. 1867.

3) On shaking palsy. Med. Times and Gaz. 1870. Citirt von Joffroy.

') Handbuch der Diagnostik und Therapie der Nervenkrankheiten. 1870.
Citirt von Eulenburg.

s) Trois cas de paralysie agitante suivis d'autopsie. Arch. de physiol. norm,
et pathol. 1872.
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Im dritten Falle — bei einer 68 jährigen Frau — liessen sich er
kennen Obliteration des Centraikanals, sehr starke Pigmentation
der Ganglienzellen, Corpora amylacea in der weissen Substanz und
ein oberflächlicher kleiner sclerotischer Fleck am Boden des
IV. Ventrikels, welcher aus festem Bindegewebe mit zahlreichen
dickwandigen Gefässen bestand.
In allen drei Fällen zeigte das Rückenmark Alterserscheinungen.
Joffr&y betrachtet die von ihm in allen drei Fällen gefundene

Obliteration des Centraikanals, die starke Pigmentation der Ganglien
zellen und die Gegenwart von Corpora amylacea für Veränderungen,
welche mit der Paralysis agitans in keinem Zusammenhange stehen,
nnd die besonderen Veränderungen im 1. und 3. Falle entweder für
zufällig oder secundär.

Kühne'1) (aus der Klinik von Frerichs) fand bei einem 47 jährigen
Manne Oedem des Gehirns und des Rückenmarkes. Bei mikrosko
pischer Untersuchung des Pons und der Medulla oblongata konnte
nicht die geringste Veränderung gefunden werden.
Bauer*) fand in einem Falle Verdickung der Arachnoidea.

Medulla oblongata und oberer Theil des Rückenmarkes waren auf
fallend schmal, ebenso die Brücke besonders links, rechts derb,
rechter Pedunculus und Sehhügel kleiner als linker. In einem
anderen Falle war die Pia leicht getrübt, das Gehirn und Rücken
mark etwas atrophisch.

Leroux*) constatirte bei emer 07 jährigen Frau in dem rechten
Corpus striatum einen weissen, schlecht abgegrenzten Herd, daneben

einen zweiten etwas kleineren solchen und zahlreiche kleine weisse

Körner um den grösseren Herd, durch das ganze Corpus striatum
zerstreut.

Wienslcoivitz *) (aus der Klinik von Berger) fand in einem
Falle — bei einem 57 jährigen Manne — , ein erbsengrosses Sarcom,
welches mit einzelnen Nervenbündeln der rechten Seite der Cauda

equina fest verbunden war.

Von diesen Fällen mit Befunden rein zufälligen Charakters
sind die 3 letzten, d. i. die Fälle von Bauer, Leroux und Wicn-
skowitz blos makroskopisch untersucht worden. Bezüglich des Falles
von 31. Bosenthal ist es mir nicht gelungen, irgend welche An-

') Paralysis agitans. Dissertation. Berlin 1872.

4) Zwei Fälle von Paralysis agitans mit tödtlichem Ausgange. Annalen der
städt. allg. Krankenhäuser in München, Bd. I, 5. Gruppe, 1878. Citirt von Koller.

3) Contribution à l'étude des causes de la paralysie agitante. Thèse de

Paria. 1880.

4) Beitrag zur Lehre von der Paralysis agitans. Dissertation. Breslau 1883.
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deutungen zu finden, ob eine mikroskopische Untersuchung vor
genommen wurde.

Die zweite Gruppe der mit anatomischen Untersuchungen publi-
cirten reinen Fälle von Paralysis agitans bilden, wie schon oben
erwähnt, die Fälle mit positiven Befunden. Zu dieser Gruppe ge
hören die Fälle von Cayley, F. Schultze, Dovose, Demange, Dvbicf.
Teissier, Borgherini, Koller und Sass. Da diese Mittheilungen viel
grösseres Interesse beanspruchen, möchte ich auf dieselben etwas

genauer eingehen.

Cayley1) fand bei einem von Murchison beobachteten Kranken
Verdickung der bindegewebigen Rindenschicht des Bückenmarkes
mit Vermehrung ihrer Kerne, Entwickelung kernreicher, unregel
mässiger Züge und Inseln von Bindegewebe, die sich von der Binde
aus in die Substanz des Rückenmarkes, aber nur der Cervical- und
Dorsalregion, besonders nahe den Austrittsstellen der hinteren
Nervenwurzeln, hineinzogen; starke Anfüllung des erweiterten
Centralkanals mit Zellen von verschiedener Gestalt und Grösse,

theils vom Charakter der Leucocyten, theils länglich, niemals den

Charakter normalen Epithels darbietend; starke Blutfüllung- der
Capillaren der grauen und etwas weniger der weissen Substanz

des Rückenmarkes und spärliche kleine Blutextravasate ; zerstreute
Leucocytenhaufen im ganzen Eückenmark, hauptsächlich in der
grauen Substanz.

F. Schultze*) traf, wie schon oben erwähnt wurde, in seinem
Falle, wo das klinische Bild vollständig der Paralysis agitans
entsprach, ausser den sclerosirton Herden noch eine Myelitis inter-
stitialis chronica diffusa, also Veränderungen, welche der Sclerosis

multiplex als solcher nicht eigen sind. (Siehe darüber die früheren

Bemerkungen.)
T. S. Bowse8) sah 1. Pigmentation der Ganglienzellen in der

Höhe der Pyramidenkreuzung, in der Olive und im Kerne des
IX. Paares, im Corpus rhomboideum des Kleinhirns und in den
Vorderhörnern des Markes granulöses Aussehen derselben; 2. eine

Sclerose des rechten Seitenstranges mit miliaren colloiden Ver

änderungen ; 3. ähnliche miliare Veränderungen im Corpus striatum

und in der weissen Substanz der Hemisphären.

') Case of paralysis agitans. Transactions of the patfa. soc. of London
XXH, 1871.

•)Lo.
') The pathology of a case of paralysis agitans or Parkinsons disease. Transaet,

of the Path. Soc. of London XXLX, 1879. Citirt nach Koller.
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Démange*) fand Verschluss des Centraikanals durch Epithel
wucherung, Vermehrung der Kerne in der Umgebung des Ependyms ;
in der Hals-, Rücken- und Lendengegend, besonders auf der äusseren
Seite der hinteren Wurzeln Bindegewebswucherung, stark gefüllte
Gefasse; die Mehrzahl der Zellen der Clarke'schen Säule granulirt,
kernlos, einzelne atrophisch; in der Rücken- und Halsgegend Scle
rose der Goll'schen Stränge; in der Cervicobrachialgegend Ver
mehrung der Bindegewebskerne, vereinzelt auch in den Burdach'schen
Strängen, sowie in den Vorderseitenstrangbahnen ; die Neuroglia
verdickt, die Fasern abgeschnürt. Nirgends aber erreichte dieser
Grad der Entzündung die vollständige Sclerose.
Dubief-) glaubte, dass die Veränderungen des Nervensystems

in stark entwickelten Fällen von Paralysis agitans den anatomischen
Befunden in den Endperioden vieler anderer Nervenkrankheiten
analog sein müssen, indem sie viel mehr das Resultat als wie die
Ursache darstellen. Er untersuchte deshalb 2 Fälle von Paralysis
agitans in den Anfangsperioden der Krankheit. Die betreffenden
Kranken waren an anderweitigen Krankheiten gestorben, und zwar
das eine Individuum — eine 57jährige Frau — an Insufficientia
mitralis, und das andere — ein 67 jähriger Mann — an Carcinoma
intestini. Dubief fand starke Pigmentation der Ganglienzellen der
Vorderhörner des Rückenmarkes ; viele Zellen färbten sich nur theil-
weise, es färbte sich der Kern und die Umgebung mit Carmin, sowie
nach der Methode von Renaut. Die Fortsätze der Zellen färbten
sich nur in einiger Entfernung von ihrer Basis, einige von ihnen
waren gequollen und varieos. Um die Gefässe der grauen Substanz

der Vorderhörner lagen Corpora amylacea. Dieselben Veränderungen
fanden sich in den Hinterhörnern und in den Clarke'schen Säulen.
Der Centralkanal war wenigstens um das Doppelte erweitert, aber
mit vermehrten Ependymzellen angefüllt, von denen viele stark
pigmentirt waren und einige eine körnige Degeneration erlitten
hatten. Das periependymale Gewebe war verdickt und enthielt
viele Corpora amylacea. Die sclerotische Rindenschicht war un
regelmässig vertheilt> entsprechend verdickten Stellen der Pia, und
enthielt zahlreiche Corpora amylacea. Die verzweigten fibrösen

Stränge in der weissen Substanz waren verdickt und zeigten das

Aussehen der Rindenschichte. Die Kerne der Neuroglia waren
bedeutend vermehrt. In den peripheren Partien, an den Stellen der

') Essai sur l'anatomie et la physiologie pathologique de la Paralysie agi
tante. Revue méd. de l'est, 1879. Citirt nach Koller.

-) Essai sur la nature des lésions dans la maladie de Parkinson. Thèse de

Paris. 1887.
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Sclerose, waren Achsencylinder überhaupt nicht mehr wahrnehmbar;
an der Grenze gegen die gesunden Partien erschienen dieselben
von abnormen Grössenverhältnissen ; entweder waren sie dicker als
gewöhnlich oder ausserordentlich dünn, ihre Form war unregel
mässig, sie waren von verschiedenen Seiten sozusagen zusammen

gedrückt, an den Längsschnitten zeigten sie sich wellig und varieös.
Aehnliche Veränderungen, aber in schwächerem Grade, wurden im
Pons und im Bulbus gefunden. Im Gehirne zeigte sich Pigmen-
tation der Ganglienzellen und geringe Proliferation der Neuroglia.
Im Sympathicus und den peripheren Nerven war geringe Vei-mehrung
des Bindegewebes wahrnehmbar.

Teissier1) fand im Rückenmarke von zwei Frauen diffuse
Sclerose der Seitenstränge in Form von strahligen Zügen von der
Peripherie bis gegen die Clarke'sche Säule, Umschnürung der

Fasern ohne Zerstörung derselben. Der Achsencylinder färbte sich
normal, die Myelinscheide schien verdünnt zu sein. Die sclerotischen
Züge der Seitenstränge waren makroskopisch zu sehen und schienen

die Nervenstränge in Bündel zu trennen.

Diese Veränderungen schienen Teissier genügend zu sein, um

das Zittern und die vasomotorischen Störungen zu erklären.

Borgherini s) bekam bei einem 64 jährigem Manne bei mikros
kopischer Untersuchung folgende Resultate: Im Gehirne waren die
Wandungen der Gefässe verdickt, reich an Kernen, einzelne verengt,

andere erweitert mit breiten, peiivasculären Räumen. Von der
Adventitia gingen bindegewebige Septa aus, welche sich strahlen
förmig in die umgebende weisse Substanz verbreiteten. Im Klein
hirn zeigten sich dieselben Befunde im Bereiche der Gefässe. Die
Oberfläche des Pons und der Medulla oblongata bot Spuren einer

Entzündung der Pia und des unterliegenden Bindegewebes dar.
Von der Peripherie gegen das Centrum erstreckten sich dicke

Bindegewebsscheidewände, meist der Richtung der Gefässe und der

Nervenstämme folgend. Das Ependym am Boden des IV. Ventrikels
war stark verdickt. Die Kerne der Neuroglia waren vermehrt,
besonders in der grauen Substanz. Die Ganglienzellen waren sehr

reichlich pigmentirt, trübe; ihre Kerne waren entweder gar nicht

zu sehen oder sehr undeutlich. In einzelnen grauen Massen des
Pons und der Medulla oblongata Hess sich die Gegenwart von

mächtigen Bindegewebssepta constatiren. Die Blutgefässe waren

') De la paralysie agitante. Lyon med. T. B8, 1888. Citirt nach Koller.

') Deila paratisi agitante; studio clinico. Riv. sper. di freniat., 18s9— 90, XV.
Und : Ueber Paralysis agitans. Wiener med. Woehense.hr., 1890. (Mir stand

die deutsche Publication zur Verfügung).



Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans etc. 459

auch hier durchwegs verändert, trugen aneurysmatische Erweite
rungen und zeigten kleine Hämorrhagien, die sich längs der Gefässe
im perivascularen Räume ausbreiteten. An der Stelle der Fibrae
arcuatae exteruae anteriores war ein perimyelitischer Process zu
sehen. Der Nucleus arciformis war ganz der Atrophie verfallen.
Ueberall fanden sich zahlreiche Corpora amylacea.
An der Medulla spinalis waren die der Perimyelitis angehören

den Veränderungen noch viel beträchtlicher. Das Rückenmark
zeigte sich, besonders im cervicalen und oberen Dorsaltheile, in
seinem ganzen Umfange eingehüllt von einer kern- und gefäss-
reichen Bindegewebsscliichte, welche zahlreiche und dicke Fortsätze
gegen die centralen Theile längs den Gefässen und den vorderen
AVurzeln entsandte. Diese Fortsätze waren viel mehr entwickelt
an der vorderen und den seitlichen Flächen des Rückenmarkes.
In den vorderen und hinteren Spinalwurzeln waren einzelne Nerven
fasern atrophisch. Die Neuroglia war im allgemeinen in ein dickes
und derbes Bindegewebe verwandelt. Der Centralkanal ei-schien
mit Zellen angefüllt. Die ganze graue Substanz war mit Kern
elementen durchsetzt. In einzelnen Präparaten bemerkte man das
Vorherrschen dieser Veränderungen der grauen Achse gegen die
Basis der Hinterhörner zu in der Nähe der Clarke'schen Säulen.
Die Ganglienzellen waren stark pigmentirt.
Die Blutgefässe erschienen auch hier stark verändert. Dabei

fanden sich zahlreiche Corpora amylacea, besonders an der Peri
pherie.
In den peripheren Nervensträngen sah man eine starke Zu

nahme des interstitiellen Bindegewebes und die Nervenfasern in

verschiedenen Stadien von Atrophie. In ihnen fand Borgherini
zahlreiche Corpora amylacea.
In den Muskelmassen war das interstitielle Bindegewebe sehr

reichlich. Die noch erhaltenen Muskelfasern waren zart und zum
Theile atrophisch, zeigten Vacuolen und waren hie und da zer
rissen. Die Kerne erschienen in ungewöhnlichem Maasse ver
mehrt.

In den Ganglien des Sympathicus zeigten sich gleichartige
Veränderungen, jedoch in viel stärkerem Grade: Bindegewebs-
wucherung, Pigmentation der Ganglienzellen, Kerninfiltration, be

deutende Atrophie der Nervenfasern, Verdickung der Gefäss-

wandungen und Miliaraneurysmen.

Borgherini sieht als die bedeutendste Läsion die Veränderung

im Gefässsysteme an, welches allenthalben deutliche pathologische

Befunde zeigte, und zwar von einfacher Erweiterung der Gefässe
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und deren Schlängerung bis zur aneurysmatischen Ausdehnung.

Verdickung und Infiltration der Wandungen, Erweiterung der peri
vasalen Räume und Hämorrhagie in dieselben. Dieser wichtigeti
Thatsache schliesst er dann eine zweite an, die Hyperplasie des
interstitiellen Gewebes, welche namentlich in den grauen Massen

stärker ist. Die am meisten afficirten Theile sind die motorischen

Bahnen der vorderen und seitlichen Stränge, die graue Achse der
Medulla spinalis, dann die grauen Massen des Bulbus und des Pons
und vor Allem der Boden des IV. Ventrikels.
Borgherini glaubt, dass die Bindegewebshyperplasie, wenigsten?

theilweise, als ein primäres Factum gedeutet werden könnte, hervor
gerufen durch einen langsamen entzündlichen Process, welcher im
gleichen Schritte mit den Gefässveränderungen abläuft
In seiner zweiten Abhandlung erwähnt Borgherini J) ganz ähn

liche Befunde, welche er bei der mikroskopischen Untersuchung der
Organe eines 68 jährigen Mannes bekam.

Im Gehirne, ebenso auch im Kleinhirne, bemerkte man Ver
dickung der Wandungen der Capillaren und Erweiterung der peri-
vasculären Räume, sowie Hyperplasie der Bindegewebssepta.
Im Pons waren diese Veränderungen der Gefässe noch starker

ausgeprägt; einige von ihnen waren aneurysmatisch erweitert
Die Rindenschicht war verdichtet und zogen von ihr zum Centrum
dicke Fortsätze aus Bindegewebe. Die Ganglienzellen waren stark
pigmentirt, plump und mit breiten, pericellularen Räumen versehen.

Das Ependym des IV. Ventrikels war verdickt. Unter demselben
befand sich ein „Stratum granulosum", reich an Kernen und er

weiterten Capillaren, welches ein lockeres Aussehen besass. Die
graue Substanz, welche sich unter diesem Stratum granulosum be

fand, war atrophisch und enthielt zahlreiche Höhlen und erweiterte
Capillaren und erschien ärmer an Ganglienzellen. Dieselbe Atrophie

fand in den Nuclei n. vagi, glosso-pharyngei, facialis et oculo-
motorii. Ueberall zeigten sich zahlreiche Corpora amylacea, be
sonders um die Gefässe herum.

In der Medulla oblongata bemerkte man ebenfalls breite, binde
gewebige Fortsätze, welche sich zwischen die Nervenfasern ein

drängten, besonders in den Pyramidenbahnen. Das Gliagewebe war
vermehrt und in dichtes fibröses Bindegewebe verwandelt Ferner
bemerkte man Rarefaction der Nervenfasern, welche die Olivae

') Nuova contributione alla patologia della paralisi agitante. Rivista speri-
mentale di Freniatria e di Medicina legale. Vol. XVII, Fase. I— II, 1891. (Für
die gütige Uebersendung der Publicationen sage ich Herrn Collega Borgherini
an dieser Stelle meinen besten Dank.)
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inferiores von aussen, von vorne und von hinten umgeben. Die
Gretässe waren ebenfalls verändert und fanden sich auch Corpora
amylacea.
Die Medulla spinalis war besonders stark im Cervical- und im

Dorsaltheile afficirt. Ihre Peripherie war von einer Bindegewebs-
schichte umgeben, die Neuroglia verdickt und reich an Kernen, der
C'entralkanal obliterirt, um ihn herum ein Gürtel eines mit Kernen
reichlich versehenen Gewebes. Einzelne Nervenfasern waren atro
phisch, hauptsächlich um die Gefässe herum. In den Spinal-Wurzeln
waren viele atrophische Nervenfasern enthalten.
Im N. vagus, N. medianus und N. tibialis externus Hessen sich

ebenfalls viele atrophische Nervenfasern nachweisen, das interstitielle
Bindegewebe war in diesen Nerven hyperplasirt, die Capillaren
verändert
In den Cervicalganglien des Sympathieus waren die Ganglien

zellen atrophisch, ihre Scheide mit zahlreichen Keinen angefüllt.
Die Gefässe bildeten stellenweise Miliaraneurysmen, das interstitielle
Bindegewebe war vermehrt.
Die M. peronei zeigten keine bedeutenden Veränderungen. Die

Muskelfasern aus dem M. biceps hrachii waren theilweise atrophisch
und reich an Pigment, welches feiner als gewöhnlich erschien ; das
Perimysium internum war entsprechend den atrophischen Fasern
verdickt und reich an Kernen; die Gefässe waren auch in den
Muskeln verändert.
Borgherini hält die Veränderungen der Gefässe (Capillaren und

kleine Arterien) für primär, und meint, dass die trophischen Ver
änderungen in den Nervenelementen und im interstitiellen Binde
gewebe erst secundär erschienen.
Koller ») untersuchte 3 Fälle von Paralysis agitans — bei einer

76jährigen Frau, einem 69jährigen Manne und einem 71jährigen
Manne. Im letzten Ealle wurde bei der Section ein Erweichungs
herd in der weissen Substanz der linken Hemisphäre, am hinteren
Ende des Nucleus caudatus, und ein etwas kleinerer subcorticaler
Herd im 1. Hinterhauptslappen gefunden. Die mikroskopische Unter
suchung des Rückenmarkes in allen 3 Fällen —, des Gehirns —
im ersten und dritten Falle — und des Pons und der Medulla ob-
longata — im dritten Falle — führte zu folgenden Resultaten:
Was zunächst das Rückenmark betraf, so waren die Ganglien

zellen stark granulirt, die einen feinkörnig, die anderen grobkörnig;

*) Beitrag zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans.
Bd. 126, 1891.

Zeitschrift für Heilkunde. XIII.
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vielfach waren beide Zustände zugleich vorhanden, indem besonder?

dann, wenn der Kern mehr in der einen Hälfte lag, die anden
grobkörnig erschien und sich weniger färbte. Einige Ganglien
zellen der Vorderhörner färbten sich bloss in der einen Hälfte
Koller hält diese Färbeunterschiede für Anfangsstadien eine?

degenerativen Processes.

In der weissen Substanz lagen vereinzelt zwischen gewöhn
lichen Nervenfasern solche, deren Myelinscheiden auf dem Quer
schnitte ein sternförmiges Aussehen zeigten. Um sie herum zeigt*
sich ein mehr oder weniger weiter Hohlraum. Das sternförmige
Aussehen der Myelinscheide ging, wie man an Längsschnitten
sehen konnte, allmählig wieder in den normalen Zustand über.
Die Kindenschicht erschien verbreitert, aber nicht immer an

der ganzen Peripherie. Die perivasculären Zonen waren verändert
und enthielten körnige Massen, welche sich mit Carmin intensiver
färbten als die normale Neuroglia der Rindenschichte. Koller
unterscheidet 3 Grade dieser Veränderungen. Im ersten Grade
finden sich die Veränderungen auf die adventitiellen Scheiden der
mittleren und kleineren, besonders der längsverlaufenden Gefässe
beschränkt. — Im zweiten Grade beginnen die Veränderungen
auch um die Gliazellen aufzutreten, und zwar besonders da, wo
die Fortsätze von den Zellen ausgehen, sowie längs diesen selbst —

Im dritten Grade schieben sich die Körner in alle Interstitien
hinein und umlagern mehr und mehr die einzelnen Fasern. Die

Veränderungen können ziemlich intensiv vorhanden sein und den
noch den Charakter des ersten Grades wahren. Dies war besonders
in den Seitensträngen der Fall, während sich in den Hintersträngen
mehr der zweite und dritte Grad oft in ziemlich geringer Intensität
vorfand.

Diese Veränderungen erreichten im ersten Falle den höchsten
Grad im Anfange der Lendenanschwellung, wenigstens in den
Hintersträngen, während die Seitenstränge oben zwar nicht inten
siver, aber ausgebreiteter erkrankt waren als in den unteren
Theilen. Im zweiten und dritten Falle fanden sich die Verände
rungen mehr oder weniger auf die Halsanschwellung und auf die
untere Hälfte des Rückenmarkes beschränkt, wobei sie ungefähr
von der Mitte an nach unten allmählich zunahmen und in der
Lendenanschwellung wieder einen Grad erreichten, wie er sich in
der Halsanschwellung fand.

Die Intima der Gefässe erschien verdickt und zeigten die
Capillaren auch verdickte Wandungen. Die Kerne des Endothels
schienen vermehrt zu sein; sie waren meist nicht flach und glatt.



Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans etc. 463

3ondern verdickt. Einzelne Gefässe waren durch hyalinaussehende
Massen verstopft.
Der zweite Fall zeichnete sich dadurch aus, dass das piale

Bindegewebe ganz besonders weit längs den Gelassen in das
Mark eindrang.

Im dritten Falle fielen in Präparaten miliare Inseln auf, bestehend
aus einer homogenen, hyalinen oder colloiden Substanz, welche
zwischen die Fasern eingelagert erschien, besonders im unteren
Dorsalmarke.
In allen Präparaten fand man zahlreiche Corpora amylacea.
Im dritten Falle zeigten sich im Pons, in den Hirnschenkeln,

sowie in der Grosshirnrinde Anhäufungen von Zellen längs der
Capillaren, und zwar deutlich in den Lymphscheiden derselben.
Die ausgedehntesten Veränderungen zeigten sich also im

Rückenmarke und zwar in den Hintersträngen, dann in den Seiten
strängen; nur an wenigen Orten traten die körnigen Massen auch
in den Vordersträngen und in der grauen Substanz auf. In den
Seitensträngen zeigte sich die hintere Hälfte meist mehr ergriffen;
die Veränderungen hielten sich hier, sowie in den Hintersträngen,
mehr an die centralen Partien, und nur an wenigen Orten, viel
leicht etwas häufiger in den Seitensträngen, erreichten sie die Ober
fläche und die Rindenschichte.
Koller injicirte auch die Lymphgefässe des Kückenmarkes und

fand, dass die Anordnung dieser letzteren vollständig der Vertheilung
der bei Paralysis agitans gefundenen Veränderungen entspricht.
Koller glaubt daher, dass bei der Paralysis agitans die perivasculär
sich ausbreitenden körnigen Massen die Lymphgefässe zusammen
pressen oder ausfüllen und eine Stauung des Gewebssaftes hervor
rufen und in Folge dessen eine Störung der Ernährung des Gewebes
herbeiführen können, — eine Störung, welche sich z. B. in der
Degeneration der Ganglienzellen zeigt. Der Gewebssaft scheint
seinen Abfluss auf anderen Wegen zu suchen, schiebt die Nerven
fasern auseinander und verursacht vielleicht dadurch das stern
förmige Aussehen des Markscheidenquerschnittes der letzteren.
Andererseits ist aber auch wohl der umgekehrte Process denkbar,
nämlich dass auch unbedeutende, aber lange anhaltende Störungen
in der Lymphcirculation eine Wucherung der perivasculären Neu-
roglia hervorrufen könnten.

Sass1) fand bei einer 73 jährigen Frau, die an Paralysis
agitans gelitten hatte, folgende Veränderungen: Am Boden des

') Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans. St. Petersburg, med.
Wochenschr., 1891.

33*
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IV. Ventrikels finden sich einige Ependymproliferationen und i«
mittleren Theil der Medulla oblongata, an der vorderen Fissur ek
kleiner Herd von Granulationsgewebe, in dessen Mitte ein hyalifi-
degenerirtes Gefäss zu sehen ist (Residuen eines Erweichungsherde?!,
Innerhalb des Herdes fehlen isolirte Axencylinder.
Im Rückenmarke sind die gröberen Bindegewebszüge erhebliei

verbreitert, besonders in den Hintersträngen, die arterieUen Ge-

fässe verdickt, zum Theil ganz obliterirt. Sehr zahlreiche Corpori

amylacea. Der Centraikanal ist an vielen Stellen obliterirt.
Im Plexus brachialis ist das Peri- und Endoneurium verdickt

(diffuse Bindegewebswucherung mit bedeutender KernVermehrung^
An einzelnen Stellen finden sich kernreiche Bindegewebsinseln,
welche keine einzige Nervenfaser mehr enthalten. In einzelnen
Bündeln ist der Reichthum an sehr kleinen Nervenfasern auffallend.
Einzelne Nervenfasern sind degenerirt. Die Gefasse des Endo-
und Perineuriums sind erheblich verdickt.

Die Muskelfasern sind zum Theil erheblich schmäler als normal
sehr kernreich ; einige atrophische Muskelschläuche sind voUständig

mit Kernen gefüllt. Besonders vermehrt sind die kleinen, runden

sich dunkel färbenden Kerne, welche in langen, oft doppelten und
dreifachen Reihen oder grossen Haufen dicht an einander liegen
Wenn wir die Resultate der Untersuchungen der Autoren dieser

Gruppe in Betracht ziehen, so sehen wir, dass sie alle in einem
Punkte übereinstimmen, nämlich, dass sie alle auf Hyperplasie de>

Bindegewebes und des Gliagewebes im Rückenmarke hinweisen. Aber

während die meisten Forscher diese Veränderungen in allen Theilen
des Rückenmarkes, wenn auch in verschiedenem Grade fanden, be

merkten sie Dowse und Teissier nur in den Seitensträngen. Ferner
verzeichnen fast alle Forscher Veränderungen verschiedenen Gradt'

im Gefässsysteme, starke Pigmentation der Ganglienzellen, Obli-
teration des Centralkanals und eine grössere oder kleinere Quantität
von Corpora amylacea. Diejenigen, welche auch das Gehirn, den
Pons und die Medulla oblongata untersucht hatten, fanden dieselbeB
Veränderungen auch in diesen Theilen, und diejenigen, welche die
peripheren Nerven, den Sympathicus und die Muskeln in den Be
reich ihrer Untersuchung gezogen hatten, verzeichnen auch in
diesen Partien geringere oder stärkere Entwickelung von Binde
gewebswucherung und Degeneration einzelner Nerven- und Muskel
fasern.

Es wird hier wohl am Platze sein, die Anschauungen der ver
schiedenen Autoren über das Wesen dieser Erkrankung und den Sit:
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der anatomischen Läsion bei derselben zu erwähnen, Anschauungen,
welche sich theils auf die oben angeführten anatomischen Daten,
theils auf klinische Angaben und andere Erwägungen gründen.
Man kann behaupten, dass es keinen Theil des Nervenmuskel-
apparates und des Centrainervensystems gibt, von welchem man —

falls derselbe in irgend einem Verhältnisse zur motorischen Function
des Organismus steht — nicht vermuthet hätte, dass sich in ihm
der Sitz der gegebenen Krankheit befindet.

So verlegten einige Forscher den Sitz dieser Krankheit in das
Gehirn, indem sie sich unter anderem auf die Beobachtungen von

Parkinson?) Westphal2) und Grashey8) beriefen, welche solche
Fälle von Paralysis agitans beschrieben hatten, in deren Verlaufe
die Kranken einen Schlaganfall bekamen und die paretischen
Glieder von diesem Momente an zu zittern aufhörten; im Falle
von Grashey hörte das Zittern auch auf der anderen Seite auf.
In neuerer Zeit ist ein eben solcher Fall von Koller beschrieben
worden, welcher indessen aus dieser Erscheinung keine Folgerungen

zieht. Die pathologisch- anatomischen Thatsachen geben jedoch
bisher keinen Stützpunkt für diese Theorie. Eine Erklärung für
die oben genannten Erscheinungen hat Borgherini zu geben ver

sucht, indem er meint, dass das Zittern in diesen Fällen aus dem
selben Grunde aufhörte, aus welchem es während des Schlafes auf

hört, nämlich, in Folge dessen, dass die übermässig gereizten
motorischen Centren des Rückenmarkes aufhörten, vom Gehirne

Impulse zu bekommen. Wenn man weiter die Theorie des cerebralen

Sitzes der Paralysis agitans durch den Hinweis darauf zu stützen
versuchte, dafs eine ganze Reihe von Fällen von Paralysis agitans
bekannt ist, in denen die Krankheit aus psychischen Ursachen
entstand, so wurde andererseits nicht selten das Auftreten von

Paralysis agitans nach einem peripheren Trauma beobachtet. So
beschreibt z. B. Charcot*) einen Fall von Paralysis agitans, welcher
nach einer Verletzung der Hüfte entstand; ein zweiter Fall trat
nach einer Luxation des Fusses, und ein dritter nach einer Luxa
tion des Unterkiefers auf ; Machol B) beschreibt einen Fall, der nach
einer Ulnarverletzung folgte u. s. w.

') Essay on the shaking palsy. 1817. Citirt топ Eulenhurg.

г) Paralysis agitans. Vorwiegende Betheilignng der linken Extremitäten,
des Kopfes, Unterkiefers und der Mundmusculatur. Charité-Annal. Ш, 1878.

*) Berlin, klin. Wochenschr. 1886. Citirt von Heimann.

*) Leçons sur les maladies du système nerveux. T. I, 1886.

D) Ein Fall von Paralysis agitans nach einer Ulnarverletzung. Berlin 1886.
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Nahe zu dieser cerebralen Theorie stehen die Theorien ra
Lautenbach und Benedikt.

Lautenbach1) meint, dass sich die Läsion bei der Paralyse
agitans in derjenigen Partie des Gehirns localisirt, welche yo»
Meynert die „Willensbahn" genannt wird und aus Fasern besteht,
die von der grauen Substanz des vorderen Gehirntheiles zum

Nucleus lenticularis und Corpus striatum gehen.

Benedikt*) glaubt, das „motorische Nebensystem" in ein rep-
latorisches Organ verlegen zu müssen, und ist geneigt, speciell den
Vierhügel (insbesondere den Schleifentheil desselben) als den Sitz
der Paralysis agitans anzusehen, wobei es sich um eine Fora
chronischer Neuritis centralis dieser Region handle.
Die zwei letzteren Theorien gründen sich auf keine path»

logisch-anatomischen Daten.

Andere Forscher, insbesondere die älteren, glaubten den Sir:
der Paralysis agitans in den Pons und in die Medulla oblonga**
verlegen zu müssen, und zwar in Anbetracht der bei Paralysis
agitans angeblich oft wahrgenommenen Veränderungen in diesen
Partien des Centrainervensystems. Da fast alle diese Autorec
nicht mit wahrer Paralysis agitans, sondern mit Sclerosis multiplex
zu thun hatten, so hat diese Theorie alle Bedeutung verloren.
Nahe zu dieser letzteren Theorie steht die Theorie von Luys,%)

welcher, nachdem er in zwei Fällen von Paralysis agitans in den
Centraltheilen des Pons Ganglienzellen von doppelt grossen Dimen

sionen gefunden hatte, glaubte, dass das Wesen dieser Krankheit

in der „Hypersecretion der motorischen Impulse durch diese hyper

trophischen Ganglienzellen" bestehe. Wie schon erwähnt, hatte
auch er es mit einem Falle von Sclerosis multiplex zu thun.
Die grösste Zahl der Forscher, und zwar sowohl älterer als

auch neuerer Zeit, localisirt die Paralysis agitans in das Rückermarh
indem sie sich sowohl auf klinische Daten, als auch theilweise auf

die Resultate mikroskopischer Untersuchung des Rückenmarkes in

ähnlichen Fällen stützen. Wir haben gesehen, dass alle Autoren
aus der letzt erörterten Gruppe von Forschern im Rückenmarke
bedeutende Veränderungen gefunden haben, welche hauptsächlich
in Hyperplasie des Stützgewebes, in Veränderungen des Gefäss-

*) The lesions in paralysis agitans. Journal of nervous and mental. Dis.
Chicago, 1876. Citirt von Leroux.

s) Citirt von Eulenburg'.

*) Contribntion ä l'6tude anatomo-pathologique de la paralysie agitante. De

l'hypertrophie des cellules nerveuses de la region protuberantielle. Gaz. med. de

Paris, 1880.
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yrstems bestehen. Aber trotz der Uebereinstimmung der Unter-
achungsresultate gehen die Anschauungen dieser Autoren über die
ied.eu.tung der von ihnen gefundenen Veränderungen wesentlich
Aneinander. Während einige von ihnen, wie z. B. Koller, in den
gefundenen Veränderungen specifische, blos der Paralysis agitans
Agene Veränderungen erblicken, betrachten andere Autoren, wie
c. B. Dubief und Borgherini, diese Veränderungen für senile, die aber
allerdings intensiver als sonst ausgeprägt waren.

^Koller gründet seine Anschauung auf Controluntersuchungen.
Nachdem er das Rückenmark in einem Falle von Sclerosis multiplex
und in einem Falle von Tabes dorsalis untersucht hatte, fand er
nichts, was den bei Paralysis agitans beobachteten Erscheinungen
ähnlich wäre. Andererseits fand er freilich übereinstimmende Ver
änderungen in einem Falle von Landry'scher Paralyse und in einem
Falle von spinaler progressiver Muskelatrophie. Dies hindert jedoch
Koller nicht, die Veränderungen des Rückenmarkes bei Paralysis
agitans für specifische zu betrachten. Er glaubt, dass in den zwei
letzteren Fällen auch Paralysis agitans vorhanden gewesen sei
und dass die in diesen Fällen gefundenen specifischen Veränderungen
früher entstanden seien als die Krankheit klinisch in evidenter
Weise zum Vorschein kam. Es ist klar, dass man im Wege ähn
licher Schlüsse alles beliebige beweisen kann.
Anderer Meinung sind, wie schon oben erwähnt, Dubief und

Borgherini, welche die bei Paralysis agitans gefundenen Veränder
ungen für senile, jedoch intensiver ausgeprägt halten.
Behufs Vergleichung untersuchte Dubief das Rückenmark bei

Greisen, welche theils vom Zittern ergriffen, theils von demselben
frei waren, und bekam hierbei übereinstimmende Resultate, nämlich:
Verdickung der Meningen, Dilatation der Gefässe, Verdickung der
Wandungen derselben, Verdickung des Ependyms, Pigmentation der

Ganglienzellen, Lepto-Myelitis, zahlreiche Corpora amylacea und
Varicosität der Axencylinder. In allen senilen Rückenmarken
waren jedoch die Veränderungen schwächer als bei Paralysis
agitans.

