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Beitr ge zur Pathologie des Riickenmarks. 

Von 

Dr. Adolf Striimpell, 
I. Assistent der med. Klinik u n d  Prtvatdocent an der UniversiOit Leipzig. 

(Hierzu Taf. XIII.) 

III. Die pathologische Anatomie der Tabes dorsalis. 

Schon der klinische Verlauf der typischen Tabes dorsalis legt uns 
bei genauerer Betrachtung den Gedanken nahe, dass die anatomische 
Localisation der Krankheit im Gegensatz zu vielen anderen Erkran- 
kungsformen des centralen Nervensystems eine ganz bestimmte, ge- 
setzmassige Ausbreitung zeigen muss. Nicht so sehr die einzelnen 
Symptome an sich, als vielmehr die Combination einer Anzahl der- 
selben, welche uns in auffallend fibereinstimmender Weise in zaM- 
reichen Fallen entgegentritt, verleiht der Tabes ihre unbestrittene 
klinische Sonderstellung und ermSglicht es, gerade bei dieser Krank- 
heit eine anatomischs Diagnose meist mit solcher Sicherheit zu stellen, 
wie dies bei nur wenigen sonstigen ~ervenleiden m6glich ist. Wie 
viele Abweichungen im Einzelnen die Falle yon Tabes unter einander 
zeigen miigen, fast immer beziehen sich diese Abweiehungen nur auf 
die Intensitat der Symptome, auf die Reihenfolge ihres Auftretens im 
Verlaufe der Krankeit, auf das zeitweilige Fehlen eines sonst haufig 
vorkommenden Symptomes; die vorhandenen klinischen Erscheinungen 
aber gehSren immer wieder derselben Gruppe an, aus deren Einzeln- 
heiten sich in mannigfacher Combination das typische Krankheitsbild 
zusammensetzt. 

*) Cfr. dioso$ Archly Bd. X. S. 676 und Bd. XI. S. 27. 
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Aber auch darin zeigt sich die Abgeschlossenheit der Krankheit, 
dass eine ganze Reihe yon Symptomen, welche wit sonst bei Erkran- 
kungen des Centralnervensystems hlinfig beobachten, bei der Tabes 
fast constant vermisst wird. Denn wie verschwindend klein gegen- 
fiber der Haufigkeit der typischen Fiille ist die Anzahl der Falle, wo 
friihzeitig eintretende Lahmungen, Muskelatrophie, elektrisehe Erreg- 
barkeitsveranderungen , spastische Erscheinungen u. s. w. bei echter 
Tabes constatirt sind. Ja ,  gerade dieses F e h l e n  bestimmter Sym- 
ptome ist wiederum so charakteristisch, dass das Vorhandensein auch 
nur e ines  derselben uns h~iufig die ganze Diagnose der Tabes zwei- 
felhaft macht. 

Diese beiden fundamentalen Thatsachen in der Pathologie der 
Tabes, die eigenthiimliche Combination einer Anzahl nervSser Sym- 
ptome einerseits und das fast constante Fehlen gewisser sonstiger 
Symptome andererseits, kSnnen eigentlich yon vorn herein nur durch 
die Annahme einer bestimmten anatomischen Loealisation der Krank- 
heit erklart werden. In der That wissen wit ja auch schon lange, 
dass dieses k l i n i s c h e  P o s t u l a t  durch den Nachweis der constanten 
Hinterstrangdegeneration bei der Tabes bis zu einem gewissen Grade 
bereits erffillt i s t . .  

Dieser Befund sehien so ausreichend und ersehSpfend zu sein, 
dass an eine nabere Detaillirung desse|ben lange Zeit kaum gedacht 
wurde. Wahrend die klinischen Erscheinungen der Tabes mit einer 
fast allzu peinlichen Genauigkeit fort und fort studirt wurden und 
z. B. fiber einzelne, etwas seltnere Formen der SensibilitlitsstSrungen 
eine ganze Literatur ents tand,  erschien die pathologische Anatomie 
der Tabes den Meisten eine abgeschlossene Sache zu sein. Und doch 
wusste man, abgesehen yon sehr sparlichen, specielleren Angaben, 
bis zum heutigen Tage yon der Tabes anatomisch eigentlich nicht 
viel Naheres zu sagen~ als dass sie eben in den Hinterstrangen des 
Rfickenmarks sitze. Diese einzige bekannte Thatsache wurde meist 
ohne viel Bedenken in das bequeme Schema der chronischen Myelitis 
eingereiht, obwohl sie doch eigentlich schon in ihrer allgemeinen 
Fassung bei genaaerer Ueberlegung manche Schwierigkeiten der Er- 
klarung darbot. 

Wie kommt es, class die supponirte, vom Bindegewebe ausgehende 
chroniscbe Entziindung sich so scharf auf die Hinterstrange begrenzt~ 
wahrend doch nachweislich zwischen Bindegewebe nnd Gefassen der 
einzelnen Rfickenmarksstrange ein continuirlicher Zusammenhang be- 
steht? Zwar in einigen seltenen Fallen glaubte man zu finden, dass 
die Entzfindung sich aueh auf die benachbarten Theile der Seiten- 
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strange fortgesetzt hatie, aber dies konnte nur in selteuen und in sehr 
veralteten Fallen nachgewiesen werden. So geschah es, dass ffir alle 
diejenigen, welchen die Auffassung des pathologisch-anatomischen 
Befundes als einer ,,chronischen Myelitis der Hinterstr~tnge" gezwun- 
gen erschien, die anatomische Localisation der Tabes etwas R~tthsel- 
haftes bebielt und zu allen m6glichen Erklarungsversuchen Anlass gab. 

Seit dem allgemeineren Bekanntwerden der secundliren Strang- 
degenerationen im Rfickenmark, schienen diese Vielen am ehesten 
geeignet, die eigenthfimliche Umgrenzung des anatomischen Processes 
zu erkliireu. Von verschiedenen Seiten her wurde die Vermuthung 
ausgesprochen, die Hrnterstrangerkrankung bei der Tabes sei eben- 
falls eine s e c u n d a r e  D e g e n e r a t i o n ,  deren Ausgangspunkt Einige 
im Gehirn, Andere in einer chronischen Meningitis spinalis suchten. 
Beide Annahmen waren aus dem erklarlichen Streben nach einem 
theoretischen Verst$indniss der Tabes hervorgegangen, entbehrten aber, 
wie sich aus dem Nachfolgenden ergeben wird, jeder genaueren, that- 
s~ichlichen Unterlage. 

Die letzten Jahre erst baben uns einen principiellen Fortschritt 
in der Pathologie des Centralnervensystems gebracht, welcher auch 
fiir die Pathologie der Tabes auf den ersten Blick yon klarendem 
Einfluss zu sein s c h e i n t , -  ich meine den Nachweis des Vorkommens 
yon S y s t e m e r k r a n k u n g e n ,  speciell im Rfickenmark. Wir wissen 
jetzt, dass unter gewissen, zwar erst wenig gekannten Umstii.nden, 
bestimmte physiologisch zusammengeh6rige Faserabschnitte im Gehirn 
und Rfickenmark der Degeneration anheimfallen k6nnen, und dass so 
durch die gleiehartige p h y s i o l o g i s c h e  Function der befallenen Fa- 
sern eine Regelmiissigkeit in der a n a t o m i s c h e n  Localisation der 
Erkrankung entsteht, welche uns sonst ganz unverstlindlich bleiben 
wfirde. Wie nahe liegt nun der Gedanke, diese gewonnenen Kennt- 
nisse auf die Tabes zu fibertragen, wo die klinischen Erscheinungen 
auf's unzweideutigste ffir das vorzugsweise Befallensein yon Fasern 
bestimmter physiologiscber Dignitlit sprecheu und schou die ober- 
fllictdichste anatomische Untersuchung eine Gesetzmlissigkeit der Er- 
krankung erkennen llisst, welche mit der Annahme einer diffusen 
Krankheitsausbreitung unvereinbar ist, und somit auch die Tabes zu 
den Systemerkrankungen zu zlihlen. 

Und doch, wie einleuchtend dieser Gedanke auch erscheinen mag, 
fast fiberall ist derselbe bis jetzt mit merkwfirdigem Misstrauen auf- 
genommen worden. Sei es, dass die neue Ansehauung alien, einge- 
wurzelten Vorstellungen zu sehr eutgegentritt, sei es auch, dass sie 
bisher nicht you den Hauptern der Schulen die genfigende Sanction 
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erhalten hat, noch nirgends ist ein Versuch gemacht worden, die 
Frage, ob man auch die Tabes zu den Systemerkrankungen rechnen 
dfirfe oder nicht, auf Grund speciell darauf gerichteter, ausreichender 
Untersuchungen zu entscheiden. 

Bevor wit aber eine derartige Untersuchung in Angriff nehmen, 
scheint es rathsam zu sein, die Schwierigkeiten derselben besonders 
hervorzuheben. 

Wie sehr man auch geneigt sein mag, schon aus den klinischen 
Thatsachen, deren Einzelnheiten hier wahl kaum erwahnt zu werden 
brauchen, Grfinde Eir den systematischen Charakter der tabischen 
Erkrankung zu entnehmen, die letzte Entscheidung kann doch nut in 
der anatomischen Untersuchung gefunden werden. Worauf aber hat 
diese ihr Augenmerk zu richten? Wir sind bisher nicht in der glfick- 
lichen Lage, die systematische Gliederung der Fasern in den Hinter- 
str~tngen des Rfickenmarks irgend genauer zu kennen. Nur einzelne, 
zumeist aus pathologischen Befunden abgeleitete Thatsachen. deren 
Zusammenhang und Deutung noch vial zu wfinschen fibrig l~sst, sind 
uns b e k a n n t .  ~irgends aber kSnnen wit bei der Untersuchung der 
Tabes an sicher gestellte anatomische oder entwickelungsgeschicht- 
liche Daten anknfipfen(so dass wit etwa deu Nachweis der Erkran- 
kung eines bestimmten~ schon bekannten Systems zu bringen ver- 
miichten. Wie leicht und sicher konnte die ,,amyotrophisehe Lateral- 
sclerose" als systematische Erkrankung der Pyramidenbahnen erkannt 
werden, da die letzteren bereits vorher dutch andere Untersuchungs- 
methoden in ihrem Verlauf und ihren VarietY.ten hinl~tnglich bekann~ 
waren. Bei der Tabes dagegen sind wir darauf angewiesen, uns 
selbst erst aus der Yergleichung der anatomischen Befunde eine 
Kenntniss yon der Sonderung der Fasern zu verschaffen. Blos aus 
der Symmetrie und aus der regelm~ssigen Abgrenzung der befallenen 
Partien, endlich aus der Gleichartigkeit der Befunde in den verschie- 
denen Einzelfitllen, kSnnen wit auf den systematischen Charakter der 
Erkrankung schliessen. 

Alle diese letztgenannten Momente k~innten abel" im Stiche lassen. 
Es ist yon vorn herein durchaus kein nothwendiges Postulat. dass die 
Fasern gleicher physiologischer Digniti~t und demgemass analoger 
anatomischer Einordnung auch in geschlossenem Bfindel neben ein- 
ander liegend im Rfickenmark anzutreffen sind. Bei manchen Syste- 
men ist dies freilich nachgewiesener Maassen der Fall, aber  es braucht 
nicht immer so zu sein und vor Allem nicht in allen Querschnitten 
des Rfickenmarks. Bei dem Eintritt der Fasern mSgen dieselben 
vielleicht noch ziemlich zerstreut verlaufen und erst allmiilig sich an 
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einander ffigen. Wir dfirfen daher yon vorn herein nieht erwarten, 
aueh bei einer systematisehen Affection die Abgrenzung der erkrank- 
ten und der nicht erkrankten Partien in geometrischer, geradliniger 
oder in einer sonst irgendwie scharf markirten Weise anzutreffen. 
Die M6glichkeit einer mehr oder weniger diffusen Anordnung der Er- 
krankung trotz des aussehliessliehen Befallenseins yon physiologisch 
gleichwerthigen Fasern ist nicht ausgeschlossen. 

Eine weitere Schwierigkeit, welche sich der Beurtheilung des 
event, systematischen Charakters einer Degeneration in den Hinter- 
strangen entgegenstellt, ist die MSglichkeit yon Verlaufsvariet~iten, 
welche die einzelnen Fasersysteme in den verschiedenen Fallen dar- 
bieten kiinnten. Von den Pyramidenbahnen ist diese Variabilit~tt 
sicher gestellt, und wir kSnnen sie daher yon vorn herein ffir andere 
Systeme nicht in Abrede stellen. Nun sind aber schon naeh den 
bisherigen geringen Kenntnissen des Faserverlaufs in den Hinter- 
str/ingen auf kleinem Raume sicher relativ viele yon einander zu 
trennende Untevabtheilungeu zu unterscheiden, und es ist erklarlich, 
dass etwa vorkommende Abweichungen der Anordnung in den ver- 
schiedenen Fallen (lie Sonderung und die u der einzelnen 
Felder erschweren wfirden. 

Alle diese Umsti~nde mfissen vorher bedacht werden~ um die An- 
forderungen, welche wir an die pathologisch-anatomische Untersuchung 
zur Entscheidung der in Rede stehenden Frage machen, yon vorn 
herein auf ihr richtiges Maass zurfickzuffihren. Wenn freilich trotz 
alledem die Untersuchung noch genfigend zahlreiche Eigenthfimlich- 
keiten in der anatomischen Anordnung der Hinterstrangdegeneration 
nachweisen kann, welche bei der Vergleichung der Einzelf~lle immer 
und immer wiederkehren, welche ferner in den Ergebnissen anderer 
Untersuchungen auffallende Analogien und Erganzungen finden, dann 
hat der anatomische Befund, soweit er allein maassgebend sein kann, 
das Seinige zur Entscheidung der Frage in bejahendem Sinne bei- 
getragen. 

Im Folgenden ist nun der Versuch gemacht worden, aus der ge- 
nauen Beschreibung und Vergleichung*) der anatomisehen Ver$inde- 

*) Zur mikroskopischon Untersuehung dienten in allen F~llen sowohl 
ungefiirbte Glycorin-Pr~parate, als auch nach den vorsehiedenen Methoden 
(Nigrosin, Carmin~ Picrocarmin) gef~rbte SchniLte. Die beigegebenen Zeich- 
nungen verdanko ich Herrn Cand. reed. Zenkor.  Dieselben mussten zum 
Theil etwas schematisch ausfallen, da es absolut unm~iglieh ist, allo kleinen 

hreh iv  f, Psychiatrie.  XII. 3. Heft. 4 7  
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rungen in einer gr6sseren Zahl von Tabesflillen, die Frage nach dem 
systematischen Charakter  der Hinters t rangdegenerat ion zu entschei-  
den und dadurch ein Verst/~ndniss ffir die al lgemeine Pathologie d e r  
Tabes zu gewinnen. Die klinischen Angaben fiber den Verlauf der  
F~lle, soweit  sie mir zu Gebote stehen, habe ich kurz gefasst, da mir 
ein ausffihrlicher Versuch, die einzelnen Symptome der Tabes auf 
Erkrankungen bestimmter Abschnit te in den Hinterstri~ngen zurtick- 
zuffihren, zur Zeit noch wenig aussichtsreich erschien. Einige klinische 
Eigenthfimliehkeiten warden i n  der Epikr ise  der einzelnen F/ille er- 
wiihnt werden. 

Ich beginne mit  der  Schilderung eines F a l l e s  yon  s e h r  i n i -  
t i a l e r  T a b e s ,  welcher dutch einen Zufall (die Patientin s tarb  an 
Abdominal typhus)  zur anatomischen Untersuchung kam. 

1~811 I .  

Honriotto St., 43j~hrige Wittwo, aufgenommen don 7. October 1880, 
Patientin, eine wohlgen~hrte, noch gut conservirto Frau, wurdo wegeu 

eines seit 14 Tagen bestehenden, anf~nglich nicht besonders schwer er- 
scheinenden Abdominaltyphus in~s Spital aufgenommen. Ihre zwei Kinder 
waren zu gleicher Zoit am Typhus orkrankt. Patientin gab an, his zu ihror 
jetzigen Erkrankung gesund gewesen zu  sein, nur h~tte sie schon seit Ca. zwo:, 
Jahren 5fters ,Reissen" in don Beinen, besonders Abends im Bett. Die 
Schmerzen seien stKrkor in don Oberschenkeln, als in don Unterschenkeln. 
Sic schienen theils einen lancinirendon Charakter zu hubert, tlioils in einom 
Bohren oberhalb der Kniee zu bestehen. Durch dieso Angabon aufmerksam 
gemacht, untersuchto ich die Pationtin n~hor und fund eine geringe P t o s i s  
des linkon oboren Augenlids, vollst~ndige r o f l e c t o r i s e h e  P u p i l l o n s t a r r e  
bei deutlich orhaltener accomodativor Beweglichkeit der Pupillen, und voll- 
stgndiges F e h l o n  des P a t e l l a r r e f l o x o s  beidorseits. Von Ataxie konnto 
bei der bettl~gerigen Patientin nichts constatirt werden. Ihre Vorwandte~l 
haben mir spiiter angegeben, dass ihnen an dem Gauge dor Krankon nie otwas 
Besonderes aufgefallen sei. Ueberhaupt h~tten sic diesolbe f~r ganz gesund 
gehalten. Die S e n s i b i l i t i s  konnte bei dem vorhandenon Status typhosus 
nicht sehr genau gepriiff wordon. Der Tastsinn an den Boinou schien ganz 
normal zu sein. Undeutlich waren die Tomperaturempfindungen an der Aus- 
senseite der Unterschonkel. Uober clio Schmerzompfindliehkoit kann ich keine 
sichern Angaben machon. Die H a r n e n t l o e r u n g  war noch w~Lhrond der 
letzton Krankhoit ganz u n g e s t 6 r t .  

Die gonannten Symptome aber waren hinreichend, um mit aller Sicher- 

Details dor Degonerationen im Bilde wiedorzugobon. Trotzdom wird man 
sieh bei l~Iachuntersuohungen yon der Sch~rfe der Grenzen oft gonug fiber- 
zougen. 
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heir die Diagnose einor T a b e s  i n c i p i e n s  schon bei Lebzoiton dor Kranken 
zu stellon. 

Der Typhus nahm, wie gesagt, Anfangs oinon nioht bosondors schworon 
Yerlauf. Das Fieber war mS~ssig, der Allgomoinzustand gut, dor Puls kriiflig. 
Bestiindige Neigung zu O b s t i p a t i o n .  

Am 12. October Vormittags 9 Uhr bekam Patientin ohno jedo Veran- 
lassung plStzlich einon leichton Krampfanfall : Vordrehon dor Augen, Bowusst- 
losigkeit, Schaum trat vet den MuM, in don Armon sah man einigo klonischo 
Zuckungen. Schon naeh 1 - - 2  Minuten war der Anfall vorbei. Patientin 
wurde wieder ganz Mar, war abet sehr collabirt, der Puls klein, auf 140 
SchlS~ge gestiegen. Patientin gab an, oinen derartigon Anfall friihor noch 
niomals gehabt zu haben. Sio erinnerto sieh nur, einigo Male lgaohts plStz- 
lich erschreckt zu sein und hSXto dabei aueh loichte, nicht niiher zu beschrei= 
bendo Zuf~llo gehabt. - -  Am folgenden Tago, den 13. October, hatto Pa- 
tientin sich erholt und bofand sieh wieder ganz woN. Die Sehmerzon in don 
Boinen waren wiihrend der ganzen Krankheit sehr goring. Auf beiden Vet= 
dorarmen, am Rumpf und auf den Unterschonkoln entstand unter leichtom 
Brennon eine ausgedehnto U r t i  c a r i a ,  welcho aber schon am hbond dessolben 
TaRes wieder abgeblasst war. Am Morgen des 15. October bofand sich Pa- 
tientin ganz wohl. In dor vorhergehendon Naeht hatto sio abor zum orston 
Mal Stuhl und Ifarn in's Rett entleert. Als sio gerado in oin warmes Roini- 
gungsbad gesetzt werden sollte, bekam sio plStzlich wieder einen Anfall, wol- 
chef dem oben beschriebenen durchaus ~hnlich gewesen soin sell. Sie wurde 
sofort wieder in's I~ett gebracht. Schon nach wenigen Minuten aber hSrten 
Respiration und Puts auf und trotz aller angewandten Roizmittel trat dor 
Ted ein. 

