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VII. 

Beitr~ige 
zur pathologisehen Anatomie der atrophischen 

Liihmnng der Kinder und der Erwachsenen. 

Yon 

Prof. E. Leyden. 

(Hierzu Tafel I. u. II.) 

W i e  bekannt, haben vorziiglich franzSsische Autoren in den letzten 
Jahrcn nachgewiesen, dass der sogenanntcn s p i n a l c n  (essentiellen 
odor atrophischeu) K i n d e r l i i h m u n g  eino Erkrankung des Rtickcn- 
marks zu Grunde licgt, dadurch ausgezeichnet~ dass vorztiglich oder 
ausschliesslich die graue Substanz der VorderhSrner erkrankt und die 
in ihr gelegenen grossen motorischen Ganglienzellen atrophirt sind. 
Die ersten Autoren, welche iiberhaupt eine Li~sion des Rtickenmarkes 
bei dieser Krankheit constatirten, waren C o r ni l  und L a b o r d e 1863 
und kurz darauf C o r n i l  in einer zweiten Beobachtung. :Man fund 
die vordcren Wurzelu und die u atrophisch, in der 
grauen Substanz zahlreiche Corp. amylacea.*) Die Ersten, welche die 
Erkrankung der grauen Substanz genauer studirten, waren P r ~ v o s t  
1865 (Atrophie des grauen Vorderhorns und der correspondirenden 
weissen Strange) und L. C l a r k e  1867 in einem yon ibm als ,muscu- 
lar atrophy" bezeichneten :Falle, in welehem er die Atrophie einer 
erheblicheu Zahl yon motorischen Ganglienzellen der grauen u 
hSrner, sowie eine besondere, you ibm als ,,granular disintegration" 

~) Corni!  sah auch eine atrophische Ganglienzelle~ beachtete abet 
diesen Eefund nicht weiter. 
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bezeichncte Alteration der grauen Substanz beschreibt. Eine ailge- 
raeinere Bedeutung wurde indess diesen Befunden erst dureh Cha r  c o t 
and J o f f r o y  beigelegt, welche ira Jahre 1870 die Un~ersachung eines 
seit 37 Jahren bes~ehenden Falles yon Kinderl~thraung publieirten: sic 
hatten hier eine evidente Atrophic der grauen VorderhSrner and eine 
betr~chtliehe Verkleinerung resp. vSlliges Verschwinden der motori- 
schen Zellen gefunden, daneben u der l~eurogliabalkeu in 
den weisseu Vorderseitenstriingen rait Atrophie der correspondirenden 
vorderen Spinalwurzeln. 

,,Offenbar waren dies nur die Residuen eines Processes, der sieh 
vor langer Zeit abgespielt hatte. Man kSnnte an eine frfihere Hiiraor- 
rhagie oder Erweiehung denken, allein nichts derartiges hatte sich er- 
eignet." Vielraehr halten sich die Autoren zu dera Schlusse bereehtigt, 
dass der Krankheitsproeess die raotorischen Nervenzellen zuerst er- 
griffen, dass diese der primitive Sitz der Krankheit gewesen and dass 
die fibrigen, nicht betr~chtlichen Yer~tnderungen nur secundi~r seien. 

Gleichzeitige Beobachtungen fiber progressive Muskelatrophie und 
Bulbarparalyse, welehe ebenfalls bei diesen, durch Atrophic der Muskeln 
ausgezeichneten Krankheiten einen Schwund der grossen raotorischen 
Ganglienzellen in den grauen VorderhSrnern des Riiekenraarks ergeben 
batten, berechtigteu C h a r c o t  zu der Theorie, dass die vielstrahligen 
Ganglienzellen der grauen u als die trophischen Centren 
der correspondirenden Muskeln anznsprechen seien, and dass deren 
Untergang die Muskel-Atrophie zur Folge habe. Der pathologische 
Process sei hier wie dort der gleiche; die progressive Muskel-Atro- 
phie sei die chronische, die Kinderliihraung und die acute spinale 
Paralyse Erwaehsener ( D e c h e n n e )  die acute Form der Atrophic 
dieser Zellen. Diese Theorie hat, wie bekannt, vielen Beifall gefunden 
and ist yon raehreren Schiilern C h a r c o t ' s  weiter ausgeftihrt und ge- 
stfitzt worden. 

In Bezug auf die Kinderli~hraung stehen indessen die Ergebnisse 
der Beobaehtungen yon R o g e r  and D a r a a s c h i n o  ~) mit derselben 
nicht ganz in Einklang. Diese Autoren batten Gelegenheit, in drei 
zieralieh frischen F~llen yon Kinderl~hraung die Untersuehung des 
Rtickenraarks zu raachen~ im ersten Falle 2 Monate, ira zweiten 6, ira 

*) Reeherches anatorao-pathologiques sur la paralysie spinale de l'enfanee 
(paralysie spinale) pr~sent~es ~ la soci~t~ de biologie dans ]a s~ance du 
7. Octobre 1871, par M. Daraaschino ,  au nora de I~fM. Henr i  R o g e r  et 
Damasehino.  Gaz. m6d. de Paris 1871. Nr. 41. u. 51. -- Compt. rend. 
des s6anees et M~raoires lues k la Soci6t6 de Biologie pendant l'ann6e 1871. 
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dritteu 12 Monate nach dem Begi~m der Paralyse. Die Erkraukung 
des Rfickenmarks, in alien drei F~llen sehr tibereinstimmend, bestand 
in circumseripten kleinen Erweichungsherden, welche, in den grauen 
VorderhSrnern gelegen, die Cervical-und Lendcnanschwellung, ein- 
oder beiderseitig einnahmen. Ihre HShe entsprach nahezu der HShe 
der Anschwellungen (1 Ctm. uud mehr) ihre Breite betrug nur 1--2 ram., 
naeh oben und nach unten verjiingten sie sich, nahmeu iibrigens nicht 
immer die gauze tI6he der Anschwellung eia. Diese Herde trugen 
deutlich das Geprfige einer entziindlichen Erweiehung, enthielten zahl- 
reiche K(irnchenzellen, fi'ei in der Substanz oder auf den erweiterten 
Gef~ssen aufgelagert, ferner zahlreiche 1%urogliakerne, besonders an der 
Peripherie, welche eine Art Abkapselung anzubahncn schienen. Inner- 
halb des Erweichungsherdes waren die Ganglienzellen atrophisch oder 
ganz untergegangcn, in der Mitre lag gew6hnlieh ein gr6sseres Oef~ss; 
an der Peripherie bildete sich ein fein-fibrilliires Oewebe. Hieran 
schloss sich eine Atrophie der entsprechenden vorderen Wurzelbtindel, 
sowie des correspondirenden Vorderseitenstrangcs an. Oeringere Ver- 
~tnderungen scheinen auch noch fiber diesen Herd hinaus vorhanden 
gewesen zu sein, indem die Autoren auch weiterhin in der l~aehbar- 
schaft~ im Brusttheile etc. eine weniger pr~tgnante Atrophie der moto- 
risehen Zellen, eine Erweiterung der Gefitsse der grauen Substanz und 
cinzelne K6rnchenzellen, endlich auch Sclerose (?) der Vorderseiten- 
stri~ngc gefunden zu haben angeben. Die Autoren schliessen aus ihrcn 
Beobachtungcn, im Gegensatz zu C h a r c o t ,  dass nicht die Atrophic 
der Zellen das Prim~tre sei, sondern dass dcr anatomische Process, 
welcher der spinalen Kinderlfihmung zu Grunde liege, eine (acute) 
Myelitis, vorztiglich der vorderen grauen Substanz sei. 

Mit den Untersuchuugen yon R o g e r  und D a m a s c h i n o  stimmt 
die Beobaehtung yon g o t h * )  rech~ wohl tiberein, welcher ebenfalls 
ia einem relativ frischen, nur 6 Monate alten Falle yon Kinderl~ihmung 
ia den VorderhSrnern der grauen Substanz des Lendenmarks zwci 
dureh rcichliche KSrnchenzellen ausgezeichnete myelitische Herde 
vorfand. Sic scheinen ebenfalls ziemlieh cireumscript gewesen zu 
sein, wenigstens bot das iibrige Rfickenmark nichts Auffiilliges mehr dar. 

Ausserdcm besteht in der deutschen Literatur auch noeh eine 
einschl~tgige Beobaehtung yon einer 2 Jahre alien Kinderl~thmung, 
welche yon R e c k l i n g h a u s c n  untersucht und fiber welche R i n e e k e r  
in der Rostoeker I~aturforschcr-Ycrsammlung nur so viel kurz be- 

*) Virchow's Arehiv. 
Archly f. Psychiatrie. VI. 1. Heft. 18 
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rich~et hat, dass ebcnfalls eine Atrophic der motorlsehen Zellen ge- 
funden wurde. 

Die bisherigcn Beobachtungen stimmen demnach s~mmtlieh darin 
iiberein, dass der Kinderl~hmung eine Erkrankung des Riiekenmarks zn 
Grunde liegt, dass diese vorziiglich die graue Substanz der Vorder- 
hSrner betrifft und mit einer Atrophic der motorischcn Ganglienzellen 
vcrbunden ist. I~icht so tibereinstimmend sind die Ergebnisse in Bezug 
auf die l~atur und den Ausgangspunkt des Processes. Der Anschau- 
ung yon C h a r c o t  stehen die interessanten Befunde yon R o g e r u n d  
D a m a s c h i n o ,  sowie der Fall yon R o t h  gegen~iber, welche relatir 
frische F~lle betrafen und dadurch vorziiglich beweiskr~ftig erscheinen: 
Allein man wird sich auch nicht verhehlen kSnncn, dass aus solehen 
prim~ren Lasionen, selbst nach Jahre langem Bestehen~ die yon Char-  
co t  und J o f f r o y ,  sowie auch die yon C o r n i l  und L a b o r d e  ge- 
sehilderten Ver~tnderungen kaum herzuleiten sind. Die Frage erscheint 
daher gerechtfertigt, ob die yon R o g e r  und D a m a s c h i a o  gefundene 
Riiekenmarkscrkrankung die constante uad einzige der Kinderl~hmung 
zukommende sei. Ich glaube durch die nachfolgeaden Beobachtungen 
und Untcrsuchungen einen Beitrag zu der schwebenden Frage zu 
liefern und zugleieh zu beweisen, dass der Kinderl~hmung verschiedene 
Processe zu Grunde liegen kSnnen, deren gemeinschaftliche Eigen- 
schaften darin bcstehen, dass sic bei Kindern in den friihesten Alter 
auftreten, sich aeut entwiekeln und die graue Substanz der Vordcr- 
hSrner ausschliesslich odcr gleichzeitig betreffen. 

Der Fall, weleher am besten den Beobachtungcn yon R o g e r  und 
D a m a s c h i n o  entspricht, ist der folgen~e: 

I. J o s e p h  Link,  (Taf. I. Fig. l a ' i )  Schneider, 63 Jahr, wurde zu 
Strassburg am 27. Decbr. 1873 wegen Ileus aufgenommen, an welcher Krank- 
heit er am 31. Decbr. starb. 

Ausserdem bot er eine ktrophie und Verklimmerung des rechten Beines 
dar, fiber welche er folgende Angaben maehte. Als Kind yon 2 Jahren babe 
ihn sein Vater, als er mit ihm spielte, yore Tisch fal!en lassen, dabei sei ihm 
das rechte Bein mehrfach gebrochen und seither im Wachsthum betr~ehtlich 
zurackgeblieben. Er konnte sich immer nur mit H~ilfe eines Stockes fortbe- 
wegen, das Bein selbst nie gebrauchen, fibrigens hat er hie Schmerzen in 
demselben gehabt. Im Ganzen war er gebrechlieh und schwach, aber niemals 
bettl~gerig krank. Vor 3 Jahren hatte er Dysenterie~ seit ca. 3 Wochen hart- 
n~ckige Obstipation, zu der sich vor 3 Tagen ~usserst heftige Leibschmerzen 
und schliesslich Kothbrechen hinzugesellte. 

