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Bei der Durchsicht der Li teratur  der Syringomyelie zeigt sich, dab 
zwar immer noch keine allgemein anerkannte Auffassung fiber die Patho- 
genese dieses chronisch fortschreitenden Prozesses  besteht, aber die 
Mehrzahl der Autoren neigt besonders in den letzten Jahren  doeh dazu, 
der yon Simon, Ho//mann, Schultze inaugurierten Anschauung, der sieh 
im wesentlichen auch Schlesinger angeschlossen hat, in mehr oder 
weniger abgei~nderter Form beizutreten. Danach t r j t t  die HShlen- 
bildung innerhalb einer , ,primaren Gliose" als Folge yon regressiven 
Ver~nderungen innerhalb derselben auf. Die Gliose wird als ein eehter 
Tumor  angesehen, der sich vom zellreichen Gliom nur durch seine ver- 
h~ltnism~Bige Kernarmut  und seinen Faserreichtum unterscheidet, 
nach Schultze zu ihm etwa in demselben Verh~ltnis steht wie ein Hiigel 
zu einem Berg. Es wird also zwischen Gliom und Gliose kein prinzipieller, 
sondern nur ein gradueller Untersehied gemacht,  so wie er etwa zwisehen 
einem Fibrom und einem zellreichen Fibrosarkom besteht. Ein anderer 
Autor in neuerer Zeit, Pinner, mSchte die Gliose nicht mehr als einen 
richtigen Tumor  auffassen, sondern nur als ein Hamar tom,  eine Gewebs- 
mil~bildung, auf deren Boden sich dann leicht eehte Tumoren, z .B.  
richtige Gliome, entwickeln k6nnten. All diesen und ~hnlichen An- 
sehauungen liegt der Gedanke zugrunde, dab eine EntwicklungsstSrung 
das wesentlichste Moment ffir die Entstehung der Gliose und somit der 
Syringomyelie darstellt, eine Anschauung, die zuerst yon Leyden ent- 
wiekelt worden ist. Die eigenartige Lokalisation, welche die Syringo- 
myelie in der Mehrzahl der Fi~lle hat,  fast  immer hinter dem Zentral- 
kanal  im Bereich der Hinterh6rner und Hinterstr~nge, maehten es wahr- 
scheinlich, dal~ beim prim~ren und vor allen Dingen beim sekundi~ren 
SehluI~ der Medullarrinne zum Medullarrohr und dann zum definitiven 
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Zentralkanal, Absprengungen von Spongioblasten vorkommen k6nnten, 
aus denen sich dann entsprechend der Cohnheimschen Tumortheorie im 
extrauterinen Leben ein Tumor, eine Gliose entwickeln wfirde. H~ufige 
Formver~nderungen des Zentralkanals, Verdoppelungen, schon ein 
spornf6rmiges Auslaufen nach der hinteren Schlie•ungslinie zu, wurden 
welter als Beweis ffir die h~ufigen Unregelm~l~igkeiten beim Schlui~ des 
Zentralkanals angeffihrt und in Parallele zu den hypothetischen Spongio- 
blastenabsprengungen gesetzt, aus denen sich gelegentlich eine Syringo- 
myelie entwickeln sollte. Saxer ist jedenfalls einer der ersten gewesen, 
der an der Hand yon 6 F~llen es doch wahrscheinlich machte, dal~ nicht 
alle F~lle, die chronisch-progredient unter dem Bild der Syringomyelie 
verlaufen und bei denen man dann anatomisch auch H6hlenbildungen 
im Rfickenmark findet, auf Entwicklungsst6rungen bezogen und als 
Tumor angesehen werden dfirfen. Er kam zu dem Schlusse, dad die 
Syringomyelie nicht als eine nosologische .Einheit aufgefaBt werden 
diirfe, sondern ein Endstatium der verschiedensten Prozesse sei. Auch 
Haenel faint in seiner Abhandlung fiber Syringomyelie ira Handbuch yon 
Lewandowsky 1911 die Syringomyelie nicht mehr als nosologische Einheit 
auf, aber immerhin werden die Schultze-Ho//mannschen Vorstellungen 
fiber die prim~re Gliose bei der Betrachtung der Pathogenese der 
Syringomyelie stark in den Vordergrund geschoben. Weiterhin sind, 
wie in den letzten 30 Jahren fiberhaupt, so besonders auch wieder in den 
]etzten Jahren e~ne Anzahl Beobachtungen mitgeteilt worden, in denerL 
Syringomyelie in Verbindung mit verschiedenen anderen, offenkundigen 
oder ffir offenkundig gehaltenen Mil~bildungen oder auch echten Rficken- 
markstumoren auftrat, Kombinationen, die besonders die Anschauung 
yon der Syringomyelie als einer Entwicklungsst6rung unterstfitzen 
sollten. Wit k6nnen hier aus der groBen Ffille der Kasuistik nur einige 
Namen nennen. Syringomyelie neben Tumoren im Rfickenmark haben 
neben vielen anderen Schlesinger, Minor, Sinner, van Gieson, Wichmann, 
Reisinger, Rosenthal, Schi~le, Glaser, Gaupp mitgeteilt und in neuerer 
Zeit besonders Bielsehowsky und Unger, die fiber Syringomyelie in Ver- 
bindung mit einem Teratom im Rfickenmark berichten, dann weiter 
Riedel, harte und weiche Gliombildung im Rfickenmark bei Syringo- 
myelie, Bic]cel, der fiber einen Gliastift mit H6hlenbildung neben einem 
Neuroepithelioma gliomatosum ira Rfickenmark und einem Glioganglio- 
neurom am Calamus scriptorius berichtet, und schiie~lich in der neusten 
Zeit Leupold, der einen sehr bemerkenswerten Fall beschreibt, bei dem 
ein Gliastift mit einer H6hle anscheinend kontinuierlich in ein echtes 
Gliom fiberging, das sich als ein echter. Tumor aus dem Riickenmark 
heraus vorw61bte, ein Fall, auf den wir noch n~her einzugehen haben 
werden. Im gleichen Sinne wie die eben angeffihrten Tumoren wird yon 
Marburg eine Kombination yon Syringomyelie und Halsrippe gewertet. 
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F~lle  mi t  Ve rdopp lung  des Zen t ra lkana l s  (Gyurmann), m i t  Sklerose 
beider  Kle inh i rnhemisph~ren  (Miura), m i t  einem H i m ,  fas t  wie ein 
Mikrocephalengehi rn  m i t  H y d r o c e p h a l u s  in te rnus  (Ddjerine), und  die  
se l tenen F~l le  yon  fami l i~rem Auf t re ten ,  die Karplus bei  Va te r  und  Sohn, 
Redlich bei  2 Br i idern ,  Krulcowsl~i bei  Va te r  und  Toch te r  und  Wexberg 
bei  Va te r  und  Sohn in den  le tz ten  J a h r e n  beschr ieben haben ,  wurden  
gleichfalls  als eine s t a rke  St i i tze  ffir die Schultze-Ho//mannsche Theor ie  
angesehen.  W i r  werden  im folgenden zwei F~lle  mi t te i len ,  die an- 
scheinend in dieselbe Ka tegor i e  gehSren. W i t  f inden hier  auch  neben  
ausgedehn ten  HShlenb i ldungen  innerha lb  yon  , ,Gliosen" echte  T umore n  
im R i i c k e n m a r k  und  zwar  Capi l la rh~mangiome.  Die be iden  F~l le  seien 
zun~chst  ffir sich al tein mi tge te i l t ,  well  sie wegen der  Se l tenhe i t  yon  
Angiomen  im R i i c k e n m a r k  an  und  fiir  sich schon yon  In te resse  sind. 
Aui~erdem geben sie uns durch  die E igena r t  der  his tologischen Befunde  
innerha lb  de r  , ,Gliosen" Gelegcnhei t ,  auf  die F r a g e  de r  HShlenb i ldung  
im R i i c k e n m a r k  f ibe rhaup t  einzugehen.  A n  H a n d  eines grSl~eren, reich- 
ha l t igeren  Mater ia ls  werden  wir  an  andere r  Stelle e rneu t  auf  diese F r a g e  
zu sprechen kommen.  I m  folgenden seien die F~l le  zunachs t  n~her  
mi tge te i l t .  

Fall 11). Der Krankengeschichte, welche wir der Liebenswfirdigkeit des Direk- 
tors der hiesigen Chirurgischen Universitatsklinik, Herrn Prof. Dr. Schmieden, 
verdanken, entnehmen wit folgende Angaben: 

Die 34j~hr. Ehefrau Ph. Kr. wurde nach kurzem Aufenthalt in der Medizi- 
nischen Klinik am 7. II.  1922 in die Chirurgische Klinik verlegt. Die Familien- 
anamnese ist ohne Besonderheiten. Die Pat. war bis 1919 im Wesentlichen ge- 
sund. 1919 erkrankte sie an Grippe ohne cerebrale Symptome. Seitdem starke 
Gewichtsabnahme von 78 kg bis auf 38,5 kg zur Zeit der Aufnahme. Seit Ende 
1920 litt sie unter leichten Schluckbeschwerden. Es fiel ihr auf, dal~ sie bei raschem 
Kauen die Bissen nicht hinunterbringen konnte. AUm~hlich nahmen diese Be- 
schwerden immer mehr zu, seit Oktober 1921 brachte sie fast keinen Bissen ohne 
Zuhilfenahme yon Wasser mehr hinunter, sie hatte stets das Geffihl, dab ihr der 
Bissen im ttalse stecken bliebe. Seit dieser Zeit stellte sich 5fter Erbrechen ein, 
das aber nicht von Magenschmerzen begleitet war. Ende 1920 wurde bei ihr wegeu 
der Schluckbeschwerden eine doppelseitige Tonsillektomie vorgenommeu mit dem- 
selben negative~ Erfolg wie eine folgende hom6opathische Behandlung mit B~dern 
und Elektrotherapie und eine Eisenarsenkur Ende 1921. Der Zustand wurde 
immer desolater und im Januar 1922 wurde folgender Status erhoben: 

Stark abgemagerte Frau, eingefallene Wangen, leichter Exophthalmus, ge- 
ringe Turgeszenz der Haut, Habitus asthenicus. 

Lungen: Untere Grenzen wenig verschieblich, reines Atemger/~usch bei Giemen 
und Brummen fiber beiden Lungen, beiderseits vereinzelt feuchte, nicht klingende 
Rasselger/~usche. 

Rachen: Bei der Sondierung des Oesophagus gelangte man mit einem dicken 
Schlauch leicht bis in den Magen. Bei der R6ntgendurchleuehtung sieht man, dab 

1) Den 1. F~ll verdanke ich der Liebenswfirdigkeit des Herrn Dr. H. Giinther, 
der auch die systematische, histologisehe Untersuchung desselben durchgeftihrt 
hat. Auch an dieser Stelle m6chte ich ihm meinen verbindliehsten Dank aus- 
sprechen. 



122 J. Tannenberg: Uber die Pathogenese der Syringomyelie, 

in der H6hc des Cricoidknorpels der Bariumbrei h~ngen bleibt und von dort in 
kleinen Mengen teils in den Magen, tells in die Trachea und groflen Bronehien 
hinabgleitet. Trotz stgrkerer Ansammlung des Kontrastbreies in den Bronchial- 
verzweigungen, besonders des reehten Untcrlappens, nor geringer Hustenreiz. 
Die R6ntgenplatte best~tigte diesen Befund, und weil man in der H6he des Cricoid- 
knorpels auflerdem noch leiehte Schatten sah, wurde die Diagnose auf perforiertes 
Carcinom des Oesophagus gestellt und da alle Symptome klar erschienen, unter- 
liefl man leider die Aufnahme eines genaueren Nervenstatus. Zur weiteren Be- 
handlung kam die Pat. in die Chirurgisehe Klinik zu Frankfurt a. M. Hier konnte 
bei erneuter r6ntgenologischer sowie bei einer Untersuchung mit der Sonde und 
mit Hilfe der Oesophagus- und Traeheoskopie kein Anhalt fiir einen Tumor des 
Oesophagus gewonnen werden, dagegen ergab die laryngologische Untersuehung 
eine v611ige An~sthesie der Rachenschleimhaut sowie eine Internusparese. Auf 
Grund dieses Befundes wurde die Diagnose multiple Sklerose gestellt. Im weiteren 
Verlauf trat eine allm~hlich zunehmende D~mpfung fiber den hinteren Abschnitten 
der linken Lunge auf, eine Pneumonie, der die Pat. am 19. II. 1922 erlag. 

Die Sektion der Frau Ph. Kr. wurde am Tage nach dcm Exitus vorgenommen 
(Dr. Gi~nther, Sektionsprotokoll Nr. 297/1922). Dabei wurde folgende anatomisehe 
Diagnose gestellt: 

Syringomyelie. H~morrhagischer Tumor in der Medulla oblongata und im 
Lendenmark. Cystenpankreas. Kleine Cavernome der Leber? Doppelseitige 
Aspirationspneumonie mit Gangr~n. GroBer und mehrere kleine Gangrgnherde 
im linken Unterlappen mit Pleuranekrose. Erweiterung des linken Nierenbeckens. 
Pyelitis links. Niereneystehen. Stauungsorgane. Persistenz eines groBen Klappen- 
h~matoms der Mitralis. Streifige Intimaverfettung der rechten Carotis. Knotiger 
Kolloidkropf. 

Aus dem SektionsprotokoU seien nur cinige wichtige Befunde hervorgehoben. 
Kehlkopf, Trachea und Oesophagus waren ohne Ver~nderungen, kein Tumor, 

keine sichere Erweiterung yon Pharynx und Hypopharynx. 
Die Leber zeigt auf der glatten Oberfl~che an versehiedenen Stellen erbsen- 

kleinkirschgrol3e, runde, schwarze Herde, die die Oberfl~ehe nicht iiberragen. Auf 
dcr Sehnittfl~che sinken sie nur wenig ein und reichen nut wenig in das Paren- 
ehym hinein. Aul3erdem zeigen sich auf der Schnittfl~ehe im Inneren des Leber- 
parenchym, disseminiert angeordnet, zahlreiche ghnliche Herde. 

Panbreas: L~ngsovale Form, gut faustdiek. Das ganze Organ besteht aus 
dicht nebeneinander stehenden kleinen und gr6fleren bis pflaumengroBen Cysten, 
die mit ser6ser Flfissigkeit gefiillt sind. Auch auf der Schnittfl~ehe lal3t sieh der- 
selbe Befund erheben, yon der gewShnlichen L~ppchenstruktur ist fast nichts 
mehr vorhanden. Der Ductus pancreat, ist nur im Caput noch sondierbar. 

Herz: Endokard und Klappen zart. Auf dem mittleren Segel der Mitralis 
ein linsengroBes bl~uliches Gebilde, das mit breiter Basis am SchlieBungsrand der 
Klappe aufsitzt. Ein Lumen ist vonder Hinterseite nicht sondierbar. Das eigen- 
artige Gcbilde entspricht nach Form und Lage einem pcrsistierenden Klappen- 
h~matom, dessen Eingang sekund~r versehlossen ist (vgl. die Beschreibung von 
Wendel aus unserem Institut in der Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. ~O). 

Schiidelh6hle: Sch~del mittelgroB, Dura m~13ig gespannt. Die pialen Gefgl3e 
zeigen starke Fiillung. Die Pia ist durchscheinend. Die Gehirnwindungen o. B. 
Gef~tl3e an der Basis zart. Die Ventrikel sind yon mittlerer Weite, die Gehirn- 
substanz zeigt keinen auff~lligen Befund. An der Basis des Kleinhirns, etwas in 
die Substanz eingelassen, finden sich ein linsen- und ein kleinerbsengrol3es, dunkel- 
rotes Kn6tchen. Beide erscheinen scharf gegen die Umgebung abgesetzt und sind 
mit der Pia, die fiber sie hinwegzieht, nicht verwachsen. Ihre Konsistenz ist wenig fest. 
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Ri~ckenmark: Nach Er6ffnung des Duralsackes finden sich an der Dura keiner- 
lei auffallende Ver~nderungen, ebenso sind die weichen Haute zart und ohne Be. 
sonderheiten. Die Medulla ob]ongata ist 1 em unterhalb des unteren Randes der 
Oliven auffallend verbreitert, ihre Farbe zeigt hier keinerlei Abweichung yon der 
des tibrigen Rfickenmarkes. Etwas weiter caudalw~rts kehrt  die Medulla zu ihrer 
gew6hnlichen Breite zuriick. Das Riickenmark ist dann bis zum Lendenmark 
hinab von gew6hnlieher Form und Ausdehnung, zeigt aber bereits nach dem Lenden. 
mark zu eine auffallende Schl~ngelung und Ftillung der pialen Gef~fle. In  der 
Mitre des Lendenmarks etwa zeigt das Rfickenmark eine Auftreibung um etwa 
1/3 seiner Breite. Hier erreicht die Schl~ngelung und Fiillung der pialen Venen ihre 
gr613te Ausdehnung. Im Bereieh der Auftreibung nimmt das Riickenmark all- 
m~hlich eine dunklere F~rbung an. In  dieser Gegend ist ein Spinalganglion der 
linken Seite auf etwa das Doppelte vergr6flert, es zeigt eine graurote Farbe und 
eine maBig feste Konsistenz. Das nachste weiter caudalwarts gelegene Spinal- 
ganglion weist bei normaler Gr6Be eine schwarzrote Farbe auf und erseheint auf 
dem Durchschnitt als ein mehrkammeriges mit geronnenem Blut gefiilltes Gebilde. 
Caudalw~rts v o n d e r  zuletzt beschriebenen Auftreibung zeigt das Rtickenmark 
wieder seine gew6hnliche Form und Breite und verl~nft so bis zum Filum terminale. 
Naeh mehrtiigiger Hi~rtung in Formol werden an zahlreichen Stellen Querschnitte 
angelegt. 

Ein Querschnitt durch die Mitre der Briicke l~flt noch keinerlei pathologischen 
Befund erkennen. Auf dem n~chsten Querschnitt, 1 cm unterhalb des unteren 
Randes der Oliven aber ist bereits v o n d e r  gew6hnlichen Zeiehnung des Riicken- 
marks nichts mehr zu sehen. Das Riiekenmarksgewebe ist bier bis auf einem 3 mm 
breiten Randsaum durch einen grauroten, ste]lenweise etwas gelbbr~unlichen, 
ziemlich konsistenten Tumor ersetzt, der sich gegen die Umgebung scharf absetzt 
und in der Frontalrichtung etwa 2,5 cm, in der Sagittalriehtung etwa 1,5 cm mii3t. 
In  dem Tumor lassen sieh deutlich kleine Blutungsherdchen erkennen, ebenso 
zahlreiche kleine und einzelne gr6Bere Gef~13e. Am linken Rand des Querschnittes, 
unmittelbar lateral vom Tumor befindet sich ein homogener, glasig grauer Herd 
yon 5 mm L~tnge und 3 mm Breite, in dessen Mitte ein wenig klaffender Spalt 
yon 3 mm Lange und 1 mm Breite sichtbar ist. 

Wahrend auf dem niiehsten Querschnitt 1 cm tiefer der Tumor nach GrSl3e 
und Beschaffenheit unverandert erseheint, zeigt sich dieser Spalt derart vergr613ert, 
dab er bis auf einen schmalen, glasig grauen Randsaum den ganzen lateralen Teii 
des noch vorhandenen Riickenmarkgewebes einnimmt. 

Wiederum 1 cm weiter caudalw~rts ]~13t sich ein ganz eigenartiger Befund er- 
heben. Das Rfickenmark zeigt hier auf der linken Seite eine deutliche Eindellung, 
die dutch ein etwa kirschkerngrol3es Gebilde hervorgerufen wird, so dab auf dem 
Querschnitt zwischen dem hier noch sichtbaren Tumor und der Pia auf der linken 
Seite eine kaum 1 mm breite Brficke van Rfickenmarkgewebe sichtbar bleibt. Der 
vorher beschriebene Spaltraum endet unmittelbar oberhalb" des Querschnittes. 
Das eigenartige Gebilde, welehe das Rfickenmark hier eindellt, ist yon Pia fiber- 
zogen und hat  eine selbst~ndige Gef~13versorgung. Es zeigt die grauweifle Farbe 
des gew6hnlichen Rfickenmarkes. Auf der Schnittfl~che is~ es in den ~uBeren 
Partien gelblich, im Zentrum etwa findet sich ein Herd von schmetterlingsartiger 
Form, der eine eigenartig homogen glasige Beschaffenheit und eine etwas mehr 
dunkelgraue Farbe zeigt als das erhaltene Riickenmarksgewebe. 

1 cm tiefer hat  das Riickenmark makroskopisch wieder seine gew6hnliche 
Struktur und Farbe. 

Auf einem Quersehnitt 2 cm tiefer, etwa am ~bergang der Medulla oblongata 
zum Halsmark, findet sich im Zentrum des Riickenmarks ein wenig fiber hirse- 
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korngrol~er Herd yon glasig homogener Beschaffenheit, der in der Mitte einen 
kleinen runden Spaltraum zeigt. Es beginnt hier ein neuer Spalt, der auf allen 
folgenden Querschnitten bis zum obersten Teil des Brustmarkes nachzuweisen 
ist. Er erstreckt sich im Gebiet seiner gr6Bten Ausdehnung v o n d e r  Gegend des 
Zentralkanals schrag nach hinten in das Gebiet des linken Hinterhornes hinein 
und endet etwa in einer Entfernung von 2 mm vom Rand des Querschnittes. Die 
Umgebung wird durch einen etwa 1 mm breiten Saum von glasig durchscheinendem 
Gewebe gebildet. Ein gleieher Spaltraum findet sieh in der rechten Hi~lfte des 
Querschnittes. Er geht ebenfalls vom Zentrum aus und verli~uft in schr/~ger 
Richtung nach der Mitre des Hinterhornes. Die gr61~te Lange, die er erreicht, 
betragt  etwa 1 cm, seine Breite 2 mm. 

Auf den Quersehnitten des mittleren und unteren Brustmarkes lassen sieh 
die H6hlenbildungen nicht mehr naehweisen. Es ist hier iiberhaupt makroskopisch 
kein krankhafter Befund zu erheben. 

Auf einem Querschnitt dureh die Mitte der im Lendenmark beschriebenen 
Auftreibung des Riiekenmarkes zeigt sieh ein etwa ira Zentrum gelegener, erbsen- 
groBer Tumor, der nach der Gegend der Vorderh6rner zu dutch einen breiten Stiel 
]nit weiteren Tumormassen verbunden ist. Diese nehmen den ganzen vorderen 
Abschnitt  des Rtickenmarkes ein, dringen aber nicht durch die Rtickenmarks- 
hi~ute hindureh. Die Tumormassen sind gegen das iibrige Riiekenmark scharf 
abgesetzt, ihre Farbe ist im allgemeinen schwarzrot, nach der Mitte zu mehr grau- 
braun. Der Rest des Riiekenmarks erseheint auffallend gelblich wei[3. 

Auf dem n~chsten Querschnitt 1 cm tiefer hat sich der Tumor noch weiter 
ausgedehnt, er erstreckt sich bier auch in "die Gegend der Hinterh6rner. Das 
Riickenmark ist zu einer schmalen Spange zusammengeprel~t, die den Tumor 
auf den Seiten und hinten umgibt und in ihrer gr0Bten Ausdehnung hinten knapp 
1/2 cm miler. 

2 cm weiter abwarts endet der allmiihlich nach allen Richtungen hin ab- 
nehmende Tumor. Das Riickenmark 1/~Bt von hier ab bis zu seinem Ende keinen 
auffalligen Befund mehr makroskopisch wahrnehmen. 

Mikroskopische Untersuchung: Zur mikroskopisehen Untersuchung wurden 
in der H6he der angegebenen Querschnitte aus dem Rtickenmark Stiickchen ent- 
nommen und nach Ausfiihrung yon Hi~matoxylin-Eosin-, van Gieson-, Nissl-, 
Markscheiden-, Bielsehowsky-, Spiegelseher und Holzerscher Glia- und Fettfi~rbung 
mit  Scharlachrot untersucht. 

Auf dem 1. Querschnitt, 1 cm unterhalb des unteren Randes der Oliven, im 
Bereieh des makroskopisch erkennbaren Tumors in der Medulla oblongata ist nut  
noch ein schmaler Randsaum vqn nerv6sem Gewebe erhalten. Dieses ist durch 
den Druck des Tumors derart komprimiert, dall sich von einer Riickenmarkstruktur 
nichts mehr erkennen l~Bt. Graue und weil~e Substanz k6nnen hier nicht mehr 
voneinander unterschieden werden. Man kann im Wesentlichen hier nur fest- 
stellen, dal~ noeh einige Ganglienzellen vorhanden sind. Daneben sieht man an 
vielen Stellen einzelne runde oder mehr 1/ingliche, unregelm/iBig konturierte, 
offenbar aufgetriebene Gebilde, die sich mit H/~matoxylin-Eosin blaBbl/~ulichrot 
gefi~rbt haben und vollkommen homogen aussehen und fiir Teile yon zerfa-]lenden 
Nervenfasern, fiir gequollene Achsenzylinder gehalten werden. Wit  werden im 
Folgenden auf diese eigenartigen Gebilde noch n~her zu sprechen kommen. Der 
weitaus gr6$te Tell des Querschnittes wird yon einem Tumor eingenommen, der 
bereits makroskopisch beschrieben wurde. Er setzt sieh aueh mikroskopisch seharf 
gegen das nerv6se Gewebe ab, wenn auch von einer regelrechten bindegewebigen 
Kapsel niehts zu sehen ist. Der Tumor ist in allen seinen Teilen im Wesentlichen 
gleichmaBig gebaut und besteht aus lauter kleinen dichi nebeneinanderstehen- 
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den Capillaren, welche zum Teil strotzend mit Blut gefiillt sind, zum Teil ein 
leercs, klaffendes Lumen zeigen odor auch in grofler Anzahl kollabiert erscheinen. 
Die einzelnen Capillaren stehen so dicht nebeneinandcr, dal3 von einem Zwischen- 
gewebe so gut wie nichts zu sehen ist. Ihre Wand besteht im Wesentlichen nur 
aus einem Endothelbelag und einem diinnen strukturlosen /-Ii~utchen, wie man 
es an den Capillaren des iibrigen KSrpers beobachtet. Die Endothelzellcn zeigen 
grSl3tenteils die langgestreckte, 21ache Form gewShnlicher Capillarendothelicn, 
besonders in den blutgeftillten RShren, an anderen Stellen aber kann man er- 
kennen, daft die Endothelzellen ein viel dickeres, saftigeres Aussehen darbieten 
als gewShnlich. Ncben diesen kleinen Gef/~flen, die kollabicrt oder mit Blur ge- 
fiillt sind, wcrden aber auch zahlreiche grSflere gesehen. Gefiil3r~ume, die ein 
2--3 ja 10real so groBes Lumen zeigen wie die Capillaren und ihrer GrSl3e nach 
mittlcre oder kleinere Artcrien oder Vencn scin mtil3ten, sind keine Seltenheit. 
Bei diesen Gef/~i3en f~llt auf, dab sie nicht zu Arterien oder Venen ausdifferenziert 
sind, sondern eigentlich ihrem Wandbau nach als stark vergrSl3erte Capillaren auf- 
gefaBt werden miissen. Sie unterscheiden sich yon den Capillaren nur durch ihre 
GrSl3e und eine meist ganz diinne Schicht yon Bindegewebe, die sie umgibt. Oft 
sieht man in tin solch groBes Gefiifl eine kleine Capillare direkt cinmiindcn. Bilder, 
die ein Eindringen yon soliden Capillarsprosscn in noch nicht vom Tumor befallenen 
Teilen zeigen, werden hier nicht gesehen, ebenso ist von ciner Atypie der Endo- 
thelzellen bier keine Rede, sondern sie sind im Gegenteil im allgemeinen gut aus- 
differenziert, wenn sie auch stcllenweise dicker und grSBer erscheinen als gewShn- 
lich. Nach alle dem kSnnen wit den vorliegenden Tumor fiir ein einfaehes Capillar- 
h/imangiom halten, das keine bSsartige Wuehsform zeigt, sondern nur durch 
seinen Sitz in der Medulla oblongata und die Verdr/ingung lebenswichtiger Zentren 
fiir das Leben des Tr/~gers gef/ihrlich wurde. 

