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Beitriige zur pathologischen Anatomie der Tabes

dorsalis. *)
Von
Dr. €d. Krauss in Wiesbaden.

(Hierzu Taf. VILI. und IX.)

Beobachtung O.

Franz Kuhn, 47 Jahre, Ofensetzer. Aufgenommen am 22. Juli 1879.
+am 23. Mai 1830.

Anamnuese: Keine nervise Disposition. Hat viele Krankheiten als Kind
durchgemacht (Scharlach, Masern, Blattern, Wechselfieber). In seinem 16ten
Lobensjahr erkrankie er an Cholera. von der er in seinem 34. Lebensjahr
wiederum ergriffen wurde. Im 18. Lebensjahr Himoptod. Seine jetzige KEr-
krankung begann im Jahre 1868, in seinem 36. Lebensjahre, mit heftigen.
roissenden Schmerzen, besonders in den Waden, so dass er auf der Strasse
vor Schmerzen zusammenknickte. Die Schmerzen strahlten von der Ferse und
Wade bis gegen die Knice und Oberschenkel aus und hatten hiufig einen
blitzahnlichen Charakter; sie wihrten stundenlang an wahrend des Tages and
der Nacht und zeigten nur kurze Remissionen. Dabei kam es oft zu Reflex-
zuckungen. Selten Schmerzen in den Armen. Kein Giirtelgefiihl, keine Diplo-
pie. Stets sicheres Bodengefiihi, niemals Unsicherheit im Dunkeln, niemals
Blasenstdrung. Stuhl schon seit langer Zeit unregelmissig, bald Obstipation,
bald Diarrhoe. Seit 1!/, Jahren Schwere uud Unsicherheit in den Beinen, be-
schwerlicher Gang, bisweilen Schwindel auf der Strasse. Seit einigen Wochen
Wiirgen in der Magengegend, Neigung zum Hrbrochen, ohne dass jedoch
solches erfolgt. Nie Sensibilitdtsstorangen subjectiver oder objectiver Natur,
Lues wird geleugnet. Viele Krkéltungen als Ofensetzer, da er bei offenen
Thiiren und Fenstern arbeitete. Seit 3/, Jahren hustet Patient viel.

~ Status'praesens;

Sehr heruntergekommener, andmisch aussehender Mann.
Die unteren Extremititen sind gering entwickelt. Gehvermdgen bei

*) Schluss zu Heft 2 S. 387.
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der gressen Hinfdlligkeit sehr erschwert., Deutliches Schwanken bei Augen-
schluss. Gang breitspurig, unsicher. wie betrunken. Kein Hahnentritt. Einzel-
hewegungen nicht ataectisch. Perception der passiven Bewegungen villig
normal. Beriihrangs-, Temperatur-, Muskelsinn intact. Deutliche Verlangsamung
der Schmerzleitung und eine im Ganzen missige Apalgesie der unteren Ex-
tremititen . besonders unterhalb des Kniees; ein starker elektrischer Strom
wird jedoch schmerzhaft empfunden. Fehlen beider Patellar- und Achilles-
reflexe. Mechanische Muskelerregbarkeit des Quadriceps erhalten. Plantar-
reflexe lebhaft. Cremasterreflexe erhalten. Electro musculaere Erregbarkeit
normal,

Die oberen Extremitdten zeigen normale Motilitdt. Sensibilitit nach
jeder Richtung hin intact.

Wirbelsidule ohne Deformitit, auf Druck nicht schmerzhaft. Abdominal-
reflex sehr deutlich. Erythema sacrale. Die Untersuchung der Brastergane
ergiebt eine besonders die linke Lunge betreffende Phthise. ausserdem beider-
seits hoohgradiges Emphysem. Die absolute Herzdimpfung fehlt demgemiss,
dagegen zeigt sich in der Héhe des 1. bis 3. Rippeninterstitinms eine inten-
sive Ddmpfang und zugleich ein systolisches und diastolisches Gerfiuseh am
linken Sternalrand am deutlichsten.

Die Abdominalorgane normal. Febris hectica.

Im Bereich der Hirnnerven nichts abnormes. Blepharadenitis und Ke-
ratitis chrom,

Im weiteren Verlanf der Krankheit nahmen die Athembeschwerden be-
trichtlich zu, die auscultatorischen wud percutorischen Erscheinungen liessen
ein Weiterschreiten des destructiven Lungenleidens erkennen. Cyanose, allge
meines Oedem, Erstickungsanfille gesellten sich hinzu und am 23. Mai 1885
trat der Exitus letalis ein. Die Erscheinungen am Nervensystem waren unver-
andert geblieben,

An der Leiche wurde aus &usseren Griinden nur das Rickenmark keraus-
genommen, das nach der Hartung eine deutliche Degeneration der Hintér-
striinge erkennen liess.

Mikroskopischer Befand:

Im unteren Lendenmark (Fig. IX. 1) ist véllig erhalten der vordere
Abschnitt der Hinterstringe und im hinteren Drittel der Fiss. long. post. ein
Keil, dessen Basis an die Peripherie stdosst. Der ibrige Hinterstrang weist
nur spirliche Nervenfasern auf, eine etwas reichlichere Zahl in den hinteren
gusseren Theilen Pia mater nicht wesentlich verdickt. Zahlréiche Corp.
amylacea sowohl um die Gefisse wie im ibrigen Gewebe zerstreut, sin-
zelne von betrdchtlicher Grisse. Nervenfasern im Degenerationsgebiet zum
Theil normal, zum Theil verdiinnt und atrophisch, andere verdickt mit ge-
quollener Myelinscheide. Maschiges, mit ziemlich zahlreichen runden Kernen
versehenes Gliagewebe. Grosse und kieine Gefiisse sind verdickt, doch ist die
eigentliche Wandung nur unwesentlich verdickt und mit runden Kernen ver-
sehen, dagegen zeigt das subadventitielle (fewebe sine betrichtliche Verbrei-
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terung, indem zwischen den Fibrillen zahlreiche runde Kerne liegen. Die in
das Hinterhorn einstrahlenden Wurzelfasern stark degenerirt, nur vereinzelie
diinne Fasern sind vorhanden. Die hinteren Wurzeln vor ihrem Eintritt in’s
Riickenmark massig degenerirt. Die Ganglienzellen beider Vorderhérner zwar
wohlgestaltet, aber stark pigmentirt, so dass bisweilen auch der Kern verdeckt
erscheint.

Im unteren Brustmark (Fig. IX. 2) ist erhalten der vordere Theil
des Hinterstrangs als schmaler Saum mit Ausnahme des leicht degenerirten
medianen Abschpitts; schwach degenerirt ist ein breiter Keil, der mit der
Basis an die Riickenmarksperipherie stosst, dessen Spitze zwischen vorderer
und hinterer Halfte des Hinterstrangs an der Fiss. long. post. liegt; in diesem
Keil liegt ein ovales Feld an der hinteren Peripherie, das stirker degenerirt
ist. Der tibrige Theil des Hinterstrangs ist mit Ausnahme eines missig dege-
nerirten Saumes entlang der Hinterh&rner vollig degenerirt und zwar in Form
zweier schmaler anach hinten divergirender Siume im innern Theil der Keil-
stringe, welche bis zur Riickenmarksperipherie reichen. Die Cl. S. treten
durch ibre Blésse hervor. Aehrnliches Verhalten im mittleren Brustmark.
Im oberen Brustmark (Fig. IX. 3) sonst gleiches Verhalten, nur erscheint
der mediane Keil starker degenerirt. Die hinteren Zusseren Felder sind beider-
seits anndhernd intact.

Die fernere Untersuchung ergiebt eine starke Faserabnahme in den Cl.
8. im Bereich des ganzen Brustmarkes. Die degenerirte Cl. S. stbsst im un-
tersten Brustmark abgesehen vou einzeluen horizontalen zur hinteren Com-
missur ziehenden Féserchen direct an den Hinterstrang. Gegen den Central-
kanal ist eine breite Briicke normaler Nervensubstanz erhalten; im mittleren
and oberen Brustmark findet sich auch gegen den Hinterstrang ein intacter
Saum vor. Cl. Ganglienzellen normal. Die in das Hinterhorn einstrahlenden
Wurzelfasern an Zahl verringert und verdiinnt; desgleichen die hinteren
Wurzeln vor ihrem Eintritt ins Riickenmark deutlich degenerirt. Maschiges
Gliagewebe, dessen netzférmige Ziige deutlich verbreitert erscheinen und mit
runden Kernen durchsetzt sind. Diese Verbreiferung des Gliagewebes auch in
den als intact bezeichneten Abschvitien fter nachweisbar. Hine scharfe Be-
grenzung zwischen degenerirten und erhaltenen Abschnitten nicht vorhanden.
Miassige Menge Corp, amylacea in den rundlichen Liicken der Glia und um
die Gefésse. Gefisse leicht verdickt, hauptséchlich entsprechend der Fiss, long,
post. Die Verdickomng besteht in einer Zunahme der Dicke der Wandung nach
aussen vom Endothel. Die Ganglienzellen beider Vorderhdrner wohlgestaltet,
aber stark ‘pigmentirt. Pia mater leicht verdickt.

In der Cervicalschwellung (Fig. IX. 4) ist ein medianer Keil mit-
telstark degenerirt; seine Spitze liegt an der hinteren Commissur, seine Basis
an der hinteren Peripherie. Der degenerirte Abschnitt geht nach aussen all-
mahlich in normales Gewebe iiber. Im oberen Halsmark (Fig. IX. 5) ana-
loge Topographie.

