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Ein Fall von diffuser Myelitis chronica.

Von
Dr. E. Killian,

Assistent der med. Klinik zu Strassburg.

(Hierzu Taf. III. u. Fig. 1 auf Taf. IV.)
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Bei den Fortschritten, welche die Pathologie des Riickenmarks, be-
sonders in den letzten Jahren gemacht hat, bei den Bemithungen der
bedentendsten Kliniker, abgeschlossene Krankheitsformen darzustellen
und die so mannigfaltizen Symptome duvrch die anatomisechen Verin-
derungen- zu erkldren, scheint es mir nicht unzweckmissig, einen neuen
Fall zu publiciren, welehen Herr Professor Dr. Leyden die Giite hatte
mir zu iibergeben. Diese Beobacbtung scheint mir um so interessanter,
als sie gerade zu denjenigen Fillen gehért, iiber welche zur Zeit noch
gestritten wird, und deren Symptomatologie einerseits dem Bilde ent-
spricht, welches Lieyden fiir die diffuse chronische Myelitis des
Riickenmarks aufstellt, andererseits auch eine grosse Uebereinstim-
mung zeigt wit dem von Charcot als symmetrische strangférmige
Sclerose der Seitenstringe bezeichneten Symptomcomplexe.

Mein Fall kam zur Autopsie, das Rickenmark wurde untersucht
und somit die Méglichkeit dargeboten, die im Lieben gestellte Diagnose
zu bestitigen. Ich werde zu beweizen suchen, dass es sich nicht um ein
ungewthnliches*), sondern um ein' ziemlich hiunfiges und hinreichend
abgegrenztes Krankheitshild handelt, onter welchem sich eine be-
stimmte Form oder ein gewisses Stadium der chronischen Myelitis
(Sclerose) darstells. '

*)} Ein analoger Fall, hauptsichlich durch ausgesprochene Dementia pa-
ralytica abweichend, ist von Prof. Westphal in den Charité-Annalen 1. p. 427.
1875 mitgetheilt worden.
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Lorenz Strassbach, Taglohner, geboren 1813, am 2. Novbhr. 1871
in’s Spital aufgenommen, gestorben den 14. V. 1875.

Diagnose: Diffuse Sclerose des Ritckenmarks.

Anamnese (am1. Febr. 1873.) — Patient stammt aus gesunder Familie, in
welcher Lahmungen und andere Nervenkrankheiten nicht vorgekommen sind,
Seine Eltern und 6 Geschwister starben in hohem Alter. Zwei noch lebende
Geschwister sind gesund. Er selbgt will vor Beginn seines jetzigen Leidens
nie eine Krankheit gehabt haben, .Die Ursache desselben sucht er in einem
Fall, den er vor jetzt 6 Jahren von einem Heuboden, circa 5 Meter hoch, auf
Steinplatten that. Er stlirste, wie er wiederholt versichert, auf das linke
Knie. An demselben liess sich dusserlich nichts Abnormes wahrnehmen; doch
schmerzte es dusserst lebhaft, so dass Patient kaum aufzutreten vermochte
und 6 Tage das Bett hiitete. Danach konnte er wieder gut gehen und spiirte
ein Jahr lang in dem Bein fast gar nichts. Nur ab und zu schmerzte es
leicht, doch achtete es Patient nicht. ., Pat. diente damals bei einem Holz-
handler, der ihn hauptsiichlich im Walde beschiftigte. Hier war er hiufig
Erkaltungen ausgesetzt. Allméhlich spiirte er in beiden Beinen gleich stark
ausgesprochen eine auflallende Schwiche und oft Schmerzen, deren Natur er
(bei seiner gegenwiirtigen dementia) niher zu beschreiben zwar ausser Stande
ist, von denen er aber wenigstens erzdhlt, dass sie Nachts im Bett heftiger
waren als am Tage. Schwindel hat er nie gehabt, auch war sein sonstiges
Befinden nicht gestort.

Die Schmerzen blieben gering. Aber die Schwiche beim Gehen nahm
ziemlich rasch zu, so dass Pat. bald nur noch an einem Stocke, spiter an
2 Stocken gehen konnte und bereits ein Jahr nach dem Fall die Arbeit auf-
geben musste. Der Gang an 2 Stocken war, wie ein Wirter, der aus seinem
Ort ist und den Patienten scit Jahren kennt, erzihlt, schleppend, mit vorn-
iibergebengtem Oberkorper. Auch Legannen jetzt schon die geistigen Krifte
des Patienten, der frither von ganz normaler Fassungskraft war, deutlich zu
schwinden: er wurde stupide und gleichgilltig gegen seine Umgebung. Bald
war auch das Gehen an 2 Stocken nur noch sehr schwer moglich. Patient
fiel oft beim Gehen und zog es daher vor, zu Hause zu bleiben. Die
Schmerzen hatten sich auch damals nicht erheblich gesteigert, Riickenweh
hatte Patient niemals, auch war das Allgemeinbefinden sonst nicht alterirt.

Da sein Zustand sich nicht besserte, trat Pat. am 2. Novbr. 1871 in das
hiesige Spital ein.— Bis August v. J. trat in seinem Befinden keine wesentliche
Aenderung auf. Zu dieser Zeit begann Patient sowohl Urin wie Faeces unter
sich gehen zu lassen Gleichzeitig wurden die Schmerzen in den Beinen, die
bis dahin far ihn nur nebensichlich gewesen waren, beftiger, und es ge-
sellten sich starke Riickenschmerzen in der Lendengegend dazu. Patient
wurde mit ferrum candens im Kreuz behandelt. Als die Wunden geheilt
waren, spiirte er Besserung der Riickenschmerzen, die allméhlich sogar ganz
verschwanden. Die Schmerzen in den Beinen dagegen wurden immer hef-
tiger, und es gesellten sich, zuerst im rechten Bein, unwillkiirlich Zuckungen
hinzu, welche in der Riickenlage das Bein gegen den Korper anzogen; allmahlig
wurde auch das linke Bein in derselben Weise ergriffen. Diese Schmerzen
in den Beinen seien kriebeind, zuckend, oft auch wie von Nadelstichen her-
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rihrend gewesen, im rechten Bein stirker als im linken, oft so heftig, dass
er aufschrie oder wimmerte; am stirksten warer sie an der Tibialseite des
rechten Unterschenkels dicht unter dem Knie.
Gehen konnte Patient, seit er im Spital ist, gar nicht mehr; hochstens
von einem Bett zum andern konnte er sich anfangs noch durch Anklammern an
- die Bettstellen fortschleppen. Er brachte die Zeit meist liegend oder neben
dem Bett sitzend zu. Die Schmerzen waren Nachts oft so heftig, dass er
laut jammerte. Dass sein Gedichtniss stark abnahm, spiirte er selbst, doch
scheint er sich bis dahin noch keine Rechenschaft von seinem elenden Zu-
stand gegeben zu haben,

