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VIIL

Beitriige
zur pathologischen Anatomie der atrophischen
Liihmung der Kinder und der Erwachsenen.

Von
Prof, E, Leyden.

(Hierzu Tafel I. u. IL)

Wie bekannt, haben vorziiglich franzgsische Autoren in den letzten
Jahren pachbgewiesen, dass der sogenannten spinalen (essentiellen
oder atrophischen) Kinderlihmung eine Erkrankung des Riicken-
marks zu Grunde liegt, dadurch ausgezeichnet, dass vorziiglich oder
ausschliesslich die graue Substanz der Vorderhorner erkrankt und die
in ihr gelegenen grossen motorischen Ganglienzellen atrophirt sind.
Die ersten Autoren, welche iliberhanpt eine Lision des Riickenmarkes
bei dieser Krankheit constatirten, waren Cornil und L.aborde 1863
und kurz darauf Cornil in einer zweiten Beobachtung. Man fand
die vorderen Wurzeln und die Vorderseitenstringe atrophisch, in der
grauen Substanz zahlreiche Corp. amylacea.*) Die Ersten, welche die
Erkrankung der grauen Substanz genauer studirten, waren Prévost
1865 (Atrophie des grauen Vorderborns und der correspondirenden
weissen Stringe) und L. Clarke 1867 in einem von ihm als ,muscu-
lar atrophy“ bezeichneten Falle, in welchem er die Atrophie einer
erheblichen Zahl von motorischen Ganglienzellen der grauen Vorder-
horner, sowie eine besondere, von ihm algs ,granular disintegration®

*) Cornil sah auch eine étrophische Ganglienzelle, beachtete aber
diesen Befund nicht weiter.
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bezeichnete Alteration der grauen Substanz beschreibt. Hine allge-
meinere Bedeutung wurde indess diesen Befunden erst durch Charcot
und Joffroy beigelegt, welche im Jahre 1870 die Untersuchung eines
seit 37 Jahren bestehenden Falles von Kinderlihmung publicirten: sie
hatten hier eine evidente Atrophie der grauen Vorderhorner und eine
hetrichtliche Verkleinerung resp. volliges Verschwinden der motori-
schen Zellen gefunden, daneben Verdickung der Neurogliabalken in
den weissen Vorderseitenstriingen mit Atrophie der correspondirenden
vorderen Spinalwurzeln.

,,Offenbar waren dies nur die Residuen eines Processes, der sich
vor langer Zeit abgespielt hatte. Man konnte an eine friihere Hémor-
rhagie oder Erweichung denken, allein nichts derartiges hatte sich er-
eignet.“ Vielmehr halten sich die Autoren zu dem Schlusse berechtigt,
dass der Krankheitsprocess die motorischen Nervenzellen zuerst er-
griffen, dass diese der primitive Sitz der Krankheit gewesen und dass
die ibrigen, nicht betrichtlichen Verdnderungen nur secundir seien.

Gleichzeitige Beobachtungen iiber progressive Muskelatrophie und
Bulbarparalyse, welche ebenfalls bei diesen, durch Atrophie der Muskeln
ausgezeichneten Krankheiten einen Schwund der grossen motorischen
Ganglienzellen in den grauen Vorderhornern des Riickenmarks ergeben
hatten, berechtigten Charcot zu der Theorie, dass die vielstrahligen
Ganglienzellen der granen Vorderhdrner als die trophischen Centren
der correspondirenden Muskeln anzusprechen seien, und dass deren
Untergang die Muskel-Atrophie zur Folge habe. Der pathologische
Process sei hier wie dort der gleiche; die progressive Muskel-Aftro-
phie sei die chronische, die Kinderlihmung und die acute spinale
Paralyse Erwachsener (Duchenne) die acute Form der Atrophie
dieser Zellen. Diese Theorie hat, wie bekannt, vielen Beifall gefunden
und ist von mehreren Schiilern Charcot’s weiter ausgefiihrt und ge-
stiitzt worden.

In Bezug auf die Kinderlahmung stehen indessen die Ergebnisse
der Beobachtungen von Roger und Damaschino®) mit derselben
nickt ganz in Einklang. Diese Antoren hatten Gelegenheit, in drei
ziemlich frischen Fillen von Kinderldhmung die Untersuchung des
Riickenmarks zu machen, im ersten Falle 2 Monate, im zweiten 6, im

*) Recherches anatomo-pathologiques sur la paralysie spinale de Ienfance
(paralysie spinale) présentées & la société de biologie dans la séance du
7. Octobre 1871, par M. Damaschino, au nom de MM. Henri Roger et
Damaschino. Gaz méd. de Paris 1871. Nr. 41. u. 51. — Compt. rend.
des séances et Mémoires lues & la Société de Biologie pendant I’année 1871.
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dritten 12 Monate nach dem Beginn der Paralyse. Die Erkrankung
des Riickenmarks, in allen drei Fillen sehr iibereinstimmend, bestand
in circumscripten kleinen Erweichungsherden, welche, in den grauen
Vorderhérnern gelegen, die Cervical- und Lendenanschwellung, ein-
oder beiderseitig einnahmen. Ihre Hohe entsprach nahezu der Hohe
der Anschwellungen (1 Ctm. und mebr) ihre Breite betrug nur 1—2 mm.,
nach oben und nach unten verjiingter sie sich, nahmen iibrigens nicht
immer die ganze Hohe der Anschwellung ein. Diese Herde trugen
deutlich das Gepriige einer entziindlichen Erweichung, enthielten zahl-
reiche Kérnchenzellen, frei in der Substanz oder auf den erweiterten
Gefissen aufgelagert, ferner zahlreiche Neurogliakerne, besonders an der
Peripherie, welche eine Art Abkapselung anzubahnen schienen. Inner-
halb des Erweichungsherdes waren die Ganglienzellen atrophisch oder
ganz untergegangen, in der Mitte lag gewohnlich ein grosseres Gefiss;
an der Peripherie bildete sich ein fein-fibrillires Gewebe. Hieran
schloss sich eine Atrophie der entsprechenden vorderen Wurzelbiindel,
sowie des correspondirenden Vorderseitenstranges an. Geringere Ver-
#nderungen scheinen auch noch iiber diesen Herd hinaus vorhanden
gewesen zu Sein, indem die Autoren auch weiterhin in der Nachbar-
schaft, im Brusttheile etc. eine weniger prignante Atrophie der moto-
rischen Zellen, eine Erweiterung der Gefisse der grauen Substanz und
cinzelne Kornchenzellen, endlich auch Sclerose (¥) der Vorderseiten-
stringe gefunden zu haben angeben, Die Autoren schliessen aus ihren
Beobachtungen, im Gegensatz zu Charcot, dass nicht die Atrophie
der Zellen das Prim#re sei, sondern dass der anatomische Process,
welcher der spinalen Kinderlihmung zu Grunde liege, eine (acute)
Myelitis, vorziiglich der vorderen grauen Substanz sei.

Mit den Untersuchungen von Roger und Damaschino stimmt
die Beobachtung von Roth*) recht woll iiberein, welcher ebenfalls
in einem relativ frischen, nur 6 Monate alten Falle von Kinderlihmung
in den Vorderhornern der grauen Substanz des Lendenmarks zwei
durch rcichliche Kornchenzellen ausgezeichnete myelitische Herde
vorfand. Sie scheinen ebenfalls ziemlich circumsecript gewesen zu
sein, wenigstens bot das iibrige Riickenmark nichts Auffilliges mehr dar.

Ausserdem besteht in der deutschen Literatur auch noch eine
einschligige Beobachtung von einer 2 Jahre alten Kinderlihmung,
welche von Recklinghausen untersucht und iber welche Rinecker
in der Rostocker Naturforseher-Versammlung nur so viel kurz be-

*) Virchow’s Archiv.
Archiv f. Psychiatrie, VI 1. Heft. 18
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richtet hat, dass ebenfalls eine Atrophie der motorischen Zellen ge-
funden wurde. ) )

Die bisherigen Beobachtungen stimmen demnach simmtlich darin
iiberein, dass der Kinderlihmung eine Erkrankung des Riickenmarks zn
Grunde liegt, dass diese vorziiglich die graue Substanz der Vorder-
hérner betrifft und mit einer Atrophie der motorischen Ganglienzellen
verbunden ist. Nicht so iibereinstimmend sind die Ergebnisse in Bezug
auf die Natur und den Ausgangspunkt des Processes. Der Anschau-
ung von Charcot stehen die interessanten Befunde von Roger und
Damaschino, sowie der Fall von Roth gegeniiber, welche relativ.
frische Fille betrafen und dadurch vorziiglich beweiskriftig erscheinen.
Allein man wird sich auch nicht verhehlen kénnen, dass aus solchen
priméren Lésionen, selbst nach Jahre langem Bestehen, die von Char-
cot und Joffroy, sowie auch die von Cornil und Laborde ge-
schilderten Verinderungen kaum herzuleiten sind., Die Frage erscheint
daher gerechtfertigt, ob die von Roger und Damaschino gefundene
Riickenmarkserkrankung die constante und einzige der Kinderlihmung
zukommende sei. Ich glaube durch die nachfolgenden Beobachtungen
und Untersuchungen einen Beitrag zu der schwebenden Frage zu
liefern und zugleich zu beweisen, dass der Kinderlihmung verschiedene
Processe zu Grunde liegen konnen, deren "gemeinschaftliche Eigen-
schaften darin bestehen, dass sie bei Kindern in den frithesten Altér
anftreten, sich acut entwickeln und die graue Substanz der Vorder-
horner ausschliesslich oder gleichzeitig betreffen.

Der Fall, welcher am besten den Beobachtungen von Roger und
Damaschino entspricht, ist der folgende: :

I Joseph Link, (Taf. I Fig. 1a—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 Atrophie und Verkiimmerung des rechten Beines
dar, tiber welche er folgende Angaben machte. Als Kind von 2 Jahren habe
ihn sein Vater, als er mit ihm spielte, vom Tisch fallen lassen, dabei sei ihm
das rechte Bein mehrfach gebrochen und seither im Wachsthum betrichtlich
zuriickgeblieben, Er konnte sich immer nur mit Hilfe eines Stockes fortbe-
wegen, dag Bein selbst nie gebrauchen, #ibrigens hat er nie Schmerzen in
demselben gehabt. Im Ganzen war er gebrechlich und schwach, aber niemals
bettlagerig krank,” Vor 3 Jahren hatte er Dysenterie, seit ca, 3 Wochen hart-
nickige Obstipation, zu der sich vor 3 Tagen #dusserst heftige Leibschmerzen
und schliesslich Kothbrechen hinzugesellte.

