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Beitr ige zur Pathologie des Riickenmarks. 

Yon 

Dr, AdoIf Striimpell, 
L Assistent tier med. Klinik und Privatdocent an der Universit~t ~Leil)zig. 

(Hierzu Taf. u Fig. I. und II.) 

I. Spastische Spinalparalysen. 

i i t  tier Erweiterung unseres Wissens fiber die anatomische Gliederung 
des Riickenmarks und mit der Zunahme unserer Kenntnisse fiber u 
kommen und Gruppirung spinaler Krankheitssymptome, sind der Pa- 
thologie des Riickenmarks in den letzten Jahren neue Probleme 
erwachsen, an deren Aufstellung~ geschweige denn LSsung frfiher 
nicht gedacht werden konnte. Aus dem alten vielgestaltigen Begriff 
der Myelitis hat sieh nach und nach eine Anzahl yon KrankheiCsbil- 
dern ]osgelSst, deren Pr~cisirung erst dffrch die detaillirtere klinische 
Untersuchung mSglich wurde, und ffir welche das Auffindeu eines 
bestimmt anatomisch localisirten Krankheitssitzes el'st nach den ge- 
naueren ForschuSgen fiber den systematischen Bau des Rfickenmarks 
erwartet werden konnte. Es lasst sich aber nicht laugnen, dass man 
sich ~ielfach die L(isung der Aufgaben, welche der Pathologie des 

Rf ickenmarks  neu erwachsen waren, leichter gedacht hat, als es die 
complicirten Verhliltnisse der Wirklichkeit gestatten. Der Gegensatz 
zwischen der frfiher scheinbaren Unentwirrbarkeit der Ffille yon Ein- 
zelbeobachtungen und dem Licht, welches durch gewisse neuere Ent- 
deckungen auf dieselben geworfen wurde, war zu gross, um nicht in 
die Yersuchung zu ffihren, durch schematisirende Eintheilungen den 
Thatsachen voranzueilen. Wie sehr diese Eintheilungsversuche geniitzt 
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haben und noch jetzt nfitzen und wie trotz aller Aenderungen, welche 
sie zum Theil mit der Zeit gewiss erfahren werden, doeh in ihnen 
stets ein grosser Fortsehritt wird anerkannt werden mfissen, braucht 
nicht besonders weiter ausgeffihrt zu werden. Aber mit der waehsen- 
den klinischen Erfahrung nimmt die Zahl derjenigen Falle immer 
mehr zu, welehe sich gar nicht oder nur theilweise unter die gege- 
benen, als typiseh geltenden Krankheitsbilder unterordnen lassen. 
INoch bedeutender vollends sind die Differenzen, welehe sich bei der 
Vergleiehung der  anatomischen Befunde unter einander und mit den 
klinisehen Erscheinungen, sowie bei den u diese aus jenen 
ableiten zu wollen, herausstellen. Hier stossen wir noch fiberall auf 
scheinbare Widersprfiehe, auf Fragen, zu deren definitiver Beantwor- 
tung das vorliegende Beobachtungsmaterial noch keineswegs ausreicht. 
Denn trotz des grossen Umfangs der betreffenden Literatur, ist die 
Zahl der wirklieh verwerthbaren Beobachtungen noch eine ungemein 
geringe, da in fast allen Mteren VerSffentlichungen viele erst neuer- 
dings als wichtig erkannte Punkte der klinischen u'nd vet Allem der 
anatomisehen Untersuchung keine Berficksichtigung gefunden haben. 
Erst bei der MSglichkeit der Vergleiehung eines grossen, genau beob-  
aehteten Materials wird es mSglich werden, diejenigen Fragen zu 
15sen, auf welche das genauere Studium der Riickenmarkskrankheiten 
geffihrt hat, und welehe, wie kaum in einem andern analogen Gebiet, 
welt fiber den alleinigen Gesichtskreis der speciellen Pathologie hin- 
ausragen. 

In dieser Hinsicht einen, wenn auch kleinen Beitrag zu liefern, 
ist der Zweck der folgenden Mittheilungen. Dieselben beziehen sich 
auf Beobachtungen, welche ich in der medicinischen Klinik des Herrn 
Geheimrath W a g n e r  anzustellen Gelegenheit hatte. Die anatomischen 
Untersuchungen sind yon mir in dem pathologischen Institut des Herrn 
Professor C o h n h e i m  ausgeffihrt wordem Herr Professor F l e c h s i g  
hatte die Freundlichkeit, fast alle meine Praparate mit mir durchzu- 
sehen und habe ich demselben ffir vielfaehe Belehrung und Anregung 
zu danken. 

1. Myel i t i s  d o r s a l i s ,  v e r l a u f e n d  mit  den S y m p t o m e n  der  

s p a s t i s c h e n  S p i n a l p a r a l y s e .  

(Tafel VIII. Fig. I.) 

Bekanntlieh haben Erb und C h a r c o t  das grosse Verdienst, aus 
den mannigfaltigen Formen der spinalen Lahmungen eine Reihe yon 
Fallen besonders zusammengefasst zu haben, deren symptomatische 
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ZusammengehSrigkeit durch gewisse pragnante Symptome in unzwei- 
deutiger Weise documentirt wird. Die genannten Forscher gelangten 
so zur Aufstellung eines bestimmten k l in i schen  Krankheitsbildes, 
welches charakterisirt ist ,,durch eine allm~lig zunehmende gewShn- 
lich yon unten nach oben langsam fortschreitende Parese und Para- 
lyse mit Muskelspannungen, Reflexcontraetionen und Contracturen, 
mit auffallend gesteigerten Sehnenreflexen, bei vSlligem oder nahezu 
vSlligem Fehlen ailer Sensibilitats- und trophisehen StSrungen, ieder 
Blasen- oder Geschlechtsschwache und aller Hirnst~rungen%*) 

Wie sehr die Aufstellung dieser als , s p a s t i s e h e  Sp ina lpara -  
l yse ~C bezeichneten neuen Krankheitsform dureh die klinische Beob- 
achtung gereehffertigt war, zeigt schon der Umstand, dass binnen 
Kurzem yon ~,erschiedenen Seiten her Falle mitgetheilt wurden, deren 
Uebereinstimmung mit dem soeben erwahnten Symptomencomplex un- 
schwer zu erkennen war. So musste sich unwillkfirlich die Frage 
aufdrangen, ob diesem so wohl charakterisirten und relativ haufig 
wiederkehrenden Krankheitsbilde nicht auch ein bestimmter, anato- 
misch definirbarer Krankheitsprocess zu Grunde liege. Diese Frage 
haben Erb und Charcot  in fibereinstimmender Weise bejaht und 
zwar beim Fehlen positiver Sectionsbefunde, selbstverstandlich unter 
allem nSthigen u als anatomische Grundlage der spastisehen 
Spinalparalyse eine ,symmetrische, yon unten nach oben allm~.lig 
fortschreitende Sklerose der Seitenstr~nge, besonders ihrer hintern 
Abschnitte " angenommen. 

Diese Voraussetzung hat indessen insofern bisher keine Best~ti- 
gung gefunden, als abgesehen yon einem unvollkommen untersuehten 
und daher leider nicht verwerthbaren Falle, in allen bekannt gewor- 
denen, hierher gehSrigen Fallen bei der Autopsie zwar eine Affection 
der Seitenstr~nge (speciell der Pyramidenbahnen) gefunden wurde, 
dieselbe aber bisher niemals den vermutheten Oharakter der prim~ren 
systematischen Erkrankung an sich trug, sondern als secund~re ab- 
steigende Degeneration aufgefasst werden musste. Daher hat sieh, 
wie es seheint, in neuerer Zeit viefach die Meinung gebildet, dass 
diese secund~re Degeneration die eigentliche anatomisehe Ursaehe 
der spastisehen Symptome sei. So soll es sich erklaren, warum der- 
selbe Symptomencomplex bei ursprfinglieh ganz versehiedenen Affec- 
tionen sieh ausbilden kann. 

Indem ich die Prfifung der Bereehtigung dieser Annahme und 
die genauere klinisehe Analyse der als ,spastische Paralyse ~ bezeich- 

*) Erb, Krankheiten des Rfickenmarks. Seite 630. 
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neten L~hmungsform ffir sp~tter aufsehiebe, theile ieh zun~iehst die 
mir fiber den betreffenden Gegenstand zu Gebote stehenden eigenen 
Beobaehtungen und die sich nnmittelbar an die einzelnen F~lle an- 
knfipfenden Sehlussfolgerungen mit. 

Gustav Weser ,  25 Jahr alt, gaufmann. Aufgen. den 16. November 
1877. Eltern und Gesehwister des Kranken leben und sind gesund. Nerven- 
krankheiten in tier F~milie nicht bekarmk Patient, frfiher stets gesand, aequi- 
rirte 1873 einen harten Sehanker, dem ein allgemeines ttautexanthem folgte. 
Er wurde damals antiluetiseh (Schmiercur) behandelt und sollen sieh seit der 
Zeit hie wieder luetisehe Symlotome gezeigt haben. Seit April 1877 ist er 
Kassirer in einer Kellerrestauration gewesen, in deren feueht-kalten Ri~umen 
er sieh tboglieh bis fief in die Naeht hinein anfhalten musste, welehem Um- 
stande Patient selbst sein jetziges Leiden zuschiebt. Uebrigens hat er dieso 
Stellung blos bis znm August 1877 innegehabt und sieh seitdem theils zu 
Hause, theils bei Verwandten aufgehalten. Bis vor 6 Wochen ffihlte er sieh 
noeh vollstb~ndig gesund and krgftig. Um diese Zeit aber bemerkte er zuerst, 
dass er beim Gehen oft mit den Fiissen ,,umknickte" und dass er leiehter, 
wie frfiber, ermiidete. Der Gang wurde bald immer mehr ersehwert, so dass 
er seit 2 Woehen fast far nieht mehr gegangen ist. Im Allgemeinen sell bis 
jetzt das reehte Bein stets sehw~cher gewesen sein, als das linke. H~ufig hat 
sieh in der letzten Zei~ beim Versueh zu gehen starkes ,,Zittern:' in beiden 
Beinen eingestelltt. Kopf- and gfiekenschmerzen hat er nie gehabt, ebenso 
wenig irgendwelehe abnorme Empfindtmgen in den unteren Extremit~ten. 
Dagegen ist sei~ 14Tagen die Harnentleerung nicht mehr ganz normal. Er be- 
kommt hgufigen Harndrang und kann dana den Harn nur mit M/ihe kurzo 
Zeit zurfickhalten. 

S t a t u s p r a es e n s. Mittelgrosser, krgftiger Mann mi~ gut entwiekelter 
Muskulatur. Intelligenz und Spraehe vollst~ndig normal. Untersuchung der 
Brust- und Abdominalorgane ergiebt keine Besonderheiten. Das Gesioht and 
die oberon Extremit~ten zeige~l durchaus normale Sensibilit~t and Motilitgt. 
Wirbelsgule nirgends schmerzhaft. 

Unte re  E x t r e m i t g t e n .  Muskulatur nirgends atrophisch. Auf der 
ttaut beider Untersehenkel zahlreiohe kleine Narben, die geste des friiheren 
Exanthoms. Sonst ist die Haut yon normaler Piirbtmg und Temperatur. lm 
linken Bein Beugung im Hfiftgelenk gut ausffihrbar, rechts nut unvolikommea 
und mit grosser Kraftanstrengung. Ab- und Adduction boidorseits ziemlich 
gut, Rotation sehr unvollkommen. Beugung und Streekung der Kniegolenke 
beiderseits mbglieh, abor besonders reehts sehr erschwert. Ebenso unvoll- 
l~ommen die Bewegliehl~eit in don Fussgelenken. P a s s i v e  B e w o g u n g e n  
stossen auf ziemlieh botr~ehtliehen Muskelwiderstand, welcher aber noch zu 
fiberwinden ist. S e h n e n r o f l e x o  in beiden Boinen sohr orh6ht: lebhafte 
Pat'ellarreflexe und beiderseitiges anhaltendes Fussph~inomen. S ons ib i l i t~ t  
der Haut ftir alle Empfindungsciualitiiten durehaus erhalton. In beiden Un- 

Arch iv  f, Psych ia t r i e .  X. 3. Heft!  4,t~ 
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terschenkeln besteht sogar eine dontliche HyperSsthesio, insofern schwaeho 
Nadelstiche bereits ziemlieh schmerzhaft empfunden werden. 

Hals-, Cubital- nnd Inguinallymphdriisen leicht indolent geschwollen. - -  
Harnexcretion z. Z. wieder normal. Ham yon normaler Beschaffenheit. S t n h l  
angehalten. Ord.: T~igliche Einreibnng yon 3 Grin. Ung. cinereum. 

Am 21. November bokam Patient Schmerzen in der Ileocoecalgegond 
und es entwickelten sich alle Zoiehen ether Typhlitis stereoralis, welche unter 
m~ssigom Fieber verlief nnd nach ca. 8 Tagon wieder abgeheilt war. Am 
27. ]%vember trat aber unter heftigem Schfittelfrost nones Fieber ein, desson 
Grund erst am anderen Tage in der Entwicklung eines Gesichtserysipels ge- 
funden wurde, welches sieh in den ngchsten Tagen fiber den grSssten Theil 
des Gesichts und behaarten Kopfes ausbreitete. 

Die Affection der ungern Extromit~ton verschlimmerto sich trotz der anti- 
luetisehon Behandlung zusehonds. Die active Beweglichkeit wurde immer go- 
ringer. Die Rigidit~t der Muskeln nahm zn, so dass die passiven Bowegungen 
tremor mehr ersohwert wurdon. Hi~ufig trat besoudors links scheinbar spontan 
starkes eonvulsivisches Zittern des ganzen Boins ein, ebenso oft nach passiven 
Bewegungsversuchen. Die tIyperi~sthesie der Untorsehenkel blieb im Gleichen, 
nnr zuwoilen sehien an don Fiissen auch nine leichto Horabsetzung dor Sen- 
sibilit~t zu bestehen, welcho aber nicht constant und auoh nicht hochgradig 
war. Leichte Sphincter-Parese dor Blase stellte sich wieder ein~ so dass Pa- 
tient sehr h~ufigen tIarndrang hatte. Am Kreuzbein bildoto sich ein ober- 
il~chlieher Decubitus, dor indessen Anfangs keine Neignng zum Fortschreiton 
zeigCe. 

3. December. Die Zuckungen in den Beinen sind geringer gewesen. 
u Incontinentia urinao, besti~ndiges Harntr~ufeln. Beginnende 
Cystitis. 

12. December. Die L~hmung der Beine ist vollst~ndig geworden, ihro 
active Beweglichkeit ganz aufgehoben. Im rechten Bein leiehto Beugecontrac- 
~ur im ftiift- and Kniegelenk. Die schmerzhaften Muskelzuckungen troten in 
dieser gebeugton Haltung des Beins selten and in goringorer Heftigkoit auf. 
Die Hautbypor~sthesie dor Untorschenkel hat nachgelassen; am linken Fuss 
besfleht deutliehe Herabsetzung der Tastompfindung, w~hrond die Sehmerz- 
empfindlichkeit oher etwas gosteigert ist. Seifi zwei Tagen Retentio nrinae, 
so dass der Harn mit dem Katheter entleert werden muss. - -  Das Gesichts- 
erysipel ist in Abheilung begriffen. 

27. December 1877. Subjectives Befinden des Kranken leidlich. De- 
cubitus nicht zugenommen. Retentio urinae andanernd. Beide Beine in 
S t r e e k c o n t r a c t u r  daliegend mit Spitzfussstellnng. Mit grSsster Anstren- 
gungvermag der Kranke das ]inke Bein etwas za bewegen, das rechte Bein 
dagegen gar nieht. Die l~uskulatur bolder Beine enmchieden stark abgema- 
gert gegen friiher. Umfang beiderOberschenkel in ihrer Mitre 35 Ctm. (frfiher 
44 Ctm.!), dor Unterschenkel 27 Ctm. (friiher 32 t/' 2 Ctm.). Die Sensibilitgt 
des rechten Beins normal, nur am r. Untersehenkel besteht wieder die auf- 
fallende Hypergsthesie gegen Sehmerzeindrfieke. Am linken Unterschenkel 
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dagegen m~issige Herabsetzung der Sensibilitiit zu eonstatiron~ sowohl fiir 
Tast-, wie besonders aueh ffir Temperatureindriicke. Erschwerung der passi- 
yen Bewegungen wie frfiher. Sehnenreflexe besonders am rechten Beine sehr 
lebhaft, links geringer. Die Nuskelzuekungen und das haufige Zittern in den 
Beinen bestehen fort, aber in sehr wechselnder Intensitgt und HEufigkeit. 

14. Januar 1878. Wieder leiohte Beugecontraetur bolder Beine. Sonst 
keine wesentliche Aenderung des Zastandes his auf die zunehmende Abma= 
gerung tier Beine, mit welsher freilich auch eine allgemeine Abmagerung des 
iibrigen KSrpers einhergeht. 

9. Februar. Die Beugecontractur der Beine nimmt zu. Passive Bewe- 
gungen derselben sehr Schmerzhaft. Der Deoubitus, weleher bis vet kurzer 
Zeit gar keine Fortsohritte gemacht hat to, ist in den letzten Tagen grSsser 
geworden. Cystitis stgrker. 

2. 5lgrz. Der Kranke ist ausserordentlich matt geworden. Klagt fiber 
grosse Sehmerzen in den Beinen and stShnt fast bei jeder Berfihrung dersel- 
ben. Deeubitus am Kreuzbein trotz aller Sorgfalt (best~ndiges Liegen des 
Kranken in einer Schwebe) sehr ausgedehnt und brandig aussehend. Ueber 
beiden SitzbeinhSckern in rapider Weise zwei neue thalergrosse Decubitus- 
stellen entstanden. Starke Beugecontractur der Beine. Genauere Sensibili- 
tittspriifung nicht mehr mSglich, doeh ist auch jetzt zweifcllos eine hochgra- 
digere StSrung derselben nicht vorhanden. Das schmerzhafte convulsivische 
Zittern in don Beinen tritt noeh oft ein. Active und passive Beweglichkeit 
der Beine ganz aufgehoben. Die Sehnenreflexe geringer geworden. 

15. N~rz. Starke Dyspnoe. ttoehgradige Prostration. 
17. Narz. Ted. Bis zum letzten Moment v611ig klares Bewusstsein. 
Sec t ion  am 18. M~rz 1878. Lobul~ire P n e u m o n i e n  in beiden an- 

tern Lungen]appen. Starke allgemeine eitrige Bronchitis. Schlaffes Herz. 
Leber, Milz, Darm normal, gochgradige Cys t i t i s  uncl e i t r ige  P y e l o - N e -  
p hri ti s. FIo d e n atrophisch, beiderseits yon abnorm dicken radi~ren Binde- 
gewebsz/igen d u r c h s e t z t . -  S c h ~ d e l k n o c h e n  und Geh i rnh~u te  ohne 
Besonderheiten. G e h i r n s u b s t a n z  von normaler Resistenz. Nirgends eine 
tterdaffection vorhanden. Rf i ckenmarksh i iu t e  ohne Besonderheiten. Im 
Riickenmark selbst sehon beider  makroskopisehen Betrachtung im galsmark 
graue Degeneration der G o ll'sehen Strange, im untern Dorsal- und im Lea- 
denmark Degeneration der hintern Seitenstr~nge sichtbar. Im oberon Brust- 
theil findet sich, besonders in der ItShe zwischen dem 3. und 6. Brustwirbel 
das Rfickenmark auffallend dfinn und sehlaff. 