Patient wurde, hei der Erdfinung der Universitat zu Strassburg, der kli-
nischen Abtheilung des Herrn Professors Le yden iibergeben, wo ich Gelegen-
heit hatte, schon wihrend meiner Studienzeit, ihn zu sehen und zu beobach-
ten. Das tber ihn gefiihrie Journal giebt unter dem 13 IL 1875 folgenden
Status praesens:

Der Patient ist ein sechzigjahriger Mann, von guter Constitution, gegen-
wirtig ziemlich stark abgemagert. Er liegt bestindig im Bett auf dem Riicken,
den Kopf durch Kissen etwas erhtht, bejde Beine im Knie hochgestellt und
und in Contractur.

Auf die Frage nach seinen subjectiven Klagen giebt er nichts an, be-
antwortet tiberhaupt jede Frage mit einemy ziemlich deutlich articulirten ,ja®.
— Auch sonst liegt er apathisch da, spricht nichts, fordert nichts, ist augen-
scheinlich Ausserst stupide. Nur zeitweise wimmert er und klagt tiber zuckende
Schmerzen (hauptsichlich in den Beinen), deren Intensitit @ibrigens, nach den
Klagen des Patienten zu urtheilen, im Laufe des letzten halben Jahres abge-
nommen hat. — Er ist ausser Stande, sich allein im Bette zu bewegen. Auch
muss er gefiittert werden, obgleich die Reweglingen der Arme niebt vollstin-
dig aufgehoben sind. Patient fordert nichts, nimmt aber das ihm dargebotene
Essen, wobel seit der letzten Zeit haufiges Verschlucken unter erschwertem
Schlingen beobachtet wurde.

Seit einiger Zeit treten auch Anfille von Dyspnoe auf, welche im Januar
dieses Jahres bei einem durch Erkditung entstandenem Catarrh eine solche
Hohe errcichte, dass grosse Lebensgefahr bestand. Diese drohenden Symp-
tome haben sich gemiassigt ohne jedoch ganz zu verschwinden.

Die Untersuchung der Lungen ergiebt dumpfes Rasseln in den hinteren
unteren Particen. Auswurf ist nicht vorhanden. — Circulations: und Di-
gestionsapparat bieten nichts Abnormes dar. Kein Fieber.

Die Symptome des Nervensystems sind folgende: ‘

Die unteren Extremititen befinden sich in Flexionscontractur, mit aufge-
richteten Knieen, und zwar betrifft die Contractur ebensowohl die Huft- als
auch die Kniegelenke, letztere sind so stark flectirt, dass die Fersen fast
die Nates berithren. Diese Contracturen konnen passiv mit einiger Gewalt
durch Zug an den Fissen tberwunden werden, so dass man die Unterschenkel
etwa bis zu einem rechten Winkel extendiren kann; dabei spiirt man einen
starken Wiederstand, und eine betrichtliche Rigiditat der Muskeln, vor-
ziiglich in den Flexoren des Oberschenkels. Mit dem Nachlasz des passiven
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Zuges springen die Extremititen iiberall in ibre frithere Stellung zuriick. —
Spontane Bewegungen vermag Patient gar nicht auszufithren. Ausserdem
erscheinen die Beine abgemagert, hanptsichlich die Waden. Am Oberschenkel
sind die Adductoren und Extensoren méssig abgemagert. Alle diese Mus-
keln fiithlen sich ungewohnlich hart an; die Adductoren und die Flexoren am
Oberschenkel stark gespannt, so dass ihre Sehnen hervortreten. —
Die Haut der Unterextremitiiter ist diinn, sehr fettarm, nicht mit Schweiss
bedeckt, von normaler Firbung. An Ober- und Unterschenkel wenig Haar-
wuchs. Die Nigel an den Fissen sind krallenartig und gelblich pigmentirt,
brocklich, — Fibrillaire Zuckungen werden nicht beobachtet. Auch andere
Zuckungen oder krampfartige Erschiitterungen der Beine kommen nicht vor;
dagegen bestehen ziemlich lebhafte Reflexe (in fritherer Zeit noch Iebhafter
als jetat), so dass auf Reizung der Fusssohle das Bein im Knie etwas er-
hoben und der Fuss ebenso wie die Zehen nach oben gebeugt werden. -~
Klonische Erschiitterungen nach Art der ,épilepsie spinale” konnen auf keine
Weise hervorgebracht werden. — Das Verhalten der Sensibilitit der unteren
Extremititen ist bei der Stupiditiit des Patienten nicht genau zu untersuchen;
nur so viel lasst sich constatiren, dass er bel einigermasen stirkeren Nadel-
stichen entschieden Zeichen von schmerzhaften Empfindungen zu erkennen
giebt. — Die oberen Extremitiiten, deren Lahmung in der letzten Zeit
bedeutend zugenommen hat, befinden sich meist in einer im Ellenbogen flec-
tirten Lage, so dass die Hinde und Vorderarme auf Abdomen und Brust
liegen. Sie zeigen einen ziemlich starken Grad von Muskelatrophie, beson-
ders die Vorderarme und Héinde sind stark abgemagert, und bieten den Ap-
blick einer progressiven Muskelatrophie massigen Grades dar, indem die
Spatia interossea abnorm stark vertieft, und die Ballen des Daumens und
Kleinfingers abgeflacht sind, aber nicht fehlen. — Die Finger befinden sich
in leichter Flexion, welche ziemlich leicht iiberwunden werden kann. Ebenso
ist auch die Flexionsstellung der Arme im Ellenbogen und in der Schulter
passiv ziemlich leicht zu tiberwinden, doch wird hierbei ebenso wie an den
unteren Extremititen eine intensive Muskelrigiditat constatirt, welche bei
Wiederholung der Bewegungen zunimmt und schliesslich kaum oder doch nur
sehr langsam zu Uberwinden ist. Auch die Muskeln des Armes fiihlen sich
hart an, ihre Conturen springen hervor. Die sic bedeckende Haut ist sehr
mager , aber von normaler Firbung. Die Fingerniigel sind etwas gebogen,
glinzend und pigmentirt, im tbrigen an der Haut und an den Knochen nichts
Abnormes wahrzunehmen. Fibrillire und andere Zuckungen sind hier eben-
falls nicht zu constativen. Die spontane Beweglichkeit ist in hohem Grade
beschrinkt, aber moglich, doch dabei sebr langsam und angestrengt. Patient
vermag auf wiederholte Aufforderung den linken Arm bis iiber den Kopf zu
erheben. Flexions- und Extensionsbewegungen sind nur in geringem Umfang
mbglich. Rechts sind die Bewegungen in den drei Gelenken zwar méglich,
aber sehr langsam und augenscheinlich angestrengt. In dem Verhalten der
Sensibilitit lisst sich auch hier nichts Abnormes eruiren.