Status praesens: Patient ist ein schwichliches heruntergekommenes
Individuum von kachectischem Ausgehen, schlechter Erndhrung, schlaffer
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Musculatur. Wir ‘ibergehen die zum Ilens gehorigen Symptome. — Das linke
Bein ist auffallend verkiimmert, viel kiwzer und dinner als das rechte.*)
Der Fuss, kleiner als der rechte, befindet sich in starker Pes-equinus-Stellung;
er ist kalt, blaulich, leicht geschwollen, im Fussgelenk ist er passiv beweg-
lich, aber die Bewegung beschrinkt. Das tibrige Bein liegt gestreckt, schlaff,
keine -Contracturen darbietend. Patient vermag in allen Gelenken mit Aus-
nahme . des Fussgelenkes Bewegungen auszufiihren, aber diese Bewegungen
sind ziemlich kraftlos. Die Muskeln sind diinn und fithlen sich weich und
schlaff an. Bei der electrischen Priifung reagiren sie auf den inducirten
wie constanten Strom, aber erst bei grosserer Stromstirke als links. — Die
Sensibilitat scheint ganz intact zu sein. — Die Autopsie ergab als Ursache
des Ileus eine ringformige carcinomatose Strictur im Colon - sigmoideum. —
Das linke Bein ist sehr verkiimmert, stark nach aussen gerollt, im Hiiftgelenk
vollkommen frei, bei gestrecktem Knie Geno-valgus-Stellung, der Fuss iiber-
streckt in Pes-equinus-Stellung. Im Rickenmark liess sich makroscopisch
mit Sicherheit nichts Abnormes wahrnehmen. Die Muskeln des linken Ober-
schenkels sind stark atrophisch, zeigen: eine schwach gelbrothliche Fiarbung,
sind auf dem Querschnitt mebr gelb gefarbt und undurchsichtig. Die Waden-
muskeln auch sehnig und fettig atrophirt, enthalten mehr entartete Muskel-
substanz als die des Oberschenkels. — Der Nerv. ischiadicus ist viel diinner
als der rechte, eine Differenz der Farbung nicht deutlich.

. Nach der Erhirtung fand sich in der Lendenanschwellung des Ricken-
marks linkerseits, entsprechend der atrophischen Extremitit ein scharf cir-
cumscripter Herd im Vorderhorn, aus einer derb fibrosen, fein faserigen
narbigen Substanz bestehend, in welchem die Nervensubstanz vollig unter-
gegangen ist; nur an der Peripherie treten wieder einige Nervenfasern und
kleine Ganglienzellen auf. Im Innern dieses Herdes liegen Corp. amylacea
und mehrere mit Pigment besetzte kleine Gefissstaimmchen. In diesen Herd
miinden die stark atrophischen Fasern einzeluer motorischer Wurzelbiindel.
Durch denselben ist das ganze Vorderhorn verkleinert, geschrumpft und an
Ganglienzellen bedeutend verarmt, aber die iibrige Substanz ist von nor-
maler Beschaffenheit, Die vorderen Wurzeln, welche sich an diese Partie an-
schliessen, zeigen eine bedcutende, ungleichméssige Atrophie der Fasern. Auf
den verschiedenen Schnitten zeigt der Heerd wechselnde Grosse und Lage, er
nimmt aber die ganze Hohe der Lendenanschwellung ein, nach dem Filum
terminale zu und nach dem oberen Ende der Lendenanschwellung verjingt
er sich und endet mit diesen Grenzen. — Merkwiirdiger Weise fand sich nun
ein ganz ebensolcher aber kleinerer Herd in dem rechten Vorderhorn der
Lendenanschwellung, welcher sowohl an Hohe als Breite eine geringere Aus-
dehnung hatte, ebenfalls von narbigem fibrillarem Gewebe und mit Uniergang der
Nervenelemente verbunden; in der Umgebung ist die Structur, sowie die Gang-
lienzellen gut erhalten, jedoch ohne deutlich nachweisbare compensatorische
Hypertrophie, Noch mehr war ich itberrascht, dass sich auch in der Cervical-
anschwellung zwei kleine ganz analoge Herde der grauen Substanz zeigten,

*) Lange des rechten Beines vom Trochanter bis zur Fussspitze 43 Ctm.,
links 38. Der Fuss ist links 15, rechts 21 Ctm. lang.
18*
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wihrend doch nach Angabe des Patienten dic Arme jhres freien Gebrauches
zu keiner Zeit beraubt waren und sich zwar nicht sehr kriftig, aber doch
gut entwickelt hatten. Auch das rechte Bein war gut entwickelt und hatte
stets gut functionirt. Das ganze tiibrige Riickenmark zeigte bei genauester
Untersuchung keine weiteren Herde.

Die Muskeln des linken Schenkels zeigten eine ziemlich betrichtliche
Lipomatose und Atrophie. Die erhaltenen Muskelbiindel boten aber ein von
anderen Fallen sehr verschiedenes Verhalten dar. Sie boten nicht eine ein-
fache, ungleichméssige Atrophie, sondern die erhaltenen kleinen Biindel,
welche eine Anzahl Muskelfasern von sehr variabler Grosse enthalten, — ein-
zelne sogar hypertrophische, andere dusserst diinn atrophische — lassen ein
derbes fibroses Gewebe erkennen, welches die Muskelfasern auseinanderdringt
und entschieden als interstitielle, fibrése Myositis angesprochen 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 deutliche, geringfiigigere inter-
stitielle Myositis. Die Nervi ischiadici zeigten beide interstitielle Vorgénge der
primitiven Nervenbiindel, linkerseits mit starker Atrophie. Von den Muskeln
der Arme wurde Nichts untersucht.

Epicrise. Dieser Fall unterscheidet sich von den tubrigen Fallen wesent-
lich. Die Entstehung der Lihmung wird auf ein Trauma zuriickgefithrt; ob
wirklich Fractur, erscheint fraglich: jedenfalls ist keine Ankylose zuriickge-
blieben, welche die Gebrauchsfahigkeit gestort hiitte. Von einer Affection der
anderen Extremitit ist nichts angegeben. — Die Autopsie nach 60 jahrigem
Bestehen der Atrophie weist circumscripte sclerotische Herde in der grauen
Substanz des Rickenmarks auf und zwar in allen vier der Lenden- und Hals-
anschwellung angehorigen Vorderhornern, das iibrige Riickenmark zeigt keine
Spur von Erkrankung. Die austretenden Nervenwurzeln sind erkrankt, die
Nervenstaimme bis nach der Peripherie zu atrophisch mit Verdickung der
Kapsel und interstitieller Neuritis. Bemerkenswerth ist die Muskelaffection,
welche neben missiger Lipomatose eine ausgesprochene interstitielle Myositis
mit Atrophie und stelienweiser Hypertrophie 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 Fall, der frischeste, welchen ich zur Untersuchung
bekam, ist etwas 1 Jahr alt:

II. Charles Goltz, (Taf I. Fig. 2a.b.c.d. u. Taf II. 2a’) 14 Monate
alt, wurde am 13. Mai 1873 zu Strassburg aufgenommen; er ist ein schwich-
liches, aufgepippeltes Kind. Nach Angabe der Mutter war das Kind 9 Monate
alt, als sich die Lahmung und zwar im linken Beine allein ohne bekannte
Ursache entwickelte. Ob die Lihmung seit jener Zeit zu- oder abgenommen
hat, ist nicht mit Bestimmtheit zu eruiren. ’
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. Status praesens vom 25. Juli 1873. Ziemlich schwiichliches Kind,
Kopf gross, Fontanellen weit offen, Das Kind nimmt bestindig die Ricken-
lage ein und ist nicht im Stande sich aufzurichten. Aufgesetzt fingt es an
zu schreien, wie es scheint, weil es Schmerzen hat, denn beim Niederlegen
wird es sofort rubig. Die Vorderarmknochen zeigen eine starke rhachitische
Verkriimmung, die Bewegungen der Arme sind frei, Das linke Bein ist im
Kniegelenk leicht flectirt, der Fuss stark gestreckt, fast vollig unbeweglich,
wahrend das rechte Bein spontan bewegt wird. Die Sensibilitat ist intact.
Auf schmerzhafte Reizung mit Nadelstichen versucht das Kind das linke Bein
fortzuziehen, jedoch gelingt nur eine leichte Flexion des Unterschenkels gegen
den Oberschenkel. Bei derselben Procedur am rechten Bein wird das Bein
zwar weggezogen, doch augenscheinlich nicht in der normalen, zweckmissigen
Weise und ohne dass das Bein erhoben wird. Eine auffillige Differenz im
Volumen beider Beine besteht nicht. Bei passiven Bewegungen der Beine
(Strecken, Rotiren, Flectiren) schreit das Kind bestindig. Beim Versuch es
aufzusetzen, fallt es nach vorne iiber und schreit sebr laut. Die Process.
spinos. der oberen Lendenwirbel springen etwas hervor, jedoch nicht in dem
Grade einer spitzwinkligen Kyphoge. —

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

Die Autopsie am 16. Dec. 1873 (Prof. v. Recklinghausen) ergab:

Die Wirbelsaule ist im Riickentheil stark nach hinten gebogen, ver-
lauft sonst gerade. Ausserhalb der Dura viel weiches Fettgewebe. Im Sack
der Dura viel Flissigkeit, Dura und Pia blass. Von der Mitte des Riickens
an ausgedehnte Verbindung zwischen Dura und Pia, jedoch ohne Verénderung
der Membranen. — Im Halstheil sind die Gefasse der Pia etwas geschlingelt.
Die Nervenwurzeln des Halstheils erscheinen alle normal. Im Brusttheil er-
gcheinen die vorderen bedeutend dinner als die hinteren, betragen etwa pur
/4 —1/3 der hinteren und sind weniger weiss gefirbt. Ebenso zeigen die
vorderen Wurzeln der Lendenpartic und die Nerven der Cauda equina eine
gleich grelle Differenz, namentlich sind die dem Filum terminale vorne an-
liegenden Nerven rithlich grau und durchscheinend, von starken Gefiss-
stammen begleitet, Die hinteren Wurzeln des Lendenmarks und der Cauda
equina sind entschieden dicker und weiss gefarbt. — Auf dem Durchschnitt
des Halstheiles sieht man nichts Abnormes, die Schnittflache ist glatt, ebenso
im oberen und untern Brusttheil nichts entschieden Abnormes, im Lenden-
theil erschienen die Vorderhorser schmal, indessen ohne evidente Verinderun-
gen. — Im Gehirn nichts Bemerkenswerthes, — Die Musculatur des Psoas
beiderseits dinn und blass, rechts diinner als links, dagegen ist der Iliacus
links auffallend dtnner und blasser als rechts. — Die Musculatur des linken
Oberschenkels ist exquisit blass, schlaff und dinn, der rothen Fleischfarbe
fast durchweg entbehrend, nur auf der Seite der Adductoren am unteren
Rande des Add. magnus leicht fleischrothe Fiarbung; Sartorius, die Recti,
Gracilis und Biceps ganz weiss mit vereinzelten blassrothen Streifen. Dasg
intramusculire Fettgewebe missig reichlich. Am Nerv. ischiad. und Cruralis
nichts wahrzunehmen, Die Wadenmusculatur blassrothlich, sehr schlaff, ebenso
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die Peronei und Extensores pedis. — Am rechten Bein ist der Sartorius
und Gracilis ebenfalls weisslich, besonders im oberen Theil, aber viel kraftiger
als links, die Adductoren scheinen von guter Beschaffenheit. Die Waden-
muskeln sind ebenfalls besser. gefirbt als links. Ein Unterschied im Auns-
gsehen des Nerv. ischiadicus im Vergleich zum linken nicht zu constatiren.
Starke Pes equinus-Stellung und Beweglichkeit des Fussgelenks, links stirker
als rechts. — Auch die Armmuskeln sind blass, jedoch ohne evidente Atrophie.