Ein genaueres Urtheil fiber die Ausbreitung des Processes ermSglicht 
erst die m i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u c h u n g * )  des in l~Ifiller'scher Flfissig- 

*) Anfgnglich bediente ich reich hierbei aussehliesslich der allgemein 
bekannten Carminfgrbung. Jetzt wende ieh dieselbe nur noeh selten an, da 
sie vollkommen ersetzt wird dutch die einfachere und rasch ausfiihrbare 
F~rbung der Sohnitte mit Anilinschwarz. Fiir die Beurtheilung der Ausbrei- 
tung der Erkrankung kann ioh vet Allom die yon Professor F l e e h s i g  

44* 
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keit erh~irteten Organs, obwohl an diesem bereits makroskapisch durch die 
sehr prggnant und scharf abgesetzt erscheinende hellera Chromfiirbung der 
erkrankten Theile die Ausbreitung des Processes erkannt werden konnte. 

]m o b e r s t e n  C e r v i c a l m a r k  erstreckt sich die Degeneration auf einan 
dan G olt 'sehen Striingen entsprechendan, in den Itinterstr~ngan galegenan 
Kait, tier sich beiderseits voltst~ndig symmetrisoh nach vorn zaars~ langsam, 
dann ziemlich rasch verschmglert, nm nach einer nochmaligen kleinen Aus- 
buchtung spitz zu andigen. Die in ihrer 5Iitte yon der hintern Fissur h~lbirte 
Basis dieses Kails misst gegen 2 Mm. Ihr Abstand yon den Spitzen des Keils 
betr~igt ca. 4 Mm., wghrend letztara yon dar hintern Grenze der grauen Cam- 
missur fiber 1 Nm. entfernt ist. Bei genauarer Untarsuohung finder sich in- 
dessen yon tier Spitze aus zu beiden Seiten tier hintarn Fissur nach vorn 
ziehend noch fin ganz schmaler Degenerationsstreifen, welcher indessen das 
Ende der hintern Fissur n i c h t  erreicht, so dass dieses yon durchaus norma- 
lem Gewebe nmgeben ist. u ndig normal ist dar gussera Theft der Hin- 
terstr~nge (Fig. I., 1.) 

Naeh vorne yon den hintern Wurzeln baginnt beiderseits eine schmale 
Eanddegoneration, welche etwa in gleichar H6he mit dem vordoren Ende der 
Hinterh~irner an Breite raseh zunimmt und in der H6he der iiussern Spitze der 
u aufhgrt. Rechts erscheint schon am Chrompr~parat diese Dege- 
neration etwas intansiver nnd ausgedehnter als links. Die grSsste Breita die- 
set Degeneration betrS~gt 1 l/2 Mm. An ihrem vordern Ende findet sich bei- 
derseits deutlich die Peripherie des Rfickenmarks durch eine kleine Incisur 
unterbroehen. Naeh vorn yon dieser Incisur erstreckt sich wieder eine schmale 
in den gefg, rbten Schnitten dunkler tingirte Randzone his znr vordern Ineisur, 
an dem Beginn derselben etwas an Braite zunehmend. Dieselbe zeigt eine 
entschiedene Zunahme des Bindegewebes, einzelne Liicken, in welchen bier 
and da eine Fettkgrnehenzelle liegt, zahlreiche feinste Querschnitte, iibrigens 
dazwischen aueh noch viele normale Fasern. 

Die histologisshen Verhgltnisse der erkrankten Theile in den Hinter- uncl 
SeitanstrS~ngen bieten das gewShniiche Bild tier secundg, ren Degenerationan 
dar. Bemerkenswerth ist, dass in den erkrankten Goll 'schen Strgngen die 
Degeneration in dem hinteren breiteren Abschnitte deutlich intensiver ist, als 
nach der Spitze zu, wo noch eine etwas grSssere Anzahl intacter Fasern zwi- 
schen dem Degenerationsgewebe sichtbar ist. 

Nach nnten zu nimmt die Degeneration in den Hinterstrg~ngen anschei- 
nend immer mehr und mehr an Ausdehnung zu. Znniichst schiebt sich die 
Spitze des degenerirten Keils weiter nach vorn, so dass im B e g i n n  de r  Cer-  
v i c a l a n s c h w e l l u n g  (Fig. I., 2) sioh bereits zu beiden Seiten der hintern 
Fissm" ein deutlicher schmaler Streifen degenerirten Gewebes bis zur hintern 

vorzugsweise angewandte Untersuchnng ungef~rbter, einfach mit Glycerin auf- 
geheltter Schnitte empfehlen, welche h~ufig viol unzweideutigere und schi~rfere 
Bilder geben, als die gefii, rbten Priiparate. - -  Die beigegebanen Zeichnungen 
verdanke ich tier Freundlichkeit des Herrn CaM. meal. P o l l a k .  
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Commissur erstreckt. Stgrkere YergrSsserungen zeigen indessen auch bier, 
wie die Intensit~t der Degeneration in dieser Spitze deutlich geringer ist, als 
in den hintern Theilen. In der HShe des VI. C e r v i c a l n e r v e n  hat die De- 
generation in den Hinterstrgngen bereits die in Fig. I., 3 dargestellte Ausdeh- 
nnng angenommen. Man sieht, wie der nach tier hintern Commissur zn ge- 
legene Theil der Degeneration unmittelbar vor" derselben wieder an Breite 
zunimmt, etwa vergleichbar dem Capitg,1 einer S~ule. In dieser H6he hat anch 
die Breite der in den Seitenstr~ngen vorhandenen (den Kleinhirnbahnen der- 
selben entspreohenden s. u.) Degeneration etwas z a g e n o m m e n .  Die Rand- 
degeneration an den Vorderstrgngen ist ziemlieh sehwach, entschieden am 
ausgesprochensten am Beginn der Fissura anterior. 

In tier HShe des VII. C e r v i e a l n e r v s  hat der bis zur hintern Com- 
missar gehende vordere Abschnitt tier ttinterstrangdegeneration noeh weiter 
an Breite zugenommen. Die fibrigen Verhgltnisse sind im Gleiehen. 

In der HShe des VIII.  C e r v i e a l n e r v e n  weitere Verbrelterang des cle- 
generirten Itinterstrangfeldes. Auch in den vorderen Theilen desselben zeigt 
jetzt alas Mikroskop eine starke Degeneration. In den Seitenstrgmgen beginnt 
die Ausbreitung der Affection ein anderes Bild darzubieten. Die in systema- 
tischer Abgrenzung die K1S*) betreffende starke Degeneration trit~ zwar noch 
deutlieh hervor. Abet aueh die hintern Theile tier iibrigen Seitenstrgmge 
haben ihr vSllig normMes Aussehen verloren. Obwohl iiberall noeh zahlreiche 
normale Nervenquersehnitte siehtbar sind, treten dazwischen zerstreut L/ieken 
anf, in welehen einzelne Fettk6rnehenzellen liegen. Das Bindegewebe zwi- 
sehen den Nervenquerschnitten erscheint hier und da bereits deutlich reich- 
lieher und gerade an diesen Theilen sieht man auch eine auffallende Unregel- 
mgssigkeit in der GrSsse der einzelnen Achsencylinder. Aueh in den Vorder- 
striingen ist die Degeneration hier wieder etwas ausgebreiteter geworden. 

lm ob e rs ten  D o r s a l m a r k  hatdie Affection noeh deutlieherden diffnsen 
Charakter angenommen. In den Hinter- und Vorderstrgngen ist die Affection 
etwa in gteicher Weise vorhanden, Dagegen hat sie in den Seitenstri~n- 
gen weiter an Ausdehnung gewonnen und zwar besonders in der Gegend tier 
PyS. In dem einen Seitenstrang findet sich hier bereits, ganz umgeben yon 
normalem Gewebe, ein dentlicher kleiner degenerirLerHerd mit sehr reiehliehen 
Gef~ssquerschnitten (Fig. I., 5). Aueh die g raue  S u b s t a n z  ist hier bereits 
nieht mehr v611ig normal. In den VorderhSrnern finden sieh vor Allem zahl- 
reiehe sehr stark, fast aneurysmatisoh erweiterte Gef~sse, vollgepfropft mit 
rothen Blutk6rperehen. 

Die Adventitiae sind stellonweiso stark verdickt. Die graue Substanz 
selbst faseriger, an Ganglienzellen ~rmer, dabei brSokliger, aus foinen Quor- 
schnitten sehr ]eicht horausfallond. 

*) Ich erlaube mir im Folgenden fiir (tie h~uflg vorkommendon Bezeich- 
nungen der einzelncn Systeme Abkiirzungen zu gebranehen und zwar bedeutet 
KtS die gleinhirn-Seitenstrangbahn, PyS die Pyramiden-Seitenstrangbahn und 
PyV die Pyramiden-Vorderstrangbahn. 
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In der It5he tier Austrittsstelle des 4. Brustnerven ist das Bild im Gan- 
zen dem oben besohriebenen nosh gleioh. Nur in den Hinterstrgngen finder 
sish zu beiden 8eiten der sich noeh immer deutlish systemar~ig abgreazenden 
erkrankten Goll'sohen Strgnge, in den hintern Partien tier Keilstrange gleioh- 
falls eine deutliche nieh~ sehr soharf abgegrenzte Degeneration. w~hrend bei- 
derseits die vordern Felder der aussern Itinterstrange ganz normal sind. 

Etwas tiefer (ca. g6he dos 5. Brustnerven Fig. I. 6) ist des Bild bedeu- 
tend vergndert, Hier hat die Affection ihre grSsste Ausdehnung. Vor Allem 
kann hier yon einer systematischen Erkrankung der G oll'sehen Strange nieht 
mehr die 1Xede sein. Zwar ersoheinen die medialen Theile der Hinterstrange 
am starksten degenerirt, jedooh aueh nach aussen davon, besonders in den 
hintern Theilen zeigt sioh eine deutliohe Degeneration, welehe einen aus -  
g e s p r o o h e n  f l eokwei sen  C h a r a k t e r  hat. KleineHerde sing yon an- 
nghsrnd normaler Substanz umgeben, Dazu kommt, dass die Vertheihng 
dieser Degenerationsfleeke bei versehiedenen Sehnitten, welehe h@hstens we- 
nige Millimeter yon einander gelegen haben k~innen, bereits wechselt. Zum 
Unterschiede yon der systematisehen Degeneration in den Hinterstrangen des 
ttalsmarks findet man hier in den Hinterstr~ngen ouch zahlreiohe Oefgssdurch- 
sohnitte, deren Lumen theils erweitert, theils dureh sehr starke Adventitial- 
verdickungen verengt ist. 

Auch in den Seitenstr~ngen hat tier Process sehr an Ausdehnung ge- 
w~ Es besteht beiderseits eine intensive Erkrankung des yon den 
PyS eingenommenen Fetdes. Indessen auch die Gegend tier K1S und der 
,,vorderen gemischten Seitenstrangzone" ist grossentheils affioirL Dagegen 
ist bemerkenswerther Weise beiderseits an der Aussentliiohe der mittleren 
grauen 8ubstanz, in tier ,,seitlichen Grenzsohieht" ( F l e c h s i g )  nooh ein auf- 
fallend normales Gewebe vorhanden, in welchem sieh nooh sehr zahlreiche 
normale Nervenquersohnitte zwisshen kleinsten degenerirten Herden vorfinden. 
Besonders an den nicht zn der PyS gehSrigen Theilen der Seitenstrgnge tritt 
ouch hier der fleokweise Charakter der Erkranknng sehr dentlioh horror. 
Ebenso wie in den Hinterstr~ngen sieht man in der Umgebnng der grossen 
zusammenh~ngenden degenerirten Partie zerstreute kleinere Iterde. Vielfach 
lindet sich in odor an einem solohen Herd ein verdicktes Gef~ss. 

In den Vorderstr~ingen ist die Degeneration der vordern nnd besonders 
medialen Randzone aneh etwas umfangreicher geworden. Aneh hier linden 
sieh jetzt die bereits mehrfaoh erwghnten Gef~issveriinderungen vor. 

Die Ver~nderungen dor granen Substanz linden sieh am stgrksten in den 
VorderhSrnern. Sp~rliehe Ganglienzellen, sehr zahlreiehe grosse Spinnenzet- 
]on, FettkSrnshenzellen nnd vet Allem h@hst auffallende Erweiterung der 
Gef~sse, z. Th. ohne Yerdiskung der Wandungen, so dass man stellenweise 
geradezu yon einem o a v e r n d s e n  Ban sprechen kann (of. Fig. 1, 5 und 6). 
An andern Stellen sieht man wieder die verdiekten Wandungen tier Gef~isse, 
in deren Umgebnng zahlreiche Kerne, wie ldeine entziindliche Wuoherungen 
anzutreffen rind. 

In der ftShe des V!. D o r s a l n e r v e n  finder sioh die graue Substang 
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noch in gloicher Woise vergndert, namentlich sieht man wiedcr in den Vor- 
derhSrnern die zu cavernSsen Raumen erweiterten Gefiisse. In den Seiten- 
str~ngen hat sich die Affection bereits etwas ge~ndert. Dieselben zeigen zwar 
nirgends ein vollst~ndig normales Aussehen, doch findon sioh in der seitlichen 
Gronzschicht und auch in den vorderen Thoilen wiodor zahlreiche normale 
Fasorn vor. Von den genannton Partien sondert sich hier bereits ziemlich 
deutlieh und scharf die PyS durch eine dunklero F~rbung und roichlicheres 
sklerotisehes Bindegowebo ab. Naoh aussen yon derselben reicht aber boider- 
seits die Degeneration bis zm" Peripherie des Riickenmarks horan, so dass 
eine gleiohzeitige Erkrankung tier K1S hier noch zweifollos vorhanden ist. In 
don Hinterstrgngen zeigt die Degeneration wiederum oinon exquisit fleckigen 
Charakter, welchem aber oino gewisse auffallende Symmetric nicht abzuspre- 
chcn ist. Am stg, rksten befallen ist beidersoits die hintere Randzone, yon wel- 
cher sich je ein spitzer Keil nach vorne erstrockt. Dann finder sieh wiodor 
in den vorderen Theilen beiderseits eine starker afficirto Partie. 

Noeh tiefer (VII .  B r u s t n e r v )  beschr~nkt sich die Degeneration sicht- 
lich immer mohr nnd mehr auf die beiden Systeme dor PyS und K1S. Die 
Vordors~ulen zeigen jodoch auch nooh deutliche Vor~nderungon. Die Hinter- 
strgnge ersshoinen abet bereits viol frcier. ~ur sieht man boidersoits symmo- 
triseh angoordnet naoh aussen yon don Goll 'schen Strg~ngen oinen sehmalon 
Degonerationsstreifon, bosonders naeh hinten zu mehrmals yon normalem Ge- 
webe durchbroohon, his fast an die Poripherie heranreichon (of. Fig. 1, 7). 
Die Randdogoneration der u ist noeh deutlieh ansgeprggt. 

Etwas tiefor*), im Boginn  des un to rn  D o r s a l m a r k s  crscheint die 
graue Substanz mit Ausnahmo der Clarko 'schen S~ulen (s. u.) ganz normal. 
In den Vorderstrgngen ist die geringe Randdegenoration, clio sioh otwas auoh 
l~ngs dor Fissura anterior herabstreckt, noch sichtbar, aber schw~eher Hewer- 
den. In den Seitenstr~ngen troton jetzt abor bereits in vollst~ndig seharf ab- 
gogrenzter Weise die boidon alloin noch erkrankten Systemo dor PyS und K1S 
horror. Das ~[itergriffensein der letzteron kann man schon makroskopiseh an 
dcm Chrompgparat erkonnen nnd zwar ist die Erkrankung roehts deutlich 
otwas intensiver, wio links. An rait A n i l i n s c h w a r z  g e f ~ r b t e n  S c h n i t -  
t e n l a s s o n  sich die be idon  o r k r a n k t e n  S y s t e m e ,  t r o t z i h r o r a n -  
m i t t e l b a r o n  N a c h b a r s o h a f t  ganz  d e u t l i o h  yon o i n a n d e r  un t e r -  
soheidon.  Die PyS sind dunker gof~rbt, enthalton weniger Liieken, als die 
ebenfalls stark degenerirte, abor liickenreichere, daher holler aussehonde, die 
PyS nach ausseu und vorne umgrenzondo K1S. 

Die Hintorstrg, nge erscheinen hier vollst~ndig normal. 

*) An dora gehKrteten giickenmark angestellte Messnngen ergaben, class die 
Lgnge des Stiicks im oberon Dorsalmark, we sich die gleiohzeitige Affection 
in den Hinter- und Seitenstrgngen vorfand, 7 - - 8  Ctm. betrug. Unterhalb 
des Austritts des achten Brustnerven waren die Hinterstr~ngo vSllig normal, 
w~hrend die Seitenstr~nge bereits ausschliesslich die scharf begrenzte seeun- 
d~re Degeneration zeigten. 
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Besondere Beaehtung verdiept alas Verhalten der C 1 ark e'schen S g u 1 e n. 
Im ganzen untern Dorsa]mark, vorzugsweise in der HShe des XI. und XII. 
Brustnerven, sind dieselben, wie ieh hash zahlreichen Vergleichungen mit 
anderen PrSparaten, mit Sicherheit angeben kann, b e d e u t e n d  ~rmer an 
G an gli e n z e 11 e n, als unter normalen Verh~iltnissen. W~hrend in dieser HShe 
sieh in normalen g~iakenmarken gegen 20 und mehr Ganglienzellen auf jedem 
Quersehnitt der Clarke'sehen S~ulen zghlen lassen, sieht man hier hgehstens 
6--101 an vielen Sehnitten nut 2 - - 3  Gangtienzellen in einer Clarke'sehen 
S~ule bei einander liegen. Diesetben erseheinen ausserdem kleiner, als ge- 
wShnlieh, und zeiehnen sioh dutch eine starke Pigmentirung aus. 

Im L e n d e n m a r k  finder sioh mit dem AufhSren der gIS beiderseits nur 
die typisehe Degeneration der PyS vor, welehe sich naeh unten zu in der ge- 
wShnliehen Weise allmglig verliert. Der gauze i~brige Quersehnitt des Riieken- 
marks erseheint v611ig normal, vor Allem aueh die grossen Ganglienzellen tier 
VorderhSrner. Nur in den Vorderstr~ngen finden sieh aueh bier noeh einige 
ganz schwaehe Res~e der Randdegeneration. 