Status praesens :  Patient ist ein schw~chliches heruntergekommenes 
Individuum yon kachectischem Aussehen, schlechter Ern~hrung, schlaffer 
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Mt/seula{ur. Wir "libergehen die zura Ileus gehSrigefi Symptbme.--Das l i n k e  
Bein ist auffallend verktimmert, viel kfirzer und donner als das reehte.*) 
Der FUSS, kleiner als der reehte~ befiudet sich in Starker Pes-equinus-Stellung; 
er ist  kalt, bl~ulieh~ leicht geschwollen, im Fussgelenk ist er passiv beweg- 
lich, aber die Bewegung beschrKnkt. Das tibrige Bein liegt gestreckt, schlaff, 
keiue Contracturen darbietend. Patient verraag in allen Gelenken mit Aus- 
nahrae des Fussgelenkes Bewegungen auszuftihren,, abet diese Bewegungen 
sind ziemlich kraftlos. Die Muskeln sind dfinn und flihlen sich welch Uud 
schlaff an. Bei der electrischeu Priifung reagiren sie auf den iuducirten 
wie constanten Strora, aber erst bei gr~)sserer Stromst~rke als links. - -  Die 
Sensibilit~t scheint ganz intact zu sein. - -  Die A u t o p s i e  ergab als Ursache 
des Ileus eiue riugf6rraige careinomatSse Strictur ira Colon sigraoideura. - -  
Das linke Beiu ist sehr verktiraraert, stark nach aussen gerollt, im Htiftgelenk 
vollkomraen frei, bei gestrecktem Knie Geno-valgus-Stellung, tier Fuss fiber- 
streckt in Pes-equinus-Stellung. Ira R t i e k e n m a r k  liess sieh makroscopisch 
mit Sieherheit nichts Abnormes wahrnehmen. Die M u s k e l n  des linken Ober- 
schenkels sind stark atrophisch, zeigen eine schwach gelbrSthliehe Fhrbung, 
sind auf dera Querschnitt raehr gelb gefiirbt und undurchsiehtig. Die Waden- 
muskeln auch sehnig und fettig atrophirt, enthalten raehr entartete Muskel- 
substauz als die des Oberschenkels. --  Der Nerv. ischiadicus ist viel dtinner 
als der rechte, eine Differenz der F~rbung nicht deutlich. 

Nach der Erh~rtung faud sich in der Lendenanschwellung des R~ieken- 
marks linkerseits, entspreehend der atrophischen Extremitht ein seharf cir- 
curaseripter Herd ira Vorderhorn, aus einer derb fibri)sen, fein faserigen 
narbigen Substanz bestehend, in welchem die Nervensubstanz vSllig unter- 
gegangen ist; nur an der Peripherie treten wieder einige Nervenfasern und 
kleine Ganglienzellen auf. Ira Innern dieses Herdes liegen Corp. araylacea 
und mehrere mit Pigment besetzte kleine Gef~ssst~ramcheu. In diesen Herd 
ratluden die stark atrophischen Fasern einzelner motorischer Wurzelbiiudel. 
Durch denselben ist das ganze Vorderhorn verkleinert, geschrumpft und an 
Ganglienzellen bedeutend verarrat, aber die tibrige Substanz ist yon nor- 
raaler Beschaffenheit. Die vorderen Wurzeln, welche sich an diese Partie an- 
schliessen, zeigen eine bedeutende, ungleichra~ssige Atrophie der Fasern. Auf 
den verschiedenen Schnitten zeigt der Heerd wechselnde GrSsse uud Lage~ er 
nirarat aber die ganze Hfhe der Lendenanschwellung ein, naeh dem Filum 
terminale zu und nach dera oberen Endo der Lendenanschwellung verjtlngt 
er sich und endet rait diesen Grenzen. - -  Merkwtirdiger Weise fand sich nun 
ein ganz ebensolcher aber kleinerer Herd in dem rechten Vorderhorn dcr 
Lendenanschwellung, weleher sowohl an H~he als Breite eine geringere Aus- 
dehnung hatte, ebenfalls yon narbigera fibrillarem Gewebe und rait Untergang der 
Nervenelemente verbunden; in tier Uragebuug ist die Structur, sowie dieiJang:  
lienzellen gut erhalten, jedoch ohne deutlich naehweisbare comPensatorische 
Hypertrophie. Noeh mehr war ich iiberrascht, dass sich auch in der Cervical- 
anschwellung zwei kleine ganz analoge Herde der grauen Substanz zeigten~ 

*) L~nge des rechten Beines yore Trochanter bis zur Fussspitze 43 Ctm,~ 
links 38. Der Fuss ist links 15, rechts 21 Ctm. lang. 

18" 
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w~hrend doch nach Angabe des Patienten die Arme ihres freien Gebrauches 
zu keiner Zeit beraubt waren und sich zwar nicht sehr kr.~ftig~ aber doch 
gut entwickelt hatten. Auch das rechte Bein war gut entwiekelt und hatte 
stets gut functionirt. Das ganze librige Rfiekenmark zeigte bei genauester 
Untersuchung keine weiteren Herde. 

Die M u s k e l n  des linken Schenkels zeigten eine ziemlich betr~chtliche 
Lipomatose und Atrophie. Die erhaltenen Muskelbiindel boten aber ein yon 
anderen FMlen sehr verschiedenes Verhalten dar. Sie boten nicht eine ein- 
fache, unglelchm~ssige Atrophie, sondern die erhaltenen kleinen Biindel, 
welche eine Anzahl Muskelfasern yon sehr variabler Gr0sse enthal ten,--ein-  
zelne sogar hypertrophische, andere ~usserst diinn atrophische - -  lassen ein 
derbes fibr~ses Gewebe erkennen, welches die Muskelfasern auseinanderdri~ngt 
und entschieden als interstitielle, fibrSse Myositis angespr0chen werden muss. 
Bemerkenswerth war ferner, dass auch die Muskeln des gesunden Beines, 
welches anscheinend nie erkrankt war, eine gleiche Alteration geringeren 
Grades darboten; geringe Lipomatose und deutlich% geringffigigere inter- 
stitielle Myositis. Die 1%rvi ischiadici zeigten beide interstitielle Vorgiinge der 
primitiven Nervenbfinde], linkerseits mit starker Atrophie. Von den Muskeln 
der Arme wurde l~ichts nntersucht. 

E p i c r i s e .  Dieser Fall unterscheidet sich yon den llbrigen FMlen wesent- 
lich. Die Entstehung der Li~hmung wird auf ein Trauma zurfickgeffihrt; ob 
wirklich Fractur~ erscheint fraglich: jedenfalls ist keine Ankylose zurtickge- 
blieben, welche die Gebrauchsfithigkeit gestSrt h~itte. Von einer Afection der 
anderen Extremit~t ist nichts a n g e g e b e n . -  Die Autopsie nach 60ji~hrigem 
Bestehen der Atrophie weist circumscripte sclerotische Herde in der grauen 
Substanz des Rtickenmarks auf und zwar in allen vier der Lenden- und Hals- 
anschwellung angehOrigen VorderhSrnern, das tibrige Rfickenmark zeigt keine 
Spur yon Erkrankung. Die austretenden l~ervenwurzeln sind erkrankt~ die 
l~ervenst~mme bis nach der Peripherie zu atrophisch mit Verdickung der 
Kapsel und interstitieller Neuritis. Bemerkenswerth ist die Muskelaffection~ 
welche neben m~ssiger Lipomatose eine ausgesproehene interstitielle Myositis 
mit Atrophie und stelIenweiser ttypertrophie der Muskelfibrillen darstellt. 
Dieselbe Alteration ist auch in den anscheinend gesunden Muskeln des linken 
Beines nachweisbar. Bemerkenswerth ist ferner das Vorhandensein von Er- 
krankungsherden in der rechten Lenden- und linken Cervicalanschwellung, 
ohne dass eine entsprechende functionelle Erkrankung bestand. 

Der zweite Fal l ,  der friseheste,  welehen ieh zur Untersuchung 

bekam, ist e~was 1 Jah r  alt: 

II. C h a r l e s  G o l t z ,  (Taf. I. Fig. 2 a . b . c . d . u .  Tar. II. 2a') 14 Monate 
alt, wurde am 13. Mai 1873 zu Strassburg aufgenommen; er ist ein schw~ch- 
liches, aufgep~ppeltes Kind. l~ach Angabe der Mutter war das Kind 9 Monate 
alt, als sich die Lhhmung und zwar im linken Beine allein ohne bekannte 
Ursache entwickelte. Ob die L~hmung seit jener Zeit zu- oder abgenommen 
hat, ist nicht mit Bestimmtheit zu eruiren. 
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S ta tus  p r a e s e n s  yore 25. Jali 1873. Ziemlich schw~chliches Kind, 
Kopf gross~ Fontanellen welt often. Das Kind nimmt besti~ndig die Riicken- 
lage ein und ist nicht im Stande sich aufzurichten. Aufgesetzt fitngt es an 
zu schreien, wie es scheint, weft es Schmerzen hat e dean beim Eieder]egen 
wird es sofort ruhig. Die Vorderarmknochen zeigen eine starke rhachitiscbe 
Verkrfimmung, die Bewegungen der Arme sind frei. Das linke Bein ist im 
Kniegelenk leicht flectirt, der Fuss stark gestreckt, fast vSllig unbeweglich, 
whhread das rechte Bein spontan bewegt wird. Die Sensibilit~t ist intact. 
Auf schmerzhafte Reizung mit Nadclslichen versucht das Kind das linke Bein 
fortzuziehen, jedoch gelingt nut eine leichte Flexion des Unterschenkels gegen 
den Oberschenkel. Bei derselben Procedur am rechten Bein wird das Beiu 
zwar weggezogen, doeh augenscheinlich nicht in der normalen, zweckmiissigen 
Weise und ohne dass das Bein erhoben wird. Eine auffi~llige Differenz im 
Volumen bolder Beine besteht nicht. Bei passiven Bewegungen der Beine 
(Streckeu, Rotirea, Flectiren) schreit das Kind besti~ndig. Beim Yersuch es 
aufzusetzen~ fMlt es nach vorne fiber und schreit sehr laut. Die Process. 
spinos, der oberon Lendenwirbel springen etwas horror, jedoch nicht in dem 
Grade einer spitzwinkligen Kyphose. --  

Das Kind litt zur Zeit seiner Aufnahme an Bronchitis und DiarrhSen, 
welche mit Unterbrechungen fortbestanden und an denen es schliesslich dureh 
Ersch6pfimg zu Grunde ging, am 15. Dec. 1873, also 21 Monate alt, die 
Krankheit bestand circa 1 gahr. 

Die A u t o p s i e  am 16. Dec. 1873 (Prof. v. R e c k l i n g h a u s e n )  ergab: 
Die Wirbelsii ,  u le  ist im Rfickentheil stark nach hinten gebogen, ver- 

l~uft sonst gerade. Ausserhalb der Dura viel weiches Fettgewebe. Im Sack 
der Dura viel Fliissigkeit, Dura und Pin blass. Von der Mitte des Rfickens 
an ausgedehnte u zwisehen Dura und Pin, jedoch ohne Ver~tnderung 
der Membranen. - - I m  Halstheil sind die Gef~sse der Pia etwas geschli~ngelt. 
Die Nervenwurzeln des Halstheils erscheinen alle normal. Im Brusttheil er- 
scheinen die vorderen bedeutend dtinner als die hinteren, betragen etwa nur 
I/4--1/a der hinteren und sind weniger weiss gef~trbt. Ebenso zeigen die 
vorderen Wurzeln der Lendenpartie und die Nerven der Cauda equina eine 
gleich grelle Differenz, namentlich sind die dem Filum terminale vorne an- 
]iegenden Nerven rSthlich grau und durchscheinend, yon starken Gefiiss- 
st~mmen begleitet. Die hinteren Wurzeln des Lendenmarks und der Cauda 
equina sind entschieden dicker und weiss gef~trbt. - -  Auf dem Durchschnitt 
des Halstheiles sieht man nichts Abnormes, die Schnittfliiche ist glatt, ebenso 
im oberen und untern Brusttheil nichts entschiedea Abnormes, im Lenden- 
theil erschienen die VorderhSrner schmal, indessea ohne evidente Verhnderun- 
gen. - -  Im Gehiru nichts Bemerkenswerthes.- Die M u s c u l a t u r  des Psoas 
beiderseits diinn und blass, rechts dtinner als links~ dagegen ist der I~liacus 
links auffallend dfinner und blasser als rechts. --  Die Musculatur des linken 
Oberschenkels ist exquisit blass~ schlaff and dfinn~ der rothen Fleischfarbe 
fast durchweg cntbehrend, nur auf der Seite tier Adductoren am unteren 
Rande des Add. magnus leicht fleischrothe Fii.rbung; Sartorius, die Recti, 
Gracilis und Biceps ganz weiss mit vereinzelten blassrothen Streifen. Das 
intramusculi~re Fettgewebe m~tssig reichlich. Am Nerv. ischiad, und Cruralis 
nichts wahrzunehmen. Die Wadenmusculatur blassri~thlicb, sehr ~chlaff, ebenso 
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die Peronei und Extensores pedis. , Am r e c h t e n  Bein ist der Sartorius 
und Gracilis ebenfalls weisslich/besonders im oberen Theil, aber viel kr~ftiger 
als links, die Adduetoren scheinen yon guter Beschaffenheit. Die Waden- 
muskeln sind ebenfalls besser  gef~rbt als links. Ein Untersehied im Aus- 
sehen des Nerv. ischiadieus im Yergleich zum linken nicht zu constatiren. 
Starke Pes equinus-Stellung und Beweglichkeit des F~ssgelenks, links sti~rker 
als rechts. - -  Auch die Armmuskeln sind blass, jedoch ohne evidente Atrophie. 

