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(Hierzu Tar. I.) 

Wrotz der grossen Fortschritte, welche die Riickenmarkspathologie 
in neuerer Zeit zu verzeichnen hat, darf man sich nicht der That- 
sache verschliessen, (lass auch jetzt noch der LSsung wichtiger Pro- 
bleme auf diesem Gebiete zahlreiche Schwierigkeiten entgegenstehen, 
und manche strittige Frage ihrer definitiven Entscheidung harrt. Ge- 
rade hier hat die experimentelle Pathologie, welche in neuerer Zeit 
ein so wesentliches Hilfsmittel der klinischen Wissenschaft geworden 
ist, bisher relativ wenig zu leisten vermocht, und wir sind daher bei 
unserem Bestreben, auf der mit so viel Eifer und Erfolg betretenen 
Bahn immer weiter vorzuschreiten, in erster Reihe auf die altbewlihrte 
Methode klinischer Forschung - -  m6glichst sorgf~ltige Beobachtung 
am Krankenbett, in Yerbindung mit eingehender pathologisch-anato- 
mischer Analyse - -  angewiesen. In diesem Sinne diirfte auch ein 
vereinzelter casuistischer Beitrag einen gewissen Werth beanspruchen 
k6nnen, zumal, wenn es sich um eine Erkrankungsform handelt, 
welche als eine gewiss seltene und bedeutsame Complication einer 
sonst so hitufigen und wichtigen Krankheit, der Tabes dorsalis ange- 
sehen werden muss. 
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Eine Frage, welehe an Wichtigkeit, durch ihr theoretisches 
und praktisches Interesse, wohl mit in erster Reihe steht, bis 
jetzt aber nicht als gel/~st betrachtet werden kann, ist, ob die 
graue Degeneration der Hinterstrange (Tabes dorsalis) ein primli, r 
interstitieller oder parenchymatSser Process sei, ob die Erkrankung 
in einer Entziindung der Pia, einer chronischen Meningitis bestehe, 
mit interstitieller Bindegewebswucherung und consecutiver Atrophie 
der Nervenfasern, oder ob zuerst die Nervenfasern einem Degenera- 
tionsprocess verfallen und secundlir eine Bindegewebsentwi(~kelung 
erfolgt, ob die bindegewebige Entartung der Hinterstrlinge feraer als 
eine S y s t e m e r k r a n k u n g  aufzufassen ist, eine Erkrankung also, die 
zu gewissen, im Berei(~h der Hinterstrange jetzt angenommenen Faser- 
systemen in Beziehung steht. Es scheint, als ob vor der Hand eine 
definitive Entseheidung in dem einen oder anderen Sinne nicht wird 
gegeben werden kSnnen; wahrscheinlich vielmehr ist es, dass beide 
Formen der Erkrankung vorkommen, doch welehe die hiiufigere ist, 
und ob sich etwa die eine von der anderen sehon in ihren klinisehen 
Erscheinungen wird unterscheiden lassen, das festzustellen, bleibt 
weiteren Untersuchungen fiberlassen. 

W~thrend meiner Th~tigkeit als Assistent an der Krankenabthei- 
lung des hiesigen stliMtischen Armenhauses hatte ich Gelegenheit, 
eine Anzahl yon Tabesfi~llen li~ngere Zeit zu beobachten und den 
Obductionen beizuwohnen; ich halte besonders einen dieser Falle, 
welcher in seinen klinischen Erscheinungen sowohl, wie in" seinem 
pathologisch-anatomischen Verhalten bemerkenswerth erseheint, wei- 
terer Mittheilung werth. 

Klinisch interessant ist der Fall nlimlich dadurch, dass die gewShn- 
lichen Symptome der Tabes dorsalis complicirt sind mit I n t e n t i o n s -  
z i t t e r n  der  o b e r e n  E x t r e m i t ~ t e n  und demgem~tss Sehwierigkeiten 
in der Differentialdiagnose gegeben waren: 1. zwischen disseminirter 
Sklerose des Gehirns und Riickenmarks mit besonderer Affection der 
Hinterstrlinge, 2. zwisehen der multiplen Sklerose mit gleichzeitiger 
strangfOrmiger Erkrankung der Hinterstrltnge, 3. zwischen Scl6rose 
en plaques des Rfiekenmarks allein mit besonderer Betheiligung der 
Hinterstrlinge oder mit strangfOrmiger Degeneration derselben. Pa -  
thologisch-anatomisch ist er yon Interesse d u r c h  die C o m b i n a t i o n  
e i n e r  s t r a n g f S r m i g e n  E r k r a n k u n g  der  H i n t e r s t r i i n g e  mi t  
e i n e r  g r S s s e r e n  H e r d e r k r a n k u n g  u n t e r h a l b  der  H a l s a n -  
s c h w e l l u n g n n d e i n e m k l e i n e n H e r d i m H a l s t h e i l d e s R f i e k e n -  
m a r k s ,  durch die Combination also tier Tabes dorsalis mit der denk- 
bar einfachsten Form yon disseminirter Sklerose des Rfickenmarks; 
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interessant d/irfte er weiter in pathologisch-anatomischer Hinsicht 
sein durch die M(iglichkeit der Annahme einer primliren Meningitis, 
endlicb - -  dies sei nur nebenbei e r w a b n t -  durch das Auftreten 
zahlreicher amyloider und colloider Gebilde, welche meines Wissens 
ftir das Riickenmark noch nicht beschrieben sind. Bemerkenswerth 
ist er auch ffir die Beziehungen der klinisehen Erscheinungen zum 
pathologisch-anatomischen Befunde, und in dieser Hinsicht soil an 
dieser Stelle der Versuch gemacht werden, eine anatomische u 
derung der Centralorgane, hier des Rfiekenmarks, mit dem Intentions- 
zittern in Beziehung zu bringen; welter liefert er unter Anderem eine 
Best~tigung der yon W e s t p h a l  auf Grund einer pathologisch-anato- 
misehen Untersuehung gemachten Annahme, ditss die Patellarreflexe 
in den iiusseren Theilen der Hinterstrlinge localisirt werden mfissen. 

Herrn Prof. Dr. B e r g e r ,  weleher mir den Fall zur Bearbeitung 
fiberliess und reich vielfach durch Rath unterstfitzte, sage ich hiermit 
meinen besten Dank; in gleieher Weise I-Ierrn Prof. Dr. P o n f i c k ,  
welcher mir freundlichst erlaubte, die mikroskopische Untersuchung 
im hiesigen Pathologischen Institute ausf/ihren zu d/irfen und meiner 
Arbeit lebhaftes Interesse scbenkte, ebenso Herrn Privatdocenten 
Dr. M a r c h a n d ,  erstem Assistenten an diesem Institut, welcher die 
Gfite hatte~ s~immtliehe Prliparate mit mir durchzusehen, reich bei der 
Anfertigung der Zeichnungen zu unterst/itzen, reich endlich vielfach 
anzuregen und zu belehren. 

Die Beobachtnng ist fo]gende: 

B e g i n n  der  K r ~ n k h e i t  1866, n a e h  v o r a u s g e g ~ n g e n e r  a n s t r e n g e n d e r  Th~-  

t igke i t  (H~ndearbeit) ' ,  mi t  r e i s a e n d e n  S c h m e r z e n  in den  u n t e r e n  Ex t r e -  

mi t~ ten ;  n a e h  e in igen  ~Vochen Z i t t e rn  bei i n t e n d i r t e n  B e w e g u n g e n  in den  

obe ren  Ex t remi t~ ten .  S o m m e r  1867 Ataxie.  Pa r~s thes ien .  1876 A u f n a h m e  

au f  die I ~ r a n k e n a b t h e i l u n g  des  s t ~ d t i s e h e n  A r m e n h a u s e s .  J e t z t  S t e e h e n  

l~ngs der  Wlrbels~ule  mi t  ~lrostgef/ ihl  in  d ieser  Gegend.  S c h w e r h S r i g -  

kei t  au f  dem r e e h t e n  Ohr.  Ataxie  der  u n t e r e n  Ex t remi t~ ten .  A u f g e h o -  

bene  Sehnenre f l exe .  Sens ib i l i t~ t s s tS rungen  (~) der  u n t e r e n  Ex t remi t~ ten .  

1878. s y s t o l l s e h e s  Ger~useh  am Herzen .  1880. Ke ine  Sensibi l i t~tss tS-  

r u n g e n .  Zei twei l ige  M u s k e l s p a n n u n g e n  der  obe ren  u n d  unte~en E x t r e -  

mi t~ten.  I n c o n t i n e n t i a  ur inae  et alvi.  Decubi tus .  Tod am 15. l~ai 1880, 

2 k u t o p s i e .  M s k r o s k o p i s e h :  U n g e w S h n l l c h e  fes te  V e r w ~ e h s u n g e n  der  

Da ta  u n d  Jkrachnoidea ,  w e i s s l i c h e  Trf ibung tier l e t z t e r e n ,  ao~rie ~ e r -  

d l ckung  der  P i a  im Bere ieh  tier ~ i n t e r s t r ~ n g e ;  g raue  Degene ra t i on  d e r  

Hin te r s t r~nge ,  g raue  V e r f ~ r b u n g  der  V o r d e r s t r ~ n g e  d ieh t  u n t e r  der  Hals-  

a n s e h w e l l u u g  in  m~ss iger  A u s d e h n u n g .  M i k r o s k o p i s e h :  S t r angfSrmige  

D e g e n e r a t i o n  der  H in t e r s t r~nge .  Graue  D e g e n e r a t i o n  der  Vorders t r~nge ,  

e i n e s  The i l e s  der  Se i t ens t r~nge  u n d  Affect ion der  Vorders~u len  z w i s e h e n  
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der  A u s t r i t t s s t e l l e  des  a c h t e n  H a l s -  u n d  e s s t e n  B r u s t n e r v e n .  C i s e u m -  

s e s ip te s  y o n  des  P e r i p h e ~ e  a u s g e h e n d e s  D e g e n e s a t l o n s h e r d  e i n e s  S e i t e n -  

s t r a n g e s  a u f  der  H d h e  des  dr i t t en  H a l s n e r v e n .  D e g e n e r a t i o n  tier l~uni -  

c u l l  graciles in des Medulla o b l o n g a t a ,  g e s i n g e r e  A f f e c t i o n  tier ~uniculi  
c u n e s t i .  S e h r  d e u t l i o h e  R a n d d e g e n e r a t i o n  i n  des  g a n z e n  h i n t e r e n  H~ l f t e  

der  Medul la  o b l o n g a t a ,  da u n 4  d e f t  des  H i n t e r s t r ~ n g e  des  R ~ c k e n m a r k s .  