Die Untersuchung der M e d u ll a o b 1 o n g a t a liess die aufsteigende De- 
generation der Goll 'schen Strange his zu den Kernen derselben deutlioh ver- 
folgen. Ebenso war die degenerirte KlSauchimverlgngerten Mark noch deutlieh 
siehtbar. In tier H~he tier Pyramidenkreuzung liegt beiderseits naeh vorn yon 
tier aufsteigenden Trigeminuswurzel eine ziemlich lang gsstreekte, each vorn 
sieh etwas verschm~lernde Zone degenerirten Gewebes, deren vorderes Ende 
ca. in einer HShe mit dem vorderen Ende der Formatio retieularis liegt. Naeh 
oben zu bleibt die Degeneration stets vor der Trigeminuswnrzel, wird abet 
seheinbar mehr zusammengedrg, ngt. Welter hSher kommt tier Querschnitt der 
Degeneration fast d i ch t  h in t e r  die Oliven zu ]iegen (Fig. 1, 10): Welter 
hSher ver]iert sich der zusammenh~ngende Quersehnitt, doeh sind auoh hier 
im Corpus restiforme noch zahlreiehe einzelne degenerirte Pasern naahweisbar. 

Endlieh wurden noeh die Hod e n mikroskopisch untersucht. In densel- 
ben fanden sieh deutliehe interstitielle Bindege~vebswueherungen mit ent- 
spreehendem Untergang yon Ddisengewebe, Vergnderungen, welche mit der 
gr6ssten Wahrseheinliehkeit ftir syphilitisehen Ursprungs gehalten werden 
mussten. 

Restimiren wir jetzt noch einmal den anatomischen Befund, so 
mfissen wir als Hauptveranderung die diffuse, in keiner Weise strong 
systematisch abgegrenzte Myelitis des ganzen oberen Brustmarkes be- 
trachten. Von hier aus erstreckte sich nach auf- und abwarts eine 
secund~re Degeneration, deren Einzelheiten im Folgenden noch naher 
zu betrachten sind. Neben diesen Veranderungen land sich aber eine 
in den Rahmen unserer bisherigen Kenntnisse yon den secundaren 
Degenerationen nicht hineinpassende s t r a n g  s y s t e m a t i s c h e  E r -  
k r a n k u n g  de r  K l e i n h i r n - S e i t e n s t r a n g b a h n  s o w o h l  n a c h  
o b e n  wie  n a c h  u n t e n  von  dam m y e l i t i s c h e n  H e r d e ,  
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Die chronische Myelitis des Brustmarks gehOrt zu den haufigeren 
Formen spinaler Erkrankung. Trotzdem ist die Zahl der g e n a u e r  
u n t e r s u c h t e n ,  bekannt gewordenen Fiille erst eine sehr geringe. 
Mir stehen zur Vergleichung nut drei yon Leyd en * )  jfingst besehrie- 
bene Beobachtungen und ein yon Wes tpha l** )  verSffentlichter Fall 
zu Gebote, yon denen der letztere sogar noch eine Verschiedenheit 
der Auffassung zulasst. In allen diesen F~tllen fand sieh eine das 
D o r s a l m a r k  betreffende myelitische Erkrankung, so dass gerade 
dieser Theil des Rfiekenmarks und zwar vorzugsweise seine obere 
Halfte eine besondere, schon yon W e s t p h a l  hervorgehobene Dispo- 
sition fiir eine ganz  b e s t i m m t e  F o r m  der  c h r o n i s c h e n  Mye l i -  
t is  zu besitzen scheint. 

Die histologischen Verh~ltnisse derselben bespreche ich nicht 
n~iher, well die Ergebnisse unseres Falls in dieser Beziehung sich 
dem bisher Bekannten anschliessen und weil man aueh fiberhaupt 
mit den histologischen Details der Myelitis bis jetzt ~iusserst wenig 
anzufangen weiss. Besonders hervorgehoben mfissen nur noch einmal 
die auffallend hoehgradigen Gef~issver~inderungen werden, bestehend 
theils in Erweiterung der Gefiisse, s o  dass es stellenweise in der 
grauen Substanz zur Bildung eines geradezu cavernSsen Gewebes ge- 
kommen war, theils in den sehr starken Adventitialverdickungen. 
Diese yon andern F~illen her bereits bekannten, aber wohl nur selten 
so hochgradig vorkommenden Gef~issver~inderungen legen die Frage 
nahe, ob in ihnen nicht fiberhaupt der Ausgangspunkt des ganzen 
Processes zu suchen sei, eine Frage, deren Beantwortung sieh freilieh 
bis jetzt nur auf Analogiesehlfisse stfitzen kSnnte. Ferner aber muss 
erwogen werden, ob die Veranderungen an den Gefassen nicht in 
Zusammenhang stehen mit der zweifellos yon dem Patienten frfiher 
durchffemachten Lues, als deren Residuen sich noch die Hodenver~in- 
derungen vorfanden. Auch diese Frage kann nur aufgeworfen, nicht 
beantwortet werden. Die ffir die Lues der Centralorgane als beson- 
ders charakteristiseh geltende, yon H e u b n e r  beschriebene Form der 
Gef/isserkrankung land sich nicht vor, ebensowenig fanden sieh die 
yon Schul tze***)  erw~hnten eigenthfimlichen Gebilde in den Adven- 
titialraumen. Dagegen ist bemerkenswerth, dass in dem oben erwahn- 
ten Wes tpha l ' s chen  Fall, bei welehem in ~itiologiseher Beziehung 
aueh aM Lues gedacht werden musste, sich ~ihnliche Veranderungen 

*) Zeitschrift fiir klinische Medioin. Bd. I. S. 1. 
**) Dieses Archly, Bd. VIII. S. 506. Beobachtung IV. 

***) Dieses Archly, Bd. VIII. S. 222, 
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in sehr ausgesprochenem Grade vorfanden, ebenso in einigen yon 
S e h u l t z e  vorlaufig mitgetheilten Fallen. 

lu Betreff der Ausbreitung des myelitischen Herdes sind mehrere 
Punkte yon Wichtigkeit hervorzuheben. In keiner HShe des Rficken- 
marks nahm die Erkrankung den ganzen Querschnitt vollstlindig ein. 
Immer fanden sich gewisse Theile des letzteren besonders befallen 
(Hinterstri~nge, Seitenstrange), andere gr6sstentheils frei (Vorder- 
strange). In der grauen Substanz waren anscheinend tiberall die 
Veranderungen in den u starker als in den Hinterh6r- 
nern. Wenn auch "con einer systemartigen Abgrenzung der Erkran- 
kung keine Rede sein kann, so muss man doch bei einer vorurtheils- 
freien Betrachtung unseres Befnndes und ebenso auch anderer ana- 
loger Beobachtungen eine gewisse G e s e t z m a s s i g k e i t  der  a n a t o -  
m i s c h e n  L o c a l i s a t i o n  anerkennen. Dieselbe spricht sich vor Allem 
in der eigenthfimliehen nicht zu verkennenden S y m m e t r i e  der Er- 
krankung aus. In beiden Hinterstrangen sind die medialen Theile 
derselben affieirt und wo die Erkrankung aueh auf die ~tusseren Par- 
tien iibergreift, sind es wieder b e i d e r s e i t s  die hinteren Abschnitte, 
welche starker befallen sind. In beiden Seitenstrangen sind durch- 
gangig die hintere Partien starker erkrankt, als die vorderen, wah- 
rend beiderseits in auffallender Uebereinstimmung die ,,Grenzsehicht '( 
derselben fast ganz intact erscheint. Die Vorderstrange sind fiber- 
haupt am wenigsten befallen, bis auf die ebenfalls ziemlich symme- 
trische Randdegeneration. Das Alles kSnnen keine Zufalligkeiten sein 
uud sieht man sieh die Abbildungen der oben erwahnten L e y d e n -  
schen und Wes tpha l ' s chen  Falle an, so wird man unschwer die 
gleiehen Eigenthfimlichkeiten in denselben wieder erkennen. Man 
wird zugestehen mfissen, dass bei  der in Rede stehenden Form der 
diffusen Myelitis eine gewisse Pradisposition einzelner Theile zur Er- 
krankung gegenfiber einer grSsseren Immunit~tt anderer Theile besteht. 
In welcher Weise sich der gesammte Rfickenmarksquerschnitt in die- 
ser Weise zu gliedern scheint, ist in dem Obigen bereits angedeutet. 
ttervorgehoben muss nur noch werden, dass die am haufigsten und 
sti~rksten befallenen Partien ihrer Lage nach vorzugsweise denjenigen 
Fasersystemen entsprechen, welche auch bei den prim~iren systemati- 
sehen Erkrankungen, wie im folgenden Abschnitt gezeigt werden wird, 
meist (immer?) in erster Linie betroffen werden. 

Die u der myelitischen Erkrankung hat aber trotz die- 
ser bis zu gewissem Grade vorhandenen Symmetrie die .weitere Eigen- 
thfimlichkeit, dass es sich nicht nm e inen  zusammenhangenden grossen 
Herd handel L sondern dass~ wie bereits bei der Beschreibung des 



Beitr~ge zur Pathologie des Rfickenmarks. 689 

Befundes, mehrfach hervorgehoben worden ist, die Erkrankung 
vor Allem nach den Ausl~ufern des Processes zu und in der Umge- 
bung cler am intensivsten erkrankten Theile einen ausgesprochen 
f l e c k i g e n  C h a r a k t e r  zeigt. In derUmgebung des grSsseren Her- 
des finden* sich zahlreiche in das bereits annlthernd normale Gewebe 
eingesprengte kleinere Herde. Ob dieses Verhalten zu der Gef~ss- 
erkrankung in irgend einer Beziehung steht, bleibe dahin gestellt. 
Immerhin ist es als Thatsache bemerkenswerth, zumal es zu der An- 
nahme ffihren kann und in der That auch gefiihrt hat, die umschrie- 
bene Myelitis sei principiell nicht zu trennen yon der sogenannten 
multiplen herdfSrmigen Sklerose (sel~rose en plaques disseminges) des 
Gehirns und Rfickenmarks. Der Unterschied liege nur darin, dass 
in dem einen Fall zahlreiche, in dem andern Fall zufallig nur ein 
gr6sserer Herd sich gebildet habe; zwischen beiden MSglichkeiten 
gebe es zahlreiche Ueberg~tnge. Ich glaube, diese Annahme kann in 
so allgemeiner Fassung nicht ohne Weiteres zugegeben werden. Ab- 
gesehen yon einigen anderen Umstlinden sprieht dagegen auch das 
eigenthiimliche anatomisehe Verhalten, dass bekanntlich die Herde 
bei multipler Sklerose, auch bei geeigneter Localisation und selbst 
nach langer Krankheitsdauer (in Folge des Erhaltenbleibens der 
Achsencylinder?) fast niemals zu secundi~ren Degenerationen fiihren. 
Das Vorhandensein der letzteren hat W e s t p h a l  gerade bewogen, 
seinen oben angeffihrten Fall, in welchcm sieh glcichfalls im obern 
Brusttheil des Rtickenmarks ein Centrum und in dessen Umgebung 
einc ausgesprochene fleckweise Form der Erkrankung vorfanden, nicht 
als dorsale Myelitis mit secund~ren Degenerationen aufzufassen. Un- 
ter Berticksichtigung des yon mir oben erw~hnten eigenthfimlichen 
Verhaltens in der Localisation der in Rode stehenden Form der Mye- 
litis, glaube ich auch diesen Fall, zumal dessen klinische Symptome 
gleichfalls mit den fibrigen Fallen viel Uebereinstimmung zeigen, .hier- 
her rechnen zu dtirfen. Das Eintreten der secundfiren Degenerationen 
kann doch unmSglich yon der Art oder der Gesammtausbrei tung 
des Grundprocesses abh~,ngig sein. Wo durch irgend eine St6rung 
Fasern, welche fiberhaupt der secund~ren Degeneration unterworfen 
sind, in noch so geringer Ausdehnung wirklich unterbrochen, zerstSrt 
werden, da muss eine secundltre Degeneration eintreten. Eine der- 
artige ZerstSrung finder aber, wie die Erfahrung lehrt, bei der in 
Rede stehenden Form der Myelitis zum Unterschiede yon den Herden 
der multiplen Sklerose statt. 

Wir mfissen jetzt auf die Einzelnheiten der in unserm Fall beob- 
achteten secund~tren Degenerationen n2iher eingehen, Betrachten wir 
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zungehst die a u f s ~ e i g e n d e  D e g e n e r a t i o n  in den  H in t e r s t rSon -  
gen,  so entsprieht diese in ihrem Verhalten mehreren bereits bekann- 
ten Beobaehtungen. Vergleicht man unsere Bilder z. B. mit denen 
des W e s t p h a l ' s e h e n  Falls (Bd. IX., Tafel V. Fig. 1--4) oder mit 
den L e y d e n ' s e h e n  Abbildungen (a. a. O. Tafel I., Fig. 1,A--13), so 
tritt dieses deutlieh hervor. W~hrend die Degeneration im untern 
Halsmark eine breite, mit ihrem vorderen yon Neuem verdiekten Ende 
bis an die hintere ,Commissar heranreiehende S~iule darstellt, bildet 
sic im obersten Halsmark einen Keil, dessen naeh vorn gelegene 

S p i t z e  noeh deutlieh dureh normales Gewebe yon der hintern Com- 
missur getrennt ist. Nan hat diese sehon wiederholt beobachtete 
Form bisher stets als , , a u f s t e i g e n d e  D e g e n e r a t i o n  de r  Go l l -  
s e h e n  S t r~ inge"  betraehtat. Dass die ttaup~masse der degenerirten 
Partien aueh wirklieh den Gol l ' sehen Str~ingen (d. h. im S inne  
e i n e s  e i nz igen  b e s t i m m t e n  F a s e r s y s t e m s )  entsprieht, ist an- 
zweifelhaft. Vergleicht man aber g e n a a e r  die Form der aufsteigen- 
den Degeneration in unserm und in analogen F~tllen, mit dem, was 
wit sonst besonders aus den F l e e h s i g ' s e h e n  entwieklungsgesehieht- 
lichen Untersuehungen tiber die Ausdehnung der Goll 'sehen Str~inge 
wissen, so treten uns hier einige noeh nieht vollst~indig aufgeklS, rte 
Widersprfiehe entgegen, go t  Allem hat F l e e h s i g  auf Grund seiner 
Messungen angegeben, dass die Goli ' schen Strange ,,allenthalben, wo 
wir ihren Quersehnitt mit ann~ihernder Sieherheit bestimmen k6nnen, 
eine stere Zunahme in tier Richtung yon unten naeh oben ~' erken~en 
lassen. Dies Verhgltniss ist in meinem Pall sieher nicht vorhanden und, 
wenigstens naeh den Abbildungen zu sehliessen, aueh nieht in den 
fibrigen analogen F~tllen (eL besonders 'die Abbildungen des Halsmarks 
znm W e s t p h a l ' s c h e n  Fall). Der Gr6ssenuntersehied des aufsteigen- 
den Degenerationsfeldes in der H6he des VIII. und II. Cervicalner- 
yen, und zwar dergestalt, dass es im untern Halsmark deutlieh aus- 
gedehnter ist, als im obern, erseheint sehon bei blos~er Betraehtung 
sehr wahrseheinlieh und konnte in meinem Fall dureh mikrometrische 
Nessnng sieher naehgewiesen werden. Die beiden Hohen des Keils 
an den Anstrittsstellen des II. and VIII. Cerviealnerven verhielten 
sieh wie 85 : 100, die Breiten der Basis wie 43 : 50. Dagegen nimmt 
die G e s a m m t  ansd  e h n u n g  des Hinterstrang s in sagittaler Riehtung, 
der Abstand des hintern Endes der Fissura posterior yon tier hintern 
Commissar naeh oben bin zu. Es erseheinen die Gol l ' sehen Btindel 
dutch Fasern, welehe naeh vorn von ihnen eintreten, naeh hinten 
gedr~ingt. Es w~ire nun zu erwagen, ob diese Fasern nieht knrze 
Commissurenfasern sind, welehe arts der grauen Substanz in die Hin- 
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ter.str~tnge eintreten und in deren vorderstem Theil naeh oben ver- 
laufen, um nach einer gewissen Strecke wieder in die grane Substanz 
einzutretem Diese Fasern waren dann im untern Cervicalmark in 
der  a u f s t e i g e n d e n  D e g e n e r a t i o n  mit  e i n b e g r i f f e n ,  w~hrend 
die analogen Fasern im obern Cervicalmark, welche erst oberhalb 
des myelitischen Herdes die graue Substanz verlassen, intact sind 
nnd sich vor den Goll 'schen Str~ngen zu einem ansehnlichen Btin- 
del gesammelt haben. So erkl~irt sich der GrSssenunterschied des 
Degenerationsfeldes, welches unten aus Goll 'schem Strang "4- kurzen 
Commissurenfasern, naeh oben zu sich immer mehr und mehr auf den 
Goll 'schen Strang beschr~inkt, Wir werden bei Besprechung der 
Untersuchungsergebnisse yon combinirten Systemerkrankungen ffir die 
systematische Gliederung der Hinterstrgnge auf diese Annahme zur~iek- 
kommen. In Beziehung zu ihr steht vielleicht aueh die Thatsache, 
dass in den vorderen Theilen der Hinterstrangdegeneration sieh fiberall 
relativ mehr intacte Fasern fanden, als in den hintern Partien. 

Ausser in den Hinterstr~tngen findet sich in beiden S e i t e n s t r ~ n -  
gen ein scharf begrenztes Feld aufsteigender seeundarer Degeneration, 
reehts anseheinend tiberall in etwas grSsserer Ausdehnung als links. 
Es bedarf keiner weitern Auseinandersetzung, dass diese Fasern bei- 
derseits der K l e i n h i r n s e i t e n s t r a n g b a h n  entsprechen. Dass dieses 
System der seeundaren a u f s t e i g e n d e n  Degeneration unterliegen 
kann, ist seit T t i rek  bekannt und neuerdings mehrfaeh bestgtigt 
worden.*) Yon Interesse war der in unserm Fall zuerst deutlich 
verfolgte weitere Verlauf der Degeneration in der Medulla oblongata. 
Die Lage des degenerirten Querschnitts im Beginn der Oblongata 
entspricht den F l eehs ig ' s chen  Angaben~ Welter oben kommt in 
unserm Fall die K1S n~her an die Olive heran, als es in dem 
F l e c h s i g ' s c h e n  Schema gezeiehnet ist. Auch im Halsmark, beson- 
ders in dessen oberer Halfte zeigt die Form und Lage des dege- 
nerirten Querschnitts insofern eine geringe Abweichung yon den 
P l e e h s i g ' s e h e n  Angaben, als die K1S in der genannten H8he eine 
mehr keulenf6rmige Gestalt hat, deren schmaler Ausl~tufer das Pyra- 
midenfeld umgiebt und sich naeh aussen und vorn  yon demselben zu 
einem breiteren Felde verdickt (s. Fig. 1, 1--3). Dies scheint die 
Mufigste Form des Querschnitts der K1S im Halsmark zu sein, ob- 
wohl individuelle Abweichungen vorkommen mOgen. 