Die ferneren Verhiltnisse entsprechen denen des Brustmarks. Die Ge-
fisse besonders in der hinteren Medianspalte massig verdickt, Die Verdickung
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besteht weniger in einer Zunahme der fibrillaeren Scheiden aussen vom
Endothel als in einer zelligen Infiltration der subadventitiellen Scheiden;
einzelne kleinere Geffisse besitzen sine homogene glasige Wandung. Hintere
Wurzeln und Einstrahlungsbiindel normal. Ganglienzellen stark pigmentirt,
Pia mater nicht verdicks.

Der Decussatio pyramidum entsprechend Degeneration der Funi-
culi graciles in Form eines nach der Peripherie sich verbreiternden Saumes.

Zu beachten ist, dass auch hier wiederum ein Aortenfehler vorzu-
liegen scheint, wenn auch bei der fehlenden Obduction des Herzens
es sich nur um eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose handeln kann. Die
Topographie der Hinterstrangdegeneration ist, besonders im Brustmark,
keineswegs eine scharf begrenzte, auch in den anscheinend intacten
Abschnitten findet sich eine Verbreiterung der Glia. Die Gefissverdickung
ist eine missige. Die Aetiologie dieses Falles ist unklar. Lues wird ge-
leugnet. Neben Strapazen und Erkiltungen in Folge seines Berufes als
Ofensetzer wire an die Moglichkeit zu denken, ob nicht die Cholera
zur Entwicklung der Tabes in ursichlichem Verhiltniss steht.

Beobachtung 10.

Jobanna Kopschiena, 56 Jahre, Kinderfrau. Aufgenommen am 13.
Okiober 1879 auf die medicinische Klinik, + am 18. Mérz 1881.

Anamnese: Patientin hat als Kind Varicellen durchgemacht, als
21jdhriges Médchen litt sie mehrere Monate lang an Febris intermittens. Im
17. Lebensjahre Menses, die stets regelmissig waren, seit 7 Jahren cessirt
haben. Im 29. Lebensjahr verheirathetc sie sich. Kinderlose Ehe. Kein Abor-
tus. Der Mann der Patientin stets gesund. Patientin, die abgesehen von Hi-
morrhoiden stets gesund war, erkrankte im Jahre 1865 mit zeitweise auf-
tretenden bohrenden Schmerzen an der Aussenseite des Riickens, bei Druck
gogen sinen festen Gegenstand sich mildernd. Ausserdem traten nach einem
Jahre lancinirende Schmerzen im linken Oberschenkel auf, die nach der
Hiifte zu ausstrablten, zugleich Formicationen und Gefiihl von Pelzigsein in
der Fusssohle, Patientin gibt an, dass sie ein Gefiihl gehabt hitte. als sei sie
mit einem eisernen Reifen fest umgiirtet. Die Formicalionen, das Gefiihl von
Pelzigsein und die lancinirenden Schmerzen griffen bald auf das rechie Bein
iiber. Im Jahre 1877 mehrmaliges Ameisenkriebeln im Gesicht, an der Backe
beginnend und um die Augen bis zum behaarten Kopf ziehernd. Allmihliches
Nachlassen der Schmerzen, wihrend Formicationen und pelziges Gefithl be-
stehen blieb. Betrichtliche Schwiche der Beine, so dass sie sich eines Stockes
bedienen musste. Schleudernder Gang. Einmal unwillkiirliches Abgehen von
Stub] und Urin. Sommer 1879 bemerkte Patientin Sehstérungen, so dass die
Zeitungsschrift ihr undeutlich wurde. Die Gangstérungen haben bis heute
noch zugenommen, und ist Patientin jetat bettligerig.

Status praesens. Ziemlich abgemagerte Frau. Sie nimmt bald die
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Riickenlage, bald die Seitenlage ein, kann jedoch nicht allein sich aus einer
in die andere Lage drehen. Die unteren Extremititen im Kniegelenk wmeist
leicht flectirt, Ausstrecken derselben unmoglich, desgleichen Gehen.

Kopf: Augenbewegungen intact. Pupillen fast stecknadelkopfgross,
verengen sich oft erst nach lingerer Beschattung bei intensivem Lichteinfall
otwas, Sensibilitit des Gesichtes nach jeder Richtung hin durchaus intact,
desgleichen Motilitdt. Die Untersuchung der Augen ergibt. dass das Gesichts-
fold fiir weiss auf beiden Seiten etwas eingeschriinkt ist, desgleichen fiir
roth, namentlich in der rechten temporalen Halfte. Pupillen weiss entfirbt,
am linken Auge eine atrophische Excavation.

Obere Extremititen: Stark abgemagerte, schlaffe Muskulatur, Massige
Contracturen im Ellbogen- und Schultergelenk beiderseits. Passive Bewegun-
gen sind schmerzhaft und finden einen gewissen Widerstand. Activ kinnen
die Arme nur wenig erhoben werden, die Bewegung in denselben erfolgt
langsam und kraftlos, Muskelsinn intact, desgleichen Sensibilitdt, doch werden
Lings- und Querstriche bis zu 3 Cm. nicht unterschieden. Druck- und Tem-
peratursinn ungestdrt. Gelenksinn abgeschwiicht, desgleichen Schmerzem-
pfindung,

Untere Extremitéten stark abgemagert. Kraftlose Bewegungen
anfangs langsam, dann schnellend erfolgend, Beide Beine werden nur wenig
von der Unterlage erhoben und zeigen alsdann deatlich statische Ataxie. Im
linken Fussgelenk ist passive Dorsalflexion unmoglich wegen Contractur, Die
Sehnen am Fussriicken gleichwie die Achillessehne stark gespannt. Sensibilitit
betrichtlich herabgesetzt, besonders links. Kine Hautfalte kann ohne irgend
welche Schmerzen durchstochen werden. Temperatursinn fiir intensive Grade
erhalten, doch ist die Leitung verlangsamt. Druck- und Muskelsinn ungestdrt.
Beide Patellar und Achillesreflexe fehlen, desgleichen beide Plantarreflexe.

Rumpf: An Brust- und Bauchorganen keinerlei pathologische Verin-
derungen. Urin 1010, hellgelb, sauer, zucker- und eiweissfrei. Stuhl retardirt,
erfolgt nur auf Abfilhrmittel. Fehlen der Bauchreflexe.

‘ Aus dem weiteren Verlauf ist der Eintritt von Incontinentia uricae et
alvi, die Zunahme der Schwiche, Erscheinungen eines Blasenkatarrhs hervor-
zuheben. Der Exitus letalis trat am 18. Marz 1881 ein.

Sectionsprotocoll:

Kleine, stark abgemagerte Leiche, in der Gegend des Kreuzbeins ober-
flichlicher Decubitus, Oberhalb des Anus eine hockrige, halbwalnussgrosse
stark prominirende Geschwulst, die an mehreren Stellen ulcerirt ist. Dura
mater spinalis, besonders im Hals- und Brusttheil, sehr fest verwachsen mit
der Arachnoidea und Pia mater spinalis. Das Riickenmark sehr platt und
ziemlich schmal; an der Hinterfliche lisst sich deutlich ein blassgraues Band
erkennen, welches im Hals- und oberen Brusttheil auf die Goll’schen Stréinge
beschrinkt, nach unten breiter und verwaschener wird. Auf Querschnitten
zeigh sich von der Pyramidenkreuzung nach abwirts eine deutliche Degene-
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ration des Hinterstrangs. Der ganze Riickenmarksquerschnitt verschmalert.
Graue Substanz unveréndert.

Schideldach etwas dick und schwer. Dura unverindert. Gehirn klein,
blass. Alle Ventrikel missig erweitert, mit vermehrter Fliissigkeit gefiillt.
Ependym des 4. Ventrikels verdickt und uneben. Substanz durchweg sehr
fest, sonst ohne Verdnderung. .

Anatomische Diagnose: Phthisis pulmonum. Peribronchitis caseosa
et ulcerosa, Pneumonia lobularis caseosa. Cystitis, Pyelitis et Cicatrices re-
num ex pyelonephritide. Degeneratio grisea funicul. post. med. spin. Hydre-
cephalus levis int. Ependymitis ventrie. quarti. Atrophia cerebri.

Mikroskopischer Befund.