In Rücksicht darauf gelangt Dvbief zu dem Schlüsse, dass die
Paralysis agitans, wenn sie auch keine specifischen, localisirten

Veränderungen habe, dennoch auch keine reine Neurose sei; sie

habe zu ihrem anatomischen Substrate senile Veränderungen des

Rückenmarkes und unterscheide sich vom wahren Greisenzustande

nur dadurch, dass sie ein frühzeitigeres Senium sei und dass die

senilen Alterationen bei ihr viel ausgeprägter seien.

Borgherini fand ebenfalls im Rückenmarke bei einigen alten

■
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Individuen Veränderungen, welche mit den Veränderungen 1«
Paralysis agitans übereinstimmten, obgleich sie weniger ausgeprägi
waren. Die bei Paralysis agitans auftretende Verstärkung dieser
Veränderungen hält der Autor für genügend, um das klinische
Bild dieser Krankheit zu erklären, welche sich nach seiner Mei
nung nur wenig vom Tremor senilis unterscheidet. Auf Grund
dessen glaubt Borgherini, dass die Paralysis agitans die zu einem
hohen Grade gediehene Senilität des Nervensystems darsteUe,

welche eben ihrer Natur nach über die physiologischen Grenzen
hinausgehen könne.

Dieselbe Anschauung sprach schon vor Dubief und Borgherini

Jacobsohn1) aus, indem er auf Grund klinischer Daten zu dem
Schlüsse gelangte, dass die Schüttellähmung ein früh eingetretenes
Greisenzittern sei.

Joffroy, der das Rückenmark in drei Fällen von Paralysis
agitans untersuchte, gelangte zwar zu negativen Resultaten, fügt
jedoch hinzu, dass in allen drei Fällen das Rückenmark Merkmale
der Senilität gezeigt habe.
Nachdem ich so die Theorien, welche den Sitz der Paralysis

agitans in das Gehirn, die Medulla oblongata, den Pons und das
Rückenmark verlegen, mitgetheilt habe, übergehe ich nun zu solchen

Theorien, welche den Sitz dieser Krankheit in den peripheren Nerven
und Muskeln suchten.

So hat Sass im Rückenmarke zwar ebensolche Veränderungen
wie die übrigen Autoren gefunden, er hegt aber bezüglich dieser

Veränderungen eine andere Anschauung, indem er sie blos für senile
hält. Ausser dem Rückenmarke fand er, wie bekannt, auch in den
peripheren Nerven und Muskeln mehr oder weniger bedeutende

Veränderungen. Zur Controle untersuchte Sass die Muskeln und
Nerven eines im Allgemeinen gesund gewesenen 93 jährigen Mannes

und fand in denselben folgende Unterschiede von den Muskeln und
Nerven eines an Paralysis agitans Leidenden. Bei der Paralysis
agitans erscheinen die Muskelfibrillen schmäler und kernreicher;

besonders vermehrt sind die kleinen, runden, sich dunkel färbenden

Kerne. In den vom alten Manne stammenden Präparaten liegt
allerdings auch eine Kernvermehrung vor, und zwar sind besonders
vermehrt die stäbchenförmigen und die grossen ovalen Kerne; die
Nerven vom gesunden Greise lassen aber keine Veränderung erkennen.

Indem sich Sass auf diese Thatsachen stützt, sagt er zum Schlüsse:

') Ueber Paralysis agitans, Schüttel-Zitterlähmung. Berlin, klin. Wochen
schrift, 1886.



Zur pathologischen Anatomie der Taralysis agitan» etc. 469

„Ich betone hier, dass ich weit entfernt davon bin, anzunehmen,
dass die genannten Veränderungen in den Nerven und Muskeln
notwendigerweise die Symptome der Paralysis agitans hervor
gerufen haben. Ich möchte nur darauf hinweisen, dass eine der
artige Annahme nicht ausgeschlossen werden kann und thatsächlich
nicht ganz unbegründet sein dürfte."
Eine damit übereinstimmende Meinung sprach Strümpell1) aus,

welcher in seinem „Lehrbuch der speciellen Pathologie und
Therapie" Zweifel darüber äussert, ob man überhaupt ohne
Weiteres ein Recht habe, die Paralysis agitans für eine Affection
des Nervensystems zu halten, oder ob nicht vielleicht die Krankheit
ein rein musculares Leiden sei. Nach der Meinung des Autors
wäre es jedenfalls nicht unmöglich, dass abnorme Vorgänge in den
Muskeln selbst das Zittern und die tonische Contractor derselben
hervorrufen.
Es ist wohl klar, dass die im Centrainervensysteme bei Para

lysis agitans so oft gefundenen anatomischen Veränderungen, sowie
klinische Erwägungen nicht sehr für die Ideen Strümpell' s und
Sass's sprechen.
Wie wir also sehen, suchten verschiedene Autoren den Sitz

der Paralysis agitans in verschiedenen Partien des Gehirns, in der
Medulla oblongata, im Pons, im Rückenmarke, in den peripheren
Nerven und in den Muskeln. Aber daran war es nicht genug.
Auf Grund der negativen Resultate der Untersuchungen bei

der Mehrzahl der reinen Fälle von Paralysis agitans entstand auch
die Lehre, dass die Paralysis agitans keine localisirte anatomische
Grundlage habe, dass sie eine Functionskrankheit des Nervensystems,
dass sie eine reine Neurose sei. Als hervorragender Vertreter
dieser Anschauung erscheint Charcot. Diese Theorie bekam in
neuester Zeit eine starke Stütze durch die Untersuchung von
Oppenheim (im Falle von Heimann), welcher trotz sorgfältiger
mikroskopischer Untersuchung mittelst Serienschnitte vom Rücken

marke, von der Medulla oblongata, vom Pons und den Hirnschenkeln

in diesem Falle nichts abnormes fand. Die positiven Resultate der
von den Autoren der letzterörterten Gruppe unternommenen Unter
suchungen nöthigen uns jedoch, die Richtigkeit dieser Lehre in
Zweifel zu ziehen.
Endlich nahm Eulenburg,'*) um das Krankheitsbild zu erklären,

die Existenz besonderer Toxine — „Paralysis agitans-Toxine" —

*) Lehrbuch der speciellen Pathologie und Therapie, Bd. П, 1886.
a) Real-Encyclopädie der gesammten Heilkunde, Bd. XV, 1888.
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an, welche, indem sie sich abnormer Weise im Blute bilden oder
excessiv im Blute und in den Geweben anhäufen, auf das Proto

plasma der motorischen Ganglienzellen einwirken und einerseits,
dieselben zu den abnormen autogenen Erregungsarten (Zittern
Muskelspannungen) incitiren, andererseits hemmend und verlang
samend auf die den willkührlichen intercentralen Bahnen u. s. w.
zugeführten Enegungsimpulse einwirken.

Aus allem oben Dargelegten geht hervor, class heutzutage du

Anschauungen der Autoren über die pathologische Anatomie der

Paralysis agitans noch sehr auseinandergehen. Während die einen,
wie z. B. Charcot, Eulenburg und andere, meinen, dass sie noch
unbekannt sei, indem sie sich auf die negativen Resultate der
anatomischen Untersuchung der meisten wahren Fälle von Paralysis
agitans stützen, erklären andere, wie z. B. Borgherini, geradeaus,
dass man wohl nicht mehr sagen kann, dass die pathologische
Anatomie der Paralysis agitans jetzt noch unbekannt sei.
In Anbetracht eines solchen unentschiedenen Standes der Fragt

und der noch sehr geringen Anzahl von in neuerer Zeit aus
geführten anatomischen Untersuchungen, erschien es sehr wünschens-
werth, neuerdings solche Untersuchungen, und zwar mit Beobachtung
aller Regeln der neuesten mikroskopischen Technik vorzunehmen,
und dieselben auf alle Partien des nervös-muskulösen Apparates
und auf diejenigen centralen Partien, die eine Beziehung zur
motorischen Function des Organismus haben, auszudehnen.
Deshalb nahm ich mit Vergnügen den Antrag des Herrn Prüf.

Chiari an, drei Fälle von Paralysis agitans zu untersuchen, derer,

Obduction in seinem Institute im Laufe der letzten 2 Jahre vor
genommen worden war.

Meine Fälle von Paralysis agitans sind folgende:

I. Fall.
В., J., Taglöhn er, 70 Jahre alt, II. deutsche interne Klinik.
Krankheitsgeschichte:1) Anamnese. Das jetzige Leiden des Patientes

begann vor 4 Jahren. Er fiel da vom zweiten Stockwerke eines Hanses herab,
ohne sich zu verletzen. Der Patient erschrak dabei sehr und fuhrt den Ursprung
seines Leidens auf diesen Affect zurück. Bald darauf stellte sich ein heftig«
Zittern der oberen Extremitäten ein, in geringerem Grade auch am Rumpfe uaA
Kopfe und den unteren Extremitäten. Nach seiner Angabe ist das Zittern ii
Bettlage besonders heftig. Gleichzeitig entwickelte sich langsam eine Storm:
derart, dass ihm das Erheben aus der horizontalen Lage in die aufrechte sefci

•) Diese Krankheitsgeschichte verdanke ich der Güte des Herrn Profess-r
Dr. v. Jaksch.
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schwer fiel, später fast unmöglich wurde. Gegenwärtig kann er nur mit Mühe
aufrecht stehen, da er wegen des heftigen Zitterns zu Boden zu fallen fürchtet.
Seit dem Sturze leidet der Patient zeitweilig an Kopfschmerz. Die Anschwellnng
der linken Hodensackhälfte besteht seit einem Jahre. Stuhl ist angehalten, un
regelmässig.

Der Patient war bis zum 18. Lebensjahre gesund, verkühlte sich da und
lag 12 Wochen zu Bett; hernach ist er immer gesund gewesen bis zu seinem
jetzigen Leiden. In seiner Familie besteht keine ähnliche Erkrankung. Der
Vater ist im 46. Lebensjahre an unbekannter Krankheit gestorben. Wann und
an was für einer Krankheit seine Mutter gestorben ist, weiss Patient nicht an
zugeben. Patient hat 4 Geschwister; 3 leben, ein Bruder ist gestorben nach einer
Operation an der Hand.

Status praesens. (l./X. 1889.) Patient klein, топ ziemlich kräftigem Knochenbau,
gutem Ernährungszustand. Puls klein, rythmisch, langsam (64). Haut des Patienten
etwas trocken, an den unteren Extremitäten stark schuppend. Hals kurz, dünn;
Venen nicht ausgedehnt. Die Subclaviculargruben mit Fett ausgefüllt. Brust
korb kurz, breit. Herzstoss nicht zu schnell. Bauch hat sehr starkes Fett
gewebe. Hodensack links ausgedehnt. Die Haut über diesem Tumor verschieb
bar; der Tumor ist weich, elastisch und fluctuirt (Hydrocele).
Percussion über beiden Spitzen hell. Percussion des Thorax ergiebt vorne

normale Verhältnisse. Athmungsgeräusch vesiculär. Herztöne überall begrenzt.
2. Pulmonalton nicht accentuirt. Percussion rückwärts normal; vesiculares Athmen.
Das Gesicht des Patienten hat einen etwas starren Ausdruck. Will Patient

die Stirne runzeln, so ist er es nur für eine kurze Zeit im Stande, wobei gleich
zeitig die Nasenflügel gehohen werden. Die Unterlippe zeigt rechts eine kleine
Vorwölbung, die weich, elastisch und fluctuirend ist (Cyste).

Nervenstatus. I. Augen. Beweglichkeit der Lider und der Bulbi regel
mässig vor sich gehend, die Pupillen auf direkten, wie indirekten Beiz reagirend,
doch träge. Die Motilität im oberen Facialisast normal.
Ophthalmoskopischer Befund: Arterien ziemlich eng, Papille gut begrenzt,

normale physiologische Excavation.

П. Trigeminus. Die Sensibilität in allen 3 Aesten vorhanden.
HL Acusticus. Der Schlag einer Taschenuhr wird bei beiden Ohren in der

Entfernung von 6 cm wahrgenommen.
IV. Olfactorius. Moschus, Campheröl werden erkannt.
V. Geschmacksinn. Chinin-, Zucker-, Kochsalz-, Essigsäurelösungen werden

stets richtig ihrer Qualität nach erkannt.
VI. Schlingact für flüssige, wie für feste Nahrung gut functionirend.
VU. Sprache. Freies Sprechen, Wortbezeichnung, Nachsprechenlassen,

Schreiben, Wortverständniss, Schriftverständniss vorhanden.

VIIL Beweglichkeit der Zunge. Nach allen Bichtungen hin frei; beim
Hervorstrecken derselben geräth dieselbe in ein Zittern, welches nach einiger
Zeit aufhört und zur Buhe kommt.
IX. Die Beschaffenheit des weichen Gaumens normal.
X. Die Speichelsecretion weder vermindert, noch gesteigert.
XI. Beweglichkeit des Kiefers normal.
ХП. Die Motilität der Extremitäten. Die linke obere Extremität im

Schulter-, Ellbogen-, Hand- und Fingergelenken nicht ganz frei beweglich; der
4 und 5 Finger in den Phalangealgelenken gar nicht beweglich. Mit beiden
Oberextremitäten führt der Patient im Bette liegend fortwährend Zitter
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bewegungen aus, wobei die Finger beständig oscillatorische Bewegungen,
beim „Pillendrehen" machen; der übrige Körper bleibt dabei ziemlich ratt
Reicht man dem Patienten die Hand, so hören für den ersten Moment die Zhter-
bewegungen auf, um nach einigen Augenblicken wieder zu beginnen. Pstkr
hält schon im Bett die Oberextremitäten im Schultergelenk etwas abducirt, k
Ellbogengelenk etwas gebeugt; die Finger fiectirt, die letzte Phal&nge 4»
Daumens stark extendirt. Fordert man den Patienten auf, sich allein im Bett
aufzurichten, so ist er dies nicht im Stande. Die rohe Muskelkraft nicht hent-
gesetzt Ataxie nicht vorhanden. Passive Beweglichkeit normal; die trophiscbr:
Verhältnisse der Muskulatur nicht gestört.

Der Gang. Lässt man den Patienten aus dem Bette heraustreten, 90 hüt v
sich nur mühsam einige Augenblicke aufrecht; dabei ist sein Oberkörper in

Hülftgelenke etwas nach vorne gebeugt, die unteren Extremitäten sind im Kak-
gelenke etwas fiectirt. Nach einigen Augenblicken aufrechten Stehens begiait
der Patient nach rückwärts zu laufen (Retropulsion) ; die Propulsion nur im ge
ringen Grade vorhanden.

XIII. Sensibilität. 1) Tastsinn. Prüfung mit Kopf und Spitze der Nai«
wird Uberall erkannt. Ebenso Stereognose.
2) Schmerzempfindung weder gesteigert, noch herabgesetzt.

3) Drucksinn. Differenzen von 100— 150 Gr. werden erkannt.

4) Ortssinn und Localisation der Empfindung normal.

5) Muskelsinn normal.

6) Temperatursinn. Mit kaltem und heissem Wasser angefüllte Epronvettes
werden prompt unterschieden.

XIV. Reflexe. 1) Hautreflexe. Fusssohlenreflex deutlich vorhanden. Band-
und Oremasterreflex nicht nachweisbar.

2) Sehnenreflexe. Biceps-, Triceps- vorhanden. Patellarreflex vorhandm
nicht gesteigert, Fussclonus fehlt.

Verlauf der Krankheit.
l./X. Auffallendes subjectives Wärmegefühl. Patient liegt meist ohne Deck?

im Bette. Grosse Unbeholfenheit in Willkührbewegungen. Phlegmone des recht«

Daumens (am Rücken). Spaltung auf der chirurgischen Klinik. Therapie: Brom-
natrium.

10./X. Patient klagt über unruhigen Schlaf und Schmerzen. Er ist nichi
im Stande selbstständig das Bett zu verlassen oder sich in dasselbe zu legen
Therapie: Antipyrin 10 gr.

14./X. Grosse Unruhe; ausserordentlich gesteigertes Wärmegefühl. T. in
der Achselhöhle 36°. Therapie: Antipyrin ist ausgesetzt. Kalte Umschläge ao/
den Kopf.

15. /X. Bei der Frühvisite bereits Wohlbefinden.

lö./X. Die Nacht wieder sehr unruhig, wenig geschlafen; heftige Zitter
bewegungen in den Händen, fortwährendes Reden. Früh Morgens etwas ruhiger.

17./X. Fortwährende Unruhe und Zitterbewegungen bei Tag und Nacht
18. /X. Abends Morphium-Injection, daher die Nacht ruhig.
20. /X. Zitterbewegungen weniger intensiv.
21. /X. Am Morgen wieder starke Unruhe, Abends Injection.
22. /X. Trotz Injection schlief Patient bis Mitternacht nicht und geberdet«

sich aggressiv.

23. /X. Heute Nacht ruhiger Schlaf.
24. /X. Die Nacht ruhig geschlafen ohne Injection.
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26./X. Die Nacht wieder ruhig geschlafen ohne Injection. Früh ruhiger,
nicht mehr so heftige Zitterbewegungen.

26. /X. "Wieder ohne Injection die Nacht ruhig verbracht, auch am Morgen
keine Unruhe.

27. /X. Ruhig, das Zittern etwas mehr ausgeprägt.

2./XI. Patient fühlt sich wohl. Schriftprobe genommen. Handschrift stark
zitternd.

5./XI. Patient klagt Uber Kopfschmerzen.
6./XI. Allgemeinbefinden subjectiv gut.
7. /XL Des Morgens etwas Nasenbluten.
21./XI Kein Aceton im Harne. Therapie: Urethan 8,0, Aq. dest. 100,0.
29. /XI. Patient klagt über Unwohlsein und Diarrhöen, ist Abende sehr

unruhig.
30.ДГ. Patient klagt Uber starke Kopfschmerzen und Halsschmerzen.
1. /ХП. Patient ist unruhig; Nachmittags jedoch geht es ihm subjectiv

besser, klagt nicht mehr Uber Schmerzen. Auffallend ist die hochgradige Schwäche
des Patienten; derselbe ist nicht im Stande, sich selbstständig gut aufrecht zu
erhalten-, beim aufrechten Stehen ist er stärker als jemals nach vorne geneigt,
die Fusse sind starr gestreckt. Vollständig unmöglich ist es aber für den Patienten
sich umzuwenden, und kostet es ziemlich viel Mühe, ihn in's Bett zurückzubringen.
(Er soll Übrigens bereits einmal während seines Aufenthaltes eine derartige
vorübergehende Schwäche gezeigt haben, doch ist dies nicht zur Beobachtung
g-elangt, da er damals beinahe ständig zu Bette lag.)

2. /ХП. Patient ist unruhig, klagt über Magenschmerzen und Appetitlosig
keit. Die Haut etwas gelblich verfärbt.

4. /XII. Abends sehr aufgeregt, insbesondere das Gesicht. Die Wangen
lebhaft geröthet, die Augen stark glänzend, lebhaft injicirt. Hallucinirt lebhaft,
sieht ständig über sich einen Wagen, schaut unaufhörlich gegen die rechte
Mauerwand; verweigert die Aufnahme des Urethan, behauptet, er habe davon
Diarrhöe. Beim Versuche, ihm die subcutane Injection unter die Bauchhant zu
geben, wehrt er sich dagegen und wird schliesslich aggressiv. Die Injection er
folgt deswegen unter die Haut des rechten Unterschenkels und zwar 1,4 Spritzen
von 0,6 auf 60.

5./XIL Hallucinirt lebhaft, sehr aufgeregt. Erkennt jedoch bei direkten
Fragen Personen seiner Umgebung. Therapie : Klystier von 3 gr Chloral-Hydrat.

6. /XDL, Patient schläft heute ununterbrochen, ist dabei ganz ruhig.
8. /XII. Patient klagt über Kopfschmerzen.
9./XII. Patient schläft ruhig, ohne Chloral-Hydrat.
10./XIL War in der Nacht von 3 Uhr früh an unruhig.
11. /XEL Patient verhält sich ziemlich ruhig.

15./ХП. Patient schläft ruhig.

19.ДП. Tagsüber ruhig gewesen, schläft Abends ruhig. In der Nacht
einige Zeit schlaflos.

21/ХП. Abends und in der Nacht sehr unruhig. Früh schläft er.
23. /XII. War in der Nacht äusserst unruhig, lärmte, sang, verweigerte die

Aufnahme des Chloral-Hydrat. Von 2 Uhr früh an ruhiger Schlaf. Tagsüber ist
der Kranke ruhig, wach. Um 6 Uhr nimmt derselbe V/* gr. Chloral-Hydrat zu
sich und legt sich darauf zur Ruhe.

24. /ХП. Hat ruhig geschlafen.
26.ДП. Patient hat Nachmittags Zittern. Knchen verzehrt, hierauf hatte
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er heute früh starke Diarrhöe; und Erbrechen; die Temperatur stieg auf SP',
jetzt 38,5°. Der Puls 76. Patient stark schlafsüchtig; antwortet jedoch. *m
er ans dem Schlafe geweckt wird. Doch sind die Antworten zum grossen Hwk
unverständlich. Die Athmung weithin hörbar, zum Theil tracheales Rasseln. De

Athmung sehr verlangsamt (8), rhytmisch. Percussionsverhältnisse normal, is

der Mammillarlinie ist der Spitzenstoss zu sehen, etwas diffus. Die AuscultaQ«
normal, die Töne etwas dumpf. Links, hinten, unten Bassein. Harn stroheA
nahezu klar, Reaction stark saner. Kein Eiweiss. Trommerprobe negttir.
Nylanderprobe negativ. Kein Aceton. (Weyl'sche Reaction ziemlich schwad
Eisenchloridreaction negativ. Phosphate in geringer Menge nachweisbar. Ur>
bilin nicht vermehrt.

27./XII. War in der Nacht äusserst unruhig, schrie, lärmte und wnri*
aggressiv gegen die Wärterinnen. Morphium-Injection.

28. /XH. War in der Nacht abermals sehr unruhig. Lebhafter Schütte-
tremor wie bisher, namentlich in den Händen, beträchtliches Fieber, psyebisebe-

Verhalten des Kranken durchaus dement.
3./L 1890. Patient schläft seit gestern ununterbrochen.
4./I. Gestorben.

Klinische Diagnose. Paralysis agitans (Hallucinationen. Auf
geregtheit, besonders Abends und Nachts).

Sectlon (B./I. 20 Stunden nach dem Tode vorgenommen): Der Körper 152 em

lang, von ziemlich kräftigem Knochenbau, starker Muskulatur, geringem Pannicnlns,

Allgemeine Decke blass, stärker braun pigmentirt, mit spärlichen blassviolett«

Todtenflecken auf der Rückseite. Haupt- und Barthaar grau melirt. Pupillen mitte'-

weit, gleich. Hals kurz. Thorax gut gewölbt. Unterleib leicht angezogen. Die

linke Scrotalhälfte auf Panstgrösse geschwollen. Weiche Schädeldecken blass

Schädeldach 53 cm im horizontalen Umfange messend. Die Knochen von gewöhnlicher

Dicke. Die Dura der Calvaria fester adhärirend; in ihren Sinus spärliche frische Ge

rinnsel. Die inneren Meningen leicht verdickt, leicht abzulösen; zwischen Arachnoidea

und Pia stellenweise, so im Bereiche der Scheitellappen, Flüssigkeitsansammlung. Pas

Gehirn zeigt normale Anordnung seiner Windungen. Die Hirnwindungen leicht ver

schmälert, die Sulci stärker klaffend. Das Rindengrau daselbst geringer an Masse. Dir

Hiniventrikel unbedeutend weiter. Das Ependym im Bereiche des IV. Ventrikel:
stark granulirt. Die Hirnsubstanz blass, feucht, etwas zäher. Eine Herderkrankong

nicht zu constatiren. Schleimhaut der Halsorgane blass. Im Pharynx die Follikel

vergrössert. Die Schilddrüse in allen Lappen grösser, colloid. Beide Lungen
sehr stark angewachsen. Das Gewebe substanzarm, sehr feucht und blutreich.

In den Bronchien schaumig eitriger Inhalt. Die Schleimhaut derselben geröthet.
Der Herzbeutel mit dem Herzen und der Pleura visceralis der linken Lnngt

innig verwachsen. Das Herz schlaff. Die Klappen zart. Das Herzfleisch von

blasser Farbe. Intima aortae stark ungleichmässig verdickt. Oesophagos-

schleimhaut blass. Die Leber entsprechend gross, blass. In der Gallenblase
lichte Galle. Die Milz unbedeutend grösser, derb. Beide Nieren entsprechend
gross. Die Kapsel leicht abstreifbar. Das Nierengewebe von blasser Farbe

Harnblasenschleimhaut blass. Der rechte Hoden gewöhnlich gross, schlaff. In

der Scheidenhaut des linken Hodens beträchtliche Flüssigkeitsansammlung. M&gen

und Dann in mittlerem Grade ausgedehnt. Auf der Schleimhaut des Magen?
zäher Schleim festhaftend, dieselbe schiefergrau verfärbt. Die Schleimhaut des

Danntractus von mittlerem Blutgehalt. Pancreas blass. Nebennieren normal gross.
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Im Rückenmarke makroskopisch nichts pathologisches. Die Zeichnung- desselben
in allen Abschnitten die normale.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Marasmus universalis senilis.

Emphysema pulmonum, bronchitis catarrhalis, pleuritis obsoleta
bilateralis. Concretio cordis cum pericardio, endarteritis chronica
deformans. Hydrocele testis sin.

II. Fall.
S. M., Bedienerin, G8 Jahre alt. Israelitisches allgemeines

Krankenhaus.

Krankengeschichte:1) Anamnese. Patientin war bis zu ihrer gegen
wärtigen Erkrankung vollständig gesund gewesen. Vor 3 Jahren stellte sich bei

ihr, ohne eine ihr bekannte Ursache, Zittern in der rechten Hand ein, das vom

Daumen ausging, weiter auf den ganzen rechten Arm, später auch auf den linken,

ganz zuletzt auch auf die unteren Extremitäten sich ausbreitete, so dass Patientin

gegenwärtig mit Mühe stehen und mit den Händen keine Gegenstände erfassen

kann. In der Ruhelage ist das Zittern am stärksten, bei intendirten Bewegungen
wird es schwächer. Vor 3 Tagen fiel Patientin auf die linke Hüfte auf, klagt
seitdem über Schmerzen an dieser Stelle und kann mit der linken unteren Extre

mität seitdem keine Bewegungen mehr vollführen.
Status praesens. (2./VIII. 1890.) Patientin gross, gut gebaut, mit massig

kräftigen Knochen Die Lungengrenzen etwas verbreitert, das Athmen vesiculär mit

etwas ßasseln. Herztöne begrenzt, klappend. Leber, Milz nicht vergrössert. Die

beiden Hände, weniger die Vorder- u. Oberarme, sind in fortwährenden oscillatorischen

Bewegungen, die in Ruhe am stärksten sind, und bei intendirten Bewegungen

abnehmen. Die Finger haben keine charakteristische Stellung, dabei betheiligen

sich der Rumpf und die unteren Extremitäten in geringerem Grade an den Be

wegungen. Die Muskeln sind starr. Sprache, Augenbewegungen und Intelligenz

zeigen keine Veränderung. In der Gegend des linken Trochanters findet sich

eine Blutsuffusion ; die Stelle ist druckschmerzhaft. Der Trochanter steht in der

B.-N. Linie, der Fuss zeigt keine abnorme Stellung, die active Beweglichkeit im
Hüft- und Kniegelenk ist wesentlich eingeschränkt, die passive schmerzhaft. Am
Kreuzbeine und zwischen den Glutaei Decubitus.

Klinische Diagnose: Paralysis agitans. Emphysema pulmonum.
Contusio. Decubitus multíplices.

Section (5./VIII. 6 Stunden nach dem Tode der Kranken
vorgenommen):
Der Körper 165 cm lang, von ziemlich kräftigem Knochenbau, schlecht ent

wickelter Muskulatur, geringem Panniculus adiposos. Die allgemeine Decke blass, auf
der Rückseite diffuse dunkelviolette Todtenflecke. Von der Haut über dem rechten
Schulterblatte, sowie über dem Os sacrum in ausgebreiteter Weise die Epidermis
abgelöst, daselbst Geschwüre mit unreinem Grunde vorliegend. Der Hals mittellang,
schmal, Thorax kurz, wenig gewölbt, Unterleib eingezogen. Die weichen Schädel
decken blase. Das Schädeldach öl cm im Umfange messend, ziemlich dickwandig,
mit tiefen Impressiones digitatae. Die Dura mater gespannt, in ihren Sinus

') Dieselbe stellte mir Herr Prim. Dr. Saar freundlichst zur Verfügung.
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dunkles flüssiges Blut. Die inneren Meningen hochgradig ödematös, die basak

Hirngefässe allenthalben durchgängig. Das Gehirn von normaler Coniiguiata
die Ventrikel etwas dilatirt, in ihnen eine trübe blutig tingirte Flüssigkeit Da
Gehirn auf den verschiedenen Durchschnitten sehr stark durchfeuchtet, sota
keinerlei pathologischen Befund zeigend. Schleimhaut der Halsorgane ohne patt-

logische Veränderung. Im Oesophagus eine reichliche Menge einer gallig ge
färbten Flüssigkeit. Die beiden Lungen frei, blutreich, besonders in den unters
Partien : in der rechten Lunge im Ober- und Mittellappen aus den Bronchien eh:

zäher, gelblicher Eiter ausdrückbar. Das Herz von entsprechender Grösse, sein-

Klappen zart, nur die der Aorta etwas verkalkt, das Herzfleisch ohne patiü-
logische Veränderung. Die Leber gross, Muskatnusszeichnung. Die Milz To
entsprechender Grösse, blutreich, derb. Die beiden Nieren kleiner, besonders
die rechte, die Kapsel an ihnen ziemlich schwer abziehbar. Die Oberflick
leicht granulirt, die Kinde verschmälert, die Consistenz ziemlich fest. Die
Schleimhaut der Harnblase und Harnröhre ohne pathologische Veränderung. Dtr
Uterus ca. kindskopfgross ; diese Vergrössernng ist bedingt durch ein in die

hintere Wand des Corpus eingelagertes Myom, das in seinen hinteren Partie»
verkalkt ist. Ebenso sitzt im Fundus ein ca nussgrosses verkalktes Mtoe.
Das linke Ovarium ziemlich derb, von normaler Grösse, im rechten Ovarins:

eine ca. mannsfaustgrosse Cyste von ovaler Form, ans welcher beim Eb-

schneiden ein trüber, gelblich schleimiger Inhalt und eine Masse Haart
hervorquillt. An einzelnen Stellen finden sich kalkharte Partien. Der Magen

massig ausgedehnt, seine Schleimhaut gewulstet, blass. Die Schleimhaut des

Darmes ohne pathologische Veränderung. Die Betrachtung der Wirbelsäule

zeigt im Lendentheile eine hochgradige Lordose und zugleich Scolioää

sinistro-convexa, welche durch compensatorische Krümmungen im Brost- mxl

Halstheile ausgeglichen werden. Rechts zeigt die Präparation des Hüftgelenke?
eine Fractur im Schenkelhalse hart am Kopfe, ohne jede erheblichere Dislocation
der Fragmente.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Kyphoscoliosis sinistro-con

vexa. Bronchitis suppurativa, Endarteriitis chronica deformans
Morbus Brithi chronicus. Myomata uteri partim in calcificatione.
Decubitus multiplices. Cystis dermoides ovarii dextri. Fractura colli
feinoris dextri.

III. Fall.
K. T., 76 jähriger Taglöhner. II. deutsche interne Klinik.
Die Krankheitsgeschichte dieses Falles war leider in Verlust

gerathen.

Klinische Diagnose. Paralysis agitans (vielleicht Pachymenin-
gitis cervicalis hypertrophica). Paraplegie der unteren Extremitäten.
Myelitis. Incontinentia urinae. Ulcus glandis penis. Cystitis. Bron
chitis catarrhalis.

Section (27 ./XI. 1891 15 Stunden nach dem Tode vorgenommen): Körper
165 cm lang, von starkem Knochenbau, mit im allgemeinen sehr schwacher

Muskulatur und sehr wenig Panniculns adiposus. Die allgemeine Decke blass,
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mit dunkelrothen Todtenflecken auf der Rückseite. Todtenstarre deutlich.
Haar brann, Pupillen mittelweit, gleich. Hals ziemlich lang. Brustkorb gut
gewölbt. Unterleib eingezogen. Scrotum leicht ödematös, an der rechten
Seite der Glans penis ein scharf gerandetes, graugelb belegtes Ulcus. An den
oberen Extremitäten sind die Ellbogengelenke nicht vollständig zu strecken, des
gleichen auch die Metacarpo-Phalangealgelenke und die Interphalangealgelenke,
nur die Daumen und Zeigefinger in Streckstellung, zum Theile in deutlicher
Hyperextension. An den beiden Unterschenkeln auf altes Ulcus cruris zu beziehende
pigmentirte Narbenbildung. Die weichen Schädeldecken blase, der Schädel 53 cm
im Horizontalumfange haltend, die Pachymeninx der Lamina vitrea fester ad-

härirend, an ihrer Innenfläche im Bereiche der linken hinteren und mittleren
Schädelgrube braun pigmentirte Bindegewebslamellen neuer Bildung. In den
Sinns durae matris spärliches, flüssiges Blut und wenig postmortale Gerinnsel.
Die basalen Arterien in ihrer Wand stark nngleichmässig verdickt und stellen
weise erweitert. Die inneren Meningen für das Alter zart, dabei von mittlerem
Blutgehalte, leicht von der Hirnoberfläche abzuziehen, mässig ödematös. Die
Windungen des Gehirnes von gewöhnlicher Anordnung, etwas verschmälert. Die
Hirnventrikel leicht erweitert, das Ependym etwas verdickt, in den Hirnhöhlen
klares Serum, die Hirnsubstanz blase, etwas zäher, die perivasculären Räume
allenthalben, namentlich in den grossen Ganglien erweitert. Eine Herderkrankung
nicht nachzuweisen. Nur im Bereiche des Pons und zwar innerhalb der rechts
seitigen Pyramidenbahnen einzelne gegen die Nachbarschaft schlecht abgegrenzte,
bis halberbsengrosse Herde intensiv rother Punkte. Zwerchfell rechts bis zur 4.
links bis zur 5. Rippe reichend. In der Luftröhre sehr wenig Schleim. Schild
drüse klein, blase. Schleimhaut der Halsorgane blass. Kechte Lunge frei ; ebenso
die linke. In den Pleurahöhlen kein abnormer Inhalt. Parenchym beider Lungen
hochgradig substanzarm, stark gedunsen, von mittlerem Blutgehalte, ziemlich
stark ödematös. Im rechten Unterlappen lobulare Herde pneumonischer Hepati
sation. In den Bronchien allenthalben reichlicher schleimiger Inhalt. Bronchial-
sehleimhaut stark geröthet. Im Herzbeutel wenige Tropfen Serum, das Herz
normal gross, Klappen seiner linken Bälfte leicht verdickt, ebenso auch die Intima
aortae. Herzfleisch blass, von gewöhnlicher Consistenz und blassbrauner Farbe. Leber

von gewöhnlicher Beschaffenheit, in der Mitte der convexen Fläche des rechten
Lappens ein nusegrosser Tumor cavernosus. In der Gallenblase gelbbraune Galle
und ein bohnengrosser, heller, fast durchscheinender Stein. Milz etwas grösser,
blutreich. Nieren verkleinert, an ihrer Oberfläche mit einzelnen Narben und erbsen-
grossen Cysten versehen. Nierenparenchym überhaupt brüchig, von fahler, grau

rüthlicher Farbe. In der Corticalis beiderseits mehrere stecknadelkopfgrosse weiss-
liche Knoten. In der Harnblase reichliche, stark ammoniakalisch riechende eiterig
sedimentirende urinöse Flüssigkeit. Ihre Schleimhaut, sowie die der Ureteren,
Calices und Becken geschwollen, stellenweise ecchymosirt und injicirt. Magen
und Darm wenig ausgedehnt, ihre Schleimhaut nicht verändert. Nebennieren
sehr brüchig. Pancreas an Masse verringert. Am Rückenmarke die Meningen
zart, blass, in der Arachnoidea ziemlich reichliche, linsengrosse, schüppchenförmige
Osteome. Auf Querschnitten durch die Rückenmarksubstanz ist die weisse Substanz,
namentlich im linken Seitenstrang und im linken Hinterstrang, diffus grau ver
färbt. — Mikroskopisch erweisen sich die Knötchen der Niere als Adenome.