Erkrankung des  h i n t e r e n  W u r z e l n ,  s t e l l e n w e i s e  tier g r a u e n  HinterhSrner. 
Verdiekung tier Pia auf s~mmtllehen Sehnitten in tier ganzen P e r l p h e r i e ,  

e b e n s o  des  E p e n d y m s  des  v i e r t e n  V e n t r i k e l s .  Corpora  a m y l a c e a  i n  tier 

Pia u n d  d e n  d e g e n e r i r t e n  P a r t i e n ,  d a n e b e n  e i g e n t h i i m l l c h e  a m y l o i d e  

u n d  eo l lo ide  Gebi lde .  W e i t e s e r  B e f u n d :  P i g m e n t i n d u r ~ t i o n  b e i d e r  L u n g e n .  

S tarke  a n e u r y s m a t i s c h e  E r w e i t e r u n g  des  ~ r o u s  aortae .  

Die Krankengeschichte wurde bereits  im Jahre  1877, in der unter 
Leitung des Herrn Prof. Dr. L i e h t h e i m ,  damaligen dir igirenden 
Arztes des st~dtischen Armenhauses, yon Herrn O l l  e n d o r f verfassten 
Dissertation mitgetheilt .  Wir recapituliren dieselbe und f/igen die 
geringen Ver~nderungen im Status,  welehe seitdem zu regis t r i ren 
waren, hinzu. 

hna rnnose .  Winter 1876/77.  Karoline H a n i s e h ,  68 Jahr air, hat 
nio Kinderkrankheiten durchgemacht. Zu 17 Jahren bekam sic Intermittens, 
bald darauf die Cholera. Sic musste als Arbeiterin in einem Hadergesch~ft 
viel heben und sehr anstrengende Arbeit verrichten. Die Menstruation, welche 
im zwanzigsten Jal~re eintrat und oft unregehn~ssig war, verlor sich im 
40. Jahre. Patientin hat einmal geboren und einmal abortirt. Veto 58.Jahre 
her datirt sie den Anfang ihror jetzigen Krankheit. Sie ompfand damals im 
reehten Bein ein so hei'tiges Reissen, dass sic im Fussgelenk zusammenknickte. 
Dassolbe Reissen stellte sich bald darauf auoh im linken Bein ein. Einige 
Wochen nachher bekam sie ein sich immer mehr verschlimmerndes Zittern in 
den H~nden, so dass sie hi~uslicho Arbeiten nut in beschr~nktem Masse ver- 
richten konnte. Aile diese Symptome stoigorten sich im Verlauf weniger Mo- 
nato derart, dass Patientin sich zu Betto legon musste. Nach einem halben 
Jahro dutch Einroibungen und Jodkali sowei~ horgestetlt, dass sio das /3et~ 
wieder verlassen konnte, bemerkte sie doch jetzt Unsieherheit im Gehen und 
Stehen. Der Gang war dutch sehleudernde Bewegungon der Ffisse behindort, 
die Hacken traten stampfend auf, und Patientin erz~hlte selbs~, dass sio sieh 
ihres Ganges wegen gesch~mt h~tto, well sio goffirchtet hatto~ fiir betrunken 
gehalten zu werdon. Besonders schwer fielen ihr eomplieirto Bewegungen~ 
wie schnelles Umdrehen, Ueberschreiten yon Hindernissen etc. Die reissenden 
Schmerzen waren besonders damals sehr heftig, aueh stellte sich jetzt das Ge- 
fiihl yon Taubsein der Fusssohlen ein. Giirtelgeffihl, Diplopie bestanden nie. 
Von Beginn ihrer Krankheit an lilt  Patientin an Stuhlverstopfung. Urinbe- 
beschwerden waren dagegen nie vorhanden. 1871 trat sie in das Armenhaus 
ein, we sie noeh ca. 2 Jahre, auf Krfieken gestiitzt, gehen konnte, ttierauf 
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aber wurden sowohl die reissenden Schmerzen in den Beinen, welche hie ganz 
cessirt batten, als aueh das Zittern in den oberen Extremit~ten immer star- 
ker; Patientin konnte jetzt gar nicht mehr, auch nicht mit Hilfe des Stookes. 
gehen~ sie wtlrde daher auf die Krankenabtheilung des Armenhauses gebracht. 

Die Schmerzen dauern gegenw~rtig fort. Sie treten anfallsweise auf, mit 
Vorliebe bei Eintritt rauher feuchter Witterung, wo sie auch am intensivsten 
sind. Oft hat Patientin auch s~echonde Schmerzen l~ings der Wirbels~ule, ver- 
bunden mit eigenthfimlichem Frostgefiihl. Stuhlbeschwerden bestehen immer 
noch. Patientin will seit ihrer Krankheit abgemagert sein. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  Die Kranke ist ein schlecht gen~hrtes, abgemager- 
tes Individuum yon blasser Gesichtsfarbe. Das Sensorium ist vollkommen 
frei, auch ihre psychischen Functionen sind intact, freilich ist ihre Intelligenz 
eine ungewShnlich geringe. Ihre Angaben sind ausserst ungenau und wider- 
sprechen sich mannigfach. Zum Theft ist dies ihrer geringen Bereitwilligkeit 
zuzuschreiben, sich zum Zwecke der Untersuehung irgend wclohen geistigen 
Beschwerden auszusetzen. Die linke Pupille ist erheblich welter, als die 
rechte, beide reactionslos. Auf der linken Cornea findet sich eine alte, etwa 
linsengrosse, centrale Trfibung (Residuen einer Keratitis parenchymatosa?) 
und eine his an die Pupille reichende Cataract. Reehts ist alas SehvermSgen 
vSllig intact, auch ergiebt die ophthalmoskopische Untersuchung einen nor- 
malen Augenhintergrund. Abnormit~ten in der Function der Hirnnerven sind 
nicht Zu bemerken, nur besteht auf dem rechten Ohr ziemlieh hochgradige 
SchwerhSrigkeit. Sprache vSllig unbehindert. Patientin ist durehaus nicht 
mehr im Stande zu gehen, auch nioht, wenn sie unterstiitzt wird. Sie h~lt 
bei Gehversuchen die Beine steif, die Kniegelenke extendirt, Fussg01enke dor- 
salflectirt, Zehen gespreizt. Doch:kann sie sich im Bett aufrichten und die 
Beine zum Bett herausstrecken. Die Muskulatur der unteren Extremits is~ 
schr abgemagert. Trotz der vollkommenen LocomotionsstSrung vermag Pa- 
tientin doch mit den unteren Extremit~ten alle Bewegungen auszuf(ihren, und 
es gesehieht dasselbe nooh mit relativ erheblieher Kraft~ allerdings in un- 
coordinirter Weise. L~sst man die Beine im Bert in die HShe heben, so 
werden sie nicht regelm~ssig elevirt, sondern schwanken in zickzackartigen~ 
ungestiimen Oscillationen hin und her. Auch die Flexion im Kniegelenk ge- 
schieht in atactischer Art. Yon Zei~ zu Zeit treten einzelne unwillkiirliche 
Muskelzuckungen in den Beinen ein. Auch die Muskulatur tier oberen Extre- 
mit~ten ist erheblich abgemagert, in dess ist auch hier die Motilit~t nicht in 
nennenswerther Weise abgeschw~icht. 

Die BewegungsstSrungen sind hier wesentlich anderer Art, als an den 
Unterextremit~ten. Die Patientin erhebt  die Arme nicht unter atactischen, 
sehleudernden Bewegungen, sondern es ger~th vielmehr das ganze Glied in 
fortw~ihrende, lebhafte~ aber nicht excessive, rhythmische Oscillationen. Auch 
naehdem der Arm wieder unterstiitzt ist, dauert alas Zittern noch eine Weile 
fort, um allmalig zu verschwinden. Dasselbe tritt bei Erhebung des einen 
Arms auch im andern, aber in geringerer Intensitat ein, w~hrend bei Erhe- 
bung beider Arme ein Unterschied in der St~rke des Zitterns beider Seiten 
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nici1t bestoi1t. Patientin ist inFolgo dessert nicht im Stand% irgend oinen Go- 
gonstand ruhig in dor Hand zu halton, geschweige dean Spoisen zum Mundo 
zu fiihron, da ebon boi jeder intendirten Bewogung jones continuirlicho Zit- 
tern in den krmen and Beinen sici1 einstell~. Der Kopf dor Patientin zittort 
nicht mit, er wird in ganz normaler Weiso nach allen Richtungon hin bewegt. 
Tonischo Muskolspannungen sind nirgonds bei der Patientin vorhanden; wonn 
sic passivon Bewegungon koinon willkiirlichen Widorstand entgegensetzt, so 
gesoi1ehon dieselben votlkommon leicht nnd oi1ne jodo Sci1wierigkeit. Die 
faradischo und galvanischo Errogbarkoit der Muskeln and Nerven ist normal. 