Gelenkenden nicht geschwollen, Fraetur am linken u am linken 
Unterschenkel mehrere rothe Fleeke. Pectus earinatum, an einzelnen Rippen 
starke Impressionen und wirkliche Knickungen . -  Herd verk~tster Bronchial- 
drfisen, starker Bronchialkatarrh mit atelectatischen Stellen. In der Bauch- 
hShle k~sige Lymphdrilsen, in der Leber einige Tuberkel. Nieren n o r m a l . -  

Die yon Herrn Prof. v. R e c k l i n g h a u s e n  am frischen Pritparat ausge- 
f~uhrte mikroscopische Uniersuchung des Riickenmarks liess evident atro- 
phische Zellen aus den grauen VorderhSrnern, besonders der Lendengegend 
erkennen. Weitere andere Elemente wurden nieht gefunden, insbesondcre 
ke ine  K0rnehenzel len.-  Bei der Erh~rtung in Chrom ging der mittlere 
Brusttheil verloren, indessen gelang die Erhiirtung der Lendenanschwellung, 
der Cervicalanschwellung, sowie der ganzenHalspartie und Medulla oblongata 
gat. Das Rfickenmark ze!gte naeh der Erhi~rtung differente Fhrbung~ indem 
die hinteren Stri~nge am dunkelsten, die vorderen und SeitenstrSnge etwas 
heller gefarbt erschienen, eine Differenz, welche nach Carminfiirbung minde- 
stens ebenso deutlich und entschieden hervortrat. Die graue Substanz er- 
schien nicht erheblich verkleinert, das linke u der Lendenansehwel- 
lung etwas kleiner als das rechte, in der Halsanschwellung normale Form 
und GrSsse, jedoeh schien die Substanz besonders im oberen Lendentheile 
etwas dtinn und briichig. Bei mikrosc0pischer Untersuchung des gefi~rbten 
und aufgehellten Pr~parates fiel die Atrophie der multipolaren Ganglienzellen 
auf: imlinken Vorderhorn der Lendenanschwellung waren sie bis auf eine 
kleine Zahl ganz geschrumpfter Zellen geschwunden, im rechten Vorder- 
horn waren sic v ie l  reichlicher und grSsser, aber einige Partien doch 
auc h entschieden defect. Ebenso in der Halsanschwellung war die Atrophie 
nicht erheblich , aber doch deutlich zu eonstatiren, und zwar auf beiden Seiten 
der grat~en VorderhSrner. Gleichzeitig zeigten dig nach vorn austretenden 
Bfindel der vi)rderen ' Wurzel nur im linkcn Vorderstrang der Lendenpartie 
einedeutliche yersc!~mMerung. Ausser dieser Zellenatrophie liess sich bei 
genauerer Untersuehung eine Strueturverhnderung der grauen Substanz er- 
kennen~ indem s!e abnorm roth gefitrbt und briichig erschien und bei 
genauerem Zusehen, besonders deutlich an einzelnen Partien ein ganz 
feinblasiges Ansehen darbot. Dies  war bedingt dureh grosse, blasse runde 
Zellen mit ziemlich schaffen Conturen, ziemlich klarem Inhalt und deut- 
lichem grossen :Kern.: Diese Zellen lagen neben einander, nur minimale 
Reste rothgefi~rbter Nervensubstanz zwischen sich lassend, wie es Fig. 2e, 
zeigt: sic lagen zum Theil d icht  gedrangt, in ~usserst reichlicher An- 
zahl und yon auffMliger GrSsse im ]inken Vorderhorn der Lendenanschwellung, 
so dass sie die Nervenelemente wohl comprimirt und zur Atrophie gebracht 
haben konnten; in der That fand .s~ch zwischen ihnen nur vereinze]t bier und 
da eine atrophische Ganglienzel!e~ DiG Gefitsse ~ 'a ren  nieht erweitert, mit 
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gelbrStblicher Pigmentgranulation besetzt, Ira rechten Yorderhorn land sich 
dieselbe Alteration, aber in viol geringerem Grade, nur einzelne kleine Partien 
zeigten dasselhe feinblasige Aussehen und die atrophische Beschaffenheit; eia 
grosser Theil des Vorderhorns enthi~lt noch gute Ganglienzellen und ~Terven- 
fasern, aber auch jene runden Zellen' in geringerer Anzahl und GrSsse, des- 
gleichen fanden sie sich in der'Cervicalanschwellung in nieht sehr bedeuten- 
der Anzahl und GrSsse vor, so dass nur einzelne Partien atrophisch waren 
and Nervenzellen eingebiisst hat ten: die Atrophic ist hier im Ganzen mi~ssig, 
beiderseits ziemlich gleieh. Die qu: Ze]len sind bier weniger gross, glatt, mit 
grossem (mitunter getheiltem) Kern yon endothelialem Habitus; sie liegen 
in Gruploen yon 2, 3 0der mehr zusammen Und drhngen das Nervengowebe 
auseinander, allein hier in so m~ssiger Weise, wie es Fig. 2b. zeigt. Endlieh 
finden sieh dieselben Zellen auch in die weissen Markstrange eingedrungen, 
yon derselben Form und GrSsse, auch in kleinen Gruppen yon 2 und 3 zu- 
sammenliegend (Fig. 2d.): sie sind am reichlichsten in der N~he der grauen 
Substanz, und werden seltener naeh der Peripherie; am reichliehsten in den 
Vorderstri~ngen, weniger in den Seiten-, nur ganz ~ereinzelt in den Hinter~ 
str~,tngen. Sie drhngen die Nerveni'asern auseinander und bedingen die starke 
Carminfiirbung, die I%rvenfasern zeigen zum Theil kleinere Durehmesser 
sonst aber keine Strueturver~nderung. - -  Die B1ustpartie des Rfiekenmarks 
zwischen beiden Ansehwellungen lieferte keine guten pr~tparate, doch liess 
sich soviel mit $icherheit eruiren, dass sie an der Erkrankung Theil nahm 
und dass der Process nicht herd- oder sprungsweise, sondern gleiehmitssig 
diffus bestand und yon der Lendenanschwellung an nach oben zu abnahm. 
Oberhalb der Halsanschwellung im Cervicaltheil bis zur Medulla oblongata 
wurden jene platten Zellen nur noch vereinzelt in der grauen und weissen 
Substanz vorgefunden, jedoch ohne jede Atrophie der Ganglienzellen odor der 
Nervenfasern. Medulla oblongata und Pons waren i n t a c t . -  Die Muskeln 
des linken Sehenkels zeigten hoehgradige einfaehe Atrophie mit mi~ssiger 
intramuseul~i, rer Fettentwickelung. Der Durchmesser der Muskelfibrilien war 
auf's ~usserste verkleinert, ungleichmi~ssig, so dass die Muskclbtindel neben 
husserst atrophisehen auch noch grSssere Primitivfasern enthielten; alle noch 
vorhandenen Fasern fiirbten sieh mit Carmin ziomlich gut roth und liessen 
noeh Querstreifung erkennen: sie lagen ohne interstitielle Zellenwucherung 
neben einander, nur dutch einzelne eingesehobene Fettblasen getrennt. Nur 
an wenigen Stellen lag reiehliches Bindegewebe zwisehen den Muskelfasern, 
was an interstitielle Myositis erinnerte, im Allgemeinen war  es eine einfache 
Atrophie. - -  Auch die l%rven zeigten im Querschnitt ziemlich~starke un- 
gleiehmitssige Atrophie der Fasern ~ ohne weitere Veri~pderungen. 

E p i c r i s e :  Der auffi~lligste Befund ist auch bier die Atrophie der multi- 
polaren Ganglienzellen, ~elche entsprechend der bei Lebzeiten im linken 
Bein vorherrsehenden Liihmung and htrophie:am siiirksten im linken Vorder- 
horn der Lendenanschwellung ausgesprochen ist. Wefiiger stark ist diese 
AlropMe i m r'echten Horn, im ganzen Brusttheil und noch in der Cervical- 
anschwellung ausgesprochen, wie sieh auch Muskelschwache und Atrophie 
geringeren Grades im rechten Bein, im Rtlcken und den Armen erkennen 
liess. Neben dieser Atrophie der Ganglienzellen zeigt sich eine geringe 
htrophie tier weissen u und S~itenstri~nge, documentirt dureh eine im 
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Vergleich zu den Hinterstr'~ngen hellere Chrom- oder dunklere Carminf~rbung~ 
am st~rksten gef~rbt sind die inneren Vorder- und die hinteren Seitenstr~nge. 
Diese Atrophie zeigt nun aber nieht, wie im vorigen Falle, eine Entwickelung 
in kleineren Herden~ sondern es ist ein zwar nicht ganz gleichm~ssiger, aber 
doch diffuser Process, we]cher in der Lendenanschwe]lang (links) am intensivsten 
ist und sich mit abnehmender Intensiti~t nach oben bis ia's Halsmark erstreckt. 
Neben der Atrophie der Ganglienzellen fiillt das reichliche Auftreten yon grossen 
runden, endothelartigen Zellen auf, welche im linken Vorderhorn so reich- 
lich sind, class sic dicht gedriingt liegen und die zwischen ihnen befindliche 
l~ervensubstanz (Fasern und Ganglienzellen) zur Atrophic gebracht haben 
mSgen. Sic verbreiten sich in abnehmender Zahl und GrSsse durch die ganze 
graue Substanz~ sind an einzelnen Punkten starker angehi~uft als an anderen, 
und nehmen nach oben zu, in der Halsanschwellung an Z~hl und GrSsse ab; in- 
dessen ihre Anhaufung zu 2--3 und mehr, sowie das nicht seltene Vorhandensein 
yon 2 Kernen lasst sie auch hier abnorm vermehrt erscheinen. Sic dringen 
endlich in verminderter Zahl in die weissen Strange ein~ ebenfalls grappen- 
weise und mit Kerntheilungen versehen. Sie bieten tiberall denselben Charac- 
ter endothelialer Gebilde, indem sie grosse platte Zellen mit scharfcentoarirtem 
Kern darstellen, niemals erscheinen sie sternfSrmig. Neben ihnen fiaden sich 
endlich noch Ver~nderungen der Gel~sse (Pigmentauflagerung), atrophische 
Ganglienzellen, keine KSrnehenzellen. --  Die Bedeutung jener Zellen ist nicht 
sofort evident, da sie in dieser Weise noch nicht beschrieben sind. Indessen 
kann es doch kaum zweifelhaft sein, dass sic aus den E]ementen der ~eu- 
roglia durch Schwellung und Theilung hervorgegangen sind. Denkt man sic sich 
fettig degenerirt, so wiirden sie vollkommen den bekannten FettkSrnchenzellen 
entsprechen, und in ihrem ganzen Anftreten eine Myelitis (sogenannte KSrnchen- 
zellen-Myelitis) darstellen. Der pathologische Befund wtirde sich dann an 
den yon Roth  beschriebenen Fall anlehnen, welcher J/2 Jahr nach dem Auf- 
treten der Krankheit zur Section kam. Ich glaube daher~ dass man diese 
Zellen in der That als analoge Formen, wie die KSrnchenzellen, hervorge- 
gangen aus den Elementen der Neuroglia, auffassen kann. Dass diese 
Zellen in einem frtiheren Stadium fettig gewesen, ist nicht wahrscheinlich, 
da der fettigen Degeneration Zerfall zu folgen pflegt. 0b sie sp/iter noch 
fettig degeneriren, lasst sich nattlrlich nicht entscheiden. Doch ist es ja auch 
mi~glich, dass im kindlichen Rtickenmark Myelitis mit Zellenproducten ohne 
fettige Metamorphose ver]aufen kiinnte. Wenigstens wird bei spateren Unter- 
suehungen hierauf zu achten sein. 