Die Sec t ion  ergab einen m~ssigen Ileotyphus im Stadium dot Go- 
schwiirsbildung, hhmorrhagische Schwellung dot mesenterialon Lymphdrfison, 
geringe Schwellung der Milz, Lungen6dem. " 

Das R i i ckonmark  bet ~usserlich makroskopisch ein vollstiindig nor- 
males Aussehcn dar. Vor Allem fohl to  j e d e  S p u r  o iner  ehroni . schon 
M e n i n g i t i  s, die Pia war iiborall, auch an dor Hinterflgcho dos Riickenmarks 
durchaus zart und durehseheinend. Auf Quersehnitten aber konnto man im 
nntern Abschnitt eine leichto grauo Verf~rbung der HintorstrSmgo bomorkon. 
Frisch untersucht, fanden sich in der weissen Substanz der Hinterstriingo nur 
ganz v e r e i n z e l t o  K 6 r n c h e n z o l l e n  vor, koino Corpora amylacea. Die 
hintern Wurzeln, frisch zerzupft, liossen nichts sicher Abnormo~ orkennen. 

Nach der Erh~rtung des Riickenmarks aber waren folgendo ger~ndorun- 
gon in don Itinterstr~ingen auf's deutlichsto zu constatiron (sioho Tafol XIII., 
Fig. I, 1 - - 4 ) :  

Im m i t t l e r e n  l f a l s m a r k  (Fig. I, 1) sind die orston doutlichen Ver- 
iinderungen zu sehen. Hier iindot man vor Allem zwei schmalo Degenerations- 
stroifen, wolche nach ausson yon don Goll ' schen Striingen gologen, vorno 
etwas breiter, nach hinten sich versehmS.lernd, den hintorn Rand dos Riickon- 
marks abet nirgends orroichond. Ausserdem orschoinon die vorderon Partion 

47* 
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der G. S. schwach dogenerirt, doch erreioht diese Degeneration nieht ganz die 
hintere Commissur. Im u n t e r n  H a l s m a r k  werden die beiden seitlichen 
Streifen deutlieher, etwas lg~nger und hier sieh~ man in Glycerinschnitten auch 
eine ganz schwache Degeneration hart an der Innonfl~che beider HinterilSrner 
in ihrem hintersten Abschnitt, derjenigen Partio der Hinterstr~,nge entspro- 
chend~ aus welcher hintere Wurzelfasern seitlich in die HinterhSrner eintroten. 
Auch aus der Gegend der seitlichen Degenerationsstroifen sc he i n on Fasern 
in die HintorhSrner einzutreten. Im obern  H a l s m a r k  zeigt sich noch eine 
Andeutung tier schmalen Degenerationsstreifen, welche aber nach oben zu 
immer mehr und mohr verschwinden. Querschnitte aus dora Beginn der Ob- 
longata zeigen bereits ein vSllig normales Aussehen. 

Veto oberon B r u s t m a r k  anwerden dieVer~nderuugen etwas intensiver 
und zeigen bis etwa zur tt6he dos achton Brustnerven hinab im Ganzen das 
gleiche, sehr zierliche und regelm~ssige Bild (Fig. I, 2). Zuniichst erkennt 
man hart an der hintern Fissur joderseits eine schmale degenerirte Zone. 
Beide vereinigen sich durch ihre unmittelbar benachbarto Lage zu einem sohr 
deutlichen medianen, die hintere Fissur in seiner Mitte fassonden Degenora- 
tionsstreifen, l~ach aussen yon demselbon kommen die intacten G. S. und 
dann wieder die zwei seitlichen, hier noch deutlicher und breiter als im Hals- 
mark, hervortrotenden degenerirten Folder. Dieselben sind, besonders im 
obern Brustmark hinten etwas zugespitzt, verse breitor, und treten vorn bis 
hart an die Innonseite der HinterhSrner heran. Auf gef/i.rbten Schnitten sieht 
man unzweideutig, wie aus dieser Zone Fasern in die Hinterh6rner eintreten. 

Im u n t e r n  B r u s t m a r k  ist die Anordnung der Degeneration im Allge- 
meinen noch dieselbe, geht aber dann allm~lig in das Bild iiber, welches die 
Hinterstr~nge ira obern  L e n d e n m a r k  darbioten. Hierist (Fig. I, 3) keine 
Trennung mohr zwischen mittleren und seitlichen Partien vorhanden, senders 
in beiden Hinterstr~ngon findet sich in vollko_'nmen s y m m e t r i s e h e r  
Weise eine die mittleren und vorderen Parties einnehmonde Degeneration 
yon der in der Zeichnung dargestollten Ausdehnung. Die hintersten Abschnitte 
sind ganz normal, nach vorne reicht eine schwache Degeneration bis fast an 
die hintere Commissur heran. Dagegon findet sich beiderseits an der Innen- 
fl~ohe dos v or d e r e n Thefts der Hintorh6rner eine sehmale nor~ale Zone. Aus 
dem degenerirteu Absohnitt strahlen iiberall deutlich erkennbare Fasern in 
die Hinterh6rnor oin. Im m i t t l e r e n  und u n t e r e n  L e n d e n  markriickt die 
degenerirte Partie mehr in die Mitte und nimmt an husdehnung alhn~ilig ab. 
Die vordersten hbschnitte sind hier durchaus normal und ebenso tritt hier 
wieder ein normales medianes Fold auf, welches in dem hintern Abschnitte 
des unteren Lendenmarks sehr deutlich die in Fig. I, 4 gezeichneto sehmal 
ovule Gestalt annimmt. 

Bomorkt muss noch werden, dass die I n t e n s i t ~ t  aller erwghnten De- 
generationen, auch der im Lendenmark~ noch verhgltnissm~ssig goring ist, 
dass sich innerhalb dor erkrankten Abschnitte fiberall noeh zahlreiehe intaete 
Fasern vorfiadon. 

Ausserdom wurdon noch untersncht Querschnitto yon hi n t o r e n W u r-  
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ze lm Dioselben zeigon im Lendenmark eine geringo, aber doutlioho Erkran- 
k,mg, weiter aufw~rts is~ eine schwacho Degeneration wahrsohoinlioh, abet 
nicht mehr sicher naohzuweisen. In don gof~rbten Quorschnitton des Rfiokon- 
marks ist noch im Brustmark die dunklo F~rbung der eintretenden hintern 
Wurzeln auffallond. 

Schliesslich sei noch erw~hnt, dass im Hals- und obern Brustmark die 
sogenannte seitliche Grei~zschicht in den Seitenstr~ngen ein nicht ganz nor- 
males Aussehen zeigt. Ob es sich hierbei um eine wirkliohe Erkrankung odor 
um eine Folge nicht genfigender H~i'tung der mittelsten Partien dos Rficken- 
marks handelt, kann ieh nicht entsoheideLl. 

Ver~i.nderungen in der g r a u e n  S u b s t a n z  lesson sieh mit Sioherhoit 
nicht nachweisen. 

Der soeben mitgetheil te  Fa l l  ist vor Allem deshalb yon beson- 
derem Interesse,  well er eins der frtihesten Stadien der Tabes dar-  
s tel l t ,  welches bisher anatomisch untersucht  werden konnte. Abge-  
sehen yon der sehr nnbedeutenden Sensibilit~tsstOrung waren erst  drei 
Cardinalsymptome der Tabes vorhanden,  welche alle mit Reeht zu 
den Init ialerscheinungen derselben gerechnet werden:  l a n c i n i r e n d e  
S c h m e r z e n  in den Beinen, erst seit 2 Jahren bestehend und ffir die 
Patientin offenbar nur wenig beschwerl ich,  f e h l e n d e  P a t e l l a r -  
r e f l e x e  und r e f l e c t o r i s c h e  P u p i l l e n s t a r r e .  Wenn schon die 
beiden erstercn Symptome in ihrer Combination die Diagnose der 
Tabes incipiel~s wahrscheinlich machen kOnnen, so musste in unserem 
Fal l  die weitere Combination dieser Erscheinungen mit der Pupillen- 
stOrung diese l)iagnose vollst~,ndig sicher stellen. 

Was nun den anatomischen Befund betrifft ,  so ist zun~.chst des 
v o l l s t ~ , n d i g e  F e h l e n  i r g e n d  e i n e r  m e n i n g i t i s c h e n  Ver~ ,n-  
d e r u n g  im Rficke~mmrk hervorzuheben. Dura und Pia  mater  waren 
yon absolut  normalem Aussehen und auch mikroskopisch war  yon 
irgend einer Verdickung derselben nichts wahrzunehmen. Hoffentlich 
wird dieser B~fund dazu bei t ragen,  die durchaus absurde Meinung, 
welche noeh immer hier und da auftaucht ,  dass tier Ausgangspunkt  
der Tabes in einer ehronischen Meningitis zu suchen sei ,  endlich zu 
beseitigen. Abgesehen yon zahlreichen anderen Grfinden, welche 
gegen diese Ansicht sprechen und deren Anfz~,hlung im Einzelnen ich 
mir wohl ersparen kann,  ist die einfaehe Thatsache  absolut  aus- 
schlaggebend,  dass in den yon mir untersuchten F~llen yon init ialer  
Tabes (s. u. auch Fal l  II .)  die Meningen sich vOllig normal verhielten.  

Die Anordnung d e r V e r ~ n d e r u n g e n  i m R f i c k e n m a r k  s e l b s t  
ist so regelm~,ssig und auf beiden Seiten symmetr isch ,  dass der  Ge- 
danke an eine chronisch-entzi indl iche Affection yon vorn herein un- 
wahrseheinlieh ist. Die histologischen Verh~tltnisse entsprechen den 
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gewShnlichen Bildern der einfachen degenerativen Atrophie der Ner- 
venfasern mit einer geringen (secundaren) Zunahme des Bindegewebes. 
Im Bereich der oberen Lendenanschwellung ist der Bezirk, in wel- 
ehem die Degeneration angetroffen wird, am ausgedehntesten. Nach 
unten und oben nimmt er an Ausdehnung ab, wogegen die Intensitlit 
der Degeneration entsprechend dem naheren Aneinanderliegen der 
atrophirten Fasern nach oben hin etwas zunimmt. Sehr bemerkens- 
werth ist, dass im unteren Lendenmark sieh ein kleines ovales, zu 
beiden Seiten der hintern Commissur gelegenes Feld normaler Fasern 
deutlich yon der Umgebung abhebt. Wir werden bier sofort an das 
Bild erinnert, welches F l e c h s i g  (Leitungsbahnen, Schema Fig. 8) 
veto unteren Lendenmark gegeben hat. Es sind diese Fasern often- 
bar dieselben, welche auch F l e c h s i g  nach seinen entwickelungsge- 
sehichtlichen Untersuchungen als zusammengehSrig anerkannte. Die 
Bedeutung dieser Fasern kennen wir nicht. F l e c h s i g  vermuthete in 
ihnen die Anfange der Gol l ' schen  Strange, welche Ansicht aber 
nicht wohl mSglich ist und jetzt, wit ich glaube, auch yon ihrem 
Urheber nicht mehr festgehalten wird. Immerhin spricht es ffir den 
systematischen Charakter der Erkrankung in unserm Fall, dass diese 
durch ihre Entwickelung als zusammengehiirig sich manifestirenden 
Fasern auch hier durch ihr vollstii.ndiges Intactbleiben sich aus ihrer 
Umgebung scharf hervorheben. 

Im ganzen Brustmark bietet die Degeneration ein so symmetri- 
trisches und scharf abgegrenztes Bild dar, wie man es billiger Weise 
zum Nachweise des systematischen Charakters der Erkrankung nur 
verlangen kann. Freilich kSnnen wir hier die Uebereinstimmung der 
erkrankten Felder mit bereits b e k a n n t e n Faserabschnitten nicht nach= 
weisen, da auch entwickelungsgeschichtliche Daten, mit denen wir 
unsern Befund vergleichen kSnnten, vorl~ufig noch ganz fehlen. Wir 
kiinnen daher, abgesehen von der Symmetrie und l~egelmi~ssigkeit 
der Erkrankung, zur weitern Stfitze nur den Yergleieh mit andern 
pathologischen Befwaden anffihren. Wie splirlich diese auch bisher 
sind, so auffallend treten doch gewisse Analogien hervor. Mit den 
P i e r r e t ' s c h e n  Fallen ist die u schwierig, da  die Bes~chrei - 
bung nicht genau genug, die Abbildungen sehr sp~trlich sind. )~n- 
deutungen der  Erkrankung einer ganz medianen Zone findet man so- 
wohl in Fig. 1, wie Fig. 3 yon Tafel 8 der ,)Archives de physiologie, 
tome IV, 1871% Ob die ,,bandelettes" mit unsern seitlichen Feldern 
ganz identisch sind, bezweifle ich. Die in Fig. 1 und 3 gezeiehneten 
Abbildungen des Dorsalmarks zeigen Partien erkrankt,  welche viel 
weiter nach aussen gelegen sind und mehr dem mit 6 bezeichneten 
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Felde in meinem Schema der Hinterstri~nge des Dorsalmarks (dieses 
Archly, Bd. XI. S. 44) entsprechen. Ich glaube, dass beide Felder 
zu dell tfinteren Wurzeln in naher Beziehung stehen, und dass hier 
"delleicht individuelle Verschiedenheiten eine Rolle sloielen. In dem 
welter unten mitgetheilten Falle IX. werden wir ebenfalls eine iso- 
lirte Erkranknng dieses ganz aussen gelegenen Feldes kennen lernen. 

Sehr in die Augen fallend aber ist die Uebereinstimmung unseres 
Befundes mit dem yon W e s t p h a l  in der Berliner klinischen Wochen- 
schrift 1881, No. 1 mitgetheilten Falle. Dieser betrifft einen Geistes- 
kranken mit beginnenden tabischen Erscheinungen: Sehnervenatrophie 
und Fehlen des KniephS~nomens. Hier land sich im Brust- und Hals- 
mark genau der gleiche, nach aussen yon den G. S. gelegene, schmale 
Streifen degenerirt. Eine inediane Degenerationszone in grSsserer 
Ausdehnung war nicht vorhanden, eine Andeutung derselben aber ist 
aus Fig. 4 Mar ersichtlich. Auch die Ausbreitung der Erkrankung 
im Lendenmark ist auf den ersten Blick in beiden FS~llen als sehr 
~thnlich zu erkennen. 

Die Analogie der beiden in Bezug auf die spinalen Erscheinungen 
verwandten Falle (in dem W es tpha l ' s chen  Falle fehlen Schmerzen, 
doch sind geringere Grade derselben bei der psychischen Schwiiche 
des l'atienten vielieicht nicht zu constatiren gewesen) kann keine 
zuf~tllige sein. Sic spricht yon Neuem gegen die Annahme einer 
gcw6hnlichen chronischen Myelitis in den Hinterstr~tngen und weist 
auf ein besonderes Princip der Localisation hin, welches wir nur 
in der systematischen Stellung tier betroffenen Fasern zu erkennen 
vermOgen. 

Eine weitere, bemerkenswerthe Thalsache fiillt uns auf, wenn 
wir die Veri~nderungen im Dorsalmark unscres Falles mit dem yon 
mir im XI. Bands dieses Archivs besehriebenen ersten Falle yon 
combinirter Systemerkrankung vergleichen. Wit erkennen dann, dass 

x . 

die bei der mmalen Tabes erkrankten Partien auch in jenem Falle 
gesondert hervortreten, abet nicht als erkrankte, sondern als intact 
gebliebene Felder. Die schmale mediane Zone zu beiden Seiten der 
hintern Fissur und das anniihernd dreieckige Feld nach aussen yon 
den Gol l ' schen Strangen sind dort ebenso scharf dutch ihr nor- 
males Vertmlten hervortretend wie in unserem Falle durch ihre De- 
generation. Diese Uebereinstimmung ist auch schon We s t  p h a l  
bei seiner oben erw~hnten Beobaehtung aufgefallen. Sie ist ein neuer 
Grund fiir die Berechtigung, den in Rede stehenden Feldern der Hin- 
terstriinge eine besondere Bedeutung zuzuschreiben. Auch im Len- 
denmark sind es verschiedene Partien, welche in den beiden vet- 
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glichenen F~llen erkrankt sind. In dem friiheren Fall yon combi- 
nirter Systemerkrankung war hauptslichlich der h i n t e r s t e Abschnitt 
tier Hinterstrli.nge erkrankt (cfr. Fig. I, 8 auf Tafel 1., Bd. XI.), 
welcher in unserem jetzigen F~ll, wie erwi~hnt, ganz normal geblic- 
ben ist. 

Dieser anatomische Gegensatz der beiden Fiille findet eine ent- 
sprechende Analogie in den klinischen Verhliltnissen. Hier eine Ta- 
bes, dort eine spastische P a r a l y s e -  beides Typen, deren Gegenslitze 
in vielen klinischen Einzelnheiten naehgewiesen werden kSnnen. Auf 
der einen Seite nichts yon L~hmung, schlaffe Muskulatur, fehlende 
Sehnenreflexe, hi~ufig Pupillenstarre, Sensibilit5tsst6rungen, Blasen- 
schwliche - -  auf der anderen Seite echte Paresen, rigide Muskeln, 
gesteigerte Sehnenreflexe und die davon abh~tngigen spastischen Er- 
scheinungen, d i e  charakteristische Seltenheit yon SensibilitlitsstSrun- 
gen, yon Pupillenverlinderungen, das oft lange Fehlen yon Blasen- 
st6rungen. Diesem klinischen Gegensatz muss auch ein anatomischer 
Gegensatz entsprechen, der schon yon vorn herein den Gedanken an 
bestimmte Localisationen der Erkrankung nahe legt. In den hervor- 
gehobenen Einzelnhe]ten der Hinterstrangaffection bei beiden F~tllen 
tritt diesei- anatomische Gegensatz in frappanter Weise hervor, und 
wir werden demselben noch in anderen speciellen Punkten begegnen 
und seine allgemeinere Bedeutung kennen lernen. 

Bei einem noeh so initialen Fall yon Tabes, wie der mitgetheilte 
ist, wo die Zahl der klinischen Symptome und die Ausbreitung des 
anatomischen Processes relativ noch gering sind, ist die Versuchung 
gross, die einzelnen Symptome zu localisiren, d. h. die jedem der- 
selben zu Grunde liegende anatomische Verlinderung aufzusuchen, 
Hierbei kommen wir aber in ein noch ganz unsicheres Gebiet. Ueber 
die reflectorische Pupillenstarre vermag ich gar keine Vermuthung 
auszuspreehen. Etwas mehr Anhaltspunkte haben wit jedoch ffir die 
Beurtheilung tier beiden andern Symptome, der lancinirenden Schmer- 
zen und des Fehlens der Patellarreflexe. 

Dass eine Erkrankung der Hinterstrlinge im Lendenmark den 
P a t e l l a r r e f l e x  zum Verschwinden bringt, hat W e s t p h a l  zuerst 
ausgesprochen, und diese Thatsache kann wohl jetzt als sicher ange- 
nommen werden. Um den in Betracht kommenden Abschnitt der 
Hinterstri~nge noch n~her zu bezeichnen, erinnere ich zuni~chst an 
racine beiden friiher mitgetheilten Fiille, wo die Sehnenreflexe erhal- 
ten waren und die Hinterstrlinge in der Lendenanschwellung nur in 
ihrem h i n t e r s t e n  Abschnitt (cfr. Bd. XI., Tafel 1., Fig. I, 8 und 
Fig. ]I, 6) Verlinderungen zeigten. Dieser hinterste Abschnitt war, wie 
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erwahnt, in unserm Fall intact, wo die Erkrankung mehr die mittleren 
und vorderen Partien einnahm, jedoch nicht bis zur hinteren Com- 
missur selbst heranreichte. Ein Unterschied zwischen einem iiusseren 
und inneren Abschnitt der Hinterstrange ist am L e n d e n m a r k  aus 
den bisherigen Beobachtungen nicht recht ersichtlich, zumal hier die 
eintretenden Fasern sich tibcrhaupt noch nicht zu einem geschlosse- 
hen Biindel zu vereinigen scheinen, l)a die vorderen Abschnitte der 
Hinterstr~inge im Lendenmark sicher wiederum eine besondere Bedeu- 
tung hubert und, wie unten noch wiederholt hervorgehoben werden 
wird, bei der Tubes constant mehr oder weniger intact bleiben, so 
wfirde ich einstweilen das Feh len  der  P a t e l l a r r e f l e x e  v o r z u g s -  
weise  auf  die E r k r a n k u n g  der  m i t t l e r e n  P a r t i e n  bez iehen .  
Aus diesem Gebiete, und zwar anscheinend nur  aus diesem, treten 
Fasern direct in die Hinterh6ruer, and in dasselbe mfinden wahr- 
scheinlich auch die directen hintern Wurzelbfindel ein. Dass in un- 
serm Fall auch in den hintern Wurzeln selbst schon degenerirte Fa- 
sern nachweislich waren, ist oben erwahnt. 