Die objective Sensibilit~tsprfiflmg ist wogen dor unzuveri/issigen Anga- 
ben dor Patientin in exacter Weise nicht anzustellen. Es scheint, als ob leichto 
Borfihrungon, Nadelstiche an don untoren Extremit/iton gut empfnndon und 
richtig loealisirt werdon, der tlaumsinn nnd Druoksinn sci1oinen am Fusso 
etwas herabgesetzt zu sein. Die durch hnhanchen und hnblasen erzoug~en 
Tomporaturdifferonzon ompfindot Pationtin richtig. Hingegen [~sst slob mohr- 
fach bei ihr eino doutlici1e, worm auch goringo Verlangsamung der Sehmerz- 
empfindung boi Stichon in die Fusssohlon naci1woison. Fordert man sic auf, 
don Moment anzugoben, in dem sic den Schmorz ompfindet, so folgt aller- 
dings die hngabe unmittelbar auf den Stici1, in der Regel aber gieb t sich erst 
ein bis zwei Socunden sp~ter die Schmerzempfindung durch Verziehen des 
Gosiei1ts und don Ausdruck ,An" kund. Mit vollkommener Regolmiissigkoit 
ist abor auci1 dieses Pi15,nomon nur zeitwoise zu constatiren. Passive Bewe- 
gungon werdon yon der Patientin nur undoutlich percipirt. Sehnonrofioxo 
fehlon. Die Sensibilitii,t der oberon Extremit~ton ist vollkommon normal. Die 
Untorsuchung des Thorax und Abdomens orgiebt normale Verhii, ltnisse. Urin- 
boschwerden hat Patientin nioht, dagogen bestei1t Stuhlverstopfung. 

Es warde damals die Wabrsci1oinlicl(eitsdiagnoso anf Scleroso on plaques 
des Riickenmarks gestellt mit der (ira Ganzen selten vorkommenden) besonderen 
Loealisation der Horde in den Hintorstriingen. 

Im Jai1ro 1878 war eino besondere Ver~nderung im Status nicht zu 
constatiren, nut class bei h~ufiger Untersuei1ung dos Horzens eiu systolischos 
Gor~uch hSrbar war, welches fiber alien Ostien, namentlich deutlicll abet 
im zwoiten Intercostalraurn, links und unmittelbar auf dem Sternuin vernei1m- 
bar war. Die Palpation und Percussion des Horzons liess eine Hypertrophic 
desselben nicht annohmen; l~eine D~mpfung anf demSternum. Spitzenstoss im 
fiinften Intercostalraum schwach sieht- und fiii11bar. Ati1erose der Gef5sse 
musste aus dot Beschaffenheit der l~adialis und Tomporalis angenommen 
werden. 

Den 20. October 1879. Die frfiher, allerdings nicht mit Bestimmtheit, 
angonommene Sonsibili~tsst6rung der untaren Extremit/iton ist geschwunden : 
die Herabsetzung des gaum- und Drucksinns ist nici1t mci1r wahrnehmbar, 
aueh kann eino Verlangsamung der Schmerzempfindung nici1t behauptet wor- 
den; ebonso ist am/ibrigen K5rpor eine SensibilitiitsstSrung nicht naci1weis- 
bar. Zoitweilig sind jetzt sowohl an den oberon, als an unteren Extremit/i- 

Arehiv L Psyelfiatrie. XlI. 1. Heft. 4 
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ton Muskelspannungon zu bemerkon, wolche jodoch schon mit geringor Kraf~- 
anstrengung zu fiborwinden sind. Stuhl wie frfihor rotarflirt, orfolgt auf Ab- 
fiihrmittel jotzt unwillkfirlizh. Koino Blasonschwgcho. 

20. April 1880. Der Ernghrungszustand dor Kranken hat sich soi~ 
einiger Zeit nicht unorheblich versehlimmert, die Muskulatur ist steUonwoiso, 
wio z. B. an don untoron Extromitiiton, hochgradig goschwundon, so dass es 
nieht wundorbar ersehoint, dass Pationtin die Boino nur mit minimalorKraft zu 
eloviron vermag und zwar nichtin Extensions-, sondern nur in Fl0xionshaltung 
desKniegelonks. Muskelspannungen augenblicklich nieh~ vorhandon, waren bis- 
her zoitweilig noeh zu boobachten. UnWillkfirlicho Zuckungen in don Boinen, wie 
sio frfiher in die Erscheinung traton, sind soit l~ngerer Zeit nicht mohr auf- 
getreton. Das Intentionszittem an don oberon Extromit~ten besteht unvor~n- 
deft fort; horvorzuhebon w~ro noch, dass das Zittern vollst~ndig unabh~ngig 
yon don Muskelspannungen bostoht und rofleetoriseh dutch irgendwelcho Reizo 
auf don ruhendon Arm nieht ausge15st werdon kann. Auch jotzt ist kein 
Zittorn dos Kopfos bemorkbar; die Zunge wird prompt herausgostrockt, ist 
nach allen Seiten hin gut boweglich, zittert nieht. Keino Ataxie der oberon 
Extremitgten, Patientin zeigt boi versehiedenon Prfifungen tier foineren Bewe- 
gung, z. B. beim Sehroiben, die eharakteristisehen StSrungen des Zittorns 
(Zitterschrift), ohno dass jedoch dabei ataetiseho StSrungen zu Tago treten. 
Keine Art yon Nystagmus an don Augen. Die Untersuchung des roehten 
Augos mit dora Augenspiegel ergiobt in einem leicht hypermetropisch ge- 
bauten Augo einon normalon Sohnorvon. S = 1. Gesichtsfold nicht eingo- 
sehrgnkt, wedor ffir woisso, noeh bunto Farben, koin Scotom. Auf dora linkon 
Augo wird eine Liehtflammo auf 24 Fuss orkannt. Planspiegelreflexo werden 
naeh allen Richtungon gut projicirt. Die Schwerhiirigkoit auf dom rochten 
Ohr bosteht fort; das Tickon dor Uhr wird erst boim Anlegen dersolben an's 
Ohr wahrgonommon. Knoohenleitung erhalten. Aousseror GohSrgang biotet 
nichts Abnormes, das Trommolfell ersehoint trfibo, verdiekt und naeh innon 
gezogen. Keine Veriinderung dor psychisehen Functionen. Am Os sacrum 
linkerseits zwei docubitalo Goschwfiro in tier GrSsso einor Mark, weleho dor 
Krankon grosso Sehmerzen und in Folgo dessen ruhelose Ngchto beroiten. 
Boziiglich dos Stuhls koine Veriindorungon. Seit wonigen Woehon Ineonti- 
nentia urinae. Einige Zoit klagt Patientin fiber Hustonreiz, ohno jedoeh otwas 
auszawerfen. 

Bei der Untersuehung der Lungon finder man reehts oben hinten oino 
D~mpfung, boidersoits vorn und hinten fiber don oberon Partien dor Lunge 
abgeschw/ichtos Athmen, stollenweiso bronchiatcs Exspirium, keino Rassol- 
geri~usche. 

10. l~ai 1880. Der Decubitus hat zugenommon, der Schwii, chezustand 
der Kranken ist ein bodeutendor. Appetit gii, nzlieh geschwunden. 

15. Mai 1880. Unter Zunahme dor Collapserscheinungen trat heuto 
frfih 61/2 (?hr der Ted oin. 

Autops ie .  9 Stundon naeh dam Tode. (Dr. Marohand.)  
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housserst abgemagerto, woibliche Leiche, dio hbmagorung betrifft sowohl 
das Untorhautfottgowebo, a l s  auoh die Muskulatur. In dot Saoralgegend findot 
sich ein etwa handtellergrosser, sohw~rzlicher Docubitus. Die Dura mater 
spinalis ist mit dot Arachnoidea all vielen Stelten ungewShnlich fest vorbun- 
den, indess nicht verdiekt. Die Arachnoidoa zoigt an der Hinterflgcho des 
Riickonmarks zahlroiche woisslicho narbige Triibungen, wclcho haupts/ichlich 
im Brusttheil dos Rfickenmarks sich flnden. Letzteros ist durchwog sohr d/inn, 
ziemlieh welch, leieht abgeplattet. In der I~Iittellinio vorlguft, yon obon nach 
unten, oin sohr deutlich golblich-grauer Stroll, welcher im Halsthoil und obe- 
ron Brusttheil oine Broito yon 2 l~Im. besitzt, nach unten abet an Broite zu- 
nimmt, jedoch, zum Theil in Folge der Verdickung der Arachnoidoa und Pia, 
otwas vorwaschener orscheint. 