Erhalten ist im mittleren Lendenmark (Fig. X. 1) das vordere
Drittel der Hinterstringe. ein innerster am Sept. post. angrenzender Saum
schwach degenerirt. Die hinteren */; des Hinterstrangs fast vollig degenerirt
mit Ausnahme eines schmalsten Ovals zwischen mittlerem und hinteren Drit-
tel an der Fiss. post. Aehnliche Topographie im oberen Lendenmark. Die
Degeneration am Sept. post. ist etwas ausgedehnter. Im hinteren Drittel ge-
ringere Degeneration wie im mittleren Drittel. Die Gegend der Cl. S. tritt
durch ihre Faserarmuth als blasse rundliche Gruppe beiderseits deutlich her-
vor. Die Einstrahlungsbiindel zum grissten Theil geschwunden. zum kleineren
Theil als diinne schmale Fasern erhalten. Randzone missig stark degenerirt;
das iibrige Hinterhorn nicht sicher erkrankt. Allmihlicher Usbergang in die
erhaltenen Felder des Hinterstrangs. Im hinteren Abschnitt des Hinter-
sirangs eine grosse Menge Corp. amylacea. Die Nervenfagsern sind im
degenerirten Theil nur vereinzelt vorhanden, theils normal, theils faden-
formig verdiinnt oder auch verbreitert; auf dem Querschnitt lisst sich
Axencylinder und Markscheide deutlich differenziren, nur an einzelnen Stellen
sind Reste eines (nicht hypertrophischen) Axencylinders erkennbar. Bis-
weilen ist die Markscheide kornig zerfallen oder auch spindelférmig an-
geschwollen. In dem faserigen Gliagewebe eine missige Zahl runder und
ovaler HKerne. Die grosseren, weniger die kleineren Gefisse, besonders
im hintern Abschnitt der Fiss. long post. entsprechend deutlich (missig)
verdickt, aber auch in den relativ erhaltenen Abschnitten des Hinterstrangs,
im Hinterhorn und der Pia mater. Die Verdickung besteht in einer Zunahme
der fibrillaeren Scheiden nach aussen von dem intacten Endothelbelag; bis
weilen bemerkt man an einer circumsecripten Stelle der Muscularis eine helle,
structurlose Verfirbung (hyaline Degeneration). Adventitia ziemlich reichlich
zellig infiltrirt, zum Theil perivasculaere Infiltration. Eine durch die Gefiss-
verdickung bewirkte Ablenkung der Nervenfasern auch an Lingsschnitten
nichi zu constatiren. Hintere Wurzelu hochgradig degenerirt, nur spirliche
Nervenfasern erkennbar, welche zum Theil blass und verdiinnt sind. Fasriges
Gowebe mit runden und spindelférmigen Kernen. Pia mater deutlich verdickt,
zellig infiltrirt und durch Gefisse mit dem Hinterstrang in Verbindung,

Im Brustmark und zwar im untersten Abschnitt (Fig, X. 2) sind zwei
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seitliche Felder annihernd erhalten; ferner die hinteren dusseren Felder, die
mit ibrem Aussenrand an die Subst. gelatinosa und an die hinteren Wurzeln
stossen, wihrend sie hinten nicht ganz die Peripherie erreichen. In dem &bri-
gen vollig degenerirten Hinterstrang heben sich einzelne Ziige als schwicher
degenerirt ab (vgl. Abbildung). Im mittleren Brustmark ist ein vorderer
seitlicher Saum annihernd erhalten, schwach degenerirt sind die hinteren
ausseren Felder an Hinterhorn und hinteren Wurzeln anliegend. Massig dege-
nerirt ist ein Keil, dessen Spitze an der Commiss. post., desen Basis an der
Peripherie lisgt. Ein medianer, der Fiss. long, post. entlang ziehender Saum
und der hintere Abschnitt dieses Keils volistindig degenerirt; weiterhin ist
der innere Theil der Keilstrange vollstindig degenerirt. Im oberen Brust-
mark gleiche Topographie. Die feineren Verhéltnisse entsprechen im Allge-
meinen denen des Lendenmarkes. Einstrablungsbiindel und Randzone degene-
rirt. Die Clarke’schen Siulen sind im untersten Brustmark sehr ausgedehnt
degenerirt und nur von spirlichen Fasern erfiillt, nach vorne zu werden sie
durch einer méssig breiten Saum vorzugsweise senkrechter Fasern vom
Centralkanal getrennt, nach innen grenzen sie an den Hinterstrang; im mitt-
leren und oberen Brustmark ist die degenerirte Gruppe durch einen breiten
Saum vom Hinterstrang getrennt, beide Seiten sind in diesem Abschnitt un-
gleich stark degenerirt. Die Ganglienzellen der Cl. S. wohl erhalten,
leicht pigmentirt. Die Degeneration des Hinterhorns ist im Allgemeinen im
oberen Brustmark geringer wie im usteren. Die Nervenfasern des Hinterstrangs
zum Theil normal, zum Theil in allen Abstufungen verdiinat; einzelne schwel-
len (auf dem Lingsschnitt betrachtet) an manchen Stellen spindelférmig oder
rosenkranzfrmig an, andere zeigen eine kornig zerfallene blasse Myelinscheide.
Auf dem Querschnitt 1asst sich Axencylinder und Markscheide meist deutlich
differenziren, bisweilen farbt sich die Markscheide nicht. Vielfach finden sich
durch Haemotoxylin intensiv dunkel gefirbte Myelinkugeln, deren Zusammen-
hang mit Nervenfasern evident ist. Die Gefiissverdickung ist etwas stiirker
wie im Lendenmark und besteht in einer Zunabme der fibrilidren Scheiden
nach aussen vom Endothel, bisweilen homogene Beschaffenheit der direct anf
das Endothel folgenden Schichte. Missige zellige Infiltration der subadventi-
tiellen Scheide mit rundern oder ovalen Kernen. Die Verdickung betrifft so-
wohl die griisseren wie die kleineren Gefiisse und Capillaren. Die Localisation
der verdickten Gefisse ist wie im Lendenmark. Bine Ablenkung der Nerven-
fasern durch die Gefissverdickung nicht zu constatiren. Fasriges, schwach
wellen{ormiges Gliagewebe mit spirlichen Kernen. Pia mater missig verdickt
und zellig infiltrirt. Hintere Wurzeln wie im Lendenmark hochgradig degene-
rirt. Der tbrige Querschnitt normal. Ganglienzellon der Vorderhérner zum
Theil ziemlich stark pigmentirt und plump.

Im Halsmark und zwar im unteren und mittleren Theil (Fig.
X, 3) sind die vorderen seitlichen Felder erhalten als schmale am innsren
Hinterhornrand gelegene Siume, die gegen das Septum post. zu leicht dege-
nerirt erscheinen, ausserdem ist ein schmaler, an der Substani. gelatinosa
Rolandi gelegener Saum beiderseits erhalten; er steht in Verbindung mit den
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nur schwach degenerirten hinteren Zusseren Feldern. Mittelstarkdegenerirtsind
die vorderen zwei Drittel des Goll’schen Stranges, wihrend das hintere Drittel
desselben gleichwie die inneren Abschnitte des Keilstrangs vollstindigldegenerirt
sind. Im oberen Halsmark dhinliches Verhalten, nur erstreckt sich der er-
haltene seitliche Saum dem ganzen Hinterhornrand entlang bis zu den hin-
teren dusseren Feldern. Vom Goll’schen Strang ist das hinterste Drittel (total)
degenerirt, Die hinteren Wurzelfasern an Zahl vermindert, sind verdiinnt und
schmal, nur ein Theil erhalten und von normaler Beschaffenheit.

Keine deutliche Degeneration der hinteren Wurzeln vor ihrem Einiritt
ins Riickenmark. Missige Verdickung der Gefisse wie im Lendenmark. Unter
dem Endothel sieht man rundliche und eckige Zellen, zuweilen auch in der
Media. Keine Ablenkung der Nervenfasern durch die Gefdssverdickung. Im
unteren Halsmark Randzone méssig degenerirt. Die noch angedeuteten CI. S.
und die Einstrahlungsbiindel leicht degenerirt. Im mittleren Halsmark &hnlicher
Befund. Im oberen Halsmark anndhernd normale Verhéltnisse des Hinterhorns.
Pia mater normal. Medulla oblongata unverindert. In beiden Ischia-
dici zeigt sich eine nicht ganz der Hilfte derselben entsprechende Degenera-
tion der Nervenfasern., Statt normaler Sonnenbildchen mit deutlichem Axen-
eylinder 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, wihrend bei anderen nur eine durch Carmin diffus roth gefirbte
Masse zu Tage tritt. Zwischen diesen undeutlich tingirten Ringen liegen runde
oder langsovale Kerne in missiger Zahl. Den Uebergang zu normalen Nerven-
biindeln bilden solche mit zum Theil erhaltenen, zum Theil degenerirten
Fasern. Die Vertheilung der normalen und degenerirten Nervenbindel ist anf
dem Querschnitt eine nicht ganz regelméssige.

Das hier vorliegende klinische Bild entspricht insofern einem
spiteren Stadium, als sich hier Muskelspannungen und Contracturen
vorfinden, deren anatomisches Substrat allerdings nicht sicher zu
eruiren ist, da Seitenstringe und vordere Wurzeln keine Abnormitit
zeigten, In pathologisch-anatomischer Hinsicht zeigt die Vertheilung
der Degenerationshezirke 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
sich bei genauerer Untersuchung Abweichungen, so in der Lage der
seitlichen Degenerationsstreifen im unteren Brustmark; ferner ist hier
der mittlere Keil des Brustmarks stirker degenerirt. Im oberen Brust-
und Halsmark ist der hintere Abschnitt der inneren Hinterstringe
stirker degenerirt wie der vordere. Ausser den Goll’schen Stringen
ist im Halsmark der mittlere Abschnitt des Keilstrangs, wie in fri-
heren Fillen, total degenerirt. Die Gefissverdickung ist eine missige.



712 : Dr. Ed. Kraass,

Interessant ist, dass der Ischiadicus Dbeiderseits in einem grossen
Theil seiner Nervenbiindel (fast die Hilfte betreffend) sich degenerirt
zeigt, so dass dieser Befund sich dem Fall 5 anreibt.

Beobachtung 11.

Carl Lamke, 59 Jahre, Kutscher, aufgenommen den 22. September
1879, + den 20. December 1881.