Auf einem Querschnitt 1 cm tiefer zeigt der Tumor aueh mikroskopisch den 
gleichen Bau. Durch das noch vorhandcne Riickenmarksgewebe zieht sich hier, 
deutlicher wie auf dem 1. Querschnitt erkennbar, ein Spaltraum hindurch, der von 
einer Randzone umgeben ist, die sich deutlich gegen das fibrige Nervengewebe 
abhebt. Diese Randzone ist nicht iiberall gleich breit, ihre grSBte Breite erreicht 
sie an den beiden Enden des Spaltes. Sie besteht bei der gewShnlichen Hiimatoxylin- 
f~rbung aus einem geschichteten, wellig faserigen Gewebe, in das nich~ sehr zahl- 
reiche kleine runde, miiBig ehromatinreiche Kcrne, vom Typus der kleinen Glia- 
kerne eingestreut sind. Die Gliafi~rbung 1/~13t die Fasern als Gliafsern erkennen, 
die ein strukturloses Grundgewebe dicht durchflechten. Die Vascularisation ist 
nicht st/~rker wie im tibrigen Riickenmark. Nur in der unmittelbaren Umgebung 
der Gef/~Be wird mit der van Gieson-Farbung Bindegewebe sichtbar. Ganglien- 
zcUen sind im Bereich der eben beschriebenen Randzone nieht vorhanden. Hier 
und da zieht noch ein erhaltener Achsenzylinder dutch das Gewebe. Aber zahl- 
reich sind Bruchstiicke yon solchen zu sehen, die aufgequollen sind, oft birnen- 
fSrmige Formen annehmen und gleichsam wie mit einem Stil auslaufen. Zum 
Teil sind diese Stticke verkalkt und bietcn so oft bizarre Formen. 

Im Bereich des in der Pia sitzenden Tumors, der das Rfickemnark yon aul3en 
her makroskopisch deutlich eindellt, lassen sich mikroskopisch im Riickenmark 
keine besonderen Veriinderungen nachweiscn. Auch FettkSrnchenzellen lassen 
sich hier nicht nachweisen, so da$ man eine akute Degeneration der absteigenden 
Bahnen nicht annehmen kann. 

Aus dem Gebiet der Hiihlenbildungen, welche makroskopisch im Hals- und 
oberen Brustmark sichtbar wurden, stammcn die Schnitte, deren Beschreibung 
wlr im Folgenden geben. 

Auf allen Schnitten aus diesen Gebieten ist an Stelle eines Zentra!kanals cine 
m/~13ige Anh/~ufung yon Glia- oder Ependymzellen vorhanden, die stellenweise 
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in der Mitte eine typische Anordnung wie um ein Lumen herum erkennen lassen. 
Dieser Befund eines obliterierten Zentralkanals wird beim Erwachsenen nach 
HSnel und vielen anderen Autoren nicht als pathologisch, sondern als das GewShn- 
liche angesehen. 

Dieser Ependymzellenhaufen liegt nicht ganz senkrecht unter der Fissura 
anterior, die selbst etwas nach rechts verzogen erscheint, sondern seine Lage ist 
gegen die Norm etwas nach rechts verschoben. Deutlieh und unver~ndert ist 
auch die vordere Kommissur, und auch der dem Zentralkanal am n~chsten liegende 
Tell der hinteren Commissur ist erhalten. Ebenso ist alles Gewebe, das ventral 
yon einer durch den Zentralkanal gelegten Frontalebene gelegen ist, in seiner 
bekannten Struktur unver~ndert in allen Schnitten zu erkennen. 

Dagegen linden sich dorsal yon dieser Ebene schwere Veranderungen. Gleich 
hinter dem Zentralkanal, noeh im Bereich der hinteren grauen Commissur, sieht 
man sich ein fremdartiges, pathologisches Gewebe ausbreiten, das sich bei allen 
F~rbungsmethoden yon dem normalerweise bier anzutreffenden unterseheiden 
lalit. Dieses pathologisehe Gewebe nimmt in den obersten Abschnitten aus diesem 
Gebiet nut die zentralen Teile des linken Hinterhorns und des Burdachschen 
Stranges ein, erstreckt sieh dann auf Sehnitten aus tiefer gelegenen Teilen weiter 
in das Gebiet des linken Hinterhornes hinein, besonders in die Gegend der Clark- 
schen S~ulen und in die Substantia gelatinosa Rolandi, und reicht hier fast bis 
an die Austrittsstelle der hinteren Wurzeln. Auch das Gebiet des Burdachschen 
Stranges wird bier noch im Wesentlichen yon dem pathologischen Gewebe ein- 
genommen. In der Mitte dieses Gewebes findet sich ein vielbuchtiger, geschlangel- 
ter Spaltraum, der in den obersten Abschnitten dieses Gebietes makroskopisch nur 
als kleine rundliche HShle senkrecht unter der l~issura anterior wahrgenommen 
werden kann, in den tieferen Abschnitten aber auch makroskopisch bereits als 
ein deutlieh erkennbarer geschlangelter Spalt erscheint. In mehr caudalwarts 
gelegenen Abschnitten nimmt das pathologische Gewebe, entsprechend dem 
makroskopischen Befund, wieder an Ausdehnung ab, riickt wieder mehr in die 
Mitte und nimmt schliei~lich nur noch den oberen zentralen Te;1 des linken 
Burdachschen Stranges ein, wobei aber dessen zentralster Tell als ein ganz schmaler 
Saum sich erhalten hat und noch eine gute, positive Markscheidenfarbung zeigr 

Auf der rechten Seite war makroskopisch im oberen Tell des eben behandelten 
Abschnittes ebenfalls eine H0hle wahrzunehmen, die sich anscheinend in die 
Gegend des Hinterhornes erstreckte. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
finder sich in dem verbreiterten Riickenmark, etwas mehr dorsal gelegen als die 
Veranderungen der linken Seite, yon der Mitre des Querschnittes bis nahe an die 
Peripherie heranreichend, ein pathologisches Gewebe, das dem der rechten Seite 
im Wesentlichen gleicht. Es nimmt die Gegend der Substantia gelatinosa Rolandi 
ein und reicht in den rechten Burdachschen Strang hinein. Das Gewebe schliei~t 
aber im Gegensatz zu dem auf der ]inken Seite keine HShle ein, sondern ist solide. 
Nur an der Grenze zwischen dem pathologischen Gewebe und dem unveranderten 
klafft ein schmaler Spalt, der aher offenbar als ein Kunstprodukt angesehen werden 
muir. Das pathologische Gewebe reicht auf der rechten Seite bei weitem nicht so 
weir nach abwi~rts wie auf der linken Seite. Abgesehen davon, dai~ es solide ist 
und keinen Spaltraum enthalt, zeigt es im Wesentlichen dasselbe Verhalten wie 
das auf der linken Riickenmarkshalfte beschriebene. Beide Stellen zeigen den- 
selben Bau wie der bereits beschriebene Gewebssaum, der die HShle in der Medulla 
oblongata, welche sich links vom Tumor befand, umgrenzt. 

Von der normalen Gewebsstruktur des Rtickenmarks ist in diesen Bezirken 
nichts mehr zu sehen.. Ganglienzellen, Achsenzylinder, Markscheiden sind ver- 
schwunden, man sieht nur ein ungemein dichtes Geflecht von Gliafasern, die etwas 
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plumper erscheinen als im normalen Gewebe und die hier ein richtiges dichtes 
Filzwerk bilden, in das m/~Big reichliche, kleine protoplasmaarme Gliazellen ein- 
gestreut erscheinen. Die beschriebenen kleinen Gliazellen sind nicht iiberall gleich 
zahlreich verteilt, an manchen Stellen treten sie geh~uft auf, an anderen sp~rlicher. 
Stellenweise sind sie so angeordnet, dab sie dicht und zahlreich am Rand eines 
kleinen Kn6tchens zu stehen scheinen, in dessen ~nnerem sic erheblich seltener 

Abb. 1. Schnitt durch den oberen Tell der HShle, die sich im Hals- und oberen Brustmark 
befindet. Die buchtige HShle ist yon einer ,,Gliose" umgeben, in der sich diffus verteilt, an 
manchen Stellen besonders massenhaft, intensiv gef~rbte, kleine eigenartige Fasern linden. In 

der Niihe der ,Gliose", im Gesunden, schmale, zungenfSrmige gliotische Bezirke 1). 

sind. Wenn wir die Grenze des pathologischen Gewebes zu dem gesunden hin 
betrachten, so sehen wir nur an einzelnen Stellen ein scharfes AufhOren der nor. 
malen Gewebsstruktur an der Grenze der ,,Gliose", an den meisten Stellen linden 
wir einen ganz allm/~hlichen l~bergang. Allm/~hlich treten einzelne, dann immer 
mehr erhaltene Achsenzylinder am Rand der ,,Gliose" auf, bis schlieBlich wieder 
ein dicht gefiigtes nervSses Gewebe erscheint. An anderen Stellen sieht man in 
das schon wieder anscheinend normale Gewebe sich schmale, lfingerc oder kiirzere 

1) Die Bilder sind yon Herrn Kortner  und Frl. Kammer gezeichnet und ich 
m6chte beiden auch an dieser Stelle verbindlichst dankem 
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oft zungenartige Forts/ttze der ,,Gliose" hineinerstrecken. Oder nicht  welt v o n d e r  
Grenze der, ,Gliose" erscheinen im gesunden Gewebe kleine schmale gli6se Herdchen, 
die mit  dem Hauptherd  nicht  direkt  im Zusammenhang zu stehen scheinen. Wenn 
man die Grenzgegenden mit  st/~rkerer Vergr6Berung betrachtet ,  so sieht man wie 
die Gliafasern der ,,Gliosc" sich auch mit  der Glia des normalen Gewebes innig 
verflechten. Man gewinnt so stellenweise ganz besonders deutlich den Eindruck,  
dab die ,,Gliose" nicht  ein fremdes Gewebe, sondern aus dem normalen Gewebe 
gleichsam herausgewachsen und  fest in ihm veranker t  ist. Besonders sch6n sieht 
man dieses an dem grol~en, buchtigen Hohlraum auf der l inken Seite des Pr/~parates, 
wenn ein Herd yon normalem Gewebe auf beiden Seiten von dem gli6sen Gewebe 
des Randsaumes umgeben ist. Was die Gefi~Be anlangt,  so haben wir an ihren 

Abb. 2. Starke VergrSBerung eines Teiles der Randgliose. Reichlich soge- 
nannte Rosenthalsche Fasern. Die verschnSrkelten, z.T. spieBartigen Gebilde 
stehen mit den iibrigen Gewebselementen in keinerlei Zusammenhang. Sie sind 
verkalkt. Es handelt sich um Reste yon untergegangenen Achsenzylindern. 

Wandungen  auffallende Ver~nderungen nicht  gesehen. Im ganzen scheinen sie 
uns im Bereich der ,,Gliosen" n icht  besonders zahlreich zu sein, vielleicht etwas 
weniger zahlreich als im normalen Gewebe. Wir sehen sie iiberall reichlich mit  
Blut  gefiillt. Wenn wit die Grenze der ,,Gliose" nach dem Hohlraum zu betrachten,  
so l inden wit nirgends einen Ependymzellenbelag oder eine Schicht yon Binde- 
gewebe als Abschlufl. Nur da, wo ein Gef~fl gerade ha r t  an der Grenze verl~uft, 
sehen wit alas perivascul~re Bindegewebe sich eine Strecke weir auf die Innen-  
fl~che tier ,,Gliose" erstrecken. Zuletzt  wollen wir noch auf einen Befund eingehen, 
der uns yon ganz besonderer Wichtigkeit  zu sein scheint. Innerha lb  der ,,Gliosen", 
sowohl in den Rands~tumen der H6hlen, wie auch in der soliden Gliose, l inden wir 
zahlreich Reste yon zugrunde gegangenen Achsenzylindern. Vielleicht t re ten  sie 
etwas weniger zahlreich in der Zone auf, welche direkt  an  die HShle angrenzt,  
aber auch hier sind sic nicht  selten. Stellenweise liegen sie so dicht  geh~uft, dab 
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das Gewebe fSrmlich fibersat davon erscheint. Diese Achsenzylinderreste stellen 
sich, wie wir weiter oben schon beschrieben haben, als rundliche oder l~ngliche 
verkalkte Gebilde dar, die oft an einem Ende kegelfOrmig aufgetrieben sind und 
spieBf0rmig auslaufen, oder auch aus mehreren solcher dfinnen und dicken Ab- 
schm~tte bestehen, so dab manchmal recht eigenartig geformte Gebilde zustande 
kommen. Diese Gebilde erscheinen uns deshalb yon weitgehender Bedeutung, 
well eine Erkl~rung fiir ihr Vorhandensein inmitten der ,,Gliosen" ganz besonders 
schwer, wenn nicht unmSglich zu geben ist, wenn man die ,,Gliose" als ein Tumor, 
als eine Art  faserreiches Gliom im Sinne yon Schultze auffaBt. Daft diese Gebilde 
in der Tat  als verkalkte Reste yon Achsenzylindern aufzufassen sind, geht schon 
aus ihrer Form hervor, die durchaus mit  der Form aufgetriebener Achsenzylinder, 
wie sie seit Stroebe und Schie//erdecker yon zahlreichen Autoren beschrieben ist, 
fibereinstimmt. AuBerdem beschreibt neuerdings Ph. Schwartz aus unserem In- 
s t i tut  dieselben Gebilde, die er bei seinen ausgedehnten Untersuchungen fiber die 
Geburtsschiidigung am kindiichen Gehim hi~ufig gesehen hat, als Reste yon Achsen- 
zylindern und auch Siegmund findet sie in der Wand yon alten Porencephalien. 

Die Fettf~rbung, die wir in den vorliegenden Abschnitten, in den oberen und 
mittleren Teilen der beschriebenen HShle, angestellt haben, zeigte ein negatives 
Ergebnis, so dab wir keinen Anhalt daffir haben, dab in diesen Gegenden eben 
noch ein akuter oder subakuter Zerfall yon nervSsem Gewebe stattfindet. 

Ein ganz anderes Bild aber sehen wir, wenn wir Schnitte aus dem untersten 
Tell der HOhlenbildung betrachten, da wo die HShle makroskopisch nut eben ge- 
rade noch auf der llnken Seite des Querschnittes zu erkennen ist. Wit  finden hier 
offenbar das jfingste Stadium der HShlenbildung. 

Hier ist n~imlich der ProzeB noch nicht in ein schon chronisches Stadium 
getreten, sondern wir sehen hier in viel deutlicher Weise wie in den oberen Ab- 
schnitten, wie al]mhhlich der t~bergang yon der Gliose zum gesunden Gewebe 
erfolgt. Wir finden hier nicht nut  Bruchstticke yon gequollenen Achsenzylindern 
innerhalb der Gliose, sondern wir sehen hier auch in viel grSBerer Anzahl als welter 
oben ganze Achsenzylinder, die mehr oder weniger aufgetrieben und noch unverkalkt 
sind, durch die Gliose hindurch ziehen, daneben finden sich auch noch relchlich 
scheinbar unver~nderte Achsenzylinder. Andererseits zeigt uns die Markscheiden- 
f~rbung, dab das Gebiet der Gliose mit  groben unf6rmigen Ballen yon Myelin- 
substanz tibers~tt ist, die eben dem ganzen Bild nach nur als verhi~ltrdsm~Big 
frische Reste der zugrunde gegangenen Achsenzylinder mit  ihren Markscheiden 
angesehen werden k6nnen. Die Fettf~rbung bestatigt uns den Befund. Wir sehen 
bei dieser F~rbung reichlich groBe und kleine Fettkiigelchen, die, wie sieh sicher 
sagen l~Bt, zum allergrSBten Teil yon Zellen aufgenommen sind. Nach dem 
Gesunden hin werden diese FettkSrnchenzellen allmahlich seltener, wir sehen sie 
hier besonders in der NiChe der Gefi~Be. 

Schon makroskopisch war an der Grenze zwischen Medulla oblongata und 
Halsmark ein eigenartiges Gebilde yon etwa Kirschkerngr6Be beschrieben worden, 
das das Rtickenmark auf der linken Seite eindellte und anscheinend yon Pia fiber- 
zogen war. Dieses Gebilde zeigte auf der Schnittfl~che eine weiBgraue Farbe, so 
etwa wie die eines sonst unver~nderten Rfiekenmarkes. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung erwies es sich als ein selbstandiger Tumor, der offenbar yon den 
weichen Hauten ausgegangen war und bei seiner VergrSBerung das Rfickenmark 
zusammengepreBt hatte. Entsprechend seiner grauweiBen Farbe war der Tumor 
ziemlich zellreieh. Seine Struktur und die Elemente, aus denen er sich zusammen- 
setzt, zeigen eine groBe Ahnlichkeit mit  dem vorher beschriebenen H~mangiom 
in der Medulla oblongata. Der Eindruck des gr613eren Zellreichtums wird dadurch 
hervorgerufen, dab neben den schon deutlich mit der kleinen VergrSBerung er- 

z. f, d. g. Ncur. u. Psych. XCII. 9 
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kennbaren Capillaren eine gr6Bere Anzahl kollabierter Capillaren liegt, die kein 
Blut enthalten und deren Lumen nur mit stgrkerer Vergr6Berung eben erkennbar 
ist. Nach alledem ist aueh dieser Tumor als ein capill~res t tgmangiom anzusehen. 
Erwghnenswert erscheint uns noch, daB in der unmittelbaren Umgebung der gr6Be- 
ren GefM31umina, die im fibrigen denselben Wandbau aufwiesen wie bei dem ersten 
Tumor, eine schmale, homogene glasige Zone bestand, die sich mit  Eosin schwach 
tingierte. Nicht an allen gr613eren Gef~Ben waren diese homogenen Einlagerungen 
zu sehen, oft waren sie nur an einer Seite des Gef~Bes vorhanden, so daft sie sieh 
wie eine Kappe ausnahmen, die fiber die eine H~lfte des GefaBes gesttilpt war, 
gelegentlich reichten sie auch in das Lumen des Gefi~Bes hinein und fiillten einen 
Teil desselben aus. Schon makroskopisch war in der Mitte dieses Tumors eine 
eigenartig homogen aussehende Stelle yon schmetterlingsartiger Gestalt aufgefallen. 
Es zeigte sich nun, dab dieses eigenartige Aussehen, durch die gleiche Einlagerungen, 
wie wir sie eben beschrieben haben, in die zentralen Teile des Tumors hervor- 
gerufen wurde. I)adurch waren die einzelnen Capillaren welt auseinander gedr~ngt, 
die Endothelzellen waren oft nicht mehr zu erkennen. Wir fassen diese Einlage- 
rung in das Gewebe als ein plasmatisches Exsudat, als ein ~)dem auf, dab durch 
irgendwelche Zirkulationsst6rungen im Tumor entstanden ist. Da wir diese Massen 
kontinuierlich innerhalb yon Gef~fllumina in solche auBerhalb derselben fiber- 
gehen sahen, glauben wir uns zu dieser Annahme berechtigt, besonders da wir in 
anderen Tumoren desselben und auch des 2. Falles dieselben Einlagerungen sahen 
und hier auch Zirkulationsst6rungen durch reichlich thrombosierte Gef~Be inner- 
halb des Tumors deutlich waren. 

Die zwischen dem vorher beschriebenen, h6hlenhaltigen Gebiet und der 
tumorartigen, spindiigen Auftreibung des Lendenmarks gelegene, makroskopisch 
unver~nderte Strecke des Riickenmarks l~flt auch mikroskopisch keine Veri~nde- 
rungen erkennen. Nur ist die rechte I-I/~lfte des Rfickenmarks deutlich gr613er als 
die linke, ein Umstand, der sich leicht aus den st~rkeren sekundaren Degenera- 
tionen auf der linken Seite erkl/irt. 

Ein Schnitt durch die Mitte der makroskopisch erkennbaren Auftreibung 
im Lendenmark zeigt mikroskopisch einen Tumor, d e r m i t  seinem gr6fleren Anteil 
auBerhalb des Riickenmarks liegt, dieses nur iiberlagert, aber auch noch in der 
Substanz des Riickenmarks seinen Sitz hat. Da, wo er auBerhalb des Rfickenmarks 
liegt, ist er von Pin fiberzogen. An seinen Enden sieht man deutlich, wie er sich 
zwisehen die weiehen Hgute, die dem Riickenmark umgeben, einschiebt und diese 
aufsplittert, so dab auf der rechten Seite ein Teil derselben zwisehen Tumor und 
Riickenmark erhalten bleibt und ein anderer Teil den Tumor fiberzieht. Hieraus 
kann man schlieBen, dab der Tumor nicht in den Riickenmarksh~uten entstanden 
ist, sondern im Mark selbst und dann sekundi~r aus diesem heraus und zwischen 
die weichen Hiiute hinein gewachsen ist, ohne aber infiltrativ in dieselben einzu- 
dringen. Im Riickenmark selbst hat  der Tumor seinen Sitz in der linken vorderen 
HMfte, und nimmt bier das Gebiet yon der Fissura anterior, neben der gerade 
noch ein ganz schmaler Streifen weiBer Substanz erhalten ist, bis an den Kleinhirn- 
seitenstrang heran ein. Die graue Substanz ist links ebenfalls zum grOBten Tell 
yon Tumor ersetzt. An seinem hinteren Rand linden sich als Rest derselben noeh 
einige Ganglienzellen erhalten. Die Markscheidenfgrbung zeigt, dal3 auch die 
wei~]e Substanz in der Nachbarschaft des Tumors durch dessen Druckwirkung 
stark gelitten hat. So sind der schmale Rest  derselben zwischen Fissura anterior 
und Tumor auf der linken Seite, die vorderen Teile des Kleinhirnseitenstranges 
und die vorderen und mittleren Teile des linken Burdachschen Stranges sowie 
auch die vorderen Teile des rechten Burdachschen Stranges mehr oder weniger 
stark aufgehellt. Auf einem etwas tiefer gelegenen Schnitt reicht der Tumor ganz 



zugl. ein Beitrag ZiiliiVorkolnmen yon Capillarhitmangiomen im Riiekenmark. 131  

bis an  die vordere Fissur he ran  und ha t  sieh auch nach hinten zu in der linken 
Riiekenmarkshalf te  noeh etwas weiter ausgedehnt.  Noeh mehr  weiter abw~rts 
n immt  der Tumor allm~hlieh an  Ausdehnung wieder ab und reieht  sehlieglieh mit  
dem Teil, der das Rt iekenmark vorn iiberlagert am weitesten naeh abw/irts. Was 
die S t ruktur  und den Aufbau des Tumors anlangt,  so 1/igt sieh sagen, dab es sieh 
hier gleiehfalls um einen angiomat6sen Tumor handelt ,  der in bezug auf seinen 
Zellreiehtum etwa in der Mitte zwisehen den beiden bisher besehriebenen Tumoren 
steht.  Er  ist seharf abgegrenzt, zeigt nirgends ein infil tratives Vordringen in die 
Umgebung, ebenso wie der Tmnor  in der Medulla oblongata, ist aber im ganzen 
erheblieh zellreieher als dieser. Er  enth~l t  auch verh/tltnism/tBig mehr  gr6gere 
Gefi~Bsehl~uehe. Sein Zellreiehtum und das morphologisehe Verhal ten derselben 
ist mehr dem Tumor /ihnlieh, den wir in den Riiekenmarksh/tuten an  der Grenze 
yon Medulla oblongata und Halsmark  besehrieben haben.  Der Zellreiehtum ist  
nieht  ilberall gleieh stark. Im oberen Teil des Tumors l inden sieh verhitltnism/~gig 
mehr deutliehe Capillaren, wfihrend diese naeh un ten  zu mehr und mehr abnehmen,  
ja mit  Blur gefiillte Capillaren werden im eaudalen Absehni t t  des Tumors direkt  
sp/~rlleh, w/ihrend der Tumor ganz erheblieh an Zellreiehtum zunimmt.  Weiter  
findet sieh in diesem unters ten  Absehni t t  des Tumors ziemlieh reiehlieh Fe t t  in 
die Zellen eingelagert. Diese Verfet tung der Tumorzellen m6ehten wit ebenso 
wie das 0dem in dem oben besehriebenen Tumor als eine Folge einer Ern/ihrungs- 
st6rung infolge behinderter  Zirkulat ion ansehen. Aueh in diesem Tumor finden 
wit in der Umgebung dcr meisten gr6~eren Gefiil?sehl/~uehe ausgetretene plasma- 
tisehe Massen, die inmi t ten  des Tumorgewebes mehr oder weniger grolle unregel- 
mfiSig begrenzte Herde bilden, in denen die Zellen zum weitaus gr6gten Teil 
zugrundegegangen sind. Man erkennt  nur  an den noeh zahlreiehen Lumina, die 
yon einem feinen bindegewebigen H~utehen umgehen sind, die ehemalige Capillar- 
s t ruktur  dieser Stellen. 

In  den yon diesem Tumor eaudalw/trts gelegenen Teilen des Rtiekenmarkes 
haben wir pathologisehe Ver~nderungen nieht  mehr naehweisen k6nnen. 