Ganze Substanz dor Medulla sohr weich, auf dorSchnittfl~cho stark her- 
vorquollond; dom orw~ihnton Streifen der Hinterfl~cho ontsprochend, zoigt sich 
eino ausserordentlioh deutlioho golblichgraue F/irbung, welcho im Hals- und 
oberon Brustthoil sich auf die G e l l '  schen Str~ingo bosehrgnkt, nach unton an 
Broite zunimmt, so dass sic im unteron Brusttheile und in der Londonan- 
sehwollung die ganzen Hintorstr~ingo oinnimmt und sich yen don HintorhSr- 
norn nicht mehr abgronzon lgsst. Die Zoichnung dot grauon Substanz ist 
/iberall ziemlich uudeutlich; die woisso ist tiborall etwas schmutzig-woiss, nur 
dicht untorhalb der Halsanschwollung kommt auf tier Schnittfl~che dot letz- 
teren ein durchscheinend grauor Flock zum Vorschoin, welchor an diesor Stollo 
die boiden Vorderstr~nge gloichmiissig einnimmt, nach hinten bis an die 
Commissur, an don Soiton his an das Vorderhorn roicht. An einor 2 Ctm. 
Oborhalb dieser Schnittfliicho golegonen Stollo ist nichts mohr yon der Vorf~ir- 
bung zu erkennen, wS~hrend ein 1 Ctm. tiefor gelegenor Durchschnitt noch 
einon ca. hanfkorngrosson, blassgrau durchscheineudon Fleck im Boroich des 
linken Vorderstrangos, offonbar als Fortsotzung dos oberhalb gelegonen dar- 
bietet. I-Iinten setzt sich nach obon ein blassgrauor Streif undeutlich auf die 
Medulla oblongata fort und scheint aueh zu beiden Seiten des Calamus scrip- 
torius neben der grauen Substanz, wean auch undoutlich, vorhanden zu sein. 
Schiideldach sehr dick und schwer, Diplog reiehlich, Innenflgche bis auf tiofo 
Gefiissfurchen ziemlich glatt. Dura mater stark faltig; Gehirn klein, an der 
Basis desselben zicmlich weite, stellenweise dicko und starrwandigc Artorien 
mit voreinzelten Kall:oinlagerungon. Die Gehirnsubstanz ist ziomlich weich~ 
die Marksubstanz yon schmutzig weissor F~rbung. Seitonventrikel nicht or- 
weitort, Ependym glatt,  irgend welche Herderkrankungen nicht vorhanden. 
Pigmentinduration bolder Lungen. Allgemoiner Marasmus. Starko aneurys- 
matischo Erweiterung des Arcus aortae. Die hintoren Wurzoln dor Cauda 
equina sind auffallend rSthlich, etwas durchscheinond, grau und sehm~iler als 
die vorderen, welche rein weiss sind. 

Die yon mir vorgenommene m i k r o s k o p i s c h o  U n t e r s u c h u n g  el'gab: 
L e n d o n m a r k. tISho des zwoiton Sacralnorvonaustrittos aus dora Rfickenmark 
(Fig. 9 und 10). Pia mater auf dem ganzen Querschnitt verdickt, Gefiisso 

4* 
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derselben stark geffillt, mit verdickter Adventitia.*) Auf einzelnen Priiparaten 
sieht man (Fig. 10) der verdiekten Pia sioh eine Randdegeneration an- 
schliesson, welebe sich haupts~ohlich in don Hintorstrgngen finder, aber auch,  
allm~lig schwa.chef werdend, in die Seitonstr~nge hineingeht. In den blasehoa 
tier Pia finden sich vielfaoh, in Gruppen zusammenstehend, Corpora amy- 
lacoa. Die Hinterstr~nge enthalten in ihrem hinteren Viertel eine gt'osse An- 
zahl wohl orhaltener Nervonfasorn, doeh ist oino Verdichtung der Sopta in 
diesem Theile vorhanden. Deutlicher sieht man eino Degonerationszone veto 
Eintritt der hinteren Wurzeln ausgehen; dieselbo zieht, parallel der hinteren 
und inneren Begrenzung tier HinterhSrner, oinr nur sehr geringo Anzahl nor- 
maler Fasern zwischen sich lassend, nach dem dritton (hinteron) Yiertel der 
ttinterstr~nge. Diese Zone ist yon dem medialen Rande der HinterhSrner bald 
dutch einen schmalon Saum vSllig normaler Marksubstanz gosehiedon, bald 
dutch eine breitere Zone mit verhiiltnissm~ssig zahlreichen normalen Fasera, 
aber stark verdiekten Septis; bald aber sehliessen sich diese Ziigo dem Rande 
tier HintorbSrner unmittelbar an, sie nehmen auf dieser HShe moist nur das 
dritte u dgr Hinterstr~nge oin, reiehen nur auf wenigen Schnitten iiber 
die Mitte derselbon ein wenig hinaus. Gegen die hintere Fissur sind sie bei- 
dersoits moist dutch einen sehmalen Saum normaler Fasorn geschieden; nur 
auf wenigon Schnitten reiehen die Bindogewebsziigo bis an die Fissur heran, 
dann sind aber ianerhalb dersolben eine ziemlicho Anzahl normaler Nerven- 
fasorn wahrnehmbar. In den HinterhSrnern seheint eino allerdings geringe 
Bindegewebsvormohrung vorhanden zu sein.**) DieGanglienzellen bieten, ab- 
gesehon yon einer st~rkoren Pigmentirung einzelner, koine Besonderheiten dar: 
weder l~sst sieh eine Vermiaderung ihrer Zahl, noeh oine Abnormit~t der 
Forts~tze und Kerne beobaehten. In den HinterhSrnern und zwar tier hinter- 
sten Pattie, auf welche die geringe Bindogewebsvermehrung beschr~nkt ist, 
sind einzelne Corpora amylacea eingostreut, w~hrond im Bereieh der ganzon 
hinteren H~lfto der Hinterstriinge, insbesondere aber ira Bereieh der hinteren 
Wurzeln, eino reichliche Anzahl derselben vorhandon ist. Aut Glycerinpr~pa- 
raten erkonnt man in der Pia, da we sieh dieselbe in die vordore Fissur ein- 
senkt, gross% kugligo, glasig darchseheinendo Kerper, welche ganz das Aus- 
sehen yon Kalkconcrementen haben. Bei Zusatz jedoch yon verdiinntor Salz- 
s~iuro bleiben sio unver~ndert , ebonso bei Zusatz yon r S~uren. 
Auf Jodzusatz fiirben sie sieh deutlieh mahagonibraun, und diese Farbo spiolt 
beim Zusatz yon Sehwefels~ure ein wenig in's Violetto, wird wenigstens ent- 
sehieden dunkler. Die Gresso dieser Gobilde wechso]t; die kleinsten yon ihnen 
hubert etwa die Grfsso gresster weisser BlutkSrperehen, andere sind zwei- his 
dreimal so gross. Hier und da sioht man in einer Gruppe yon Amyl0idkSrper- 
ehen einzelno derselben zu einem grossen, bald unregelm~ssig gestalteton, 
bald cylindrisch goformten Gebilde vorschmelzen, welches sich obenso wio die 

*) Piaver~ndorungen sind nirgends eingozoichnet. 
**) Die Ver~nderungen in don HiutorhSrnorn, wio sprite r in den Vorder- 

h~irnorn, sind in den Figuren nieht angedeutot. 
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AmyloidkSrperchen und jene kugligen Kfrper auf Jodzusatz braun f~rbt.*) 
Die vordere H~lfte der HinterstrKnge zeigt ausser oiner geringen Vordickung 
der Septa nichts Bemerkenswerthes. VorderhSrner, Vordr und SeitenstrKngo 
normal. Die in tier grauen Commissur, zu beiden Seiten des Centraleanals 
verlaufenden Gef'~isso sind sehr stark gefiillt, ihre Wandungen entschieden 
verdickt. 

HShe des Austritts des vierten Lendennerven aus dora Rtickenmark. 
(b. Iv.) Fig, 8. 

Ira Allgemeinen noch dieselben VerEnderungen, nur geht yon dem obon 
beschriebenen Hauptzuge, weleher auf den meisten Schnitten (Fig. 9) eine 
winkelf6rmigo Figur bildet, den offenen Winkel jedorseits naoh dem Hinterhorn 
gerichtot, den Sehoitei an dot Grenzo des hintersten and dritten Viertels der 
Hinterstr~ngo, ein zweitor Bindegewebszug nach hinten, ungefghr parallel der 
hinteren Fissur, nicht ganz an diese heranreiehend, so dass jetzt die Degene- 
rationszone die Gestalt eines Y bekommt; auch in tier vorderen H~lfte der 
ttinterstr~inge tritt nunmehr eine stg~rkere Bindegewebsentwickelung zu Tage, 
indem einmal die inneren Ysehenkr bis zum zweiton Viertel dor Ilintorstrgnge 
heranreiehen, dann abet im vordoron Yiortel ein, weniger zusammenhS~ngendo 
Bindegewobsvermohrung in Gestalt zahlreicher verdiekter Septa hervortritt. 
In Bezug auf Corpora amylaeea gilt im wesontlichen dasselbe wie fiir die 
fl'iiheren Schnitte; ebenso fiir das Verhalten der Pin, der hinteren Wurzeln, 
der grauen 8ubstanz, ftir Vorder- und Seitenstr~nge. 

ttShe des dritten Dorsalnerven. (Fig. 7.) Din. Erst auf dieser HShe 
ist eine Ver~nderung zu bemerken. Das Degenerationsfeld nimmt n~mlich 
jetzt die ttinterstr~ingo fast vollst~ndig ein, nut ein minimaler Saum normalen 
Marks trennt das degenerirte Gewebe yon der grauen Commissur und dem 
medialen Rande der HinterhSrner. Die Degeneration selbst ist einc dichte, 
so class man nur hSehst vereinzelte Nervenfaserquersehnitte zu Gesieht be- 
kommt. Eine VerschmS~lerung iibrigens tier gesammten Hinterstrg~nge tritt 
bier sehr deutlich zu Tage, so dass die HinterhSrner einander gen~hert sind 
and nicht mehr divergent nach hinten verlanfen, sondern vielmehr einander 
parallel gestellt sind.**) Die grauen HinterhSrner sind in derselben Weise be- 
theiligt wie vorher. Die Clarke'sehen S~ulen bieten keine Verg~nderungen 
dar; auch Pin, hintere Wurzel, Yorder- und Seitenstr~nge wie friiher. 