Gelenkenden nicht geschwollen, Fractur am linken Vorderarm, am linken
Unterschenkel mehrere rothe Flecke. Pectus carinatum, an einzelnen Rippen
starke Impressionen und wirkliche Knickungen. — Herd verkister Bronchial-
drigen, starker Bronchialkatarrh mit atelectatischen Stellen. In der Bauch-
hohle kisige Lymphdriisen, in der Leber einige Tuberkel. Nieren normal, —.
_ Die von Herrn Prof. v. Recklinghausen am frischen Priparat ausge-
fubrte mikroscopische Untersuchung des Riickenmarks liess evident atro-
phische Zellen ans den grauen Vorderhoérnern, besonders der Lendengegend
erkennen. Weitere andere Elemente wurden nicht gefunden, insbesondere
keine Kornchenzellen. — Bei der FErhdrtung in Chrom ging der mittlere
Brusttheil verloren, indessen gelang die Erhirtung der Lendenanschwellung,
der Cervicalanschwellung, sowie der ganzen Halspartie und Medulla oblongata
gut. Das Riickenmark zeigte nach der Erhirtung differente Farbung, indem
die hinteren Strange am dunkelsten, die vorderen und Seitenstriinge etwas
heller gefarbt erschienen, eine Differenz, welche nach Carminfirbung minde-
stens ebenso deutlich und entschieden hervortrat. Die graue Substanz er-
schien nicht erheblich verkleinert, das linke Vorderhorn der Lendenanschwel-
lung etwas kleiner als das rechte, in der Halsanschwellung normale Form
und Grosse, jedoch schien die Substanz besonders im oberen Lendentheile
etwas diinn und briichig, Bei mikroscopischer Untersuchung des gefirbten
und aufgehellten Priparates fiel die Atrophie der multipolaren Ganglienzellen
auf: im linken Vorderhorn der Lendenanschwellung waren sie bis auf eine
kleine Zahl ganz geschrumpfter Zellen geschwunden, im rechten Vorder-
horn waren sie viel reichlicher und grosser, aber einige Partien doch
auch entschieden defect. Ebenso in der Halsanschwellung war die Atrophie
mcht erheblich, aber doch deutlich zu constatiren, und zwar auf beiden Seiten
der grauen- Vorderhprngr Gleichzeitig zeigten die nach vorn austretenden
Biindel der vorderen Wurzel nur im linken Vorderstrang der Lendenpartie
eine ‘deutliche Verschmilerung. Ausser dieser Zellenatrophie liess sich bei
genauerer Untersuchung eine Structurverinderung der grauen Substanz er-
kennen, indem sie abnorm roth gefirbt und briichig erschien und bei
genauerem Zusehen, besonders deutlich an einzelnen Partien ein ganz
feinblasiges Ansehen darbot. .Dies war bedingt durch grosse, blasse runde
Zellen mit ziemlich scharfen  Conturen, ziemlich klarem Inhalt und deut-
lichem grossen :Kern. Diese Zellen lagen neben einander, nur minimale
Reste rothgefarbter Nelvensubstanz zwischen sich lassend, wie es Fig. 2¢,
zeigt: sie lagen zum Theil dicht gedringt, in #usserst reichlicher An-
zahl und von auffalliger Grosse im linken Vorderhorn der Lendenanschwellung,
so dass sie die Nervenelemente wohl comprimirt und zur Atrophie gebracht
haben konnten; in der That fand sich zwischen ihnen nur vereinzelt hier und
da eine atrophische Ganglienzelle, Die Gefisse waren nicht erweitert, mit
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gelbrotblicher Pigmentgranulation besetzt, Im rechten Vorderhorn fand sich
dieselbe Alteration, aber in viel geringerem Grade, nur einzelne kleine Partien
zeigten dasselbe feinblasige Aussehen und die atrophische Beschaffenheit; ein
grosser Theil des Vorderhorns enthilt noch gute Ganglienzellen und Nerven-
fagern, aber auch jene runden Zellen in geringerer Anzahl und Grosse, des-
gleichen fanden sie sich in der Cervicalanschwellung in nicht sehr bedeuten-
der Anzahl und Grisse vor, so dass nur einzelne Partien atrophisch waren
und Nervenzellen eingebtisst hatten: die Atrophie ist hier im Ganzen missig,
beiderseits ziemlich gleich. Die qu: Zellen sind hier weniger gross, glatt, mit
grossem (mitunter getheiltem) Kern von endothelialem Habitus; sie liegen
in Gruppen von 2, 8 oder mehr zusammen und dringen das Nervengewecbe
auseinander, allein hier in so massiger Weise, wie es Fig. 2b. zeigt. Endlich
finden sich dieselben Zellen auch in die weissen Markstringe eingedrungen,
von derselben Form und Grosse, auch in kleinen Gruppen von 2 und 3 zu-
sammenliegend (Fig. 2d.): sie sind am reichlichsten in der Nihe der grauen
Substanz, und werden seltener nach der Peripherie; am reichlichsten in den
Vorderstringen, weniger in den Seiten-, nur ganz vereinzelt in den Hinter-
strangen. Sie dringen die Nervenfasern auseinander und bedingen die starke
Carminfirbung, die Nervenfasern zeigen zum Theil kleinere Durchmesser
sonst aber keine Structurverdnderung. — Die Brustpartie des Rickenmarks
zwischen beiden Anschwellungen lieferte keine guten Priiparate, doch liess
sich soviel mit Sicherheit eruiren, dass sie an der Erkrankung Theil nahm
und dass der Process nicht herd- oder sprungsweise, sondern gleichméssig
diffus bestand und von 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 ohnc jede Atrophie der Ganglienzellen oder der
Nervenfasern. Medulla oblongata und Pons waren intact. — Die Muskeln
des linken Schenkels zeigten hochgradige einfache Atrophie mit miissiger
intramuscularer Feitentwickelung. Der Durchmesser der Muskelfibrillen war
auf’s susserste verkleinert, ungleichmiissig, so dass die Muskelbiindel neben
ausserst atrophischen auch noch grissere Primitivfasern enthielten; alle noch
vorhandenen Fasern firbten sich mit Carmin ziemlich gut roth und liessen’
noch Querstreifung erkennen: sie lagen ohne interstitielle Zellenwucherung
neben einander, nur durch einzelne eingeschobene Fettblasen getrennt. Nur
an wenigen Stellen lag reichliches Bindegewebe zwischen den Muskelfasern,
was an interstitielle Myositis erinnerte, im Allgemeinen war es eine einfache
Atrophie. — Auch die Nerven zeigten im Querschnitt ziemlich - starke un-
gleichmiissige Atrophie der Fasern ohne weitere Verinderungen.

Epicrise: Der auffilligste Befund ist auch hier die Atrophie der multi-
polaren Ganglienzellen, welche entsprechend der bei Lebzeiten im linken
Bein vorherrschenden Lahmung und Atrophie ‘am stirksten im linken Vorder-
horn der Lendenanschwellung ausgesprochen ist. Werniger stark ist diese
Atrophie im' rechten Horn, im ganzen Brusttheil und noch in der Cervical-
anschwellung ausgesprochen, wie sich auch Muskelschwiche und Atrophie
geringeren -Grades im rechten Bein, im Ricken und den Armen erkennen
liess. Neben dieser. Atrophle der Ganglienzellen zeigt sich eine geringe
Atrophie der weissen Vorder- und Seitenstringe, documentirt durch eine im
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Vergleich zu den Hinterstringen hellere Chrom- oder dunklere Carminfirbung,
am stirksten gefirbt sind die inneren Vorder- und die hinteren Seitenstringe.
Diese Atrophie zeigt nun aber nicht, wie im vorigen Falle, eine Entwickelung
in kleineren Herden, sondern es ist ein zwar nicht ganz gleichmassiger, aber
doch diffuser Process, welcher in der Lendenanschwellung (links) am intensivsten
ist und sich mit abnehmender Intensitit nach oben bis in’s Halsmark erstreckt.
Neben der Atrophie der Ganglienzellen fallt das reichliche Auftreten von grossen
runden, endothelartigen Zellen auf, welche im linken Vorderhorn so reich-
lich sind, dass sie dicht gedringt liegen und die zwischen ihnen befindliche
Nervensubstanz (Fasern und Ganglienzellen) zur Atrophie gebracht haben
migen. Sie verbreiten sich in abnehmender Zahl und Grosse durch die ganze
graue Substanz, sind an einzelnen Punkten stirker angehduft als an anderen,
und nehmen nach oben zu, in der Halsanschwellung an Zahl und Grosse ab; in-
dessen ihre Anhiufung zu 2—3 und mehr, sowie das nicht seltene Vorhandensein
von 2 Kernen lisst sie auch hier abnorm vermehrt erscheinen. Sie dringen
endlich in verminderter Zahl in die weissen Stringe ein, ebenfalls grappen-
weise und mit Kerntheilungen versehen, Sie bieten iiberall denselben Charac-
ter endothelialer Gebilde, indem sie grosse platte Zellen mit scharfcontourirtem
Kern darstellen, niemals erscheinen sie sternférmig. Neben ibnen finden sich
endlich noch Verinderungen der Gefisse (Pigmentauflagerung), atrophische
Ganglienzellen, keine Kérnchenzellen. — Die Bedeutung jener Zellen ist nicht
sofort evident, da sie in dieser Weise noch nicht beschrieben sind. Indessen
kann es doch kaum zweifelbaft sein, dass sie aus den Elementen der Neu-
roglia durch Schwellung und Theilung hervorgegangen sind. Denkt man sie sich
fettig degenerirt, so wiirden sie vollkommen den bekannten Fettkornchenzellen
entsprechen, und in ihrem ganzen Anftreten eine Myelitis (sogenannte Kornchen-
zellen-Myelitis) darstellen. Der pathologische Befund wiirde sich dann an
den von Roth beschriebenen Fall anlehnen, welcher 12 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 Kérnchenzellen, hervorge-
gangen aus den Elementen der Neuroglia, auffassen kann. Dass diese
Zellen in einem fritheren Stadium fettig gewesen, ist nicht wahrscheinlich,
da der fettigen Degeneration Zerfall zu folgen pflegt. Ob sie spiter noch
fettig degeneriren, lasst sich natiirlich nicht entscheiden. Doch ist es ja auch
moglich, dass im kindlichen Riickenmark Myelitis mit Zellenproductén ohne
fettige Metamorphose verlaufen konnte. Wenigstens wird bei spiteren Unter-
suchungen hierauf ze achten sein.

