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XVI. 
Ueber combinirte Systemerkrankungen des 

Riickenmarkes. 

Von 

Dr. Otto Kahler, 
Assistenten tier zweiten medieinischen Klinik 

und 

Dr. Arnold Pick, 
Secundih'arzte a n  der Landes=Irrenanstalt in Prag. 

Hierzu Tafel VII, Fig. 1--6. 

W e n n  es als eine fiir die ganze Auffassung der Rfickenmarkserkran- 
kungen bedeutsame Thatsaehe bezeichnet werden muss, dass V u 1 p i a  n 
nnd mit ihm C h a r e o t  zuerst eiue Trellnung derselbeu in systematlsche 
und asystematisehe statuirten~ so tritt jetzt~ wo eine Reihe ~tlterer seit 
T i i rck bekannter Tha~sachen fiber die FasersysteEe des Markmantels 
zur vollen anatomisehen Sieherheit erhoben~ eine Reihe anderer neuer 
in nicht unwesentlicher Weise unser Wissen bereiehert, an die Patho, 
logie die erneuerte Pfiicht heran~ diesen :Neuerwerb yon anatomischen 
Daten fiir die Erkenntniss namentlich der systematischen Erkranku.ngen 
zu verwerthen; einen ersten Sehrit~ in dieser Beziehung hat F l e c h s i g  
selbst gethan. Der naehfolgende Beitrag zur Pathologie der System~ 
erkrankungea diirfte um so willkommener sein, als wir mit grosser 
Wahrscheinlichkeit annehmen diirfen, das gewisse Fasersysteme kaum 
jemals selbststgudig erkranken, und nur die vergleiehende Analyse ver- 
schiedenartig combinirter und eomplicirter Systemerkrankungen fiir den 
Meusehen das zu leisteu im Stande sein diirft% was das yon gelgu- 
terten anatomisehen Anschaunngen geleitete Thierexperimen~ in nieht 
allzuferner Zeit auf verh~il~nissmgssig einfaehere Weise zu Stande 
bringen diirfte. Ueberdies is~ die Casuis~ik yon gleiehzeitiger Erkran- 
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kung verschiedener I~tickeumarksstr~tnge eine verh~Itnissm~issig sehr 
sp~trliehe, and zndem die Ansehauung, es handle sieh in einigen dieser 
F~lie am Erkrankung mehrerer S y s t e m e ,  bisher noch gar nieht zum 
Ausdruck gebracht. Einzelne Autoren ewiihnen nur beil~ufig, dass mit 
der am h~iufigsten vorkommenden Systemerkrankung~ der grauen De- 

generation der Hinterstr~nge~ eine Degeneration der hinteren Absehnitte 
der Seitenstriinge sich verbinde~ wobei dieselben you einem Ueber- 
greifen des Processes auf die benachbar~en Abschnitte sprechen, ohne 
jedoeh die Art and Weise desselben n~her zu priieisiren ( E r b ,  C h a r -  
cot)~). Jedenfalls geh6ren hierher die F~lle yon l~fickenmarksaffection 
bei Ps.ralytisch-B15dsinnigen, die W e s t p h a l * * )  als eigene Gruppe 
yon den fibrigen abscheidet, welehe neben der gew6hnlichen K~irnchen- 
zellenmyelitis der Seitenstr~nge die glciche Affection tier Hinterstr~nge 
im Hals und Brusttheil darboten***). Demselben Autor verdanken wir 
auch die kurze Mittheilung eines Falles, in welchem sieh neben De- 
generation der Hinterstriinge eine theilweise Degeneration der Seiten- 
strange fandt). Die zahlreichsten Beitr~ge zur Lehre yon der gleich- 
zeitigen Erkrankuag mehrerer Faserstr~tnge hat jedoch F r i e d r e i c h  
in seinen mehrfachen Arbeiten fiber heredit~re Ataxiej't) geliefert, die 
uns spiiter Antass zu einer eingehenden Discussion geben werden. Der 
ungenfigende Stand uuserer Kenntnisse fiber das in Rede s~ehende 
Thema spiegelt sich so recht deutlieh in den weaigeu Bemerkuugen 
welche L e y d e n  in seinem Werke dartiber giebtJ"~t). 

Krankheitsgeschichte. 
Tubereul6se Deseendenz. l~augelhafte Entwicklung. M~ssig aus- 

gebreitete Lungenphthise mit Schrumpfung. Sp~rliehe, bald cessi- 
rende Menstruation im seehzehnten Lebensjahre. Gleiehzeitig Be- 
ginn des Leidens mit spinaler •rthropathie (.7). Langsam v o r -  

*) Es ist bier vielleicht der Platz es auszusprechen, dass weder diese 
Thatsache, noch weniger aber die yon einzelnen Autoren behauptete Theft- 
nahme der Hinterhi)rner an der Affection der Hinterstr~nge auf gesieherter 
pathologisch-anatomischer Basis beruht. 

**) Virchow's Archiv Bd. 40, S. 242. 
***) In den zahlreiehen seither mitgetheilten Untersuchungen tiber die 

KSrnchenzellen-Myelitis im Rtickenmarke der Paralytiker ist dieser Befund 
ein nicht seltener. 

t) Dieses Archiv V., Heft 3., S. 822. 
-~r Virchow's Archiv Bd. 26~ 27~ 68, 70. 

"H't) Klinik der Rtickenmarkskrankheiten 2. Bd. S. 445. 
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sehreitende Bewegungsschw~ehe tier unteren Extremit~ten, sechs 

Jahre sparer Sehw~che und Ataxie an den oberen Extremithten, 

sowie SprachstSrung. Habituelle Pulsbesohleunigung, Bronchokrisen. 

Sehnenreflexe fehlend. Keine Sensibilit~itsstSrung, wcder Blasen- 
l~hmung noch Decubitus. Tod duroh Anfimie und ErsehSpfung in 

Folge tubercul6ser Darmaffeetion. Graue Degeneration der Hinter- 

strange, beider Pyramidenbahnen und Kleinhirnseitenstrangbahnen. 
Fettherz. 

P. N. 1015. S t r a s i k  Jo se f a ,  23j~hrige Dienstmagd aus Eule, reei- 
pir~ den 17. Febr. zur zweiten medic in ischen  Klinik des Herrn Prof. Ha l l a ,  
der uns in freundlicher Weise die Benutzung der Krankengesehiehte gestattete. 

Die Kranke stammt yon einer Mutter, die vor 15 Jahren an Lungen- 
schwindsucht verstarb und yon einem gesunden noch lebenden Vater, dem 
eine zweite Frau drei gesunde kr~ftige Kinder geboren hat, w~hrend zwei 
leibliche Geschwister der Kranken in zartem Alter starben und die einzige 
noch lebende Schwester schw~ehllch ist wie sie selbst. In ihrer Kindhei~ 
butte sie ~fters an ]angdauernden Augenafieetionen zu leiden, war immer 
blass und sehwach, doch angeblich nie schwer krank. 

Menstruirt wurde sic in ihrem 16. Lebensjahre, die sp~rlichen und un- 
regelm~ssigen Katamenien cessirten jedoch schon nach einem halben Jahre 
wieder vollkommen. Seither datirt sieh ihr Leiden, als dessen Veranlassung 
die Patientin wiederholte Erk~tltungen betraehtet, welehen sie ausgesetzt war, 
da sie zur Winterszeit barfuss in einem Hofraume die W~sehe besorgte. Da- 
reals schwollen ihr raseh beide Fussgelenke an und wurden schmerzhaft, es 
stellte sich h~ufigeres Herzklopfen und allgemeine Muskelsehw~.ehe ein. Ueber 
die Dauer tier Gelenkaffeetion, welehe sie nur zeitweilig zur Bettl~grigkeit 
zwang, weiss die Kranke keine bestimmten Angaben zu machen, doch war 
dieselbe jedenfalls yon l~ngerer Dauer und sehwand sp~ter vollkommen. Bald 
darauf stellte sich zunehmende Schw$che tier Beine ein, die Schon nuch Yer- 
lauf eines Jahres Arbeitsunfahigkeit zur Folge hatte. Im Jahre 1874 konnte 
sie nur mehr gest•tzt herumgehen, Anfang des Jahres 1875 sieh kaum mehr 
auf den Ftissen halten, seit Mount Mii, rz 1875 ist sie clauernd an das Bert 
gefesselt. Weder zu Beginn noch im weiteren Yerlaufe hatte die Kranke je- 
reals fiber Schmerzen zu klagen. Im Laufe des vergangenen Jahres will 
~ie dutch mehrere Monate eine ausgebreitete geschwtirige Hautaffeetion am 
recbten Fussrlicken gehabt haben, als deren Folgen sich jedoch nur ober- 
fli~chliehe glatte Narben auffinden lassen. Seit Beginn ihrer Bett[~grigkeit 

n a h m  die Bewegungsschwhche der unteren Extremit~ten noch rascher zu, 
und bemerkte die Kranke jetzt rasch vorschreitende Abmagerung derselben. 
Bald darauf stellte sich auch Bewegungsbehinderung an den oberen Extremi- 
t~itefi ein, sie wurden kraftlos und ungeschickt, magerten bald ebenfalls ab. 
Gleiehzeitig ersehien das Sprechen ersehwert, sebr anstrengend, die Sprache 
wurde langsam, blieb jedoch versti~ndlich. 

Eine genauere Beschreibung der ursprfinglichen Gehstiirungen vermag 
die Kranke nicht zu liefern, soviel jedoch konnto yon ~rztlicher Seite eruirt 

17 ~ 
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werde~ dass zu Ende vorigen Jahres die bettl~gerige Kr~nke ihre unteren 
Extremitiiten langsam und dabei i~usserst ungeschickt bewegte. Bestimmt 
werden Pari~sthesieu and andere Empfindungsstiirungen in Abrede gestellt. 
Verli~ssliche Angabeu fiber Erkrankungssymptome yon Seite der Respirations- 
organe fehlen. Dagegen butte sic im Laufe des letzten Jahres an hi~ufigen~ 
sehr erschSpfenden Diarrh(ien zu leiden. 

Das klinische Aufnahmsprotokoll veto 19. Februar 1876 lautet: 

Mittetgross, yon ~u~er~t gracilem Knochenbau, dig Extremiti~tenknochen 
in ihren Diaphysen auffallend diinn, die Epiphysen etwas aufgetrieben~ sonst 
jedoeh keine Zeiehen iiberstandener rhachitischer Erkrankung. Der Seh~del 
wohlgeformt, symmetrisch gebaut. Wird die Kranke aufgesetzt, so zeigt die 
Wirbelsi~ule ausser einer Steigerung der physiologisehen Krfimmung im Brust- 
~bsehnitte und dem Fehlen der entsprechenden Compensation im Hals- and 
Lendentheil nneh eine Ieiehto scoliotische Krttmmung nach rechts. Die Dorn- 
forts~tze in einer Flueht verlaufend~ weder bei krifftigem Druck noeh bei 
Percussion empfindlich. 

Die gesammte KSrpermuskulatur erscheint hochgradig abgemager~, nirgend 
jedoeh li~sst sigh vollsti~ndiges Fehlen eines Muskels oder einer Muskelgruppe 
nazhweisen. Am auffallendsten ist die Massenabn~hme an den Unterschenkeln 
und Vorderarmen beiderseits; relativ am massigsten erscheinen noch die Mm. 
peetorales, die Schulter- and b~ackenmuskeln, die Muskelgruppen l~ngs der 
Wirbelsi~ule. Die kurzen Hand- und Fussmuskeln zeigen keine auffallend 
sthrkere Abmagerung, an keinem Muskel finden sieh fibrilli~re Zuckungen, 
an jedem nur Abmagerung, nirgend wirkliche individue]le Atrophic. 

Der Pannicnlus adipo~us erseheint vollkommen geschwunden, die Kranke 
ist yon erschreekender hiagerkeit. Die ttautdecken hochgradig ani~miseh, sehr 
zart, trocken sieh anffihlend~ jedoeh ziemlich elastiseh. Am Rumpf und den 
Oberarmen zahlreiche durchseheineade Hautvenennetze. An den unteren Ex- 
tremit~ten erscheint die Hunt blhulich marmorirt, dabei nieht auffallend ktihler. 
Das ttaupthaar blond, sp~irlieb, sehr welch und diinn, die Pubes sehr wenig 
entwiekelt, die Mamraae bilden kaum apfelgrosse h~rtliche Massen. 

Die sichtbaren Schleimhi~ute i~usserst ani~misch, Zunge rein, feucht, sehr 
blass. - -  

Die Weiehtheile des Gesiehtes aufs  Aeusserste abgemagert, die Gesichts- 
huut in tiefe Runzeln gelegt~ die fleischlosen Lippen decken nieht die voll- 
sti~ndig erhaltenen, nieht gerieften Sehneidez~hne. 

Der Gesichtsausdruck ruhig, die Gemtithsstimmung weehselnd, das gauze 
Wesen der Kranken kindlich, die Intelligenz allerdings auf niederer Stufe, 
steht jedoch in keinem auffallenden Gegensatz zu jener, die wit bei unseren 
Patienten aus fihnlichen Lebensverhi~ltnissen zu finden gewohnt siad. 

Sic nimmt im Bette die herabgesunkene Rt~ckenlage ein u n d i s t  weder 
im Stande selbstst~ndig die Lage zu wechseln noch sich aufzusetzen. Die 
Bewegungen des Kepfes und der Halswirbels~ule gesehehen langsam, jedoch 
sicher und ohne Sch~vanken. Die oberen Extremiti~ten als Gauzes sowohl, als 
Finger und Hi~nde kSnnen spontan nach jeder Riehtung bewegt werden, alle 
Bewegungen jedoch sind langsam und trageu den Character eminenter Mus- 
kelschwi~che. Einfaehe Loeomotionen der Arme werden so ohne jeden An- 
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stand ausgefahrt (Heben und Senken im Schultergelenk, S~recken und Beugen 
im Ellbogengelenk) bis auf rasch eintretende Ermadungserscheinungen. 