Die anatomische Ursache der lancinirenden Schmerzen k6nnen 
wit yon dem eben besprochenen Gebiete nicht besonders abtrennen, 
~ie muss in demselben mit eingeschlossen sein. Da die Schmerzen 
vorzugsweise in die unteren Extremit~tten localisirt wurden, so haben 
wir auch hierbei vorzugsweise an die Erkrankung dcr Wurzelzone im 
L e n d e n m a r k  zu denken. Die Schmerzcn, wie es vielfach geschehen 
ist, auf die Degeneration der hiutern Wurze ln  als solcher zu be- 
ziehen, haltc ich fiir principiell falsch, da die Degeueration der hin- 
teren Wurzeln yon dcr Hinterstrangdegeneration nicht getrennt wer- 
den kann. Es sind ja d i e se lbcn  Fasern, deren Degeneration so- 
wohl in den hintern Wurzeln, wie in ihrem unmittelbaren, weiteren 
Verlauf in den Hinterstri~ngen crkennbar ist. 

Welchen Antheil die Veri~.nderungen im Brustmark an den klini- 
schen Erscheinungen genommen haben, darfiber vermSgen wir nichts 
auszusagen. Ob Giirtelgefiihl, an welches wohl am ehesten zu den- 
ken ware, bestand oder nicht, ist in der Krankengeschichte leider 
nicht erwahnt. 

Aus dem ganzen anatomischen Befund in unserem Fall geht 
sehliesslich noeh hervor, wie rage und in ihrer Allgemeinheit unhalt- 
bar die oft citirte Ansicht ist, die Tabes beginne ,,in den ~tusseren 
Abschnitten der Hinterstrange". Im Lendenmark ist die Abgrenzung 
zwischen ausserem und iilnerem Absehnitte fiberhaupt problematiseh, 
und im Brustmark ist, wie wir gesehen haben, zwar eine itussere 
Zone erkrankt, daneben gleichzeitig aber auch eine g a n z  m e d i a l e  
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Zone .  Letztere erinnert  an eine ifltere Angabe yon C h a r c o t  und 
B o u c h a r d  (Gazette m@icale  1876), welche bei einem noch im ersten 
Stadium der Schmerzen befindliehen Todesfalle auch die innersten 
Theile der t l inters tr l inge (in weleher H6he des Rfickenmarks?) er- 
k rankt  fanden. 

Ein zweiter,  auch verh~ltnissm~tssig noch init ialer  Fal l  yon Ta-  
bes, den ich anatomisch untersuchen konnte, ist folgender: 

F a l l  I I .  

J. H., 54j~hrigor Seilor. 
Soit zwei Jahren starke, blitzartige Sehmerzen in den Beinen, Kriebeln 

in den Unterschenkeln und Ffissen, ansgesprochenes Giirtelgefiihl. Ba]d dar- 
auf Unsicherheit beim Gohen, besonders im Dunkoln. Seit einem Jahr Ham- 
beschwerden, theils Retelition, theils Incontinenz. Ausserdem heftige Athem- 
beschwerden, wegen welcher hauptsi~chlicll Patient a m 3 1 .  Juli 1880 das 
Spital aufsuehto. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  Herunter gekommener Potator. Starkes Lungen- 
emphysem, diffuse Bronchitis. 

P u p i l l e n  eng, aber reagirend. In der r e c h t e n  Hand  taubes Gefiihl, 
sonst MotilitEt und Sensibilit~t der oberon Extremit~iten normal. In den B e i -  
n on keine L~hmung, relativ gute Muskelkraft. Sensibilit~t in mEssigem Grade 
herabgesotzt. Schmorzempfindung erhalten. Passive Bewegungen sehr un- 
sicher empfunden. S e h n e n r o f l e x e  vollst~ndig fehlond. Leichte Ataxie der 
Beine. Gang unsicher, nicht stampfond. Starkes Schwanken beim Schliessen 
der Augen. 

In den nEchston Wochen traten die asthmatischen Boschwordon ganz in 
den Verdergrund der Krankheitserscheinungeu. Lancinirende Schmerzon in 
den Beinen traton h~iufig ein. Die StSrungen bei der Harnentleerung hiolten 
an. Unter zunohmender allgemeiner Schwiicho starb Patient am 2. Octo 
ber 1880. 

Die S e e t i o n ergab Lungenemphysem, LungenSdem, allgomeine starke 
Bronchitis. Hochgradiges Atherom der kleineren Arterion. Excentrische Hy- 
pertrophio des linken u Stauung in Leber~ Milz und :Nioren. 

Das R i i c k e n m a r k  zeigte d u r c h a u s  n o r m a l e  M e n i n g e n ,  auf Quer- 
schnitten schon makroskopisch oino leichto grauo Verf~rbung dor Hintorstr~nge 
im Lendenmark. In frischen ZupfprSparaten fanden sich sehr reichlicho Cor- 
pora amylacea~ aber nut sp~rlicho KSrnchenzellen. 

Nach der Erh~rtung und mikroskopischen Untorsuchung des Riieken- 
marks stellt sich die Ausbreitung der Erkrankung in folgonder Weiso dar: 

Im L e n d e n m a r k  finder sich wiederum eine beidersoits symmetrisch 
gostaltete, ziomlich starko Degeneration dot mittleren Partien in dor Fig. II, 2 
gozeichneten Anordnung. Man erkennt sofort~ dass es das Goblet ist,  aus 
welchem zahh'eiche Fasorn in die HinterhSrner ointroten. Nach vorno spitzt 
sich die erkrankte Pattie zu oinom sohmalen~ medianoa Stroifon zu, wolohor 
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aber die hintore Comissur kaum erreJcht. Sonst sind die v o r d e r s t e n  Ab-  
s c h n i t t e  de r  H i n t e r s t r ~ , n g e  ganz  n o r m a l  ]n dem h i n t e r  dem mitt- 
leren degenerirten Felde gelegene~ Abschnitte findet sioh ein sehr deutlieh 
abgegrenztes, kleines; mittleres normales Feld. Die ~ussern Partien zeigen 
hier eine schwaeho beginnende Degeneration, welche sieh aber immer noch 
scharf yon der hash vorn anstossenden, stark erkrankten Par[ie absetzt. Im 
Beginn des Lendenmarks wird dot verdere normMe Abschnitt etwas schm~ler 
und mehr zur Seite gedr~ingt, die Degeneration in den hinteren, 5~usseren Fel- 
dorn geringer. 

Im Brustmark, besonders in dessert mittlerem Abschnitte, erkennt man 
sofort die im vorigen Fal) besehriebene Ausdehnung der Degeneration wieder. 
:Man sieht (Fig. II, 1) wieder den sehmalen medianen und die zwei seitlichen 
Streifen. Die dazwischen gelegenen G ol! 'sehen Strhnge sind aber auch nieht 
ganz normal~ sondern zeigen, besonders hinten, eine zwar schwache, aber 
deut]ich erkennbare Erkrankung. lm u n t o r s t o n  B r u s t m a r k  ist dieso Ver- 
theilung der Degeneration aueh noeh angedeutet, die Zeichnung wird aber 
hier diffuser, die im Lendenmark frei gebliebenon Partien tre~on allm~lig mehr 
hervor und so finder ein al!m~liger Ueborgang aus dem einon in das andore 
Bild start, hn obe ren  B r u s t m a r k  und i m H a l s m a r k  bleibendagegen die 
drei Degenerationsstreifen noeh erkennbar, werden aber, jo welter naeh oben, 
desto sehw~eher. Nur die Degeneration i m hintern Abs,hnitt dor G ol l ' schen 
Strange bleibt sehr dentlieh, ja  erscheint im Halsmark fast stgrker zu soin, 
a ls im Brustmark. Das o b e r s t e  H M s m a r k  wurde bei der Herausnahme des 
Riickonmarks leider besch~idigt nnd konnte daher nicht untersucht werden. 

D ie  g r a u e n  H i n t e r h S r n e r  zeigen imLeaden- und unteren Brust- 
mark ein sehr snspeetes Anssehen, so dass ich sie fiir nieht normM halte. Boi 
dor grossen Sehwierigkeit der Beurtheilung wage ieh aber keine specielleren 
Angaben zu maehen. 

Der Fall  stellt  eine etwas welter fortgeschrit tene Tabes dar,  als die 
erste mitgetheil te  Beobachtung. Auch hier bestanden die Krankhei ts -  
symptome erst seit zwei Jahren. Ausser lancinirenden Schmerzen 
und fehlenden Patellarrefiexen (Pupil lenstarre war nieht vorhanden)  
bestand abe t  noch Blasenschw/iche und eine zwar massige, aber  doch 
entschiedene Ataxie der Beine. 

Dem entsprechend waren die anatomischen Verlinderungen auch 
bereits etwas ausgedehnter,  als in dem ersten Fal le .  Im Ganzen aber  
ist  die Uebereinstimmung beider F~tlle eclatant  und liefert einen neuen 
Beweis ffir die Gesetzmlissigkeit in der Localisat ion der tabischen 
Erkrankung.  Die Degeneration im Lendenmark bei raf  wiederum vor- 
zugsweise die mittlere Zone in der aus der Zeichnung ersichtl ichen 
Ausdehnung. Die vorderen Part ien der Hinterstr~nge waren intact,  
wie wit  dies auch in fast allen spliteren Fal len  wiederfinden werden. 
Die hinteren Felder,  im ersten Fa l le  noch ganz normal:  zeigten hier 
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bereits eine schwache Degeneration. Im Brustmark war ebenfalls 
die Ausbreitung der Degeneration durehaus derjenigen ira ~origen 
Fall analog. Mall erkennt den medianeu degenerirten Streifen und 
die zwei schmalen seitlichen Felder sofort wieder. Ausserdem aber 
besteht bier eine deatliche, sich bis in's Halsmark fortsetzende Dege- 
neration des h i n t e r n  A b s c h n i t t e s  der Gol l ' schen  Strange. Dieser 
Befuud stimmt mit der Degeneration im hinteren Abschnitt des Len- 
denmarks gut iiberein, da schon aus den frfiheren Fallen yon syste- 
matischer Erkrankung der G oll 'schen Strange hervorzugehen schien, 
dass die Anfange derselben im Lendenmark an der genannten Stelle 
zu suchen seien (cfr. Bd. XI, Tafel 1, Fig. I, 8 und Fig. II, 6). 

Erwahnenswerth ist, dass in unserm Fall die l)egeneration die 
Gol l ' schen  Strange nicht in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern nur 
einen, beiderseits symmetrischen Theil derselben ergriffen hat. Auf 
diesen Umstand, dass bei primaren Systemerkrankungen nicht der 
ganze Querschnitt des Systems zu gleicher Zeit zu erkranken braucht, 
habe ich schon frfiher hingewiesen (Bd. XI. S. 63). Ferner ist auf- 
fallend, dass die Degeneration des erkrankten Abschnitts der Go l l -  
schen Strange im untern Hals- und im Brustmark etwas intensiver 
erscheint, als im Lendenmark. Dieses Verhalten ist vielleicht auf die 
naeh oben hin zunehmende Faserzahl der Gol l ' seheu  Strange zu be- 
ziehen. Jedenfalls dfirfte es schwer mit der jetzt noch fast allgemein 
verbreiteten, durchaus unbegefindeten Anschauung zu vereinigen sein, 
wonach die Erkrankung der G. S. bei der Tabes zu den secundaren 
Degenerationen gereehnet wird. Unser Fall lasst ungezwungen nur 
die Deutung zu, dass Bin Theil der G. S. selbststandig erkrankt ist. 
Uebrigens ~verden wir v~eiter unten auf diese Frage noeh einmal zu- 
riickkommen. 

Yersuchen wir endlich aus dem Vergleich der Symptome und des" 
anatomischen Befundes weitere Anhaltspunkte ffir die Loealisation 
der Krankheitserscbeinungen za gewinnen, so treten hier nun in Frage 
die BlasenstSrung und die htaxie. Erstere ist vielleicht an die Er- 
krankung der G. S. gebunden, was ich schon frfiher vermuthet habe, 
da in den Fallen yon combinirter Systemerkrankung die Blasen- 
schwache das eiLzige Symptom war, welches auf die Affection der 
G. S. bezogen werden konnte: Doch soll diese Vermuthung nur ein 
Fingerzeig ffir weitere Beobachtungen sein. 

Ueber die Localisation der A t a x i e  wage ich gar keine bestimmten 
Angaben zu machen. Da das Gebiet der hinteren Wurzelfasern doeh 
offenbar nicht ausschliesslich der Ausl6sung der Sehnenphanomene 
dient, so liegt kein Grund vor, soweit bei der Ataxie Fasern der 
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weissen Substanz in Betracht  kommen, nach einem andern besondern 
Gebiete zu suchen. Wahrscheinlich ist abe t  i~ allen F~llen, we Ataxie 
vorhanden war, auch schon die graue Substanz stark al ter i , t ,  so dass 
anatomisch der Annabme einer Abhltngigkeit  der atactischen Erschei- 
nungen von einer Erkrankung der grauen Substanz nichts im Wege 
stehen wiirde. - -  Fiir das Zustandekommen der S e n s i b i l i t a t s s t 6 -  +r 

r u n g e n  mfissen ebenfalls sowohl die Erkrankung des Gebiets der  
directen hinteren Wurzelfasern, als aucb die Verltnderungeu in der 
grauen Substanz verantwort l ich gemactlt  worden. Niihere Angaben 
hierfiber zu machen, ist zur Zeit noch nicht miiglich. 

Anatomisch schliesst sich an die beiden bisher  mitgethei l ten 
Beobachtungen der folgende klinisch sehr eigenthfimliche Fal l  an. 

F a l l  I I I ,  

F. G e l b o r t ,  Conditor aus Leipzig. Erste Aufnahme in's hiesige Kran- 
konliaus am 30. Januar 1876. Damals 37 Jahre alt. 

A n a m n e s e .  Beido Eltern des Patienten sind in hohem Alter gestorben. 
Mehrere Geschwister desselben leben und sind gesund. Lues geleugnet, ziem- 
lich starkes Potatorium. Patio~lt giebt mit Bestimmthoit an, bisher ganz ge- 
sund gewesen zu sein und sich am Abnd des 25. Januar 1876 noch ,ganz 
wohl" zu Bert gelegt zu haben. Einer besonderen Sch~dlichkcit (ausser viol- 
leicht Et'k~iltung) hatte er sich nicht ausgesetzt. Als er am ande~'en Morgen 
aufstehen wollte, bemerl(te er~ dass er kaum gehen konnte. Er macht einen 
mfihsamen Versueh: seine Wohnung zu verlassen, musste aber, da er draussen 
umficl, wieder nach Hause ~,'etragen werden. Von jetzt an konnte er iiber- 
haupt ,keinen Sehritt meb machen". In den Fusssohlen und Zehen, sp~ter 
auch in den Fingerspit~n empfand er ein Gefiihl yon Kriebeln. Ausserdem 
hat er in der letzten Zeit 6fters ,schmerzhafte Wudenkr~mpfo" gehabt. Am 
30. Januar trat Retentio urinae ein und wurde Patient an diesem Tage in's 
Spital gesehafft. 

S t a t u s  p r a e s o n s .  Kr~iftiger, gut geniihrter Mensch. hn Gesicht keine 
L~hmung, Pupillen eng, abet reagirend. Spracho normal, Sonsorium ganz 
frei. Gute Intelligenz. 

B r u s t o r g a n e  gesund. L e b e r  dreiFinger breit den Rippenrand fiber- 
ragend. Wirbelsg:ulo in der Mitre gogen Druck en,pfindlich. 

Obe re  E x t r e m i t ~ t o n  ohne besondere StSrungen. In den B e i n e n  
keino L~hmung, aber h o c h g r a d i g e A t a x i e .  Das Gehen ist ganz unmiig- 
lieh. Patient vermag nicht das Gleichgewieht zu halton, sucht sich mit den 
tt~nden zu stiitzen und sehwankt schon bei offonen Augen sehr bedeutend. 
Beim Yersuch zu gehen, welcher nur mit beiderseitiger Unterstiitzung mSglich 
ist, erhobt Patient hastig und schleudernd die Beine, um sie stampfend wio- 
der aufzusotzen. S e n s i b i l i t g t  fiir Tast- und Schmerzempfindungen in den 
Obersehenkeln etwas, in den Unterschenkeln und Ffisson starker herabgesetzt. 



740 Dr. Adolf Strfimpell, 

H a u t r e f l e x e  erhalten. S e h n e n r e f l e x e  damals noch nicht gleich untor- 
sucht, sp~iter (s. u.) stets f e h l e n d .  Der Harn  muss mit dem Kathetor ent- 
leert werden. Derselbe reagirt sauer, enth~lt kein Eiweiss. 

4. F e b r u a r .  Patient klagt (ibex' Kopfschmerzen. Zeitweise etwas Fie- 
bet. Incontinentia urinae. Die Sensibilitiit und die Ataxie der Beine seheint 
sich etwas zu bessern. Die Bewegungen im Bett werden ruhiger, nioht mehr 
so stossweise ausgeffihrt. 

20. F e b r u a r .  Klagt fiber h~ufiges Kriebeln in don Ffissen und Hiinden. 
Keine eigentliohen Schmerzen. Die Ataxie scheint sioh wetter zu bessorn. 
Pupillen andauernd sehr eng. 

In den folgenden Monaten machte die Besserung unter galvanischer Be- 
handlung ontschiedene Fortschritte. Als Zwischenfall ist nur zu erwKhnen, 
dass ohno besondore Veranlassung und ehne nachweisbaro anatomische Loca- 
lisation veto 22. bis 25. M~rz hohes Fieber (bis 40,4) mit ziemlieh schweren 
Gehirnerscheinungon (Kopfsohmerz, Bonommenheit~ Flimmern etc.) bestand. 
Im Mat traten mehr S c h m e r z e n  in den Beinon auf, welcho abet sp~ter wie- 
der naohliessen. Ende Mat machte Patient die ersten Gehversuche. Das Gehen 
wurde allm~liger immer ausdauernder und sicherer, tier Gang dabei abet so 
charakteristisch tabiseh, dass jeder danach auf den ersten Blick eine gewShn- 
lithe Tabes diagnosticiren konnte. 

Eine ausffihrlichere Untersuchung im S e p t e m b e r  1876 ergab: Arme 
normal. In den Beinen alle Bewegungen mit ganz ungestSrter Kraft, aber 
leiohter Ataxie ausgeffihrt. Sensibilit~t wenig, abet deutlioh etwas herabge- 
setzt. Sehnenreflexe fehlen. Gang ohne Stock mSglieh, stampfend, tabiseh. 
Beim Schliessen der Augen starkes Schwanken. Patient giebt ar,, ,,wie auf 
Watte" zu gehen. Hochgradige Myosis. Keine lancinirenden Schmerzen. 
Harnentleerung fast ganz ungest~rt. 

Am 20. September wurde Patient entlassen. Da derselbe aber in Leipzig 
blieb, habe ich ihn im Verlauf der niichsten Jahre hiiufig wiedergesehen und 
untersuoht. Patient behauptete s t i rs ,  es ginge ihm sehr gut, er kSnne stun- 
denlang gehen und habe keine Schmerzen. Der Gang hatte sieh in der That 
nooh mehr gebessert, blieb abr immer deutlieh etwas stampfend. Die Sehnen- 
refiexe, oft untersucht fehlten constant. An dem psychischen Verhalten des 
Kranken war mirn ie  etwas besonderes aufgefallen. 

Ungefiihr seit einem Jahre hatte ich den Patienten nicht mehr gesehen und 
wusste auch nichts yon ihm, als er am 3. A p r i l  1880 von Neuem in's hie- 
sige Hospital gebracht wurde und zwar wegen ether sehr vern.achl~ssigten, 
eiternden und oft blutenden Wunde am Nasenriioken, fiber deren Entstchung 
Patient kine niiheren Angaben machen kann. 

Das gesammte Aussehen des Kranken hat sich gegen frfiher ganz unge- 
mein veriindert. In dem elenden, blassen, verfallenen Gesieht mit dem blSd- 
sinnigen Ausdrueke ist kaum eine Aehnlichkeit mehr mit den frfiheren Zfigen 
des Patienten zu erkennen. Alle Angaben fiber seinen friiheren, wie fiber 
seinen jetzigzn Zustand sind ganz unzuverl~ssig, widersprechend und mit 
jetzigen Wahnideen untermischt. Die vorhandene geistige StSrung entsprioht 
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am moisten derjenigen des p a r a l y t i s e h e n  B16dsinns .  Grtissenideen tre- 
ten seAr oft horror. Patient behauptet 100,000 Mark auf der Creditbank zu 
haben, die er sich abholen wolle, um sich dafiir schSne neue Kleider zu kau- 
fen. Dann erz~ihlt er, er m~isse naeb Weimar reisen, um dort ffir 1000 Per- 
sonen zu kochen. Sein Vater wi~re Premierlieutenant gowesen, als l~ittmeister 
gestorben and h~tte 70rden  gehabt. Am 7. August h~itte or, Patient, fiir 
vier Kaiser and den Fiirsten yon Lippe-Sehaumburg 27 vorschiedone Geriohto 
gekoeht und habe dafiir 50 Thaler bekommen etc. etc. 