Die an  der Unter[lOche des Kleinhirns makroskopiseh besehriebenen, kleinen 
TumorknStchen gleiehen in ihrem Aufbau am meisten dem Tumor in den weichen 
H/iuten an der Grenze yon Medulla und  Halsmark. Nur ist ihr Reiehtum an  gr6fte- 
ten  Gefiif]en, die strotzend mit  Blur gefiillt erscheinen, bier gr6ger als dort.  Das 
eine dieser Tumorkn6tehen setzt  sieh seharf gegen die Umgebung ab, bei dem an- 
deren ist die Abgrenzung gegen das umgebende Gewebe nieht  so seharf. Auger- 
dem wird hier eine gr6Bere Zellatypie beobaehtet ,  als wit  sie in den iibrigen angio- 
mat6sen Tumoren, die wir bisher besehrieben haben, wahrnehmen konnten.  Es 
t re ten  bier eigenartige Riesenzellen auf, die zum Teil aus einem Kern bestehen, 
der die 3 4faehe Gr6f~e der iibrigen Tumorzellen aufweist, zum Teil sieh aus 
2 3 chromatinreiehen, dicht  zusammenliegenden Kernen zusammensetzen, dic 
an (;r6ge und Form ebenfalls erbeblich yon den iibrigen Tmnorzellen abweiehen. 
Auf Grund der wenig seharfen l~egrenzung gegen die Umgebung und der eben 
beschriet~enen Zellatypien m6chten wir diesen Tumor als eine weniger gutart igc 
Variet~t eines Capillarh/tmangioms betraehten.  

Die in den t~eiden Spinalganglien beobachte ten Tumoren sind wieder ziemlich 
zellreiehe Kapillarh/imangiome, in denen daneben ziemlieh reichlieh grSl~ere Ge- 
f/tgschl/iuehe auftreten,  wie wir sie welter oben mehrfaeh beschrieben haben und 
die keinerlei bcsondere Zellatypien aufweisen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Leber zeigt ein ganz eigenartiges Bild. 
h n  Leberparenehym regellos vertei l t  liegen kleinere und gr6gere Blutr/tume, die 
ihrer Gr6l]e nach ftir mindestens mittelgroBe Venen gehalten werden mill]ten. 
Sic liegen diffus vers t reut  innerhalb der Leberl/ippchen und werden ebenso wie 
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die Capillaren yon Leberb~lkchen umgeben. Sie stehen allenthalben mit normal 
erscheinenden Capillaren direkt in Zusammenhang, so dab man sie danach und 
nach ihrem ganzen Bau nur als Capillarektasien auffassen kann. Sie entsprechen 
offenbar der sog. Angiomatosis, multiplen Capillarektasien, die nach Sche/]en 
in Rindslebern h/tufig vorkommen. N~her auf diese eigenartige Gefiiftmil~bildung 
einzugehen, m6chten wir uns an dieser Stelle versagen, da Herr Prof. R. Ja//e 
an unserem lnstitut tiber derartige Fehlbildungen an Hand yon mehreren FMlen 
an anderer Stelle berichten wird. 

Das makroskopisch anscheinend aus lauter Cysten bestehende Pankreas 
bietet mikroskopisch folgendes Bild: Von einer breiten, zellarmen Bindegewebs- 
schicht, die nut an einzelnen Stellen wenig ausgedehnte Rundzellinfiltrate aufweist, 
umgeben, finden sich spttrliche Driisenl~tppchen yon gewShnlicher Beschaffenheit. 
Im Verhiiltnis zur Anzahl der erhaltenen Driisenl/~ppchen ist dic Zahl der erhaltenen 
Langerhannssehen Inseln recht reichlich. Neben dem erhaltenen sp/trlichen 1)aren - 
chym sind zahlreiche Cysten zu sehen, deren Wand mit einem regelm~l~igen I b i s  
2schichtigen Epithel bekleidet ist, das racist kubisch, stellenweise aber so flach 
ist, dab man (lie Zellen fiir flaehe Gef~13endothelien halten k6nnte, wenn man nicht 
den Obergang aus deutlich kubischem Epithel an ein und derselben Cyste beobach- 
ten wtirde. Die Cysten sind oft mit schwach fitrbbaren, homogenen, kolloidartigen 
Massen gefiillt. 

Zu~amme n/a~ang. 

W e u n  wi t  kurz zusammen/assen, so sehen wir in unserem 1. Fal l  bei 
ciner  34j~hr.  F r a u  den  K r a n k h e i t s b e g i n n  3 J a h r e  vor  dem Tode,  und 
zwar  t r e ten  zuers t  Ersche inungen  im Gebie t  der  Sch luckmusku la tu r  auf. 
Infolge der  Schluckbeschwerden  t r i t t  al lm~hlieh eine hochgr~dige Ab- 
magerung  und Entkri~ftung ein. Wenige  Wochen  vor  dem Tode wird 
festgestel l t ,  da[t der  ganze Racheu  sowie die Kehlkopf-  und Tracheal -  
sch le imhaut  v(illig an~sths t i seh  ist, und dalt  be im Schlucken reichliche 
Mengen in den Bronch ia lbaum hinabgelangen,  so dalt  es nur  ver- 
wunder l ich  erscheint ,  da[t die F r a u  n icht  sehon l~iugst eine schwere 
Lungengangr i in  b e k o m m e n  ha t te .  Bei der  Sekt ion f indet  sich neben  
einigen Gangri~nherden in der  Lunge eine Reihe von Tumoren  und  MiB- 
b i ldungen in verschiedenen Organen,  vor  al lem im Ri ickenmark .  Zu- 
nachs t  an  der  Mi t ra lk lappe  ein pers is t ierendes,  gro~es Klappenh~imatom,  
ein hochgradiges  Cys tenpaukrcas ,  Gefiil.~veriinderungen in der  Leber  im 
Si,me einer Angiomatos is ,  daml  in der  Medul la  obhmga ta  ein Tumor,  
ei~l Hi imang ioma  capilla,-e, auf dessen Ausbre i tung  sieh die klinisch 
mani fes ten  Erscheinuugen bezieheu lasscn. Neben dem Tumor  f inder  
sich in der  zusammengepre l t t en  R i i ckenmarkssubs tanz  eine H6hlen-  
bi ldung,  dic yon  einem eigenar t igen Gewebssaum,  einer sog. Gliose, 
umgeben  ist  und e twa 2 cm Liinge hat .  E t w a s  t iefer  zeigt  sich in der  P ia  
ein zweiter  Tumor ,  gleichfalls ein capilli ires Hi~mangiom, das  das  g f i cken-  
m a r k  yon auBen zusammendr i i ck t  und sich yon dem oberen T u m o r  nur  
durch  seinen e twas  gr6fteren Zel l re ichtum und  durch  6demat6se  Bezirke 
inmi t t en  des Tumorgewebes  unterscheide t .  Wenige  Zen t ime te r  wel ter  
caudalwi i r ts  beg innt  auf der  l inken Seite im Bereich der  Hin te rs t r i inge  
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und  des Hin te rhorns  ein neuer  Spal t  mi t  e inem , ,Gliosesaum", der sich 
bis ins obere Brus tmark  h inab  erstreckt.  Auf der rechten Seite f inde t  
sich in derselben HShe, aber n ich t  soweit nach abw~rts reichend eine 
,,solide Gliose". I m  oberen Lendenmark  ist ein weiterer Tumor  vor- 
handen,  der innerha lb  des l inken  Vorderhorns seinen Sitz hat ,  sich aber 
yon  dor t  bald weiter aui3erhalb des Ri ickenmarks  tumorar t ig  ausbrei te t  
u n d  d a n n  das Ri ickenmark  zu einer schmalen Spange zusammenprel3t,  
gleichfalls ein ziemlich zellreiches capill~res H~mangiom mi t  5dematSsen 
u n d  verfe t te ten  Bezirken. I n  zwei benachba r t en  Spinalgangl ien und  an  

der  Unterfli~che des Kle inh i rns  l i nden  sich weiterhin 2 kleine Tumoren  
vom Typus  der Capil larhamangiome.  Der eine dieser K l e i n h i r n t u m o r e n  
zeigt neben  einer wenig scharfen Abgrenzung gegen die Umgebung  eine 
auffallende Zellatypie,  ein- u n d  mehrkernige grol~e, chromat inreiche 

"RiesenzeUen, und  k a n n  somit  als eine weniger gutar t ige  Variet~t  eines 

H~mangioms angesehen werden. 

Fall 2. Die 45jahr. Frau Maria M. kam am 10. I. 1922 im Krankenhaus 
Sandhof, hier, mit ausgedehnten Decubitaldefekten fiber dem Kreuzbein, an den 
Htiften und an den Fersen zur Aufnahme. Anamnestisch war nut zu erfahren, 
dal3 ihre Erkrankung vor 5 Jahren mit Unsicherheit beim Gehen, Ameisenkribbeln 
und Schmerzen im Rfickgrat begonnen hatte, die Beine seien ihr sehwer geworden; 
in der letzten Zeit starke Verschlimmerung ihres Zustandes mit h~ufigen Sehfittel- 
frSsten; sie ffihite sich i~uflerst schwach und hinfi~llig. Die Kranke war bis zu 
ihrem Tode nur 6 Tage in Krankenhausbehandlung. In dieser Zeit verschlimmerte 
sich ihr Zustand weiter, und im Anschlufl an einen Schfittelfrost trat am 16. I. 
der Exitus ein. Eine genaue Diagnose konnte nicht gestellt werden, man dachte 
an Tabes, Querschnittsmyelitis oder Tumor des Rfickenmarkes. Das Endbild 
bot den Zustand einer Sepsis. 

Die Selction, welche am Tage nach dem Tode vorgenommen wurde (Dr. Tannen- 
berg), hatte folgendes Ergebnis (Sekt.-ProtokoU des Senckenbergschen Patholo- 
gischen Institus Nr. 107/1922). 

Hochgradige Syringomyelie und Tumor (Gliom ?) der Caudagegend. Decubitus 
fiber dem Kreuzbein, den Trochanteren nnd beiden Fersen mit Freiliegen der 
Knochen. 

Geringgradige Sklerose der Aorta und der Coronararterien. Weicher Milz- 
tumor. Thrombose beider Venae femorales. Trfibe Sehwellung der Leber. Strang- 
fSrmige Pleuraverwachsungen fiber dem rechten Unterlappen. 

Die Sektion der Sch~delhShle ergab keine Besonderheiten, insbesondere an 
den Hirnh~uten, den Windungen und an der Wand und WeRe der Ventrikel. 

Riickenmark: Nach ErSffnung des Duralsackes zeigte das Riickenmark eine 
vonder  gewShnlichen Form abweichende Gestalt. Die Dura selbst ist nirgends 
mit den weichen H~uten verwachsen und weist keine pathologischen Ver~nde- 
rungen auf. Das Rfickenmark hat nur an einigen wenigen Stellen im oberen und 
unteren Brustmark seine gewShnliche Form. Im allgemeinen ist es stark in der 
Frontalrichtung verbreitert, aber diese Verbreiterung ist nicht fiberall gleich stark. 
So betr~gt der frontale Durchmesser an der gewShnlichen Abtrennungsstelle des 
Rfickenmarks vonder  Medulla bei der Herausnahme, etwa im obersten Teil der 
Halsschwellung 19 mm, der Sagittaldurchmesser 13 mm. 3 cm welter abw~rts 
zeigt sich die erste auffallende Einsehniirung, zu der hin das Volumen des Riicken- 
markes allm~hlieh abnimmt. Hier betr~gt der frontale Durchmesser 14 mm, ebenso 
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ist  in der Sagittalebene eine Abnahme des Durehmessers um 1--2 mm eingetreten.  
An einer Stelle, die 4 cm weiter caudalw~rts liegt, ha t  das Riickenmark, das sieh 
kurz naeh der eben beschriebenen Einsehnfirung wieder in der frontalen Rich tung  
besonders verbrei ter t ,  einen frontalen Durchmesser yon 15 mm, einen sagi t talen 
yon 7 mm erreicht. Auf der nun  folgenden Strecke von 13 cm behalf  das Rficken- 
mark  seine platte,  im frontalen Durchmesser etwas vergr6~erte Form bei, wenn 
es auch in manchen  Abschni t ten  dieses Bezirkes etwas mehr  aufgetrieben erseheint 
als in anderen. Am Ende der Strecke miI3t es f rontal  11 mm, sagit tal  etwa 10 m m  
im Durchmesser.  In  dem nun  folgenden Abschni t t  von 8 em n i m m t  das Riieken- 
mark an  u  allm~hlich in beiden Ebenen immer mehr  zu. Gleichzeitig sieht  
man in diesem Bezirk die l~ngsverlaufenden Venenplexus nach abw~rts zu immer 
weiter werden, und  die Farbe  des Rfickenmarks geht am Ende dieses Absehnit tes  
yon einem WeiBgrau allm~hlich in ein eigenartiges Graurot  fiber. Der n~chste 
Abschni t t  yon 7 cm L~nge ist  spindlig aufgetrieben, fiber ibm ist die Erweiterung 
der Venen besonders deutlich, er zeigt in seiner ganzen Ausdehnung ein anderes 
Verhal ten wie die iibrigen Abschnit te ,  die Pia  ist  fiber ibm leicht getrfibt, ohne 
besonders au'ffallendes Verhalten.  Die Farbe  ist  graurot  und  hebt  sich gegen das 
iibrige Ri ickenmark deutl ich ab. Sein grSl]ter Durchmesser,  in der Mitre etwa, 
betr~gt  frontal  25 ram, sagittal  19 mm. Unterha lb  dieses Abschnittes,  caudalw~rts, 
n i m m t  das Ri ickenmark schnell an  Ausdehnung in allen Durchmessern ab  und  
geht  naeh  einer Strecke yon 7 cm in das Fi lum terminale fiber. _&us dem spindlig 
aufgetriebenen Abschni t t  mi t  der eigenartig grauroten Farbe  ]~Bt sieh ein Abgehen 
yon Wurzeln noch nachweisen. 

Nach einer mehrti~gigen Formolh~r tung werden in  den einzelnen Abschni t t en  
Querschrdtte angelegt. Allen Querschnittsbildern ist gemeinsam,.dal3 sie yon der 
gewShnlichen Zeichnung des Riickenmarkes nichts mehr erkennen lassen. Auf 
der Abtrennpngsschnittfli~che der Medulla oblongata zeigt sich, in der Substanz 
des Riiekenmarks gelegen, eine die Mitte eiimehmende, sich dann  aber mehr  in  
die Gegend des ]inken t t in te rhorns  erstreckende, klaffende t tShle yon der L~nge 
yon 6 ram, der Breite yon 2--2,5 mm. Die Umgebung dieser HShle wird yon einer 
etwa 1/2 mm dicken, homogenen, glasig erscheinenden Grenzschicht gebildet, welche 
sich yon der fibrigen Riickenmarkssubstanz deutlich abhebt .  

Wenn  man  durch den obersten, 3 cm langen Abschni t t  einen Dtlrchschni t t  
legt, so bietet  sich ein eigenartiges Bild. Die auf dem ersten Querschnit t  beschriebene 
t tShle erweitert  sich h inter  dieser Schnittfl~che sofort und  beh~lt  dann  in der  
ganzen Ausdehnung des obersten Abschnit tes  yon 3 cm etwa ihre GrSBe bei, um 
sich an  seinem unteren  Ende wieder s tark  zu verengern. Die HShle zeigt n icht  eine 
gleichm~Big glat te  Wandung,  sondern es kSnnen Abschni t te  ~hnlich wie die Hau-  
s t ren im Diekdarm unterschieden werden. Aul~erdem kann  man an  einzelnen 
Stellen yon einer Wand  zur anderen, quer dutch  die H6hle dfinne F~den oder 
schmale Membranen ziehen sehen. Es ha t  fast  den Anschein, als ob die s tarke  
Verengerung an  beiden Enden  dieses Abschnit tes  nur  durch in gr51]erer Ausdehnung 
erhaltene Membranen gebildet wiirde. Die Subst~nz des Riickenmarks n i m m t  mi t  
der Ausdehnung der HShle ab und  stell t  nu t  noch eine schmale Wand  yon 1 bis 
2 mm dar, ohne dab man etwas dariiber aussagen kSnnte,  ob mehr  graue oder 
weiBe Substanz erhal ten ist, oder welehe Abschni t te  besonders betroffen sind, denn  
die l:[5hle n i m m t  etwa das Zent rum des Quersehnittes ein. 

Die Beschreibung der Querschnitte,  die bis zu einer Entfernung yon 26 cm 
vom ersten Querschnit t  welter caudalw~rts angelegt sind, kann  sich an  die des 
ersten Abschnit tes  eng anlehnen. Man sieht im wesentlichen iiberall dasselbe 
Bild. Eine t tShle  von mehr  oder weniger groBer Ausdehnung, die den grSBten 
Tell des Querschnittes einnimmt,  in der Mitte gelegen ist, und  deren Wand  un-  
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mittelbar yon einer ganz diinnen glasig 
durchscheinenden Membran umgeben 
ist. Von der Substanz des ]~iickenmarks 
ist iiberall nur noch ein 1--2 mm dicker 
Saum erhalten, in dem eine Zeichnung 
nicht mehr erkennbar ist. ~berall  
sieht man die haustrenf6rmigen Ein- 
schnfirungen und an vielen Stellen 
durchziehen dtinne F/~den oder Mem- 
branen die H6hle. 

Der Querschnitt, der 6 em weiter 
caudMw~rts vom letzten entfernt  an- 
gelegt ist, bietet ein etwas anderes 
Bild. Die vorher einheitliche HShle 
hat  sich jetzt in eine gr6Bere rechte 
und eine kleinere linke geteilt, welche 
durch eine keilfSrmig mit ihrer breiten 
Basis der Hinterwand aufsitzenden 
Seheidewand voneinander getrennt 
werden, welehe sich nach der Mitte 
zu verschm~lert und dann bis zur 
Vorderwand der HShle etwa ihre Dicke 
beibeh/~lt. Diese Scheidewand hat ma- 
kroskopisch das Aussehen der tibrigea 
Rfickenmarkssubstanz. 

Auf einem Querschnitt 1 cm weiter 
caudalw/~rts, zeigt sich, dab beide 
HShlen sich bedeutend verkleinert 
haben. Dabei hat  aber der Randsaum 
aus anscheinend unver~inderter Rticken- 
markssubstanz nicht zugenommen, son- 
dern der Raum zwischen der HShle und 
der anscheinend erhaltenen Rficken- 
marksubstanz wird durch eine mehr 
dunkelgraue, anscheinend weichere, 
5dematSsere Substanz eingenommen, 
die sich zwischen HShle und l~iieken- 
markssaum gleichsam eingedr~ngt hat. 

Auf einem 1 cm tiefer gelegenen 
Querschnitt findet sich wieder ein an- 
deres Bild. Der Saum von Riicken- 
markssubstanz ist in den hinteren, 
medialen Teilen des Querschnittes ganz 
yon der vorher besehriebenen, dunkel- 
grauroten Substanz ersetzt. Die auf 
dem vorhergehenden Quersehnitt noch 
erkennbaren H6hlen haben ihre Gr6Be 
und Lage etwas ver/~ndert, die linke 
hat  sich sehr stark verkleinert und ist 
m~hr seitw/~rts geriickt, die rechte hat  
etwa die alte t]rS[te und liegt jetzt  
fast ganz zentral. [hre obere Begren- 
zung ist etwa l -11/ , ,  mm dick und 

Abb. 3. Inl unteren Lendenmark ein Tumor 
(H~imangiom), der den ganzen Querschnitt des 
Riiekenmarks einnimmt. Unterhalb desselben 
eine tI0hle, die bis in den Conus terminalis 
reichg. Dicht oberhalb yore Tumor zwei HShlen. 
Welter oberhalb eine tIShle, die fast den gan- 
zen Querschnitt einnimmt und bis ins oberste 
Halsmark reicht. Von der Riickenmarksubstanz 
ist nur noch ein sehmaler Saum erh~tlten. 
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h~morrhagisch verfarbt.  Die Wand  der H6hle wird also jetzt  yon einer glasig 
homogenen, hier mehr  dunkelbraunen Substanz gebildet, die den ganzen Raum 
einnimmt,  der zwischen H6hle und  Riickenmarkssubstanz,  bzw. den hinteren,  
medialen Teilen der Pia mater  bleibt. Oberhalb der je tzt  medial gelegenen H6hle 
finder sich innerhalb der eigenartig dunkelgrauroten Substanz eine wenig tibcr 
stecknadelkopfgrol~e neue H6hle, die sich nach oben und un ten  aber nur  wenige 
Millimeter weit fortsetzt .  

Abermals 1 cm tiefer ist auf dem Querschnitt  die eigentliche Riickenmarks- 
substanz noch mehr vermindert .  Die H6hlen sind jetzt  wenig tiber hanfkorngrol~ 
und sind beiderseits ziemlich welt lateral geriickt. Besonders in der rechten HSlfte 
des Querschnittes hat  das dunkelgraurote Gewebe zugenommen auf Kosten der 
eigentlichen Rtickenmarkssubstanz.  

Etwa 1/2 cm tiefer ist  auf dem Querschnitt  nur  auf der Vorderfliiche und in 
den vorderen lateralen Teilen noch ein geringer Rest  der eigentlichen Riickenmarks- 
substanz zu sehen. Die H6hlen haben sich geschlossen und der ganze Rest  des 
Querschnittes wird nun  von dem eigenartig dunkelgrauroten Gewebe eingenommen, 
das bis an  die Pia heranreicht.  Dieses Gewebe zeigt Teile, die mehr hi~morrhagisch- 
dunkelrot  aussehen als die iibrigen Abschnitte,  es macht  den Eindruck eines 
soliden Tumors. 

Auf dem etwa 2 cm hiervon welter caudalwarts durch den dicksten Tell des 
Rtiekenmarkes gelegten Querschnitt  ist yon einer Riickenmarkssubstanz iiber- 
haupt  nichts mehr zu sehen. Auf allen Seiten bis an  die Pia heranreiehend n immt  
bier das Tumorgewebe den ganzen Querschnit t  ein, ohne aber, soweit das makro- 
skopisch zu entscheiden ist, in die Hiiute selbst einzuwaehsen. 

Der nun  folgende Teil des Riickenmarks wird durch einen frontalen Sehnit t ,  
in der Mitte etwa, zcrlegt. Auch auf dieser Schnittfli~che biete t  sich der Tumor 
so dar, wie auf dem letzten Querschnitt .  Man sieht hier ebenso wie dort  einige 
klaffende, etwa stecknadeldieke Gef~tl3e das Gewebe durchziehen, die zum Teil 
mi t  Blur geftillt sind. Der Tumor n immt  nach un ten  zu allmi~hlich konisch, spindel- 
f6rmig an Gr61~e ab. In dem Mal3e wie der Tumor abnimmt,  schiebt sich zwischen 
Tumor und  Riickenmarkshi~uten wieder anscheinend normale Riickenmarks- 
substanz ein, gegen die sich der Tumor deutlich abgrenzt.  Die Mitte der unterhalb  
des Tumors gelegenen frontalen Schnittfl~ehe wird yon einer bis in den Konus 
medullaris auslaufenden, ebenfalls yon einer kaum 1/2 mm breiten Grenzsehicht 
umgebenen H6hle eingenommen, welche nach oben gegen den Tumor zu in 2 u -f6r- 
mige Schenkel ausl~uft, so dab es den Anschein hat ,  als ob der Tumor mit  seiner 
Spitze in die vorher bestehende H6hle hineingewachsen wi~re. 

Die mikroskopische Untersuchung li~l~t im Einzelnen erkennen, welche Teile 
des Riiekenmarkes durch die ausgedehnte H6hle und den dieselbe umgebenden 
Saum eines pathologischen Gewebes ersetzt oder nur  verdr~ngt sind und welche 
Teile erhal ten geblieben sind. Wie im Fall 1 sind die ventralwiirts yon Zentral- 
kanal  gelegenen Teile relat iv am besten erhalten. Der Zentralkanal  selbst ist, 
allerdings in einer ver~inderten Form, in allen Teilen des Rtickenmarkes deutlich 
erkennbar  bis dahin, wo der Tumor im Lendenmark den ganzen Querschnitt  ein- 
nimmt.  Der Zentralkanal  ist nicht  als ein Lumen erhalten, um das herum sich die 
Ependymzellen als ein einfacher Saum anordnen, sondern man sieht unterhalb  der 
schr~g yon links vorn nach rechts h in ten  verzogenen Fissura anterior eine Anh~ufung 
yon Glia- oder Ependymzellen, die ihrer Lage nach dem Zentralkanal  entsprechen. 
Reehts  und  links davon sieht man den Querschnitt  eines GefiiBes, genau so wie 
man dieses in einem unverander ten  Riickenmark zu l inden pflegt. Nach der Lage 
und Anordnung dieser Zellen, welche 2 Reihen zu bilden scheinen, kann kein Zweifel 
bestehen, daI~ wir hier die Reste des verschlossenen Zentralkanals vor uns sehen. 
Die vorderc Commissur ist deutlich erhalten. 
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Bei der nun  folgenden Beschreibung unterscheiden wir zweckmaBig zwischen 
den oberen Teilen des Riickenmarks, Brust- und Halsmark, die welter yon dem 
Tumor im Lendenmark entfernt  sind, und den unteren Teilen des Brust- und 
Lendenmarks,  die in seiner Nachbarschaft  liegen. 

In  den oberen Abschnitten erstreckt  sich die H6hle, die den gr6Bten Tell des 
hinter  dem Zentralkanal  gelegenen Teiles des Rtickenmarksquersehnit tes  ein- 
n immt,  mehr  nach links, so dal~ rechts etwas mehr von dem ursprtinglichen Rticken- 
marksgewebe erhal ten ist. Die graue Substanz reicht  rechts nu t  in ihrem vorderen 
medialen Tell an den Gewebssaum heran, der die H6hle umgibt ,  sie ist  bis zum 
Aust r i t t  der hinteren Wurzeln deutlich erhalten,  wenn sie auch in allen ihren 
Teilen s tark  verschmMert erscheint. Ganglienzellen sind an  den typischen Stellen, 
allerdings in verminderter  Zahl, erhalten. Mit den angewandten Methoden (Nissl- 
F/~rbung) konnten  wir gr6bere pathologische Ver/~nderungen an  ihnen nicht  fest- 
stellen. Der Burdachsche Strang sehiebt sieh vorn ganz schmal, nach hinten  zu 
allmahlich an Breite zunehmend,  zwischen die graue Substanz und den Randsaum 
der H6hle ein. Er  ha t  sieh in seiner Form ebenfalls der H6hle angepaSt  und ist  
in den lateralen Teilen, die an die graue Substanz angrenzen, am besten erhalten.  
In  seinem medialen Tell zeigt sich ein allm~thlich immer starker  werdender Aus- 
fall von Markscheiden und  ein Ersatz durch ein faseriges Gewebe, in dem zahlreiche 
runde mehr oder weniger s tark  verkalkte Gebilde an  Stelle der Aehsenzylinder 
liegen. Es finder so auf beiden Seiten - -  links liegen die VerhMtnisse ganz i~hnlieh 
ein allm/~hlicher l~bergang yon den relat iv gut  erhal tenen Burdaehschen Striingen 
zu den Gollschen start .  Im ganzen Gebiet der Gollschen Strange findet sich kein 
erhaltener Aehsenzylinder, keine positive Markscheidenf~rbung mehr. Das Gebiet 
ist von einem faserigen Gewebe eingenommen, in das zahh'eiche verkalkte Kuge]n 
eingestreut sind, die zum Tell noch eine konzentrische Schichtung erkennen lassen, 
so dab wir in ihnen verkalkte Reste von Aehsenzylindern und  Markscheiden sehen 
zu diirfen glauben. Daneben l inden sich in diesem Gebiet im Verh/~Itnis zum er- 
hal tenen wei[~en Riiekenmarksgewehe zahlreiche, im VerhMtnis zu der faserigen 
Grundsubstanz,  in der sie liegen, doeh ziemlich sp/trliche Zellen eingelagert, die 
ihrem ganzen Aussehen naeh - -  etwa lymphocytengrof~er, n icht  sehr chromatin-  
reicher Kern von 1/~ngsovaler bis rundlicher Form, kleiner, kaum erkennbarer  
Protoplasmasaum -- nur  als keine protoplasma/~rmste Gliazellen angesehen 
werden k6nnen. Daneben finden sich in diesem Gebiet auch wenige Gliazellen 
mit  einem gr6Beren Protoplasmaleib.  