Wenn man mit mir darin iibereinstimmt, in der beschriebenen Lasion 
eine (abweichende)Form der Myelitis zu sehen, so ist dieser Fall auch 
darin yon R o g e r  und D a m a s c h i n o  abweichend, dass der Process nicht 
in cireumscripten Herden, sondern diffas durch den grOssten Theil des 
Riickenmarks verbreitet war. u war diese Myelitis central, die 
graue Substanz tier VorderhSrner einnehmend, erstreckte sich aber auch in 
geringerer Intensiti~t bis in die weissen Strange hinein. An den Stellen 
starker Entwickelung seheint die lebhafte Zellenproduetion wohl geeignet, die 
Oanglienzellen und Nervenfasern zur Resorption.zu bringen, und wenn wit 
nach oben zu geringe Zellenprodaction und geringe Atrophie findcn, so v~ird 
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der Schluss gerechtfertigt sein, dass die entziindliche Schwellung und Pro- 
liferation der 1%nrogliazellen das primii, re und die Atrophie der Ganglien- 
zellen das secundi~.re Resultat war. Man wird sich auch aus dieser anatomi- 
schen L~sion leicht die Vorstelhng bilden k(innen, dass die Ganglienzellen 
eine Zeit lung dem Druck widerstehen und die Mbglichkeit einer Rtlckkehr 
zum Normalen, zur vSlligen Heilung besteht; wi~hrend allerdings nach Ab- 
lauf einer bestimmten Zeit die Atrophie votlendet sein muss. Der Verlauf 
der Krankheit~ die Besehaffenheit der Musculatur zi~hlt diesen Fall klinisch 
den typisehen F~llen yon Kinderl~hmung zu, obwohl er yon den Befunden 
Roger)s  and D a m a s c h i n o ' s  entsehieden abweicht. --  

Fragt man sich noeh, was bei l~ngerem Fortbestehen des Lebens aus 
diesen anatomischen Liisionen werden k0nnte, so musste sie wohl zu einer 
vSlligen Atrophic der grauen Substanz fiihren, in der durch Schwund der ge- 
schwellten Neurogliazellen ein dtlnnes, an Bindegewebe und Zellen armes 
Gewebe iibrigblieb, welches entweder stark sehrumpfen oder sehr locker 
bleiben musste. Die weissen Stritnge wiirden naeh dem Verschwinden der 
grossen Zellen keine sehr bedeutenden Veriinderungen darbieten. Demnaeh 
ist es nicht unwahrseheinlich, dass aus solchen Processen (einer diffussen 
centralen Myelitis) jene Fi~lle hervorgehen, welche nach langjiihrigem Be- 
stehen der Kinderlg, hmung Atrophie der grauen Substanz mit reichlieher Ab- 
lagerung yon Corp. amylaeea, bei ziemlicher Integrit~t der weissen Striinge 
darbieten. Der Art scheint der erste Fall yon C o r n i l  sowie der Fall yon 
C h a r c o t  und J o f f r o y  gewesen zu sein. 

Hieran schliesst sich der folgendc Fall  aus meiner Beobach- 

tung: 

IIL C1. ] ) 'e indel ,  N ~ t h e r i n ,  58 J a h r ,  recpt. 26. Miirz 1873. J" durch 
Typhus 17. Juli ej. a. (Taft lI. Fig. 3 a. b. c.). 

A n a m n e s e :  Patientin giebt an, in ihrem 4. Lebensjahre set sio plStz- 
lich fiber Nacht yon ether Li~hmung des linken Beines befallen worden, 
welche trotz aUer Behandlung ohne Besserung fortbestand. Zur Zeit als 
Patientin die Schule besuchte, ging sie an ether Krficke. Im 14. Jahre aus 
der Schule entlassen, besehi~ftigte sie sieh bis zu ihrem 40. Jahre bet ihrer 
Mutter mit Nii.hen und war, abgesehen yon der Li~hmung, stets gesund. Vor 
etwa 4 Jahren sollen sich Sehmerzen zuerst in der rechten, dana in der 
linken Leistengegend eingestellt haben, nicht viel sp~ter aueh Schmerzen im 
Rttcken. Diese Schmerzen zogen sich zuerst in den rechten dann in den 
linken Obersehenkel, so dass Pat. seit 3 gahren, angeblich wegen dieser 
Schmerzen nieht mehr gehen kann. Wenn sieh Patientin ruhig verh~lt, so 
ist sie ziemlich schmerzfrei. Wegen Zunahme dieser Sehmerzen suchte 
sie das Spiral auf. Von der bestehenden Scoliose will sie bis heute nichts 
gewusst haben. 

S t a t u s p r a e s e n s: Patientin yon schwi~chlicher Constitution, schwi~ch- 
licher Musculatur (auch an den Armen), blasser Gesichtsfarbe, Gesichts- 
ausdruek matt; liegt best~ndig im Bett. Ihre Klagen beziehen sich auf 
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Schmerzen im Rfieken und auf ihr altes Leiden in den Beinen. Im Gesieht 
keine L~ihmungserseheinungen, die Bewegungen der Beine sind frei, nicht sehr 
kr~hig. Patientin vermag nicht sich allein aufzusetzen und jammert bei dem 
Versuch dazu fiber Schmerzen im Rficken, aufgesetzt vermag sie sieh ohne 
Hiilfe sitzend zu erhalten. Die Wirbelshule zeigt eine nicht unbetr~chtliche 
seoliotische Verkrfimmuug nach rechts, welehe veto 2. Brustwirbel beginnend 
sich bis zum 1. Lendenwirbel erstreckt und den grSssten Vorsprung in der 
Gegend des 6. bis 9. Prec. spines, zeigt. Auf Druek und Bewegung ziem- 
lich lebhafte, verbreitete Sehmerzhaftigkeit. Auch in den Armen klagt Patientin 
fiber Schmerz, besonders in dem reehten, welcher am Ellbogen sehr empfind- 
lich ist und hier eine leichte Knocbenauftreibung darbietet. Die grebe Kraft 
der Hitnde erscheint wesentlicb vermindert . -  Die B e in e liegen in Abduction 
gespreizt, die Unterschenkel so stark flectirt, dass die Ferse die Nares fast 
bertihrt. Patientin vermag sie activ weder zu strecken, noch die:Ober- 
schenkel zu adduciren, die passive Streckung ira Knie ist bis zu einem Winkel 
yon 90 0 leicht mSglich, dann stSsst man auf den Widerstand der in Contrac- 
tur befindlichen Flexoren des Oberschenkels. Auch d ~  Erheben der Ober- 
schenkel ist passiv leicht ausfuhrbar. Der linke Schenkel ist etwas ktirzer 
als der rechte (Unterschenkel links 411/2 Ctm, rechts 44, 0bersehenkellinks 
391/2, rechts 411/2). Umfang des Oberschenkels links 22 Ctm./rechts 26 Ctm.; 
des Unterschenkels links 19, rechts 21 Ctm. Die Haut tier Schenkel ist sehr 
fettreich; die Muskeln ftihlen sich ungemein welch und teigig an, nur die in 
Contractur befindliehen etwas derber. 

Patientin ging an einem sehr schleichend und abnorm verlaufenden 
Typhus zu Grunde. 

Die A u t o p s i e  wurde am 18. November yon Herrn Prof. v. R e c k l i n g -  
h a u s e n ausgeftihrt. 

Sehr starke Yerkrammung der Wirbels~ule nach hinten. Sack der Dura 
mater spin. schlaff, sonst bietet diese Haut nicbts Abnormes, auch die Pin 
normal. Das Rfickenmark selbst ist ziemlich fest, platt, am oberon Hals- 
theft schmaler, wie an den unteren Partien. u scbeint die linke Hi~lfle 
etwas d~inner als die rechte. Auch der Querschnitt ist platt, die vordere 
Lhngsspalto klafft stark, die graue Substanz ist stark eingesunken. Ira' 
Uebrigen erscheint die Substanz ganz normal. Querdurchmesser des unteren 
tIalstheils 43/4 ram., yon vorne nach binten 93/4, Halsanschwellung 16 ram. brei t ;  
Querdurchmesser im oberen Brusttheil 11, sagittaler Durehmesser 61/2:ram., 
mittlerer Brusttheil 121/2 u. 7, unterer Brusttheil 12 und 61/2, Lendenanschwel- 
lung 121/2 u. 71/2. - -  Die vorderen Wurzeln lassen eine deutliche Atrophie 
erkennen, die hinteren sind kr~ftig, vo~ guter weisser Farbe. Im Halstheil 
ist keine Differenz der Wurzeln mehr erkennbar. Auf dem Querschnitt des 
Riiekenmarks zeigen sieh die vorderen Strange des Brust- und Lendentheils 
schma], und ihre Substanz etwas transparent, die graue Substanz eingesunken 
und k l e i n . -  Die ganze Musculatur der unteren Extremit~ten ist schlaff, 
blass, dfinn, mit gelben fettigen Streifen durchsetzt: in den Kniegelenken 
Contraetur, so dass die Unterschehkel nur b i s i n  einen recl~ten Winkel zu 
stellen sind. Die Musculatur der~Waden hat rechts ein relativ gules Aus-  
sehen, links dagegen ist an Stelle des :Muskelgewebes nur ein gelbes Fett -~ 
gewebe vorhanden mit kiimmerlichen Resten blassrother Muskelsubstanz im 
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Gastrocnemius. Auch im 5[erv. ischiadicus ist die Atrol)hie deutlich ausge- 
sprochen. Im Kniegelenk ist der Knorpel etwas atrophisch u~d mit einzelnen 
Defeeten versehen. Schhdel, Gehirn und Medulla oblongata bieten nichts Ab- 
normes. Bcckenknochen verbogen~ Rippen  zeigen die Spuren verheilter 
Fracturen , Welche im Zickzack gehen. Im Ileum und Coecum finden sich 
thefts verheilte, schiefrig gef'~rbte, theils noch bestehende Geschwtire und 
stellenweise Infiltration der P e y er 'schen Plaques. - -  

M i k r o s c o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g :  
Abgestrichene Partikel aus dem unteren Brusttheil enthalten ~tusserst 

reiehliehe, wohlgeschichtete, durch Jodreaction ausgezelehnete C o r p o r a  amy- 
ac ea,  keine Ki~rachenzellen, keine Ganglienzelle n, die vorhandene Nerven- 

substanz bietet anseheinend niehts Abnormes. Zerzupfte vordere Wurzeln er- 
scheinen i~usserst stark verdtinnt~ durchseheinend, stark fibrilli~r~ derb, ent- 
halten sehr sparsame l~lervenfasern yon verschiedener Dicke, mehrere ohne 
alle Markscheide, keine fettige Degeneration. - -  Der Nerv. ischiadicus z eigt 
viele breite gut markhaltige Nervenfasern; dazwischen abet aueh Zfige yon 
fibrilli~rem Gewebe und kleine atrophische Fasern. Die M u s k e l n  des 
rechten Unterschenkels zeigen m~ssig viel intramuseuli~res 'Fett, die Muskel- 
fasern r ungleich, ira Ganzen dlinn~ yon guter  Querstreifung. Andere starker 
degenerirte Partien enthalten zwischen ii.usserst reichlichem Fettgewebe nur 
sparsame schmale Muskelfasern, yon denen viele kaum Reste eontractiler Sub- 
stanz erkennen lassen, vielmehr einen gelb-br~unlich ki)rnigen Inhalt zeigen, 
dazwischen liegen einzelne FetttrSpfchen oder eine trtibe k~rnige Masse. 
Einzelne dieser Muskelschli~uche sind so dtinn, dass sie die Breite einer 
massigen markhaltigen ~Nervenfaser kaum erreichen. Aueh nach der Er- 
hhrtung liessen die Muskeln eine hochgradige Atrophic und YerschmMerung 
der Fibrillen, ungleichm~ssig vertheilt, stellenweise mit gelbpigmentirtem In- 
halt erkennen, grSsstentheils ohne alle Betheiligung des intramuscul~ren Ge- 
webes und der Muskeln.-- Das R 0 c k e n m a r k  bot nach der Erh~rtung eine 
ausgezeiehnete Atrophie der grauen Substanz, besoaders der u dar. 
Im Brusttheil war diese ganze Substanz husserst dtlnn, atrophiseh, eingesunkcn, 
durch ein welches, zerreissliches, lockeres Maschenwerk ersetzt, in welchem 
kaum Spuren einzelner Nervenfasern oder Ze]len zu erkennen sind. In der 
Spitze des u ist die Substanz etwas derber und mit zahlreiehen 
Corp. amylacea erflillt. In tier Lendenansehwe]lung ist die Substanz der 
u im Ganzen fester, aber linkerseits durchaus atrophisch, fast 
ohne Spur yon Nervenzellen, w~thrend das reehte Horn noch dentlicbe Gang. 
lienzellen enth~tlt, aber anch entschieden atrophiseh ist. Die ganzea Vorder- 
hiirner, besonders links, sind yon einer enorm reichlichen Zahl yon Corp. amy- 
lacea durchsetzt. (Fig. 3 c.) Diese Erkrankung der grauen Substanz setzt sich in 
den oberen Brusttheil mit abnehmender Intensit~t fort und ist in tier Hals- 
anschwellung noch deutlich, aber entschieden yon geringerer Intensitii.t. 
l~amentlich im oberen Theile sind ziemlich reichliche Ganglienzellen yon 
guter Beschaffenheit vorhanden, und die htrophie beschriinkt sich auf den 
inneren Theil der Basis der grauen HSrner bis naeh der Spitze zu. Hier 
lagern auch noeh zahlreiehe Corp. amylacea, Oberhalb der Halsanschwellung 
ist wenig mehr yon dem Process zu erkennen. ~ Die weissen Strange sind 
klein, insbesondere die vorderen verkfirzt, zeigen aber keine merkliche 
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Alteration ihrer Struetur, nur die hier durchsetzendea vorderen Wurzelfi~den 
sind aufi'lillig atrophisch. 