Die S c h r i f t  ist sear schlecht, unsicher, doch kommen Auslassungen 
yon Buchstaben and Worten nieht vor. Eine yon ihm solbst verfasste Probe 
lautete: ,,Ich heisse Friedrich August Golbert, Conditor und Koeh~ bin in 
meinor Arbeit gesehickt, habe viehl VermSgen 1 X 100 Tausend Thaler, was 
soil ich mehr, ieh weiss vor Angst nieht, wio ieh das vielo~ sehSne Gold vor- 
prassen soil, gefressen, gesoffen, gesch . . . .  etc." 

Mit den GrSssenideen weehselten zeitweiso auch ontschiodone Dopres- 
sionszust~nde ab. Dann klagte or, ,or w~ro arm, wie eine Kirchonmaus, 
w~tre das traurigste, erb~rmlichste GeschSpf, und wisso nicht, warum ihn Gott 
da herumtappen liesse". Dann konnte er ganz poetisch gestimmt werden und 
klagte: ,we bist du Sonne geblieben, tiefe Stille herrscht im Wassor, es ist ja 
alles nur ein Traum". 

Nachts war er sear unruhig, vorsuchto oft das Bert zu verlassen, riss 
best~ndig soinen Verband ab, war gegen seine Umgebung seAr unfi~thig, 
schimpfte und sehrie in den gemoinsten Ausdrfieken. 

K6rpe r l i cho  U n t o r s u c h u n g :  Hoehgradige l~lyosis. ~Iormale Seh- 
sch~rfe. Leichte Ptosis des linken obern Augenlids, sonst keino Augonmuskel- 
st6rung. Die Z u n g e  wird gerade herausgostreckt, zittert dabei stark. In 
den A r m e n sind nile Bewegungen ausfiihrbar, dabei aber sicher eine goringo 
Atax io  vorhanden. Die Be ine  sind im Ganzen stark abgemagert. Die 
Ataxie derselben hat entsehieden wieder zugenommen. Patient kann abor 
noch allein gehen, wenngleich stark tabisch-stampfond. Sensibilit~t fiir Tasl- 
eindriieke an den Beinen noch ziemlich gut erhalten, dagegon starke Anal- 
gesic. Keine nachweisliehe Vorlaagsamung tier sensibein Leitung. Hautreflexe 
schwaeh, Sehnenrefiexe fchlend. Incontinentia urinae et alvi. - - A u f  den 
Lungen reicbliche Rasselger~usche. Frequenter (104), kleinor Pals. 

Die allgemeine kSrperlieho and geistigo Schw~iehe des Patienton nahm 
rasch zu. Patient wurde ~usserst elend, es stellte sicll abendiiehos Fieber ein 
und am 1. Mai 1880 trat der Ted ein. 

Sect ion.  M~ssige Lungenphthise, einige tuberculiise Darmgeschwiire. 
Sch~deldaeh diinn, Nithte theilweiso verstrichen. Dura mater glatt. 

Sinus long. sup. leer. Miissiges Oedem der Pin mater. Stirnwindungen in 
ihren hinteren an die vordero Centralwindung stossenden Thoilen yon go- 
wShnlichem Aussehen, ihre vorderen Partien abet deutlich versehmi~lert atro- 
phiseh. Ihre Oberfl~teho daselbst gerunzolt, doch ohno Verfiirbang und auoh 
hier liisst sich die Pin obn~ Verletzung der Gehirnoberfliiehe leicht abl6sen. 
Sonst makroskopisch am Gohirn nichts Bosondoros. 
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Im Riiek o n m a r k ist die grauo Degeneration der Hintorstr~ngo und cler 
hintorn Wurzoln schon mit blossom Auge sohr deutlich erkennbar. Naoh dor 
Erh~rtung dos Riickonmarks stellt sieh boi mikroskopischor Untersuohung die 
genauoro Localisation dor Erkrankung in folgendor Woiso dar. 

Im obers ton  C o r v i e a l m a r k  setzo~/sich die Goll'sohen Strange durch 
oin bindogewebigos Septum in dor Fig, III, 1 gozeiohneton, spitzon, lancett- 
fSrmigen Gestalt sehr deutlich yon ihrer Umgobung ab. Dogonerir~ ist abor 
nut, wie die Abbildung zeigt, eine schmale mediano Zone, welcho naoh vorn 
kaum bis zum vordersten Dritthoil der Hinterstr~nge roicht. Die ~iusseren 
Thoile der G. S. sind ganz normal. Woiter abor findet sieh naoh vorn und 
aussen yon dor Spitze der G. S. eine, noeh ziemlioh schwaeho Degeneration, 
welehe die hintere Commissur abor auch nicht ganz erreicht. Diose Degene- 
ration erstreekt sieh auoh auf die hintoro Wurzelzone, aus wolcher man dout- 
lich Fasern in die HinterhSrnor ointroton sieht: 

Im B e g i n n  dor C e r v i e a l a n s e h w e l l u n g ,  we die G. S. sieh bereits 
in der Fig. III, 2 gezoiehneten flaschenfOrmigen Gestalt yon den Koilstri~ngen 
abgrenzon~ sind die G. S. starker degenerirt~ und zwar besondors in ihrem 
hintern Abschnitte~ w~hrond vorno nur in dot medialon~ nebon dor hintorn 
Fissur gelegenen Partie sich noch eino schwache Degeneration finder. In don 
Koilstr~ngen ist der vorderste, ~usserste, unmittolbar an den HintorhSrnorn 
gelegone Thoil beidersoits in ganz symmetrischer Ausdehnung vollkommen 
normal. Dann kommt eino mittelstarke Degeneration dor hintoren Wurzelzone 
in dor gezeiehneten Ausdehnung. Man erkennt, wie yon hier aus oin sehmaler 
degenerirter Streif sich zwischen die vorderon normalen Theile dot G. S. und 
Koilstrfinge binoinscbiobt. Die Atrophie der ointretondon hintorn Wurzoln ist 
deutlieh. Sohr seharf sotzen sich die, yon einor minimalen Randdegoneration 
abgesehen, ganz n o r m a l o n  h i n t e r e n  5us so ren  F o l d e r  ab. 

Dieselbe Zeichnung ist im Wesentlichen ohne Weiteres im ganzen Hals- 
mark zu erkonnen. Ausserdem findot sich abe{ hier boroits eine durch Vor- 
gleichung mit normaletl Riickonmarksschnitten sicher nachzuweisondo At ro -  
ph ie  de r  g r a u e n  H i n t e r h S r n o r .  Dioselben sind sowohlschmSler, als 
kiirzer~ wie im normalon Zustande. Auch die nach vorn  yon den oigontlichen 
ttinterhSrnern gelogone Partie dor grauen Substanz hat koin normales Aus- 
sohen. Die grossenZollgruppen der Vorderh6rner dagegon erscheinen gesund. 
ebenso die Seiten- und Vorderstr~ngo in ihrer ganzen Ausdehnung, 

Im u n t e r n  H a l s m a r k  (Fig. III~ 3) hat sieh das Bild otwas goiindert. 
Die G. S. sind nut in ihrom hintoren Abschnitt dutch die Fissura latoralis 
poster, yon den Keilstr~ngen abgegrenzt. Degonerirt yon ihnen ist nur das 
hintere Drittheil und fornor ein sehmaler medianer Streifen~ der bis zar hin- 
teren Commissur heranreieht. ,Die soitlichon Degenorationsstreifen~ nach hin- 
ten in das Goblet der hinteron Wurzelfasern fibergohend, sind bier schm~ler 
geworden. Die hinteren ~usseron Folder sind auch bier ganz normal. 

Im ganzen oberon  B r u s t m a r k  ist die Anordnung dor Erl~rankung 
noch die gloiche~ nur dass hior die dogenerirton Wurzelfolder noeh schm~lor 
geworden sind. Die Degeneration in don hinteren Theilen tier G. S. scheint 
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otwas sehw~ehor zu sein, wie weiter oben. Uoberall geben Querschnitto bier 
eine fiberrasehend rogelmiissige Zeichnung der Degeneration, wie sic die Ab- 
bildung (Fig. III, 4) leichter voranschaulichen wird, als es die ausfiihrlichste 
Beschreibung vormSchte. 

Im mi t t l e r en  B r u s t m a r k  verwiseht sich die Zeichnung etwas, doch 
ist noch immor die vorzugsweise Erkrankung dos hinteren Theils dor G. S. 
und des medianen Streifons deutlich zu erkennen. Die hintern ~ussern FeN 
der grenzen sich noch sehr deutlieh ab, sind aber bier vielleicht aueh etwas 
degenorirt. 

Im u n t e r e n  B r u s t m a r k  zoigt Fig. III, 5 (der H6he dos 7.--8.  Brust- 
herren entsprechend) die Ausdehnnng der Degeneration. Hier ist dor mediane 
Dogonerationsstreifen vorschwunden, die hintero Ineisur violmohr beiderseits 
yon n o rmalen  F a s e r n  begrenzt. Welter nach aussen finden sich die boiden 
symmetrisehen Degonerationsfolder, in ihrer Mitre seitlich bis an die Hinter- 
hSrner heranreichend. Die hintoron iiussern Folder sind hier ebenso, wie im 
im oberen Brustmark~ gesondort hervortretend, aber dooh, wio os scheint, 
sehwaeh dogonorirt. 

Im untersten Brustmark finder allm~lig der Uebergang zu dot im Len-  
do n m ark vorhandonon Ausbroitung dot Degeneration statt, ttier (Fig. III, 6) 
erkennt man sofort die freien vorderen Absehnitte wieder, weleho nur im 
oberon Lendenmark noch durch eine sehmale mediane Degeneration yon ein- 
ander gotronnt sind. In den mittleren Partion findet sich die st~rkste Erkran- 
kung, w:~ihrend der hintere Abschnitt zwar nicht ganz gosund ist, aber dooh 
sowohl in der Mitto, wie in den ~usseren Theilen normalere Folder deutlich 
orkennen l~sst. 

Die Seitenstriingo sind auch in Lendenmark v511ig intact. Die Atrophic 
der g l a u o n  H i n t e r h S r n e r  ist sehr ausgesprochem Die Clarko 'sehen 
Siiulen im untern Brust- und oberon Lendonmark enthalten reichlicho, normal 
aussehende Zellen. 

Der eben mitgetheilte Fall verdient zuniichst in k l i n i s c h e r  Be- 
ziehung eine kurze Besprechung. Auffallend ist vor Allem der acute, 
fast apoplectiform eingetretene Anfang der Krankheitserscheinungen. 
Wenn vielleicht auch geringe sensible Reizungssymptome veto Kranken 
~orher wenig beachtet worden sind (vielleicht waren die ,,schmerzhaf- 
ten Wadenkri~mpfe (', yon denen Patient spraeh, tabische Schmerzen), 
wenn ferner vielleicbt auch sehon frfiher die Patellarreflexe gefehlt 
haben und eine Myosis bestanden hat, so ist doch sicher alas eine 
Hauptsymptom, die A t a x i e ,  in acutester Weise aufgetreten. Dieselbe 
erreichte in kiirzester Zeit einen solchen Grad, dass der sich selbst 
bis dahin ffir gesund haltende Mann nach 24 Stunden nicht mehr 
gehen konnte und als ,,geltthmt" in's Spital getragen werden musste. 
Ein derartiges Vorkommniss gehSrt jedenfalls zu den Seltenheiten. 

Archly f. Psyehiatrie. XII. 3. Heft, 4 8  
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Ein anderer, durchaus analoger Fall |st mir wenigstens bisher nicht 
bekannt geworden. Indessen stellt dieses Verhalten des Auftretens 
der Ataxie doch nut den extremsten Fall vor, welcher sich sehr wohl 
an andere Beobachtungen anschliesst. Aus fremden, wie aus eigenen 
Erfahrungen geht hervor, dass nicht gar so selten eine zwar nicht 
so plStzliche, wie in unserm Fall, aber immerhin doch nach weni- 
gen Wochen oder gar Tagen erfolgende Entwickelung resp. Steigerung 
der Ataxie be| Tabeskranken vorkommen kann. Das theoretische ln- 
teresse, welches sich an diese klinische Erfahrung knfipft, besteht 
meines Erachtens in Folgendem. 

Ganz abgesehen yon der Meinung, welehe man sich von der Lo-  
c a l | s a t | o n  der die Ataxie hervorrufenden Litsion im Rfickenmark 
gebiidet hat, muss man in solchen Fallen mit acutestem Anfange zu 
der Ueberzeugung kommen, dass die hierbei in Betracht kommenden 
Fasern nnd Ganglienzellen unmSglich in der kurzen Zeit zu wirk- 
licher A t r o p h i e  gelangt sein k5nnen. Niemand wird glauben, dass 
z. B. in unserem Fall binnen 24 Stunden eine graue Degeneration 
der Hinterstrange eingetreten sei, obgleich der Patient be| seiner 
Aufnahme das Bild einer welt fortgeschrittenen Tabes darbot. Wir 
lernen also aus solchen Beobachtungen, dass die Aufhebung der Func- 
tion von Fasern und Ganglienzellen in diesen acut beginnenden Fallen 
noch nicht an eine grSbere anatomische Li~sion der betreffenden Theile 
gebunden sein kann. Daher |st gerade in diesen Fallen eine, wenn 
auch vielleicht vortibergehende betrachtliche Besserung in der Func- 
tion der ergriffenen Fasern sehr wohl mSg|icb. 

In unserm Fall trat unter galvanischer Behandlung schliesslich 
sogar eine so erhebliche Besserung der Ataxie ein, dass der Patient 
wieder stundenlang mit relativ grosser Sicherheit marschiren konnte. 
Er selbst hielt sich fiir vollkommen wieder hergestellt und nur dem 
kundigen Auge war das leichte Schleudern der Unterschenkel beim 
Gehen noch auffallend. Ich mSchte hier beilaufig noch zwei weitere 
eigene Beobachtungen erwahnen, in welchen die sehr r a s c h  zu star- 
ker Entwickelung gekommene Ataxie in der Folgezeit wieder Besse- 
rungen zeigte, wie sie in solchem Grade be| fortgeschrittenen Tabes- 
fallen sonst wohl nur ausserst selten vorkommen. In allen derartigen 
Fallen kann es sich, me|net Ansicht nach, nicht um eine yon vorn- 
herein eingetretene wirkliche Atrophie der betreffenden Fasern resp. 
Ganglienzellen gehandelt haben, da ich eine Regeneration yon bereits 
wirklich atrophirten Fasern nach den bisherigen Erfahrungen ffir sehr 
unwahrscheinlich halte. Vielmehr handelt es sich um ein aus irgend 
welcher Ursache rasch eintretendes Versagen der Function yon be- 
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stimmten Nervengebieten und erst im spiitern Verlauf der F/ille, wo 
anflauernde neue Verschlimmerungen wohl fast stets wieder eintreten, 
bildet sich allmi~lig aus der funetionellen St6rung die eigentliche 
Atrophie der Fasern aus, welche dann den anatomischen Befund dar- 
bietet. Ich bin sehr geneigt, diese Annahme zu verallgemeinern und 
bei allen prim/iren degenerativen Atrophien die Atrophie fiir einen 
s ecund / i r en  Vorgang zu halten, ffir ein Absterben yon Fasern, 
welche schon vorher ihre Erregbarkeit und damit ihre Function ein- 
gebfisst haben. Nur eine derartige Ansehauung der anatomischen 
Vorg~tnge verleiht unseren therapeutischen Versuchen einen Sinn und 
eine Aussicht auf Erfolg. Die einmal atrophirte Faser ist etwas 
Abgestorbenes, welches kein Mittel wieder lebendig machen kann. 
Wohl aber zeigt uns die klinische Erfahrung, dass die Nervenfaser, 
welche ihre Function und Erregbarkeit zwar schon eingebfisst hat, 
aber in Folge dessen noch nicht zur degenerativen Atrophie gelangt 
ist, unter Umst~tnden ihre Erregbarkeit wieder erlangen kann*), and 
diese Umst/~nde zu begfinstigen, wird die Aufgabe unseres therapeu- 
tischen Strebens sein mfissen. 

Die hervorgehobene Besserung der hochgradigen Ataxie in un- 
serem Fall hat mindestens 21/2--3 Jahre angedauert. Ueber die dann 
neu eingetretene Yerschlimmerung des k6rperlichen Zustandes, sowie 
fiber die Zeit des Eintritts der psychischen St6rung kann ich nichts 
aussagen, da nile Angaben des Kranken selbst vollst~tndig unzuver- 
l~tssig waren. Der Form nach wird man das letzte Stadium der 
Krankheit wohl als Dementia paralytica bezeichnen miissen. Charak- 
terisirt war ks dutch den B15dsinn, die zusammenhangslosen Gr6ssen- 
ideen, endlich auch durch den ungemeinen Verfall des ganzen K6r- 
pers. Der Fall geh6rt in dieser Beziehung in die Reihe der seltneren 
F~lle, wo die Hinterstrangdegeneration und die davon abhiingigen 
tabischen Erscheinungen nicht eine erst sp~iter eintretende Theil- 
erscheinung in der ausgebreiteten schwereu Lasion des Centralnerven- 
systems darstellt, sondern wo sich die paralytischen Symptome zum 
Schluss einer Jahre lang bereits bestehenden Tabes einstellen. Der 
hinzugeh6rige anatomische Befund zu der geistigen StOrung darf wohl 
in der Atrophie des vorderen Theils der Stirnwindungen gesucht 
werden. 

Was die specielleren anatomischen Verhiiltnisse der Degeneration 

*) Lehrreicho Beispiele in diesor Beziehung bieten uns dio Comprossions- 
l~hmungen des [~(ickenmarks dar, wio in dem ngehston Abschnitto dioser 
,,Boitr~ge" gezeigt werden wird. 

48* 
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in den Hinterstrangen betrifft, so haben wir auch bier wieder die 
durchgehende Symmetrie der Veranderungen in beiden Seiten zu er- 
w.ahnen, wie sie ein Blick auf die Abbildungen sofort erkennen lasst. 
Ausserdem finden wit wiederum zahlreiche Einzelnheiten in der Loca- 
lisation der Erkrankung, welche uus bei der Annahme einer diffusen 
Myelitis durchaus unverstandlich bleiben wtirden, in den mitgetheilten 
und den folgenden Fallen abet mehrfache auffallende Analogien fib- 
den. Was in den frfihern initialen Fallen degenerirt war, finden wir 
auch bier erkrankt. Wir erkennen im o b e r e n  B r u s t m a r k  den 
medianen Streifen innerhalb der G. S. und ebenso die zwei seitlichen 
Streifen wieder. Die G. S. sind bier noch starker erkrankt, als im 
vorigen Fall; doch ist auch bier die Degeneration in den hinteren 
Abschnitten derselben starker als vorn. Im H a l s m a r k  ergiebt die 
beiderseits zwar schwache, aber doch deutliche Degeneration der so- 
genannten Wurzelzone in den Keilstrangen eine sehr grosse Regel- 
massigkeit des Bildes. Vollstandig n o r m a l  s ind die h i n t e r e n  
a u s s e r e n  F e l d e r  im ganzen Hals- und im griissten Theil des Brust- 
marks. Dieses Verhalten, welches wir noch oft wiederfinden werden, 
ist zweifellos fiir die Tabes sehr charakteristisch. Es entspricht dem 
schon oben hervorgehobenen Gegensatz zwischen der Localisation der 
tabischen Erkrankung und der Hinterstrangdegeneration in meinen 
frfiheren Fallen yon combinirter Systemerkrankung. In den letzteren 
waren neben den G. S. gerade die hinteren ~usseren Felder mit be- 
fallen. 

Dass im o b e r s t e n  H a l s m a r k  die Degeneration ganz vorn vet 
der Spitze der G. S. gefunden wurde, erinnert an unsern ersten Fall. 
Im L e n d e n m a r k  sieht man wieder die m i t t l e r e n  Partien yon der 
st~rksten Degeneration befallen, erkennt hinten den kleinen normalen 
Keil, welcher vielleicht dem sonst mehr oval aassehenden kleinen 
Felde analog zu setzen ist. Die vorderen Pal'tien sind his auf eiuen 
ganz schmalen medianen Degenerationsstreifen wieder vollkommen 
intact, ein Yerhalten, welches ich in fast allen Tabesf~llen gefun- 
den babe. 