Pathologisch-anatomische Diagnose. Bronchitis catarrhalis. Pneu
monia lobularis dextra. Oystop37elitis catarrhalis. Marasmus

senilis.
Zeitsobrift fur Heilkunde. XIII. 34
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Ehe ich über die histologischen Untersuchungsresultate dieser

Fälle berichte, halte ich es fur nothwendig, einige Wort* über die
Untersuchungsmethoden zu sagen.

Alle Präparate, sowohl die aus dem Centrainervensysteme ab
auch aus den peripheren Nerven und Muskeln, wurden in Müller
scher Flüssigkeit und nachher in Alkohol gehärtet. Die Präparate
wurden mit Kupfer-Hämatoxylin nach Weigert und mit Cochenille-
Alaun nach Czokor gefärbt. Für die Muskelpräparate wurde noch
eine Doppel-Färbung mit Hematoxylin und Eosin angewendet, wo
bei die Präparate auf 24 Stunden in eine sehr schwache Harna-
toxylin-Alaunlösung gelegt und nachher nach einer Waschung in
Wasser auf 2—3 Minuten in eine schwache Eosinlösung übertragen

wurden. Ueber Cochenille-Alaun muss ich bemerken, dass es sehr

selten gelingt, diese Farbe so zu bereiten, dass sie in den durch
Müller'sche Flüssigkeit erhärteten Präparaten bei langer Dauer der
Färbung keine Fällungen gibt. Lange erschwerte mir dieser Um
stand die Benützung dieser sonst vortrefflichen Färbung, bis mir
der glückliche Gedanke kam, die Schnitte nach der Färbung mit
Cochenille- Alaun in einer ganz schwachen Ammoniaklösung zn

waschen. Ich nahm gewöhnlich 3—4 Tropfen Ammon. pur. liq. auf
eine Schale Wasser von ca. 40 cm." Im Ammoniakwasser liess ich
die Schnitte etwa 1 Minute und spülte sie sodann 10—15 Minuten

lang in reinem Wasser aus. Im Ammoniakwasser wurden die
Schnitte dunkler, im destillirten Wasser lösten sich alle Fällungen
auf. Es ist nicht rathsam, die Schnitte lange Zeit im Ammoniak
wasser zu belassen, weil dann die Gewebe unter dem Mikroskope
wie gequollen erscheinen. Ich versuchte auch, einige Tropfen
Ammoniak in die Farbe selbst zu geben ; dadurch aber bekommt man
eine unklare, diffuse Färbung, wobei sich das Celloidin ebenfalls sehr
intensiv färbt und so das mikroskopische Bild verdunkelt Mehrmals
versuchte ich auch die von Koller vorgeschlagene Färbung des
Rückenmarkes im Stücke mit carminsaurem Natron und nachträglicher
Tinktion mitHämatoxylin, Orange und Ponceau. Diese Färbung besitzt
keine Vorzüge im Vergleiche zur Färbung mit Cochenille-Alaun

und dabei nimmt sie zu viel Zeit in Anspruch, da man das Stüek
3—4 Tage in einer Lösung von carminsaurem Natron belassen,

dann etwa 24 Stunden waschen (sonst bekommt man Fällungen),

nachher die Schnitte nach der Einbettung in Celloidin zuerst in
Hämatoxylin und endlich in einer Mischung von Orange und Poncean

färben muss. Und zu alledem sind unter dem Mikroskope nicht
alle 4, sondern nur 2 Farben zu sehen.

Einige Präparate aus dem Rückenmarke und den peripheren
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Nerven und Muskeln wurden nach der Methode von Marchi be
arbeitet, so, "wie diese Methode bei Obersteiner1) beschrieben ist.
Diese Methode giebt sehr scharfe Bilder; leider aber bietet sie —

wenigstens in der Form, wie ich sie anwandte — kaum die Mög
lichkeit, sich derselben zur Untersuchung des menschlichen Nerven
systems zu bedienen. Denn in den Präparaten, welche ich der
Controle wegen aus dem Rückenmarke eines 73jährigen Greises
und. eines 24 jährigen, an Lungengangraen gestorbenen Mannes an

gefertigt hatte, und ebenso auch in allen peripheren Nerven, die
ich von den verschiedensten alten Individuen zur Untersuchung
heranzog, fand ich stets die gleichen ausgesprochenen Degenerations
bilder Marchi's. In Anbetracht dessen glaube ich, dass es ungemein
gewagt wäre, aus den durch diese Methode gewonnenen „Degene
rationsbefunden" Schlüsse zu ziehen, solange nicht die gehörige

systematische Controle dieser Methode am menschlichen Nerven

system durchgeführt ist und die Bedingungen ihrer gefahrlosen
Anwendung genau bekannt geworden sind. Aus diesem Grunde
stütze ich mich in meinen Folgerungen einzig auf die Resultate,
welche ich bei der Anwendung der Methoden von Weigert und

CzoJcor, keinesfalls aber auf solche, welche ich mittelst der Methode
von Marchi bekommen habe.
Ich übergehe nun zu den Resultaten meiner histologischen Unter

suchung.

I. Fall.
Zur Untersuchung gelangten in diesem Falle Stücke aus dem

oberen, mittleren und unteren Theile sowohl der vorderen als auch
der hinteren Centraiwindung des Gehirns, aus dem Gyrus tempo-
ralis I. sin., dem Corpus striatum sin., dem Thalamus opticus sin.,
sodann Stücke aus dem M. biceps brachii d. et sin. und dem M.

supinator longus d. et sin.

Das Gehirn. Die Ganglienzellen gut erhalten, aber stark
pigmentirt. Die Geiasse weit strotzend, mit Blut gefüllt; ihre
Adventitia enthält viel gelbbraunes Pigment in der Form von
rundlichen Körnern. Wie bekannt, unterscheidet Obersteiner'2)
4 Arten von Pigment in den Gefässen des Gehirns : 1) Hämatoidin,

2) ein dunkelbraunes, feinkörniges Pigment, eingeschlossen in eigent
lichen Pigmentzellen, 3) ein schwarzes, sehr feinkörniges Pigment

und 4) ein gelbes oder gelbbraunes Pigment in der Form von

•) Anleitung beim Studium des Baues der nervösen Centraiorgane 1892.

*) Beiträge stur pathologischen Anatomie der Gehirngefässe. Wien. Medic.

Jahrbücher, 1877.

34*
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rundlichen Körnern, welches aus Fett entstanden ist. Nach dieser
Classification gehört das im gegebenen Falle gefundene Pigment in
die 4. Gruppe. Die Capillaren zeigen an einigen Stellen aneurys-
matische Erweiterungen.
Muskeln. Querstreifung gut erhalten, mit Ausnahme einiger

Fasern, welche zugleich einen leichten Grad von Fettdegeneration

zeigen. Kerne stark vermehrt. An einigen Stellen sind nur mehr
Sarcolemmschläuche zu sehen, welche mit Kernen gefüllt sind.
Stellenweise sehr dünne Muskelfasern. Die Zahl der interstitielleD

Kerne ist stark vermehrt. Einzelne in den Muskeln sich befindende
Nervenfasern degenerirt

IL Fall.
Hier wurden untersucht Stücke aus dem oberen, mittleren und

unteren Theile der vorderen und hinteren Centraiwindung, sowohl
aus der rechten als auch aus der linken Hemisphäre des Gehirns.

Stücke aus dem Gyrus temporalis médius von der rechten und
linken Seite, aus dem Corpus striatum und Thalamus opticus beideT
Seiten, aus dem Cerebellum, dem Corpus dentatum cerebelli, dem
Pons und der Medulla oblongata, sodann Rückenmarkstücke ans
dem Gebiete der N. N. с. П1, N. N. c. VI., N. N. d. L, N. N. d. VL
N. N. d. X. und N. N. L II.
Bas Gehirn. Cortex. Die Ganglienzellen sind sehr gross, plump,

stark pigraentirt, zum Theile ohne Kerne. Besondere grosse Gauglien
zellen finden sich im oberen Theile der vorderen Centraiwindung.
Stellenweise ist vollständige Degeneration der Ganglienzellen zu
sehen; sie erscheinen als ziemlich homogene, ganz feingekörnte Massen
mit undeutlichen Contouren. Pericellulare Räume erweitert, besonder?
in den Präparaten von den unterenTheilen des Gehirns. In denSchnit ten
von den Centraiwindungen stellenweise ganz oberflächliche umschrie
bene alte Encephalomalacie, in der Art, dass hier an Stelle der
oberen Rindenschichten dichtes Gliagewebe sich findet, in welchem
die überhaupt reichlich vorhandenen Corpora amylacea in ganzen
Häufchen eingelagert sind. Die Neurogliaschichte der Rinde über
haupt breiter. Die Gefässe stark gefüllt, dickwandig; ihre Adven-
titia enthält eine bedeutende Menge von gelbbraunem Pigment
Stellenweise sind Miliaraneurysmen und Blutextravasate in den peri-
vasculären Räumen zu sehen. Diese letzteren sind erweitert^ stellen
weise beutelförmig ; in einigen von ihnen findet sich geronnene
Lymphe, in anderen sind helle hyaline Kugeln — vielleicht ver
änderte Leucocyten — enthalten.
Corpora striata. Die Ganglienzellen stark pigmentirt : um sie
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lerum helle Räume. Die Gefässe in ihren Wandungen verdickt.
Die Virchow-Robin'schen Räume ausgedehnt. In den His'schen
Rüumen Ansammlung von Serum und ödematöse Erweichung der
Anschliessenden Hirnsubstanz. Das Ependym der Seitenventrikel
ist stark verdickt und enthält sehr dickwandige Gefasse. Das
Gliagewebe um sie herum ist von zahlreichen Corpora amylacea
durchsetzt.

Thalami optici. Die Ganglienzellen enthalten viel grobkörniges
Pigment, manche sind kernlos, vergrössert, plump. Die Gefasse
dickwandig. Die perivasculären Räume ausgedehnt. Kleinste fiische
Blutungsherde. Im verdickten Ependym des Seitenventrikels finden
sich viele Corpora amylacea.

Pons und Medulla oblongata zeigen ähnliche Veränderungen.

Im Cerebellum wurde nichts abnormes gefunden.

Medulla spinalis. Der Centralkanal ist obliterirt und mit reich
lichen Epithelzellen angefüllt. Das Gliagewebe um ihn herum ist
vermehrt und enthält viele Corpora amylacea. Die Ganglienzellen
sind gross, stark pigmentirt, einzelne ohne Kerne. Die Rinden
schichte ist verbreitert. Von ihr gehen gegen das Centrum dicke
bindegewebige Fortsätze ab. Das Gliagewebe ist vermehrt, haupt
sächlich um die Gefässe herum. Am meisten ist das Gliagewebe
in den Hintersträngen vermehrt, besonders in den Goll'schen Strängen ;
in diesen letzteren ist diese Gliawucherung am stärksten um die
Fissura longitudinalis posterior ausgeprägt, wo sie übrigens weder bis
zum Rande dieser Fissur, noch bis zur Peripherie des Rückenmarkes
reicht. Es umgibt hier die Glia einzelne Nervenfasern mit einer ziemlich
dicken Schichte. Dasselbe ist auch in den Seitensträngen zu sehen,
jedoch nur stellenweise. Hier bemerkt man die Gliawucherung
meistentheils nicht zwischen einzelnen Fasern, sondern zwischen

ganzen Gruppen derselben, so dass die Seitenstränge in einzelne

Bündel abgetheilt erscheinen. Zwischen den einzelnen Fasern ist
zwar auch Gliawucherung zu bemerken, aber in unbedeutendem
Grade. In den Vordersträngen hat das Gliagewebe dieselbe An
ordnung wie in den Seitensträngen, nur ist es etwas weniger reich
lich. Die Nervenfasern haben sich theils in ihrer normalen Gestalt er
halten, theils haben sie eine Degeneration erlitten, besonders in den
Hintersträngen, stellenweise sind sie schon gänzlich verschwunden,
indem an ihrer Stelle Löcher zurückblieben. Wenn man die kleine
Anzahl von Nervenfasern an einigen Stellen, hauptsächlich um die
Fissura longitudinalis posterior herum in Betracht zieht, so muss
man meinen, dass viele der erwähnten Löcher schon wieder mit
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wucherndem Gliagewebe ausgefüllt worden waren. Das G liage webe,

welches im ganzen Rückenmarke gewuchert ist, enthält zahlreicht
Corpora amylacea, die zahlreichsten in den Goll'schen Strängen. Die
Gefässe sind in ihren Wandungen vardickt. Hie und da finden sich
einzelne frische kleinste Hämorrhagien. DieWurzeln enthalten einzelne
degenerirte Nervenfasern und stellenweise auch Corpora amylacea.
Was die Vertheilung der eben beschriebenen Veränderungen in der
Länge des Rückenmarkes betrinkt, so nehmen dieselben von der Hals
anschwellung bis zu der Lendenanschwellung an Stärke zu. So
bemerkt man im Cervicaltheile die stärkste Wucherung des Glia-
gewebes um die Fissura longitudinalis posterior herum in der
Gestalt eines dünnen Streifens, welcher das mittlere Drittel der
selben einnimmt; in den Seitensträngen sind hauptsächlich die
Pyramidenbahnen afficirt; in den Vordersträngen ist ebenfalls haupt
sächlich diejenige Schichte afficirt, welche sich an die Fissura
longitudinalis anterior anschliesst; in allen diesen Theilen giebt es
nicht besonders viele degenerirte Fasern und Löcher von geschwun
denen Nervenfasern. Im Gebiete der N. N. dors. I. ist schon in
den ganzen Goll'schen Strängen eine starke Gliawucherung zu be

merken ; in den Seitensträngen sieht man stellenweise ein Eindringen
des Gliagewebes zwischen einzelne Fasern in der gemischten Seiten-

strangzone, in der Höhe der Seitenhörner ; man bemerkt mehr

degenerirte Fasern, und sind Löcher über den ganzen Querschnitt
zerstreut. Im Gebiete der N. N. dors. VI. ist die Gliawucherung
noch stärker; in den Goll'schen Strängen ist sie in der Nachbar
schaft der Fissura longitudinalis posterior am stärksten. In den
Seitensträngen ist es besonders deutlich zu sehen, dass das sich
ausbreitende Gliagewebe die Arterien begleitet, welche von der
Peripherie in die weisse Substanz gehen und sich in derselben
baumartig verzweigen. In den Seitensträngen giebt es stellenweise
Partien, wo das Gliagewebe in einer ziemlich dicken Schichte auch
zwischen die einzelnen Fasern eindringt. In den Vordersträngen
sind die Veränderungen am stärksten in der Schichte ausgeprägt,
welche an den centralen Theil der Fissura longitudinalis anterior,
nahe der Commissur, grenzt. In der Höhe der N. N. dors. X. hat
sich das gewucherte Gliagewebe in den Hintersträngen über den

ganzen Raum derselben ausgebreitet, so dass es nur wenig mehr

von den Hinterhörnem entfernt ist, dabei ist es am stärksten um die

Fissura longitudinalis posterior entwickelt. Die grösste Entwicklung
erreicht das Gliagewebe in der Höhe des N. N. lumb. H., wo nahe

der Fissura longitudinalis posterior nur sehr wenige Fasern übrig
geblieben sind; die Zwischenräume zwischen denselben sind aus-
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nahraslos von Gliagewebe mit einer grossen Menge von Corpora

amylacea eingenommen.

Ш. Fall.
Von diesem Falle untersuchte ich Stücke aus der vorderen und

hinteren Centraiwindung der linken Hemisphäre und zwar je ein
Stück aus dem oberen, mittleren und unteren Drittel einer jeden
von ihnen, dann Stücke aus dem Gyrus temporalis médius sin., dem
Corpus striatum sin. und Thalamus opticus sin., dann Stücke aus
der Medulla spinalis und zwar aus dem Gebiete der N. N. c. III.,
N. N. c. VI., N. N. d. I., N. N. d. IL, N. N. d. III., N. N. d. VI., N.
N. d. VII., N. N. d. X., N. N. 1. I., und N. N. 1. II., und endlich den
N. ulnaris, N. medianus, N. popliteus und N. cruralis sowie den
M. biceps brachii, M. deltoides, M. pectoralis major, M. extensor
digitorum communis brachii, M. flexor digitorum communis profundus,
M. vastus médius und M. sartorius.1)
Das Gehirn. Cortex. Die Ganglienzellen sind gross, stark

pigmentirt, stellenweise nicht gut abgegrenzt. Die Neuroglia-
schichte ist verdickt und enthält an ihrer Oberfläche zahlreiche
Corpora amylacea, stellenweise ganze Haufen derselben, hauptsäch
lich in den Sulci. Die Gefässe sind dickwandig; ihre Adventitia
enthält sehr viel gelblicbgrünliches Blutpigment, die Ueberreste
alter Blutungen. Stellenweise bemerkt man in den perivasculären
Räumen auch frische Blutungsherde. Die Gefässe sind stellenweise

aneurysmatisch erweitert. Die perivasculären Räume sind ausge
dehnt. Hie und da bemerkt man eine Emigration der Leucocyten
in die perivasculären Räume. Um diese letzteren herum ist eine
ödematöse Erweichung der Hirnsubstanz zu sehen und auch einzelne
Corpora amylacea.

Corpus striatum. Die Ganglienzellen sind pigmentirt. Die Ge
fässe wie in der Rinde verändert.
Thalamus opticus. Die Ganglienzellen enthalten eine bedeutende

Quantität von grobkörnigem Pigment. Um die verdickten Gefässe

Gliawucherung mit sehr zahlreichen Corpora amylacea.
Medulla spinalis. Der Centralkanal ist erweitert und mit ge

wucherten Epithelzellen angefüllt. Das Gliagewebe um ihn herum
ist vermehrt und enthält viele Kerne. Die Ganglienzellen sind
stark pigmentirt, einzelne ohne Kerne. Pericelluläre Räume aus

gedehnt. Die Rindenschichte ist stark verdickt und enthält eine
fast ununterbrochene Schichte von Corpora amylacea, welche sich

') Der Pons und die Medulla oblongata härteten sich leider so schlecht,

dass es nicht möglich war, топ denselben Schnitte anzufertigen.
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an einigen Stellen, z. B. um die Fissura posterior herum, in grossen
Herden angehäuft haben. Von der Rindenschichte gehen dicke
bindegewebige Fortsätze gegen das Centrum zu. Sowohl in der
grauen als auch in der weissen Substanz ist die Neuroglia unge
mein vermehrt und mit reichlichen Kernen versehen. In den
Hintersträngen ist das Gliagewebe auch zwischen den einzelnen
Fasern vermehrt, obgleich nicht besonders stark, insbesondere um

die Fissura longitudinalis posterior herum. In den Seitensträngen
bildet das Gliagewebe ein ziemlich engmaschiges Netz, in dessen
Maschen kleine Gruppen von Nervenfasern liegen. Stellenweise,

z. B. von der Abgangsstelle der Hinterwurzeln nach aussen zu,
wuchert das Gliagewebe fast ebenso stark zwischen den einzelnen

Fasern wie in den Hintersträngen. Der rechte Hinterstrang scheint
etwas mehr afflcirt zu sein als der linke. Eine ebenso starke
Gliagewebswucherung ist nach aussen zu von der Abgangsstelle

der Vorderwurzeln zu bemerken. In den Vordersträngen ist das
Gliagewebe am stärksten in den centralen Theilen, um die Fissura
longitudinalis anterior herum, entwickelt. Das überall wuchernde

Gliagewebe enthält zahlreiche Corpora amylacea. Die einzelnen
Nervenfasern in den afficirten Stellen befinden sich in verschiedenen

Degenerationsstadien, von der Quellung des Achsencylinders bis

zum vollständigen Schwunde der Faser unter Bildung eines leeren
Raumes an deren Stelle. Die Gefässe sind dickwandig, stark ge
füllt Die perivasculären Räume sind ausgedehnt ; in einigen von
ihnen befindet sich ein feinkörnig geronnenes Exsudat. Die Wurzeln
enthalten einzelne degenerirte Fasern; viele von den letzteren
haben ein varicöses Aussehen. Ihr Perineurium ist verdickt. Was
die Vertheilung dieser Veränderungen längs des Rückenmarkes be

trifft, so nehmen diese Veränderungen — ebenso wie im vorher
gehenden Falle — nach unten zu an Stärke zu. So bemerkt man
in der Höhe des N. N. cerv. III. die Gliawucherung in den Hinter
strängen nur um die Fissura longitudinalis posterior; in der Höhe
der N. N. cerv. VI. ist die Gliawucherung über die ganzen Goll'schen
Stränge verbreitet und betrifft sogar etwas die Burdach'schen

Stränge ; in den Seitensträngen tritt sie ebenfalls stärker auf, ins
besondere in den hinteren Theilen; die Zahl der degenerirten
Nervenfasern und Löcher wird grösser. In der Höhe der N. N.
dors. L bleiben die Veränderungen annähernd auf demselben Grade.
In der Höhe der N. N. dors. VI. sind die von der Peripherie gegen
das Centrum abgehenden Bindegewebs-Fortsätze viel dicker ge
worden, das Gliagewebe hat sich über den ganzen Raum der

Hinterstränge verbreitet; in den Seitensträngen ist stellenweise ein
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;iemlich starkes Eindringen des Gliagewebes zwischen die einzelnen
fasern bemerkbar. In der Höhe der N. N. dors. X. bleiben diese
Veränderungen annähernd auf demselben Grade oder werden sogar
;in wenig schwächer. Im centralen Theilo der Hinterstränge sind
liese Veränderungen am meisten um die Fissura longitudinalis
posterior ausgeprägt; in den peripheren Theilen entfernt sich der
Streifen der grössten Veränderungen von dieser Fissur, und lässt
um die letztere einen dreieckigen Raum erkennen, der von be-

ieutenderen Veränderungen mehr oder weniger frei ist. In der
Höhe der N. N. lumb. II. erreichen die Veränderungen das Maximum :
die Rindenschicht ist sehr stark verdickt, enthält eine Menge von
Corpora amylacea, und die Hinterstränge sind durchwegs stark
verändert.
Im Vergleiche zum vorhergehenden Falle sind in diesem Falle

die Bindegewebs- und Gliawucherung vielleicht etwas weniger weit
gediehen.
Periphere Nerven. Einzelne Nervenfasern zeigen verschiedene

Degenerationsstadien. Das Perineurium ist verdickt. Die Gefässe
sind sclerotisch.
Muskeln. Die Querstreifung ist gut erhalten. Einzelne Muskel

fasern haben eine Fettdegeneration erlitten. Ihre Kerne sind stark
vermehrt. Stellenweise sind nur mit Kernen gefüllte Sarcolemm-
schläuche zurückgeblieben. Einige wenige Muskelfasern zeigen auch
eine hyaline Degeneration. Die Zahl der interstitiellen Kerne ist
etwas vermehrt. Die Gefässe sind dickwandig und kernreich.
Einzelne Nervenfasern in den Muskelendästchen sind degenerirt;
ihr Perineurium ist verdickt.

Es wurden also in allen 3 histologisch untersuchten Fällen mehr
oder weniger bedeutende Veränderungen gefunden, und zwar im Centrai

nervensysteme (I., II. und III. Fall), in den peripheren Nerven
(ID. Fall) und endlich auch in den Muslceln (I

. und III. Fall).
In allen diesen Partien waren sowohl die speciflschen Gewebs-
elemente selbst, als auch das interstitielle Gewebe und das Gefäss-

system afflcirt. Was die speci fischen Gewebselemente betrifft, so
sehen wir, dass sie in allen Theilen eine Degeneration und Atrophie
erlitten hatten, wenn auch nicht durchwegs, so doch in jedem Falle
stellenweise da oder dort. So haben im Gehirn und im Rücken

marke fast alle Ganglienzellen eine Pigmentdegeneration erfahren,

einige von ihnen sind plump, haben keine scharfen Grenzen und

enthalten keine Kerne; einige wieder zeigen direkt einen fein
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körnigen Zerfall. Die Nervenfasern sind ebenfalls stellenweise

degenorirt, sowohl im Rückenmarke, besonders in den Hintersträngen,
als auch in den peripheren Nerven und in ihren Endästchen im

Muskelgewebe. Im Rückenmarke kann man besonders gut all?

Degenerationsstadien der Nervenfasern beobachten, von der em-

fachen Quellung der Achsencylinder bis zum gänzlichen Schwund

der Fasem unter Bildung von Löchern an ihrer Stelle. An einigen
Stellen des Rückenmarkes findet man eine Menge solcher Löcher

Die Muskelfasern sind ebenfalls stellenweise atrophirt ; einige haben
eine Fettdegeneration, andere eine hyaline Degeneration erlitten

einige Fasern haben die Querstreifung verloren, andere wieder sind
vollständig verschwunden, indem sie an ihrer Stelle blos mit Muskel
kernen gefüllte Sarcolemschläuche zurückliessen. Die Muskelkeine

sind überall stark vermehrt, so dass sie stellenweise ununter
brochene, manchmal zweifache, ja dreifache Reihen bilden. Auch
die interstitiellen Kerne der Muskeln sind vermehrt.

Was das interstitielle Bindegewebe anlangt, so sehen wir, dass
es sich überall vermehrt hat. Am Rückenmarke ziehen von der

verdickten Rindenschichte gegen das Centrum breite bindegewebige
Fortsätze, welche besonders scharf in den Vordersträngen, etwas
weniger in den Seitensträngen, hauptsächlich aber in deren hinteren
Partien, ausgeprägt sind. In den peripheren Nerven ist das Peri
neurium verdickt, und an einigen Stellen offenbar auch das Endo-

neurium. In den Muskeln bemerkt man eine Bindegewebewuchenmg
zwischen den einzelnen Muskelfasern. Was das specielle Stütz

gewebe des Centrainervensystems — das Gliagetvebe — betrifft,
so ist auch dieses sowohl im Gehirne als auch im Rückenmarke
stark vermehrt. Im Gehirne ist die Neurogliaschichte der Rinde
und das Ependym der Ventrikel verdickt. Im Rückenmarke betrifft
die Gliawucherung sowohl die Rindenschichte als das Innere und
ist dieselbe deutlich an die Gefässe gebunden. Besonders stark ist
die Gliawucherung in den Hintersträngen, hauptsächlich um die

Fissura longitudinalis posterior herum; ebendort findet man auch
eine grosse Menge von Corpora amylacea. Aber die grösste Anzahl
dieser letzteren befindet sich im Ependym der Seitenventrikel, dann

in den oberflächlichsten Schichten des Gehirns, hauptsächlich in

den Sulci, wo sie dicht bei einander liegende Haufen bilden, und

ebenso auch an der Peripherie des Rückenmarkes. In den Hinter
strängen wuchert das Gliagewebe in bedeutendem Grade auch
zwischen einzelnen Nervenfasern, in den Seitensträngen und ebenso

auch in den Vordersträngen wuchert es — obschon in schwächerem
Grade — im allgemeinen nur zwischen ganzen Fasergruppen,
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iuclein es auf diese Art die weisse Substanz in einzelne Bündel zer-
theilt und ist zwischen den einzelnen Nervenfasern hier die Glia-
verniehrung nur angedeutet. An einigen Stellen der Seitenstränge,
Hauptsächlich der Pyramidenbahncn aber wuchert das Gliagewebe
auch zwischen einzelnen Fasern fast ebenso stark wie in den Hinter
strängen. In allen Partien ist diese Gliawucherung in den centralen
Theilen stärker ausgeprägt als in den peripheren. Die Anzahl der
Neurogliakerne ist vermehrt, sowohl in der weissen, als auch ins-
Hesondere in der grauen Substanz.
Das Gefässsystem ist ebenfalls, wie schon erwähnt, in allen

untersuchten Theilen bedeutend verändert. Ueberall sind die Wand
ungen der Gefässe verdickt, stellenweise bilden sie Miliaraneurysmen,
stellenweise sind sie zerrissen und gaben Blutextravasaten Baum,
welche sowohl im Gehirne als auch im Bückenmarke zu sehen sind.
Die Adventitia der Gefässe im Gehirne enthält eine ziemlich grosse
Menge Pigment, welches theils blos Fettpigment, im III Falle aber
auch Blutpigment ist. Die lymphatischen Bäume, sowohl die peri-
л-asculären als auch die pericellulären, sind ausgedehnt. Die peri-
vasculären Bäume enthalten an einigen Stellen geronnene Lymphe,
an anderen Stellen emigrirte Leucocyten oder homogene Kugeln —

wahrscheinlich veränderte Leucocyten — und an vielen Stellen
Blut. In ihrer Umgebung kann man stellenweise eine ödematösc
Erweichung der Hirnsubstanz bemerken. Uebereinstimmende Ver
änderungen zeigen die Gefässe sowohl in den peripheren Nerven
als auch in den Muskeln.
Der Centraikanal im Bückenmarke ist überall durch Wucherung

der Epithelzellen obliterirt; an einigen Stellen ist er überdies noch
erweitert. Ueberall ist er von wucherndem Gliagewebe umgeben,
welches eine grössere oder kleinere Anzahl von Corpora amylacea
enthält.

Wenn wir diese Resultate betrachten, welche wir bei der Unter
suchung der atigeführten 3 Fälle von Paralysis agitans erhalten
haben, so sehen wir, dass sie vollständig mit den liesultaten überein
stimmen, welche jene Autoren vor mir gefunden hüben, die überhaupt
positive pathologisch-anatomische Befunde im Nervensysteme und den

Muskeln bei der Paralysis agitans su constatiren vermochten. Wir
haben gesehen, dass alle Autoren ausnahmslos eine Hyperplasie des
Binde- und des Gliagewebes im Bückenmarke gefunden haben. In
meinen Fällen habe ich dasselbe bemerkt. Ferner haben wir ge
sehen, dass, während Dowse und Teissier diese Veränderungen blos



•188 Dr. Ketscher.

in den Seiteusträngen angetroffen haben, alle übrigen Autoren all
Theile des Rückenmarkes — wenn auch in verschiedenem Grade -
afficirt gefunden haben. Ebenso verbreitete Veränderungen wurde
auch in meinen Fällen beobachtet. So fand ich vor allem — h
Uebereinstimniung mit Caylay, Schnitze, Dubief, Borgherini mv
Koller — eine Verdickung der Rindenschicht und dabei ebenso vif

Dubief und Koller oft eine ungleichmässige Verdickung über dei
ganzen Oberfläche des Rückenmarkes. Von der Rindenschich'

gegen das Centrum gingen breite bindegewebige Fortsätze ah
Diese letzteren fand ich — in Uebereinstimmung mit Borgherini -
am schärfsten ausgeprägt in den Vordersträngen, in der Nähe der

Fissura longitudinalis anterior und sodann in den hinteren TheileD
der Seitenstränge, das ist also in den Pyramidenvorderstrangbahnei
und Pyramidenseitenstrangbahnen. In dieser Beziehung unterscheide
ich mich von Caylay, Demange und Sass, welche eine Verdickun-r

dieser Fortsätze hauptsächlich in den Hintersträngen beschreibet

von Teissier, welcher diffuse Sclerose in Form von strahligen
Zügen in den Seitensträngen beschreibt und ebenso auch tm

F. Schnitze, welcher die stärkste Verdickung dieser Fortsätze in
den Seitensträngen und in den Hintersträngen bemerkt hat. Tot

den übrigen Autoren beschreibt zwar Dubief eine Verdickung dieser

Fortsätze, aber er sagt nichts von einem Ueberwiegen dieser Er

scheinung in irgend einem Theile des Rückenmarkes; Dowse und
Koller erwähnen diese Erscheinung überhaupt nicht. Was das

Gliagewebe betrifft, so fand ich es in Uebereinstimmung mit des

übrigen Autoren vermehrt. Die stärkste Gliagewebewucherung
fand ich — ebenso wie Koller — in den Hintersträngen und dann
in den hinteren Theilen der Seitenstränge und dabei fand ich in

allen Partien in den centralen Theilen stärkere Veränderungen als
in den peripheren. In den Hintersträngen fand ich — in Ueber
einstimmung mit F. Schnitze — die Stellen in der Nähe der Fissura
longitudinalis posterior am meisten afficirt. Dass die Veränderungen
in den Hintersträngen überwiegen, das bemerkt auch Sass und
ebenso Dtmange, welcher die Sclerose der Goll'schen Stränge be

schreibt. F. Schnitze fand ebenfalls die stärksten Veränderungen
in den Seiten- und Hintersträngen. Was die Seitenstränge anlangt,

so haben wir gesehen, dass in denselben oft Theile bemerkt werden,

welche fast ebenso stark afficirt sind als die Hinterstränge; es sind

dies die Pyramidenseitenstrangbahnen. Stark verändert fand diese
Theile auch Borgherini, welcher die Veränderungen in diesen

Stellen sogar für die stärksten hält. Ausschliesslich afficirt fand

die Seitenstränge Teissier, und Dowse beschreibt eine Sclerose des



Zur pathologischen Anatomie der Paralysie agitane etc. 489

•echten Seitenstranges. Wir haben ferner gesehen, dass im dritten
Falle starke Veränderungen nach aussen zu von der Austrittsstelle
1er Hinterwurzeln beobachtet wurden. Dieselbe Thatsache be
merkte auch Caylay, welcher die stärksten Veränderungen nahe
den Austrittsstellen der hinteren Nervenwurzeln fand, und Démange,
welcher eine Bindegewebs Wucherung besonders auf der äusseren
Seite der hinteren Wurzeln beschreibt. In meinen Fällen wurde
die Gliagewebswucherung in den Hintersträngen in ziemlich be
deutendem Grade zwischen einzelnen Nervenfasern beobachtet, in
den Seitensträngen aber, und ebenso auch in den Vordersträngen,
wurde dieselbe hauptsächlich nur um die Gefässe herum oder um
ganze Fasergruppen bemerkt; zwischen einzelnen Fasern jedoch
war dieselbe sehr unbedeutend, mit Ausnahme der Pyramidenseiten-
Strangbahnen. Fast eben solche Vertheilung des Gliagewebes be
schreibt auch Koller, welcher 3 Grade dieser Gliawucherung unter
scheidet, und zwar : 1) um die Gefässe herum, 2) um die Gliazellen
besonders da, wo die Fortsätze von den Zellen ausgehen, sowie

längs diesen selbst, und 3) schieben sich die Körner in alle Inter-
stitien hinein. Den ersten Grad fand Koller hauptsächlich in den
Seitensträngen, den zweiten und dritten Grad in den Hinter
strängen.
Koller injicirte die Lymphgefässe und fand, dass die Resultate

dieser Injection vollständig mit der Vertheilung der oben genannten

Veränderungen im Rückenmarke zusammenfallen. Eine solche weit
gehende Uebereinstimmung scheint dem Autor kaum eine zufällige
zu sein. Thatsächlich haben wir auch gesehen, dass sich die Glia
wucherung hauptsächlich um die Gefässe herum entwickelt. Nun

ist aber bekannt, dass sich die Lymphgefässe oder richtiger die
Lymphräume im Rückenmarke einerseits zwischen der Adventitia
und Muscularis der Gefässe (Virchow-Robin'sche Räume) und anderer

seits nach aussen von der Adventitia, (perivasculäre oder His'sche

Räume) befinden. Wenn sich nun die Lymphräume zu beiden Seiten

der Adventitia der Gefässe befinden, und wenn das Gliagewebe

ebenfalls hauptsächlich um die Blutgefässe wuchert, so kann es nicht

Wunder nehmen, dass die Vertheilung der Lymphgefässe und der

Gliawucherung zusammenfällt.