Anamnese: Keine neuropathische Disposition. Abgesehen von einer
Erkrankung an Scharlach in seiner Kindheit bis zum Jahre 1874 stets ge-
sund. Damals begann angeblich in Folge starker Erkdltungen — stunden-
langem Arbeiten auf steinernem Fussboden mit nassen Fissen — heftiges
plotzlich auftretendes Stechen bald in der rechten bald iu der linken Seite.
Diesen messerstichdhnlichen, durchschiessenden Schmerzen ging eine unan-
genehme kriebelnde Empfindung in der Seite voraus. Ein Jahr spiter traf
Kriebeln und taubes Gefiihl in den unteren Extremititen bei intactem Geh-
vermbgen auf. Vor etwa 3 Jahren (1876) nach Verlust des Fussschweisses
reissende und stechende Schmerzen in den Waden, seit 2 Jabren Doppelsehen,
grosse Mildigkeit der Beine, Schwanken und Unsicherheit im Finstern, Frost
und Hitzegefiihl am Rumpf und den Beinen. ,als wenn kaltes Wasser in den-
selben riesele.“ Keine Stérungen bei der Urin- und Stuhblentleerung. Lues
wird geleugnet.

Status praesens.

Mittelgrosser gut gendhrier Mann von kriftigem Knochenbau und derber
Muskalatur. ‘

Kopf: Schidel symmetrisch gebaut. Dichter Haarwuchs. Blasse Gesichts-
farbe. Intelligenz ungestért. Augenbewegungen nach allen Richtungen prompt
erfolgend, Pupillen beiderseits gleichweit, reagiren gut auf Licht und Acco-
modation. Parbensinn ungestért. Die Untersuchung des Sehvermdgens ergibt
sine durch Brille zu corrigirende Hypermetropie. Es besteht beiderseitige In-
sufficienz der Mm, recti interni. Die Untersuchung des Augenhintergrundes
orgibt eine sehr weisse Papille (Anaemia oder Atrophia papillae). Gehér in-
tact, desgleichen Geruch und Geschmack. Motilitit im Bereich der Gesichis-
wuskulatur ungestért. Sensibilitit insofern verdndert, dass Patient Nadelspitze
und Kopf verwechselt, die Schmerzempfindlichkeit bedeutend herabgesetat
ist, erst tiefe Stiche schmerzhaft empfunden werden. Empfindungsleitung
entschieden verlangsamt. Sprache niselnd in Folge eines chronischen
Sehpupfens.

Obere Extremitédten; Motilitit vollig ungestért. Normales electri-
sches Verhalten. Sensibilitit gestért. Spitze und Kopf der Nadel werden
verwechselt , erst bei tiefem Stichen tritt Schmerzempfindung ein, wihrend
oberflichliche nur als Beribrung empfunden werden. Verlangsamte Empfin-
dungsleitung. Electrocutane Sensibilitit .wohl erbalten. Raumsinn.: gestért,
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Zwei Cirkelspitzen werden an der Beugeseits des Vorderarms erst in 8 Ctm.
Entfernung getrennt unterschieden. Die Bewegung der Finger ist atactisch.
Patient vermag nicht eine § in die Luft zu schreiben, noch vermag er mit
der Spitze des einen Fingers den andern zu treffen. Temperatursinn intact.

Untere Extremititen. Muskulatur schlaff, ziemlich atrophisch. Nor-
males electrisches Verhalten. Im Unterschenkel Kiltegefiihl und Gefiih! von
Pelzigsein, in den Zehen Ameisenkriechen. zuckende Schmerzen in Unter- und
Oberschenkel. Die activen Bewegungen in den verschiedenen Gelenken gut
mdglich, bei passiver Bewegung leicht zu Gberwindende Spannung im Knie-
und Fussgelerk. Beim Erheben und Aufrechthalten der Beine deutliche Ataxie.
Sensibilitit bedeutend herabgesetzt, oberflichliche Nadelstiche werden nur an
der Aussenfliche des linken I"emur deutlich empfunden. Durchstechen einer
Hautfalte empfindet Patient zuerst als Berithrung und erst bei vélligem Durch-
stechen als Schmerz. Am Unterschenkel exquisite Analgesie. Empfindungs-
leitung verlangsamt. Temperatursinn vermindert, indem geringe Differenzen
wie Blasenr und Hauchen nicht empfunden werden. Drucksinn erhalten, Ge-
lenksinn aufgehoben, Patient vermag nicht zu sagen., ob die grosse Zehe nach
oben oder unten schaut. Electrocutane Sensibilitit erhalten. Beide Patellar-
und Achillesreflexe fehlen, desgleichen der rechte Cremasterreflox. Bauchreflexe
vorhanden. Der Gang ist weder schleudernd noch breitspurig; kein Auftreten
mit den Haken. Romberg’sches Symptom vorhanden, desgleichen Schwanken
beim Herumdrehen.

Rumpf. Neben Lungenemphysem Zeichen eines doppelseitigen Lungen-
spitzenkatarrhs. Die Untersuchung des Herzens ergibt eine Vergrosserung
desselben nach links und ein diastolisches Geriusch der Aorta entsprechend,
Die tastbaren Arterien erscheinen verdickt und geschifingelt. Sensibilitit wie
die der Arme. Urin ohne Biweiss. Beim Sitzen klagt Patient oft diber Giir-
telgefihl. Die vier unteren Brustwirbel uind der erste Lendenwirbel auf Druck
schmerzhaft.

Bei einem am 30. Mai 1881 aufgenommenen Status war das eben
beschriebene Bild nur wenig verindert. Wir entnehmen daraus folgendes: Pa-
tient sieht abgemagert aus und leidend. Wihrend bei den ersten Schritten
keine deutliche Ataxie wahrnehmbar ist, tritt diese nach einigen Schritten auf.
Gang mit ziemlich gespreizten Beinen. schleudernd. Kehrt machen bei offenen
Augen schwer, bei geschlossenen Augen gar nicht méglich. Romberg’sches
Symptom sehr deutlich. Auf dem Strich gehen vermag Patient nicht, auf den
Stubl zu steigen ist er nur unsicher im Stande, selbst wenn er sich mit den
Hinden stitst. Beide Pupillen klein, reagiren auf Licht gar nicht, wenig auf
Accomodation. Die Sehnenreflexe fohlen. Sensibilitit wie oben. In den letzten
Monaten nehmen die Brustbeschwerden stetig zu. Am 20. December 1881
erlag Patient seinem Leiden.

Sectionsprotocoll:

Mittelgrosse. wohlgebaute Leiche, Untere Extremititen etwas ddematds,
Haut sehr blass.
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Rickenmark: Die Hiute des Riickenmarks unverindert. Beim An-
legen von Durchschnitten zeigen sich in der Halsanschwellung die Goll’schen
Stringe sowie die Mitte der dusseren Stringe grau verfirbt. Im oberen Theil
des Brustmarks falit ein sehmaler, intensiv grauer, jeden Hinterstrang von
vorne nach hinten etwa halbirender Streifen auf. Weiter nach abwirts riicken
die geschilderten grauen Lingsstreifon etwas auseinander. Beim Uebergang
ins Lendenmark lassen sich diese Streifen auch noch verfolgen, auch der vor-
dere Theil der Hinterstringe erscheint grau verfirbt mit Ausnahme eines
schmalen, unmittelbar an die Hinterhtroer und die vordere Commissur gren-
zenden Abschnitles.

Gehirn: Schideldach ziemlich dick und schwer. Diploe gelblichroth,
An den Gehirnarterien, abgesehen von einer Verdickung der linken Carotis,
nichts besonderes. Pia mater der Convexitit leicht getribt. Die Seitenventri-
kel otwas dilatirt und mit vermehrter Fliissigkeit gefiillt. Ependym rauh. Im
Uebrigen Gehirn, Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata normal.

Anatomische Diagnose: Degeneratio grisea funiculorum post. med.
spin. Endocarditis chron. Insuff. valvul. semilun, Aortae. Hypertrophia et
dilatatio ventric. sin. Endarteriitis ¢hron. deform. Calcificatio Aortae. Phthi-
sis pulm. inveterata duplex. Peribronchitis chron. Induratio nigra in apicib.
pulmon. Bronchopneumonia recens lob. inf. Ulcera tubercul. intestin. Indu-
ratio eyanot. lien, ef renum.

Mikroskopischer Befund.

Erbalten zeigt sich in der Lendenanschwellung (Fig. XI 1) der
vorderste Abschnitt der Hinterstringe in Form eines schmalen Saumes, der
sich dem Innenrand der Hinterhorner entlang bis zum mittleren Drittel nach
hinten erstreckt; massig degenerirt ist im hinteren Drittel an der Fiss. longit.
post. ein Lingsoval, welches als schmaler Saum eine Strecke weit der Peri-
pherie entlang zieht, stark degenerirt der iibrige Theil des Hinterstrangs; der
Uebergang der degenerirten Abschnitte in die normalen ist ein allmihlicher.
Die feinere histologische Untersuchung ergibt im Hinterhorn ziemlich starke
Degeneration der Randzone. Einstrahlungsbiindel missig degenerirt. Die Ge-
gend der Cl. Siule hebt sich durch Faserarmuth deutlich ab.