Die Schulter betreffend, so bieten der Deltoideus und der Cuecullaris
keine auffillige Atrophie; dagegen erscheinen beiderseits die Musc. Pectorales
stark abgeflacht und atrophirt, gleichzeitig in starker Contractur, so dass der
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Thorax unter ihnen wie eingedriickt ist. Sie sind diinn, fihlen sich aber
sehr derb an, ihre Contractur ist zu tiberwinden. Sie lassen eine hochgra-
dige Rigiditat erkennen,

Am Rumpf bieten alle Muskeln eine auffillige Rigiditét dar, aber
bis auf die Pectorales keine deutliche Atrophie. Die B‘mchmuskeln sind
hart, das Abdomen abgeflacht.. Beim Aufrichten macht sich eine betridcht-
liche Steifigkeit der ganzen Wirbelsiule bemerklich, die augenscheinlich nur
auf Muskelstarre berubt und sich auf die Nackenmuskeln fortsetzt.

Am Hals ist keine deutliche Atrophie der Muskulatur zu constativen,
aber eine Steifigkeit und Schwerbeweglichkeit. ]

Im Gesicht keine Verzichung, kein Strabismus. Die Pupillen reagiren
auf Licht, die linke ist weiter als die rechte. — Der Mund ist fast immer zu
einem Lacheln verzogen, ahnlich wie der Gesichtsausdruck der Tetanischen.
Die Kiefer sind geschlossen. Der Speichel fliesst nicht ab, die Zunge wird
gerade Herausgestreckt, erscheint nicht atrophisch. Ihre Bewegungen sind
langsam aber nicht deutlich beschrankt. Keine fibrillare Zuckungen.

Die Sprache ist sehr mangelhaft, doch hauptsichlich in Folge der Stu-
piditat. Patient spricht tiberhaupt nur wenig; was er spricht ist ziemlich
gut articulirt, vielleicht etwas schwerfillig. Von scandirender Sprache ist
keine Rede. — Sehstorungen scheinen nicht vorhanden zu sein; die opthal-
moskopische Untersuchung ergiebt nichts Abnormes.

Die geistigen Krafte sind bis zu einem ziemlich hohen Grade der
Stupiditit gesunken. Patient liegt theilnahmlos da, spricht fast nichts,
fordert nichts, reagirt auf die mit ihm versuchte Unterhaltung nur durch
ein stupides Lécheln oder antwortet hochstens mit einem ziemlich gut ar-
ticulirten ,ja‘. ‘

Gastrische Crisen oder Bronchocrlsen sind picht vorhanden.

Patient vermag Urin und Stuhigang an sich zu halten, doch lisst er
Beides oft unter sich. Der Urin ist alkalisch.

Decnbitus ist nur in geringem Grade vorhanden.

Die electrische Prifung ergab keine auffillige Abnormitit, alle
Muskeln reagirten ziemlich leicht und lebhaft.  Eine Differenz zwischen con-
stantem -und faradischen Strom konnte ebenfalls nicht constatirt werden.

Unter zunehmenden Respirationsstorungen starb Patient den 14, Mai 1875.
Die Autopsie, welche von Herrn Dr. ¥riedldnder ausgefihrt wurde, er-
gab folgendes: :

Sectionsprotocoll vom 15. Mai 1875.

Riickenmark. Dura mater spinalis ausserst schlaff. Die Pia in den
hinteren Particen minimal getribt. Keire besondere Injection. An der hin-
teren Seite des Rilckenmarks prasentiven sich graue Partieen, welchefoigender-
massen vertheilt sind: eine in der Halsanschwellung, zwei missig ausgedehnte
Flecken im obern Brusttheil, einer an der Lendenanschwellung. Ueber dem
sechsten Halsnerv lefindet sich eine deutliche Einschntirung des Ricken-
marks, An den vorderen Partieen sind ebenfalls grosse grauec Plaques vor-
handen. Die Lendenanschwellung ist rund und deutlich ausgeprigt, die
Halsansechwellung mehr platt. Das Cervicalmark iibertrifft die Halsanschwel-
ung an Breite, ITm Cervicalmark sind am oberen Theil die ganzen Seiten-
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strainge durchaus grau. In der Halsanschwellung liegt ein grawer Herd in
der Mitte der Hinterstringe, hauptsichlich rechts. In den Seitenstringen
ist hier nur eine leichte graue Verfirbung zu constatiren. Unterhalb der
Halsanschwellung findet sich im rechten Seitentrang ebenfalls eine graue Ver-
farbung. In der Mitte des Brustmarks, an einer schon von aussen markirten
grauen Stelle, ist der ganze rechte Vorderstrang stark atrophirt und intensiv
grauroth gefarbt, Drei Centimeter weiter sind beide Seitenstringe grau und
ebenso die Mitte der Hinterstringe.