Wir l inden also auf der einen Seite einen allm/thlichen tJbergang yon dem 
erhal tenen Tell des Burdachschen Stranges zu dem kein erhaltenes nerv6ses Element  
mehr aufweisenden Gollschen Strang, in dem nur  eine Anzahl von Kalkkugeln 
und eine vermehr te  Anzahl  von kleinen Gliazellen neben wenigen protoplasma- 
reiehen noch den Zerfall der eigentlichen Nervensubstanz ahnen lassen. Wenn  wir 
uns erinnern,  dal3 an einer Stelle im Lendenmark  der makroskopisch beschriebene 
Tumor den ganzen Querschnit t  e innimmt,  dann  k6nnen wir in der Ver/~nderung 
des Gollsehen Stranges nur  die Folgen einer aufsteigenden Degeneration sehen, 
die bereits langere Zeit abgeschlossen ist, denn die Fettfi~rbung zeigt auch in den 
protoplasmareichen Gliazellen nirgends mehr  Reste  von Fet t ,  wir haben eine 
typische gli6se Narbe vor uns. Weiterhin l inden wit nun,  und das scheint uns h6chst  
bedeutungsvoll  fiir die Auffassung des ganzen Prozesses zu sein, aueh einen all- 
miihlichen unmerklichen Ubergang von dieser typischen gli6sen iVarbe zu dem Gewebs- 
selum, der die H6hle umgibt. Auf der rechten Seite schiebt sich zwischen dem Rand- 
saum der H6hle und dem narbig ver~inderten Tell des Gollschen Stranges der er- 
hal tene vordere Tell desselben nur  ein kleines Sttickchen welt ein, ohnc wie auf 
(ler linken Seite bis zu erhal tenen Teilen des Burdachschen Stranges zu reichen. 
Man sieht infolgedesscn den Tell des Gollschen Stranges, den wir als eine gli6se 
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Narbe e rkannt  haben,  kontinuierlieh und  unmerklich in den Randsaum iiber- 
gehen. Dabei zeigt sich, dab sich der Randsaum aus demselben Gewebe aufbaut  
wie der gli6s-narbig verander te  Gollsche Strang. Wir haben hier dieselben kleinen 
protoplasmaarmen Gliazel]en innerhalb einer dicht  verflochtenen faserigen Grund- 
substanz, die hier bei gew6hnlicher H/imatoxylinfarbung einen lamell6s geschich- 
t e ten  Aufbau zeigte. 

Bei der Holzerschen Gliafarbung zeigt sieh, dab dieses Gewebe, ebenso wie 
die ,,Gliosen" in unserem ersten Falle, aus zahllosen dicht  verfilzten Gliafasern 
besteht ,  die nur  vielleicht etwas plumper sind wie die Gliafasern an n ich terkrankten  
Stellen und  die auch an  den Stellen, wo die ,,Gliose" sich scharf gegen die Um- 
gebung abzugrenzen scheint, sich mit  der Glia des erhal tenen Gewebes innig ver- 
flechten, wie es bei s tarkerer  Vergr62erung offenbar wird. In  der RegelmaBigkeit 
seines Aufbaues, im Verhaltnis der Menge der Zellen zu den Fasern, in der Gr613e 
und  Form und im Chromat inre ichtum dieser Zellen zeigt das Gewebe des Rand- 
saumes v611ige ~)bereinstimmung mit  dem narbig verander ten  Gollschen Strang. 
Nur  die zahlreichen Kalkkonkremente ,  die wir dort  fanden, werden im Randsaum 
vermiBt, auch sehen wir hier noch spi~rlicher als dort  protoplasmareichere Glia- 
zellen. Bei der Fe t t fa rbung konnten  wir in diesen H6hen im Randsaum auch nur  
einen negat iven Befund erheben. Die Gefal3e zeigen weder im Randsaum noch 
in den Gollschen Strangen eine Abweichung gegentiber den Gebieten mit  erhalte- 
nem nerv6sen Gewebe. Auf der l inken Seite sind die topographisehen Verhaltnisse 
in diesen H6hen im wesentlichen, wie wir bereits kurz erwahnt  haben, ebenso wie 
rechts, nur  erstreckt  sich die H6hle etwas mehr  nach links wie nach rechts, so dag 
der Rest  der grauen Substanz hier noch geringer erseheint wie rechts, und auch 
die Markscheidenfarbung in der weil~en Substanz eine starkere Lichtung er- 
kennen lal~t. 

Wir kommen nun zur Besprechung der Riickenmarksabschnit te ,  die n~iher 
an dem Tumor im Lendenmark liegen. Makroskopisch war hier das Ri iekenmark 
schon s tarker  in allen Dimensionen aufgetrieben, und  auf dem Querschnitt  war an  
Stelle der einen grol3en ]-I6hle noch eine 2. getreten, die anseheinend yon einem 
ahnlichen glasig-homogenen Saum umgeben war, wie die eine H6hle in den weiter 
kranialwarts  gelegenen Abschnit ten.  Von der eigentlichen Rtickenmarkssubstanz 
erschien makroskopisch nur  ein halbmondf6rmiger Streifen erhalten,  der vorn  
seine gr613te Breite hat te ,  sieh seitlich s tark  verschmalerte und  nach h in ten  zu 
nur  noch aus einer eben wahrnehmbaren  weiBlichen Linie bestand.  Auf der rechten 
Seite schien der halbmondf6rmige Streifen der Ri ickenmarksubstanz mit  dem sich 
deutlich abhebenden mehr grau erscheinenden Randsaum der rechten HShle 
direkt  in Verbindung zu stehen, auf der ]inken Seite v o n d e r  Fissura anterior  an  
lagerte sich zwisehen das feste, erhaltene Riickenmarksgewebe und  den l inken 
Rand  der l inken H6hle, deren Saum gleichfalls von festerer Konsistenz erschien, 
ein sulziges weiches, 6demat6ses Gewebe ein, das den gr613ten Teil der l inken Halfte 
des Querschnittes e innahm und auch den Raum zwischen der hinteren Grenze des 
Randsaums beider H6hlen und  der aul~eren Umgrenzung des Riickenmarks er- 
fiillte. In  der Mitte des Querschnittes, etwa in der Fortsetzung der Fissura anterior  
in einer Sagittallinie beriihren sich die lRandsaume beider H6hlen. 

])as mikroskopisehe Bild zeigt uns nun  in diesen Abschnit ten,  dab bier der 
Zerst6rungsprozel3 der nerv6sen Substanz im Gegensatz zu den weiter kranial- 
w/~rts gelegenen Teilen noeh im vollen Gange ist. Dor t  war der Prozef~ offenbar 
bereits zum Stil lstand gekommen. Die (]ollschen Strange sowie der Randsaum 
der H6hle boten  bereits das Bihi einer zur Ruhe gekommenen Glianarbe, nur  die 
verkalkten Aehsenzylinderreste lieBen auf den voraufge~angenen Zerst6rungs- 
prozel~ sehliel~en. FeltkSrnehenzellen, <tie den Abtranspor t  des zerstSrten nervSsen 
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Materials besorgen, waren auch in der Umgebung der Gef~e ,  wo sie nach A. Jakob 
gewShnlich am l~ngsten nachweisbar sind, nicht mehr aufzufinden, ebenso schien 
auch der gliSse Rand am Ubergang zur t tShle  vollkommen ausgegl~tttet, alles Ge- 
webe, das nicht mehr zum Aufbau der gliSsen Narbe verwendet werden konnte, 
war bereits abgestoI3en. Anders hier in den n~her am Tumor gelegenen Abschnitten. 
Hier finden wir neben alteren Stadien des ZerstSrungsbildes auch noch Zeichen 
dafiir, daI] der Vernichtungsprozel] des nervSsen Gewebes noch in vollem Gange 
ist. Bei der Markscheidenf~rbung zeigt sich, dal~ gut eigentlich nur ein schmaler 
Streifen parallel der Fissura anterior erhalten ist, das Gebiet der absteigenden 
vorderen Pyramidenbahn. Von da hellt sich das Bild im Bereich der Vorder- 
strange und der Seitenstr~nge deutllch auf, um noch einmal im Gebiet der Klein- 
hirnseitenstrangbahn etwa auf beiden Seiten eine intensivere F~rbung zu erreichen. 
t~berhaupt zeigen die Teile des noch erhaltenen nervSsen Gewebes an der Peri- 
pherie des Pr~parates eine intensivere Markscheidenf~rbung als mehr nach dem 
Zentrum zu. ])as ganze Gebiet der Hinterstr~nge, die Gollschen und Burdachschen 
Strange in ihrer Gesamtheit sind vernichtet, und zwischen dem hinteren Rand 
der ttShlen und den weichen tt~uten befindet sich nut eine Ansammlung yon 
Flfissigkeit, in der tiberhaupt nut  noch kernlose Gewebsffagmente nachweisbar 
sind. Das Gebiet der granen Substanz ist gleichfalls fast vSlliger Vernichtung an- 
heimgefallen. Nnr im Gebiet der VorderhSrner ist auf beiden Seiten noch ein Rest  
erhalten. Aber auch hier Bilder weitgehender ZerstSrung. Ein Tell der groBen 
motorischen Ganglienzellen ist noch aufzufinden und an seiner Form und dem 
Achsenzylinderfortsatz deutlich zu erkennen, aber auch dieser Teil ist nicht mehr 
nnver~ndert, sondern zum Teil verkalkt und so auBer Funktion gesetzt. Von der 
vorderen weiBen Commissur sind, wie bei der Markscheidenfi~rbung deutlich wird, 
noch einige wenige Fasern erhalten. Dicht hinter einer dutch diese Fasern gelegten 
l~rontalebene oder schon in ihrem Bereich tr i t t  allmi~hlich ein anderes, faserreiches 
Gewebe auf, das auf der rechten Seite bis tier in den vorderen Bereich der grauen 
Substanz hineinreicht. Man sieht bier eine allmi~hliche Verdichtung - -  besonders 
schSn bei der Holzer schen Gliafaseff~rbnng, die schlie~lich unmerklich in die Vorder- 
wand des dichten Gliaringes tibergeht, der die rechte HShle begrenzt. Die lateralen 
Teile der grauen Substanz rechts sind vollst~ndig in den Bereich des gliSsen Rand- 
saumes der rechten HSh]e aufgegangen. ])ieser reicht hier in seinen rechten Seiten- 
teilen his in die wei~e Substanz der Seitenteile hinein. Auch hier ist die Grenze 
keine scharfe. Aus einer liickenreichen Zone, in de rnur  mehr wenige Markscheiden 
gef~rbt erscheinen, w~chst gleichsam eine allm~hlich immer dichter werdende 
Gliazone heraus, die einen festen Ring um die HShle bildet. Auf der Hinterseite 
ist dieser Gliawall direkt yon einer Zone begrenzt, in der sich alles Gewebe auf- 
gelSst hat. Auch hier ist die Grenze keine scharfe, sondern dem dicht gefiigten 
Gliaring ist auch hier noch eine ganz schmale Zone vorgelagert, in der die Glia- 
fasern nur ein weitmaschiges Geffige bilden. Da]] bier nicht etwa Teile des harten 
Gliaringes, die an die 5dematSse Zone heranreichten, einem sekund~ren Zerfall 
anheimgefallen sind, beweisen die deutlichen, hier besonders bemerkenswerten 
Reste yon Markscheiden, die bier nachweisbar sind. Die linke Seite des Rand- 
saumes der rechten t tShle  scheint mit  dem Rand der linken HShle in Verbindung 
zu stehen. Aber dennoch geht der straff geffigte Tell des einen Gliaringes nicht 
direkt in den entsprechenden des anderen fiber, sondern zwischen den dicht ge- 
fiigten Teilen der beiden Grenzringe ist eine Zone vorhanden, die zwar aus den- 
selben Elementen aufgebaut ist - -  faserige Glia mit l~ngsovalen, rundlichen nicht 
sehr zahlreiehen protoplasmaarmen Gliazellen - - ,  die aber einen viel lockeren 
Aufbau zeigt. Hier an der Grenze der beiden Rands'~ume, die die HShlen umgeben, 
schon im Gebiet, wo die Glia die feste Struktur annimmt, im Bereiche des rechten 
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Randsaums ziehen noch einige der Lange nach getroffene markhaltige Nerven- 
fasern entlang. Auch nach innen zu wird die rechte H6hle nicht von einem glatten 
Rand des Gliasaumes iiberall begrenzt. Nur stellenweise reicht da~ straff gefiigte 
Gliagewebe bis an die Lichtung der HShle selbst. An anderen, sehr reichlichen 
Stellen sieht man es kurz vorher enden, und zwar mit einem kleinen Grenzwall, 
in dem sich die Gliafasern besonders dicht zu verflechten scheinen. Das dicht 
gefiigte Gliagewebe ist nicht parallel zur H6hle geschichtet, sondern senkrecht 
dazu. Wie dicht geschichtete Palisaden scheinen die Fasern auf die H6hle zu- 
zustreben und ihre Spitze ist dann noch mit einem ganz schmalen Kranz bedeckt, 
in dem sich die feinen Fasern, aus denen sich die Palisadenstamme zusammen- 
setzen, besonders innig verflechten. Wie schon gesagt, fallt dieser Begrenzungs- 
kranz nur an einigen Stellen mit dem Rand der H5hle zusammen, an anderen 
Stel]en liegt zwischen dem Ende der auf das Lumen zustrebcnden ,,Palisaden" 
und diesen noch lockeres Gliagewebe, das zum Teil schon sehr weitmaschig, liicken- 
haft aussieht und offenbar dem Untergang geweiht ist, wahrend das dichte Glia- 
gewebe gleichsam einen GrenzwaU bildet, der das dem Untergang geweihte 
Gewebe von dem trennt, das erhalten bleibt. An einer kleinen Stelle am hinteren 
P o l d e r  rechten HShle ist dieser Ring aus dichter Glia nicht ganz geschlossen. 
Hier reicht das weniger dicht geffigte weitmaschigere Gliagewebe, in dem noch 
Reste von Markscheiden erkennbar sind, durch den sonst iiberall vorhandenen 
Ring dichten Gliagewebes hindurch und geht in das weitmaschige, schon rarefi- 
zierte Gliagewebe fiber, das nach innen yon dem dichten Gliagrenzring nach der 
tI6hle zu sich ausbreitet. 

Die Verhaltnisse auf der linken Seite weisen die grSl3te Ahnlichkeit mit den 
eben beschriebenen auf. Von der weiBen Substanz ist etwa dasselbe Gebiet und 
auch etwa im gleichen Grade erhalten wie auf der rechten Seite. Die graue Sub- 
stanz ist links noch mehr geschadigt wie rechts. Auf der rechten Seite sehen wir 
im hinteren Teil des Vorderhorns eine allmahlich dichter werdende Gliafaser- 
vermehrung, die schliel31ich in die aus dichten, plumpen Gliafasern bestehende 
Umrandung der rechten H6hle iibergeht. Links schiebt sich zwischen die einiger- 
maBen erhaltenen Teile des Vorderhorns und die dichte Randzone der linken H6hle 
eine Zone ein, in der das Gewebe aufgelockert, yon Flfissigkeit durchsetzt ist, 
eine Auflockerungszone im Sinne yon Schwartz oder eine Lfickenzone im Sinne 
yon Spatz. Auch hier ist schon eine Vermehrung der Gliafasern deutlich, aber es 
ist noch nicht zu einem festen Gefiige, noch nicht zu einer Narbe geworden, und es 
scheint unentschieden, ob der Proze~ hier im Sinne einer Vernarbung oder einer 
Aufl6sung weitergegangen ware. Etwas weiter nach dem Zentrum zu wie auf der 
rechten Seite beginnt hier der eigentliche Randsaum der HShle. Hier bei der 
linken H6hle ist der Randsaum aus dichter Glia ein geschlossener Kreis, der die 
H6hle als ein viel dickerer Ring umgibt als rcchts. Er hat hier ganz die Struktur 
wie in den beschriebenen weiter kranialw~rts gelegenen Abschnitten. Ein dichtes 
Gefiige aus Gliafasern mit mal~ig vielen protoplasmaarmen Gliazellen, das kontinuier- 
lich mit den Gliafasern der Nachbarschaft verfilzt ist, aber sich doch durch seine 
Dichte, sein festes Geffige, vielleicht auch durch eine gr61~ere Plumpheit der ein- 
zelnen Fasern vom benachbarten Gewebe deutlich abhebt. Dieser Gliaring reicht 
bier in einem weit grSi~eren Bezirk mit seinem festen Gefiige bis an die Lichtung 
der H6hle, die er umgibt, heran als der entsprechende Randsaum rechts. Abet 
an der Vorderseite der H6hle, fast die ganze Vorderseite umgreifend, findet sich 
in dem der HShle zugekehrten Teile des Gliasaumes auch eine schmale Zone, die 
nicht ein solch dichtes Gefiige aufweist wie die iibrigen Teile des Gliaringes. Wir 
haben keineswegs hier eine solch scharfe Grenze zwischen dieser Zone und dem 
dicht gefiigten Gliaring, wie wir sie bei der rechten HShle zwischen eigentlichem 
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Gliar ing u n d  e inem we i tmasch igen ,  o f fenbar  der  Auf lSsung  e n t g e g e n g e h e n d e m  
Gewebe i nne rha lb  dieses Gl iar inges  b e o b a c h t e n  k o n n t e n .  Die Zone,  welche wir  
hier  b e o b a c h t e n ,  b e s t e h t  n i ch t  a u s  aufge locker te r  we i tmasch ige r  Glia, s o n d e r n  
a u c h  aus  d i ch t  geff igten,  s ich ver f i l zenden  Gliafasern,  die a l lerdings  noch  n i c h t  
die D ich te  er re icht  h a b e n  wie a n  den  i ibr igen Stel len des Gliar inges,  u n d  was  die 
e inze lnen  F a s e r n  an l ang t ,  so s che inen  sie noch  za r t e r  zu  sein als a n  den  i ibr igen 
Stellen.  Wi r  g l auben  hier  n i ch t  eine Gliazone vor  u n s  zu haben ,  die d e m  U n t e r -  
gang  geweih t  ist ,  s o n d e r n  e inen  Bezirk,  in  d e m  der  A u f b a u  zu e iner  f e s t en  d i c h t e n  
Gl ianarbe  noch  n ich t  vo l l ende t  ist .  W i r  g l auben  die B e r e c h t i g u n g  zu  d iesem Sch lug  
aus  fo lgendem B e f u n d  e n t n e h m e n  zu  dfirfen. Inmit ten dieser weniger dichten Gila- 
zone linden wir ndmlich einen kleinen Bezirk mit FettkSrnchenzellen. Und wenn 
wir die Markscheiden/girbung betrachten, so sehen wit  hier noch die Reste yon in 

Abb. 4. Schnitt aus der Randgliose der HShle oberhalb des Tumors im Lendenmark. Fett- 
f/irbung mit Scharlachrot. Innerhalb der ,,Gliose", nach dem Lumen der HShle zu, ein Herd 
von FettkSrnchenzellen. Im Bereich desselben zeigt die ,,Gliose" noch nicht den Faserreichtum 
und die feste Struktur. wie in den iibrigen Teilen. Das ganze Bild entspricht dem typischen 

Befund einer Narbenbildung nach einem ZerstSrungsprozeB im Zentralnervensystem. 

kleine Sti~ckchen und Ki~gelehen zer/allenen Markscheiden. Aus  d iesem B e f u n d  
von  Fe t t kS rnchenze l l en  u n d  M a r k s c h e i d e n t r f i m m e r n  sche in t  u n s  e inwandfre i  
he rvo rzugehen ,  dab  es s ich n i ch t  u m  zcrfal lende Teile des d i ch t en  Gliar inges 
hande l t ,  d enn  d a n n  w/~rc eine Erk l / i rung  fiir die R es t e  yon  Marksche iden  n i ch t  zu  
geben.  Aber  anderse i t s  wissen wi t  au s  den  expe r imen te l l en  U n t e r s u c h u n g e n  yon  
A1/ons Jalcob a m  K a n i n c h e n  u n d  neue rd ings  aus  den  u m f a n g r e i c h e n  U n t e r s u c h u n g e n  
yon  Phil ipp Schw~rtz fiber die Gebur tssch/~digung der  K inde r ,  dab  der  A b b a u  
z u g r u n d e g e h e n d e r  Marksche iden  sehr  ve r sch ieden  ]ange Zei t  d a u e r n  k a n n .  So h a t  
Schwc~rtz in  e inze lnen  F/~llen noch  n a c h  Ablauf  y o n  4 J a h r e n  Fe t tkSrnchenze l lhe rde  
im  Gehi rn  in  G l i ana rben  ge funden .  E b e n s o  m 5 c h t e n  wir  d iesen  R e s t  yon  Mark-  
sche idengewebe  als e inen  le tz ten  t Jber res t  des fr i iher a n  dieser Stelle s t e h e n d e n  
ne rvSsen  Gewehes  ansehen ,  das  infolge einer  Sch~digung ,  die wi t  au f  den  T u m o r  
im  L e n d e n m a r k  beziehen,  z u g r u n d e  g ing u n d  an  dessen  Stelle d a n n  eine Zerfalls-  
hShle in  den  Tei len,  die a m  s c h w e r s t e n  gesch/~digt waren ,  g e t r e t e n  ist,  w g h r e n d  
in der  U m g e b u n g  dieser a m  m e i s t e n  gesch/~digten Stelle n u r  das  ne rv5se  Gewebe 



142 J. Tannenberg: Otter die Pathogenese de,' Syringomyelie, 

zugrunde gegangen ist, die Glia dagegen zu einer Wueherung angeregt wurde, die 
dann zu einer festen Glianarbe am Rande der HShle gefiihrt hat. 

Wir kommen nun zu der Besprechung der Absehnitte im Lendenmark, die 
yon dem makroskopisch dunkelgraurot erscheinenden Tunmr eingenommen 
werden. Es zeigt sich, dait auch dieser Tumor eine angiomat6se Geschwulst dar- 
stellt, deren Bau mit den Tumoren des ersten Falles, vor allem mit dem dort be- 
schriebenen Tumor in der Medulla oblongata, eine derart weitgehende Uberein- 
stimmung zeigt, dab sich eine eingehendere Besprechung eigentlich eriibrigt. Der 
Tumor ist im allgemeinen gegen seine Umgebung scharf abgegrenzt, nut in seinem 
unteren Teil ist die Abgrenzung stellenweise weniger scharf. Er setzt sich aus 
lauter kleinen, gut ausdifferenzierten Capillaren zusammen, die dicht neben- 
einander stehen, zum Teil Blur enthalten, zum Teil kollabiert erseheinen. Die 
Endothelien sind teils ziemlieh flach, von der Form gewShnlicher Gefal3endothelien, 
zum Teil grSl~er, saft- und ehromatinreieher. Im unteren Teil wird der Tumor 
etwas zellreicher, die Capillaren sind hier kleiner und weniger bluthaltig, die Endo- 
thelien nicht so flach wie an anderen Stellen. Irgendwelehe auffallenden Zell- 
atypien werden aber aueh an diesen Stellen nieht wahrgenommen. Zwischen den 
zahllosen Capillaren sind aueh in diesem Tumor grSftere Gefi~ftschliiuehe zu sehen, 
deren Wand ira VerhMtnis zu ihrem Lumen aufterordentlich diinn erscheint. In 
einigen dieser gr6Beren Gef~tl3e werden deutlich geschichtete Thromben wahr- 
genommen. Neben diesen Thrombosen finden wir auch in diesem Tumor mehrere 
kleine, unregelm~ftig begrenzte, 6demat6se Bezirke, in denen die einzelnen Capil- 
laren weir auseinander gedri~ngt erscheinen, zum Teil sogar ihren Endothelbelag 
verloren haben, ganz so wie wires  bei den verschiedenen Tumoren des ersten 
Falles beschrieben haben. Naeh alle dem miissen wir auch diesen Tumor fiir ein 
typisches eapilliires Hiimangiom halten. 

In dem distal vom Tumor gelegenen Abschnitt des llfickenmarks, also im 
wesentlichen im Conus terminalis, finder sich, wie wir bei der makroskopischen 
Beschreibung sehon erwahnt haben, gleichfalls eine zentral gelegene HShle, dic 
yon einem faserreichen Gliasaum umgeben ist. Bei der mikroskopischen Unter- 
suehung ergibt sieh kein yore Bau der H6hle im mittleren Brustmark abweichender 
Befund, so daft wir auf eine ausfiihrliehere Beschreibung hier verzichten kOnnen. 

Zusammen/assung. 