Bei complicirten ]tiuskelactionen jedoch (Ergreifen eines Glases, Ffihren 
desselben zam ~Iunde, Binden van Schnaren) treten auff~llige schwankonde 
Bewegungen der oberon Extremit~ten ein~ die unregelmi~ssige, geringe Ab- 
weichungen van der beabsichtigten Bewegungsrichtung darstellen. Bei grSsserem 
Kraftaufwand theilt sich dieses Sehwanken auch dem Kopfe und Rumple mit. 
Bei unterst~itztem Aufsitzen jedoch bleiben letztere vollkommen ruhig. Die 
unteren Extremitaten in gestreckter paralytischer Lage mit Spitzfussstellung. 
Die spontane Beweglichkeit in allen Gelenken nahezu vollst~ndig aufgehoben~ 
die angesprochenen ]~Iuskeln contrahiren sick wahl, jedoch mit imsserst ge- 
ringem Bewegungseffect. Die passiven Bewegungen in allen Gelenken freb 
weder Contractur noch Muskelrigiditi~t. u Fehlen der Sehnen- 
reflexe, sowohl van der hchil]essehne als yam Ligamentum patellae. 

Die faradische Erregbarkeit der gesammten K()rpermuskulatur erscheint 
vermindert~ am auff~lligsten an den unteren Extremitaten. An den oberen 
Extremlt~ten erhi~lt man bei Prfifung mit einem StShrer~schen Inductions- 
apparate deutliche Contraction. 

Hand- und Fingerstrecker 1 
. nd-nndringerbe ,ger : : : : : : :  13,5 Ctm. Rollenabstand 

J 

l~/m. interossei u~d b~mbrieales . . . . .  14 
~hskeln des Daumen- und Kleinfingerballens 14,5 

und zwar voUkommen gleichmtssig rechts und links. 
An den unteren Extremit~ten hingegen ergiebt sich ein Verhalten der 

faradisehen Erregbarkeit zu Ungunsten der rechten Seite. So erhMt man an 
den Mm. peronei Contraction links bei 9 Ctm. Rollenabstand, rechts bei 6,5 C~m. 
(vollst~tadige Contraction sogar erst bei 3 Ctm.) Die Prafang v a n  den Nerven- 
st~mmen aus ergiebt dam gleiche Resultat. 

Auch die galvanische Erregbarkeit der Nerven und Muskeln an den oberen 
und unteren Extremiti~ten erscheint in gleicher Weise vermindert. 8o fur 
den N. peroneus 

KSZ : links 14 El., rechts 18 El. StShrer, 
ASZ = links 18 - 22 
A0Z wegen Schmerzhaftigkeit nieht zu erzielen. 

Die Untersuchung der sensiblea Sphi~re zeigt auch bei genauer Prfifung 
nicht die geringste StSrung des. Tastsinnes, Temperatursinnes und Schmerz- 
gefahles an tier Haut. Die Prtifung des Ortssinnes und Drueksinnes mit den 
entsprechenden Instrumenten ergiebt zwar keine verl~sslichen Zahlen, doch 
sind die mitunter widersprechenden Angaben nut auf NIangel des Intellects~ 
nicht auf wirklich vorhandene StSrungen zu beziehen, wie spfitere wieder- 
holte Aufnahmen ergaben. 

Aueh die Prafung des Muskelsinnes ergibt, dass keine $tSrungen des- 
selben vorliegen; die Kranke bezeichnet die Lage ihrer Extremitaten bei ge- 
sehlossenen Augen und vollkommenem Ausschluss der Hautsensibilitat genau, 
die Bewegungen der oberen Extremiti~ten werden bei geschlossenen Augen 
nieht ungeschickter. 

Keine StSrungen an den abrigen Sinnesorganen. Die Bulbi normal ge- 
stellt~ nach allen Richtungen frei bewegtieh~ kein Nystagmus. Die Papillen 
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normal weir, prompt reagirend. Die ophthalmoscopische Untersuchung zeigt 
einen blassen Augenhintergrund, leichte Pigmentatrophie der Choroidea, enge 
blasse Retinalgef~sse, die Papitle wohl gleichfalls blass, jedoch ohne Zeichen 
yon Atrophie oder Stauung. Keine Retinalhgmorrhagien. Die Zunge nach 
allen Richtungen frei bewoglich, ohne Zeiehen yon Atrophie. Die Gaumen- 
muskulatur ohne Yergnderung, die Rachen- and MundhOhlen-Schleimhaut 
sehr blass. 

Die Kranke spricht wenig und sehr langsam, wobei die einzelnen Silben 
h~.ufig getrennt und mit grosser Anstrengung hervorgebracht werden. Sie 
hasitirt an den Anfangsbuchstaben der~Worte und Silben, doch ist ihre 
Sprache im Ganzen verst~ndlich geblieben. 

Keine StSrung des Sehlingaktes, die Stimme schwach, nicht heiser. 

Der Hals fang, schmal, die Halsgruben tier, die Jugularvenen etwas aus- 
gedehnt, nieht undulirend. Die seitlichen H~ls- und Naekendrtisen bis zu 
Bohnengr•sse multipel geschwolien, hart, unter dem rechten Ohre eine yon 
gerStheter Haut umgebene FistelSffnung, aus welsher sieh bei Druek wenige 
Tropfen guten Eiters entleeren. Der Thorax mhssig lang, schma], flaeh, 
cylindrisch, die Intercostalr~ume welt, wenig markirt, die Athmung ruhig, ge- 
mischter Respirationstypus Die rechte Regio infraclavicularis eingesunken, 
die Percussion daselbst nieht auffallend kfirzer als links~ das vesiculSre In- 
spirium dagegen deutlfch schw~cher. Ueber der rechten Gr/~te vollstgndige 
Dgmpfung, nnbestimmtes Inspirium, fiber der linked Grate nur in tier /~usseren 
Italfte Dgmpfung und bronchiales Exspirium. An keiner Stelle sind Rassel- 
gergusche zu hSren, nur seltenes Sehnurren and Pfeifen. Sonst geben beide 
Lungen normalen Befund. Kein Husten, kein Brustschmerz. 

Der Herzstoss als diffuse~ sehwaehe u im 3. und 4. Intercostal- 
raum zwisehen Sternum und linker Papillarlinie sicht- und tastbar, whhrend 
des Inspirium findet sich auch im 5. Intereostalraum eine unbedeutende syst~- 
lisehe Elevation. 

Die Herzdampfung beginnt am unteren Rand tier 3. Rippe links yore 
Sternum, erstreckt sich nach abw~rts his zum oberon Rand tier 6. Rippe und 
erscheint entschieden verbreitert, da sie in tier HShe tier 4. und 5. Rippe 
nach rechts bis zur Sternalmitte, nach links his 1 Ctm. naeh Aussen yon 
tier Papillarlinie reichte. 

Ueber der ganzen tterzd~mpfung unterhalb des oberon Randes tier vierten 
Rippe hSrt man zwei laute, klappende TSne, im 3. Intercostalraum nahe dem 
Sternum an der Stelle der systolischen Vorw8]bung ein Iautes kurzes Gerausch 
im ersten ~oment, das welter nach Aussen and Abwgrts versehwindet. Am 
Sternum in gleieher H~he ist es lauter zu h~ren, noch lauter und gedehnter 
im zweiten Intereostalraum links yore Sternum. Hier ist es rauher, mitunter 
selbst kratzend, setzt sieh his in die Diastole fort and erscheint mit einem 
dumpfen Ton gesehlossen. Am Sternum in gleicher HShe derselbe Befund, 
rechts vom Sternum dagegen zwei klappende T6ne. Dureh die Respiration 
and dureh Lagewechsel wird das Ger~usch nicht modificirt. An den An. sub- 
claviae and carotides zwei T6ne, laute Jugularvenengergusche. Der Radial- 
puls zeigt eine Frequenz yon 120, bei einer AehselhShlentemperatur yon 
37~8 ~ C., ist klein, welch, rhythmiseh. 
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Der Unterleib etwas vorgewSlbt, Bauchdecken gespannt, Leberd~mpfung 
normal, ~Iilzdi~mpfung kaum nachzuweisen. Zeitweilige diarrhoische Entlee. 
rungen weehseln mit festen Sttihlen. 

tlarnentleerung normal. Der t iara  yon gewShnlicher ~Ienge, albuminfrei, 
reducirt nicht. 

Eine aus der Ven~ mediana enLnommene Blu~probe ist blass, die Zahl 
tier rothen BlutkSrperchen erscheint absoht vermindert, relativ vie1 weisse 
BlutkSrperchen, ohne dass der Befund jedoeh pathologische Bedeutung hi~tte. 
Die einzelnen Formelemente zeigen normales u 

Der weitere Verlauf der Erscheinungen bis zu dem am 22. Juni 1876 er- 
folgten Tode gestaltete sich folgend: 

Trotz energischer roborirender Therapie nahm die allgemeine Atrophie 
stetig zu. 

Die paralytische Schwiiche der unteren Extremiti~ten wurde noch bedeuten- 
der, es kam jedoch nicht zu vollstiindiger L~hmung. Auch die Schwiiche and 
Ungeschick]ichkeit an den oberen Extremit~iten steigerte sich nech weiter, so 
dass schliesstich der Zustand unserer Kranken ein derartiger wurde, dass sie 
gefiittert werden musste. Niemals konnten jedoch Sensibilit~tsstiirungen con- 
statirt werde~, es kam weder zu Blasenliihmung noch zu Decubitus. 

Die SprachstSrnng b l ieb  ziemlich unveri~ndert, doch klagte die Kranke 
sp~ter t~ber Sehwere der Zunge, ohne dass jedoeh objeetiv Liihmung oder 
Atrophie an diesem Organe nachweisbar geworden w/ire. SehstSrungen traten 
keine ein, der ophthalmoscopisehe Befund blieb unver~ndert. 

Das im 2. Intereostalraum am Sternum hSrbare Ger~usch zeigte gewisse 
Schwankungen seiner Intensit~t, blieb jedoch his einige Wochen vor dem 
Tode bestehen, dana versehwand es vollkommen. Auch tier ttbrige Herz- 
befund zeigte keine Veri~nderung. 

Constant blieb die abnorme H6he der Palsfrequenz~ zwischen 104 uad 
132 in der Minute. Der Verlauf war bis Ende M~rz ein zumeist fieberloser, 
nur selten land sich abendliche kurzdauernde Temperatursteigerung, welohe 
38,6 ~ C. nicht ilberschritt. 

Im ~Ionat April wurden diese unregelm~ssigen abendlichen Exacerbationen 
h~ufiger, erreichten mitunter 390 C., yon Anfang des Monates Mai endlich 
stellte sich regelm~ssiges abendliehes Fieber ein, bis 39,60 C., das bis zum 
Tode anhielt. 

Diesem fieberhaften Verlaufe entspraeh kein raseheres Vorschreiten der 
beiderseits nachgewiesenen Lungenspitzen-Infiltration, indem diese bis zum 
Tode keine wesentliche Ausbreitung erreichte. Dagegen wurden die diar- 
rhoisehen Stuhlentleerungen yon Mitre des Monats l~Ii~rz an profus und un- 
stillbar, mitunter gesellten sich heftige Unterleibsschmerzen hinzu. 

Der Appetit blieb his zum Sch]usse erhalten. 
Zu den auffallendsten Erscheinungen, die im weiteren Verlaufe sich ein- 

stellten, gehSrten folgende, die eine genauere Besehreibung erfordern. 
Es stell~en sich n/imlich wiederkehrende, itusserst heftige, dyspnoische 

Anfitlle ein, welehe in einem mehrere Stunden anhaltenden elonischen Krampfe 
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der Exspirationsmuskeln bestanden. Zu diesen fnrehtbaren Krampfhusten- 
anf/fllen gesellte sich nahe dem Lebensende das C h eyn e- $ t o k e s'sehe respi- 
ratorische Phhnomen. 

Die einzelnen Anf~]le, welche ohne hussere Yeranlassung sich einstellten, 
waren ferner ausgezeichnet durch hochgradigstes Gef~lhl yon Angst und Be- 
klemmung, starke Cyanose, kleinen, ~usserst frequenten Puls, sp/~ter auch all- 
gemeinen Co]laps. 

Das Bewusstsein blieb w~.hrend derselbeu erhalten, erst kurz vor dem 
Lebensende trat ein soporSser Zustand ein. 

Wir lassen die betreffenden lqotizen aus dem Protocoll in extenso folgen: 
27. M~.rz dee Morgene zeigt die Kranke eine Steigerung ihrer gewShn- 

lichen Athemfrequenz (yon 20--24) auf 32, klagt aber Druek auf tier Brust 
und Bektemmung. H~ufige troekene ttustenstSsse, Ieichte Cyauose im Ge- 
eichte, der Pule klein, 108 in der Minute. An den Respirationsorganen kein 
auffallender Befund. Das Gerauseh am tterzen wenig intensiv. Naehmittags 
ist die Athemnoth bedeutend gesteigert, die Respirationsfrequenz 34, starke 
Cyanoee ira Gesichte, die Jugularvenen stark geschwollen, ausserst heftiger, 
beinahe unausgesetzter Krampfhusten vorhanden. Der Puls 168, fadenf6rmig. 
Gegen Abend lassen die Erseheinungen pl~tzlieh nach~ die erschspfte Kranke 
erholt sieh raseh. Hierauf ruhiger Schlaf. 

29. M/irz. In den Vormittagsstunden ein /~huUcher Anfall yon k~trzerer 
Dauer. Resp. 40, Puls 140. 

30. YIhrz. Anfall in den Abendstunden, yon gleicher Heftigkeit wie der 
erste. Resp. 32~ Puls 140. 

31. M/irz. Desgleiehen. Resp. 36, Puls 140. 
1. Apri l  Ein lelchterer Anfall. Resp. 40, Puls 120. 
7. s Die vorangehenden Tage nut leichtere hnf/~lle yon Krampf- 

husten. Heute ein sehwerer Anfall. Resp. 32, Puls 140. Das fibrige Befinden 
der  Kranken w~hrend dieser Zeit unver~nder~ geblieben. 