Wenn man mit mir darin tibereinstimmt, in der beschriebenen Liésion
eine (abweichende) Form der Myelitis zu sehen, so ist dieser Fall auch
darin von Roger und Damaschino abweichend, dass der Process nicht
in circumseripten Herden, sondern diffus durch den grossien Theil des
Riickenmarks verbreitet war. Vorwiegend war diese Myelitis central, die
graue Substanz der Vorderhorner einnehmend, erstreckte sich aber auch in
geringerer Intensitit bis in die weissen Stringe hinein. An den Stellen
starker Entwickelung scheint die lebhafte Zellenproduction wohl geeignet, die
Ganglienzellen und Nervenfasern zur Resorption zu bripgen, und wenn wir
nach oben zu geringe Zellenproduction und geringe Atrophie finden, so wird
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der Schluss gerechifertigt sein, dass die entziindliche Schwellung und Pro-
liferation der Neurogliazellen das primére und die Atrophie der Ganglien-
zellen das secundire Resultat war. Man wird sich auch aus dieser anatomi-
schen Lasion leicht die Vorstellung bilden konnen, dass die Ganglienzellen
eine Zeit lang dem Druck widerstehen und die Moglichkeit einer Rickkehr
zum Normalen, zur volligen Heilung besteht; wihrend allerdings nach Ab-
lauf einer bestimmten Zeit die Atrophie vollendet sein muss. Der Verlauf
der Krankheit, die Beschaffenheit der Musculatur zihlt diesen Fall klinisch
den typischen Fallen von Kinderlahmung zu, obwohl er von den Befunden
Roger’s und Damaschino’s entschieden abweicht. —

Fragt man sich noch, was bei lingerem Fortbestehen des Lebens aus
diesen anatomischen Lasionen werden konnte, so musste sie wohl zu einer
volligen Atrophie der grauen Substanz fithren, in der durch Schwund der ge-
schwellten Neurogliazellen ein dinnes, an Bindegewebe und Zellen armes
Gewebe iibrigblieb, welches entweder stark schrumpfen oder sehr locker
bleiben musste. Die weissen Stringe wiirden nach dem Verschwinden der
grossen Zellen keine sehr bedeutenden Verdnderungen darbieten. Demnach
ist es nicht unwahrscheinlich, dass aus solchen Processen (einer diffussen
centralen Myelitis) jene Fille hervorgehen, welche nach langjahrigem Be-
stehen der Kinderlihmung Atrophie der grauen Substanz mit reichlicher Ab-
lagerung von Corp. amylacea, bei ziemlicher Integritit der weissen Stringe
darbieten. Der Art scheint der erste Fall von Cornil sowie der Fall von
Charcot und Joffroy gewesen zu sein.

Hieran schliesst sich der folgende Fall aus meiner Beobach-
tung:

III. ClL Feindel, Nétherin, 58 Jahr, recpt. 26. Mirz 1873. + durch
Typhus 17. Juli ej. a. (Taf. II, Fig. 3 a.b. ¢.).

Anamnese: Patientin giebt an, in ihrem 4. Lebensjahre sei sie plotz-
lich tdber Nacht von einer Lihmung des linken Beines befallen worden,
welche trotz aller Behandlung ohne Besserung fortbestand. Zur Zeit als
Patientin die Schule besuchte, ging sie an einer Kriicke. Im 14. Jahre aus
der Schule entlassen, beschiftigte sie sich bis zu ihrem 40. Jahre bei ibrer
Mutter mit Nihen und war, abgesehen von der Liabmung, stets gesund. Vor
etwa 4 Jahren sollen sich Schmerzen zuerst in der rechten, dann in der
linken Leistengegend eingestellt haben, nicht viel spater auch Schmerzen im
Riicken, Diese Schmerzen zogen sich zuerst in den rechten dann in den
linken Oberschenkel, so dass Pat. seit 3 Jahren, angeblich wegen dieser
Schmerzen nicht mehr gehen kann. Wenn sich Patientin ruhig verhilt, so
ist sie ziemlich schmerzfreii Wegen Zupahme dieser Schmerzen suchte
sie das Spital auf. Von der bestehenden Scoliose will sie bis heute nichts
gewusst haben.

Status praesens: Patientin von schwichlicher Constitution, schwich-
licher Musculatur (auch an den Armen), blasser Gesichtsfarbe, Gesichts-
ausdruck matt; liegt bestindig im Bett. Ilhre Klagen beziehen sich auf
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Schmerzen im Riicken und auf jhr altes Leiden in den Beinen. Im Gesicht
keine Lahmungserscheinungen, die Bewegungen der Beine sind frei, nicht sehr
kriftiz. Patientin vermag nicht sich allein aufzusetzen und jammert bei dem
Versuch dazu iber Schmerzen im Riicken, aufgesetzt vermag sie sich ohne
Hiilfe sitzend zu erhalten. Die Wirbelsaule zeigt eine nicht unbetrichtliche
scoliotische Verkriitmmung nach rechts, welche vom 2. Brustwirbel beginnend
sich bis zum 1. Lendenwirbel erstreckt und den grossten Vorsprung in der
Gegend des 6. bis 9. Proc. spinos. zeigt. Auf Druck und Bewegung ziem-
lich lebhafte, verbreitete Schmerzhaftigkeit. Auch in den Armen klagt Patientin
iber Schmerz, besonders in dem rechten, welcher am Ellbogen sehr empfind-
lich ist und hier eine leichte Knochenauftreibung darbietet. Die grobe Kraft
der Hinde erscheint wesentlich vermindert. — Die Beine liegen in Abduction
gespreizt, die Unterschenkel so stark flectirt, dass die Ferse die Nates fast
beriihrt. Patientin vermag sie activ weder zu strecken, mnoch die: Ober-
schenkel zu adduciren, die passive Streckung im Knie ist bis zu einém Winkel
von 900 leicht moglich, dann stosst man auf den Widerstand der in Contrac-
tur befindlichen Flexoren des Oberschenkels. Auch das Erheben der Ober-
schenkel ist passiv leicht ausfuhrbar. Der linke Schenkel ist etwas. kiirzer
als der rechte (Unterschenkel links 41Y2 Ctm., rechts 44, Oberschenkel links
3912, rechts 41'/), Umfang des Oberschenkels links 22 Ctm., rechts 26 Ctm.;
des Unterschenkels links 19, rechts 21 Ctm. Die Haut der Schenkel ist sehr
fettreich; die Muskeln fihlen sich ungemein weich und teigig an, nur die in
Contractur befindlichen etwas derber. : ~

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

Die Autopsie wurde am 18. November von Herrn Prof. v. Reckling-
hausen ausgefiihrt. :

Sehr starke Verkriimmung der Wirbelsiule nach hinten. Sack der Dura
mater spin. schlaff, sonst bietet diese Haut nichts Abnormes, auch die Pia
normal. Das Riickenmark selbst ist ziemlich fest, platt, am oberen Hals-
theil schmiler, wie an den uiteren Partien. Vorn scheint die linke Hilfte
etwas dinner als die rechte. Auch der Querschnitt ist platt, die vordere
Langsspalte klafft stark, die graue Substanz ist stark eingesunken. Im’
Uebrigen erscheint die Substanz ganz normal. Querdurchmesser des unteren
Halstheils 4% mm., von vorne nach hinten 9%, Halsanschwellung 16 mm. breit;
Querdurchmesser im oberen Brusttheil 11, sagittaler Durchmesser 6% mm.,
mittlerer Brusttheil 12 u. 7, unterer Brusttheil 12 und 61/2, Lendenanschwel-’
lang 12Y2 u. 7!/2. — Die vorderen Wurzeln lassen eine deutliche Atrophie
erkennen, die hinteren sind kriftig, vor guter weisser Farbe. Im Halstheil
ist keine Differenz der Wurzeln mehr erkennbar, Auf dem Querschnitt des
Riickenmarks zeigen sich die vorderen Striinge des Brust- und Lendentheils
schmal, und ihre Substanz etwas transparent, die graue Substanz eingesunken
und ‘klein. — Die ganze Musculatur der unteren Extremititen ist schlaff,
blass, dinn, mit gelben fettigen Streifen durchsetzt: in den Kniegelenken
Contractur, so dass die Unterschehkel nur bis in einen rechten Winkel zu
stellen sind. Die Musculatur der. Waden hat rechts ein relativ gutes 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 Nerv. ischiadicus ist die Atrophie deutlich ausge-
sprochen. Im Kniegelenk ist der Knorpel etwas atrophisch und mit einzelnen
Defecten versehen. Schiidel, Gehirn und Medulla oblongata bieten nichts Ab-
normes. Beckenknochen verbogen, Rippen . zeigen die Spuren verheilter
Fracturen, welche im Zickzack gehen. Im Ileum und Coecum finden sich
theils verheilte, schiefrig gefirbte, theils noch bestchende Geschwire und
stellenweise Infiltration der Peyer’schen Plaques. —

Mikroscopische Untersuchung:

Abgestrichene Partikel aus dem unteren Brusttheil enthalten idusserst
reichliche, wohlgeschichtete, durch Jodreaction ausgezelchnete Corpora amy-
lacea, keine Kornchenzellen, keine Gangliénzelleq, die vorhandene Nerven-
substanz bietet anscheinend nichts Abnormes. Zerzupfte vordere Wurzeln er-
scheinen Ausserst stark verdiinnt, durchscheinend, stark fibrillir, derb, ent-
balten sehr sparsame Nervenfasern von verschiedener Dicke, mehrere ohne
alle Markscheide, keine fettige Degeneration, — Der Nerv. ischiadicus zeigt
. viele breite gut markhaltige Nervenfasern; dazwischen aber auch Zige von
fibrillirem Gewebe und kleine atrophische Fasern. Die Muskeln des
rechten Unterschenkels zeigen miissig viel intramusculires Fett, die Muskel-
fagern ungleich, im Gauvzen diinn, von guter Querstreifung. Andere starker
degenerirte Partien enthalten zwischen &usserst reichlichem Fettgewebe nur
gparsame schmale Muskelfasern, von denen viele kaum Reste. contractiler Sub-
stanz erkennen lassen, vielmebr einen gelb-briunlich kornigen Inhalt zeigen,
dazwischen liegen einzelne Fetttropfchen oder eine tribe kornige Masse.
Einzelne dieser Muskelschlauche sind so dinn, dass sie die Breite einer
missigen markhaltigen Nervenfaser kaum erreichen. Auch nach der Er-
hirtung liessen die Muskeln eine hochgradige Atrophie und Verschmilerung
der Fibrillen, ungleichmissig vertheilt, stellenweise mit gelbpigmentirtem In-
halt erkennen, grosstentheils ohne alle Betheiligung des intramusculdren Ge-
webes und der Muskeln. — Das Riickenmark bot nach der Erhirtung eine
ausgezeichnete Atrophie der granen Substanz, besonders der Vorderhorner dar.
Im Brusttheil war diese ganze Substanz Ausserst diino, atrophisch, eingesunken,
durch ein weiches, zerreissliches, lockeres Maschenwerk ersetzt, in welchem
kaum Spuren einzelner Nervenfasern oder Zellen zu erkennen sind. In der
Spitze des Vorderhorns ist die Substanz etwas derber und mit zahlreichen
Corp. amylacea erfiillt., In der Lendenanschwellung ist die Substanz der
Vorderhirner im Ganzen fester, aber linkerseits durchaus atrophisch, fast
ohne Spur von Nervenzellen, wihrend das rechte Horn noch deutliche Gang-
lienzellen enthalt, aber anch entschieden atrophisch ist. Die ganzen Vorder-
horner, besonders links, sind von einer enorm reicklichen Zahl von Corp. amy-
lacea durchsetzt. (Fig. 3¢c.) Diese Erkrankung der grauen Substanz setzt sich in
den oberen Brusttheil mit abnehmender Intensitat fort und ist in der Hals-
anschwellung noch deutlich, aber entschieden von geringerer Intensitit.
Namentlich im oberen Theile sind ziemlich reichliche Ganglienzellen von
guter Beschaffenheit vorhanden, und die Atrophie beschrinkt sich auf den
inneren Theil der Basis der grauen Horner bis nach der Spitze zu, Hier
lagern auch noch zablreiche Corp. amylacea. Oberhalb der Halsanschwellung
ist wenig mehr von dem Process zu erkennen. — Die weissen Stringe sind
klein, inshesondere die vorderen verkirzt, zeigen aber keine merkliche.
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Alteration ihrer Structur, nur die hier durchsetzenden vorderen Wurzelfiden
sind auffillig atrophisch.