E p i c r i s e :  Dieser Fall zeigt nach der hngabe der Patientin einen ab- 
weiehenden Verlauf, doch diirfte auf ihre Angabe nicht za grosses Gewicht zu 
legen sein. Der Typus der Erkrankung ist entschieden der einer alten atro- 
phischen Kinderlahmung. Die Autopsie ergiebt eine sehr ausgedehnte, diffuse 
Atrophie der grauen Substanz mit Untergang der Ganglienzellen und Entwick- 
lung sehr zahlreicher Corp. amylacea. Die Verbreitung des Processes ist 
continuirlicb, links marker, aber doch keine abgesonderten Herde darbietend. 
Naeh oben nimmt die Intensitiit des Processes ab, ohne aber eine deufliche 
Altersdifferenz darzubieten. Die weissen Strange sind atrophisch, zeigen 
jedoch keine Alteration, auch keine secund:Are Erkrankung der Seitenstrt~nge. 

Es w~re wohl denkbar, dass diese Ver~inderungen sich aus dem Process 
ad 2. herau~bilden k~nnten. 

IV. J a c o b  W., (Taf. II. Fig. 4a.b.c . )  20 J a h r  a l t ,  r ecp t ,  zu S t r a s s -  
b u r g  am 1. N o v e m b e r  1874. ~ am 18. l ~ o v e m b e r  in F o l g e  yon Coxi- 
t is .  A l t e  K i n d e r l ~ h m u n g .  

A n a m n e s e :  Patient, aus gesunder Familie stammend, giebt an, dass 
el', wie seine Elteru ihm erzhhlt haben, im Alter yon 3 Jahren pli)tzlich yon 
einer L~hmung ergriffen sei. Nachdem er sich Abends noch ganz wohl ge- 
fiihlt, sei er am Morgen mit einer voIlsti~ndigen Li~hmung des rechten Beines 
und einer theilweisen Li~hmung des linken Armes erwacht. An dem be- 
treffenden Abend babe ihn eine andere Person als gewShnlich in's Bert ge- 
bracht, die nicht mit Kindern umzugehen verstanden h~tte. Als er spiiterhin 
zur Schule ging, war das Bein verktirzt und ranger. Um diese Zeit l i t t e r  
viel an Kopfweh~ hatte abor niemals eine fieberhafte Krankheit zu liberstehen. 
Bis 8 Tage vor seiner Aufnahme war Patient im Stande, mit. Htllfe eines 
Stockes umherzugehen. Seit dem letzten Montag ist er bettli~gerig; an 
diesem Tage befiel ihn ganz plStzlich ein ttusserst heftiger Schmerz in der 
linken Hfifte, w~thrend er sich auf einen Stuhl niederliess. Als er wieder 
aufstehen wollte, vermochte er es nicht. Die Schmerzea wurden immer 
beftiger, so dass Patient sich in~s Spiral aufnebmen liess. 

S t a t u s  p r a e s e n s  yore 3. N o v e m b e r  1874. Patient ist eia schw~ch- 
liehes in der Entwiekelung zurtiekgebliebenes Individuum, yon blasser Ge- 
sichtsfarbe, scblaffer hIuseulatur and geringem Fettpolster. Er nimmt be- 
st~ndig die rechte Seitenlage ein wegen der Schmerzhaftigkeit der linken 
H~ifte. Beide Beine sind gegen den Leib angezogen. Das ]luke Hilftgelenk 
ist stark geschwollen, etwas geri~thet und bei jeder Berfihrung nnd dem Ver- 
such der Bewegung ~usserst schmerzhaft. Das r e c h t e  B e i n  ist deutlieh 
kttrzer als alas linke und betriichtlich magerer, die Knoehen desselben gleich- 
zeitig dfinner, die Muskeln fahlen sich schlaff and teigig an. Der Fuss be- 
finder sich in Pes-equinus-Stellung, in Htifte und Knie unbewegliche Con- 
tracturen. Aueh der linke Arm zeigt eine Contractur der Beugemuskeln, 
welche sich jedoch mit einiger Anstrengung passiv ttberwinden litsst, er ist 
ebenfalls in der Entwickelung zur~ickgeblieben, dtmner und magerer als der 
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rechte. Die Finger der Hand sind frei und gut beweglich. Schlucken und 
Sprechen vSilig intact, Sensorium frei, Intelligenz normal. Pupillen gleich.--  
Patient erlag der Coxitis des linken Hiiftgelenks. 

Die O b d u c t i o n  (Herr Dr. F r i e d l ~ t n d e r )  am 20. November fast 48 
Stunden p. m. ergab: Starke Yerkriimmung tier Rtickenwirbelsi~ule nach 
links und hinten. Am reehten Fuss annhhernder Klumpfuss, starke Plantar- 
flexion der grossen Zehe. Am Kreuzbein Decubitus. Nach ErSffnung tier 
Wirbels~ule und Aufschneiden der Dura mater fliesst in der Gegend des 
unteren Brustmarks ein weisser Brei heraus, die Dura ist hier und welter 
aufw~rts ziemlich fest mit der Pia verwachsen, each oben zu wird diese Ver- 
bindung lockerer. Die Rilckenmarkssubstanz ist hier tiberall sehr welch, die 
hinteren Partien schimmern etwas grau durch. Aueh vorn ist die Dura ziem- 
lick lest mit der Pia verwachsen. In der Halsanschwellung ist die Substanz 
noch weich, doch weniger, auf dem Durchschnitt zeigen sich die hinteren 
Partien noch sehr briichig. Der l i n k e  Seitenstang ist hier in eine g r a u e  
g e l a t i n S s e  d u r c h s c h e i n e n d e  S u b s t a n z  verwandelt, auch die Hinter. 
strange sind yon grauer degenerirter Beschaffenheit. Der Lendentheil ist yon 
ziemlich guter Consistenz. ttier findet sich auf dem Querschnitt ein zweiter 
Herd grauer degenerirter Substanz, welche den ganzen rechten Seitenstrang 
einnimmt und in die graue Substanz tibergeht. Die linke HMfte ist intact. 
Die Medulla oblongata ist fest adhi~rent, die uie bedeckende Pia erheblich 
verdickt und trtibe. An der Schhdelbasis findet sich die linke hintere Sch~del- 
grube weniger geriiumig als die rechte, weniger deutlich ist diese Differenz 
an den mittleren Sehi~,delgruben, im Gegensatz dazu ist das sehr dicke Schii, del- 
daeh rechts flacher als links. Die Substanz des Gehirns, Ports und Medulla 
oblongata lassen nichts Abnormes erkennen. Nach der Erhiirtung erschien 
in tier linken Hiilfte der Medulla oblongata an der iiusseren und oberen Peri- 
pherie gelegen ein nicht scharf circumscripter sclerotischer Fleck, der sieh 
durch hellere F~trbung und sein mikroscopisches Verhalten documentirte. 
Die ganze linke Hi~lfte der Medulla oblongata, besonders im oberen iiusseren 
Theile erschien ein wenig geschrumpft. 

Die erweichte Rfickenmarkssubstanz aus dem mittleren Brusttheile zeigt 
bei frischer Untersuchung keine KSrnchenzellen, es handelt sieh also nur um 
eadaverSse Erweichung. - -  Der rechte Nerv. ischiadicus ist diinner als der 
linke, die Nervenbtindel auf dem Querschnitt dfinner und auch blasser; die 
zerzupfteu Nerveu lassen nichts Abnormes e r k e n n e n . -  Die atrophischen 
Muskeln des linken Beines sind ganz blass, stark lipo~natfs und enthalten 
nur wenig dilnne Muskelfibrillen, welche kSrnig trtlbe, wie best~ubt erschienen, 
durch Essigs~ure aber sich aufhellten. Am gesunden linken Bein geringe 
Fettentwickelung zwisehen den Muskelfasern, die Fibrillen erscheinen eben- 
falls getrllbt, wie bestiiubt, abet yon guter Breite und Querstreifung. Naeh 
der Erh~rtung liessen sich zwisehen dem reichlichen Fettgewebe nur kleine 
Gruppen yon Muskelfasera entdecken, welehe aus schmalen, aber sonst nor- 
malen Fibrillen bestanden und keine interstitielle Kerne und Bindegewebs- 
wucherung erkennen liessen. 

Das Rfickenmark liess auch naeh der Erh~rtung tiberall verdickte Pia 
erkennen, also Residuen einer alten chronischen Meningitis. Ausserdem zeigte 
es, entsprechend dem makroscopisehen Befunde zwei gr~ssere selerotische 
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Herde. Der untere nahm die rechte H~lfte des Len~]enmarl~s ein und er- 
streckte sich dutch die ganze H~he desselben; die ganze H~,lfte ist geschrumpft~ 
betriichtlich kleiner als die intacte linke Rfickenmarksh~,lfie CFig.4b.). Der rechte 
Vorderstrang ist nur wenig afficirt~ die durchtretenden Wurzelf~den etwas 
dtlnner als links. Der ganze Seitenstrang dagegen ist stark geschrumpft~ 
enthMt fast gar keine Nervenfasern, sonderJi besteht aus einem derben; fein- 
maschigem" sclerosirten Gewcbe, welches durch einige v~erdickte Septa in meh- 
rere (3 bis 4) Abtheilungen zerf~llt. D~r rechte Hinterstrang ist in seiner 
inneren H~lfte in eiee geschrumpft% intensiv roth gef~rbte, sclerotische Sub- 
stanz verwandelt, w~.hrend die ~ussei~e Pattie noch NervenfaSern darbietet: Die 
graue Substanz ist etwas verkleinert~ enth~lt in dei, Mitte einen yon vorn nach 
hinten verlaufenden Spalt und besteht aus einem d~innen~ atrophischen, grob- 
masehigem Gewebe, in welehem noeh einige Nervenfasern, besonders aber in 
dem u noch ziemlich reichliche, etwas geschrtimpfte Ganglienzellen zu 
erkennen sind tFig. 4c.). In der Cerviealansehwellung zeigt die l i nk  e H~tlfte eine 
starke sclerotische Schrumpfung; sie ist viel kleiner als die rechte, besonders 
in tier hinteren ~usseren Partie abgeflaeht und durch Carmin stark rothgefArbt 
(Fig. 4 a.). Die vordere Partie, Vorder- und u ist gut erhalten, 
tier Hinterseitenstrang, sowie die beiden HinterstrAnge {der rechte weniger 
intensiv) in eine derbe geschrumpfte sclerotische Masse verwandelt, welche 
der stark verdickten Pin fest adhAren~ ist. Das Vorderhorn ist stark ver- 
kleinert, brfichig, enihhlt aber: noch Ganglienzellen und Nervenfasern, die 
vorderen Wurzelb~indel lassen nur eine mAssige Yerdfiunung e r k e n n e n . -  
Der dritte in der Medulla oblongata befiadliehe sclerotische Herd yon geringer 
Ausdehnung ist der schon oben erw~hnte. 

In diesem F a l l e  ist also der Befund der Kinderl~hmung eine d i s s e -  
m i n i r t e  S c l e r o s e ,  entstanden vermuthlich aus einer Myelomeningitis. Der 
eine Herd entspricht d e r  gelAhmten rechten Unterextremit~t, der zweite 
tier gel~hmten linken Oberextremit~.t. Der obere Herd in tier Medulla oblon- 
gata seheint keine deutlichen Sympt0me verursacht zu haben. Ob in dem 
mittleren Brusttheil noeh besondere Herde bestanden, ist bei der cadaveri)sen 
E'rweichung dieser Partie nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Der Process 
ist ohne Zweifel eine Sclerose, wclche die weissen Strange ergriffen and zur 
Atrophic gebracht hat und auf die g~auen HSrner abergegangen ist. Das 
Gewebe des Vorderhorns im Lendentheile ist dQnn, grobmaschig. Die Atro- 
iohie der Ganglienzellen wohl vorhanden aber nicht sehr auffallig. Auch im 
Halstheil sind vorherrsche~d die weissen Strange befallen, das graue Horn 
verkleinert, aber die Ganglienzellen nicht fehlend. Bemerkenswerth ist aueh 
die Betheiligung der Hinterstr~nge. Im Halstheil ist die Betheiligung beider 
Hinterstrange zum Theil als secuadare Degeneration zu deuten, abhangig 
yon der Compression des Rfickenmarks im unteren Brusttheile durch die 
Scoliose. 