Ueberall im wuchernden Gliagewebe wurde eine grössere oder

kleinere Quantität von Corpora amylacea, hauptsächlich um die

Gefässe herum, beobachtet, wie es auch Joffroy, F. Schultze, Dubief,
ßorgherini, Koller und Sass bemerkt haben. Was die Vertheilung
der beschriebenen Veränderungen längs des Rückenmarkes anlangt,

so fand ich — in Uebereinstimmung mit F. Schultze — den Lenden



490 Dr Ketscher.

theil am stärksten afficirt, und in dieser Hinsicht unterscheide it
k

mich sowohl von der Mehrzahl der Autoren, nämlich von Ca$ei
Demange und Borgherini, welche die stärksten Veränderungen m '

Cervical- und oberen Dorsaltheile fanden, als auch von K<Mn,

welcher sowohl die Hals- als die Lendenanschwellung am meiste»
afficirt fand.
Die Neurogliakerne waren in meinen Fällen vermehrt, ins

besondere in der grauen Substanz, was auch mit der Beobachtung

von Borgherini vollständig übereinstimmt. Eine ebensolche Ver
mehrung haben auch F. Schultse, Demange und Dubief beobachtet
Cayley beschreibt zerstreute Leucocytenhaufen im ganzen Rückes-

mark, hauptsächlich in der grauen Substanz, indem er offenbar du

Neurogliakerne für Leucocyten hält.
Ausser der Hyperplasie des Stützgewebes im Rückenmark

fand ich — in Uebereinstimmung mit der Mehrzahl der Autoren -
Veränderungen auch im Gefässsystem. So waren in der Mehi-zali

der Fälle die Gefässe stark gefüllt, was auch Cayley in den Capil-
laren der grauen Substanz und etwas weniger der weissen Substanz,

dann Demange und Borgherini beobachtet haben; ihre Wandungen

waren verdickt, wie dies auch Joffroy, F. Schultze, Borgherini,
Koller und Sass in ihren Fällen beobachtet haben. Die von Kdfa
beschriebene Vermehrung und Vergrösserung der Kerne des End»
thels, ihre Verdickung und ebenso die Gefässverstopfung durcli
hyalinaussehende Massen habe ich nicht wahrnehmen können.
Freilich schienen einige Capillaren bei schwacher Vergrösserung
homogene Massen zu enthalten, aber bei Betrachtung mit stärkeren
Linsen konnte man immer die Grenzen der einander berührenden
rothen Blutkörperchen unterscheiden. In meinen Fällen fand ich -
in Uebereinstimmung mit Borgherini — Miliaraneurysmen und ebens-
auch kleine frische Hämorrhagien, welche auch Cayley und Borgh-
rini bemerkt haben.
Die perivasculären Räume fand ich, ebenso wie Joffroy und

Borgherini, mehr oder weniger erweitert. Die von F. Schulte
beobachtete Verwachsung der Virchow-Robin'schen Räume habe ich

nicht wahrnehmen können. Koller und Sass erwähnen nichts von
perivasculären Räumen.

Ausser der Hyperplasie des Stützgewebes und der Veränder

ungen im Gefässsystem des Rückenmarkes beschreiben fast alle
Autoren auch Veränderungen in den Ganglienzellen, welche auch
ich in meinen Fällen beobachtet habe. In Uebereinstimmung mit
Joffroy, Dowse, Demange, Dubief, Borgherini und Koller bemerkte
ich eine starke Pigmentation der Ganglienzellen. Aber während
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Joffroy einen höheren Grad von Pigmentation in den Ganglien
zellen der Clarke'schen Säulen und Démange einen solchen nur in

diesen letzteren fand, konnte ich keinen Unterschied im Grade der

Pigmentation zwischen den Ganglienzellen der Vorderhörner und

den Ganglienzellen der Clarke'schen Säulen bemerken. In meinen
Fällen waren die Zellen an vielen Stellen ohne Kerne, schlecht
abgegrenzt, atrophisch. Démange fand ebenfalls, obgleich nur in

den Clarke'schen Säulen, atrophische Ganglienzellen. Dubief und
Koller fanden, der erstere überall, der zweite nur in den Vorder
hörnern Ganglienzellen, welche sich ungleichmässig in ihren ein

zelnen Theilen färbten. Der letztere hält diese ungleichmässige
Färbung für Anfangsstadien eines degenerativen Processes. Ausser
dem bemerkte Koller in einigen von diesen Zellen die Gegenwart
eines feinkörnigen, in anderen eines grobkörnigen Pigments, manch

mal beider Pigmentformen zugleich. In meinen Fällen habe ich
ein ähnliches Verhältniss des Pigments nicht bemerkt.

In meinen Fällen zeigten die einzelnen Nervenfasern im
Rückenmarke alle möglichen Degenerationsstadien, von der ein

fachen Quellung des Achsencylinders bis zum vollständigen Schwunde

desselben unter Bildung von Löchern. In dieser Beziehung stimme
ich vollkommen mit Dubief und Borgherini überein, welche eben
falls eine Degeneration in den einzelnen Nervenfasern beschreiben,
und unterscheide mich von Teissier, welcher in den Nervenfasern
keine Zerstörung bemerkt hat, und von Koller, welcher sagt, dass
eine Atrophie der Nervenfasern nirgends zu constatiren sei.

Uebrigens sagt Teissier, dass die Myelinscheide verdünnt zu sein

schien. Die übrigen Autoren erwähnen nichts vom Zustande der
Nervenfasern.

Koller bemerkte in seinen Fällen ein sternförmiges Aussehen
einzelner Nervenfasern im Querschnitte, was ich nicht zu sehen

bekam. Er giebt folgende Erklärung dieser Erscheinung; er glaubt,
dass das wuchernde Gliagewebe die Lymphgefässe zusammendrückt

und dadurch eine Lymphstauung hervorruft. Die Lymphe suche
sich neue Wege, dränge sich zwischen die Glia und die Myelin
scheide der einzelnen Nervenfasern ein, drücke die Myelinscheide

zusammen und bedinge auf solche Art das sternförmige Aussehen
der Nervenfasern auf dem Querschnitte.
Ausser allen den eben dargelegten Veränderungen im Bücken

marke fand ich, ebenso wie Caylay, Joffroy, Démange, Dubief,
Borgherini und Sass, eine Obliteration des Centraikanals durch
Wucherung der Epithelzellen. In meinem letzten Falle bemerkte
ich ausser der Obliteration, ebenso wie Caylay, noch eine Erweite
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rung des Centraikanals. Schultee und Koller erwähnen nichts von.
Zustande des Centraikanals.

In Uebereinstimmung mit Borgherini fand auch ich in meinet
Fällen eine Degeneration einzelner Nervenfasern in den Spinai-
wurzeln. Andere Autoren sagen nichts über deren Zastand.

Die Autoren fanden auch im Gehirne, in der Medulla oblongata
und im Pons Veränderungen, welche mit den Veränderungen im

Rückenmarke übereinstimmen. So wurde daselbst eine Hyperplasie

des Bindegewebes von Dubief und Bargherini, eine starke Pigmes-
tation der Ganglienzellen von Jojfroy und Borgherini im Pons und
in der Medulla oblongata, und von Dotvse und Dubief im Pons, iL

der Medulla oblongata und im Cerebrum beobachtet; Veränderungen

in den Gefässen wurden von Borgherini und Koller bemerkt. Alle

angeführten Veränderungen habe auch ich in meinen Fällen bed
achtet.

Das Cerebellum fand Dubief, ebenso wie ich, normal. Bon-

herini sah auch in ihm veränderte Gefässe.
Was die peripheren Nerven betrifft, so wurde eine Binde-

gewebswucherung in denselben von Dubief, Borgherini und Sa*,

eine Degeneration einzelner Nervenfasern von Borgherini und Sa*
beschrieben; die letzteren beschrieben auch Veränderungen in den

Gefässen. Dasselbe habe auch ich in meinen Fällen gefunden
Aehnliche Veränderungen bemerkten im Sympathicus Dubief und
Borgherini. Die übrigen Autoren untersuchten weder den N. sym
pathicus noch die peripheren Nerven. Koller sagt zwar im Anfange
seiner Abhandlung, dass er unter anderem auch den N. Sympathien.«
und die peripheren Nerven untersucht habe, aber in seiner weiteren

Darlegung erwähnt er diese Untersuchungen mit keinem Worte

mehr.

Aus dieser Darstellung sehen wir, dass alle Forscher — mit
Ausnahme höchst unbedeutender Details — zu vollständig überein
stimmenden Resultaten gelangt sind ; zu diesen Resultaten gelangt

auch ich auf Grund der Untersuchung meiner 3 Fälle von Paralysis
agitans. Eine solche Constanz der gefundenen Veränderungen drängt
zu der Annahme, dass diese Veränderungen nicht zufällig seien,

sondern im Causalnexus mit der Paralysis agitans stehen.
Bekanntlich wird jedoch die Paralysis agitans fast ausschliess

lich im Greisenalter beobachtet; so z. B. hatten die von mir unter
suchten Individuen ein Alter von 70. 68 und 76 Jahren und die
von den übrigen Autoren untersuchten Kranken — mit Ausnahme



Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitane etc. 493

einer 47 jährigen Kranken bei Joffroy — ein Alter von 57 bis 76
Jahren. Um also die volle Ueberzeugung zu gewinnen, dass die
früher beschriebenen Veränderungen wirklich in einem Causalnexus
mit der Paralysis agitans stehen, müssen wir es ausschliessen können,
(las die bei der Paralysis agitans beschriebenen pathologischen Ver

änderungen lediglich nur die gewöhnlichen Seniumserscheinungen waren.
Das führt logischerweise zu der Frage : Welche Veränderungen

finden sich de norma im Nervensysteme der Greise? Wenn wir zu
nächst eine Aufklärung über diese Frage in der Literatur suchen,
so finden wir bei den Autoren eine grosse Verschiedenheit der
Meinungen. Während Dubief und Borgherini, wie wir oben gesehen
haben, bei einigen alten Individuen Veränderungen fanden, welche
mit den Veränderungen bei der Paralysis agitans übereinstimmten,
obgleich sie weniger scharf ausgeprägt waren, und während Joffroy
die von ihm bei der Paralysis agitans gefundenen Veränderungen
geradezu senile nennt, haben andere Forscher in senilen Kücken

marken nichts ähnliches gefunden. So hat z. B. F. Schultze, nach
dem er das Kückenmark bei 3 Greisen speciell auf Sclerosirung
untersucht hatte, nicht die geringste Spur von dieser Sclerose ge
funden. Leyden1) hat ebenfalls im senilen Rückenmarke blos eine

starke Pigmentation der Ganglienzellen, eine grosse Anzahl von
Corpora amylacea, eine Sclerose der Gefässe und kleine capillare
Erweichungsherde (arterio-thrombotische Herde) nachzuweisen ver

mocht; eine Bindegewebswucherung erwähnt er aber nicht.

Veränderungen, welche mit den Veränderungen bei der Para
lysis agitans übereinstimmen würden, aber nur in den Hinter-
strängen vorkommen, beschreibt Redlich 2) bei 3 Frauen — von 70,
48 und 82 Jahren —, welche bei Lebzeiten Symptome der Schwäche
der unteren Extremitäten und Fehlen der Patellarreflexe zeigten.
Ebensolche Veränderungen fand er dann noch in 10 von 100 weiter
untersuchten Rückenmarken, meist bei alten Leuten, und zwar Ver
dickung der inneren und Sclerosirung der äusseren Wandschichten
der Gefässe und Verdichtung des umliegenden Bindegewebes, die

an stärker afficirten Partien zum Untergange der Nervenfasern
führt Diese Gefässveränderung sitzt vornehmlich in der centralen
Hälfte der Hinterstränge des Lenden- und unteren Brustmarks, um
erst in weiter vorgeschrittenen Fällen daselbst auch die dorsalen
Abschnitte und dann die Hinterstränge des übrigen Rückenmarkes

') Klinik der EUckenmarkskrankheiten, Bd. П, 1876.

*) Ueber eine eigentümliche, durch Gefasedegenerationen hervorgerufene
Erkrankung der Rückenmarkshinterstrange. Zeitschrift für Heilkunde, XII, 1891.
ZtiiWcbrift fur HüUkuDde. XIII. 3j
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zu ergreifen. Der Autor sieht in diesen Veränderungen eine ti
e

sondere Erkrankung, welche in gewisser Beziehung mit der Tab**
übereinstimmt.

Was das senile Gehirn anlangt, so fand Kostjurin,1) nachdem
er 12 Gehirne von Menscheii im Alter von 65-88 Jahren unter
sucht hatte, in denselben eine starke Pigmentation der Ganglien
zellen, in 2 Fällen Vacuolenbildung, dann eine Verminderung der
Menge der gesammten niarkhaltigen Nervenfasern, Sclerose der Gr-

fässe, atheromatöse Entartung ihrer Wandungen, Ablagerung von
Kalksalzen in denselben und geringe Vermehrung des Pigment in

der Adventitia, Vermehrung der bindegewebigen Stützsubstan/-

Verdickung der oft lockeren Neurogliaschichte der Rinde und eine

grössere oder kleinere Anzahl von Corpora amylacea in der

selben.

In den peripheren Nerven von Greisen, welche an den ver
schiedensten Krankheiten gestorben waren, fand Arthaud*) eine

Degeneration der Nervenfasern.

Gombault*) untersuchte die peripheren Nerven bei Kranken,

die an Pneumonie, Krebs, Tuberculose, Herz- und Nierenkrankheites
gestorben waren, und zwar bei einem höheren oder geringeren
Grade von Cachexie. In 13 von 27 Fällen fand er eine Degene
ration der Nervenfasern, vornehmlich machte er diese Befunde aber

bei Greisen.

Leyden,*) welcher verschiedene Formen von Polyneuritis unter

scheidet, führt unter anderen auch die atrophische Form an, welche

nach seiner Meinung z. B. bei Marasmus (also gewiss auch b
e
i

Marasmus senlis) vorkommt.

Auf diese Art fanden alle diese Autoren bei Greisen eint
Degeneration der Nervenfasern in den peripheren Nerven.
Andererseits untersuchte Sass die peripheren Nerven eines im

allgemeinen gesunden 93jährigen Greises und fand in denselben

keinerlei Veränderungen. Bei demselben Greise untersuchte Sas

die Muskeln und fand eine bedeutende Kernvermehrung, wobei vor

nehmlich die stäbchenförmigen und die grossen ovalen Kerne ver

mehrt waren.

Wir sehen also, dass die Meinungen der verschiedenen Autoren

') Die senilen Veränderungen der Grosshirnrinde. Wien. Medio. Jahr-

bücher 1888.

a
) Sur la pathogeme des neuntes peripheriques. Soc. de Biol. 1886.

3
) Note snr l'etat du nerf collaterale externe du gros orteil chez le vieillwl

Mercredi med., 1890.

*) Citirt von Pal, Ueber multiple Neuritis, 1891.
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bezüglich der senilen Veränderungen im Nervensysteme und den
Muskeln bedeutend auseinandergehen. In Anbetracht dessen ent-
schloss ich mich, bei etlichen alten Individuen sowohl das Bücken-

mark, als auch die peripheren Nerven und Muskeln systematisch zu
untersuchen, um so aus eigener Anschauung zu einem Urtheile über

die Bedeutung der sog. senilen Veränderungen zu gelangen.
Solche Fälle, die zugleich passende Controlefälle zu den drei

Fällen von Paralysis agitans darstellten, untersuchte ich im
Ganzen 10.

Diese Fälle sind folgende:

Fall a.
63 jährige Frau.

Klinische Diagnose. Carcinoma mammae dextrae et glandu
larum axillarium et supraclavicularium. Tumor cerebri metastaticus
(Abscessus ?)
Pathologisch-anatomische Diagnose (26./X. 1888). Marasmus uni

versalis senilis. Vulnus post exstirpationem carcinomatis mammae
dextrae et glandularum lymphaticarum axillarium et supraclavi
cularium dextr. Cysticercus cellulosae calcificatus cerebri. Steatosis .

hepatis. Polypus mucosus uteri.

Zur Untersuchung verwendete ich Stücke des Rückenmarkes
aus dem Gebiete der N. N. cerv. V., N. N. dors. ПЛ., N. N. dors.
VII. und N. N. lumb. I.
Es wurde folgendes gefunden:
Der Centralkanal ist erweitert, angefüllt mit Epithelzellen,

zwischen welche sich von beiden Seiten das Gliagewebe eindrängt.
Dieses letztere wuchert um den Centralkanal herum und enthält

eine ziemlich grosse Anzahl von Corpora amylacea. Die Ganglien
zellen sind stark pigmentirt, die Rindenschichte ist verdickt. Von
derselben gehen breite Fortsätze ab, welche in der Nähe der Peri
pherie besonders zahlreich sind, und dort ein ziemlich dichtes Netz
bilden, so dass das Präparat bei schwacher Vergrößerung von
einem intensiver gefärbten Rande umgeben zu sein scheint. Das

Gliagewebe ist vermehrt, besonders stark um die Gefässe herum.
In den Hintersträngen bemerkt man die Gliawucherung in den
ganzen Goll'schen Strängen, besonders um die Fissura longitu-
dinalis posterior, und etwas schwächer in den Burdach'schen
Strängen. In den Seitensträngen ist das Gliagewebe ebenfalls
ziemlich stark gewuchert, besonders in der Gegend der Seitenhörner
und ein wenig nach hinten von denselben. In den Vordersträngen
wuchert es schwächer, vornehmlich zwischen einzelnen Fasern

35*
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gruppen, zwischen den einzelnen Fasern jedoch nur in unbedeutendes,

Grade ; etwas stärker ist es in den centralen Theilen der Vordersträngt
in der Nähe der vorderen Commissur gewuchert. Degenerirte Fasen
gibt es wenige, auf Ausfall von Fasern zu beziehende Löcher ebenfali-
nur sehr wenige. Corpora amylacea kommen vor, aber in geringer

Menge. Die Gefässe sind in ihren Wandungen stark verdickt. Bit
Wurzeln enthalten einzelne degenerirte Nervenfasern. Was die Ver-
theilung dieser Veränderungen längs des Rückenmarkes betrifft so

werden dieselben nach unten zu stärker, erreichen das Maximum in

unteren Dorsaltheile und werden im Lendentheile wieder etwa?

schwächer. Ueberhaupt sind in diesem Falle die Veränderung«:
sehr stark, fast ebenso intensiv, wie bei Paralysis agitans.

Fall b.
67 jähriger Mann.

Klinische Diagnose. Myelitis acuta in regione lumbali. Cyst>
plegia. Paraplegia inferior. Pneumonia lobularis inferior sinistra.
Bronchitis catarrhalis chronica. Hernia scrotalis lateris utriusqoe
Eczema scroti.

Pathologisch-anatomische Diagnose (20./II. 1889). Pneumoni'

crouposa bilateralis. Tuberculosis obsoleta apicum pulmonum t

glandularum lymphaticarum peribronchialium. Diverticulum tractionis

oesophagi. Endarteriitis chronica deformans. Dilatatio vesicae
urinariae cum diverticulo. Hernia scrotalis lateris utriusque. Calci-
ficatio pachymeningis spinalis. Necrosis cutis plautae pedis dextrae

e combustione. Decubitus in regione sacrali.
Untersucht wurden Stücke des Rückenmarkes: aus der Höh?

der N. N. cerv. ID., N. N. cerv. VT., N. N. dors. I, N. N. dors. EL
N. N. dors. VI., N. N. dors. X. und N. N. lumb. EL, und ebenso beid?
N. N. ischiadici.

Resultate: Der Centraikanal ist im Gebiete der N. N. cerv
HI. nicht gänzlich von wucherndem Epithel obliterirt, weiter unten
aber vollständig obliterirt. Die Ganglienzellen sind 3tark pig-
mentirt, einzelne ohne Kerne. Die Rindenschicht ist verdickt.
Von ihr gehen gegen das Centrum ziemlich schwache Fortsätze ah.
Die Neurogliakerne sind vermehrt, sowohl in der weissen, als auch
insbesondere in der grauen Substanz. Das Gliagewebe ist vermehrt,

besonders in den Hintersträngen, wo diese Vermehrung um die
Fissura longitudinalis posterior herum am stärksten ausgeprägt ist
In den Seitensträngen ist die Gliawucherung, ebenso wie in den
Vordersträngen, vornehmlich um die Gefässe herum entwickelt

Ueberall sind die centralen Theile stärker ergrifFen als die peri
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pheren. Die Gefässe sind in ihren Wandungen etwas verdickt und
von wucherndem Gliagewebe umgeben. Die perivasculären Räume
sind breit. Degenerirte Fasern ebenso wie Löcher gibt es wenig;
sie werden hauptsächlich an der Peripherie des Präparates bemerkt.
In den Spinalwurzeln kommt eine ziemlich grosse Anzahl von
degenerirten Fasern vor; an den Querschnitten kann man neben
normalen Fasern Inselchen von auffallend dünnen Fasern sehen.
Die beschriebenen Veränderungen werden in der Richtung nach
unten stärker, erreichen das Maximum in der Höhe der N. N. dors.
VT., und werden dann wieder schwächer. So z. B. gehen in der
Höhe der N. N. cerv. Ш. von der Rindenschicht gegen das Centrum
ziemlich schwache Fortsätze ab; in der Höhe der N. N. cerv. VI.
werden sie dicker, die Gliawucherung in den Goll'schen Strängen
wird stärker, die Degeneration der Nervenfasern ebenfalls. In der
Höhe der N. N. dors. VI. bemerkt man ziemlich bedeutende Ver
änderungen auch in den Seitensträngen, insbesondere in den Pyra-
midenseitenstrangbahnen, wo das Gliagewebe auch zwischen den
einzelnen Nervenfasern ziemlich stark gewuchert ist. Diese Ver
änderungen sind sowohl in den Seiten- als auch in den Hinter
strängen deutlich zu sehen, links etwas stärker als rechts. In der
Höhe der N. N. dors. X. werden die Veränderungen bedeutend
schwächer, in der Höhe der N. N. lumb. П. werden sie aber wieder
etwas stärker. Im Lendentheile bemerkt man eine starke Füllung
der Gefässe, einzelne frische Hämorrhagien in die perivasculären
Räume und Leucocytenanhäufungen in denselben. Ueberhaupt sind
die Veränderungen in diesem Falle, obgleich sie ziemlich bedeutend
sind, doch entschieden schwächer als im vorhergehenden Falle.
Was die N. N. ischiadici anlangt, so fand ich in denselben eine

Degeneration einzelner Nervenfasern in einigen Bündeln vor.

Fall c.
74 jähriger Mann.

Klinische Diagnose. Haemorrhagia cerebri hemisphaerii dextri
partis anterioris. Pneumonia sinistra. Decubitus acutus.
Pathologisch-anatomische Diagnose (30./I. 1888). Haemorrhagia

cerebri gravis. Morbus Brighti chronicus. Endarteritis chronica
deformans. Hypertrophia ventriculi cordis sinistri gradus levions.
Emollitio cerebri multiplex. Hernia scrotalis dextra. Pneumonia
lobularis sinistra.
Untersucht wurden Rückenmarksstücke aus dem Gebiete der

N. N. dors. XI. und N. N. lumb. II.
Besultate : Obliteration des Centraikanals durch Wucherung der
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Epithelzellen. Die Ganglienzellen sind stark pigmentirt Dit
Rindenschichte ist verdickt. Die bindegewebigen Fortsätze sind
besonders stark in den Seitensträngen ausgebildet; in den Torder
strängen sind sie schwächer. Die Neurogliakerne sind vermehrt
Gliagewebswucherung ist in allen Theilen in ziemlich hohem Grade
entwickelt zu sehen. In den Seitensträngen ist sie auch zwischen
den einzelnen Fasern bedeutend ausgeprägt. Die Hinterstränge sind
degenerirt, ebenso wie die Pyramidenseitenstrangbahnen und di*

an dieselben grenzenden Theile der Kleinhirnseitenstrangbahnen
Die Gefässe sind dickwandig und fallen durch das um sie hemm

stark gewucherte Gliagewebe auf. Die Spinalwurzeln sind ebenfalls
degenerirt, insbesondere die hinteren. Allenthalben findet sich eine

ziemlich grosse Menge von Corpora amylacea, vornehmlich in den
Hintersträngen.

Fall d.
70 jähriges Weib.

Klinische Diagtwse. Insultus apoplecticus ante annum I.

Hemiplegia sinistra. Pneumonia bilateralis. Catarrhus intestini.

Pathologisch-anatomische Diagnose (9./XI. 1891). Endocarditis
chronica ad valvulam mitralem. Thrombosis auriculae cordis

sinistrae et venarum periuterinarum. Embolia arteriae fossae Sylvii
dextrae. Encephalomalacia obsolete et recens. Infarctus haemorr
hagicus pulmonum et renum. Morbus Brighti chronicus. Infiltratio
haemorrhagica muscosae uteri. Cholelithiasis.

Untersucht wurden Stücke aus folgenden Segmenten des

Rückenmarkes: Segmentum cerv. Ш., cerv. VI., dors. L, dors. Ш.
dors. VI., dors. X. und lumb. П.
Resultate: Der Centraikanal ist erweitert und mit proliferirtes

Epithelzellen angefüllt. Das Gliagewebe um ihn herum ist ver
mehrt und enthält eine geringe Anzahl von Corpora amylacea. Dit
Ganglienzellen sind stark pigmentirt, einzelne ohne Kerne. Die
pericellulären Räume sind breit. Die Rindenschicht ist etwas ver
dickt und gehen von ihr zarte bindegewebige Fortsätze nicht weit
in die Tiefe; stärker sind solche nur in den Seitensträngen ent
wickelt. Die Neurogliakerne sind stark vermehrt. Schwache Glia-

wuchemng in den Hintersträngen, vornehmlich um die Fissura
longitudinalis posterior herum. In den Seitensträngen und in den
Vordersträngen geringe Gliavermehrung. Unbedeutender Zerfall
der Nervenfasern im ganzen Rückenmarke; sehr wenig Löcher
Spärliche Corpora amylacea. Die Gefässe verdickt; um sie hermc
wenig Gliagewebe. Die Spinalwurzeln enthalten degenerirte Nerven
fasern, aber in geringer Menge. Was die Vertheilung dieser Ver
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Änderungen längs des Rückenmarkes betrifft, so werden dieselben

nach unten zu stärker. So z. B. werden die bindegewebigen Fort
sätze in den Seitensträngen im Gebiete der N. N. cerv. VI. be
deutend dicker; an der Peripherie bilden sie ein ziemlich dichtes
Netz; das Gliagewebe ist in den Seitensträngen vornehmlich um
die Gefässe herum, in den Hintersträngen in den ganzen Goll'schen
Strängen zu sehen. Im Gebiete der N. N. dors. I. bemerkt man die
Gliawucherung in den ganzen Hintersträngen, stärker jedoch ist
sie um die Fissura longitudinalis posterior; die Löcher werden
zahlreicher. In der Höhe der N. N. dors. "VT. werden diese Ver
änderungen noch stärker. In der Höhe der N. N. dors. X. bleiben
sie auf derselben Stufe. Daselbst bemerkt man in dem rechten
Hinterhorne einen mohnkorngrossen Herd, welcher aus Rundzellen
besteht. In der Höhe der N. N. lumb. II. werden die Veränderungen
ein wenig schwächer. Ueberhaupt sind dieselben in diesem Falle
ziemlich wenig ausgebildet und stehen weit hinter den Verände

rungen, welche man bei der Paralysis agitans bemerkt.

Fall e.
73jähriges Weib.

Klinische Diagnose. Insultus apoplecticus ante dies VIII
(Haemorrhagia cerebri lateris dextri). Endarterätis chronica
deformans. Hypertrophia cordis praecipue ventriculi sinistri.
Nephritis chronica.
Pathologisch-anatomUche Diagnose (7./Ш. 1892). Haemorrhagia

cerebri gravis. Encephalomalacia obsoleta cerebelli circumscripta.
Endarteritis chronica deformans. Morbus Brighti chronicus gradus
levioris. Hypertrophia ventriculi cordis sinistri. Bronchitis suppu
rativa. Pneumonia lobularis sinistra.
Untersucht wurden Rückenmarksstücke aus dem Gebiete der

N. N. cerv. VI., N. N. dors. I.
,

N. N. dors. X. und N. N. lumb. II.
Resultate : Obliteration des Centralkanals. Die Ganglienzellen

sind stark pigmentirt, die Rindenschichte verdickt. Von ihr gehen

gegen das Centrum ziemlich breite Fortsätze ab. Das Gliagewebe

ist vermehrt. In den Hintersträngen ist es besonders stark in den
Goll'schen Strängen gewuchert, vornehmlich im mittleren Drittel

derselben. In den Seitensträngen bemerkt man gewuchertes Glia

gewebe um die Gefasse herum und zwischen Fasergruppen, in den

Pyramidenseitenstrangbahnen auch zwischen den einzelnen Fasern,

obgleich in geringerem Grade als in den Hintersträngen. In den

Vordersträngen ist diese Gliawucherung schwach ausgeprägt. Zer

streuter Zerfall der Nervenfasern ist an der ganzen Schnittfläche
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zu sehen. Die Gefässe sind stark gefüllt; ihre Wandungen sü^
verdickt. Die perivasculären und die pericellulären Räume sind
verbreitert. In den Wurzeln sind ebenfalls einzelne degenerirt-
Nervenfasern zu sehen. Diese Veränderungen werden in dfr
Richtung nach unten stärker, im unteren Theile des Dorsalmark«
werden sie ein wenig schwächer, und im Lendenmarke werden sie

wieder ein wenig stärker. So werden in der Höhe N. N. d. I die
bindegewebigen Fortsätze stärker und wird die GHawucherun*
ebenfalls stärker; in den Hintersträngen nimmt diese letztere diV
ganzen Goll'schen Stränge ein und ebenso auch, obgleich etwa?

weniger, die Burdach'schen Stränge; hier, und zwar nach innen
von der Austrittsstelle der Hinterwurzeln erreicht die Gliawuehe-
rung sogar einen höheren Grad als in den Goll'schen Strängen
In der Höhe der N. N. dors. X. werden diese Veränderungen
schwächer, aber in der Höhe der N. N. lumb. IL werden sie wieder
ein wenig stärker; hier bemerkt man eine bedeutende Gliawuche-
rung in den ganzen Hintersträngen, insbesondere an deren Peripherie;
in den Seitensträngen ist die Gliawucherung ebenfalls ziemlich
stark im Gebiete der Pyramidenseitenstrangbahnen ausgeprägt.

Ueberhaupt sind die Veränderungen in diesem Falle ziemlich
schwach; wenn sie auch etwas stärker als im vorhergehenden Falle

auftraten, so sind sie dennoch jedenfalls weit schwächer als die
Veränderungen, welche bei der Paralysis agitans beobachtet
werden.

Fall f.
60 jähriges Weib.

Klinische Diagnose. Marasmus. Psychosis ex inanitione post
exstirpationem carcinomatis uteri.

Pathologisch-anatomische Diagnose (25./VI. 1888). Marasmti?

senilis. Atrophia sclerotica cerebri. Vulnus suppurans in pelvi
post exstirpationem carcinomatis uteri.

Untersucht wurden Rückenmarksstücke aus der Höhe der N. N.

cerv. V., N. N. cerv. VI., N. N. cerv. VLL, N. N. dors. HL, N. N. dors.
X. und N. N. lumb. IH.
Resultate: Der Centralkanal ist überall durch proliferirte

Epithelzellen obliterirt; im Gebiete der N. N. lumb. HI. ist er
ausserdem erweitert. Das Gliagewebe um ihn herum ist etwas ver
mehrt und enthält wenig Corpora amylacea. Die Ganglienzellen
sind stark pigmentirt. Die Rindenschicht ist etwas verdickt Die
bindegewebigen Fortsätze sind schwach ausgeprägt, das Gliagewebe
ist fast normal; in den Hintersträngen bemerkt man eine unbe
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leutende Vermehrung desselben, hauptsächlich um die Gefässe
lerum. In den Seitensträngen ist die Gliawucherung etwas stärker
tnsgeprägt und zwar auch zwischen den einzelnen Nervenfasern,
nsbesondere in der Gegend der Seitenhörner. In den Vorder-
»trängen ist das Gliagewebe fast in demselben Grade gewuchert;
im stärksten in den centralen Theilen in der Nähe der vorderen
Kommissur. Einzelne Nervenfasern sind degenerirt und finden sich
spärliche Lücken. Die Gefässe sind in ihren Wandungen verdickt.
Die perivasculären und die pericellulären Räume sind ausgedehnt.
In den Wurzeln sind einzelne degenerirte Nervenfasern zu bemerken.
Ueber das ganze Rückenmark sind in geringer Anzahl Corpora
amylacea zerstreut. Was die Vertheilung dieser Veränderungen
längs des Rückenmarkes betrifit, so werden sie nach unten zu etwas
stärker, indem'sie in der Höhe der N. N. dors. X. das Maximum
erreichen, im Lendentheil dagegen bleiben sie auf derselben Stufe
oder werden sogar etwas schwächer. Ueberhaupt sind die Ver
änderungen in diesem Falle sehr schwach ausgeprägt.

Fall g.
75 jähriger Mann.

Klinische Diagnose. Haemorrhagia cerebri. Hemiplegia dextra

(seit 17 Tagen). Aphasia. Pneumonia lobularis. Fibrolipomata
subcutanea.

Pathologisch-anatomische Diagnose (12./XI. 1891). Endarteritis
chronica deformans. Embolia arteriae fossae Sylvii sinistrae sub-
sequente emollitione hemisphaerii cerebri sinistri circumscripta.
Morbus Brighti chronicus cum cystidibus renum. Hypertrophia
prostatae subsequente hypertrophia muscularis vesicae urinariae et

diverticulis vesicae urinariae. Marasmus universalis senilis. Bron
chitis catarrhalis. Lipomata subcutanea multiplicia.
Untersucht wurden Rückenmarksstücke aus dem Gebiete der

N. N. cerv. III, N. N. cerv. VI, N. N. dors. I, N. N. dors. Hl, N. N.
dors. VI, N. N. dors. X. und N. N. lumb. EL
Resultate: Der Centraikanal ist in seiner ganzen Ausdehnung

obliterirt. Die Ganglienzellen sind stark pigmentirt. Die Rinden-

schichte ist etwas verdickt. Die von ihr abgehenden Fortsätze
sind wenig entwickelt. Die Neurogliakerne sind vermehrt, ins

besondere in der grauen Substanz. Das Gliagewebe ist in den
peripheren Theilen der Hinterstränge, besonders aber um die Fissura
longitudinalis posterior herum ein wenig vermehrt. In den Seiten
strängen und Vordersträngen ist diese Gliawucherung sehr schwach

ausgeprägt, am meisten noch um die Gefässe herum. Einzelne
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Nervenfasern sind degenerirt und zeigen sich spärliche Lücket
Sehr wenige Corpora amylacea. Die Gefässe sind nur in ihres
adventitiellen Scheiden verdickt und stark mit Blut gefüllt. Dk
perivasculären Räume sind etwas ausgedehnt. In den Wurzeii
gibt es fast keine degenerirten Nervenfasern. Diese Veränderungen
werden in der Richtung nach den unteren Theilen hin etwas stärker,
wobei sie aber immer noch sehr schwach bleiben. So bemerkt man in

der Höhe der N. N. cerv. III die Gliawucherung hauptsächlich nnr
um die Fissura longitudinalis posterior, in der Höhe der N. N. cor.
VI. dehnt sie sich schon auf die ganzen Goll'schen Stränge ans.
obschon sie nicht stärker wird. Im Gebiete der N. N. dors. L
werden die bindegewebigen Fortsätze dicker, die Zahl der Lücker.
ist grösser. Im Gebiete der N. N. dors. IH. bemerkt man einen
frischen Blutungsherd in der grauen Substanz. In der Höhe der
N. N. dors. VI. scheinen diese Veränderungen etwas schwächer
ausgeprägt zu sein, in der Höhe der N. N. dors. X. bleiben sie auf
derselben Stufe, aber in der Höhe der N. N. lumb. II. werden sie
wieder stärker. Hier halten sie sich vornehmlich an die centralen
Theile der Hinterstränge, besonders um die Fissura longitudinalis
posterior. Ueberhaupt sind die Veränderungen in diesem Falle sehr
schwach entwickelt, so dass sie kaum die Grenzen des Normalen

überschreiten.

Fall h.
68 jähriger Mann.

Klinische Diagnose. Emphysema pulmonum. Bronchitis. Arterio-

sclerosis.

Pathologisch-anatomische Diagnose (4./II. 1892). Marasmus senilis.
Bronchitis catarrhalis. Emphysema pulmonum. Tuberculosis obsolete
pulmonis dextrae et glandularum lymphaticarum peribronchialium.

Adenomata glandulae thyreoideae. Carcinoma labii inferioris.
Untersucht wurden Stücke aus dem N. radialis, N. ulnaris und

N. medianus und aus folgenden Muskeln : M. deltoides, M. pectoralis

major, M. biceps brachii, M. extensor digitorum communis, M. flexor

digitorum communis profundus, M. supinator longus, M. vastus

medius und M. sartorius.
In den peripheren Nerven wurde zerstreute Degeneration

einzelner Nervenfasern, geringe Verdickung des Perineuriums und
Sclerose der Gefässe gefunden.
In den Muskeln sind die Fasern im allgemeinen gut erhalten,

nur stellenweise zeigen sie fettige Degeneration. Die Kerne sind
in den meisten Muskelfasern unbedeutend, in einigen aber ziemlich

bedeutend vermehrt. Zwischen den einzelnen Muskelfasern bemerkt
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man an einigen Stellen Bindegewebswucherung. Die (refasse sind

dickwandig. Die Muskelendästchen der Nerven enthalten einzelne
degenerirte Nervenfasern.