7. 1Vial. Im Laufe der letzten 4 Wochen waren keine heftigen Krampf- 
hustenanfi~lle zu beobachten. Es besteht dauernd erh6hte Respirationsfrequenz, 
zwischen 24 und 39,, Pulsfrequenz hMt sieh zwisehen 104 und 132. 

Lungenbefund unverhndert. 
5. Juni. Seit 8 Tagen haben sieh nach l~ngerer Pause wieder sehr hef- 

tige, jedoch karzer dauernde Anf/~lle von Krampfhusten eingestellt. In der 
Zwisehenzeit dieser Anf~lle hustet die Kranke niemals, Auswurf fehlt voll- 
st/~ndig. 

6. Juni. Den ganzen Vormittag war die Kranke frei yon Athembesehwerden, 
hat mit Appetit ihre ~Iittagskost verzehrt. 

Raehmittags 3 Uhr tritt plStzlieh hoehgradige Orthopnoe ein mit den hef- 
tigsten Exspirations-Muskelkr~mpfen. Die Kranke wird tief cyanotisch~ tier 
Puls sehr klein, alas Gefiihl yon Beklemmung ein ~usserstes. Bald kommt es 
hierauf zur Entwicklung eines vollkomraen ausgesprocheneu C h e y n e- S t o k e s- 
schen Athmungstypus mit respiratorischen Pausen yon 10 bis 15 Secunden 
Dauer. Auf der H6he des dyspnoischen Stadiums treten immer wieder die 
hehigen Exspirations-Muskelkr~mpfe auf, welehe zeitweilig aueh in tier regel- 
m~ssigen Ab]auf der Erscheinungen auf l~ngere Zeit sieh einsehieben. Dabei 
ist die Kranke eollabirt~ der eyanotische K~rper mit 8ehweiss bedeekt, der 
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Puls 168, fadenfSrmig. Das Bewusstsein ist vollkommen erhalten, die Bulbi 
prominent, die Pupillen gleich welt, normal reagirend. Dieser Complex yon 
Erscheinungen hhlt bis 9 Uhr Abend an, dann folgt pl5tzlicher Nachlass und 
tiefer, ruhiger Schlaf. Whhrend des letzteren Puls 120~ Resp. 28. 

7. Juni. Um 6 Uhr Abend traten heftige Exspirations-Muskelkr~mpfe ein, 
die bis 9 Uhr Abend anhalten. Auf der HShe des Anfalls durch ca. eine 
Stunde C h e y n e- S t o k e s'sches respiratorischcs Pht~nomen. 

9. Juni. Nachmittags 3 Uhr heftige Exspirations- Muskelkr~mpfe ia 
Zwischenr~umen mehrerer Minuten' eintretend. Kein C h e y n e- S t o k e s'sches 
Ph~nomen. Die Kranke klagt fiber heftigen Brustschmerz. 

10. Juni. Nachmittags heftiger Anfall wie gestern. Drei 8tunden Dauer. 
12. Juni. Desgleichen yon 3--6 Uhr Nachmittags. 
14. Juni. Desgleichen in den sp~ten Abendstunden. Die Pulsfrequenz 

steigt auf 174. 
16. Juni. Urn ~/z 3 Uhr Nachmittag treten plStzlich heftige Expirations- 

muskelkr~mpfe ein, bald entwickelt sich der Cheyne -S tokes ' s che  Ath- 
mungstypus. Die Kranke collabirt, der Pals wird nicht tastbar~ die Herz- 
systolen kaum mit dem Stethoskpp zu z~hlen. Das Sensorium ist benommon, 
doch reagirt die Kranke auf starkes Anrufen und klagt dann fiber Brust- 
sehmerz. Durch Anwendung energischer Analeptica bessert sich der Zustand, 
um 5 Uhr I~achmittag ist sie etwas erhoIt. W~hrend des folgenden Schtafes 
ist die Palsfrequenz 156. Von da ab blieb ein sopori~ser Zustand bestehen, 
der Puls nicht mehr zu tasten, die Zahl der Herzsystolen zwischea 128 and 
160. Die Respiration unregelm~ssig beschleunigt. Die Kranke nahm keine 
Nahrung mehr zu sich, schrie and stShnte viel, schliesslich traten Collaps- 
temperaturen ein had am 

22. Juni erfolgte um 7 Uhr Morgens der Exitus lethatis. 
S e c t i o n s b e f u n d .  (23. Juni 26 hor. p. m.). Mittelgross, gracil gebaut, 

hochgradigst abgemagert, namentlich auffallend an den unternExtremit~te~, 
mt~ssiges Oedem an den Fussracken. Todtenflecke sehr sphrlich am Rficken. 
Unterhautfett vollst~indig geschwunden, Unterhautzellgewebe leicht 5dematfis, 
die Muskeln auffallend dtinn und blass gef~rb~t. Beide Ffisse in Spitzfuss- 
stellung. Die Brustdrfisen hart, wenig entwickelt, das Brustdrfisengewebe 
trocken, z~he, grobkOrnig. Unterleib eingezogen. Die Lagerung der Brust- 
organe regelmiissig. Im Herzbeutel wenig klare Flt~ssigkeit. D~s Herz an 
der hintern Fl~ehe mit dem Perieard verwachsen, miissig gross, ziemlich dick- 
wandig, im linken tlerzen theils blasse BIutcoagula, theils schmutzig grauroth 
gef~rbte polypSse Massen, ira rechten Herzen bloss Bluteoagula. Die beiden 
venSsen Ostien ft~r zwei Finger durchgangig. Die Muskelsubstanz des ganzen 
Herzens ziemlich dick, durchwegs blass und graugelb geft~rbt, sehr brilchig. 
HShle des rechten I-/erzens m~ssig weir, Pnlmonalarterie zartwandig, misst 
tiber den Klappen 6 Ctm. im Umf~ng. Di e Mitralklappen intact, an den freien 
Randern leicht verdickt, die Aorta zartwandig, misst tiber den Ktappen 6 Ctm. 
im Umfang, tiber dem Zwerchfe}l 35 Mm. im Umfang. Die Aortenklappen zart 
und sehlussf~hig. 

Die linke Lunge frei, zeigt eine blasse Oberflhche mit stellenweiser bl~u- 
licher F~rbung, hie und da derbere Knoten durchzuftihlen. Das Oewebe des 
Oberlappens blutreich, beim Druck sebaumige Fliissigkeit entleerend~ enthMt 
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sp~rliche zerstreute kleine, hiirtliche Knoten yon graurother Farbe. Im Unter- 
lappen finden sich gleiehfalls sp~rlich Rhnliohe vereinzelte, meist an tier Ober- 
fliiche gelagerte Knoten. 

Die rechte Lunge an der Spitze bindegewebig fixirt, am Unterlappen eine 
faserstoffigeAuflagerung. Der Oberlappen verkleinert, in eine feste, schiefer- 
graue ]~Iasse verwandelt, in der sich zerstreute ki~sige Einlagerungea vorfinden, 
nebst einzelnen sehr kleinea mit eingedickter MSrtelmasse geftillten H6hleu. 

Der Unterlappen in seinen obern Partien blutreich, hoehgradig 5dematss, 
in seinen untern derb, nicht lufthaltig, hepatisirt. 

SchIeimhaut des Pharynx nnd Oesophagus sehr blass, ebenso die des 
Larynx. 

Schilddrfise klein, enthMt einen coIloiden Knoten. 
Die Lage der Baucheingeweide normal. Die stark geschwollenen hIesenterial- 

drlisen enthatten ki~sige Knoten and eingedickte mSrttige Massen. 
Die Milz yon normaler GrOsse, mit den Nachbartheilen verwachsen, deren 

Pulpa zerfliessend, grauroth. 
Der Magen leicht dilatirt~ das Duodenum erscheint auffallend eng, nur 

fiir den Kleinfinger durchg~ngig. 
Der Magen enthi~lt grfinliche Fliissigkeit. Die Schleimhaut blass, 

schleimbelegt. 
Die linke Niere klein, zeigt an tier 0berfl~che einige narbige Ein- 

ziehnngen. Am untern Ende ein keilfSrmiger frischer Infarct. Die Nieren- 
substanz derb, blass. Die Nierenkapscl leicht ablOsbar. 

Die rechte Niere klein, zeigt nur Spuren yon narbigen Einziehungen an 
der 0berflache, sonst ~hnlich besehaffen wie links. 

Die Leber sehr klein, Querdurchmesser 22 Ctm., HShe des rechten Lappen 
11 Ctm., des linken 7Ctm., Dicke des rechten Lappen 11 Ctm. Das Leber- 
gewebe schlaff, die Aeini klein, im Centrum roth gefi~rbt mit verfetteter 
Peripherie. 

Der Diinndarm yon Strecke zu Strecke mit bl~ulich vascularisirten 
Partien, welehe zahlreiche Miliartuberkel erkennen lassen, besetzt. Im End- 
stiick des Ileum finder sich eine grosse Uleerationsfli~che mit ger0theten auf- 
geworfenen Randern und anhiingenden Schleimhautresten, die sich bis in das 
Coecum erstreckt. 

An den P eyer 'schen Plaques finden sich zum Theil kiisige Knoten, zum 
Theil ausgebreitete Ulcerationen. Aehnliche tuberculSse Geschwtire finden sich 
zerstreut auch welter oben noch in gr~sserer Zahl; an denselben haftende 
Kothmassen. Die Diinndarmsohleimhaut blass. 

]m Dickdarm breiige Facalmassen, die Schleimhaut stark ger5thet. Im 
Colon ascendens einige fiaehe Geschwiire mit gerStheten Ri~ndern. Im Colon 
transversum und descendens fliessea diese Geschwfire zu grSssern Defecten 
zusammen. Im Rectum noeh reichliehere Ulcerationen yon gleicher Be- 
schaffenheit. 

Harnblase leer, Schleimhaut blass. 
Der Uterus klein, d~s Collum uteri relativ sehr lang, die Ovarien gross, 

vollkommen glatte Oberfli~oh% enthalten zahlreiche erweiterte Follikel. 
Nach ErSffnung des Wirbeleanals findet man die Dura blutreich, im Sacke 

derselbea m~ssig viol klare Fltis~igkeit. Die Fia zart,  ma~sig blutreich, im 
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Hals- und Brusttheil der Dura etwas starker adherent. Die Piagef~sse stark 
geffitlt, auffallend geschl~ngelt. 

Die Consistenz des herausgenommenen Raekenmarkes erscheint ent- 
schieden vermehrt, am auff~tlligsten ira Halstheil. Das oberste Halsmark hat 
einen queren Durchmesser yon 10 Mm., einen sagittalen yon 7 Mm. Etwas 
tiefer ist dasse]be noch starker abgeplattet, hat bless 6 Mm. im sagittalen 
Durchmesser. Die hintern Wurzeln auffallend dQnn, die vordern Wurzeln 
kr~ftig entwickelt. 

Im obern Brusttbeil betr~gt tier quere Durchmesser 9 Mm., der sagittale 
5 Mm., im untern Brusttheil der quere 7 Mm., der sagittale 7 ~m. ,  in der 
Lendenanschwellung der sagittale 10 Mm. Die R~ickenmarkssubstanz sehr 
derb, blass. Am frischen Querschnitt erseheint die graue Substanz weniger 
markirt als gewShnlich, etwas eingesunken, so namentlich im Halstheil. Im 
obersten Halsmark erscheinen die Hinterstr~nge fleckig gezeichnet, links 
sthrker als rechts. 

Der Sch~del klein, breit, die N~hte erhalten; Sch~deldach m~ssig dick, 
diplo~reich. Im sinus longitudinalis klelncre Blutgerinnsel. Die Innenfl~ehe 
der Dura feucht, die Pin blutarm, 5dematSs. 

Die Gehirnwindungen ausserst reichlieh und auffallend schmal. Die Seiten- 
ventrikel erweitert, alas Ependym stark verdickt. Die HinterhSrner sind in 
ihren hintern Partien verwachsen. 

Die Gehirnsubstanz stark dnrehfeuchtet, aus den Gef~ssdurchschnitten ent- 
leert sieh viel Blut; die Rindensubstanz sehmal, blass. 

Die Plexus chorioidei blass, die Substanz der Thalami und Corpora 
striata blass, derb. 

Der vicrte Ventrikel leicht erweitert, sein Ependym verdickt. 
Die Substanz des Kleinhirns ~usserst blass. 
Die Artcrien an der Hirnbasis normal welt, in ihren Wandungen nicht 

verhnder~. 
Die Nervenst~mme zeigen keine u 
Pens und Medulla oblongata regelmhssig gebildet, die Grosshirnschenkel 

derb~ Substanz der Brfieke blas% stark durchfeuchtet; ebenso die Substanz 
der medulla oblongata. Die Pyramiden erseheinen blassgrau verf~rbt. 

Aueh an dem geh~rteten Pr~parate (es konnte nur das Rackenmark unter- 
sucht werden) fallen die kindlichen Dimensionen des R~ckenmarkes auf, 
allein neben den schon im frisehen Zustande genommenen Massen, beweist 
ein Yergleich mit einem an demselben Tage in gleich starke LSsung yon 
doppelt-chromsaurem Kali eingelegten Riickenmarke (welches secund~re 
Degeneration nach Compression des Halstheiles in Folge der Wirbelfractur 
darbot), das die Verschm~ehtigung nicht etwa dutch Sehrampfung veranlasst 
sei. Auf frischen, dutch d~sRtickenmark gelegten Querschnitten zeigt sich 
schon makroskopisch eine lichte Verf~rbung der Hinter- und Hinterseiten. 
strhnge in der ganzen L~nge des Rtickenmarkes, die jedoch in den ersteren 
nieht den ganzen Quersehnitt einnimmt, sondern fleekweise auf diescm ~er- 
theilt ist, ohae dass jedoch dessen innere oder ~ussere Abschnitte aussehliess. 
lich betroffen w~ren; es l~sst sich nicht mit Sicherheit entseheiden, ob den 
degenerirten Abschnitten der ttinterseitenstr~nge eine intacte Schichte an der 
Peripherie anliegt; durch den ganzen Halstheil abw~rts bis in den Anfang 
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des Dorsaltheils merkt man auch eine Verffirbung tier innersten Partie des 
rechten Vorderstranges. Geuauere Daten fiber die Ausdehnung der Degeneration 
ergiebt erst die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g .  Gleich hier sei be- 
merkt, dass in den als degenerirt bezeiebneten Abschnitten, go weit nicht 
speciell eine diesbezfigliche Bemerkung angeftigt istj immer noch eine massige 
Menge intaeter Nervenfaserquerschnitte vorkommen. 