Unter den a b s t e i g e n d e n  secund l i r en  D e g e n e r a t i o n e n  be- 
darf die ausgesproehene Yeri~ndernng der PyS keiner weiteren ErSr- 

*) Cfr. bes. K~hlor und Pick, dieses Archiv, Bd. X. Seite194. 
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terung. Sie zeigt, dass aueh im Riickenmark selbst gelegene Herde 
bei geeigneter Loealisation und Intensit~t der Erkrankung eine secun- 
d~re absteigende Degeneration verursachen mtissen. Die Lage des 
degenerirten Querschnitts entspraeh vollst~ndig dem gew6hnliehen 
Verhalten. Eine mit Sicherheit als PyV aufzufassende Degeneration 
fand sieh nicht vor. Sowohl nach aufw~rts, wie naeh abw~trts yon 
der Myelitis fand sich in beiden Vorderstr~ngen eine geringe, oben 
n~her beschiebene Randdegeneration, fiber deren Bedeutung sieh abet 
bis jetzt niehts Bestimmtes aussagen llisst. Mit einer Meningitis an 
der Vorderfl~tche des Rtickenmarks hing sie n i c h t  zusammen und 
ebenso wenig liegt ein Anhaltepunkt vor, die degenerirten Fasern zur 
PyV za rechnen. 

5Teben dieser Degeneration der PyS land sich abet welter aueh 
eine nach abw~rts bis in's oberste Lendenmark mit aller Sicherheit 
zu verfolgende systematische Degeneration der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn. Wie sich dieselbe tl"otz der unmittelbaren iNachbarschaft mit 
mit der PyS yon dieser schon durch die histologischen Verhi~ltnisse 
seharf absetzte, ist oben nigher beschrieben worden. Ebenso ist hier 
nut noch einmal kurz an die gleichfalls mit aller wiinschenswerthen 
Sicherheit nachgewiesene Veri~nderung in den Zellen der C l a r k e -  
schen Si~ulen zu erinnern, wodurch ein neuer Beitrag ffir die Rich- 
tigkeit des bereits yon F l e c h s i g  vermutheten Zusammenhangs der 
C la rke ' s chen  Saulen mit der K1S geliefert ist. Dieser Zusammen- 
hang muss sogar in physiologischer Beziehung ein noch engerer and 
jedenfalls ein ganz  a n d e r e r  sein, als wir ihn z. B. yon den PyS 
mit den grossen Ganglienzellen der u jetzt allgemein an- 
nehmen. Wie bekannt, kommen hitufig die ausgesprochensten Dege- 
nerationen der PyS vor, welche gewiss schon Jahre lang bestanden 
haben and mit denen trotzdem keine nachweisbaren gr0beren Veri~n- 
derungen der grossen motorischen Ganglienzellen verbunden sind. 
Dagegen seheinen nach allen bisherigen Beobachtungen ( K a h l e r  und 
P i c k ,  zwei weitere Fi~lle yon mir) die C la rke ' s ehen  S~iulen bei 
Degeneration der K1S, auch wenn dieselbe erst seit verh~ltnissmi~ssig 
kurzer Zeit besteht, sehr haufig (immer?) gleiehfalls veri~ndert zu sein. 
Dieser yon mir eben hervorgehobene Unterschied im Verhalten der 
beiden genannten Bahnen ist gewiss in physiologischer (und anato- 
miseher?) Hinsicht sehr bemerkenswerth. 

Wit haben also in unserm Fall eine neben dem myelitisehen Herd 
und den gewShnlichen secundltren Degenerationen bestehende Dege- 
neration der g e s a m m t e n  K1S ~or uns. Es fi'agt sich nun, wie dieses 
bisher noch nieht beschriebene Verhalten zu deuten ist. 
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Zunaehst kSnnte man daran denken, bloss die nach aufw~trts 
vom Herde gefundene Yeriinderung in der K1S als echte secundare 
Degeneration aufzufassen. Die nach abwarts gelegene Affection der 
K1S sei blos dureh ein Uebergreifen des Processes yon der unmittel- 
bar benaehbarten stark veranderten PyS aus zu erklliren. Eine der- 
artige an sich ja mSgliehe und auch zuweilen sehon geausserte An- 
nahme des directen Uebergreifens einer anfanglich auf ein bestimmtes 
Fasersystem beschrankten Affection auf die Nachbarschaft entbehrt 
aber jeder thatsi~chlichen Unterlage. Vielmehr sprechen zahlreiche 
Erfahrungen direct dagegen. Wie h!iufig kommen nach alten Hirn- 
herden secundare Degenerationen der PyS zur Beobaehtung, wobei 
die K1S stets ganz intact gefunden wird. Wie kSnnte man sich ferner 
auf diese Weise die systematische Abgrenzung der Affection der K1S 
erklaren? Warum hat endlich nirgends ein Uebergreifen auf die an- 
dern benachbarten Theile, z. B. die seitliehe Grenzschicht stattgefun- 
den? Wir sehen, die Annahme eines einfachen Uebergreifens des 
Processes von der PyS auf die K1S erscheint im allerhSchsten Grade 
unwahrscheinlich. 

Man kOnnte welter der Meinung sein, die Affection der K1S sei 
eine systematische Erkrankung derselben f/ir sich, in unserm Fall 
eomplicirt mit der Myelitis im Dorsalmark. Dass ein gleichzeitiges 
u yon System- und Herderkrankungen ohne directe Abhan- 
gigkeit yon einander mSglich ist, lehrt ein yon Wes tpha l* )  beob- 
achteter Fall, in welchem sich neben einer fleckweisen Degeneration 
im Riickenmark eine strangfSrmige Erkrankung der Hinterstri~nge vor- 
land. Fiir unsern Fall erscheint mir aber auch eine derartige Deu- 
tung nicht wahrscheinlich zu sein. Abgesehen yon der jedenfalls 
grossen Seltenheit dieser Combination ist noch dazu die K1S ein 
System, welches tiberhaupt viel seltener erkrankt, als die Hinterstri~nge 
und yon welehem eine isolirte primlir systematische Erkrankung tiber- 
haupt noch niemals beschrieben worden ist. 

Mir scheint daher die Frage viel nliher zu liegen, ob die K1S 
nicht gleichzeitig eine auf- und absteigende secundltre Degeneration 
in geeigneten Fallen erfahren kann, eine Frage, deren Beantwortung 
bis jetzt freilich auf Grund des sehr sparlich vorliegenden Beobach- 
tungsmaterials nicht erfolgen kann. Indessen erinnere ich doch an 
die Angabe B o u c h a r d ' s ,  dass der Querschnitt der absteigenden 
Seitenstrangdegeneration unterhalb eines Riickenmarksherdes gr(isser 
ist, als der degenerirte Abschnitt in den Seitenstrangen beim Sitz des 

*) Dieses Archly, Bd. IX. Seite 389. 
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prim'~ren Herdes im Grosshirn. Unter den sp~teren Beobachtungen 
ist im W e s tpha l ' s chen  Falle freilich das Intactsein der K1S im 
ur~tern Dorsalmark speciell angegeben. Aus der leider sehr kurzen 
Beschreibung der Leyden ' sehen  F~lle geht fiber das Verhalten der 
K1S nichts Bestimmtes hervor. Sind aber die Abbildungen zu den 
F~llen richtig gezeiehnet, so muss in ihnen die K1S auch nach ab- 
w~rts yon den Herden degenerirt sein. 

Somit halte ich die Annahme ffir weiterer Prfifang werth, dass 
bei Rfickenmarksherden unter Umst~nden in der K1S gleichzeitig s o- 
woh l  e ine  a u f s t e i g e n d e  wie a b s t e i g e n d e ,  secund l i r e  Dege  ~- 
n e r a t i o n  s t a t t f i n d e n  kann.  Das Vorkommen eines myelitischen 
Herdes zusammen mit einer die ganze K1S betreffenden Degeneration 
ist dutch unsern Fall thats~chlich nachgewiesen. 

Ausser in den Seitenstrangen land sich in unserm Fall nach ab- 
warts yon dem Herde noch eine geringe, eine kurze Strecke zu ver- 
folgende Degeneration in den Hinterstri~ngen. Sie entsprach ihrer 
Lage nach den an die Goll ' schen Stri~nge aussen anstossenden Biin- 
deln (,bandelettes externes((). Das Vorkommen dieser Degeneration 
ist bereits bekannt (cfr. K a h l e r  und P i c k  a. a. O. Seite 200). Doeh 
li~sst sich his jetzt fiber ihre Bedeutung und Hi~ufigkeit nichts Be- 
stimmtes aussagen. 

Wit kommen zur Besprechung der klinischen Symptome des Falls. 
Dieselben entsprachen, wenn wir den w~thrend der grSssten Zeit der 
Krankheit bestehenden Symptomencomplex allein, ohne Berficksiehti- 
gung seiner Entwickelung und weiteren Ausbreitung betrachten, voll- 
kommen demBildeder  s p a s t i s c h e n  S p i n a l p a r a l y s e .  Es bestand 
ausgesprochene Parese d e r  unteren Extremit~ten, lebhafte ErhOhung 
der Sehnenreflexe u n d  die davon zum Theil abhfingige Reihe der 
spastisehen Erseheinungen, Dabei war die Sensibilitat vollst~tndig 
normal und eine anflingliche Anomalie der Harnexcretion besserte sich 
auch wieder vollkommen. Der Fall wurde anfi~nglich in tier Klinik 
wirklich als zur Erb ' schen spastischen Spinalparalyse geh(irig auf- 
gefasst. Allein der felgeade Verlauf entsprach dieser Voraussetzung 
nicht. Die Affection machte relativ rasche Fortschritte, es stellte sich 
Lfi.hmung der Blase und Decubitus ein, die Muskeln der Beine ma- 
gerten auffallend ab, die Streekcontractur wandelte sich in eine leiehte 
Beugecontractur urn. So entstand mehr und mehr das Bild einer 
schweren Querschnittsmyelitis, wobei freilich die paretischen und 
spastischen Erscheinungen stets fiber die sensiblen St6rungen, die 
spaterhin auch eintraten, tiberwogen. 
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Wie im Einzelnen die beobachteten Symptome auf die gefundenen 
anatomischen StSrungen zurfickzuffihren sind, darfiber llisst sich bis 
jetzt ~usserst wenig mit Sicherheit angeben. 1Nur die Liihmungs- 
erseheinungen und die Erkrankung der PyS kSnnen wir mit grosser 
Wahrscheinliehkeit in Beziehung zu einander bringen. Auf dieselbe 
Affection sind auch die spliter vorhandenen Beugecontraeturen zu be- 
ziehen, wi~hrend uns die anatomische Ursache der anfiinglichen (re- 
flectorischen) Streckcontractur und der erhShten Sehnenreflexe noch 
unbekannt ist. Auffallend erseheint bei der Ausbreitung der Myelitis 
die geringe Betheiligung der Sensibilit~t. Sie bestlitigt den aus an- 
dern Fi~llen mit noch grSsserer Evidenz hervorgehenden Satz, dass 
die s ens ib l en  F a s e r n  weder  in den G o l l ' s c h e n  S t r i ingen ,  
noch der  PyS ,  noch der  K1S ve r l au fen .  Ob das Freibleiben 
der inneren Grenzsehicht der Seitenstrange mit der Erhaltung der 
Sensibilitlit in Beziehung steht, bleibt weiteren Erwligungen fiber- 
lassen. 

Beachtenswerth ist, dass das Krankheitsbild in allen bisher be- 
kannt gewordenen Fi~llen yon Myelitis des (oberen) Dorsalmarks eine 
verhi~ltnissm~ssig grosse Uebereinstimmung zeigt. Fast immer findet 
sich das Ueberwiegen der motorischen St(irungen fiber die sensiblen, 
finden sich die hochgradigen spastischen Erscheinungen, so dass be- 
reits Ley d e n die Aehnlichkeit dieser Myelitisform mit dem E r b'schen 
Typus der spastischen Spinalparalyse hervorgehoben hat. Eine Er- 
kli~rung dieser auffallenden Uebereinstimmung der Fi~lle kann nut in 
den oben hervorgehobenen Eigenthfimlichkeiten der anatomischen Lo- 
calisation, tier Prltdisposition gewisser Theile zur Erkrankung und der 
Symmetrie der Affection gefunden werden. 

2. H y d r o m y e l u s  und s y s t e m a t i s e h e  D e g e n e r a t i o n  in den 
Sei tens t r i~ngen.  --  S y m p t o m e n b i l d  der  s p a s t i s c h e n  

S p i n a l p a r a l y s e .  

W~hrend der soeben mitgetheilte Fall nut wiihrend einer gewissen 
Zeit seines Yerlaufs dem Bilde der spastischen Spinalparalyse vSllig 
gleich kam, theile ich ]etzt eine Beobachtung mit, welche in ihrem 
klinischen Theil nach allan Beziehungen bin der genannten Krank- 
heitsform vollstiindig entspricht. Innerhalb des langen Zeitraums yon 
14 Jahren entwickelte sich bei einem herediti~r belasteten Menschen 
eine zuletzt fast vollstliudige Liihmung aller vier Extremitgten mit 
Contracturen und erhShten Sehnenreflexen, ohne dass die Sensibiliti~t 

Archiv f. Psychiatrie. X. 3. Heft. 4 5  



696 Dr. Adolf Strfimpell, 

eine irgend merkliche StOrung zeigte. Die Section ergab zwar die 
zu Lebzeiten des Patienten vermuthete Degeneration der Hintersei- 
tenstr inge,  als hauptsachliehsten Befund aber einen iusserst  h o e h -  
gradigen, fast durch das ganze R~ickenmark sich erstreckenden Hy- 
dromyelus. 

Gustav Te l l e r ,  Kaufmann aus Leipzig, 3 5  Jahre alt. Aufgenommen 
auf die m e d i c i n i s e h e  Kl in ik  zu L e i p z i g  am 14. Juni 1877, gestorben 
am 25. December 1877. 

Der gater des Patienten starb im 84. Lebensjahre, die Mutter lebt noeh 
and sell trotz ihres Alters yon 80 Jahren noeh ziemlieh rfistig sein. Eine 
Sehwesbr hut jahrelang an einem Nervenloiden (sic sell ,vollstiindig geliihmt 
gewesen sein") gelitbn und ist schliesslich im Irrsinn gestorbon. Die andern 
Gesehwister des Kranken sind gesund. Er selbst bidet seit seinem 5. Le- 
bensjahre an ,, asthmatischen Anfillen". Der erste dorselben sell in tier Nacht~ 
nachdom derKranke Tags zuvor sich sehr erhitzt hatte, eingetreten sein. Ibm 
folgte naeh einem viertel Jahre ein zweiter Anfall, dem dann ihnliehe in kiir- 
zeren Zwisehenriumen yon 2 - - 3  Wochen folgten. In seinem 17. Lebensjahr 
(1859) fiel Patient yon einer ItShe yon ungefihr 2 - - 3  Ellen herab auf den 
giieken und die rechte Seite. 0bwohl er darnaeh stehen und gehen konnte, 
wie vorher, bemerkte er ziemlieh heftige Schmerzen in der Gegend der Len- 
denwirbelsgule, welehe gegen 3/4 Jahro anhielbn, sich dann aber allmiilig 
verloren. Etwa l/4 Jahr nach diesem Fall ring Patient an in den Beinen, 
namentlich den Oberschenkeln zeitweise ein Geffihl yon Ameisenkriechen zu 
bekommen, zu welchem sieh spgtor noeh ein angeblich sehr stark priekelndes 
Gefiihl (wie yon feinen Nadelstichen herrtihrend) in den Fiissen gesellb. Diese 
Empfindungen blieben constant und haben in tier Folgezeit an In- und Exten- 
sitar noch zugenommen. Wirkliche Schmerzen cropland Patient nur zeitweise 
in der Gegend seines rechbn Hiiftgelenks. Dagegen giebt er mit Bestimmt- 
heir an, erst seit dieser Zeit an h~iufigem starkem Schwitzen des Leibes und 
des r e eh t en  Beins zu leiden, ,,so dass diese KSrpertheile zuweilon foucht 
abgezeiehnet in den Betttiiehern erscheinen". Im Jahre 1863 bemerkte tier 
Kranke zum ersten Mal beim tteben schwerer Gegenstinde eine Sehwiiehe 
seines reehten Arms und ungefiihr ein Jahr spgter beim Gehen auch eine deut- 
liehe Sehwibhe seines reehten Beins. Nicht lunge darauf will er aueh schon 
zuweilen ein leichtes Zittern im reehten Bein bemerkt hagen und eine beson- 
ders nach lingerem Sitzen eintretende Steifigkeit des Beins, so dass er es sich 
beim Aufstehen ,,erst ausdehnen musste". Diese Steifigkeit sell jedesmal 
dann besonders hochgradig eingetreten sein, wenn Kilte auf das Bein ein- 
wirkte. Eine um jene Zeit lingere Zeit gebrauehte S ehroth ' sche  Kur war 
yon keinem Einfluss auf die Krankheitserscheinungen. Die Schw~ehe der 
Extremiti~ten nahm ganz allmiligund sehr langsam zu. Seit dem Jahre 1872 
wurde aueh der linke Arm schwieher und ein Jahr sp~ter das Iinke Bein. 
Dazu gesellte sich ein bestiindiges zusammenschniirendes und pressendes Ge~ 
film in den Extremititen and um die Hiiften herum. Die Zunahme der L~ih- 
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mungserscheinungen fesselte den Kranken immer mehr nnd mehr an's Bert, 
obwohl er mit fremder Unterstiitzung bis jetzt noeh stets einige Schritte hat 
maehen kSnncn. Von mctorischen Reizerseheinungen giebt Patient zeitweises 
Zittern in den Beinen an, welches aber erst in der allerletzten Zeit st~irker 
geworden sein sell. 

Seit vielen Jahren leidet der Kranke ausserdem an chronischen Magen- 
beschwel"den und einer sehr hartn~ckigen Obstipation. Er hat stets nfichtera 
gelebt, keine hetische Affection gehabt. Die Potenz sell noch erhalton sein. 
Keine Beschwerden bei tier Urinentleerung. 

Bei tier Anfnahme des Kranken in's Spiral, am 14. Juni 1877, bet der- 
selbe folgenden S t a tu s  p r a e s e n s  dar. 

