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Beitriige zur pathologischen laatomie 
dorsalis. *} 

Yon 

Dr. (d. Krauss in Wiesbaden. 

( H i e r z u  Taf .  V I I I .  u n d  IX . )  

der Tabes 

B e o b a e h t u n g  9 .  

Franz Kuhn ,  47 Jahre, Ofensetzer. Aufgenommen am 22. Juli 1879. 
~" am 23. Mai 1880. 

i n a m n o s e :  Keine nervSse Disposition. Hat yield Krankhsiton als Kind 
durchgemacht (Scharlach, Masern, Blotter% Wechselfieber). In seinem 16ton 
Lebensjahr erkrankte or an Cholera, yon dor or in seinom 34. Lobensjahr 
wiederum ergriffon wurde. Im 18. Lebensjahr H~moptoii. Seine jetzigo Er- 
krankung begann im Jahre 1868, in seinom 36. Lebensjahre, mit heftigoa. 
roissenden Sehmerzen, besonders in den Woden, so dass or auf der Strasse 
vet Sohmerzen zusammenknickte. Die Sohmerzen strahlten yon dot Ferse und 
Wade bis gegen die Kniee und Oberschenket aus und hatten h~ufig eiaen 
blitziihnlichon Charakter; sis w~hrten stuadonlang an w~hrend des Tages and 
tier Naoht und zeigton nur karzo Romissionen. Daboi kam es oft zu Reflex- 
zuckungon. Selten Sehmerzen in don hrmen. Kein Giirtelgefiihl, keine Diplo- 
pie. Stets sioheres Bodengeftihl, niemals Unsieherhoit im Dunkeln, niemals 
BlasenstSrung. Stuhl sehon seit langer Zeit unregelmi~ssig, bald Obstipation, 
bald Diarrhoo. Seit 11/2 Jahren Sohwere uud Unsicherheit in den Beinen, be- 
schwerlicher Gang, bisweilen Schwiadsl anf der Strasse. Soit einigon Woohon 
Wiirgen in der Magengegend, Neigung zum Erbrochen, ohno class jedoch 
solehes erfolgt. Nie Sensibilitiitsst6rangen subjeo~ivor odor objeetivor Natur. 
Lass wird golougnot. Viola Erk~ltungen als Ofonsotzer, da er bei offenen 
Thiirsn und Fonstorn arbeito~e. Soit a/, Jalaren hustot Patient viol. 

S t a t u s  p r a o s e n s ;  

Sohr heruntsrgekommsner, anKmiseh aussehender Mann. 
Die u n t e r o n  E x t r o m i t ~ t e n  sind goring entwiekelt. Gehverm6gen bei 

*) Sohluss zu Heft 2 S. 387.  
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dor grossen Hinfglligkeit sehr orsohwert. Doutliohes Schwanken boi 2tugon- 
sohluss. Gang breitspurig, unsicher, wie helrtmken. Kein Hahnentritt. Einzel- 
bewegungen nicht atactisch. Perception der passiven Bewogungen vSllig 
normal. Beriihrungs-, Temperatur-, Muskelsinn intact. Oeutliohe Verlangsarnuug 
dor Schmerzleitung und oino im Ganzen m~ssige Analgesic der untoren Ex- 
tremit~ten, besondors untorhalb des Knioes; ein starker ~loktrisoher Strom 
wird jedooh sohmorzhaft empfunden. Fehlen bolder Patellar und Aohilles- 
refloxo. Mechanische Muskelerregbarkeit dos Quadriceps erhalton. Plantar- 
reflexe lebhaft. Cromasterroflexe erhalten. Electro musculaere Errogbarkeit 
normal. 

Die o b e r e n  E x t r o m i t g t e n  zeigen normale Motilit~t. 8ensibilit~it na(~h 
jedor Richtung bin intact. 

Wirbelsgule ohne Deformitgt, auf Druok nicht sohmerzhaft. Abdominal- 
reflex sehr deutlioh. Erythoma sacrale. Die Untersuohung der Brostorgane. 
ergiebt eino besonders die linke Lunge betroffonde Phthise. ausserdem beider- 
seits hoohgradigos Emphysem. Die absolute Herzd~impfung fohlt domgomii, ss, 
dagegen zeigt sioh in dor [/6he dos 1. his 3. Rippeninterstitiums eine inten- 
sive Dgmpfung und zugleich ein systolisohos und diastolischos Gerg~lsoh au~ 
tinken 8tornalrand am doutliohsten. 

Die Abdominalorgane normal. Febris hectioa. 
Im Bereioh dor Hirnnerven nichts abnormes. Blopharadonitis and Ke- 

ratitis chron. 
Im weiteron Verlauf dor Krankheig nahmon die Athombeschwerdon be- 

trgchtlich zu, die ausoultatorischen und poroutorisehen Erscheinungen liesso~t 
oin Weiterschreiton des destructiven Lungenloidens erkonnen. Cyanose, allgo 
moines Oodem, Erstickungsanfiille gesellten sich hinzu und am 23. Mai 1885 
trat der Exitus letalis oin. Die Erscheinungon am Norvonsystem waron unver- 
~indert gebliebon. 

An dor Leioho wurde aus ii, usseron Grfinden nor das Rfiokenmark keraus- 
genommen, dos nach der Hiirtung eine deutliche Degeneration dot tIint0r- 
strange orkonnen liess. 

M i k r o s k o p i s c h e r  B o f u n d :  

Im unteren L e n d e n m a r k  (Fig. IX. 1) ist vSllig orhalten der vordere 
Abschnitt der Hinterstrgngo und im hinteren Drittel dor Fiss. long. post. ein 
Koil, dessen Basis an die Poriphorie stSsst. Der iibrige Hinterstrang weist 
nur spiirliohe 5Torvenfasorn auL oino etwas roiohlichere Zahl in den hinteren 
gusseren Theilen Pia mater nicht wesentlich verdickt. Zahlreiche Corp. 
amylacoa sowohl um die Gofiisse wie im /ibrigon Gowobe zorstrout, ein- 
zelne yon betrfi, chtlicher GrSsse. Nervenfasern im Degenorationsgebiet zum 
Theil normal, zum Theil verdfinnt and atrophisch, andero verdickt mit ge- 
qtlollener Myelinscheido. Maschiges, mit ziemlich zahlreichen runden Kernen 
versehenes Gliagowebe, ~rosse and klcine GefEsso sind verdickt, dooh ist die 
eigontliohe Wandung our unwesenttioh verdiokt und mit runden Kernen vor- 
sehon, dagegen zeigt das subadventitielle (~ewebe eino betrgohtlieho Vorbroi- 
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terang, indem zwischen don Fibrillon zahlroicho rundo Korne liogon. Die in 
das Hintorhorn einstrahlendon Wurzelfasern stark dogonerirt, nur veroinzolto 
diinno Fasern sind vorhanden. Die hinteron Wurzoln vet ihrom Eintritt in's 
Rfickonmark m~ssig dogonerirt. Die GanglionzeUon bolder VorderhSrnor zwar 
wohlgostaltot, abor stark pigmentirt, so dass biswoiien auoh der Kern vordeckt 
orscheint. 

Im u n t e r e n  B r a s t m a r k  (Fig. IX. 2) ist orhalton clor vordoro Theil 
des Hinterstrangs als schmaler Saam mit Ausnahmo dos loioht degonorirten 
medianen Abschnitts; schwach degonorirt ist oin broiter Koil, de rmi t  dor 
Basis an die Rfickenmarksporiphorie stSsst~ dessen Spitzo zwisohen vordoror 
and hinterer Hi~lfto dos Hinterstrangs an der Fiss. long. post. liogt; in diosem 
Keil liegt oin cvales Fold an dor hinteren Peripherio, das stiirkor degenorirt 
ist. Der iibrige Theil dos Hintorstrangs ist mit Aasnahmo oinos m~ssig doge- 
norirten Saumes ontlang dot HinterhSrnor vSllig dogonorirt und zwar in Form 
zweior schmalor naoh hinten divorgirondor S~umo im innorn Thoil dot Koii- 
strange, welche bis zur Riickenmarksprilohorie roichen. Die C1. S. troton 
darch ihro Bl~sso horror. Aehnliehes Verhalton im m i t t l o r o n  B r u s t m a r k .  
Im obe ron  B r u s t m a r k  (Fig. IX. 3) sonst gloichos Verhalton, nat orschoint 
dor mediano Koil stii, rker degonorirt. Die hinteren i~ussoron Folder sincl beider- 
soits anni~hornd intact. 

Die fornere Untorsuchung ergiebt eino starko Faserabnahme in don Cl. 
S. im Bereich dos ganzen Brustmarkos. Die degenerirto C1. S. stSsst im un- 
tersten Brustmark abgesehen you oinzelaen horizontalon zur hinteren Com- 
missur ziohondon F~sorehen direct an don Hintorstrang. Gegen don Central- 
kanal ist eine broite Brficko normaler I%rvensubstanz orhalten; im mittleron 
and oberon Brustmark finder sich anch gegen don Hintorstrang oin intactor 
Saum vor. Cl. Ganglienzollen normal. Die in alas Hintorhorn ~instrahlendon 
Wurzolfasorn an Zahl verringert und verdiinnt; dosgleiehen die hinteren 
Wurzeln vor ihrem Eintritt ins Riickenmark deutlich dogonorirt. Masohigos 
Oliagewebe, desson netzfSrmigo Ziigo deatltch verbroitert orschcinon and mit 
rundon Kornen durohsetzt sind. Diese Vorbreitorung dos Gliagewobes auch in 
don als intact bozoichnoten Abschnitten 5fter nachweisbar. Eino scharfe Be- 
gronzung zwischen degonerirton and erhaltenen Absehnitten nicht vorhandon. 
Miissige Mengo Corp. amylaeea in den rundlichon Lfieken der Gila and am 
die Gef~sse. Gefiisse leicht verdickt~ haupts~chlich entsprechend der Fiss. long. 
post. Die Verdiekung besteht in einer Zunahme der Dicko der Wandung nach 
aassen ~om Endothel. Die Ganglienzellen bolder VorderhSrner wohlgestaltet, 
aber stark pigmentirt. Pia mater leieht vordickt. 

In der C o r v i e a l s c h w o l l u n g  (Fig. IX. 4) ist ein medianer Keii mit- 
tolstark degenorirt; seine Spitze liegt an dor hinteren Commissar, seine Basis 
an der hintoron Peripherie. Der dogenerirto Abschnitt geht nach ausson all- 
mi~hlich in normales Gowebe fiber. Im o b e r o n  H a l s m a r k  (Fig. IX. 5) ana- 
logo Topographie. 

Die ferneren u entsprechen denen dos Brastmarks. Die Ge- 
f~sso besonders in der hintoren Modianspalto m~ssig vordiokt. Die Verdickung 
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besteht woniger in einer Zunahme der fibrillaeren Scheiden aussen veto 
Endothel als in einer zelligen Infiltration der subadventitiel]en Soheiden; 
oinzelne kleinere Gef~sse besitzen eine homogene glasige Wandang. Hintere 
Wurzetn und Einstrahlungsbfindei normal. Ganglienzellen stark pigmentirt. 
Pin mater nicht verdiokt. 

Der D e e u s s a t i o  p y r a m i d u m  entspreohend Degeneration dor Funi- 
cull graeiles in Form eines nach der Peripherie sich verbreiternden Saumos. 

Zu beachten ist, dass auch hier wiederum ein Aortenfehler vorzu- 
liegen scheint, wenn auch bei der fehlenden Obduction des Herzens 
es sich nut um eine Wahrscheinl ichkeitsdiagnose handetn kann. Die 
Topographie der Hinters t rangdegenerat ion ist, besonders im Brustmark,  

keineswegs eine scharf  begrenzte,  auch in den anscheinend intacten 
Abschnit ten findet sich eine Verbreiterung derGlia .  DieGefassverdickung 

ist eine massige. Die Aetiologie dieses Fa l les  ist unklar.  Lues wird ge- 
leugnet. Neben Strapazen and Erkal tungen in Folge seines Berufes als 
Ofensetzer ware an die MSgllchkeit zu denken, ob nicht die Cholera 
zur Entwicklung der Tabes in ursachlichem Verhaltniss steht. 

B e o b a e h t u n g  1 0 .  

Johanna K o p s o h i o n a ,  56 Jahre, Kinderfrau. Aufgenommon am 13. 
Oktober 1879 auf dis medioinische Klinik, "~ am 18. M~rz 1881. 

h n a m n e s e :  Patientin hat als Kind Varicellen durchgemaoht, als 
21j~hriges M~idohen lift sic mehrere Monate lang an Fobris intermittens. Im 
17. Lebensjahro Menses, die stets regelm~issig waren, seit 7 Jahren cessirt 
haben. Im 29. Lobensjahr verheirathetc sie sich. Kinderlose Ehe. Kein hbor- 
tus. Der Mann der Patientin stets gesund. Patientin, die abgesehen yon H~- 
morrhoiden stets gesund war; erkrankte im Jahre 1865 mit zeitwoise auf- 
tretonden bohrendon Schmerzen an der Aussenseite des Rfickens, bei Druok 
gegen einen festen Gegenstand sich mildernd. Ausserdem traten naoh einem 
Jahre lancinirende Sehmerzen im linken Obersohenkel auf: die naoh dsr 
Hiifte zu ausstrahlten, zugloioh Formicationon und Geffihl yon Pelzigsein in 
der Fusssohle. Patisntin gibt an, dass sie ein Gsffihl gshabt ll~itte, als ssi sie 
mit einem eisernen Reifen lest umgfirtet. Die Formicaiionen, des Geffihl yon 
Pelzigsein and die lanoinirenden Schmerzen griffon bald auf das reohte Bein 
fiber. Im Jahre 1877 mehrmaligss Ameisenkriebeln im GssiohL an der Backe 
beginnend and um die Augen his zorn behaarten Kopf ziehond. Allm~hliohes 
Naohlassen der Schmsrzen, w~hrend Formicationen and pelziges Geffihl be- 
stehen blieb. Betr~chtliche Schw~iche tier Beine, so dass sis sioh eines Stookes 
bedienen musste. Schleudernder Gang. Einmal unwillkiirliches Abgehen yon 
Stuhl und Urin. Sommer 1879 bsmerkte Patientin SehstSrungen~ so dass die 
Zeitungssohrift ihr undeutlich warde. Die GangstSrungen haben bis heute 
noch zugenommen, und ist Patientin jetzt bettl~gerig. 

S t a t u s  p r a e s e n s .  Ziemlich abgemagerte Frau. Sie nimmt bald die 
46 ~ 
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R~ickenlago, bald die Soitonlage ein, kann jodoeh nicht allein sich aus einer 
in die andere Lage drehen. Die unteren ExtremitEten im Kniegelenk moist 
leicht flectirt, husstrecken dersolbon unmSglich, desgleiehen Gehen. 

Kopf :  hugenbewegungen intact. Pupillen fast stecknadelkopfgross, 
verengen sieh oft orst nach 1Engorer Beschattung bet intensivem Lichteinfall 
otwas. SonsibilitEt dos Gesichtes naoh jeder giohtu~g bin durohaus intact, 
desgleichen Motilit~it. Die Unr dor Augon ergibt, dass das Gesiohts- 
fold fiir weiss auf beiden Seiten etwas oingesohr~nkt ist, dosgleiehen fiir 
rcth, namentlioh in der rechten tomporalen HMfte. Pupillen weiss entf~rbt~ 
am linken huge eine atrophisohe Excavation. 

Obere  E x t r e m  i t$ t en :  Stark abgemagorte, schlaffeMuskulatur. M~ssige 
Contracturen im Ellbogen- und Schultergoionk beidersoits. Passive Bewegun- 
g0n sind schmerzhaft und findon einen gewissen Widorstand. hetty kiinnen 
die hrme nur wonig erhobon werden~ die Bewegung in denselben orfelgt 
langsam und kraftlos, Muskelsinn intact, desgleichen Sensibilit~t, doeh werden 
Liings- und Querstriche bis zu 3 Cm. nicht unterschiedon. Druek- und Tem- 
peratursinn ungestSrt. Golenksinn abgeschw~cht, desgleichen Sohmerzom- 
pfindung. 

Untere  E x t r e m i t S t o n  stark abgomagert. Kraftlose Bow0gungen 
anfangs langsam, dann sohnellond erfolgend. Beide Boino werden nur wenig 
yon der Unterlage erhoben und zoigen alsdann deutlich statische Ataxio. Im 
linken Fussgelenk ist passive Dorsalflexion unm6glich wegen Contractur. Die 
Sehnen am Fussrficken gleichwie die hchillessehne stark gospannt. SensibilitEt 
betr~ohtlich herabgesotzt~ bosonders links. Eine Hautfalto kann ohno irgend 
welche Schmerzen durchstochen werden. Temperatursinn fiir intensive Grade 
erhalten, doch ist die Leitung verlangsamt. Druck- und Muskelsinn ungestSrt. 
Beide Patellar und Achillesrefloxo fehlon, dosgleichen boide Plantarroficxe. 

R u m p f :  An Brust- und Bauchorganon keinerlei pathologische VerEn- 
derungon. Urin 1010, hellgelb, sauer, zucker-und eiweissfrei. Stuhl rotardirt, 
erfelgt nut auf hbfiihrmittel. Fohlen der Bauchrefloxe. 

Aus dora weiteren Verlauf ist dot Eintritt yon Incontinentia urinae et 
alvi, die Zunahmo der Schw~iche~ Erscheinungen eines Blasenkatarrhs hervor- 
zuhoben. Der Exitus letalis trat am 18. M~rz 1881 eta. 

S e c t i o n s p r o t o c o l l :  

Kleine, stark abgemagerte Leiche, in der Gegend des Kreuzbeins obor- 
fli~ohlioher Decubitus. Oborhalb des Anus eine hiickrigo, halbwalnussgrosso 
stark prominirende Geschwulst, die an mehroren Stellen ulcorirt ist. Dura 
mater spinalis, besondors im Hals- und Brustthoil~ sehr lest verwachsoa mit 
dor Araohnoidoa und Pin mater spinalis. Des Riiokenmark sehr platt und 
ziomlich schmal; an der Hinterfliioho l~sst sioh deutlioh oin blassgraues Band 
orkennen, welches im Hals- und oberon Brustthoil auf die Goll'sohen Strange 
besohrEnkt, nach unten breiter und verwaschenor wird. huf Quersohni~ten 
zeigt sioh yon der Pyramidenkreuzung naoh abwiirts eine deutliehe Degeae- 
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ration des Hinterstrangs. Der ganze Riickenmarksquersehnitt versehmi~lort. 
Graue Substanz unver~ndert. 

Sch~doldach etwas dick und schwer. Dura unvor~ndert. Gehirn klein, 
blass, hlle Ventrikol m~ssig orweitert, mit vermohrter Flfissigkeit gofiillt. 
Ependym des 4. Ventrikels verdickt und uneben. Substanz dnrohweg sehr 
lest, sonst ohne Ver~ndorung. 

h n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Phthi sis pulmcn urn. Peribronchitis caseosa 
et ulcerosa, Pneumonia lobularis caseosa. Cystitis, Pyelitis et Cicatrices re- 
num ex pyelonephritide. Degeneratio grisea funicul, post. reed. spin. Hydro- 
cephalus levis int. Ependymitis veutrie, quarti. Atrophia cerebri. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund.  

Erhalten ist im m i t t l e r e n  L e n d e n m a r k  (Fig. X. 1)das  vordere 
Drittel der Hinterstrgnge. ein innersLer am Sept. post. angrenzendor Saum 
schwach degenerirt. Die hinteren .2/$ des Hinterstrangs fast vSllig degenerirt 
mit Ausnahme eines schmalsten Ovals zwisohen mittlerem und hinteren Drit- 
tel an der Fiss. post. Aehnliehe Topographie im oberon L e n d e n m a r k .  Die 
Degeneration am Sept. post. ist etwas ausgedehnter. Im hinteren Drittol ge- 
ringere Degeneration wie im mittleren Dritte]. Die Gegend der C1. S. tritt 
dureh ihre Faserarmuth als blasse rundliche Gruppe beiderseits deutlich her- 
vet. Die Einstrahlungsbiindel zum grSssten Theft geschwunden, zum kleineren 
Theft als diinne schmale Fasern erhalten. Randzone m~issig stark degenerirt; 
das fibrigo Hinterhorn nicht sicher erkrankt. Allmghlicher Uebergang in die 
erhaltenen Folder des Hinterstrangs. Im hinteren Absehnitt des Hinter- 
strangs eine grosse Menge Corp. amylacea. Die Nervenfasern sind im 
degenorirten Theil nur veroinzelt vorhanden, thefts normal, theils faden- 
fSrmig verdiinnt odor auch vorbreitert; auf dora Querschnitt l~sst sieh 
Axoncylinder und Marksoheide deutlich differenziren~ nur an einzelnen Stellen 
sind Reste eines (nieht hypertrophisehen) hxeneylinders erkennbar. Bis- 
weilen ist die Markschoide kSrnig zorfallen odor auch spindelfSrmig an- 
geschwollen. In dem faserigon Gliagewebe eine m~issige Zahl runder und 
ovaler Kerne. Die grSsseren, weniger die kleineren Gofiisse, besonders 
im hintern Abschnitt der Fiss. long post. entspreohend deutlieh (m~ssig) 
verdickt, aber auch in den relativ erhaltenen hbschnitten des Hinterstrangs, 
im Hinterhorn und der Pia mater. Die Vordickung besteht in einor Zunahme 
der fibrillaeron Scheiden nach aussen yon dom intaoton Endothelbelag; bis 
weilon bemerkt man an oinor eireumscripton Stolle dot Museularis eino hello, 
structurlose Verf~rbung (hyaline Degeneration). hdventitia ziemlich reichlich 
zellig infiltrirt, zum Theft porivasculaero Infiltration. Eino duroh die Gef~ss- 
vordiekung bewirkto Ablenkung der Nervenfasern auch an L~ingsschnitten 
nicht zu constatiron. Hintore Wurzeln hochgradig dogonorirt, nut sp~rliche 
Nervenfasorn erkonnbar, welcho zum Thoil blass und verdfinnt sind. Fasrigos 
Gewebo mit runden und spindelfiirmigen Kernen. Pia mater doutlich verdickt, 
zellig infiltrirt und dutch Gofiisse mit dem Hinterstrang in Verbindung. 

Im B r u s t m a r k  and zwar im untersten Abschnitt (Fig. X. 2) sind zwei 
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seitlieho Folder ann~hornd erhalten; forner die hintoren ~usseron Folder, die 
mit ihrem Aussenrand an die Subst. gelatinosa and an die hinteren Wurzeln 
stossen, w~hrend sis hinten nioht ganz die Peripherio orreiohen. In dem iibri- 
gen vSllig dsgenorirten Hinterstrang heben sioh einzelne Ziigo als sohw~oher 
dogonerirt ab (vgl. Abbildung). I m m i t t l e r e n  B r u s t m a r k i s t  sin vordoror 
seitlioher Saum ann~hernd erhalten, sohwaoh dogsnorirt sind die hintoron 
~usseren Folder an Hinterhorn und hinteren Wurzeln anliegond. M~issig doge- 
nerirt ist sin Roll, dessen Spitzo an dor Gommiss. post., doson Basis an der 
Peripherio liogt. Ein medianer, der Fiss. long, post. entlang ziohonder Saum 
and der hinters Absohnitt dieses Koils vollstiindig dogonerirt; woiterhin ist 
der innero Thoil der Keilstr~nge vollst~ndig degenorirt. [m oberon  Brust-  
mark  gloioho Topographie. Die foineron u ontspreohon im Allge- 
meinen denen dos Londenmarkos. Einstrahlungsbiindol und Randzone degone- 
rirt. Die Ctarke'sohon Siiulon sind im untorsten Brustmark sehr ausgedohnt 
degonorirt and nur von sp~r]iahen Fasorn erfiill~, nach vorno zu werdon sis 
durch einen m~ssig breiten Saum vorzugsweise senkreohtor Fasern veto 
Centralkanal getrennt, naoh innen gronzen sis an den Hinterstrang; im mitt- 
[eren und oberon Brustmark ist die degenorirte Gruppo duroh einon breiton 
Saum veto Hinterstrang getrennt, boide Soiten sind in diesem Absohnitt un- 
gleich stark degenerirt. Die Ganglienzollen der Cl. S. wohl orhalton, 
leicht pigmontirt. Die Degeneration des Hinterhorns ist im All~omeinon im 
oberon Brustmark geringor wio im unteren. Die Nervenfasorn dos Hintorstrangs 
zum Theft normal, zum Thoil in allen &bstufungon verdiinnt; einzolno sohwol- 
lon (auf dem L~ngssohnitt botraehtet) an manohen Stellen spindolfSrmig odor 
rosonkranzfiirmig an, andero zeigon sine kSrnig zorfalleno blasso Myelinsoheido. 
Auf dem Querschnitt lgsst sich Axonoylinder und Marksohoido moist doutlioh 
difforonziren, biswoilon f~rbt sioh die Marksoheids niaht. Vielfach findon sioh 
duroh Haemotoxylin intonsiv dunkel gefitrbte Myelinkugeln, doron Zusammon- 
hang mit Nervenfasern evident ist. Die Gef~ssverdickung ist etwas stitrkor 
wio im Lendenmark und besteht in oiner Zunahme der fibrilliirsn Soheidon 
nach aussen vom Endothel, bisweilon homogone Besohaffonheit tier direct auf 
das Endothel folgenden Schiohte. M~issige zollige Infiltration dor subadvonti- 
tiellen Soheide mit runden odor ovalen Kernon. Die u botrifft so- 
wohl die grSssoron wie die kleineren Gof~sso und Capillaren. Die Looalisation 
dor vordiokton Gef~sse ist wio im Lendenmark. Eine Ablonkung dor Norven- 
fasorn duroh die Gef~ssverdiokung nioht zu constatiren. Fasriges, sohwaoh 
wollenf6rmiges Gliagewebe mit spiirliohen Kornen. Pin mater m~issig verdiokt 
und zeltig infiltrirt. Hinters Wurzeln wio im Lendenmark hochgradig degone- 
rift. Der iibrigo Quorschnitt normal. Ganglienzeilon tier VordorhSrner zum 
Theft ziomlieh stark pigmentirt und plump. 

Im H a l s m a r k  und zwar im untoron  und m i t t l s r o n  The i l (F ig .  
X, 3) sind die vordoren soitliohon Folder erhalton als schmale am innoren 
Hinterhornrand gelegono S~umo, die gogon dos Septum post. zu loioht dege- 
norir~ erseheinon: ausserdem ist eir~ schmaler, an dor Substant. golatinosa 
Rolandi golegoner Saum beidersoi~s erhalton~ or steht in Vorbindung mit don 
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nur schwaeh degenerirten hinteren iiusseren Feldern. Mittelstarkdogenerirtsind 
die vordoren zwoi Drittel des Goll'schen Strangos, w~hrend das hintere Drittol 
desselber~ gleichwie die inneren hbschnitte des Keilstrangs vollsti~ndig]degenerirt 
sind. Im oberen  H a l s m a r k  ~hnliches Verhalten~ nut erstreekt sich tier er- 
haltene seitliche Saum dem ganzen Hinterhornrand entlang bis zu den hin- 
terea i~usseren Feldern. Veto Goll~schen Strung ist das hinterste Drittel (total) 
degenerirt. Die hinteren Wurzelfasern an Zahl vermindert, sind verdiinnt und 
schmal, nur ein Theil erhalten und yon normaler Beschaffenheit. 