Zwisehen Austritt des ersten und zweiten Dorsalnerven D. I-H. Die De- 
generation betrifft nunmehr die ganzen ginterstr~nge; die Goll'schen Str/inge 
aber sind offenbar diehter degenerirt als die Bnrdaeh ' sohen  Keilstriinge, 
deren Affection nach aussen (lateral) allmg~lig an Intensitiit abnimmt, lm 
Uebrigen keine Ver~nderung. 

*) Die yon C h a r c o t  besehriebenen und abgebildeten KSrper sind in 
morphologiseher Beziehung diesen ~hnlich, unterseheiden sich jedoch yon 
ihnen durch ihre chemisehe Reaction, wonach sie mehr den Fettk~irpern zuza- 
zg~hlen sind. 

**) Aug der Figur nicht ersiehtlich. 
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In der Mitte zwischen Austrittsstelle des letzten Hals- und ersten Brust- 
nerven C.vIH-D.1 (Fig. 4) sieht man zttn~ichst wieder die Verdickung dor Pin 
und Anfiillung mit Corpora amylacea; namentlich betrifft abet die Verdi~kung 
der Pin jetzt ihren vorderea Theil. W~hrend die Vorderstr~inge bisher keine 
Yer~nderung darboten, so sieht man dieselben jetzt in ihrem ganzen Umfango 
deutlich verschm~lert und in tier Weise degenerirt, dass man an einzelnen 
Schnitten absolut keine normalo Nervenfaser erblicken kann, an anderen nut 
vereinzelte im Bereieh des hinteren Drittels. Die Degeneration geht in glei- 
chef Diehte auf die beiden Seitenstri~nge iiber und schneidet in einer schr~- 
gen, yon aussen vorn nach innen hinten ziehenden Linie ab, wolehe das Vor- 
derhorn beiderseits in fast gleicher HShe, etwa an tier Grenze des zweiten und 
hinteren Drittels trifft. Ia dieser ganzen degenerirten Pattie findeu sich zahl- 
reiehe Corpora amy]acea. In den Vordors~ulen ist beiderseits, etwa im Bereieh 
des inneren vorderen Drittels, eine reichliche Bindegewebseatwickelung er- 
kennbar, eiue entschiedene Verminderung der Ganglienzellen, die vorhandenon 
Ganglienzellen sind theilweise kleiner als normal, bdiunlich pigmentirt, Kern 
und Forts~itze undeutlich, theilweise aber zeigen sie in Bezug auf Grfsse, 
Zahl der Fortsii.tze, Kern und Pigmentirung keine Besonderheiten. An Gly- 
cerin- und Kalipr~paraten erscheint die graue Substanz der VorderhSrner in 
diesem degenerirten Theile stark durchscheinend und unterscheidet sich so 
sehr deutlich yon dem nicht afficirten Gewebe, wie auch derUnterschiecl 
gegenfiber dem gesunden Gewebe auf Carminpr~paraten durch st~rkere Car- 
minf~,rbung hervortritt. Der Rest der Seitenstr~nge ist yon zahlreiehen ver- 
dichteteu Septis durchzogen; hier und da sieht man yon der Peripherie nach 
dora Centrum zu, kleine, breite Bindogewebsziige ziehen, in Form yon Drei- 
eeken, deren Basis nach der Peripherie, deren Spitze gegen das Centrum go- 
richter ist, und in weleheu v~ohl erhaltene, abet sp~rliche Nervenfasern einge- 
schlossen sind. In den Hinterstr~ingen sind wiederum besonders stark die 
Goll 'schen Strange degenerirt, in leichterem Grade die ~usseren Keilstr~nge; 
sehr deutlich sind auch hier die hinteren Wurzeln afficirt, welche nur dureh 
eine minimale Zone normalen Gewebes yon den degenerirten Keils~,r~ngen ge- 
sehieden sind. Das Hinterhorn ist beiderseits in seiner hinteren H~lf~e mit 
yon hinten nach vorn allmiilig abnehmender Diehte degenerirt, die Zahl der 
Ganglienzellen vermindert~ die vorhandenen jedoeh scheinen alle von ganz nor- 
maler Beschaffenheit zu sein. Corpora amylacea finden sich entsehieden am 
zahlreichsten in den hinteren Wurzeln, in geringerer Zahl in den ergriffenen 
Hinterstr~ngen und HinterhSrnern, sowie in der Pia. 

Auf tieferen Sehnitten, also gegen die Austrittsstelle des ersten Brust- 
nerven z% findet man alas Degenerationsgebiet weniger extensiv und intensiv, 
so zwar, class allm~ilig~ yon oben naeh unten deutlicher werdend, eine der 
vorderen Commissur n~ehst gelegene Zone der Norm sich n~ihert (zahlreiehe 
normale Nervenfasern~ abet verdiekte Septa). Jedoeh maeht der reehte Yor- 
derstrang den Uebergang zur Norm gewissermassen schneller durch~ als der 
linke. 1 Mm. niimlioh etwa oberhalb des Austritts des ersten Brustnerven ist 
der linke u mit husnah~ae seines hinteren Drittels, noch vollst~n- 
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dig degenerirt, wihrend der rechte nur eine sehmale Randdegeneration dar- 
bietet, welohe sioh noch in den Seitenstrang fortsetzt, ausserdem ein yon fast 
normalem Gewebe rings umgebenes kleines Degenerationsdreieck, dessen Basis 
nach vorn gerichtet ist, dessert Spitze etwa der Mitre des u ent- 
sprechend liegt (Fig. 5). Etwas weiter abwErts, gerado der Austrittsstelle 
des ersten Brustnerven entspreehend, findet m a n  den rechten Vorderstrang 
vollstindig frei, der linke zeigt eine geringe Randdegeneration, die  iibrigens 
sich auch auf den vorderen Theil des linken Seitenstranges erstreckt (Fig. 6), 
und wolohe in der Mitte zwischon Austritt des ersten und zweiten Dorsalnerven 
geschwunden ist. Nach oben, also dem letzten Cervicalnervenaustritt zu, ist 
der Uebergang zur Norm in ganz ihnlicher Weise zu beobachton, auoh bier 
finder im Grossen und Ganzon ein Abnehmon des pathologisohen Processes 
von der Peripherie nach dot Mitte zu statt, auch hier gelangt der rechte Vor- 
derstrang etwas eher zur Norm als der linke. 

In der tt6he dos Austritts deslotzten Halsnerven (C.vm.)sind die Vorder- 
und Seitenstringe vollstindig frei, auch hier ist die Pin nooh im vorderen 
Theil besonders verdickt. Verhalten der Hinterstringe unverindert. 

C.v. (Fig. 3.) Erst auf der tIShe des fLinften Halsnerven hebon sich die 
Gol l ' schen Stringe als aUein clegenerirt yon den B u r d a o h ' s c h e n  Keil- 
stringen ab; iibrigens sind immorhin in den entarteten Goll 'sohen Stringen 
eine ziemliche Anzahl erhaltoner Nervenfasern sichtbar. Yon dem inneren 
Rande der hinteren Wurzeln (Eintrittsstelle) zieht etwa gegen die Mitte des 
G o l l 'schen Stranges jecler Seite ein schmaler Bindegewebszug, im Ganzen 
nur auf zwei Pr@araten erkennbar (auf der Figar nieht dargestellt). In den 
Seitenstringen gehen yon der verdickten Pia,  namentlioh rechterseits, sehr 
kleine Bindegewebsdreiecke, innerhalb welcher Nervenfasern nieht wahrge- 
nommen werden l~Snnen, in das Mark hinein. Corpora amylaeea finden sich 
bier namentlich in tier graueu Commissur zu beiden Seiten des Centralcanals. 
An Glyeerinpriparaten (nicht gef~rbten) sieht man in den Goll ' schen Str/in- 
gen neben zerstreuten Amyloidl~Srperchen jene kugligen amyloiden Gebilde in 
grSsserer Zahl. Hintere Wurzeln verhalten sich wie frtiher. 

C. nI. Auf der HShe des dritten Halsnerven (Fig. 2) sind wiederum nut 
die Goll ' schen Strange und zwar bis zur hinteren Commissur, von hinten 
nach vorn allmilig schwioher ergriffen, huf vier einander folgenclen Schnit- 
ten erscheint eine kleine von tier Peripherie des rechten Seitenstranges naeh 
dem Centrum zu strebende Degenerationszone, welche nach der Peripherie zu 
am dichtesten ist, nach der Mitte an Stirl~e abnimmt; sic beginnt genau dort, 
we die verl~ngerte graue Commissur die Peripherie des Seitenstranges schnei- 
den wiirde und endet etwa an einem Punkte tier Peripherie derselben, welcher 
der Mitre der hintcren Fissur entspricht. Die Zone nimmt etwa ein Drittel 
der Dicke des Seitenstranges ein; in ihr treten vereinzelte Gefisse mit ver- 
breiteter Adventitia zu Tage, keine Corpora amylaeea. HinterhSrner ersehei- 
non normal. 