Ziemlich grosser, etwas dtirftig genghrter Mann. Liegt mit erhShtem 
OberkSrper vollst~ndig ruhig athmend im Bett. Kopf  auffallend stark riick- 
warts in die Kissen gebogen, kann jedoch frei nach allen Richtungen hin be- 
wegtwerden. Schgdel etwas dolichocephal, sonst keine auffallende Asymmetric 
oder Formanomalie darbietend. Augen ~usserlieh normal, allseitig gu t  beweg- 
lich, mit beiderseits normaler Sehsch~rfe. Linke Pupille etwas welter, als die 
rechte; beide reagiren gut. Keine Faciall~hmung. GehSr beiderseits normal. 
Zunge gerade heransgestreckt, nieht belegt; welsher Gaumen normal beweg- 
lich. Sprache ungehindert, ebenso Schlingbewegungen. Hals etwas kurz 
und gedrungen, t~eine CarotidentSne. T h o r a x  tie~ und stark gewSlbt, un- 
~ere Thoraxrander sehaufelf6rmig umgebogen. Die Percussion ergiebt ein 
ziemlich betrachtliches E mp h y s e m d e r L u n g e n, die Auscultation sehr leises 
Athmen mit einzelnen bronchitischen Gerguschen. Herzdampfung nicht nach- 
weisbar. Leise, aber reine und regelmassige HerztSne. Puls yon normaler 
Frequenz ( 7 0 - - 8 0  Schlage in tier Minute) und mittlerer VSlle. Am g t i cken  
eine leiehte Sccliose der Wirbelsaule nach reehts bemerklieh. Brustwirbel- 
s~ule tiberall auf Druek etwas empfindlich. Percussion und Auscultation 
ergiebt die analogen Verhgltnisse, wie vorn. L eib etwas aufgetrieben, aber 
nicht abnorm gespannt. Bauchpresse wirkt gut. An d~n Abdominalorganen 
nichts Besonderes nachweisbar. 

Obere E x t r e m i t g t e n :  Die r e c h t e  erscheintim Ganzen etwas abgema- 
gerter, als die linke. Im Muss. triceps spontan% ldeine fibrill~re Zuckungen 
zu sehen, undeutlicher dieselben aueh im M. deltoideus. An der gaut in Be- 
zug auf Fgrbung und Temperatur derselben nichts Besonderes. Die active 
Bewegliehkeit im Schultergelenk ist sehr stark redusirt. Nur die Abduction 
des Arms ist noah mSglich~ nach allen andern Richtungen bin die Beweglich- 
keit fast ganz aufgehoben. Passiv kann der Arm his zur horizontalen Schul- 
terhShe gehoben werden, die Weiterbewegung wird durch eintretende Schmer- 
zen in der Sehulter gehemmt. Actives Strecken und Beugen des Vorderarms 
im Ellenbogengelenk geht ziemlieh gut und ist namentlich die Streckung noch 
mit re]ativ grosser Kraft ausftthrbar. Der V o r d e r a r m  befindet sieh in star- 
ker Pronationscontraotur und kann daher astir gar nicht, passiv nur sehr we- 
nig supinirt werden. Die Hand  steht in geringer Dcrsalflexionscontractur, 
kann astir noch etwas welter dorsalfiectirt, aber gar nicht volarflectirt werden. 

45 + 
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Die passive u der Hand ist ausf/ihrbar, stSsst aber auf sehr merk- 
lichen Widerstand yon Seiten tier Muskulatur an tier Streckseite des Vorder- 
arms und hat man dabei ein deutliches Gef(ihl yon Flexibilitas eerea. Von 
den Fin gern hat der Daumen noch eine leidliehe willkiirliohe Bewegliehkeit. 
Derselbe wird moist vollst~ndig gestreekt gehalten, w~hreud sieh die iibrigen 
vier Finger in Beugec0ntractur befinden~ am st~rksten der 3 . - - 5 . ,  w~hrend 
der Zeigefinger fiber den dritten Finger hin/iber geschlagen ist. Activist ~in 
vollst~ndiges Sohliessen der Finger zur Faust noeh gut ausf~hrbar, wEhrend 
eine active Streekbewogung tier Finger fast ganz unm~iglieh ist. W~hrond 
passiv die Streckung der Finger in don Phalangealgelenken ziemlich leieht 
gelingt, ist die Streekung in don Metaoarpo-Phalangealgelenken aueh mit 
einiger Anstrengung nieht vollst/~ndig ausftihrbar. Bet jeder etwas plStzlicher 
ausgeftihrten passiven Bowegung der Hand entsteht ein lebhafter anhaltender 
Z i t t e r k l o n u s  in derselben. Aueh bet den noch mSgtichen willk[irl]chen 
Bewegungen der Hand tritt dleses Klonus h~ufig ein. l~ur wenn der Kranke 
die Faust fest schliesst~ ist das Zittern nieht mehr hervorzurufen. Dutch Be- 
klopfen dos Handrtickens und tier Enden der u deutliche Re- 
flexe in den u 

Die l inke  obere  E x t r e m i t ~ t  ist im Schultergelenk noch gut beweg- 
lieh, nur die Bewegungen nach hinten sind etwas ersehwert. Ebenso Beugung, 
Streekung und Fronation des Vorderarms in normaler Weise ausf~ihrbar, w~h- 
rend die Supination dosselben sehon etwas Widerstand finder. Aueh die 
Beweglichkeit im Handgelenk und den Fingern ist vollst~ndig erhalten, nut 
geschieht die Streekung der Fingersiehtlieh ein wenig ]angsam und s~hwierig, 
wegen der schon entsehieden bestehenden Neigung zur Beugeeontractur der- 
selben. Zittern in dem linken Arm nioht vorhanden. 

Die b e i d e n  u n t e r n  E x t r e m i t ~ t e n  liegen moist vollstEndig gerado 
gestreekt, mit aneinander gepressten inneren Fussr~ndern da. Die Muskeln 
ffihlen sich fiberall stark gespannt und rigide an. Dennoch sind in allen Ge- 
lenken die Bewegungen noeh ausftihrbar, wenn auch m~hsam und langsam~ 
und zwar noch unvollkommener im reehten als im linken Bein. H~iufig tritt 
wEhrend der gewollten Bewegungen, auch besonders stark im reehten Bein~ 
ein convulsivisches Zittern der ganzen Extremit~t ein. Patient kann noeh 
miihsam einige Schritte maehen und ist der Gang zum Theil spastiseh, zur 
Zeit fiberwiegend paretiseh zu nennen. Aueh beim Aufriehten aus dem 
Bert tritt namentlieh im reehten Bein fast constant sin starker Clonus eta. - -  
Pa s s ive  B e w e g u n g e n  in beiden Beinen sind, sobdd sie mit einiger Rasch- 
heir versueht werden, wegen der sieh dann sofort einstellenden hoehgradigen 
allgemeinen Muskelstarre, ganz unmSglich. u man abet naeh vorheri- 
ger mSglichster Ersehlaffung der Muskeln die lOassiven Bewegungen ganz 
langsam und vorsiehtig auszufiihren, so gelingen alle Bewegungen in ziemlieh 
ausgedehntem Grade. 

Beiderseits starkes F u s s p h ~ n o m e n, welches sich im rechten ~Bein bald 
auf die ganze Extremit~t fortsetzt. Patellarsehnenreflexe'beiderseits hochgra- 
di S gesteigert. - -  H a u t r o f l e x e  vorhande% aber nirgends erhSht. 
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Die Sensibil i t~t t  zeigt trotz genauer Untersuchunff objeetiv nirgends, 
weder am Rumpf noch an den Extremitiiten eine naehweisliche Abnahme. 
Patient giebt aber an~ in den Fingern der linken Hand and am Abdomen sub- 
jectiv eine Abstumpfung des Geftihls zu empfinden. Par~sthesien in den Ex- 
tremit~ten zur Zeit nioht vorhanden. Ziemlich intensives G[irtelgefiihl in den 
Lumbalgegegenden. Bei Bewegungen zuweilen Schmerzen im rechten Ober- 
schenkel. 

H a r n e n t l e e r u n g  ohne Beschwerden. Ham yon normaler Beschaffen- 
heit. S t u h l :  hartn~ckige Obstipation. 

O r d i n a t i o n :  Jodkalium. 3 Mal wiSehentlich ein warmes Bud. 
In den n~chsten Monaten i~nderte sich der Zustand des Kranken in kei- 

ner Weise. Nur die Klagen fiber Sohmerzen in der Gegend des rechten Hiift- 
gelenks und Oberschenkels mehrten sich. Ein Mitre October 1877 neu auf- 
genommener vollst~ndiger Status praesens ergab einen mit dem bereits Mit- 
getheilten fast vollst~ndig iibereinstimmendenBefund. Gegen Ende des Monats 
abet steigerten sich die Schmerzen in beiden Beinen und die Muskelspannung 
in dense]ben bis zu fast unertr~tgliehen Graden, so ,dass der Gebrauch yon 
Narcotieis nicht metir zu vermeiden war. Am 27. Oc tober  trat Abends mit 
einem Mal Fieber auf (39,3 o). Dabei Geftihl ~usserst schmerzhafter Muskel- 
spannung in beiden Beinen, welehe sieh bei der geringsten Veranlassung, 
sehon bei Beriihrung der Hant, noch vermehrte und h~tufig dureh starke Zit- 
terkrgmpfe unterbroohen wurde. In der Umgebung des 4. Metacarpophalan- 
gea]gelenks an der rechten Hand hat sich eine schmerzhafte Sehwellung und 
RSthung eingestellt. 

28. October .  Die erysipelat6se l~Sthung hat sich fiber den ganzen 
rechten Handrticken ansgebreitet. Als Ansgangspunkt derselben sind viel- 
leicht einige kleine Schrunden in derHaut anzusehen. 

Seit kurzer Zeit hat sich eine starke Beugecontraetur im linken Beine 
eingestellt. Jeder Versuoh, dasselbe zu strecken~ ruff heftige und schmerz- 
hafte Sch{ittelkrgmpfe hervor. Die Muskulatur zeigt noch gr~Sssere Spannung, 
als bisher. Das rechte Bein befindet sich in anhaltender extremer 8treek- 
contraetur. 

In der Haut oberhalb des linken Troehanters hat sich eine groschengrosse 
Stelle yon beginnendem Decubitus gebildet. 

Das geringe abendliche Fieber dat~erte in der ngehstenZeit anhaltend 
fort. Am 10. Novemaer wurde zuerst beginnender Decubitus am Kreuzbein 
bemerkt. Die allgemeine l~Iattigkeit und K6rperschwgche nahm steLig zu. 

Am 17. November  stellte sich eine entztindliche Ansehwellung am 
reehten Pussgelenk, besonders in tier Gegend des ~ussern KnSchels ein. Die 
Anschwellung am rechten Handr~icken war zwar geringer geworden, bestand 
aber noch fort. Zustand der oberen Extremit~ten noch ganz derselbe, die 
Schfittelkrgmpfe an den unteren Extremitgten, welche bei jedem Versuch acti- 
ver oder passiver Bewegnng auftreten~ dauern fort. Am 8. N o v e m b e r  stell- 
ten sieh zum ersten Mal leichte Delirien ein. Der Dseubitus am Kreuzbein 
nahm zu. Anhaltendes Fieber mit abendliGhen Exaserbationen bis 40 o. 
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Heftige SGhmerzen in den Beinen, webhe selbst durch grosse Morphiumgaben 
(bis zu 0,16 pro die) nur vorfibergehend gelindert werden. Anfang Deoember 
sbllte sish auoh im reGhten Bein eine Beugecontrastur ein, so dass beide un- 
tere Extremititen nbht mehr gestreekt werden konnten. Der Decubitus wushs 
trotz aller aufgewandten Mfihe. Am 15. Desember begannen 6demat6se An- 
sshwellungen an den Genitalien und den unteren Extremititen. Die allge- 
meine Sshwishe errebhte immer hShsre Grade; zuletzt stellten sich wieder- 
holt Delirien und Benommsnheit des Sensoriums ein, his Patient endlich am 
25. D e s e m b e r  1877 s tarb .  

S e s t i o n s b e r i c h t  (yon Herrn Dr, S inger ) .  Ueber mittelgrosser Leish- 
nam eines kriftig gebauten Mannes. Btiskenlage, die Arme flash auf den 
Sestionstiseh gelegt, die UnterSshenkel fast reehtwinkIig gebeugt, Ffisse dor- 
salfleetirt. Am Riisken und den untern Extremitgten starkes Oedem der Haut. 
In der Haut fiber den Trochanteren, am Rtisken, in der Glutaealgegend und 
in den seitlichen Schultergegenden zahlreiclle, kleine oberflishliehere und tie- 
fere Decubitusstellen. Muske ln  5dematSs durshtrgnkt, in ihrer Nasse redu- 
cirt, aber nirgends eine Vermehrung des intermuskuliren fibrSsen oder Fett- 
gewebes vorhanden. Linke untere Extremitit deutlich stirker abgemagert, 
als die rechte. 

S c h i d e l h S h l e .  Kopfhaut und knScherner Sch~idel ohne Abnormititen. 
Dura mater gespannt, blassrgthlich, glinzend. Starke Vermehrung der sub- 
arachnoidalen Lymphe. Sehr zahlreiehe dendritische Zotten der Arachnoidea. 
Pie mater an der Convexitit des Gehirns verdiskt, milchig getrfibt, mit zahl- 
reishen gelben Fleskshen besetzt. G e h i r n s u b s t a n z  blass, blutarm. Auf 
der Sshnittfliche zahlreiche, dosh nicht iliessende Gef~issporen sichtbar. Graue 
Markmassen um die n i e h t  e r w e i t e r t e n  V e n t r i k e I  auffallencl hell, gelb- 
grau. Hirnnerven an derBasis van normaler Dieke undBeschaffenheit. Him- 
schenkel, Xleinhirn und verlingertes ~Iark ohne makroskopische Besonder- 
heiten. 

R f i c k e n m a r k s h ~ u t e  ohne Besonderheiten. Die durchtretenden Spinal- 
nerven zeigen keine auffillige Volumabnahme. Das R f i e k e n m a r k  erssheint 
in seinem galstheil auffallend glatt und quer verbreitert, dabei yon fast flus- 
tuirender Weishheit. 

Gegen dasim Gesammtumfang vergrSsserte Halsmark setzt sish das in 
querer Richtung etwas versshmilerte, festere Brustmark ziemlich seharf ab. 
Das Lendenmark erscheint yon gewShnlicher Bildung und Consistenz. Aus 
suscessiven Querschnitten, wobei sish helle, serSse Flfissigkeit sntleert, ergiebt 
sish, class das ganzeRiickenmarkvom obernHalsmark an bis hinab zum Lenden- 
mark im Innern yon einem weiten sshlauchartigen, centralen Canale dureh- 
zogen ist. Am Uebergang dos Halsmarks in die 0blongata, in der HShe der 
Pyramidenkreuzung, ist der in eine vSllig normale Rautengrube ausmfindende 
Centralcanal des Rtiskenmarks yon gewShnlisher Weite und Besshaffenheit. 
Etwa in der l~Iitte des Ursprungs vom I. und II. Cervicalnerven geht er fast 
ganz plStzlish und unvermittelt in die erwihnte weite centrale l~IShlung tiber. 
Dieselbe ist durehzogen yon einem Netzwerk zarter Fiserehen, die besonders 
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in den seitliohen Winkeln vielfaeh sich kreuzend ausgespannt sind.*) An der 
Stelle der stg, rksten Erweiterung der HShle im obern HaIsmark (N. eerv. IL) 
betrggt der Sagittaldurehmesser derselben 0,4 Ctm., der Frontaldurchmesser 
0,8 Ctm. Weiterhin betragen die Durohmesser der HShle in der HShe des 

h r. eerv. IH. sagittal 0,3 Ctm. 
frontal 0,7 ,, 

1~. eerv. IV. sagittal 0,2 ,, 
frontal 0,6 ., 

Im untern Halsmark verringert sioh der sagittale Durehmesser immer 
mehr, wghren4 der frontale zwischen 0,5 und 0,7 sehwankt, so class der Ca- 
nal wie ein querer Spalt erseheint. Am Uebergang in das Brustmark verMirzt 
sieh dieser Spalt aueh im queren Durchmesser ,bis auf 0,3 Ctm., erweitert 
sich im Dorsalmark aber wieder van Neuem, so dass hier die sagittalen Dureh- 
messer zwischen 0,2 und 0,4, die frontalen zwischen 0,3 und 0,5 Ctm. 
sehwanken. Die Formen des Quersehnitts der l~6hre sind mannigfaltig: Halb- 
monde mit nach hinten gekrtimmten HSrnern, Trapezoide, spindelf6rmige Fi- 
guren etc. Yam obern Lendenmark an versehm~ohtigt sieh die centrale H6h- 
lung wieder immer mehr und mehr, so dass yam III. Lumbalnerven an nut 
noah ein einfaeher querer Spalt van 0 , 2 - - 0 , 3  Ctm. Ausdehnung sichtbar ist. 
Der ganze Canal erreieht also im obern Hals- und ira DorsaImark seine grSsste 
Weite: wghrend er sieh im untern Hals- und Lendenmark sohlitzartig ver- 
engert. 

Das Verhalten der in eigenthiimlieher Weise auseinander gedrgmgten 
und versehmglerten Riiekenmarksubstanz selbst ergiebt sieh arts der waiter 
unten folgenden mikroskopisehen Besehreibung aerselben. Anlangend die 
allgemeine iiussere Configuration des Marks, so fiel allein das obere Halsmark, 
we die bedeutendste eentrale HShle sieh vorfand, naoh der Entleerung des 
fliissigen Inhalts der letzteren, in sieh zusammen, wi~hrend an den iibrigen 
Riiekenmarksabsehnitten die g, ussere Gestalt auoh nach dam Einsehneiden im 
Ganzen unvergnderC blieb. 

Van dam/ibrigen Seetionsberieht gebe ieh nut die pathologiseh-anato- 
misehe Diagnose wieder: Reehtsseitiger hoehgradiger Hydrothorax mit Com- 
pression des untern Lungenlappens. E m p h y s e m  nnd Oedem der iibrigen 
Lunge. In der Spitze der reehten Lunge chronisch-interstitielle Pneumonia 
mit Pigmentinduration. In der linken PleurahShle hinten abgesaekter Hydro- 
thorax, vorne fibrSse adhgsive Pleuritis. E m p h y s e m  und Compression tier 
linken Lunge. Hydroperieardium. Starke diffuse und punktfOrmige gerzver- 
fettung. Hypertrophie und Dilatation des reehten Ventrikels. GlobulSse Vege- 
tationen im rechten Herzohr. Sehnenfleeke nnd kleine Hgmorrhagien des 

*) Weggerupft und uuter alas Mikroskop gebraeht~ erweisen sie sich als 
bestehend aus diehotomiseh sieh theilenden GefSssehen~ meist noah mit Blur 
gefiillt, die Wandungen zum Theil betr~ehtlieh verdiekt. Um manche Gefs 
herum spindelfSrmige Anhgufungen van gundzellen (S ~i n g e r). 