Keine deutliche Degeneration der hinteren Wurzeln vet ihrem Eintritt 
ins Riickenmark. Miissige Verdickung der Gefiisse wie im Lendenmark. Unter 
dem Endothel sieht man rundliehe und eckige Zellen, zuweilen auch in der 
Media. Keino Ablenkung der Nervenfasern durch die Gefg, ssverdickung. Im 
unteren Halsmark Randzone mgssig degenerirt. Die noeh angedeuteten CI. S. 
und die Einstrahlungsbfindel leieht degenerirt. Im mittleren Halsmark ghnlicher 
Befund. Im oberon Halsmark anniihernd normale Verhgltnisse des Hinterherns. 
Pin ma te r  normal. Medul laob longa taunver~nder t .  In beiden I s c h i a -  
dici  zeigt sieh eine nieht ganz der Hiilfte derselben entspreohende Degenera- 
tion der Nervenfasern. Statt normaler Sonnenbildchen mit deutlichem Axen- 
cylinder und Markscheide finden sich daselbst in den Nervenbiindeln kleine mit 
Carmin sich nur undeutlich abhebende Ringelchen, an denen nur hie und da 
bei genauer Einstellung der Micrometerschraube ein Axencylinder erkannt 
werden kann, wiihrend bei anderen nur eine duroh Carmin diffus roth gef~rbte 
Masse zu Tage tritt. Zwisehen diesen undeutlich tingirten Ringen liegen runde 
oder lgngsovale Kerne in mgssiger Zahl. Den Uebergang zu normalen Nerven- 
biindeln bilden solnhe mit zum Theil erhaltenen, zum Theft degenerirten 
Fasern. Die Vertheilung der normalen und degenerirten Nervenbiindel ist auf 
dem Quersohnitt eine nieht ganz regelmgssige. 

Das hier vorliegende klinische Bild entspricht insofern einem 
spateren Stadium, als sich hier Muskelspannungen und Contracturen 
vorfinden, deren anatomisches Substrat allerdings nicht sicher zu 
eruiren ist, da Seitenstrange und vordere Wurzeln keine Abnormitat  
zeigten. In pathologisch-anatomischer Hinsicht zeigt die Vertheilung 
der Degenerationsbezirke Aehnlichkeit mit dem vorigen Falle,  so im 
Lendenmark das Erhaltenbleiben der vorderen Felder und eines schma- 
len Saumes am hinteren Ende der Fiss. long. post. Immerhin zeigen 
sieh bei genauerer Untersuchung Abweiehungen, so in der Lage der 
seitlichen Degeneraticmsstreifen im unteren Brustmark; ferner ist bier 
der mittlere Keil des Brustmarks starker degenerirt. Im oberen Brust- 
und Halsmark ist der hintere Abschnitt der inneren Hinterstrange 
starker degenerirt wie der vordere. Ausser den Goll'schen Strangen 
ist im Halsmark der mittlere Abschnitt des Keilstrangs, wie in frfi- 
heren Fi~llen, total degenerirt. Die Gefi~ssverdiekung ist eine massige. 
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Interessant ist, dass der Ischiadicus beiderseits in einem grossen, 
Theil seiner Nervenbfindel (fast die Halfte betreffend) sich degenerirt 
zeigt, so dass dieser Befund sich dem Fall 5 anreiht. 

B e o b a c h t u n g  11. 

Carl Lamke ,  59 Jahre, Kutsoher, aufgenommen den 22. September 
1879. t den 20. December 1881. 

A n a m n e s e :  Keino neuropathische Disposition. Abgesehen yon einer 
Erkrankung an Scharlaoh in seiner Kindheit bis zum Jabre 1874 stets go- 
sund. Damals begann angeblieh in Folge starker Erk~,ltungen - -  stunden- 
langem Arbeiten auf steinernom Fussboden mit nassen Fiissen - -  heftiges 
plStzlieh auftretendes Steehen bald in der rochten bald iu der linken Seite. 
Diesen messerstich~hnlichen~ durehschiessenden Sohmerzen ging eine unan- 
genehme kriebelnde Empfindung in der Seite voraus. Ein Jahr sparer trat 
Kriebeln und taubes Geffihl in den unteren Extremit~ten bei intaotcm Geh- 
vermSgon auf, Vor etwa 3 Jahren (1876) nach Vorlust dos Fusssohweisses 
reissendo und steehende Schmerzon in den Waden, seit 2 Jahron Deppelsehon, 
grosso Miidigkeit der Beine, Schwanken und Unsichorheit im Finstern, Frost 
und Hitzegeffihl am Rumpf und don Beinen, ,,als wean kaltes Wasser in den- 
selben riesole." Keine StSrungen bei dot Urin- und Stuhlentieorung. Lues 
wird geleugnet. 

S t a t u s  praesens .  

Mittelgrosser gut gen~hrter Mann yon kr~ftigem Knoehenbau und derber 
Muskulatur. 

K opf:  Seh~idel symmetrisch gebaut. Dichter Haarwuchs. Blasse Gesichts- 
farbe. Intelligenz ungestSrt. Augenbewegungen nacb allen Riohtungen prompt 
~rfo]gend, Pfipillen beiderseits gleichweit, roagiren gut auf Licht und hcco- 
modation. Fai'bensinn ungestSrt. Die Untersuchung des SehvermSgens ergibt 
eine durch Brille zu corrigirende Hypermetropio. ES bestoht beidersoitige In- 
suffieienz tier Mm. reeti interni. Die Untorsuchung des Augonhintergrundes 
evgibt eine sehr weisse Papille (Anaemia odor Atrophia papillae). GehSr in- 
tact, desgleichen Gerueh und Geschmack. Motilit~t im Bereich der Gesiehts- 
muskulatur ungestSrt. Sensibiliti~t insofern ver~ndert, dass Patient Nadelspitze 
und Kopf verweehselt, die Sohmerzempfindliehkeit bedeutend herabgesetzt 
ist, erst tiefe Stiche schmerzhaft empfunden werden. Empfindungsleitung 
entschieden verlangsamt. Sprache n~selvd in Folge eines ehronischen 
Sehvupfens. 

Obere  E x t r e m i t ~ t e n ;  Motilit~t v611ig ungest6rt. Normales eleetri- 
sohes Verhaltem Sensibilit~it gest6rt. Spitze und Kopf der Nadel werden 
verweebselt : erst bei tiefen Stichen tritt Schmerzempfindung ein, wiihrend 
oberfl~chliche nur als Berfihrung empfunden werden. Verlangsamte Empfin 
dungsteitung. Electrocutane $ensibiiit~t wohl r Raumsinn: gestiirt. 
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Zwoi Girkolspitzen werdon an der Beugeseit~ des Vordorarms erst in 8 Otto. 
Entfernung getrennt unterschieden. Die Bewegung tier Finger ist atactisch. 
Patient vormag nicht eine 8 in die Luft zn schreiben, ncch vermag or mit 
dor Spitzo des einon Fingers den andern zu treffen. Temporatursinn intact. 

U n t e r e  E x t r o m i t i i t e n .  Muskulatur schlaff, ziomlich airophisch. :Nor- 
males oleetrisohes Verhalton. im Unterschenkel g~ltogefiihI und Geffihl yon 
Pelzigsoin, in don Zehon Ameisenkriechen. zuckondo Schmerzon in Untor- und 
OborschenkoI. Die aetiven Bewegungen in de~ verschiedonon Golonken gut 
mSglich~ bei passivor Bewegung leieht zu (iberwindonde Spannung im Knio- 
und Fussgelenk. Beim Erheben und Aufrechthalten der Beino deutlicho htaxio. 
Sensibilit~t bocloutend horabgesetzt, oberfi~ehliohe Nadelstioho worden nur an 
der Aussenfi~eho des Iinken Femur deut]ich empfundon. Durohstochen oinor 
Hautfalte ompfindot Patient zuorst als Berfihrung und erst bei vSlligom Durch- 
stechen a]s Sehmorz. Am Unterschenkel exquisite Analgesie. Empfindungs- 
leitung vorlangsamt. Tomperatursinn vormindert, indem geringe Differonzon 
wie Blason und Hauehon nicht empfunden werden. Drucksinn erhalton. Ge- 
lenksinn aufgehobom Patient vermag nicht zu sagon, ob die grosso Zoho nach 
oben oder unton schaut. Electrccatane Sensibilit~t orhalten. Boido Patollar- 
und hohillesrefiexo fehlon~ desgieichen cler rechteCromasterrefiox. Bauchrefioxo 
vorhanden. Der Gang ist weder schleudernd noch broitspurig; kein huftreten 
mit den Haken. Romberg'sches Symptom vcrhandon, desgleichon Schwanken 
beim Herumdrohen. 

Rumpf.  Neben Lungenemphysem Zeichon eines doppelseitigon Lungon- 
spitzenkatarrhs. Die Untersuchung dos Herzons orgibt oino VergrSssorung 
desselben nach links und ein diastolisches Ger~useh tier Aorta ontspreohond. 
Die tastbaren hrterien erschelnen verdickt uncl goschl~ngolt. Sensibilit~t wie 
die der Armo. Urin ohno Eiwoiss. Beim Sitzen klagt Patient oft fiber Gfir- 
telgoffihl. Die vior unteren Brustwirbel aincl der erste LondonwirbeI auf Druck 
schmerzhaft. 

Boi einem am 30. Mai 1881 aufgenommenon S t a t u s  war das oben 
boschriebeno Bild nur wenig ver~ndert. Wir entnehmon daraus folgondos: Pa- 
tient sieht abgomagert aus ur~d loidend. Wi~hrencl bei don erston Schritton 
koir, o doutliche Ataxie wahrnehmbar ist, t r ig  diose nach oinigon Schritton auf. 
Gang mit ziemlich gosproizten t~einen, schloudornd. Kehrt machen bei offonen 
Augon schwer, bei geschlossenen Augon ga~" nicht mSglich. Romberg'sches 
Symptom sehr deutlich, huf dem Strich gohon vermag Patient nicht, auf den 
8tuhl zu stoigon ist er nur unsicher im Stando, selbst wenn or sich mit den 
Hgnden stiitzL Beide Pupillen klein, reagiron auf Licht gar nieht, wonig auf 
Accomodation. Die Sohnenrefiexo fohlen. Sensibilitgt wio oben. In den lotzton 
Monaten nehmen die Brustbeschwordon stetig zu. Am 20. December 1881 
erlag Patient seinem Leiden. 

S e c t i o n s p r o t o c o l l :  

Mittelgrosso. wohlgebauto Leieho. Uutere Extremiti~ten etwas 5dematSs, 
Haut sehr blass. 
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R i i ekenmark :  Die tts162 des P, fiekenmarks unvers Beim An- 
legen yon Durchschnitten zeigen sich in der galsanschwellung die Gol|'sohen 
Strange sowie die Mitte der ~usseren Strange grau verf~rbt. Im oberon Theil 
des Brustmarks f~llt ein sehmaler, intensiv grauer, jeden ginterstrang yon 
vorne nach hinten etwa halbirender Streifen auf. Welter nach abw~rts rfioken 
die geschilderten grauen L~agsstreifon etwas auseinander. Beim Uebergang 
ins Lendenmark lassen sich diese Streifen auch noch verfolgen, anch der vor- 
dere Theil tier Hinterstr~ngo erscheint grau verfs mit Ausnahme eines 
schmalen, unmittelbar an die ttinterhfrner und die vordere Commissur gren- 
zenden Abschni~tes. 

Gohi rn :  Sch~deldaeh ziemlich dick und schwer. Diploe golbliohroth. 
An den Gehirnarterien, abgesehen yon einer Vordickung der linkon Carotis, 
niohts besonderes. Pin mater der Convexit~t leieht getrfiht. Die Seitenventri- 
kel etwas dilatirt und mit vermehrter Flfissigkeit geffillt. Ependym rauh. Im 
Uebrigen Gehirn, Kloinhirn, Pens und Medalla oblongata normal. 

A n a t o m i s o h e  D i a g n o s e :  Degoneratio grisea funieulorum post. med. 
spin. Endoearditis chron. Insuff. valvul, somilun. Aortae. Hypertrophic et 
dilatatio ventric, sin. Endarteriitis chron, deform. Caleificatio Aortae. Phthi- 
sis pulm. inveterata duplex. Peribronchitis chron. Induratio nigra in apicib. 
pulmon. Bronehopneumonia recens lob. inf. Ulcera tnbereuI, intestin. Indu- 
ratio eyanot, lien. et renum. 

Mik roskop i sche r  Befund. 

Erhalteh zeigt sich in tier L e n d e n a n s e h w e l l u n g  (Fig. XI. 1) tier 
vorderste Abschnitt der Hintorstr~nge in Form eines sohmalen Saumes, der 
sioh dora Innenrand der HinterhSrner entlang bis zum mittloren Drittol naoh 
hinten erstreekt; m~ssig degenorirt ist im hinteren Drittel an tier Fiss. longit. 
post. ein L~ngsoval, welches als sehmaler Scum eine Strecke welt der Peri- 
pherie entlang zieht, stark degenerirt der iibrige Theil des Hinterstrangs; tier 
Uebergang der dogenerirten Abschnitte in die normalen ist ein allmiihlioher. 
Die feinore histologischo Untersuchung ergibt im Hinterhorn ziemlieh starke 
Degeneration der Randzone. Einstrahlungsbiindel m~ssig degenerirt. Die Go- 
send der CI. S~ule hebt sich dutch Faserarmuth deutlich ah. 

Die erhaltenen Nervenfasern in den degenerirten Absohnitten des Hinter- 
strangs zum grossen Theil normal, zum Theil fadenfSrmig verdiinnt; bisweilen 
blass, undeutlieh in der Contour odor aber dutch grSssere odor kleinere mit 
Haemotoxylin sieh intensiv fi~rbende KSrperohen unterbrochen (Myelintropfen). 
Dieso Nervenfasern sind in einem fibrilliiren, mit einer sp~rlichen Zahl ova- 
let und runder Kerne versehenen Gliagewebe eingebettet, in dem sioh zahl- 
reicho zum Theil von verdickten Gef~ssen erffillte Lficken vorflnden. Die 
Gefii~ssverdiekung tritt sowohl an Capillaren wie grSsseren Gefiissen auf; sic 
bernht in einer Verdiekung dot nach anssen vom Endothel gelegenen Schei- 
den; auf das Endothel folgt eine ziemlich homogene Sohichte, sodann fibril- 
liiro Scheiden. Das subadventitielle Gewebe zeigt keine nennenswerthe 
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hnsammlung yon weissen BlutkSrperchen; auch im normalen Absohnitt des 
Hintorstrangs und im Hinterhorn, ja auch in den Seitenstr~ingen, Vorderstr~in* 
gon etc. zeigt sich eine, worm auch bedeutend geringore Verdiokung. Hie 
und da zeigt sich das Gef~sslumen verengt~ oft vieltach gewunden. Die Ner- 
venfasern sind oft durch diese Znnahme der Gefiisse zur Seite gedriingt. 

P in  m a t e r  etwas dicker wie normal, mit dilatirten Gef~ssen versehen, 
das Geweb6 mit oiner grossen Zah] runder Zellen 6rfiillt. 

Die h i n t e r e n  W u r z e l n  stark versehm~lert, nut von einzelnen Nerven- 
fasern durchzogen, die in einem mit l~ngsovalen Kernen versehenen, wellen- 
fOrmigen Gewebe liegen, das yon dilatirten Gef~ssen durehzogen wird, Die 
erhaltenen Nervenfasern sind zum Theft normal, zum Theft verschm~lert oder 
blass, nur angedeutet, manche endlieh kSrnig entartet. 

Im u n t e r e n  B r u s t m a r k  (Fig. XL 2) sind die vorderen und vorderen 
seitlichen Theile als schmale S~ume erhalten, m~ssig degenerirt ist das drei- 
eekige hintere iiussere Feld, seine i~ussere Seite }iegt dem Hinterhorn an; es 
steht naeh innen duroh einen Saum in Verbindung mit dem gleiehfalls miissig 
degenerirten median gelegenen ~eil in der hinteron Hi~lfte des Hinterstrangs. 
Der iibrige Hinterstrang stark degenerirt. 

Aehnliche Verh~iltnisse im m i t t l e r e n  und o b e r e n  B r u s t m a r k .  Der 
mediane Keil erreicht hierselbst mit seiner Spitze die hintere Commissur. Der 
an der Fiss. long. post. angrenzende Theil nnd der hintere Abschnitt des 
Keils hochgradig degenerirt. 

VSllig degenerirt sind die inneren Keilstrgnge in Form zweier Sgume, 
die yon der Commiss. post. nach hinten und aassen his zum hinteren Fold 
sich erstreoken. Ann~hernd normal sind die vorderen soitlichen und hinteren 
gusseren Folder. 

Der Uebergang der intacten in die dogenerirten Partien ist ein allm~h- 
licher und finden sich auch in diesen noch eine gewisso Zahl Norvenfasern. 

Die feineren Verhi~ltnisse im Hintorstrang entsprechen denjenigon des 
Lendenmarks; bezfiglioh des Hinterhorns ist zu bemerken, dass die spongiSse 
Zone und die iibrigo gelatinSse Substanz nioht sicher degenerirt: die Rand- 
zone und die Clarke'schen S~ulen und Einstrahlungsbfindel deutlich, C1. Co- 
lonnen nicht nachweisbar degenerirt ersohei~en. Von der Clarke'sehen S~ule 
bleibt nach innen gegen den ttinterstrang ein ziemlich breiter Santo relativ 
intact. Die Degeneration tier Nervenfasern eatspricht dem oben Gesagten. 
Die Gefg, sse sind, wenn auch geringer wie im Lendenmark, verdickt, das 
subadventitielle Gewebe vielfach zellig infiltrirt. Die Gefitssverdickung ist 
auch im Hinterhorn nachweisbar. Die ~erver, fasern sind oft leieht zur Seite 
gedr~ngt und beschreiben einen geringon Bogen um die Gefiisse. 

Die hinteren Wurzeln stark degenerirt. Pin mater besonders im hinteren 
Abschnitt sehr stark verdickt, mit zahlreichen feinkOrnigen Rundzellen erfiillt. 
Gefiisse dilatirt, ihre Wand zellig inflltrirt. 

Im u n t e r e n  und m i t t l e r e ~  f t a t smark  ist der vordere Absehnitt, der 
slob den HinterhOrnern entlal~g his zum mittleren Drittel erstreckt, intact, 
sodann die hinteren Folder des Keilstrangs. Der modiane. Keil, dessen Spitze 
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an der Comiss. post. liegt, w~hrond die Basis der Rfickenmarksperipherie 
entspricht, ist in seiner hinteren H~lfte stark, in der vorderen weniger stark 
degenerirt. Stark degenerirt sind weiterhin die inneren Abschnitte der Keil- 
striinge in Form zweier m~ssig breiler Siiume, die hinter der Commiss. post. 
beginnend, sich nach hinten und ausw~rts bis zum hinteren ~inssoren Folde 
ausdehnen. 

Aehnliche Topographic im oberen Halsmark (Fig. XI. 3); die Spitze 
des medianen Keils reicht jedoch nur bis zur Grenze zwischen vorderem und 
mittleren Drittel des Hinterstrangs. 

Die Degeneration des Hinterhorns ist geringer wie im Brustmark. Im 
unteren Halsmark sind die C1. Siiulen noch deutlich degenerirt, die Randzone 
leicht. Die Spongiosa und Gelatinosa ist nicht sicher erkranl~t. 

Gef~ssverdicknng ist goring und nur l~ngs der Piss. longit, post. deut- 
lich, Pia mater etwas verdicl~t und zellreicher, 

Dieser Fall zeigt hinsichtlich der Topographie Aehnlichkeit mit 
dem vorigen. Die Gefiissverdickung ist miissig, besonders im Leaden- 
mark hervortretend sowohl an grSsseren wie kleineren Gefassen. 

Die klinisch diagnostizirte Aorteninsufficienz bestatigte sieh bei 
der Autopsie. Hinsichtlich der Aetiologie sei bemerkt, dass Patient 
eine luetische Infection leugnet, Erki~ltung als iKrankheitsursache 
anffihrt. 

B e o b a e h t u n g  1@. 

Carl Kosche,  73 Jahre, Aufseher. Aufgenommen am 28. Februar 
1883. ~" am 19. August 1883. 

Anamnese :  Vor einigen Jahren will Patient noch ganz bestimmt ohne 
Besohwerden gelaufon soin. Soit ca. 2 Jahren sehr heftiges Brennen im Kreuz 
und in dor reehten Hfifte, alsdann alle Glioder ergreifond. Intensive ttinter- 
kopfschmerzen und hi~ufiges Schwindelgefiihl. Allm~hlioh troten GehstSrungen 
auf und mangelhafte Function der HEnde. 

Sta  tu s p ra es e n s : Mittelgrosser Mann. Haut schlaff, geichliches Fett- 
polster. Muskulatur stark abgemagert. Haut und sichtbare SohleimhEute blass. 

Kop f: SehEdel auf Percussion nicht schmerzhaft, nirgends Narben oder 
Erhebungcn. Linke Augenlidspalte ist welter als die rechte, sowohl in der 
Ruhe wie beim Oeffnen der Augen ad maximum, w~hrend beim Schliessen 

�9 sich kein Unterschied ergiebt. Augenbewegungen intact. Linke Pupille ist 
eng, die rechte ist etwas welter; beide reagiren weder auf Lieht noeh auf 
hecomodation. Der hugenspiegelbefund, ergiebt Atrophia herr. optici. Keine 
StSrung der MoLilit~it im Bereich des Gesichtes. SensibilitEt nach jeder Rich- 
tung hin normal. Geschmack, Geruch, GehSr ohne StSrung. Temperatur im 
rechten OAr 37:7 im linken Ohr 37~3 ~ Sprache undeutlich, verwaschen, 
w[ihrend an Zunge, Rachen, Gaumen, Uvula und Kehlkopf keinerlei VerEn- 
derungen nachweisbar sind. Intelligenz herabgesetzt. 
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Rumpf :  Wirbels~ule auf Druck nirgends schmerzhaft. Soolioso der 
Hals- nnd Brustwirbels~ule nach links, der Lendenwirbels~ule naoh rechts. 
Herzd~mpfung nicht vergrSssert. Schwaches systot. Oer[iusch an der Aorta, 
der diastolische Ton erscheint rein, desgleichen die beiden HerztSne an den 
fibrigen Ostien. An den Lungen- und den Bauchorganen nichts abnormes. 
Kein Bauchrefiex. 

Obere E x t r e m i t ~ t e n :  Ziemlich betr~chtlicher Muskelschwund. Beide 
H~,nde in abnormer Flexionsstellung wie bei RadialislS~hmung; vollst~indige 
Streckung der Hand unmSglich, dagegen Fingerbewegungen frei, aueh beim 
ZuknSpfen tritt diese charakteristische Stellung der H~nde deutlioh hervor. 
Die fibrigon aetiven Bewegungen in den Gelonken tier oberon Extremit~t un- 
gohindert. Beim l~ngeren Erheben der Arme schwanken diese hin und her. 
Muskel-, Tast-, Schmerz- und Temperatursinn intact. Electrisehe Contractili- 
tiit ungest6rt. Bicepsrefiex fehlt. 

Untero Extremit~i ten:  Bedeutende Atrophic der Muskulatur. Zu 
gehen vermag Patient nur, wenn eine Seite unterstfitzt wird, dabei stam- 
pfendes Aufsetzen der Ffisse. Hoohgradiges Schwanken bei Augensohluss. 
Active Bewegungen in don einzelnon Gelonken etwas ungeschiekt und langsam. 
SchWanken bei l~ingerem Erheben der Boino. Passive Bewegungen ungehindert. 
Sensibilit~it, sowohl Tast ,  Temperatur- und_ Schmorzempfindung intact, des- 
gleichen Muskelsinn. Beiderseits kein Patellar-, Achilles- und Cremasterroflox. 
M/issige Plantarreflexe. Electrisohe Contractiiiti/~t ungostSrt. 

Rosum6:  Myosis. Totale Pt~pillonstarro. Atrophia norv. optici. Reehte 
Pupille welter als die linke. R~ocht.sseitige Ptosis. Rechts hShere Tomporatur 
(in don Goh6rg~ngen). Sehwachos sys~olisches Gor~useh fiber dec h.orta. 
Scoliosis. Fiexionsstollung beidor H~ncle. Bewegungen der Ex~romit~iton ungo- 
schiekt, nach einigorZeit Schwankon dorsoiben. Bedeutendos Schwankon bei 
Augenschluss. Fohlen dot Refioxo. Keine Sonsibilitiitsstfirung. Eloktrisohe Er- 
regbarkeit erhalton. 

Aus dem weiteren Vorlauf ist hervorzuhobon die woehselnde Stimmung 
des Patienten, biswoilen euphorisch, fifters sohr deprimirt, zum Weinen ge- 
neigt. Auffreten yon Gesichtshalluciuationen, Patient glaubte seine schon 
l~ngst gostorbone Frau und Tochter vor sich zu sehen. Sprache bisweilen 
sehr vorwaschen, unverstgndlich. In don letzten Monaten war Patient best~in- 
dig bettliigerig, seine Kr~f~e nahmen zusehends ab, am 19. August 1883 
erfolgte tier Exitus letalis, nachdem einige Tago vorher p|iitzlieh Brustbe- 
schwerden (Athomncth, Huston und huswurf) aufgetroten waren. 

Seo t ionsp ro tono l l .  

G e h i rn:  Innenfl~iche der Dura ist mit einer dfinnen Mombran fiberzogen, 
die an oinzolnen Abschnitten diffns roth erschoint, an andoron circumscripto 
feinste Gef~issinjecticnen erkennon l~ss~; sodann finden sioh linsen- bis erb- 
sengrosse Blutungen. Oehirnsubstanz welch und ~idemat6s. An tier Oehirn- 
basis und in der Fossa Sylvii sclerotiseh'e Gefiissverdickung. Der 3. Frontal- 
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windung reohts entsprechend in der weissen 8ubstanz dicht oberhalb der 
Insula Reilii oin Erweichungsheerd, desgleiohen links im Marklager tier 3. 
Temporalwindung ein erbsengrossor, ockergelber ErwoichungsMerd. Ent- 
sprochend dora ersterwiihnten tleerde zeigt sioh auf dem 4. Frontalsohnitt 
eine weitergehende ZerstiJrung, indem nunmehr die ganze obere Inselwindung 
in eino gelbbr~unliohe, sohr woicho Masse umgowandelt ist, naeh abw~rts 
geht die Erweiohung bis ;zur unteren lnse]windung, das Claustrum und die 
Capsula externa an dieser Stolle mit in die Zersttirung hineinziohend, naeb 
innen und aufw~irts reicht sic in das Marklager des Scheitellappens hinein, 
Am 5. Frontalsohnitt ist die erweiohte Partio oborfi~ohliehor, indem nut oin 
Theft der Randzonc der oberon lnselwindung and der Uebergangswindung 
ergriffon ist ohne Betbeiligung yon Claustrum uncl Capsula externa. Das 
Epondyna der Seitenvcntrikel fiihlt sich rauh an und ist mit hanfkorngrossen 
grauen, transparenton KnStohon bedcckt. Kleinhirn, Pens und Med. oblong. 
ohno naakroskopische Ver~inderung. 