Gehirn. Leichtes Oedem der Pia cerebralis, Am Pons beiderseits graue
durchscheinende Stellen. An der Basis Tritbung der Pia. An der Theilungs-
stelle der Basilaris eine kleine verkalkte Stelle. An den Decken der beiden
Seitenventrikel einige graue Particen. Auf dem hintern Theil des rechten
Sehhiigels eine graune Trabung von der Grosse eines 20 Pfennigstiicks,

In den Lungen starkes Emphysem, Die oberen Particen beider Musculi
pectorales majores stark atrophisch. Nieren etwas gross, sonst normal. Star-
ker Blasencatarrh.

Microscopische Untersuchung des Rickenmarks, der Mus-
keln und Nerven. (Vgl. die Abbildungen.)

Das Rickenmark, einige Stiicke atrophischer Muskeln, sowie ein Stick
des Nervus Ischiadicus wurden mir zar Untersuchung iibergeben. Die frische
Untersuchung ergab an den erkrankten Partieen die gewohnlichen Be-
funde der Sclerose, welche weiter auseinander zu setzen hier nicht né-
thig ist.

Das Riickenmark wurde zunachst 24 Siunden in Spiritus erhirtet und
dann in eine b procentige Lésung von chromsaurem Ammoniak gelegt, welche
mehrmals erneuert wurde. Die Erhirtung gelang vollkommen. Nach drei
Monaten liess es sich gut schneiden.

Am meisten kam es mir darauf an, die Verbreiterung des Processes genau
zu studiren, was, wie bekannt, schon durch die hellere Chromfirbung, besser
noch durch die dusklere Carminfirbung sehr vollkommen erreicht wird. Ich
habe nun vom Riickenmark eine sehr grosse Anzahl von Schnitten angefer-
tigt und ihre Reihenfolge genau bezeichnet, so dass ich ein vollkommenes
Bild vor der Verbreitung des Processes im Riickenmark gewonnen habe.
Leider konnte ich den obersten Halstheil und die medulla oblongata nicht
erhalten, doch hat dies ingofern keine grosse Bedeutung als das Vorhanden-
sein einiger sclerotischer Herde constatirt war, in diesen Partieen aber die
Intensitdt der Affection entschieden abnahm. Die Zeichnungen der Taf III
geben ein genaues Bild von der Verbreitung des Processes. Die rothen Par-
tieen sind die degenerirten, die gelblichen entsprechen den relativ gesunden
markhaltigen Partieen. Die Zeichnungen sind unter Beihtilfe der Loupe mit
der grossten Sorgfalt und naturgetreu von mir selbst ausgefahrt. Die JAb-
stinde der einzelnen Schniite sind nicht ganz gleich, wie ich speciell angeben
werde,

Fig, 1—17 entsprechen der Halsanschwellung, Fig, 5—21 dem Brusttheil,

Fig. 22—24 der Lendenanschwellung, Fig. 25 dem oberen Theil der Filum
terminale,
Archiv f. Psychiatrie. VII. 2. Heft. 3
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Halsanschwellung. \

Fig. 1. Die Sclerose betrifft hauptsichlich die beiden Seitenstriinge,
links greift sie in das Vorderhorn, wo eine deutliche Atrophie der iusseren
Ganglienzellen-Gruppe zu constatiren ist; rechts ist ausserdem noch das Hin-
terhorn mitbetheiligt. Auch ein kleiner Theil der Ttirc k’schen Stréinge ist
degenerirt und die Gollsehen Stringe zeigen eine leichte Verfarbung,

Fig. 2. (o, 01 tiefer). Leichte Mitbetheiligung der linken Vorderseiten-
und des rechten Hinterseitenstranges, des linken Tiirck’schen Siranges. In-
tensive Sclerosirung der Goll’schen Stringe. — Graue Substanz frei.

Fig. 8. (o,m 009:tiefer). Degeneration eines grossen Theils des linken
Seitenstrangs, und des rechten Hinterseitenstrangs. Kleiner Herd in den
Gollschen Strangen. Graue Substanz nur links, und zwar die dussere Gang-
lienzellengruppe, afficirt.

Fig. 4. (o,m 009 tiefer). Verfirbung eines Theils der beiden Seitenstringe,
des rechten Vorderstrangs und der beiden G ollschen Stringe. Graue Sub-
stanz frel, ' ‘ ' -

Oberes Brustmark.

Fig. 5. {(0,m 01 tiefer). Sclerosirung beider Seitenstriinge, des Husserew
Theils des linken Hinterstrangs. Von der grauen.Substanz sind nur die vor-
deren Theile der Vorderhorner intact, ,

Fig. 6. (o,m 002 tiefer). Vollstindige Degeneration des rechten Seiten-
strangs, beider Hinterstringe und des rechten Vorder- und' Hinterhorns.
Kleiner Herd im linken Seitenstrang. Starke Atrophie der ganzen rechten
Hilfte.

"Fig. 7. (0,m 008 tiefer). Vollstandige Degeneration beider Seitenstringe,
links nicht bis an die Peripherie reichend. Unregelmissige Mitbetheiligung
der Goll'schen Strange. Sclerosirung des linken Hinterhorns und des rechten
Vorderhorns, '

Dorsalmark.
Fig. 8. (o,m 01 tiefer). Kleiner Herd im linken Seitenstrang und rechts
an der Eintrittsstelle der vorderen Wurzeln, Graue Substanz frei.

Fig. 9. (o,m 01 tiefer), Starke Gefassentwicklung in den Seitenstriingen.
leichte Verfirbung der Goll’schen Stringe, Graue Substanz frei.

Fig. 10. (o,m 03 tiefer). Degeneration des linken Vorderhorns und der
Eintrittsstelle der linken vorderen Wurzeln.

Fig. 11. (o ,m O1 tiefer). Degeneration und starke Atrophie des rechten
Vorderstrangs, Vorderseitenstrangs und des rechten Vorderhorns.

Fig. 12. (o,m 01 tiefer). Unregelmissiger grosser Herd, welcher den
grossten Theil des rechten Seitenstrangs, das rechte Hinterhorn, den grissten
Theil des rechten Hinterstrangs uund einen Theil des linken Goll’schen
Strangs betriftt.

Fig. 13 (o ,m 008 tiefer). Leichte Verfirbung des linken Vorderseiten-
strangs, der Gollschen Stringe. Zwei kleine Herde im rechten Seitenstrang.
Affection des rechten Hinterhorns, welche in die weisse Substanz iibergeht.