702 Dr, Adolf Strtimpell, 

Pericards. Stauungs-Fettleber. Fettnieren. Normale Milz. N o r m a l e  Blase .  
Leichter allgemeiner Darmcatarrh. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u u g .  I m H a l s m a r k  lassen s ichbei  
der mikroskopisohen Untersuehung die freilioh stark versehobenen einzelnen 
Riiekenmarksstrange doch gut yon einander sondern. 

Boide u  sind deutlieh auseinander gedr~ngt und_ ist des 
hintere Ende der Fissure anterior nur dureh eine sehmale Briieke yon dem 
Lumen der grossen quergestellten eentralen HShlnng getrennt. Beide Vorder- 
strange selbst sind zwar, wie anseheinend die ganze weisse Substanz des 

Riiekenmarks iiberhanpt, etwas bindegewebsreicher, als gewShnlich, z eigen 
aber sonst ein durohaus normales Aussehen. Die V o r d e r h 5 r n e r d e r g r a u o n 
Sub  s t a n z  sind beiderseits eigenthtimlich abgeplattet und in die Breite ge- 
dr~ngt ,  so dass die mediale und laterale Eeke derselben ~veit yon einander 
entfernt und nur dureh eine sehmale Schieht grauor Substanz, welehe l~ngs 
der Vordergrenze der eentralen HShle verl~uft, mit einander verbunden sind 
(err. Fig. 2, 1 und 2). In diesen beiden noch deutlieh hervortretenden Ecken 
der grauen VorderhSrner sieht man auf allen Schnitten eine Anzahl etwas 
abgeplatteter, sonst aber normaler Ganglienzellon. Auf einigeu Sehnitten 
erseheint ihre Zahl im Verh~iltniss zur QuerschnittsgrSsse der erhaltenen 
grauen Substanz auffallend gering, an andern Sehnitten aber sind sie relativ 
reichlich vorhanden. 

Zu beid~en Seiten dot Fissure posterior grenzen sigh die abgeplattete n 
H i n t e r s t r ~ n g e  bis zu den deutlich erkennbaren hintern Wurzeln genau ab. 
Dieselben zeigen aber in keiner ttShe des Halsmarks ein vSllig normales Ver- 
halten. Bald sieht man saehr in den innern Theilen derselben, also vorzugs- 
weise entsprechend den Gol l ' schen Str~ngen, bald mehr in den ~usseren 
Theilen derselben deutliohe Degenerationsherde. Dieselben zeigen nirgends 
eine bestimmte systematisohe Anordnung~ nur stets eine gewisse Symmetrie 
auf beiden Seiten. Die Degeneration ist nicht sehr hoehgradig, indem sich 
neben dem reichlieheren Bindegewebe und zahlreichen feinsten Querschnitten 
auch noch iiberall deutliche normale Nervenqnerschnitte nachweisen lessen. 
An manchen Stellen finden sich innerhalb dieser Horde Gefgsse mit vordiekten 
Wandungen, verengtem Lumen und leichter Kernvermehrung in tier Umge- 
bung. Hier nnd da sieht man, wie yon der unten za besehreibenden dicken 
bindegewebigen Schieht um den erweiterten Centralcanal herum, einzelne Aus- 
l~ufer sich in die Hinterstrgnge erstreoken and hier als st~rkere Bindegewebsz~ige 
oder in Form kleinerer Inseln mit fehlendem normalem ~%rvengewebe sichtbar sind. 

Die Lage tier S e i t e n s t r ~ n g e  markirt sieh am schgrfsten duroh die 
hintern Wnrzeln, w~hrend die HinterhSrner der grauen Substanz nur sehr 
undeutlich, stellenweise fast gar nicht zn erkennen sind. Beiderseits unmittel- 
bar nach vorn and aussen yon den hintern Wurzeln, also in den ihrerLage nach 
sigher der PyS und K1S entsprechenden Abschnitten der Seitenstrgnge findet 
sieh eine s eh r  i n t e n s i v e ,  am geh~ t r t e t en  P r 5 p a r a t  schon  m a k r o s k o -  
p i s c h  s i c h t . b a r e  D e g e n e r a t i o n .  Wenn atteh an einigen Sehnitten die 
Peripheren Theile derselben sich yon den dunkleren inneren Theilen abheben, 
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so reicht doch sioher die Degeneration fiberall bis an die Periphorie des 
Riickenmarks heran, umfasst also n i e h t  n u t  die  P y r a m i d e n b a h n e n ,  son-  
de rn  a u c h d i e  K l e i n h i r n - S e i t e n s t r a n g b a h n e n .  D a g e g e n i s t d i e m i t  
Bezug auf ihre Lage za der grauen Substanz als seitliehe Grenzschicht auf- 
zufassende Pattie der Seitenstrgnge ganz odor wenigstens fast ganz intact. 
In der vordern gemischten Seitenstrangzone finder man, auf der ninon Seito 
moist deutlicher, win auf der andern, nine innere, dem plattgedriiekten Vor- 
derhorn parallel laufende, dunkler gefiirbte und bindegewebsreichere, deutlich 
sehwach degenerirte Zone (s. Fig. 2, 3 und 4). 

Betreffend die U m g e b u n g  de r  g r o s s e n  e e n t r a l e n  HShle ,  so sieht 
man zun~chst als innerste Auskleidung derselben an vielen Stellen noch zu- 
sammenh~ngende Res t e  n ines  d e u t l i e h e n  C y l i n d e r e p i t h e l s .  Die fibrige 
Wand der HShle wird yon ether dicken Schicht nines derben fibrSsen Gewebes 
gebildet. An manchen Stellen zeigt dasselbe ea~ne inhere mehr loekere Faser- 
schicht mit sp~rlicheren Kernen and nine ~iussere dunklere Schicht, bestehend 
aus sehr dieht verschlungenen, im Altgemeinen der HShlenwand parallel end 
horizontal ver]aufenden, derhen Fasern mit reiehlichen Kernen. Eine deutliehe 
Abgrenzung dieses fibrSsen Gowebes yon der centralen grauen Substanz ist 
an den moisten Stellen, besondors nach der hinteren Rfickenmarksh~lfto zu 
gar nicht miiglich. Ausser dieser grossen vollst~ndig central gelegenen HShle 
ist im ganzen galsmark nirgends ein anderes Lumen zu finden, welches dem 
normalen Centralcanal entspreehen kSnnte. 

Die Ver~nderungen in der Umgebung des erweiterten Centraleanals sind 
im o b e r s t e n  B r u s t m a r k  noch intensiver, als im Halsmark. Namentlich 
finde~ sieh bier nach aussen yon der fibrSsen innern Grenzschicht gegen die 
u zu ein ziemlich breites Fold, welches aus einem feinfaserigen, 
kernreichen Gewebe besteht und sich vor Allem durch sehr zahlreicho, stark 
geschl~ngelte Gef~s~e anszeiehnet. Als none Bildung tritt aber im obern 
Brustmark, und zwar ca. in der HShe veto 3. bis zum 6. Brustnerven nach  
1 inks  yon der  gro s s en  e e n t r a l e n  HShle  nine z w e i t e  k l e i n e r e  H6hlo 
dazu, welche sehon makroskopisch sehr deutlich siehtbar ist und ninon Durch- 
messer yon a/4 Mm. hat (Fig. 2, 4). Die Umgebung dorselben hat durchaus 
denselben geweblichen Bau, win die Begrenzungsschicht des gr6ssern Central- 
canals, so dass man mit vollem Recht yon einem d o p p e l t e  n C e n t r a l c a n a l  
sprechen kann. Durch nine successive Reihe yon Qaerschnitten konnte mit 
Bestimmtheifl d ie  E i n m i i n d u n g  d i e s e s  N o b e n e a n a l s  in den t t a u p t -  
can  al  im mittloren Brustmark nachgewiesen werden. 

Die vordere Wand des Centralcanals zoigt im ganzen obern Brustmark 
die derbe, chert beschriebene Fasersehicht. An der hintern Wand dagegen 
finden wir hier nine oben so zierliche, win oigenthfimlich gebildete Begren- 
zungssehicht, welehe in Fig. 2, 7 veranschaulicht ist. Die innerste nach dom 
Centraleanal zu gelegene Sehicht besteht aus einem fast ganz h y a 1 i n e n G e- 
w o b e ,  in welchem nur hier und da einzelne Kerne siehtbar sind. Ganz ver- 
einzelt findet sich auch in dieser Sehieht de r Quersohnitt nines grSsseren Ge- 
fi~sses mit verdickten Wandungen. An Carminpr~paraten hal sioh diese 
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hyaline Schicht in der Mitre fast gar nicht gefarbt, wahrend die aussersten 
nnd inneren Theile eine sehr zarte Rosaf~rbung angenommen haben. Die 
innersten Theile zeigen aueh hier und da beroits eine leichte faserige Stroi- 
hmg. Naeh aussen yon tier hyalinen Sehicht finder sich eine viol dunklere 
derbe F a s e r s c h i e h t  mit reichliehen runden und l~nglishen Kernen, yon 
weleher aus zahlreiehe einzelne odor zu Gruppen vereinigte sehmale Papillen 
yon dem gleiehem faserigen Gewebe in die hyaline Sehieht hineinragen. Naoh 
beiden 8eiten zu tlacht sieh die hyaline Sehicht ab, so class an tier Vorder- 
fl~che des Centraleanals die Fasersehieht die nnmittelbare Begrenzung bildet. 
In dem kleineren, links gelegenen Centralcanal finder sieh gleichfalls als 
innerste Begrenzung dos hyaline Gewebe, in welches kleine Papillen, nur 
feiner nnd gedr~ngter, als am grossen Canal, hineinragen. 

Die Verg~nderungen tier weissen Substanz im oberon Dorsalmark sind 
im Ganzen denen im tlalsmark durehaus analog. Vor Allem finder sieh wieder 
die starke Degeneration tier PyS und K1S. In den vorderen Abschnitten der 
Seitenstr~tnge ist die leiohte die u nmgebende Degeneration atteh 
deutlich sichtbar. An manchen Schnitten linden sieh aueh in don u  
s t r ~ n g e n  deutliche leiehte Ver~nderungen, bald mit der eben genannten 
ringartigen Degeneration direct znsammenh~ngend, bald unabh~ngig doyen 
als kleine Horde an den innern hintern Abschnitten derselben. Dagegen sind 
in den I l in te r s t r~ tngen  des obern Dorsalmarks die Ver~inderungen welt ge- 
ringer, als im Halsmark. Won grSsseren Herden ist nirgends die Redo, nur 
bier und da lindet sieh eine leiehte Vermehrung des Bindegewebes. Yon den 
g r a u e n  V o r d e r h S r n e r n  sind die Eeken deutlieh erkennbar nnd in ihnen 
deutliehe, anseheinend normale Ganglienzellen. Dagegen miissen ouch hier 
die innern Abschnitte der VorderhSrner zu einem grossen Theil untergegangen 
sein. Die H i n t e r h S r n e r  sind viol undeutlieher sichtbar, mit Ausnahme der 
8ubstantia gelatinosa derselben, welehe sich auf den Moisten Schnitten gu~ 
erkennen lgsst 

Im n n t e r n  D o r s a l m a r k  finder sich wieder blos ein e i n f a c h e r  grosser 
Centralcanal, yon derbem sklerotischem Gewebe umgeben. Nirgends finden 
sich mehr dos hyaline Gewebe und dig papillgren Bildungen. In den S e i t en -  
strg~ngen finder sieh wieder die Degeneration der PyS und K1S, wghrend 
dig u in den vordern Abschnitten eher geringer geworden sind. 
Dagegen ist hier die seitliehe Grenzschieht nicht ebenso, wie im obern Brust- 
mark nnd namentlich im Halsmark, durch zahlreichere normale Nervenquer- 
sehnitte abzusondern. In den H i n t e r s t r ~ n g e n  sind die Veriinderungen 
wieder stg, rker geworden. Es finden sieh, besonders in ihren vorderen Ab- 
sehnitten, deutliehe Horde, in welehen freilich iiberall noch zahlreiehe feine 
Nervenqnerschnitte siehtbar sind. 

Die graue Substanz verhglt sich ebenso, wie im obern Dorsalmark. DiG 
Clarke'sehen Sgulen sind nirgends mit Sicherheit za erkennen. 

Im obern  L e n d e n m a r k  hat das giickenmark wieder seine normale 
~ussere Form angenommen. Noeh ist aber der Centraleanal deutlieh mit 
blossom Auge als ein 1 Mm. longer quergestellter Spalt ~u erkennen. In der 
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Umgebung desselben finden sieh hier die gew5hnliehen grossen Rundzellen in 
ziemlieher l~{enge. Cylinderepithel ist hier nieht zu sehen. Ebenso sieht man 
nichts mehr yon der derben Faserschieht in der Umgebung. In den ttinter- 
strgngen finden sieh hier und da noch ganz ]deine Degenerationsherdo. Die 
Seitenstrgnge zeigen eine typisehe, starke beiderse!tige Degeneration der PyS 
(Fig. 2, 6). Die grauen YorderhSrner haben normale Gestalt und_ Ausclehnnng 
und sind mit zahlreichen grossen Ganglienzellen in der gewShnlichen Grup- 
pirung durchsetzt. 

Im nn te rn  Lendenmark  ist der Centralcanal makroskopiseh nicht 
mehr siehtbar. Mikroskopisch ersoheint er fast v611ig atlsgefiillt mit grossen 
ltundzellen. Zwischen diesen ]iegen in einigen Prgp~raten einzelne rothe Blut- 
kSrperchen. Ausser der noeh ganz seharfen und deu~liehen Degeneration der 
PyS bietet die weisse Substanz keine Besonderheiten dar. Aaeh die Hinter- 
strg~nge sind ganz normal. 

Die 5Iedulla oblongata konnte leider nioht mikroskopiseh untersaoht 
werden. 

Vergleichen wir den oben geschilderten Krankheitsverlauf mit 
den ffir die ,spastische Spinalparalyse" als charakteristisch geltenden 
Symptomen, so miissen wir eine fast vSllige Uebereinstimmung aner- 
kennen. Dass zu Anfang tier Krankheit sensible Reizungserseheinun- 
gen (Formicationsgeffihl) "r waren, ist nach E r b  ein nicht 
seltenes Vorkommniss. W~ihrend des Spitalaufenthalts des Kranken 
waren derartige Par~sthesien nicht mehr vorhanden und fehlte ebenso 
sicher jede sensible StSrnng. Nur in den letzten Wochen vor dem 
Tode konn% eine irgend genauere Sensibilit~tsprtifung iiberhaupt nicht 
mehr angestellt werden und l~tsst sich daher nur so viel mit Sicher- 
heir angeben, dass irgend erheblichere StSrungen der Sensibilit~tt bis 
zum Tode nicht vorhanden waren. VollstSndig dem Verhalten bei 
spastischer Spinalparalyse entspreehend waren die motorisehen StS- 
rungen. Dass die Affection zun~chst yon der zuerst befallenen reeh- 
ten untern ExtremitSt auf die gleichnamige obere Extremitat fiberging 
und sparer erst die linksseitigen Extremit~ten betraf, ist zwar nicht 
das gewShnliche Yerhalten, indessen aueh yon E r b  als vorkommend 
ausdrticklich erw~hnt worden. Die Form der Contracturen, meist 
Streckcontracturen, erst sp~iter Beugecontracturen, ferner die enorm 
gesteigerten Sehnenreflexe gaben der Liihmnng das charakteristische 
Gepr~ige der spastischen Paralyse. Die Harnentleerung war bis zum 
Tode des Kranken normal. In der Leiehe fand sich nieht die ge- 
ringste Cystitis. Dass in der letzten Zeit Deeubittts sich einstellte, 
war bei den anderweitigen schweren, grSsstentheils vom Lungenemphy- 
sere abh/ingigen Krankheitserscheinungen wohl begreiflich. 
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So musste bis zum Tode die gleich Anfangs gestellte Diagnose 
einer typischen Erb ' schen  spastisehen SpinalparMyse und mithin 
eventuell einer prim~ren strangf~rmigen Degeneration in den Seiten, 
str~ngen aufrecht erhalten warden. In wie wait diese Voraussetznng 
dutch die Section bestfitigt wurde, ist aus dem bereits mitgetheilten 
Leichenbefunde ersichtlich. Zwar fand sich die erwartete Degene- 
ration der Seitenstr~nge, aber keineswegs als alleinige Affection, son- 
darn im Verein mit andern, zum Theil erst dureh das Mikroskop im 
Rfickenmark anfgefundenen Ver~nderungen. 

Die am meisten in die Augen fallende, allen andern Ver~nderun- 
gen voranzustellende Affection des Rfickenmarks war die betr~chtliche 
c e n t r a l e  H 6 h l e n b i l d n n g .  Dass dieselbe nur in einer excessiven 
Erweiterung des Centralcanals selbst ihren Grund haben konnte, ging 
schon aus der makroskopischen Untersuchung mit fast zwingender 
Nothwendigkeit hervor. Die Lage der H6hle war fiberall eine voll- 
st~ndig centrale, sowohl nach unten, wie oben konnte tier directe 
Uebergang derselben in den normalen Centralcanal des obersten und 
untersten Absehnittes des R~ickenmarks nachgewiesen warden. Der 
mikroskopische Nachweis des stellenweise die H~hle noch auskleiden- 
den Cylinderepithels, some das Fehlen jeder andern als Centralcanal 
anzusprechenden Bildung, haben dieser Auffassung welfare Sicherheit 
verliehen. In Betreff der Entstehungsweise des Hydromyelus schliesse 
ieh mieh durchaus'~der Ansicht an, dass wir es in erster Linie mit 
den Folgen abnormer Entwicklungsvorg~nge zu thun haben. Die oben 
n~ther beschriebenen eigenthtimlichen YerSmderungen in der Umgebung 
des Centraleanals halte ieh ftir seeundS.re Bildungen. Nirgends habe 
ich Bilder erhalten, welehe auf ein Entstehen der centralen Htihlen- 
bildung dureh Erweichungsvorg~nge oder Sehrumpfungen im umge- 
benden, prim~tr ver~nderten Gewebe hinwiesen. Mit der Annahme 
einer anomalen Entwieklung l~tsst sich auch am besten das nachge- 
wiesene Vorkommen eines d o p p e l t e n  C e n t r a l e a n a l s  im oberen 
Brustmark in Einklang bringen. Und endlieh weisen auch, wie mir 
seheint, die andern im Rtickenmark gefundenen Ver~tndernngen auf 
einen angeborenen krankhaften Zustand desselben him 

Unter diesen anderweitigen Ver~tnderungen nimmt die in den  
S e i t e n s t r ~ n g e n  g e f u n d e n e  s eh r  h o c h g r a d i g e  s t r a n g f S r m i g e  
D e g e n e r a t i o n  das meiste Interesse in Ansprueh. Dieselbe k6nnte 
als eine gew6hnliehe seeundSre absteigende Degeneration der Pyra- 
midenbahnen aufgefasst warden, indessen scheint mir diese Annahme 
jeder thats~tchlichen Untersttitznng zu entbehren. Nirgends fand sich 
im Rtiekenmark eine Stelle, wo man an cine derartige dire cte Beein- 
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trs`chtigung der genannten Bahn durch Druck oder fortgasetzte Er- 
krankung denken konnte, dass hierdurch eine vollsts`ndige Leitangs- 
unterbrechung der Fasern wie sie zum Zustandekommen der secun- 
d/tren Degenerationen nothwendig ist, stattfinden konnte. Im Gegen- 
theil land sich sogar im Hals- und obern Brnstmark gerade die seit- 
liche Grenzschicht der Seitenstrs`nga, welche also unter solchen 
Verhs`ltnissen am ehesten hs`tte leiden milssen, fast ganz intact oder 
wenigstens sicher wait geringer afficirt, als die s`ussern fast vollsts`n- 
dig degenerirten Partien. 