Epicrise: Dieser Fall zeigt nach der Angabe der Patientin einen ab-
weichenden Verlauf, doch diirfte auf ihre Angabe nicht zu grosses Gewicht zu
legen sein. Der Typus der Erkrankung ist entschieden der einer alten atro-
phischen Kinderlahmung. Die Autopsie ergiebt eine sebr ausgedehnte, diffuse
Atrophie der grauen Substanz mit Untergang der Ganglienzellen und Entwick-
lung sehr zahlreicher Corp. amylacea. Die Verbreitung des Processes ist
continuirlich, links starker, aber doch keine abgesonderten Herde darbietend.
Nach oben nimmt die Intensitit des Processes ab, ohne aber eine deutliche
Altersdifferenz darzubieten. Die weissen Stringe sind atrophisch, zeigen
jedoch keine Alteration, auch keine secundire Erkrankung der Seitensiringe,

Es wire wohl denkbar, dass diese Verinderungen sich aus dem Process
ad 2. herausbilden konnten.

1V. Jacob W., (Taf II Fig. 4a.b.c) 20 Jabr alt, recpt. zu Strass-
burg am 1. November 1874. + am 18, November in Folge von Coxi-
tis. Alte Kinderldhmung.

Anamnese: Patient, aus gesunder Familie stamumend, giebt an, dass
er, wie seine Eltern ihm erzéhlt haben, im Alter von 3 Jahren plotzlich von
einer Labhmung ergriffen sei. Nachdem er sich Abends noch ganz wohl ge-
fiiblt, sei er am Morgen mit einer vollstindigen Lahmung des rechten Beines
und einer theilweisen Lihmung des linken Armes erwacht. An dem be-
treffenden Abend habe ihn eine andere Person als gewohnlich in’s Bett ge-
bracht, die nicht mit Kindern umzugehen verstanden hitte. Als er spiterhin
zur Schule ging, war das Bein verkiirzt und mager. Um diese Zeit litt er
viel an Kopfweh, hatte abor niemals eine fieberhafte Krankheit zu iiberstehen.
Bis 8 Tage vor seiner Aufnahme war Patient im Stande, mit Hilfe eines
Stockes umherzugehen. Seit dem letzten Montag ist er bettligerig; an
diesem Tage befiel jhn ganz plotzlich ein Zusserst heftiger Schmerz in der
linken Hiifte, wihrend er sich auf einen Stubl niederliess. Als er wieder
aufstehen wollte, vermochte er es nicht. Die Schmerzen wurden immer
heftiger, so dass Patient sich in’s Spital aufnehmen liess.

Status praesens vom 3. November 1874, Patient ist ein schwich-
liches in der Entwickelung zuriickgebliebenes Individuum, von blasser Ge-
sichtsfarbe, schlaffer Musculatar und geringem Fettpolster, Er nimmt be-
standig die rechte Seitenlage ein wegen der Schmerzhaftigkeit der linken
Hiifte. Beide Beine sind gegen den Leib angezogen. Das linke Hiiftgelenk
ist stark geschwollen, etwas gerdthet und bei jeder Berithrung nnd dem Ver-
such der Bewegung &#usserst schmerzhaft. Das rechte Bein ist deutlich
kiirzer als das linke und betrichtlich magerer, die Knochen desselben gleich-
zeitig dtinner, die Muskeln fiihlen sich schlaff und teigig an. Der Fuss be-
findet sich in Pes-equinus-Stellung, in Hafte und Knie unbewegliche Con-
tracturen. Auch der linke Arm zeigt eine Contractur der Beugemuskeln,
welche sich jedoch mit einiger Anstrengung passiv itherwinden lisst, er ist
ebenfalls in der Entwickelung zuriickgeblieben, diinner und magerer als der
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rechte. Die Finger der Hand sind frei und gut beweglich. Schlucken und
Sprechen vollig intact, Sensorium frei, Intelligenz normal. Pupillen gleich. —
Patient erlag der Coxitis des linken Hiftgelenks.

Die Obduction (Herr Dr. Friedlinder) am 20. November fast 48
Stunden p. m. ergab: Starke Verkrimmung der Ruckenwirbelsiule nach
links und hinten. Am rechten Fuss annahernder Klumpfuss, starke Plantar-
flexion der grossen Zehe. Am Kreuzbein Decubitus. Nach Eriffnung der
Wirbelsiule und Aufschneiden der Dura mater fliesst in der Gegend des
unteren Brustmarks ein weigser Brei heraus, die Dura ist hier und weiter
aunfwirts ziemlich fest mit der Pia verwachsen, nach oben zu wird diese Ver-
bindung lockerer. Die Riickenmarkssubstanz ist hier iiberall sehr weich, die
hinteren Partien schimmern etwas grau durch. Auch vorn ist die Dura ziem-
lich fest 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 linke Seitenstang ist hier in eine graue
gelatindse durchscheinende Substanz verwandelt, auch die Hinter-
stringe sind von grauer degenerirter Beschaffenheit. Der Lendentheil ist von
ziemlich guter Consistenz. Hier findet sich auf dem Querschnitt ein zweiter
Herd grauer degenerirter Substanz, welche den ganzen rechten Seitenstrang
einnimmt und in die graue Substanz dbergeht. Die linke Halfte ist intact.
Die Medulla oblongata ist fest adhirent, die sie bedeckende Pia erheblich
verdickt und triibe. An der Schidelbasis findet sich die linke hintere Schadel-
grube weniger geriumig als die rechte, weniger deutlich ist diese Differenz
an den mittleren Schidelgruben, im Gegensatz dazu ist das sehr dicke Schidel-
dach rechts flacher als links. Die Substanz des Gehirns, Pons und Medulla
oblongata lassen nichts Abnormes erkennen. Nach der Erhirtung erschien
in der linken Hilfte der Medulla oblongata an der dusseren und oberen Peri-
pherie gelegen ein nicht scharf circumsecripter sclerotischer Fleck, der sich
durch hellere Firbung und sein mikroscopisches Verhalten documentirte,
Dije ganze linke Halfte der Medulla oblongata, besonders im oberen usseren
Theile erschien ein wenig geschrumpft.

Die erweichte Riickenmarkssubstanz aus dem mittleren Brusttheile zeigt
bei frischer Untersuchung keine Kornchenzellen, es handelt sich also nur um
cadaverdse Erweichung. — Der rechte Nerv. ischiadicus ist diinner als der
linke, die Nervenbiindel auf dem Querschnitt danner und auch blagser; die
zerzupften Nerveu lassen nichts Abnormes erkenmen. — Die atrophischen
Muskeln des linken Beines sind ganz blass, stark lipgmatés und enthalten
nur wenig diinne Muskelfibrillen, welche kornig triibe, wie bestéubt erschienen,
durch Essigsiure aber sich aufhellten. Am gesunden linken Bein geringe
Fettentwickelung zwischen den Muskelfasern, die Fibrillen erscheinen eben-
falls getrtibt, wie bestiubt, aber von guter Breite und Querstreifung. Nach
der Erhiartung liessen sich zwischen dem reichlichen Fettgewebe nur kleine
Gruppen von Muskelfasern entdecken, welche aus schmalen, aber sonst nor-
malen Fibrillen bestanden und keine interstitielle Kerne und Bindegewebs-
wucherung erkennen liessen.

Das Riickenmark liess auch nach der Erbirtung uberall verdickte Pia
erkennen, also Residuen einer alten chronischen Meningitis. Ausserdem zeigte
es, entsprechend dem makroscopischen Befunde zwei grissere sclerotische
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Herde. Der untere nahm die rechie Hilfte des Lendenmarks ein und er-
streckte sich durch die ganze Hohe desselben; die ganze Halfte ist geschrumpft,
betrichtlich kleiner als die intacte linke Riickenmarkshalfte (Fig.4b.). Der rechte
Vorderstrang ist nur wenig afficiit, die durchtreteriden Wurzelfaden etwas
dinner als links. Der ganze Seitenstrang dagegen ist stark geschrumpft,
enthlt fast gar keine Nérvenfasern, sonderd besteht aus einem derben, fein-
maschigem™ sclerosirten Gewebe, welches durch einige verdickte Septa in meh-
rere (3 bis 4) Abtheilungen zerfallt. Dér rechte Hinterstrang ist in seiner
inneren Hilfte in eine geschrumpfte, intensiv roth gefirbte, sclerotische Sub-
stanz verwandelt, wibrend die dussere Partie noch Nervenfasern darbietet. Die
graue Substanz ist etwas verkleinert, enthalt in der Mitte einen von vorn nach
hinten verlaufenden Spalt und besteht aus einem diinnen, atrophischen, grob-
maschigem Gewebe, in welchem noch einige- Nervenfasern, besonders aber in
dem Vorderhorn noch ziemlich reichliche, etwas geschriumpite Ganglienzellen zu
erkennen sind (Fig.4c.). In der Cervicalanschwellung zeigt die 1ink e Halfte eine
starke sclerotische Schrumpfung, sie ist viel kleiner als die rechte, besonders
in der hinteren #usseren Partie abgeflacht und durch Carmin stark rothgefirbt
(Fig. 4a.). Die vordere Partie, Vorder- und Vorderseitenstrang ist gut erhalten,
der Hinterseitenstrang, sowie die bheiden Hinterstringe {der rechie weniger
intensiv) in eine derbe geschrumpffe sclerotische Masse verwandelt, welche
der stark verdickten Pia fest adhirent ist. Das Vorderhorn ist stark ver-
kleinert, briichig, enthilt aber’ noch Ganglienzellen und Nervenfasern, die
vorderen Whurzelbiindel lassen nur eine missige Verdiinnung erkennen. —
Der dritte in der Medulla oblongata befindliche sclerotische Herd von germger
Ausdehnung ist der schon oben erwihnte.

In diesem Falle ist also. der Befund der Kinderlthmung eine disse-
minirte Sclerose, entstanden vermuthlich aus einer Myelomeningitis. Der
eine Herd entspricht der gelahmten rechten Unterextremitit, der zweite
der gelihmten linken Oberextremitit. Der obere Herd in der Medulla cblon-
gata scheint keine deutlichen Symptome verursacht zu haben. ODb in dem
mittleren Brusttheil noch besondere Herde bestanden, ist bei der cadaverdsen
Erweichung dieser Partie nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Der Process
ist ohne Zweifel eine Sclerose, welche die weissen Stringe ergrifien und zur
Atrophie gebracht hat und auf die grauen Hérner ibergegangen ist. Das
Gewebe des Vorderhorns im Lendentheile ist diinn, grobmaschig. Die Atro-
phie der Ganglienzellen wohl vorhanden aber nicht sehr auffillig. Auch im
Halstheil sind vorherrschend die weissen Stringe befallen, das graue Horn
verkleinert, aber die Ganglienzellen nicht fehlend. Bemerkenswerth ist auch
die Betheiligung der Hinterstrange. Im Halstheil ist die Betheiligung beider
Hinterstringe zum Theil als secundare Degeneration zu deuten, abhiingig
von der Compression des Ruckenmarks im unteren Brusttheile durch die
Scolioge.