W e n n  wir kurz zusammenfassen,  so sehen wir in unserem 2. Fal l  
bei einer 45jahr igen F rau  e inen Krankhe i t sbeg inn  etwa 5 Jahre  vor 

dem Tod mi t  Kreuzschmerzen,  nervSsen Sensat ionen in den Beinen, 

Ameisenkr ibbeln  u. dgl. Allm~ihlich entwickelt  sich eine immer  grS[.~ere 
Unsicherheit  beim Gehen, schlie$lich vSllige Unfiihigkeit dazu. Auf- 

t re tende SchiittelfrSste veranlassen die Frau schlieBlich, sich in Kranken-  
hausbehandhmg zu begeben. Verschlimmerung (h,s bestehenden 

Decubi tus  und  des ganzen Krankhei tsbi ldes ,  das nach wcnigen Tagen 
un te r  den Erscheinungen einer Sepsis zum Exi tus  fiihrt. Bei der Sekticn 

finder sich im Lendenmark  ein Tumor, der an einer Stclle den ganzen 
Querschni t t  des Ri ickenmarks  e inn immt ,  ein typisches capilliires 

Hgmangiom,  mi t  Thrombosen in einigen grO[3eren Gefiil]en und  einigen 
5demat6sen Bezirken, in denen das Tumorgewebe stellenweise zugrunde- 
gegangen ist. ()berhalb und  unterha lh  vom Tumor  ist das Ri ickenmark  
yon einer grol3en HShle durehzogen, (tie den griii,~t(m Teil des Quer- 
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sehnittes einnimmt, so dal~ in allen HShen des Rfiekenmarks nur ein 
1--2 mm breiter Saum von Riickenmarksgewebe erhalten ist. Dieht 
oberhalb des Tumors hat  sich die HShle in einer L~nge yon 1--11/2 cm 
in 2 Teile geteilt. Die HShle bzw. auf einem kurzen Abschnitt die 
HShlen sind yon einem schmalen Randsaum umgeben, der mikro- 
skopiseh aus einem faserreichen Gliagewebe mit protoplasmaarmen Glia- 
zellen bestcht, einer sog. Gliose, ahnlich wie im ersten Fall. Aul3erdem 
ist das ganze Gebiet der Gollschen Str/~nge beiderseits bis auf einen ganz 
schmalen Rest ihres vorderen Anteils ebenfalls im Sinne einer ,,Gliose" 
ver~ndert. Wir haben hier die Folgen einer aufsteigenden Degeneration 
vor uns und sehen an Stelle yon Achsenzylindern und Markseheiden 
eine Glianarbe, die aus denselben Elementen besteht wie der Randsaum 
der HShle. Aul3erdem linden wir in diesem Gebiet noch zahlreiche ver- 
kalkte, zum Teil gesehichtete Kugeln, Oberreste von Achsenzylindern 
und Markscheiden. An einer Stelle sehen wir einen allm~hlichen und 
unmerklichen Obergang dieser Glianarbe, der Gollschen Strange, in den 
Randsaum "der HShle. In dem Gebiet, das in der Nachbarschaft des 
Tumors gelegen ist, linden wir die Degenerationsprozesse des Nerven- 
gewebes noch nieht abgeschlossen, sondern wir finden im ganzen Gebiet 
der grauen Substanz, der Vorder- und Seitenstr~nge, soweit sie noch 
erhalten sind, mehr oder weniger reichlich FettkSrnchenzellen und eine 
Aufloekerung des Gewebes. Die beiden HShlen, die wir in diesem Gebiet 
linden, zeigen einen Randsaum, der denselben Aufb~u zeigt wie weiter 
oben, aber an einer Stelle einen hSchst bemerkenswerten Befund auf- 
weist. Inmit ten dieser ,,Gliose" finden wir noeh einen kleinen Herd, 
der Reste yon verfetteten Aehsenzylindern oder Markscheiden zeigt, 
die zum Teil sehon von K5rnehenzellen aufgenommen sind, aber deren 
Form noch erkennbar ist. Die Lokalisation der HShle ist die ffir die 
Syringomyelie typische; sie nimmt im wesentliehen das Gebiet hinter 
einer durch den Zentralkanal gelegten Frontalebene ein. Der Zentr~l- 
kanal ist, abgesehen von der Stelle, wo das Riiekenmark dureh den 
angiomatSsen Tumor unterbrochen ist und in unmittelbarer Nachbar- 
schaft davon, fiberall vor der ttShle als eine Anh/~ufung yon Ependym- 
zel]en, die sich gelegentlieh um ein Lumen ordnen, erkennbar. 

Wir mSchten an dieser Stelle nur kurz besprechen, zu welcher Auf- 
fassung fiber die Pathogenese der HShlenbildungen im Rfickenmark 
uns die Beobachtung unserer beiden Falle geffihrt hat. 

In unserem 1. Fall haben wir in den gliSsen Rands~umen der HShlen 
sowie in der soliden ,,Gliose" m~ssenhaft verkalkte Reste yon Achsen- 
zylindern gefunden. Diese Befunde in Verbindung mit der wenig 
schaffen Abgrenzung der ,,Gliosen" gegen das gesunde Gewebe und dem 
Auftreten schmaler kleiner gliSser Zonen innerhalb des gesunden Ge. 
webes seheinen uns unvereinbar mit der Auffassung der Autoren, die 
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in der Gliose einen Tumor oder ein Hamartom sehen. Wir sehen auf 
Grund dieser Befunde vielmehr die Gliosen als ein Narbengewebe an, 
das sieh an Stelle des zugrunde gegangenen nerv6sen Gewebes entwickelt 
hat. Besonders die noeh frischen Stadien der H6hlenbildung am distalen 
Ende derselben mit den Befunden von reichlieh Fettk6rnchenzellen 
sind beweisend f fir diese Auffassung. 

Auch in unserem 2. Fall kSnnen wir in den ,,Gliosen", welche die 
HShlen im Riickenmark umgrenzen, keine Tumoren oder tumorartige 
Bildungen sehen, durch deren sekundaren Zerfall die H6hlen entstanden 
sind, sondern aueh hier sehen wir in ihnen wie in unserem ersten Falle 
nur gli6ses Narbengewebe. Der allmahliche unmerkliche ()bergang der 
,,Gliose" im oberen Brust- und Halsmark in die infolge sekund~rer 
Degeneration unzweifelhaft narbig veranderten Gollschen Strange und 
der Befund yon FettkSrnchenzellen und Markseheidenresten inmitten 
der ,,Gliose" weiter unten im Lendenmark, an einer Stelle, an der die 
Gliawueherung noch zarter, jfinger erschien als an den fibrigen Stellen, 
sprechen eindeutig ffir unsere Auffassung. 

Bevor wir uns naher mit den in der Literatur niedergelegten Befunden 
und Anschauungen fiber die Syringomyelie besehaftigen, wollen wir kurz 
die Analoga berfihren, die wir in der Literatur zu den Hamangiomen im 
Rtickenmark unserer beiden Fi~lle finden. Wir haben schon eingangs 
erwahnt, dab echte Gef~Btumoren und besonders Tumoren v o n d e r  
Struktur eines Capillarhamangioms im Rfickenmark und im Zentral- 
nervensystem fiberhaupt ziemlich seltene Befunde darstellen. Etwas 
h~ufiger wird fiber kavernSse Blutgeschwfilste beriehtet. Astwazaturo//, 
Luschlca, Struppler, Bruns, Bielschowsky, 37ambu, Schreyer und Baum 
*ellen neben anderen je einen Fall von kavern6sem Tumor im Gehirn mit. 
Im Fall yon Luschlca war die taubeneigroBe Geschwulst im Mark der 
linken Hemisphare eines 40jahrigen Mannes yon einer ,,liniendicken 
Schicht einer erweichten, br~unliehen Gehirnsubstanz" umgeben. Im 
Fall von Bielschowsky war der Tumor von einer groBen Cyste umgeben, 
die ihn um das Mehrfache seines Volumens fibertraf und an deren Wand 
er an einer circumscripten Stelle gleichsam suB. 

13ber multiple Hamangiome im Zentralnervensystem berichten 
Creite (Kavernome der Hirnrinde), Hi~bschmann (30 Kavernome beider 
GroBhirnhemispharen), Finkelnburg (multiple Kavernome) und K. Koch 
(Capillarhamangiome des Kleinhirns und des Riickenmarks). (Jber 
Angiome im Rfickenmark haben Berenbruch, Hadlich, Lorenz, Gaupp, 
Meyer und Kohler, Roman, Pinner und in allerletzter Zeit Berblinger 
beriehtet. Hadlich, Lorenz, Meyer und Kohler haben je einen Fall von 
Kavernom bzw. kavernomahnlichen Bildungen des Rfiekenmarks mit- 
geteilt. Im Falle von Berenbruch handelte es sich um multiple Angio- 
lipome des K6rpers mit einem groBen derartigen Tumor am Rficken, 
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der durch die Foramina iutervertebralia hindurch mit einem reinen, 
8 cm langen Angiom des Halsmarkes verbunden war. Aueh der Fall 
yon Gaupp zeigt eine angiomatSse Geschwulst im Bereich der Cauda 
equina in Verbindung mit zwei Neurofibromen in demselben Teil des 
Rfickenmarks und einer ausgedehnten HShlen- und Gliosebildung, 
einer Syringomyelie im ganzen Lendenmark. 

Roman beschreibt einen etwa 9 cm langen, vollst~ndig intramedull~r 
gelegenen Tumor im Dorsalmark vom Typus des Capillarh~mangioms, 
der anscheinend die gr6Bte J~hnliehkeit mit unseren Fi~llen aufweist. 
Er fund keine H6hlenbildungen in der Umgebung, nur Erweichungen. 
Innerhalb des Tumors findet Roman ebenso wie wir auffallend weite 
ektatisehe Capillaren bzw. diinnwandige dilatierte Venen mit unpro- 
portionierten Verzweigungen. Dann findet er inmitten seines Tumors 
auch lockere Gewebsherde, die aus einem ,,sieh mit Eosin blal3rot 
fgrbenden, homogenen, grobbalkigen, schwammartigen Netz bestehen". 

Er sieht dieses Gewebe gleichsam als die Grundsubstanz fiir die 
hineinsprossenden Capillaren an. Dabei bezieht er die Verfettungen an 
diesen Stellen auf das hier zugrundegegangene Nervengewebe. Wir 
haben bei unseren Tumoren i~hnliehe Stellen als regressive Veriinderungen 
des Tumors selbst angesehen, die auf Grund yon ZirkulationsstSrungen 
im Tumor eingetreten sind. Wir glauben uns zu dieser Annahme be- 
reehtigt, weft wir einmal die betreffenden Herde inmitten der Tumoren 
fanden, dann zum anderen aueh noeh in der netz- oder besser r6hren- 
f6rmigen Struktur derselben den Bau von Capillaren zu erkemmn 
glaubten, die durch ausgetretenes plasmatisches Exudat auseinander- 
gedrgngt waren, und deren Kerne infolge derselben StSrung zugrunde- 
gegangen waren. Wir glauben uns zu dieser Annahme um so mehr 
bereehtigt, als wir auch an anderen zellreichen Stellen der Tumoren 
innerhalb der Tumorzellen ausgedehnte Verfettungen gesehen haben, 
die wir ebenfalls als regressive Veri~nderungen infolge yon Ern~hrungs- 
stSrungen durch Behinderung der Zirkulation innerhalb der Tumoren 
auffassen. Die Thrombosen, die wir in einer Reihe von Gef~Ben innerhalb 
unserer Tumoren gefunden haben, weisen auf solehe Zirkulations- 
st6rungen ebenfalls hin. DaB solehe regressiven Ver~nderungen aueh 
innerhalb yon Gef~Btumoren nichts ganz AuBergewShnliehes sind, 
zeigen uns F~lle wie der yon Creite, der in einem seiuer multiplen Ka- 
vernome im Gehirn ausgedehnte Verkalkungen land. Wir mfissen 
natiirlich auch annehmen, dab das eigentliehe Tumorgewebe zugrunde- 
gegangen war, bevor es sich mit Kalk impri~gnierte. In demselben Sinne 
spricht die Verkalkung im Fall yon Astawazuro//. Pinner besehreibt 
den Fall einer typischen Syringomyelie, die sich 2 Jahre nach einem 
Unfall entwickelte. Bei der Sektion fund sich im Halsmark ein capill~res 
Hamangiom mi~ reichlich grSBeren GefiiBen, ober- und unterhalb des 

Z. f. d. g, Neur.  u. Psych.  X C I L  10  
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Tumors im I-Ials- und Brustmark eine ausgedehnte Syringomyelie inner-  
halb einer Gliose, die bis zum obersten Lendenmark hinabreichte. 
Pinner sieht die Gliose als eine GewebsmiBbildung, als ein H a m a r t o m  
an und mSchte sie in diesem Sinne prinzipiell yon den Gliomen getrennt 
wissen. Er  halt  auch einen Zusammenhang zwischen Gliose und Gefi~i~- 
tumor  in keiner Weise fiir vorliegend. 

Von besonderem Interesse ist fiir uns auch der Fall, den Friedrich 
und Stiehler als ein Hi~mangioendotheliom der Medulla oblongata 
beschreiben. Nach der Beschreibung des histologischen Brides scheint 
es sich um einen Tumor  yon derselben Struktur  zu handeln, wie bei den 
Tumoren unserer beiden F~lle. Die Autoren bezeiehnen den Tumor  als 
ein ,,I-I~mangiom oder besser als H~mangioendotheliom". 

Unserer Auffassung nach wi~re es besser, den Namen Hi~mangio. 
endotheliom zu vermeiden. Wir haben deshalb auch von unseren 
Tumoren, t rotzdem wir gleichfalls an verschiedenen Stellen so zellreiche 
Part ien gefunden haben, wie die genannten Autoren beschreiben, nut  
yon mehr oder weniger zellreichen Angiomen gesproehen. Wir sind 
davon iiberzeugt, dab diese Bezeichnung klarer und eindeutiger aus- 
driickt, um was es sich handelt, als die Bezeichnung Endotheliom fiir 
die zellreichen Angiome. Wir mSchten mit  Ribbert vor allem deshalb 
den Ausdruek Endotheliom vermieden wissen, weil unter  diesem Begriff, 
wie Ribbert ausftihrlich darlegt, die allerverschiedensten Tumoren ver- 
standen worden sind, die endothelschlauchartiges Wachstum zeigten, 
in Wirkliehkeit aber zumeist epithelialer Herkunft  sind, und wir mSchten 
uns Ribbert durchaus anschliel~en, wenn er sagt: ,,Es gibt nur solche 
Endotheliome, die sich aus gefi~l~i~hnlichen Gebilden aufbauen, also 
gewShnliche und maligne A ngiome." Danach erscheint es uns iiberhaupt,  
um in Zukunft  Mil~verst~ndnissen aus dem Weg zu gehen, das Beste, 
den Namen Endotheliom fiberhaupt fallen zu lassen, und nur yon 
gewShnlichen und malignen oder vielleicht besser zellreichen Angiomen 
zu reden. 

Bemerkenswert erscheint uns auch der Befund, den die Autoren in 
der Umgebung des Tumors erheben konnten. Hier land sich in der 
Medulla oblongata eine auf dem Durchschnitt  kirschgrol~e, sich vor- 
wSlbende Cyste. 

,,In der n~chsten Umgebung der Geschwulst ist die Medullarsubstanz etwas 
gequollen und 5demat0s und enth~lt stellenweise mikroskopisch kleine cystische 
Fliissigkeitsansammlunge.n, die yon Gliagewebe umgeben sind. Die bereits makro- 
skopiseh erkennbaren grSi3eren Cysten am vorderen und hinteren Polder Ge- 
sehwulst sowie im Kleinhirnwurm besitzen keine eigene bindegewebige Wandung, 
sondern sind von einem nach innen etwas aufgefaserten und locker beschaffenen, 
ziemlich zellarmen Gliagewebe umgeben. Solche Cysten entstehen offenbar im 
AnschluB an 5dematSse Durchtr~nkung des Gewebes, serSse Stauung und De- 
generation." 
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Aul3erdem konnten die Autoren eine Erweiterung der Gehlrnventrikel 
und des unterhalb des Tumors liegenden Zentralkanalsabschnittes fest- 
stellen. 

Weitgehende J~hnlichkeit mi t  den Befunden des letzten Falles zeigt 
der yon ~Berblinger jiingst beschriebene Fall eines Capillarh~mangioms 
der Medulla oblongata in Verbindung mit  der sog. v. Hippelschen Krank-  
heit der Netzhaut  und einem Cystenpankreas. Was zunachst den Tumor  
angeht, so zeigt er nach der Beschreibung und den beigegebenen Ab- 
bildungen so weitgehende _Ahnlichkeit mi t  den Tumoren unserer F~lle, 
dab wir mit  denselben Bildern Teile unserer Tumoren wiedergeben 
kSnnten. I m  Zusammenhang mit  der Fragestellung, die uns in der vor- 
liegenden Arbeit besonders besch~ftigt, erscheint es uns wichtig, dal3 
auch Berblinger in der Umgebung seines Tumors yon eigenartigen Cysten 
berichtet. 

,,Auger dem Tumor sind ventral und lateral yon ihm liegend noch 4 steck- 
nadelgrol3e Cysten mit glasiger Wand und farblosem Inhalt auf der Schnittflache 
wahrzunehmen. Untereinander h/~ngen diese Cysten nicht zusammen. Eine 
Zone verdichteter, faserreicher Glia mit blutpigmenthaltigen Gliazellen bfldet die 
Wand. Stellenweise schliel3t sich an diese Glialage nach innen ein schmaler Streifen 
yon Bindegewebe an. Wo diese mehr fibrill~iren Charakter zeigt, sind mitunter 
noch einige endothel/ihnliche flache Zellen vorhanden." 

Wenn wir zun~ehst diese Besehreibung betrachten, so sei hier schon 
erw~hnt, dal3 sich ein nennenswerter Unterschied zwischen der Be- 
schreibung, wie wir sie von den Syringomyelien in unseren F~llen 
gegeben haben, und wie sie sich in der gesamten Syringomyelieliteratur 
hundertfach wiederholt findet, und der Besehreibung, die Berblinger yon 
seinen kleinen Cysten gibt, nieht auffinden l~Bt. Berblinger kommt  zu 
dem Schlul3, dal~ diese Cysten ,,durch Erweichung und im AnschluB an 
Blutungen entstandeu sind". 

Aut~erdem land Berblinger in der Umgebung der Gef~l~geschwulst, 
die selbst kein Gliagewebe enthielt, eine Gliawucherung und ventral  
vom Tumor auch spaltfSrmige Hohlr~ume, die von ependym~hnlichen 
Zellen ausgekleidet waren, bzw. kleine I taufehen yon solchen Zellen. 
Beide Befunde, die Gliawucherung in der Umgebung des Tumors wie 
die Ependymzellwucherungen mit  den multiplen zentralkanal~hnlichen 
Bildungea werden als reaktive Wucherungen auf die Wirkung des 
Tumors bezogen. 

Au{~er den bereits besproehenen F~llen, die ausfiihrlicher beschrieben 
sind, sind in der Literatur  noch einige F~lle von Angiom des Riicken- 
marks  oder seiner H~ute mehr beil~ufig erw~hnt. Hierher gehSrt der 
Tumor, den Fr. Schultze im Jahre  1912 operativ aus dem Riickenmark 
entfernen liel3, und der yon JRibbert histologisch untersucht und als 
Angi0m gedeutet wurde, ohne dab eine nghere Besehreibung vorliegt. 
Vielleicht ist auch ein zweiter Tumor, den Ft. Schultze schon 1903 

10" 
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operieren lieB, hierher zu rechnen. ,,Der Tumor erwies sich als ein eigen- 
ttimliches, sehr gef~Breiches Fibrom." Auch ein Tumor, den Selber 9 
beschreibt, ein Angiosarcoma spinale lumbale et sacrale, das Oestreich 
untersucht und als Endotheliom der Pia mit hyaliner Entar tung be- 
zeichnet hat, ist wahrscheinlich hierher zu rechnen, doch l~Bt es sich 
nicht sicher entscheiden, da mikroskopische Bilder oder eine n~here 
Beschreibung nicht gegeben werden. Aus der ~lteren Literatur mOgen 
noch die Falle yon Schiile und Ira van Gieson bier erwahnt werden. Die 
Autoren bezeichnen ihre Tumoren als Angiogliome. Nach den Ab- 
bildungen zu urteilen, mOchten wir annehmen, dab es sich bei den beiden 
Tumoren im Falle yon Schiile um echte Gliome mit gef~Breichen Partien 
gehandelt, hat, wie das bei derartigen Tumoren 5fter beschrieben ist, 
w~hrend wir bei dem Falle yon van Gieson mehr den Eindruck haben, 
dal~ es sich hier tats~chlich um ein echtes, zellreiches Angiom handelt. 
Eine sichere Entscheidung zu fMlen, ist uns nach den vorliegenden 
Beschreibungen nicht mOglich. Die beiden FMle sind auBerdem noch 
dadurch bemerkenswert, dab in beiden die Tumoren mit ausgedehnten 
ttOhlenbildungen im Riickenmark, mit Syringomyelie, kombiniert waren. 
Beide Autoren fassen die Syringomyelie in ihren Fallen als kongenital, 
auf EntwicklungsstSrung beruhend auf, und vor allem Schiile h~lt die 
HShlenbildung fiir ~lter als die Tumoren. 

Wir mOchten diese F~lle, die uns Typen zu sein scheinen, zum Aus- 
gangspunkt unserer Besprechung der Syringomyelie, der HShlenbildung 
im Rfickenmark machen. 

In dem Fall yon Schi~le fanden sich 2 getrennte Angiogliome des 
Dorsalmarkes. AuBerdem bestand eine ziemlich ausgedehnte R5hren- 
bildung im Brustmark. 

Dieselbe begann in den oberen Teilen des tieferhegenden Tumors, 
wurde durch die obere Geschwulst zerstSrt und war dann oberhalb der- 
selben weiter bis zum Ende des Pr~parates sichtbar. Die HShle lag stets 
vor dem Tumor, war 10 cm lang und hatte 1,5--3 mm Durchmesser. 
Sie war durch eine diinne Membran ausgekleidet und stand nicht im 
Zusammenhang mit dem Zentralkanal. 

Der Verf. lehnt eine entziindliche Genese der tIShle, wie sie Jo//roy 
und Achard beschrieben haben, ab, weil ,,vor allem erhebliche Ver- 
~nderungen entziindhcher Art fehlen". AuBerdem scheint ihm die Regel- 
m~Bigkeit des Baues seiner HShle im Vergleich mit den ,,unregelm~13ig 
lokalisierten Hohlr~umen und Spalten" der franzOsischen Autoren -- 
die J. Ho//mann aber als echte Syringomyelien auf Grund von zentraler 
Gliose ansieht --  gegen diesen Entstehungsmodus zu sprechen. Ebenso 
lehnt er eine Entstehung aus Erweichungsherden ab, wegen der 
,,g~nzlichen Verschieitenheit" dieser HOhlen mit der seinigen. 

Die HOhlenbildung wird vielmehr von ihm fiir ]congenital gehalten, 
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weil sie an der Stelle liegt, an der kongenitale Anomalien mit  besonderer 
Vorliebe sich linden, ,,namlich vor den Hinterstrangen und hinter dem 
Zentralkanal",  ferner wird die ,,sehr gleichmaBige Form der ROhre" 
als Beweis daffir angefiihrt. 

Wir werden aber zu einer ganz anderen Auffassung v o n d e r  Ent-  
stehung der HShle' in diesem Falle kommen, wenn wir uns die Besehrei- 
bung, die Schiile von seinem Fall gibt, genauer ansehen. 

Schon im Sakralmark, also weir entfernt  vom untersten Tumor  ist 
die ganze Substanz des linken Vorderhorns eine vollstandige Erweichungs- 
hShle, im Lumbalmark  linden sich kleinere Erweichungsherde mi t  
KSrnchenzellen und zerfallenden Achsenzylindern, im untersten :Dorsal- 
segment ist das ganze linke Hinterhorn in einen Zerfallsherd verwandelt.  
Aber auch in den Teilen des Riiekenmarks, die oberhalb der Gesehwulst 
liegen, linden sich neben der HShle mit  der Membrana limitans noch 
Erweiehungsherde. So z. B. im 4. Dorsalsegment. 

,,Um die H6hle herum ist die graue Substanz mehr oder weniger erweicht, 
wenn auch nut in einem schmalen Ringe. Auch im relativ gut erhaltenen Gewebe 
sieht man viele Liicken und Maschen." 

Wenn wir uns jetzt  erinnern, dab wit in den gli6sen Wandungen 
der H6hlen unserer beiden Falle Reste yon Fettk6rnchenzellen und 
verkalkte Reste yon Aehsenzylindern nachweisen konnten, Befunde, 
die einwandfrei dartun, dab an den entsprechenden Stellen ein Unter- 
gang oder, sagen wir, auch eine Erweichung nerv6ser Substanz stat t-  
gefunden haben muB, wenn wir uns weiter daran erinnern, dab die 
H6hlen in unseren Fallen nicht regellose Spalten waren, sondern besonders 
im 2. Fall wohlformierte H6hlen mit  einer deutlichen, schon makro- 
skopisch erkennbaren , ,Membrana limitans", dem gli6sen Randsaum 
namlich, so dfirfen wir wohl auch hier im Fall yon Schis die offenbar 
schon altere, ausgebildete R6hrenbildung ,,mit sehr gleichmaBiger Form"  
in Beziehung setzen zu den iiberall ober- und unterhalb der Tumoren 
nachgewiesenen Erweichungsherden im Rfickenmark. Wir haben hier 
bei den Erweichungsherden und der fertigen ,,R6hre" getrennte Stadien 
desselben Prozesses vor uns, die wir bei dem zweiten unserer Falle vor 
allem in demselben Bezirk, der Wand der H6hle, nachweisen konnten. 
Zweifelsohne ist das ursprfingliche Gewebe an der Stelle, wo Schiile 
die fertige H6hle land, schon in einem viel frfiheren Stadium des Krank-  
heitsprozesses zugrundegegangen. Das beweist auch der Umstand,  dab 
Schiile den Eindruck gewann, als ob der zweite mehr kranialwarts 
gelegene Tumor  die schon vorhandene H6hle zusammenpressen und 
zerst6ren wiirde. Wir halten es durchaus ffir m6glich, dab der Autor  
mit  dieser Annahme Recht  hat,  aber aus dieser Beobachtung k6nnen 
wir nur den SchluB ziehen, dab t in Tumor  im Riickenmark durch sein 
Wachstum, selbst wenn er noch klein ist, schon Schadigungen hervor- 
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rufen kann, die zu ausgedehnter Erweichung in best immten Bezirken 
ffihren kOnnen. Wir miissen welter annehmen, dab diese Erweichungs- 
prozesse - -  vielleicht in einer Periode eines relativ ]angsamen Wachs- 
turns des Tumors - -  zu einer Ausheilung kommen kSnnen mi~ der 
Bildung eines dicken Gliarandes, einer echten ,,Gliose" oder, wie im 
vorliegenden Falle, auch nur unter  Bildung einer diinnen Membrana 
limitans. 

Wir m5chten auch an dieser Stelle hervorheben, dab wir die Genese 
der syringomyelitischen t terde im gewissen Sinne ffir einheitlich halten, 
einerlei, ob sie sich als solide Gliose oder als HShle mit  mehr oder 
weniger, dickem gliosen Rand pr~sentieren. Alle haben zur Voraus- 
setzung eine Sch~digung der nervSsen Substanz, die einmal zur schnellen 
Erweichung und Einschmelzung mit  mehr oder weniger reaktiver  
Wucherung der Glia in den Randpart ien,  also zur tIShlenbildung, das 
andere Mal nur zu einem ]angsameren Zugrundegehen lediglich der 
nervSsen Substanz und Wucherung der Glia desselben Bezirkes und 
somit zur soliden Gliose fiihrt. Ebenso beurteflen wit die ttShlenbildung 
im Falle yon van Gieson. Ein 4 cm langer Tumor land sich im mitt leren 
Dorsalmark, auBerdem wurde eine HShlenbildung beobachtet,  die 4 cm 
unterhalb der Geschwulst begann und sich bis auf 8 cm oberhalb der- 
selben verfolgen ]ieB. 

In  der neuesten Zeit ver t r i t t  vor allem M. Bielschows]cy und Unger 
in einer grSBeren Arbcit auf Grund yon entwicklungsgeschichtlichen 
Uberlegungen den Standpunkt ,  dab die Syringomyelie und Gliose die 
Folge einer EntwicklungsstSrung beim definitiven SchluB des Medullar- 
rohres zum Zentralkanal w~re. ,,Eine im post/6talen Leben erworbene 
Syringomyelie oder Gliose gibt e8 nicht." 