Im Halstheile zeigt sich eine graue Degeneration der Hinterstrange, bei- 
der Pyramidenseitenstrangbahnen and der innersten Pattie des reehten 
Vorderstranges~ also tier rechten Pyramidenvorderstrangbahn; das fein- 
punktirte, sich starker roth f/~rbende Gewebe ist am reichhaltigsten in den 
Hinterstrangen, doch ist die Degeneration der ~brigen Partien eine solche, 
dass dieselbe sehon mit H a r t n a e k  I. 2. deatlich zu erkennen ist, die 
Degeneration der Hinterstr/~nge ist am st/irksten ausgesprochen in den 
G oll'sehen Str~.~gen, koch ~ind auch die Grundbfinde] tier Hinterstrange nieht 
verschont, whhrend die vordersten l~artien beider Strange am Wenigsten be- 
troffen sind; die degenerirten Partien der Hiaterseitenstrange sfnd yon der 
grauen Sabstanz dutch eine Sehieht intacter weisser Substanz getrennt~ da- 
gegen sind die denselben an derPeripherie anliegenden Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen nicht wie in den Fallen yon absteigender secundarer Degeneration 
normal, sondern zeigen ebenfalls eine m~ssige rothe u herrtthrend 
yon einer entschiedenen Verminderung der Nervenfaserquersehnitte, and 
reieht diese Verfarbung entspreehend der  normaten Ausdehnang tier Kleinhirn- 
seitenstrangbahn, beiderseits noch etwas aber die degenerirten Pyramiden- 
seitenstrangbahnen nach vorn hinaus; die, gleiehe Verf~rbung zeigt aueh die 
innerste Pattie des reehten Vorderstranges; die Vorderstrhnge zeigen eine 
Asymmetrie zu Gunsten des rechten, die mit freiem Auge gemessen, so viel 
zu betragen scheint, als die degenerirte Pattie des rechten Vorderstranges~ 
so dass nach Abzug der letzteren beide Vorderstrange den gleich~n Flaehen- 
inhalt zeigen. - -  Die graue Substanz zeigt keine wesentliche Veranderang, 
die Ganglienzellen sind stark and groh gekSrnt, m~ssig pigmentirt; ent- 
spreehend dem ganzen Querschnitte ist auch die graue Snbstanz verh~ltniss- 
m~ssig schwacher entwickelt. 

Im mittleren and unteren Halsthefle sind die Verh~Itnisse der degenerirten 
Absehnitte die gleiehen; bier kann man sich noch deatlieher als dies in den 
oberen Regionen der Fall war, fiberzeugen, dass die rechts degenerirte Partie 
des Beitenstranges grSsser ist,  als die l~nks nm etwa den Querschnitt des 
degenerirten reehten u so dass naeh Abzug der beider- 
seits gleiehen, ken degenerirten Kle[nhirnseitenstraDgbahnen angehOrenden 
Areale, das gleizhe Yerhhltniss far die Pyramidenbahnen auffeeht bleibt. 

Oberer Dorsaltheil. Die Hinterstr/~nge sind grau degenerirt mit Ans- 
nahme einer sehmalen Zone in ihrer vorderen Pattie, auch ihr hinterster Ab- 
sehnitt zeigt bier mhssig reichliche intaete i'qervenfaserquersehnitte; ebenso 
sind die Pyramidenseitenstrang- und Kleinhirnseitenstrangbahnen, sowie die 
rechte Pyramidenvorderstrangbahn grau, aueh hier best/~tigt sich noch das 
oben erw~hnte eompensatorische u ker Pyramidenbahnen; bemerkens- 
werth und durzh den ganzen Brasttheil in gleicher Form vorhandea sind die 
HinterhSrner, die ganz abweiehend veto I%rmalen dureh reichliche Einlagerung 
gelatin0~er Substanz eine in die~em Abschnitte ungewShnliche Breite be- 
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sitzen und sich dadurch mehr der im Lendentheil vorkommenden Gestaltung 
der Hinterh~irner niihern. Die Clarke~sehen Si~ulen sind kaum angedeutet, 
ih~ Gev~ebe zeigt das gleiche Aussehen wie die degenerirten weissen Strange 
und entbehrt in hohem Masse der normal in ihnen vorkommenden senkrechten 
Nervenfasern; die Zellen fehlen entweder ganz oder sind stellenweise in 
sphrlicher Anzahl und verktimmert vorhanden; die scharfe Begrenzung der 
Clarke~sehea S~ulen gegen die tIinterstr~nge fehlt meist und die feine 
punktirte Substanz des ttinterstranges geht einfach in die der Clarke ' sehen 
Siiulen fiber; die normaler Weise aus denselben ia die Hinterstr~nge und 
~ohl aueh dureh diese hindurchtretend in die hinteren Wurzeln,:erlaufenden~ 
namentlieh im obersten Lendentheil breite Btindel bildenden •ervenfaserziige 
sind sehr schmal~ fehlen h~iufig und sind dort~ wo sie vorhanden~ sthrker 
roth gef~rbt. 

In einer etwas tieferen Ebene zeigt der Riiekenmarksquersehnitt das 
gleiche Verhalten, nur bilden die degenerirten Kleinhirnseitenstrangbahuen 
eine naeh vorn yon den Pyramidenbahaea gelegene, etwas compactere Zone 
degenerirter Fasern; naeh abwhrts lasst sich sehr deutlieh die Abnahme des 
Quersehnittes der degenerirten Bahnen verfolgen, die im Wesentlichen die 
gleiche Lagerung beibehalten; nur die degenerirte reehte Yorderstrangbahn 
zeigt eine etwas abweichende Lagerung; dieselbe r[lekt ni~mlieh etwas in den 
Vorderstrang hinein, und an der der Fissura ant. zugewendeten Fli~ehe des 
rechten Vorderstranges liegt eine sehmale Zone intacter ~ervenfaserquerschnitte. 
Das Yerhalten der Clarke 'schen Siiulen ist in ihrem ganzen Verlaufe das 
oben gesehilderte; ebenso das der Hinterstri~nge. Im Uebergang zum Lenden- 
mark ist die Degeneration des rechten Vorderstranges noch spurenweise zu 
merken; den degenerirten Pyramidenseitenstrangbahnen liegt an der Peripherie 
und sieh etwas welter als jene nach voru erstreckend die degenerirte Klein- 
hirnseitenstrangbahn an. Im oberen Lendentheile bildet die Degeneration 
der Hinterseitenstri~nge die bekannte dreieekige Figur~ deren t)eripherie jedoeh 
verh~ltnissmiissig die meisten intaeten :Nervenfaserquerschnitte aufweist; eine 
intaete Kleinhirnseitenstrangbahn feh]t bier; ebenso vermisst man aber die in 
den hSheren Abschnitte vorhanden gewesene degenerirte Randzone; die Vorder- 
strange slnd gleich, tier rechte zeigt keine Spur yon Degeneration mehr; die 
Degeneration der Hinterstr~nge ist bis auf eine schmale seitliche und vordere 
Zone deutlich ausgesproehen; die sehr zahlreiehen Ganglienzellen der Vorder- 
hSrner sind grob granulirt. Die degenerirt~n Bahnen lassen sieh durch den 
Lendentheil bis in den Conus medullaris in abnehmendem Masse verfolgen. - -  
Zu erwiihnen whre noeh~ dass im Uebergangstheil zum Lendenmark das rechte 
Vorderhorn in kurzer Ausdehnung eine eigentht~mliehe, brSeklige Beschaffen- 
heit darbot, die sich auch darin manifestirte~ class die betreffende Partie aus 
den Sehnitten meist ausfiel; es muss dahingestellt bleiben, ob diesem Ver- 
halten pathologisehe Bedeutung zukommt. Die vorderen Wurzeln sind normal, 
die hinteren (aufQuerschnittenund in Zupfpri~paraten untersueht) zeigen eine 
starke Verminderung der 1%rvenfibrillen und Beimengung einer abnormen 
Menge interstitiellen Gewebes: 

Di~ Darstel lung des vorstehenden mikroskopisehenBefundes deutet 
darauf hin~ dass wir die Erkrankung der verschiedenen weissen Strange 
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nieht als eine der Quere naeh fortgeleitete Affection betrachten, sondern 
als eine gleichzeitige Erkrankung tier betreffenden Einzelsysteme auf- 
fassen; besser ~ls eine eingehende Besprechung der Ausbrei~ung der- 
selben in den verschiedenen H6hen des Rtickenmarkes wird ein Bliek 
auf die beigegebenen Abbildungen darfiber belehren, dass in tier That 
unsere Auffassung die richtige is~; nur die Affection des r. Vorder- 
stranges bedarf einer Erl~tuterung, da gerade diese ein wesentlicher 
Stiitzpunkt unser Auffassung ist. Wahrend n/imlich die Bethe~iligung der 
Kleinhirnseitenstrangbahn an der Degeneration als durch Fortleitung 
yon den Pyramidenseitenstrangbahnen verursacht angesehen werdea 
kSnnte, ist diese Auffassung fiir die Betheiligung der rech~en Pyramiden- 
vorderstrangbahnen*) durehaus nicht zuli~ssig; es fehlt jedes Zeichen 
eines Uebersehreitens der Affection sowohl in der weissen Substanz 
als auch in der umgebenden Pin, and auch das oben auseinandergesetzte 
compensa~orische Verh/tltniss zur Pyramidenseitenstrangbahn spricht 
deutlich daftir, dass diese Partie n u r d e r  ungekreuzt gebliebene Ab- 
schnitt der rechten Pyramidenbahn ist. - -  Die Ausbreitung der De- 
generation entspricht im Grossen and Ganzen auch vollkommen den 
dureh die neuesten Forschungen F l e c h s i g ' s  fes~.geste]lten Quer- 
schnittsvertheilungen der einzelnen Systeme; die geringen jedenfalls 
unwesentlichen Differenzen bleiben sicherlich innerhalb der auch yon 
F 1 e c h s i g~*) zugegebenen iadividaellen Schwankungen ia der Lagerung 
tier einzelnen Systeme zn einander. Priifen wir noch die Einzelheiten 
des Befundes~ so ergiebt die histologische Untersuchung der degene- 
rirten Partieen~ dass es sich um die bekannte graue Degeneration handelt; 
bemerkenswerth ist anch die Betheiligung der C l a r k  e'sehen S/~uien 
an derselben, sowie derSchwund der Zellen derselben~ deren yon 
F l e c h s i g  wahrseheinlich gemachte Verbindung mit den Kleinhira- 
seitenstrangbahnen sich auch hier in der gleichzeitigen Erkrankung 
beider ausspricht; in dem sehr interessanten Falle, den dieser Autor***) 
an einem tod~gebornen Kinde beschreibt, land sich ncben hoehgr~digem 

*) Die Berechtigung, die degendrirte Zone des rechten Vorderstranges als 
Pyramidenvorderstrangbahn anzusprechen, ergiebt sich aus dem im mikro- 
skopisehen Befunde auseinandergesetzten compensatorischen YerhMtnisse zur 
linken Pyramidenseitenstrangbahn; nicht minder wird dieselbe erwiesen durch 
die Asymmetrie der u und die allm~lige Abnahme des degene- 
rirten u conform den darfiber bekannten anatomischen 
Thatsachen. 

*-*') L. c. S, 320~ Annqerkung. 

***) L. c. S. ~45~ Anmerkung. 
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Schwunde der Zellen der C1 a r k  e'schea S~iulen Degeneration der Klein- 
h irnseiteastrangbahnen; es bildet somit unser Fall eine weitere Stiitze 
fiir die yon F l e c h s i g  dort ausgesproehene Ansehauung, dass die 
MSgli'chkeit- eines Zusammenhanges jenes Zellendefectes mit tier De- 
generation der in Rede stehenden Bahnen zu berticksichtigen ware. 
Eine Betheiligung der Clarke ' sehen  S~ulen selbst and speciell deren 
aufsteigender Fasern ist eine nicht allzu seltene Beobaehtung in Fallen 
yon grauer Degeneration der ginterstri~ge*); in einem yon C h a r c  o~ 
und G o m b au l t  publieirten Falle yon Sel6rose lat~rale amyotrophique**) 
fanden sich die C la rke ' sehen  Saulen nicht versehont, doeh fehlt eine 
niihere Angabe fiber die zelligen Elemente; die Kleiahirnseiteastrang- 
bahnen waren in diesem Falle intact; in dem yon demEinen yon uns 
publieirten Falle derselben Affection waren sowohl Clarke ' sche  Siiulen 
als Kleinhirnseitenstrangbahnen normal. 