Das Rfickennaark ist schnaal and zeigt in soinona ganzsn Boreieh die 
Hinterstr~nge in eine graue., gallertige Masse umgewandelt. 

A n a t o m i s c h e  Diagnose :  Pachymeningitis haemorrhag, intern. 
Oedema cerebri. Caloificationes after. Foss. Sylvii et bas. oerebr. Ependymi- 
tis granularis. Encephalonaalacia circumscr. Insulae dextr, in contr. Vieus- 
son. partina propagata et partes capsul, ext. et elaustr, affio. Encephalonaalac. 
cirounascr, subst, alb. gyr. temp. III. sin. Degener. gris. funie, poster. 
Atrophia fusca cordis. Calcificationes valv. semil. Aortae. Pneumon. lobul. 
dissem, lob. infer, pulnaon, ntr. Seolios. lev. column, vertebr. 

M i k r o s k o p i s c h e r B e f u n d .  

lm m it t  1 e r e n L e n d e n m ark (Fig.XI]. l) sind vSllig erhalten die vorderen 
und seitliohen an die Conamiss. post. und das Hintorhorn anstossendo Felder. 
Leioht dogenerirt ist ein an dot Fiss. long. post, im mittleren Drittol des 
Hinterstrangs gologenor Sauna, dor sich naeh hinton zu mit den mittelstark 
degonerirton hinterenFeldern verbindet. Der fibrige Hinterstrang ist vSllig de- 
generirt in Form zwoier Streifen, welche hinter tier Comiss. post. beginnen 
und naeh hinten and aussen bis zu den hinteren Feldern sich erstreoken. In 
boiden Seitenstrii, ngen, besonders im reohton, mEssige Degeneration. Im 
oberon  Lendennaark  Zunahme dot Degeneration. Nur ein sehmalstor Saum 
an dor Comnaiss. post. and dem Innonrand der Hinterh6rner im vorderen 
tlintorstrangdrittol intact; dot fibtige Quorsehnitt ziemlieh vollstEndig dege- 
nerirt, nait husnahme eines schmalston Saumes im mittleren Drittel der Fiss. 
long. post. Yon den hinteren Feldern nut leiohto Andeutung daroh spiirliohe 
Fasern. Keilf6rnaige Degeneration dos hinteron Abschnittos bolder Soitonstr~ngo, 
bosondors des roohton. Dor hintere Rand und die Spitze des Keils erreichen 
niobt alas Hinterhorn, W~hrend die Basis des Keils bis zur Poripherie reicht. 
Pin mater stark vordickt, Gofiisse dilatirt and vordickt, reiohliche zellige Infil- 
tration im hinteren hbsohnitt. 
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Die foinere Untersuchung ergiebt, dass die lRandzono stark dogonorirt 
ist, desgleichen Spongiosa und Gelatinosa, sowohl gr6bere wio feinore Fasorn, 
besondors rechts. Im oberon Lendenmark sind die Clarke'schen SEulen doge- 
nerirt, desgleichen im Bereich des Londenmarks die Einstrahlungsbiindel. Im 
degenerirten Hinterstranggebiet finden sioh neben normalen Norven vordtinnte, 
blasse und atrophischo; auch aufgequollone Nervenfaso'rn, bei donen oin 
Axencylinder nicht nachweisbar ist. Betr~chtliche Zunahme des Gliagewebes, 
das fasrig, vielfach wellenf6rmig erschoint und eino dementsprechende Sohl/~n- 
gelung dor Nervenfasern aufweist. MV.ssige Menge rundor und ovaler Korno 
sind in dem Gliagowebe eingebettot. Mittolstarke Verdickung der gr6sseron 
wie kleineren Gef~sse und Capillaren. Die Verdickung liegt naeh Aussen veto 
Endothel. Die darauf folgondeu Schiehten bis zur subadventitiellen Schichte 
leicht fasL'ig, besonders in den peripheren Lagen, w~hrend die auf das En- 
dothol folgonde Zone oft undeutlich fibrill~r blasser und leioht kSrnig ersehoint. 
Bisweilen tritt diese kSrnige Besehaffenheit mehr ciroumsoript auf. Das sub- 
adventitielle Gewebo zoigt hie and da ziemlich reichliche runde Kerne, selten 
ist fast die ganze Wandung dor grSsseren wio kloineren Gof~sso hell, blass, 
nur unregelm~ssige Linien zoigend, auf die nach aussen eine schmalste, fibril- 
]~re Schichte folgt. Die Verdickung ist an don grSssoren Gef~sson besond~rs 
in tier hintoron Lgngsspalte, w~ihrend sie an den kleineren auch im fibrigen 
Hintorstrang violfaeh naehweisbar ist. Aueh die intacten Partion zeigon 
leichte Gofiissverdiekung. Das Lumen der Gef~sse ong, wie es schoint~ aoch 
absolut verengt. Im hintorsten Absohnitt des Hinterstrangs zahlreiche Corp. 
amylaoea. Die hintoron Wurzoln stark dogenerirt, nebon sp~rliehon breiten, 
etwas kSrnigen Norvenfasern, dfinne und atrophisehe in dem wollenfSrmigen, 
mit spindelf6rmigon Kernen versehenen Gewebe. 

Die Ganglienzeilen fler Vorderh6rner sind vielfach ziemlich stark pigmon- 
rift. einzelne sind kugolig, gl~nzend. In boidon, besonders im rechten Seiten- 
strang Gliavormohrung, Gef~ssverdiekung und Atrophio dot Nervenfasern. Dor 
iibrige Querschnitt normal. 

Im u n t o r e n  B r u s t m a r k  (Pig. XII. 2) ist eino doutliche Abgrenzang 
der Polder unmSglieh; sohwach degonerirt erscheint ein schmalor, an die 
Clarko'schen S~ulen nod die Cemiss. post. angronzender Saum. Roehts ist 
m~ssig degenerirt oin an die Subst. gelatin. Roland. anstossender sehmalstor 
Saum; mittolstark dogenorirt ist ein Keit, der zwisehen vorderem und mittlo- 
rein Drittel an dot Piss. long. post. seine Spitzo und an dor hinteren Peri- 
phorio seine Basis hat. VSllig degeoerirt sind zwei Streifen, die in der HSho 
der C1. S, beginnen und an der Aussenseito des Keils naeh hinten und ausson 
fast his zur Peripherie sich orstreeken. In beiden Soitenstr~ngen, besonders 
im reehten, die schon oben erw~hnte Degeneration. Im m i t t l o r e n  und 
obe ron  B r u s t m a r k  ~hnliohes Verhalten wie im untoren. Dergaaze Hinter- 
strang ist degonerirt, der vordere Saum nor relativ erhalten, der Uebergang 
in die vSllig dogenerirten Abschnfito ist ein allm~hlieher. Der linke Hinter- 
seitonstrang ist keilfSrmig degenerirt~ die Spitze und die hintere Soite nur 
duroh oinen sckmalen Saum veto Hinterhorn getrennt. :Naeh vorne finder oin 
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mehr allm~hlichor Uoborgang in den vordoren Seitonstrang start; die reehte 
Seite zeigt eine mehr verwasohene, weniger intensive Degeneration, die sici~ 
nach vorna lain etwas welter erstreck~. Pie mater bedeutend verdiokt.. 

Die feinere Untersuobung ergic~bt boziiglieh der Hinterhornvergnder(ln~' 
gleiche Verh~ltnisso wie im Lendenmark, also Degeneration der Einstrahhmgs 
fasern des Hinterstrangs, dot feinen Fasern der Subst. spongiosa wio der 
groben Wurzelfasern des Hinterhorns und der Ciarko'sohen S~ulen, reehts 
stiirker wie links. 

Die Degeneration der Fasern der CI. S. ist eine nahezu complete, go- 
tinge Differenz zwisehen beiden Seiten darbietend; im unterea Brustmark 
bleibt ein breiter Saum sowohI naeh de~l Hinterstrang zu wie gegen den 
Centralkanal hin erhalten. Das Gliagewebe im degenorirten Hinterstrang zoigt 
deutlioh welligo Besohaffonhoit und ontla~lt eine m~ssigo Zahl runder Kerne. 
Die (]of~ssverdickung ist deutlicb und verh~itt sich histologisch wie im Lea- 
denmark. Die Verdiokung betrifft die grSsseren and kleineren Gefiisse wie 
die Capillaren und ist aussor dem Hinterstrang in geringem Masse auch im 
Hintorhorn and den hintoron Seitenstrgngen vorhanden. Gliagewebo leiollt 
wollenf6rmig. Ziemlieh reiohliche Zahl rundor!Gliakorne. ~ervenfasern im 
Hinter- und Soitonstrang verhalton sich wie im Lendenmark. Im untorsten 
Brustmark finden sich in boiden Vorderh6rnern einzelne Ganglienzellen zu 
oinem Pigmentkiigolchen yon dreieekiger odor runder Form geschrampft Im 
oberon Brustmark sind die Ganglienzellen normal. An droi Stellen finden siO~ 
ira linken Vordorhorn kleino Blutextravasate, d. h. Dine Anhgufung rother und 
weisser BlutkOrperehen in regellosor Weise um die Gefgsse. 

Die hinteren Wurzeln vet ihrem Eintritt ins Rfickenmark stark degenorirt. 
so dass nur einzelno Fasern vorhanden sind. Pie mater verdi@t, zel[ig infil 
trirt, desgleichen die in derselben verlaufenden Oef~sso. 

Im H a l s m a r k  (Fig. X[I. 3) zeigt sich in den versohiedenen Hi, hen Dine 
~ihnliohe Topographic. Die hbgrenznng der mehr wenig+r erhaltenen Siiume 
yon don degenerirten Bezirkon ist eine keineswegs seharfe, sondern ailm~h- 
lithe. Am boston erhalten, d. h. nur sebwach degenerirt sind zwei schmale 
S~ume im vorderen Hintorstrangbezirk an don Soiten dor HinterhSrner and 
des lateralen hbschnittes der Commiss. post. Miissig degenerirt ist im hinteren 
Drittel eine rundliche Oruppe, welohe veto Schwanze des Hintorhorns naeh 
ausson~ veto Goll'schen Strange nach innon bogrenzt wird and hinte~ nioht 
ganz his zur Peripherie reicht. Gleichfalis m~ssig degonorirt ist dot Goll'sohe 
Strang etwas starker in seinem vordoren and hinteren Drittol an-Fasern ver- 
armt. Der iibrige hbschnitt des Hinterstrangs vSllig degenerirt. Der rechte 
hintere Soitenstrang ist keilfSrmig degenerirt, die Spitz~ und hintere Seite 
dos Keils wird duroh einen normalon Saum veto Hinterhorn g0trennt, each 
die Basis ist yon der Riickenmarksloeripherio durch einon sohmalen Saum go- 
trennt. Dor Uebergang des degonerirt, on Keils in die normalon Theile ist ein 
allmiihlicher. Pie mater verdickt. Die feineren histologischen Verh~ltnisse 
eutsprechen denon dos Lendenmarks. Die Hinterhornveriinderuugen sited go- 
ringer und betreffen die fast v611ig degenerirten Einstrahlungsbiindel, die 



Beitrgge znr pathologischen Anatomie der Tabes dorsalis. 721 

Randzone und die feinen und groben Fasern der Subst. spongiosa und gelaLi- 
nosa. Im nnteren [talsmark, weniger im oberon galsmsrk markig sich die 
Basis des Hinterhorns als fund]ichor blasser Fleck dureh Faserarmuth. Die 
Gef~sse (Fig. XII. 5) sind im ginterstrang des Halsmarkes am intensivsten 
erkrankt. Die Verdickung betriff~ nicht nur die Wandung, sondern vorwie- 
goad ouch dos subadventitielle Oewebe, dos mit zahlreiehen rundes Zellen 
erfiillt ist, so dass hier yon einer wirklichen Perivasculitis gesprochen werden 
kann. Die Verdickung der Wandung besteht in einer Zunahme tier fibrill~ren 
Scheiden nach aussen vom Endothel. Die zun~chst folgende Schichte ist ent- 
Weder undeutlich fibrill~r, bisweilen hom0gea, struoturlos, hyalin, ouch ktirnig, 
odor sie st deutlich fibrill~r mit spindelf6rmigen Kernon versehen (Fig. XII. 4) 
und f~rbt sich zuweilen bei Weigert'scher F~rbung starker wie die fibrigen 
Schichten. Dos Lumen ist vielfach verengt, ~uch absolut. Die Vordickung 
tritt an grSsseren, kleineren Geffissen und Capillaren auf, sie finder sich im 
ganzen Hinterstrang besonders eutsprechend der hinteren Medianspalte, im 
linken Seitenstrang~ Hinterhorn und Pin, aber ouch im geringeren Grade, am 
iibrigen Quersehnitt. Deutlich wellenf6rmiges Gliagewebe und dementsprechen- 
der Verlauf der :Nervenfasern, die um die verdickten @efiisse einen grSsseren 
Bogen beschreiben. Eiae Beziehung der Gef~sse zur Atrophie der ~ervenfasern 
ist nieht zu constatiren. Zahlreiehe Corp. amylacea, besonders ouch in der 
NiChe der Gef~sse. Hintere Wurzeln vor ihrem Eintritt in dos Riickenmark 
stark degenerirt. Ganglienzellen bolder 'VorderhSrner intact. Im rechten~ in 
geringem Masse ouch im linken Hinterseitenstrang Abnahme der Nervenfasern~ 
Gef~ssverdicknng and germehrung der Olin. Pin mater verdicl~t und zellig 
[nfiltrirt. 

In der Medul la  o b l o n g a t a  ist die linke Pyramide deutlich doge- 
nerirt. Die Funiculi graciles bis zu don Clavae; dementsprechend finder sioh 
eino Vermehrung des Gliagewebes. Die Gef~sso sind nur in der hinteren 
Li~ngsspalLe etwas verdickt. Der Hypoglossuskern normal. 

Dieser Fall weicht in mancher Beziehung yon dem einer gewiihn- 
lichen Tabes oh. Betrifft doch die Erkrankung einen im hohen Altar 
stehenden Mann (73 Jahre alt) und zeigt sich trotz der kurzen Dauer 
des Leidens (2 Jahre) eine hochgradige Degeneration der Hinter- 
strange, die Functionsanomalie der H~tnde, die SprachstSrung ist aus 
dem vorliegenden Sectionsmaterial nicht sicher zu erklitren. Ueber 
das Auftreten der Gehirnblatung gibt die aus ausseren Griinden man- 
gelhafte Anamnese keine n~there Dated. Anatomisch sei auf die nur 
wenig scharfe Grenzen einhaltende ,Degeneration hingewiesen. Die 
sehr hochgradige Erkrankung ist im Brust- und Cervicalmark viel- 
leicht etwas betrachtlicher wie inn Lendenmark. Die Gef~tssverdickung 
ist eine ganz enorme, wie sich aus den Zeichnungen (Tab. 112. 4. 5.) 
deutlich ergiebt, sie betrifft sowohl die Wandang wie das perivascu- 

Archly L Psyehiatrie. XXIII ,  s. Beet. 47 
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l~tre Gewebe. Intra vitam liess rich wiederum ein systolisches Gerltusch 
an der Aorta beobachten and dementsprechend fanden sich bet der 
Autopsie Verkalkungen an dieser Klappe. 

B e o b a e h t u n g  1 3 .  

Rosalie K n o r p e 1, 59 Jahre alt, Maurergesellen-Frau. Aufgsnommen am 
27. November 1878, t am 18. :November 1883. 

A n a m n e s e :  Keine heredit~re Disposition zu Nervenkrankheiten. Als 
Kind an Varicellen und Seharlach erkrankt. Menses im 17. Lebensjahr waren 
stets unregelmiissig und sehr stark. Patientin hat einmal entbunden, dos Kind 
starb 1 Jahr alt an den Blattern. lhre jetzige Erkrankung begann vor 12 
Jahren mit Spannung fiber dem Magen und Kreuzsehmerzen, spi~ter gesellten 
sich blitziihnliche Sehmerzen und taubes Geffihl in den unteren, mitunter ouch 
in den oberon Extremiti~ten hinzu. Unsicherer Gang besonders im Finstern. 
Sehwanken bet Augensebluss. Die Sohmerzen nahmen yon Jahr zu Jahr zu 
und verbreiteten sioh auf den ganzen Kbrper, zugleioh stellte sieh Ameisen- 
krieehen ein. Seit 4 Jahren Abnahme des Sehvermtigens fiir die N~he, so 
dass Patientin zu Handarbeiten eine Brille benbthigt. Lues wird geleugnet. 

S t a t u s  p raesens .  

Mittelgrosse Frau yon blassem, krankhaftem Aussehen mit sehlaffer 
Muskulatur und geringem Fettpolster. 

Kopf:  Schiidel klein und sehmal, abor symmetrisch gebaut, auf Be- 
klopfen nirgonds sehmerzhaft, dooh klagt Patientin fiber besonders dos Naohts 
auftretende Kopfschmerzen und Schwindel beim Verlassen des Bettes. Beide 
Pupillen reagiren gut auf hecomodation und Liohteinfall, die linko ist wetter 
wie die rechte. Augenbewegungen intact. Im Bereieh des Facialis keine Stb- 
rung, ouch die Zunge wird nach allen Soiten hin gut bewegt. Schlingvermbgen 
intact. Keine Sensibilit~tsst~irung. Sinnesorgane, abgesehen yon Sohwerhbrig- 
keit beiderseits - - d a s  Tieken der Uhr wird nur beim Anlogen derselben an 
die Ohrmuschol wahrgenommea - - ,  intact." Langsame und gedehnto Spraohe, 
sehwacho Stimme. Intelligenz ungostbrt. 

Obero Ext remi t i~ ten :  Die Motilit~t entsprioht den geringen Krhften 
der Pationtin, verh~lt sigh aber sonst durohaus normal. Keine Stbrung der 
Coordination. Patientin greift geschickt nach einer auf dora Botte liegenden 
foinon Nadol nnd nimmt dieselbe yon dot Unterlage weg. Ausserdem ist sic 
f~hig weibliche Handarbeiten auszuffihren, wie Stricken, N~hen, u. s. w. 
Beriihrungsempfindliohkeit, Raum- und Tomporatursinn vbllig intact. Sehmorz- 
empfindliehkeit scheint etwas herabgesetzt zu sein, erst bet tieforon ~Iadol- 
stichon trittSchmerzreaction ein. dioEmpfindungsleitung ist dabei verlangsamt. 
Blitzondo Sohmerzen in den /krmen und H~nden, besonders Naohts. Einge- 
sohlafensein und taubes Gefiihl der Finger. Keinerlei vasomotorisoho und 
trophisehe Sttirungen. 
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Rump f: Druek auf die Prooessus spinosi der Wirbels~ute mit lebhaftem 
Schmerz verbunden, besonders im Brust- und Halstheil. Leichte Kyphosoo- 
liose des Brusttheils. Beweguugen des Rumpfs ungest/Jrt; h~ufig stellen sich, 
wie sonst besonders bei R/iekenlage, Schmerzen alsdann sin. Oft Gfirtel- 
sohmerz. An der tinken Lungenspitze kleinblasige Rasselger~uscho. Keine 
Blasensiiirung; keine gastrischen Krisen. Urin frei yon Zucker und Eiweiss. 

Untero  E x t r s m i t i i t e n :  Varioen an der Innenseite beider Unter- 
sehenkel. Muskulatur schm~ichtig und schlaff. Bewogungen bei offenenAugen 
ungest6rt, ohne htaxie, diese tritt sin bei hugenschluss, statisoho Ataxie. 
Stampfonder, leich~ schwankonder Gang mit auf den Bodea gerichtetem 
Blick. Patientin tritt mit den Fersen auf. Stuhlsteigen, Gehen auf dora 
Strich, Kehrtmachen absolut unmiiglich. Berfihrungen mit einem foinen Haar- 
pinsol werden richtig percipirt und localisirt. An der Yorderfii~cha des rechten 
und linken Unterschenkels werden die Zirkolspitzen erst in einer Distanz yon 
7 cm. gesondert empfunden, desgleichen an dor Plantarseite beider Fiisso. 
Ein Stich wird oft doppelt empfunden. Diese StSrung der iSensibiiitiit er- 
streckt sich aueh auf don Bumpf his zu den Claviculae bin. Drueksinn und 
Temperatursinn nicht gesti~rt, desgleichen Schmerzempfindlichkeit intact. 
Klagen fiber lebhafte Schmerzen, namentlieh an den Untersehenkeln, h~ufige 
ParaesLhesien, Kriebeln, Ameisenkriechen. Beim Gehen Geffihl sines Filzes 
unter den Fusssohlen. Best~ndiges g~l~egeffihl in den Beinen. Beide 
Patellar- und Achillesreflexe fehlen, Plantarreflexe schwach ausliisbar. Nor- 
males electrisches Verhalten. 

Im weiteren Vorlauf der Krankheit stell~e sieh lgngero Zeit hindureh 
(Juli 1880) Ptosis dos linken Augns sin. Allm~hlicho Abnahmo der KNifte, 
so dass Patientin soit April 1883 des Bett stiindig hiitete. Gohon war ganz 
unmSglioh. Die Pupillen reagirten seitdem fast gar nioht auf Lioht und Acoo- 
modation, die linko ist weiter wie die rechte. StSrung dos GeruehsvermSgens, 
withrend der Geschmaok intact ist. UnvermSgon die untoren Extremit~ten yon 
der Untorlage zu erhebon. Betr~ohtliche Herabsetzung des Muskelsinns, der 
Boriihrungs- und Sohmerzempfindlichkoit auf der rechten Soito, links noch 
bedeutender, der Muskelsinn ist daselbst fast ganz erlosohen. Intensives K~lto- 
geffihl boim Abheben der Bettdecke. Ends October 1883 erkrankte Patientin 
mit Sehfittelfrost und hohem Fieber an einem am linken Oborsohenkel, 
Untersohonkel und am iinken Fusse loealisirton Erysipel. Nach einigon Tagen 
trat zwar sin Nachlass der Erscheinungen sin, jedooh bildeto sich in der Tiofo, 
der Mitts des linken Untersehsnkels entsprechend, oin Abscess, der spontan 
aufbrach. Glojchzeitig beginnender Deeubitus am Kreuzbein; dieser nahm 
bei abendlichem Fieber stetig zu. Am 18. November 1883 trat, nachdem die 
Schw~che der Patientin in den letzten Tagen stetig zugenommen hatte~ der 
Exitus letalis sin. 

47* 
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Seo t ionsp ro toeo l l .  

M~ssige Todtenstarre. Dfirftlg geu~hrte Leiohe yon kaum mittlerer flriisse 
mit h~llbr~unliohen Hautdeeken. An der hinteren Rumpfseite zahlreiohe 
Todtenfleoke. Die Epidermis bl~ttert sioh an der linken Unterextremit~tt in 
Sohuppen ab. In der Gegend des Kreuzbeins ein fiber 5 Markstiiok grosser 
Substanzveilust, zum Theil mit einem Schorf bedeckt, zum Theil mit einer 
sohmierigen Fliissigk~it versehen. Ein klein~r Substanzverlust finder sioh am 
linken Trochanter. In der Mitre des linken Untersehenkels besteht eine kleine 
Oeffnung~ aus der bei Druek sich Eiter entleert. Der Abscess liegt zwischen 
Haut und Muskulatur~ der Knoehen ist nieht affieirt. Die Haut des Bauches 
grfinlich verf~irbt. Fettpolster fast ganz geschwunden, Muskulatur diinn~ hell- 
roth, leicht zordrfickbar und m~issig feucht. 

Kfiekenmark:  Der Dura-matersack ziemlioh welt. Pia mater nicht 
verdici~t, hinted unten starker injicirt. Das Riiekenmark sehr schm~chtig, 
seine Consistenz vermehrt, ziemlich derb. Auf zahlreichen Querschnitten or- 
giebt sich im Bereich des ganzen Riickenmarks eine weissgraue Verf~rbung 
der Hinterstr~ng% die vielfach eingesunken sind. Ein vorderer Saum an der 
hinteren Commissur gelegen ist erhalten. 

S o h ~ d e l d a c h  mitteldiok, im hinteren Abschnitt blutreich. Dura mater 
weissgrau, 15st sioh leicht yon der Schi~delinnenfi~che. Pin mater triibc. Ge- 
hirn ziemlich leicht, Rinde etwas schmMer. An Grosshirnganglien~ Pons~ 
Kleinhirn und Medulla oblongata nichts Abnormes. 

s  Diagnose ' :  Sclerosis gravis funioulorum posteriorum. 
Pneumonia hypostatica in lobis inferior, pulmon, utriusque. Hyperaemia ve- 
nosa in hepate, liene et renibus. Cystitis haemorrhagioa. Dilatatio pelvis 
tenure et ureterum. Endometritis haemorrhagica. Perimetritis pseudomembra- 
naoea. Oedema pulmonum. 

Mikroskop i sohe  Un te r suohung .  

K5rnchenzellea finden sioh in dem lgngere Zeit in Miiller'soher Fliissig- 
keit gelegenen Rfiokenmarke nioht vor. 

Lendenmark .  (Fig. XIII 1.) 
Erhalten ist in der L e n d e n a n seh w ell u n g ein vorderer an der Commiss. 

poster, angrenzender Saum, weloher dem Sept. poster, entspreehend begin- 
nende Degeneration zeigt. Naeh hinten za finder eine allm~hliohe Abnahme 
der Nervenquersohnitte start. Im oberon  L e n d e n m a r k  sind die vorderen 
seitliohen Theilo ~rhalten, der am Sept. post. anliegende Saum ist degenerirt. 
Die s~itliohon Tbeile reiohen etwas welter naoh hinten wie in tier Lendenan- 
sehwellung. Entsprechend dem degenerirtea Bezirk finden sich mikroskopisoh 
nut spiirliohe Nervenfasern~ weloho zum Tell normal, zum Theil diinn~ ~tro- 
phisoh odor aufgequollen erscheinen. Das aus welligen Biindeln bestehende 
Gliagewebe is~ mit einer mgssigen Zahl rander und ovaler Kerne erfiillt; auoh 
Corp. amylao~a daselbst, Deatlioh~ Verdickung zeigen vorzugsweise die 
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grSsseren Gefiisse; die Verdickung betrifft die nach aussen veto Endothel gele- 
genen Scheiden, wobei die anf das Endothel zuniichst folgende Schichte hell. 
fast hemogen erscheint and mit sp~rlichen li~ngliehon gernen versehen ist. 
Geringe zellige Infiltration der subadventitiellen Scheiden. Die Gefiissverdickun~ 
ist besonders in der hinteren Mittelspalte nachweisbar. Des Hinterhorn zeigt im 
oberon Lendenmark an Ste]le der C1. S. belle F~irbung und dementsprechend 
Faserschwund. Gefiisse des Hinterhorns etwas verdiekt. Die in das Hinterhorn 
strahlenden hinteren WurzeIfasern vollst~ndig degenerirt, desgleichen Randzone 
stark degenerirt, wie such Spongiosa, Gelatinosa und C1. Siiulen. Die hin- 
teren Wurzeln vor ihrem Eint~ritt in des Riickenmark gleiehfalls hoehgradig 
degenerirt. Pia mater m~ssig verdickt, die in derselben verlaufenden Ge- 
fiisse strotzend geffillt und verdickt. Der fibrige Quersehnitt normal, Ganglien- 
zellen des Vorderhorns stark pigmentirt. 