Fall i.
70 jähriger Mann.

Klinische Diagnose. Emphysema pulmonum. Pleuritis dextra.
Bronchitis.
Pathologisch-anatomische Diagnose (29./1. 1892). Tuberculosis chro

nica pulmonum (Infiltratio tuberculosa recens sinisjtra). Ulcus tuber-
culorum intestini cicatrisatum. Tuberculosis chronica glandularnm lym-

phaticarum. Endarteriitis chronica deformans cum aneurysmata aortae
thoraciaedescendentis. Hypertrophia cordis gradus levions. Marasmus

universalis senilis. Carcinoma recti. Adenoma glandulae thyreoideae.

Untersucht] wurden der M. deltoides, M. biceps brachii, M.

supinator longus, M. vastus médius und M. gastrocnemius.
In allen diesen Muskeln sind die Muskelfasern gut erhalten.

Die Kerne der Muskelfasern sind in einigen von ihnen bedeutend
vermehrt, in anderen Muskeln ist die Zahl derselben normal. Die
Gefässe sind dickwandig. In den Muskelendästchen der Nerven
sind einzelne Nervenfasern degenerirt.

Fall k.
74 jähriges Weib.

Klinische Diagnose. Nephritis chronica. Pleuropneumonia
lateris dextrl Arteriosclerosis. Marasmus.
Pathologisch-anatomische Diagnose (3./II. 1892). Pneumonia

lobularis bilateralis partim in suppuratione. Bronchitis suppurativa
diffusa. Marasmus senilis. Morbus Brighti chronicus. Hydro
nephrosis sinistra. Polypus mucosus cervicis uteri.

Untersucht wurden der M. deltoides, M. pectoralis major, M.

biceps brachii, M. flexor digitorum communis profundus, M. extensor

digitorum communis, M. vastus médius und M. sartorius.
Einzelne Muskelfasern haben eine Fettdegeneration erlitten.

Die Muskelkerne sind überall bedeutend vermehrt. Die Menge der
interstitiellen Kerne überschreitet nicht die Grenzen der Norm.
Das Bindegewebe ist etwas vermehrt. Die GefiLsse sind dickwandig.
Einzelne Nervenfasern in den Muskelendästchen der Nerven sind

degenerirt.

Es wurden also bei den von mir untersuchten alten Individuen
sowohl im Rückenmarke als auch in den peripheren Nerven und

in den Muskeln Veränderungen gefunden. Im Rückenmarke wurde

in allen Fällen eine starke Pigmentation der Ganglienzellen ge
troffen, wobei einige derselben keine Kerne hatten. Die Rinden
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schichte war in allen Fällen mehr oder weniger verdickt In
einigen Fällen gingen von ihr gegen das Centrum zarte, in anderen
Fällen wieder ziemlich starke Fortsätze ab. In einigen Fällen
wurde eine besonders starke Entwickelung dieser Bindegewebssepu
in den peripheren Theilen der Marksubstanz beobachtet, wo die
selben ein ziemlich dichtes Netz bildeten. Diese bindegewebigen
Fortsätze waren besonders in den Seitensträngen ausgeprägt In
vielen Fällen waren die Neurogliakerne vermehrt, insbesondere in
der grauen Substanz. Das Gliagewebe war in einigen Fällen un
bedeutend vermehrt, in anderen Fällen dagegen war es sehr stark
gewuchert, so dass es fast denselben Grad der Entwicklung er
reichte, welcher bei der Paralysis agitans beobachtet wird. In
allen Fällen wurde die stärkste Vermehrung des Gliagewebes in
den Hintersträngen, besondere um die Fissura longitudinalis posterior
herum beobachtet; dann waren fast ebenso stark die hinteren Theile
der Seitenstränge, vornehmlich die Pyramidenseitenstrangbahnen,

ergriffen. In diesen Theilen der Seitenstränge und in den Hinter
strängen war das Gliagewebe mehr oder weniger auch zwischen den
einzelnen Nervenfasern vermehrt, während es in den übrigen Theilen
der Seitenstränge und in den Vordersträngen hauptsächlich nur um die
Gefässe oder um Fasergruppen herum vermehrt war. In allen
Strängen waren von der Gliawucherung die centralen Theile mehr er
griffen als die peripheren. Ueberall enthielt das gewucherte Gliagewebe
eine grössere oder kleinere Anzahl von Corpora amylacea, welche jedoch
nirgends besonders reichlich waren. In verschiedenen Theilen der
weissen Substanz wurden einzelne Nervenfasern auf verschiedenen

Stufen der Degeneration angetroffen; an einigen Stellen waren die
Nervenfasern schon gänzlich verschwunden und hatten an ihrer
Stelle Lücken zurückgelassen, von denen eine grössere oder kleinere
Anzahl in allen Fällen constatirt werden konnte. Die Spinalwurzeln
enthielten ebenfalls meist einzelne degenerirte Nervenfasern. Die

Gefässe waren fast in allen Fällen in ihren Wandungen verdickt
und stark gefüllt; stellenweise wurden kleine frische Blutungsherde

bemerkt. Die perivasculären und die pericellulären Räume waren
meistens erweitert. Der Centralkanal war in allen Fällen obliterirt,
in einigen Fällen aber auch erweitert. In den peripheren
Nerven wurden Degeneration einzelner Nervenfasern, eine leichte

Verdickung des Perineuriums und Veränderungen im Gefässsysteme
beobachtet. In den Muskeln bemerkte ich mehrmals Fettdegene
ration einzelner Muskelfasern, in einigen Fällen eine mehr oder
weniger bedeutende Kernvennehrung, in einigen Fällen eine schwache
Bindegewebswucherung, dann in allen Fällen Degeneration einzelner
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Nervenfasern in den Muskelästen der peripheren Nerven und Ver
änderungen in den Gefässen.
Wir haben gesehen, wie verschieden der Grad dieser Veränder

ungen in den einzelnen Fällen ist. Während in einigen Fällen die
Veränderungen so bedeutend sind, dass sie fast den bei der Para
lysis agitans beobachteten Veränderungen gleichkommen, über
schreiten sie in anderen Fällen kaum die Grenzen der Norm.
F. Schultee und Sass hatten wahrscheinlich mit Fällen der letzteren
Art zu thun, und deshalb gelangten sie zu negativen Resultaten.
Es wäre höchst interessant zu untersuchen, ob der höhere oder
geringere Grad dieser Veränderungen nicht mit dem Umstände
zusammenhängt, dass das betreffende Individuum an Zittern gelitten
hatte oder nicht. Vielleicht haben diejenigen greisen Individuen, bei
welchen Zittern beobachtet wird und welche in dieser Hinsicht
eine Aehnlichkeit mit den an Paralysis agitans Leidenden besitzen,
auch im Rückenmarke solche Veränderungen, welche den Veränder
ungen bei der Paralysis agitans fast gleichkommen, und umgekehrt,
diejenigen von ihnen, welche von Zittern ganz frei sind, auch im
Rückenmarke fast keinerlei Abweichungen von der Nonn. Leider
ist es mir nicht gelungen, hinsichtlich dieser Frage irgend welche
Daten über die von mir untersuchten Individuen zu erhalten. In
der Litteratur aber existirt eine Hinweisung von Dubief, welche
meine Annahme nicht bestätigen würde. Dubief nämlich unter
suchte das Rückenmark bei Greisen, welche an Zittern litten, und
bei Greisen, welche von demselben frei waren, und fand sowohl in
dem einen als auch in dem anderen Falle vollkommen gleichartige
Veränderungen. Jedenfalls wäre eine genauere Untersuchung dieser
Frage in der erwähnten Richtung wünschenswerth.
Indem meine Untersuchungen von den Angaben von F. Schultze

und Sass abweichen, stimmen sie vollkommen überein mit den An
gaben von Joffroy, Dubief und Borgherini hinsichtlich des Rücken
markes, mit den Angaben von Arthaud, Gombault und Leyden hin

sichtlich der peripheren Nerven und mit den Angaben von Sass
hinsichtlich der Muskeln. Wir sehen demnach, dass die im Greisen-
alter beobachteten Veränderungen des Nervensystems und der Muskeln
sich qualitativ durch nichts von den Veränderungen bei der Paralysis

agitans unterscheiden. Der einzige Unterschied besteht darin, dass

bei der Paralysis agitans diese Veränderungen stärker ausgeprägt sind.

Eine solche Verstärkung der senilen Veränderungen bei der

Paralysis agitans scheint mir ebenso wie Borgherini zur Erklärung

des Krankheitsbildes vollkommen hinreichend zu sein, um so mehr,
als sich das letztere vom einfachen Tremor senilis eigentlich wenig
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unterscheidet. Koller zweifelt ebenfalls nicht daran, dass die tob
ihm beschriebenen Veränderungen im Rückenmarke mit der Krank
heit selbst im Zusammenhange stehen. Einen Beweis dessen sieht
er im besonderen und gleichmässigen Befallensein von Hals- und
Lendenanschwellung, ferner im asymmetrischen Auftreten und endlich

in der Mehrbetheiligung der Hinterstränge, in welchen sich gewiss
auch die ersten Spuren der AfFection zeigen. Dadurch dürfte sich
auch der von dem Ausbruche der eigentlichen Paralysis agitans in
den meisten Fällen beobachtete vorwiegend sensible Charakter der
klinischen Störungen erklären lassen. Da er der Ansicht ist, dass
die sclerotischen Veränderungen an und für sich kaum genügen
dürften, um die Symptome der Paralysis agitans durch blosse,

mechanische Wirkung zu erklären, sei dies durch Irritation der
Fasern, sei es auf dem Wege einer Art Druckatrophie der Nerven-
elemente, nimmt er eine Wirkung der Veränderungen durch die
Vermittlung des Gewebssaftes und der Lymphcirculation an. Eine

Stauung des Gewebssaftes dürfte einerseits eine Störung der Er
nährung der Gewebe zur Folge haben, und andererseits eine erhöhte

Concentration der irritirenden und als Toxine wirkenden Zer
setzungsprodukte herbeiführen. Oder umgekehrt, die durch irgend
etwas bedingte Störung der Lymphcirculation habe, wenn auch in

unbedeutendem Grade, durch lange Dauer zu einer Vennehrung

besonders des perivasculären Gliagewebes führen können, haupt

sächlich dort, wo schon unter normalen Verhältnissen die Beding

ungen für den Abfluss des Gewebssaftes ungünstigere sind, d. L in
den Hinter- und dann in den Seitensträngen. Es scheint mir, dass
man die Erklärung des Krankeitsbüdes, dessen Hauptsymptome im
Zittern und in der Rigidität der Muskeln sowie in der allmäligen
Lähmung bestehen, vielmehr in der motorischen als in der sensiblen
Sphäre suchen müsse, und dass die von anderen und von mir ge

fundenen anatomischen Veränderungen vollständig hinreichen, um

die jedenfalls noch zu wenig begründete Theorie von „Paralysis

agitans-Toxinen" entbehren zu können. In der That, die bedeutende
Affection der Pyramidenbahnen im Rückenmarke, die Atrophie und

Degeneration vieler motorischer Ganglienzellen der Vorderhörner,
die stärker oder geringere AfFection der Centraiwindungen des

Gehirns und die Degeneration einzelner Nervenfasern in den peri

pheren Nerven: alles dies kann nach meiner Ansicht zur Erklärung
des Krankheitsbildes ausreichen.

Was nun die Frage anlangt, welche von den gefundenen Ver
änderungen — ob die Hyperplasie des Bindegewebes oder die

Veränderungen im Gefässsysteme oder die Veränderungen in den
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GJanglienzellen und Nervenfasern — als primär betrachtet werden
sollen, so bin ich in Anbetracht dessen, dass, im Rückenmarke
wenigstens, alle Veränderungen am stärksten um die Gefässe herum
ausgeprägt sind und sich in einigen Fällen auf deren nächste Um
gebung beschränken, der Meinung, dass das Gefässsystem primär
afficirt wird ; die Wucherung des Stützgewebes um die Gefässe und
die Veränderungen in den nervösen Elementen müssen für secundäre
Erscheinungen gehalten werden. Annähernd dieselbe Anschauung
hat Borgherini, welcher eine Bestätigung seiner Ansicht auch darin
erblickt, dass die Atrophie der nervösen Elemente am stärksten
um die Gefässe herum ausgeprägt ist, um welche herum auch die
grösste Anzahl von Corpora amylacea liegt, die der Autor für
„atrophirte Nerven" hält.
Auf Grund der Vergleichung der Resultate der Untersuchung

des senilen Nervensystems und des Nervensystems bei der Pardlysis
agitans muss ich mich daher in meinen Anschauungen über das Wesen
dieser Krankheit vollständig der Meinung von Jacobsohn, Dubief
und Borgherini anschliessen , nach welcher die Paralysis agitans
nichts anderes als der Ausdruck einerabnorm hochgradigen etwa auch
vorzeitigen Senilität des Nervensystems ist.

Wenn sich nun die Sache so verhält, wenn bei der Paralysis
agitans thatsächlich nur eine mehr oder weniger bedeutende
Steigerung der senilen Veränderungen beobachtet wird, wenn diese
Veränderungen so beständig sind, dass sie von allen oben ange

führten Autoren und mir gefunden wurden, wie ist es dann zu be

greifen, dass sie andere Autoren und zwar viel zahlreichere, nicht

gefunden haben, obgleich sie dieselben sorgfältig suchten, indem sie
z. B. ganze Serienschnitte machten, wie es Oppenheim gethan
hat. Suchen wir uns die Ursachen dieser Erscheinung zu erklären.
Wie oben erwähnt, wurde ein Theil der negativen Fälle bloss
makroskopisch untersucht, und kann deshalb selbstverständlich

keine Bedeutung haben. Solche Fälle sind diejenigen von Petraeus,
Bauer, Leroux, Wienskowitz und Mohn, und augenscheinlich auch
die Fälle Rosenthal, Hasse, Simon, Ollivier und Charcot; hinsichtlich
dieser letzteren fand ich wenigstens in der Litteratur keine An

gaben, aus welchen hervorgehen würde, dass in denselben mikro

skopische Untersuchung vorgenommen worden wäre.

Hinsichtlich des Falles Joffroy wissen wir, dass dieser letztere
zwar zu negativen Resultaten gelangte, dass aber seine Befunde
im Wesentlichen einen positiven Charakter haben, weshalb dieser Fall
eigentlich aus der Zahl dernegativen Fälle ausgeschlossen werden muss.
In den Fällen Burresi und Oppenheim (Heimann) weciht die
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mikroskopische Untersuchung von der makroskopischen Unter

suchung stark ab. So fand Burresi bei der Section vermehrt':
Consistenz des Pons, des Bulbus und des oberen cervicalen Theile-
der Medulla spinalis, bei mikroskopischer Untersuchung fand er je
doch nichts abnormes. Heimann bemerkte bei der Section, dass dk

Goll'schen Stränge im Lendenmark von etwas „verdächtige!

Färbung" waren, und dass man makroskopisch die Vorder- und
Hinterstränge nicht als abgegrenzt erkennen konnte; Oppenheim

jedoch fand bei mikroskopischer Untersuchung dieses Falles nicht?
abnormes. Ein solcher Widerspruch zwischen makroskopischer und
mikroskopischer Untersuchung wie in diesen zwei Fällen, ins-
besondere im Falle Burresi, ist gewiss darnach angethan, diesen
beiden Fällen eine ganz exceptionelle Stellung anzuweisen und

möchte ich glauben, dass durch die Befunde in diesen beiden Fällen
die eben entwickelte Anschauung über die anatomische Grundlagt

der Paralysis agitans nicht erschüttert wird.
Im Falle WestphaVs muss man die Hinlänglickheit der mikro

skopischen Untersuchung in Zweifel ziehen; denn Westj>hal sagt
selbst, dass „eine vorläufige Untersuchung des erhärteten Rückenmarkes

und der Medulla oblongata" ihn zu negativem Resultate geführt habe.
Vulpian fand zwar in seinem Falle nichts abnormes, aber er

glaubt selbst nicht, dass bei der Paralysis agitans keinerlei Ver
änderungen vorkämen, indem er sich auf die Unzulänglichkeit der

Untersuchungsmethoden in jener Zeit beruft. Auf Grund der Daten
der experimentellen Pathologie gelangt er zu dem Schlüsse, das

der Sitz der Krankheit in den Pons und den Bulbus zu verlegen sei.
und legt demnach seiner negativen Untersuchung keine Bedeutung bei

Dasjenige jedoch, was Vulpian anlässlich seines Falles über
die Unzulänglichkeit der Untersuchungsmethoden in jener Zeit sagt
kann auch von den übrigen älteren negativen Fällen gesagt werden,

und zwar von den Fällen Ordenstein, Ball, Latouille, Kühne und
Berger. Andererseits muss man des Vorganges von Joffroy gedenken,
welcher trotz zweifellos vorhanden gewesenen positiven Veränderungen
für sich zu negativem Resultate gelangte. Wer bürgt dafür, dass
dasselbe nicht auch einigen von den oben erwähnten Autoren be

gegnet ist?

Auf Grund aller voranstehender Auseinandersetzungen halte ick

mich für berechtigt zu der Behauptung, dass bei der reinen Para
lysis agitans ganz bestimmte pathologische Veränderungen des Nerven

systems die anatomische Grundlage der Krankheit bilden.

Prag, Juni 1892.



Aus der medicin. Klinik des Herrn Prof. Kahler.

BEOBACHTUNGEN UND VERSUCHE UEBER DIR
SOGENANNTE AMOEBENDYSENTERIE.

Von

Dr. FRIEDRICH KOVACS,
Assistenten der Klinik.

(Hierzu Tafel XV.)

Die Meinung, dass man es bei der Ruhr wie bei anderen In-
fectionskrankheiten mit einem organisirten, belebten Contagium zu
thnn habe, hat zu einer grossen Reihe von Untersuchungen geführt,
welche sich die Aufgabe stellten auf pathologisch-anatomischem
Wege oder mit Hülfe des Thierversuches den specifischen Erreger
der Dysenterie zu ermitteln. Während aber bei einer grossen Anzahl
von Infektionskrankheiten diese Bestrebungen von Erfolg begleitet
waren und zu der Erkenntniss des die Krankheit verursachenden
Organismus geführt haben, sind die Ergebnisse der Forschungen,
welche sich mit der Ergründung des Dysenterievirus beschäftigen,
noch durchaus nicht abgeschlossen und haben nicht zur Auffindung
eines, sondern zur Aufstellung einer grossen Reihe von Microorga
nismen geführt, welche von ihren Entdeckern als die Erreger der
Dysenterie angesprochen wurden. Diese Divergenz der Befunde,
welche auf Grund mehr oder weniger beweiskräftigen Forschungs-
materiales gemacht wurden, hat in neuester Zeit die Anschauung
begründet, dass man es bei der bisher klinisch und anatomisch als
einheitlich betrachteten Krankheitsform der Dysenterie, mit ätio

logisch verschiedenen Erkrankungen zu thun habe, welche nur das
grobe anatomische Bild und gewisse klinische Haupteigenschaften
mit einander gemeinsam haben.
Eine besondere Beachtung wurde in neuerer Zeit dem Vor

kommen und der möglichen pathogenetischen Bedeutung gewisser
Protozoen bei Dysenterie und verwandten krankhaften Zuständen
Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 3g
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des Darmes zutheil, die, wiewohl schon länger vorher bekannt, doch

bis dahin nicht genügend gewürdigt waren.
Schon im Jahre 1860 hatte Lambl1) im zähen Schleime d»

Duodenums und Ileums eines an Enteritis verstorbenen Kindes
gefundene Gebilde beschrieben, welche aus einer homogenen Sub

stanz mit einem oder zwei helleren Fleckchen (Bläschen) bestanden
Ihre Grösse betrug 0.0045—0.0062 mm. Sie zeigten in der Rühe
rundlich-ovale Form, konnten aber durch Ausstrecken von Fort
sätzen sehr vielfach ihre Gestalt verändern. L. bezeichnete sie &L-
Amoeben.

Im Jahre 1875 beschrieb Lösch*) einen den Protozoen zuge
hörigen Darmparasiten, welcher mit dem LambTschea nur wenij

Uebereinstimmung zeigte und welcher von dem Entdecker mit dem
Namen Amoeba coli belegt wurde. Es handelte sich um einen an
Dysenterie leidenden Bauer, in dessen Stühlen sehr zahlreiche im

allgemeinen rundliche zellige Gebilde von im Mittel 70—25 fi Durch
messer sich vorfanden, an welchen man eine hyaline Rinden- und
eine körnige Marksubstanz unterscheiden konnte. Sie besassen einen

deutlichen zart conturirten Kern und zeigten sehr häufig eine oder
selbst zahlreiche nicht pulsirende Vacuolen; ausserdem enthielten

sie oft von aussen aufgenommene Formelemente insbesondere Batte

rien, rothe und weisse Blutkörperchen. Die lebhaften Bewegungen,
welche an diesen Gebilden wahrgenommen wurden, bestanden darin

dass aus der hyalinen Rindensubstanz glashelle stumpfe Pseudo

podien ausgestreckt und weder eingezogen wurden, um an einer
anderen Stelle wieder hervorzutreten. Dabei verharrten dieselben

entweder an ein und derselben Stelle oder sie führten langsame
Ortsveränderungen in der Weise aus, dass in den weit vorgestreckten
glashellen Fortsatz die körnige Marksubstanz nachfloss, während
der hintere Theil des Körpers eingezogen wurde. Da L. vermuthete.
dass diese von ihm gefundenen Amoeben in einem pathogenetischen

Zusammenhange mit der vorliegenden Krankheit stehen könnten,

injicirte er drei Hunden frische amoebenhaltige Stühle ins Rectum,

dessen Schleimhaut bei einem vierten Thiere noch vorher durch
Crotonöl gereizt worden war. Bei einem der ersteren Hunde gelang
die Uebertragung insofern, als die sonst normal geformten Faeces

stellenweise einen Ueberzug von blutigem Schleim, welcher massen

hafte Amoeben enthielt, zeigten. Da das Allgemeinbefinden des
Thieres dabei aber gar keine Störung, die Krankheitserscheinungen
keinen Fortschritt zeigten, wurde es 18 Tage nach der letzten
Injection getötet. Im Rectum fanden sich nebst ungleichmässiger

Schwellung und Röthung der Schleimhaut an 3 Stellen rundliche.
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1— 7 mm grosse, oberflächliche Ulcerationen. Im Rectalschleime,
sowie im Geschwürsgrunde reichliche Amoeben. Der übrige Dick
darm sowie die anderen Organe waren normal. L. schliesst aus
diesem Versuchsergebnisse, dass die Amoeben, wenn sie sich in
grösserer Zahl im Darnie ansiedeln, eine bis zu ulcerativen Zerfall
sich steigernde Entzündung erregen können.
Die Frage, ob die ganze Krankheit durch die Amoeben hervor

gerufen wurde oder ob sie in Folge anderer Ursachen entstanden
und durch die erst nachträglich in den Darm gerathenen Amoeben
nur unterhalten worden sei, beantwortet Lösch auf Grund der Ver-
gleichung der Krankheitsbilder des Patienten und des inficirten
Hundes mit der Annahme, dass der Patient wohl zunächst an
Dysenterie erkrankt gewesen wäre und die dann später in den
Darm hineingelangten Amoeben sich darin vermehrt und die Ent
zündung unterhalten hätten.
Leuckart,2) welcher die Beobachtungen von Lösch wiedergibt,

erwähnt hiebei einer mündlichen Mittheilung seines Freundes
Sonsino, der in Cairo im Darmschleim eines an Dysenterie leidenden
Kindes Amoeben, acht bis zehn mal so gross als rothe Blutkörperchen,
in grosser Menge gefunden habe.
Cunningham *) constatirte bei 12 °/0 der von ihm in dieser Hin

sicht untersuchten Fälle von Cholerakranken in Indien Amoeben
von ansehnlicher Grösse, welche Körnchen und Vacuolen enthielten.
Er legte dem Befunde keinen Werth bei. Derselbe Autor B) theilte
in einer späteren Arbeit mit, dass er nicht nur in den Stühlen
Cholerakranker sondern auch bei anderweitig Kranken, ja sogar in
den Ausleerungen Gesunder Amoeben angetroffen habe. Er fand
sie auch in dem Mist von Rindern und Pferden. C. meint, dass
Bedingung für ihre Existenz flüssige Beschaffenheit und alkalische
Reaction des Stuhles sei.
Perroneito 6) fand Amoeben im Stuhle bei einem Falle von Dick

darmentzündung.
Bei Gelegenheit seines Aufenthaltes in Aegypten im Jahre 1883,

zum Zwecke des Studiums der damals dort herrschenden Cholera

epidemie, wies Koch7) in den Darmschnitten von vier der fünf

untersuchten Dysenterieleichen Amoeben neben zahlreichen Bacterien
im Geschwürsgnuide nach. Bei einem von diesen Fällen wurde
auch ein begleitender Leberabscess untersucht, wobei man in der

Abscesswand nur Bacterien, in den benachbarten Lebercapillaren
jedoch Amoeben fand. In einem anderen Falle von Leberabscess
bei Dysenterie fanden sich jedoch weder Amoeben noch Bacterien
im Eiter, der Wandung oder Umgebung des Abscesses.

30*
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Hlava*) untersuchte bei einer Epidemie in der Prager Irren
anstalt 60 Fälle von Dysenterie nebst einigen sporadischen Fällen.
Auf Grund seiner anatomischen Befunde unterscheidet er eine folli-
culäre Form der Dysenterie mit Bildung linsenförmiger Geschwüre,

eine Form, bei welcher durch diffuse Nekrose der oberen Schleim-
hautschicht unregelmässige Geschwüre gebildet werden, und endlich

eine gangränöse Form. Als wesentlich nimmt er für den Proc^ss
die primäre mehr oder minder tiefe Nekrose an, mit folgender reac-

tiver Entzündung.
Aus den Stülüen wurden 19 Formen von Coccen und Bacillen

isolirt, die bei Thierversuchen nur vorübergehende diarrhoische
Stuhlentleerungen hervorriefen. Dagegen wurden einige positive

Erfolge mit den Stühlen selbst erzielt, wenn dieselben Hunden oder
Katzen per rectum oder nach Laparotomie in das Duodenum injicirt
worden waren. Von 17 Hunden gelang es 2, von 6 Katzen 4 zu
inficiren, während bei Kaninchen, Meerschweinchen, Hühnern die
Versuche vergeblich blieben. Die Hunde genasen nach 8 Tagen

völlig. Bei 2 Katzen wurden im Darme ulcerative Veränderungen
gefunden.

Im Stuhle fast jedes der von ihm beobachteten Fälle, ferner
in den Darmschnitten fand Hlava Amoeben, die in ihrem Aussehen

ganz mit den von anderen Autoren beschriebenen übereinstimmten

und im nativen Zustande, bei einer Länge von 0.012—0.036 mm,

0.011—0.018 mm breit waren. In einem Falle wurden besonders
grosse Exemplare gefunden, die 0.078 mm in der Länge und 0.03»)
mm in der Breite massen. Da Infection von Versuchstlüeren mit
den aus den Stühlen .isolirten Bacterien nicht, mit den amoeben-

haltigen Stühlen dagegen wohl gelang, schliesst H., die Amoeben

möchten die Ursache der sporadischen und epidemischen Dysen

terie sein.

Grassi9'10) hat Amoeben in Fällen von Darmentzündung, ferner
bei Typhus, Cholera, Pellagra, secundären Entzündungen des Dick

darms infolge von Tumoren desselben u. s. w., aber auch bei ganz
Gesunden beobachtet und behauptet, dass die Amoeba coli in Italien

eine ganz gewöhnliche Erscheinung sei, der gar keine pathogene

tische Bedeutung zukomme.

Massiutin ") berichtet über fünf Fälle verschiedener Darm
erkrankungen aus der Klinik von Lösch in Kijew, bei welchen
Amoeben in den Stühlen gefunden wurden. Der 1. Fall war e

in

solcher, der aus acuter Dysenterie in chronische übergegangen w,
die schon sieben Jahre lange bestand. Die flüssigen oder breiige"
Stühle enthielten viel blutigen Schleim mit reichlichen AmoelifC
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Behandlung mit Borsäure-, Chinin- und Tanninclysmen, Chinin
innerlich. Vorübergeheudes Verschwinden der Amoeben. Fall 2
betraf einen Bauer mit chronischem Dickdarmkatarrh. Flüssige
Stühle mit kleinen Schleimklümpchen. Reichliche Mengen von Cer-
comonas intestinalis, in geringerer Menge Amoeben. Im Falle 3
handelte es sich um einen jungen Mann, der an Abdominaltyphus
litt. In den flüssigen, schleimhaltigen Stühlen reichlich Cercomonas
intestinalis, ferner Amoeben und Trichocephaluseier. Cercomonaden
und Amoeben schwinden mit dem Abklingen des Processes. Der
4. Kranke litt an acutem Darmkatarrh mit schleimigen Stühlen
ohne Schmerz oder Tenesmus. Innerliche Darreichung von Sol.

argent. nitric, Ol. ricini, ausserdem Chininklysmen. Nach 11 Tagen
schwinden die Amoeben. Stühle fest, mit Schleimklümpchen bedeckt,
aber ohne Amoeben. Der 5. Kranke zeigte die Erscheinungen eines
chronischen Darmkatarrhs. In den schleimigen Stühlen Amoeben
und reichlich Cercomonas intestinalis. In einem Falle von acutem
Dickdarmkatarrh mit blutig-schleimig-eitrigen Stühlen fand M. keine
Amoeben. Die Beschreibung, welche M. von den Amoeben gibt,
stimmt mit jener von Lösch und anderen Autoren überein. Die

Grösse betrug 0.006—0.035 mm.
Auf Grund seiner Beobachtungen stellt M. folgende Sätze auf:

1. Die Amoeben gelangen in den Darm wahrscheinlich mit dem
Trinkwasser und siedeln sich hauptsächlich im Schleime des Dick-
daims an, wo sie sich vennehren, falls sie im Darme die zu ihrer
Existenz nothwendigen Bedingungen finden; 2. von der Menge der
selben hängt auch die Intensität der von ihnen hervorgerufenen
Erkrankung ab (in leichten Fällen beobachtet man nur eine ver
mehrte Schleim absonderung). Ob dieselben an und für sich imstande
sind, bei gewöhnlichen Verhältnissen Durchfälle und Daimulcerationen

(wenn auch oberflächliche) hervorzurufen, muss man zur Zeit noch
dahingestellt sein lassen.

Geschwürige Processe im Darme scheinen für die Entwicklung
der Amoeben sehr günstig zu sein, und diese vermögen wohl die

Heilung der Geschwüre zu verhindern.

OsZer12'13) theilte einen Fall von chronischer Dysenterie mit
dysenterischem Leberabscess mit. Die Infection hatte in Panama

stattgefunden. Sowohl in den Stühlen als in dem weissen, rahmigen
Eiter des Leberabscesses wurden die charakteristischen Amoeben,
in letzterem neben Eiterzellen und Detritus gefunden. Nach der
Ansicht O.'s muss das Verhältnis dieser parasitischen Amoeben zur
Dysenterie durch weitere Untersuchungen festgestellt weiden.

Weitere Fälle von Dysenterie mit dem Befunde von Amoeben
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wurden im selben Jahre aus Amerika von Lafleur,1*) Simon,'* t

Musser16) und Stengel17) mitgetheilt; in einigen von diesen waren
Leberabscesse in die Lunge durchgebrochen, so dass sich Lungen-
abscesse mit amoebenhaltigem Sputum entwickelten. Letztgenannt«::
Autor hebt das Vorkommen von Pigmentkörnchen in den Amoeben
hervor, welche Eigenbewegung zeigen. Er machte erfolglose Ueber-
tragungsversuche auf Meerschweinchen.

Calandruccio™) misst den Amoeben keine pathogenetische Be

deutung bei. Er verschluckte selbst zahlreiche „eingekapselte-
Amoeben, konnte diese in seinen Stühlen auch nachweisen, wurde

jedoch nicht von Dickdarmentzündung befallen.

Fenoglio19) beobachtete auf Sardinien einen Fall von Entero
colitis mit sehi1 reichlichen Amoeben, die er als die Ursache der
Krankheit ansah. Durch Chininsullatklysmen waren dieselben nicht
völlig zum Verschwinden zu bringen.
Baumgarten*0) spricht in seinem Lehrbuche der pathologischen

Mykologie" seine Meinung über die Wirkung der Amoeben in folgen
der Weise aus: „ . . . . Für unwahrscheinlich halten wir indessen,
dass die Amoeben die Gesammtheit des dysenterischen Processen

zustande bringen. Die Dysenterie besteht anatomisch in einer
Combination diphtherischer und eitriger Entzündung, welche schnelle
und tiefgreifende Ulcerationen der erkrankten Theile herbeiführt
Dass amoebenartige Parasiten ulcerative Processe ins Dasein rufen

können, dafür existirt bisher unseres Wissens keine Analogie; wir
möchten daher glauben, dass ausser den Amoeben auch die pyogener,
Mikroorganismen, welche uns als Erreger geschwüriger Processr
wohlbekannt sind, wesentlich mit an dem Zustandekommen der

tropischen Dysenterie betheiligt sind."

Ueber einen Kranken, der seiner Lungenerscheinungen wegen
für einen Phthisiker gehalten worden war, und bei welchem die*»;

Symptome durch einen in die Lunge dur chgebrochenen Leberabsce&
hervorgerufen wurden, berichtet Eichenberg.") Im Stuhle und im

Eiter wurden zahlreiche Exemplare von Amoeba coli gefunden.
Cahen2*) macht Mittheilung über einen Amoebenbefund bei

einem vierjährigen Kinde, das unter acuten Erscheinungen und

vorwiegenden Darasymptomen erkrankt war. Das Krankheitsbild
entsprach „am ehesten dem einer Ruhr." In den flüssigen röthlich-
braunen Stühlen fand man neben ziemlich vielen rothen und weissen

Blutkörperchen, Bacterien und Darmepithelien Amoeben, welche

ganz den von Lösch beschriebenen glichen, in der Grösse den

Amoeben von Kartulis entsprachen, welch' letztere C. in Alexandria
selbst zu sehen Gelegenheit hatte.
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Culturversuche, ebenso Uebertragungsversuche auf Katzen nach

vorhergehender Reizung des Darmes ndt Glycerin oder Crotonöl

blieben erfolglos.

Dock23) in Galveston (Texas) sammelte Beobachtungen von
12 Fällen, bei welchen Amoeben im Stuhle oder im Inhalte be
gleitender Leberabscesse vorhanden waren. Die Krankheitsbilder
wichen vielfach von einander ab. In vier Fällen bestanden über
haupt keine dysenterischen Symptome. Die Amoeben zeigten das
typische Aussehen der Amoeba coli. Ihre Grösse war sehr wech
selnd, 13-37 ¡U im Durchmesser. Cultivirungsversuche schlugen
fehl. Als Ursache der Infection wird schlechtes Trinkwasser an
geschuldigt.
Dock schliesst auf Grund seiner Beobachtungen, dass die Amoeba

coli sehr weit verbreitet sei, dass sie sich bei ulcerativen Processen
des Dickdarmes und den diese letzteren begleitenden Leberabscessen

finde, und meint, dass keine Veranlassung vorliege, dem Parasiten

pathogène Kraft zuzuschreiben.
Besondere Beachtung scheint uns eine Arbeit von Lutz u) über

Amoebenenteritis zu verdienen. Zunächst stellt der genannte Autor
fest, dass über die Thatsache, die Darmamoeben seien wirkliche
Parasiten, Einigkeit bestehe. Was die Folgen dieses Parasitismus
anlangt, so muss nach Ansicht Z-.'s „mässige Amoebeninfection"
nicht notwendigerweise von deutlichen Beschwerden gefolgt sein.
Wo aber die Zahl der Amoeben eine sehr bedeutende ist, finden
■wir sie in Begleitung einer ulcerösen Enteritis oder Dysenterie

(der sog. chronischen oder tropischen). Damach und besonders auf
Grund seiner eigenen 3 Fälle (in Brasilien beobachtet) möchte L.
glauben, dass die Amoeben imstande sind, pathologische Processe im

Darm zu erzeugen. Es ist wahrscheinlich, dass Keimformen der
Amoeben per os eingeführt werden, und dass die Anzahl derselben
für die Intensität der Infection nicht gleichgiltig ist. „Es ist aber
auch denkbar, dass nur acute Erkrankungen des Dannkanals aus
anderer Ursache den Amoeben Gelegenheit geben, sich unter

rascherer Vermehrung massenhaft in die Schleimhaut einzunisten

und von da vielleicht auch in die Leber zu gelangen." Daneben
könnten begleitende Flagellaten auch von Bedeutung sein. Aber
selbst wenn Hilfsbedingungen nothwendig sind, würde dies die

pathologische Bedeutung der Amoeben keineswegs beeinträchtigen.