Von den in unserer Einleitung erwiihnten Fallen yon gleichzeitiger 
Erkrankung der Hinter- und Seitenstrange ist es wohl einzig der yon 
S c h u l t z e  genauer untersuchte Fall F r i e d r e i e h ' s  ( V i r c h o w ' s  
Archly 70 Bd. S. 140), der eine auf eine genaue Analyse der Befunde 
gestiitzte ~ebeneinanderstellung der beiden Falle gestattet; dieselben 
zeigen nun eine Keihe hSehst tilJereinstimmender Thatsachen; in beiden 
Fgllen fallen auf die kiadlichen Dimeasionea des Riickenmarkes; beide 
zeigen eine Erkrankung sowohl der Goll ' schen als der Keilstrange, 
der innera Pattie des reehten Vorderstranges - -  es kann natiirlich nur 
als ein durch die gleichartige Vertheilang der Pyramidenbahnen herbei- 
gefiihrter Zufall bezeichnet werden, dass in beiden F~llen die rechte 
Pyramidenbahn nur eine theilweise Kreuznng eingeht, wiihrend die 
linke sich vollstandig k r e u z t -  endlic:a die Erkrankung sowohl der 
Pyramidenseitenstrang- and Kleinhirnseitenstrangbahnen ( S c h u l t z e  
hebt in seinem Fall hervor, dass im Hals- and Dorsaltheil auch die 
Peripherie der ~interseitenstr~nge - -  also die Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen - -  betheiligt ist and nicht wie bei der absteigenden seenndaren 
Degeneration einen Streifen intaeter Substanz zeigt); ebenso findet 
sich in beiden F~llen der Streif intacter Substanz zwisehen degene- 
rirten Pyramidenseitenstrangbal~nen und grauer Substanz - -  die in- 
tacte seitliche Grenzsehicht der graueu Substanz - - ;  endlich sind in 
beiden Fi~llen die Clarke ' schen  Saulen sowohl in toto als auch speciell 

*) Cf. Leyden ,  Klinik der Riickenmarkskrankheiten 1876 II. S. 329. 
**) Chareo t ,  Lec. sur les malad, du Syst. nerv. 4e.-fasc. 1877. pag. 423. 

(Extrait des Archiv. de phys. norm. et path. 1871--72.) 
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deren Zellen hoehgradig betheiligt, die hinteren Wurzeln slnd diinn 
and atrophiseh, die vorderen intact. Dagegen finden sieh auch einzelne 
Differenzpuncte, deren wesen~lichste wir ebenfalls hevorheben wollen. 
S ch ul t z e finder die Yerschmiichtigung des Rtickenmarkes namenflieh 
in den hinteren Abschnitten ausgesprochen; das Riickenmark zeigte 
in seinem Falle im Halstheile eine circnliire Randdegeneration. Die 
Ganglienzellen der Vorderh6rner sind etwas weniger zahlreich und 
kleiner als solche in den Rtiekenmarken gleichalteriger Personen. 
Die vielfaeh identisehen Befunde unseres Falles mit dem yon S e h u l t  z e 
untersuchten legen denGedanken nahe zu untersuehen, ob nicht ver-' 

schiedene Griinde fiir die Wahrscheinlichkeit spreehen, dass es sieh 
aueh in seinem Falle um eine combinirte Systemerkrankung handle, 
and nieht, wie sowohl S c h u l t z e  als aueh F r i e d r e i c h  es deafen, 
am Querleitung des Processes entweder in der weissen Substanz oder 
in der Pin; daffir spricht die auch in diesem Falle entschieden den 
normalen Quersehnitten der betreffenden Fasersysteme ziemlich genau 
entsprechende Ver~heilung tier Degeneration, die, falls es sich bloss 
um eine yon der Meningitis spin. chron, ausgehende Betheilignng 
der weissen Substanz handelte, nnr als ~insserst auffiillig bezeichnet 
werden mfisste; welters spricht dafiir auch die st~irkere Betheil~gung 
des reehten Vorderstranges in seinem innern Abschnitte, die ebenfalls 
nut schwer durch eine ungleiche Vertheilung der R anddcgeneration er- 
kl~rt werden kSnntei gesgitzt wird die Anschauut~g, class die dege- 
nerirte innere Partie des rechten Vorderstranges dem nngekreuzten ge- 
bliebenen Antheile der degenerirten rechtcn Pyramidenbahn~entsprieht, 
noch dadurch, dass, ~hnlich wie in unserem Falle,  sowei~ sieh dies 
aus den Abbildungen*) erkennen l~sst, der linke Hinterseitenstrang in 
geringerem Masse yon der Degeneration befroffen ist~ e~tsprechend 
dem Umstande, dass links nur ein Theil der Pyramidenbahn liege, 
w~ihrend rechts die vollst~ndig gckreuzte degenerirt ist (es tritt 
dieses Verhi~ltniss am deutliehsten in dem bci c nach dcr Na~ar ge- 
zeichneten Querschnitte hervor, wahrend die tibrigen dem schematischen 
Qnerschnitte gemachten Einzeichnungen dies nich~ so deutlich zeigen); 
die linke Pyramidenseitenstrangbahn wird durch die als Pyramiden- 
vorderstrangbahn aufzufassende degenerirte inhere Partie zur vollen 
Pyramidenbahn ergiinzt ; gegen diese Auffassung spricht nur die cireul~tre 
Randdegeneration; da wir fiir die Bestimmung der Zeit des Eintrittes 
der Menigit. chron, und der daran anschliessenden Randdegeneration 

*) L. c. Tafel IV. Fig. 1. 
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durchaus keine Kri~erien besitzen, diirfte der Schluss, dass auch der 
~all S c h u l t z e . F r i e d r e i c h  eiae combinirte Systemerkrankung ist 
und die Randdegeneration ein spiiter eingetretenes aecessorisches Er- 
eigniss sei, keinen grossen Widerspruch erfahren; ja es scheint sogar 
wahrseheinlich~ dass die combinirte Systemerkr~nkung das Prim~re ge- 
wesen~ die ehron. Meningitis, die ihrerseits wieder die circuli~re Rand- 
degeneration veraulasste, vielleicht als Folge der bis an die Peripherie 
herangehenden Erkrankung der weissen Substanz aufzufassen ist. - -  

Gestiitzt auf den Befund mangelhafter Ausbildung sowohl des 
Rtiekenmarkes in toto ats auch der histologischen Elemente desselben 
nimm~ S e h u l t z e  ftir seinenFall an, dass es iiberhaup~ nieh~ zu einer 
vollst~ndigen Ausbildung uad Entwicklung der Medulla Spinalis ge- 
kommen, und dass sieh sp~tter in dem mangelhaft entwickelten Rticken- 
marke sclerosirende Frocesse entwickelten. Aueh unser Fall l~sst eine 

i~hnliche, in etwas modificirte Auffassung zu; ehe wir jedoeh dieselbe 
entwiekeln, wollen wit noch eines Befundes erw~thnen~ der vielleieht 
dazu beigetragen~ dass unser Fall nieht wie der S c h u l t z e -  
F ri e d r e i c h'sehe eine Verschmiiehtigung des Riickenmarkes nament- 
lieh in den hinteren Abschnitten zeigte; es ist dies die eigenthiJmliche~ 
namentlich im Dorsaltheil auffallende breite Form der HinterhSrner, die 
auch in den Zeiehnangeu deutlich hervortritt; obschon bisher nichts 
Aehaliches bekannt, liegt es doch nahe, daran zu denken~ dass es sich 
um eine compensatorische, nattirlich schon in friihesten Lebensperioden 
erfolgte~ stiirkere Anhaufung gelatinSser Substanz in den Hinter- 
hSrnern h a n d e l t . -  Da wir uns in unserem Falle nieht yon einer 
wesentlich mangelhaften • der histologischen Elemente des 
Rtickenmarkes fiberzeugen konnten, so ist ftir denselben die Annahme 
einer mangelhaften Ausbildung des Rfickenmarkes in toto unzul~ssig; 
vielmehr miissen wir annehmen, alas es sieh dabei blos um eine maugel- 
hafte Ausbildung tier sp~ter in starkerem Masse erkrankenden Faser- 
systeme handelte, und man kSnnte vielleicht denken, dass die be- 
treffenden Systeme znr Zeit ihrer Markscheidenbildung auf einer ge- 
wissen unvollkommenen Stufe derselben steheu geblieben*). Es lasseu 
sieh verschiedene Momen~e fiir diese Jnschaunng geltend machen; vor 
Allem die Gleichartigkeit tier betreffenden Systeme~ indem alle zum 
grossen Theil sogenannte ,,lunge" Fasern enthalten; zweitens sind die 
betreffenden Systeme in der grossen Mehrzahl solche, welehe in der 

*) Erb 1. c. 2 Abthlg. S. 119 hs es ebenfalls ftir mSglich, dass eine Art 
Bildungshemmung g e w i s s e r T h e i 1 e des Nervensystems vorhanden ist; 

Archly f. Psyehiatrie.  VIII ,  2. Heft. 18 
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Reihenfolge der sich nach einander mit Markscheiden umgebenden 
Fasersysteme ziemlich welt zuriiek stehen*). Die Degeneration der 
C l a r  ke'schen Sanlen erkliirt sich aus der wahrscheinlichen engen Be- 
ziehung derselben zu den Kleinhirnseitenstrangbahnen. - -  

Jedenfalls liisst aber aueh unser Fall die Annahme einer Bfidungs- 
hemmnng zu, and erkl~rt so das heredit~rc Auftreten der betreffenden 
Krankheitsform, wie dies S e h u l t z e  (1. c. S. 147) ansftihrt. Wesent- 
lich erleichtert wird aber durch unsere Auffassnng der F~ille als com- 
binirte Systemerkrankungen die Frage nach dem Ausgangspuncte der 
Affection; indem wir denselben in die mangelhaft entwickelten Faser- 
systeme selbst verlegen, fallen alle Schwierigkeiten, die S c h u l t z  e, 
wie uns scheint, bei der Auslegung des Failes, indem er die Seitea- 
nnd Vorderstrangaffection als yon der Fia ausgehend, die Hinterstrang- 
degeneration als secundare dearer, nnr unvollstiindig vermieden hat. 
Wie oben auseinandergesetzt, kann ftir nnseren Fall der Ausgangs- 
punct nicht in die t ' ia verlegt werden, und die verschiedenen oben 
augefiihrten Griinde ftir die Identitiit beider F~lle (abgesehen yon der 
in dem einen accessorischenRanddegeneration) machen es sehr wahr- 
seheinlich, dass auch fiir den Fall F r i e d r e i e h - S c h u l t z e  die gleiche 
Annahme in betreff des Ausgangspunctes der Affection gilt. - -  

Allein anch einzelne pathologisch-anatomische Befunde lassen sich 
fiir die Annahme einer grauen Degeneration einzelner Fasersysteme 
im frfihesten Lebensalter anftihren; so vor Allem der schon erwiihnte 
Fall yon angeborner grauer Degeneration der Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen and der Clarke ' schen 8/~ulen, dessert Deutung, ob angeborne 
primiire Degeneration oder secund~re Degeneration in F:olge hoch- 
gradiger Erweiterung des Centralkanales im Lendentheile F l e  ch s i g  
dahingestellt sein l~sst; welters der Fall L e y d e n ' s * * ) :  angeborne 
Atrophie der Hinterstri~nge in ihren beiden Abschnitten***). Wir 
haben nns nun in unserem Falle nieht eine graue Degeneration~ der 
betreffenden Fasersysteme, wenn wir den betreffenden Hauptaccent 
auf den Ausdruck Degeneration legen~ zn denken, sondern wie schon 
erw~ihnt, etwa ein Stehenbleiben der betreffenden Abschnitte auf einer 

*) Cf. F l e c h s i g  1. e. S. 179. 
**) L. c. II. S. 370. 
***) Zu erwiihnen ist auch die Aeusserung Laborde~s (Gaz. reed. de 

Paris 1869 S. 535: chez l'enfant on observe fr6quemment avec des meningites 
g6n6ralis6es des foyers locaux de scl6rose de cordons, sans que le lion de 
causalit6 soit facile ~ trouver. 
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gewissen Stufe wahrend der Markscheidenbildung*), das dann aller- 
dings, unter dem Einflnsse uns unbekannter Momente der Ausgangs- 
punet einer sogenannten grauen Degeneration wird**). 

Wenn dan die voranstehenden Bemerkungen die Identit~tt der 
F r i e d r e i c h ' s ~ h e n  F~lle and des unseren sehon zu grosser Wahr- 
scheinlichkeit erhoben haben, so bedarf es doeh noch des l~achweises, 
class aneh die mi~getheiiten klinisehen Thatsaehen unserer Beobachtung 
ihren Platz in tier genannten Gruppe yon Spinalaffectionen sichern. 
Diesen I~achweis miissten wir um so sicherer zu ffihren trach~en, als 
wir seiner bediirfen, um be[ dem bestehenden Mange[ sieherer anam- 
nestischer Daten die Hereditiit der Riiekenmarkserkrankung ausser 
allem Zweifel zu setzen. 

.Ira Jahre 1863 hat F r i e d r e i e h * * * )  in seiner ersten, 6 Fi~]le um- 
fassenden Ver6ffentlichung zur klinischen Charaeterisirung der ,,dege- 
nerativen Atrophie der spinalen Hin~erstri~nge" folgende Momente be. 
nutzt: herediti~re Anlage, Entwicklung der ersten Krankhei~serschei. 
nungen zur Zeit der Pubertii~speriod% sehr allm~hlig yon unten nach 
oben vorsehreitende, zuletzt aueh die Sprachorgane befalleade Ataxie 
der Bewegungen, Mangel yon Sensibilitiitsst5rungen, Sphincterenliih- 
mungen and trophisehen StSrangen; ha[ranter Verkriimmungen der 
Wirbelsaule, Schwindelgeftihle, INystagmus. 

In den Jahren 1876 and 1877 l~sst derselbe Autort)  die weilere 
Entwieklung der in Evidenz gehaltenen ersten F~lle f~)Igen nnd bringt 
eine neue Serie yon Beobachtungen , welehe ein im Ganzen identisehes 
Krankheitsbild darboten, bis auf gewisse Verlaufsdifferenzen, die Auf. 
einanderfolge der Erseheinungen betreffend (r~scheres Uebergreifen 
tier Bewegungsst6rung auf die oberen Extremitiiten), and wie uns scheint 
auch beztiglich der in der zweiten Gruppe namentlich an den unteren 

*) Aueh F l eehs ig  (1. e. S. 238) betont die Uebereinstimmung des 
histologischen Befundes in gewissen Stadien der absteigenden Degeneration 
mi~ Befunden in gewissen Perioden der Markscheidenbildung. 