F a l l  I V .  
Bertha K., 33 Jahre alt. Aufgenommen don 12. Jani 1881. Patientin 

hat neun Mal geboren, acht Kinder sind klein gestorben. Sie giebt an, schon 
seit ,vielen Jahron" an reissenden Schmerzen in beiden Beinen zu leiden. 
Seit 8 Monatenist Patientin wieder gravida und hat sich seit dem der Zu- 
stand wesentlieh verschlimmert. Die Beine sind viel ,schw~cher" gewordon, 
taubes Geftihl und Ameisenkriechen in denselbe% Kreuzschmerzen, so dass 
Patientin das Spital aufsuehen musste. 
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S t a t u s  p r a e s e n s .  Gravida im 8 . - - 9 .  Monat. Pupillen schwach rea- 
girend. Mittelstarke Ataxie der Boine, dabei ausgesprochene motorisehe 
Schw~ehe dorselben. Sehnenreflexe fehlend. Sensibilit~t ffir Tastempfindun- 
gen m~issig herabgesetzt. Vollst~ndige Analgesie. Gehen ohno Unterstiitzung 
mSglich. Sehr starkes Sohwanken bei geschlossenen Angen. Harnentleerung 
anfangs spontan erfolgend, sp~,ter Incontinentia urinae. 

Am 4. Juni stellt sich Fieber ein. Dabei schwache Wehen, welche bald 
ganz aufhSrten. Am 5. Juni wurde das todte Kind mit der Zange extrahirt. 
In den folgenden Tagen traten Zeichen einer allgomeinen Peritonitis ein, an 
welcher Patientin am 8. Juni 1881 Starh. 

Die S e c t i o n ergab ausser der frischen puerperalen Peritonitis eine schon 
makroskopisch deutliche graue Degeneration der Hinterstr~nge im Riioken- 
mark. An der Hinterfl~cho desselben ist die Pia etwas getriibt und verdickt, 
die hintern Wurzeln sind besonders im untern Abschnit~ des Riickenmarks 
deutlich gran-atrophisch, gSrnchenzellen uud Corpora amylacea wurdon bei 
der frischen Untersuchung des Markes nicht gefunden. 

M i k r o s k o p i s c h e U n t e r s u c h u n g :  Im o b e r e n H a l s m a r k s i n d s o -  
wohl die 13. S. wie die Keilstr~inge degenerirt, letztere scheinbar noch etwas 
starker, als die ersteren. Vonder degenerirton Partie der Keilstr~nge (hintere 
Wurzelzone) setzt sich beiderseits das n o r m a l  g e b l i e b e n e  h i n t e r e  ~,as- 
s e r e F e l d  s eh r  d e u t l i c h  a b ( F i g .  IV, 1). Vorn verschmelzen dieG.  S. 
und die Keilstr~nge mit einander, doch reicht die Degeneration nicht ganz his 
zur hinteren Commissur he,'an und namentlich bleibt wiederum beiderseits 
absolut symmetrisch ein kleines normales Fold ~ibrig, welches vorn in den 
Keilstr~ngen unmittelbar an der Innenseite der HinterhSrner gelegen ist. 

Die gleiche Anordnung der Degeneration ist im ganzen Halsmark leicht 
zu erkennen. Im mittleren Halsmark tritt wieder die bekannte flaschenfSrmigo 
Gestalt der durch ein starkes bindegewebiges Septum abgegrenzton G.S. deut- 
lich hervor. Die Erkrankung derselben ist hinten starker, als vorne, in den 
medialen Theilen starker, als in den lateralen. In den Keilstr~ngen macht 
sich auch hier eine weitere Sonderung bemerkbar. Das hintere ~ussere Fold 
sight man noch scbarf abgegrenzt, obwohl es hier nicht mehr so ganz normal 
ist, wie im obern Halsmark. Der iibrige Theil der Keilstr~nge zerf~llt in zwei 
Abschnitte, r innern und einen ~usseren. Ersterer, an die G. S. unmit- 
telbar angrenzend, vorne breiter, hinten sich verschmMernd, ist schw~cher 
degenerirt. Der ~ussere, hinter breiter werdende Abschnitt ist starker dege- 
nerirt und stellt vorzugsweise die Pattie dar, in welche Wurzelfa:sern eintreten 
und aus welcher Fasern in die HinterhSrner einstrahlen. 

Im u n t e r n  H a l s m a r k ,  we die Hinterstr~nge bereits schm~ler geworden 
sind, ist diese Sonderung der K. S. wieder undeutlich. Die vorderen freien 
Folder sind in gleieher Weise vorhanden, die hinteren ~iusseren Folder aber 
zeigen, je tiefer man kommt, eine um so st~rkere Degeneration. Im B r u s t -  
m a r k  sind die Hinterstr~nge in ihrer g a n z e n  A u s d e h n u n g  erkrankt und 
hel,en sich die einzelnen Theile nur noch etwas durch die versehiedenen In- 
tensit~tsgrade der Degeneration yon einander ab (Fig. IV~ 2). Am geringsten 
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erkrankt sind die vorderen Partien und die Gegend der hintern ~iussern Fol- 
der. Im unteron Brus tmark  werden die vorderon normalen Folder 
immer doutlichor, sind in dor Mitte aber noch dureh oinen schmalen mo- 
dianen Degenerationsstreifon yon einander getrennt. Erst im Beginn dot 
Londenanschwe l lung  wird dieser Stroifen undeutlicher, so dass die vor- 
deren Folder in der Mittellinie an einander riicken, nur noch getronnt bleibend 
durch das vordickto Bindegewebe dor hintern Fissur. Hier troten abor aueh 
an dot h in toren  Fl~che der Hinterstr~ngo wiodor mehr normale Fasorn 
auf; welcho eine deutlicho hintoro Randzone bildom so dass die stark degeno- 
rirten Folder wieder otwas mohr in die Mitte gerfickt sind (Fig. IV, 3). Im 
un tors tou  Lendonmark nehmon die vordoren normalen Partion noch an 
Ausdehnung zu. 

Die Atrophie  der grauon HinterhSrnor  ist schonimHalsmark 
durcb Vergleichung mit normalon Querschnitten aus gloichor HSho evident. 
Noch stgrker ist sic im Brust- und Londonmark. Die Zellen der Clarko'schen 
S~iulon erscheinen aber an Zahl und Aussohon nicht  voriindert. Die Soi- 
ton- und Vordors t r~nge  dos Riickenmarks sind ganz normal, zeigon nicht 
einmal oino deutlicho Randdogonoration. 

Ueber den kliniseben Verlauf deu mitgetheilten Falles ist wenig 
zu bemerken. Naeh langerem Vorangehen eines ersten Stadiums der 
laneinirenden Sehmerzen, verschlimmerte sich der Zustand rasch wah- 
rend der letzten Graviditat. Hervorzuheben ist die geringe Muskel- 
kraft der Beine, welche ohne nachweisliche Affection der Seitenstrange 
bestand. Derartige Paresen sind bekanntlich schon 5fters bei der 
Tabes beobaehtet und beschrieben worden. In unserm Fall wurde 
auf diese Schwaehe wenig Gewicht gelegt, da sie vielleicht blos von 
der Graviditat abhangig war. Interessant, aber nicht zu beantworten 
ist die Frage, ob die grosse Wehenschwiiche mit der Tabes zusam- 
menhing, odor nicht. 

In anatomischer Hinsicht handelt es sich um eine noch weiter 
fortgeschrittene Tabes, als in den bisher beschriebenen Fallen. Hier 
finden wir im Brustmark die Degeneration bereits fiber die ganzen 
Hinterstrafige ausgebreitet, obgleich im Einzelnen noch zahlreiche 
intaete Fasern fibrig blieben. Dabei war aber auch noeh die s c h w a -  
chore  Erkrankung derjenigen Partien zu erkennen, welche in den 
initialen Fallen intact waren, hier also wahrscheinlich spater, als die 
fibrigen Theile, befallen wurden. Es sind das die aussern Partien 
der der G. S. und die hintern aussern Folder in den K. S. 

Im H a l s m a r k  tritt das Intactbleiben der hinteren ausseren Fol- 
der und der kleinen vorderen Folder scharf hervor, ein Verhalten, 
welches bei der Tabes die Regel bildet. Die Zusammensetzung der 
K. S. im mittleren Halsmark aus zwei, mit ihreu Spitzen entgegen- 
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gesetzt stehenden Abschnitten, einem innern and einem ~ussern er- 
innert an das Bild Fig. II.  I auf Tafel I. des XI. Bandes dieses 
Archivs (s. Seite 57 meiner fr~beren Arbeit). In jenem Bilde ent- 
spricht das dig G. S. naeh aussen begrenzende und mit seiner vor- 
deren Yerdiekung vorn fiberragende Feld dem inneren Felde in un- 
serm jetzigen Falle. 

Ira L e n d e n m a r k  sind wieder die vorderen Partien der Hinter- 
strS~nge frei geblieben, im untern Lendenmark auch eine hintere Rand- 
zone, so dass hierdurch das Bild eine unverkennbare Uebereinstim- 
mung mit den frfihern Befunden gewinnt. 

Der folgende Fall konnte klinisch nut ungenau untersucht werden. 

F a l l  IF'o 
Pauline Ft. ,  56j~ihrige Wittwe, wird am 3. Januar 1881 in einem 

5.usserst elenden und verwahrlosten Zustande in's Spital gebraeht. Sic ist so 
schwaeh, dass anamnestische Angaben yon ihr fast gar nieht zu erhalten sind. 
Angeblieh soil sic erst seit 16 Wochen krank sein, und niema]s fiber Schmer- 
zen in den Beinen geklagt haben (?). 

S t a t u s  p raesens .  Marastisehe, alto Frau. Am Kreuzbein ausgedohn- 
tot, brandiger Deeubitus. Die Beine  zeigen eine auffallendo Sehlaffheit, in 
den Knie- und Fussgelenken deutliche Sohlotterbewegliehkeit. Gel~hmt sind 
sic nicht, kSnnen sehwach angezogen und wieder ausgestreckt werden. Eino 
Ataxie ist abet bei der Schw~che der Bewegungen unmSglich zu eonstatiren. 
S e h n e n r e f l e x e  vollst?indig fehlend. Die ttaut der Beine kann ganz mit 
einer Nadel durehstoehen wet'den, ohne dass dies die geringste Sohmerzii, usse- 
rung yon Seiten der Patientin hervorruft. Doeh besteht freilieh aueh am gan- 
zen iibrigen KSrper eine auffallende Analgesic. Die Arme sind ebeufalls 
sehlaff and kraftlos, nicht gel~ihmt. P u p i l l e n  etwas verengt, beido gegen 
Lieht vollst~ndig r eac t ions los .  H a r n  und S t u h l i n ' s  Bett. 

Unter andauerndem Fieber~ welches jedenfalls veto Doeubitas verursaeht 
wurde, und zunehmendem Marasmus trat am 24. Januar 1881 dot Ted ein. 
Die Diagnose war trotz tier nut so mangelhaft mSglichen Untersuchung auf 
Tabes gestellt werden, worauf besonders die Combination der fehlonden Pa- 
tellarreflexe mit der Pupillenstarre hinwies. 

Die S e ct~o n ergab auch in der That neben sonstigen unwesentliehen 
Befunden in den KSrperorganen eine deutliche graue Degeneration der Hinter- 
strange und hintern Wurzeln im Riickenmark. Die Pin mater, besonders an 
der ttinterfl~che, war deutlich getrfibt und verdickt. Erw~hnt mag hier gleich 
werden, dass sich imGehirn einige Cysticerken fanden and sparer bei der Un- 
tersuchung des l~iickenmarks aueh in dem einen u des untern Hals- 
marks ein Cystieerous gofunden wurde (Patientin war die Wittwe eines Flei- 
schermeisters !). 

In der H a l s a n s e h w e l l u n g  (das obe r s t e  Halsmark ist nieht unter- 
sucht) zeigt sich die gewShnliehe flaschenfSrmige Gestalt der G. S ,  welohe in 
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ihrer ganzen Ausdohnung stark degenerirt sind. Die Intensit~t der Erkran- 
kung ist in ihren h in t e re n Abschnitten deutlieh starker, als in den vorderen 
Partien. Ferner sieht man eine deutliche, aber schwache Degeneration der 
Wurzolzonen, relativ am stiirksten in den i~ussersten, unmittelbar an die Hin- 
terhi~rner angrenzenden Theilen der K. S. Die hintern ~ussern Folder setzen 
sich zwar etwas ab,  aber nicht sehr scharf, da in ihnen auch bereits eine 
schwacho Degeneration nachweisbar ist (Fig. V, 1). Ganz normal aber sind 
noch die vordern seitlichen Folder, welche unmittelbar an die Innenseite der 
HinterhSrner angronzen. 

Im u n to r n H a ls m ark  ist die Ausbreitung der Degeneration dieselbe. 
Die hintore Wurzelzone ist hier bereits sehmifler geworden und von den ent- 
arteten G. S. durch oine schma]e gesunde Zone getrennt. Die hintern Folder 
sind schwach erkrankt, die vordern seitlichen Folder normal. 

Die Atrophie der grauen HinterhSrner, sowie der hintern Wurzeln im 
ganzon Halsmark evident .  Auch bier beschr~nkt sich die Erkrankung der 
grauon Substanz nieht allein auf die eigentlichen HiuterhSrner, sondern auoh 
das Grenzgebiet zwischen Vorder- und HinterhSrner zeigt 'ein abnormes, vor- 
wasohenes Aussehen. 

Auf gefitrbten Schnitten heben sich die PyS. beiderseits vonder  K1S. 
durch ihren grSsseren Bindegewebsreichthum scharf ab, doeh l~sst sieh eine 
eigentliche Degeneration derselben in G|ycerinschnitten gar nicht erkennen. 
Endlich land sich noch in dora einen Vorderstrang des untern Halsmarks ein 
k l e i n e r  u m s c h r i e b e n e r  He rd  von s eh r  s t a r k  h y p e r t r o p h i s c h e n  
A x e n c y l i n d e r n .  Der Beflmd ist wohl nur ein zuf~lliger. An keiner andera 
SteUe dos Riickenmarks fand sich etwas Aehnliches. 

Im ganzen B r u s t m a r k  erscheinon die Hinterstr~nge auf gef~rbten 
Schnitten durchweg degenorirt. Nur an den Glycerin-Pr~paraten erkennt man, 
wie sich vorn an der hinteren Commissur noeh intacte Fasorn erhalten haben. 
Vondor HShe des dritten Brustnerven an sind auch die hintern ~ussern Felder 
stark degenefirt. 

Im obern L e n d e n m a r k  nimmt die Zahl dor vorne intact gebliebenen 
Fasorn rasch zu und im untern Lendenmark finden wir (Fig. V, 2) wieder die 
die ansehnlicho vordoro normale Zone, w~hrend hinten fast Alles degenerirt 
ist. Nur eino Andeutung des kleinen normalen Faserfeldes an der hintern 
Ineisur findot sich auch hier vet. 

Die Atrophio dot hintern Wurzeln and grauon Hinterh~rner ist im Len- 
denmark sehr stark. Eino Randdegeneration ist vorhandon, aber sehr schwach. 
Die PyS. sehen auch im Lendenmark etwas verd~ehtig aus, doch ist yon einer 
sichern Degeneration dorselbon koino Rode. 

Hiernach handelte es sich in diesem Fa l le  also in der That  um 
eine bereits  weit  fortgeschrit tene Tabes. Im Brus tmark waren die 
HinterstrAnge schon in ihrer  ganzen Ausdehnung erkrankt ,  wlihrend 
wir im Hals- und Lendenmark wieder die uns schon yon friiher her 

bekannten Par t ien  intact finden: die vorderen Part ien im London-, 
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die vordern seitlichen Felder  im Halsmark.  Die hinteren iiusseren 
Fe lder  grenzten sich durch ihre schwachere Erkrankung zwar noch 
yon der s ta rker  entarteten Umgebung ab, waren aber auc'h schon in 
deutl icher Degeneration begriffen. 

F a l l  g I ,  

E. W i n k l e r ,  48jahriger Zimmermann, wird am 25. Mai 1881 in sehr 
elendem Zustande in's Spital gebraeht. Patient ist frfiher in der hiesigon 
Poliklinik des Herrn Prof. Erb l~ingere Zeit behandelt worden und hat damals 
die Symptome einer typischen Tabes dargeboten. Im poliklinischen Journal 
finden sich veto 29. April 1880 folgende Angaben: Krankheitsdauor 11/2 Jahr. 
Keine Lues vorhergegangem Laneinirende Schmerzen m~ssigen Grades. 
Schwache und Unsicherheit tier Beine. Gang atactisch. Sensibilit~t fiir Tast- 
und Temperaturreize normal, auch die Schmerzempfindung erhalten. Dagegen 
starke Herabsetzung des Muskelsinns. Blase frei, keine Geschlechtsschwaahe. 
Sehnenreflexe fehlen. Refleetorische Pupillenstarre. 

Ueber den Eintritt der jetzigen Verschlimmerung ist yon dem sehr mat- 
ten Patienten wenig zu erfahren. Er behauptet bis vor 14 T a g e n  noch 
ziemlich gut gehen gekonnt zu haben. Seitdem aber w~iren die Beine at, ge- 
schwollen, spater auch der Leib. In den letzten Wochen ist 6fter Incontinentia 
urinae eingetreten. Schmerzen in den Beinen hat er wenig gehabt. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  Starkes Oedem des ganzen KSrpers, Hydrothorax, 
Ascites. 

Leichte Ptosis rechts, beide Pupillen eng, auf Lieht nicht reagirend, bei 
erhaltener accomodativer Beweglichkeit. 

Keine deutliche A~axie der Arme. Auffallende Analgesic dersolben. 
Entschiedene Abnahme des Muskolsinns in den Armen und davon abh~ngige 
Unsicherheit ihrer Bewegungen bei Verschluss der Augen. 

Die sehr stark 5dematSsen Beine liegen, in den Knien etwas gebeugt, 
neben einander. Ihro active Beweglichkeit ist erhalten, doch dutch die starke 
Anschwellung sehr gehemmt, so dass eine Ataxie jetzt nicht mehr constatirt 
werden kann. Die Sensibilit~t fiir Tast- und Temperaturreize ist noeh relativ 
gut erhalten. Dagegon besteht ausgesprochene Analgesio und Abnahme des 
Gefiihls fiir passive Bewegungen. Hautrefiexe deutlich erhalten, Sehnenreflexe 
fohlon. Ineontinentia urinae. Deeubitus am Kreuzbein. 

Der allgemeine Marasmus nahm rasch zu, es stellto sich hartnackiges 
Erbrechen ein und am 30. Mai 1881 starb dor Kranke. 

S e c t i o n .  Allgemeines KSrperSdem. Yerwachsung des Horzens mit 
dem Herzbeutel. Atrophic und Verfettung des Herzfleisehes. Geringe Pyelo- 
Nephritis. 

Beim Einsohneiden in den linken Oberschenkel gelangt man in r 
grosse H6hle, welche in den oberon zwei Drittheilen des Obersehenkels und 
an der Innenflache der Darmbeinschaufel gelegen ist. Sic ist you gelbliehen, 
glutton Wandungen umgeben und enthalt eine grosse Menge theils fliissigen, 
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theils geronnenen Blutes. Sowohl in der Wand der HShle, wie frei in dem 
Inhalt derselben finden sich zahlreiche kleine Knocheneinlagerungen und Kno- 
chensplitter. '-- Der Knorpel des iinken Kniegelenks ist stark usurirt, am 
Rande des Gelenks fiberragen hSckrige Knoehenauswfichse die eigentliehe 
Knorpelfi~che. 

Nach der Maceration des Oberschenkels und der Beckenknochen findet 
sich folgendes: Die linke Beckenschaufel ist sehr dick, dabei abet porSs und 
]eicht. Die Innenfi~che zeigt eine grosse Zahl kleiner LScher. Auf dem vor- 
deren Abschnitt finder sich eine ausgedehnte spongiSse Knochenauflagerung. 
Auch auf dem vorderen Rande des Darmbeins zwischen der Spina anterior 
sup. und inf. sitzen bis 2 Ctm. hohe stalactitenfSrmige Knochenneubildungen 
auf. An der Aussenfi~che des Darmbeins sieht man ebenfalls zahlreiche 
kleine Oeffnungen im Knochen und daneben reiehliche, unregelm~ssige Kno- 
chenauflagerungen. Am hinteren Rande der tiiiftgelenkspfanne sitzt eine fast 
3 Ctm. hohe, grobmaschige Knochenmasse und mit ~ihnliehen Knochenmassen 
ist aueh der Grund der Pfanne ausgefiillt. Nurder untere Rand der Pfanne 
ist ganz glatt. Kopf und Hals des Femur fehlen vollst~ndig. Das obere Ende 
des Femur ist mit zahlreiehen~ unregelm~ssigen Knochenauswfichsen bedeckt, 
eine grosse Ooffnung dasolbst f/ihrt in die i~Iarkh6hlo des Knochons hinein. 