Als weiteres gegen die Annahme einer secundS~ren Degenera- 
tien sprechendes Moment land sich ferner bei der mikroskopischen 
Untersuchung, dass die Degeneration sich keineswegs aaf die PyS 
beschrs`nkte, sondarn dass gleichfalls die K1S eine ausgesprochene 
strangfOrmige Degeneration darbot. Hun ist freilich durch die erste yon 
mir mitgetheilte Beobaehtung die Frage angeregt worden, ob die K1S 
nicht auch einer secunds`ren absteigenden Degeneration nntarworfen 
sein kann, abet in diesem Falle ist an eine primS, re Unterbrechung 
der K1S an irgend einer Stelle ihres Verlaufs nicht zu denken. Wenn 
man erws`gt, wie ein hochgradiger Itydromyelus bestehen kann, ohne 
dass sich ilberhaupt secundS.re Vers`nderungen im Rfickenmark finden, 
und dass in den bisherigen Beobachtungen noch niemals eine wirk- 
liche zweifell0se s e c u n d g r e  Degeneration der PyS erws`hnt wordan 
ist, so wird man die Annahme filr viel wahrscheinlicher halten mils- 
sen, dass es sich in unserm Falle neben  dem gydromyelus um eine 
primare systematische Erkrankung zweier langer Faserzilge im Rficken- 
mark - -  der PyS nnd der K1S - -  handelt. Ein zwingender Beweis 
fiir diese Anschauung kann freilich nicht erbracht warden, da das 
verls`ngerte Mark nicht mikroskopisch untersucht worden ist. Hs`tte 
sich in unserm Fall die Degeneration der Pyramidenbahn auch naeh 
aufws`rts yore Hydromyelus vorgefunden, so mfisste jeder Zweifel an die 
primare systematische Erkrankung derselben schwinden. 

Welter fanden sich in den ilbrigen Theilen der Seitenstrs`nge und 
znm Theil auch in den Yorderstr~ngen eine die inneren Partien der- 
selben betreffende geringf/igige Affection. Die ringfSrmige Anordnung 
dieser leichten Degeneration macht es in tier That wahrscheinlich, 
sie als directe Folge des Drucks oder der unmittelbar fortgeleitetan 
krankhaften u in der Umgebung der centralen HShle 
aufzufassen. Gerade die geringe IntensitS~t dieser Erkrankung im 
Gegensatz zur derben Sklerose der PyS and K1S macht es wiederum 
in hohem Grade wahrscheinlich, filr letztere eine besondere weitere 
Kra;nkheitsursaehe anzunehmen. 
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Die Af fec t ion  in den H i n t e r s t r a n g e n  endlich entbehrte jedes 
systematischen Charakters. Es fand sich trotz der betraehtlichen 
Ausdehnung der HShle nach hinten, welche zu einer sehr starken 
Beeintrachtignng der HinterhSrner gefiihrt hatte, keine typische se- 
cund~re aufsteigende Degeneration der Goll 'schen Strange, ein wei- 
teres Faetum, welches gegen den secund/~ren Charakter der Py-Sei- 
tenstrangaffection sprieht. u hatte die Erkrankung der Hin- 
terstr/~nge einen exquisit fleckfSrmigen Charakter, war im Halsmark 
und untern Brustmark viel ausgesprochener, als im obern Brustmark. 

Mit Beriieksichtigung aller erwahnten Verhaltnisse scheint mir 
die folgende Anffassung des ganzen Falls die am meisten gerecht- 
fertigte zu sein. 

Es handelte sich um einen Kranken, der eine ausgesprochene 
hereditare Beanlagung zu Erkrankungen des l~ervensystems hatte. 
Eine Sehwester desselben war gleichfalls gel/~hmt und geisteskrank 
gestorben. Diese angeborene Anomalie des l~ervensystems machte " 
sich bereits in der ersten Entwicklung desselben geltend. A u f - -  noch 
nicht naher g e k a n n t e -  StSrungen dieser letztern ist die Entstehung 
des Hydromyelus zurtickzuf~ihren. Viel[eieht sind schon die bereits im 
5. Lebensjahr des Kranken aufgetretenen asthmatischen Anfalle mit 
dieser Anomalie in Znsammenhang stehend. Die ganze fehlerhafte 
Anlage des Rfickenmarks, mSglicher Weise in einzelnen Systemen 
desselben starker sich geltend machend, als in andern, gab die Dis- 
position ab zu der gleichfalls relativ in frfihem Alter auftretenden 
primi~ren systematischen Erkrankung zweier langen Fasersysteme, 
der PyS und K1S. Wie weit die fibrigen ausserdem gefundenen ana- 
tomischen StSrungen, vor Allem die nicht sehr intensive fleekweise 
Degeneration der Hinterstrange, auch mit einer fehlerhaften Anlage 
des ganzen Rfickenmarks zusammenhangen oder ob dieselben secun- 
d~re Veranderungen darstellen, lasst sich nicht sicher entscheiden. 

Man wird erkennen, dass die oben ausgesprochene Anschauung 
fiber den mitgetheilten Krankheitsfall im Wesentlichen mit den Ge- 
sichtspunkten fibereinstimmt, welche yon K a h l e r  und Pick*) ffir die 
neuropathische Disposition im Allgemeinen and besonders fiir die 
MSglichkeit primarer systematischer Erkrankungen im Rfiekenmark 
aufgestellt worden sind. Gerade das Zusammenvorkommen eines Hy- 
dromyelus mit einer Systemerkrankung ira Rfickenmark scheint mir sehr 

*) Beitr~ge zur Pathologic und pathologischon Anatomic des Central- 
nervensystems. Seite 102 und 105. Fernor dioses Archly Bd. VIII. Heft 2. 
Vgl. atteh Pick ,  Berliner klin. Woehenschrift, 1879~ ~o. 10. 
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zu Gunsten eincr derartigen Auffassung zu sprechen und schliesst 
sich in dieser Beziehung mein Fall an die yon K a h l e r  und 
Pick*)  mitgetheilte Beobachtung an, wo bei einer unter den Erschei- 
nungen der ,amyotrophischen Lateralsklerose" gestorbenen Kranken 
gleichfalls Hydromyelus und systcmatische (zweifellos primiire) Dege- 
neration der ganzen Pyramidenbahn gefunden wurde. 

Es entsteht zum Schluss die Frage, entspricht unsere Beobach- 
tung der Erb 'schen u dass das Symptomenbild der 
spastischen Spinalpara|yse durch eine Degeneration der ~,hintern Ab- 
schnitte (' der Seitenstrange zu Stande kommen mfisse? Diese Frage 
kann n i c h t  unbedingt bejaht werden. Die L~hmung h~ingt zwar mit 
der PyS-Affection aller Wahrscheinlichkeit nach zusammen, aber fiber 
das Zustandekommen der spastischen Symptome lehrt uns der Fall 
nichts. Denn da sich ausser der genannten Affection noch zahlreiche 
andere Veranderungen im Rfickenmark vorfanden, so k0nnte mit fast 
gleichem Recht jede andere derselben ffir die Ursache der spasti- 
schen Symptome angesehen werden. 

Die mangelnden Sensibilit~tsstSrungen, das Fehlen der Blasen- 
li~hmnng erklliren sich aus der zahlreichen in den Hinter- und Vorder- 
Seitenstrangen noch verlaufenden intacten Fasern. Auffallend musste 
in dieser Hinsicht nur die anscheinend starke Beeintr~tchtigung der 
HinterhSrner trotz der erhaltenen Sensibilitiit erscheinen. 

3. W e i t e r e  F a l l e  von s p a s t i s c h e r  S p i n a l p a r a l y s e .  

Ausser den beiden mitgetheilten Fallen ist im Verlaufe der letz- 
ten Jahre in unserer Klinik noch eine verhi~|tnissm~ssig ziemlich 
grosse Anzahl yon Kranken zur Beobachtung gekommen, welchc den 
Symptomencomplex der spastischen Spinalparalyse theils ganz reiu~ 
theils im Yerein mit andern nicht dazu gehiirigen Erscheinungen dar- 
boten. Da die meisten dieser Fiille nicht zur Section kamen, so ist 
die ausffihrliche Mittheilung derselben ohne besondern Werth. Ich 
beschri~nke reich daher darauf, nur einige bemerkenswerthere F~tlle 
genauer mitzutheilen. 

Bereits yon mehreren Seiten ist darauf aufmerksam gemacht 
worden, dass das Symptomenbild der spastischen Spinalparalyse als 
Folge der im Anschluss an Wirbelaffectionen auftretenden Rficken- 
markserkrankunge n auftreten kann. Unsere Beobaehtungen haben 
dies vollstiindig bestatigt. Das Auftreten lebhafter spastischer Phi- 

*) A. a. O. Seite 157. 
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nomene, insbesondere aller der yon der Erhiihung der Sehnenreflexe 
abhi~ngigen Folgeerscheinungen, ist bei der Compressionsmyelitis so- 
gar ein ganz gew~ihnliches u Am exquisitesten in dieser 
Beziehung war ein Fall, we nach einem Trauma der Lendenwirbel- 
si~ule eine Liihmung der untern Extremiti~ten entstand, welche An- 
fangs mit deutiicher Ani~sthesie verbunden war. In der sp~teren Zeit 
verlor sich aber die Anlisthesie wieder, wogegen die allerstlirksten 
spastischen Symptome auftraten. Monate lang befanden sich beide 
Beine in einer fast bestandigen tetanischen Starre, welche nur durch 
die h~tufigen intensiven Schiittelkrampfe unterbrochen wurde. Dabei 
war die anfi~nglich auch gest6rte Harnexcretion wieder vollstlindig 
normal geworden, die loealen Erscheinungen an der Wirbelsiiule 
i~usserst geringffigig, so dass der Kranke in der That wlihrend langer 
Zeit als typischer Fall der spastischen Spinalparalyse h~ttte gelten 
kSnnen. ~ach zweiji~hriger Krankheitsdauer begann eine langsame, 
unerwartete Besserung einzutreten, welche derartige Fortsehritte 
machte, dass der Kranke nach einem dreijahrigen Spitalsaufenthalt 
g e h e i l t  entlassen werden konnte und es his jetzt (1~/2 Jahr spltter) 
auch geblieben ist. 

Ferner sind bereits einige Fiille bekannt, we dutch T u m o r e n  
des R f i c k e n m a r k s  Krankheitsbilder entstanden sind, welche dem 
der spastischen Spinalparalyse sehr iihnlich waren. 

In einem Fall, welcher zu gleicher Zeit mit dem eben erwi~hnten 
Kranken beobachtet wurde, waren gleiehfalls lange Zeit hindurch in 
den untern Extremitliten die hOchstgradigen spastisehen Erscheinun- 
gen mit nut geringer Sensibilitatsst(irung vorhanden. In der Folge- 
zeit verlinderte sich freilich dureh Hinzutreten welterer Erscheinungen 
das Krankheitsbild. Die Section ergab bei diesem eine anderweitige 
ausffihrlichere VerSffentliehung verdienenden Fall ein grosses Gl iom 
des H a l s m a r k s  mit seeund~trer absteigender Degeneration in den 
Seitenstrltngen. 

Gleichfalls schon wiederholt erwi~hnt ist das Vork~mmen der 
Symptome der spastischen Spinalparalyse bei der m u l t i p l e n  Sk le -  
rose  des Geh i rns  und Rf i ckenmarks .  Bekanntlich ist diese Affec- 
tion auch in einem yon C h a r c o t  als ,spasmodische Tabes" diagno- 
sticirten Fall bei der Section gefunden worden. Auch unter den yon 
uns in den letzten Jahren beobachteten Fi~llen yon multipler Sklo- 
rose waren lnehrere, welche in den unteren Extremitaten die ausge- 
sproehensten spastischen Erseheinungen ohne jede Alteration der 
Sensibilitiit zeigten. u Allem interessant aber waren zwei Fiille, 
welche v i e l l e i c h t  auch hierher gehSren. Dieselben betrafen zwei  
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B r i i d e r ,  yon denen der eine das ausgepr~gteste Bild der ,spastischen 
Spinalparalyse " darbot,  wlihrend bet dem andern die Z~ige der mul- 
tiplen Sklerose etwas deutlicher zum Vorschein kamen. Diese beiden 
Fi~lle sind kurz folgende: 

1. Gaum I., Brunnenbauer, 58 Jahr alt. Ueber die Eltern niehts Ge- 
naues zu erfragen. DerVater soil auch ,,ein weniggel~hmt" gewesen seth. Pat. 
selbst, abgesehen yon mehreren acuten Krankheiten bis 1876 gesund. Seit- 
dem Sohwere in den Beinen beim Gehen und zuweilen Zittern in denselben. 
~iemals Schmerzen in denselben. Keine Blasen- und Stuhlbesohwerden. Pa- 
tient ist verheirathet, hat 29 Kinder! Seine Arbeit hat er his jetzt (Sommer 
1878) noeh stets gut verriehten kSnnen. Er kann l~ngere Strecken ohne zu 
ormfiden gehen, muss aber immer rasch gehen, well langsames Gehon ihn 
welt mehr ermfidet (s. u.). Dutch seinen eigenthfimlichen Gang war or Herrn 
Geheimrath W agn er auf der Strasse aufgofallen, der ihn bewog, sich einmal 
arztlich untersuchen zu lassen. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  Kri~ftig gebauter., muskulSser Mann. SehEdelbil- 
dung normal, Kopfumfang 561/2 Ctm. Intelligenz nicht besonders entwickelt. 
Sprache leicht seandirend, aber vollstandig verst~ndlich. Im Ges ich t  der 
breite vortretende Unterkiefer auffallend. Der rechto untere Facialis wird ge- 
wShnliohein wenigsehwiicher innervirt, Ms der linke. Rechtsseitiger ~ltererMit- 
telohrcatarrh. Zuweilen deutlicher leichter Tremor des Kopfes. Bet starkem 
Oeffnen des MundesTremor desUnterkiefers. In den oberon  Extremi t i~ ten  
keine Spu r yon L~hmung. Roho Kraft beiderseits sehr bodeutend. Bei allen 
aotiven Bewegungen der Arme aber ein leichtor Tremor in denselbon zu be- 
merkcn. Sohnon-undPoriostroflexe an boidonArmen sohr orh6ht. 
Im Biceps, Triceps, am Vordorarm etc. sind eine grosse Zahl z. Th. ziemlich 
seltener Reflexe auszulSsen. Die Sensibilitiit ganz intact. Beide un t e r e  
E x t r e m i t ~ t e n  muskuliis, fiihlon sich rigide an. l~ohe Kraft in allen ~1us- 
keln bedeutend. Passive Bewegungen durch den sofort eintretenden reflectori- 
schen Muskelwiderstand ersehwert. Der Gang  ist in hohem Grade auffallend. 
Patient geht stets mit ziemlieh raschen, grossen Schritten. Dabei kleben die 
Fussspitzen am Boden. Bet jedem Schritt schnellt fast der ganzo K~irper 
durch die reflectorische Contraction des Gastrocnemius ein wenig in die HShe. 
Die Kniee werden beim Gehen nut sehr wenig gebeugt. Langsames Gehen 
macht dem Patienten viel mehr Miihe, als rasches Gehen, well er dutch die 
refleetorische Hebung des einen Beines stets genSthigt ist, das andere Bein 
mSglichst rasch vorzuschiobem Sens ib i l i t i~ t  vollkommen intact. Harn ohno 
Besehwerden ontleert and yon normaler Beschaffenheit. 

2. Gaum II., B r n d o r  des v o r i g e n ,  gleichfalls Brunnenbauer, 56 Jahr 
alt. Ist in der Jugend ganz gesund gewesen, his auf alle 1/__t/.~ Jahr ein- 
tretende e p i l e p t i f o r m e  Kr~mfe ,  welche auch in den letzten Jahren noch 
mehrmals wiedergekehrt sind. Im Jahre 1859 ist er beim hrbeiten in einen 
Brunnen gestfirzt, ohne abet irgend eine schwerore Yefletzung d&vonzutragen. 

Archly f. Psychiatrie. X. 3. Heft, ~6  
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Er hat auch gleieh nach dem Sturze weiter goarbeitet. Kurze Zeit darauf 
abet sell sein Gang sich ver~ndert haben, worauf ihn zaerst seine Frau auf- 
merksam gemacht hat. Seitdem, also seit 19 Jahren ,  ist der Gang absolut 
derselbe geblieben. Patien~ hat seine Arbeit dabei stets verrichtet. In dot 
letzten Zeit erst hat or 5fter fiber rheumatische Sohmerzen in den Beinon zu 
klagen. Ansserdem zuweilen ]gagenbesohwerden. Sonst aber ganz wohl und 
kr5ftig. Hat noeh vet knrzer Zeit einon Weg yon 4 Stunden maehen k5nnen. 

Status praesens  (1878). Wohlaussehender Mann. Sch~Ldel etwas 
scheitelsteil, sonst symme~risch gebaat. Im Gesieht keine L~Lhmungen. 0 ber e 
Extremit~ten kr~ftig uncl normal beweglieh, zeigen abet eine deutliohe 
Erhbhung  clerSehnenreflexe.  In denun te rn  Extremiti~ten alle Be- 
wegungen mit Kraft ausffihrbar, nur steif und zuweilon etwas verlangsamt 
dureh eintretonde Muskeleontractionen. Ebenso bei p a s s iv e n B e w e g u n g e n 
Muskelwiderstand zu tiberwinden. Sehnenref lexe  an beiden Beinen Eusserst 
hochgradig. Sens ib i l i t~ t  voltst~ndig normal, ebenso die Ham-  und Stuhl- 
ent leerung.  Potenz erhalten. Der Gang ist dora seines Bruders durehaus 
~hnlich, exquisit spastiseh, a'af den Spitzen, dabei die einzelnen Schritte 
ziemlich gross uncl rasch auf einander folgend. Der ganze Kbrper dabei etwas 
vornfiber fallend. 