Die erhaltenen Nervenfasern in den degenerirten Abschnitten des Hinter-
strangs zum grossen Theil normal, zum Theil fadenférmig verdiinnt; bisweilen
blass, undeutlich in der Contour oder aber durch grissere oder kleinere mit
Haemotoxylin sich intensiv firbende Kérperchen unterbrochen (Myelintropfen).
Diese Nervenfasern sind in einem fibrilliren, mit einer spirlichen Zahl ova-
ler und runder Kerne versehemen Gliagewebe eingebettet, in dem sich zahl-
reiche zum Theil von verdickten Gefiissen erfiillte Liicken vorfinden. Die
Gefissverdickung tritt sowohl an Capillaren wie grésseren Gefissen auf; sie
beruht in einer Verdickung der nach aussen vom BEndothel gelegenen Schei-
den; auf das Endothel folgt eine ziemlich homogene Schichte, sodann fibril-
lire Scheiden. Das subadventitielle Gewebe zeigt keine nennenswerthe
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Ansammlung von weissen Blutkérperchen; auch im normalen Abschnitt des
Hinterstrangs und im Hinterhorn, ja auch in den Seitenstringen, Vorderstran-
gen etc. zeigi sich eine, wenn auch bedeutend geringere Verdickung. Hie
und da zeigt sich das Gefisslumen verengt. oft vieltach gewunden. Die Ner-
venfasern sind oft durch diese Zunahme der Gefisse zur Seite gedringt.

Pia mater etwas dicker wie normal, mit dilatirten Gefissen versehen,
das Gewebe mit einer grossen Zahl runder Zellen erfiillt.

Die hinteren Wurzeln stark verschmélert, nur von einzelnen Nerven-
fasern durchzogen. die in einem mit ldngsovalen Kernen versehenen, wellen-
formigen Gewebe liegen, das von dilatirten Gefissen durchzogen wird. Die
erhaltenen Nervenfasern sind zum Theil normal, zum Theil verschmilert oder
blass, nur angedeutet, manche eudlich kdrnig entartet,

Imunteren Brustmark (Fig. XI. 2) sind die vorderen und verderen
seitlichen Theile als schmale Siume erhalten, missig degenerirt ist das drei-
eckige hintere fussere Feld, seine #ussers Seite liegt dem Hinterhorn an; es
steht nach innen durch einen Saum in Verbindung mit dem gleichfalls missig
degenerirten median gelegenen Keil in der hinteren Hilfte des Hinterstrangs.
Der ibrige Hinterstrang stark degenerirt.

Aehnliche Verhiltnisse im mittleren und oberen Brustmark. Der
mediane Keil erreicht hierselbst mit seiner Spitze die hintere Commissur. Der
an der Fiss. long. post. angremzende Theil und der hintere Abschniit des
Keils hochgradig degenerirt.

Véllig degenerirt sind die inneren Keilstringe in Form zweier Siume,
die von der Commiss. post. nach hinten und aussen bis zum hinteren Feld
sich erstrecken. Anniihernd normal sind die vorderen seitlichen und hinteren
dusseren Felder,

Der Usbergang der intacten in die degenerirten Partien ist ein allmah-
licher und finden sich anch in diesen noch eine gewisse Zahl Nervenfasern.

Die feineren Verhiltnisse im Hinterstrang entsprechen denjenigen des
Lendenmarks; beziiglich des Hinterhorns ist zu bemerken, dass die spongise
Zone und die ibrige gelatindse Substanz nicht sicher degenerirt. die Rand-
zone und die Clarke’schen Siulen und Einstrahlungsbiindel deutlich, Cl. Co-
lonnen nicht nachweisbar degenerirt erscheinen. Von der Clarke’schen Sidule
bleibt nach innen gegen den Hinterstrang ein ziemlich breiter Saum relativ
intact. Die Degeneration der Nervenfasern entspricht dem oben Gesagten.
Die Geféisse sind, wenn auch geringer wie im Lendenmark, verdicki, das
subadventitielle Gewebe vielfach zellig infiltrirt. Die Gefissverdickung ist
auch im Hinterhorn nachweisbar. Die Nervenfasern sind oft leicht zur Seite
gedringt und beschreiben einen geringen Bogen um die Gefisse.

Die hinteren Wurzeln stark degeneriri. Pia mater besonders im hinteren
Abschnitt sebr stark verdickt, mit zahlreichen feinkérnigen Rundzellen erfiillt.
Geftisse dilatirt, ihre Wand zellig infiltrirt.

Im unteren und mittleren Halsmark ist der vordere Abschnitt, der
sich den Hinterhérnern entlang bis zum mittleren Drittel erstreckt, intact,
sodanu die binteren Felder des Keilstrangs, Der mediane Keil, dessen Spitze
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an der Comiss. post. liegt, wihrend die Basis der Riickenmarksperipherie
entspricht, ist in seiner hinteren Halfte stark, in der vorderen weniger stark
degenerirt. Stark degenerirt sind weiterhin die inneren Abschnitte der Keil-
stringe in Form zweier miasig breiter Siume, die hinter der Cowmiss. post.
beginnend, sich nach hinten und auswérts bis zuom hinteren Husseren Felde
ausdehnen,

Aehnliche Topographie 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 Cl. Sdulen noch deutlich degenerirt, die Randzone
leicht. Die Spongiosa und Gelatinosa ist nicht sicher erkrankt.

Gefissverdickung ist gering und pur lings der Fiss. longit. post. deut-
lich. Pia mater etwas verdickt und zellreicher.

Dieser Fall zeigt hinsichtlich der Topographie Aehnlichkeit mit
dem vorigen. Die Gefdssverdickung ist missig, besonders im Lenden-
mark hervortretend sowohl an griosseren wie kleineren Gefissen.

Die klinisch diagnostizirte Aorteninsufficienz bestitigte sich bei
der Autopsie. Hinsichtlich der Aetiologie sei bemerkt, dass Patient
eine luetische Infection leugnet, BErkiltung als [Krankheitsursache
anfiihrt.

Beobachtung 12.

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

Anamnese: Vor einigen Jahren will Patient noch ganz bestimmt ohne
Beschwerden gelaufen sein. Seit ca. 2 Jahren sehr heftiges Brennen im Kreuz
und in der rechten Hiifte, alsdann alle Glieder ergreifend. Intensive Hinter-
kopfschmerzen und hiufiges Schwindelgefiihl. Allméhlich treten Gehstérangen
auf und mangelhafte Function der Hinde.

Status praesens: Mittelgrosser Mann. Haut schlaff. Reichliches Fett-
polster. Muskulatur stark abgemagert. Haut und sichtbare Schleimhiute blass.

Kop f: Schidel auf Percussion nicht schmerahaft, nirgends Narhen oder
Erhebungen. Linke Augenlidspalte ist weiter als die rechte, sowohl in der
Ruhe wie beim Oeffnen der Augen ad maximum, wahrend beim Schliessen
- sich kein Unterschied ergiebt. Augenbewegungen intact. Linke Pupille ist
eng, die rechte ist etwas weiter; beide reagiren weder auf Licht noch auf
Accomodation. Der Augenspiegelbefund ergiebt Atrophia nerv. optici. Keine
Stérung der Molilitdt im Bereich des Gesichtes. Sensibilitit nach jeder Rich-
tung hin normal. Geschmack, Geruch, Gehdr ohne Stérung. Temperatur im
rechten Obr 37.7 im linken Ohr 37,39 Sprache undeutlich, verwaschen,
wihrend an Zunge, Rachen, Gaumen, Uvula und Kehlkopf keinerlei Veriin-
derungen nachweisbar sind. Intelligenz herabgesetzt.



Beitriige zur pathologischen Anatomie der Tabes dorsalis. 1

Rumpf: Wirbelsiule auf Druck nirgends schmerzhaft. Scoliose der
Hals- und Brustwirbelsiule nach links, der Lendenwirbelsiule nach rechts.
Herzdimpfung nicht vergrossert. Schwaches systol. Geriiusch an der Aorta,
der diastolische Ton erscheint rein, desgleichen die beiden Herzidne an den
iibrigen Ostien. An den Lungen- und den Bauchorganen nichts abnormes.
Kein Bauchreflex.

Obere BExtremitdten: Ziemlich betrichtlicher Muskelschwund. Boide
Hénde in abnormer Flexionsstellung wie bei Radialisldhmung; volistdndige
Streckung der Hand unmbglich, dagegen Fingerbewegungen frei, auch beim
Zuknopfen tritt diese charakteristische Stellung der Hande deutlich hervor.
Die dibrigen activen Bewegungen in den Gelenken der oberen Extremitit un-
gohindert. Beim lingeren Erheben der Arme schwanken diese hin und her.
Muskel-, Tast-, Schmerz- und Temperatursinn intact. Electrische Contractili-
tdt ungestort, Bicepsreflex fehlt.

Untere Extremitdten: Bedsutende Atrophie der Muskulatur. Zu
gehen vermag Patient nur, wenn eine Seite unterstiitzt wird, dabei stam-
pfendes Aufsetzen der Fisse. Hochgradiges Schwanken bei Augenschluss.
Active Bewegungen in den einzelnen Gelesken etwas ungeschickt und langsam.
Schwanken bei lingerem Erheben der Beine. Passive Bewegungen ungehindert.
Sensibilitat, sowohl Tast-, Temperatur- und Schmerzempfindung intact, des-
gleichen Muskelsion. Beiderseits kein Patellar-, Achilles- und Cremasterreflex.
Missige Plantarreflexe. Electrische Contractilitit ungestdrt.