Vorderhand ist kein genügender Grund vorhanden, anzunehmen,

„dass mehr als eine Art von echten Amoeben sich den eigenthüm-
lichen Verhältnissen des Parasitismus in Warmblütern angepasst

hätte". Für zutreffender als die bisher übliche Zurechnung der
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Amoebenkrankheit zur Dysenterie hält L. mit Recht die Auffassum:
derselben als einer (chronischen) Enteritis mit schleimig-blnti?«
Entleerungen. Die echte epidemische Dysenterie ist eine dav<«
ganz verschiedeöe Krankheit, die zu den bacteiiellen Lofeetionec
gehört; ebenso ist die sporadische Dysenterie etwas ganz andere
Die Therapie der Amoebenenteritis gibt wenig Aussicht aü

günstigen Erfolg, da die in dem Geschwürsgninde eingenisteten
Amoeben den vorgenommenen Eingriffen wenig zugänglich sind.
Eine grössere Reihe von sehr verdienstvollen, für die Kenntnis

des Vorkommens und der Eigenschaften der Colon-Amoeben grund

legenden Arbeiten verdanken wir Kartulis »-*») in Alexandrk
Angeregt durch den oben angeführten Befund Kochs-1) stellte sieb
der genannte Forscher die Aufgabe, bei einer grösseren Anzahl

von Dysenteriefällen nach Amoeben zu suchen. Es gelang ihm.
wie er im Jahre 1886 berichten konnte85), im Laufe der ersten
zwei Jahre bei 150 Dysenteriekranken zur Untersuchung zu be
kommen und bei allen die Amoeben zu finden, während in zur
Controle untersuchten Stühlen anderweitig Darmkranker niemals
Amoeben gefunden wurden. Am zahlreichsten traf er sie in
schleimig-blutigen Partikelchen frisch entleerter Stühle. Die Amoeben
waren etwas kleiner als jene von Lösch, (die Grösse betrug 0.012
bis 0.03 mm) entsprachen jedoch denselben im Aussehen und in ihren
Bewegungen vollkommen. Neben den Amoeben konnte derselbe
Darm auch noch andere Parasiten, vor allem Monadinen, beherbergen.
In den frischen Fällen waren die Amoeben weniger häufig als in
den älteren. K. untersuchte nun auch Schnitte von Darmgeschwüren,
fand die Amoeben auch hier wieder im Geschwürsgrunde, besonders
zahlreich in frischen Geschwüren und in der Submucosa, ferner,

wenn das Geschwür soweit reichte, auch in der Muscularis. Da*

necrotische Schleimhautgewebe selbst, das eine körnige Detritus
masse darstellte, enthielt nebst Gewebstrümmern und zahlreichen

verschiedenartigen Bacterien gleichfalls Amoeben. Auf Grund dieser
Befunde glaubte K. die Amoeben als die Ursache der tropischen
Dysenterie bezeichnen zu müssen.

Die folgende Abhandlung 2
*) beschäftigt sich mit den Befunden,

die K. bei Untersuchung von 20 Leberabscessen erhoben hatte.
Bei allen dysenterischen Abscessen fanden sich die Amoeben in der
Abscesswand, daneben aber gleichfalls constant Micrococcen. Li
einem Falle wurden ungefähr eine Stunde nach dem Tode des
Kranken die Amoeben im Abscesseiter noch lebend angetroffen.
Eine weitere Arbeit47) betrifft denselben Gegenstand wie die

vorige. Die Untersuchung zahlreicher neuer Dysenteriefälle hatte die
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Ergebnisse der früheren Untersuchungen bestätigt, Uebertragungs-
versuche auf Thiere gelangen nur unvollkommen, dagegen konnten
die Amoeben auf alkalisch reagirendem Kaninchenmist, sterilem
Wasser, dem etwas Blutserum oder Fleischbrühe zugefügt war, bei
gewöhnlicher sowie bei Körpertemperatur gezüchtet werden, aller
dings stets neben verschiedenen Bacterienarten. Nach der 3. oder
4. Umzüchtung starben sie jedoch ab. Die bacteriologische Unter
suchung von dysenterischen Darmveränderungen sowie Leberabscessen
ergab keine vorzugsweise anzutreffende Bacterienart. Den Befund
und die Versuchsergebnisse von Chantemesse und Widal hält K.
noch nicht für ausreichend, um die Frage der Aetiologie der Ruhr
zu lösen. Er gesteht jedoch die Möglichkeit zu, dass auch andere
Mikroben Darmentzündung und Darmverschwärung verursachen
könnten.
Die Leberabscesse werden in idiopathische und dysenterische ge

schieden. Bei den ersteren fanden sich in 7 von 8 untersuchten
Fällen Micrococcen in den Schnitten der Abscesswand, einmal wurden
keine Mikroben gefunden. Die Cultur ergab den gelben Eitercoccus
und den weissen Traubencoccus. Von dieser Abscessform durch kein
wesentliches anatomisches Moment, sondern nur durch die Anwesen
heit der Amoeben verschieden ist der dysenterische Leberdbscess.
Die Amoeben gelangen in die Leber aus den Darmgeschwüren

auf dem Wege der Capillaren und Pfortaderwurzeln , sie tragen
Mikroorganismen mit sich dahin und werden so zu indirecten Er
regern der Eiterung. Dass mikrobenfreie Amoeben Eiterung erregen
sollten, hält K. für zweifelhaft. In den Schnitten findet man die
Amoeben sowohl im Detritus der Wand als auch im angrenzenden
Lebergewebe zwischen den Zellen und in den Capillaren, in den
meisten Fällen aber ausserdem noch verschiedenartige Bacterien.
Amoeben wurden auch in einem secundären Lungenabscess und im

Empyemeiter nach Leberabscess gefunden.
Der Inhalt der Abscesse ist rahmig, die Wand bei älteren

bindegewebig. In alten Abscessen findet man keine Bacterien, weil
sie in der abgeschlossenen Abscesshöhle mit der Zeit zugrunde
gehen.

Manchmal kommen oberflächlich liegende Nekrosen des Leber
gewebes vor und zwar auch bei idiopathischem Abscess. Im Inhalt
dieser Herde findet man nur nekrotisches Gewebe, weder Amoeben
noch Mikroben, auch keine Eiterzellen.

Aus den vorliegenden Beobachtungen gehe hervor, schliesst K.,
dass die Amoeben bei den dysenterischen Leberabscessen eine

ätiologische Rolle spielen, während die idiopathischen Leberabscesse



518 Dr. Friedrich Koväcs.

durch aus dem Intestinaltract stammende pyogene Microorganismcs
hervorgerufen werden.

Besonders erwähnenswerth scheinen uns zwei Fälle von Tuler-
culosc mit Darmgeschwüren zu sein, welche K. in der eben citirteD
Arbeit anführt. In diesen Fällen fanden sich Leberabscesse, in
deren eitrigem Inhalt Amoeben vorhanden waren.

In einer kurzen im folgenden Jahre erschienenen Mittheilnn?
berichtet Z.28) über zwei Dysenteriefälle in Griechenland (Athen), die
er zu untersuchen Gelegenheit hatte. Bei beiden gelang der Nach

weis der Amoeben. Ferner bemerkt K. Massiutin gegenüber, das*
es sich in den von diesem beobachteten Krankheitsfällen, wenn
M. dieselben auch als verschiedene Dannerkrankungen auffasst

seiner Meinung nach eben wegen des Amoebenbefundes um Dysenterie
acuter und chronischer Form gehandelt habe.

Die letzte bisher erschienene Publication M) desselben Autor;

über die Dysenterieamoebe berichtet über inzwischen gelungene
Oultur- und Uebertragungs versuche auf Thiere. Die Angaben
einiger Autoren über Amoebenfunde bei vei-schiedenartigen Darm

erkrankungen und auch bei Gesunden erklärt K. dadurch, dass es
sich hiebei um andere von der Dysenterieamoebe verschiedene
Protozoen gehandelt habe.

Zur Cultur der Amoeben erwies sich ein Strohdecoct von
20—30 gr auf 2 Liter Wasser am geeignetsten. Die günstigste
Züchtungstemperatur lag zwischen 30 und 88° C. Nach 24 bis

48 Stunden entwickeln sich junge Amoeben, die viel kleiner sind
und keine Pseudopodien ausstrecken; sie wachsen in den weiteren
Tagen zu grossen Amoeben heran und strecken Pseudopodien aus.

Noch später kommt es zur Bildung eigenthümlicher runder, ruhen
der Körper mit kleinem Kern und feinem Protoplasma, die K. als
Sporen bezeichnet. Setzt man zum Strohdecoct neutrale oder

schwach alkalische Bouillon hinzu, so entwickeln sich aus den

Sporen neuerdings Amoeben. Aus einem Leberabscess, der nnr
Amoeben enthielt, gelang es durch 3 Umzüchtungen Reincurtnren

zu erhalten.

Ueber erfolgreiche Thierversuche, welche K. mit amoeben-
haltigen Stühlen und Amoebencultnren ausgeführt hat, wird an
anderer Stelle berichtet.

Zur Controle wurden ausserdem Versuche an Katzen, in der
selben Weise wie mit den Amoeben, mit mehreren aus dysenterischen

Stühlen gezüchteten Bacterien und mit dem Chantemesse- Widat 'sehen
Bacillus angestellt, die sämtlich negative Ergebnisse lieferten.
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Aus diesen Versuchen folgt nach Kartulis, „dass die Dyseuterie-
amoeben allein als die Ursache der Dysenterie anzusehen sind."

Pfeiffer w) fand in den Stuhlen einiger ruhrkranker Kinder
Amoeben, während die Mehrzahl anderer Kinder mit blutig
schleimiger Ausleerung keine Amoeben hatten. Normand (bei
Pfeiffer) in Hongkong sali bei zwei Fällen von Colitis massenhaft
Amoeben von 0.0025 mm Grösse im Stuhle.
Eine sehr ausführliche und gründliche Bearbeitung in klinischer

und anatomischer Hinsicht erfuhr die mit dem Namen der Amoeben-
dysenterie belegte Krankheitsform durch Councilman und Lafleur*1)
welche die Resultate ihrer Forschung in einer unlängst erschienenen
umfangreichen Monographie niedergelegt haben. Die hervorragende
Bedeutung, welche diese ausgezeichnete Arbeit für den uns be
schäftigenden Gegenstand hat, dürfte eine ausführlichere Angabe
des Inhaltes derselben rechtfertigen.
Grundlage der Arbeit bildet die Beobachtung von 15 Krank

heitsfällen und der Sectionsbefund in 8 hievon.

Nach einer Anführung der in der Literatur niedergelegten
Beobachtungen über Amoebenfunde beim Menschen geben die

Autoren eine Beschreibung der ruhenden und sich bewegenden
Amoeben, welche in allem wesentlichen mit den von Lösch, Kartulis
und anderen Autoren herrührenden übereinstimmt. Hervorzuheben
wäre noch besonders, dass die Autoren neben den anderen, gewöhn
lichen Einschlüssen der Amoeben auch Blutpigment in Form brauner,

unregelmässiger Massen oder in Gestalt schwarzer Körnchen in

denselben beobachtet haben, letztere ganz ähnlich jenen in den

Malariaparasiten. Dasselbe wurde im Allgemeinen häufiger in Schnitten
als in frischen Amoeben gesehen. Für die Amoebe wird der Name
Amoeba dysenteriae als bezeichnender als der bisherige A. coli vor
geschlagen. Gefärbte Deckglaspräparate oder Schnitte von ge
härteten Stühlen gaben keine sehr geeigneten Objecte zum Studium

der Amoeben ab. Desto besser Hessen sich die feineren Structur-

verhältnisse derselben an Schnitten gehärteter Gewebe nachweisen.
In so hergestellten Präparaten liess sich ein Einbück sowohl in
den Bau des Kernes als in die Structur des Zellleibes gewinnen.
Vom klinischen Standpunkte werden die Krankheitsfälle in

solche von massiger Intensität, schwere mit gangränösen Verände

rungen einhergehende und endlich in chronische eingetheilt. Der
Verlauf zeichnet sich durch häufige Remissionen und Exacerbationen

aus. Die acut beginnenden, meist schweren Fälle haben eine Dauer
von wenigen Wochen, die mässig schweren währen länger und

bilden den Uebergang zu den chronischen, die viele Monate an
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halten können. Der Ausgang erfolgt entweder in Genesung oder
ist bei den schweren gangränösen Fällen ein rasch tödtlicher
Dazwischen liegen langwierige Fälle, die endlich auch in Heiland
oder im ungünstigen Falle in Folge von complicirenden Erkrankunge
oder durch zunehmende Entkräftung tödtlich endigen. In allei
länger dauernden Fällen kommt es zur Entwicklung von Anämit
Diarrhoische Stühle bilden das wichtigste Symptom der Krankheit
Bei den gangränösen Formen kommen 30—40 Stühle des Tags vor,
bei den acuten 4-10. Sie sind, je nach Form und Grad der
Dysenterie, bald, wie bei der gangränösen Form, mehr wässeri?.
nur wenig fäcal mit necrotischen Gewebsfetzen gemengt, von höchst
intensivem Geruch und graugrünlicher oder rötlichbrauner Farbe,

bald, besonders bei den chronischen Fällen, mehr breiig bis geformt.
Zwischen diesen Formen der Entleerungen gibt es mannigfache
Uebergänge. Immer enthalten sie mehr oder weniger meist
blutig tingirten Schleim. Die Reaction der Stühle ist meist
alkalisch.

Die mikroskopische Untersuchung derselben ergibt neben rothen
imd weissen Blutkörperchen sehr zahlreiche gequollene Epithelzellen,
die von den Amoeben oft schwer zu unterscheiden sind und Char-
cot'sche Krystalle; bei den gangränösen Formen necrotische Ge-
webstrümmer und zahlreiche Bacterien, manchmal in grosser Anzahl

Cercomonaden. Die Amoeben findet man in allen Stadien, vorwiegend
in den schleimigen Massen, bei chronischen Fällen mit geformten
Stühlen trifft man sie in dem den Kothsäulen anhaftenden Schleime.
Ihre Menge ist sehr wechselnd. Sie können zeitweilig ganz fehlen.
Im Allgemeinen sind sie in den alkalischen Stühlen reichlicher und
in lebhafterer Bewegung als in jenen von sauerer Reaction.

Zu Beginn der Erkrankung besteht manchmal Nausea oder
Erbrechen. Kolikartiger Bauchschmerz tritt bei den acuten und
gangränösen Formen sowie den Exacerbationen der chronischen

auf. Tenesmus kommt nur bei den schweren, vor allem den gangrä
nösen vor. Fieber ist nicht häufig, unregelmässig und meist durch
Complicalionen bedingt. Die wichtigste hievon ist der Leberabs&ss,

der bei der Amoebendysenterie häufiger vorkommt als bei anderen

Dysenterieformen. Durch das Zwerchfell hindurch kann es auch

zur Infection der rechten Lunge und dadurch zum Lungettabscess
kommen. Dieser kündigt sich durch Schmerz in der rechten Seite.
Fieber und Schweisse an; in der Folge wird ein eitriges oder blutig
eitriges amoebenhaltiges Sputum ausgeworfen. Peritonitis kommt
sowohl in Folge von Perforation als ohne solche vor; gelegentlich
kommt es zu Darmblutungen.
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Die Amoebendysenterie ist eine schwere nnd in ihrer Prognose
immer zweifelhafte Erkrankung.
Die Therapie bestand neben der üblichen Diät vor allem in

internem Gebrauche von Chinin und in Rectalinjectionen von Subli
matlösungen (1 : 3000—5000) oder Chininclysmen (1 : 1000—5000).
Die Resultate waren keine sehr glänzenden, indem es oft nur ge
lang, die Amoeben an Zahl zu verringern oder doch nur vorüber
gehend zum Schwinden zu bringen. Drei Kranke wurden geheilt,
zwei gebessert, bei einem war die Beobachtung noch nicht abge
schlossen, neun starben.
Die anatomischen Veränderungen der Darmwand bestehen

nach C. und L. vor allem in Verdickung derselben, welche besonders
die Submucosa betrifft. Sie sind des Weiteren charakterisirt durch
fortschreitende Infiltration und Erweichung der Submucosa mit
folgender Necrose des darüberliegenden Schleimhautgewebes. So
kommt es zur Bildung von Geschwüren, von welchen man 4 Formen
unterscheiden kann: Ei-stens solche, welche durch eitrige Infiltration,
Erweichung und Höhlenbildung in der Schleimhaut mit einer kleinen
OefFnung in letzterer charakterisirt sind; zweitens solche mit nur
leicht unterminirten Rändern, die nur einfache Vertiefungen in der
verdickten Submucosa darstellen; drittens Geschwüre mit glatten
Rändern und glatter Basis; viertens Geschwüre mit ausgebreiteter
Necrose in der Umgebung.
Die histologische Untersuchung der Darmschleimhaut an den

Stellen der Geschwüre ergab folgenden Befund : An den Geschwürs
rändern sind noch Reste von Drüsenschläuchen vorhanden. Hier
und am Geschwürsboden wird oft Epithelwucherung mit Neubildung
von Drüsen angetroffen. Im Inhalte der Geschwürshöhlen finden
sich Eiterzellen und Amoeben, die Wand wird von homogen ge
wordenem aufgelockertem Gewebe gebildet, die Submucosa ist rings
um infiltrirt. Ist es zur Eiterung gekommen, so finden sich regel
mässig Bacillen und Micrococcen, und die Amoeben werden spärlicher.
Es gibt aber Geschwüre ohne Bacterien und ohne Eiterung, und
in diesen sind sehr zahlreiche Amoeben vorhanden. In einem Falle
durchdrangen die Amoeben auch die Muscularis und wurden in
grosser Menge im Mesocolon gefunden. An Stellen, wo der Process
rasch fortschreitet, sind besonders zahlreiche Amoeben. Am Boden

der Geschwüre findet sich oft ein vielleicht aus degenerirten Binde
gewebe gebildetes Reticulum. Die Follikel sind stets nur secundär
betheiligt. Die Amoeben vermehren sich warscheinlich nicht nur

im Darmgewebe, sondern auch im Darminhalt.

Leberabscesse fanden sich in 0 Fällen, einzeln oder zahlreich j
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ihr Lieblingssitz ist der rechte Lappen. Der Inhalt derselben war
in den kleineren eine halbtransparente Masse, in den älteren eine
graubräunliche, mit necrotischen Gewebstrümmern untermengte

Flüssigkeit. Nie war derselbe eigentlich eitrig. Der Abscess be

ginnt im interlobulären Gewebe und findet zunächst seine Begrenzung
an dem portalen Bindegewebe; breitet er sich weiter aus, so ver
fällt dieses dennoch nicht der allgemeinen Verflüssigung, sondern
bildet im flüssigen Abscessinhalt feste Gewebstrümmer. Eigentlich
entzündliche Veränderungen finden sich nur in ganz acuten Fällen
Amoeben findet man in den Abscessen stets, besonders zahlreich
in den kleinen; sie befinden sich im Inhalt und in der Peripherie,
überschreiten gewöhnlich das Gebiet der umgebenden Necrose nicht
Eine fibröse Wand besitzen nur die älteren Abscesse, sonst wird
dieselbe durch necrotisches Gewebe gebildet. In alten Abscessen
findet man weniger Amoeben, dagegen manchmal Bacterien, besonders

den Bacillus coli. Eigentliche Eitermicroben wurden nicht gefunden,
und die vorhandenen Gewebsläsionen entsprechen nach der Ansicht

von C. und L. nicht solchen, welche durch Bacterien hervorgerufen
werden.

Eine weitere Veränderung im Lebergewebe, die bei Amoeben-
dysenterie gefunden wird, ist die Necrose. Sie tritt in der Mitte
der Leberläppchen um die Centraivene herum auf und ist den
Necrosen in der Leber bei anderen Infectionskrankheiten, besonders
dem gelben Fieber, analog. In den necrotischen Partien findet
man keine Amoeben. Ueber die Entstehung dieser Necrose stellen

C. und L. die Ansicht auf, dass sie durch Aufnahme von Stoff-
wechselproducten der Amoeben aus den Darmgeschwüren erzeugt
würden. Aus den necrotisch veränderten Stellen des Lebergewebes

gingen in der weiteren Folge durch Erweichung und Zerfall die
Abscesse hervor, und zwar infolge der nachträglichen Einwanderung
der Amoeben.

In drei Fällen fand man Lungenabscesse, welche sich Abscessen
der oberen Fläche der Leber angeschlossen hatten. Die Wände
derselben sind bald glatt, bald zerfressen, in der Umgebung ist

interstitielle Pneumonie. Der Inhalt besteht aus körnigem Detritus,

rothen Blutkörperchen und nur wenig Eiterzellen. Die Amoeben
liegen im Inhalt, in der Wand und im umgebenden Lungengewebe.
So wie in der Leber fehlt auch hier die Eiterung.
Peritonitis wurde 3mal gefunden; sie war in 2 Fällen eine

allgemeine, mit zahlreichen Amoeben im Exsudat, in dem 3. Falle,

wo es sich um locale Peritonitis in der Lebergegend handelte,

fehlten dieselben.
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In einer weiteren, allgemeinen Besprechung der anatomischen
Verhältnisse wird nochmals darauf hingewiesen, dass die durch die
A.moeben hervorgerufenen Gewebsveränderungen in allen Organen
principiell die gleichen sind und nur durch die verschiedene anato
mische Structur derselben in unwesentlichen Einzelheiten abgeändert
werden. Am reinsten treten die Eigentümlichkeiten der Amoeben-
wirkung in der Leber auf, während sie im Darm durch die com-
binirende Wirkung der Bacterien verdeckt weiden können.
Die Amoeben werden wahrscheinlich mit der Nahrung oder dem

Trinkwasser aufgenommen, passiren Magen und Dünndarm ohne
Veränderungen zu erregen, wohl weil sie erst im Dickdarm die zu
ihrer weiteren Entwicklung notwendigen Bedingungen treffen.
In die Leber können die Amoeben sowohl auf dem Wege der Blut-
babn als durch die Bauchhöhle, nachdem sie die Darmwand durch
setzt haben, gelangen. Sie könnten endlich durch directe Ein
wanderung aus dem Duodenum in die Gallenwege eindringen.
Beim Studium der in der Literatur vorhandenen Arbeiten älterer

und neuerer Autoren über Dysenterie glauben C. und L. auf Grund
der von denselben gegebenen Beschreibungen des anatomischen
Befundes annehmen zu können, dass einzelnen Autoren sicher Fälle
von Amoebendysenterie vorgelegen wären. Ausser reinen Fällen
von Amoebendysenterie gibt es auch Fälle von Combination mit
anderen Dysenterieformen, z. B. der diphtheritischen.
Zum Schlüsse ihrer Monographie heben C. und L. nochmals die

Eigenart der Amoebendysenterie hervor, welche es nothwendig
macht, dieselbe als eine ätiologisch, klinisch und anatomisch selbst
ständige Krankheitsform zu betrachten. Sie wird durch die Amoeba
dysenteriae hervorgerufen, wie man nach deren constantem Vor
kommen in den Stühlen und den krankhaft veränderten Organen,
ferner auf Grund der Thierversuche von Kartulis annehmen muss.
Die Krankheit ist sehr verbreitet, kommt in den meisten Ländern

Europas, den Vereinigten Staaten und in den Tropen vor. Es ist
jene Form der Dysenterie, welche man gewöhnlich Tropendysenterie

genannt hat.

Beobachtungen über einen Fall von dysenterischen Leber-
abscessen mit folgender Gangrän der Bauchdecken theilt Nasse9-)
mit. Es handelte sich um einen aus Nordamerika stammenden
Kranken, bei welchem mehrere graugrünen Eiter enthaltende Leber-
abscesse eröffnet wurden.

In der Folge entstand fortschreitende Hautgangrän in der
Umgebung der Incisionswunden. Gleichzeitig war hartnäckiger
Durchfall mit blutig-schleimigen Stühlen vorhanden. Die Section
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ergab Leberabscesse in beiden Lappen und einige kleine Necres«.
mit centraler eitiiger Einschnielzung, im ganzen Dickdarm hoch

gradige ausgedehnte frische Dysenterie. Im Gewebssafte der Darm
geschwüre, im Darminhalt und im Abscesseiter wurden Zellen ge
funden, die N. für abgestorbene Amoeben halten musste. Di den
Darmschnitten fand man im necrotischen Gewebe zahlreiche Spalt
pilze verschiedener Art. In den tieferen Schichten, wo die Grangräu
frisch war, und die entzündlichen Veränderungen im umgebenden
Gewebe zutage traten, waren nur wenig Spaltpilze, dagegen zahl
reiche Amoeben zu finden. Die letzteren lagen auch im anscheinend
noch gesunden Gewebe der Umgebung. An weiter entfernt«:
Stellen, im gesunden Gewebe der Darmwand, fehlten sie. In den
necrotischen Herden in der Leber fanden sich gleichfalls zerstrent
Amoeben in nicht so grosser Anzahl wie im Darme. Einigemale
lagen sie in den kleinsten Aesten der Pfortader. In diesen kleinen
Herden sah man nur wenig Spaltpilze. In den grösseren Abscessen
kamen die Amoeben in geringer Zahl vor, in einem alten ab
gekapselten fehlten sie vollkommen. In den Schnitten, welche ans
den gangränösen Hautpartien und deren Umgebung angefertigt
worden waren, fand man die Amoeben gleichfalls am Rande der
Gangrän besonders dicht, während hier die im necrotischen Gewebe
reichlichen Spaltpilze nur spärlich angetroffen wurden. Die Amoeben
drangen ausserdem auf dem Wege der Lymphbahnen ins angrenzende
Gewebe vor.

Ueber den ätiologischen Zusammenhang zwischen Dysenterie.
Leberabscess und den Amoeben möchte sich N. auf Grund seines
einzigen Falles nicht aussprechen, hält einen solchen aber für
wahrscheinlich. Ebensowenig lässt sich ein ursächliches Verhältnis«
zwischen der Hautgangrän (Nosocomialgangrän?) und den Amoeben

behaupten, doch bleibt auffallend, dass die Amoeben nach ihrer

Lage im Gewebe wie Vorläufer der Gangrän auftreten, während
an diesen Stellen Spaltpilze fehlen. Der Fall selbst wird so auf-
gefasst, dass Patient früher schon an einer leichten chronischen
Dysenterie litt, welche zu den älteren Leberabscessen führte, und
dass dieser Process in letzter Zeit eine Exacerbation erfuhr.

Talamonaa) kommt auf Grund eines Ueberblickes über die bis
her vorliegenden Beobachtungen und Versuche über die Aetiologie
der Dysenterie zu der Meinung, dass dieselbe keineswegs, auch be
züglich der Amoeben, sicher gestellt sei und dass wir genöthigt
wären, ätiologisch verschiedene Formen von Dysenterie anzunehmen.
Er weist schliesslich darauf hin, dass das ursprüngliche, durch den
ersten Krankheitserreger hervorgerufene Krankheitsbild durch Mit
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Wirkung anderer parasitärer Organismen, welche den Darm be

wohnen, verändert werden kann.
Aus einer kurz vor Abschluss vorliegender Arbeit erschienenen

ausführlichen Zusammenstellung der in den letzten 25 Jahren
veröfientlichten Arbeiten über die pathologische Anatomie und

Aetiologie der Ruhr von Wesener8*) sei der Schlusssatz wieder
gegeben, zu welchem der Autor bezüglich der Aetiologie der Tropen
dysenterie kommt: „Die endemische (Tropen-) Ruhr wird höchst
wahrscheinlich durch thierische Parasiten (Amoeben) hervorgerufen.
Sie ist nicht contagios, findet sich jedoch nicht auf die Tropen be
schränkt, sondern weiter verbreitet vor. Anscheinend sind die Amoeben
nur die primären Krankheitserreger und werden die Veränderungen
zum Theil durch Bactérien, die entweder primär einwandern oder
durch die Amoeben verschleppt werden, bedingt. Ob es sich ferner
stets dabei um dieselben Amoeben handelt, ist noch nicht ganz
sicher festgestellt, jedoch nach den bisherigen Untersuchungen
ziemlich zweifellos."

Die sogenannte epidemische Ruhr würde dagegen durch speci-
fische pflanzliche Parasiten hervorgerufen, welche möglicherweise

verschiedenen Arten angehören können. Auch bei der sporadischen
Ruhr spielen nebst mechanischen oder toxischen Schädlichkeiten
wahrscheinlich gleichfalls Schizomyceten eine Rolle. Wahrschein

lich handle es sich auch hier um verschiedene Arten, wozu vielleicht
das Bacterium coli commune gehöre.
Wir schliessen an diese Uebersicht über die Literatur, welche

über die Amoebendysenterie vorliegt, im Folgenden unsere eigenen

Beobachtungen und Versuche an.

Krankheitsgeschichte.
В. в., 37 J. alt, Oberconducteur, war bis zu seinem 22. Jahre von einigen

leichten Erkrankungen abgesehen stets gesund. Zu dieser Zeit reiste er nach
Batavia, woselbst er kurz nach seiner Ankunft an einer schweren Malariainfection
erkrankte. Trotz fortgesetzter Chininbehandlung dauerten die Fieberanfalle mit
kürzeren oder längeren Unterbrechungen durch 2 Jahre an, während welcher Pat.
in seinem Kräftezustand sehr herabkam. Er Verliese Java und begab sich nach
Sumatra, wo er an Beri-Beri erkrankte. Kaum von dieser Krankheit genesen,
wurde er, wie er meint, infolge Übermässigen Genusses von Früchten und schlechtem
Trinkwasser im September 1879 von Dysenterie befallen. Er hatte anfangs 8— 10
flüssige Stuhlentleerungen des Tages, die sich später noch sehr bedeutend ver
mehrten, und denen viel Blut und Schleim beigemengt war. Der Stuhl wurde
stete unter grossen Leibschmerzen und heftigem Zwange abgesetzt. Nachdem

Pat. dieser Erkrankung wegen 19 Monate vergeblich auf Sumatra in Spitals
behandlung gestanden war, reiste er nach Holland und Deutschland, seinem
Vaterlande, zurück. Hier hielten die zahlreichen flüssigen und häufig blutig-
schleimigen Stühle an, es stellten sich auch noch zeitweilig Fieberanfälle ein,

Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 37



526 Dr. Friedrich Koväcs.

doch besserte sich der Zustand des Pat. im Allgemeinen erheblich. Euer it
J. 1885 eingeleiteten Chininbehandlang wichen auch die Fieberanfalle bald gänzikb
während die Darmerscheinungen, wenn anch in viel geringerem Maasse, fort

bestanden nnd mancherlei therapeutischen Maassnahmen, die im Laufe der nächst t:
Jahre mit dem Pat. vorgenommen wurden, trotzten. In den letzten Jahren hatte
Pat. täglich 2—3 dünnbreiige Stuhle, welche nur zeitweilig grössere Menget

blutigen Schleimes enthielten, und deren Absetzung häufig schmerzhaftes Kolkst
im Bauche und leichter Stuhlzwang vorherging. In dieser Weise dauerte sei.
Krankheitszustand bis zur Aufnahme in die Klinik, welche am 15. October 1891
erfolgte, an.

Status praesens. Grosser, kräftig gebauter, etwas abgemagerter Mann. Has;

blass. Blutbefund : 2,831,000 rothe Blutkörperchen im Cmm, geringe LeucocrU)«-

45"/» Haemoglobin (Fleischl), Körpertemperatur normal Keine Lymphdrüsen-
anschwellungen.

An dem sonst normal gestalteten Thorax die rechte untere Gegend etwa
ausgeweitet Lungenbefund vollkommen normal. Die Auscultation des Herzea-
ergibt schwache accidentelle Geräusche.

Das Abdomen im Ganzen leicht aufgetrieben, die epigastrische Gegend be

sonders in ihrer rechten Hälfte zugleich mit den rechten unteren Thoraxpartki
stärker prominent. Als Ursache dieser localen stärkeren Vorwölbung die ver-
grösserte glatte, derbe, nicht druckempfindliche, auch sonst nicht schmerzhaft
Leber zu tasten, die mit ihrem unteren etwas abgestumpften Rande in der Mittel
linie bis 2 Querfinger, in der r. ParaSternallinie bis 1 querfingerbreit ober <h>
Nabelhorizontale herabreicht. Die massig vergrösserte harte Milz überragt mit
ihrem unteren Pole den Rippenbogen um Fingerbreite. Die Palpation der übriger
Antheile des Bauches ergibt allenthalben normalen Befund. Leichte Druck

empfindlichkeit in der Gegend der Flexura sigmoidea. Häufiges Kollern im Bauche,

nur selten mit kolikähnlichen Schmerzen verbunden. Die Stuhlentieerttngen er

folgen 2—3mal des Tages; leichter Zwang tritt nur zu Ende einer jeden Defi-
cation auf.

Die Ausleerungen sind stets mehr oder weniger dünnflüssig, sehr übelriechend
und enthalten immer, bald mehr bald etwas weniger, Schleimbeimengung. Pi-

Farbe der rein fäealen Autheile ist licht gelbbraun, ihre microscopische Unter

suchung ergibt keinen in irgend einer Hinsicht bemerkenswerthen Befund. Fängt
man eine der durch ihr glasiges Aussehen hervortretenden Schleimflocken herans
so zeigen sich dieselben galliggelb und sehr häufig mehr oder weniger, manchmal
auch intensiv blutig tingirt. Die microscopische Untersuchung dieser Schleim-
flocken ergibt nebst spärlichen Nahrungsresten und zahllosen verschiedenartigen
Bacterien mehr oder minder reichliche, oft sehr zahlreiche rothe und weisse Blut

körperchen und gequollene Darmepithelien. Ausserdem sieht man zwischen den

genannten Gebilden einzelne, manchmal aber auch in grösster Menge neben- m\

übereinanderliegende ruhende und in lebhafter Bewegung befindliche Amoeben.

die in ihrem Aussehen und ihrem anderweitigen Verhalten ganz den von Losch als

Amoeba coli beschriebenen Protozoen entsprechen. Die unmittelbar nach der

Entleerung untersuchten Stühle zeigen die Amoeben sämmtlich in Bewegung,
während nach mehrstündigem Stehen der Stühle nur mehr einzelne Exemplare

sich in Bewegung befinden, die Mehrzahl aber kreisrund und bewegungslos an

getroffen wird, so dass man sie von den begleitenden Epithelien nur durch ihr

stärkeres Lichtbrechungsvermögen unterscheiden kann. Nach tagelangem Stehea

sind meist keine Amoeben mehr zu finden. Fast stets schliessen die Amoeben
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rothe und weisse Blutkörperchen ein und erscheinen von ersteren oft förmlich
erfüllt. Selten finden sich einzelne Exemplare von Charcot-Leyden'schen Krystallen.
Fängt man die am Schlüsse einer Stuhlentleerung unter stärkerem Zwange ab
gesetzten Massen gesondert auf, so zeigen sich dieselben als nur aus blutig ge
färbtem Schleime bestehend, der nebst den bereits erwähnten Formelementen
Amoeben in grösster Zahl enthält. Die einzelnen Stühle, selbst solche, die kurz
nach einander entleert wurden, zeigen einen sehr wechselnden Qehalt an Amoeben,
immer sind diese jedoch an den Schleim gebunden, und nur höchst selten trifft
man eine in den fäcalen Antheilen des Stuhles.
Der Harn enthält keine abnormen Bestandteile.
Während des IStägigen Aufenthalts des Pat. im Spitale ändert sich bei

indifferenter Behandlung nichts in seinem Befinden, und er verlässt Familien
verhältnisse halber am 28./X. die Klinik, in deren ambulatorischer Behandlung
er jedoch verbleibt. Die Therapie besteht nunmehr darin, dass Pat. an jedem
2. Tage ein Chininklysma (Chin. bisulf. 1 : 1000) erhält, während er täglich ein
halbes Gramm Chinin, bisulf. intern gebraucht. Wegen zeitweilig sich einstellen
der Schmerzen im Rectum, und weil Pat. sich nicht immer regelmässig einfindet,
werden die Klysmen oft durch mehrere Tage (bis zu 8 Tagen) ausgesetzt, während
Chinin innerlich fortwährend gereicht wird. In dieser Weise wird Pat. durch
etwa 3 Wochen behandelt.
Die während der ganzen Zeit fortgesetzte sorgfältige Untersuchung der

Stühle, welche weniger dünnflüssig sind wie früher, und meist dünnbreiige Con-
sistenz haben, zeigt im Allgemeinen eine entschiedene Abnahme der Zahl der
Amoeben, ja, in manchen Stühlen werden überhaupt keine Amoeben angetroffen ;
doch zeigt sich hierin dasselbe wechselnde Verhalten wie vor dem Beginn der
Behandlung.