**) Eine ~hnliche Ansicht ~usserte S chu l t ze  (zur Lehre yon der secun- 
d~ren Degeneration des RIiekenmarkes. Centralbl. f. reed. W, 1876 S. 170) 
aus Anlass des Befundes einer typischen secund~ren Degeneration be[ einem 
21/4j~.hrigen, an Hydrocephalus chrom int. verstorbenen Kinde: ,Immerhin 
bleibt die MSg]ichkeit often, dass schon in sehr friihen Stadien der Ent- 
wicklung des Centralnervensystems die motorischen Bahnen nieht die normale 
Entwieklung erfahren haben and zugleich mit dem Beginn der hydroeephalischen 
Ver~nderungen degenerirten." 

***) u  Archiv Bd. 26 S. 458. 
~) Virchow's Archly Bd. 68 und 70. 

18 * 
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Extremit/iten deutlieher hervortretenden Ataxie. E r b hat die ~Fr ie  d- 
reieh 'sehe Forra der Tubes ~ bereits in sein Lehrbuch der l~iieken- 
markskrankheiten*) aufgenommen aIs besondere yon der typisehen 
Tubes abweiehende Gruppe yon Hinterstrangsclerosen. L e y d e n  in 
seiner Klinik der l~tickenmarkskrankheiten erw~hnt die /ilteren Falle 
nur gelegentlich als eoraplicirte Yorraen~ yon den franzSsisehen Autroen 
warden dieselben zuraeist nicht ira Sinne des Verf. anerkann~. 

13user Fail nun schliess~ sieh eng an die F r i e d r e i e h ' s e h e n  Be- 
obaehtungen an~ und wean aueh irn Folgenden gewisse Differenzen des 
Gesamratbildes sieh heraussteIlen werden, so hoffen wir naehweisen zu 
kSnnen, dass dieselben nur geringe Variationen ira Verlaufe der Riieken- 
markserkrankung darstellen~ nicht wesentliche sind und zura Theft fiber- 
dies in den vorhandeneu Coraplicationen ihre volle Erkli~rung finden. 

Was vor Allem die a t i o l o g i s e h e n  u betrifft~ ver- 
ftigen wir wohl nieht wie F r i e d r e i e h  fiber gauze Reihen yon tiber- 
einstimmend erkrankten Geschwisteru (zwei Gesehwister Lotsch, vier 
Stiss, drei Sehulz). Wir besitzen hingegen die Angaben der Fatientin, 
dass sie einer phthisisehen Mutter entstararae, raehrere Gesehwis~er 
in zartera Alter gestorben seien and die einzig iiberlebende Sehwester 
,sch~vach sei~ wie sie selbst." :Naheres konnte aueh naehtraglich 
nicht eruirt werden. Diese Verhi~ltnisse zusammen mit der unvoll- 
koraraenen kSrperliehen Entwieklung der S t r a s i k  (sie war immer 
b~ass un4 sehwaeh, der ausserst graeile Knoehenbau, die mangelnde 
Fubes and Entwicklung der Milchdrfisen, die sparliche, bald eessir~e 
Menstruation) stehen ira Gegensatz zu den Fallen F r i e d r e i e h ' s ,  
welche gut entwickelte I~achkommen gesunder Eltern betrafen. Allein 
die das Riickenraark betreffende Bildungsheraraung, welehe das l~erven- 
system /iusseren Schadliehkeiten gegentiber weniger resistent raacht**)~ 
soll die Erkliirung dieser Falle abgeben, unseren Fail hingegen glaubeu 
wir so auffassen zu d~irfen, dass es sich hier ura eine allgemeine 
mangelh~fte Anlage nnd dadurch bedingte unvolikoramene EntwickIung 
sowie ]abil% zu Erkrankung disponirende Beschaffenheit des gesamraten 
Organisraus handelt, als deren Theilerseheinnngen wir die raangelhafte 
Entwicklnng des Individuums naraentlich in sexueller ttinsicht, die 
chronische Lungenerkrankung, die kasigen Driisen- und Darmaffeetionen 
rait folgender Tubereulose and endlieh die raangelhafte Markscheiden- 
bildung an gewissen langen Fasersysteraen des Rtiekenraarkes (s. oben) 

*) Z i e m s s e n ,  ttandbuch XI, II. Bd. S. 194. 

**) Vergl. E r b 1. c. 
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betraehten kSnneu. Diese ,sehlech~e Anlage" unserer Kranken miisseu 
wir als ein Erbtheil der phthisischen Mutter auffassen (der Vater hat 

in zweiter Ehe gesunde kr~ftige Kinder), doeh ist hier nich~ der Ort 
die bestehenden Ansichten tiber die Vererbung tubereulSser Anlage 
Revue Dassiren zu ]assen. So viel jedoch sei uns gestattet zn sagen, 
dass wit unseren Fall mit seiaen wei~verbreite~en Bildungshemmungea 
and mangelhaften Anlagen fiir ein Beispiel ansehen yon ,allgemeiner 
Schw~chlichkeit und Kriinklichkeit durch Yererbung" und deren Ver- 
hiiltniss zur Scrophulose, tuberculSscr Entzfindung und Tubereulose 
(Rf ih le ,  l ~ i n d f l e i s c h ) .  

Der Zei~punk~ des Auftretens der ersten Kraukheitserscheinungen 
f~llt bei unserer Kranken einige Monate naeh Beginn der sp~rlichen 
Menstruation, also, iibereinstimmend mit den Patienten F ri  e d r e i e h's, 
in die Pnbert~tsentwicklung. Diese Periode war bei den Geschwistern 
L o t s e h  das 18, bei den Gesehwistern Sfiss  das !5.--17., bei den 
Geschwistern Schnlz das 313., bei S t r a s i k  J o s e f a  das 16. Lebens- 
ahr. Der Erkl~rungsversueh dieses Zusammentreffens, den F ri e d r e i e h ,  
gesttitzt auf R o ki t an sky ' s  Beobachtungeu you venSsen Hyper~mien 
jm Wirbeleanale w[thrend der Fubertiitsperiode macht, gewinnt durch 
die abermalige Best~igung der Thatsache allein schon an Wahrsehein- 
liehkeit. Unter den ersten Symptomen finden wir in unserer Krank- 
heitsgeschiehte neben den Erseheinungen allgemeiner Sehwi~ehe eine 
i~ngere Zei~ anhaltende, mi~ssig schmerzhafte Sehwellung beider Fuss- 
gelenke verzeichnet. Diese Affection mit roller Bestimmthei~ als tabi- 
sche Arthropathie zu deuten ist wohl nicht zuliissig, da die unmittelbare 
klinische Beobachtung fehl~, die Besehreibung, wetehe die Kranke yon 
derselben liefern konnte sehr unvollstiindig ist und es nach den Be- 
obachtungen yon C h a r c o t ,  J o f f r o y ,  B o l l  u. A .  wahrseheinlieb er- 
seheint, class die fr~ihzeitigen Formen dieses Geteakleidens meist in dan 
Kniegelenken aufzutreten pflegen. Immerhin aber machten die Angaben 
der Kranken die u mit einem einfachen ani~mischen Ana- 
sarca unmSglich, und so m~ige die mit Reserve gegebene Bemerkung 
hier Platz finden, dass die bisher nur bei den typischen Formen der 
Tubes beGbachteten Arthropathien gelegentlich auch bei tier heredi- 
ti~ren Form sich vorfinden kSunen. Dass der nachgewiesene Mangel 
eines Befundes an den Ganglienzellen der VorderhSrner nicht unbe- 
dingt gegen diese Annahme spricht, haben neuere Untersuchungen ge- 
lehrt (Cha rco t ) .  

Die weitere Entwieklung der Erscheinungen war bei der S t r ~ s i k  
derar$, dass an die genannten Initialsymptome sich langsam zunehmende 
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Schwache der unteren Extremitaten anschloss, welche jedoch erst nach 
Jahren die Kranke dauornd bettl~igerig machte. Sechs Jahre nach Be- 
ginn der ersten Erseheinungen ergriff die BewegnnffsstSrung auch die 
oberen Extremit~iten, zu einer Zei~, wo die Kranke das Bert niehi mehr 
verl~ssen konnte. Gleiehzeitig tra~ auch die SpraehstSrung ein. 

Unter den F r i e d r e i e h ' s c h e a  9 Fallen finden sich 5 (1. 2. 3. 4. 
6), bei welchen dieses Ereigniss im Zeitraum yon 3--8 Jahren naeh 
Beginn der Erkranknng stattfand, bei zweien folgte es in knrzer Zeit 
(7. 8), bei zweien traten die Erseheinungen an unteren und oberen 
Extremitiitengleiehzeitig ein. Beztiglieh der SprachstSrung finder sich 
dasselbe Verhalten wie in unserem Falle bci 4 Kranken F r ie  d r c i ch ' s  
(2. 5. 8. 9)~ ein Jahr sparer trat diese Erseheinung hinzu bei 4 (i. 3. 
6. 7.), sechs Jahre spater nur bei Fall 4. 

Somit ware die Uebereinstimmung in der Ent~icklungsweise der 
Erscheinungen ffir unseren Fall gentigend dargethan and wir kSnnen 
nun naher zur Betrachtung der einzelnen Symptome schreiten. Den all- 
gemeinen Ernahrungszustand betreffend finden wir bei unserer Kranken 
hoehgradigste Abmagerung aller Gewebe mit Einsehluss der Muskeln 
and schwere An/~mi% ein Befund, der, wie schon erwahnt, unsere Be- 
obaehtung yon jenen F r i e d r e i c h ' s  nnterscheidet, denn diese zeigten 
Alle (bis uuf Fall 5) gate, selbst beste allgemeine and Muskel- 

erniihrnnff. 
Wir k~inneu diesen Zust~nd i~usserster ~llgemeiner Atrophic un- 

zweifelhai~ als Folge der durch die tuberculSse Darmaffection be- 
dingten chronisehen Safteverluste auffassen, wobei natiirlich die mangel- 
hafte Resistenzf~ihigkeit des Individunms mit in's Gewicht fallt. Wie 
hochgradige Abmagerungen iibrigens im Gefolge yon tubercul~sen 
Unterleibsaffecfionen bei jngendliehen Individnen auftreten kSnnen~ ist 
bekannt (Tabes meseraica). 

Eine Mitbetheiligung der Riickenmarkserkrankung an dem Zu- 
standekommen dieser Erscheinung anzunehmen haben wir im Hinbliek 
auf den jetzigen Stand unserer Kenntnisse der Physiologie and Patho- 
logic der Medulla spinalis keinen Grund, nur insofern als langdauernde 
Unthatigkeit zu Muskelabmagerung fiihrt, kSnnen wir dem Spinal- 
leiden einen gewissen Einfluss auf die Abnahme des Muskelvolums zu- 
erkennen. Im paraplectischen Stadium bei typischen Tabesfallen, in 
F r i e d r e i c h ' s  Fall 5 finder sich die gleiehe Erscheinung. Ueberdies 
mSge bier nochmals hervorgehoben sein, dass sich nirgend Zeiehen 
wirklicher Muskelatrophie vorfanden, und dass die Untersuchung des 
Rtickenmarks diesen negativen Befund durch den Naehweis vSlliger 
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Unversehrthei~ der  grauen Vorders~ulen vollkommen best~tigte*). Der 
Grundeharacter der pathologischen Erseheinungen an der motorisehen 
Sphere war paralytisehe Sehwiieh% nirgend jedoeh fand sieh voll- 

st'~ndige L~ihmung. Durch diesen iibrigens nur an den unterenExtre- 
miti~ten als hoehgradige paralytisehe Sehw~ehe, an den oberen hin. 
gegen blos als bedeutende Muskelschw'~che ausgesprochenen Zustand 
konnten anderweitige StSrnngen der M0tili~it verdeekt bleiben~ zu 
deren deutlichem Hervortreten immcr eine gewisse Summe restirender 
Muskelkraft erforder]ich ist. Wir meinen die Bewegungsataxie, welehe 
in allen F r i e d r e i c h'sehen F~illen (an den oberen Extremi~iten wenig- 
stens) auffallend in Erscheinung trat~ nnd die yon demselben neuer- 
dings aufgestellte statische Ataxie, deren genaue Beurtheilung dort, 
wo man es mit sehr muskelsehwachen Individuen zu thun hat, sehr 
sehwierig, ja unmiiglich wird, weil sich mit derselben sogleich Er- 
mfidungserseheinungen combiniren, die das Bild veriindern. 

Von solehen Erseheinungen finden wit bei unserer Kranken fiir 
die unteren Extremitiiten nur die allerdings yon iirztlicher Seite be- 
st~tigte Angab% dass die Bewegungen derselben~ zu einer Zeit jedoeh, 
wo die Kranke bereits bettl~gerig und sehr muskelschwach war, den 
Eindruck des ,Ungesehickten" machten. Zur Zeit der klinisehen Auf- 
nahme jedoch waren nut mehr die Symptome hoehgradiger paralytischer 
Sehw~ehe zu eonseatiren. Daraus nun lassen sieh allerdings keine 
sicheren Anhaltspuncte zur Diagnose einer Ataxie schSpfen, und wir 
sind desshalb gezwungen die Constatirung dieser Thatsaehe ffir die 
unteren Extremit~ten unerledigt zu lassen. ~Nicht unerwi~hnt kann 
bleiben, dass aueh F r i e d r e i e h  bei 4 seiner Kranken (1. 2. 41 5.) an 
den unteren Extremit~ten keine Ataxie eonstatiren konnte. 

Das leichte Sehwanken, welches bei Bewegungen an den oberen 
Extremit~ten wahrzunehmen war, l~ss~ sieh gleiehfalls nieh~ ohne weiteres 
als Bewegungsataxie bezeichnen. Es fehlt n~mlieh die rasche, wech- 
selnde, unregelmiissige, vortibersehiessende Form der Bewegungen. 
Doeh ist immerhin die Deutung zul~ssig, dass wir eine dureh die Mus- 
kelsehw~iehe modifieirte Bewegungsataxie vor uns hatten, namentlieh 
in Riicksicht des Umstandes, dass dieses Sehwanken sieh deutlieh ers~ 
bei complicirteren Muskelactionen einstellte. Auch das Sehwanken des 
Kopfes und Rumpfes war bei unserer Kranken wenig ausgepr~gt. 