C.H. (Fig. 1.) H6he des zweiten Halsnerven. Die Basis des Keils, wel- 
cher den degenerirten Gol l ' schen Stringen entspricht, ist entsohieden breite~ 
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geworden (geht ein wenig in die Burdach ' schen  Keilstrguge hinein), zu- 
gleioh die Entfernung der Spitzo des Dreiecl~s yon der Basis eine geringere, 
so dass die graue Commissur yon der Spitze des Degenerationsdreiecks dursh 
gcsundes Gewebe gesondert bleibt, tIintcrhOrner normal. 

C.i. HOhe des ersten Halsnerven. Auf verschiedenen Schnitten sieht 
man das Dreieck bald breiter, bald sehm~iler; bald reicht es his an die graue 
Commissur, bald etwa bless bis zur Grenze des ersten und zweiten Drittels 
der tiinterstriinge. An einzelnen Pr~paratelt setzt sich das Degenerationsfeld 
tier Goll'sehen Strgnge streng gegen die Umgebung ab, an anderen ist 
noch ein (medialer)Theil tier Burdach ' sehen  Keilstr~inge in geringer Weise 
ergriffen. 

Im unteren Theil der Medulla oblon gata (P y r a m i d e n k r e u z u n g) (Fig. 11) 
sind die Funiculi graeiles ergriffen, zugleich aber tritteine Affection derFuniculi 
cuneati~ unverkennbarhervor. AufGlyeerin-undKaliprfiparaten durchscheinend, 
auf Carminpriiparaten dureh tiefrothe Farbe yon dem umgebenden normalen 
Gewebe ansgezeichnet, erscheint ein yon aussen und vorn nach innen und 
etwas naeh hinten ziebender, ziemlich schmaler Streifen, welcher die Funiculi 
cuneati in sehrgger Richtnng schneidet, yon ann~.hernd sichelfbrmiger Gestalt, 
der mit dem Degenerationsherd in den Funiculi graciles in keinem wahrnehm- 
baren Zusammenhange steht. Auch hier ist eine sehr starke Piaverdiekung 
zu bemerken, Corpora, a~nylacea in ihr sewohl wie in den Funicuti graciles, 
nicht dagegen in den Funiculi cuneati vorhanden. An die in der ganzen 
Peripherie verdickte Pia schliesst sioh eine sehr deutlicbe Randdegeneration 
in der hinteren H/ilfte des Umfanges der Medulla oblongata, welche nach vorn 
allm~ilig schwgcher wird und ganz schwindct; sic geht unmittelbar in die 
Degeneration der Funieuli graciles fiber und hgngt stellenweise, durch bald 
schm~lere, bald etwas breitere Bindegewebszfigo mit der Degenerationszone in 
den Funiculi cuneati zusammen. 

Die Medulla oblongata (unterer Theil des Olivenkerns, oberes Ende des 
Accessoriuskerns) l~sst eine Verdickung des Ependyms erkeunen. Auf Gly- 
cerin- und Kaliprgparaten troten hier namentlieh jene Amyloidkugeln hervor, 
im Ependym besonders, aber auch in den Corpora restiformia und den Pyra- 
miden vereinzelte. Sic finden sich vorzugsweise in Gefiissstficken and im 
Anschluss an Gef~sso. Ausser diesen KOrpern abet und den Corpora amylacea 
finden sich, da und deft zerstreut, Gebilde yon i~hnlicher Gestalt und GrOsse 
wie die oben beschriebenen. Sic unterseheiden sich yon ihnen wesentlich da- 
durch, dass sic sich auf Jod nur sehwach gelb fiirben und diese Farbe bald 
wieder verlieren: sic erinnern mehr an colloide Massen. Eine deutliche De- 
generation ist fibrigens auf dieser Hbhe nieht mehr nachweisbar. 

Die m/l~roskopische Untersueh~ng der Cauda equina ergiebt keine greif- 
bareu pathologisehen Yeriinderungen; dasselbe gilt veto Nervus ischiadicus. 
Der Plexus brachialis stand zur Untersuchung leider nicht zur Verffigung. 
Sehliesslich sei erwghnt, dass die Consistenz des Rfickenmarkes auch naeh 
der Erhi~rtung, namentlich im Lenden- und Brustthoil~ eino sehr woicho war~ 
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und dadurch der mikroskopisehen Untersuehung dosselben recht erhebliehe 
Schwierigkeiten entgegengesetzt wurden. 

Wir fandeP, also auf siimmtlichen Schnitten e ine ,  s t e l l e n w e i s e  
b e t r l i c h t l i c h e ,  V e r d i c k u n g  der  P ia  in i h r e r  g a n z e n C i r c u m -  
f e r e n z ,  mit Einlagerung yon Corpora amy]acea, beziehungsweise 
jenen kugligen Gebilden. 

Schwierig ist die Frage zu beantworten, ob der Fall a!s primlire 
Meningitis, bez. Interstitialaffection oder als primlire Parenchymerkran- 
kung aufzufassen set. Ffir erstere sprechen manche wichtige Mo- 
mente. Der Umstand, dass im unteren Theil der Medulla oblongata 
die Pia in ihrem ganzen Umfange stark ergriffen ist, dass Sich in der 
ganzen hinteren Httlfte der Medulla oblongata, nicht bloss den Funi- 
cull graciles und cuneati entsprechend, an die verdickte Pia eine 
Randdegeneration anschliesst, welche sich in eine wenig intensive 
Degeneration der Funiculi graciles fortsetzt und mit dem ziemlich 
unbedeutenden Degenerationsherd der Funiculi cuneati dutch Binde- 
gewebsztige zusammenhg.ngt, lli.sst doch gewiss sehr an einen menin- 
gitischen Ursprung der Erkrankung denken. Welter scheint f/Jr diesen 
das Moment zu spreehen, dass im oberen Theile der Medulla oblon- 
gata, unterhalb des Pons, eine erhebliche Verdickung des Ependyms 
gefunden wurde, ohne dass noch eine Degeneration nachweisbar war, 
ferner der Umstand, dass im Lendenmark, wo die Degeneration eine 
extensiv und intensiv geringe w a r ,  ~thnlich wie in der Medulla ob- 
lon gata, eine ziemlich betrfichtiiche Verdickung der Pia nebst bemer- 
kenswerther Randdegeneration nachgewiesen werden konnte; mSg- 
licherweise spricbt dafiir auch der Umstand, dass im Lendenmark 
(Fig. 10) ein Bindegewebszug unmittelbar vom Eintritt der hintern 
Wurzeln gegen die Mitte des Gol/ 'schen Stranges hinzieht, von ether 
Stelle also, an welcher im normalen Rfickenmark Bindegewebsbahnen 
mit den erni~hrenden Gefhssen in die Tiefe ziehen. 

Anamnestische Data freilich kSnnen ffir eine prim~tre Meni~gitis 
nicht herangezogen werden. Von Schme~zen l~ngs der Wirbels~ule, 
Steifigkeit derselben etc. ist im Anfange des Leidens keine Rede; erst 
im 10. Jahre der Krankheit, nachdem bereits eine Anzahl yon Rticken- 
markssymptomen aufgetreten waren, stellten sich stechende Schmer- 
zen im Rficken mit Frostgeffihl daselbst ein. Yielleicht ist aber f/it 
eine yon vornherein chronisch verlaufende Meningitis das Symptom 
Schmerz nicht uhbedingt erforderlich. Der Schmerz w~ire hier erst 
bet ether subacuten Steigerung des Processes, im zehnten Jahre der 
Krankheit eingetreten. :Nimmt man nun primi~re Meningitis an, so 
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kSnnte man fiber den Verlauf des Degenerationsprocesses verschiedener 
Meinung sein. Die Krankheit ring nlimlich mit reissenden Schmerzen 
in den unteren Extremitliten an, denen sich kurz nachher das Inten- 
tionszittern der oberen Extremit~ten, ohne ein anderes spinales Sym- 
ptom, beigesellte. 

Man kSnnte nun sagen, dass die reissenden Sehmerzen bedingt 
waren dutch Druck der entztindeten Pia auf die austretenden Wur- 
zeln, das Intentionszittern hatte gleichfalls ein(n primlir meningiti- 
schen Process zur pathologisch-anatomischen Grundlage; wit werden 
den Nachweis zu  ffihren versuchen, dass dieses Zittern mit dem unter 
der Halsanschweliung gefundenen Herde in Zusammenhang gebracht 
werden mfisse, dieser Herd aber ist offenbar ein primi~r meningiti- 
scher (besonders starke Bethetligung der Pia im Bereich der Yorder- 
und Seitenstriinge, auffallende Abnahme der Intensiti~t des Processes 
yon der Peripherie nach dem Centrum, Fortschreiten desselben in der 
Continuit~t). Dann wi~re also eine primli.re Meningitis vorhanden ge- 
wesen, ~elche zuerst "corn im oberen Brusttheii in die Tiefe gegriffen 
hi~tte. Oder aber die Schmerzen der unteren Extremit~ten sind nicht 
durch Druck entzfindeter Meningen, sondern durch eine Affection der 
intramedulli~ren Wurzeifasern erzeugt worden, und dann griff die Ent- 
zfindung zuerst in den Hinterstr~ingen des Lendenmarks in die Tiefe, 
sodann im oberen Brustmark. MSglich auch, dass zwei Processe in 
unserem Faiie nebeneinander hergingen, ein meningomyeiitiseher im 
oberen Brusttheil sowie im rechten Seitenstrang des Halsmark (letz- 
terer Herd bietet im Kleinen dieselben Verh~iltnisse wie jener), und 
und ein parenchymatiiser in den Hinterstriingen. 