Vom 23./XI. ab wird der Fortführung der Thierversuche halber, die mit den
Stühlen des Pat angestellt werden, die Chinintherapie ausgesetzt und eine in
differente an deren Stelle eingeführt Nichtsdestoweniger bessert sich das subjec-
tive Befinden des Pat rasch. Der Zwang am Schlüsse der Stuhlentleerungen wird
geringer, Pat. entleert täglich nur 1—2 mal einen dickbreiigen Stuhl, dem aber
jedesmal zu Ende blutiger Schleim folgt. In diesem findet man während einiger
Tage keine, dann wieder sehr zahlreiche Amoeben.

In den folgenden Monaten (December 1891 bis April 1892), während welcher
mit jeder Behandlung ausgesetzt wird, da das Befinden des Patienten keine solche
erheischt, oder derselbe indifferent behandelt wird, macht die Besserung seines
Gesundheitszustandes sehr erfreuliche Fortschritte. Sein Allgemeinbefinden ist

ein vortreffliches, er sieht gegen früher blühend und wohlgenährt aus. Der Blutbefund

ergibt einen nur mehr geringen Grad von Anämie (4,010,000 rothe Blutkörperchen
im Cmm., 70°/° Hämoglobin). Die accidentellen Herzgeräusche sind verschwunden.

Die Stuhlentleerung erfolgt täglich einmal. Der Stuhl ist meist geformt, seine
Absetzung von keinen unangenehmen Empfindungen begleitet Das Aussehen des

Stuhles ist, soweit derselbe fäcal, normal, doch ist er immer mit mehr oder weniger

blutigem Schleime überzogen, und zum Schlüsse der Entleerung folgt stets eine

geringe Menge blutig gefärbten Schleimes, der sich immer amoebenhaltig erweist,

sehr häufig massenhaft von Amoeben erfüllt ist

Im Laufe des Sommers 1892 stellt sich B. 0. wiederholt an der Klinik vor.
Er ist mit seinem Befinden vollkommen zufrieden und imstande seinem Berufe
nachzukommen. Sein Aussehen ist das eines völlig Gesunden. Im Verhalten
seiner Ausleerungen, die regelmässig einmal des Tages erfolgen, ist keine Ver

37*
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änderung eingetreten. Gegen Ende der Stuhlentleerung setzt er jedesmal etwv
blutigen Schleim ab, welchem Umstände er jedoch kein besonderes Gewicht bei-
misst. In diesem wiederholt microscopisch untersuchten Schleime landen sieh
constant, oft in sehr bedeutender Menge, Amoeben in lebhafter Bewegung und oft
strotzend mit rothen Blutkörperchen angefüllt. Bei seinem völligen Wohlbefinden
lehnte Pat. bisher den ihm wiederholt gemachten Vorschlag, sich zum Versuche

einer endlichen, völligen Beseitigung seiner Krankheit wieder in die Klinik auf
nehmen zu lassen, ab.

Mit den Stühlen dieses Patienten wurden zahlreiche Uebertragiings-
versuche auf Katzen, welche sich nach der übereinstimmenden An

gabe der Autoren am besten von allen üblichen Versuchsthieren

hiefür eignen, vorgenommen. Beiläufig sei bemerkt, dass Versuch?

an zwei Kaninchen negativ ausfielen. Herrn Prof. S. Exner bin ich
für die Erlaubnis« diese Thierversuche in den Räumen seines

Vivisectoriums ausführen zu dürfen zu hohem Danke verpflichtet

Katxe I. Erwachsenes Thier. 26. Oktober. Laparotomie. In eine vorge
zogene Dünndarmschlinge werden mittels dicker Hohlnadel 15 Ccm flüssigen

Stuhles injicirt, der reichlich blutige Schleimflocken enthält Amoebengehalt dieser
Schleimflocken, wie man sich unmittelbar vor der Injection überzeugen konnte,

sehr reichlich. Als Antisepticum wird Sublimatlösung (lu/«>) verwendet. Aach

die vorgefallenen Darmschlingen sowie das Netz werden mit in diese Lösung ge
tauchten Bäuschchen vor der Versenkung in die Bauchhöhle benetzt
Stühle an den beiden ersten Tagen fest oder dickbreiig. Am 28. ein dünner

Stuhl, der eine blutige Schleimflocke enthält, in dieser Amoeben. An den folgen

den Tagen zahlreiche blutig-schleimige Stühle, die stets bedeutende Mengen von

Amoeben nachweisen lassen. Das Thier hört auf zu fressen, magert ab und ver

endet am 8. Tage.

Die Section konnte erst 24 Stunden p. m. gemacht werden. Bauchdeckenwunde

geschlossen, Einstichstelle am Duodenum reactionslos. Dünndarmschleimhaut stark

geschwellt und geröthet, ebenso jene des Dickdarmes. Die letztere an manchen

Stellen matsch, abstreifbar, zahlreiche Ecchymosen.

Präparate wurden von verschiedenen Stellen des Dickdarms angefertigt*)
Färbung mit Methylenblau, Safranin, Hämatoxylin, Alauncarmin. Die Mucosa allent

halben, an verschiedenen Stellen in verschiedenem Orade und bis zu wechselnder

Tiefe, manchmal in der ganzen Dicke, necrotisch. An der Oberfläche stellenweise

zusammenhängende, von der Unterlage abgehobene Membranen aus necrotischen

Massen gebildet In den obersten Schichten der Submucosa, deren Venen er

weitert und strotzend mit Blut gefüllt sind, um die kleinsten Gefässe Anhäufungen

von Leucocyten. Amoeben sind trotz sorgfältiger Untersuchung nirgend zu finden.

*) Als Fixirungsflüssigkeiten wurden verwendet:

4% Sublimatlösung 100 Cc.
Conc. wässrig. Picrinsäurelsg. 100 Cc.

Ameisensäure Trpf. 12.

und: Conc. wässrige Picrinsäurelsg. 100 Cc.

Dest. Wasser 200 Cc.

Eisessig 3 Cc. (Wolters, Arch. f. micr. Anat.

ferner Müllor'scho Flüssigkeit und Alkohol. 37. Bd p. 132. 1891.)
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Katxe II. Erwachsenes Tliier. Erhielt am 27. Oktober 1B Ccm flüssigen,
reichlich amoebenhaltigen Stuhles als Klysma. After durch Seidennähte 24 Stunden
verschlossen gehalten.

Weder in den Stühlen noch in Schleimpartikelchen, die mit einem Glasstabe
aus dem Rectum hervorgeholt werden, sind Anwehen nachweisbar.

Katxe m. Junges Thier. Ausführung des Versuches in derselben Weise
wie bei II.
Untersuchung der Stühle sowie des mit Hilfe eines Glasstabos gewonnenen

Darmschleimes ergibt während einer ßeobachtungsdauer von mehr als 14 Tagen
ein negatives Resultat.

Katxe IV. Grosses, kräftiges Thier. Am 27. October Klysma von 60 Ccm.
eines flüssigen, an Amoeben sehr reichen Stuhles.

Am 4. Tage findet man in dem Dannschleime, welcher an einem in das
Rectum eingeführten Glasstabe haften bleibt, Amoeben. Von da ab werden
Amoeben in den meist flüssigen und schleimhaltigen Stühlen stets gefunden. Der
Schleim ist häufig leicht blutig gefärbt, die darin enthaltenen Amoeben oft mit
rothen Blutkörperchen vollgestopft.

Ohne dass das Allgemeinbefinden des Thieres irgendwie gelitten zu haben

scheint, bleibt das Verhalten der Entleerungen, sowohl was ihr Aussehen als ihren
Amoebengehalt betrifft, während der nächsten 6 Tage unverändert. Hierauf
nehmen die Stühle sehr rasch die normale Beschaffenheit an. Amoeben werden
während einiger Tage nicht mehr gefunden, dann zeigen sich einige spärliche,
ruhende, endlich verschwinden sie dauernd aus den Stühlen. Den Eothsäulen
klebt hin und wieder wohl noch leicht blutig gefärbter Schleim au, der aber
keine Amoeben enthält. Nach einigen weiteren Tagen ist das Thier vollkommen
und dauernd genesen.

Katxe V. Junges Thier. Erhält am 27. Oktober ein Klysma von 15 Ccm.
flüssigen, schleimig-blutigen, amoebenhaltigen Stuhles. Der After wird nicht ver
schlossen. Schon am nächsten Tage hat das Thier diarrhoische blutigschleimige
Entleerungen, die reichlich mit rothen Blutkörperchen erfüllte Amoeben enthalten.
Die Beschaffenheit der Stühle bleibt während der weiteren Beobachtungstage die
gleiche. Das Thier magert ab und verendet am 8. Tage.
Die Dickdarmschleimhaut stark geschwollen, geröthet, an vielen Stellen

ecehymosirt, keine Geschwüre, Dünndarm normal. Uebrige Organe bieten nichts
Bemerkenswertes.

Präparate von verschiedenen Stellen des Dickdarms. Färbung mit Methylen
blau, Hämatoxylin, Alauncarmin.
Die Mucosa überall in den oberen Schichten kleinzellig infiltrirt. Diese

Infiltration geht vielfach auch bis über die Mitte und betrifft an manchen Stellen
die ganze Dicke der Mucosa. An vielen Stellen, wo die zellige Infiltration be
sonders dicht ist, findet man Necrosen, welche theils ganz oberflächlich sind,

theils tiefer gehen, selten die ganze Dicke der Mucosa durchsetzen. Die ersteren
sind meist flächenhaft, die tieferen dringen in Form von Streifen oder Keilen in
die Schleimhaut. Wo die Necrose tiefer reicht, zeigt die Submucosa der Aus
dehnung der Necrose entsprechend eine leichte zellige Infiltration. In der Mucosa
zahlreiche, besonders den oberflächlichen infiltrirten Schichten angehörige Hämor-
rhagien. Die Gefässe der Mucosa und Submucosa stark gefüllt.
An der Oberfläche der Schleimhaut in dem dort anhaftenden Schleim zer

streut liegende Amoeben. An den Stellen der oberflächlichen Necrose liegen
dieselben auch in den necrotischen Massen. Dort, wo die Necrose in tiefere



530 Dr. Friedrich Koväcs.

Schichten der Mucosa eindringt, gehen auch die Amoeben an einzelnen weni^ts
Stellen etwas tiefer, gehen jedoch nicht über die bereits völlig necrotischen Ae-
theile hinaus, sind nie in dem angrenzenden zellig mfiltrirten Gewebe oder

gar über dieses hinaus zu finden. An vielen Stellen, selbst solchen, wo dk

Necrose umfangreich ist und die ganze Dicke der Schleimhaut durchdringt, ist
von Amoeben überhaupt nichts zu sehen.

In den necrotischen Partien zahlreiche verschiedenartige Bacterien.

Katxe VI. Erwachsenes grosses Thier. Erhält am 27. October 15 Gern,

amoebenhaltigen, flüssigen Stuhles als Klysma. Anus durch 24 Stunden verschlosseiL
Weder in den Stühlen, die theils breiig, theils fest, stets von normalem Au^

sehen sind, noch im hervorgeholten Darmschleime Amoeben. Beobachtungsdaner

drei Wochen.

Katxe VII. Erwachsenes Thier. 31. Oktober. Nach Laparotomie wird lb
den Dünndarm 1.5 Ccm reichlich amoebenhaltiger Schleim, welcher unmitteltsr
vorher durch Aspiration aus dem Rectum der Katzen I. und V. gewonnen wurle.
injicirt. Sublimatbehandlung des Peritoneums und der Bauchdeckenwunde.
Der am nächsten Tage abgesetzte geformte Stuhl zeigt nichts Abnormem

3. Nov. Das Thier hört auf zu fressen. Die Bauchdeckenwunde infiltrirt. Ken
Stuhl. 4. Nov. Die Bauchdeckenwunde eitert. Kein Stuhl. Am 5. Nov. ver

endet das Thier.
Section. 6 Stunden p. m. Von der Bauchdeckenwunde ausgehende diffu>:

eitrige Peritonitis. Mesenterialdrüsen des oberen Mesocolons geschwollen. Die

untere Hälfte des Colons von festen Kothmassen ausgefüllt, die obere sehr stark

ausgedehnt und mit festen und dünnbreiigen aashaft stinkenden Massen angerollt.

Während die Schleimhaut der unteren Hälfte des Colons ausser Schwellung und

Röthung keine weitere Veränderung zeigt, finden sich in der Schleimhaut der

oberen, genau bis zum oberen Ende der eingedickten Kothmassen reichend, h

der sehr stark gerötheten vielfach von Blutungen durchsetzten Schleimhaut reich

liche, etwas vertiefte von leicht elevirten und starker gerötheten Rändern um

gebene necrotische Stellen, welche Hanfkorn- bis Halbkreuzergrösse besitzen. Im

Darminhalt sowie insbesondere in den necrotischen Massen, welche den Boden der

Substanzverluste decken, zahlreiche in lebhafter Bewegung begriffene Amoebets.

Im Darmschleime der unteren Hälfte des Colons keine Amoeben.
Präparate wurden sowohl von den Stellen der necrotischen Substanzverlusie

als auch von der angrenzenden weniger stark veränderten Darmwand angefertigt.

Färbung in Alauncarmin, Hämatoxylin, Safranin, Methylenblau. Schnitte dtr
Darm wand an Stellen der rundlichen Substanzverluste zeigen folgenden Befund:

Die Mucosa im ganzen Umfange des Substanzverlustes in eine körnige
necrotische Masse verwandelt und durch Defekt ihrer oberflächlichen Schichten
bedeutend verschmälert, wodurch der macroscopisch wahrnehmbare Substanzverlus:

bedingt ist. In den unmittelbar angrenzenden Partien die Mucosa zwar noch in
ihrer ganzen Dicke erhalten, aber die schlauchförmigen Drüsen ihres Epithel«
grösstentheils verlustig. - Die Submucosa unter den necrotischen Stellen der Mucosa

gleichfalls u. zw. meist bis an die Muscularis necrotisch, jedoch ist die Breitet -

ausdehnung der Necrose in der Submucosa etwas geringer als jene in der darüber-

liegenden Mucosa. Soweit Mucosa und Submucosa nicht necrotisch sind, zeigen
sie einen ganz geringen Grad von reactiver Entzündung. Diese letztere ist au

manchen Stellen auch noch in den angrenzenden Schichten der Musculans

angedeutet.

Auch an jenen Partien, wo die Schleimhaut macroscopisch nur Röthung und
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Schwellung zeigte, findet man in den Schnitten die oberflächlichen Schichten der
Mucosa necrotisch, das Epithel der Drüsenschläuche meist defekt. Die Submucosa

zeigt keine merklichen Veränderungen.

Amoeben finden sich in geringer Menge in der völlig necrotischen Mucosa.
Sie sind jedoch sehr zahlreich in der necrotischen Submucosa. Je nach dem
Grade, bis zu welchem die Necrose an den einzelnen Stellen vorgeschritten ist,

sind die Amoeben an Menge verschieden. Im Centrum der Necrose, wo das Ge
webe zu einer formlosen körnigen Masse geworden ist, sind sie nicht sehr zahl

reich ; sie fehlen meist vollkommen oder kommen doch nur einzeln vor in jenen
Partien, wo das Gewebe zwar bereits necrotisch ist, jedoch im Allgemeinen seine
Structur und die Zellkerno noch erkennen läset; sie sind sehr zahlreich in jener
Zone der Necrose, welohe den Uebergang zwischen den beiden genannten Ge

bieten bildet. (Vgl. Figur 5.)
In Schnitten, welche von solchen Stellen der Darmwand stammen, wo sich

die Necrose auf die Mucosa oder nur auf deren oberflächlichen Schichten beschränkt,
findet man die Amoeben in die ihres Epithels beraubten Drüsenschläuche einge
drungen, wo sie sich in deren Fundus stauen, an einzelnen Stellen jedoch, bei
stärkerer Necrose der Mucosa, bereits in die Muscularis einwandern.

An vielen Stellen von Necrose, insbesondere wo dieselbe seichter ist, sind
Amoeben überhaupt nicht nachweisbar. Allenthalben in den necrotischen Massen

neben den Amoeben verschiedenartige Bactérien in grösster Menge; dieselben

überschreiten im Allgemeinen das Gebiet der Necrose nicht

Aus äusseren Gründen konnten die Thierversuche erst nach
einer Unterbrechung von etwa vierzehn Tagen wieder aufgenommen
werden. Die Beschaffenheit der Stühle des Kranken hatte sich
inzwischen dahin geändert, dass die Zahl der Amoeben eine weit

geringere war, dass in manchen derselben überhaupt keine Amoeben

angetroffen wurden. Ausserdem hatten die Stühle eine dünnbreiige
Consistenz angenommen. Im weiteren Verlaufe wurden sie geformt

und zeigten nur einen Ueberzug von Schleim. Zum Schlüsse der

Stuhlentleerung folgte stets Abgang von mehr oder weniger blutig
tingirtem Schleime in wechselnder Menge.

Zu den nun folgenden Versuchen wurden die schleimhaltigen

breiigen Stühle entweder direkt verwendet oder der an den ge
formten Stühlen klebende und der zum Schlüsse entleerte Schleim

gesammelt. Immer wurde die Anwesenheit von Amoeben in diesem

Schleime vor dem Versuche festgestellt. Durch entsprechende Vor
kehrungen war es ermöglicht, zu Versuchszwecken immer ganz
frischen, wenige Minuten vorher abgesetzten Stuhl zu erhalten.

Der Kürze halber seien im Nachstehenden die Versuche zu-

sammengefasst angeführt. Ihrer Ausführung nach lassen sie sich
in drei Gruppen bringen.

L Der amoehenhaltige Stuhl, bezüglich Schleim, wird den Thieren
als Klysma beigebracht. Dieser Versuche wurde in der Zeit vom
23. November 1891 bis 13. Februar 1892 an sechs meist erwachsenen
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Katzen im Ganzen 10 mal ausgeführt. Die eingespritzten Mengen

betrugen 2—15 Ccm. Das Rectum wurde nur in einem Falle dureu
24 Stunden mittels Naht verschlossen gehalten. Die Thiere blieben
mindestens zwei Wochen in Beobachtung. Es wurden sowohl dk
spontan entleerten Stühle als der mit einem Glasröhre oder Glas
stabe hervorgeholte Dickdarmschleim taglich einer microscopiscbeii

Untersuchung unterworfen.

Das Resultat war in allen Fällen ein negatives. Amoeben
konnten nicht ein einziges Mal bei allen Versuchsthieren nachge
wiesen werden. Vorübergehend zeigten einzelne Thiere (vielleicht
durch das häufige, wenn auch schonende Einführen des Glasstabes

verursacht) katarrhalische Erscheinungen.

II. Injection von amoebenhaltigem Schleim in den Dünndarm
nach vorausgegangener Laparotomie. Als Antüepticum ivird (in der
bei Katze I. angegebenen Weise) Sublimatlösung (l°loo) gebraucht.
Zwischen 19. November und 19. December 1891 wurden diese Ver

suche an 4 ausgewachsenen Katzen vorgenommen. Die Menge des
injicirten Schleims betrug 0.5—1 Ccm.

Untersuchung des Darminhaltes der Thiere sowie Beobachtungs-
dauer wie oben.

Alle Thiere zeigten enteritische Symptome mit meist blutigen
Abgängen, wie diese auch bei einer Reihe von Controllthieren be
obachtet werden konnten, welche in derselben Weise, aber nur mit
Sublimatlösung, ohne Injection von Stuhl behandelt worden waren.

Bei den obducirten Thieren fand man intensive Schwellung und

Röthung der Dickdannschleimhaut mit Ecchymosen und mehr oder

weniger ausgesprochener Necrose der Mucosa ; in geringerem Grade

war manchmal auch der Dünndarm betheiligt. Die Controll thiere
zeigten dieselben Veränderungen.

Amoeben wurden weder in den Fäcalmassen noch in dem bei

der Obduction gewonnenen Darmschleime gefunden.

DU. VersuchstechniJc wie bei der vorigen Gruppe, als Antiseptictm

wird Salieylsäurelösung (2— 5°/0Q/) verwendet. In dieser Weise wurden
die Uebertragungsversuche vom 2. December 1891 bis 25. Februar

1892 an 10 Katzen unternommen. Die Menge des injicirten amoeben-
haltigen Fäcalmaterials schwankte zwischen 0.5 und 11 Ccm.

Beobachtungsdauer und Untersuchung des Darminhaltes der

Versuchsthiere wie bei den anderen Versuchen.

Amoeben konnten auch bei den in dieser Weise behandelten
Thieren nicht nachgewiesen werden, die Thiere blieben vollkommen

gesund oder zeigten höchstens ganz leichte und vorübergehende
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katarrhalische Darmsymptome, bezüglich welcher auf das bei Ver
suchsgruppe I Angeführte hingewiesen werden muss.
Durch die besondere Güte des Herrn Hofrathes Nothnagel, für

welche ich mir an dieser Stelle meinen Dank auszusprechen erlaube,
wurde es mir ermöglicht, einige weitere Uebertragungsversuche mit
den Stühlen eines zweiten Patienten anzustellen, welcher an „Amoeben-
dysenterie" litt.
B. K., 16jähriger Schulknabe, erkrankte vor 18 Monaten in Calcutta an Durch

fall, mit 6— 7 schleimig-blutigen Entleerungen des Tages. Nach kurzem Bestände
verschwanden diese Erscheinungen rasch auf Gebrauch eines von einem Arzte
verordneten Mittele, um nach Jahresfrist wiederzukehren. Seit dieser Zeit hält
der Durchfall an, nur die Blut- und Schleimbeimengung schwindet zeitweilig aus
den Stühlen. Das Allgemeinbefinden des Kranken hat kaum gelitten, er hat
höchstens unmittelbar vor dem Stuhlabsetzen leichte schmerzhafte Empfindungen

im Abdomen, keinen Tenesmus.
Am 23. März 1892. Aufnahme in die Klinik Nothnagel. Der seinem Alter

entsprechend entwickelte Patient, zeigt guten Ernährungszustand, leichte Blässe.
Allgemeinbefinden ungestört ; Thoraxorgane normal. Abdomen nicht aufgetrieben,

nirgends druckschmerzhaft.
Appetit sehr gut. Pat. verträgt gewöhnliche gemischte Kost gut.
Die Anzahl der Stuhlentleerungen schwankt zwischen 2 und 5 in 24 Stunden.

Die Stühle sind von flüssiger bis dünnbreiiger Consisten/, vorübergehend auch
geformt, ihre Farbe ist hellgelb bis gelbbraun. Stets enthalten sie mehr oder
weniger blutig gefärbten Schleim , welcher mit ihnen bald innig vermengt ist,
ihnen bald mehr iiusserlich anhaftet. Die Menge des Schleimgehaltes wechselt.
Die microscopische Unlerstichung der Stühle ergibt neben den gewöhnlichen

Befunden constant die Anwesenheit von oft sehr reichlichen Amoeben, die in
ihren Eigenschaften mit der Amoeba coli Lösch vollkommen Ubereinstimmen. Die
Zahl der Amoeben in den einzelnen Entleerungen wechselt. In Stühlen, die erst
einige Stunden nach der Absetzung untersucht werden, findet man sie meist be

wegungslos und oft von stark lichtbrechenden scheinbaren Körnern (Va'cuolen)
durchsetzt. Ausserdem ist ein sehr reichlicher Gehalt der Ausleerungen an ver

schiedenartigen Bactérien (Clostridien u. a.) UDd wechselnden Mengen, oft sehr

zahlreichen Charcot-Leyden'schen Krystallen hervorzuheben.
Die Therapie, welche wegen allzu kurzen Aufenthaltes des Kranken in der

Klinik nur durch wenige Tage fortgesetzt werden konnte, bestand in innerlicher
Darreichung von Ricinusöl und Application von Chininklysmen (Chin, bisulf. 1 : 200).
Während dieser Behandlung wurde die Zahl der Amoeben in den Stuhlen etwas
geringer, ohne dass sich sonst an der Beschaffenheit der letzteren etwas ge
ändert hätte.

Thierversuche.
Kafxe A. Ausgewachsenes Thier. 29. März 1892 Laparotomie. Es werden

18 Ccm frischen, flüssigen, amoebenhaltigen Stuhles in den Dünndarm injicirt, als
Antisepticum Salicylsäurelösung verwendet
Bis zum 8. Tage normale Entleerungen, keine Amoeben.
Am 9. Tage wird das Thier getödtet. Darmschleimhaut normal, keine

Amoeben im Darmschleim.

Katxe B. Erwachsenes Thier. 29. März. Klysma mit 30 Ccm Stuhl, Am
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31. Wiederholung des Klysma, ebenso am 9. und 12. April. Das Thier kfe
vollkommen gesund, an den geformten Stühlen haftet zeitweilig etwas Schiet
der aber nie Amoeben enthält.

Katze C. Atisgewachsenes trächtiges Thier. 2. April. Klysma von 30 Cx

flüssigen Stuhles. Die vorher ausgeführte microscopische Untersuchung desselte
ergibt die Anwesenheit von sehr reichlichen in Bewegung befindlichen Amoeta.
Kein Bectalverschluss.
Die in den nächsten 2 Tagen abgesetzten Stühle zeigen nichts AbnonK

Das Thier wirft mehrere ausgetragene Junge, kommt dem Säugegeschäft« i
völlig entsprechender Weise nach, zeigt überhaupt keine krankhaften Erscheinu-jurt

Am 5. April findet man an einzelnen Stellen der geformten Kothäak
Klumpchen leicht blutigen Schleimes klebend, in welchem Amoeben in massig:
Anzahl vorhanden sind.
In den folgenden Tagen bleibt das Verhalten der Stühle ein ganz gleici-

mässiges. Das Thier hat täglich ein bis zwei Entleerungen, welche stets gefom
und an einzelnen Stellen mit Schleim bedeckt sind, der bald gelbliche bald schwaci-
blutige Färbung zeigt. Der Amoebengehalt dieses Schleimes ist vielfaches
Wechsel unterworfen. Da einzelnen Partien finden sich sehr reichliche mit Blnf-
körperchen erfüllte Amoeben, in anderen trifft man nach langem Suchen einzeln
wenige in einem Präparate. Oft fehlen sie gänzlich. Das Befinden des Thier*
scheint dabei in gar keiner Weise gelitten zu haben.
Vierzehn Tage nach dem Infectionsversuche wird das Thier getödt«

(15. April). Seclion wird sofort ausgeführt. Dünndarmschleimhaut normal Dick
darm enthält feste Fäcalmassen, denen Schleim von dem früher beschriebene*.

Aussehen anklebt.

Die Schleimhaut ist ganz leicht geröthet, kaum geschwellt Nirgend ein:
Erosion oder gar ein tieferer Substanzverlust. An einzelnen Stellen haftet d?r

Schleimhaut glasiger Schleim an, welcher dieselbe Beschaffenheit zeigt wie der

früher an den Kothsäulen gefundene. Zieht man den Schleim ab, so zeigt die

Mucosa darunter dasselbe Aussehen wie an anderen Orten. Untersucht man des
Schleim von verschiedenen Stellen, so zeigt er denselben wechselnden Gehalt m

Amoeben wie jener der Faeces, im Allgemeinen ist die Zahl der Amoeben in

Präparaten, welche der unteren Hälfte des Colons entstammen, reichlicher.
Sämmtliche in Alauncarmin gefärbten Schnitte, welche von verschieden«)

Stellen des Dickdarmes angefertigt sind, zeigen ausser einer massigen Hyperinii«
und Diapedese nebst sehr geringer Infiltration in den obersten Schichten der
Mus cosa keinerlei weitere pathologische Veränderung. Die Hyperämie ist in dea

unteren Abschnitten des Dickdarms stärker als in den oberen. In dem reicblicb
mit rothen Blutkörperchen durchsetzten Schleim, welcher der Mucosa anhafte*,

hie und da Amoeben (wegen der oberflächlichen Lage schlecht conservirt). Dünn

darm normal.

Katze D. Erwachsenes Thier. Erhält am 3. April ein Klysma von 24 Cm
amoebenhaltigen Stuhles. Anus während 24 Stunden durch Naht verschlossen.
Versuch bleibt in jeder Beziehung negativ.

Katze E. Junges Thier. Ausführung des Versuches wie bei A. am 3. April
Das Thier zeigt während einer Beobachtungsdauer von 12 Tagen kein Krankheit
symptom, im Stuhle keine Amoeben.

Katze F. Junges Thier. Erhält am 9. April eine Rectalinjection von

l'/ä Ccm amoebenhaltigen Schleims, welcher unmittelbar vorher durch Aspiration
aus dem Dickdarm der Katze C. gewonnen war.
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Am 14. wird der Versuch in derselben Weise wiederholt.
Am 16. findet man im Käfig geformten Stuhl, welcher mit blutigem Schleim

überzogen ist. Die Untersuchung dieses Schleimes ergiebt, dass derselbe keine
Amoeben enthalt.

Während der weiteren Beobachtung zeigt der Stuhl durchaus nórmalos Ver
halten und löset keine Amoeben nachweisen.

Die bei den Kranken G. und K. beobachteten Amoeben, deren
Uebertragung auf fünf Katzen gelang, sind nach allen an ihnen
wahrgenommenen Eigenschaften mit der Amoeba coli Lösch, A. dysen-
teriae Councilman und Lafleur identisch.
Die von den verschiedenen Beobachtern, von Lösch bis auf

Councilman und Lafleur, von dieser Amoebe gegebenen Beschreib
ungen stimmen miteinander in so hohem Grade überein und sind
so erschöpfend, dass hier in dieser Beziehung nur auf einige wenige
Punkte näher eingegangen werden soll.
Die Grösse der Amoeben in den frischen Präparaten schwankt

nach den Angaben der meisten Autoren innerhalb ziemlich weiter
Grenzen. Sie betrag in unseren Beobachtungen bei den kugeligen
und ruhenden Amoeben 16—30 ц im Durchmesser. An in Bewegung
begriffenen wurden oft Längen von 60 /г bei einer Breite von 20 fi
gemessen. Diese Zahlen entsprechen jenen von Lösch vollkommen,

während von anderen Beobachtern die untere Grenze etwas niedriger
angegeben wird (Kartulis und Hlava 12 ц, Dock 13 u). Die Kerne
hatten eine durchschnittliche Grösse von 6—8 ц. Die Grössen-
verhältnisse wie auch die übrigen Merkmale waren bei den
Amoeben, welche von den beiden Kranken und jenen, die von infi-
cirten Katzen stammten, die gleichen. An den Amoeben der Sclmitt-
präparate wurde folgende Maasse gefunden: Durchmesser der ganzen
Amoebe 16—26 (i, des Keines 4—7u.
Die Scheidung des Körpers in ein Endo- und ein Ektosark, die

Art der Bewegung, die Aufnahme von Fremdkörpern aus der Um
gebung, insbesonders die Vorliebe, mit welcher rothe Blutkörper
chen aufgenommen werden, fanden wir genau so, wie dies bereits
vielfach geschildert worden ist. Bezüglich des letztgenannten Um-
standes möchten wir hinzufügen, dass die mit besonders reichlichen
rothen Blutkörperchen vollgestopften Amoeben eine deutlich ver

ringerte Beweglichkeit zeigen und oft unter den sich lebhaft be

wegenden übrigen vollkommen ruhig liegen.
Einzelne Vacuolen sind fast in jeder Amoebe bei Anwendung

stärkerer Vergrösserungen zu sehen, besonders reichlich sahen wir
dieselben jedoch auftreten, wenn die Amoeben dem Absterben nahe
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oder schon abgestorben waren. (VergL Fig. 3). So fanden wir
den Amoebenleib reichlich mit Vacuolen erfüllt, wenn ein nativt-
Deckglaspräparat bei Zimmertemperatur 1—2 Stunden liegen rr
blieben war, oder wenn Stühle erst einige Stunden nach iura
Absetzung zur Untersuchung gelangten. Sind die Vacuolen dati
sehr zahlreich und ungefähr an Grösse einander gleich, so sieh»,

die Amoebe bei schwächerer Vergrösserung gleichmässig granuür
aus und Degenerationsformen anderer Zellen täuschend ähnlich

Dabei besitzen die Vacuolen häufig einen sehr starken Glanz, »
dass sie Fetttropfen ähnlich werden. Das Auftreten von Yacnolea

in sehr reichlicher Menge sahen wir ferner in Präparaten, zu welch«
Chininlösung zugesetzt worden war. Auch die Amoeben in unsem
Schnittpräparaten erweisen sich als besonders dicht mit Vacaolea
durchsetzt. (Vergl. Fig. 6.)
Des Vorkommens von Pigmentkörnchen in Amoeben wird von

vei-schiedenen Autoren gedacht. Councüman und Laflear spieenen
dieses Pigment als Blutpigment an und unterscheiden zwei Formen
in welchen dasselbe auftritt: irreguläre braune Massen und schart-
begrenzte schwarze Körnchen. Sie heben die Aehnlichkeit der
letzteren mit dem Pigment der Malariaplasmodien hervor und geben

an, dass man pigmentführende Amoeben häufiger als in den frischen
Präparaten in den Schnitten antrifft. Wir haben in den Schnitten
nie eine pigmenthaltige Amoebe gefunden, dagegen einige Male in

nativen Präparaten solche, welche braune Pigmentschollen (Blut-
pigmeut?) führten. Einmal glückte es, in einem frischen Schleün-
präparate, welches aus einem Stuhle des Pat. G. stammte, eine
Blutpigment enthaltende Amoebe zu sehen, welche einen höch>t

überraschenden Anblick gewährte. An Grösse ungefähr den anderen
umgebenden, welche zahlreiche rothe Blutkörperchen enthielten,

gleich, zeigte sie keine amoeboide Bewegung und scharfe kreisrunde

Begrenzung; ihr Protoplasma liess keine Trennung in Endo- und
Ektosark erkennen, sondern war gleichmässig hell, ohne wahrnehm
bare Granulation; sie enthielt eine grosse Zahl stäbchenförmiger
schwarzer Pigmentkörnchen, welche sich in lebhaftester tanzender
Bewegung befanden. So glich diese Amoebe vollkommen einem

riesigen Malariaplasmodium. Das Durchsuchen anderer Präparat^
die von demselben Stuhle genommen waren, nach weiteren solchen
Amoeben blieb erfolglos ; auch später wurde nie mehr eine ähnliche

gefunden.

Der Kern der Amoeben, im nativen Zustande meistenteils schwer
zu sehen, trat in unseren Schnittpräparaten ungemein scharf hervor,
insbesondere an in Picrinsäure-Sublimat- Ameisensäuregemische fixirten
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und mit Alauncarmin gefärbten Präparaten. Er stellte sich als ein
kreisrundes, seltener ovales oder unregelmässig stumpfeckiges Gebilde
dar, dessen Rand häufig eine mehr oder weniger gleichmässige
ringförmige Verdickung zeigte. Solche Verdickungen waren mit
unter auch nur an umschriebenen Stellen sichtbar, wodurch leisten
artige Vorsprunge, nach dem Inneren des Kerns zu gerichtet, ent
standen. (Vergl. Fig. 6

.) Solche Bildungen wurden auch von
Councilman und Lafleur beschrieben und abgebildet (vgl. daselbst
Tafel VII, Fig. 9). Ausserdem schienen an verschiedenen anderen
Stellen des Kernes, gleichfalls in der äusseren Schichte desselben,
circumscripte Verdickungen zu bestehen, welche als stärker gefärbte
Pünktchen und Fleckchen hervortraten. Eine Andeutung von
radiärem Bau des Amoebenleibes, wie sie von C. und L. an einzelnen
Amoeben wahrgenommen wurden, kam uns nie zur Ansicht.
Sowohl mit den Stühlen beider Kranken als jenen der inficirten

Katzen wurden zahlreiche CuUurversuche gemacht. Neben den ge
wöhnlich benützten Nährböden kamen Infuse von Kohlblättern,
weissen Rüben, Heu etc. zur Verwendung. Auch das von Kartulis
als geeignetster Nährboden bezeichnete Strohdecoct und Strohdecoct-
Bouülon wurde benützt, die von Kartulis sonst angegebenen Cautelen
strenge eingehalten, allein es gelang niemals die Amoeben zum
Wachsthum zu bringen, während eine massenhafte Entwicklung von
verschiedenartigen Bactérien in den Culturflüssigkeiten entstand.
Bevor wir zur Besprechung unserer eigenen Thierversuche

schreiten, wollen wir eine Uebersicht über die Versuchsresultate
früherer Beobachter wiedergeben.