*) Cha rco t  nennt die Beobachtungen F r i e d r e i c h ' s  (4 find 5) unter 
den F~llen yon Tabes mit progressiver Muskelatrophie. (Klin. u II. Abth. 
3. Thl. S. 277). Nach unserer Anschauung handelt es sich in Fall 5 nur um 
Abmagerung der Muskulatur. 
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Dass zu Begina des Leidens starker ausgesprochene Cogrdinafions- 
stSrungen bestauden h~tten~ ist uns wenig wahrseheinlich, einerseits 
well alle Angaben der Kranken in dieser Richtung nur negativ waren, 
andererseits, well wir uns die combinirte Systemerkrankung im Riicken- 
mark nicht gut anders als gleichzeitig in allen Fasersystemen ein- 
getreten vorstellen kSnnen (siehe oben), da ja Alle ergriffeneu :Nerven- 
elemente in Folge mangelhafter Anlage gleichm~ssige Labiliti~t be- 
sassen. Ist dieses aber der Fall, so muss die ausgebreitete Erkrankung 
der Seitenstr~nge und des rechten Vorderstranges mit progressiver 
Vernichtung zahlreicher motorischer Bahnen und die dadurch gesetzte 
Bewegungsschw~che schon yon Anfang an die durch Erkraukung coor- 
dinatorischer Bahnen (LIinterstriinge and, wie E rb*) vermuthet, die Klein- 
hirn-Seitenstrangbahnen, die in unsercm Falle ~;]eichfalls grau sind) be- 
dingte Disharmonie tier Bewegungen verdeckt hubert. 

E r b  stellt**) die Ansicht auf, es sei wahrscheinlieh, dass bei der 
Tubes die Mitbethcilignng gewisser Partien der Seitenstr~nge constant 
uud vielleicht ebenso wesentlieh ist, als die der Hinterstr~nge, und be- 
tout zugleich die Modificationsfithigkeit der tabischen Symptome dutch 
Uebergreifeu der Affection auf die Seitenstri~nge, stiitzt sich jedoch 
nur auf klinische Thatsachen. C h a r c o t  *~*) sagt, dass die Symptome 
yon Parese oder Paralyse mit oder ohne gleichzeitige Con~ractur~ wie 
sic in vorgeschrittenen Stadien der Tubes sieh mitunter einstellen~ 
einer Erkrankung der hintereu Partie der Seitenstr~inge entsprechen, 
einer Yerbreitung des Processes also in transversaler Riehtung. Uusere 
Beobaehtung liefert den anatomischen Nachweis fiir die aus der klinischen 
Beobachtung wahrscheinlich gewordene gleichzeitige Erkrankung mo- 
torischer und coordinatorischer Bahnen und legt damit die Ursache 
der Abweichung des Krankheitsbildes yon typisehen Tabesfitllen klar. 

Ein weiteres dutch W e s t p h a l t )  in directe Beziehung zur Hinter- 
strangaffectiou gebrachtes Symptom, n~mlich das vollst~ndige F e h l e n  
d e r  S e h n e n r e f l e x e ~  war in unserem Falle, ebenso wie in den 
daraufhin untersuchteu F~llen F r i e d r e i c h ' s  vorhanden. Wir 
miissen dieses Verbalten noch nigher dadurch begriinden, dass die 
Hinterstrangaffection in unserem Falle sieh bis in das untere Ende 

~) L. c. S. 174. 
**) L. c. S. 144. 

*~*) Klinische Vortr~ge II. Abth. 1. Theil S. 17. 
j-) Ueber Bewegungserscheinungen an gel~hmten Gliedern. Dieses Archiv 

Bd. V. S. 822. 
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des Rtiekenmarks erstreekte, denn in solehen Fiilleu~ wo die Degeneration 
der Hinterstriinge nicht bis zum unteren Brusttheil herabreiehte, bet 
daneben bestehender Degeneration der Seitenstriinge yore Hals- bis" 
zum Lendentheil, fand W e s t p h a l  sowohl Kate- als Fnssph~nomen 
erhalten. (Siehe die 1. c. mitgetheilte Kraukengeschiehte). 

Con~racturen und Muskelrigidit~t fehlten auffallender Weise bet 
S t r a s i k  J o s e f a  trotz tier ausgebreiteten Erkranknng tier Seiten- 
striinge vollkommen. Ebenso bet Einigen der F r i ed r e i ch ' s eh en  Fiille, 
bet Anderen waren sie nnzweifelhaft vorhanden. Die pathologisch- 
anatomischen Bedingungen dieses wechselnden Verhaltens sincl auch 
ftir die amyotrophische Seitenstrangsclerose noeh zu ergriinden.*) 

Was endlieh die electrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven 
betrifft, so land sieh allgemeine tterabsetzung derselben am Anff~lligsten 
an den nnteren Extremit~iten, namentlich am linkea Unterschenkel. 

Am Einfaehsten wfirde sich dieses Verhalten erkl~ren als Folge 
der Abmagerung and gezwungenen Ruhelage der Extremit~iten, denn 
wir wissen, dass li~ngere Zeit cerebral oder spinal gel~hmte Muskeln 
langsam etwas yon ihrer anfangs intaeten electrischen Erregbarkeit 
einbiissen, and E r b  hat in ether Reihe yon Tabesfi~llen Verminderung 
der electrisehen Erregbarkei~ naehweisen kSnnen. Die ungleiehm~ssige 
Verminderung der Erregbarkeit an den unteren Extremit~tea (s~iirkere 
Herabsetzung derselben an der weder starker gel~hmten noch starker 
abgemagertea linken unteren Extremitiit) jedoch liisst auch den Ge- 
danken aufkommen, dass w i r e s  mit einem yon der Riickenmarks- 
erkrankung direct abh~ngigen Symptom zu thun haben. Bet den F~llen 
spastischer Spinalparalyse, also wahrscheinlich reine'r Lateralseleros% 
hat E r b  jedesmal Herabsetzung der galvanischen und faradischen Er- 
regbarkeit gefunden, wir kSnnen deshalb bet unserem :F~ll dieses Sym- 
ptom immerhin auf die Degeneration tier Seitensr beziehen. 

Die SprachstSrung, welche in keinem der bisher beobachteten F~lle 
mangelte, war auch bet S t r a s i k  J o s e f a  vorhanden. Die Sprache 
war sehr langsam, schwerfiillig, es kostete der Kranken Miihe jede 
einzelne Silbe herans zu bringen, ohne dass jedoeh deutliehe atactische 
SprachstSrung, wie sie l ~ r i e d r e i c h  bet seinen neueren F~llen be- 
sehreib~, zur Beobachtung gelangt w~re. Sehst6rungen fehlten, ebenso 
der yon F r i e d r e i c h in der Mehrzahl seiner Fi~tle gefundene atactische 
:Nystagmus. Aueh fiber Schwindelgefiihle hatte die Kranke niemals 
zu klagen. 

~,) C h a r c o t ,  Kiln. Yortr. II. Abth. 3 Theil S. 260 Anm. 
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Die sensible SphKre war naeh allen Richtungen intact, lancini- 
rende und andere Schmerzen fehlten w/ihrend des ganzen Verlaufes 
vollkommen. Von den F/illea F r i e d r e i c h ' s  zeig~en nut zwei (2. 6) 
objeetiv naehweisbare geringe StSrungen der Sensibilit/it, hiiufiger da- 
gegen fanden sich Angaben tiber rheumatische Schmerzen. 

Das vollst~indige Fehlen jeder sensiblen StiJrung in unserem Fall 
trotz der durehgreifenden Erkrankung der Hinterstr~nge nnd auch der 
Seitenstr/~nge 1/isst sich nur deuten, wenn wir uns der neuerer Zeit 
immer mehr an Boden gewinnenden Anschauung*) anschliessen, welche 
objectiv nachweisbare SensibilitiitsstSrungen immer mit L/ision der 
grauen Hintersiiulen verkntipft. Diese erwiesen sich in unserem Falle 
allerdings, mit Hilfe der angewendeten Methode ( G e r l a e h .  C la rke)  
wenigstens, vollsti~ndig intact. Das Fehlel~ der ~tabisehen Schmerzen ~ 
ist trotz des Ergriffenseins der /iusseren Faserstreifen der Hinterstr/inffe 
(bandelettes externes) ( C h a r c o t ,  P i e r r e t )  auch bei der typisehcn 
Tubes keine allzu seltene Erscheinung. 

Von den Verkriimmungen der Wirbels/iule, die in einigen F~llen 
F ri e d r e i e h's sich raseh nnd hoehgradig entwickelten, kam in unseren 
Falle nut eine leiehte Kyphoscoliose zum Ausdruck. Die Blasenfunction 
blieb bis zum Sehlusse intact, es kam nicht zur Entwicklung yon De- 
cubitus. 

Zu den spinalen Symptomen haben wir ferner die dauernde Puls- 
beschleunigung zu rechnen, die, wie yon /irztlicher Seite consta~irt isr 
schon dreivier~el Jahre vor ihrem Tode bestand und dann die im 
weiteren Verlaufe aufgetretenen respiratorisehen StSrungen. 

Die habituell gesteigerte Pulsfrequenz ist dnrch C h a r e o t  in die 
Symptomatologie der Tubes eingeftihrt worden~ L e y d e n  und E r b  
~ussern keine selbstiindige Meinung dariiber. 

Unseren Fall miissen wir zu den exquisiten derartigcn pathologi- 
schen Objecten rechnen, da die niedriffste beobaehtete Fulsfrequenz 
104 betrug und 130 Pulse ein h~ufiffer Befund waren. Dass wi res  
hier wirklieh mit einer spinalen Erscheinung zu thun haben~ beweist 
allcin schon die lunge Dauer (nachgewiesener Maassen dreiviertel Jahre) 
und Constanz dieses P/inomens~ neben dem Manffel eines Herz- oder 
Lungenbefundes, der zur Erkrl~irung dienen kSnnte. Dass bei der 
Section gefundene hoehgradige Fettherz kann unmSglich schon so lange 
bestanden habeu und diirfen wir deshalb die bei der klinisehen Auf- 
nahme eonstatirte leiehte Herzdilatation und das laute systolische Ge- 

*) Biehe jedoch die oben gemachte dies bezfigliche Bemerkung. 
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riiusch an der Anseultationsstelle der Pnlmonalis nnr als Zeichen der 
An~imie, nicht der~fettigen Entariung des Herzmuskels auffassen, wie es 
yon maneher Seite geschieht*), yon L i t t e  n**) jedoeh wiederlegt wurde. 

Unter F r i e d r e i c h ' s  Fallen ist es nnr einer, weleher dauernde 
Pulsbeschleunigung gleichzeitig mit verschiedenen vasomotorisehen Phi~- 
nomenen zeigte, n~mlich Fall 2~ wo w~hrend des Bestehens yon Foly- 
urie, profusen Schweissen und profuser Salivation die Pulsfrequenz 
durchsehnittlich fiber 100 betrug. In sloiiterer Zeit blieb der 1)uls 
dauernd besehleunigt, zwischen 120 und 156. 

Anf Grandlage dieser zwei Beobachtungen kSnnen wir feststellen, 
dass die bisher nut bei der typischen Tabes beobachtete habituelle 
Fulsbeschleunigung auch bei der heredit~ren Form sieh vorfindet. 

Eine noeh auffiilligere und interessantere Erscheinung aber sind 
bei unserer Kranken die in der Krankheitsgeschichte ausfiihrlieh be- 
schriebenen respiratorisehen St6rungen. Unter den bei tier Tabes vor- 
kommenden ,,Crises" sind so]che, die den Respirationsapparat betreffen, 
bekanntlieh die selteneren. Der Fall yon C r u v e i l h a r - B o u r d o n ,  
die 5 Falle yon F er~ol**~), die Beobachtung nebst Sectionsbefund yon 
J e a n t )  , die F~ille yon M a r t i n e t )  sind die uns bekannt gewordenen 
Beobachtungen yon Bronchocrisen bei Hinterstrangsclerose, doch wnr- 
den aueh bei anderen Riiekenmarkserkrankungen (Erweiehung and In- 
duration der Cervicalanschwellung) Hastenanf~lle und Dyspnoe be- 
obach~etttt). 

Die bei der Tabes bisher beobachtete Form der Respirations- 
stSrnng ist kloniseher Krampf der Exspirationsmuskeln, ausgezeichaet 
dureh anfallsweises Auftreten (keuchhustenartige Anfalle) and durch 
die Sehwere der ]~rscheinungen im Anfalle. In einem Falle bisher 
( Jean)  wnrde alas wahrscheinliche anatomische Substrat ftir diese in 
einer Atrophie des linken Vagus, Recurrens nnd der linksseitigen 
Stimmbandmuskeln gefunden. 

Was nun unseren Fall betrifft, miissen wir vor Allem einen cau- 
salen Zusammenhang der Lungenerkrankung und der respiratorisehen 

*) H. ~Illller, Progress. perni c. Aniimie. Zfirich 1877. 
**) Berliner Klinisehe Wochenschrlft. 1877 No. 19. 

***) Gaz. hebd. 1869 No. 7. 
t) Gaz. hebd. 1876 No. 27. 

"Ft) Th~se de Paris 1874. Virchow-Hirsch Jahresber. 1875. 
t t t )  W. Gull. Guy's Hospital Reports. 1856 citirt nach Charcot, Klin, 

Vortr. II. hbth. 2. Theil S. 146. 
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StiSrungen iu Abrede stellen, iadem wir auf den ausfiihrl]ch wieder- 
gegebenen klinischen und Sectionsbefund verweisen. Von den mituuter 
bei Herzverfettung and schwerer An~mie (progr. Ani~mie namentlich) 
auftretenden AthmungsstSrungen waren die in unserem ~alle vorhan- 
denen gleichfalls nach Form und Verluuf zu unterscheiden, zeigten 
dagegen ein mit den oben erwi~hnten bisherigen Beobaehtungen yon 
Bronehokrisen durehaus iibereinstimmendes Yerha]ten. Sie bestanden 
eben in heftigen, mehrere S~unden anhaltenden Exspirutionsmuskel- 
kr~mpfen, Anfii, llen yon Krampfhustcn mit bedeutender Cyauose. 