Fig, 14, (o ,» 002 tiefer). Weisse und graue Substanz frei. '

Fig. 15. (o,m 015 tiefer). Nur ein kiciner Herd im rechten Seitenstrang.
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Fig. 16. (o,m 01 tiefer). Degeneration der Eintrittsstelle der rechten
vorderen Wurzeln und des rechten Hinterhorns,

Fig. 11. (o ,m 015 tiefer). Theilweise Degeneration der Goll’schen Stringe.
Graue Substanz frei.

Fig.18, (o,m 015 tiefer). Fast vollstindige Sclerosirung des linken Seiten-
strangs, des linken Vorder- und Hinterborns.

Fig. 19. (0o ,m 015 tiefer). Kleiner Herd im rechten Goll’scher Strang.
Graue Substanz frei. ’

Fig. 20. (o,m 025 tiefer.) Kleiner Herd an der Eintrittsstelle der linken
vorderen Wurzeln, Graue Substanz frei.

Fig. 21. (o,m 01) tiefer), Weisse und graue Substanz frei.

Lendenanschwellung.

Fig. 22. (o,m 02 tiefer). Degeneration des ganzen linken Seitenstrangs
nnd eines grogssen Theils der grauen Substanz dieser Seite. Rechts Dege-
neration des Vorderseitenstrangs und des Ausseren Theils des Vorderhorns,
Atrophie der motorischen Ganglienzellen rechts und links.

Fig, 28. (0,m 009 tiefer). Rechts Sclerosirung des ganzen Durchschnitts,
bis auf das Hinterhorn, und des grossten Theils des Hinterstrangs. Links
Degeneration des Tirck’schen Strangs, des Vorderseitenstrangs, eines Theils
des Goll’schen Stranges und des mittleren Dritttheils der grauen Substanz.
Atrophie der rechten Halfte.

Fig, 24. (o,m 009 tiefer). Linke Halfte frei. Rechte Hilfte vollstindig
degenerirt bis auf den Hinterstrang und einen Theils des Hinterhorns.

Filum terminale.

Fig, 25. (o,m 01 tiefer). Weisse und graue Substanz frei, nur das linke
graue Vorderhorn etwas verkleinert.

Endlich ist noch zu bemerken, dass iiberall da, wo die sclerotischen
Herde die Peripherie erreichen, sich eine chronisch entziindliche Affection
der Pia hinzugesellte. Die vorderen Wurzeln erscheinen stellenweise un-
gleichmissig verdiinnt, doch auffallend ist ihre Atrophie nur da wo die Scle-
rose die Vorderseitenstringe einnimmt,

Tm Ganzen haben wir also zwei grosse Herde, cinen in der Hals- und
obern Brustpartie, den zweiten in der Lendenanschwellung, kleinere Herde
liegen im ganzen.Brusttheil zerstreut. Die Grosse des oberen Herdes betrigt
mehr als 4 Centimeter (denn der obere Theil des Herdes konnte nicht von
mir untersucht werden). Der Herd in der Lendenanschwellung hat auch un-
gefibr eine Linge von 4 Centimeter. Die kleinen Herde des Riickentheils
erreichen nicht eine Linge von 1 Centimeter. Im mittleren Theile des Brust-
marks ist eine circa 2 Centimeter lange Stelle ganz frei; eine ebenso grosse
Partie, gerade tiber der Lendenanschwellung ist von der Affection verschont
geblieben.

Bei der microscopischen Untersuchung des nach der Clarke-Gerlach’-
schen Methode behandelten Riickenmarks erkennt man in den degenerirten
Stellen der weissen und grauen Substanz dieVeranderungen, welche alsSclerose
bezeichnet werden. Meine Befunde stimmen vollstindig mit denen tiberein,

g%
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welche Prof. Leydenin seinem Werke: Krankheiten des Riickenmarks, in II. 2.
pag. 380—382 ausfithrlich beschreibt. Es ist also nicht nothig, hier naher
darauf einzugehen. )

Stiicke aus den am stirksten atrophirten Muskeln liessen nur eine
hochgradige einfache Atrophie erkennen, mit sehr geringer Fettentwick-
lung zwischen den Biindeln. Die einzelnen Fibrillen sind in verschiedenem
Maasse, im Ganzen aber sehr stark verschmilert, ziemlich viele zu ganz
dunnen, nur mit braunen Granulationen erfullten Schlauchen atrophirt, andere
schmale Schlauche zeigen neben braunen' Pigmentgranulationen noch deut-
liche quergestreifte Muskelsubstanz. Die Interstitien zeigen keine deutliche
Verbreiterung oder Bindegewebsentwickelung und eine missige Wucherung
von Fettgewebe. — Die weniger atrophischen Muskelpartieen aus der Waden-
muskulatur lassen eine ungleichmissige Atrophie der Muskelbiindel, ebenfalls
ohne erhebliche interstitielle Veriinderungen erkennen. Andere Partieen der
nicht deutlich atrophirten, aber in Contractur befindlichen Muskeln boten
anatomisch nichts wesentlich Abnormes dar.

Die Nerven (Taf. IV, fig. 1), und zwar sowohl die Nervenstimme als
auch die intermusculiren Biindel, zeigen in sehr verschiedenem Grade eine
deutliche sclerotische Atrophie, wie sie die Zeichnung veranschaulichen soll.
Das Bindegewcbe, welches an der Iunenseite der Nervenscheide liegt und
einzelne Partieen abgrenzt, ist vermehrt, streifig, méssig zellenreich, enthalt
sclerotische Gefisse. Die Nervenbiindel selbst zeigen ungleichmissige, aber
deutliche, an Intensitit wechselnde Atrophie, indem ganz schmale atrophische
Fasern, meistentheils in Gruppen zusammengeordnet, zwischen infacten mark-
haltigen Fasern eingelagert sind. Die Verdnderung kann ebenfalls als chronisch
entziindliche (sclerotische) bezeichnet werden, da sie sich in nichts Wesent-
lichem von anderen chronischen Neuritiden unterscheidet, wie sie vor kurzem
von Westphal bei Bleivergiftungen, von Leyden in einem Fall von chro-
nischer progressiver Neuritis (Archlv fir Psychiatrie VI. pag. 271) gesehﬂdert
und gezeichnet worden sind.