Ich babe diesen Befund ausffihrlicher mitgetheilt, well er ein 
schSnes Beispiel ffir die in letzter Zeit mehrfach besprochene t a -  
b i s e h e  G e l ~ n k e r k r a n k u n g  vorstellt. Zu Lebzeiten des Kranken 
batten wir nut im Kniegelenk einen m~ssigen Erguss bemerkt. Die 
hochgradigen u des Hfiftgelenks und seiner Umgebung 
waren uns bei dem sehr starken allgemeineu Oedem des Beins ganz 
entgangen! Ohne auf das Wesen der tabisehen Gelcnkerkrankung 
nlther eingehen zu wollen, erlaube ich mir nur eine kurze Bemerkung 
fiber dieselbe hier einzuffigen. 

Der anatomische Process bietet der Qualit~t nach niehts 
Eigenartiges dar, sondern muss als A r t h r i t i s  und O s t i t i s  de f e r -  
roans  bezeichnet wurden. Ob er wirklieh mit der Tabes als 
soleher in unmittelbarem Causalzusammenhang steht, wage ieh nicht 
zu entscheiden. Eine u auf welehe in un- 
serm Fall bei der mikroskopischen Erkrankung speciell geachtet 
wurde, land sich nicht vor. Ein indirecter Zusammenhang aber zwi- 
sehen der Tabes und der Gelenkerkrankung ist sehr wohl mOglich. 
Dass die schleudernden, atactisehen Bewegungen der Tabiker auf die 
Gelenke einen schitdlichen Einfluss ausfiben, ist sehon friiher behaup- 
tet worden, erscheint aber, namentlieh ffir das Hiiffgelenk, nicht recht 
plausibel. Viel grSsseres Gewieht aber ist meines Erachtens auf die 
bei der Tabes fast stets vorhandene An i~s thes i e  der  G e l e n k e  zu 
legen. Irgend eine kleine St(irung im Gelenk, welehe einen gesunden 
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Menschen bereits veranlassen wfirde, das betreffende Gelenk wegen 
der eintretenden Schmerzen zu schonen, wird gewiss yon einem Ta- 
biker gar  nicht empfunden. Unser Kranker  gab bei seiner Aufnahme 
an, noch bis vor 14 Tagen gegangen zu sein, und schien selbst  yon 
seinem Gelenkleiden gar nichts zu wissen. So erklar t  es sich, warum 
bei den fort wahrenden, groben Insulten, welchen ein krankes  Gelenk 
bei einem Tabiker  ausgesestzt  ist,  der Process viel gr(issere Dimen- 
sionen annimmt,  als dies sonst der Fall  sein wiirde. Das grosse 
Hgmatom im linken Oberschenkel ,  die zahlreichen abgesprengten 
Knochenspl i t ter  weisen in unserm Fal l  auf grebe mechanische Ver- 
letzungen bin, welche ein normal empfindendes Individuum sicher ver- 
mieden hiitte. 

M i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u c h u n g  des R i i c k o n m a r k s .  

Im o b e r s t e n  H a l s m a r k  ist der mit seiner Spitze an der Grenze zwi- 
schen drittem und vorderstem u der hintern Fissur gelegene Keil der 
G. S. ziemlich stark degenerirt. ~ach vorn zieht sich eine schmale Degene- 
ration l~ngs der hintern Fissur welter his fast zur hintern Commissur heran. 
Doch scheint diese zu dam Felde schwacher Degeneration zu gehSren, welches 
beiderseits nach aussen und vorn yon den G. S. gelegen ist (Fig. VI~ 1), 
jedoch getrennt yon diesen neeh durch eine schmale Zotm gesunder Fasern. 
Ferner sieht man in don hintern 5ussern Feldern der KS. beiderseits eine 
schwache Degeneration in der gezeichneten Ausdehnung. Die vordern Theile 
der h. a. Felder und alle iibrigen Partien der KS. sired normal. 

In der C e r v i c a l a n s c h w e l l u n g  habeu die degenerirten GS. wieder 
ihrc flaschenfSrmige Gestalt angenommen. In den hintern ~iussern Feldern ist 
auch hier eine sehwache Degeneration siehtbar (Fig. VI, 2), ebenso jedoch 
auch in den wrdern Absehni~ten der KS. Die Degeneration daselbst ist bei- 
derseits nicht ganz symmetrisch angeordnet~ grenzt~ wie man in der Zeichnung 
sieh~, links hart an den G. S. aY~ w~ihrend sic rechts an'diesem durch einen 
relativ breiten Streifen normaler Fasern getrennt ist. Beiderseits ist fibri- 
gens die Erkrankung noch in ihren ersten Anf~ngen. Die hintern Wurzeln 
zeigen ebenfalls beginnende Atrophic. 

Im u n t e r n  H a l s m a r k  ha ben die erkrankten G. S. noch mehr an Breite 
zugenommen. Die Degeneration der hin~ern Wurzelzone ist deutlich~ aber go- 
ring. Sic ist auf der einen Seite seheinbar etwas intensiver, als auf der an- 
dern. Nur ganz schwach erkrankt sind auch die hintern ~ussern Felder 
(Fig. VI, 3). 

Im B r u s t m  a rk  (Fig. u 4) findet man stark erkrankt nut das Dreieck 
der G. S. Schwach ergriffen ist die Gegend der hintern gussern Folder. Von 
der M i t t e  des  B r u s t m a r k s  an (Fig. YL 5) wird die Degeneration in dan 
hintoren Partien noch intensiver und ausgedehnter, wghrend vorn zwei ganz 
symmetrische, dreieckige normale Folder fibrig bloiben. ~icht in dieso~ son- 
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dern nur in die erkrankten Partien hinein lassen sich hintere Wurzelfasern 
verfolgen. 

Im untern Brus t -  und oberen Lendenmark  riicken die intacten Fel- 
der vorne immer mehr zusammen, wiihrend die Degeneration hinten intensiver 
wird (Fig. VI, 6). So entsteht im untern Lendenmark wieder die gewShn- 
liehe kusbreitung der Degenerationin den hintern Abschnitten, wiihrend vorne 
fast Alles normal ist. Die Fasern zu beiden Seiten tier hintern Fissur sind 
vorne schwaeh degenerirt, hinten finden wir das kleine ovale Feld nor- 
maler  Fasern wieder. 

Die hintern Wurzeln im Brust- uud Lendenmark sind stark atrophiseh, 
ebenso die grauen HinterhSrner. Nur die Clarke'schen Siiulen haben ihre 
gew5hnliche Zellenzahl behalten. 

Der Fall zeigt einige yon den friiheren Beobachtungen etwas 
abweichende Eigenthfimlichkeiten. Im H a l s m a r k  scbeinen die bin- 
tern ~tussern Felder relativ frfih befallen zu sein, aber nut in ihrem 
hintern, peripheren Abschnitte. Die G. S. sind bereits auffallend stark 
affieirt, wlihrend die Wurzelzone erst Anfange einer Degeneration 
erkennen lasst. Letztere ist beiderseits nicht gleich intensiv, ein Ver- 
halten, welches zwar die Ausnahme bildet, aber, wie ich schon frfiher 
angegeben habe, schon mehrmals beobachtet ist. Im mittleren Brus t -  
m a r k  markiren sich sehr auffallend die beiden intacten dreieckigen 
Fe!der (Fig. VI, 5). Sie entsprechen nicht den Wurzelfeldern im 
Brustmark, wie man beim Vergleich mit den fibrigen Bildern wohl 
meinen kSnnte. Man erkennt auf den Querschnitten deutlich, wie 
alle Wurzelfasern in das hinten und aussen davon gelegene Gebiet 
einstrahlen. Offenbar kommen individuelle Verschiedenheiten in der 
Lage der einzelnen Faserabschnitte auch in den Hinterstr~ngen vor. 

Die Localisation der Erkrankung im L e n d e n m a r k  entspricht so 
vollkommen den bisher mitgetheilten Befunden, dass fast eine und 
dieselbe Abbildung alle Falle zugleich illustriren k6nnte. Das in der 
Mitte gelegene Feld der einstrahlenden hintern Wurzelfasern z e i g t  
augenscheinlich die starkste Erkrankung, w~thrend d'.e vorn gelegenen 
Fasern ihre Integrit~it Vollkommen bewahrt haben. Im untern Len- 
denmark erkennt man auch deutlich das kleine ovale Feld wieder, 
dessert Fasern so hiiufig der tabischen Erkrankung lange wieder- 
stehen. 

F a l l  V I I ,  

Johann H.~ 57 Jahre, Aufseher. Aufgenommen don 5. Mai 1875. 
Erkrankt im M~rz 1874 mit Kl'iebeln und K~ltegeftihl in don Fiisson. 

Bald darauf Harnbeschwerden. Seit dora November 1874 blitzartige und 
stechendo Schmerzen in den Beinen. Ausgesprochenes Giirtolgofiihl. hllmiilig 
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sich einstellende Gehstgrung Seit einigen Monaten Geschlezhtsschw~che. 
Keine SehstSrung. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  Guter Ern~hrungszustand. Ausser etwas taubem 
Gefiihl in den Fingerspitzen keineStSrung in den oberen Extremit~ten. Starke 
Ataxie der Bcine. Stampfender, tabischer Gang. Sehwanken bei geschlosse- 
nen Augen. Sensibilit~t der Haut fiir Tastempfindangen herabgesetzt. Re- 
tentio urinae. Pap!lien eng, ohne Reaction. Die S e h n e n r e f l e x e  sollen 
nach den Angaben der Krankengescllichte anfangs noch vorhanden gewesen 
sein, sparer fehlten sic. 

Patient wurde im Ganzen 5 Jahre lung im hiesigen Krankenhause be- 
handelt. Er hat w~hrend dieser fiber 5000 Pillen yon Argentum nitricum 

0,05 Grin. genommen, so dass sich schliesslich eine ziemlich intensive 
Argyric einstelltc. Die zahlreicheu Sehwankungen des Verlaufs ffihre ich im 
Einzelnen nicht an. Eine erhebliche Verschlimmerung trat n i c h t  ein. Die 
Arme blieben bis zuletzt frei yon Ataxie und noch 8 Tage vor seinem Tode 
besorgte Patient mit schSner~ sauberer Haudschrift viel~ der auf tier Station 
vorkommenden Schreibereien. 

Am 24. Januar 1880 erkrankte er plStzlich an einer schweren crou- 
pSsen Pneumonie, welcher er am 30. Januar erlag. 

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 R i i c k e n m a r k s ,  an wel- 
chem die graue Degeneration der hintern Wurzeln and Hinterstr~nge schon 
mit blossem Auge sehr deutlich sichtbar war, konnte leider im Brustmark 
wegen sehlecht gelungener H~r~ung nicht mit der wfinschenswerthen Genauig- 
keit ausgeffihrt werden. 

Im o b e r s t e n  I l a l s m a r k  (oberhalb der Cervicalansehwellung) sieht 
man yon dem kleinen, dreieckigen Keil der G. S., dessen Spitze ein wenig nach 
vorn yon der Mitre der hintern Fissur gelegen ist, nur etwa a/4 degenerirt. 
Vorne und an den Seiten liegen grSsstentheils noch intacto Fasern (Fig. VII, 1). 
~ur ein schmaler Degenerationsstreifen li~sst sich undeatiich noch welter hack 
vorn verfolgen. Die seitlichen Partien der Hinterstr~nge sind normal 

In der C e r v i c a l a n s c h w e l l u n g ,  we die G. S. vorne his zur hintern 
Commissur heranreichen, ist auch die Degeneration etwas ausgebreiteter. Doch 
ist sic auch bier nur in den hintern Abschnitten stark, w~hrend vorne nooh 
zahlreiche intacte Fasern anzutreffen sind. Die Region der hinteru Wurzel- 
bfindel ist nicht ganz normal, zeigt abet erst eine ganz schwache, anschei- 
nend beginnende Erkrankung. Die hintern ~ussern Felder heben sich bereits 
durch ihre vollst~ndige Integrit~t yon der Wurzelzone ab. 

Auch im o b e r n  B r u s t m a r k  ist nut die hintere Partie der G. S. stark 
degenerirt. Im mittleren Brustmark treten in den allein anzufertigenden dicke- 
ren Schnitten zwei symmetrisch% seitlicile, starke Degenerationsfelder hervor, 
w~hrend die medianen Partien fast ganz normal erscheinen. (Das Bild ~hnelt 
offenbar Fig. III, 5.) 

Im L e n d e n m a r k  (Fig. VII, 2) erkennt man sofort wieder die bekannte 
Figur. Vorne ist eine ziemlich breite~ normale Zone, hinten his fast an den 
Rand Alles degenerirt, bur  ganz an der Peripherie sieht man wieder mehr 
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normale Fasern und yon da aus einen schmalen Streifen normaleren Gewebes 
sich nach vorne l~ngs der hinteren Fissur erstrecken. Die Atrophic der bin- 
torn Wurzeln und der HinterhSrner ist sehr ausgesprochen. 

Dieser Fall schliesst sich wiederum in allen Einzelnheiten den 
frfiheren Fallen an. Die G. S. sind erst zum Theil yon der Degene- 
ration befallen, und, wie in den andern Beobachtungen, sind es auch 
hier die hintern und mittleren Fasern derselben, "welche z'uerst yon 
der Atrophie ergriffen sind. Die schwache Degeneration der K. S. 
im Halsmark hat bestanden, ohne dass eine Ataxie der Arme nach- 
weisbar war. Nur ein taubes Geffihl in den Fingerspitzen hatte Pa- 
tient schon seit Jahren bemerkt. Die Degeneration im Lendenmark 
zeigt die gewShnliche, stets wiederkeh~ende Anordnung. 

Ausser den bisher mitgetheilten anatomischen Befunden besitze 
ich noch zahlreiche Priiparate yon drei anderen Fi~llen yon Hinter- 
strangdegeneration, yon denen mir aber keine Krankengesehichten zu 
Gebote stehen. Der eine, im November 1878 im hiesigen Spital zur 
Section gekommene Fall,  stellt sicher eine typische Tabes dar und 
schliesst sich in allen Einzelnheiten so sehr an das Bisherige an, 
dass ich auf die nochmalige Beschreibung des Befundes verzich- 
ten kann. 

Der zweite Fall (VIII) betrifft einen Kranken, welcher mit der 
Diagnose Tabes gestorben ist und dessen Riiekenmark mir yon Herrn 
Dr. Schu lz  in Braunschweig freundlichst fibermittelt wurde. Dasselbe 
bietet insofern ein abweichendes Verhi~ltniss dar, als hier im Lenden- 
mark auch die vordersten Abschnitte der Hinterstr~tnge miterkrankt 
sind. Im obern Theil der Lendenanschwellung finden sich merkwfir- 
digerweise zwei seitliche normale Felder (Fig. VIII), welche dem An- 
schein nach dem Gebiete hinterer Wurzelfasern angeh6ren. Im gan- 
zen oberen Rfickenmark his zum Halsmark hinauf findet sieh eine 
fast vollst~tndige Degeneration der G. S., wlthrend alle ausseren Ab- 
schnitte der Hinterstrange ganz intact sind. Hiernach ist es iiber- 
haupt zweifelhaft, ob der Fall wirklich zu der gewShnliehen typischen 
Tabes zu rechnen ist. 

Der dritte Fall (IX) betrifft einen Kranken, weleher wenigstens 
25 Jahre lang an den heftigsten tabischen 5Ieuralgien gelitten hat, in 
den letzten Jahren atactischen Gang hatte, yon Herrn Geheimrath 
W a g n e r  einige Male gesehen und ffir eine Tabes gehalten wurde. 
Hier land sich im Lendenmark eine relativ noch reeht geringe De- 
generation in den mittleren Partien der Hinterstr~tnge, im Brustmark 
war Alles intact bis auf zwei schmale, aber intensive Degenerations- 
streifen, welche hart an der Innenseite der Hinterh51:ner gelegen sind 
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(Fig. IX). Im Halsmark zeigen sich erst sehwaehe Anf•nge einer 
Degeneration in Gestalt zweier schmaler Streifen, welche unmittel- 
bar nach aussen yon den G. S. liegen (ungefi~hr entspreehend der 
Fig. I, 1). 

Das Eigenthfimliche des Falls liegt zuniichst in der relativ ge- 
ringen Ausdehnung der Degeneration trotz der sehr langen Krank- 
heitsdauer, dann aber in der eigenthfimlichen Anordnung der Erkran- 
kung im Brustmark. Dass die Regelm~tssigkeit und Symmetrie der 
Erkrankung auch bier auf einen systematischen Charakter derselben 
hinweisen, liegt auf der Hand. Die ui~here Untersuchung zeigt auch 
in der That, dass diese schmalen, i~ussersten Zonen das Gebiet dar- 
stellen, aus welchem allein reichliche Fasern in die HinterhOrner ein- 
strahlen. Wir haben es demnach aller Wahrscheinlichkeit nach mit 
einer ungewShnlichen Lagerung desselben Feldes zu thun, welches 
sonst dutch die zwei seitlichen Streifen reprasentirt wird. Der Fall 
weist jedenfalls wiederum auf die M6glichkeit individueller Schwan- 
kungen in der Anordnung der einzelncn Hinterstrangsysteme hin. 

Schliesslich muss ich hier noch einmal den bereits im zweiten 
Theil dieser ,,Beitritge" (Bd. XI, S. 71ff. Tafel I, Fig. III ,  1--4) be- 
schriebenen Fall von Tabes erwlihnen. Derselbe stellte die hSchst- 
gradige Tabes dar, welche ich his jetzt untersucht habe. Im Brust- 
mark waren die Hinterstriinge total degenerirt, nur im Hals- und 
Lendenmark noch einige Theile derselben erhalten. Dieses waren 
aber wiederum genau dieselben Felder, deren anffallende Integritltt 
bei der Tabes und deren dadurch hervortretende systematische Son- 
derstellung wir bereits so oft hervorgehoben haben. Trotz der langen 
Krankheitsdauer finden wir auch bier vorn im Lendenmark eine ganz 
normale Zone (Fig. III ,  4) und sahen im Halsmark vorn die zwei 
i~ussern, symmetrisch gelegenen freien Felder in der Ausbuchtung 
zwischen hinterer Commissur und Hinterh(irnern. 

Ferner ist jener Fall aber yon allen bisher untersuchten der 
e i nz ige ,  wo auch in den Seitenstrangen unzweifelhafte Verlinderun- 
gen vorgefunden wurden. Dieselben bestehen in einer Erkrankung 
der gesammten K1. S. incl. der C l a r k e ' s c h e n  Siiulen und in einer 
Degeneration der 1)yS. im untern Brust- und im Lendenmark. Erstere 
l~sst sich yon der sogenannten Randdegeneration leicht unterscheidea 
durch ihre grSssere Breite und ihre bekannte knopfartige Verbreite- 
rung am vorderen Ende, welche ziemlich constant in der Gegend der 
vorderen seitlichen Incisur des Rfickenmarks gelegen ist. Mit dieser 
Degeneration der KIS. h~ingt die sonst bei der Tabes, wie oben wie- 
wiederholt hervorgehoben ist, gewShnlich nicht beobachtete Atrophie 
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der C la rke ' schen  Siiulen zusammen, deren Zellen mit den Fasern 
der KIS. bekanntlich in Yerbindung stehen. 

Die Degeneration der PyS. gewlihrt namentlich im Lendenmark 
ein sehr prlignantes Bild. Man erkennt die normal gebliebene Zone, 
welche dieselben~von den atrophischen HinterhSrnern trennt. Nach 
dieser Anordnung der Erkrankung ist es undenkbar, dass die hintern 
Seitenstri~nge dutch ein einfaches ,,Uebergreifen" der Erkrankuug per 
continuitatem mitergriffen sind. Die charakteristische dreieckige Form 
der PyS.-Degeneration spricht unzweideutig daffir, dass in diesem 
Fall schliessiich auch Fasern dieser Bahn yon primlirer Degeneration 
ergriffen sind. Ihren klinischen Ausdruck hat diese Degeneration in 
der eingetretenen echten Li ihmung der Beine gefunden, wobei nur 
der (fibrigens sehon yon friiheren Autoren hervorgehobene) Gegensatz 
zwischen der completen Paraplegie und der Menge der in den PyS. 
scheinbar noch intact gebliebenen Fasern aufflillt. Eine ausreichende 
Erklarung dieser Thatsache ist nicht zu geben. Erinnern mOchte ich 
nur an die oben entwickelte Anschauung, wonach die Atrophie der 
Faser nicht der Ausdruck der FunctionsstSrung, sondern der bereits 
eine Zeit lang vSllig aufgehobenen Function der Fasern ist. Aus dem 
Grade der Atrophie darf man daher nicht ohne Weiteres einen Schluss 
auf den Grad der FuuctionsstSrung machen. - -  Ein klinisches Sym- 
ptom, welches wir auf die Degeneration der KlS. beziehen kiinnten, 
kennen wir nicht. 