Diese vier Beobachtungen stellen, wie mir scheint, drei verschle- 
dene anatomische l~rocesse dar, yon denen es nicht le[cht w~re anzu- 

nehmen, dass sie in einander ~ibergehen kSnuen. Wahrscheinlicher 
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ist die Annahme, dass sic nur die acute En~wickelung und die schliess- 
liche Atrophic der grauen Substanz gemeinsam haben. Yon diesen 
Formen entspricht Fall I. den Beobachtungen yon R o g e r und D a m a- 
s c h i n o ,  indem er iti den vorderen H5rnern der Anschwellungen kleine, 
scharf circumscripte .geschrumpfte Herde erkennen l~isst, in welchen 
~ervenfaser und Ncrvenzelle geschwunden sind: daran schliesst sieh 
die Atrophic der zu den vorderen Wurzeln austretenden Faserbtindel. 
Dagegen fund sich keine Erkrankung der weissen Strange. Das iibrige 
Rtickenmark war vollkommen intact. =- Der IV. Fall zeigt eine disse- 
minirte Sclerose, welche denlgev(Shnlichen Formen dieser Krankheit 
nach Sitz und histologiscber Beschaffenheit entspricht. Wir finden 
drei Herde, welche yon der Peripherie ausgegaugen zu sein scheinen, 
da sic lest mit der stark ~erdickten Pin verwachsen sind. Der eine, 
kleinste findet sich an der Peripherie der Medulla oblongata, die beiden 
anderen entsprechen der Hals- und Lendenanschweilung; sic nehmen 
hier fast die ganze Yi~ilfte des Querschnitts ein und greifen durch die 
weisse Substanz in die graue fiber, welche zum Theil atrophirt ist. 
Ohne Zweifel weicht dieser Process yon dem erstgenannten, sowie yon 
den Fiillen R o g e r ' s  und D a m a s c h i n o ' s  bedeutend ab und es kann 
nicht wohl angenommen werden, dass einer nur eine Modification des 
anderen darsteile und gelegentlich aus ihm hervorgehen k6nne. Die 
F~ille II. und III .  zeigen wieder eine differente Erkrankung, yon 
welcheu No. 2 die relativ frische Alteration darstellt, characterisirt 
dutch reichliche (entziindliche) Wucherung und Schwellung yon Neu- 
rogliazellen, vornehmlich innerhalb der centralen grauen Substanz, 
wodurch die Nervenelemente gedrtickt und zur Atrophie gebracht 
werden. Die eigenthfimliche Form und Beschaffenheit der Zellen ist 
auffi~llig, doch erinnern sic in Form, Grtisse uad Lage an K6rnchem 
zellen, wie sic sonst schon bei Kinderliihmung in der grauen Substanz 
gefunden worden sind. Es fehlt ihnen nur die fettige Degeneration 
nnd es ist wohl denkbar, dass in manchen Fi~llen eine Wucherung und 
Schwellung der ~eurogliazellen stattfindet, ohne dass es znr fettigen 
Degeneration kommt. Wir ktinnen daher den vorliegenden Process a ls  
eine centrale Myelitis oder P o l i o m y e l i t i s  betrachten, welche sich 
in ungleichmiissiger, diffuser Verbreitung entwickelt hat und yon unten 
naeh oben an Intensitii~ abnimmt. Aus einer solchen Form yon diffuser 
centraler Myelitis k t i n n t e n ,  wie mir scheint, die mehrfach gefuudenen 
Residuen, wie in meinem Fall HI. (~hnlich C o r n i l ' s  und C h a r c o t ' s  
F~lle) unsehwcr abgclei~et werden. 

Fragt man nun, welchcr Process dcr typische odor h~ufigste der 
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Kinderl~thmung sei, so kann hierauf nach den vorliegenden Beobaeh- 
tungen eine bestimmte Antwort nicht gegeben werden. Die friseh 
untersuehten F~lle yon R o g e r  und D a m a s e h i n o  seheinen ffir die 
eircumseripten Entziindungsherde der grauen Vorderh6rner zu sprechen. 
Ich muss indessen hervorheben, dass mein entsprechender erster FM1 in 
seinem Verlauf einige Abweichungen yon den typischen Fallen der Kinder- 
li~hmung darbietet. Die Krankheit wird nach der bestimmten Angabe des 
Patienten yon einem T r a u m a  hergeleitet: doeh kann nach der atro- 
phisehen, verktimmerten Form des Beines, sowie nach dem verbreiteten 
Riiekenmarksbefnnde dartiber kein Zweifel sein, dass es sieh um eine 
wirkliehe typisehe spinale Kinderl~thmung handelt. Eigenthtimlich war 
in meinem Falle auch die Muskelerkrankung (interstitielle Myositis), 
welche yon der einfachen Fettatrophie der gewiihnliehen F~lle ab- 
weicht. Doch muss es noch dahingestellt bleiben, ob hierauf Gewicht 
zu legen ist, da in den Fi~llen yon R o g e r  und D a m a s e h i n o  die 
gewShnliche Form der Muskelatrophie beschrieben ist (allerdings aueh 
mit Wueherung der Sarcolemkerne). Die Rtiekenmarkserkrankung selbst 
bietet die auffiillige Eigenthtimlichkeit dar, dass kleine Herde sich nur 
in der tttihe der Anschwellungen entwickelt haben nnd dadurch eine 
specielle Beziehung zu den eintretenden Extremit~ten-Nerven documen- 
tiren. Die Herde selbst zeigen wieder besondere Yerhiiltnisse zu den 
Gef~ssen: sie sind, wie auch l~oger  und D a m a s c h i n o  angeben, yon 
zahlreichen Gefassst~mmchen durehzogen und lassen in der Mitre oder 
der Umgebung ziemlich regelmiissig ein st~rkeres, verdiektes, mit Fet~ 
und Pigment besetztes Gef~tss erkennen. Yerschlossen% thrombosirte 
Gef~sse werden nicht gefunden; doch liegt die Vermnthung eines Zu- 
sammenhanges mit den Gefiissen einerseits und den Extremit~ten- 
Nerven andererseits ziemlich nahe. Es dr~ngt sieh die Frage auf, ob 
nieht in manehen dieser F~lle die Anregung der Riiekenmarkserkrankung 
yon der Peripherie ausgehen miJge. Die schnelle Entstehung der Pro- 
eesse schliesst den Gedanken an eine fortsehreitende Neuritis aus, doch 
kennen wit aueh schnellere Vorgiinge, die sich yon einer peripheren 
Reiznng aus auf das Riickenmark and gerade in Form myelitischer 
tterde fortsetzen (vergl. T i e s l e r :  Ueber Neuritis). In dieser Be- 
ziehung ist es immerhin beachtenswerth~ dass unser Patient des Falles I. 
seine Lahmung yon einem Trauma herleitete und es ist daran zu  er- 
innern, dass traumatisehe Ursaehen auch sonst als Aetiologie der 
Kinderl~hmung beobaehtet sind. U n d e r w o o d ,  weleher die leichten 
Fiille als tempor~tre Liihmungen beschrieb, leitete sic zum Theil davon 
her, dass die Kinder schleeht gelegen nnd sich die Extremit~ten gedriiekt 
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hitttcn. Man hat dieser Aetiologie spi~terhin wenig Wer th  beigeleg~, 
sie schien im Verh~tltniss zur Schwere der Affection und zu ihrem 

centralen Sitz zu unbedeutend. Sic diirfte abcr  doch der Beachtung 

mehr werth sein, und ich mSchte darauf aufmerksam machen, dass eine 
Entstehung dcr Kinderlhhmung aus traumatischer Veranlassung 51"ters 

vorzukommen seheint. Zur wei~eren Begr~indung dieser Meinung ffihre 

ich noch die folgende Beobachtung kurz an: 

u A n n a  Sch,~ 46 Jahr alt, yon kleinen kr~iftigen KSrperbau, ziemlieh 
left, leidet seit einem halben Jahre an Asthma bronchiale, dessen wegen sie 
die ttfilfe der Poliklinik in hnspruch nimmt. Sic zeigt gleichzeitig eine Atro- 
phie des rechten Beines. Die Spin. oss. ilei. ant. super, rechts steht ll/2 his 2 Ctm. 
tiefer als die linke, die rechte Ferse steht 2 Ctm. fiber dem Niveau der linken. 
Das Bein ist naeh aussen rotirt~ der Unterschenkel gegen den Obersehenkel 
in Hyperextension, das Kniegelenk sear schlaff und dehnbar, der Fuss bc- 
findet sich in Pes-equinus-Ste]lung. Beim Gehen muss die Patientin das 
Knie mit der rechten Hand stfitzen, sie wfirde sonst keinen Schritt gehen 
kSnnen, indem das Knie nach vorne zusammenknicken wfirde. Die Muscula- 
fur ist am ganzen Beine, 0ber-~ Unterschenkel und Fuss stark atrophirt, sehr 
welch und teigig. Die Sensibiliti~t ist intact. Patientin hat stets Ki~ltegeffihl 
im Bein, welches auch niemals mit Schweiss bedeckt ist. Die fibrigen Ex- 
tremitiiten sind anseheinend gesund. - -  Patientin giebt fiber die Entstehung 
dieses Uebe]s Folgendes an: In ihrem seehsten Lebensjahre wurde sic einmal 
yon ihren Schulkameraden an Kopf und Ffissen gepackt und so balancirt; sic 
kann die darauf folgenden Erscheinungen nicht ganz genau angeben~ d~ sic 
sie nur aus der Erz~hlung Anderer kennt. Sie babe unmittelbar nachher auf 
dem Fuss nicht mehr stehen kSnnen und musste yon ihren Schulkameraden 
nach Hause getragen werden; sie ffihrt die L~thmung mit Bestimmtheit auf 
jene Insultation zurtick. Sonstige L~hmungen der anderen Extremitiit waren 
nicht vorhanden. Sic wurde, da die Aerzte keine Fractur oder iihnliche Liision 
gefunden hatten, nut mit spirituSsen Einreibungen behandelt. Pat. lag einige 
Wochen lung im Bette, hattc Tag und Nacht Schmerzen und konnte erst 
nach einem Jahre wieder gehen. Sic hatte seitdem einen wackligen Gang 
und gebrauchte die Hand zur Unterstfitzung des Kniees nur dann, wenn sic 
sich ermfidet ffihlte. Seit ihrem 13. Jahre muss sic die Hand best~ndig zur 
Htllfe nehmen; seither ist der Zustand unveritndert, wic oben geschildert. 

Der typischen Entwickelung der Kinderli ihmung entsprechen die 

beiden obigen Fiille II .  und I IL  vollkommen. Ihre Entwickelung war 

pl~itzlich, ohne u  ohne nachwcisbare Ursachen, die Liihmung 
betraf  vorherrschend die Motilitiit, die unteren Extremiti i ten waren 

vorzugsweise, geringer auch der Brusttheil  betheiligt, indem sich in 

Fo lge  ungleichmiissiger Liihmunff der  Rtickenmuskeln Scoliose ent- 
hrch iv  f. Psyehtatrie, VL 1. Heft. 19 
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wickelt hatte. Die atrophischen Muskeln zeigen Atrophie mit Lipo- 
matos% der Process im Rfickenmark ist einc primate diffuse centralc 
Myelitis, wclche zwar zur Atrophie der Ganglienzellen, aber doch 
nicht zu ansgedehnten sclcrotischen Vernarbungen fiihrte. Der Process 
scheint mir yon dem ersten Falle wesentlich verschieden. Auch der 
letzte Fall (Fall 4), welcher anat0misch der multipeln Sclerose ent- 
spricht, weicht in Entstehung und Verlauf, sowie in der Art der 
Muskcldcgeneration you der typischen Form nicht ab. 

~ 2 ,  

Schon die ersten Autoren, welche fiber Kinderl~hmung schrieben, 
z. B. H e i n e  and V o g t ,  haben angegeben, dass ganz analoge Vor- 
giinge mitunter auch bei Erwachsenen zur Beobachtung kommen. Die 
Fiille indessen, welche sic hierzu rechneten, waren differenter Natur 
und mfissen jetzt zum grossen Theil gauz anders gruppirt werdeu, 
wie z. B. die Li~hmungen bei Schwangeren und WSchnerinnen. Die 
Frage, ob es vSllige Analogieen der Kinderli~hmuug bei Erwachsenen 
giebt, kann begreiflicher Weise nicht eher priicise beantwortet werden, 
ehe man nicht die wesentlichen yon den unwesentlichen Eigenschaften 
der Kinderl~ihmuug unterscheiden und clue bestimmte Krankheitseinheit 
formuliren kann. 