Um ein Urtheil iiber die Verbreitung des sclerotischen Processes
im Riickenmark zu gewinnen, zeigt sich die macroscopische Betrach-
tung desselben nicht ausreichend. Denn von aussen betrachtet stellte
sich der Fall als disseminirte Sclerose dar, wihrend doch die
Symptome von dem bekannten durch Charcot gezeichneten Krank-
heitshilde ganz wesentlich abweichen. ¥rst eine genaue Untersuchung
des erhirteten Riickenmarks liess auf Schunitten die Verbreitung des
Processes vollstindig erkennen und ermdglichte eine Vergleichung des-
selben mit den im T.eben beobachteten Symptomen. Es ergab sich
nun ein sehr verbreiteter, aber nicht continuirlicher, sclero-
tischer Process im Riickenmark, welcher seine Haunptherde in der
Lendenanschwellung und in der Halsanschwellung hatte. Der obere
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Herd war ohne Zweifel der grossere, nicht nur an Extensitit, sondern
auch an Intensitdt, so dass die Halsanschwellung kanm mehr als solehe
markirt war. Die Lendenanschwellung war dagegen noch dentlich
ausgesprochen, Ueber die Frage, welcher Herd der #ltere war,
gab die mikroscopische Untersuchung keinen sichern Aufschluss.
Ausser diesen beiden fanden sich noch eine Anzahl kleinerer
Herde im ganzen Brusttheil, ferner in der Medulla oblongata und
im Gehirn.

Anatomisch ist also unser Krankheitsfall zn denjenigen Formen
zu rechnen, welche Leyden als diffuse (discontinuirliche) Scle-
rose bezeichnet, und welche er folgendermasen beschreibt (Krank-
heiten des Riickenmarks, IL 2. pag. 429.): ,,Man kano mit diesem
Namen jene Fille bezeichnen, welche eine sehr grosse Verbreitung
des Processes iiber fast das ganze Riickenmark darbieten, ohne je-
doch die Eigenthiimlichkeit der ungleichmissigen disseminirten oder
discontinuirlichen Verbreitung zu verlieren. —

Was die bei Lebzeiten beobachteten Symptome betrifft, so ist es
evident, dass sie mit der disseminirten Selerose Charcot’s nicht iber-
einstimmen, und dass sie auch, so weit die Angaben der Krankenge-
gchichte ausreichen, zu keiner Zeit dieses Bild dargeboten haben.
Namentlich fehlte das Symptom des Zitterns; ebenso wenig war je
die characteristiscne (scandirende) Sprache vorhanden.

Die Analyse der Entwickelung des Verlaufes unl der bestehenden
Symptome fiihrte zu dem Schlusse, dass eine chronische allméhlig fort-
schreitende Riickenmarkskrankheit vorliege, welche das Riickenmark
in allen seinen wichtigen Abschnitten ergriffen hatte, dass hauptsich-
lich die motorischen Stringe, mehrfach die graue Substanz der Vor-
derhorner Sitz der Erkrankung waren, dass aber anch die sensibeln
Partieen nicht vollkommen verschont geblieben sein konnten.

Die unteren Extremitédten waren bis auf unbedeutende Reste der
spontanen Beweglichkeit gelihmt; sie befanden sich in Knie und Hiifte
in starker Contractur und zeigten deutliche, ziemlich verbreitete Atro-
phie der Muskeln (atrophie en masse). Sie boten gesteigerie Reflexe
dar, ihre electrische Erregbarkeit war ziemlich gut erhalten. Die Sen-
sibilitdt war in hohem Grade herabgesetzt; in fritherer Zeit bestanden
starke ausstrahlende Schmerzen. Die Uebereinstimmung dieser Symp-
tome mit der Verbreitung des Krankheitsprocesses in der Ienden-
anschwellung ergiebt sich ziemlich leicht. Fig. 22 und 23 zusammen-
genommen ergeben eine Erkrankung fast des ganzen Querschnitis,
wodnrch die vollstindige motorische Lishmung begreiflich wird, wih-
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rend die gute Erhaltung eines nicht unerheblichen Theiles unterhalb
der Lendenanschwellung die erhthte Reflexerregbarkeit erklirt. Die
Entsteimng der Contracturen konnen wir bisher auf bestimmte Ver-
hiltnisse noch nicht zurtickfithren, Jedenfalls aber liess die hochgra-
dige Lihmung, die deutlich ausgesprochene Muskelatrophie und Rigi-
ditdt, die Affection der Sphincteren und endlich die Sensibilititssto-
rung unbedingt daranf schliessen, dass die Intensitdt und Verbrei-
tung des Processes in der Liendenanschwellung eine betrdchtliche
war, dass hauptsichlich die motorischen Stringe, mehrfach auch die
grane Substanz der Vorderhérner Sitz der Erkrankung, dass aber anch
die sensibeln Partieen nicht vollkommen frei geblieben waren.
Dies hat die Untersuchung p.m. bestitigt. Die graue Substanz war ziem-
lich stark betheiligt, obwohl die Atrophie der multipolaren Zellen
nicht sebr auffillig, doch geniigend schien, um die Muskelatrophie zu
erkliren. Es sei ferner noch bemerkt, dass die Ausbreitung des Pro-
cesses bis an die hinteren Wurzeln hin, so wie die chronische Menin-
gitis eine Erklirung fiir die bestehenden excentrischen Schmerzen
abgiebt. ‘
Ebenso entschieden konnte eine intensive Affection der Hals-
anschwellung diagnosticirt werden, indem sich, zwar spiter als an den
unteren Extremitidten, eine paralytische Schwiche, Confracturen und
schliesslich Atrophie der Arme ausgebildet batte, welche keine erheb-
liche Differenz zwischen beiden Seiten erkennen liess.