Diese vier Beobachtungen stellen, wie mir scheint, drei verschie-
dene anatomische Processe dar, von denen es nicht leicht wiire anzu-
nehmen, dass sie in einander iibergehen konnen. Wabrscheinlicher
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ist die Annahme, dass sie nur die acute Entwickelung und die schliess-
liche Atrophie der grauen Substanz gemeinsam haben. Von diesen
Formen entspricht Fall I. den Beobachtungen von Roger und Dama-
gschino, indem er in den vorderen Hornern der Anschwellungen kleine,
scharf circumseripte . geschrumpfte Herde erkennen ldsst, in welchen
Nervenfaser und Nervenzelle geschwunden sind: daran schliesst sich
die Atrophie der zu den vorderen Wurzeln austretenden Faserbiindel.
Dagegen fand sich keine Erkrankung der weissen Stringe. Das iibrige
Riickenmark war vollkommen intact. -— Der IV. Fall zeigt eine disse-
minirte Sclerose, welche den gewdhnlichen Formen dieser Krankheit
nach Sitz und histologischer Beschaffenheit entspricht. Wir finden
drei Herde, welche von der Peripherie ausgegangen zu sein scheinen,
da sie fest mit der stark verdickten Pia verwachsen sind. Der eine,
kleinste findet sich an der Peripherie der Medulla oblongata, die beiden
anderen entsprechen der Hals- und Lendenanschweilung; sie nehmen
hier fast die ganze Hilfte des Querschnitts ein und greifen durch die
weisse Substanz in die graue liber, welche zum Theil atrophirt ist.
Ohne Zweifel weicht dieser Process von dem erstgenannten, sowie von
den Fillen Roger’s und Damaschino’s bedeutend ab und es kann
nicht wohl angenommen werden, dass einer nur eine Modification des
anderen darstelle und gelegentlich aus ihm hervorgehen kénne. Die
Fille II. und IIL zeigen wieder eine differente Erkrankung, von
" welchen No. 2 die relativ frische Alteration darstellt, characterisirt
durch reichliche (entziindliche) Wucherung und Schwellung von Neu-
rogliazellen, vornehmlich innerhalb der centralen grauen Substanz,
wodurch die Nervenelemente gedriickt und zur Atrophie gebracht
werden. Die eigenthiimliche Form und Beschaffenheit der Zellen ist
auffillig, doch erinnern sie in Form, Grosse und Lage an Kérnchen-
zellen, wie sie sonst schon bei Kinderlshmung in der grauen Substanz
gefunden worden sind. Es fehlt ihnen nur die fettige Degeneration
und es ist wohl denkbar, dass in manchen Fillen eine Wucherung und
Schwellung der Neurogliazellen stattfindet, ohne dass es zur fettigen
Degeneration kommt. Wir konnen daher den vorliegenden Process als
cine centrale Myelitis oder Poliomyelitis betrachten, welche sich
in ungleichmissiger, diffuser Verbreitung entwickelt hat und von unten
nach oben an Intensitit abnimmt. Aus einer solchen Form von diffuger
centraler Myelitis konnten, wie mir scheint, die mehrfach gefandenen
Residuen, wie in meinem Fall IIL (dhnlich Cornil’s und Charcot’s
Fiille) unschwer abgeleitet werden.
Fragt man nun, welcher Process der typische oder hiufigste der
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Kinderldhmung sei, so kann hierauf nach den vorliegenden Beobach-
tungen eine bestimmte Antwort nicht gegeben werden. Die frisch
untersuchten Fille von Roger und Damaschino scheinen fiir die
circumscripten Entziindungsherde der grauen Vorderhdrner zu sprechen.
Ich muss indessen hervorheben, dass mein entsprechender erster Fall in
seinem Verlauf einige Abweichungen von den typischen Fillen der Kinder-
lihmung darbietet. Die Krankheit wird nach der bestimmten Angabe des
Patienten von einem Trauma hergeleitet: doch kann nach der atro-
phischen, verkiimmerten Form des Beines, sowie nach dem verbreiteten
Riickenmarksbefunde dariiber kein Zweifel sein, dass es sich um eine
wirkliche typische spinale Kinderldhmung handelt. Eigenthiimlich war
in meinem Falle auch die Muskelerkrankung (interstitielle Myositis),
welche von der einfachen Fettatrophie der gewohnlichen Fille ab-
weicht. Doch muss es noch dahingestellt bleiben, ob hierauf Gewicht
zu legen ist, da in den Fillen von Roger und Damaschino die
gewohnliche Form der Muskelatrophie beschrieben ist (allerdings auch
mit Wucherung der Sarcolemkerne). Die Riickenmarkserkrankung selbst
bietet die auffillige Eigenthiimlichkeit dar, dass kleine Herde sich nur
in der Hohe der Anschwellungen entwickelt haben und dadurch eine
specielle Beziehung zu den eintretenden Extremititen-Nerven documen-
tiren. Die Herde selbst zeigen wieder besondere Verhilinisse zu den
Gefdssen: sie sind, wie auch Roger und Damaschino angeben, von
zahlreichen Gefissstimmchen durchzogen und lassen in der Mitte oder
der Umgebung ziemlich regelmissig ein stérkeres, verdicktes, mit Fett
und Pigment besetzies Gefiiss erkennen. Verschlossene, thrombosirte
Gefisse werden nicht gefunden; doch liegt die Vermuthung eines Zu-
sammenhanges mit den Gefissen einerseits und den Extremititen-
Nerven andererseits ziemlich nahe. Bs dringt sich die Frage auf, ob
nicht in manchen dieser Fille die Anregung der Riickenmarkserkrankung
von der Peripherie ausgehen mdge. Die schnelle Entstehung der Pro-
cesse schliesst den Gedanken an eine fortschreitende Neuritis aus, doch
kennen wir auch schnellere Vorgiinge, die sich von einer peripheren
Reizong aus auf das Riickenmark und gerade in Form myelitischer
Herde fortsetzen (vergl. Tiesler: Ueber Neuritis). In dieser Be-
zichung ist es immerhin beachtenswerth, dass unser Patient des Falles L.
seine Lihmung von einem Trauma herleitete und es ist daran zu er-
innern, dass traumatische Ursachen auch sonst als Aetiologie der
Kinderldhmung beobachtet sind. Underwood, welcher die leichten
Fille als temporire Lihmungen beschrieb, leitete sie zum Theil davon
her, dasgs die Kinder schlecht gelegen und sich die Extremititen gedriickt
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hitten. Man hat dieser Aetiologie spiterhin wenig Werth beigelegt,
sie sehien im Verh#ltniss zur Schwere der Affection und zu ihrem
centralen Sitz zu unbedeutend. Sie diirfte aber doch der Beachtung
mehr werth sein, und ich michte darauf aufmerksam machen, dass eine
Entstehung der Kinderldhmung aus traumatischer Veranlassung ofterg
vorzukommen scheint. Zur weiteren Begriindung dieser Meinung fiihre
ich noch die folgende Beobachtung kurz an:

V. Anna Sch., 46 Jahr alt, von kleinen kriftigen Korperbau, ziemlich
fett, leidet seit einem halben Jahre an Asthma bronchiale, dessen wegen sie
die Halfe der Poliklinik in Anspruch nimmt. Sie zeigt gleichzeitig eine Atro-
phie des rechten Beines. Die Spin. oss. ilei. ant. super. rechts steht 11/2 bis 2 Ctm.
tiefer als die linke, die rechte Ferse steht 2 Ctm. iiber dem Niveau der linken.
Das Bein ist nach aussen rotirt, der Unterschenkel gegen den Oberschenkel
in Hyperextension, das Kniegelenk schr schlaff und dehnbar, der Fuss be-
findet sich in Pes-equinus-Stellung. Beim Gehen muss die Patientin das
Knie mit der rechten Hand stiitzen, sie wirde sonst keinen Schritt gehen
konnen, indem das Knie nach vorne zusammenknicken wiirde. Die Muscula-
tur ist am ganzen Beine, Ober-, Unterschenkel und Fuss stark atrophirt, sehr
weich und teigig. Die Sensibilitit ist intact, Patientin hat stets Kaltegefuhl
im Bein, welches auch niemals mit Schweiss bedeckt ist. Die tbrigen Ex-
tremititen sind anscheinend gesund, — Patientin giebt tber die Entstehung
dieses Uebels Folgendes an: In ihrem sechsten Lebensjahre wurde sie einmal
von ihren Schulkameraden an Kopf und Fissen gepackt und so balancirt; sie
kann die darauof folgenden Erscheinungen nicht ganz genau angeben, da sie
gie nur aus der Erzahlung Anderer kennt. Sie habe unmittelbar nachher auf
dem Fuss nicht mehr stehen konnen und musste von ihren Schulkameraden
nach Hause getragen werden; sie fibrt die Lihmung mit Bestimmtheit auf
jene Insultation zuriick. Sonstige Lihmungen der anderen Extremitit waren
nicht vorhanden. Sie wurde, da die Aerzte keine Fractur oder ahnliche Lision
gefunden hatten, nur mit spirituésen Einreibungen behandelt. Pat. lag einige
Wochen lang im Bette, hatte Tag und Nacht Schmerzen und konnte erst
nach einem Jahre wieder gehen. Sie hatte seitdem einen wackligen Gang
und gebrauchte die Hand zur Unterstiitzung des Kniees nur dann, wenn sie
sich ermiidet fithlte. Seit ihrem 13. Jahre muss sie die Hand bestindig zur
Hilfe nehmen; seither ist der Zustand unverdndert, wie oben geschildert. —

Der typischen Entwickelung der Kinderlihmung entsprechen die
beiden obigen Fille II, und IIL vollkommen. Ihre Entwickelung war
plétzlich, ohne Vorboten, ohne nachweisbare Ursachen, die Lihmung
betraf vorherrschend die Motilitit, die unteren Extremititen waren
vorzugsweise, geringer auch der Brusttheil betheiligt, indem sich in

Folge ungleichmissiger Lihmung der Riickenmuskeln Scoliose ent-
Archiv f. Psychiatrie. VI. 1, Heft. 19
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wickelt hatte. Die atrophischen Muskeln zeigen Atrophie mit Lipo-
matose, der Process im Riickenmark ist eine primire diffuse centrale
Myelitis, welche zwar zur Atrophie der Ganglienzellen, aber doch
nicht zu ausgedehnten sclerotischen Vernarbungen fithrte. Der Process
scheint mir von dem ersten Falle wesentlich verschieden. Auch der
letzte Fall (Fall 4), welcher anatomisch der multipeln Seclerose ent-
gpricht, weicht in Entstehung und Verlauf, sowie in der Art der
Muskeldegeneration von der typischen Form nicht ab.

§. 2.

Schon die ersten Autoren, welche iiber Kinderlihmung schrieben,
z. B. Heine und Vogt, haben angegeben, dass ganz analoge Vor-
ginge mitunter anch bei Erwachsenen zur Beobachtung kommen. Die
Fille indessen, welche sie hierzu rechneten, waren differenter Natur
und miissen jetzt zum grossen Theil ganz anders gruppirt werden,
wie z. B. die Lihmungen bei Schwangeren und Wochnerinnen. Die
Frage, ob es vollige Analogieen der Kinderlihmuug bei Erwachsenen
giebt, kann begreiflicher Weise nicht eher pricise beantwortet werden,
ehe man nicht die wesentlichen von den unwesentlichen Eigenschaften
der Kinderlihmung unterscheiden und eine bestimmte Krankheitseinheit
formuliren kann.