D u c h e n n e  hatte schon vor Jahren eine Krankheitsiorm aufge- 
stellt, die er als acute uud subacute spinale Paralyse der Erwachseuen 
bezeichnete. Streng genommen kann diese Bezeiehnung jeder aus 
irgend einer Riickenmarkskrankheit entstandenen Paralyse Erwaehsener 
beigelegt werden. Die Formulirung derselben sollte indessen an die 
spinale L~thmung der Kinder erinnern und ausdriicken, dass es sich 
nm eine der Kinderl~hmung analoge L~thmung der Erwaehsenen handelt. 
Worin aber ist diese Aualogie zu sucheu? Soll die acute Entstehung, 
soll die rein motorische Liihmung, soil die schliessliehe Muskelatrophie 
oder alle drei Eigenschaften zusammen als wesentlich angesehen werden ? 
Das Krankheitsbild der Paralysie spinale de l'ad~flte yon D u c h e n n e  
ist demuach ein ziemlich unbestimmtes, und kann erst durch weitere 
Untersuchungen seiner pathologischen Anatomie genfigend pr~tcisirt 
werden. Dies Postulat hat D u c h e n n e  anerkannt, indem er fiir seine 
Liihmung der Erwachsenen denselben anatomischen Process in An- 
spruch nimmt, wie ffir die Kinderlithmung. Er erkl~rt sie fiir eine 
acute Myelitis der grauen YorderhSrner mit Atrophie der motorisehen 
Ganglienzellen, und stiitzt sich dabei auf zwei Beobachtungen, deren 
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erste yon G o m b a u l t ,  die zweite yon C h a l v e t  und P e t i ~ f i l s  publi- 
cirt ist. Der erste Fa l l  ist als spinale Li~hmung der Erwachsenen 

( D u c h e n n e )  bezeichnet und ergab bei der Autopsie  eine Zellen- 

atrophic der grauen VorderhSrner.  Die Beobachtung ist folgende:  

Note sur un cas de paralysie spinale de l~adulte suivie d~autopsie. Arch. 
de physiol. 1873. I. p. 80: 

Eine 66j~hrige Frau wurde im Januar 1865 yon einer L~hmung aller 
vier Extremitiiten befallen: als sie yon einer Besorgung nach Itause kam und 
in die Kfiche ging, bcmerkte sie plStzlich, dass ihre Beine schwer und taub 
wurden, bald darauf auch die hrme. Schnell folgte eine zunehmende Schwliche 
und 1/~ Stunde sp~tter fiel (lie Frau zur Erde und blieb unfhhig sich zu rtihren, 
his Hfilfe kam. Dem Anfall waren keine Prodrome vorausgegangen, ausser 
einige Schwere im Kopf keine Cerebralerscheinungen, das Bewusstsein blieb 
stets frei. :Man legte die Frau ins Bett, die Glieder waren geliihmt, die Zunge 
frei beweglich, die Sprache intact, ebenso Schlucken und Respiration frei, 
Blase und Rectum, so~'ie die Sensibilitat der Haut intact. Es bestand eia 
ziemlich heftiger Spinalschmerz yon Anfang aa und wi~hrend der ersten Monate. 
Nachdem die Patientia fast 2 Jahre fang in absoluter Bewegungslosigkeit ge- 
legen, kehrte nach und nach ein unvollkommener Gebrauch der Glieder zurflck, 
zuerst in den Hi, aden, dann in den Beinen, so dass sic mit Htilfe eines 
Stockes einige Schritte gehen konnte. Die Muskeln der Hand waren atro- 
phirt (main griffe), auch die :Muskeln des Vorderarms diinu, weniger der 
Oberarm und die Schultermuskeln. Die Beine schwach, das linke abgemagert, 
die Wade atrophisch; die electro-musculiire Contractilitht herabgesetzt. Ted 
durch Marasmus Juli 1872, also 7 Jahre nach dem pl5tzlichen Beginn der 
Affection. Die A u t o p s i e  ergab makroscopisch am Rtickenmark nichts Ab- 
normes. Nach der Erhlirtung zeigt die weisse Substanz keine Alteration, 
nur die horizontalen Fasern der vorderen Wurzeln sind dtinn. Die hinteren 
HSrner und hintere Commissur gesund. Die Erkrankung des Rtickenmarks 
beschrankt sich fast ausschliesslich auf die VorderhSrner und betrifft nur die 
motorischen Zellen; dieselben zeigen alle Stadien der Atrophic, wie bei der 
progressiven Muskelatrophie. Bulbus gesund, nur die Zellen im Hypo- 
glossuskern atrophisch. - -  

Ich weiss nicht, ob man dieso Beobachtung fiir gentigend ansehen 

kann. Die Entwickelung der Krankheit  steht nieht vSllig in Ueber-  

einstimmung mit dem Leichenbefunde. Jene geschah pl~itzlich in Form 

einer Apoplex i  a medullae spinalis und liess auf eine cireumscripte 

Blutung oder Erweichung schliessen: davon findet sich nach 7 Jahren 

im Riiekenmarke keine Spur, sonderu eine Atrophie  der motorischen 
Ganglienzellen i n  allen Stadien, dureh's gauze Rtiekenmark gehend, 
welehe noch progressiv zu sein scheint, jedenfal ls  keine Zeichen einer 

regenerativen Metamorphose bietet~ was naeh dem Verlauf  der  L~h- 
19" 
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mung zu erwarten wiire. Ich finde die Zellenatrophie nicht wesent- 
lich abweichend yon derjenigen, welehe ieh mchrere Male in senilen 
Riickcnmarkcn gefunden babe. Auch die zweite Beobachtung yon 
C h a l v e t  '~) und P e t i t f i l s * * )  kaun nieht als v611ig geniigend und 
klar gclten. Diese Autoren schliessen sich ganz tier Ansicht Char -  
co t ' s  yon der primi~ren acuten Atrophic der motorisehen Zellen bei 
der Kinderl~hmung an und iibertragen dieselbe Theorie auf die- 
jenige Krankheit, welche D u c h e n n e  zu der Paralysie spinale de 
l'adulte rechnet, und welche L a n d r y  mit dem symptomatisch viel 
besseren ~amen der acuten aufsteigenden Paralyse bezeichnet hat. Die 
anatomisehcn Untersuchungen des Rtickenmarks derartiger letal verlau- 
fender Fiille warcn bishcr ganz negativ geblieben, such neuere Autoren 
batten nichts gefunden ( C o r n i l  und Ranv i e r~  C. W e s t p h a l ) .  
1871 publicirte nun C h a l v e t  in seiner These einen Fall yon acuter 
aufsteigender Paralyse, d e r n u r  wenige Tage gedauert hatte und in 
dessert Riiekenmark K i e r n e r  wichtige Veriinderungen gefunden zu 
haben angiebt, hi,milch: 1. ein sehr sehSnes reticuliires Netzwerk der 
:Neuroglia mit Kernen und Zellen. 2. Gefi~sse durch einen serum- 
haltigen Inhalt ausgedehnt, ohne Alteration der Wandung. 3. eine 
Fltissigkeit, i~hulich der in den Gefiissen enthaltenen, in dem Gewebe 
infiltrirt. 4. Die Nervenfasern nicht alterirt. 5. Die :Nervenzellen gelb- 
lich~ geschwollen, mehr transparent als gewShnlich; ihr Protoplasma 
zeigt Granulationen in einer gelblichen Fliissigkeit~ i~hnlich derjenigen, 
welche die Gefiisse erfiillt. Der Kern ist fund, blasig, farblos oder 
sehwiicher gefi~rbt als das Protoplasma. Dieselbe Liision erhiilt sich 
nach der Erhiirtung. Im Bnlbus, der Protubera~z, den Muskeln ~Nichts 
Abnormes. - -  Ich glaube nicht, class dureh diese Beschreibung mit 
Sicherheit ein pathologischer Process in der grauen Substanz oder gar 
eine primiire Erkrankung der motorisehen Ganglienzellen erwiesen ist. 
Man wird weitere Untersuchungen abwarten miissen. 

Die Analogie einzelner Fiille yon acuter Riickenmarksliihmung Er- 
wachsener mit der Entwickelung der Kinderlithmung ist ja evident. Schon 
ein Theil der nach acuten Krankheiten auftretenden L~hmungen bietet 
Aehnlichkeit dar uud, wie die Fiille yon R o g e r  und D a m a s e h i n o  
zeigen, kSnnen auch acute Krankheiten bei Kindern die atrophische 
Li~hmung zur Folge haben. Ebenso wird man anerkennen, dass die 

*) Thbse de Paris 1872. 
*~) Considerations sur l'atrophie aigue des cellules motrices (Paralysie ino 

fantile spinale. Paralysie spinale aigue de l'adulte). Paris 1873. 
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sogenannte acute aufsteigendc und abstcigende spinale Paralyse eine 
gewisse Aehnlichkeit darbictet. Allein die pathologische Anatomie 
dieser Fi~lle ist doch noch durchaus nicht klar. Gerade die pr~tcisen 
L~tsionen, welche R o g e r  and D a m a s c h i n o  beschriebcn, finden sich 
weder bei G o m b a u l t  noch bei C h a l v e t  wieder. ~) 

Ich bin nun im Stande, durch die folgenden zwei Bcobachtungen 
wenigs~ens soviel darzuthnn, dass analogo kleine Erkrankungsherde, 
wie sie bci der sl0inalen Kinderl~hmung gefunden worded sind~ auch 
im Rfickenmark Erwachsener vorkommen. 

Die erste Beobachtung machte ich zuf~llig an der Leiche eines 
Apoplecfikers, dessen gel~hmte Unterextremit~t mir auffiillig atrophisch 
erschien. Ich untersuchte die blasse uud etwas lipomatSse Muscu- 
latur der Wade und fadd sie im Zustande einer uugleichm~ssigen 
Atrophie mit interstitieller Myositis, welche mich an die Muskeln des 
Falles I. erinnerten. Bei aufmerksamer Udtersuchung des Rticken- 
marks fand ich in dem entsprechenden grauen u der 
Lendenanschwellung einen circumscripten Herd~ welcher in der Mitre 
cystiseh erweicht nnd yon einem lockeren fibrill~tren Gewebe erfiillt 
war, die Peripherie bestadd ads einem derben feinfaserigen narbigen 
Gewebe; neben dem Horde lag eine kleine stark degenerirte Arterie. 
Die iibrige Substanz der grauen Substanz war intact. Die Ganglien- 
zellen waren in diesem Horde total untergegangen~ die abgehenden 
Faserbiindel der vorderen Wurzeln atrophisch~ das ganze Vorderhorn 
bedeutend verkleinert, die weissen S~r~nge intact. Ueber die Ent- 
wickelung war nichts mehr zu erfahred. Offenbar handelte es sich 
bier um cinen kleinen Erweichuugsherd (yon einem arteriellen Gef~ss 
ausgehend?), welcher zur Bildung eider Cyste gefiihrt hatte. 

Die zweite Beobaehtung theile ich ausftihrlicher mit. 

Frau Harem (Tafel II. Figur 5a .b .c .d .e . ) ,  75 Jahr alt, verheirathct, ~*) 
war vor 14 Jahren als Pfrfindnerin in das Spital zu Strassburg aufgeo 
nommen worden. Um diese Zeit war ihre Gesundheit im Allgemeinen 
gut~ nur ihre H~nde zeigten bereits ein ziemlieh prononcirtes Zittern~ 

~) Hieran schliesst sich eine dritte Beobachtung yon Mar t ineau,  welcher 
es meiner Ansicht nach ebenfalls an Precision fehlt: Inflammation g~n~rale 
de la substance grise de la moelle. Ph~omy~lite aigue g~n~rale ascendante. 
L'Union m~d. 1874. Mars 30. 

**) Die Notizen fiber die im Leben beobachteten Symptome verdanke ich 
der Freundlichkeit des Herra Prof. Strohl.  
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welches besonders deutlich hervortrat, sowie die Kranke striekte. Die 
Unterextremitii.ten befanden sich in gesundem Zustande und Patientin konnte 
im Hole des Spitals umhergehen. Im Laufe der Zeit wurde das Zittern 
der Hhnde immer mohr ausgesproehen, die tialtung der Wirbels~tule 
wurde eine nach vorne gekrfimm~e und auch der Gang wurde beschwer- 
lich. Sie liess beim Gehen einen Fuss langsam neben dem anderen auf 
dem Boden hingleiten und war nur im Stande ganz kleine Schritte zu 
machen. Im Uebrigen war ihr Allgemeinbefinden gut. Dieser Zustand dauerte 
etwa drei Jahre. Seit nahezu 9 Jahren ist Patientin nicht mehr im Stande 
sich ihrer Beine zu bedienen, sie musste bestii, ndig im Bett liegen. Zu der 
bestiindigen Agitation der Arme (Paralysis agitans) begannen sich um diese 
Zeit Contracturen hinzuzugesellen~ so dass Patientin nieht mehr im Stande 
war, allein zu essen. Auch die Beine konnte sie nicht mehr in der Hfifte 
strecken and wenn sie sich aufsetzte, waren sie ebenso wie die Arme in 
zitternder Bewegung. Die Kranke war so hfilflos, dass sie zu jeder-Bewe- 
gung Unterstfitzung brauchte. Nut das Gesicht war fret, die Augen~ die 
Sprache, die Deglution intact. Respiration fret. Appetit und Digestion normal. 
So blieben die Verh~ltnisse his vor 3 Monaten; nunmehr bildeten sich an den 
Ffissen der Patientin kleine weissliche Bliisehen, i~hnlich Pockenpusteln, mehrere 
derselben flossen in eine zusammen und bildeten grSssere Schorfe~ welche 
lebhaftes Zucken erregten. 