Im unter 'en,  mi t t l e ren  (Fig. XIII. 2) und oberdn  B r u s t m a r k  ist ein 
sehmaler vorderer seitlieher Saum an tier Commiss. post. und dem Innenrand 
des Hinterhorns nur schwaeh degenerirt. Mitre]stark degenerirs ist ein Keil, 
dessen Spitze der Mitre tier Commiss. post. entspricht, dessen Basis nut reehts 
anni~hernd his zur hinteren Peripherie reioht, w~hrend links die hintere Fi~lfte 
complett degenerirt ist. Der fibrige Hinterstrang vSllig degenerirt. Die Rand- 
zone, CI. S~iulen und Einstrahlungsbfindel stark degenerirt; desgleiohen die 
feinen und groben Fasern tier Subst. spongiosa and gelatinosa. Die hinteren 
Wurzeln vor ihrem Eintritt in das Riiekenmark stark degenerirt. M~ssige 
Gef~ssverdiokung in gleicher Weise wie im Lendenmark; aueh Pin mater 
iihnlich ver~ndert 

Im un te ren  und m i t t l e r e n  Ha l smark  (Fig.XIII. 3) ist nur tier vordere 
seitllche an die Commiss. post. und an des Hinterhorn anstossende Saum er- 
halten. Der iibrige Querschnitt ist mehr weniger stark degenerirt. Die Rand- 
zone ist deutlich degenerirt, gleiehwie eine im unteren und mittleren rials- 
mark an der Basis des Hinterhorns gelegene rundliehe Ss (der Lage nach 
den Clarke'schen S~iulen im Brust-and Lendenmark analog). Spongiosa und 
Gelatinosa sind gleiehwie Einstrahlungsbfindel, weniger deutlich Cl. Sii, ulen 
erkrankt. 

Im oberon H a l s m a r k  sind die hinteren ~usseren Felder theilweise 
erhalten and der ~ussere Rand eines medianen Keils, dessen Basis der Peri- 
pherie, dessen Spitze zwischen vorderem und mittleren Drittel liegt. Hinter- 
hornver~nderungen wie im unteren und mittleren Halsmark, nur geringer. 

An den grSsseren Gef~ssen ist die Verdiokung tier Gefiisswand nioht 
iiberall vorhanden, es finclen sich im subadventitiellen Gewebe zahlreiche 
runde odor eokige kSrnige Zellea; an den mittleren und kleiaeren Gof~ssen ist 
oine Verdiekung der Gefiisswandung oft eonstatirbar und sieht die auf das 
Endothel iolgende Lage bisweilen bless und homogen aus odor es folgt zu- 
n~ohst auf des Endothel eine bei Weigert'scher F/irbung loioht br~anlieho 
Zone mit eingebetteten liingsovalen Kernen und hierauf erst die homogene 
Sohiohte. Die iibrigen Verhiiltnisse wie im Brustmark. 

Der I s e h i a d i e u s  bolder Seiten zeigt sioh makroskopiseh ziemlieb 
sohmal und diinn. Mikroskopiseh liess sioh an einer grSsseren Zahl Nerven- 
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querschnitte ausser einer etwas mangelhaften Tinetion der Markscheiden niohts 
besonderes nachweisen. 

Dieser Fall reprasentirt klinisch und anatomisch eine hochgradige 
Tabes. Im Verlauf des ganzen Rfickenmarks ist nut ein vorderer 
Saum mehr weniger intact, die anderen Folder sind nur andeutungs- 
weise vorhanden. Gefiissverdickung gering, ira Lendenmark etwas 
deutlicher. Rechts ist, entsprechend der geringeren SensibilitiitsstS- 
rung daselbst, auch die Degeneration eine geringere. Aetiologie un- 
klar. Lues wird geleugnet. 

B e o b a c h t u n g  1 4 .  

Christiane Grezchowiak ,  51 Jahre alt, Schneiderswittwe. Aufgenom- 
men den 9. Mai 1876. -~ den 7. April 1880. 

Anamnese :  Abgesehen yon Masern im 6. Lebensjahro war Pationtin 
bis zu ihrem 28. Lebensjahro stets gesund. Im 19. Lebonsjahro Menses, die 
ca. allo 3 Wochon auftraten und sehr sehmerzhaft sind. Hat 9real entbunden, 
davon 6 Friihgeburten. Die 3 ausgetragenen Kinder starben im Alter yon 
1 - - 3  Jahren. Seit ihrem 28. Lebensjahre - -  bald naoh der 4. Entbindung 

krank. Sohwiiohe in den Beinen, Riiokensohmerzon, besonders beim Bfieken, 
spannonde Schmerzen im IIypogastrium, Kiiltegeffihl in don Fiissen stollten 
sich ein, so dass Patientin nut mehrere Stunden t~glich zu arbeiten vormoohte. 
Bald darauf traten nouo Erseheinungen aaf~ Taubsein auf dem rochten Ohr 
und Ohrensauson ca. 1 Jahr lang anhaltend, zeitweiso Ischarie~ Schmorzon in 
der Blasengegend und Obstipation. In ihrem 40. Lebensjahre w~hrend 2 
Wochen heftigo Hinterkopfsehmerzen in der Naoht bis zum niichsten Vor- 
mittag anhaltend and unter Erbrechen sistirend. Zur gloichen Zeit Sohw~eho 
des linken Armes, Taubseinsgeffihl in demselben. Am Tage nach dom letzten 
Erbrechen fiberfiol sic bei tier Arbeit eino plStzliche Sohw~ohe, Angstgoffihl 
und Uobolkoit. Kurze Zeit darauf bemerkte sic eino L~hmung bolder Beine, 
so dass sic withrend einem halbon Jahro nicht zu gohen vermochte, w~hrond 
Sitzen mSglich war. K~ltegoffih[ in den Fiissen, Anaesthosie dasolbst stellto 
sich ein. Allm[ihlicho Bossorang, abet Auftreton yon blitzartigen Schmerzon 
in don Beinon, G[irtolgeffihl um don Leib. Nach einen halben Jahr vermochto 
sic wieder in der Stubo mit Unterstfitzung zu gehen. Im Jahre 1874 fiol sic 
bei dem Vorsuch aufzustehon plStzlich hin und kann seitdem das Bert nioht 
verlasson. Lues wird gelougnet, doeh gibt Patientin zu, dass ihr Mann vor 
der Verheirathung luetisch inficirt goweson soft 

S t a t u s  praesens .  

Ziemlich gut geniihrte Frau seit fiber 2 Jahren bettl~g~rig~ sic nimmt 
im Bette oine halb liegende, halb sitzende Stellung ein. Ihre Intelligenz ist 
intact, ebenso die Fanction tier Hirnnerven. KeineAsymmetrie bolder Gesiohts- 
h~iften. Die rechte Pt~pil[o welter als die linke. Reaction normal. 
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O b e r e  E x t r e m i t ~ i t e n :  Guter Ern~ihrungszustand. Motilit~t normal, 
dosgieichen Sensibilit~t. Beiderseits werden in 5 cm. Entfernung 2 Striche 
untersehieden. Im linken Arm taubes Geffihl und Kriebeln vom Ellenbogen 
nach abw~rts im Gebiet des N. ulnaris. Grebe motorisohe Kraft gut er- 
halten. 

U n t e r e  E x t r e m i t ~ t e n :  Gleiehfalls gut geniihrt. Die Bewegungen 
im Hiift-, Knie- und Fussgelenk sind wohl aasfiihrbar, doeh wird das 
linke Bein weniger hoch gehoben als des rechte nnd nut flit wenige 
Augenblicke und unter fortw~hrendem Zittern. Des im Kniege]enk ge- 
beugte linke Bein f~hrt unwillkiirlich in die gestreckte Stellung zurtick. 
Zagleieh fiihlt man in diesem Gelenke Knarren. Schwache Widerstiinde 
gegen die beabsichtigte Bewegung kSnnen, besonders links, nicht tlberwunden 
werden. Die Temperatur bolder Beine ist normal. Hauehen und Blasen werden 
untersehieden, leise Beriihrungen mit dem Finger werden bis zum Knie beider- 
seits nioht odor nur sehr undeutlich empfunden, dagegen Stiehe genaa perci- 
pirt und loealisirt. Herabsetzung der Schmerzempfindung fiir tiefe Nadelstiche. 
Patellarreflexe fehlen beiderseits, Plantarreflexe erhalten, links starker wie 
rechts. Nadelstiche erzeugen auf der Haut kleine rSthliche Pusteln~ die ers~ 
nach Stunden sohwinden; ferner giebt Patientin an, Nachempfindungen tier 
Stiche za haben an Armen and Beinen Hiimmerndes Gefiihl bleibt naeh Prii- 
fang der Sehnenreflexe am Knie und an der Aussenfi~che des Obersehenkels 
zurfick. 

Rumpf~ Brust und Bauehorgane normal. Seoliose der Wirbels~ule~ 
welche im Lendentheil gegen Druck etwas empfindlich ist. Herabsetzung der 
Sensibilit~t auf dem Riieken~ besonders links. Leise Berfihrungen werden in 
der Lendengegend schwiieher empfanden, Nadetstiche dagegen deutlich 
wahrgenommen. Schmerzempfindung scheint sogar etwas erhSht za sein. 

In den niichsten Jahren keine wesentliche Aenderung. April 1880 bil- 
dote sioh Decubitus am Kreuzbein add am linken Trochanter. Ein darnels 
neu aufgenommener Status ergab, abgesehen yon einer tr~gen Reaction beider 
Pupillen auf Lichteinfall keine wesentliche henderung. Zu dieser Zeit h~iufi- 
ges Erbreehen sohleimiger ~iassen nach verausgegangener Uebelkeit. Das Er- 
brechen erfolgte unabh~ngig yon dor Nahrangsaafnahme and war mit 
Schmerzen in tier Regio epigastrica verbunden. Hochgradigr Atrophie der 
unteren Extremit~ten, welohe nieht mehr bewegt werden kSnnen. Sensibilit~t 
wie friiher. Aufgehobene Sehnenreflexe. Am 7. April 1880 erfolgte der Exi- 
tus letaIis. 

S e o t i o n s p r o t o c o l l .  

Am Kreuzbein und linken Troohanter ein eitrig belegter Substanzverlust 
bis zur Mascularis reiehond. Darn mater spinalis unver~indort. Keine Vermoh- 
rung der Araohnoidalfiiissigkeit. h a l  dem Querschnitt erseheint die Zeiehnun~ 
des Riiekonmarkes etwas vorwischt, Hinterstr~inge in der ganzen Ausdohnung 
graa durchscheinend. Rfickenmark selbst auf dem Querschnitt schmal, atro- 
phisch. Sehiidol symmetrisch. Seh~deldach yon betrii.chtlicher Dicke, Sinus 
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longitudinalis mit flfissigem, dunklem Blur get(flit. Dura mater wenig gespannt 
nioht verdickt. Pie im Yerlauf der 6efiisse leicht getriibt. Gehirn m~ssig blut- 
reich. Vontrikel nicht 6rwoitert. Weder im Gehirn, Kleinhirn, Pens irgend 
welche Herderkrankung. 

A n a t o m i s o h e  Diagnose"  Degeneratio grisea funicul, poster, rood. 
spin. Atrophic medull, spia. Pleuritis adhaes, chron, sin. Indur. nigra p~llm. 
utriusque. Peribronchitis chron, fibrosa. Emphysema pulm. Ulcera tubercu]. 
cocci. Periton. circumser, tubercul., Cystitis diphther. Atrophic granul, renum. 
Endometritis haemorrhag, htrophia fusee eordis cure Degeneratione adipose. 
Decubitus in region, oss. seer. et troohant, sin. 

Mikroskop i sche  U n t e r s u c h u n g .  

(Leider war aus iiusseren Griinden nur die Untersuchung des Brustmarks 
in tote mSglieh.) 

Im u n t e r e n  B r u s t m a r k  (Fig. XIV. 1.) ist erhalten ein vorderer seit- 
licher Scum am Innenrand beider Hinterh6raoL w~hrond er entlang der Corn- 
miss. post. schwach degonerirt ist. Stark degenerirt uad nur andoutungsweise 
nachweisbar sind zwei dreieckigo Gruppen am Ianonrand dos Hinterhora- 
schwanzes und dot hir~toron Periphorie. Entl~ng der Fiss. long. [post. ist ein 
Scum sp~rlicher ~orvenfasern vorhanden. Der iibrige Hir~terstrang total dege- 
nerirt. Pie mater deutlich verdiekt. Die Clarke'schen Situlon, desgleiohen die 
Einstrahlungsbiindel fast v511ig degenerirt, nur einzelno Fasern erhalton; auf 
der oinen Seito bleibt zwisohen Hiaterstrang und degonorirtem Abschnitt der 
C1. S. ein lqervensaum horizontaler Fasern erhalton, w~hrend an der anderon 
H~lfto die Degeneration dirokt an dec Hinterstrang grenzt. Beiderseits bleibt 
zwischon Centralkanal und C1. S. ein breiter Saum intact. 

Im oboren  B r u s t m a r k  (Fig. X[V. 2 )  ist gleichfalls ein vorderer 
Saum intact entspreehond dor Commiss. post. und dem Innenrand beider 
I-]interhSrner. Stark degenerirt sind die hinteron ~usseren Folder, desgl, in der 
vorderen H~ilfte dos HintersLrangs ein Saum zu beidon Seiton dor Fiss. long. 
post. Der iibrigo l=[interstrangbezirk vSllig degenerirt. Pia und grauo Substanz 
dos Hinterhorns wie oben. 

Die ~ervonfasorn in dora degenerirton Hinterstraag sind zum Theil 
normal~ zum Theil aufgequollon, schlecht f~rbbar odor verdiinnt, atrophisch. 
Gliagewebe auf dora L~ngssohnitt leioht wollenf~irmig. Zahlr. Corp. amylacea. 
Keine scharfe Felderung. Verbreitorto Gliaztigo aueh in den intaoten vordoroa 
Abschnitten. Die Gef~sse bosonders der hinteren Li~ngsspal~o ontsprechend 
deutlich verdickt. Die Verdiekung betrifft die fibrill~iren Scheidea nach aussen 
veto Endothel. In den Liicken dot Gefiissschoiden, besonders tier Adventitia, 
erkennt man rande granulirte Zollen. 

Die hinteron Nervenwarzeln vor ihrem Eintritt in alas Riickenmark hooh- 
gradig verdiinnt und nur mit einzelnen zum Theft verdiinnten Norvenfasern 
versehon. Pia mater deutlich verdiokt, zellig infiltrirt; ihre Gef~sse verdiekt. 
Dor fibrige Quorsohnitt normal. Ganglionzellen sowohl der Cl. S. wie der 
Yorderh6rner stark pigmentirt: abor wohlgestaltet. 
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Es handelt sich um einen hochgradigen Fall yon Tabes, de," 
anatomisch dem vorigen gleicht. Die Gef~issverdickung ist eine mittlere. 

l ] e o b a e h t u n g  15.*) 

Franz Pau l ,  45 Jahre alt, Haushg.lter. Aufgenommon don 10. Novem- 
ber 1884. "[" am 21. Januar 1885. 

A n a m n e s e :  Keine hereditEre Disposition. Keine Excesse in venere et 
baccho. Im Jahre 1866 acquirirte Patient einen harten Schanker. Machte die 
Feldziige yon 1864 u. 1870 mit. 1866 fiherstand er die Cholera. Seit 1871 
stellten sch in beiden Beinen paroxysmenweise blitzartige Schmerzen ein, zu 
denen sich oft Blasenbeschwerden (Dysurie) hinzugesellten. 1883 erkranlcte 
er an einer linksseitigen Pleuritis, Im Jahre 1878 entwickelte sieh ganz plStz- 
lieh circe Anschwellung des rochten Kniegelenks mit bedeutender Schmerz- 
haftigkeit desselben; im Laufe der folgenden Jahre Zunahme des Kniegelenks- 
leiden, welches sich als Arthritis deformans darstellte und die Amputatio 
femoris herbeiffihrte (Mai 1882). Bald darauf krampfartige Zuekungen im 
Stumpfe, October 1882 krampfhafter Husten. Die sehmerzhaften krampfartigen 
Zuckungen im Stumpfe ergriffen nach einiger Zeit die Bauchmuskulatur, das 
linke Bein~ Brustmuskulatur und Arme. 

S t a t u s  p r a e s e n s  (vom 18. Sept. 1883). 

Schw~chlicher~ blass aussehender Mann vermag mit Hilfe yon Stelzfuss 
nnd Stock zu gehen. Dureh Druek auf die Amputationsnarbe: wie aug don 
Iqerv. ischiadicus, durch rasehe Compression des Stumpfes odor kurzen Sohlag 
auf denselben gelingt es die sonst spontan auftretenden krampfartigen Zuckun- 
gen anszulSsen. Es wird alsdann jedesmal der Strumpf stark flectirt, adducir~ 
und nach innen rotirt; gleichzeitig erfolgen in demselben einige clonische 
Zuekungen. Der Krampf dauert einige Sekunden bis 1 Minute. Betriiehtliche 
Sensibilit~tsstSrungen an den Beineu, am Bauche und am reohten Arm. Der 
Tastsinn ist herabgesetzt. Quer- und L~ngsstriche.,werden ungenau yon ein- 
ander nntersehieden, zwischen Nadelspitze und Kopf nieht differenzirt, des- 
gleichen nieht zwisehen K~lte und W~rme. Betrii.chtliche St6rung der bluskel- 
sensibilit~t. Patient hat keine Vorstellung yon der Lage und Haltung der 
unteren Extremit~iten, er weiss nicht, ob seine Beine iibereinander geschlagen 
sind oder nebeneinander liegen~ ob sic ausserhalb odor innerhalb des Bettes 
sioh hefinden. Der Patcllarreflex fehlt links. Beim Beklopfen des Quadriceps 
erfolgt eine deutliche Contraction desselben. Beide Pupillen sind eng, reagiren 
sehr tr~ge auf Lichteinfall~ wie anf Accomodation. Das Romberg'sche Phae- 
nomen ist zwar nunmehr nach Amputation des einen Beines nicht mehr 

*) Diesor Fall ist von mir in No. 43 dor Borl. Klin. Wochenschr. veto 
Jahrg. 1886 mitgetheilt worden und werde ich hior nur don abgokiirzton Be- 
fnnd goben. 
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deutlieh naohweisbar, doch schwankt Patient bei gesohlossenen Augen mehr 
als dies sonst wohl ein einseitig Amputirter thun dfirfte. 

Auf Grund dieses Befundes wurde es ffir wahrscheinlich gehalten, dass 
es sich um eine Tabes handle, die mit einer deformirenden Arthritis vergesell- 
schaftet sei, wenngleich eine veto Amputationsstumpfe aus auf das Rficken- 
mark iibergegangene Erkraskung nicht sicher auszuschliessen war. 

Eine Neurectomie des N. ischiadieus brachte keine Besserung. Es stellten 
sich krampfhafte Contracturen in der Bauchmuskulatur und in beiden Beinen 
ein. Ausserdem traten seit Anfang November in ~usserst heftiger Weise Athem- 
besehwerden auf, welche October 1882 zuerst beobaehtet worden wares, sie 
bestanden in inspiratorischen DyspnoSerscheinungen, welehe yon hSrbarem 
Strider begleitet waren~ eine Zeit lang anhielten und nur selten l~ngere Zeit 
sistirten. Bisweilen erfolgten bellende HustenstSsse. Die Stimme war unver- 
~ndert. An Zunge, Rachen und Gaumen nichts Pathologisehes nachweisbar. 
Die laryngoscopisohe Untersuohung ergab L~hmung beider Mm. criooarytaen. 
postici. In den niiehsten Monaten bis zum Tode ~nderte sioh der gesehilderte 
Zustand nur wenig. Die DyspnoSanfiille nahmen au Frequenz und Heftigkeit 
immer mehr zu, Zeiohen eines chron. Lungenleidens traten auf. Patient wurde 
zusehends schw~cher, die Sensibilit~tsstSrungen und Zuckungen persistirten, 
Dysurie wechselte mit Incoutinentia ab. 

Am 20. Januar 1885 erfolgte der Exitus letalis. 

S e e t i o n s p r o t o c o l l .  

Stark abgemagerte Leiche, weisse Hautdecken. Geringe Todtenstarre. 
R i i ckenmark :  Die Dura mater spinalis ist durch pseudomembran5se 

Auflagerungen an der Hinterfl~che in inniger Verbindung mit der Pia mater 
spinalis; letztere ist im u des ganzen Riickenmarks, besonders an der 
ttinterfl~che, deutlioh verdickt. Das Riickenmark im sagittalen Durohmesser 
abgeplattet. Ein fast den ganzen Hinterstrang eim~ehmendes graues Band 
schimmert durch. Hinters Wurzeln abgeplattet und atrophisch. Auf zahlreichen 
Horizontalschnitten zeigt sieh sine ausgesprochen graue, sulzige Verfiirbung 
des ganzeu tlinterstrangs mit Ausnahme eines sehmalen Saumes an der hin- 
teren Commissur. Nach oben erstreckt sioh die graue Degeneration bis zu 
don Clavae. 

Pens, Medulla oblongata und Kleinhirn sind normal, desgleichen Gross- 
hirn, nur ist die Pia mater leioht oedematSs und trfibo. 

An atom. Diagn. : Sclerosis gravis runic, poster, medull, spin. Pleuritis 
obsoleta duplex. Peribronchitis easeosa praecipue lob. sup. pulm. dext. Pneum. 
lobul, lobor, inf. pulmon, utriusque. Tubereul. in renibus et hepa~e. Oodema 
pulmon. 

Mic roscop i sche  U n t e r s u c h u n g .  

Die frische Untersuehung ergab eine mfissige Zahl bald ruudlicher, bald 
liinglicher odor eckiger FettkSrnohenzellen neben einer nioht unbetriichtlichen 
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Menge Corp. amylacea. Die Nervenfasern zum Theft aufgequollen, zum Theil 
schmal und verd/innt. In beiden Seitenstr~ngen vereinzeltoFottkSrnchenzellen. 

Naoh der H~rtung zeigten sich im Sacra l  m ark die ginterstr~nge m~ssig 
stark degenerirt bis auf den intact gebliebenen vorderen Saum. Im Verlauf 
des ganzen L e n d e n m a r k s  Fig.XV. 1. totale Degeneration des Hinterstrangs 
bis auf die erhaltenen vorderen seitlichen Feldor an der Commiss. post. und 
dem Innenrande bolder HinterhSrner; allm~ligor Uebergang in die degenerirten 
Abschnitte. Der mediane hbsohnitt des vorderen Hinterstrangdrittels woist 
noch eino grSssere Zahl erhaltener Nervenfasern auf. Die in das Hinterhorn 
einstrahlendon hinteren Wurzelfasern sind bis auf einzelne schmale Fiiserchen 
degenerirt, desgleichen die die Subst. gelatinosa durchziehenden Nervenfasern. 
Randzone stark degenerirt. Im oberon Lendenmark hebt sich die Gegend tier 
Clark o's eh e n S~ulen macroscopiseh durch ihre BHiss% mieroscopisoh dutch 
ihre Fasorarmuth ab. Zahlreiche runde~ gesehichtete KSrper (Corp. amylacea), 
besonders in der hinteren H~lfte des Hinterstrangs finden sich vor. Das Glia- 
gewebe ist aueh auf dem L~ngssehnitt eigonthfimlich kSrnig, granulirt und 
weist eine nicht unbetriichtliche Zahl Masohen auf, in denen helle, blass kSr- 
nige, runde oder ovale Zellen liegen mit centralem odor mehr peripheron Kern. 
Eine m~ssigo Menge runder odor ovalor Kerno im Gliagewebe. Noben sp~rliohon 
normalen Nervenfasorn viele vorsohmiilerte als foinste Fasern auf dem L~ngs- 
sehnitt erscheinend; nackto Axeneylinder finden sich nioht vor. Die Gef~sse 
sowohl die grSsseren wie die kloineren sind m~ssig verdickt und mit rothen 
Blutk6rporchen angef/illt. Die Verdickung besteht in einor Zunahme der nach 
aussen yon der Intima gelegonen Scheiden. Auf don intacten mit spindel- 
f6rmigen Zellen versehenen Endothelbelag folgen die fibrillgren Scheidon, yon 
denen die zun~chst folgonde (Media) nioht stets deutlioh streifig erschoint. 
[m subadvonti~iellon Gowobe spindelfSrmige, ovale und runde l(eroe. Die 
Gefiissverdickung findet sich im ganzen Degenerationsgebiete, sie ist nicht 
nachweisbar in den intacton vordoren seitlichon Feldern, desgleichen nicht 
im Hinterhorn. Eine Beziehung der Gof~ssverdickung zur htrophie der Nerven- 
fasern besteht nioht. Bin mater vordickt, mit zahlreiehen rundon und ovalen 
Zellen versehen. Die Gof/isse normal. In beiden Seitenstr~ogen entspreohond 
dem miltleren und oberon Londenmark je oin circumscriptor Degenerations- 
fleck. Dieser liegt etwas hinter einer dora Centralkanal entsprechenden Frontal- 
obene heiderseits an nioht genau identischen Stellen. Der fibrige Quersohnitt 
normal, specielI die VorderhSrner zeigen reichliche Faserung~ wohlgestaltet% 
m~ssig pigmentirte Ganglienzellen. 

Im unters ten  B r u s t m a r k  (Fig. XV. 2) ist erhaiten ein sehmaler, 
vordorer seitlioher Santo; dioser Santo erstreckt sieh his zum Boginn der Sub- 
stantia gelatinosa; yon hier aus verl/iuft ein breiterer) m/~ssig degenerirter 
Santo nach innen und hinten~ ohne die Peripherie zu erreichen. Der iibrige 
Hinterstrangbezirk vSllig degenerirt. 

Im m i t t l e r e n  B r u s t m a r k  ~hnlichos Verhalten. Im oberen  Brust-  
mark (Fig. XV. 3) sind die vorderen seitlichon Felder intact; der fibrige hb- 
schnitt der ~iusseren Itinter~rEnge, der vordere der inneren mittelstark doge- 



732 Dr. Ed. Krauss, 

nerlrt, withrend die hinteren zwei Dritte] der inneren Hinterstr~ngo total degene- 
rirt sind. Die feineren histiolegisehen Verhi~ltnisse ontsprechon denon dos London- 
marks. Die Gef~sswandung ist nioht verdiokt, dagegen findon sich in der Um- 
gebung der grSsseron Gefiisse im subadventitiellen Gewebo reiohlicbe fain- 
kSrnige'runde und ovale Zellen. Die Gef~sso sind dilatir~ und mi~ rothen 
Blutkiirporohen prall gofiillt: Corp. amylaeoa, Gliagewebo und Nervenfasern 
wio im Lendenmark. Die Clarke'sohen S~iulen nur yen vereinzolten Fasern 
durehzogen, heben sich duroh ibro Bli~sse deutlich ab. Die in das Hintorhorn 
strahlendon Nervenfasern fast complett degonorirt. Randzone stark dogenorlrt. 
Die hinteren ~ervenwurzeln weisen nur vereinzelte erhaltene Fasorn auf. Pia 
mater, besondets ia der hinteren Peripherie, verdiokt und in der Umgebung 
der stark dilatirton Gefi~sse mit zahlreiohon Rundzollen orfiillt. Dor iibrige 
Quersobnitt normal. 