Lösch*) hat von 4 zum Versuche verwendeten Hunden einen
durch Klysma mit amoebenhaltigem Stuhle zu inficiren vermocht.
Die geformten Faeces zeigten stellenweise einen Ueberzug von
blutigem amoebenhaltigem Schleim. Das Allgemeinbefinden des

Hundes war ungestört. Die Rectalschleimhaut des nach 18 Tagen
getödteten Thieres zeigte ungleichmässige Röthung und Schwellung

und an 3 Stellen oberflächliche Ulcerationen. Im Darmschleime
und im Geschwürsgrunde Amoeben.

Hlava*) stellte Versuche an Hunden, Katzen, Meerschweinchen,
Kaninchen und Hühnern an. Nur auf die beiden zuerst genannten
Thiergattungen konnten die Amoeben durch Klysma oder Injection
von amoebenhaltigen Fäcalmassen in das Duodenum übertragen
werden. Von 17 Hunden erkrankten zwei an Diarrhöen mit amoeben

haltigen Stühlen, waren aber nach 8 Tagen schon wieder vollkommen

hergestellt. Von 6 Katzen erkrankten 4
. Bei zweien von diesen

fand man im Dickdarme ulcerative Veränderungen.
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Stengel1*) machte erfolglose Uebertragnngsversuche auf Meer
schweinchen, CahenM) auf mehrere Katzen.

Auch die von Kartulis*- ,7
)

an Affen, Hunden, Katzen, Meer

schweinchen und Kaninchen angestellten Versuche waren erst nega
tiv. Nur in den flüssigen Stühlen zweier Hunde, die per rectum
inficirt worden waren, fanden sich vorübergehend Amoeben. Bei
späteren Versuchen war der genannte Forscher glücklicher.**) Zwar
erwiesen sich Infectionsversuche an Meerschweinchen, Kaninchen

und Hunden auch diesmal als erfolglos, bei Versuchen an Katzen

aber gelang es, positive Resultate zu erzielen.

1
. Versuche mit amoebenhaltigen Entleerungen. Von 3 Katzen

erkrankte eine, die ein Klysma von 10 Ccm dysenterischer Dejee-
tionen erhalten hatte. Sie zeigte diarrhoische Entleerungen, die

Amoeben enthielten, magerte ab und verendete am 14. Tage. Im
Dickdarm flüssig-schleimiger Inhalt. Die Schleimhaut zeigt keine
Geschwüre, dagegen mehrere Erosionen und punktförmige Hämor-

rhagien.

2
. Versuche mit unreinen Cülturen. Zwei Thiere, die eine

zweimalige Rectalinjection von je 10 Ccm unreiner Cultur erhalten
hatten, und welchen der After durch Naht während zweier Tage
verschlossen worden war, zeigten nach einigen Tagen schleimige

amoebenhaltige Stühle und verendeten, das eine am 18., das andere

am 6
. Tage. Von dem letzteren wurde die Section gemacht. Der

Dickdarm zeigte nur leichte Entzündung.

3
. Versuche mit Amocbenreincultur. Einer 2 Monate alten

Katze wurden 10 Ccm Reincultur, 3
.

Umzüchtung, in das Rectum

injicirt. Zwei Tage später fand man Amoeben in dem schleimigen
Stuhle. Das Thier blieb munter, magerte jedoch ab. Am 14. Tage
entlief es.
Einer zweiten jungen Katze wurden 20 Ccm Reincultur in das

Rectum injicirt, der After durch 3 Tage verschlossen. Das Thier
zeigte schleimig-blutige Stühle, die viele Amoeben enthielten. Am

1 9
. Tage Tod. Die Obduction ergab : Der Dickdarm voll von blutig

schleimigem Inhalt, die Schleimhaut locker, aufgequollen. Ueber

die ganze Länge des Dickdarms punktförmige Hämorrhagien und

Geschwüre von Stecknadelkopf- bis Leinsamengrösse. Amoeben im

Inhalt.

Bei der Untersuchung der in Spiritus gehärteten, mit Ehrlich-
schem Hämatoxylin oder Lö/f/er'schem Methylenblau gefärbten
Schnitten stellte sich heraus, dass die Amoeben in die Schleimhaut

eingedrungen waren. „An Serienschnitten", sagt Karlulis, „gewahrt
man das Hineinarbeiten der Amoeben. Nach Abstossung des Epithels
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dringen die Thierchen zwischen die Tubuli der Schleimdrüsen, und
z-war, wie mir ein Präparat gezeigt hat, keilförmig ein. Durch
grössere Ansammlung werden die Epithelzellen des Drüsengerüstes
abgestossen, um das Geschwür zu bilden. Dasselbe ist jedoch hier
oberflächlich und geht nicht bis in die Submucosa, wie es bei der
menschlichen Dysenterie in weit vorgeschrittenen Fällen vorzu
kommen pflegt."

4. Fütterungsversuche mit Amoeben und Amoebensporen blieben

bei 3 Katzen erfolglos.
Wir schliessen unsere eigenen Versuchsergebnisse hier an.
Die Versuche, welche mit den Stühlen des Pat. G. angestellt

wurden, ergaben, solange der Amoebengehalt derselben ein reich
licher war, einige positive Resultate; später, als nur wenig amoeben-
haltiger Schleim, der meist von den geformten oder dickbreiigen
Stühlen sorgsam abgelesen werden musste, zur Verfügung stand,
blieben sie insgesammt negativ, wiewohl die übrigen Versuchs
bedingungen dieselben geblieben waren. Die Uebertragung gelang
auch von einer inficirten Katze auf eine audere (VII).
Bei Katze I wurde das Peritoneum gelegentlich der Laparo

tomie und Injection von Amoebenstuhl in den Dünndarm mit
Sublimatlösung behandelt, und dadurch eine meist oberflächliche

ausgebreitete Necrose der Mucosa des Dickdarms erzeugt. Vom

2. Tage an hatte das Thier blutig-schleimige Entleerungen, die
reichlich Amoeben enthielten. Am 8. Tage Tod. Die Section und
microscopische Untersuchung ergab an der Darmschleimhaut ausser

den Veränderungen, welche der Sublimatwirkung angehörten, und

welche durch Controlversuche sichergestellt waren, keine weiteren Er
scheinungen ; in die Schleimhaut waren die Amoeben nicht eingedrungen.

Die Katzen II, III, V, VI erhielten zur selben Zeit von dem
selben Stuhle je 15 Ccm als Klysma. Bei II, Ш, VI wurde der
Anus durch 24 Stunden verschlossen. Von allen vieren erkrankte
Katze V allein an einer sehr intensiven hämorrhagischen Enteritis,
die, wie die Untersuchung der Schnittpräparate des Dickdarms

zeigte, mit stellenweiser meist oberflächlicher Necrose der Schleimhaut

einherging. Am 8. Tage verendete das Thier. Während der

ganzen Zeit hatte es reichliche Amoeben in seinen Entleerungen.
In den Schnittpräparaten findet man die Amoeben vor Allem in
dem der Mucosa anhaftenden Schleime und in den oberflächlichen

necrotischen Massen. An Stellen, wo die Necrose tiefer geht, sieht
man auch die Amoeben tiefer eindringen, sie liegen jedoch nur in
den bereits vollkommen necrotischen Massen, nicht an der Grenze

der beginnenden Necrose oder in der Schichte der kleinzelligen
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Infiltration. An vielen Stellen ausgesprochener Necrose fehlen sü
vollkommen. Man musste aus diesen Präparaten den Eindruck ge
winnen, dass die Necrose durch anderweitige Momente bedingt war und
die Amoeben erst in das bereits necrotische Gewebe eingewandert sind.

Katze IV erhielt vom selben Stuhle ein Klysma von 60 Cckl
Das Thier zeigte am 4. Tage das erste Mal Amoeben. Stühle
fortan flüssig und schleimhältig, mit vielen Amoeben. Anderweitige

Kiankheitssymptome bot das Thier nicht. Nach etwa 16 Tagen
waren die Stühle wieder normal, amoebenfrei, das Thier vollkommen
und dauernd gesund.
Katze VII wurde wie I behandelt, zur Injection in den Dünn

darm jedoch 15 Ccm amoebenhältiger Schleim verwendet, der von
T und V stammte. Bei diesem Thiere entstand eine diffuse eitrige
Peritonitis, welche von der Bauchdeckenwunde ihren Ausgang nahm
Es bestand vermuthlich infolge der Peritonitis Obstipation, welche
durch 4 Tage, bis zum Tode, anhielt. Die untere Hälfte des Dick
darmes war mit festen Stuhlmassen erfüllt; die obere wie über
einer Stenose mächtig ausgedehnt, enthielt feste und dünnbreiige,
aashaft stinkende Massen, und hier zeigte die Schleimhaut nebst
sehr starker Schwellung, Röthung und Ecchymosirung viele rund
liche necrotische Substanzverluste. Im Inhalte des Darmes, im
Darmschleime und im Grunde der Substanzverluste wurden zahl
reiche Amoeben gefunden. Bezüglich des Verhaltens der Amoeben
in der Darmschleimhaut dieses Versuchstieres sei, um Wieder
holung zu vermeiden, auf die ausführliche Beschreibung der Schnitt

präparate pag. 530 u. f. verwiesen und an dieser Stelle nur hervor
gehoben, dass die Bilder, welche diese Präparate geben, auch hier
kaum eine andere Deutung zulassen, als dass die Amoeben nur an
solchen Stellen in die Schleimhaut eingedrungen sind, wo bereits
vorher Necrose im Gewebe bestand. Gleichwohl ist nicht zu ver
kennen, dass der Weg, welchen die Amoeben, einmal ins Gewebe
eingedrungen, weiterwandern, gegen das gesunde, resp. weniger
intensiv krankhaft afficirte Gewebe gerichtet ist. Die Necrose
selbst aber, welche in der Dickdarmschleimhaut dieser Katze einen
viel höheren Grad erreichte als bei allen anderen in gleicher
Weise behandelten Thieren, dürfte unschwer durch die combinirte

Wirkung der Sublimatin toxication und der chemisch und mechanisch
irritirenden der angestauten Kothmassen zu erklären sein. Die
Amoeben durch die Fäcalretention unterstützt, konnten sich im

Darminhalt zu grossen Mengen vermehren und wanderten dann in
die bereits lädirte Schleimhaut ein, die krankhaften Veränderungen
derselben vermuthlich steigernd.



Beobachtungen und Versuche über die sogenannte Amoebendysenterie. 541

Die zweite Reihe von Uebertragungsversuchen, welche mit

Stühlen des Pat. К. ausgeführt wurden, ergab unter 6 Versuchen
einen mit positivem Erfolg. Die Infection wurde sowohl durch
Klysma als durch Einspritzen von amoebenhaltigem Stuhl in den
Dünndarm herbeizuführen gesucht. Die verwendeten Stühle waren

sehr reich an Amoeben. Katze C. zeigte 3 Tage nach einem
Klysma von 30 Ccm flüssigen Stuhles an den geformten, sonst nor
malen Kothmassen amoebenhaltigen blutigen Schleim. Durch elf
weitere Beobachtungstage wurde derselbe Befund täglich erhoben.
Vierzehn Tage nach lern Klysma wurde das Thier getödtet. Man
fand die Dickdarmschleimhaut leicht geröthet, kaum geschwellt,
keine Erosionen, keine Hämorrhagie. Die Untersuchung der Schnitt
präparate ergiebt ausser mässiger Hyperämie und leichter Infil
tration keine pathologische Veränderung. Die Amoeben sind
nirgend in das Gewebt eingedrungen.
Aus allen bisher vorliegenden Versuchsergebnissen geht somit

hervor, dass es wiederholt gelungen ist, die Amoeba coli auf Thiere
zu übertragen. Am mñsten empfänglich erwiesen sich Katzen,
von deren Disposition :'.u entzündlichen Darmaflectionen wir uns
während unserer Versuche wiederholt überzeugen konnten. Die

Uebertragung gelingt ni:ht leicht, indem die Anzahl der negativ
ausfallenden Versuche immer grösser ist als die der positiven.
Letztere wurden mit amoebenhaltigen Fäcalien und mit Culturen
der Amoeben und zwar sowohl unreinen als Reinculturen erzielt,
jedoch nur dann, wenn die Uebertragung in den Darm direct ge
schah, während alle Fütterungsversuche misslangen. Nach unseren
Erfahrungen ist auch die Menge der übertragenen Amoeben von
Bedeutung, indem amoebenreiche Infectionsstoffe mehr Aussicht auf
Erfolg geben.
Die gelungene Infection giebt sich durch das Auftreten von

reichlichem, sehr oft blutig gefärbtem Schleime, welcher Amoeben
enthält, zu erkennen. Die Stühle sind entweder diarrhoisch oder
geformt, in welch' letzterem Falle der amoebenhaltige Schleim
ihnen als Ueberzug anhaftet. In manchen Fällen tritt nach der
Infection bei Abnahme der Fresslust unter fortschreitender Ab
magerung und reichlichen Diarrhoeen nach 1—2 Wochen der Tod
des Versuchsthieres ein, doch können die beschriebenen Darm

symptome auch ohne anderweitige krankhafte Erscheinungen durch

längere Zeit bestehen bleiben oder sich auch allmählich bessern,
bis endlich Genesung eintritt.
Die Berechtigung, die oben angeführten krankhaften Darm

erscheinungen für Folgen der Amoebeninfection zu halten, ergiebt
Zeitschrift für Heilkunde. XIII. 38
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sich vor Allem aus den Versuchen mit Amoebenreinculturen von
Kartulis. Diese Annahme wird ferner unterstützt durch Control-
versuche, welche von Hlava und Kartulis mit verschiedenen ans
dem Amoebenstuhle isolirten Bacterien, von uns mit anderen diar
rhoischen Stühlen angestellt wurden. Diese Controlversuche fielen
entweder gänzlich negativ aus oder verursachten nur vorüber
gehende Diarrhöen.

Bei der Autopsie der Versuchsthiere fand man in einer Reihe
von Fällen nur Veränderungen geringen Grades, als Hyperämie
und leichte Schwellung der Schleimhaut oder seichte Erosionen

und kleine Hämorvhagien. Es liegen aber auch Befunde von
schwereren Läsionen der Darmschleimhaut vor. Lösch und Hlam

berichten von oberflächlichen Ulcerationen, in deren Grunde Amoeben
gefunden wurden. Kartulis erzeugte mit einer Amoebenreincultur
seichte nur die Mucosa betreffende Geschwüre und konnte im Ge

webe die Amoeben wieder nachweisen. Wir selbst sahen nach
einer Rectalinjection starke entzündliche Veränderungen mit stellen

weiser Necrose auftreten, können jedoch aus den bereits angeführten

Gründen die Amoeben nicht für diese Necrosen verantwortlich

machen. Der vollkommen einwurfsfreie experimentelle Nachweis,

dass die Amoeben selbständig Necrose oder Ulceration zu machen
vermögen, scheint uns bisher überhaupt noch nicht erbracht worden

zu sein. Bei den Uebertragungsversuchen, welche zu den letzt
genannten Affectionen der Darmschleimhaut geführt haben, wurden

mit der einzigen Ausnahme des Versuches von Kartulis, Fäcai-
massen verwendet. Hiebei besteht die Möglichkeit, dass bei einer
eventuell primär durch die Amoeben erzeugten Enteritis durch
synergische Wirkung gleichzeitig mit eingeführter, wenn auch an
und für sich im gesunden Darme unschädlicher Organismen weiter

gehende Veränderungen in der Darmwand erzeugt werden. Ausser
dem können bei gleichzeitigen complicirenden anderweitigen Er

krankungen des Darmes von diesen stammende an sich pathogene

Microben injicirt worden sein, was z. B. beiden Versuchen von Lösch.
dessen Kranker diphtheritische Veränderungen im Dünn- und obersten
Dickdarme zeigte, sehr wahrscheinlich ist. Gegen den Versuch

von Kartulis muss der Einwand erhoben werden, dass nach der

Injection einer grösseren Menge einer Reincultur der Anus des

Thieres durch 3 Tage verschlossen blieb. Ein Darmverschluss von
dieser Dauer ist bereits an sich geeignet, in der Darmwand Ver

änderungen hervorzurufen, die nicht gestatten, die gefundenen

kleinen, seichten Ulcerationen auf die Wirkung der Amoeben allein
zu beziehen.
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In Minischer Beziehung bieten die beiden Fälle von Amoeben-
erkrankung des Darmes, welche vorliegende r Arbeit zur Grundlage
dienen, mannigfache Differenzen.

Bei dem Kranken G. stellte sich die Affection mit sehr acuten
Erscheinungen ein. Er hatte anfangs 8—10, später noch viel mehr
Stuhlentleerungen des Tages, empfand lebhafte Bauchschmerzen und

starken Tenesmus. Bei vollkommener Appetitlosigkeit und an
haltenden reichlichen Durchfällen litt das Allgemeinbefinden sowie
sein Kräftezustand sehr bedeutend und erst nach Monaten, nachdem
Pat. wieder nach Europa zurückgekehrt war, fühlte er sich etwas
besser. Dennoch blieben Zeichen einer dauernden Darmerkrankung
fortan bestehen. Durch mehr als zwölf Jahre hielten Durchfälle
mit wechselnder Intensität bei durchschnittlich 2—3 Entleerungen
im Laufe des Tages an. Stets war denselben Schleim, häufig auch
Blut beigemengt. Erst während der Kranke in unserer Beob
achtung stand, besserten sich die Symptome weiter, die Stühle
wurden breiig, endlich geformt, ihre Absetzung war schliesslich
mit keinerlei Beschwerden verbunden. Aber auch da blieb als
Zeichen der noch fortbestehenden Darmerkrankung der Abgang
von Schleim mit oft reichlichen Blutbeimengungen zurück, während

allerdings das Allgemeinbefinden des Kranken ein fast völlig nor
males wurde.

Viel günstiger verlief die Erkrankung für den Patienten K.
Bei ihm hatte die Krankheit von Anfang an nur den Charakter
einer acuten Enteritis, die auf gereichte Medicamente sich rasch
besserte, um allerdings nach einiger Zeit wiederzukehren. Die
Zahl der Stühle war immer nur mässig vermehrt, der Blutgehalt,
stets gering, verschwand oft für längere Zeit völlig. Aber auch
hier erwies sich die Krankheit, trotz ihres milden Verlaufes, als
sehr hartnäckig und widerstand den therapeutischen Eingriffen.
Der Ernährungszustand des Kranken, sein allgemeines Wohlbefinden
hatte während der einundeinhalb Jahre dauernden Erkrankung
kaum gelitten.
So verschiedenartig wie in den beiden angeführten Fällen ver

halten sich auch die Krankheitsbilder, welche uns in den Schilder
ungen jener Autoren entgegentreten, welche Gelegenheit hatten,
viele Fälle der chronischen, tropischen oder Amoebendysenterie zu
sehen. Von leichten Anfällen, deren Dauer sich auf wenige Tage
erstreckt, bis zu schweren Erkrankungen, welche unter dem Bilde,
das wir von der epidemischen Dysenterie kennen, rasch tödtlich
verlaufen, giebt es zahllose Uebergänge. Eine Eigentümlichkeit
der Krankheit wird aber von fast allen Autoren hervorgehoben,

38*



544 Dr. Friedrich Kov&cs.

das ist ihre ausgesprochene Neigung zu chronischem Verlaufe. Ie
sehr vielen Fällen tritt die Erkrankung von Anfang an in der
Form einer chronischen Darmentzündung auf, oder sie hat ein
acutes Vorstadium, welchem der Uebergang zum chronischen folgt.
Unser Fall G. giebt ein gutes Beispiel dieser langwierigen, viele
Jahre dauernden Darmerkrankung. Diese chronische, meist uleerGsf
Enteritis, welche sehr wenig Neigung zur Heilung zeigt und dit
in den heissen Klimaten häufig zur Bildung von Leberabscessen
führt, stellt, wie aus der Literatur hervorgeht, den eigentlichen
Typus der Amoebenkrankheit dar. Lutz**) schlägt deshalb auch
mit Recht vor, den Namen „Amoebendysenterie" fallen zu lassen und

dafür den bezeichnenderen „Amoebenenteritis" zu wählen, die Be
zeichnung „Dysenterie" aber nur der epidemischen und sporadischen

Form vorzubehalten, die anderen, wahrscheinlich bacteriellen In-
fectionen, ihre Entstehung verdanken.

Die leichteren Formen, welche nach kurzem Bestände in
Heilung ausgehen, ohne vorher zu schweren Darmveränderungen
geführt zu haben, sind als Abortivformen dieser Enteritis leicht
verständlich. Die ganz acut einsetzenden, mit dysenterieähnlichen

Symptomen einhergehenden Fälle kommen aber entweder durch
besonders schwere Amoebeninfectionen oder wohl in den meisten
Fällen durch Mischinfectionen zu Stande. Dass Combi nationen von
Amoebenenteritis mit diphtherischen Erkrankungen der Darm
schleimhaut vorkommen, beweist der Fall von Lösch und eine Be
obachtung von Councilman und Lafleur. Insbesondere dürfte es
sich bei der meist tödtlich ablaufenden gangränösen Form um eine
Mischinfection handeln.

Den Leber- und Lungenabscessen, welche in den Tropen als
begleitende Erscheinungen der Amoebenenteritis nicht selten auf

treten, sowie anderen Complicationen kommen ausser dem Befunde

von Amoeben keine besonderen charakteristischen klinischen Merk

male zu.

Therapeutischen Maassnahmen setzt die Amoebenenteritis, wie

übereinstimmend berichtet wird, grossen Widerstand entgegen.
Neben anderweitiger symptomatischer Behandlung kamen am

häufigsten Chinin- und Sublimatirrigationen des Dickdarms zur

Verwendung neben innerlichem Gebrauche von Chinin, wenn

sekundäre Anämie bestand, wohl auch von Eisenpräparaten. Der

Erfolg war nur selten eine radicale Beseitigung der Parasiten und

damit der Krankheit, häufiger erzielte man nicht mehr als vorüber

gehende Verminderung der Amoeben bei ebensolang anhaltender

Besserung der Symptome. Als Ursache der geringen Wirksamkeit,
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welche alle bisher unternommenen Heilversuche trotz der grossen
Empfindlichkeit der Amoeben gegen die verwendeten antiseptischen
Flüssigkeiten zeigen, wird allgemein angenommen, dass man wohl
imstande sei, die im Darmlumen vorhandenen, nicht aber die in
den Geschwüren der Schleimhaut sesshaften Amoeben zu tödten.

Die anatomischen Veränderungen, welche man bei der uns be

schäftigenden Krankheit an der Darmschleimhaut antrifft, sind, wie
aus zahlreichen vorliegenden Sectionsbemnden hervorgeht, auch
keineswegs immer einander gleich. Von Complicationen abgesehen,
handelt es sich meist um mehr oder weniger tiefgreifende, mit
unterminirten Rändern ausgestattete Geschwüre, die gewöhnlich
auf den Dickdarm beschränkt sind. Dem stehen aber Befunde
gegenüber, bei welchen die angetroffenen Veränderungen nur sehr

geringfügig waren, sich auf leichte Ecchymosirung der Schleimhaut
mit einzelnen Erosionen beschränkten, wie sie bei einfachen
katarrhalischen Affectionen des Darmes vorkommen, ja Kartulis
berichtet über zwei Fälle*7) von zweifelloser Amoebenerkrankung
des Darmes (sichergestellt durch die Anamnese und den amoeben-

haltigen Leberabscessinhalt), bei welchen man ausser Auflockerung
an der Schleimhaut nichts Abnormes fand.
Beine, nicht durch Bacterieneinwirkung beeinflusste Amoeben-

geschwüre zeigen nach Councilman und Lafleur ein so charakteri
stisches Verhalten (man vergleiche den eingangs wiedergegebenen

Auszug aus der Arbeit genannter Autoren), dass sie sich von
anderweitigen (dysenterischen) Darm-Geschwüren sicher unter

scheiden lassen. Im Geschwürsgrunde und dem angrenzenden Ge

webe findet man die Amoeben wieder.

Was die begleitenden Leberabscesse anbelangt, so differiren
die Angaben der Autoren in einigen wesentlichen Punkten.

Während Councilman und Lafleur die Abwesenheit von Eiter und
Eitermikroben in den Abscessen betonen und deren Entstehung den

Amoeben allein zuschreiben, findet man bei anderen Beobachtern
sehr häufig die Angabe, der Inhalt der Abscesse sei eitrig oder
rahmig gewesen. Kartulis züchtete aus dem Inhalte von dysente
rischen Leberabscessen neben anderen Bactérien auch Eitermikroben

und meint, dass die Amoeben nur dadurch zur Abscessbildung Ver
anlassung geben, dass sie Mikroben in die Leber einschleppen.
Bezüglich der von C. und L. auf indirecte Amoebenwirkung (Auf
nahme von Stoffwechselproducten derselben aus den Darm

geschwüren) zurückgeführten umschriebenen Necrosen des Leber
gewebes muss auf die Befunde von Kartulis hingewiesen werden,
welcher solche Necrosen auch in Begleitung von idiopathischen
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Leberabscessen angetroffen hat.87) (pag. 109). Dagegen hat die
Ansicht von C. und L., dass aus diesen necrotischen Stellen des
Lebergewebes durch nachträgliche Einwanderung der AmoebeE
Erweichungsherde (Abscesse) hervorgehen, viel Ansprechendes
Denn es ist leicht verständlich, dass die Amoeben, nachdem sie an/
dem Wege der Pfortader, der Gallenwege oder durch die Bauch
höhle in die Leber eingewandert sind, sich an solchen Stellen der
selben, wo bereits krankhafte Processe vorhanden sind, ansiedeln
und daselbst weitere Veränderungen verursachen, eine Erscheinung,
die auch bei anderen Protozoen beobachtet wird. So berichtet

Lambl™) über einen Fall von colossalem Echinococcus der Leber,
der in einer Cyste lag, welche anscheinend von einem düatirten
Gallengang gebildet war und im Umkreise des Blasenwurmes eine

schmierige Flüssigkeit enthielt. In letzterer waren neben Vibrionen
unermessliche Mengen von Cercomonaden vorhanden.
Die Rolle, welche den Amoeben bei der nach ihnen benannten

Darmkrankheit zukommt, ist noch in mancher Beziehung nicht
vollkommen aufgeklärt. Durch die bisher vorliegenden Beob

achtungen an Kranken, durch die Thier- und Culturversuche scheint
festgestellt, dass sie eigentliche Parasiten sind.
Dass sie ferner für sich allein bei reichlicher Invasion Enteritis

zu erzeugen vermögen, geht zum mindesten aus den Impfversuchen
mit Reinculturen von Kartulis hervor. Auch der von allen Autoren
hervorgehobene und auch in unserem Falle G. ausgesprochene
Parallelismus zwischen Menge der Amoeben und Intensität der je
weiligen Krankheitserscheinungen spricht dafür. Diese Wirkung
der Amoeben findet ihre Analogie in dem Verhalten einiger anderer
im menschlichen Darme schmarotzender Protozoen, wie Cercomonas
coli hominis, Megastomum entericum, Balantidium coli, von welchen
man weiss, dass sie bei Anwesenheit grösserer Mengen entzündungs

erregend auf die Schleimhaut einwirken und sehr hartnäckige
Katarrhe unterhalten können.*)
Den Amoeben aber eigenthümlich ist ihre Neigung, ins Gewebe

einzudringen und sich daselbst zu ansehnlichen Mengen zu ver
mehren. Durch zahlreiche pathologisch-anatomische Befunde beim

Menschen, durch jene Thierversuche, bei welchen es zur Bildung
von Ulcerationen kam, in deren Grunde Amoeben nachgewiesen
werden konnten, ist dies zweifellos festgestellt. Dass die Amoeben t

jedoch ohne Beihilfe die Schleimhaut zu verletzen und in dieselbe I

*) Man vergleiche die letzten Mittheilnngen Uber diesen Gegenstand von

OrtmannM) und May.*'')
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einzudringen vermögen, ist, wie bereits oben bemerkt, bisher nicht
sicher erwiesen. Dagegen ist wohl nicht zu zweifeln, dass bereits
vorhandene krankhafte, insbesonders ulcerative Processe des Darmes
den Amoeben, falls sie nachträglich in denselben gelangen, Ge
legenheit zur Ansiedlung bieten werden. Es kann auf diese Weise
aus einem dysenterischen Processe anderer Art, aus einem Darm-
katarrhe mit oder ohne Bildung von Geschwüren eine „Amoeben-
dysenterie" mit dem bereits geschilderten Verlaufe entstehen. Wir
möchten hier zwei Fälle von Kranken mit tuberculösen Darm
geschwüren anführen, welche Kartulis^) beobachtet hat. Es fanden
sich bei diesen Kranken Leberabscesse mit Amoeben, welche
wohl kaum auf anderem Wege als aus den tuberculösen Geschwüren
des Darmes in die Leber gelangt waren. Auch an die Fälle von
Combination anderer Dysenterieformen mit Amoebenenteritis sei

hier erinnert.
Die Wirkung, welche die Amoeben im Gewebe ausüben, ist

uns gleichfalls nicht genügend bekannt. Aus der Lage, welche sie
in den Darmgeschwüren, den Leberabscessen, den gangränösen
Stellen der Haut (Nasse) einnehmen, könnte man schliessen, dass
sie daselbst keine indifferente Rolle spielen, sondern an der weiteren
Ausbreitung des Processes Schuld tragen, vielleicht durch Morti-
ficirung des unmittelbar umliegenden Gewebes wirken. Jedenfalls
kommt auch das mechanische Irritament, das durch sie bedingt

wird, in Frage, und es muss wohl ohne weiteres zugegeben werden,
dass die Amoeben, welche auf die intacte Darmschleimhaut schon

entzündungserregend einwirken, ins Gewebe gelangt einen schäd

lichen Einfluss ausüben, Ulcerationen vergrössern oder deren
Heilung verhindern können.
Mit der im Vorhergehenden ausgesprochenen Auffassung von der

pathogenen Bedeutung der Amoeba coli scheint die Angabe von

Cunningham, Grassi, Calandruccio u. A. im Widerspruche zu stehen,
welche Amoeben bei verschiedenen Darmkrankheiten und auch bei
ganz Gesunden gefunden haben.*) Um diesen Widerspruch zu

lösen, nehmen einige Autoren an, dass verschiedenartige Amoeben

im menschlichen Darmkanale vorkommen, von welchen eben nur
eine Art, die Amoeba coli oder Dysenteriae pathogen sei. Indessen
haben wir für diese Annahme, wie auch Lutz (1

.

c.
) bemerkt, bei

*) Zum Theile lassen übrigens diese Dannerkrankungen, wie z. B. 4 von

den 5 Fällen Massiutins eine zwanglose Deutung als durch die Amoeben her

vorgerufene Darmentzündungen zu, soferne man diese als Enteritis und nicht als

Dysenterie auffasst.
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unserer gegenwärtigen Kenntniss der Amoeben noch keine ge-
nügenden Anhaltspunkte. Halten wir aber daran fest, dass dir
Amoebenenteritis oft nur sehr geringe subjective Beschwerden am

ausser einer geringen Schleimbeimengung zu dem sonst normal«

Stuhle keine Erscheinungen macht, so erscheint es begreiflicL

dass ein solcher Kranker von sich selbst und auch von Anderen
für gesund gehalten werden kann. Da andererseits zum Zi-

standekommen einer Infection, wie wenigstens aus unseren Thiei-

versuchen hervorgeht, eine reichliche Invasion oder Mitwirkung

anderer Gelegenheitsursachen noth wendig ist, so kann es nicht
wundern, dass Amoeben sich voiübergehend im Darme aufhält«

können, ohne zu krankhaften Erscheinungen zu führen.

Fassen wir die Kenntnisse kurz zusammen, welche wir bi^r
über die Amoeba coli und die von ihr verursachten pathologischen
Processe besitzen, so ergiebt sich:

1. Die Amoeba coli iJisch ist ein Dannparasit, dessen Züchtung

auch in Reincultur bereits gelungen ist, der sich ferner auf Thiere
übertragen lässt.

2. Ob alle Beobachter dieselbe Amoebe vor sich gehabt haben,

kann zur Zeit weder sicher behauptet noch in Abrede gestellt

werden.

3. Die Amoeba coli ist pathogen und imstande, für sich allein
eine Enteritis des Dickdarmes zu erzeugen. Diese Enteritis ist sehr

häufig aber nicht nothwendig von Geschwürsbildung begleitet, wobei

die Amoeben in den Geschwüren gefunden werden. Dass die

Amoeben für sich allein schwerere Läsionen der Schleimhaut her
vorzubringen vermögen, ist nicht sicher erwiesen. Bestehen im

Darme anderweitige krankhafte Processe, so wird dadurch die Ver
mehrung und Ansiedlung der Amoeben, sowie insbesondere deren

Eindringen in das Gewebe der Darmschleimhaut begünstigt. Die
Amoeben unterhalten dann wahrscheinlich Entzündungs- und Ulce-

rationsprocesse und verhindern deren Heilung.

Die Amoeba coli steht ausserdem in nahem ursächlichem Zu

sammenhange mit dem Zustandekommen von Leberabscessen und

deren weiteren Folgen, welche sich insbesondere in heissen Klimaten

auf Grund der ulcerativen Darmprocesse entwickeln.

4. Die durch die Amoeben erzeugten, bezüglich unterhaltenen

Darmveränderungen veranlassen ein sehr wechselndes Krankheits

bild, welches ausserdem noch durch complicirende Dannerkrankungen

verändert werden kann. In den meisten Fällen handelt es sich nm
die Erscheinungen einer chronischeu ulceröseu Enteritis des Dick
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darmes. Jedoch kommen auch acut unter dem Bilde der epidemi
schen Dysenterie verlaufende Fälle vor, welche vielleicht Misch-
infectionen ihre Entstehung verdanken.
5. Die Amoebenenteritis ist eine sehr hartnäckige, thera

peutischen Eingriffen oft widerstehende Erkrankung, welche auch
nur sehr geringe Tendenz zur spontanen Heilung zeigt und durch
Complicationen oder endliche Erschöpfung zum Tode führen

kann.



Dr. Friedrich Kovtes.
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Tafelerklärung.

Fig. 1. Lebende Amoeben im Schleime eines dysenterischen Stuhles. Die Amoeba
haben zahlreiche rothe Blutkörperchen eingeschlossen und zeigen lebhafte

amoehoide Bewegung. Bothe Blutkörperchen einzeln und zu Haufen к
Schleime. Reichert Obj. 8. Oc 4.

Fig. 2. Lebende Amoeben aus Katzenstuhl, a) ruhend, b) in Bewegung (kriechend'.
In beiden das grannlirte Endosark, das hyaline Ectosark, ferner der Ken
deutlich zu unterscheiden. Einschluss von rothen Blutkörperchen Zeiss
Apochr. Homog. Immers 2 mm. Comp. Oc. 12.

Fig. 3. Amoeben in träger Bewegung (absterbend) mit reichlichen Vaeuolen.
Zeiss Apochr. Homog. Immers. 2 mm Comp. Oc. 12.

Fig. 4. Schnitt ans dem Dickdarme des Versuchsthieres VU. bei schwacher Ver-
grösserung. Stelle tiefgreifender Necrose. Reichert Obj. 4 Oc. 2.

a) Völlig necrotische Mucosa.

b) Trotz vorgeschrittener Necrose noch erkennbare Muscularis mueos«.

c) Necrotische Submucosa.

d) Muscularis.

e) Homogene hyaline, stark tingirte Massen.

f) Amoeben (verhältnissmässig ein wenig zu gross gezeichnet).
Fig. 6. Necrotische Submucosa. Versuchsthier VII. Alauncarminfärbnng. üebe-

gangssteile zwischen völliger Necrose mit körnigem Zerfall (a) und weniger
weit vorgeschrittener Necrose (b). Sehr zahlreiche Amoeben, theils in nes-

gebildeten Hohlräumen, theils in präformirten Lymphspalten des Gewebes.

c) Reste der Muscularis mucosae.

d) Reste von Drusenschlänchen.

Zeiss. Apochromat. 8 mm. Comp. Oc. 12.

Fig. 6. Einzelne Amoeben aus Schnittpräp. Alauncarminfärbung. Zahlreich

Vacuolen in denselben. Au den Kernen sieht man wandständige circuœ-

scripte Verdickungen.
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FigV

Friedel Pick: Cerebrospinal Syphilis
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Fig7

Friedel Pick: Cerebrospinal Syphilis.
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Friedel Pick: Cerebrospinal Syphilis.
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