In den letzten Monaten klagte Patientin 5fters fiber Oppression. Am 
13. November starb Bie pl0tzlich im ~Ioment, we sie das Hemde wechseln 
woIlte. - -  

Die A u t o p s i e  wurde am folgenden Tage yon Herrn Prof. v. R e c k l i n g -  
h a u s e n  gemacht, hls Todesursache ergab sich eine Ruptura cordis mit 
Bluterguss in's Pericardium. -- Das Nervensystem betreffend, so erschien die 
Dura mater spinalis verdickt, eollabirt, sehr schlotternd, im Halstheil an der 
hinteren Seite adh~irent~ vorn mehr als gewShnlich den WirbelbSgen anhaftend. 
Die Dura ist fleckig gezeichnet und li~sst besonders auf der Vorderseite weiss- 
liche Punkte erkennen, am meisten im Brusttheil. Das Rfiekenmark selbst 
ist massig dick, im Lenden- und Brusttheil dfinner als gewShnlich, im Ganzen 
yon guter Co~sistenz. Auf den Durchschnitten quillt die Substanz wenig 
hervor und ]~sst deutliche Abnormitaten der Transparenz und Fiirbung nirgends 
mit Sicherheit constatiren. In der Cauda sind die Nerven yea betfftchtlicher 
Differenz, einige dtinn~ durchsiohtig gerSthet, die anderen derb rundlicb~ weiss~ 
markig. In den Wurzeln ist ein deutlicher Unterschied nicht zu constatiren. 
Die hiuskeln des Oborschenkels sind beiderseits stark atrophisoh and ent- 
haiten viol Fett; sic sind yon blassbrauner Farbe. Die Scheide des Ischiadicus 
ist stark fetthaltig, die Nervi isohiad, selbst enthalten auf dem Durchschnitt 
viol bri~unliche transparente Zwischensubstanz (Fett), die einzelnen Faser- 
btindel sind auffallend dtinn und transparent. Im Knie starke feste Contrac- 
turen. Auch in den Ellbogen und I-Iandgelenken bestehen Contracturen, die 
Finger sind steif, in stumpfen Winkel gegen die Handwurzelknochen ge- 
krfimmt. Der Biceps brachii beiderseits stark gespannt. Das Humerus- 
Gelenk sehr trocken, die Knorpel an den l~indern stark atrophisch. Die 
Muskeln dos Armes sind dtinn, blass, atrophiscb, fetthaltig, - -  Die N e r v e n  
der Arme ersoheinen in der Gegend des Cubitalgelenks s p i n d e l f ( i r m i g  an- 
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g e s c h w o l l e n ,  doppelt so dick als an den oberen Theilen, die Anschwellung 
ftihlt sich ziemlich derb elastisch und knotig an. - -  Auf Querschnitten dieser 
verdiekten Partien, deutlicher nach 24 stiindiger Erhhrtung in starkem Alcohol, 
liess sich erkennen, class dig Verdickung der Nerven dadurch bedingt war, 
dass sich durchscheinende, br~unliche Z~ige, aus grossblasigem Fettgewebe 
bcstehend, zwischen die Ncrvenbtindel eingeschoben batten, letztere er- 
scheinen eher abnorm dtinn und atrophisch (Fig. 5 a.)*) Naeh I/ingerer 
Erhhrtung in Alcohol und Chrom ergaben dtlnne Querschnitte das Bild 
yon Fig. 5b.; zwisehen die Nervenbttadel hat sich viel Fettgewebe ge- 
drang~, an einzelne Stellen zeigt diese internenritische Snbstanz dcufliehe 
Zttge yon gewucherten jungen Zellen, welche, zwischen zwei oder mehre- 
ren Bfindeln liegend, aIs chronisch sclerotische Wucherangen gedeutet 
wcrden m~issen. Sic sind auf vielen Schnitten der verdicktcn Partie noch 
starker als in der Zeichnung. Die Nervenbtindel sind eher klein, yon einem 
starken Neurilem nmgeben und zeigen ein deutlich gefiecktes Aussehen, in- 
dem gr5ssere dunkele Punkte in ein helleres Grundgewebc eingebettet liegen. 
Bci starker VergrOsserung, nach Erh/trtung und Carminfarbung zeigt sich 
eine deutliche (verschiedcn starke) Atrophie, indem nur geringe grosse mark- 
haltige Fasern vorhanden sind, zwischen dcnen atrophisches, diinnes, stark 
rothgeft'trbtes Gewebc liegt (Fig. 5. c). Zwischen den Gruppcn der :Nerven- 
fasern, ebenso am Rande der gemeinschaftlichen Nervenscheide liegen breite 
Ztigc eines loekeren Bindegewebcs and in demselben einige verdickte (sclero- 
tische) Gefhsse. Die verdiekten lipomatSsen Partien der Arm- wie Schenkel- 
nerven bieten dig analoge Alteration, nut die Atrophic in verschiedener Intcn- 
sit~.t. Die diinneren Abschnitte der Nerven enthalten wenig Fettgewebe, aber 
die gleiche Atrophic der Bfindel. Die Nervenaffection ist also eine ehronisch- 
interstitielle Neuritis mit Lipomatosc und eine Atrophic der iNervenbtindel, 
ebenfalls mit interstitieller Bindegewebsentwickelung. - -  Die Muskeln, welche 
grSsstentheils fettig and blass sind, zeigen in sehr wecbselnder Intensit/~t 
Atrophic und sehr unglcichm~tssigen Schwund der einzelnen Fibrillen, welche 
indessen deutliche Querstreifung behalten haben; aueh die Btindel, zwischea 
denen sich Fettblasen eindr~.ngen, enthalten Muskelfasern yon sehr verschie- 
dener Dieke, mit reichlicher Wucherung der Muskelkerne, stellenweise mit 
deutlioher Verbreiterung der Interstitien. Dio intramuscul~ren Nervenst~mm- 
chen lassen deutlichc Atrophic der Fasern erkennen und sind in ein fctt- 
reiches Gewebe eingebettet. 

Im erhiirteten R t t c k e n m a r k e  wurdc nach aufmerksamer Untersuehung 
eine deutliche Atrophic des linken grauen Vorderhorns im Lendentheil ge- 
funden. Dies Horn erscheint viol kleiner als das reehte, ist auch in seiner 
Form ver~ndert, und mit der Loupe besehen, yon fast gleichm~ssig triib- 
weisslicher Beschaffenheit, wtihrend das rechte die normalo GrSsse der Zeich- 
hung erkenncn lhsst. Inmitten des rechten Vorderhorns findet sich ein kleiner, 
rundlicher Herd yon durchscheinender Besehaffenheit. welcher auf den ver- 
schiedenen Schnitten seinen Sitz ein wenig Rndert, aber iiberall dem go- 

~) Fig. 5a' ist dcr Durchschnitt desselben Nerven an einer nicht ver- 
dickten StelIe, Fig. 5 der Durchsehnitt eines andcren gesundea Armnervcn. 
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schrumpften Vorderhorn angehSrt. Unter kleiner LoupenvergrSsserung hat er 
die GrSsse und Gestalt yon Fig. 5 d. u. d'~ erscheint scharf umschrieben, bei 
sthrkerer VergrSsserung zeigt er eine $tructur, ~elche genau dem ersteu 
Falle yon Kinderl~hmung entspricht" er besteht aus einem feinfaserigen~ sehr 
derbeu Gewebe (Fig. 5e.), welches wenig Kerne enth~lt, und in welchem 
Nervenfasern und ~[ervenzellen total verschwunden sind; erst an der Peripherie 
treten wieder einzelne Nervenelemente auf. Inmitteu des Hordes liegt ein 
ziemlich grosses, stark degenerirtes, abet nicht verschlossenes Gef~ss, sowie 
kleinere erweiterte St~mmchen und Capillaren. Auch in der Umgebung des 
Herdes s sich erkrankte Gef~sse und besonders der grosse yon der 
Commissar herkommende Stature ist mit kernreicher Adventitia nnd Pigment- 
granulation besetzt. Yon dem Herde gehen ganz dfinne atrophisehe Fasern 
zu den vordereu Wurzeln ab. Die ~brige Substanz des u ist 
verkleiuert~ aber wie es scheint intact und mit gesunden Nervenzellen 
versehen.. Von den weissen Str~ngea zeigt nur der Seitenstrang eine ganz 
unbedeutende dunklere Carminf~rbung und Verkleiaerung. Das rechte Horn 
ist an GrOsse, Form und Structur ganz normal~ die ZeUen vollkommen intaet~ 
nur die Gef~sse zeigeu eine m~ssige Degeneration. Die Halsanschwellung er- 
scheint intact; nur mit M~lhe erkennt man nach der Erhitrtung kleine, nicht 
unbedeutende Erkrankungen tier Gefasse und ia der inneren Spitze, sowie 
dem iiusseren Winkel des Vorderhorns in ganz geringer Ausdehnung eine 
Yerdiehtung und Atrophie der Substanz. 

Beide Beobachtungen zeigten uns also eiaen kleinen cireumscripten 
Herd genau im Vorderhorn der Lendenanschwellung, weleher mit den 
F~llen yon Kinderl~hmung bei R o g e r  und D a m a s e h i n o ,  sowie dem oben 
mitgetheilten Falle I. vSllige Analogie darbietet. Der R/ickenmarksaffection 
entsprlcht eine Muskelatrophie der correspendirenden Extremit~t, welehe eben- 
falls der Kinderltthmung analog ist: auch die Contracturen finden ihre Ana- 
]ogle in der Kinderlg~hmung. Soweit haben ~ir also eine Analogie yon zwei 
Fhl]en atrophischer L~hmung Erwachsener mit der Kinderl~ihmung. Allein 
die Geschichte des zweitea Falles zeigt~ dass sich dieser Process nicht acut~ 
sondern chronisch-progressiv entwickelt hatte, und dass neben der R~tcken- 
marksaffection eine intensive und ausgedehnte Erkrankung peripherer Nerven- 
st~mme (Neuritis lipomatosa) bestand, m 

Bemerkenswerth ist in dem zweiten Falle die ungleichm~issige lipomat~se 
Yerdickung der Nerven, neben der sich chronisch interstitielle Wucherungeu 
zwisehen den Nervenbandeln und eine ungleichm~ssige Atrophie (mit inter- 
stitieller Neuritis) in den Primitivbtlndeln nachweisen liess. Diese Neuritis 
muss meines Erachtens als die prim~ire Erkrankung angesehen werden. Als 
Zeichen ihrer Verbreitung auf das Rtickenmark findet sich die Adh~renz und 
fleckige Besehaffenheit der Dura, vielleicht auch die in der grauen Substanz 
beobachtete Alteration der Gefgsse. Wie steht es nun mit dem Herd in der 
Lendenanschwellung? Man wird ihn mit einiger Wahrscheinlichkeit als secuu- 
dgr ansehen~ als Folge der in dem Nerven des entgprechenden Schenkels ent- 
wickelteu Neuritis. Man wird auch die Gef~ssalterationen des Ha]stheiles 
und die geringftigige Atrolohie in den Spitzen der Vorderh6rner als den An- 
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fang eines analogen Uebergangs ansprechen kOnnen. Ich halte es wenigstens 
fiir das Wahrscheinlichste~ dass der Process vor 14 Jahren a]s Neuritis in den 
Armen begonnen~ die Symptome der Schw~che~ des Zitterns, der Paralysis 
agitans, gesetzt~ und erst sphter das Riiekenmark ergriffen habe. Unmiiglich 
kiinnen die ausgedehnten Muskelatrophieen, welche man vorfand~ s~mmtlich 
auf die beschr~nkte Riiekenmarksaffection bezogen werden. Wir miissen an- 
nehmen, dass dieselben zum Theil yon der Neuritis herriihrten, dass es sieh- 
also um peril)here , neuritische Muskelatrophie handelte. - -  