Im mi t t l e r en  H a l s m a r k  (Fig. XV. 4) sind die vordoron seitlichen 
Felder in Form zwoier sohmalen S~ume erhalten. Schwaob degenerirt ist ein 
sohmaler Saum dom Innenrand tier HintorhSrner entlang z';ohoad; m~ssig de- 
generirt sind die hinteren ~usseren Feldor. Mittelstark degenerirt ist dor fibrige 
Keilstrang and dos verdere Drittol dos Goll'sohen Strangs, dossen beiden 
hintoren Drittel fast total degenerirt sind. 

Im oberon H a l s m a r k  ist oin vorderstor Saum mit Ausnahme des dem 
Sept. longit, post. entsproohenden Absohnittes erhalten, fernor oin damit in 
Verbindung stehonderSaum entlang demInnenrand der ~ussoren Hinterstr~nge. 
Dieser geht naoh hinten in die sohwaoh degenerirtea hinteren iiusseren Folder 
fiber. Am Innenrand bolder tilinterhSrner oin sohmalor, gleichfalls leioht de- 
generirter Saum. Der innero Hinterstrang ist in don hinteren zwoi Drittol 
total degenerirt~ weniger im vorderon Drittel. 

Die feineren histiolog. Ver~nderungen des Halsmarks ontspreehen denen 
des Lendenmarks. Zahlreiche Corp. amylacea bosondors in don hinteren s 
sohnitten. M~ssige Gofi~ssverdiekung. Feinmaschiges Gliagowebo mit rundon 
odor ovalen Kernen. In don Maschen blasso, feink6rnige Zellen. Die orhaltenen 
Nervenfasorn zum Theil normal, zum Theil aufgequollen odor auoh verdiinnt. 
Nackte Axoncylindor finden sich nicht vor. Die in dos Hintorhorn einstrahlen- 
don Norvonfasern sind grSsstontheils degenorirt, wenn auoh wonigor wie im 
Lendenmark. Randzone stark dogenerirt. Bosser orhalton sind die die Subst. 
gelatinosa durohziehenden Fasorn. M~ssige Degeneration der hintoron Wurzeln 
vor ihrem Eintritt in~s Riiokonmark. Pie mater verdiekt und mit Kundzellen 
erfiillt, Gef~sse normal. Ganglienzollen im Allgemoinen wohlgestaltet und mit 
zahlreiohen Ausl~nfern versehon, einzelne sti~rker pigmentirt. 

"Medulla eb longa ta .  Die Vaguskerne beiderseits zeigen stark pigmen- 
tirte moist rundlieh gostaltete Ganglienzellen. Dutch diese braunrothen Pig- 
mentktirnohen wird tier Kern derselben zu weilen verdeckt. Das Respirations- 
b~ndel bolder Soiten zoigt central woniger Nervenfasern wio in don peri- 
pheren Abschnitten. Die zum u untorsuchten nermalen Pri~parate 
lassen zum Theil ein ~.hnliches u sowohl beziiglich des Vaguskernes 
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wio dos Respirationsbfindels erkennen, gypoglossuskern gloich wio die fibrigr 
Meal. oblong, zeigen nichts besonderes. 

Beide I s c h i a d i c i  lassen an mit Glycerin, Boraxearmin und an r, aeh 
tier Weigert'schen Methodo tingirten Pr~paraton eine geringe Abnahme der 
markhaltige :Nervenfasern, besonders deutlich an einzelnen kleinen Biindeln 
erkennen. 

Am N. peron,  superf ,  sin. (veto Fussriickon entnommen) ist die 
Degeneration entsehieden pathologisch. Ungefg.hr ein Drittel der Zahl mark- 
haltiger Nervenquersehnitte fehlt hier. Wi~hrend ein Theil der Nervenfasern 
deutliehe Markseheiden und Axeneylinder erkennen l~sst, ist bei anderen die 
Markscheide schwaoh gef~rbt odor es fohlt jeglicho Tinc~ion dersolben. Bis- 
weilen ist bei genauer Einstellung der Axeneylinder noch erkennbar, moist 
l~sst sieh jedoch nur eine durch Boraxcarmin diffus rothe, bei Woigort'scher 
Fi~rbung diffus gelb gefi~rbte Masse erkennen. M~ssige Zahl runder, ovaler 
und spindelfSrmiger Kerne zwischen den einzelnen Biindeln. 

l~ervus vagus  (der einon Seite in der HShe des Sehildknorpels unter- 
sucht) zeigt gleich falls deutliehe Degeneration. Auf dem Quersehnitterscheint der 
Stature in drei Biindel getheilt. Das eine kleine Biindel ist fast vollstiindig, die 
beiden anderen nur partiell deg+nerirt. :N. i a ryng ,  sup in t e rn ,  dext.  und 
sin. vollkommen normal. N. l a ryng ,  inf. dext .  und sin. hoehgradig dege- 
nerirt, nur ein Ftinftel der normalen 51ervonquerschnitte findet sioh vor. 

Die Muskeln dos Keh lkop f s  (untersucht warden die M. M. crico- 
arytaen, post., aryt. transv, crioo-thyreoidei) zeigen bei einer Dicke yon 
1 1 - - 4 2  p, deutliehe Qnerstreifung und MuskelkSrperohen; zuweilen ist die 
Querstreifung undeutlicb odor die Muskelfasern erscheinen ]eicht k/iraig ge- 
triibt. Die intramuseul~ren Nervenfasern zeigen auf dem Qaerschnitt dieht 
neben einander liogende Sonnenbildehen. Zungenmuskulatur normal. 

(Hinsichtlioh des n~heren Befundes am erkrankten Kniegelenk, wolchereino 
typisehe Arthritis deformans ergab, verweise ich auf oben genannte Arbeit.) 

Klinisch erregt dieser Fall deshalb unser Interesse, well er zeigt, 
wie bisweilen als einziges dem Kranken wie dem Arzte vorliegendes 
Leiden ein Gelenkrhenmaiismus zu Tage tr i t t ,  withrend die schon 
seit mehreren Jahren vorhandenen neuralgiformen Sehmerzen und 
Blasensttirungen yon dem Kranken nicht far belangreich gehalten 
werden und unerwahnt  bleiben. Erst die in den naehsten Monaten 
nach der Operation paroxysmenweise auftretenden heftigen Schmerzen 
im Amputationsstumpfe wie im /ibrigen K6rper,  eine genauer erho- 
bene Anamnese und eine daraufhin vorgenommene allgemeine Unter- 
suehung giebt yon dem Vorhandensein eines spinalen Leidens 
Kenntniss. Im weiteren Verlauf erhSht sich das Interesse an tier 
Krankheit  durch Auftreten yon Larynxerschein ungen, die sich laryngo- 
scopisch als Lahmung bolder Mm. crico-arytaem postici manifestirten. 
Anatomisch findet sieh eiae sehr weir vorges~hrittene Degeneration 
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der Hinterstriinge vor, so dass im Lendenmark nut die vorderen self- 
lichen Felder erhalten sind, im Cervicalmark ausser diesen andeu- 
tungsweise die hinteren itusseren Felder. Keine erhebliche Gef~ss- 
erkrankung. Ausser der Hinterstrangerkrankung findet sich eine 
geringe Degeneration beider Ischiadici, eine betdtchtliche des N. 
peron, snperf, sin., des einen Vagus und beider Nn. laryng, recurr., 
wlihrend der N. laryng, sup. int. vollkommen normal ist. 

Aetiologisch lltsst sich Lues und das Ueberstehen yon Strapazen 
anffihren. 

Gestfitzt auf die angeffihrten Fitlle sei es mir nun gestattet, die 
Ergebnisse derselben, besonders in pathologisch-anatomischer Hin- 
sicht zusammenzustellen. Hierbei wollen wir zun~chst die T o p o g r a -  
p h i e  der erkrankten Theile des Rfickenmarks schildern, und zwar 
zunachstbezfiglichdes H i n t e r s t r a n g s ,  alsdann bezfiglich des Hin-  
t lerhorns .  Welter werden wit die f e i n e r e n  h i s t o l o g i s c h e n  
V e r h ~ l t n i s s e  in den erkrankten Theilen sowohl hinsichtlich der 
N e r v e n ,  B l u t g e f l i s s e  wie G l i a  zu besprechen haben and sodann 
die Erkrankung der ausserhalb des Rfickenmarks gelegenen Theile, 
und zwar der peripheren Nerven aufzuffihren haben. Nachdem die 
vorgefundenen Veranderungen erSrtert sind, wird die Frage zu ven- 
tiliren sein, ob dieselben mehr ffir einen parenchymatiisen oder inter- 
stitiellen Process als Ursache der Ilinterstrangerkrankung sprechen 
und hierbei wird auf die secundiire Degeneration hither einzu- 
gehen sein. 

1. T o p o g r a p h i e  der  E r k r a n k u n g  des H i n t e r s t r a n g s .  

A) Im L e n d e n m a r k  erkrankt im Beginn einAbschnitt, der mit 
den in die HinterhSrner einstrahlenden Wurzelfasern in enger Be- 
ziehung steht und vorzugsweise das mittlere Drittel des Hinterstrangs 
begreift. Die Degeneration erstreckt sich nach vorne bis an das 
schmale saumartige vordere Feld, nach hinten verbreitet sich die Er- 
krankung his zum hinteren i~usseren Feld, nach innen 'wird sie yon 
einem medianen Saum begrenzt. Intact bleibt somit ein an der Com- 
missura posterior gelegener vorderer Saum, der 8fters als schmaler 
Saum nach hinten and aussen den HinterhSrnern entlang bis gegen 
das hintere aussere Feld zieht, nach hinten innen bisweilen mit einem 
dem Septum posterias entlang ziehenden medianen Saum in Verbin- 
dung steht, w~hrend er direct nach hinten allmlihlich in das Dege- 
nerationsgebiet der mittleren Abschnitte des Hinterstrangs fibergeht; 
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ferner erhalten sich lange die oval gestalteten hinteren Felder (LS.ngs- 
durchmesser in frontaler Richtung), die mit ihrem hinteren Rand der 
Peripherie des Rfickennaarks anliegen, mit ihrem ausseren Rand ent- 
weder direct ans Hinterhorn stossen oder durch einen schnaalen De- 
generationssaum von denaselben getrennt sind; der innereRand dieser 

hinteren Felder steht mit einem naedianen Feld in Beziehung. Dieses 
letztere ist yon wechselnder Gestalt; entweder stellt es einen schmalen 
Li~ngssaum dar, der yon der hinteren Commissur entlang der Fiss. 
long. post. his zur Peripherie zieht oder ein Langsoval, bisweilen 
auch einen Keil im hinteren Drittel des Hinterstrangs an der Fiss. 
long. post. gelegen. Bei weitersehreitender Degeneration erkranken die 
oval gestalteten hinteren ausseren Felder, erst spiiter das mediane 
saumartige Feld. Schliesslieh degenerirt auch dieses, so dass in h och- 
gradigen F~llen nur ein vorderer Sauna sich erhalten zeigt. Dieser 
vordere Sauna lasst, besonders ina oberen Lendennaark, entspreehend 
dena Septuna post. 5fters deutliche Degeneration erkennen. 

B) Ina Brus tnaark  erkrankten in meinen Fallen zuerst zwei 
seitliche Streifen zwischen Sept, post. und Hinterhornrand gelegen, 
welche parallel dem Innenrand des Hinterhorns ziehen und yon 
diesem 8fters durch einen intacten schnaalen Sauna getrennt sind. In 
dena geringgradigsten Fall (Tab. I) ergab sich gleiehzeitig eine leichte 
Degeneration besonders des medianen Absehnittes des inneren Keils. 
Als Ausnahnae fand sich in einem Falle (Tab. No. 7), dass ira oberen 
Brustnaark bis gegen die Mitte desselben nut der inhere Theil der 
Hinterstriinge sich degenerirt zeigte und der gr(isste Theil der zuna 
Hinterhorn ziehenden Wurzelfasern gleichwie aueh der Clarke'schen 
S~ulen normal war. 

Hinsichtlich dieses Theiles des Brustmarks war also nicht, wie 
Striiml~ell  im Allgenaeinen beztiglich des Brustnaarks angiebt, die- 
jenige Region erkrankt, ,,aus welcher vorzugsweise Fasern in die 
HinterhOrner einstrahlen". In einigen Fallen fand ich sodann einen 
medianen, der Fiss. long. entlang ziehenden Langssaum stark dege- 
nerirt (z. B. Tab. VI. X.) Von den alsbald erkrankten Goll'schen 
Strangen ist iifters der hintere Abschnitt starker erkrankt wie tier 
vordere (z. B. Tab.VI.), ein schmaler Sauna an der hinteren Peri- 
pherie bleibt zuweilen erhalten(VIII). Die hinteren ausseren Felder 
erkranken darauf und schliesslieh auch die vorderen seitlichen 
Felder (XIII). 

C) Ina H a l s m a r k  fand sich in allen Fallen eine leichte Dege- 
neration des Goll'schen Stranges, im leichtesten Fall yon Tabes (No. 1) 
war allerdings die Erkrankung der mittleren Wurzelzone, also des- 
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jenigen Abschnittes, durch den die hinteren Wurzelfasern vorzugs- 
weise zu den Hinterh~rnern ziehen, eine noch betraehtliehere, dagegen 
war in einem anderen sehr entwickelten Fall yon Hinterstrang- 
erkrankung (No. 7) bei starker Degeneration des Goll'schen Stranges 
die mittlere Wurzelzone v~llig intact. In den tibrigen Fallen zeigten 
sich sowohl Goll'sche Strange wie mittlere Wurzelzone erkrankt. Die 
Gollschen Strange sind im hinteren Abschnitt meist starker degene- 
rift als im vorderen. In einzelnen Fallen tritt e i n d e r  Fiss. long. 
post. entlang ziehender Saum durch starkere Degeneration hervor 
(IV). Bisweilen bleibt nur ein schmaler Sauna zu beiden ISeiten des 
Goll'sehen Stranges erhalten. Demnachst erkranken die hinteren 
ausseren Felder, so dass in hochgradigen Fallen nut' ein schmaler 
vorderer und seitlieher Saum erhalten bleibt. 

Diese letzteren Absehnitte, deren Ausdehnung eine wechselndd 
ist, sind auch in hochgradigen Fallen noch ziemlich gut erhalten'i 
wenngleich eine leiehte Degeneration auch in ihnen bisweilen wahr- 
nehmbar ist. 

Der Uebergang der degenerirten Abschnitte in die normalen ist 
ein allmahlicher. Naeh aufwarts konnte ich die Degeneration bis zu 
dan Clavae verfolgen. 

2. Die T o p o g r a p h i e  der  D e g e n e r a t i o n  des  H i n t e r h o r n s .  

A) Was zunaehst die C l a r k e ' s c h e  S a u l e  betrifft, so ist, wie 
L e y d e n ,  L i s s a u e r  u. A. f anden , in  hoehgradigen Fallen fast die 
ganze C l a r k e ' s c h e  S~ule degenerirt und tritt demgemliss schon ma- 
kroskopisch an gefarbten Praparaten durch ihre Blasse gegeniiber der 
Umgebung hervor. Der Degeneration der Clarke'sehen Si~ule analog 
sind wohl die rundliehen faserarmen Stellen an der Basis des Hinter- 
horns tm Lendenmark zu betraehten. GrS~sere Oifferenzen zeigen 
sich, wie ich zuerst angegeben habe, bisweilen hinsiehtlieh der Er- 
krankung der Clarke'schen Saule in den verschiedenen HOhen des 
Rfiekenmarks; in eclatanter Weise ergab sich dies in einem der obigen 
Falle yon Tabes (No. 7). Hier ist im untersten Brustmark die ganze 
Clarke'sche Saule degenerirt, wahrend im mittleren Brustmark die 
~ussere HMfte erhalten ist, im oberen Brustmark die ~ganze Si~ule 
intact erseheint. Der Hinterstrang gibt uns ein deutliches Bild sei- 
ner Erkrankung in dem Verhalten der Clarke'schen Siiule. Ist die 
ganze Wurzelzone des Hinterstrangs erkrankt, so ist die ganze Saule 
faseri~rmer, ist dagegen nur der inhere Absehnitt der WurzeIzone 
erkrankt, so zeigt sieh ein iiusserer Theil der C|arke'schen Saule 
erhalten. Aehnlich verhalt sich die Clarke'sctle S~tule bei aufstei- 
gender Degeneration, wie ich zuerst gefnnden habe und L i s s a u e r  



Beitriigo zur pathologisehen Anatomio der Tabes dorsalis. 737 

bestiitigt hat. (Vergl. Fall 9_,, secundtirc Degeneration.) Nicht allein 
in den verschiedenen HShen differirt die Degeneration der Clarke'- 
schen Siiule, sondern bisweilen ergiebt sich auch eine Differenz zwischen 
beiden Seiten. - - E i n  schmaler Saum horizontaler Fasern an der 
Innenseite der Clarke'schen S~iule entgeht 5fters der Degeneration 
wie bereits L i s s a a e r  angegeben hat. 

B) Auf die Degeneration der feinen Fasern zwischen Hinter- und 
Seitenstrang ist zuerst von L i s s a u e r  aufmerksam gemacht worden. 
Ich konnte die Degeneration dieser Zone, welche L i s s a u e r  , ,Rand- 
z o n e "  nennt, in den meisten F~illen im Lendenmark und unteren 
Brustmark, seltencr welter aufwiirts constatiren. 

C) Schwieriger gestalten sich die Verhiiltnisse beztiglich des 
Nachweises einer Degeneration der fe inen  and g r o b e n  F a s e r n  
im i ih r igen  H i n t e r h o r n .  Wiihrend in der Mehrzahl tier Fitlle eine 
solche mir zweifelhaft erschien, glaube ich in einzelnen F~llen die- 
selbe mit Sicherheit annehmen zu kSnnen. 

In zwei Fiillen hochgradiger Tabes erschien mir an der Basis 
des Hinterhorns im Cervicalmark eine gewisse Faserarmuth gegenfiber 
der Umgebung beachtenswerth zu sein. 

D) Die E i n s t r a h l u n g s u l a s s e n  aus dem Hinterstrang siad 
aueh in unseren geringgradigen F~llen leicht degenerirt, in den hoch- 
gradigen Ftillen fast complett degenerirt. 

Die mangelhafto odor oft ouch fehlonda Tinetionsf/ihigkait der Mark- 
schoidon grobor Bfindet in der oberon Cervicalschwollung an dor Basis des 
Hintorhorns odor ouch in dora inneron, an des Hintorhorn anstossondon Pro- 
cessus reticularis, welche ich in 3 F~llen yon Tabes fend, mSchte ich, da 
ich sio boi Untorsuchung zahlreicher Dormaler F~ille schliosslieh ouch in einem 
anscheinend normalen Riickenmark fend, zun~chst nicht ffir pathologisch halton. 

Nachdem wir die topographischen Verh~ltnisse des erkrankten 
Hinterstrangs und Hinterhorns besprochen haben, seien die f e i n e r e n  
h i s t o l o g i s c h e n  V e r ~ n d e r n n g e n  in diesen Abschnitten knrz ge- 
schildert. 

Wir beginnen zun~chst mit der Ver~nderung der N e r v e n f a s e r n .  
Neben Nervenfasern yon mittlerer Breite finden sich in den degene- 
rirte,  Abschnitten sehr d~inne wie sehr breite Nervenfasern; letztere 
kann man als lange Bfinder yon gleichmassiger oder auch wechseln- 
der Breite auf dem L~ngsschnitt deutlieh unterscheiden. Bisweilen 
erkennt man, dass sich die Continuit~tt der Nervenfasern durch k~ei- 
nero und grSssere, durcb Haemotoxylin schwarz gef~.rbte Kugeln 
(Myelild~geln) unterbrochen zeigt. Auf dem Quersehnitt habe ich 
in dc~ ~zrdiinnten and verdiekten :Nervenfasern Markscheide und 

ArchJv L Psy~hiatrie. XXIII. 3. Heft. 4~ 
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Axencylinder meist deutlich ~nachweisen k:i~nnen, in sehr vereinzelten 
Fitllen schien bisweilen nut ein Axencylinder aber k~ine,Markscheide 
vorhanden zu seip, in anderen F~llen l~sst sieh nnr eine Markseheide 
erkennen. Die: Neryenfasel~.n beschreiben nut selten einen Bogen um 
die Gef~sse, auch findet-man in unmittelbarer Umgebung der Gef~sse 
intacte Nervenfasern, und zwar auf dem ganzen Li~ngsschnitt. 

Neben der Erkrankung der Nervenfasern beobachtete ich in der 
Mehrzahl tier F~.lle auch an den B lu tge f l i s sen  wichtige Veran- 
derunge n. Die Gef~ssverg.nderung betrifft die grossen wie die mitt- 
leren Gef~sse und die Capiltaren; an ersteren besteht sie in einer 
Zunahme der nach aussen veto Endothel gelegenen fibrillaren Schei- 
den, wi~hrend der Endothelbeiag meist intact ist. Die auf das Endothet 
zun~chst folgende Zone ist nicht immer deutlich fibrillar, oft mehr 
homogen, hyalin, oder es zeigt sich an einer circumscripten Stelle 
eine helle Verf~t'bung der Scheiden; in anderen Fi~tlen ist die dem 
Endothel anliegende Schichte .kSrnig ~ mit der Weigert'schen Haemo- 
t0xyliafi~rbung (zuerst angegebenes Verfahren) nimmt sie bisweilen eine 
brliunliehe F~rbung an. Zuni~chst am Endothe!saum finden sich 
5fters rundliche and eckige Kerne, w~hrend die fibrill~ren Scheiden 
mit l~nglichovalen oder spindelf0rmigen Kernen versehen sind.-.Nach 
aussen yon diesen Scheiden findet sich ein lockeres, maschiges, mit 
bald sp~rlichen, bald reichlichen runden, granulirten Ze!len angeffill- 
tes Gewebe, so dass ~in letzterem Falle yon einer wirklichen Ent- 
zfindung der adventitiellen Scheiden gesprochen werden kann. Bis- 
weilen findet man die Gefii.sswandung der grSsseren und mittleren 
Gef~sse durchsetzt mit runden oder ovalen gekSrnelten Zellen, die 
vielfach Fetttr~pfchen enthalten und als KSrnchenzellen atffzufassen 
sind. Hinsichtlich der Topographie dieser Gef~ssalterati0n wlire zu 
bemerken~ dass sie sehr intensiv in der hinteren. L~ngsspalte and 
zwischen ~usseren und inneren Hinterstri~ngen sich vorfindet,, abet 
auch im fibrigen Hinterstrang, i m Flinterhorn,: an der~Pia,~ja auch in 
den Seitenstr~ngen zaweilen nachweisbar ist. 

Die Verdickung der Capillaren besteht in einer Dickenzunahme 
der Wandung nach aassen vom Endothel. Die Wandung erscheint.of~ 
glasig, hyalin. 

Die Gef~ssver~nderungen kSnnen in keiner Beziehung zur Syphi- 
lis gebraeht werden, denn die st~rksten Gef~sserkrankungeu fanden 
sich in F~lten, .wo yon einer syphili~ischen Aetiologie nichts bekannt 
war, wi~hrend in tier Mehrzahl unserer iF~lle mit vorausgehendel: 
Lues zuf~llig nur unerhebliche Gefi~ssalterationen gefunden wurden: 
Die mit den Blutge:f~sse.n in enger :Bez!Qhung stehendr ~3,1i~a ze ig t i~  
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frischen Fallen ein feinfasriges uetzfSrmiges Geftige mit rundlichen 
und eckigen Maschen, die you den oben beschriebenen Nervenfaseru, 
yon Gef~ssen and Capillaren wie yon FettkSrnchenzellen and Corp. 
amylacea eingenommen warden. Sie enth~lt in mtissiger Menge runde 
and liingsovale Kerne; Kerntheilungsfiguren konnte ich in den Glia- 
kernen nicht naehweisen. Der immerhin mttssige Kerm'eichthum 
scliwankt in den einzelnen Fallen, ohne dass er sich mit der 
Sti~rke der Degeneration de~ckt. Allerdings findet man in frischen 
Fallen, wenn das Gewebe mehr ein porSses, siebartiges Aussehen 
zeigt, weniger Kerne als sptiter, wenn ein derbes Gewebe an 
stelle getreten ist. In den ersteren Fallen fand ich, wie auch meist 
bei secundarer Degeneration, die Septen 5fters yon grtisseran runden 
Kernen mit zahlreichen Ausliiufern angeffillt. Bisweilen bemerkt 
nian' in den Lticken noch Reste yon Myelin, an dem hellblaulichen 
Aussehen bei W.' F. erkenntlich. Besonders in frisehen Fallen sind 
die Lficken der Gila, die Gefassscheiden wie die Umgebung der 
Gef~isse .mit rnnden and ovalen Fettktirnchenzellen erftillt, bis- 
weilen derart, dass das Gefass davon umscheidet erscheint.  Diese 
FettkSrnchenzallen erkennt man auch an Alkoholpraparateu eft 
noch :recht deutlich. Statt des feinfasrigen netzftirmigen Gewebes 
der •lia, welches auf dem Querschnitt feinpunktirt sich darstellt, 
erscheint in ~tlteren Fallen das Gliagewebe besonders auf dem Ltings- 
schnitt, deutlich wellenfSrmig und dickfasriger. Farblose Z/ige mit 
itnglichen Kernen erkennt man neben diesem Gewebe als hyaline 
Capillaren. 

Die Fasern der Gila ziehen nicht nur in verticaler, sondarn auch 
in horizontaler Richtung, indem nach den Seiten feine Faserchen 
ausstrahlen und so ein dichtes Filzwerk herstellen. Manehe quer 
verlaufende Faserchen behalten bei W. T. noeh deutlich die Farbe 
and sind dadurch and darch ihre Beziehung zu griiberen Narvenfaseru 
ats feine der Degeneration gegen/ibar resistent gebliebene Nervenfasern 
aufzufassen. 

.Die histiologischen Veranderungeu im S e i t e n s t r a n g  bei des" 
seltenen gleichzeitigen Degeneration desselben entsprechen denen des 
Hiuterstrangs, nut sind sie meist weniger hochgradig. 

Was die G a n g l i e u z e l l e n  betrifft, so konnte ich wader im 
Hinterhorn noch im Vorderhorn sichere Veranderungen an denselben 
coustatireu, abgesehen you sehr starker Pigmentirung; allerdings ist 
gerade die Baurtheilung geringer Veranderungen ~usserst sehwierig. 
Die Faserung im Vorderhorn ist sehr reichlich, eine Abnahme nicht 
zu eonstatiren. 

48 a 
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Es bleibt schliesslich noch die P i a  zu betrachten iibrig. Eine 
geringe Verdickung derselben ist in einer grossen Zahl yon Fallen 
zu constatiren und ist es besonders die hintere Peripherie, die an 
derselben participirt; eine starke zellige Infiltration mit Erweiterung 
und u der Geflisse fand ich in einem Falle in ausgespro- 
chenem Maasse, so dass hier yon einer wirklichen Entzfindung ge- 
sprochen werden konnte. Es sei hierbei noch daran erinnert, dass 
sich im hintersten Abschnitt des Hinterstrangs an der Peripberie 
selbst bei intensiver Degeneration oft ein schmaler Nervensaum intact 
erweist. 