Wir miissen zun~chst den Fall genauer betrachten, der den mit  
solcher Best immtheit  ausgesprochenen Anschauungen der beiden Au- 
toren zugrunde liegt, und wollen uns hierzu am besten die zusammen- 
fassende (~bersicht, welche die beiden Autoren geben, vor Augen fiihren. 

,,Wir haben bier einen Fall vor uns, bei welchem eine vom unteren Dorsalmark 
bis zur Medulla oblongata reiehende Gliose mit einer Verlagerung mesenehymaler 
und epidermaler Gewebselemente in die Riickenmarkssubstanz vereinigt war. 
Die Verlagerung dieser Gebilde ist auf ein circumseriptes Gebiet, und zwar auf die 
obersten Cervicalsegmente besehrankt. In derselben HShe hat sich ein echtes, 
sehr zellreiches alveolar gebautes und offenbar rasch wachsendes Blastom ent- 
wickelt, welches proximalw~rts bis etwas fiber das lqiveau der Pyramidenkreuzung 
hinauf gewuehert ist. Der Ausgangspunkt dieser Neubildung ist mit groBer Wahr- 
scheinlichkeit in endothelialen Zellanh~ufungen zu suchen, welche zwischen groben 
Bindcgewebsbalken der versprengten Gewebsmassen ]iegen." 

Wir wollen zun~chst auf einen eigenartigen Befund eingehen, den 
auch Bielsehowslcy und Unger ausffihrlich beschreiben, und der uns fiir 
die ganze Auffassung des Falles und ffir die Frage der HOhlenbildung 
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im Rfickenmark fiberhaupt yon grundlegender Bedeutung zu sein 
seheint. Es handelt sich um die von den genannten Autoren so nach 
ihrem ersten Schilderer bezeichneten Rosenthalschen Fasern. 

Die Autoren sagen das Folgende dariiber: 
,,Die Inncnzone des gliotischen Gewebes ist tiberall kernarm. Sie besteht aus 

einem Geflecht von Gliafasern und gr6beren PlasmabKlkchen, welche als Aus- 
l~ufer der Gliazellen aufgefal3t werden miissen, weil ihr Zusammenhang mit kern- 
tragenden Zellk6rpern stellenweise noch deutlich zu sehen ist. Ob die Balken 
syncytiale Verbindungen untereinander besitzen, ist nicht sicher zu entscheiden. 
Ein erheblicher Tell dieser B~lkchen ist zu eigenti~mlichen, breiten Fasern verwandelt, 
welche hdu/ig geschl~ngelt verlau/en, o/t wie lange Spindeln und Wi~rste aussehen 
und /ast immer mehr oder minder starke Varilcositgiten au/weisen. Gar nicht selten 
haben sie keulen- oder kugel]6rmige Endauftreibungen." 

Eine beigegebene Abbildung erl~utert diesen auffallenden Befund 
yon den eigenartig aufgetriebenen faserigen Gebilden. Bielschowsky und 
Unger nehmen an, daI~ es sich bei diesen Gebilden ,,urn eine eigenartige 
Metamorphose plasmatischer Gliazellenausl~tufer" handele, ,,welche ihre 
besonders im Embryonalleben deutlich ausgepr~gte Funktion als Myelin- 
bildner festgehalten, sich aber sparer yon den zugehSrigen ZellkSrpern, 
~hnlich wie die Gliafasern emanzipiert haben". Zur weiteren Erkl~rung 
wird auf die Heldschen Forschungsergebnisse verwiesen. 

,,Nach der wohlbegriindeten Anschauung dieses Autors wird yon den ab- 
rtickenden Spongioblasten der Seitenplatten das sekund~re Neurencytium gebildet, 
welches neben anderen ~unktionen die Aufgabe hat, die plasmatische Matrix der 
Nervenfasern zu bilden. Es hat auch an der Markreifung der Fasern einen erheb- 
lichen Anteil. Die Form und Farbreaktion der Rosenthalschen Fasern sprechen 
nun entschieden dafiir, dal~ wir es hier mit lipoidhaltigen Fragmenten eines mi~- 
gebildeten und unvollkommen differenzierten sekund~iren Neurencytiums zu tun 
haben. Diese dem Gewebe immanente Tendenz zum Markanbau manifestiert sich 
am falschen Ort und am untauglichen Objekt, denn wegen des Ausbleibens der 
Zellwanderung haben sich hier ja auch die notwendigen Nachbarschaftsbeziehungen 
zwischen Spongioplasma und Axonen nicht entwickeln kSnnen." 

Rosenthal selbst, der diese eigenartigen Bfldungen in der Wand 
einer Syringomyelie sah, die mit einem eigenartigen Tumor, einem 
Neuroepithelioma microcysticum kombinier.t war, hielt sit fiir eigen- 
artig degenerierte Gliafasern und hatte danach vorgeschlagen, das 
Phi~nomen als kolbige Degeneration der Gliafasern zu bezeichnen. 
Er hat auch ihre eigenartigen Farbreaktionen zuerst beschrieben und 
gesehen, dal~ sie sich mit Heidenhain ehen Eisenhi~matoxylin tiefschwarz 
auf mattgrauem Grund f~rbten und ein ~hnliches Resultat auch bei der 
Weigertschen Markscheidenmethode gaben. Bei der Weigertsehen 
Fibrinfhrbung nahmen sie einen leuehtend blauen Ton an. Seine Auf- 
fassung begriindete er damit, dal3 er die eigenartigen Fasern da auftreten 
sah, wo eine starke Proliferation yon Gliafasern vorlag. Sie zeigten 
keinen Zusammenhang mit ZellkSrpern und n~herten sich in ihrer Form 
und in ihrer Farbreaktionen noch am ehesten den Gliafasern. Aul3erdem 
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sah er sie noch in 2 F~llen in Gliomen, wo auBer Zellen und Gliafasern 
andere Gewebselemente (Markscheiden, Nervenfasern, Bindegewebe) 
nicht nachgewiesen werden konnten. Nach Bielschowsky und Unger 
hatte  Benda diese Gebilde schon frfiher in Gliomen beobachtet und 
war geneigt, ,,eine pathologische Neubildung von Markscheiden bzw. 
einen Ansatz zur Neubildung yon Markscheiden in ihnen zu erblicken". 

Den Beschreibungen nach, die Rosenthal und Bielschowsky und Unger 
yon den eigenartigen aufgetriebenen Gebilden innerhalb der Gliose 
geben, und an der Hand der Abbildung, welche die letztgenannten Autoren 
beiftigen, kSnnen wir feststellen, dab wir dieselben Bildungen in unserem 
ersten Fall gesehen, ausfiihrlich besehrieben und auf ihre besondere 
Bedeutung bereits hingewiesen haben. Wir sind aber zu einer ganz an- 
deren Auffassung vom Wesen dieser Gebilde gekommen wie die vor- 
genannten Autoren. Nach unserer Auffassung handelt es sich keineswegs 
um miBgliickte oder steckengebliebene Versuehe einer Markscheiden- 
bildung, sondern ganz im Gegenteil. Wir kSnnen in den genannten Ge- 
bilden nur die Reste yon ehemaligen Markscheiden und Aehsenzylindern 
sehen, die inmitten des zugrunde gehenden nervSsen Gewebes erhalten 
geblieben sind, weil sie verkalkt waren, und so erscheinen sie dann in 
der Glios~, der reaktiven Gliawueherung, hier mehr, dort weniger 
zahlreieh eingestreut. Fiir unsere Auffassung spricht einmal die Form 
dieser Gebilde, die unverkennbar iibereinstimmt mit der Form von auf- 
getriebenen und gequollenen Achsenzylinderstiicken, wie sic von den 
ersten experimentellen Arbeiten seit der Zeit Schie//erdeclcers und 
Stroebes bis zu den Schilderungen von Al/ons Jakob yon zahlreichen 
Autoren besehrieben und abgebildet worden ist. Weiter sprechen auch 
die Farbreaktionen, die Rosenthal angibt, ganz und gar fiir unsere Auf- 
fassung. Um noch ein iibriges zu tun, haben wir an den entsprechenden 
Schnitten eine Kossasche Kalkreaktion angestellt und eine positive 
Farbung der genannten Gebilde erhalten. Interessant ist dabei noeh, 
dal~ auf den ersten Blick beim Vergleich der Pri~parate, die bald nach 
der Hi~rtung in Formol angefertigt worden waren, mit denen, die erst 
verfertigt wurden, nachdem das makroskopische Pr~parat ein ganzes 
Jahr  weiter in Formol aufbewahrt worden war, in dem letzteren wesent- 
lich weniger yon den genannten spiei~fSrmigen Gebilden vorhanden 
waren als in den ersten Pr~paraten. Dieser auffallende Unterschied 
kli~rte sigh bei der genauen Durchmusterung aber bald auf. Man sah 
jetzt  ni~mlich in den lange formalinisierten Schnitten neben den deutlich 
verkalkten Gebilden eine grol~e Menge solcher, dig nur noeh die Form 
bewahrt hatten und sich nur durch ihr anderes Lichtbrechungsver- 
mSgen vom iibrigen Gewebe abhoben, aber keine positive Kalkreaktion 
mehr gaben. Diese Gebilde waren durch die lange Aufbewahrung in 
Formol einfach entkalkt worden und gaben jetzt  auch die iibrigen 
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oben angeffihrten Farbreaktionen nicht mehr. Weiterhin spricht ffir 
unsere Auffassung vbn der Genese dieser Gebilde, dab wir in Uberein- 
stimmung mit den genannten anderen Autoren niemals einen direkten 
Zusammenhang dieser Gebilde mit Gliazellcn oder Fasern feststellen 
konnten. Ein Blick auf die beigegebenen Abbildungen, besonders auf 
das Bild, welches nach der st~rkeren Vergr6Berung gezeichnet ist, muB 
mehr iiberzeugen als noch wcitere Besehreibung. Wir sehen hier neben 
den kurzen BrSckeln und SpicBen auch deutliche Gebilde, die ihrem 
ganzen Aussehen nach nur als Stiicke desselben nur mehrfach hier und 
da kurz unterbrochenen Achsenzylinders aufgefaBt werden kSnnen. 
An einzelnen Stellen, besonders nach dem erhaltenen Gewebe zu, sehen, 
sehen wir auch direkt markscheidenhaltige Achsenzylinder dureh die 
,,Gliose" ziehen, welche dieselben varic6sen Auftreibungen ihrer Form 
zeigen wie die verkalten Gebilde und die dann in ihrem weiteren Verlauf 
sich nicht mehr yon dem normalen Verhalten eines Achsenzylinders in 
ihrer Form unterscheiden. Nach alledem kann sicherlieh kein Zweifel 
mehr dariiber bestehen, dab wir diese Gebilde nur als Reste zugrunde 
gegangcner Achsenzylinder und Markseheiden, die verkalkt sind, auf- 
fasscn dfirfen. Die Tatsache des Vorhandenseins dieser Achsenzylinder 
und Markscheidenrestc inmitten der ,,Gliose" ist aber nun ein ent- 
scheidender Faktor  f/Jr die Auffassung des ganzen gliotischen und damit  
des syringomyelitischen Prozesses, wit wir an verschiedenen Stellcn 
bereits erwiihnt haben. Es ist durchaus erklarlich, dab solche verkalkte 
Achsenzylinder- und Markscheidenreste gelegentlich auch in echten 
Gliomen gesehen worden sind. Das beweist aber durchaus nichts gegen 
ihre yon uns angenommene Genese. Denn das Gliom ist eine zellreiche, 
rasch und oft infiltriercnd wachsende Geschwulst, und da ist es leicht 
m6glich, dab Reste des urspr/inglichen Gewebes yon allen Seiten yon 
Tumormassen umwuchert  werden und mehr oder weniger rasch zu- 
grunde gehen. Dabci k6nnen sich dann gelegentlich Teile von Achsen- 
zylindern und Markscheiden, die schon yon ihrer Nervenzelle abgetrennt 
sind, mit Kalk impr~gnieren und dann inmitten dcr zellreichen Ge- 
schwulst auftretcn. DaB solche absterbende Teile im Zentralnerven- 
system eine groBe Affinit~t zum Kalk haben, geht auch aus den Unter- 
suchungen yon Ph. Schwartz hervor, der gelegentlich in nur 4 Tage alten 
Herden, die infolgc des Geburtstraumas entstanden waren, schon be- 
ginnende Verkalkung yon Achsenzylinderresten nachweisen konntc. 
In demselben Sinne sprechen auch die Befunde, die Siegmund neuer- 
dings in der Wand yon Porencephalien erheben konnte. Ganz besonders 
zu erw~hnen sind in diesem Zusammenhang auch die Untersuchungen 
Schminlces, der bei Fallen von Encephalitis interstitialis Virchow aus- 
gedehntc Verkalkungen in Teilen yon Achsenzylindern und verfetteten 
Gliazellen fand, und der sich der von M. B. Schmidt und Hofmeister 
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begriindeten Auffassung dcr Verkalkung als eines kolloid-chemischdn 
Vorganges anschlieBt. Dann zeigen uns auch die Befunde yon sog. 
Corpora amylacea im Zentralnervensystem, dab eine gewisse Affinit~t 
yon absterbendem Nervengewebe zum Kalk besteht. V611ig unm6glich 
erscheint aber eine Erkli~rung fiir das massenhaft und diffuse Auftreten 
dieser verkalkten Achsenzylinder bezw. Markscheidenreste innerhalb 
der Gliose, wie wir sie bei den Syringomyelie sehen, nachdem wir nunmehr, 
wie wir annehmen, ihre Genese eindeutig gekl~rt haben, wenn wir uns 
auf den Standpunkt  stellen, den neben unz~hligen anderen Autoren, 
auf deren Ausfiihrungen im einzelnen einzugehen im Rahmen dieser 
Arbeit einfach unm6glich ist, vor allem in der neueren Zeit Bielschowslcy 
und Unger mit Nachdruck vertreten haben. Wenn man die Gliose 
als eine kongenitale MiBbfldung ansieht, der eine langsame, aber dauernde 
Progredienz innewohnt, dann li~Bt sich nur eine Verdrangung des nor- 
malen Gewebes durch die Gliose erwarten, und die diffus in der Gliose 
eingestreuten Gebilde bleiben v611ig unerkl~rt. DaB aber der Gliose ein 
infiltrierendes, schnelles Wachstum innewohnt, das uns die Befunde 
~hnlich wie beim Gliom erkl~ren wiirde, das nehmen selbst die Autoren 
nicht an, die in der Gliose einen richtigen Tumor sehen, der sich nur eben 
durch sein langsames Wachstum und damit  im Zusammenhang durch 
seinen Faserreichtum vom Gliom unterscheidet. 

Wenn wir nun die positiven Beweise n~her betrachten, die dafiir 
angeffihrt werden, dab es sich bci der Syringomyelie um eine Entwick- 
lungsstSrung handelt, so sehen wir, dab ein schliissiger Beweis bisher 
nicht erbracht ist. Alle Momente, die dafiir angefiihrt werden, sind nur 
indirekte Schlfisse. Wir sind selbst auch der Meinung, dab es m6glich, 
ja sogarwahrscheinlich ist, dab beim primi~ren sowie bei den kompli- 
zierten Vorg~ngen des sekundi~ren Medullarrohrschlusses, die Biel- 
8chowsky und Unger besonders ausfiihrlich beleuchten, St6rungen und 
Hemmungen vorkommen k6nnen, die zu Gewebsisolierungen fiihren. 
Als Resultat solcher St6rungen miissen wir zweifelsohne viele echte 
zellreiche Gliome ansehen, in denen wir z. B. in den rosettenf6rmig an- 
geordneten Zellen einen Hinweis dafiir erblicken k6nnen, dab der Keim, 
der nach seiner Isolierung sich zum rasch wachsenden Tumor entwickelt 
hat, urspriinglich im Verband der Zellen gestanden hat, aus denen sich 
das Zentralkanalsependym normalerweise heraus differenziert. Aber 
wenn man andersartige Tumoren im Rfickenmark, wie in dem zuletzt 
genannten Fall ein Teratom z. B. dafiir als Beweis heranzieht, dab die 
Syringomyelie auch eine Entwicklungsst6rung sein mfisse, weft in dem 
betreffenden Fall der andere Tumor schon anzeige, dab hier eine Ent- 
wicklungsst6rung stattgefunden habe, dann ist das doch eine Folgerung, 
der wir uns durchaus nicht anschlieBen k6nnen. Es l~Bt sich nach unserer 
Auffassung nicht ohne weiteres annehmen, daB dieselbe St6rung zwei 



zugl. ein Beitrag zum Vorkommen yon Capillarhamangiomen im Rtickenmark. ] 55 

Gewebskeime im gleichen Gewebe isolieren kSnne, von denen sich der 
eine zu einem ~uBerst zellreichen' Gliom, der andere zu einem wesentlich 
h6her differenzierten Gebilde, einer Gliose, entwickeln wfirde. Man 
mfil~te dann schon annehmen, dab eine solche StSrung der Entwicklung 
des 5fteren erfolgt sei, einmal in einem so frfihen Stadium der Entwick- 
lung, dab dem is01ierten Keim noch eine weir grSBere Vermehrungs- 
kraft  innegewohnt habe als in dem spiteren Stadium, in dem der dann 
isolierte Keim schon weiter differenziert war und infolgedessen an 
Wachstumsenergie eingebfif~t hatte. Im Falle von Bielschowsky und 
Unger wire eine gleichzeitige Absprengung eines Keimes, der zum Tern- 
tom geffihrt hat, und eines solchen, der zur Gliose den Grund gelegt 
h~tte, nach allen unseren heutigen Anschauungen nicht gut mSglich. 
Nach den Anschauungen, welche wir heute v o n d e r  Entstehung eines 
Teratoms haben, und wie sie vor allem Ribbert darstellt, k6nnen wir die 
Entstehung eines solchen Misehtumors nur auf die Isolierung eines 
Keimes im Blastulastadium, also eines eiwertigen Keimes, zurfickffihren, 
der entweder yon den Zellen der Furchungskugel sich selbst isoliert 
oder aber yon den ersten Urkeimzellen abstammt. Dieser Vorgang 
mfiBte sich also in einem Stadium bereits ereignet haben, in dem yon 
einer Rfiekenmarksanlage fiberhaupt noch keine Rede skin kann, ge- 
schweige denn schon yon einer sekundiren SchlieBung des Medullar- 
rohres. Es kann also nicht mit Recht die EntwieklungsstSrung, die zu 
dem Tumor die Veranlassung gegeben hat, auch ffir die Entstehung 
der Syringomyelie in Anspruch genommen werden. Aueh die F~lle, in 
denen besehrieben w[rd, dab eine Gliose sich in eine eehtes Gliom fort- 
gesetzt habe, als ob beide Bildungen nur andere Teile desselben Tumors 
seien, der hier zellreicher, dort reicher an Fasern sei, halten einer n~heren 
Prfifung nicht stand. Wir wollen als Paradigma dieser in der Literatur  
nur ganz selten beschriebenen Kombination, wo anscheinend die Gliose 
direkt in t in Gliom fiberging, den Fall yon Leupold betrachten, der 
dieses Bild am ausgesprochensten zeigt, soweit wir die Literatur fiber- 
sehen. 

Leupold beschrieb bei einem 57jihrigen Manne, der naeh 5j ihr igem 
Leiden ad exitum kam, einen Gliastift mit einer HShle in seiner Mitte, 
eine Gliose, die sich vom obersten Brustmark bis an dessen unterste 
Grenze erstreckte, aber im untersten Dorsalmark sieh als grauroter, 
etwas schwammiger Tumor fiber das Rfickenmark vorwOlbte, die ganze 
linke Hi l f te  des Rfickenmarkskanals einahm, das Rfickenmark selbst 
komprimierte und nach rechts verdringte.  

Histologisch war der Gliastift in den oberen Teilen des Brustmarkes 
wesentlich zell~rmer und faserreicher als der als ein richtiger Tumor 
imponierende Abschnitt. Sonst ergaben sich im Aufbau keine wesent- 
lichen Unterschiede. Leupold faBt danach den Gliastift und den extra- 
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medulliren Tumor als eine einheitliche Geschwulst auf, die er als Beweis 
fiir den Tumorcharakter der Syringomyelie fiir besonders wichtig hi l t .  
Dabei schlieBt er aus der Zellarmut in den oberen Teilen des Gliastiftes, 
die bei ihm auch den Eindruck eines Narbengewebes hervorruft ,  
dab der Tumor hier zur Ruhe gekommen sei, nicht mehr proliferiere, 
w~hrend der Zellreichtum in den tieferen Abschnitten auf das noch fort- 
schreitende Wachstum hindeute. 

Wit  kSnnen uns nun keineswegs den Deutungen, die Leupold seinen 
Befunden gibt, anschlieBen. Wir stimmen ihm darin bei, dal3 er sicherlich 
in dem Tumor, der sich fiber das Rfickenmark hinaus vorwOlbte, und 
der dann auch in die Rfickenmarksubstanz sich hinein erstreckte, 
einen echten Tumor, ein Gliom vor sich hatte. Aber dab histologisch 
zwischen dem zellreichen Gliom und den weiter aufwirts gelegenen 
Teilen der Gliose doch wesentliche Unterschiede bestanden haben 
mfissen, deuten doch verschiedene Punkte aus der Beschreibung an, 
die Leupold selbst gibt. 

Wir wissen, dab es mikroskopisch oft ungeheuer schwierig sein kann, 
ein echtes Gliom yon einer reaktiven Gliawucherung zu unterscheiden, 
aber die histologischen Unterschiede in den makroskopisch deutlich vom 
Tumor entfernten Teilen der Gliose und den Schnitten aus dem Tumor 
selbst waren doch so auffallend, daB auch Leupold dort den Eindruck 
einer Narbenbildung hatte. Wenn man dann welter das makroskopische 
Verhalten in Betracht zieht, hier ein deutlicher Tumor, der das Niveau 
der Rfickenmarksubstanz iiberschreitet, und dort  eine zellarme Glia- 
wucherung, in deren Bereich, wie der Verfasser ausdrticklich erwihnt ,  
es nirgends zu einer Auftreibung des Riickenmarks gekommen ist, 
das Volumen vielmehr fiberall der Norm entspricht, dann erscheint die 
Erklirung,  die Leupold dafiir gibt, doch sehr gezwungen, wenn er an- 
nimmt, dab in diesen Teilen die Zellkerne zugrunde gegangen seien 
und dadurch die Schrumpfung des Tumors auf das natiirliche Volumen 
wieder eingetreten sei. Wir linden ffir eine solche Auffassung in dem 
sonstigen Verhalten yon Tumoren auch nicht das geringste Analogon. 
Gerade das malcroskopische Verhalten des zellreichen Tumors und der 
Gliose muB uns darauf hinweisen, dab zwischen diesen Bildungen tief- 
greifende, in ihrem innersten Wesen begriindete Unterschiede bestehen. 
Wenn man es in der Literatur  auch immer als mehr oder weniger be- 
deutungslos hingenommen hat, dal~ die Gliose mit oder ohne Syringo- 
myelie eine autonom wachsende MiBbildung sei, die innerhalb des Rficken- 
marks dauernd progredient ist, ohne daft eine Au/treibung desselben in 
den meisten Fdllen wahrgenommen werden konnte, so sei doch gerade auf 
die Wichtigkeit dieses Befundes an dieser Stelle besonders hingewiesen. 
Wir linden in der Geschwulstpathologie des Riickenmarks, dab gerade 
dieses Organ auf intramedull~r wachsende Tumoren oder auch Tuberkel 
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sehr empfindlich mit  Formver~nderungen und Auftreibungen reagiert, 
so daft es doch mehr als auff~llig w~re, wenn es auf solche st~ndig sich 
ausbreitenden Gebilde, wie eine stetig progrediente Gliose, i iberhaupt 
nicht reagieren wiirde, w~hrend z. B. ein selbst nur  circumscript und 
langsam wachsendes Gliom im a!lgemeinen erhebliche Formver~nde- 
rungen verursacht. Besonders auff~lhg muft es abet  sein, wenn man in 
demselben Fall an einer Stelle eine deutliche Tumorauftreibung finder 
und an anderen Stellen, die auf den ersten Blick ebenso zellreieh sind, 
wie in Leupolds Fall, keine Formver~nderungen des Riiekenmarks 
feststellen kann. Wit  miissen sehon danaeh allein annehmen, daft es 
sich in den makroskopisch aufgetriebenen Teilen um einen Tumor  
handelt, in den anderen Teilen abet  um etwas anderes, und zwar um 
eine reaktive Gliawucherung, die nun tats~chlieh bis an den Tumor  selbst 
heranreicht und wegen ihres Zellreichtums in der Gegend des Tumors, 
der sie ja ausgelOst hat, leicht mit  dem Tumor  selbst verwechselt werden 
kann. Bei dieser Auffassung fallen alle die erw~hnten unmSglichen An- 
nahmen fort. Wenn die Gliose eine reaktive Gliawucherung ist, naehdem 
nervSses Gewebe infolge tier Sch~digung durch den Tumor  zugrunde 
gegangen ist, dann ist es sofort klar, daft das Riiekenmark auf dieses 
Gewebe nicht mit  einer Auftreibung reagiert. Weiter werden die Bilder, 
die Leupold gesehen und aus denen er den Eindruck gewonnen hat, 
da$ der Tumor allm~hlich zell~rmer wiirde, dadureh, daft seine Zellen 
zugrunde gingen, wahrend die Fasern allein fibrig blieben, sofort ver- 
standlich, wenn man annimmt,  daft es sich eben bei der Gliose um ein 
Narbengewebe handelt, alas, wie wit es yon jeder Narbenbildung her 
kennen, anfangs zellreich ist und allmahlich zellarmer und faserreicher 
wird. Ebenso wird bei dieser unserer Annahme verst~ndheh, daft wir am 
erhaltenen Riickenmark, wie die meisten Autoren ausdriieklich be- 
tonen, leichte Verdrdngungserscheinungen sehen. Wir mSchten diese 
Verdr~ngungserscheinungen nicht als wirklich infolge yon Verdr~ngung 
durch ein wucherndes, fremdartiges Gewebe entstanden auffassen, 
sondern in ihnen nur eine Verschiebung des erhaltenen Gewebes er- 
blicken, die durch die nachtr~gliche Schrumpfung des zuerst mehr 
zellreichen Glianarbengewebes zustande kommt.  Es entsteht  nun die 
Frage, wie es kommt,  daft man gerade in der Nachbarsehaft  des Tumors, 
der nach unserer Auffassung die Gliose auslSst, innerhalb derselben, 
die doch hier am ~ltesten sein miiftte, die am meisten zellreichen Part ien 
findet, w~hrend in den entfernter liegenden Teilen derselben sehon ein 
fertiges Narbenstadium vorliegt. Auch diese Frage bereitet keine un- 
iiberwindbaren Schwierigkeiten. Einmal miissen wir annehmen, daft 
die Schi~digung, die von dem Tumor ausgeht, in der Nachbarschaft  
desselben am meisten empfunden wird, daft hier der Wucherungsprozeft 
der Glia stKndig unterhalten wird, daft wir hier also ein gewissermaften 
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immer frisches gliSses Granulationsgewebe vor uns haben, dab infolge 
der standigen lebhaften Reizung nicht zur Ruhe, nicht zur Schrumpfung 
gelangt. Dann ergibt sich aus dem gleichen Grunde, da~ in dem von 
der Quelle der Sch~digung weiter entfernten Gebiet yon vorherein ein 
langsameres Zugrundegehen des ursprfinglichen Gewebes erfolgt, bei 
dem auch das Ersatz leistende Granulationsgewebe nicht so zellreich 
sein wird. Weiter ist es mSglich, vielleicht sogar bis zu einem gewissen 
Grad wahrscheinlich, da~ in den vom Sch~digungsherd entfernten Ge- 
bieten nur in den Teilen eine Sch~digung erfolgt, die von Hause aus 
die empfindlichsten sind, oder in denen die Schadigung durch Be- 
ziehungen zu Gef~Ben, die der Noxe besonders ausgesetzt sind oder waren, 
besonders manifest geworden ist. DaB sich in solchen Gebieten das Nar- 
bengewebe eher zu einer festen Narbe entwickeln kann als in den un- 
mit telbar  dem sch~digenden Herde benachbarten Bezirken, ist ohne 
weiteres verst~ndlich. Aber auch in diesen Gebieten wird man, wenn 
auch ~eringe Zeichen von Proliferation immer noch linden, wenn man 
genau darauf achtet, solange der ProzeB nicht definitiv zum AbschluB 
gekommen ist. So linden wir z. B. bei Bielschows]cy und Unger erwahnt,  
da~ am Rand der Gliose nach dem Gesunden zu fiberall noch deutliche 
zeichen einer Proliferation bestanden. 