In der Zeit vom 27. M/~rz bis znm 7. April traten sechs soleher 
gut ausgesprochenen Anf/ille auf~ ohne dass jedoch~ wie in den frun- 
zSsischen Beobaehtungen, ein ~usseres veranlassendes Moment h~tte 
eruir~ werden kSnnen. Dana folgtc eine l~ngere Pause, ws welcher 
sich mitunter leichtere Krampfhustenanfiille einste]lten, and erst im Mount 
Juni traten die heftigen Anfiille yon Exspirutionsmuskelkr/~mpfen wieder 
auf, in gleicher Weise wie vorher. Nur combinirten sieh dieselben auf 
der H5he des Anfu]ls jetzt mitunter mit dem C h e y n e - S t o k e s ' s c h e n  
Respirationsph~nomea. Das C h e y n e - S t o k e s ' s c h e  Respirations- 
ph/~nomen als eine Theilerseheiunng tier Bronehokriesen aufzufussen 
hubert wir keinen genfigendca Grund, sind vielmehr geneigt, dieses Sym- 
ptom mit der durch die Section nachgewiesenen Herzverfettung in 
Verbindung zu bringen, and zwar aus mehrfachen GriJndeu: 

1) War dieser eigenthtimliehe Athmungstypus nicht der herrseheude, 
sondern ~ra~ sparer als eine dem Lebensende kurz voraugehende Er- 
scheinung hinzu. 

2) Trut derselbe niemals zu Beginn der Anfiille, immer erst im 
weigeren Verlaufe derselben auf, so dass wir das Zustandekommen 
dieses Ph~nomens aIs Folgeerscheinung einer durch den dyspuoischen 
Anfa]l bedingten Steigerung der Iusufficienz des verfetteten Herzmuskels 
auffassen diirfen, wobei wir an durch die Circu]ationsstSrung bedingge 
ge~nderte Erregbarkeitszusti~nde der Ccntren im verl/~ngerien Marke 
denken. Gleichzeitig mSgen wohl aueh die durch die Section nach- 
gewiesenen wandst~ndigen Herzthromben entstanden sein. 

3) Sprieht endlich fiir unsere Ansehanuug die tti~ufigkeit des 
C h e yn e - S t o k e s 'schen Respirationsphis bei Herzinsufficienz 
iiberhaupt, namentlich aber bei Fettherz and die Beobachtungen F r ie  d- 
re ich 's .  Von dessert Fifllen sind ulle vier zur klinisehen Section ge- 
kommenen an Abdominaltyphus verstorben, bei dreien yon diesen fund 
sieh fettige Degeneration des Herzmuskels, bei zweien der letzteren 
endlieh war am letzten Lebenstage das C h e y n e - S t o c k e s ' s c h c  Phii- 



Ueber combinirte Systemerkrankungen des Rtickenmarks. 279 

nomen in yeller Entwicklung vorhanden, ohne de~ss diese Kranken je- 
Cloeh vorher ~hnliche respiratorische StSrungen dargeboten h/~tten, wie 
S t r a s i k  J o s e f a .  Auch be ike inemder  tibrigenFiille F r i e d r e i c h ' s  
waren AthemstSrungen zu beobachten, die sich als Bronchokrisen deuten 
liessen und so sind wir denn gezwungen, nur auf unsere eigene Beob- 
achtung uns stiitzend, die Thatsache festzustellen, dass Bronchokrisen 
aueh bei hereditiirer Tabes vorkommen kSnnen*). 

Eine andere auffallende Thatsache hat sieh uns aber noch bei 
dieser Betrachtung ergeben d. i. die Constanz und Rasehheit, mit der 
sich beim Hinzutreten einer Allgemeinerkrankung fettige Degeneration 
des Herzmuskels entwickelt~). Was in den drei Fiillen F r i e d r e i e h ' s  
die typh6se Erkrankung in 10, 9 und 7 Tagen zu Wege brachte, haben 
wir in unserem Falle der dutch die tuherculSse Darmaffection bedingten 
hochgradigen An~mie zuzuschreiben. 

Zur Erkli~rung dieser Thatsache kSnnte man bei S t r a s ik J o s e f a 
immerhin noch die habituelle Pulsbesehleunigung in Rechnung bringen, 
die dureh rapid eintretende Herzverfettung bedingte colossale Lethalitiit 
der typhSsen Erkrankung (5 yon 6) bei den krgftigen Individuen 
F r i e d r e i c h ' s  muss vet der Hand ohne Erkl~trungsversueh bleiben. 

Damit bleibt natiirlieh auch die Frage ungelSst, welcher Antheil 
an dem exitus lethalis tier Rttekenmarksaffeetion znfiillt, was tibrigens 
bei nnserem Falle wegen der absoluten Lethalitiit der complicirenden 
Erkrankung weniger in Betraeht kSmmt. Da ausserdem in allen bisher 
besehriebenen Fi~llen dieser Tabesform***) der Ted infolge yon Com- 
plieationen erfolgte, f~llt aueh eine u beziiglieh der Darter 
des Prozesses fort. 

S t r a s i k  J o s e f a  starb 7 Jahre nach Beginn der ersten spinalen 
Symptome, und diesem Umstand ist es vielleicht zuzusehreiben, dass 
hier die in dem Falle yon F r i e d r e i e h - S c h u l t z e  (welcher nach 

*) Die Beziehungen der besprochenen Ph~nomene zu dem pathologisch- 
anatomischen Befunde sind nattirlich ebensowenig evident wie die Bahnen 
zwisehen Respirationseentren und Athemmuskeln; bemerkenswerth ist jedooh 
die auch yon F l e c h s i g  1. c. Seite 364 angezogene Beobachtung Schiff 's 
(Muskel- und Nervenphysiologie S. 307 fg.), dass nach Durchsehneidung der 
Seitenstri~nge im oberen Halsmarke die Respiration zura Stillstand gebraeht 
wird i cf. auch S chiff ,  Untersuchungen zur Physiologie des Nervensystems 
mit Beriicksichtigung tier Pathologie 1855. I. S. 204. 

**) Vergl. F r i ed re i ch ,  V. Arch. Bd. 70. H. 1. S. 151. 
~**) u mit Ausnahme des Fall 5 yon F r i e d r e i c h ,  tier in hi~us- 

licher Pflege verstarb. 
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22jiihrigem Bestehen der Erkrankung verstarb) vorhandene Erkrankung 
der Pin nnd die Randdegeneration des Markes fehlte. 

Wenn dieser Schluss sich als richtig herausstellen sollte, w/ire es 
nur eine weitere Sttitze fiir die oben erSrter~e Anschauung, dass auch 
die F r i ed re i ch ' s chen  Falle combinirte Systemerkrankungen sind, und 
in dem Falle F r i e d r e i c h - S c h u l t z e  die Erkrankung der Pin und 
die anschliessende Randdegeneration als sparer aufgetretene Compli- 
cation zu betrachten. 

Mit dieser Bemerkung wollen wir die klinischen Auscinander- 
setzungen schliessen, deren wir bedurften um die volle Identitat unseres 
Falles mit den F r i ed re i ch ' s chen  Fallen zu erweisen. 

l~och ertibrigt uns den Begriff einer c o m b i n i r t e n  S y s t e m -  
e r k r a n k u n g ~  wie wir ihn auf Grundlage unserer Beobachtung auf- 
stellen, naher zu definiren. 

Combinirte Systemerkrankung im Riickenmarke ist die gleichzeitige 
und durch eine gemeinsame Krankheitsnrsache bcdingte Erkrankung 
mchrerer Fasersysteme. Derselben muss ein ebenso genau zu um- 
schreibendes Krankheitsbild entsprechen~ als der isolirten Erkrankung 
einzelner Fasersysteme. 

Durch diese Definition beabsichtigen wir die combinirte System- 
erkrankung zu trennen von andern Spinalaffectionen, bei welchen gleich- 
falls verschiedene Bezirke des Riickenmarksquersehnittes ergriffen cr- 
scheinen, jedoeh entweder blos in Form einfacher Complication oder 
durch Uebergreifen des Processes per contiguitatem*), odor durch Fort- 
setzung desProcesses auf ein weiteres ~Zwischenglied desselben Leitungs- 
systemes "*+) in einem anderen Theil des Rtickenmarksquerschnittes***). 
Von ~tiologischen Momentcn ftir die combinirten Systemerkrankungen 
kSnnen wit vor der Hand nur die Hereditat anfiihren, vielleich~ bringt 
die nachste Zukunft mehr und Besseres. 

Wenden wir nun das Gesagte auf die F r i e d r e i c h ' s e h e  Form der 
Tabes an, so kSnnen wir sic bezeichnen als hereditiire combinirte 
Systemerkrankung des l:tiickenmarks, speciell der I)yramidenbahnen, 
Kleinhirnseitenstrangbahnen (mit Einschluss der C 1 a rk  e'schen S/iulen), 
der G oll'schen Str/inge und tier Hinterstranggrundbtindel. 

*} Typische Form der Tabes mit Seitenstrangaffection. 
**) Flechsig ,  Arch. d. Heilk. 1877. H. 2 S. 107. 

***) Amyotrophische Seitenstrangsclerose, wobei wir uns das elementare 
Zellensystem der Vorderh0rner als Zwischenglied denken eines Leitungs- 
systemes. 
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Dass heredit~ire Riickenmarksaffectioneu wohl hiinfiger als man 
bisher annimmt in.Gestalt combinirter Systemerkrankungen auf~reten, 
ist uns wahrseheinlieh und wird dureh diese Auffassung mit der Zeit 
gewiss muncher der in der Literatur niedergelegten dunklen Fiille seine 
Erkl~irung finden. 

u  zahlreicher jedoeh als die oben angefiihr~en puthologiseh- 
anatomischen Befunde sind unsere klinisehen Kenntnisse heredit/irer 
Formen yon isolirtea Systemerkrankungen; dahin gehSren vor Allem 
die hereditiire Form der Muskelatrophie (der protopathisehen spinalen 
Muskelatrophie, C h a r c o t ) .  Unter den Fallen ~on E u l e n b u r g  
dem Yater*)~ Meryon**) ,  : N a u n y n - E i e h h o r s t * * * ) ~  B e r n h a r d t t )  
A. E n l e n b u r g t t ) ,  yon F r i e d r e i e h ,  H e m p t e n b a e h e r ,  O p p e n -  
h e i m e r ~ t )  ~ endlieh yon L e y d e n a ~ ) ,  die yon den meisten Autoren 
zur progressiven Muskelatrophie gez~hlt und yon L e y d e n  erst als 
herediti~re Form der progressiven Muskelatrophie ansgeschieden wnrden, 
finden sich solehe~ welehe Anhaltspunkte genug bieten um fernerhin 
nach einer combinirten Systemerkrankung zu fahnden. Yon den here- 
diti~ren Hinterstrang-Affectionen hubert wit nebst der viel eitirten Fa- 
mille yon G a r r 6  zu erwahnen zwei Beobaehtungen Q n i n c k e ' s ,  welche 
F r i e d r e i c h  mittheilt*tt), die Geschwister K e r n  betreffeud, welehe 
beide im 6. Lebensjahre an atactisehen Symptomen und SpraehstSrung 
erkrankten, die F~lle yon K e l l o g g * t t t )  und die Beobaehtung, welche 
t t i t z i g  ansehliessend an die Mittheilnngen B e r n h a r d t ' s t *  ) in der 
Berl. medic. Gesellschaft mittheilte~ der zufolge 3 Kinder einer tabi- 
schen Mutter zwisehen dem 5. und 10. Lebensjahre mit GehstSrungen 
erkrankten. u dass hierher auch die yon B o u c h u t  beob- 
achteten F~llet~'*) yon Ataxie bei Kindern yon 11 nnd 14 Jahren ge- 

*) Deutsche Klinik 1856 S. 131. 
**) Gaz. des h6p. 1854 S. 197. 

***) Berl. ldin. Wochensehr. 1873 pug. 513. 
~-) BeE. klin. Wochenschr. 1875 S. 128. 

t t )  Virchow ~s Archly Bd. 53. S. 361. 
t~'t) Nach L eyden~ Klinik d. Rtickenmarkskrankh. II. Bd. S. 526. 
*t) L. e. S. 527. 

*'~t) Virchow's Archly. Bd. 68. S. 165. 
*'~tt) Arch. of Electrol. and Neurolog. Vol. II. pug. 182. Von Erb  citirt. 

Ziemssen~s Handbuch. Bd. XI. Abth. II. S. 195. 

t*) L.c.  
tt*) Gaz. des hSp. 1874 No. 30. Jahresbericht v. u  fllr 

1874. 2. Band. S. 16. 
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hSren ; besonders interessant und wohl unzweifelhaft in ~hnlicher Weise 
wie die hier besprochenen begrfindet ist die Beobachtung S e e l i g -  
mfi l le r ' s~) ;  derselbe theilt vier F~tlle yon typischer Scl~rose lat~rale 

amyotrophique mit, alle Gesehwister - -  Kinder yon 10, 8~ 63 und 
1 J a h r e n -  betreffend und bei allen im Alter yon ~ Jahren beginnend. 

Ftir die Ueberlassung des Materiales zu vorstehender Arbeit sind 
wir den Herren Prof. H a l l a  und K l e b s  zu Dank verpfiichtet. 

P r a g ,  10. September 1877. 

*) Deutsche medic. Wochenschr. 1876. No. 16 und 17. 

Erkl~rung zu Tafel VII, Fig. I--6. 

Fig. 1. Querschnitt aus dem obersten Halsm~rk. 
Fig. 2. Aus dem mittleren Halstheile. 
Fig. 3. 0berer Dorsaltheil. 
Fig. 4. Unterer Dorsahheil. 
Fig. 5. Oberster Lendentheil 
Fig. 6. Unterer Lendentheil. 

Die lichten Partieen entsprechen den degenerirten Abschnitten. 
Figuren wurden mit Hartnack I [  1. gezeichnet. 

Alle 