Die p e r i p h e r e n  N e r v e n  sind in einer grossen Zahl yon Fiillen 
bei Hinterstrangerkrankung afficirt. Ich untersuchte in ',aeht Fallen 
yon Tabes die I s c h i a d i c i  (bei einem hier nicht naher erwahnten 
Fall handelte es sich um eine Combination mit Dem. paralytica). In 
zwei Fallen fand sich eine deutliche Degeneration, die sich in jedem 
etwas verschieden darstellte. In dem einen Fall waren besonders 
die peripheren Btindel degenerirt derart, dass die die 5~ervenb~ndel 
umhfillende Scheide deutlieh verdickt war and starke interfasciculare 
Bindegewebsfasern nach innen zogen. [Zahlreiche Gefasse zeigten 
verdickte Wandung. Die Verdickung betraf nicht nut die nacb aussen 
yore Endothel gelegenen Scheiden~ sondern dieses selbst, welches 
zahlreiche runde und ovale Kerne enthielt. Der Kernreichthum des 
Bindegewebs war massig und fibertraf nur wenig die Norm. Manehe 
Gefasse waren strotzend mit Blutkiirperchen geffillt. Die Nervenfasern 
waren zum Theil normal, zum Thei[ in allen mSglichen Graden ver- 
dfinnt, so dass alsdann nut eine schmale Markscheide den Axen- 
cylinder umgab oder dieser selbst nut vorhanden war, endlich bei 
starkerer Degeneration nur eine sich diffus roth mit Carmin farbende 
Masse restirte. In dem anderen Fall trat  der interstitielle Process 
erheblich in den Hintergrund; das die Nerven umgebendeBinde- 
gewebe war nut wenig verdickt, dagegen land sich eine in den 
verschiedenen Theilen des Quersehnitts verschieden ausgesprochene 
Degeneration der Nerven vor, manche Bfindel enthielten nur noch 
vereinzelte Nervenfasern, einige eine m~ssige Menge, andere Bfindel 
waren normal. Eine geringere Degeneration yon dem eben ge- 
sehilderten Charakter fand ich in drei F~llen vor, so dass als vSllig 
normal nur die Ischiadici der 3 restirenden Falle angesehen werden 

kSnnen. 
In zwei Fallen yon Tabes wurden s e n s i b l e  Nerven (der Nerv. 

peron, superfic, und N. saphenus major) untersucht und beide Male 
Degeneration gefunden, die sich in ahnlicher Weise wie in dr einen 
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Fall yon lschiadicnsdegeneration darstellt~ als Atrophie der Nelven- 
fasern ohne wesentliche Betheiligung des Bindegewebes. 

Zum Vergleich der.Nervendegeneration bei Tabes mit Fiillen, in 
denen andere nicht nerv6se chronisehe Krankheiten vorlagen, unter- 
sucLte ich in 8 Fi~llen yon mi t  M a r a s m u s  s e n i l i s  v e r b u n d e -  
nen  e h r o n i s c h e n  K r a n k h e i t e n  d e n N e r v u s i s c h i a d i c u s  und in  
7 F a l l e n  e i n e n  s e n s i b l e n  H a u t n e r v e n ,  den N. p e r o n e u s  su- 
p e r f i c .  Ich land zweimal hierbei eine nieht sehr hochgradige Dege- 
neration tier Ischiadiei und dreimal eine Degeneration des N. peroneus 
superf, sin. 

Ich lasso diese FAlle hier kurz folgen. 

l. F r a n z  T e u b e r ,  54 Jahre alt, ~ an Phthisis pulmonum. Marasmus 
sonilis. 

Normale Sonsibilitiit intra vitam. Beiders. Pate]larreflexe. Im Isohiadi- 
eus sind allo Bfindel normal, es wechseln in den Bfindeln grebe und feine 
Nervenfasern ab, wenn auch erstere bei weitem fiberwiegen, iiberall Axen- 
cylinder und Markscheide doutlich zu differonziren. N. peron, superf, ist 
gleiohfaIls ohno nachweisbare Degeneration. 

2. P e t e r  Musohala ,  88 Jahro alt, f an Phthisis pulmouum. Ar- 
teriosclerosis gravis. 

Keinorlei Nervenstiirung intra vitam. Die Sensibilitgt wurde nicht nghor 
gepriift. 8owohl im Ischiadicus wio im N. poron, superf, zeigt sich eino ent- 
sohiodene Abnahmo der starken markhaltigen Norvenfasern und oin Ueber- 
wiegen der feinen Nervenquerschnitto; diose leiehto Degeneration tritt an 
Weigert'schen Prgparaten noch deutlicher als an Carminpr~iparaten horror. 

Die Gliakerne sind zahlreioh vorhanden. Gefgsse nieht verdickt, des- 
gleiohen keine Zunahme des interstitiellen Gewobos. 

3. Ros ina  W a n g l e r ,  82 Jahro, t" an Pneumonia caseosa. Nephritis 
chron. 

Sonsibilit~t normal. Patellarrefiexe erhalten. 
Der Ischiadieus ist normal Der N. peron, superf, nioht sichor erkrankt. 

4. Ch r i s t i an  P l a u t z e ,  80 Jahre. "~ an Arthritis deformana. Phthisis 
pulmonun. Tuberoul. ronum. Marasmus senilis. 

[ s c h i a d i c u s  sin. 
Nebon oinor grossen Zahl normaler Biindel finden sich einzelne, in denen 

die feinen Norvonquerschnitte auffallend iiberwiegon. N. peron,  suporf ,  ist 
normal. 

5. J o h a n n a ' K r e t s c h m e r ,  86 Jahre alt, fMarasmus sonilis. Atro- 
phia fusca renum, lienis et hepatis. Der N. Isehiadicus ist normal. 

6. E r n e s t i n e  A s s m a n u ,  65 Jahre alt, Ulcera cruris. 
f an Pleuritis puruleuta Emphysema pulmonum. Herzverfottung. 
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Normale Sensibilit~t. Patellarreflexe erhalten. 
Der •. isohiadious und ~1". peron, superf, normal. 

7. Karol ine Sooda, 82 Jahre alt~ t Emphysema. Pneumon. lobnlaris. 
Atrophia granularis renum. 8ensibiliti~t normal. Patellarreflsxe nieht either 
auszuliisen. 

Der nut zur Untersuohung gelangende ST. peron, s uperf war in miissigem 
Grade degenerirt. 

8. Karl Pauor ,  6 5 Jahre, t an Phthisis pulmonum, lobulaero Pnou- 
monio des linken Unterlappens. 

Intra vit~/m normale Sensibilit~t, beidors. Patellarreflexe; Tremor al- 
coholieus. 

Der :N. ischiadicus ist normal, im •. peron, superf, finder sioh eine 
leiohte Degeneration. 

9. Franz  Sohoenborn ,  76 Jahre. t an Phthisis pulmonum. Ma- 
rasmus senilis. 

Die SensibilitS.t war normal, Patellarrefiexe nicht auszulSsen. Der I~ 
ischiadieus zeigt keine siehere Degeneration. 

Wie man aus dem Mitgetheilten ersieht, ist auch in diesen Fallen 
6fters eine Degenerati'on der peripheren Nerven nachweisbar, immer- 
hin erreicht sie nicht die Intensitat wie bei Tabes, so dass wir ffir 
b~tztere noch eine besondere Ursache annehmen mfissen~ sei es, dass 
die Erkraukung der peripheren Nerven ale seeund~tre Erkrankung zur 
Liision des Hinterstrangs hinzutritt oder dass sie, wie in den Fallen 
yon D e j e r i n e ,  als primare und wesentliche Erkrankung bei geringer 
Affection der Hinterstrange zur Beobachtung gelangt. 

Unsere Untersuchungen decken sich mit den Ergebnissen, wie sie 
O p p e n h e i m  und S i e m e r l i n g  im XVIII. Band d. Arch. f. Psych. H. 
1 u. 2 publicirt haben. Ein vorlliufiges Ergebniss meiner Untersuchungen, 
wenn auch bezfiglich der sensiblen Nerven Yon an Marasmus senilis und 
Tabes gestorbenen Individuen sich nut aufje eincn Fall erstreckend habe 
ich im Neurol. Ctrbl. :No. 3 1885 veriiffentlicht. W e s t p h a l  (Arch. f. 
Psych. B. 14.) P i e r r o t  (A. Robin, Des troubles oculaires darts los ma- 
ladies de l%nc6phale.Paris 18b0.)Dej erine(Areh,de physiol.XV. 1883), 
S a k a k y  (Arch. f. Psych. Bd. XV. H. 2), P i t r e s  und V a i l l a rd  
(Arch de Neurol. V und VI. 1883) haben schon frfiher fiber Ver~in- 
derungen der sensiblen Nerven bei Tabes Mittheilung gemacht. Ueber 
Erkrankung motorischer Nerven lagen Publicationen yon F r i e d r e i c h  
(vergl. Erb, Krankh. d. Riiekenmarks), L e y d e n  (Degen. d. Hinterstr. 
d. Riickenm.) Wesltphal  (Arch. f. Psych. B. VIII), Dejer ine~  Pi- 
t r e s  und Y a i l l a r d  (leo. cit.) E i s e n l o h r  (cit. bei :Nonne) ~or. In 
neuester Zeit sind yon N onne  (Arch. f. Psych. XIX. 2 und 8:) De- 
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j e r i n e  (Rev.  de m6d: IX. 1889), J e f f r e y  und A c h a r d  (Arch. de 
M6d/experim. Mars 1889) u. A. Mittheilungen fiber Betheiligung pe- 
ripherischer Nerven gemacht worden. Die Erkrankung stellte sich 
in der Mehrzahl unserer Fiille als parenchymat6ser Process ohne 
wesentliche l~etheiligung des Bindegewebes, vereinzelt als intersti- 
tieller Process mit betr~,ehtlicher Wucherung desselbeu dar. 

Die Frage nach der dem anatomisehen Processe der Tabes zu 
Grunde liegenden primi~ren StSrung, die dabei zu treffende Entschei- 
dung, ob die nervSsen Elemente oder der Blutgefftss-Bindegewebsapparat 
in erster Linie erkrankt, musste uns dazu fiihren, die s e c u n d a r e  
D e g e n e r a t i o n  n a c h  G e h i r n -  und R f i c k e n m a r k s e r k r a n k u n g e n  
genauer zu studiren. Es lag dazu besonders deshalb Veranlassung 
vor, wail eine gefundene Analogie beider Erkrankungen bei der ffir 
die secundlire Degeneration wahl allgemein acceptirten Annahme 
einer primaren Erkrankung des Nervenapparats auch zur gleichen 
Entscheidung ffir die Tabes dorsalis fiihren musste. Wit untersuchten 
ffinf Fii, l le  von s e c u n d a r e r  D e g e n e r a t i o n  nach  G e h i r n a p o -  
p l e x i e  und P o n s e r w e i c h u n g ,  2 F~i le  yon a u f s t e i g e n d e r  
D e g e n e r a t i o n  bei  C o m p r e s s i o n s m y e l i t i s .  

F a l l  1. 

Augusto Stolz,  42 Jahre alt, Arbeitorfra% aufgonommen am 1. De- 
comber 1883, -~ am 21. September 1884. 

Anamnese :  Stats gesund. ImJahre 1866 lift Patientin 6 Wochen 
lang an stochonden Schmerzon im rechton Oborschenkel. Im Mai 1881 Be- 
ginn dor jetzigen Erkrankung mit allm~hlich sich entwickolndom Ki~ltog6ffihl 
in den Beinon, an den Zohon beginnond und bis zum Unterloib sich or- 
streckend. Bosehwerdon boim Gohon. Nachschloppon dos rechten Boines, Go- 
ffihl, als ob sic auf Filzsohlon ginge~ intormittirende Schmerzen im rechten 
Bein gleichwie Giirtolgeffihl. Die StSrungeu beim Gehen nahmen stotig zu, 
doch vermochte Patientin noch Endo 1882 mit Htilfo eines Stockes zu gehen. 
Soit October dieses Jahres, angeblich nach Erki~ltu~g, UnvormSgen zu gehen, 
hmeisonkriochon in boidon Boiden, StSrungon yon Soiton dor Blase und des 
Mastdarms. C0ntracturon in boiden Kniegolenkon traten hinzu, roohts st~irker 
wie links, das linko Knie streckt -sich 5fters yon selbst unter krampfhaften 
Schmerzon im Leibe und verharrt alsdann oinige Zeit in dieser Stellung. 
Urin kann nut langsam and mit grosset hnstrongung entleert wordon. Stuhl- 
gang sohr retardirt. Koine neuropathische Disposition. Lues wird golougnot. 

S ta tus :  UnvermSgen zur siizenden Stellung sich aufzuriohten wogon 
$pannung in der untoren Bauchgegond. Nimmt im Bert di0 Soitonlago oin. 
Schmerzen in boiden Schultergelenken boi Eintritt yon K~lte, rechts mohr 
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wie links. Geringe Atrophie der rechten unteren Extremit~t. Starke Benge- 
oontraotur der Obersohenkel im Hfiftgelenk, der Untersohenkel im Kni gelenk. 
UnvermSgon dasselbe vollst~ndig zu strecken. Streckcontractur des linkon 
Beins periodisch mit Beugecontraetur abwochsolnd. Totale Anaesthesia des 
reehten Unterschenkels, sehr stark herabgesetzto Sensibilit~t dos rochten 
Obersohenkels und des linken Beines. Contraoturen der Bauohdeoken. Pa- 
tellarrefiex links sehr lebhaft vorhanden, fehlt rechts~ Plantarreflex fehlt 
beiderseits. Links Fussclonus. Bei Streichen der Fusssohle elonisohor Krampf 
dos Fusses, und zwar laterale Zuokungon. In der sp~teren Zeit Zunahme der 
Sohw~iohe, vollst~ndigo motorische L~hmung bolder Beino, kein Patellarreflex 
beiderseits, kein Aohillesrefiex. Sensibilit~tsst~irungen wio oben. Unter Er- 
soheinungen yon Lungon- und Darmphthise starb am 21. September 1884 
Pationtin. 

h n a t o m i s e h e  D i a g n o s e ;  Fibrosarcoma durae matris spinalis ad 
compressionem modull, spinal, in regiono vertebr, tiers. II[ ot IV ducens. 
Myelitis dorsalis cure degeneratione ascandento funicul, poster., descend. 
tunic, lateral. Pneumonia easeosa lobi superioris pulmon dextr, cure forma- 
tione vomioarum. Bronchitis putrida. Peribronohitis oaseosa disseminata lobi 
inf. et reed. pulmon, dextr, et sin. Pleuritis adhaesioa dextra. Ulcora tuber- 
culosa intestini crassi. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t o r s u c h u n g  ergab Felgendes: Der Tumor 
bosteht aus einem dorben fibrill~ron, vielfach sich durchflochtenden Gowebo, 
des mit spindolfSrmigen Kernen durchsetzt ist. An vielen Stellen finder sich 
statt des sp~rlichen Zellenreichthnms eine reiehliche Anh~ufung rundlioher 
Zellen. Es handelt sieh somit um eine Misohgeschwulst, um ein Fibrosareom, 
des an der hussenseite der dura mater sich entwickelt hatte. Die verderen 
und hinteren Nervonwurzeln waron stark oomprimirt, der normalen Norvoa- 
fasern fast vSllig beraubt; des Riickonmark, bosonders in so:nor linken H~lfte 
oomprimirt. Die Zeichnung desselben vSllig verwischt, so class beide Vorder- 
hSrner nut angedeutet sind. Die Nervenfasera zum gz.tissten Theil sowohl in 
den Vorder-~ Seiten-, Hinterstr~ngen wie ontsprochend der grauen Substanz 
geschwunden odor stark degenerirt, nur wenig normale Fasern vorhanden. 
Die Gefiisse sind besondors im Hinterstrang zahlreich entwickelt und mit 
Blntkiirperchon reiohlich geffiltt. Die vordiokto Gila ersoheint ouch auf dem 
Querschnitt wellenfSrmig angeordnet. Sp~rliche Reste yon zum Theil normalen, 
zum Theil geschrumpften Ganglienzellen. Bei der frisohon Untersuchung 
eine m~ssige Zahl runder und spindelfSrmiger KSrnchenzellen. 

Typisohe aufsteigende Degeneration entsprechend dem Goll'schon Strong, 
absteigende entsprechend den Seitenstr~ngon. Die Ver~nderungen im Hinter- 
strong sind folgende. Es findet sich ein verdicktes, wellenfSrmig verlaufondes 
Gliagewebe vor, in dem nut spgrliohe Nervonfasern enthaltenden Abschnitt des 
Hinterstrangs. Das Gliagewebe ist mit runden and ovatcn Kernen ziemlioh 
reiohlioh geffill~, ausserdem mit L(icken, in denen FettkSrnchenzellen liegen. 
Die Gef~sswandung selbst nicht wesentlioh verdickt, mit rundon Kernen zum 
Theft durchset~ L in den subadventitiellen Scheidea zahlreiche runde~ blasse~ 
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fei~k6rnigo Zellen mit peripheren runden Kern. Die Nervenfasern zum Theft 
normal~ zum Theil verdtinnt, w~hrend bei anderen die blarkscheidon aufge- 
quollon sind. Axeneylinder 5tiers undeutlich. 

Die aufsteigende Degeneration findet sich his zu den Clavae; sie ist 
scharf abgegrenzt, dor hintersto Saum des Hinterstangs weniger stark dege- 
nerirt. Die abstoigende Degeneration l~isst sieh bis ins Lendenmark verfolgen~ 
ist gleichfalls seharf koilf6rmig und bleibt veto Hinterhorn durch einen nor- 
malen Saum getrennt. Der histologische Charakter der Degeneration entsprieht 
dora der aufsteigendon Degeneration, nur finden sieh die Gef~isso weniger 
reich yon granulirten Zellen umgeben, auch ist des Gliagewebo nicht so 
dieht angeordnet und nicht wellenftirmig. An don Septen des Stiitzgewebes 
5fters grosse stornfSmigo Zellen mit rundem Kern und zahlreiehon Aus- 
l~iufern. 

Das klinische Bild dieses Falles erlaubte schon zu Lebzeiten die 
Diagnose einer Compressionsmyelitis zu stellen und war bei dem 
Fehlen irgend welcher Veranderungen der Wirbels~ule eine durch 
einen Tumor bedingte Compression das Wahrscheinlichste. Der bei 
der Section gefundene Tumor hat eine gesetzm~ssige auf- und ab- 
steigende Degeneration veranlasst. Die histologische Untersuchung 
dieserDegenerationsherde l/isst neben sp/~rlichen Nervenfasern fibrill/ires, 
deutlich wellenf6rmig verlaufendes Gliagewebe erkennen, die Gef/~.sse 
sind yon granulirten Zellen kranzf6rmig umgeben, ihre Wandung 
zum Theil zellig infiltrirt. 

F a l l  ~ .  

E. S., 66 Jahre alt, Arbeitersfrau. Aufgenommen den 30. Juli 1880, 
~-den 16. Ootober 1883. 

Anamnese :  Frfiher stets gesu~td. Im 16. Lebensjahr Menses~ welehe 
stets regelmiissig waren, seit dem 53. Lebensjahre Menopause. Patientin war 
verheirathet und hat 3 gesunde Kinder. Weihnachten 1878 stiirz{e sie eine 
15 Stufen hohe Treppe hinab, fiel auf das Ges~iss und zog sich neben einer 
Paraplegie beider Beine eine Fractur dos linken Humerus und Blasenliihmung 
zu. Die letztere (Ineontinentia urinae) ging naeh einigen Wochen zurfick, 
w~ihrend die L~ihmung der Beine l~nger bestehen blieb, Patientin ~/2 Jahre 
lung unf~hig war irgend welche Bewegungen mit den Beinen auszuffihren ; 
motorisehe Reizerscheinungen bestanden nieht, dagegen w~hrend des Tages 
und der Nacht auftretende heftige Schmerzen in den Beinen, der Hfifte und 
im lireuze. Allmiihlicher Nach]ass der Schmerzen, welehe jetzt nur noch in 
der Mitre der Unterschenkel und in der Gesi~ssgegend vorhanden sind. Die 
L~hmungserseheinungen haben sich gebessert. Patientin vermag jedoch, zum 
Theil jedenfalls in Folge eines reehtsseitigen Oberschenkelbruchs, nieht zu 
gehen~ nur durch Hin- und tlerrutsehen f~ihrt sie die erforderliehe Locomotion aus. 

S ta tus  p r ae sens :  Aeltliche. etwas decrepide Frau, vermag Riicken- 
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wie Seitenlage gleich gut einzunehmen. Die linke Seitonlage ist ihr jedooh 
wegen Sohmerzhaftigkeit des linken Beines unangenehm. 

Im Goblet der H i r n n e r v e n  keine Abnormitiit, desgleichen sind die 
oberon  E x t r e m i t ~ t e n ,  abgesehen yon ether mangelhaften Bewegliohkeit 
des ]inken Armes in Folge Fraotura humeri~ bezfiglich Motilit~.t und Sensibi- 
lit~it normal. 

Unte re  Ex t r e m i t i i t e n :  .Allein zu gehen vermag die Kranko nioht. 
Wird sic geffihrt, so bewegt sic sieh in mi~ssig gebiickter Stelluug fort. Bet 

geschlossenen Augen "und F(issenf~llt sic nach ca. 1 Minute naoh hinten fiber. 
Die active und passive Beweglichkeit ist im rechten Itfiftgelenk eine excessive 
und otw~s schm~rzhaft, in den iibrigen Gelenken active wie passive Beweg- 
lichkeit schmerzlos ausffihrbar. Die Muskulatur dem schwachen ErnKhrungs- 
zustand enisprechend goring entwickelt, die electromuskul~re Contractilit~t 
ist fiberall normal. Beim Aufheben des linken Beines unbedeutend stechender 
Schmerz im Femur und an der Tibia. Beiderseiis Patellarreflexe, links jedooh 
starker. Kein Plantarr~flex, Baiachreflex rechts stiirkcr als links. Sensibilit~t 
allenthalben intact. 

Rumpf :  Brust- und Bauchorgane normal. Der letzte Brustwirbel etwas 
stark hervortretend, nach linl(s deviirend: auf  Druck :nicht schmerzhaft. Urin 
fret yon Zucker un'd Eiweiss. Sensibilit~it normal. 

D!es e Erscheinungen, besonders auch beziiglioh der Patellarreflexe blie- 
ben im weiterenVer]aufe bestehen. 'Unter u der Kr~fte, stiirkerer Dyspnoe 
erfolgto am 1~3. October der Exitus'letalis. Das Vorhandensein der Patellar- 
reflexe war kurze Zeit vor demTode noch constatirt worden. 

S e c t i o n :  (17. October 1883) Riickenmark makroskopisch u nver~ndort, 
abgesehen yon einer grSsseren Weichheit des Lumbalmarks. Marasmus senilis. 
Arteriosclerosis praesertim Aortae. Atrophia oordis fusca. Atrophia pulmonum 
cure emphysema lobor, super. Syneehia partialis pulmonum. Kyphoscoliosis 
deltra convexa thorac., sinistra convexa lumbalis. Atrophia senilis tenure 
gravis cure formatione cystidum. Cystitis haemorrhagica. Fraotura intracapsu- 
laris femoris dextri cure formatione pseudarthros. Fraotura sanata humeri 
sinistri. 

Nach Erh~rtung des Riickenmarks in Chroms~ure zeigte sich schon ma- 
kroskopisch oine h ellgraue Verf~rbung des Hinterstrangs, im Lumbal- und 
unteren Dorsalmark in Form zweier seitliehen Streifen, im oberon Dorsalmark 
als medianer an der L~ngsspalte gelegener Streifen. 

Mikroskopisch  ergiebt sich folgendes: Indo t  HShe des 4. Lumbal- 
nerven (Fig. Xu 1) ist der t]interslrang in seiner vordersten I-]~lfte mit 
Aussohluss eines vorderen seitliehen Saumes m~ssig stark degenerirt, d. h. 
im Degenerationsgebiete findet sioh noeh eine grSssere Menge Nervenfasern vor. 
D~ds Gliagewebe hat dementspreehend zugenommen, sp~rliohe Zahl Gliakern% 
Capillaren etwas verdickt. Nach hinten nimmt die Degeneration successive 
ab, findet sich noch im geringen Grade an der Umbiegungsstelle des medialen 
Hinterbornrandes in -den hinteren. Die durch den ,Keilstrang ins Hinterhorn 
strahlenden Wurzelfasern sind den innersten Fasern entsprechond leioht vet- 
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diinnt und atrophisch, w~ihrend sowohl die ~usseren wie die duroh die" Stibst. 
gelatinosa ziebenden Fasern normal sind. Randzonenormal, desgleichen 
Hinterhorn. Beide Seitenstr~inge keilfSrmig degenerirt~ der Keil durch einen 
sohmalen Saum veto I:linterhorn and der Peripherie getrennt., Beide Vorder- 
striinge mit Auss~hlass sines der Fiss. longit, ant. und den Yol;derhSrnerfi 
anliogsndea Saumes leicht degenerirt. Die Degeneration Zeigt sioh intensiver 
an beiden YorderhSrner. Der centrals Theil derselben ist eigenthiimlich porSs~ 
siebartig. Das Gewebe daselbst durohsichtig, hell, aus feinsten Oliaf~serchen 
bestehend~ daneben finden sich Pigmentkiigelohen yon betr~i0htlicherer GrSsse 
als sin rothes BlutkSrperohen vor, varicSse 1%rvenfasern; dilatirt% mit rothen 
BlutkSrperchen stro tzend gefiillte Capillaren und braune Schollen. Das sonst 
so reicbliohe 1%rvenfasernetz in don centralen Vorderhornabschnitien v5ilig 
gesehwunden~ in brEunliche Pigmentkiigelchen sind dis Ganglienzellen ver- 
wandelt. I~ach der Riickenmarksperipherie hin tritt das sich mit Haematoxylin 
deufiioh f~rbende 1%rvenfasernetz allm~hlich wieder auf~ die Ganglienzellen 
zeigen sioh zwar noeh stark loigmentirt, doeh entspricht ihre Form der 1%rm 
und waist Kerne und KernkSrperchen auf. 

u Wurzelfasern verdfinnt, atrophisoh. Hinters und vordere Wur- 
zeln vet dem Eintritt ins Riiokenmark normal, desgleiohen Pin mater. 

In der I-IShe des I. L u m b a l n e r v e n  (Fig. XVI. 2) ist der ttinterstrang in 
seinen vorderen zwei Dritteln hochgradig degenerirt~ derart, dass neben dan 
ovalen hinteren Feldern nut sin sohmales Oval yon der Mitts der hinteren 
Ls naoh hinten ziehend fibrig bleibt. Die Degeneration nimmt naoh 
hinten zu an Intensit~t ab. Das histologische Verhalten der Degeneration wie: 
oben.~ Die durch den Keilstrang ins Hinterhorn ziehenden hinteren Wurzel- 
fasern zum Theil deutlich an Zahl verringert und verdfinnt. 