Resumé: Myosis. Totale Puapillenstarre. Atrophia nerv. optici. Rechte
Pupille weiter als die linke. Rechtsseitige Ptosis. Rechts hdhere Temperatur
(in den Gehdrgingen). Schwaches syslolisches Gerdusch fiber der Aorta.
Scoliosis. Flexionsstellung beider Hinde. Bewegungen der Extremitdten unge-
schickt, nach einiger Zeit Schwanken derselben. Bedeutendes Schwanken bei
Augenschluss, Fehlen der Reflexs. Keine Sensibilititsstérung. Elektrische K-
regbarkeit erhalten.

Aus dem weiteren Verlauf ist hervorzuheben die wechselnde Stimmung
des Patienten, bisweilen euphorisch, 6fters sehr deprimirt, zum Weinen ge-
neigt. Auftreten von Gesichtshallucinationen, Patient glaubte seine schon
lingst gestorbene Frau und Tochter vor sich zu sehen. Sprache bisweilen
sehr verwaschen, unverstindlich. In dern letzten Monaten war Patient bestén-
dig bettligerig, seine Kriifte nahmen zusehends ab, am 19. August 1883
erfolgte der Exitus letalis, nachdem einige Tage vorher plotzlich Brustbe-
schwerden (Athemnoth, Husten und Auswurf) aufgetreten waren.

Sectionsprotocoll

Gehirn: Innenfliche der Dura ist mit einer diinnen Membran liberzogen,
die an einzelnen Abschnitten diffus roth erscheinl, an anderen circumscripte
feinste Gefdssinjectionen erkennen ldsst; sodann finden sich linsen- bis erb-
sengrosse Blutungen. Gehirnsubstanz weich und ddematds. An der Gehirn-
basis und in der Fossa Sylvii sclerotiscke Gefdssverdicknng. Der 3. Frontal-
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windung rechts entsprechend in der weissen Substanz dicht oberhalb der
Insula Reilii ein Hrweichungsheerd, desgleichen links im Marklager der 3.
Temporalwindung ein erbsengrosser, ockergelber Erweichungsheerd. Ent-
sprechend dem ersterwihnten Heerde zeigt sich auf dem 4. Frontalschnitt
eine weitergehende Zerstorung, indem nunmehr die ganze obere Inselwindung
in eine gelbbréunliche, sehr weiche Masse umgewandelt ist, nach abwirts
geht die Erweichung bis,zur unteren luselwindung, das Claustrum und die
Capsula externa an dieser Stelle mit in die Zerstdrung hineinziehend, nach
innen und aufwirts reicht sie in das Marklager des Scheitellappens hinein.
Am 5. Frontalschnitt ist die erweichte Partie oberflichlicher, indem nur ein
Theil der Randzone der oberen Inselwindung und der Uebergangswindung
ergriffen ist ohne Betheiligung von Claustrum und Capsula externa. Das
Ependym der Seitenventrikel fiihlt sich rauh an und ist mit hanfkorngrossen
grauen, transparenten Knotchen bedeckt. Kleinhirn, Pons und Med. oblong.
ohne makroskopische Veréinderung. .

Das Rickenmark ist schmal und zeigt in seinem ganzen Bereich die
Hinterstringe in eine graue, gallertige Masse umgewandelt.

Anatomische Diagnose: Pachymeningitis haemorrhag. intern.
QOedema cerebri. Calcificationes arter. Foss, Sylvii et bas. cerebr. Ependymi-
tis granularis. Encephalomalacia circumscr. Insulae dextr. in centr. Vieus-
sen, partim propagata et partes capsul. ext. et claustr. affic. Encephalomalac.
circumser. subst. alb. gyr. temp. IIL sin. Degener. gris. funic. poster.
Atrophia fusca cordis. Calcificationes valv. semil. Aortae. Pneumon. lobul.
dissem. lob. infer. pulmon, utr. Scolios. lev. column. vertebr.

Mikroskopischer Befund,

ImmittlerenLendenmark(Fig.XIlL 1)sind véllig erhalten die vorderen
und seitlichen an die Commiss. post. und das Hinterhorn anstossende Felder.
Leicht degenerirt ist ein an der Fiss. long. post. im mittleren Drittel des
Hinterstrangs gelegener Saum, der sich nach hinten zu mit den mittelstark
degenerirten hinteren Feldern verbindet. Der iibrige Hinterstrang ist véllig de-
generirt in Form zweier Streifen, welche hinter der Comiss. post. beginnen
und nach hinten und aussen bis zu den hinteren Feldern sich erstrecken. In
beiden Seitenstringen, besonders im rechten, missige Degeneration. Im
oberen Lendenmark Zunahme der Degeneration. Nur ein schmalster Saum
an der Commiss. post. und dem Innenrand der Hinterhrner im vorderen
Hinterstrangdrittel intact; der @brige Querschnitt ziemlich vollstindig dege-
nerirt, mit Ausnahme eines schmalsten Saumes im mittleren Drittel der Fiss.
long. post. Von den hinteren Feldern nur leichte Andeutung durch spirliche
Fasern. Keilformige Degeneration des hinteren Abschnittes beider Seitenstringe,
besonders des rechten. Der hinters Rand und die Spitze des Keils erreichen
nicht das Hinterhorn, wihrend die Basis des Keils bis zur Peripherie reicht.
Pia mater stark verdickt, Gefdsse dilatirt und verdickt, reichliche zellige Infil-

tration im hinteren Abschnitt.
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Die feinere Untersuchung ergiebt. dass die Randzone stark degeneriri
ist, desgleichen Spongiosa und Gelatinosa, sowohl grébere wie feinere Fasern,
besonders rechts. Im oberen Lendenmark sind die Clarke’schen Sdulen dege-
nerirt, desgleichen im Bereich des Lendenmarks die Einstrahlungsbindel. Im
degenerirten Hinterstranggebiet finden sich neben normalen Nerven verdiinnte,
blasse und atrophische; auch aufgequollene Nervenfasern, bei denen ein
Axencylinder nicht nachweisbar ist. Betrdchtliche Zunahme des Gliagewebes,
das fasrig, vielfach wellenfoérmig erscheint und eine dementsprechende Schlan-
gelung der Nervenfasern aufweist. Missige Menge runder und ovaler Kerne
sind in dem Gliagewebe eingebettet. Mittelstarke Verdickung der grésseren
wie kieineren Gefsisse und Capillaren. Die Verdickung liegt nach Aussen vom
Endothel. Die darauf folgenden Schichten bis zur subadventitiellen Schichte
leicht fasrig, besonders in den peripheren Lagen, wihrend die auf das En-
dothel folgende Zone oft undeutlich fibrillar blasser und leicht kbrnig erscheint.
Bisweilen tritt diese kornige Beschaffenheit mehr circumscript auf. Das sub-
adventitielle Gewebe zeigt hie und da ziemlich reichliche runde Kerne, selten
ist fast die ganze Wandung der grosseren wie kleineren Gefdsse hell, blass,
nur unregelmissige Linien zeigend, auf die nach aussen eine schmalste. fibril-
lare Schichte folgt. Die Verdickung ist an den grosseren Gefissen besonders
in der hinteren Lingsspalte, wihrend sie an den kleineren auch im {ibrigen
Hinterstrang vielfach nachweisbar ist. Auch die intacten Partien zeigen
leichte Gefassverdickung. Das Lumen der Gefisse eng, wie es scheint, auch
absolut verengt. Im hintersten Abschnitt des Hinterstrangs zahlreiche Corp.
amylacea. Die hinteren Wurzeln stark degenerirt, neben spirlichen breiten,
stwas kérnigen Nervenfasern, diinne und atrophische in dem wellenformigen,
mit spindelférmigen Kernen versehenen Gewebe.

Die Ganglienzellen der Vorderhdrner sind vielfach ziemlich stark pigmen-
tirt. einzelne sind kugelig, glanzend. In beiden, besonders im rechten Seiten-
strang Gliavermehrung, Gefissverdickung und Atrophie der Nervenfasern. Der
tibrige Querschnitt normal.

Im unteren Brustmark (Fig. XII. 2) ist eine deutliche Abgrenzung
der Felder unmoglich; schwach degenerirt erscheint ein schmaler, an die
Clarke’schen Siulen und die Comiss. post. angrenzender Saum. Rechts ist
missig degenerirt ein an die Subst. gelatin. Roland. anstossender schmalster
Saum; mittelstark degenerirt ist ein Keil, der zwischen vorderem und mittle-
rem Drittel an der Fiss. long. post. seine Spitze und an der hinteren Peri-
pherie seine Basis hat. Villig degenerirt sind zwei Streifen, die in der Hdhe
der Cl. 8. beginnen und an der Aussenseite des Keils nach hinten und aussen
fast bis zur Peripherie sich erstrecken. In beiden Seitenstringen, besonders
im rechten, die schon oben erwihnte Degeneration. Im mittleren und
oberen Brustmark dhnliches Verhalten wie im unteren. Derganze Hinter-
strang ist degenerirt, der vordere Saum nur relativ erhalten, der Uebergang
in die villig degenerirten Absehnilte ist ein allmahlicher. Der linke Hinter-
seitenstrang ist keilformig degenerirt, die Spitze und die hintere Seite nur
durch einen sckmalen Saum vom Hinterhorn getrennt, Nach vorne findet ein
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mehr allméhlicher Uebergang in den vorderen Seitenstrang statt; die rechte
Seite zeigt eine mehr verwaschene, weniger intensive Degeneration, die sich
nach vorne hin etwas weiter erstreck:. Pia mater bedeutend verdickt.