Duchenne hatte schon vor Jahren eine Krankheitstorm aufge-
stellt, die er als acute und subacute spinale Paralyse der Erwachsenen
bezeichnete. Streng genommen kann diese Bezeichnung jeder aus
irgend einer Riickenmarkskrankheit entstandenen Paralyse Erwachsener
beigelegt werden. Die Formulirung derselben sollte indessen an die
spinale Lihmung der Kinder erinnern und ausdriicken, dass es sich
um eine der Kinderlihmung analoge Lihmung der Erwachsenen handelt.
Worin aber ist diese Analogie zu suchen? Soll die acute Entstehung,

" soll die rein motorische Lihmung, soll die schliessliche Muskelatrophie
oder alle drei Eigenschaften zusammen als wesentlich angesehen werden?
Das Krankheitsbild der Paralysie spinale de V’adulte von Duchenne
ist demnach ein ziemlich unbestimmtes, und kann erst durch weitere
Untersuchungen seiner pathologischen Anatomie gentigend priicisirt
werden. Dies Postulat hat Duchennec anerkannt, indem er fiir seine
Lihmung der Erwachsenen denselben anatomischen Process in An-
spruch nimmt, wie fiir die Kinderlihmung. FEr erklirt sie fiir eine
acute Myelitis der grauen Vorderhtrner mit Atrophie der motorischen
Ganglienzellen, und stiitzt sich dabei anf zwei Beobachtungen, deren
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erste von Gombault, die zweite von Chalvet und Petitfils publi-
cirt ist. Der erste Fall ist als spinale Lihmung der Erwachsenen
(Duchenne) bezeichnet und ergab bei der Autopsie eine Zellen-
atrophie der grauen Vorderhérner. Die Beobachtung ist folgende:

Note sur un cas de paralysie spinale de l'adulte suivie d’autopsie. Arch.
de physiol. 1873. L. p. 80:

Eine 66jihrige Frau wurde im Januar 1865 von einer L#hmung aller
vier Extremititen befallen: als sie von einer Besorgung nach IMause kam und
in die Kiche ging, bemerkte sie plotzlich, dass ihre Beine schwer und taub
wurden, bald darauf auch die Arme. Schrell folgte eine zunehmende Schwiiche
und /2 Stunde spiter fiel die Frau zur Erde und blieb unfihig sich zu rihren,
bis Hiilfe kam. Dem Anfall waren keine Prodrome vorausgegangen, ausser
einige Schwere im Kopf keine Cerebralerscheinungen, das Bewusstsein blieb
stets frei. Man legtle die Frau ins Bett, die Glieder waren gelahmt, die Zunge
frei beweglich, die Sprache intact, ebenso Schlucken und Respiration frei,
Blase und Rectum, sowie die Sensibilitat der Haut intact. Es bestand ein
ziemlich heftiger Spinalschmerz von Anfang an und wahrend der ersten Monate.
Nachdem die Patientin fast 2 Jahre lang in absoluter Bewegungslosigkeit ge-
legen, kehrte nach und nach ein unvollkommener Gebrauch der Glieder zurick,
zuerst in den Hianden, dann in den Beinen, so dass sie mit Hiilfe eines
Stockes einige Schritte gehen konnte. Die Muskeln der Hand waren atro-
phirt (main griffe), auch die Muskeln des Vorderarms dinn, weniger der
Oberarm und die Schultermuskeln. Die Beine schwach, das linke abgemagert,
die Wade atrophisch; die electro-musculire Contractilitit herabgesetzt. Tod
durchk Marasmus Juli 1872, also 7 Jahre nach dem plétzlichen Beginn der
Affection. Die Autopsie ergab makroscopisch am Rickenmark nichts Ab-
normes. Nach der Erhirtung zeigt die weisse Substanz keine Alteration,
nur die horizontalen Fasern der vorderen Wurzeln sind dinn. Die hinteren
Horner und hintere Commissur gesund. Die Erkrankung des Rickenmarks
beschrankt sich fast ausschliesslich auf die Vorderhorner und betrifft nur die
motorischen Zellen; dieselben zeigen alle Stadien der Atrophie, wie bei der
progressiven Muskelatrophie. Bulbug gesund, nur die Zellen im Hypo-
glossuskern atrophisch, —

Ich weiss nicht, ob man diesec Beobachtung fiir gentigend ansehen
kann. Die Entwickelung der Krankheit steht nicht villig in Ueber-
einstimmung mit dem Leichenbefunde. Jene geschah plotzlich in Form
einer Apoplexia medullae spinalis und liess auf eine circumseripte
Blutung oder Erweichung schliessen: davon findet sich nach 7 Jahren
im Riickenmarke keine Spur, sondern eine Atrophie der motorischen
Ganglienzellen in allen Stadien, durch’s ganze Riickenmark gehend,
welche noch progressiv zu sein scheint, jedenfalls keine Zeichen einer
regenerativen Metamorphose bietet, was nach dem Verlauf der Lih-

19
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mung zu erwarten wire. Ich finde die Zellenatrophie nicht wesent-
lich abweichend von derjenigen, welche ich mehrere Male in senilen
Riickenmarken gefunden habe. Auch die zweite Beobachtung von
Chalvet®) und Petitfils**) kann nicht als vollig geniigend und
klar gelten, Diese Autoren schliessen sich ganz der Ansicht Char-
cot’s von der primiren acuten Atrophie der motorischen Zellen bei
der Kinderldhmung an und iibertragen dieselbe Theorie auf die-
jenige Krankheit, welche Duchenne zu der Paralysie spinale de
Yadulte rechnet, und welche Landry mit dem symptomatisch viel
besseren Namen der acuten aufsteigenden Paralyse bezeichnet hat. Die
anatomischen Untersuchungen des Riickenmarks derartiger letal verlau-
fender Fille waren bisher ganz negativ geblieben, auch neuere Autoren
hatten nichts gefunden (Cornil und Ranvier, C. Westphal),
1871 publicirte nun Chalvet in seiner These einen Fall von acuter
aufsteigender Paralyse, der nur wenige Tage gedauert hatte und in
dessen Riickenmark Kierner wichtige Verdnderungen gefunden zu
haben angiebt, ndmlich: 1. ein sehr schones reticulires Netzwerk der
Neuroglia mit Kernen und Zellen. 2. Gefdsse durch einen serum-
haltigen Inhalt ausgedehnt, ohne Alteration der Wandung. 3. eine
Flissigkeit, dhnlich der in den Gefissen enthaltenen, in dem Gewebe
infiltrirt, 4. Die Nervenfasern nicht alterirt. 5. Die Nervenzellen gelb-
lich, geschwollen, mehr transparent als gewohnlich; ihr Protoplasma
zeigt Granulationen in einer gelblichen Fliissigkeit, dhnlich derjenigen,
welche die Gefisse erfiillt, Der Kern ist rund, blasig, farblos oder
schwicher gefirbt als das Protoplasma. Dieselbe Lision erhilt sich
nach der Erhirtung. Im Bulbus, der Protuberarz, den Muskeln Nichts
Abnormes. — JIeh glaube nicht, dass durch diese Beschreibung mit
Sicherheit ein pathologischer Process in der graunen Substanz oder gar
eine primire Erkrankung der motorischen Ganglienzellen erwiesen ist.
Man wird weitere Untersuchungen abwarten miissen.

Die Analogie einzelner Fille von acuter Riickenmarkslihmung Er-
wachsener mit der Entwickelung der Kinderlihmung ist ja evident. Schon
ein Theil der nach acuten Krankheiten auftretenden Lihmungen bietet
Aehnlichkeit dar und, wie die Fille von Roger und Damaschino
zeigen, konnen auch acute Krankheiten bei Kindern die atrophische
Lihmung zur Folge haben. Ebenso wird man anerkennen, dass die

*) Thése de Paris 1872.
*¥) Considérations sur 'atrophie aigue des cellules motrices (Paralysie in-

fantile spinale. Paralysie spinale aigue de P’adulte). Paris 1873.
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sogenannte acute aufsteigende und absteigende spinale Paralyse eine
gewisse Aehnlichkeit darbictet. Allein die pathologische Anatomie
dieser Falle ist doch noch durchaus nicht klar. Gerade die pricisen
Liisionen, welche Roger und Damaschino beschrieben, finden sich
weder bei Gombault noch bei Chalvet wieder.*)

Ieh bin nun im Stande, durch die folgenden zwei Beobachtungen
wenigstens soviel darzuthun, dass analoge kleine Erkrankungsherde,
wie sie bei der spinalen Kinderlihmung gefunden worden sind, anch
im Riickenmark Erwachsener vorkommen.

Die erste Beobachtung machte ich zufillig an der Leiche ecines
Apoplectikers, dessen gelihmte Unterextremitdt mir auffillig atrophisch
erschien. Iech untersuchte die blasse und etwas lipomatose Museu-
latur der Wade und fand sie im Zustande einer ungleichmissigen
Atrophie mit interstitieller Myositis, welche mich an die Muskeln des
Falles I. erinnerten. Bei aufmerksamer Untersuchung des Riicken-
marks fand ich in dem entsprechenden grauen Vorderhorn der
Lendenanschwellung einen circumscripten Herd, welcher in der Mitte
eystisch erweicht und von einem lockeren fibrilliren Gewebe erfiillt
war, die Peripherie bestand aus einem derben feinfaserigen narbigen
Gewebe; neben dem Herde lag eine kleine stark degenerirte Arterie.
Die iibrige Substanz der grauen Substanz war intact. Die Ganglien-
zellen waren in diesemm Herde total untergegangen, die abgehenden
Faserbiindel der vorderen Wurzeln atrophisch, das ganze Vorderhorn
bedeutend verkleinert, die weissen Stringe intact. Ucber die Ent-
wickelung war nichts mehr zu erfahren. Offenbar bandelte es sich
hier um einen kleinen Erweichungsherd (von cinem arteriellen Gefiss
ausgehend?), welcher zur Bildung einer Cyste gefiihrt hatte,

Die zweite Beobachtung theile ich ausfiihrlicher mit.

Frau Hamm (Tafel II. Figur 5a.b.c. d. e.), 75 Jahr alt, verheirathet,**)
war vor 14 Jahren als Pfriindnerin in das Spital zu Strassburg aufge-
nommen worden. Um diese Zeit war ihre Gesundheit im Allgemeinen
gut, nur ihre Hinde zeigten bereits ein ziemlich prononcirtes Zittern,

#) Hieran schliesst sich eine dritte Beobachtung von Martineau, welcher
es meiner Ansicht nach ebenfalls an Pricision fehlt: Inflammation générale
de la substance grise de la moelle. Phéomyélite aigue générale ascendante.
L’Union méd. 1874. Mars 30.

**) Die Notizen iber die im Leben beobachteten Symptome verdanke ich
der Freundlichkeit des Herrn Prof. Strohl.
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welches besonders deutlich hervortrat, sowie die Kranke strickte. Die
Unterextremititen befanden sich in gesundem Zustande und Patientin konnte
im Hofe des Spitals umhergehen. Im Laufe der Zeit wurde das Zittern
der Hinde immer mehr ausgesprochen, die Haltung der Wirbelsiule
wurde eine nach vorne gekriimmte 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 ijhrer Beine zu bedienen, sie musste bestindig im Bett liegen. Zu der
bestindigen Agitation der Arme (Paralysis agitans) begannen sich um diese
Zeit Contracturen hinzuzugesellen, so dass Patientin nicht mehr im Stande
war, allein zu essen. Auch die Beine konnte sie nicht mehr in der Hiifte
strecken und wenn sie sich aufsetzte, waren sie ebenso wie die Arme in
zitternder Bewegung. Die Kranke war so hiilflos, dass sie zu jeder -Bewe-
gung Unterstitzung brauchte. Nur das Gesicht war frei, die Augen, die
Sprache, die Deglution intact. Respiration frei. Appetit und Digestion normal.
So blieben die Verhaltnisse bis vor 3 Monaten; nunmehr bildeten sich an den
Fissen der Patientin kleine weissliche Blaschen, dhnlich Pockenpusteln, mehrere
derselben flossen in eine zusammen und bildeten grossere Schorfe, welche
lebhaftes Zucken erregten.