Kurz  mSchten wir an dieser Stelle auch noch die Entwicklungs- 
st6rungen am Zentralkanal besprechen, die man bei Syringomyelie 
beobachtet  hat, und die gleichfalls als ein starker Beweis daffir heran- 
gezogen worden sind, da~ die Syringomyelie auch auf einer solchen 
beruhe. Verdoppelung des Zentralkanals, Divertikelbildungen, leichte 
Erweiterungen des Kanals mit  Vermehrung der umgebenden Glia, 
Ver~nderungen der Formen, besonders spornf6rmiges Auslaufen nach 
hinten, Auftreten yon kleinen H~ufchen von Ependymzellen neben dem 
erhaltenen Zentralkanal und dgl. mehr sind von vielen Autoren als 
solche Entwicklungsanomalien am Zentralkanal beschrieben, und weil 
man sie bei Syringomyelie besonders haufig land, bei genauer Durch- 
musterung des ganzen Rfickenmarks nach Untersuchungen Schlesingers 
in einem Drittel  aller Falle als Beweis daffir verwertet  werden, da~ die 
Syringomyelie auch eine solche StSrung sei. Man suchte sogar den 
lfickenlosen Ubergang von solchen geringgradigen Anomalien in typische 
Syringomyelien zu erweisen. Besonders Leyden glaubt aus dem Vor- 
handensein solcher geringer Zentralkanalerweiterungen den Beweis 
ffir den kongenitalen Ursprung der Syringomyelie als erbracht ansehen 
zu diirfen. Schlesinger ist sich der Unsicherheit der Argumentat ion wohl 
bewu~t, wenn er sagt: 

,,Eine zwingende Beweiskraft kommt keinem einzigen der aufgezahlten Be- 
funde und Argumente zu, in ihr~r Gesamtheit abet machen sie die Annahme sehr 
wahrscheinlich, dal3 ffir eine gr6Bere Zahl von F~llen (von Syringomyelia gliosa und 
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zentraler prim~rer Gliose) eine kongenitale oder sehr frfih erworbene Veranlagung 
zur sp~teren Entwicklung der Krankheit erforderlich sei." 

Trotzdem kommt  auch er zu dem Schlul~, dait Anomalien bei der 
Anlage der Medullarrinne und beim SehluI~ derselben die Mehrzahl der 
F~lle die pr~disponierende Bedingung fiir das Zustandekommen der 
Syringomyelie seien. 

Zuni~chst ist hierzu einmal festzustellen, da~ die genannten Ano- 
malien des Zentralkanals keineswegs allein auf die F~lle von Syringo- 
myelie beschri~nkt sind, sondern auch sonst iiberaus hi~ufig an im iibrigen 
unver~nderten Riickenmarken gefunden werden. Schlesinger selbst 
ist dies keineswegs entgangen, er sagt darfiber in anderem Zusammenhang:  

,,Auffallend oft gelangen die Anomalien (am Zentralkanal) in friihem Kindes- 
alter zur Beobachtung, w~hrend sie beim Erwachsenen noch vorkommen, aber 
anscheinend viel seltener sind." 

Weiterhin konnte Zappert bei der Naehpriifung der Befunde von 
Hi~matomyelie, die Ft. Schultze bei Dystokien erheben konnte, an einem 
Material von 200 kindlichen Rfiekenmarken die Hi~ufigkeit dieser 
Zentralkanalsanomalien ebenfalls dartun. 

In  anderem Zusammenhang, bei der Besprechung der pathologischen 
Anatomie und Klinik der t raumatisehen Sch~digungen des Riickenmarks 
kommt  neuerdings Marburg auf dieselbe Frage zurfick. Auch' er findet 
,,nirgends so viele Anomalien wit beim Zentralkanal".  In  100 Fallen yon 
Riickenmarken Erwachsener finder er ohne Riicksicht auf die Grund- 
krankheit  in etwa 12~o der Fi~lle die gleichen Anomalien, ,,die als be- 
ginnende traumatische Hydromyelie  bezeichnet werden". 

Wenn wir die Untersuchungen Schlesingers, Zapperts und Marburgs 
im Zusammenhang betrachten und uns zugleich vergegenwi~rtigen, 
dab man seit den Tagen yon Virchow und Leyden bei jedem Fall yon 
Syringomyelie, um die Genese dieser Krankhei t  aus einer Entwicklungs- 
stSrung welter zu bekr~ftigen, auch in den nicht direkt yon der Syringo- 
myelie befallenen Teilen des Riickenmark auf das Genaueste auf Ab- 
weichungen des Zentralkanals yon der Norm geachtet und den erhobenen 
Befund als einen neuen Beweis registriert hat, wahrend die an nicht 
erkrankten Rtickenmarken unternommenen Untersuchungen doch 
immerhin sp~rlich sind und vor allem nicht systematisch fiir jedes 
Lebensalter angestellt wurden, soweit wir die Literatur  iiberblicken, 
so mfissen wir bei den vorliegenden erwi~hnten Ergebnissen doch er- 
kennen, dal~ die Untersehiede in der H~ufigkeit der genannten Anc,- 
malien bei sonst gesunden Riickenmarken und solchen, in denen sieh 
eine Syringomyelie land, nicht so grog sind, da~ man aus dem Vorhan- 
densein all dieser Anomalien fiberhaupt fiir die Pathogenese der Syringo- 
myelie irgendeinen Schlu[t ziehen diirfte. Deshalb kSnnen wir auch 
den Standpunkt  von H. Curschmaun nieht anerkennen, der annimmt,  
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dab eine Syringomyelie nach einem Trauma sich nut  in einem durch 
solche Entwicklungsanomalien pr~disponiertem Rfickenmark entwickeln 
kSnne. Denn abgesehen davon, dab die Anomalien bei Syringomyelie, 
wenn iiberhaupt, so doch nicht viel h~ufiger gefunden werden als bei 
Gesunden, sind auch eine gr613ere Reihe yon F~llen bekannt, in denen 
sieh trotz genauer Untersuchung am 'Rfickenmark aul3er der Syringo- 
myelie keinerlei Ver~nderung land, die als eine Anomalie gedeutet 
werden konnte. Ich nenne in diesem Zusammenhang nur den yon Nonne 
beschriebenen Fall. 

Wir mfissen nun untersuchen, ob wir fiberhaupt Beweise dafiir 
linden, da~ diese Anomalien des Zentralkanals wirklich auf kongenitaler 
Grundlage, auf einer EntwicklungsstSrung beruhen. In der Literatur 
finden wir eigentlich immer nur die Behauptung, dal3 dem so ist, St6- 
rungen beim SchluB der Medullarrinne werden fiir die Genese der 
Zentralkanalsanomalien angenommen, ebenso wie fiir die der Syringo- 
myelie, aber nahere Beweise haben wir nirgends dafiir gefunden. AuGer- 
dem ist die normale Form des Zentralkanals oft als so wechselnd be- 
schrieben, dal3 sicher der eine Autor eine Form desselben als normal 
ansieht, die ein anderer als Anomalie beschreibt. Wir wollen hierzu nur 
auf die Angaben Schlesingers hinweisen, als eines Autors mit einer 
grol3en Erfahrung. 

Weiter wollen wir kurz die Anschauung Weigerts betrachten, die er 
fiber den Verschlui3 des Zentralkanals entwiekelt, der bei den meisten 
Erwachsenen gefunden wird. Weigert nimmt dabei an, dal~ eine Locke- 
rung yon Ependymzellen und ein Eindringen yon Neuroglia zwischen 
dieselben das Prim~re sei. Auf diese Weise k5nnen dann in der Gegend 
des Zentralkanals regellose Haufen yon Ependymzellen, zwischen denen 
sich Neuroglia befindet, zu Gesicht kommen, ohne dal3 ein Kanal fiber- 
haupt  noeh nachweisbar w~re, oder es kann ein eiafaches kleines Lumen 
und daneben k6nnen noch solehe regellose Ependymzellhaufen oder 
schliel31ich auch so mehrere getrennte Lumina zustande kommen. Wenn 
wir diese Anschauung Weigerts anerkennen und uns die Vielgestaltigkeit 
der Form des weiten kindlichen Zentralkanals vor Augen halten, wie 
sie Schlesinger und Zappert besehreiben und abbilden, so entf~llt fiir 
uns jeder Grund, in den Ver~nderungen des Zentralkanals, die bisher 
von den meisten Autoren als kongenitale Entwicklungsanomalien 
angesehen wurden, weiterhin Folgen einer EntwieklungsstSrung zu 
sehen, sondern wir k6nnen in den Anomalien, die aus der Zersprengung 
des Ependyms bei der Verwachsung des Zentralkanals hervorgehen, 
ebenso wie in der Verschiedenartigkeit der Form und der oft grol3en 
WeRe des kindlichen Zentralkanals nur Abweichungen erblicken, die 
im extrauterinen Leben erworben sind. Wir mfissen als Ursache ffir 
die h~ufige Verwachsung des Zentralkanals bei Erwachsenen eine 
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Schi~digung postulieren, die die Ependymzellen von ihrer Unterlage 
ablSste und eine reaktive Wucherung der umgebenden Glia zwischen 
die Ependymzellen hinein veranlaBte. Wit mSchten auch glauben, 
dab die auffallende relative Weite des kindlichen Zentralkanals schon 
die Folge einer Schi~digung ist, also einen Reizzustand des Rfickenmarkes 
darstellt, und wir halten es durehaus fiir wahrscheinlich, dab wir in 
diesen beiden Zustandsformen des Zentralkanals ffir viele F/~lle wenigstens 
den Anfang und das Endstadium desselben Prozesses sehen. Bisher 
liegen systematische Untersuchungen dartiber, in welchem Lebensalter 
der VerschluB des Zentralkanals erfolgt, soweit wir die Literatur  fiber- 
sehen, nieht vor, wir finden immer nur erw~hnt, daB bei Erwaehsenen 
der Kanal sehr oft wenigstens obliteriert gefunden wird, Schlesinger 
erwahnt auch, dab er gelegentlich aueh sehon bei jtingeren Individuen 
einen verschlossenen Zentralkanal gefunden habe. Wir mOchten fiir 
hSehst wahrscheinlich halten, dab fiir eine groBe Anzahl der Fi~lle die 
anfi~ngliche relative Weite des Zentralkans und sein sparer erfolgender 
VersehluB auf eine Sehi~digung durch das Geburtstrauma zu beziehen 
sind. Sehon in der alten Literatur finden wir hinreichend Hinweise 
auf eine Schi~digung des Rfickenmarks durch den Geburtsvorgang. 
O. Schae//er berichtet 1897 nach 100 Autopsien fiber Blutungen in den 
Wirbelkanal der Neugeborenen in 10~o der Falle. Mauthner bezieht 
schon im Jahre 1844 eine L~hmung der unteren Extremiti~t, die sieh bald 
nach der Extrakt ion bei der Geburt entwickelte, auf eine Spinalapoplexie, 
,,wie sie o/t die Folge einer dutch gewaltsame Entbindung geschehenen 
Zerrung des Riickenmarks sei." In demselben Sinne sprechen die Beob- 
achtungen yon Parrot 1870, Litzmann 1880 und dann besonders yon G6tt, 
Schultze und Zappert, die die Blutextravasate nicht nur im Wirbelkanal, 
sondern auch im Rfickenmark selbst beobachteten. Nach den neuen 
Untersuchungen fiber die bedeut'ende Wirkung des Geburtstraumas 
auf das Gehirn, die von Ph. Schwartz ausgingen und jfingst yon Siegmund 
vollst~ndig und von Wohlwill zum Teil wenigstens besti~tigt werden, 
kommt diesen alten zum grSBten Teil von gyni~kologischer Seite her 
erhobenen Befunden erhOhte Bedeutung zu. Aus den neueren Arbeiten 
geht hervor, dab nicht nur die besonders erschwerte Geburt geeignet 
ist, eine Schiidigung des Gehirns herbeizufiihren, sondern aueh bereits 
das normale Geburtstrama zu kleineren Blutaustrit ten fiihren kann, 
die zum Teil infolge yon ZerreiBung yon kleinen Gefi~6en, zum Teil 
im Verlaufe des yon Ricker sogenannten pri~statischen Zustandes, 
in dem viele Gefi~Bbezirke im Gehirn sich infolge des Geburtstraumas 
befinden, zustande kommen. Wir glauben durch diesen Hinweis auf 
die Li~eratur der Geburtsschi~digung des Rtiekenmarks eine Erkl~trungs- 
mOgliehkeit fiir die relative Weite des Centralkanals im friihen Kindes- 
alter und seine sp~tere hi~ufig gefundene Obliteration und Vielgestaltig- 
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keit gegeben zu haben, die uns v o n d e r  vSllig unbewiesenen Annahme 
einer EntwicklungsstSrung als Grund fiir die genannten Abweiehungen 
yon der Norm befreit. Erwahnen mSchten wir auch in diesem Zu- 
sammenhang noch, da[~ neuerdings Siegmund auf Grund von eigenen 
Fallen und eines yon R6ssle mitgeteilten Falles die Ansicht ausgesprochen 
hat,  dab eine Reihe von Hydrocephalusf~llen auf das Geburtstrauma 
zu beziehen sind. Blutungen in die Ventrikel, die sparer organisiert 
werden, sollen zu Verwaehsungen gefiihrt und  so besonders, wenn die 
Plexus chorioidei wie im Falle von R6ssle verwachsen und zum Teil ab- 
gel6st waren, die Ursache fiir die Liquorstauuung abgegeben haben 
Wir m6chten mit diesem Hinweis, besonders da systematische Unter- 
suchungen noch nicht vorhanden sind, keineswegs alle Zentralkanals- 
erweiterungen und die spatere Oblitertaion desselben auf das Ge- 
burtstrauma beziehen -- zeigen doch auch die Untersuchungen Marburgs, 
daB Zentralkanalsanomalien bei sonst gesunden Riickenmarken nur 
in einem bestimmten Prozentsatz der Falle, in etwa 12%, gefunden 
werden. -- Sondern wir sind der Ansicht, dab auch Schadigungen der 
verschiedensten Art, Traumen, Druck durch benachbarte Tumoren und 
andere Noxen, deren J~tiologie nicht so klar liegt, dieselben Veranderungen 
am Zentralkanal, Erweiterung und VerschluB, herbeifiihren k6nnen, 
wie in der friihen Jugend es mit gro~er Wahrscheinlichkeit das Geburts- 
t rauma rut. Wir m6chten in diesem Zusammenhang nur an den Fall 
yon Friedrich und Stiehler erinnern, bei dem die Zentralkanal- und 
Ventrikelerweiterung von den Autoren unserer Ansicht nach mit vollem 
Recht mit Druckschadigung durch den benachbarten Tumor in Zu- 
sammenhang gebracht wird. 

Wir haben uns nun noch mit den Befunden yon , ,heterotopem" 
Bindegewebe auseinanderzusetzen, wie sie Bielschowsl~y und Unger 
und auch M. Koch beschreiben unit wie sie in der alteren Literatur  
schon yon Gerlach, Petr~n und anderen bei der Syringomyelie gesehen 
worden sind und zu den verschiedensten Auffassungen gefiihrt haben. 
Bielschowsky und Unger setzen ausffihrlich auseinander, dal~ sie solche 
Bindegewebsmassen, die oft in Verbindung mit GefaBen im Bereich 
der Syringomyelie auftreten, oft isoliert, ohne dab ein Zusammenhang 
mit GefaBen noch nachweisbar ware, gefunden werden, in Uberein- 
stimmung mit Gerlach und Lundsgaard fiir eine kongenitale Gewebs- 
verlagerung halten. Und zwar soll das mesenchymale Gewebe aus der 
hinteren Deckmembran, aus der sogenannten Membrana reuniens posterior 
stammen. Die Keime aus der Membrana reuniens sollen bei dem naeh 
vorn zu geriehteten Wachstum des hinteren Ependymkeiles mit in die 
Tiefe gerissen werden, und aus ihnen soll dann spater das harte sklero- 
tische Bindegewebe hervorgehen, das in isolierten massigen Strangen 
auftreten oder die H6hle auf der Innenflache als diinne Membran aus- 
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kleiden oder auch an der Grenze yon Gliose und normalem Gewebe als 
dtinne Wueherung bemerkt werden kann. Als besonders beweiskr~ftig 
fiir ihre Anschauung wird yon Bielschowsky und Unger wieder die Tat- 
sache angesehen, dab in ihrem Falle, ebenso wie in dem Falle yon Gerlach, 
die vascul~ren Bindegewebsatypien ,,im kontinuierlichen Zusammenhang 
mit unzweideutigen Teratomen stehen". Wir haben schon an anderer 
Stelle naher ausgefiihrt, dal~ ein Vorkommen von einem Teratom als 
Beweis dafiir nicht angesehen werden daft, daft Keimabsprengungen, 
die zu einer Gliose geffihrt haben kOnnten, wirklich vorgekommen seien, 
weft ja auch das Teratom auf einer solchen beruhe. Aus demselben 
Grunde mfissen wir diesen Wahrscheinlichkeitsbeweis ffir die Entstehung 
des heterotopen Bindegewebes auf Grund einer kongenitalen Gewebs- 
verlagerung strikt ablehenn. Denn die Keimabsprengung, die zu einem 
Teratom fiihrt, muff, wie wir oben ausgefiihrt haben, lange vorher 
erfolgen, ehe vom Schlul~ des Rfickenmarkkanals und einer Membrana 
reuniens posterior die Rede sein kann. Aber wie ist es fiberhaupt mit 
dieser Annahme bestellt ? Sklerotisches Bindegewebe wird hier und da 
im Gewebe in Einzelziigen angetroffen, die unabh~ngig voneinander 
hier in dichten kompakten Massen auftreten kSnnen, dann als diinne 
Membranen, die syringomyelitische HShten auskleiden, meistens in 
einem unverkennbaren Zusammenhang mit Gef~i~en stehen, an anderen 
Stellen wieder beobachtet werden, ohne dab ein direkter Zusammenhang 
mit Gef~ften nachweisbar ist, und nun sollen alle diese Bildungen yon 
einer Gewebsverlagerung, die in einem ziemlich sp~ten Stadium der 
Entwicklung erfolgen soll, abgeleitet werden. Diese Annahme wider- 
spricht mit einem Wort allem, was wir sonst vom Wesen der Keimver- 
lagerung und der Entstehung yon Miftbildungen und Tumoren wissen, 
und woffir wir in der allgemeinen Pathologie unzi~hlige Belege linden. 
Wir kSnnten uns durchaus mit den angeffi.hrten Autoren vorstellen, 
dab der hintere Ependymkeil bei seinem Herabwachsen einzelne Zellen 
oder Zellverb~nde der Membrana reuniens aus ihrem natiirlichen Ver- 
bande herauslOsen und mit in die Tiefe.nehmen wiirde. Aber wir miissen 
dann doch annehmen, dab ein verhi~ltnism~ftig so welt ausdifferenzierter 
Keim, der von seinem Verbande gelOst wird, wenn er nicht iiberhaupt 
zugrunde geht, doch nut  zu einer mehr oder weniger ausdifferenzierten 
Gesehwulst oder geschwulstartigen Bildung zu einem Hamartom fiihrt, 
das isoliert unabh~ngig vom umgebenden Gewebe aus sich allein heraus 
waehsen wfirde und auf diese Weise zu einem isolierten, mehr oder 
weniger zell- und faserreiehen Fibrom ftihren kSnnte, das sich als ein 
isolierter, abgegrenzter Tumor dokumentieren wfirde. Aber wir kSnnen 
uns yon vornherein nieht vorstellen, wie man alle die verschiedenartigen 
Bindegewebsanomalien an verschiedenen Stellen des Riickenmarks ohne 
inneren Zusammenhang auf die Isolierung eines einzigen weitaus- 

ll* 
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differenzierten Keimes zurtickfiihren kann. Ein solches Verhalten 
wiirde nach unseren Kenntnissen ein einzigartiges Verhalten in der 
Geschwulstpathologie bedeuten. 

Wenn wir uns in der Literatur  umsehen, so linden wir, dab vor allem 
Petr~n sich mit der Frage der Bindegewebsproliferation bei der Syringo- 
myelie besch~ftigt hat;  auf all die anderen Autoren, die bei der Be- 
sprechung dieser Frage eigentlich zu nennen w~ren, einzugehen, ver- 
bietet die groBe Ftille der erfolgten Publikationen. Petrdn glaubte aus 
der Fiille der Syringomyelief~lle eine eigene Gruppe, einen sogenannten 
sklerotischen Typ der Krankheit  abgrenzen zu kOnnen, u n d e r  glaubte 
annehmen zu diirfen, dab bei den in wenigen Jahren verlaufenden 
Syringomyelief~llen die Gliose, die er durchaus im Sinne von Schultze 
anerkennt, im Vordergrund steht, ,,dab aber unter den F~llen mit 
einem sehr chronischen Verlaufe die sklerotischen Prozesse 5fters zu 
erheblicher Entwicklung gelangen, und dal~ unter diesen auch verh~lt- 
nism~l~ig viele Fhlle mit nur m~Big entwickelter (oder ausnahmsweise 
sogar keiner) Gliose auftreten". Wenn Petrdn auch die Gliose als eine 
Art yon Tumorbildung ansieht, so h~lt er doch den sklerotischen Proze$ 
fiir eine Art ,,sehr chronischer Entztindung". Einmal sieht er in der 
Bindegewebswucherung eine Art Ausheilung, dann in einem anderen 
Fall stellt er den Vorgang -- Bindegewebsb~nder, die von den Gef~l~en 
ausgehen, umgreifen nerv6se Bezirke und schniiren sie ab -- an den 
Anfang des Prozesses, der zum Untergang dieser Bezirke fiihrt und die- 
selben in sogenannte Gef~l~inseln umwandelt. 

Wir m6chten uns Petrdns Auffassung so weit anschliel~en, als er 
annimmt und nachweist, dal~ das sklerotische Bindegewebe mit den 
Gef~l~en im Zusammenhang steht, und nur dann gelegentlich ohne 
Gef~l~e gefunden wird, wenn dieselben durch den Entzfindungsproze[~, 
wie er annimmt, ver6det sind. Und wir m6chten mit ibm in der Zell- 
armut dieses Gewebes einen Hinweis darauf sehen, dal~ der Prozel~ ein 
ungemein chronischer ist, der fiir die Wucherung dieses Bindegewebes 
als ausl6send anzunehmen ist. Bei der Disskussion der Frage, ob die 
Bindegewebswucherung in einem Abh~ngigkeitsverhhltnis zur Ependym- 
zellwucherung steht, ob sie als Reaktion auf diese Wucherung aufzufassen 
sei, k6nnen wir heute eine absolut verneinende Antwort geben, da wir 
Bindegwebswucherung und Gliose auf dieselbc Ursache zurtickfiihren 
miissen. 

Saxer ist unter den deutschen Autoren einer der ersten gewesen, 
die nachdriicklich dafiir eingetreten sind, dal~ nicht alle F~lle, in denen 
eine fortschreitende HShlenbildung im Riickenmark vorhanden ist, 
auf St6rungen zur Zeit der intrauterinen Entwicklung, auf angeborene 
MiBbildungen bezogen werden diiffen. Er  hat 6 Falle ver6ffentlicht, 
,die das Bild der Syringomyelie boten, und in denen von einer eigcntlichen 
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Gliose keine Rede sein konnte. Besonders sein 2. Fall schehlt uns wichtig. 
Ein Knabe yon 61/2 Jahren,  der vor 3 Jahren eine schwere Cerebro- 
spin~lmeningitis erlebt hat te  mit  schweren Symptomen yon seiten des 
Zentralnervensystems, und der seither eine Reihe anderer Erscheinungen, 
die auf eine Schi~digung des Riickenmarkes hindeuteten, geboten hatte,  
war an einer interkurrenten Erkrankung zugrunde gegangen. Das um- 
fangreiche Rfickenmark war von zahlreichen Spalten und HShlen 
durchsetzt  und lie• au~erdem schwere chronisch-entziindliche Ver- 
gnderungen der Hiiute erkennen. Neben den HOhlenbildungen fanden 
sich eigenartige Neurogliawucherungen im Rfickenmark. Wir kbnnen 
Saxer nur beistimmen, wenn er die Neurogliawucherungen wie die 
Veri~nderung de r Hiiute fiir den Ausdruck eines entzfindlichen Prozesses 
h~lt. 

Auf Grund dieser Fiille, yon denen uns sein Fall 3, eine ganz akut  
verlaufene Syringomyelie, wenn man so sagen daft, zu sein scheint, 
kommt  Saxer nun zu dem Schlusse, daI~ man nicht auf alle fortschreiten- 
den Fiille von HShlenbildung im Riickenmark die Schultz-Ho//mann- 
sche Gliosetheorie anwenden diirfte, sondern da~ Hbhlenbildung im 
Riickenmark aus den allerverschiedensten Ursachen zustande ki~me 
und die Folge der allerverschiedensten Prozesse sei. 

Neben Saxer weisen auch Mi~ller und Meder darauf hin, da~ bei der 
HShlenbildung nicht immer die Schultzesche Gliose im Vordergrund 
stehen miisse, sondern daf~ auch die hiufig beobachteten Gefi~I~ver- 
inderungen bei dem Zustandekommen des Prozesses eine wesentliche 
Rolle spielen kbnnten. 

Vor allem sind es ~ber die fr~nzOsischen Autoren Hallopeau, Jof/roy 
et Achard und ihre Schiller, die eine entziindliche Natur  des syringo- 
myelitischen Prozesses fiir wahrscheinlich hielten und von einer ,,peri- 
ependymiiren Sklerose" und einer ,,My6lite cavitaire" sprachen. 