L~ge nun wirklich eine prim~ir parenehymat6se, oder vielleicht 
eine gleiehzeitig interstitielle und parenchymatSse Erkrankung vor, so 
dtirfte noch sehwieriger die Frage zu beantworten sein, ob hier eine 
sogenannte Systemerkrankung anzunehmen sei. 

Wir wissen heute durch gewisse entwickelungsgeschichtliche und 
pathologische Thatsaehen (secundi~re Degeneration des Rfickenmarks), 
dass die Goll 'schen und die an sie grenzenden Burdach ' schen  Keil- 
stri~nge (F l echs ig ' s che  Grundbfindel) als besondere Systeme gelten 
mfissen; doch steht eine genauere Abgrenzung derselben, da manche 
pathologische Befunde mit den entwickelungsgeschichtlichen That- 
sachen nicht in geniigende Uebereinstimmung zu bringen sind, keines- 
wegs fest. So ist es begreiflich, dass wir bei der Lfickenhaftigkeit 
unserer topographisch-anatomischen Kenntnisse schwer darfiber wer- 
den urtheilen kSnnen, ob z. B. eine Degeneration, wie wir sie in 
unserem Falle im Lendenmark finden, dem einen oder dem anderen 
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der beiden Systeme, oder vielleicht beiden zugleich, oder gar auch 
anderen, bis jetzt noeh gar nieht bekannten Systemen angehiirt. 
Weiter werden wir aus dem Gru~de, dass z. B. die Gol l ' s chen  
Strange im Halsmark stellenweise nicht bis an die graue Commissur 
degenerirt sind, noch nicht schliessen kiinnen, dass kein primlir pa- 
renchymatSser Process zu Grunde liegt, selbst wenn, natiirlich nicht 
in auffallender Weise, die Degeneration yon der Peripherie nach dem 
Centrum schwacher wird: es kann eben einmal nur ein Theil eines 
Systems ergriffen werden und in diesem Bezirk eine Anzahl yon Ner- 
venfasern besonders stark, oder es kann die durch einen bestimmten 
Grad von parenchymatSser Erkranknng gegebene Reaction, die secan- 
dare Bindegewebsentzfindung, an verschiedenen Stellen starker und 
schwacher ausfallen, vielleieht je nach der Art der Bindegewebs- 
nnd Gefassvertheilung. 

Der Umfang der Erkrankung ist in unserem Falle im Lendenmark 
und in den unteren Partien des Brustmarks am geringsten, im oberen 
Brustmark und unteren Halsmark am gr6ssten; yon der tt6he des 
5. Halsnerven an beschr/inkt sich die Degeneration auf die G oll 'sehen 
Strange, ergreift in der Medulla oblongata die Funiculi graciles und 
cuneati und ist dicht unterhalb des Pons nicht mehr nachweisbar. 

Was die Beziehungeu der Symptome zum pathologisch-anatomi- 
schen Befund betrifft, so finden wir zunachst in unserem Falle eine 
Bestli.tigung des P i e r r e t ' s c h e n  Satzes, dass die Degeneration der 
Gol l ' schen Strange des Halsmarks nichts mit der Ataxie der Arme 
zu thun habe. P i e r r e t  bringt dieselbe vielmehr in Zusammenhang 
mit der Degeneration zweier sehmaler langsverlaufender Nervenbiin- 
del, welche in den B u r d a c h ' s c h e n  Strangen, an der Innenseite der 
Enden der Hinterh6rner liegen (Rubans externes des cordons post6- 
rieurs)*). In unserem Falle fehlte die Ataxie, aber aueh die Dege- 
neration dieser Fasern. Hingegen war die Ataxie an den unteren 
Extremitaten in ausgesprochenster Weise vorhanden, und es fand sich 
im Lendentheil eine Degeneration der ausseren Partien der Hinter- 
strange. Dieser letztere Befund bestatigt zugleich die Annahme 
W e s t p h a l ' s ,  dass das Fehlen der Patellarreflexe mit einer Degene- 
ration dieser Zone in Verbindung zu bringen sei. 

Die reissenden Schmerzen in den unteren Extremitaten sind ent- 
weder dutch Druck der verdickten Pia auf die austretenden Nerven, 

*) Archives de physiologio normale et pathologique. T. IV. p. 364~ 
et T. V. p. 74. Paris 1871--1873,  
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oder durch die hier deutlich vorhandene Degeneration der intrame- 
dull~ren Warzelfasern zu erkl~ren. 

Wir wollen nun den Nachweis zu ffiliren suchen, dass das Inten- 
tionszittern auf den Herd unterhalb der Halsanschwellung zu beziehen 
sei, und miissen zuni~chst auf das Zittern selbst etwas genauer ein- 
gehen. 

Wir kennen zwei Hauptgruppen der tremorartigen Bewegungen: 
die fibrill'~ren Muskelzuckuugen uud das eigentiiche Zitteru; ersteres 
hat eine periphere, letzteres meist eine centrale Entstehung. Jenes 
wissen wir aus den Untersuchungen Sch i f f ' s* ) ,  welcher die fibril- 
ti~ren Zuckungen nach Durchsehneidung eines motorischen bIerven 
auftreten sab, wir wissen es ferner aus den anatomischeu Unter- 
suchungen der Bleil~thmung, in welcher diese Zuckungen auftreten, 
und endlich daraus, dass die im L~thmungsstadium der 8trychnin- und 
bTicotin~ergiftung entstehenden fibrill~ren Zuckungen durch Zermal- 
mung des Rfiekenmarks nicht zum Schwindeu gebracht werdem 
Das Zittern hingegen kommt ja durch gleichzeitig zusammenwirkende 
Thiitigkeit aller Theile des Muskels und durch Betheiligung ganzer 
Muskelgruppen zu Stande, kann also nut der Effect eines "~om ner- 
v6sen Centralorgan ausgehenden Impulses sein. Allerdings sah F r e u s -  
berg**) zweimal durch blosse Nervendurchschneidung beim Mecr- 
schweinchen Zittern entstehen. Der Yorgang beim Zittern nun ist 
der, dass Contractioneuen gewisser Muskelu rasch einander folgen; 
entweder sind hierbei die Antagonisten passiv betheiligt (Romberg) ,  
oder eine Muskelgrappe und ihre Antagonisten gerathen abwechselnd 
in Spannung, wie es Not l lnage l***) f i i r  die clonischen Zuckungen 
wenigstens, welche nur graduell vom Zittern verschieden sind, beim 
Frosche nachgewiesen hat, und ffir diese alternirende Thatigkeit der 
Antagonisten muss nach F r e u s b e r g j ' )  ein refiectorischer Act, der 
also bei der Extension die Flexion auslSst, angenommen werden. 
Wie muss das Centralorgan beschaffen sein, damit Zittern Zu Stande 
komme? 1) kann dasselbe an sich normal sein, muss aber durch 
gewisse plOtzlich entstehende Yeranderungen (Circulations-, Erni~h- 

*) Schi f f ,  Lehrbueh d~r Physiologie. S. 179. 
**) F reusbe rg  in Westphal ' s  Archly, Bd. Vt. p. 57--84.  Ueber 

das Zittern. 
***) Virchow's Archly XXXXIV. Zur Lehre yore clonisct~en Krampf. 

t) Freusberg  in Pf l f iger 's  Archly ffir Physiologic. 
Spiess,  Physiologie. Braunschweig 1844. S. 218. 
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rungsstSrungen) insufficient werden, wobei gleichzeitig durch Reflex- 
action eine Steigerung der Disposition zu dieser Bewegungsanomalie 
gesetzt werden kann. Oder 2)muss dasselbe an sich insufficient sein, 
sei es, dass es anatomisch ver~tndert oder auf andere Weise ge- 
schwacht ist, 3)kann es an sich normal sein, braucht auch tempor~tr 
nicht insufficient zu werden (reine Refiexvorglinge). Ffir 1) ist das Ki~lte- 
zittern ein Beispiel. Der Mensch zittert, wenn Ki~lte auf ihn ein- 
wirkt. Es verengern sich die Hautgeflisse, es kommt sodann zur 
Drucksteigerung im Aortensystem und zugleich, wahrscheinlieh in 
Folge der entstehenden Druckdifferenz zwischen Arterien und Venen 
( H e i d e n h a i n ,  S l a v j a n s k y  und L u d w i g )  zur B~schleunigung des 
Blutstroms in den Arterien und u somit auch zur temporaren Circu- 
lations- und ErnlihrungsstSrung im Rfickenmark (beziehungsw. Gehirn). 
Hierher gehSrt ferner das Zittern bei heftigem Schmerz, bei Blutverlusten, 
bei gewissen psychisehen Erregungen (Schreck, Zorn etc.), bei Ver- 
giftungen (Alkohol, Strychnin etc.), vielleicht auch das nach ]angerer 
oder nach sehr bedeutender kSrperlicher Anstrengung (Circulations- 
stfrungen, Druckveri~nderungen.) Bei letzteren spielt gewiss die Re- 
flexaction vom Muskelgeffihl aus eine grosse Rolle, aber die Circu- 
lationsschwankungen sind wohl auch nieht zu vernachllissigen, sofern 
es bei Betheiligung fast der gesammten KSrpermuskulatur (Heben 
schwerer Lasten) jedentalls zu einer Hyperitmie der peripheren KSr- 
perzone und vielleicht zu den entgegengesetzten Circnlationsverlinde- 
rungen im Rfickenmark kommt, wie bei der K~dtewirkung. Eine 
gleichzeitige Steigerung der Disposition zum Zittern auf refiectorischem 
Wege scheint hauptsiichlich beim Ki~ltereiz durch die sensiblen Haut- 
herren, bei psychischen Affecten als eine Art Reflexhemmung vom 
Gehirn aus, durch psychomotorische Fasern (?)~ gegeben zu sein. 
Dass die CirculationsstSrung aber das Wesentliche ist, nicht die gleich- 
zeitige Reflexaction, geht daraus hervor, dass wit das Zittern nicht 
zu beherrschen im Stande sind~ wlihrend wir doch die Reflexe, welche 
sich in den unserer Willkfir unterliegenden motorischen Appavateu 
abspielen, zu unterdrticken vermOgen. 