Es wird jetzt unsere Aufgabe sein, durch eine znsammenfassende 
Betrachtung der erhaltenen Einzelbefunde zu einer allgemeinen An- 
schauung fiber die Art der Hinterstrangaffection bei der Tabes zu 
gelangen. 

Bevor wir jedoch diesen Versuch machen, erscheint es rathsam, 
knrz einige friihere Ansichten fiber diesen Gegenstand zu erwlihnen, 
und zu untersuchen, ob die thatsiichlichen Ergebnisse der anatomi- 
schen Untersuchung sich mit ihnen vereinigen lassen oder nicht. 

Die Meinnng, dass alle Yerlinderungen des Rfickenmarks bei der 
Tabes secundiirer Natur seien, abhangig yon einer primliren chroni- 
schen Meningitis, kann wohl jetzt als definitiv beseitigt angesehen 
werden. Ganz abgesehen davon, dass eine derartige Anschauung 
mit al len unseren jetzigen Anschauungen yon der Entstehung und 
Localisation der secundaren Degenerationen im Rfickenmark unverein- 
bar ware, wird sie schon durch die einfache Thatsache widerlegt, 
dass bei initialer Tubes, wo im Rfickenmark zwar erst geringe, abet 
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doch schon deutliche Yer'~nderungen angetroffen wurden, die Menin- 
gen absolut normal sind (Fall I. und II.). 

Meiner Meinung nach hat man fiberhaupt nicht das Recht, die 
Bindegewebszunahme der Pia, welche man in tier That in allen alteren 
Tabesfallen antrifft, ohne Weiteres als chronische Meningitis zu be- 
zeichnen. Vielmehr handelt es sich hier meines Erachtens um eine 
Bindegewebswucherung, welche nach einem allgemeinen pathologi- 
schen Gesetze als s e c u n d a r e  F o l g e  de r  A t r o p h i e  des  R f i c k e n -  
m a r k s  eintritt. Ausnahmslos findet sich daher auch die Bindege- 
webswucherung entweder n u t ,  oder doch vorzugsweise an der hintern 
Peripherie des Rfickenmarks, wo sie den durch die Atrophie der 
Hinterstrange und HinterhSrner frei gewordenen Raum zum Theil mit 
ausffillen hilft. Ich kann dieser cbroniscben Bindegewebswucherung 
in der Pia auch keine besondere klinisehe Bedeutung beimessen. Die 
lancinirenden Schmerzen, welche man zuweilen auf sie bezogen hat, 
kiinnen, wie unsere ersten Fi~lle zeigen, vorhanden sein, ohne dass 
eine Spur yon ,,Meningitis" besteht. 

Eine andere Ansicht, welche man fiber den pathologisch-anato- 
mischen Vorgang der Tabes aufgestellt hat, sucht den Ausgangspunkt 
der Tabes in einer Erkrankung der hinteren Wurzeln. Von da aus 
soll erst allmalig die Degeneration centripetal in's Riickenmark hinein 
fortschreiten. Diese Ansieht wirft Wahres und Falsches durcheinan- 
der. Richtig ist es, dass man in allen etwas fortgesehrittenen Fallen 
mit Sicherheit, mit grSsster Wahrscheinlichkeit aber auch in den 
initialen Fallen bereits Ver/~nderungen in den hinteren Wurzeln nach- 
weisen kann. Falsch aber ist es, dass diese Atrophie der Fasern 
sich nachweislich je auf die Wurzein allein erstreckt und erst sparer 
Yon dort naeh Art einer sogenannten aufsteigenden Neuritis sich 
weiter in's Riickenmark hinein fortsetzt. Vielmehr sind die degene- 
rirten Fasern in den hinteren Wnrzeln d i e s e l b e n ,  welche auch :ira 
Rfickenmark atrophisch angetroffen werden. Es handelt sich um eine 
primlire Atrophie yon Fasern, welche nachgewiesener Maassen sich 
continuirlich vom Rtickenmark durch die hinteren Wurzeln hindurch 
bis zu den Spinalganglien erstrecken, wo sie wahrscheinlieh ihr Ende 
erreichen. Die Degeneration der hinteren Wurzeln und gewisser Ab. 
schnitte der Hinterstrange ist principiell daher ebenso wenig yon 
einander verschieden, wie etwa die Degeneration der C3. S. im obern 
und untern Halsmark. Also nur in dem Sinne, dass man glelchzeitig 
an den weiteren Verlauf der hint rn Wurzelfasern in den Hinter- 
strangen denkt, ist es zulassig, zu sagen, dass die Tabes in den hin- 
tern Wurzeln ihren Ausgangspunkt nehme. 

Archly f. Psychiatrie. XII. 2. Heft. 4 9  
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Ferner hat man versucht*), die Tabes ffir eine chronisehe Dege- 
neration des Bindegewebes zu erklliren, ,,welehe mit dem arteriellen 
Blutstrom, also in den Interstitien des Parenchyms der tIinterstriinge 
fortkriecht". Die Ausgangspunkte der Erkrankung sollen fiberall da 
liegen, wo Bindegewebe "~on aussen in die Hinterstri~nge eintritt, also 
am hintern freien Rand der Hinterstrlinge, an der hintern Fissur, an 
der Grenze zwisehen den Gol l ' s ehen  und B u r d a e h ' s e h e n  Stri~ngen 
u. s .w.  Diese Anschauung basirt auf der Untersuchung e ines  e in -  
z igen  und noch dazu schlecht geh~trteten tabisehen Rficksnmarks. 
Wenn einzelne Befunde, wie z. B. die initiale Erkrankung der me- 
dianen Zone im Brustmark auch s c h e i n b a r  ffir eine derartige An- 
sieht sprechen, so wird doch Jeder bei ausgedehnterer anatomiseher 
Erfahrung zahlreiche Degenerationsbilder kennen, welche einen der- 
artigen Ausgangspunkt der Erkrankung ganz und gar nieht erkennen 
lassen. Ich erinners z. B. an das hi~ufige Freibleiben gsrade der 
hintersten peripheren Partien im Lendenmark und an das kleins dort 
so oft freibleibende medians Feld. Haufig sieht man ferner das binde- 
gewebige Septum zwisehen den G. S. und K. S. beiderseits yon nor- 
malen Fasern begrenzt und die Degeneration erst einige Millimeter 
davon entfsrnt bsginnen. Diese Beispiele liessen sich leicht noch 
vermehren. Wozu endlieh noch der ,,arterielle Blutstrom" herange- 
zogen wird, ist aus der citirten Arbeit nicht zu ersehen. Eine be- 
sonders hervortretende Bethsiligung der Gefiisswande ist bei der 
tabisehen Hinterstrangerkrankung nieht nachweisbar. 

Endlieh haben wit noch diejenigen Anschauungen zu erwahnen, 
welehe den Ausgangspunkt der Tabes ganz aus dem Rfickenmark 
hinaus verlegen wollen. Well so hi~ufig im Anfange der Tabes Er- 
seheinungen yon Seiten einiger Gehirnnerven beobachtet werden, 
glaubte man sieh berechtigt, nun iiberhaupt die Tabes als eine Gs -  
h i r n k r a n k h e i t  ansehen zu dfirfen, deren secundare Folgen die De- 
generationen im Rfickenmark seien. Eine thatsi~chliche Unterlage 
hat diese Meinung, welche wohl nut aus einem theoretischen Bedfirf- 
nisse entsprungen ist, hie gehabt. Alle unseren jetzigen Kenntnisse 
yon dem Verhalten der secundaren Degensrationen sprechen gegen 
dieselbe. Welche Auffassung wir uns fiber das Vorkommen der Atro- 
phie yon Gehirnnerven bei der Tabes bilden mfissen, wird unten er- 
wi~hnt werden. 

Auf die entgegengesetzte Meinung, welche den Anfang der Tabes 
in die peripheren Nerven verlsgen will, brauchen wir kaum nigher 

*) Adamkiewicz ,  dieses Archiv, Bd. X. S. 776. 
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einzugehen. Diese Ansicht ist nur erflmden, um ffir die scheinbaren 
und noch recht zweifelhaften therapeutischen Erfolge der Nervendeh- 
nung ein gewisses theoretisches Verst~indniss zu gewinnen. J e d e r  
thats~ichtichen St/itze entbehrend, bedarf sie keiner ausffihrlichen 
Widerlegung. 

Somit bleiben nur noch die beiden Anschauungen fibrig, welche 
wir im Folgenden an der Hand der bisher gewonnenen anatomischen 
Thatsachen priifen wollen. Ist die Tabes nichts Anderes, als eine 
chronische Myelitis der Hinterstr~tnge, welche vom Bindegewebe der- 
selben ausgeht nnd sich, wie jede andere Entziindung, beliebig weit 
nach allen Richtnngen hin ausbreiten kann? Oder gehSrt sie in die 
Kategorie derjenigen Erkrankungen des Rfickenmarks, welche wir als 
S y s t e m e r k r a n k u n g e n  bezeichnen, welche in einer primliren dege- 
nerativen Atrophie der Nervenfasern bestehen, und bei welchen die 
Localisation der Erkrankung einzig und allein von den anatomischen 
und functionellen Yerhaltnissen der betroffenen Fasermassen abhangt ? 

Die letztere Ansicht ist zwar schon wiederholt in Erwagung ge- 
zogen, abet bisher noch hie eingehend anatomisch gepr/ift worden, 
Von den bisherigen Bearbeitern der Tabes hat L e y d e n  am bestimm- 
testen eine derartige Auffassung vertreten. Wenn er (Klinik der  
Riickenmarkskrankheiten, Bd. Ii., S. 330) sagt, dass es sich bei deri 
Tabes ,)urn eine besondere, dem Verlauf der Nervenstrange resp. d e r  
Function der Nerven sich anschliessende chronische Degeneration" 
der Nervenfasern handelt, so ist damit in klarer Weise die Tabes zu 
denjenigen Affectionen gerechnet, welche wir nach der jetzigen Ter- 
minologie als S y s t e m e r k r a n k u n g e n  bezeichnen. Dass die k l i n i -  
s c h e n  Thatsachen durchaus zu Gunsten dieser Anschauung sprechen, 
ist bereits in der Einleitung zn diesem Aufsatze ausgesprochen. Wir 
wollen jetzt untersuchen, ob die anatomischen Thatsachen diesem 
nothwendigen klinischen Postulat entsprechen, oder nicht. 

Die erste, hervorzuhebende Eigenthfimlichkeit, welche der ana- 
tomische Befund bei derTabesdarbie te t ,  ist die s t r e n g e B e s c h r a n -  
k u n g  der  E r k r a n k u n g  au f  die H i n t e r s t r i i n g e  des R f i c k e n -  
m a r k s .  Es wfirde kaum nothwendig sein, diesen Punkt besonders 
hervorzuheben, wenn man nicht haufig unrichtigen Angaben fiber den- 
selben begegnete. So z. B. findet sich in dem Handbuch der Riicken- 
markskrankheiten yon Erb  S. 545 der Satz: ,,die Hinterstrangscle- 
rose ist also in den meisten (vielleicht in allen?) Fallen n i c h t  der 
ausschliessliche Befund bei Tabes~ sondern der Process greif t  fiber 
die Hinterstri~nge hinaus, auf die Seitenstrange und die Hintersliulen 
fiber, oft in sehr erheblicher Ausdehnung". Dem gegen/iber muss ich 

44* 
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betonen, dass in a l l en  Fallen, welche a u s s c h l i e s s l i c h  den be- 
kannten tabischen Symptomeneomplex zu Lebzeiten dargeboten hatten, 
n u r  in den Hinterstrangen und den zugehSrigen hintern Wurzeln und 
grauen Hintersaulen anatomische Veranderungen nachweisbar waren, 
dass in ihnen allen yon einer irgend erkennbaren Affection der Sei- 
tenstrange keine Rede war. Dieses Verhalten fand sich nicht nur in 
den relativ frfih zur Section gekommenen Fallen, sondern auch in 
den Fallen III .  und VII., welche fiber 5 Jahre gedauert batten, sowie 
in dem zuletzt erwahnten Fall VIII., wo die tabischen Erscheinungen 
fiber 25 Jahre lang angedauert hatten. 

Eine Ausnahme yon dieser Regel, dass die Hinterstrange und 
HinterhSrner der alleinige Sitz der Atrophie sind, bilden nur Fall I. 
und der in meiner frfiheren Arbeit mitgetheilte Fall Wfis tner .  Im 
Fall I. dnrfte ich nicht unerwahnt lassen, dass die sogenannte seit- 
liehe Grenzschicht in den Seitenstrangen kein ganz normales Aus- 
sehen darbot. Jedenfalls ist aber dieser zweifelhafte, bis jetzt ganz 
isolirt dastehende Befund nicht im Stande, den oben aufgestellten Satz 
umzustossen. 

Im Fall W f i s t n e r  land sich in der That im untern Rfickenmark 
eine zweifellose Degeneration der PyS. und eine totale Erkrankung 
der KIS. Hier war aber auch das klinische Symptomenbild nicht 
mehr das der reinen Tabes, sondern es war schliesslich zu einer 
echten Paraplegie tier Beine gekommen. Also blos in diesem ,,letzten 
Stadium der Lahmung", welches aber nur ausnahmsweise zur Beob- 
achtung kommt,  dfirfen wir auch eine Erkrankung der Seitenstrange 
voraussetzen. 

Es bleibt nun noch die bekannte und mehrfaeh besprochene 
, , R a n d d e g e n e r a t i o n "  fibrig, welche man freilich oft genug (n ieh t  
immer) als schmalen Bindegewebssaum um das ganze Rfickenmark 
oder den grSssten Theil desselben herum findet. Eine klinische und 
allgemeine pathologische Bedeutung ist ihr noch yon Niemandem zu- 
geschrieben worden. Die am meisten verbreitete Ansicht bringt sie 
in Beziehung zu tier .,chronischen Meningitis", el. h. zu der bei alterer 
Tabes so haufig angetroffenen Bindegewebszunahme tier Pia. Diese 
Ansicht scheint mir nieht fiber allen Zweifel erhaben zu sein. Zu- 
nachst ist es nicht recht verstandlich, wie die chronische Verdiekung 
tier Pia einen so starken Druck auf die l~/ervenfasern ausfiben soll, dass 
letztere dadurch zur Atrophie gebracht werden. Wir wissen, dass 
bei Compressionslahmungen des Rfickenmarks die Fasern Jahre lang 
einem viel starkeren Druck widerstehen kSnnen. Dann abet spricht 
aueh der Befund im Lendenmark maneher Tabischer, dass gerade an 
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der hintersten Peripherie, unmittelbar unter der verdickten Pia, noch 
eine schmale Reihe intacter Fasern fibrig bleibt, gegen den suppo- 
nirten schadlichen Einfiuss der ,,chronischen Meningitis". Kurz, die 
wahre Ursache der R anddegeneration ist noch nicht bekannt  Oft 
ist fibrigens auch das Urtheil fiber ihr Vorhandensein nicht leicht zu 
fallen, da ein dicker Bindegewebsstreifen am Rande des Rfickenmarks 
noch nicht den Schluss zulasst, dass innerhalb desselben auch wirk- 
lich Nervenfasern zu Grunde gegangen sind. 

Somit mfissen wir also an dem Satz festhalten, dass die typische,  
uncomplicirte Tabes, so lange noch keine L~hmung eingetreten ist, 
eine ausschliessliche Erkrankung der Hinterstr~nge ist. Dass es com- 
plicirtere Formen giebt (z. B. die F r i e d r e i c h ' s c h e  hereditare Ataxie) 
ist damit natiirlich nicht ausgescblossen. Diese zeigen dann aber 
auch immer Abweichungen yon dem typischen klinischen Bilde. 

Schon diese strenge Begrenzung der Affection lasst sich eigent- 
lich nicht mit der Annahme einer diffus sich ausbreitenden Myelitis 
vereinigen. Es ware dann durchaus unverstandlich, warum eine solche 
nicht haufig nach der einen oder andern Seite bin sich welter aus- 
breiten sollte. 

Eine weitere Eigenthfimlichkeit, welche man fast ausnahmslos 
bei der Untersuchung tabisclier Rfickenmarke auf allen Querschnitten 
antrifft, ist die S y m m e t r i c  der  E r k r a n k u n g  in b e i d e n  H i n t e r -  
s t r a n g e n .  In den oben beschriebenen Fallen ist die Symmetrie 
stets in ihren Einzelnheiten hervorgehoben worden. Sie erstreckt sich 
nicht nut auf die Ausdehnung der Erkrankung im Grossen und Gan- 
zen, sondern ist meist bis in's kleinste Detail nachweislich. Ein Blick 
auf fast alle beigegebenen Abbildungen wird diese Thatsaehe zur 
Genfige veranschaulichen. Bei der Annahme eines diffusen myeliti- 
schen Processes ware dies vollst~indig unerklarlich. Systemerkran- 
kungegen dagen mfissen bei der analogen Lagernng der Fasern in 
beiden Hitlften den Riickenmarks diese Symmetrie in ausgedehnter 
Weise darbieten. D i e  seltenen Ausnahmen (Fig. VI, 2) kfnnen die 
Regel nicht umstossen und beruhen wahrscheinlich auf individuellen 
geringen Abweichungen yon der gewfhnlichen Faseranordnung. Etwas 
haufiger kommt eine ungleiche I n t e n s i t a t  der Erkrankung auf bei- 
den Seiten vor. Sie entspricht der klinischen Erfahrung, dass zu- 
weilen auch einzelne Symptome auf der einen Seite stiirker entwickelt 
sind, als auf der andern. 

Die wichtigsten Beweise aber ffir den systematisehen Charakter 
der tabischen Hinterstrangerkrankung gewahren die bei der Tabes 
bisher festgestellten specielleren Thatsachen ia Bezug auf die Loca- 
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lisation der Erkrankung, Diese Thatsachen lassen sich nach zwei 
Gesichtspunkten ordnen. Einmal lehren uns unsere Untersuchungen, 
class eine Anzahl yon Feldern in den Hinterstr~ngen bei der Tabes 
vorzugsweise und relativ frfihzeitig erkrankt angetroffen werdeu. An- 
dererseits aber /iberzeagt man sich leicht davon, dass wieder andere 
bestimmte Partien in den Hinterstr~.ngen entweder nur in sp~teren 
Stadien oder tiberhaupt nur ausnahmsweise (gar nieht?) yon der De- 
generation hetroffen werden. 

In zwei initialen Ffillen ist die Uebereinstimmung der zuerst 
atrophirenden Partien constatirt worden. Im B r u s t m a r k  erkranken 
zuerst zwei seitliehe schmale Felder, deren specielle Lage wahrschein- 
iich einigen individuellen Schwankungen ausgesetzt ist. Ihre syste- 
matische Sonderstellung documentiren sie aber jedes Mal dadureh, 
dass man leieht in ihnen diejenige Region erkennt, aus welcher vor- 
zugsweise Fasern in die HinterhSrner einstrahlen. Ebenfalls frfih er- 
krankt eine schmale mediane Zone lfings der hinteren Fissur, deren 
besondere Bedeutung schon aus fr~heren Beobachtungen hervorge- 
gangen war. In weiter fortgeschritteuen F~llen finden wir die G. S. 
erkrankt und zwar fast immer die hinteren Partien derselben fr~her, 
als die vorderen. Lange Zeit k6nnen auch im oberen und mittleren 
Brustmark die hinteren tiusseren Felder ihre Integrit~t bewahren, bis 
sehliesslich auch sie erkranken. In weit fortgeschrittenen Ffillen 
findet man im B r u s t m a r k  die H i n t e r s t r ~ n g e  in i h r e r  ganzen  
A u s d e h n u n g  d e g e n e r i r t .  

Im L e n d e n m a r k  beginnt in allen bisher untersuchten F~llen 
die Erkrankung in dem mittleren, ziemlich ausgedehnten Rayon der 
,hinteren Wurzelzone". Die Ausdehnung derselben findet man in 
Fig. I, 3 und 4, Fig. II, 2, Fig. IlI, 6 wiedergegeben. Die hier ein- 
tretenden hinteren Wurzelfasern bilden noeh kein geschlossenes B/in- 
del. In dem Bezirk, in den man sie eintreten sieht, k6nnten also 
vielleicht noch andere Fasern verlaufen. 