In den letzten Monaten klagte Patientin ofters iiber Oppression. Am
13. November starb sie plotzlich im Moment, wo sie das Hemde wechseln
wollte. —

Die Autopsie wurde am folgenden Tage von Herrn Prof, v, Reckling-
hausen gemacht. Als Todesursache ergab sich eine Ruptura cordis mit
Bluterguss in’s Pericardium. — Das Nervensystem betreffend, so erschien die
Dura mater spinalis verdickt, collabirt, sehr schlotternd, im Halstheil an der
hinteren Seite adhéirent, vorn mehr als gewohnlich den Wirbelbégen anhaftend.
Die Dura ist fleckig gezeichnet und lisst besonders auf der Vorderseite weiss-
liche Punkie erkennen, am meisten im Brusttheil. Das Riickenmark selbst
ist méssig dick, im Lenden- und Brusttheil diinner als gewohulich, im Ganzen
von guter Copsistenz. Auf den Durchschnitten quillt die Substanz wenig
hervor und lisst deutliche Abnormititen der Transparenz und Farbung nirgends
mit Sicherheit constatiren. In der Cauda sind die Nerven von betrichtlicher
Differenz, einige diinn, durchsichtig gerithet, die anderen derb rundlich, weiss,
markig. In den Wurzeln ist ein deutlicher Unterschied nicht zu constatiren. —
Die Muskeln des Oberschenkels sind beiderseits stark atrophisch und ent-
halten viel Fett; sie sind von blassbrauner Farbe. Die Scheide des Ischiadicus
ist stark fetthaltig, die Nervi ischiad. selbst enthalten anf dem Durchschnitt
viel braunliche transparentc Zwischensubstanz (Fett), die einzelnen Fasger-
bindel sind auffallend dion und transparent. Im Knie starke feste Contrac-
turen. Auch in den Ellbogen und Handgelenken bestchen Contracturen, die
Finger sind steif, in stumpfen Winkel gegen die Handwurzelknochen ge-
krimmt. Der Biceps brachii beiderseits stark gespannt. Das Humerus-
Gelenk sehr trocken, dic Knorpel an den Randern stark atrophisech. Die
Muskeln des Armes sind dinn, blass, atrophisch, fetthaltig, — Die Nerven
der Arme erscheinen in der Gegend des Cubitalgelenks spindelformig an-
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geschwollen, doppelt so dick als an den oberen Theilen, die Anschwellung
fithlt sich ziemlich derb elastisch und knotig an. — Auf Querschnitten dieser
verdickten Partien, deutlicher nach 24 stiindiger Erhirtung in starkem Alcohol,
liess sich erkennen, dass die Verdickung der Nerven dadurch bedingt war,
dass sich durchscheinende, briunliche Zige, aus grossblasigem Fettgewebe
bestehend, zwischen die Nervenbiindel eingeschoben hatten, letztere er-
scheinen eher abnorm dinn und atrophisch (Fig. 5 a.)%) Nach Iingerer
Erhiirtung in Alcohol und Chrom ergaben diinne Querschnitte das Bild
von Fig. 5b.; zwischen die Nervenbtindel .hat sich viel Fettgewebe ge-
dringt, an einzelne Stellen zeigt diese interneuritische Substanz deutliche
Zuge von gewucherten jungen Zellen, welche, zwischen zwei oder mehre-
ren Bindeln liegend, als chronisch sclerotische Wucherungen gedeutet
werden miissen. Sie sind auf vielen Schnitten der verdickten Partie noch
starker als in der Zeichnung. Die Nervenbundel sind eher klein, von einem
starken Neurilem umgeben und zeigen ein deutlich geflecktes Aussehen, in-
dem grossere dunkele Punkte in ein helleres Grundgewebe eingebettet liegen.
Bei starker Vergrosserung, nach Erhirtung und Carminfirbung zeigt sich
eine deutliche (verschieden starke) Atrophie, indem nur geringe grosse mark-
haltige Fasern vorbanden sind, zwischen denen atrophisches, diinnes, stark
rothgefarbtes Gewebe liegt (Fig. b, c¢). Zwischen den Gruppen der Nerven-
fasern, ebenso am Rande der gemeinschaftlichen Nervenscheide liegen breite
Zige eines lockeren Bindegewebes und in demselben einige verdickte (sclero-
tische) Gefasse. Die verdickten lipomatisen Partien der Arm- wie Schenkel-
nerven bieten die analoge Alteration, nur die Atrophie in verschiedener Inten-
sitit. Die diinneren Abschnitte der Nerven enthalten wenig Fettgewebe, aber
die gleiche Atrophie der Bindel. Die Nervenaffection ist also eine chronisch-
interstitielle Nenritis mit Lipomatose und eine Atrophie der Nervenbiindel,
ebenfalls mit interstiticller Bindegewebsentwickelung. — Die Muskeln, welche
grosstentheils fettig und blass sind, zeigen in sebr wechselnder Intensitiit
Atropbie und sehr ungleichmissigen Schwund der einzelnen Fibrillen, welche
indessen deutliche Querstreifung behalten haben; auch die Biindel, zwischen
denen sich Fettblasen eindringen, enthalten Muskelfasern von sebr verschie-
dener Dicke, mit reichlicher Wucherung der Muskelkerne, stellenweise mit
deutlicher Verbreiterung der Interstitien. Die intramusculiren Nervenstimm-
chen lassen deutliche Atrophie der Fasern erkennen und sind in ein fett-
reiches Gewebe eingebettet.

Im erharteten Rickenmarke wurde nach aufmerksamer Untersuchung
eine deatliche Atrophie des linken grauen Vorderhorns im Lendentheil ge-
funden. Dies Horn erscheint viel kleiner als das rechte, ist auch in seiner
Form verdndert, und mit der Loupe besehen, von fast gleichméssig triib-
weisslicher Beschaffenheit, wihrend das rechte die normale Grosse der Zeich-
nung erkenncn lisst. Inmitten des rechten Vorderhorns findet sich ein kleiner,
rundlicher Herd von durchscheinender Beschaffenheit, welcher auf den ver-
schiedenen Schnitten seinen Sitz ein wenig #ndert, aber tberall dem ge-

*) Fig. Ha' ist der Durchschuitt desselben Nerven an einer nicht ver-
dickten Stelle, Fig. 5 der Durchschuitt eines anderen gesunden Armnerven.
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schrumpften Vorderhorn angehort. Unter kleiner Loupenvergrosserung hat er
die Grosse und Gestalt von Fig. 5 d. u. @', erscheint scharf umschrieben, bei
stirkerer Vergrosserung zeigt er eine Structur, welche genau dem ersten
Falle von Kinderlahmung entspricht: er besteht aus einem feinfaserigen, sehr
derben Gewebe (Fig. He), welches wenig Kerne enthilt, und in welchem
Nervenfasern und Nervenzellen total verschwunden sind; erst an der Peripherie
treten wieder einzelpe Nervenelemente auf. Inmitten des Herdes liegt ein
ziemlich grosses, stark degenerirtes, aber nicht verschlossenes Gefiss, sowie
kleinere erweiterte Stammchen und Capillaren. Auch in der Umgebung des
Herdes finden sich erkrankte Gefisse und besonders der grosse von der
Commissur herkommende Stamm ist mit kernreicher Adventitia und Pigment-
granulation besetzt. Von dem Herde gehen ganz diinne atrophische Fagern
zu den vorderen Wurzeln ab. Die iibrige Substanz des Vorderhorns ist
verkleinert, aber wie es scheint intact und mit gesunden Nervenzellen
versehen.. Von den weissen Stringen zeigt nur der Seitenstrang eine ganz
unbedeutende dunklere Carminfdrbung und Verkleinerung, Das rechte Horn
ist an Grosse, Form und Structur ganz normal, die Zellen vollkommen intact,
nur die Gefisse zeigen eine missige Degeneration. Die Halsanschwellung er-
scheint intact; nur mit Mithe erkennt man nach der Erhirtung kleine, nicht
unbedeutende Erkrankungen der Gefisse und in der inneren Spitze, sowie
dem #usseren Winkel des Vorderhorns in ganz geringer Ausdehnung eine
Verdichtung und Atrophie der Substanz.

Beide Beobachtungen zeigten uns also einen kleinen circumscripten
Herd genan im Vorderhorn der Lendenanschwellung, welcher mit den
Fallen von Kinderlihmung bei Roger und Damasgchino, sowie dem oben
mitgetheilten Falle I vollige Analogie darbietet. Der Riickenmarksaffection
entspricht eine Muskelatrophie der correspondirenden Extremitiit, welche eben-
falls der Kinderlibhmung analog ist: auch die Contracturen finden ihre Ana-
logie in der Kinderldhmung. Soweit haben wir also eine Analogie von zwei
Fiallen atrophischer Lahmung Erwachsener mit der Kinderlahmung. Allein
die Geschichte des zwciten Falles zeigt, dass sich dieser Process nicht acut,
sondern chronisch-progressiv entwickelt hatte, und dass neben der Riicken-
marksaffection eine intensive und ausgedchnte Erkrankung peripherer Nerven-
stamme (Neuritis lipomatosa) bestand, —

Bemerkenswerth ist in dem zweiten Falle die ungleichmissige lipomatise
Verdickung der Nerven, neben der sich chronisch interstitielle Wucherungen
zwischen den Nervenbiindeln und eine ungleichmissige Atrophie (mit inter-
stitieller Neuritis) in den Primitivbindeln nachweisen liess. Diese Neuritis
muss meines Erachtens als die primire Erkrankung angesehen werden. Als
Zeichen ihrer Verbreitung auf das Riickenmark findet sich die Adhirenz und
fleckige Beschaffenheit der Dura, vielleicht auch die in der grauen Substanz
beobachtete Alteration der Gefisse. Wie steht es nun mit dem Herd in der
Lendenanschwellung? Man wird ibn mit einiger Wahrscheinlichkeit als secun-
dir ansehen, als Folge der in dem Nerven des entsprechenden Schenkels ent-
wickelten Neuritis. Man wird auch die Gefissalterationen des Halstheiles
und die geringfligige Atrophie in den Spitzen der Vorderhérner als den An-
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fang eines analogen Usbergangs ansprechen konnen, Ich halte es wenigstens
fir das Wahrscheinlichste, dass der Process vor 14 Jahren als Neuritis in den
Armen begonnen, die Symptome der Schwiche, des Zitterns, der Paralysis
agitans, gesetzt, und erst spiter das Ruckenmark ergrifien habe. Unmoglich
konnen die ausgedehnten Muskelatrophieen, welche man vorfand, sammtlich
auf die beschrinkte Riickenmarksaffection bezogen werden. Wir miissen an-
nehmen, dass dieselben zum Theil von der Neuritis herrithrten, dass es sich-
also um periphere, neuritische Muskelatrophie bandelte. -
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