Ffir die zweite Art des Zitterns kommen einmal iene sehon ge- 
nannten Ursachen in Betracht, wofern dieselben durch Dauer oder 
Sti~rke ihrer Einwirkung eine dauernde Insufficienz des Centrums be- 
dingen, dann gehSren hierher das Zittern alter Leute, das Zittern 
bei tiefem Darniederliegen der Kri~fte in Folge schwerer Krankheiten, 
alas Zittern endlich bei den degenerativen Erkrankungen des Central- 
nervensystems. Ffir beide Entstehungsarten des Zitterns, deren 
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Grenze fibrigens nicht zu streng gezogen werden kann, ist der expe- 
rimentelle Nachweis durch die im physiologischen Institut des Herrn 
Prof. Gol tz  in Strassburg yon F r e u s b e r g  an Hunden angesteUten 
Versuehe gelungen. Dass die Muskeln selbst als Ursache des Zitterns 
nicht zu beschuldigen sind, dagegen spricht folgendes Experiment: 
Reizt man den Nerven eines herauspr~iparirten und durch vorher- 
gehende Reizung ermfideten Muskels electrisch, so liegt zwischen jener 
Stromstltrke, die keine Contraction erzeugt, und jener, die: solche 
noch hervorruft, nicht eine Reizstiirke, die Zittern verursacht; es ist 
also eine veto Centralorgan zu gebende Intermission des Reizes 
n6thig (Freusberg~.  Es spricht gegen ein vom Muskel ansgehendes 
Zittern u. A. auch der Tremor alcoholicus bei robusten Situfern. 
Man muss sich nun vorstellen, dass ein gesehwiichtes Centrum eine 
eben nut |iickenhafte Innervationskraft besitzt, so dass ein gleich- 
m~issig eine gewisse Zeit wirkender motorischer Impuls, welcher 
etwa eine kurzdauernde Extension des Armes bewirken soil, noth- 
wendig eine Unterbreehung erleiden muss, so dass ein temporlires 
Uebergewieht der antagonistischen Muskelgruppe (Flexoren) resui- 
tiren und die Zitterbewegung zu Stande kommen wird. Mit Vor- 
liebe schliesst sieh das Zittern an Bewegungen an, oder wird durch 
dieselben verstiirkt. Schon das Kiiltezittern tritt gerade bei Bewe- 
gungen erst hervor (Inspiration) oder wird durch dieselben versti~rkt; 
die zweite Form des Zitterns (Insuflicienz des Centralorgans) schliesst 
sieh nnr an Bewegungen an. So aneh bei den Versuchsthieren. 
(F reusbe rg ) .  Waren die motorisehen Centren des Lendenmarks 
dureh Abkfihlung, langanhaltende Reflexerreguug zum Zittern dispo- 
nirt, so geschahen sowohl die Reflexbewegungen, wie die spontanen 
Bewegungen und passiven Lageveranderungen unter Zittern. Ffir die 
passiven Lagever~inderungen soil nach Sp ie s s  und F r e u s b e r g  ein 
Reflexreiz veto Muskelgeffihl aus auf den motorischen Innervations- 
apparat angenommen werden. 

Auf die dritte Kategorie des Zitterns ist neuerdings in einer 
franzSsischen Arbeit*) hingewiesen worden. Wird ein Muskel auf 
irgend welche Weise gedehnt, so erfolgt eine der Griisse der Elon- 
gation proportionale Contraction des Muskels; dauert der Zug 
langere Zeit an, mit schwankender Intensiti~t, Zittern. Ein con- 
tracturirter Muskel ist im Stande, die entsprechende Dehnung des 
Antagonisten zu bewirken, so dass ein geringer Bewegungsanstoss 

*) Debove et Boudet ,  Archives de Neurologie par Charcot. Octobro 
1880, Vo]. I. No. 2. p. l f l l - -21~ .  



StrangfSrmigo Degon0ration dor Hinterstr~nge des Riiekenmarks etc. 63 

auf leicht begreifliche Weise die rhythmischen Contractionen ausliist, 
welche eben das Zittern zusammensetzen. Das spontane Zittern hiinge 
sogar stets mit der Contractur eines antagonistischen Muskels oder 
einer antagonistischen Muskelgruppe zusammen. Auch das Zittern 
bei Paralysis agitans werde bedingt durch Muskelstarrheit, ebenso 
das der Hemiplegiker; zum Stillstand kSnne das Zittern gebracht  
werden durch Eintauchen des zitternden Gliedes in Wasser, wodurch 
die Sehwere die Gliedes und dadurch gegebene Verl~ingerung des be- 
treffenden Muskels aufgehoben wird. Ein gmes Beispiel fiir diese Art 
sei das Zittern, welches in Scene gesetzt werden kann, wenn tier 
Fuss in halbp|antarflectirter Stellung auf den Boden gesetzt wird. 

Fiir die Paralysis agitans scheint jedoch, ebenso wie vielleicht auch 
ffir die Hemiplegie, eine centrale Ursache des Zitterns angenommen 
werden zu mfissen. Fand doch Leyden  bei einem Fall yon Paralysis 
agitans des rechten Arms ein Sarcom des linken Sehhiigels, und ge- 
sellt sich ferner diese Krankheit zu Hirnapoplexie, (auf der gellihmten 
Seite, O p p o l z e r ,  L e y d e n ,  Berge r ) ,  in anderen Fallen zu Sklerose 
des Pons, des verllingerten Marks, des Rfickenmarks, Zu Erweiterung 
des Centralcanals mit Wucherung der epithelialen Elemente ( Jof f roy) .  

Ffir unseren Fall haben wir die Frage aufzuwerfen, ob in dem 
anatomischen Befunde des R/ickenmarks ein Anhalt gegeben ist, wel- 
chef eine Insufficienz des motorischen Centralorgans annehmen llisst, und 
diese Frage mfissen wir bejahen. Genfigt doch nach B r o w n - S 6 q u a r d  
schon die blosse Durehschneidung der Vorderstrlinge, um eine Hyper- 
kinesie hervorzurufen. In unserem Falle warea nicht bloss beide 
u sondern auch ein Theil der Seitenstrange und tier u 
derhSrner degenerirt. Durch Spannungen war das Intentionszittern 
offenbar n i c h t  bewirkt, da es bereits vorhanden war, als jene noch 
nicht existirten; anch die peripheren Nerven sind nicht zu beschul- 
digen, einmal wegen der Seltenheit einer Betheiligung derselben am 
Zittern, dann wegen der negativen Resultate der klinischen Unter- 
suchung in unserem Falle (Anatomisch sind sie leider nicht untersucht). 
Ffir die c e n t r a l e  Entstehung des Intentionszitterns spricht noch das 
Auftreten desselben bei einer bis dahin vSllig gesunden Frau unter 
den charakteristisehen Symptomen einer Riickenmarkskrankheit. 

Einem begr/indeten Einwand dfirfte die flit diesen Fall auf- 
gestelite Localisation dee Intentionszitterns kaum begegnen. Zu- 
nlichst betraf das Zittern ausschliesslich die oberen Extremitaten, 
und es fand sich wiederum nur unterhalb der Halsanschwellung 
ein Herd, wohl geeignet, das motorische Centrum der oberen Extre- 
mitliten in einen ffir die AuslSsung des Zitterns nothwendigen Zu- 
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stand zu versetzen. Dem naheliegenden Einwand, dass man in der- 
selben Htihe Herdaffectionen trifft, welche das Symptom ,,Zittern" im 
Leben nicbt gesetzt haben, muss entgegengehalten werden, dass diese 
Herde eben eine ungleich grSssere Ausdehnung zu haben pflegen, 
mehr minder den ganzen Querschnitt betreffen (Myelitis transversa), 
oder nut ganz bestimmte Theile tier grauen Substanz (Poliomyelitis). 
Es diirfte aber, neben der Loealisation des Herdes in Bezug auf die 
HOhe des Riickenmarks, auch die Art der Verbreitung im Quersehnitt 
yon grosser Wichtigkeit sein. Wir lernen schliesslich in diagnosti- 
scher Hinsicht aus diesem Fall, dass  das I n t e n t i o n s z i t t e r n  an 
und ffir s ieh ,  sofern das Gebiet der motorischen Hirnnerven unbe- 
rfihrt bleibt, L i i s ionen  im G e h i r n  ( P l a q u e s )  n i c h t  e r w a r t e n  
l~tsst. 