Dot rechte Seitenstrang mit Ausnahme sines sohmalen 8aumes am 
Hinterhorn complett degenerirt; der links Seitenstrang in seinem inneren 
und vorderen Abschnitt; die Degeneration geht continuirlieh ins Vordorhorn 
fiber. Histologischfindet sich verdichtetes Gliagewebe. Restegruploenweise geord- 
neter 1%rvenfasern, Pigmentkugeln, dilatirto Capillaren, rundo GIiakerne and 
oinzelno grosso, funds, glasige Kugeln mit einer Vacuole bisweilen im Centrum. 
Beide Vorderstr~ngo mittolstark degonorirt, mit Ausnahme sines iiusseron 
Saumes. Beide VorderhSiner zeigen gleiche, nur noch h0chgradigereAlteration 
wio in der H~ihe des 4. Lumbalnerven, dooh ist der innere Absohnitt beider 
VorderhSrner normal, tlinterhSrner, unverEndert; auch die hinteren und 
vorderen Wurzeln intaot~ desgleiehen Pin mater. 

In der HShe dos 12. and  1]. D o r s a l n e r v e n  (Fig. XVI. 3) tritt die 
Degeneration im Hinterstrang in Form zweierStreifen auf~ die an der Corn- 
miss. post. boginnend sich nach hinten nnd aussen erstrecken. Das vorderste 
Viertel des ttinterstrangs mit Ausnahme sines seitlichen Saumos mittelstark 
degonerirt. Die Degenerationsstreifen verlaufen zwischen innoren Hinterhorn- 
rand und der modianen L~ngsspalte nach hinten, ohne die Peripherie zu er- 
reiehen. Der sine Degenerationsstreifen verl~uft etwas hither dem Hinterhorn- 
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rand. Die durch den Keilstrang ins Hinterhorn ziehenden Warzolfasern sind 
bis auf eino geringo Zahl innerer Fasern v61]ig normal. Dilatirto Capillaren 
im Degonerationsgobiet van Kiirnchenzellen amgebe~. M~issige Zahl Kerno in 
dem verbroiterten Gliagewebe. Die erhaltenon Nervenfasern van gewShnlicher 
Breite, andere verschmiilert, oin Theil verbreitert. Beide VorderhSrner, abgo- 
sehen van starker Pigmentirung einzelner Ganglienzellen normal. Die Clarke'- 
sohen S~inlen in ihrer inneren Hi~lfte degenerirt, nur van sp~rlichen Nervon- 
fasern durchzogen, w~hrend die Sussere H~Ifto normal ist. Die Ganglienzellen 
and das ~'ibrige ltinterhorn normal, desgleiehen dot iibrige Quersohnitt. 

:Nach oben zu convergiren allm~ihlieh die beidon Degenerationsstreifen 
derart, dassin der HShe des I. Dorsa lnervon  (Fig. XVI. 4) die Degene- 
ration im Hintorstrang sich in Form oines schmalen Streifons an tier Fiss. 
long. post. vorfindet. Dot Streifen beginnt hinter der Commiss. post. and 
erstreckt sich bis zum hinteren Drittel des tiinterstrangs. Der iibrige Quer- 
sehni~t vSllig normal, speoiell auob die Clarke'sohen S~ulon. 

Im oberon Cerviea-lmark keino Degeneration mehr naohweisbar~ 
v, elcho schon Jm unteren Cervicalmark sich nut noch undoatlich als etwas 
hellerer Stroifen im mittleren Drittel der Fiss. long. post. naohweisen l~sst. 

Dieser Fall stellt eine t r a u m a t i s c h e  Mye l i t i s  des Lenden- 
marks dar, welche veto 1. bis 4. Lendennerven constatirbar war and 
zu einer Degeneration des Hinterstrangs his zum Oervicalmark nach 
aufw~rts geffihrt hatte. 

Es ist wahrscheinlich, dass die behinderte Gehflihigkeit nieht 
allein auf die mit Pseudarthrose geheilte Oberschenkelfractur zurfick- 
zuffihren ist, sondern auch auf eine Schw~iche einzelner zum Gehakt 
erforderlicher Muskeln Interessant ist dieser Fall wegen der Frage der 
Localisation der Patellarreflexe, er gestattete mir zu einer Zeit, we 
die Westphal'sche nahere Localisation noch nicht bekannt war, den 
Ausspruch, dass die iiusseren Hinterstrange im unteren Brust- und 
Lendenmark zum Theil degenerirt sein kSnnen, ohne dass der ['a- 
tellarrefiex auszufallen braucht. Es ist eben nur ein Theil der iiusseren 
Hinterstrange, die sogenannte Wurzelzone, deren Degeneration den 
Verlust der Patellarrefiexe hervorruft. Ein Gegenstfick zu diesem Fal 
bietet in dieser Hinsicht unser Tabesfall No. II. Die histologischen 
Ergebuisse in dem degenerirten Hinterstrang entsprechen dem vorigen 
Fall. Gefi~sse nicht verdickt. 

F a l l  3 .  

Chr is t i ane  Scholz~ 81 Jahro alt. Aufgonommen don 26. Febr. 1881 
i" don 30. April 1883. 
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Anamnese :  Frfiher stets gesund. Vet 4 Jahren Klagen fiber Schwindel 
und Uebelkeit, einige Mouaie spi~ter apoplectischer Insult mit einseitiger 
L~hmung~ nach 14 Tagen Besserung. Vor l Jahre linksseitige Hemiplegie 
Gesieht, Arm and Boin betreffend. Klagen fiber Schmerzen bet Bewegungen 
des linken Armes in der Achsel. 

S t a t u s  p r a e s e n s :  Links~eitige Facialisparese. Parese des linken hrmes 
und Beines. Sensibilit~t iiberall intact Beidersoits Patellarrefioxe und Piantar- 
refiexe, links gesteigert. Beiderseitiger hchillesrefiex. 

Am 9. MSrz 1882 neuer apoplectischer Insult mit st~rkerer linksseitiger 
L~hmung. 

Unter Zunahme der Schw~cho und Zeichen yon Dyspno~ starb Patientia 
am 30. April 1883. 

S e c t i o n s d i a g n o s e : Arteriosclerosis pergravis univorsalis cam throm- 
bos. pariet, art. iliacae d~xtr., art. auonymae, carotidis, subclaviarum et cam 
calcification, et ulceribus. Atheromatosis arteriar, baseos cerebri, after, coron. 
Cystis et cicatrix apoplectiea hemisphaerae sip. cerebelli et encephalomalaciae 
veteres nuclei lentiform, utriusque praesertim dextr, recens sinistr, et cap ~ 
sulae intern, utriusque. Degeneratio secundaria funiculorum pyramid, reed. 
obl. et spinal. Dilatatio ventricnli dextr, cord. Cot adiposum. Atrophia fusca. 
Sclerosis valvul, aortae. Endocarditis pariet, fibrcsa ventr, dextr. Pneumonia 
lobul, confiuens lobor, infer., Emboliae ramor, nonnull, pulmon, sin. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  Untersuehung ergab eine Degeneration in 
den Vorder-SeitenstrSngen beiderseits, besonders hochgcadig im linken 
hinteren und rechten vorderen Pyramidenstrang. Ganz normal zeigt sich nur 
der Hinterstrang. Die Ganglienze]len der VorderhSrner zum Theil etwas 
stark pigmentirt und gli~nzend, starr. Der linksseitige degenerirte Pyramiden- 
strang zeigt sp~rliche Nervenfasern yon gewSalioher Broite wie brei~ere mit 
sich schlecht f~rbender gequollener Markscheide, aber deutlichem Axencylinder 
and schmaleNervenfasern in einem verdichteten streifigen, wenige Kerne eat- 
haltenden Gliagewebe. Die Gef~sse in ihrer Wandung deutlich verdickt, es 
erseheint auf das Endothel eine !eicht fasri~e~ blasse, kernarme Schichte, 
darau~ welliges Bindegewebc mit spindelfSrmigen ovalea und rundlichen 
Kernen. Diese Gef~ssverdickung tritt in intensiverem Maasse als im linken 
hinteren Pyramidenstrang in der hinteren Medianspalte auf. 

Eine Beziehung der Gef~ssverdickung zur Nervendegeneration be- 
steht nicht. 

Die deutliche Gefiissverdickung dieses Fal|es ist vielleicht mit 
der Selerose der Aorta und deren Zweige in Beziehung zu setzen ; hierffir 
spricht auch, dass die im Septum post. gelegene Arterie wesentlich 
verdickt erscheint. Es illustrirt auch dieser Fall die Wichtigkeit, die 
gegebene Gefassverdickung im Degenerationsgebiet mit dem sonstigen 
Verhalten der Geflisse zu vergleiehen. Auf dieses Moment ist bisher 
viel zu wenig geachtet worden. 
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F a l l  4 .  

S u s a n n e  Vater~ 62' Jahre. Aufgenommen den 18. Februar 1882, r 
~- 26. August 1883. 

Anamnese :  Frfiher stets gesund. Seit mehreren Jahren klagt 
Patientin fiber Kopfschmerzen, yon Zeit zuZeit exacerbirend and yon Erbrechen 
begleitet. October 1881 Zunahme tier Erscheinungen und Eintritt einer 
Sohw~ehe des rechten Armes. Bald darauf Parese des rechten Beines. Am 
18. Februar trat hierza rechtsseitige Faeialisl~hmung. Bei Eintritt dieser 
Li~hmungen niemals Bewusstlosigkeit. 

Resumd des S t a t u s :  Schlecht gen~hrte, schwaehe, blass aussehende 
Frau. Unf~higkeit za reden. Verlast des GehSrs beiderseits. Lieke Pupille 
welter als die rechte, auf Liohteinfall nioht reagirend. Liihmung des rechten 
Faoialis, schlaffe L~hmung des rechten hrmes and Beines. Die Muskeln ab- 
gemagert, atrophisch. Die rechte KSrperh~lfte schm6r~t bei leiser Beriihrung. 
Der Plantarrefiex fehlt rechts, w~hrend der Patellarrefiex rechts gesteigert ist. 
Breiter Spitzenstoss, laute accentuirte tterztSne, gespannte, etwas rigide Ra- 
dialis. Ueber den Lungen hypersonorer Sohall, zuweilen unwillkiirlioher hb- 
gang yon Stuhl und Uriu. Zeitweise Harnverhaltung. Grosse etwas empfind- 
liche Leber yon unebener Oberfi~che. 

Dieser Zustaud blieb bestehen his zu ihrem Tode. 

Anatom.  Diagnose :  Malacia tiara totius lobi frontalis convexitatis et 
partis medialis hemisph, sin. Malaeia tiara gyri centralis posterior., lobuli 
pariet, sup. et infer., gyr. temp. rood., gyr. eccip, temper, reed. hemisph. 
sin. hsymmetria pontis. Paehymeningitis haemorrhag, int. Oedema piae 
matr. Thrombos. sin. longit. Stenos. est. vends, sin. htrophia fusca cordis. 
Hypertroph. ventr, sin. cord. Infaroti veter, lien. Atrophia levis senil, ren. 
Phthisis ulcerosa lob. sup. utriusque cure induratione et peribronchit. 'fibrosa. 

Die 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 Riickenmarks ergab eine 
typische Degeneration des hinteren reohtsseitigen Seitenstrangs. Die secund~iro 
Degeneration war bis zum Lendenmark nach uuten ungemeiu deutlioh zu ver- 
folgen. Die DegeneraLion ist yon der Peripherie dutch einen normalen Saum 
getrennt. Bei Untersuchung yon Quer- und Li~ngsschnitten finder sich Din 
verbreitertes, fibrillae~es, lfickenhaltiges Gewebe mit ziemlioh zahlreichen rund en 
Kernen vor. In den Liicken helle blasse feinkSrnige Zellen mit run dem Kern.~ 
Einzelne Gef~sse normal, einzelne mit verdickter Wandung, welche sich 5fters 
mit blassen, feinkSrnigen Zellen erffiilt zeigt. Nerven im degenorirten Ab- 
schnitt fast eomplett geschwunden. 

Es handelt sich bier um e ine  langsam in mehreren Schfiben sieh 
einstellende Gehirnerweichung. Die histologisehe Untersuehung zeigt 
eine deutl iehe secundlire Degeneration des rechten Pyramidenstrangs.  
Die Gef~sswandung dnrch Einla'gerung feingranulirter blasser Zellen 
nieht unwesentlich verdickt. 
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l E ' a l  1 5 .  

Gustav  S c h n e i d e r r e i t ,  51 Jahre alt~ Gelegenheitsdichter, aufgen. 
Mi~rz 1877, ~ 17. Febr. 1880. 

A n a m n e s e :  Vater ist Hypochonder, coast keine nervSse Disposition. 
Friiher stets gesund. Im 19. Lebensjahre und einige Jahre sp~ter wurde 
Patient an Gonorrhoe behandelt. Im 31. Lebensjahre Syphilis (Ulcus durum), 
seitdem iopfschmerzen, Sohwindel, Unsicherheit im Gehen, allgemeine KSrper- 
sehw~iche, hiiufige Kopfeongestionen. Vor 4 Jahren apoplectischer Insult; es 
st~llte sich plStzlieh Bewusstlosigkeit ein, darauf Herabs~tzung des Ged~cht- 
hisses und Zanahme tier SchwS~ehe. Nach 10 Tagen gebessert aus dem Spiral 
entlassen. M~rz 1877 im Armenhaus aufgenommen und hierselbst an einem 
syphilitisehen Hautaffsschlag behandelt. In der Nacht veto 16. zum 17. Ne- 
vember 1877 wurde Patient pltitzlich schwach, fiel urn, ohne das Bewusstsein 
zu verlieren; ~ gleichzeitig hochgradige Parese der linken KSrperh~lfte, am 
v0rhergehenden Tage Ktagen fiber Uebelkeit und Erbrechen. Patient ist ver- 
heirathet, seine Frau hat 7 mal zu frfih geboren und zwar die ersten 6 Kinder 
todt, das letzte Kind wurde lebend geboren, starb aber nach 14 Tagen. 

Resum~ des S t a t u s :  Hochgradiger Schwachsinn; linksseitige Mund- 
far Rechte Pnpille welter als die linke. Ziemlich hochgradige 
Contracturen in don Ge!enken der gel~ihmten linken oberen and unteren Ex- 
tremit~t. Der linksseitigo Patellarrefiex in der ersLen Zeit sgir/es Hiorseins 
lebhafter, war sp~ter wegen Contractur nicht auszulSsen. Reehts deatlicher 
Patellarrefiex. In der letzten Zeit Stuhl und Urin in's Bert. Die Motilit~t tier 
linken oberen und unteren Extremit~t blieb aufgehoben, die Contractu~en 
nahmen zu. Die Achilles- and Plantarreflexe wuren stets deutlieh nachweis- 
bar. Sensihilit~t intact. An den Brust- and Bauchorganen nichts nachweis- 
bar. Patient starb in Folge yon Herzschw~che am 17. Februar 1880. ~ 

I~esumd d o s S e c t i o n s p r o t o c o l l s .  

Stark abgemagerte Loiche. Atrophie des linken Armes and Beines. Am 
Riiekenmark nicht abnormes, abgosehon von einem keilfgrmig gestalteten Herd 
im Bereich des linken Seitenstrangs, welcher mit der Spitze nach dem Central- 
kanal gerichtet ist und yon grauer Farbe ist. Am deutlichsten im Halstheile, 
abet auch auf den iibrigen Qaerschnitten bis zum Lendenmark deutlich sicht- 
bar. Diese durchseheinende graue Pattie nimmt ungef~hr die Hglfte des 
linken Seitenstrangs ein und zwar den hinteren Theft desselben, Schiideldach 
flach, innen glatt, nicht verdickt. Dura mater rechts neben tier Mitre in der 
Gegend tier ersten Stirnwindang sehr eingesunken , im Bereich der linken He- 
misphare ziemlich gespannt. Innenfi~r glati und gl•nzend. Pin mater 
weisslich getriibt, stark verdickt und serSs durchfeuchtet. Im Bereich des 
rechten Stirnlappens zeigt di-e 0berfl~ehe tier Hemisphere eino genau der 
oberen Stirnwindung entspreehende tiefe Einsofikung, welche dieht hinter tier 
Spitze des Stirnlappens beginnt und nach hinten etwas yon der Centralfurche 
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entfernt bleibt. Die Substanz des Oehirns fehlt in diesem Bereich, an ihrer 
Stelle ist eine geringe Menge einer gelblichen, breiigen Masse getreten, welche 
in die blaschen eines sehr loekeren, rein vaseularisirten Bindegewebes ein- 
gelagert ist. Die Erweichung erstreckt sich noeh auf die angrenzenden Theile 
der zweiten Stirnwindung. Ein kleinerer wallnussgrosser Erweiehungsherd 
rechts zwischen Hinterhaupt und Scheitellappen, besonders ent.sprechend der 
zweiten Hinterhauptswindung. Beide Seitenventrikel sehr erweitert, mit klarer 
Flfissigkeit geffillt. Am vorderen Ende des reohten 8treifenhfigels eine ffinf- 
pfennigstfickgrosse rundliche, eingesunkene grane Stelle, die umgebende 
weisse Substanz gelblich, sclerotiseh. Capsula interne, Linsenkern frei. An 
der Oberfliiche der Windungen, yon welchen sigh die pia mater leicht abziohen 
liess, befinden sich eine grossehnzaht kleiner, narbig aussehendorVertiefungen, 
rechts viol mehr als links; dazwischen oberfl~ichliche, circumscripte Erweiehnn- 
gen; ein etwa stricknadeldieker Ast der Art. foss. Sylvii enth~l~ einen bereits 
stark erweichten, der Wandung anhaftenden gelblichen Thrombus. 

A n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Schwielige Myocarditis mit leiehter 
Aneurysmabildung an der Spitze dos linken Ventrikels. Parietalthrombose 
daselbst, verrucSse Endocarditis derMitralis, multiple embolisehe Erweichungen, 
haupts~chlieh der reehten HemisphEre, vollst~ndige Atrophia der linken l~iere. 
Gangr~nSses Geschwfir an der Hinterwand des Larynx und der gegenfiber- 
liegenden Pharynxwand. 

Bei der m i k r o s k o p i s c h e n  Untersueh  ung fiodet sich d~m Pens ent- 
spreehend der rechte Pedunculns vollstEndig degenerirt d. h. nur noch ver- 
einzelte 1%rvenfasern sind erhalten. Die Art. basilaris ist bedeutend verdiokt, 
besonders nach einw~rts yon der Membrana fenestrata. Hier finder sich 
fibrill~res, welliges Bindegewebe vet mit einer m~issigen Zahl spindelfSrmiger 
Kerne. Die M. fenestrata spaltet sich 5fters in einzelae Lamellen ab. Auf 
dem Querschnitt wechsek die Verdickung der Intima an den versehiedenen 
Abschnitten der Wandung. Die Media und Adventitia sind nur in geringem 
Grade verdickt. Im [ l a l smark  typische keilfSrmige Degeneration des linken 
Pyramidenstrangs. Der Keit ist sowoh[ yon der Peripherie wie veto Hinter- 
horn dutch eioe schmale Zone intacten Gewebes getronnt, desgloiehen im 
B r a s t m a r k .  Der Herd ist hior kleiner geworden. Im L e n d e n m a r k i s t  
keino deuLliche Degeneration mehr nachwoisbar. Die Gefgsse sind im Hals- 
mark im degonerirten Seitenstrang in geringem Grade verdiekt, sowohl die 
kleineren wie die grSsseren. Die Verdiekung ist naeh aussen yon dot Intima. 
Die zun~ohst folgende Schicht ist glasig und hyalin und wird umgeben yon 
einer schmalen fibrill~iren Zone mit spir, delf6r~niget~ Kerneh. Keino Zunahme 
der subadventiitellen Scheiden. Masehiges Gliagewebo. Ziomlich reiohliohe 
Zahl runder und ovaler Gliakerne. Die Hiaterstranggef~sse sind aueh in ge- 
ringem Grade vordickt. Im Brustmark normales Verhalten der Gef~sso, des- 
gleiehen im Lendenmark. Die Nervonfasera im degenerirten Pyramidenstrang 
spgrlich vorhanden und yon weehselnder Breite. 

Die Gefassverdiekung i~t nut im Pens eine betr~ehtliehe und so 
bcschaffea, wie sie oft bei syphilitisehen A~'ltecedentiea gefunden wird, 
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witrend sie im Rfickeumark geringgradig noch im Halsmark ist, da- 
gegen im Brust- und Lendenmark fehlt, 

F a i l  6 .  

Got t l iob  Wurs t ,  66 Jahre. Aufgonommon den 15. Deoombor 1883, 
t l l. Fobruar 1884. 

An a m n e s e: Die Eltorn des Patienten sind plStzlioh an Schlaganfgllon go- 
storbon. Patient war frfiher stets gesund, seit 18 Jahren loidet or jodooh all- 
j~hrlich 1 - -~  real an starken Congestionon naeh dem Kopfe, Klagen alsdann fiber 
heftige Kopfsohmorzen, Cyauose im Gesicht, Herzklopfon und Athemnoth. Alle 
Monate stollen sieh Wuthanf~lle elm or ist unruhig, will zum Fenstor hinaus- 
springon, demolir~ allos, verletzt seine Frau mit dem Messer. Mai 1881 ape- 
pleetischer Insult mit linksseitiger Gesichtsl~hmung; naeh dem Anfall Go- 
diiehtnissschw~che und Demenz. M~rz 1882 brach Patient den Arm. Anfang 
August 1882, Klagon fiber Schw~che, s Sohmerzon in don Extremi- 
ti~ten. Am 6. August linkssoitige Hemiplegie, Zunahme dor Domenz. Am 
15. Dozembor 1883 wird Patient aufgonommen. 

Rosumd dos S t a t u s :  Linksseit[ge Faeialisparese. Sprache selawor- 
f~llig und undeutlieh. Sehlaffo LRhmung der linken eberen Extremit~it. 
Sonsibilit~t sowohl beziiglioh des Muskel-~ and Raumsinnes wie bez(iglich dot 
Berfihrung ffir Pinsel- und Nadelstioho intact. Nachschleppen dos liakon 
Beines in Folgo yon Parese, Keiao Contraoturen. Patollarreflox links st~rke~ 
als reehts. Aohillessehnenreflex fehlt links, roohts schwaeh. Kein Dorsalelonsu, 
kein Plantarreflex. Beim Aufrichten dos Rumpfes Sehmerzon im Kreuz. Urin- 
mengo vermohrt, derselbe ist eiweisshaltig. Bisweilen spontaner Abgang yon 
Stuhl. 

Unter Athombesohwerdon (Stokes'sches Athmen) orfolgto am 11. Fobrual 
1884 der Exitus lotalis. 

h n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Arteriosclerosis uuiversalis. Hypertrophi~ 
~cordis, praesertim ventrio, sin. Degoneratio adiposa myocardii. Apoploxi~ 

parva in nueleo lentiform, part. utriusque et in thalamo optiea part. dextr 
atquo in part. med. pontis. Atrophia granularis renum, Cystitis levis. Pneu. 
monia ]obularis in lobis inferiorib, palm. utriusque. Peribronchitis easoosa ot 
nigra in lob. super, pulm dextr. Pleuritis adhaesiva pulm. doxtr/ 

Bei dor m i k r o s k o p i s e h e n  U n t e r s u c h u n g  zeigt sich egno deutliehe 
Degeneration dos linleen, eine geringe dos reehten Pyramidenstrangs bis in'~ 
Lendenmark naoh abw~rts zu verfolgen. Fibrill~res maschiges Gliagewebo 
welches doutliohvordiokt is~. Eine geringo Gef~ssverdiekung ist zu oonstatiron 
Die erhaltenon Nervonfasern yon weehselndom Kaliber. M~ssige Zahl runde~ 
and ovaler Kerne onthiilt die Gila. 

Leichte Gef~tssverdickung, deutlieh ausgesprochene Degeneration 
Archly s Psy~hiatrie, XXI1.L 2. He/'~. 40  
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F a l l  7 .  

Dorothea F iebor ,  72 Jahre. hufgenommen don 24. M~rz 1884, t 
11. Juli 1884. 

Anamneso:  Stets gosund. M~rz 1879 reohtsseitige Hemiplegie incl. 
Faoialis und Sprachstiirug. Riiokgang der Erscheinungon nach i/a Jahre. Seit 
2 bis 3 Jahron hbnahme dot Boweglichkeit in boiden Armon und Beiaen. Un- 
deutliehwerdon dot Sprache. Gediichtniss nooh ungesstSrt. Seit einom 1/2 
Jahre spontanor Abgang yon Stuhl und Urin. 

S ta tus  p raesons :  Geringe rechtssoitige Facialisparese. Dor Mund 
kann nur wenig geSffnet werden, dieZungo kann nicht herausgostreckt werden. 
Die Sprache ist ganz undeutlich, verschwommen. Beide Arme kSnnen aotiv 
zwar m~ssig gut bewegt werden, abet mit geringer Kraft und leichter 
Ermiidung~ bei passiven Bewegungen macht sich starke Spannung geltend. 

Gleiches Yerhalten an den unteren Extremit~ten. Sensibilit~it an Go- 
sieht, Rumpf und Extremit~ten intact. Beiderseits PateUar- und Achilles- 
sehnenreflexe. Beiderseits Dorsalclonus. An den Lungen Zeichen yon Em- 
physem mit Bronchitis. Herz vergrSssert. An don Bauehorganen keine 
Anomalie. Urin frei yon Zueker und Eiweiss. Patientin starb in Fotge starker 
Bronchitis am l 1. Juli 1884. 

k n a t o m i s e h e  Diagnose :  Arteriosclerosis gravis. I-Iypertr. ventrie. 
sin. eordis. Eneephalomalaoia levis nuclei lentiformis hemisph, dextr. Cystis 
apoplectiea in subst, medull, lob. parlor, sin. Malaeia pontis. Emphysema 
levis. Bronchitis. Atrophia a~teriosclerotiea renum. Cystitis. 

Die mikroskop i sehe  U n t e r s u c h u n g  ergiebt, dass sieh imPons etwa 
2 cm vom hinteren Rand der Grosshirnschenkei entfernt, in der oberon H~lfte 
desselben, sowohl reohts wie links yon tier Raphe, jedoeh links in ~rSsserer 
Ausdehnung eine hellrSthliche Erweichung vorfindet, die aus FettkSrnehen- 
zellen,~scholligem Blutpigment und starker Dilatation der Capillaren besteht. 
Im Rfiokenmark deutliche keilfSrmige Degeneration tier hinteren Abschnitte 
bolder Seitenstr~nge. Im degenerirten hbsehnitt sind jedoch nooh relativ 
recht viele Nebenfasern yon nor~aaler Breite wie aueh breitere und schmi~lere 
mit deutlicher Markscheide und Axeneylinder erhalten. Fibriil~res Gliagewebe 
mit miissiger Zahl rander und ovaler Kerne. Gef~sse zahlreich, ninht verdickt. 
Im Lendenmark nut nooh geringe Degeneration. 

Die Gefi~ssverdickung fehlt hier. Die Degeneration ist eine leichte. 