Von diesem anf/tnglich stets allein erkrankten mittleren Felde 
grenzen sich d ie  vorderen und hinteren Partien der Hinterstr~nge im 
Lendenmark iange Zeit durch ihr Intactbleiben scharf ab. Beim wei- 
tern Fortschreiten der Krankheit degenerirt dann auch die hintere 
Zone zum gr6ssten TheiL INur ein kleines Feld, welches entweder ein 
kleines Oval oder ein kleines Dreieck um die hintere Fissur herum dar- 
stellt, bleibt meistentheils verschont (cf. Fig. I, 4, Fig. II, 2, Fig. III, 6, 
Fig. VI, 6). Wie w~re es denkbar, dass die tabische Erkrankung 
gerade dieses kleine Feld so auffallend h~,ufig verschont, wenn man 
demselben nicht eine systematische Sonderstellung zuschreiben will. 
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In fiberrascbender Weise aber wird diese dadurch welter documentirt, 
dass derselbe kleine Bezirk auch entwickelungsgeschichtlich sich 
selbststandig darstellt, wie man aus dem F l e c h s i g ' s c h e n  Schema 
des Lendenmarks erkennt. Erst nach langem Bestehen der Krank- 
heit kann auch dieses Feld der Degeneration verfallen. 

Welt mehr und langer, als die hintere Zone, wahrt die vordere 
Zone in den Hinterstrlingen des Lendenmarks ihre Integrititt bei der 
Tabes. Ich habe sie bisher noch in k e i n e m  sichern Falle typischer 
Tabes erkrankt gefunden. Selbst im Fall W,:istner ( IX)hob sie sieh 
noch durch ihre absolut normalen Fasern yon den fibrigen, total 
degenerirten Theilen der Hinterstrange scharf ab. Hervorzuheben ist 
nur noch, dass die mittlere Zone nicht selten einen schmalen, me- 
dianen Fortsatz langs der hintern Fissur nach vorn schickt, wodurch 
die beiden Seiten des vorderen Feldes etwas yon einander getrennt 
werden und nach aussen rficken. In einigen Fallen grenzen sie aber 
auch unmittelbar an einander. 

Im H a l s m a r k  fanden sich in Fall I. zwei schwache, seitliche, 
vorn breiter werdende Degenera.tionsstreifen. Ob sie zur hintern Wur- 
zelzone geh~rten, ist m;r nicht ganz sicher. Sonst finder man im 
Halsmark gewShnlich zuerst die G. S. erkrankt. Dieselben degene- 
riren sicher nicht auf einmal in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern 
auch bier findet man die hintern l)artien gew(ihnlich fr/iher erkrankt, 
als die vorderen. Wahrscheinlich verlaufen hinten die l~n~sten, am 
weitesten untcn entst)ringenden Fasern. Weiterhin erkrankt dann im 
Halsmark die hintcre V~urzelzone in ihrer bekannten Ausdchnung 
(cfr. besonders Fig. I l l ,  2i Fig. 1V, l, Fig'. VII, 1). Im o b e r s t e n  
H a l s m a r k ,  noeh oberhalb der Cervicalanschwellung, zerf~llt die 
entsprechende Zone in zwei Absehnitte, einen ~tussern und einen 
innnern, yon denen nut der aussere mit Sicherheit zu hinteren Wur- 
zelfasern in Beziehung steht. In der Halsanschwcllung selbst ist 
diese Sonderung zuweilen auch angedeutet, abet noch nicht sieher 
naehweisbar. 

Wie im Lendenmark, so giebt es auch im Halsmark zwei Felder 
in den Hinterstriingen, welche sehr hi~ufig dutch ihre I n t e g r i t a t  
hervortreten: das hintere aussere Feld und die vorderen seitlichen 
Felder. Es ist wohl keine zu fern liegende Vermuthung, wenn man 
diese Felder den entsprechenden vorderen und hinteren Abschnitten 
der Hinterstrange im Lendenmark ffir analog halt. Die hinteren 
iiussern Felder, lange Zeit intact bleibend (cfr. Fig. ]II ,  2 und 3, 
IV, 1, VII, l), verfallen sehliesslich, wie die hinteren Abschnitte im 
Lendenmark, auch der Degeneration. Die vorderen seitlichen Felder 
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(cfr. Fig. I I I ,  2, IV, 1 etc.) werden auch in den /iltesten Fallen 
(Wfis tner)  noch intact gefunden, wahrend Alles ringsum bereits voll- 
st/indig atrophirt ist. 

Ffir c o n s t a n t  halte ich die V e r / i n d e r u n g e n  in de r  g r a u e n  
S u b s t a n z  de r  H i n t e r h S r n e r .  Die Atrophie der letzteren ist in 
allen etwas fortgeschrittenen Fallen leicht und sicher nachweisbar. 
In den initialen Fallen ist sie sehr wahrscheinlich auch vorhanden, 
mit unsern jetzigen Htilfsmitteln abet schwierig zu demonstriren. Be- 
sonders m(ichte ich auf alas Grenzgebiet zwischen den Vorder- und 
Hinterh0rnern aufmerksam machen, nach vorn yon der Basis des 
letzteren, welches mir in allen altern Fallen krank erschien. Doch 
erfordert die Schwierigkeit des Gegenstandes gerade hier besonders 
noeh weitere Untersuchungen. 

Es bedarf wohl keiner besonderen Ausffihrung, dass ich die Er- 
krankung der grauen Substanz bei tier Tabes nicht far principiell 
verschieden von der Hinterstrangaffection halte. Es sind dieselben 
Fasern, die in ihrem weiteren Verlauf innerhalb der grauen Substanz 
ebenfalls atrophiren. Wahrscheinlich nehmen auch zugehSrige Gan- 
glienzellen an der Atrophie Theil. Dass es sich nicht um eine Aus- 
breitung des Processes per continuitatem in dem bisher angenomme- 
non Sinne handelt, geht am evidentesten aus dem Verhalten der 
C l a r k e ' s c h e n  Saulen horror. Die Zellen derselben bewahren ihre 
Zahl und ihr normales Aussehen, w~thrend Alles umher der Atro- 
phie verfallt. 

Erwagt man siimmtliche Einzclnheiten, die im Vorstehenden an- 
geffihrt sin(l, so drangen sie alle zu der Anschauung hin, die Tabes 
dorsalis zu den Systemerkrankungen des R@kenmarks zu zahlen. 
l~ur diese Anschauung erklart alle Thatsachen, gegen sie spricht keine 
einzige. Freilich kann zur Zeit der Bowels, dass alle b e i d e r  Tabes 
durch ihr Befallensein odor ihr Freibleiben hervortretenden Folder 
in den Hinterstrangen auch wirklichen Fasersystemen entsprechen, 
nicht in allen Einzelnheiten erbracht werden. Hierzu reichen unsere 
anatomischen Kenntnisse noch lange nicht aus. Indessen giebt es 
doch schon jetzt Thatsachen genug, welche unzweideutig auf die syste- 
matische Bedeutung der betreffenden Felder hinweison. 

Die sogenannte hintere Wurzelzone documentirt ihre Stellung 
durch die leicht ersichtliche Beziehung, welche sie zu den ein- und 
ausstrahlenden hintern Wurzelfasern einnimmt. Ferner kommt bier 
die Degeneration der Gol l ' schen  Strange in Betracht. Obwohl eine 
genauere Priicisirung der unter diesem Namen zusammengefassten 
Fasern dringend wfinschenswerth erscheint~ so kann doch im Grossen 
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und Ganzen kein Zweifel fiber die systematisehe Bedeutung der G. S. 
bestehen. Sowohl die entwickelungsgeschichtlichen Befunde, wie die 
Ergebnisse des Studiums der secundaren Degenerationen weisen darauf 
hill. Bei der Tabes erkranken diese Goll ' schen Strange in voll- 
kommener Regelmassigkeit und scharfer Abgrenzung. Diese Degene- 
ration der G. S. bei der Tabes kann aber nach unserer Auffassung 
nur als eine primare Erkrankung derselben, nicht als eine secund~ire 
Degeneration in dem gewShnlichen Sinne des Wortes aufgefasst wer- 
den. Die letztere h~ufig ausgesprochene Vorstellung wurzelt in der 
alten, unhaltbaren Vorstellung, dass der chronisch-myelitische Process 
in den Hinterstrlingen sich der Quere nach ausbreite, so allm~ilig 
auch die untern Enden der G. S. befalle und nun eine secundare 
aufsteigende Degeneration zur Folge babe. Nach unserer Auftassung 
wird auch in den G. S. Faser ffir Faser yon der Degeneration be- 
fallen. Ob diese an dem peripheren oder centralen Ende der Faser 
beginnt, wissen wir nicht. A priori ist die Vermuthung einer pri- 
maren absteigenden Degeneration durchaus nicht ganz unzulassig. 
Von den PyS. wissen wir,. dass sie prim':tr aufsteigend erkranken, 
w~tbrend sie secundar nach abw~irts degeneriren. 

Endlich spricht anch noch ffir die wirklich systematische Stel- 
lung der bei der Tabes erkrankten Felder der Umstand, dass in den 
seltenen F~illen yon Combination der Tabes mit einer Seitenstrang- 
degeneration, diese letztere nicht beliebige Partien, sondern zweifel- 
lose Fasersysteme, die PyS. und KIS. ergreift. 

Aber was soil das ffir ,,ein System" sein, hat man gefragt, 
dessert Erkrankung zu gleicher Zeit Pupillenstarre und SehstSrungen~ 
Reflexveranderungen, Sensibilit~itsanomalien und Ataxie macht? Die 
Antwort auf diese Frage kann nut die sein, dass yon der Erkrankung 
eines einzigen Systems bei der Tabes selbstverstandlich nicht die Rede 
sein kann. Schon die Untersuchung des Rficke.nmarks zeigt uns, dass 
bier mehrere Faserabschnitte yon verschiedener systgmatischer Digni - 
t i t  b ef~l~en werden.~i N0ch" mehr a b e r  t r i t t  die Mannigfaltigkeit der 
betroffenen Systeme hervor, wenn man an die C e r e b r a l e r s c h e i n u n -  
g e n d e r  Tabes denkt. Gerade diese haben bisher dem Verstandniss 
der Tabes so viele Schwierigkeiten bereitet und zu manchen abson- 
derlichen Vermuthungen Anlass gegeben. Bei der Auffassung der 
Tabes als einer c o m b i n i r t e n  S y s t e m e r k r a n k u n g  erscheint ihr 
Vorkommen nicht rathselhafter, als das Zustandekommen systema- 
tischer Degenerationen fiberhaupt. 

Die Tabes ist durchaus keine ausschliessliche Erkrankung des 
Rfickenmarks allein. Sowohl im Gehirn~ als im Rfickenmark existirt 
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eine Anzahl yon Fasersystemen, welche bei aller Verschiedenheit 
ihrer speciellen physiologischen Functionen, in Bczug auf ihre Ernah- 
rungsverhaltnisse insofern iibereinstimmen, als sie von derselben krank- 
machenden Schadlichkeit afficirt werden kSnnen. Ueber die Natur 
der l~tzteren wissen wit noch fast gar nichts. In manchen Fiillen 
ist es vielleicht das syphilitische Gift, welches die erste Functionsstii- 
rung hervorruft , in andern Fallen mSgen es audere, ihrem Wesen nach 
vielleicht ganz verschiedene, in ihrer Wirkung aber ganz analoge 
Schadlichkeiten sein. hnmer abet sind es vorzugsweise bestimmte 
Systeme ulJd zwar n u t  diese, welche der krankmachenden Ursache 
nicht widerstehen kSnnen. 

Diese Auffassung der Systemerkrankuogen hat nichts Erkfinsteltes 
und Unwahrscheinliches, da sie ihre vollkommene Analogie in zahl- 
reichen, uns bekannten Giftwirkungen findet. Die Toxikologie ist reich 
an Beispielen, welche darthun, wie einem bestimmten Gifte gegen- 
fiber nur Fasern einer bestimmten physiologischen Dignitat sich als 
afficirbar erweisen, wahrend fiir zahlreiche andere Systeme das Gift 
eben kein Gift ist. Ein schSnes Beispiel, welches gerade flit die 
Betrachtung unseres Gegenstandes von hervorragendem Interesse ist, 
bietet die neulich yon Tuczek*)  entdeckte Einwirkung des Mutter- 
korns auf das Centralnervensystem dar. Die Beobachtungen der 
Marburger Ergotismus-Epidemie zeigten, dass in vielen Fallen aus- 
gesprochene tabische Erscheinungen bei den befallenen Personen zur 
Entwickelung kamen und in vier Fallen konnte T u c z e k  eine un- 
zweifelhafte Hinterstrangdegeneration anatomisch nachweisen. Hier 
haben wir also den Fall, dass ein uns bekanntes Gift seine deletare 
Wirkung vorzugsweise in demselben Gebiete des Nervensystems ent- 
faltet, dessen Erkrankung der Tabes zu Grunde liegt. 

Wenn wit also die Tabes ffir eine combinirte Systemerkrankung 
halten und damit meinen, dass es vorzugsweise eine gewisse Anzahl 
bestimmter Systeme ist, welche yon der Degeneration ergriffen wer- 
den, so ist damit ffir die Reihenfolge und die Zeit, in welcher die 
eiuzelnen Systeme erkranken, noch ein weiter Spielraum fibrig ge- 
lassen. Schon die klinischen Erfahrungen zeigen, dass hier zahlreiche 
MSglichkeiten vorkommen kSnnen. Bald beginnt die Krankheit mit 
Sehnervenatrophie, bald tritt diese erst am Ende der Krankheit auf. 
Bald kSnnen die lancinirenden Schmerzen Jahrzehnte lang den fibri- 

*) Cfr. diosQs Arohiv, Bd. XII. S, 265, 
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gen Erscheinungen vorhergehen, bald treten sie fast gleichzeitig mit 
den anderen Symptomen auf. Worin diese Verschiedenheiten tier 
Einzelfalle beruht, wissen wir nicht. Dass den klinischen Unterschieden 
auch Abweichungen in dem anatomischen Verlauf der Krankheit ent- 
sprechen, ist selbstverst~indlich und wird sich gewiss im Einzelnen, 
je mehr sich unsere anatomische Erfahrung vergrSssert, immer mehr 
und mehr nachweisen lassen. 

Zum Wesen der Tabcs gehSrt aber nicht blos, dass sie auf tier 
Erkrankung bestimmter Systeme beruht, sondern auch, dass be- 
stimmte andere Systeme in hohem Grade yon der MSglichkeit einer 
gleichzeitigen Erkrankung ausgeschlossen sind. Zu diesen letz- 
teren gehOren die PyS., KIS., gewisse oben erwahnte Abtheilun- 
gen der Hinterstrange, welche nur a u s n a h m s w e i s e  erkranken, 
ebenso wie ferner z. B. der Acusticus, die aufsteigende Trigeminus- 
wurzel u. a. 

Bedeutungsvoll ist es, dass in anderen Krankheitsfallen gerade 
ein Tbeil d i e s e r  Systeme, welche bei der Tabes frei bleiben, com- 
binirt degeneriren kSnnen. Die combinirte Erkrankung der G.S. ,  
K1S. und PyS., yon denen ich frfiher zwei Falle mitgetheilt und mitt- 
lerweile noch einen dritten gesehen habe, scheint eine zwar seltene, 
aber doch auch abgeschlossene Krankheitsform zu sein. Klinisch 
kann dieselbe freilich bei der noch so geringen Anzahl der bekannten 
Falle erst sehr ungenfigend charakterisirt werden. Doch wissen 
wir schon jetzt, dass bei ihr die Lahmungs- und spastischen Er- 
scheinungen vorwiegen, die SensibilitatsstSrungen in den Hinter- 
grund treten. Vielleicht entspricht diese Form der combinirten 
Systemerkrankung dem yon Erb  betonten klinischen Postulate einer 
,,spastischen Spinal-Paralyse" als einer besonderen Krankheits- 
species. 

Schliesslich sei es mir gestattet, noch der in neuerer Zeit so 
vielfach besprochenen Frage nach tier a t i o l o g i s c h e n  B e d e u t u n g  
der  Lues  ffir die Entwicklung der Hinterstrangdegeneration zu ge- 
denken. Die Frage steht insofern zu dem Bisherigen in Beziehung, 
als in dem pro und contra tier Erwagungen auch die Auffassung 
der Tabes als einer Systemerkrankung in Betracht gezogen wer- 
den muss. 

Ueber die rein statistische Frage, wie haufig wir in tier Vorge- 
schichte yon an Tabes erkrankten Personen eine zweifellos durch- 
gemachte Lues constatiren kSnnen, kann ich ein massgebendes Urtheil 
nicht fallen. Ich muss nur gestehen~ class wir Anfan~s die E r b -  
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sehen Angaben fiber diesen Punkt sehr zweifelnd aufnahmen, dass 
sieh aber, seitdem auf etwa voran gegangene Lues bei der Tabes spe- 
cieller geachtet wird, die Zahl der Tabesfalle bei frfiher Syphilitischen 
auf der Leipziger Klinik gegen friiher entschieden vermehrt zu haben 
seheint. Interessant seheinen mir auch zwei Falle zu sein, welehe 
zur Zeit noch in Behandlung stehen, bei welchen frfihere Lues con- 
statirt ist und jetzt neben unzweifelhafter Tabes auch einige Sym- 
ptome cerebraler Lues vorhanden sind. Dieselben bestehen in Ge- 
dlichtnissschwi~che, leichter SprachstSrung und in einer bei einem 
Kranken yon Herrn Dr. SchSn als unzweifelhaft syphilitisch bezeich- 
neten N e u r i t i s  o p t i c a .  

Wiirde nun aber dutch weitere Untersuehungen dieser Zusam- 
menhang zwischen Tabes und Syphilis sieher festgestellt werden, so 
fragt es sieh, ob er mit der Auffassung der Tabes als einer System- 
erkrankung vereinbar ware, oder nieht. Mir scheint, dass die ~ttio- 
logisehe Rolle der Lues nu r  yon diesem Gesiehtspunkte aus ver- 
stiindlich wlire. Denn in Bezug auf die tabischen Erscheinungen als 
solche, die Symptome, aus welchen wir mit Bestimmtheit die a n a -  
t o m i s c ~ e  Diagnose der Tabes stellen kSnnen, ist ein durchschla- 
gender Unterschied zwisehen den Fallen mit oder ohne vorangegan- 
gene Lues sicher nicht vorhanden. Ebenso ist bisher ein anatomisches 
Merkmal der syphilitischen Tabes im 6egensatz zur gewShnlichen 
nieht bekannt. Diese Gleiehartigkeit aller Falle ist nur dann ver- 
standlieh, wenn wir annehmen, dass das syphilitische Gift auf dieselben 
F a s e r s y s t e m e  einwirkt, welche sonst durch andere Sehadlichkeiten 
erkranken. Ein lehrreiches analoges Beispiel in dieser Beziehung 
bietet uns die B l e i l a h m u n g  dar. Wer wfirde ohne anamnestisehe 
Daten und ohne Berficksichtigung etwaiger sonstiger Bleisymptome, 
aus dem blos klinischen Befunde der Lahmung, oder auch aus dem 
event, anatomischen Befunde eine Bleilahmung yon anderen Formen 
ehroniseher Poliomyelitis sicher unterscheiden kSnnen? Hier wissen 
wir, dass das Blei seine speeifische schlidliche Wirkung in merkwfir- 
diger Weise gewShnlieh nur auf einen bestimmten Theil des Nerven- 
systems austibt, also, wenn man sich so ausdriicken will, eine 
Systemerkrankung hervorruft. Das klinische Bild dieser Bleillih- 
mung muss nattirlich genau dasselbe sein, als wenn der gleiche 
Abschnitt des Nervensystems aus irgend einem anderen Grunde er- 
krankt. 



Boitr~ge zur Pathologie des Rfickenmarks. 771 

l~och vor kur'zer Zeit konnten K a h l e r  und P i ck  mit Recht den 
Ausspruch thun, dass ,,gerade die pathologische Anatomie der Tabes 
zu den dunkelsten Fragen der Riickenmarkspathologie iiberhaupt ge- 
hSre% Auch nach den vorliegenden Untersuchungen kann sich Nie- 
mand mehr, als ich, der viele2~ Lficken bewusst sein, welche fernere 
Untersuchungen auf diesem Gebiete noch auszuffillen haben. Dass 
abet die in diesen Blfittern vertretene Anschauung den Anfang zu 
einem richtigen Verst~indniss der Tabes enthlilt, dies, hoffe ich, wird 
die Zukunft lehren. 