Was das Dorsalmark betrifft, so ist dessen Verhalten iiberbaupt
sehr schwer diagnostisch zu beurtheilen, doch konnte man aus der
auffilligen Steifigkeit aller Riickenmuskeln schliessen, dass dasselbe
in irgend einer Weise an dem Krankheitsprocesse theilnahm,

In den letzten Zeiten waren deutliche Zeichen einer Theilnahme
der Medulla oblongata hinzugekommen, bestehend in Sprach- und
Schlingbeschwerden, in der letzten Zeit hatten sich anch Respirations-
stérungen angekiindigt. Endlich lies die grosse Stupiditit auch ein
Uebergreifen auf das Gehirn vermuthen,

Somit eegab sich aus der genauen Analyse der Symptome
die Diagnose eines chronischen, iber das ganze Riickenmark ver-
breiteten -Processes, der als diffase chronische Myelitis oder diffuse
Riickenmarks-Selerose zu bezeichnen, ibrigens nicht ohne Betheiligung
des Gehirns geblieben war. Dass aber die chronische diffuse Sclerose
nicht ein continuirlicher Process ist, sondern discontinuirlich, in ver-
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schiedenen grosseren und kleineren Herden anftritt, das lehrt uns nicht
sowohl die klinische Analyse, als die bisher iiber das anatomische Aunf-
treten des Processes gewonnenen Erfahrungen.

Unter den speciellen Symptomen, welche wir noch erdrtern wollen,
sind besonders zu nennen: die Muskelatrophie, die Muskelrigi-
ditdt und die Contracturen.

Die Muskelatrophie hatte evident die Charactere einer secan-
diren Atrophie, da die Lahmung schon lingere Zeit bestanden hatte,
ehe jene deutlich war, und die Paralyse iiberhaupt stirker war als die
Atrophie. Dies gilt sowoh! fiir die unteren, als fiir die oberen HExtre-
mitdten. Nehmen wir noch hinzu, dass die Krankheit nicht an den
Armen begonnen, auch hier nicht fhre griosste Extensitit hatte, so
konnte von einer Verwechslung mit progressiver Muskelatro-
phie nicht die Rede sein. Es handelte sich evident um eine secun-
dire oder deuteropathische Amyotrophie, d. h. also um eine solche,
die durch den Uebergang des sclerotischen Processes auf die moto-
rischen Zellen und Wurzeln bedingt war.

Ein sehr auffilliges Phaenomen, von ungewohnlicher Verbreitung
und Intensitdt, war in upserem Falle die eigenthiimliche Rigiditidt
(raideur), welche fast alle Scelettmuskeln befallen hatte. Die Beine,
welche sich in Contractur befanden, liessen sich bis auf die letzte Zeit
noch mit einiger Gewalt strecken, boten aber dabel in ganz exquisiter
Weise einen zdhen Widerstand in den Flexoren dar. In den Armen,
welche keine eigentliche Contracturen hatten, war die Rigiditdt sehr
auffallend, so dass die passive Flexion und Extension nur mit grosser
Anstrengnﬂg und langsam gelang, wobei die Conturen der contrahirten
Muskelbduche stark hervortraten. Auch die Rickenmuskeln boten
dieselbe auffiillige Steifigkeit dar, fast wie tetanische Starre, oder besser
der Leichenstarre vergleichbar, so dass Patient nur wit grosser Miihe
aufgesetzt werden konnte. Der Grund dieses eigenthiimlichen Symp-
tomes, auf welches neuerdings sich die Aufmerksamkeit der deutschen
und franzosischen Autoren gerichtet hat, ist noeh nicht geniigend
erforseht.

Leyden spricht sich dariiber folgendermassen aus (Krank-
heiten des Riickenmarkes II. 2. pag. 404): ,Der Grund dieses Phae-
nomens ist schwer zu erkennen; erhohte Erregbarkeit und Mitbewe-
gungen kommen wohl in Betracht, konnen aber kaum allein beschul-
digt werden. Eine anatomische Alteration der Muskeln ist bisher nicht
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immer zu constatiren gewesen, namentlich nicht an den gut erndhrten
Muskeln; zu der Annahme, dass es sich um eine Verinderung des
Muskelinhalts handelt, die etwa zun der Nervensclerose in Beziehung
stehen kénnte, liegen noch keine bestimmten Griinde vor. — Charcot
sagt: ,Je ne saurais dire pourquoi, dans certains cas, la rigidité des
membres supérienrs ou inférieurs est peu prononcée, tandis que dans
d’avtres, au contraire, elle est un phénoméne prédominant. Je n’ai
jusquici rien trouvé dans les conditions anatomo-pathologiques, qui
puisse expliquer ces différences.“ (Lecons sur les maladies du sys-
téme nerveux. T. IL fase. 3 page 237).

Doch zeigt der vorliegende Fall so viel mit Sicherheit, dass die
Rigiditidt sowohl atrophische, wie nicht atrophische Muskeln betreffen
kann. Die electrische Reaction bot keine bemerkenswerthen Abnormi-
titen dar, und die histologische Untersuchung der Muskeln erwies zwar
Atrophie und Myositis, doch nicht in so charakteristischer Weise, dass
man daranf das Symptom zuriickfithren konnte.

Bs scheint jedoch, soweit die bisherigen Beobachtungen reichen,
dass die Rigiditdt vorziiglich bei der Sclerose beobachtet wird. Die
Contracturen nach Hemiplegien waren schon von Bouchard der ab-
steigenden Degeneration des Riickeumarkes zugeschriecben worden.
Charcot suchte aneh die Rigiditit durch eine strangformige Scle-
rose der Seitenstringe zu erkliren (loc. cit. pag., 252): ,La rigi-
dité spasmodique des muscles reléve de la sclérose descendante
qui s'empare des faisceaux blanes latéranx.“ HEr weisst daraof
hin, wie sich dieselbe in Folge der absteigenden ILateralsclerose
nach Herderkrankungen des Hirns entwickle und bezeichnet sie
als ein zwar nicht constantes, aber ein hervorragendes Symptom
der symmetrischen Sclerose der Seitenstringe, — Hierin ist ihm kiirz-
lich Erb gefolgt, welcher einige Fille von chronischen Riickenmarks-
krankheiten, bei denen die Schwiche der unteren Extremititen von
starker Muskelridigitit begleitet war, als eine besondere Form be-
schrieben hat, und, auf Charcot’s Angaben gestiitzt, eine symmetrische
Sclerose der Seitenstringe annimmt.