Aus dem Mitgetheilten geht horror, dass auch bei seeundlirer 
Degeneration sich Gefi~ssverdickung vorfinden kann; in einem Fallr 

w a r  dieselbe miissig und betraf die naeh aussen veto Endothei ge- 
legenen Seheiden, zugleich betrachtliche Verdiokang der im septum 
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post. gelegenen Gefasse; etwas geringer war die Gefassverdiekung in 
einem auderen Fall nnd hauptsiichl: ,h durch Einlagerung feingranu- 
lirter blasser Zellen bedingt, in e; em dritten Falle land sich zellige 
Infiltration um die Wandung der Geflisse. Im Uebrigen finder man 
bei secund~irer Degeneration meist ein fibrillates, maschiges Glia- 
gewebe mit einer mi~ssigen Zahl runder und ovaler Kerne; in einem 
Falle ergab sich ein wellenfSrmiges Gliagewebe. Die Nervenfasern 
zeigen das gleiche Verhalten wie bei Tabes. Wir sehen also, 
dass hinsichtlich der Glia und des Kernreichthums, gleichwie der 
Nervenfasern keine Differenz zwischen Tabes und der secundaren 
Degeneration besteht, abet auch die Gefassveranderungen selbst geben 
zu durchgreifenden Unterschieden nicht gentigenden Anhalt. Richtig 
ist es~ dass bei Tabes die Gefasse in den Hinterstrangen hliufiger 
verdickt sind als bei der secundaren Degeneration die Gefasse in den 
Pyramidenbahnen. Immerhin ist zu bedenken, dass wir die Pyramiden- 
bahnen und Hinterstrange wohl nicht einfach analog setzen kSnnen. Die 
secundare (aufsteigende) Degeneration des Hinterstranges ist abet" 
nicht haufig eine so ausgebreitete und intensive wie die primi~re De- 
generation des Hinterstrangs (bei Tabes). In den uns zu Gebote 
stehenden 2 diesbeziiglichen Fallen wenigstens war die Degeneration 
des Hinterstrangs eine sowohl der Extensitat wie Intensiti~t naeh 
nicht sehr hochgradige. 

Wit neigen somit zur Annahme hin, dass sowohl der secund~ren 
Degeneration wie der Tabes derselbe anatomische Process zu Grunde 
liegt and dass aus noch nicht vSllig aufgeklarten Momenten (langere 
Dauer der Tabes als meist der secundaren Degeneration?) der Ge- 
fass-Bindegewebsapparat bisweilen bei Tabes starker erkrankt ist, 
wie bei der secundi~ren Degeneration. Abet alas Fehlen jeglicher 
Gefasserkrankung in einzelnen F~llen yon Tabes, die sich in allen 
Graden vorfindende Gefassverdickung .in den fibrigen Fallen zeigen 
uns, dass das wesentliche, essentielle nicht hierin zu suchen ist. 
Hierffir mfissen wir auf das Parenchym, auf die Nervenfaser recur- 
riren, deren Untergang secundar zur Entwicklung des interstitiellen 
Gewebes fiihrt. Das Verhalten der secundaren Hyperplasie des Blut- 
gef~issbindegewebsapparates dfirfte auch bisweilen von allgemeinen 
Ursachen abhangig sein. In solehen Fallen, in denen arterio- 
sclerotische Gefasserkrankungen vorliegen, wird sich voraussicht- 
lich leichter eine Gefassverdickung einstellen. Freilich nicht immer, 
wie wir aus einem der beschriebenen Falle yon Tabes ersahen, wo 
wir trotz ausgesproehener Arteriosclerose an den K~irperarterien eine 
Gefassverdiekung im degenerirten Hinterstrang vermissten. Wit 

49* 
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mfissen hierbei berficksichtigen, dass die Arteriosclerose 5fters lo- 
calisirt ist. 

Nachdem wir so ein eingehendes Bild der mikroskopischen Ver- 
gnderungen bei der Tubes dorsalis entworfen haben, liegt die Frage 
nahe, ob die anatomischen Vergnderungen im Rfickenmark mit den 
klinischen Symptomen in Beziehung gebracht werden kiinnen und 
welche Theile der erkrankten Hinterstriinge den einzelnen Erscheinun- 
gen entsprechen. Zunlichst miissen wir bier auch der Auffassung yon 
De je r ine* ) ,  P i t r e s  und Vai l la rd**)  gedenken, welche dutch peri- 
pherische Nervendegeneration einen Theil der Symptome erkl~rt 
wissen wollen. O p p e n h e i m  und S iemer l ing***)  dagegen fanden, 
dass die Befunde an den peripherischen Nerven die klinischen Er- 
scheinungen nicht genfigend erklgren. F/it einzelne Symptome der 
Tubes diirfen wit, glaube ieh, allein auf das Rtickenmark recurriren. 
Denn einerseits ist die peripherische Nervendegeneration keineswegs 
stets in erheblichem Grade bei Tabes naehgewiesea und tritt auch 
bei Erkrankungen mit aadersartigem Symptomencomplex auf, anderer- 
seits bietet der Rfickenmarksbefund bei der gewShnlichen Tabes 
constante und in mancher Hinsicht typische Veri~nderungen dar. Wenn 
wit yon den beiden Cardinalsymptomen der Tabes, der reflectorischen 
Pupillenstarre und dem Verlust der Patellarreflexe, das erste Symptom 
als unserer grkenntniss beztiglich der Localisation noch nicht zuggnglich, 
unbertieksichtigt lasseu, so dfirfen wir dagegen letzteres Symptom, das 
Fehlen der Patellarreflexe hiiehst wahrscheiulich mit Erkrankung 
clues bestimmten Abschnittes des Hinterstrangs in Beziehung bringen. 
Dank der ausgezeiehneten Arbeiten yon Wes tpha l~ ' )  wissen wir, dass 
l)egeneration der ,,Wurzeleintrittszone" am Uebergang yore Brust- zum 
Lendenmarkdas Fehlen des Patellarreflexes veranlasst. Die Wurzeleintritts- 
zonewird nach diesem Autor begrenzt, nach innen durch eineLinie, welehe 
man sieh dem hinteren Septum parallel dutch den Punkt gezogen 

*) Dojorino, Arch. de phys. otc. XVI. 1883. Progr. todd. 1884 21. 
Juni. Soo. do Biol. 

**) Pi t res  et Vai l lard ,  Contribution ~ l'4tude des ngvrites pdriphdri- 
qaes chez los tabdtiques. Rev. de MGd. 10. Juli 1886. No. 7, 

***) Opponhoim und Siemer l ing ,  Beitr~ige znr Pathol. d. Tab. dors. 
etc. Arch. f. Psych. B. 18. 1 u, 2. 

af) Wostphal, Uober alas Verschwinct~n and die Looaiisatioa des Knie- 
phaenomons. Borl. klin. Wochensohr. 1881. No. 1. Oohor Fortclauer d. Knie- 
phaonom, b. Degon. d. [tintorst. Arch. f. Psych. B. 17. H. "2. Anatom. 
Befuad bei einsoit. Kniophaonom. Arch. f. Psych. B. 18. H. 3. 
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denkt, in welchem die das Hinterhorn bekleidende Substantia gelati- 
nosa nach innen zu einen Knick, einen nach innen einspringenden 
Winkel bildet; nach hinten bildet die Grenze die Peripherie des 
Rfickenmarks, nach aussen die die innere Seite des Hinterhorns be- 
kleidende Substantia gelatinosa and der Eintritt der hinteren Wurzeln 
in die Spitze des tlinterhorns (resp. in die Substantia gelatinosa)." 
W e s t p h a l  theilt selbst ffinf F~lle yon Hinterstrangerkrankung mit, 
die ffir diese Frage yon Wiehtigkeit sind. Ich habe bald darauf einen 
Fall verSffentlicht*), in dem auch erst kurz vor dem Tode die Pa- 
tellarreflexe schwanden, und zwar auf der einen Seite frfiher wie auf 
der anderen und sieh dementspreebend eine leiehte Erkrankung der 
Wurzeleintrittszone vorfand. Ein Gegenstfiek zu diesem Fall bildet 
unser Fall 2 der letztgenannten Beobaehtungen yon seeund~rer Dege- 
neration, bei dem bei Vorhandensein der Patellarreflexe sieh die De- 
generation des Hinterstrangs nieht auf dieWurzeleintrittszone erstreekte. 
Seit W e s t p h a l ' s  Mittheilung sind mehrere best~tigende Beobach- 
tungen**) verSffentlicht worden. 

Nieht so glfieklich sind wit hinsiehtlich der Loealisation tier 
anderen Symptome. Die laneirenden Schmerzen hat C h a r c o t  auf 
eine Erkrankung tier Wurzelfasern des Hinterstrangs im Lendenmark 
bezogen. S t r f i m p e l l  h~lt gleiehfalls die Degeneration tier Wurzel- 
zone ffir die Ursache der Sehmerzen. Diese Anschauungen entbehren, 
insofern als das Fehlen der Patellarreflexe and die laneinirenden 
Sehmerzen ffir gewShnlich als erste Zeichen der Tabes auftreten, bei 
weleher die Wurzelzone wiederum als erstes erkranktes Feld nach- 
weisbar ist, nicht der Begrfindung, ein zwingender Beweis fehlt je- 
doch, da unter Anderem die Schmerzen miiglicherweise auf eine 
Erkrankung der peripheren Nerven zu beziehen sind!, wie dies auch 
Westpha l***)  annimmt. [-Iinsiehtlich der Anschaunngen fiber die 
Localisation der Ataxie sei znn~ichst E r b t )  erwahnt, welcher einen 
Znsammenhang der Kleinhirnseitenstrangbahnen mit der Ataxie ver- 

*) Neurol. Ctbl. I%. 20. 1886. 
**) Nonne, Ueber die diagn. Bedeutung u. Localisation d. Patellarrefl. 

Deutsche mad. Wochenschr. XV. 1889. 
Nonne, Einige anatom. Befunde b. Mangel d. Patellarrefl. Sep.-Abdr. 

a. d. Festschr. z. Er6ffnung d. neuen Hamb. Krankonh. 1889. 
Pick,  A., Anatom. Bef. b. eins. Fehlen d. Kniephaen. Arch. f. Psych. 

XX. 3. 1888. 
Minor, Zur Frage fiber die Looalis. d. Knieph~nom. b. Tabes. Neut. 

Ctbl. 10. 87. u. A. 
***) Westphal ,  Ueber einen Fall v. spinal. Erkr. Arch. f. Psych. 15. 3. 

-~) E r b, Krankh. d. Riickenmarks. 
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muthet. Dagegen spricht, dass in der Mehrzahl unserer I~Slle trotz 
vorhandener Ataxie eine derartige Erkrankung nieht gefunden werden 
konnte. 

S t r f impe l l* )  meint, die Ataxie beruhe vielleicht auf einer L~sion 
der grauen Substanz (HinterhSrner?). Dass jedoch die grauen Hinter- 
hSrner, spee. die Olarke'schen S~ulen, nieht mit der Ataxie in Be- 
ziehung stehen~ lehrt unsere Beobachtung Fall 1, welehe ein 39jahriges 
Dienstmadchen betraf, dan kliniseh die Erscheinungen einer typischen 
Tabes, abet ohne Ataxie, darbot. Bei der mikroskopischen Unter- 
suchung fund sieh neben einer massigen Hinterstrangsclerose eine 
evidente Erkrankung der grauen HinterhSrner. Es kann somlt zur 
Zeit ~on einer Localisation der Ataxie noeh nicht die Retie sein. Dan 
Gleiehe gilt yon der Localisation anderer Symptome, wie der B | a s e n -  
s t ~ r u n g ,  welche nach S t r i i m p e l l  mSglicherweise auf eine Erkran- 
kung der Goll'sehen Strange zuriickzuffihren ware. 

Resumiren wir das eben Gesagte, so geht daraus hervor, dass 
allein die Loealisation des Patellarreflexes einigermassen sicher be- 
griindet ist, w~thrend die Deutung tier iibrigen Symptome noch einer 
Erklarung harrt. 

Am Schlusse dieser .Arbeit sei es mir gestattet, einige in der 
Einleitung erwahnte Arbeiten fiber die pathologisehe Anatomie der 
Tubes naher zu beleuchten und meine Ergebnisse mit denen dieser 
Autoren in Vergleieh zu ziehen. Von den Autoren, die im Blutgefliss- 
bindegewebsapparat den Ausgangspunkt der Tabes suchen, ware neben 
O r d o n e z  und B a l l e t  "r A d a m k i e w i e z  und R u m p f  zu 
erwahnen. A d a m k i e w i c z * )  hat seine Ansehauungen in mehreren 
Abhandlungen ng.her ausgeffihrt. Er vertritt die Meinung, dass es 
zweierlei Arten yon Tabes grebe, eine i n t e r s t i t i e l l e  F o r m ,  bei der 
die Degeneration yon den Gef~ssen der Hinterstr~.nge aus ihren Ur- 
sprung nehme, und eine p a r e n c h y m a t S s e  Form~ bei weleher im 
Beginn eine Gruppe morphologisch verwandter Nerven, die Nerven 
der hinteren chromoleptischen Pattie, fleckweise zu Grunde gehen und 
sich sparer der Process yon diesen prim~tren Herden aus in bestimmter 
Ordnung centrifugal in das Naehbargewebe verbreite. Verfasser er- 
w~hnt nun, dass man daraus, dass die Degenerationszfige aus einem 
verdichteten kernreiehen Neuroglianetz bestehen, welches sich naeh 
tier Peripherie zu in ein loekeres Netzwerk auflSst, die interstitielle 

*) Striimpell~ Ioo. cir. 
*) Adamkiowioz, lee. oit. 
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Natur zu ergriinden verm~ichte. Eine weitere Differenz stellt nach 
Verfasser dasVerhalten derNerven dar. Bei der parenchymatSsen Tabes 
soll sich die Form der Nerven nieht andern, es versehwindet zuerst.die 
chromoleptische Substanz, dann das Mark, zuletzt der Achseneylinder, 
so dass schliesslich eine in seinem Querschnitt entsprechende Liieke 
im Grundgewebe zurfickbleibt, wiihrend sich bei der interstitiellen 
Tabes zwar die Gestalt andert, abet zuni~chst weder chromoleptische 
Substanz, Mark und Achsencylinder. Ist derNerv vSllig untergegangen, so 
entsteht keine Lficke im Grundgewebe, wie bei der parenchymatiisen Ta- 
bes, sondern es hat sich bereits dutch das interstitielle Gewebe eine 
Erglinzung hergestellt. Dieser Angabe yon A d a m k i e w i c z  gegenfiber 
ist, soweit unsere Falle ein Urtheil erlauben, zu betonen, dass in der 
Mehrzahl der Falle von Tabes sich ein verdichtetes Gliagewebe vor- 
findet~ in einzelnen Fallen erscheint dasselbe auf dem Querschnitt wellen- 
fiirmig. Gefassverdickungen, welche doch als Ausdruck einer Reaktion 
des Blutgefassbindegewebsapparates gedeutet werden mfissen, finden 
sich auch da vor, wo die Glia ein mehr lockeres, maschiges Gefiige 
darbietet. Der Kernreichthum aber ist bei Tabes fiberhaupt ein 
ziemlich massiger, nut in der Umgebung der verdickten Gefasse 5fters 
etwas reichlicher. Die Form der Nerven zeigt keine Beziehung zu 
der Art, wie sieh die Glia darstellt. Wir finden sowohl in dem 
verdichteten, wellenfSrmigen Gliagewebe die bald normalen, bald sehr 
schmalen Nerven, an denen wir Markscheide und Achsencylinder 
meist differenziren kSnnen. Auch zeigt es sich 5frets, dass in ein 
und demselben Rtickenmark das Degenerationsgebiet bald aus mehr- 
maschigen, bald mehr aus derben, lfickenlosen Geweben zusammen- 
gesetzt ist. Neben dem Einfluss der Erh~rtungsfifissigkeit, dem Vor- 
gang beim Einbetten und Schneiden des Gewebsstiiekes diirfte hierauf 
auch die Acuitat des Processes yon Einfiuss sein. Wir kSnnen somit, 
wenn wir unsere Ansicht resumiren~ die yon A d a m k i e w i c z  an- 
geffihrten Kriterien zur Unterscheidung verschiedener Formen yon 
Tabes dorsalis nicht als stichhaltig ansehen. 

Wenden wit uns nunmehr zu den Anschauungen Rumpf ' s*) .  
R. theilt einen typischen Fall yon Tabes dorsalis bei einem 58jiihrigen 
Mann mit, bei dem sich eine betrachtliche Wucherung des perivaseu- 
l~ren Bindegewebes und Vermehrung der Kerne neben einer erheb- 
lichen Verdickung der Gefasse vorfand. !Die Verdickung der Gefasse 
betraf hauptsachlich Media und Adventitia, die mit einer reichen An- 

*) Rumpf~ loo. oit. 
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zahl yon Kernen versehen waren. Durch die Geflissveranderung kam es 
naeh Rum pf zu einer Compression eines Theiles der Langsfasern und 
zu einer Degeneration derselben. Zum Vergleich untersuchte Verfasser 
weiterhin einen Fall secundarer Degeneration bei einem 14jahrigen 
Madchen 22 Tage nach einer R~ickenmarksblutung. Es land sich 
hier keine Spur jener Verdickung der Scheiden, keine Spur einer 
Vermehrung des perivascularen Bindegewebes, keine Kernvermehrung 
in den Gefassscheiden und um diese herum. R. neigt auf Grund 
dieser Befunde der Ansicht zu, dass der tabische Prozess seinen Aus- 
gangspunkt in den Geflissen und im Bindegewebe genommen hat. 
Wenn wir aueh auf Grund unserer Untersuchungen gerne R. darin 
beipflichten, dass die 6efassverdickung bei der Tabes in einer nicht 
unbetrachtlichen Zahl yon Fallen deutlich constatirbar ist, so kiinnen 
wir uns zu seiner Schlussfolgerung um so weniger bekennen als die 
Gefassverdiekung in wenn auch meist geringerem Grade auch bei 
der secundliren Degeneration zuweilen nicht fehlt, wahrcnd sie 
andrerseits auch bei langdauernder Tabes fehlen kann oder sehr ge- 
ringffigig ist. Uebrigens scheint auch ein Vergleich einer 3 Jahre 
lang bestehenden Tabes bei einem 58jahrigen Manne mit der 
secundliren Degeneration bei einem 14jahrigen Madchen 22 Tage nach 
dem Trauma nieht statthaft. Was die Angabe R.'s einer Compression 
und Knickung der Nervenfasern dureh die Gefassverdickung betrifft, 
so konnte ich dieselbe nieht bestatigen. Man hat oft Gelegenheit, 
gerade in der Nahe yon verdiekten Gefassen erhaltene Nervenfasern 
zu sehen. Auch R.'s Angabe, dass die Gefassveranderuagen wesent- 
lich in den Keilstrangen, fast gar nicht in den Goll'schen Strangen 
sich vorfinden, kann ich nicht beipflichten, da wit gerade in der 
hinteren Langsspalte (septum post.) oft betri~chtliche Gefassverdickung, 
besonders hinsichtlich der grossen Geflisse deutlich eonstatiren kSnnen. 
Auch die etwa zn erhebende Annahme, class wenigstens ein Theil 
der Falle yon Tabes interstitieller Natur seien, scheint nicht richtig 
zu sein,, denn hierffir lasst sich an den einzelnen Fallen keine ge- 
ntigende Unterscheidung treffen, da wir alle Uebergi~nge geringgradige, 
mittel- und hoehgradige Gefassverdiekung vorfinden, wahrend die 
Topograghie der Degeneration, das feinere Verhalten der Nerven und 
der Glia sich nicht verlindert zeigt. Das Wesentliche, das alien 
Fallen zukommende, ist die Nervenfaserdegeneration, sie bietet topo- 
graphisch aueh in den hochgradigsten Fallen (nur ein Fall yon 
S t r i impe l l  macht eine Ausnahme) das Bemerkenswerthe dar, dass im 
Hals-und Lendenmark ein vorderes Feld intact bleibt. Es drangt so- 
mit atles zur Anschauung hin, das Wesentliche, Essentielle des Pro- 
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cesses im Parenchym zu suchen und die interstitiellen Ver~inderungen 
nur als Begleiterscheinung oder als Folgeerseheinung des Untergangs 
der Nervenfasern aufzufassen. Diese unsere Meinung theilt eine grosse 
Zahl yon Autoren, welche aber in der speeielleren Deutung des Pro- 
cesses yon einander nicht unerheblich abweichen. Wit wollen bier 
nut einige Autoren, die in jfingster Zeit sich mit dieser Frage be- 
sch~iftigt haben, namhaft roaches. 

O p p e n h e i m  und S i e m e r l i n g  sind der Ansicht, dass yon einem 
gesetzm~.ssigen Ergriffensein dieser, und einem gesetzm~issigen Ver- 
schostbleiben jener Parties nicht die Rede sein kann. Nur das Frei- 
bleiben der seitlichen Felder an der hinteren Commissur ist ein fas 
regulSrer Befund. 

S t r t impel lTs  Ansehauungen, betreffend den systematischen Cha- 
rakter der ttintcrstrangaffection babe ich schon in der Einleitung za 
dieser Arbeit auseinand~rgesetzt. Unsere Ergebnisse hinsichtlieh der 
Localisation st~mmen im Grosses und Ganzen mit den seinigen fiber- 
ein, nur mOchten wir auf die gro~sen individuellen Sehwankungen 
in Bezug auf die genauere Lage der Degenerationszfige noehmals auf- 
merksam roaches, lm Einzelnen haben wir schon oben Abweichungen 
yon seiner Auffassung angeffibrt; so kOnnen wir der Ansicht, dass 
die Degenerationsfelder stets scharf abgegrenzt sind, niche beipflichten, 
vielmehr findet sich oft ein alim~hlieher Uebergang der intacten Ab- 
schnitte in die degenerirten Felder. Auch mSchten wit darauf hin- 
weisen, dass im oberen Brustmark zuweilen (Fall 7) die mittlere 
Wurzelzone annLthernd intact sein kann bei sehr intensiver Degene- 
ration des Goll'schen Stranges S t r f i m p e l P s  Ansieht, dass eine 
besonders herdortretesde Betheiligung der Gefiisswiinde bei der tabi- 
schen Hinterstrangerkrankung nicht nachweisbar sei, gilt nieht ffir 
nile F~lle, wie dies besonders sehiin unser Fall 12 illustrirt.Eine wesent- 
liche Stfitze hat die S t r f impe l l ' s che  Auffassung der systematisehen 
Natur der Tabes durch die scbon mehrfach citirte Arbeit L i s s a u e r ' s  
erhalten. Derselbe fand die selbst~ndige Erkrankung eines an tier 
hinteren Wurzel gelegenen bisher nicht beachteten Gebietes, der Rand- 
zone. Diese kann, wie auch unsere Fiille lehren, erkrankt sein, ohne 
dass das benachbarte Gebiet der hinteren ausseren Felder afficirt ist. 
Eine Erkl~rung dieser Thatsache liisst sich am emfachsten unter Zu- 
grundelegung der S t r t impe l l ' s chen  Lehre geben, dass die einzelnen 
Gebiete des Hinterstranges in den verschiedenen Fallen verschieden 
frfih und intensiv erkranken. Ffir die S t r f impe l l ' s che  Auffassung 
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ist in neuester Zeit F l e c h s i g * )  eingetreten, indem er auf die That- 
saehe hinweist, dass die Tabes in tier Mehrzahl der Fiille sich in 
ihrer Entwicklung der fiitalen Gliederung der Hinterstrlinge anschliesst 
1Nach F l e c h s i g  ist die Reihenfolge, in welcher sich die einzelnen 
Abschnitte des Hinterstrangs beim Foetus mit Mark umhfillen derart, dass 
in erster Linie die vordere Wurzelzone, sodann das ,erste System" der 
mittleren Wurzelzone mit der medianen Zone, hiernach die Goll'schen 
Strange mit dem 2. System tier mittleren Wurzelzone sowie die 
hintere mediale Wurzelzone und zuletzt die laterale hintere Wurzel- 
zone folgt. Er vergleieht mit dieser f(italen Gliederung der Hinter- 
strange die Localisation der tabischen Degeneration und findet, 
da~s fast (~) ausnahmlos die mittleren Wurzelzonen und die einen 
gleichen l~ntwicklungsgang aufweisenden medianen Zonen der Hinter- 
strange znerst erkranken. Die Faserzfige der mittleren Wurzelzone, 
welche sich spiiter entwickeln und voraussichtlich mit den Goll'schen 
Strlingen zusammenhlingen, bleiben wie die spiit entstehenden Zonen 
der Hinterstr~nge intact. Das Weiterschreiten der Degeneration ge- 
schieht nicht streng gesetzm~ssig, wenn schon in der Regel zun~chst 
die lateralen hinteren Wurzelzonen und die Goll'schen Strli, nge, spliter 
die hinteren medialen Wurzelzonen erkranken. Zuletzt wird ausnahmslos 
die vordere Wurzelzone ergriffen. Die Verbreitungsweise der Degeneration 
ist im Dorsal- und Lendenmark besonders gesetzmiissig, das tIalsmark 
l~sst individuelle Variationen erkennen. Die mittleren Wurzelzonen 
erkranken mitunter in den vorderen, mitunter in den hinteren Ab- 
schnitten stlirker." Soweit die Angaben F l e c h s i g ' s ,  dessert Be- 
obachtungen sich auf die Tabes tier Paralytiker beziehen. 

Vergleiehen wir nnsere Fiille mit der yon F l e c h s i g  gegebenen 
Skizzirung der Degeneration, so giebt unser Fall 7 ( S c h a a r )  zu Be- 
merkungen Anlass. Wir finden hier im Halsmark die mittlere Wurzel- 
zone gar nicht erkrankt, dagegen deutlich und intensiv den inneren 
Hinterstrang. Aehnlieh verhlilt es sich im oberen Brustmark, auch 
hier verhalt sich die mittlere Wurzelzone fast ganz intact, wie sich 
fibrigens auch aus dem fast v(illigen Intactbleiben der Cla rke ' schen  
Saulen ergiebt. Es hat also im Halsmark und oberen Brustmark die 
Degeneration nicht oder nut wenig die Felder betroffen, die bei der 
Tabes incipiens afficirt sein sollen, dagegen ist sehr intensiv tier 
Goll'sche Strang erkrankt. Die fibrigen F~lle, sofern sie zur Be- 
urtheilung herangezogen werden kSnnen, entsprechen eher tier 

*) F 1 e c h si  g, Ist die Tabes dors. eine System-Erkrankung. Neurol.Otbl. 
No. 2 u. 3, 1890. 
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F l e c h s i g ' s c h e n  Skizze der Tabes incipiens. - -  Weitere Fiiile yon 
beginnender Tabes werden hinsichtlich der Localisation mit der 
f6talen Entwickelung des Hinterstrangs zu vergleichen sein, ehe 
wir darfiber urtheilen kiinnen, ob in der Mehrzahl der Fi~lle zwi- 
schen beiden analoge Verh~iltnisse obwalten. Wird aber jener 
Beweis, dass der entwicklu~gsgeschichtliche Aufbau des Hinter- 
strangs und der Untergang der Hinterstrangfasern bei Tabes 
dieselbe Localisation einhalten, geliefert, dann hat die S t r i i m p e | l -  
sche Lehre der Systemerkrankung eine wesentliche Stfitze erhalten, 
dann muss dieser Auffassung, welche schon jetzt auf Grund der Ge- 
setzmlissigkeit der klinischen Erscheinungen, der Symmetrie und dem 
genaueren Verhalten der Hinterstrangdegeneration sehr plausibel er- 
scheint, vollste Beachtung zu Theil werden. 
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