Die feinere Untersuchung ergisbt beziiglich der Hinterhornverinderung
gleiche Verhéltnisse wie im Lendenmark, also Degeneration der Einstrahlungs
fasern des Hinterstrangs, der feinen Fasorn der Subst. spongiosa wie der
groben Wurzelfasern des Hinterhorns und der Clarke’schen S#ulen, rechts
stirker wie links.

Die Degeneration der Fasern der Cl. S. ist eine nahezu complete. ge-
ringe Differenz zwischen beiden Seiten darbietend; im unteren Brastmark
bleibt ein breiter Saum sowohl nach dem Hinterstrang zu wie gegen den
" Centralkanal hin erhalten. Das Gliagewebe im degenerirten Hintersirang zeigt
deutlich wellige Beschaffenheit und enthilt eine missige Zahl runder Kerne.
Die Gefissverdickung ist deutlich und verhdlt sich histologisch wie im Len-
denmark. Die Verdickung betrifft die grisseren und kleineren Gefisse wie
die Capillaren und ist ausser dem Hinterstrang in geringem Masse auch im
Hinterhorn und den hinteren Seitenstringen vorhanden. Gliagewebe leicht
wellonformig. Ziemlich reichliche Zahl runder{Gliakerne. Nervenfasern im
Hinter- und Seitenstrang verhalten sich wie im Lendenmark. Im untersten
Brustmark finden sich in beiden Vorderhornern einzelne Ganglienzellen zu
einem Pigmentkigelchen von dreieckiger oder runder Form geschrumpft. m
oberen Brustmark sind die Ganglienzellen normal. An drei Stellen finden sich
im linken Vorderhorn kleine Blutextravasate, d. b. eine Anhfufung rother und
weisser Blutkorperchen in regelloser Weise um die Geféisse.

Die hinteren Wurzeln vor ihrem Eintritt ins Riickenmark stark degenerirt.
so dass nur einzelne Fasern vorhanden sind. Pia mater verdickt, zellig infil-
trirt, desgleichen die in derselben verlaufepden Gefdsse.

Im Halsmark (Fig. XIL 38) zeigt sich in den verschiedenen Hohen eine
ahnliche Topographie. Die Abgrenzung der mehr weniger erhaltenen Siume
von den degenerirten Bezirken ist eine keineswegs scharfe. sondern allmih-
liche. Am besten erhalten, d. h. nur schwach degenerirt sind zwei schmale
Siaume im vorderen Hinterstrangbezirk an den Seiten der Hinterhgrner und
des lateralen Abschnittes der Commiss. post. Missig degenerirt ist im hinteren
Drittel eine rundliche Gruppe. welche vom Schwanze des Hinterhorns nach
aussen, vom Goll’schen Strange nach innen begrenzt wird and hinten nioht
ganz bis zur Peripherie reicht. Gleichfalls missig degenerirt ist der Goll'sche
Strang etwas stirker in seinem vorderen und hinteren Driftel an-Fasern ver-
armt, Der iibrige Abschnitt des Hintersirangs vollig degenerirt. Der rechte
hintere Seitenstrang ist keilformig degenerirt, die Spitze und hintere Seite
des Keils wird durch einen normalen Saum vom Hinterhorn getrennt, auch
die Basis ist von der Riickenmarksperipherie darch einen schmalen Saum ge-
trennt. Der Uebergang des degenerirten Keils in die normalen Theile ist ein
allmihlicher. Pia mater verdickt. Die feineren histologischen Verhdltnisse
eutsprechen denen des Lendenmarks. Die Hinterhornveriinderungen sind ge-
ringer und betreffen die fast véllig degenerirten Einstrahlungsbiindel, die
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Randzone und die feinen und groben Fasern der Subst. spongiosa und gelati-
nosa. [m unteren Halsmark, weniger im oberen Halsmark markirt sich dis
Basis des Hinterhorns als rundlicher blasser Fleck durch Faserarmuth. Die
Gefdsse (Fig. XIL. 5) sind im Hinterstrang des Halsmarkes am intensivsten
erkrankt. Die Verdickung betrifft nicht nur die Wandung, sondern vorwie-
gend auch das subadventitielle Gewebe, das mit zahlreichen runden Zellen
erfiillt ist, so dass hier von einer wirklichen Perivasculitis gesprochen werden
lkann, Die Verdickung der Wandung besteht in einer Zunahme der fibrilliren
Scheiden nach aussen vom Endothel. Die zunichst folgende Schichte ist ent-
weder undeutlich fibrillir. bisweilen homégen, structurlos. hyalin, auch kornig,
oder sie st deutlich fibrillir mit spindelférmigen Kernen versehen (Fig. XII. 4)
und firbt sich zuweilen bei Weigeri’scher Farbuug stéirker wie die {ibrigen
Schichten. Das Luwmen ist vielfach verengt, auck absolut. Die Verdickung
tritt an grosseren, kleineren Gefissen und Capillaren auf, sie findet sich im
ganzen Hinterstrang besonders entsprechend der hinteren Medianspalte, im
linken Seitenstrang: Hinterhorn und Pia, aber auch im geringeren Grade, am
iibrigen Querschpitt. Deutlich wellenférmiges Gliagewebe und dementsprechen-
der Verlauf der Nervenfasern, die um die verdickten Gefisse einen grdsseren
Bogen beschreiben. Eine Beziehung der Gefdsse zur Atrophie der Nervenfasern
ist nicht zu constatiren. Zahlreiche Corp. amylacea, besonders auch in der
Nihe der Gefisse. Hintere Wurzeln vor ihrem Eintritt in das Riickenmark
stark degenerirt. Ganglienzellen beider Vorderhérner intact. Im rechten, in
geringem Masse auch im linken Hinterseitenstrang Abnahme der Nervenfasern,
Gefissverdickung und Vermehrung der Glia. Pia mater verdickt und zellig
infiltrirt,

In der Medulla obleongata ist die linke Pyramide deutlich dege-
nerirt. Die Funiculi graciles bis zu den Clavae; dementsprechend findet sich
eine Vermehrung des Gliagewebes. Die Gefiisse sind nur in der hinteren
Lingsspalte etwas verdickt. Der Hypoglossuskern normal.

Dieser Fall weicht in mancher Beziehung von dem einer gewthn-
lichen Tabes ab. Betrifft doch die Erkrankung einen im hohen Alter
stehenden Mann (73 Jahre alt) und zeigt sich trotz der kurzen Dauer
des Leidens (2 Jahre) eine hochgradige Degeneration der Hinter-
stringe, die Functionsanomalie der Hinde, die Sprachstérung ist aus
dem vorliegenden Sectionsmaterial nicht sicher zu erkliaren. Ueber
das Auftreten der Gehirnblutung gibt die aus dusseren Griinden man-
gelhafte Anamnese keine nihere Daten. Anatomisch sei auf die nur
wenig scharfe Grenzen einhaltende .Degeneration hingewiesen. Die
sehr hochgradige Erkrankung ist im Brust- und Cervicalmark viel-
leicht etwas betrdchtlicher wie im Lendenmark. Die Gefissverdickung
ist eine ganz enorme, wie sich aus den Zeichnungen (Tab. 12. 4. 5.)
deutlich ergiebt, sie betrifft sowohl die Wandung wie das perivascu-
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lire Gewebe. Intra vitam liess sich wiederum ein systolisehes Gerdusch
an der Aorta beobachten und dementsprechend fanden sich bei der
Autopsie Verkalkungen an dieser Klappe.

Beobachtung 13,

Rosalie Knorpel, 59 Jahre alt, Maurergesellen-Frau. Aufgenommen am
27, November 1878, 1 am 18. November 1883.

Anamnese: Keine hereditdre Disposition zu Nervenkrankheiten. Als
Kind an Varicellen und Scharlach erkrankt. Menses im 17. Lebensjahr waren
stets unregelmissig und sehr stark. Patientin hat einmal entbunden, das Kind
starb 1 Jahr alt an den Blattern. lhre jetzige Erkrankung begann vor 12
Jahren mit Spannung dber dem Magen und Kreuzschmerzen, spiter gesellten
sich blitzihnliche Schmerzen und taubes Gefiihl in den unteren, mitunter anch
in den oberen Extremitdien hinzu, Unsicherer Gang besonders im Finstern.
Schwanken bei Augenschluss. Die Schmerzen nahmen von Jahr zu Jahr zu
und verbreiteten sich auf den ganzen Korper, zugleich stellte sich Ameisen-
kriechen ein. Seit 4 Jahren Abnahme des Sehvermdgens fiir die Nihe, so
dass Patientin zu Handarbeiten eine Brille bendthigt, Lues wird geleugnet.

Status praesens.

Mittelgrosse Frau von blassem, krankhaftem Aussehen mit schlaffer
Muskulatur und geringem Fettpolster.

Kopf: Schidel klein und schmal, aber symmetrisch gebaunt, auf Be-
klopfen nirgends schmerzhaft, doch klagt Patientin iiber besonders des Nachts
auftrotende Kopfschmerzen und Schwindel beim Verlassen des Beties. Beide
Pupillen reagiren gut auf Accomodation und Lichteinfall, die linke ist weiter
wie die rechte. Augenbewegungen intact. Im Bereich des Facialis keine Std-
rung, auch die Zunge wird nach allen Seiten hin gut bewegt. Schlingvermigen
intact. Keine Sensibilititsstorung. Sinnesorgane, abgesehen von Schwerhdrig-
keit beiderseits — das Ticken der Uhr wird nur beim Anlegen derselben an
die Ohrmuschel wahrgenommen —, intact. Langsame und gedehnte Sprache,
schwache Stimme. Intelligenz ungestort.