Ein dr i f ter  Bruder  wird z. Z. in Hubertusburg verpflegt. Ich habo 
aueh ihn untersueht. Er ]eider an einer langj~hrigen hechgradigen Ar thr i -  
tis deformans. 

Die beiden mitgetheilten Fglle sind zun~chst interessant, well sie 
zwei Brtider betreffen, also unzweifelhaft auf einen heredit~ren Ur- 
sprung tier Krankheit hinweisen, welcher ausserdem noch durch die 
gleichzeitige Epilepsie des einen Bruders documentirt wird. Von einer 
anatomischen Diagnose in beiden F~tllen kann nicht die Redo sein. 
Beim Mtern Brnder konnte die leichte Sprachstbrung, das Zittern bei 
Bewegungen der  Arme wohl an manche Falle yon multipler Sklerose 
erinnern. In symptomatischer Beziehung abet stellten beide Fglle 
spastischen Paralyse odor besser Pseudoparalysen in ausgesprochenster 
Form vor. Die ~usserst hochgradige Steigerung der Sehnenreflexe, be- 
senders an den untern Extremitgten, war eigentlich das einzige her- 
vortretende Symptom der Krankheit, auf welches alle iibrigen Stb- 
rungen des Ganges, der activen und passiven Beweglichkeit zuriick- 
geftihrt werden mussten. Unter diesen Umstanden kann eigentlich 
nieht einmal mit Sicherheit der s p i n a l e  Ursprung der Krankheit 
angenommen werden, da die l e b h a f t e s t e  E r h S h u n g  der Sehnen -  
r e f l exe  s i e h e r  z u w e i l e n  nur  in c e r e b r a l e n  S t 6 r u n g e n  be- 
grf indet  sein kann.  

Daher kommt es, dass ein der spastisehen Spinalparalyse durch- 
aus ghnliches Krankheitsbild auch unter gewissen Umstanden bei re in  
c e r e b r a l e n  A f f e c t i o n e n  entstehen kann. In dieser Hinsicht ist 
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naeh den bisherigen Beobachtungen vor Allem der e h r o n i s c h e  t t y -  
d r o c e p h a l u s  zu nennen. In einem yon R. Schu lz* )  beobachteten 
und ver~ffentliehten Falle~ welcher bei Lebzeiten als ,,spastische Spi- 
nalparalyse" diagnosticirt werden musste, ergab die Section einen 
hochgradigen Hydrocephalus und im Rfiekenmark, speciell in den 
S e i t e n s t r ~ i n g e n  auch  m i k r o s k o p i s c h  n i c h t  die g e r i n g s t e  
D e g e n e r a t i o n .  Dieses Vorkommen der spastisehen Symptome beim 
Hydrocephalus kann ieh vollst~ndig best~itigen. A1s besonders eclatan- 
tee Beispiel daffir diene folgender Fall: 

Ida S tah l ,  10 Jahr alt, stammt yon gesunden Eltorn ab. Sie ist bis 
zu ihrem 6. Jahr ein ganz normal entwiekeltes Kind gowesen. Seitdem ist 
yon den Eltern~ angeblich naGh oinem Fall, oine Sehw~eho des linken Beins~ 
sparer auch des rechten bemerkt worden. Yon ihrem 7. Jahr an konnte sie 
nicht mehr ordentlieh gehen und seitdem hubert auch die Eltern oin abnormes 
GrSsserwerdon des Kopfes bemorkt. 

S t a tus  p r ae sens  im April 1879. [ntelligentes gutartiges Kind. Auf 
den ersten Blick der hydroeephalische Bau des stets etwas nach vorn herab- 
h~ngenden Kopfes bomerklich. Umfang desselben 621/2 Ctm., L~ngsdurch- 
messer 20, Breitendurehmesser 21 Ctm. 

Die Pupillen sind weir, reagiren abet gut. Sprache normal. Keine L~h- 
mungen im Gesieht. Die Arme kSnnen in allen Gelenken bewegt werden, 
zeigen aber deutliehe Parese. Dabei oft ausgesproehener Tremor in denselben. 
Sensibilit~t normal. Sehr lebhafto Sehnenreflexe. In den Beinen hgufiges 
spontanes starkes Zittern. Kraft der Beuger etwas herabgesetzt, wghrend die 
Streekbewegangen sehr krgftig gesehehen. Gang sehr unvoilkommen, ohne 
fremde UnterstfitzungniohtmSglich. DieKleine ger~th beim Versuch zu gehen, 
wegen der lebhaften Contraetionen in den Wadenmuskeln sehr bald ganz auf 
die Fussspitzen. Colossale Steigerung der Sehnenreflexe. Sensibilit~t vo[1- 
st~ndig normal, ttarn willkfirlieh entleert. 

Wiirde in diesem Fall die Diagnose nicht durch die Sch~idel- 
vergrSsserung auf den ersten Blick sicher sein, so wfirde man nach 
allen fibrigen Symptomen sicher an eine spinale spastisehe Paralyse 
denken. Jedenfalls hat man bei den nicht so sehr seltenen spasti- 
schen Kinderl~ihmungen stets auch an die MSglichkeit eines Hydro- 
cephalus zu denken. 

Endlich ist in Bezug auf das Vorkommen spastischer L~ihmungen 
noch ihr Auftreten bei denjenigen Erkrankungen des Centralnerven- 
systems zu nennen, welche sich im Anschluss an eine sehwere acute 
Krankheit, insbesondere n a c h  dem A b d o m i n a l t y p h u s  entwickeln. 

*) Deutsehes Archiv ffir klinische Mediein. Bd. XXIII. S. 351. 
46* 
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Im hiesigen Krankenhause sind in den letzten Jahren zwei bier- 
her geh6rige F~lle beobachtet, yon denen der eine das reine Bild d e r  
spastischen Spinalparalyse darbietet, bet dem andern sich hierzu noch 
Bulb~rsymptome hinzugesellt haben. 

1. Aug. R/ immler ,  32 Jahr. Anfangs 1876 schwerer Abdominal- 
typhus. Bet der Eatlassung auffallend schwerf~lliger Gang, dot auf die allge- 
meiue Schw~ehe geschoben wurde. Die Erschwerung des Gehens hielt aber 
an, h~ufiges Zitt~rn, besonders ira linken Bein stellte sieh ein. Arme normal. 
In den Beinen zuweilen Zuckungen und Formicationsgefiihl. Harnentleerung 
ganz normal. 

S ta tus  prae  sens 1878. Gesicht und obere Extremit~ten bieten nichts 
Besonderes dar. Muskulatur der untern Extremit~ten gut entwickelt. Sensi- 
bilit~t ffir Druck-, Tast- und Schmerzempfindung ganz normal. Nur die Tom- 
peraturempfindungen relativ ungenau, obgleich keineswegs stark alterirt. 
Active Bewegliehkeit in allen Gelenken erhalten, dureh die eintretenden Mus- 
kelspannungen abet erschwert. Gang deutlich spastisch, der linke Fuss 
sehleicht starker, als der rechte. Alle Sehnenre f lexe  sehr erhSht. Beider- 
seits anhaltendes Fussph~nomen, starke Patellarreflexe. 

In der Folgezeit hat sich der Zustand insoweit etwas ge~ndert, als die 
Erscheinungen am rechten Bein entschieden geringer geworden sind, w~hrend 
sie am andern Bein noch in gleicher Weise fortbostehen. 

2. G. Ke t sche r ,  Lehrer, 51 Jahr alt. Im November 1877 mittel- 
sehwererAbdominaltyphus. Ende December bet sonst ungest~rter Reconvales- 
cenz ,,Schw~che" im rechten Bein und Zittern in demselben, welehe Erschei- 
nungen sparer im linken Arm und dann auch in den fibrigen Extremit~ten 
sich einstellten. Seit Februar 1878 SprachstSrung. 

S ta tus  p r ae sens  im Sommer 1878. Ira Gesieht keine StSrungen. 
Sprache sehr unverst~ndlich, h~ufig unterbroehen dureh laute, eigonthfimlieh 
tSnende Inspirationen, a]s wenn dem Kranken beim Spreehen der exspirato- 
risehe Luftstrom nicht ausreichte. Keine naehweisbare Atrophic der Zunge 
und Lippen. 

In den Armen nirgends ausgesprochene L~hmung. Robe Kraft links abet 
entschieden auffallend geringer als rechts. Sensibilit~t normal. Sehnenreflexe 
enorm gesteigert, in don mannigfaltigsteu Erscheinungen auftretend. 

U n t e r e E x t r e m i t ~ t e n gleichfalls activ in alleu Gelenken mit ziemlieh 
guter Kraft beweglieh. Patient kann mit einem Stock noch ca. 1/2 Stunde 
lung gehen. Gang spastisch-paretisch. Sensibilit~t der Beine intact. Schnen- 
reflexe sehr gesteigert. Harnentleerung ungestSrt. 

Beide F~lle geh6ren in ~tiologischer Beziehung zusammen. Der 
erste muss in symptomatischer Beziehung zu der E r b ' s c h e n  spasti- 
schen Spinalparalyse gerechnet werden, w~hrend im andern Fall die 
ausgesproehene alalische SpraehstSrung auf einen bulbaren Sitz der 
Krankheit hinweist. Bet den zur Zeit der Untersuehung nur geringen 
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wirklichen p a r e  t i s c h e n  Erscheinungen in den untern Extremit~ten 
ist die Annahme aueh einer s e c u n d a r e n  Degeneration der PyS kei- 
neswegs sicher. 

Fassen wir jetzt zum Schluss unsere k l i n i s c h e n  Erfahrungen 
fiber die spastische Spinalparalyse zusammen, so miissen wir ohne 
Zweifel die Bereehtigung, diese Form der spinalen LShmungen durch 
einen besondern Namen auszuzeichnen, anerkennen. Es erscheint 
aber zweckmlissig, diesen Namen zuni~chst blos als eine kurze nnd 
prSgnante Bezeichnung fiir einen durchaus wohlcharakterisirten nnd 
hSufig vorkommenden S y m p t o m e n c o m p l e x  zu gebrauchen. Gegen- 
fiber den sehlaffen Liihmungen, wie wir sie bei der Poliomyelitis, zu- 
weilen bei der Myelitis im Lendenmark sehen, bilden die spastischen 
L~hmungen~ deren Verkommen bei den versehiedensten Affectionen 
des Rtickenmarks (und Gehirns) beobaehtet ist, eine diagnostisch wohl 
zu unterseheidende Gruppe. 

Analysirt man diejenigen Erscheinungen, welche dieser Form yon 
Li~hmungen ihren Namen verschafft haben, n~her, 8o finder man flit 
die Mehrzahl der Fitlle und zwar ftir die hochgradigsten am eclatan- 
testen, dass das eigentliche Cardinalsymptom, welches diesen Li~h- 
mungen ihr charakteristisches Geprlige verleiht, die gleichzeitige hoch- 
gradige Steigerung der als , , S e h n e n r e f l e x e "  zusammengefassten 
Phi~nomene ist. Sowohl in geli~hmten Gliedern und noch mehr in 
solchen, deren active Beweglichkeit wenig oder gar  n i c h t  gelitten 
hat, ffihrt die ErhShung der Sehnenreflexe zu all den Erscheinungen, 
welche vorzugsweise den Namen der ~ , spas t i schen  '~ verdienen.*) 
Wir haben oben zwei Fi~lle mitgetheilt, denen wit noch einige an- 
dere anreihen k0nnten, wo diese Steigerung der Sehnenreflexe das 
einzige fiberhaupt vorhandene nachweisbare Krankheitssymptom war, 
aus dem sieh alle andern Krankheitserscheinungen ableiten liessen. 
Derartige FMle scheinen es daher zweckmassig erscheinen zu lassen, 
ausser yon spastischen Paralysen auch yon , , s p a s t i s c h e n  P s e u d o -  
p a r a l y s e n "  zu sprechen, in denen die factisch vorhandene Beein- 
trltchtigung der activen Bewegungen nicht in wirklichen Li~hmungen 
oder Paresen ihren Grund hat, sondern in dem stSrenden Einflusse 
der sich in die gewollten Bewegungen einmischenden reflectorischen 
Muskelspannungen. 

*) Cfr. Niiher~s hieriibor in moin~r hrbeit ,,zur Kenntniss der Sehnen- 
refiexe". Deutsches Archly f. klin. Medicin. Bd, XX!V, 
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Suchen wir also nach der a n a t o m i s c h e n  Grnndlage der spa-  
s t i s c h e n  Paralysen, so mtissen wit eigentlich fragen, welche Lgtsio- 
nen n e b e n  denjenigen, welche die motorische Lahmung bewirken, 
vorhanden sein miissen, um die spastischen Phanomene in den ge- 
lahInten Gliedern hervorzurufen. Dass beide Erscheinungen, die L~h- 
mung und die spastischen Symptome~ nicht yon derselben Stiirung 
abhangig zu sein brauchen, lehrt uns unzweideutig die klinische Er- 
fahrung, vor Allem das Vorkommen der starksten spastischen Sym- 
ptome ohne jede Spur yon L~hmung. Soweit die ersteren reflectori- 
schen Ursprungs sind, wissen wir z. Z. fiber die anatomische Ursache 
derselben noch gar nichts. Die Annahme, dass bei Affectionen der 
,,Seitenstrange (' vor Allem die ErhShung der Sehnenreflexe zur Beob- 
achtung kommen soll, ist vim zu unbestimmt and ausserdem wenig- 
stens in ihrer A l l g e m e i n h e i t  dutch den erwahnten Fall yon S c h n l z ,  
wo die Seitenstr~tnge vollstandig intact waren, wiederlegt. In allen 
sichern Fallen, wo zu Lebzeiten der Kranken die Sehnenreflexe ge- 
steigert waren und sich bei der Autopsie eine Affection der Seiten- 
str'~nge land, waren immer bisher noeh andere St0rungen vorhanden 
oder wenigstens die Affection in den Seitenstr~ngen auf mehrere 
Systeme ausgebreitet. Die klinischen Erfahrnngen scheinen mir spe- 
ciell dagegen zu sprechen, dass eine Erkrankung der PyS die Steige- 
rung der Sehnenreflexe bewirken soil. Eher kSnnte man noch an die 
K1S denken. Den Vorgang der Erh(ihung der Reflexe mtissen wir 
uns fiir viele F~lle sicher in der Weise vorstellen, dass gewisse cen- 
trifugal verlaufende r e f l e x h e m m e n d e  Fasern ausser Thatigkeit ge- 
setzt werden. Dass sich anch ffir die Sehnenreflexe im Gehirn reflex- 
hemmende Centren finden, wird dutch die klinisehen Erfahrungen 
wahrscheinlich gemacht. Besonders instrnctiv in dieser Beziehung 
erschien mir ein vor Kurzem beobachteter Fall. Eine Frau mit me- 
ningitischen Erscheinungen wurde plStzlich bewusstlos. Ob damit 
zugleich L~hmungen auftraten, war nicht zu entscheiden. Dagegen 
land sieh gleich nach dem Anfall im linken Beine eine ausgesprochene 
Erh(ihung der Sehnenreflexe (andanernder Fussclonus), welche rechts 
kaum in normaler Sti~rke vorhanden waren. Die Section zeigte 
24 Stunden sparer einen Abscess in der rechten Grosshirnhemisphi~re, 
welcher in den reehten Seitenventrikel durehgebroehen war. 

Ind~ssen ist die Reihe der spastischen Ph~nomene keineswegs 
mit den auf die ErhShung der Sehnenreflexe zurfickzufiihrenden Er- 
scheinungen erschOpft. Oft bestehen neben diesen letzteren noch 
~Iuskelcontractionen und Contracturen, welche durch directe abnorme 
motorische Reiznngsvorg~nge bedingt sind. Dieselben lassen sich 
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meist leicht yon den reflectorischen Spasmen unterscheiden. Die 
Streckcontractur der Beine mit starker Plantarflexion der Ffisse ist 
die gewShnlichste Form der ,reflectorischen Contractur (', entsprechend 
der Wirkung der beiden zumeist reflectorisch erregten Muskeln, des 
Extensor cruris und des Triceps surae. Die dureh abnorme Reizun- 
gen motorischer Bahnen bedingten Contracturen sind~ soweit meine 
Erfahrungen reichen, meist Beugecontracturen, gewShnlich mit krampf.. 
halter Dorsalflexion der Ffisse verbunden. Sie unterscheiden sich 
durch ihre Form und ihre 5fter wechselnde Intensit~t yon den ,>pas- 
siven Contracturen ~', welche in gelahmten Gliedern sich allmalig ein- 
stellen. Die ,aetiven Beugeeontracturen (̀  k~nnen mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit anf eine (primS, re, ob auch secund~re?)Erkrankung 
d.er PyS zurfickgeffihrt werden, wie ein im n~chsten Absehnitt dieser 
Arbeit mitzutheilender Fall zeigen wird. Daher werden auch diese 
,activen (' sp~tstischen Erscheinungen meist gleichzeitig mit andern 
motorischen StSrungen~ besonders wirkliehen Paresen beobachtet. 

Ein z e In e Zuckungen, welehe bei spastischen Paralysen aueh zu- 
weilen beobachtet werden, k5nnen verschiedene Entstehung haben. 
Selten sind sie dutch Sehnenreflexe bedingt, meist wohl sind es di- 
recte motorisehe Reizungserseheinungen. Ffir manehe F~lle kann man 
aueh an Reflexe denken, welche yon den sensiblen Wurzeln aus 
ausgel~st werden. Das sind diejenigen Zuckungen, welche stets mit 
einem oft ziemlieh heftigen blitzartigen S e h m e r z  in der betreffenden 
Extremitat verbunden sind. Sie kommen bei der Compressionsmyelitis, 
doeh auch bei andern Rfickenmarksaffeetionen, z. B. der Tabes vor. 

So wird man also in jedem einzelnen Falle yon spasti~eher Para- 
lyse die speciellen spastischen Erscheinungen n~her studiren und ana- 
lysiren mfissen. Erst nach langwieriger Arbeit wird es gelingen, ffir 
alle derselben die anatomisehen Ursaehen aufzufinden. In kliniseher 
Beziehung bieten die spastisehen Lahmungen eine wohl charakterisirte 
Symptomengruppe dar, deren Aufstellung somit als wesentlicher Fort- 
schritt zu betrachten ist. Eine einheitliche anatomisehe Grnndlage 
ffir diese Lahmnngen hat sich his jetzt nicht auffinden lassen. Hier- 
mit ist aber streng genommen aueh die Annahme E r b ' s  noeh kei: 
neswegs ausgeschlossen, dass auch eine primare in den Seitenstrangen 
symmetrisch sieh entwickelnde Degeneration zu dem yon ihm zuerst 
aufgestellten Krankheitsbilde ffihren kann. Nur ist dieser anatomische 
•achweis noch zu liefern und vor Allem eine pracisere Kenntniss 
darfiber wfinschenswerth, welche Theile der Seitenstr~nge afficirt sein 
mfissen, um die genannte Symptomengruppe hervorzurufen. 
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