Unsere vorliegende Beobachtung beweist jedenfalls soviel, dass
eine fortlaufende Sclerose der Hinterseitenstringe nicht erforderlich
ist, und dass die Rigiditat in sehr auffalliger Weise entstehen kann
im Verlauf der ungleichm'&ssigen oder disseminirten chronischen Scle-
rose. In wiefern sie sich an den anatomischen Process anschliesst,
l3gst sich noch nicht sagen, namentlich in wie weit eine absteigende
Degeneration der Nerven und Muskeln mit Verinderungen der inter-
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stitiellen Substanz daran betheiligt ist. Vielleicht wire auch eine
chemische Verdnderung des Muskelinhalts anzuklagen. Zuweilen findet
man, dass diese rigiden Muskeln anch ohne atrophisch zu sein, eine
ungewdhnliche Harte darbieteu, abweichend von der weichen elastischen
Beschaffenheit normaler Muskeln.

Wenn wir nun den obigen Krankheitsfall mit den bis jetzt von
den Autoren aufgestellten Krankheitshildern vergleichen, damit also
an die Frage herantreten, ob und wie derartige Fille zu diagnosticiren
sind, so finden wir zweierlei Krankheitshilder, mit denen er auffillig
iibereinstimmt.

‘Das eine ist das von Professor Leyden 1 e IL 2. pag.
401 — 410 unter dem Kapitel der chronischen Myelitis angege-
bene Krankheitshild, welches sich den letzten Stadien des als
chronische Myelitis der Cervicalanschwellung und schliesslich als
diffuse chionische Myelitis bezeichneten Processes anschliesst. Wir
finden hier als Zeichen fiir diese Krankheit angegeben: die Entwick-
lung allméhlich oder in Schiiben, beginnend mit Schwiiche der unteren
Extremititen, die progressiv zunimmt; frither oder spiter werden die
oberen Extremititen ergriffen; schliesslich geht der Process auf die
Medulla oblongata iiber. Die Symptome der motorischen Sphire be-
stehen in Schwiche, weiterhin in Paralyse, anfangs wird zuweilen
Zittern, spiter Rigiditdt, Contracturen, zuweilen erhhte Reflexerreg-
barkeit beobachtet, und schliesslich entwickeln sich Muskelatrophieen.
In den Armen sind analoge Symptome vorhanden, die einen hohen
Grad der Entwickelung erreichen kénnen. In der semsibeln Sphire
werden zuweilen sehr heftige ausstrahlende, lancinirende Schmerzen
angegeben.  Die Beeintridchtigung der Sensibilitdt bleibt von unterge-
ordneter Bedeutung, wenn sie iiberhaupt nachweisbar ist. Ferner ist
die geringe Betheiligung der Sphinkteren, schliesslich der Uebergang des
Processes auf die Medulla oblongata und selbst auf das Cerebrum be-
merkenswerth. Somit erscheint dieser Process als eine chronische
fortschreitende Myelitis, die zu einigen fiir den Process mehr oder
minder characteristischen Symptomen, wie Schmerzanfille, Rigiditit
Veranlassung giebt, deren Verbreitung aber hauptsichlich ans den
Funetionsstorungen des motorischen Apparats, den trophischen und
zom Theil anch den sensibeln Symptomen erschlossen werden kann.
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Mit diesem Krankheitsbilde hat unsere Beobachtung vollkommene
Uebereinstimmung in Symptomen und Verlauf. Wir haben zu zeigen
gesucht, dass die Analyse der Symptome mit gentigender Sicherheit
der anatomischen Verbreitung des Processes entsprach. Wir konnen
daher unsern Fall als eine Bestitigung der loc eit. gegebenen Grund-
-sitze fiir die Diagnose der chronischen diffusen Myelitis (diffuse digse-
minirte Sclerose) ansehen.

Nun aber zeigt dieser Krankheitsfall fast eine gléiehe Ueberein-
stimmung mit dem von Charcot fir die symmetrische Sclerose der Sei-
tenstringe aufgestellten Krankheitsbilde, Charcot giebt néimlich fiir
diesen Process folgenden von ihm selbst zusammengefassten Symptom-
complex an loe. cit. pag. 240: . Je résume ainsi en quelques traits
les caractéres symptomatologiques de la selérose latérale amyotro-
phique, considérée dans ee qu’on pourrait appeler les conditions
normales:

1. Parésie sans anesthésie des membres supérieurs, accompagnée
d’émaciation rapide de I'ensemble des masses musculaires et précédée
quelquefois d’engourdissement et de fourmillements. La rigidité spas-
modigue s’empare 2 un certain moment des muscles paralysés et atro-
phiés et détermine des déformations permanentes par contracture.

2¢,. Lies membres inférienrs sont envahis & leur tour. I 'y pro-
duit, en premier lieu, sans accompagnement d’anesthésic une parésie qui,
progressant promptement, fait en peu de temps la station et la
marche impossibles. A ces symptomes se joint une rigidité spasmo-
dique d’abord intermittente, puis permanente et compliquée parfois
d’épilepsie spinale tonique. ILies muscles des membres paralysés ne
g’atrophient qu’'a la longue et jamais au méme degré que ceux des
membres supérieurs. La vessie et le rectum ne sont point affectés, il
'y a pas de tendance a la formation d’escharres.

30 . Une troisiéme période est constituée par Vaggravation des
symptomes précedents et par l'apparition de symptomes bulbaires.

Telle est la régle; mais il y a des anomalies: dans certains cas,
la maladie débute par les membres inferieurs. —

Dieser Symptomencomplex findet sich in meinem Fall wieder. Ich
will mir nicht anmassen dariiber zu entscheiden, in wiefern die Sclerose
der Seitenstriinge und die diffuse Sclerose des Riickenmarks etwa
gleiche Symptome und gleichen Verlauf darbieten kémnen. Es ist ja
moglich, dass beide anatomische Krankheitsformen in ihre;}\ letzten
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Stadien viel Uebereinstimmung zeigen, nur das kann ich hervorheben,
dass meine Beobachtung mit dem von Charcot vertretenen Standpunkte
nicht iibereinstimmt.

Am Schlusse sei es mir gestattet meinem hochverehrten Lehrer,

Herrn Professor Leyden, fir seinen vielfaltigen Rath meinen besten
Dank auszudriicken.



Areliiv, f Brychiatrie ele. Bd VI,

B Rillian del.



B Killian del, Lith.von Lane.