Wenn wir nun hiernach im Zusammenhang unsere eigene Ansch~uung 
darstellen wollen, so mfissen wir zuni~chst sagen, dai~ wir uns such der 
Ansicht von Saxer nicht anschlief~en kSnnen, die ziemlich allgemein in 
die Literatur  iibergegangen ist, und nach der man eine Reihe prinzipiell 
verschiedener Vorg~nge unter dem Begriff der Syringomyelie zusammen- 
faint, tumorart ige Vorggnge - -  Gliose - -  und solche entzfindlicher Genese. 
Wir glauben es vielmehr bewiesen zu haben, daI~ die Gewebsbildung, 
die man seit Simon-Ho//mann und Schultzes grundlegenden Arbeiten 
als Gliose bezeichnet und als kongenitale Mil~bildungen aufgefal~t hat,  
nicht mit  berechtigtem Grunde mehr als solche ~ngesehen werden daft. 
Insbesondere bilden die Fille, in denen ein Tumor  neben der Gliose 
im Riickenmark vorhanden ist, wie wir ausfiihrlich gezeigt haben, 
keinen Beweis fiir die Annahme, daI~ die Syringomyelie auf eine con- 
genitale Ver~nlagung zurfickgefiihrt werden mfisse. Wir halten die 
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Syringomyelie - -  die sti~ndig progrediente H6hlenbildung mit  mehr oder 
weniger ausgepragter Gliose meinen wir - -  vielmehr ftir eine durchaus 
einheitliche Krankhei t  in dem Sinne, dab wir fiir das anatomische Substrat  
des Krankheitsprozesses im Riickenmark eine einheitliche Entstehungs- 
weise annehmen. Und zwar handelt  es sich dabei immer um eine reaktive 
Gliawucherung des Riickenmarksgewebes auf irgendeine Schadlichkeit 
hin, die das Organ trifft. Wir k6nnen danach auch die verschiedensten 
Stadien zu Gesicht bekommen, ausgepragte feste gliOse Narben, dann 
zellreichere Stadien, die durchaus Ahnlichkeit mit  Teilen aus Gliomen 
haben k6nnen, und schlieglich, wie wir gezeigt haben, auch inmitten der 
noch nicht konsolidierten gli6sen Narbe Reste des zugrunde gehenden 
Gewebes, in Form von Fettk6rnchenzellresten oder ~uch verkalkten 
Teilen yon Achsenzylindern und Markscheiden. Wir haben schon an- 
gedeutet,  dab die Schadlichkeit, die diesen Prozeg ausl6sen kann, 
verschiedener Art  sein kann. Vielleicht ist uns in diesem Punkt  ein 
Vergleich der Syringomyelie mit  anderen Krankheitsprozessen ge- 
s tat tet ,  z. B. mit  der Lebercirrhose oder der pernizi6sen Anamie. Ebenso 
wie bei diesen Prozessen haben wir bei der Gliose und Syringomyelie 
klinisch wie anatomisch ein ziemlich lest umrissenes Krankheitsbild 
vor uns, dessen Atiologie nicht einheitlich ist. So haben wir zeigen 
kSnnen, dab Tumoren des Riickenmarkes und der Riickenmarkshaute 
die Veranlassung zur H6hlenbildung und Gliosebildung geben k6nnen. 
In  einem der Fi~lle von Saxer sahen wir im Anschlul~ an eine epidemische 
Cerebrospinalmeningitis eine typische Gliose und Syringomyelie sich 
entwickeln. In  der Anamnese der Syringomyelie wird in einem auffallend 
hohen Grade ein Trauma als Ursache der Krankhei t  beschuldigt und 
vor allem von H. Curschmann, wenn auch bedingt, und dann yon Nonne 
zwar nur ffir seltene Falle, aber dann auch riickhaltlos anerkannt.  
Und wenn auch Kienbdck und neuerdings Marburg, die beide auf dem 
Boden der Simon-Schultze-Ho//mannschen Theorie stehen, es nicht 
anerkennen wollen, dab bisher auch nur in einem Fall im Trauma die 
primare und wesentliche Ursache gesehen werden kSnnte, so spricht 
doch allein die Tatsache, dab die Syringomyelie so viel haufiger bei 
Mi~nnern auftr i t t  als bei Frauen, und dab sie weiter eigentlich eine Krank-  
heit der werkti~tig arbeitenden Bev61kerungsschichten ist, die Traumen 
starker ausgesetzt sind, und in den oberen Schichten der Bev61kerung 
h6chst selten oder so gut wie gar nicht beobachtet  wird, von vornherein 
bis zu einem gewissen Grade gegen ihre Anschauung. Wenn die Tumor- 
theorie im tibrigen ausreichend begriindet ware, miigte man Kienbdck 
und Marburg recht geben, denn trotz aller Traumen lieBe sich niemals 
beweisen, dab nicht vor dem Trauma schon die Gliose, wenn auch fiir 
die genaueste Untersuchung unmerklich, bestanden h~tte. Aber nach- 
dem wir schon aus anderen Griinden dazu gekommen sind, die Tumor- 
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theorie abzulehnen, gewinnt die Tatsache der haufig vor dem khnischen 
Beginn der Syringomyelie feststellbaren Traumen eine ganz andere 
Bedeutung in atiologischer Hinsicht. Ubrigens ist die Beziehung zwischen 
Tratuna und Syringomyelie doch schon so augenfallig gewesen, dal~ auch 
Schultze nicht daran vorbeigehen konnte und in seinem Referat in 
Moskau dem Trauma einen gewissen Einflu$ auf die Entstehung der 
Syringomyelie einraumte. Wir wollen bier die Frage, auf welche Weise 
ein Trauma oder auch eine andere exogene Schadlichkeit im Rfickenmark 
zu den Veranderungen vom Bilde der Syringomyelie nicht erschSpfend 
behandeln, wir behalten uns die Untersuchung dieser Fragen an Hand 
eines entsprechenden Materials an einem anderen Oft vor, sondern wir 
wollen hier nur einen Hinweis dafiir geben, da$ auch aller Wahrschein- 
lichkeit nach das einmalige Trauma geniigen kann, um in der Folge einen 
solch chronischen ProzeB wie die Syringomyelie zur AuslSsung zu bringen. 
Wenn wit uns in der vorliegenden Arbeit vorwiegend mit der Ergrfindung 
des Mechanismus beschaftigen wol!en, dutch den es bewirkt wird, 
dal~ der lokalisierte Tumor in weir entfernten Gebieten eine Schadigung 
hervorruft,  so mfissen wit yon vornherein zugeben, da$ wit durchaus 
noch nicht alle Punkte  klaren kSnnen und es weiteren Untersuchungen 
vorbehalten miissen. Aber hervorheben wollen wir,  was wit zunachst 
jetzt  schon als feststehend betraehten diirfen. Wenn wir die Abhangig- 
keit der HShlenbildung mit der gliSsen Wand in unseren Fallen und im 
Fall yon Bielschowsky und Unger und damit in allen ahnlich gearteten 
Fallen yon den in diesen Fallen vorhandenen anderen Tumoren mit 
Sieherheit behaupten, dann stiitzen wir uns nicht allein auf die histo- 
logischen Befunde in den entsprechenden Fallen, KSrnchenzellen und 
Rosenthalsche Fasern (Achsenzylinderreste) innerhalb der Gliosen, 
sondern wit sehen aueh in einer Reihe yon anderen Fallen Befunde, 
welche unsere Ansicht weitgehend bekraftigen. Wir mSchten bier 
zunachst die Cystenbildungen erwahnen, die yon einer Reihe von Au- 
toren in der Nahe yon Tumoren im Zentralnervensystem gefunden 
worden sind, und die zu den langgestreckten HShlenbildungen im Riicken- 
mark in enge Beziehung gesetzt werden miissen. Wir rufen uns den yon 
Bielschowsky besehriebenen Fall eines Hamangioms im Gehirn, die yon 
Berblinger beschriebenen kleinen Cystchen in der Nachbarschaft eines 
ahnhchen Tumors in der Medulla oblongata und die in diesem Zusammen- 
hang weiter besprochenen Falle mit ahnlichen Cystenbildungen in der 
Nahe von Tumoren ins Gedachtnis zuriick. Zweifelsohne entstehen diese 
Cysten in direkter Abhangigkeit yon den Tumoren, wie Bielschowsky 
ja auch fiir seinen Fall selbst annimmt. Wenn wir nun die Beschreibung, 
die Berblinger von diesen kleinen Cystehen gibt, erneut uns vergegen- 
wartigen, dann sehen wir, da$ der Untersehied zwischen diesen Cysten 
und einer lang ausgedehnten Syringomyelie nur ein quantitiver und kein 
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im Wesen begri~ndeter ist. Auch yon dlesen Cysten w~re bei einem l~ngeren 
Fortbestehen des Lebens ein allm~hliches Weiterwachsen, eine Ver- 
grSBerung zu. erwarten gewesen. Wir haben an den entsprechenden 
Stellen angenommen, dab die Cysten vermutlich Druckwirkungen auf 
die ihr Gebiet versorgenden Gef~Be von seiten des Tumors ihr Ent-  
stehen verdanken. Wir nehmen infolge dieses Druckes Zirkulations- 
stSrungen an, die im Sinne der Ver~nderungen der Gef~Bstr0mung, 
wie sie Ricker im Stadium der Stase und Pr~tstase beschreibt, ver- 
schieden stark sein und verschieden lang andauern kSnnen und demnach 
zu einer mehr oder weniger groBen Sch~digung der Gewebsern~hrung 
ffihren mfissen. Je  nachdem, ob Gef~Be mit  in den Bereich der 
Druckwirkung des Tumors gelangen, die nur ein benachbartes Gebiet 
versorgen, oder auch solche, die bis in entfernterc Teile ihre Aste sendcn, 
und je nach der Intensit~t  der Schadigung, die sie crleiden, und dcr 
Zeitdauer, der sie der Sch~digung ausgcsetzt sind, werden die Ver~n- 
derungen sein, die wir in den entsprechenden Gebieten linden. Wir 
kSnnen uns dabei auch vorstellen, dab ein ziemlich weir entferntes 
Gebiet in einem Stadium, in dem der den Druck auslSsende Tumor noch 
klein ist, doch schwere Sch~digungen dadurch erleidet, dab das Gef~B, 
welches seine Blutversorgung beherrscht, in dem Bereich des Tumors 
liegt und hicr schwer gesch~digt wird, dab aber trotz des Wachstums 
des Tumors die Blutversorgung in dem entfernt liegenden, schwer ge- 
sch~tdigtcn Gebiet erheblich besser wird, weil sich allm~hlich ein besserer 
Kollateralkreislauf ausgebildet hat, so dab der ErweichungsprozeB, 
der dort vielleicht infolge der frfiheren StSrung eingetreten war, wieder 
zur relativen Ausheilung kommen kann. Wir kSnnten dann in einem 
solchen Gebiet eine feste faserreiche Gliose linden, und schlieBlich kSnn~en 
wir uns auch vorstellen, dab bei einem noch weiteren Wachstum des 
Tumors auch wieder der Kollateralkreislauf unter die Druckwirkung des 
Tumors k~me, und dab dann aufs neue neben den alten ausgeheilten 
Stellen Erweichungsherde auftr~ten. Solche Bilder von einem Nebcn- 
einander von Gliose und Erweichung oder Auflockerung linden wir z. B. 
in unserem zweiten Falle und auch in den F~llen von Schi~le, wie wir 
n~her an der entsprechenden Stelle ausgeffihrt haben. Wir wollen als 
Analogon zu den in mit telbarer  Nachbarschaft  des Tumors und dann 
wieder in weiter entfernteren Teilen des Rfickenmarks auftretenden 
gesch~digten Bezirken einen Befund aus der experimentellen Literatur  
mitteilen. In  seiner Arbeit fiber Regeneration, Degeneration und Archi- 
tektur  des Rfickenmarkes teilt Schie//erdecker folgende bemerkenswertc 
Beobachtung mit. Es war Hunden das Riickenmark durchschnitten 
worden, um die Morphologie der sekund~ren Degeneration zu studieren. 
Dabei konnte Schie//erdeclcer den folgenden Befund erheben, den wir 
am besten mi t  seinen eigenen Worten wiedergeben wollen. 
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,,Eigentiimlich ist es nun, dab man in dem unterhalb der Verletzung gelegenen 
Sttieke des Rtiekenmarkes hin und wieder, und zwar besonders in den Seitenstrangen, 
Stellen antrifft, welche ganz ~hnliche Degenerationserscheinungen darbieten, 
wenn auch nie in so hohem Grade wie die dicht an der Wunde gelegenen Partien. 
Diese Stellen waren von unbedeutender Ausdehnung, meist nicht mehr als einen 
Nervenursprungsabschnitt einnehmend und beschri~nken sich oft auf eine Riicken- 
marksh~lfte. Sie lagen vonder Wunde h~ufig dureh 3, 4 und mehr Nervenurspriinge 
mit durchaus gesundem Gewebe getrennt, und unter ihnen begann dann wieder 
gesundes Gewebe. Ich habe bis jetzt noeh keine geniigende Erklarung fiir diese 
Tatsache linden kSnnen, fiihre sie aber an, um vor Verwechslung dieses Prozesses 
mit der sekund~ren Degeneration zu warnen." 

Ob diese e igenar t igen  Verh~ltnisse hier  be im E x p e r i m e n t  ebenso, 
wie wir  ffir die Syr ingomyel ie  eben ausgeff ihrt  haben,  auf eine besondere  
Sch~digung b e s t i m m t e r  Gefi~l~bezirke zurfickzuffihren sind, oder  ob 
hier  noch andere  F a k t o r e n  in F r a g e  kommen ,  die uns noch u n b e k a n n t  
sind, und  die d a n n  auch ffir die F e r n w i r k u n g  einer  mechanischen  Noxe  
be i  de r  Syr ingomyel ie  yon  Bedeu tung  sein kSnnten ,  mOchten wir  hier  
zun~chst  unen t sch ieden  lassen. W i r  e r innern  nu r  an  die e igenar t igen  
Anschauungen ,  die sich Joannovics fiber die  AuflOsung yon  Gewebs- 
bez i rken  auf Grund  von im Btute  kre i senden  spezifischen A b b a u k S r p e r n  
dieser  Gewebe gebi lde t  ha t ,  Vors te l lungen,  die zweifelsohne Anlai t  zum 
wei teren  Beach ten  dieser  Ta t s achen  und  MOglichkeiten geben,  wenn 
wir  uns  heu te  auch noch keineswegs yon  der  E inde u t i gke i t  der  Befunde  
und  E x p e r i m e n t e  von Joannovics f iberzeugt  haben.  E ine  i~hnliche Be- 
deu tung  beansp ruehen  die  Ergebnisse  de r  E x p e r i m e n t e  von H.  Stroebe, 
die an  e rwaehsenen  K a n i n c h e n  vo rgenommen  wurden  und  in einer  
Dureh t r ennung  des Rf i ekenmarks  bes tanden .  Stroebe konn te  nach  seinen 
E x p e r i m e n t e n  im Rf i ckenmark  der  Tiere ober-  und  un t e rha lb  de r  Dureh-  
t rennungss te l le  HShlen  und  Spa l t b i l dungen  beobach ten ,  die n ich t  m i t  
de r  sekund~ren  Degenera t ion  in Beziehung geb rach t  werden  konnten .  

Der  Verfasser  is t  der  Ans ich t ,  
,,dab StOrungen der Zirkulation zu diesen langgestreckten ttShlen die Ver- 

anlassung geben und, es laBt die Bevorzugung einzelner Stellen des Riiekenmarks 
allerdings daran denken, dab diese StSrungen in bestimmten abgegrenzten GefaB- 
bezirken sich hauptsiichlich lokalisieren. Der ventrale Teil der Hinterstr~nge 
scheint eine Pr~dilektionsstelle ftir Erweichungen und HShlenbildungen zu sein. 
Derselbe ist nach Adamkiewicz beziiglich der Blutzirkulation wohl am ungiinstigsten 
vom ganzen Riickenmarksquerschnitt gestellt. Denn die Endverzweigungen der 
ohnehin nicht besonders stark entwiekelten Art. fissur, post. (im Vergleich zur Art. 
spin. ant.), welehe die ventrale Spitze der Hinterstr~nge ausschliel~lich versorgt, 
liegt yon der AuBenfl~che des Riickenmarks verh~ltnismaBig sehr weit entfernt, 
so dab das Blut bei dem relativ weiten Weg bis zur Endverzweigung und der re- 
lativ geringen Entwickhmg des Gef~tBes wohl in diesem Rtickenmarkbezirk unter 
~eringerem Drucke zirkulieren diirfte als in den anderen." 

Dieser  Hinweis  auf  die schleehte  Gef~l~versorgung des v e n t r a l e n  
Gebietes  de r  Hin te r s t r~nge  in Verein  mi t  de r  besonderen  Empf ind l i ch-  
ke i t  dieser  Ste l len  bei  de r  expe r imen te l l en  R i i ckenmarkdu rchschne idung  
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li~Bt auch die Tatsache, dab diese Stellen ffir die Syringomyelie eine 
besondere Pr~dilektionsstelle sind, durchaus verst~tndlich werden, 
ohne dal~ man daffir auf mehr oder weniger problematische Entwicklungs- 
stOrungen zuriiekgreifen mfiBte, die der Zentralkanal bei seiner Bfldung 
erlitten haben soll. In demselben Sinne sprechen auch die Befunde, die 
Ehrlich und Brieger bei der zeitweisen Unterbindung der Aorta abdomi- 
nalis am Rfickenmark des Kaninchens erheben konnten. Sie fanden hier 
auch eine Erweichung der grauen Substanz und der ventralen Teile der 
HinterhSrner. Wir glauben in der vorliegenden Untersuchung, in Kfirze 
und in vielen Punkten nur andeutungsweise eine Erkli~rung ffir die 
Besonderheit und Eigentfimlichkeit der Syringomyelie gegeben zu 
haben, welche es uns ermSglicht, auf die Annahme einer dazu notwen- 
digen, auch bisher stets hypothetischen EntwicklungsstSrung zu ver- 
zichten. 

Wir glauben auch,  dab zwischen der unserer Anschauung an- 
scheinend diametral entgegengesetzten Meinung Marburgs, der ebenso 
wie er eine traumatische Hydromyelie negiert, die Syringomyelie aus 
exogenen Ursachen ablehnt, und der yon uns vertretenen Anschauung 
fiber die Pathogenese der Syringomyelie keine unfiberwindlichen Gegen- 
s~tze bestehen. Wenn wir die Einw~nde betrachten, die dieser Autor 
gegen die Auffassung besonders des Falles von Nonne als echte Syringo- 
myelie erhebt, dann sehen wir, dab Marburg nicht in der Lage ist, 
irgendwelche triftigen Grfinde zu finden, die den Fall als etwas wesent- 
lich anderes erscheinen lassen als eine typische Syringomyelie. Ein 
Nebeneinander von degenerativen und progressiven Veri~nderungen, 
die dauernde Progression der Krankheit  wird anerkannt. Die einzigen 
Einw~nde, die erhoben werden kSnnen, sind, dab sich das klinische 
Krankheitsbild ,,bis zu einem gewissen Grade von dem klassischen Bild 
der Syringomyelie" entfernt. Dieser Einwand ist durehaus nicht stich- 
haltig, denn es sind einmal viele F~lle bekannt, die nicht das klassische 
klinische Bild bieten, und bei denen auffi~llige exogene Ursachen nicht 
beschrieben werden, die Marburg aber wohl doch als Syringomyelie 
anerkennen wfirde, und dann erscheint es uns sehr unwahrscheinlich, 
dait auch nur ein Fall in der Literatur niedergelegt ist, der mit einem 
Tumor oder einer anderen im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen- 
den ,,EntwicklungsstSrung" kombiniert war und das klassisehe Krank- 
heitsbild der Syringomyelie geboten hi~tte. Und doch werden gerade 
die mit Tumor vergesellschafteten Fi~lle der Syringomyelie von den Be- 
grfindern des klassischen Krankheitsbildes yon Schultze, Ho/]mann, 
Schlesinger an bis zu namhaften Autoren unserer Zeit, bis zu Bielschowsky 
und Unger als Syringomyelie angesehen, und man sah gerade in der Kom- 
bination mit Tumoren, die unbedingt eine Abweiehung vom klinisch- 
klassischen Typ bedingte, eine Stfitze f fir seine Auffassung v o n d e r  
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Pathogenese der Syringomyelie. Aber wenn Marburg weiter versucht, 
einen lJbergang yon dem Fall yon Nonne zu den Ausheilungsvorgangen 
nach traumatischen Schadigungen des Rfickenmarks zu linden, so ist 
das ein Weg, auf dem wir ihm gem folgen. Ebenso wie wir keinen wesent- 
]ichen Unterschied zwischen den kleinen Cysten im Fall yon Berblinger 
und den anderen erwahnten Fallen und den ausgebildeten ttShlen und 
]~Shren unserer Falle sehen, sondern nur verschiedene Stadien des- 
selben Prozesses zu erkennen vermochten, ebenso sind auch nach un- 
serer Auffassung keine wesentlichen Unterschiede zwischen den pro- 
trahierten Ausheilungsstadien traumatischer Schadigung des Rficken- 
marks und Fallen wie der yon Nonne, gegen deren Eingruppierung in 
die Klasse der Syringomyelie wie wir gesehen haben, auch yon Marburg 
keine wesentlichen Einwande erhoben werden kSnnen. Nachdem wir 
gezeigt haben, dai~ die Grfinde, welche ~fir die Auffassung der Syringo- 
myelie als EntwicklungsstSrung angeffihrt werden, keineswegs beweisend 
sind, ist unscrer Auffassung nach das letzte Hindernis gefallen, das uns 
verbietet, auch ffir die klassische Syringomyelie im Grunde dieselben 
~natomischen Vorgange im Rfickenmark anzunehmen, wie wir sie bei 
traumatischen Ausheilungsprozessen sehen. 

Wir wollen nur noch kurz auf die Anschauungen, die sich Spatz 
auf Grund seiner Experimente an jungen und alten Kaninchen fiber die 
l~athogenese der Syringomyelie gebildet hat, hinweisen. Spatz glaubt, 
Falle wie den yon Gerlach yon der eigentlichen gliSsen Syringomyelie 
trennen zu sollen und unter  dem Begriff der Poromyelie analog der 
Porencephalie im Gehirn am besten zusammenfassen zu kSnnen. 

Er  sagt zur Charakterisierung dieser FMle folgendes: 

,,Diese Formen sind kongenital oder in einer frtiheren Zeit des extrauterinen 
Lebens erworben. In der Umgebung des langgestreckten Defektes fehlen gliOse 
Wucherungserscheinungen, ebenso wie gliSse oder bindegewebige Narbenbildung. 
Die wenig auff~llige Ver~nderungen zeigende ttShlenwand setzt sich mit schaffem 
Rand, gelegentlich unter Bildung einer gli5sen Grenzmembran, gegen die HShlen 
ab. Von einem Zerfallsvorgang selber sind (je nach der Zeit, welche nach der Initial- 
l~sion verflossen) meist nur mehr ganz geringe Reste zu sehen." 

Wir glauben nach unseren vorhergehenden Ausffihrungen, dai~ keinc 
wesentlichen Unterschiede zwischen diesen Fallen, welche Spat$ unter 
dem Begriff der Poromyelie zusammenfassen mSchte, und der eigentlichen 
gliSsen Syringomyelie mehr bestehen. 

Zum Schlul~ wollen wir noch ganz kurz die Frage streifen, ob in 
der einmal gebildeten gliOsen Narbe, der soliden Gliose der Autoren, 
AuflSsungserscheinungen und somit sekundare HShlenbildung ein- 
treten kann. Wir mSchten hier nur betonen, dal~ wit diese MSglichkeit 
durchaus anerkennen, besonders wenn wir an den Homogenisations- 
prozel~ Schlesinger8 denken, den dieser Autor als Vorstadium des Zer- 
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falls der Gliose zu einer It6hle beschreibt, und in dem wir, wie an 
dieser Stelle nur kurz angedeutet sei, eine 5dematSse Durchtr~nkung 
des Gewebes erblicken m6chten. 

Ergebnisse. 

1. Es werden 2 F~lle von Syringomyelie mitgetcilt, die mit einem 
bzw. multiplen Tumoren des Rfickenmarkes vom Typus der Capillar- 
h~mangiome kombiniert waren. Innerhalb dieser Tumorcn fanden wir 
verfettete Bczirke, durch 'Hdem zugrunde gegangene Stellen und throm- 
bosierte Gef~Be, Befunde, die auf Ern~hrungsst6rungen des Tumor- 
gewebes durch ZirkulationsstOrungen bezogen werden. 

2. Es wird nachgewiesen, dalt die Griinde, welche die Annahme 
stiitzen, daft die Syringomyelie die Folge einer kongenitalen Entwick- 
lungsstSrung sei, nicht beweisend sind, sondern im einzelnen leicht 
widerlegt werden kOnnen. 

3. Es wird an der Hand der mitgeteilten F~lle gezeigt, dab ein 
flieSender Ubergang zwischen den typischen SyringomyeliehOhlcn 
und kleinen Cysten und Erweiehungen in der Umgebung yon Tumoren 
im Zentralnervensystem besteht, und ebenso wird der fliel~ende 13ber- 
gang zwischen den Ausheilungsvorg~ngen am Riickenmark nach trau- 
matischer Sch~digung und der Entstehung syringomeylitischer HShlen 
aufgezeigt. 

4. Die Syringomyehekanndanachnuralseineigenartiger, chronischer 
VernarbungsprozeB angesehen werden, der einerseits nach einer ein- 
maligen starken Sch~digung (Trauma) ungemein chronisch verl~uft, 
andererseits sieh yon vornherein nach chronischen Noxen, die das 
Riickenmark treff~n (Tumoren z.B. und unbekannte Noxen, ~hnlich 
wie bei der Lebercirrhose) aufterordentlich langsam entwickelt. Es 
gehen dabei Degenerationsvorgdinge und reaktive Proli]erationsvorgdinge 
yon seiten der Glia dauernd Hand in Hand und werden nebeneinander 
gefunden. 

5. Der Prozef~ kann einmal so verlaufcn, dal~, auf die prim~re st~r- 
kere Schadigung hin, ein Zerfall des ganzen Nervengewebes, dcr eigent- 
lichen nervOsen Elemente und der Glia eintritt, so daft eine prim~re 
tI5hle entsteht, an dercn Rand sieh dann eine mehr oder weniger dicke 
reaktive Gliawucherung entwickelt, in der neben den Proliferations- 
vorg~ngen noch Reste yon Degenerationsprozessen nachweisbar sein 
kOnnen. 

Oder es brauchen nach weniger starken Noxen nur die eigentlichen 
nervOsen Elemente zerstOrt zu werden, und es entsteht dann eine reaktive 
Wueherung der erhalten gebliebenen Glia an Oft und Stelle, so dal~ wir 
dann das Bild der soliden Gliose linden. 
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