Obere Extremititen: Die Motilitit entspricht den geringen Kréften
der Patientin, verhilt sich aber sonst durchaus normal. Keine Stérung der
Coordination. Patientin greift geschickt nach einer anf dem Bette liegenden
feinen Nadel und nimmt dieselbe von der Unterlage weg. Ausserdem ist sie
fahig weibliche Handarbeiten auszuftihren, wie Stricken, Nihen, u. s. w.
Beriihrungsempfindlichkeit, Raum- und Temperatursinn vollig intact. Schmerz-
empfindlichkeit scheint etwas herabgesetszt zu sein, erst bei tieferen Nadel-
stichen tritt Schmerzreaction ein. die Empfindungsleitung ist dabei verlangsamt.
Blitzende Schmerzen in den Armen und Hinden, besonders Nachts. Einge-
schlafensein und taubes Gefiihl der Finger, Keinerlei vasomotorische und
trophische Stérungen.
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Rumpf: Druck auf die Processus spinosi der Wirbelsiule mit lebhaftem
Schmerz verbunden, besonders im Brust- und Halstheil. Leichte Kyphosco-
liose des Brusttheils. Bewegungen des Rumpfs ungestort; hdufig stellen sich,
wie sonst besonders bei Riickenlage, Schmerzen alsdann ein. Oft Giirtel-
schmerz. An der linken Lungenspitze kleinblasige Rasselgerdusche. Keine
Blasenstdrung; keine gastrischen Krisen. Urin frei von Zucker und Biweiss.

Untere Extremitéten: Varicen an der Innenseite beider Unter-
schenkel. Muskulatur schmichtig und schlaff. Bewegungen bei offenen Augen
ungestort, obne Ataxie, diese tritt ein bei Augenschluss, statische Ataxie.
Stampfender, leicht schwankender Gang mit auf den Boden gerichtetem
Blick. Patientin tritt mit den Fersen auf. Stuhlsteigen, Gehen auf dem
Strich, Kehrtmachen absolut unméglich. Beriihrungen mit einem feinen Haar-
pinsel werden richtig percipirt und localisirt. An der Vorderfliche des rechten
und linken Unterschenkels werden die Zirkelspitzen erst in einer Distanz von
7 cm. gesondert empfunden, desgleichen an der Plantarseite beider Fiisse.
Ein Stich wird oft doppelt empfunden. Diese Storung der Sensibilitdt er-
streckt sich auch auf den Rumpf bis zu den Claviculae hin. Drucksinn und
Temperatursinn nicht gestdrt, desgleichen Schmerzempfindlichkeit intact.
Klagen tber lebhafte Schmerzen, namentlich an den Unterschenkeln, hiufige
Paraesthesien, Kriebeln, Ameisenkriechen. Beim Gehen Gefiihl eines Filzes
unter den Fusssohlen. Bestindiges K#ltegefiihl in den Beinen. Beide
Patellar- und Achillesreflexe fehlen, Plantarreflexe schwach auslésbar. Nor-
males electrisches Verhalten.

Im weiteren Verlauf der Krankheit stellte sich lingere Zeit hindureh
(Juli 1880) Ptosis des linken Augns ein. Allm&hliche Abnahme der Krifte,
so dass Patientin seit April 1883 das Bett stindig hiitete. Gehen war ganz
unmdglich, Die Pupillen reagirten seitdem fast gar nicht auf Licht und Acco-
modation, die linke ist weiter wie die rechte. Stdrung des Geruchsvermigens,
wihrend der Geschmack intact ist. Unvermdgen die unteren Extremititen von
der Unterlage zu erheben. Betrichtliche Herabsetzung des Muskelsinns, der
Beriihrungs- und Schmerzempfindlichkeit auf der rechten Seite, links noch
bedeutender, der Muskelsinn ist daselbst fast ganz erloschen. Intensives Kilte-
gefiihl beim Abheben der Bettdecke. Ende October 1883 erkrankte Patientin
mit Schiittelfrost und hohem IFisber an einem am linken Oberschenkel,
Unterschenkel und am linken Fusse localisirten Erysipel. Nach einigen Tagen
trat zwar ein Nachlass der Erscheinungen ein, jedoch bildete sich in der Tiefe,
der Mitte des linken Unterschenkels entsprechend, ein Abscess, der spontan
aufbrach. Gleichzeitig beginnender Decubitus am Kreuzbein; dieser nahm
bei abendlichem Fieber stetig zu. Am 18. November 1883 trat, nachdem die

Schwiche der Patientin in den letzten Tagen stelig zugenommen hatte, der
Exitus letalis ein.

47*
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Sectionsprotocoll

Missige Todtenstarre. Diirftig gendhrte Leiche von kaum mittlerer Grosse
mit hellbrdunlichen Hautdecken. An der hinteren Rumpfseite zahlreiche
Todtenflecke. Die Epidermis blattert sich an der linken Unterextremitit in
Schuppen ab. In der Gegend des Kreuzbeins ein iber 5 Markstiick grosser
Substanzverlust, zum Theil mit einem Schorf bedeckt, zum Theil mit einer
schmierigen Fliissigkeit versehen. Ein kleiner Substanzverlust findet sich am
linken Trochanter. In der Mitte des linken Unterschenkels besteht eine kleine
Oeffnung, aus der bei Druck sich Kiter entleert. Der Abscess liegt zwischen
Haut und Muskulatur, der Knochen ist nicht afficirt. Die Haut des Bauches
griinlich verfarbt. Fettpolster fast ganz geschwunden, Muskulatur diinn, hell-
roth, leicht zerdriickbar und méssig feucht.

Rickenmark: Der Dura-matersack ziemlich weit. Pia mater nicht
verdickt, hinten unten stdrker injicirt. Das Riickenmark sehr schmichtig,
seine Consistenz vermehrt, ziemlich derb. Auf zahlreichen Querschnitten er-
giebt sich im Bereich des ganzen Rilckenmarks eine weissgraue Verfirbung
der Hinterstringe, die vielfach eingesunken sind. Ein vorderer Saum an der
hinteren Commissur gelegen ist erhalten.

Schideldach mitteldick, im hinteren Abschnitt blutreich. Dura mater
woissgrau, 16st sich leicht von der Schidelinnenfliche. Pia mater triibe. Ge-
hirn ziemlich leicht, Rinde etwas schmiler. An Grosshirnganglien, Pons,
Kleinhirn und Medulla oblongata nichts Abnormes.

Anatomische Diagnoseé Sclerosis gravis funiculorum posteriorum.
Pneumonia hypostatica in lobis inferior. pulmon. utriusque. Hyperaemia ve-
nosa in hepate, liene et renibus. Cystitis haemorrhagica. Dilatatio pelvis
renum et ureterum. Endometritis haemorrhagica. Perimetritis pseudomembra-
nacea. Oedema pulmonum.

Mikroskopische Untersuchung.

Kornchenzellen finden sich in dem léngere Zeit in Miiller’scher Flissig-
keit gelegenen Riickenmarke nicht vor.

Lendenmark. (Fig. XIII 1.)

Erhalten ist in der Lendenanschwellung ein vorderer an der Commiss.
poster. angrenzender Saum, welcher dem Sept. poster. entsprechend begin-
nende Degeneration zeigt. Nach hinten zu findet eine allmahliche Abnahme
der Nervenquerschnitte statt. Im oberen Lendenmark sind die vorderen
seitlichen Theile erhalten, der am Sept. post. anliegende Saum ist degenerirt.
Die seitlichen Theile reichen etwas weiter nach hinten wie in der Lendenan-
schwellung. Entsprechend dem degenerirten Bezirk finden sich mikroskopisch
nur sparliche Nervenfasern, welche zum Teil normal, zum Theil déinn, atro-
phisch oder aufgequollen erscheinen. Das aus welligen Biindeln bestehende
Gliagewebe ist mit einer méssigen Zahl runder und ovaler Kerne erfillt; auch
Corp., amylacea daselbst. Deutliche Verdickung zeigen vorzugsweise die
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grosseren Gefasse; die Verdickung betrifft die nach aussen vom Endothel gele-
genen Scheiden, wobei die auf das Endothel zuniichst folgende Schichte hell,
fast homogen erscheint und mit spérlichen ldnglichen Kernen versehen ist,
Geringe zellige Infiltration der subadventitiellen Scheiden. Die Gefissverdickung
ist besonders in der hinteren Mittelspalte nachweisbar. Das Hinterhorn zeigt im
oberen Lendenmark an Stelle der Cl. S. helle Firbung und dementsprechend
Faserschwund. Gefésse des Hinterhorns etwas verdickt. Die in das Hinterhorn
strahlenden hinteren Wurzelfasern vollstindig degenerirt, desgleichen Randzone
stark degenerirt, wie auch Spongiosa, Gelatinosa und Cl. Siulen. Die hin-
teren Wurzeln vor ibrem Eintritt in das Rickenmark gleichfalls hochgradig
degenerirt. Pia mater méssig verdickt, die in derselben verlaufenden Ge-
fisse strotzend gefiillt und verdickt. Dertibrige Querschnitt normal, Ganglien-
zollen des Vorderhorns stark pigmentirt.

Im unter'en, mittleren (Fig. XIII. 2) und obere'n Brustmark ist ein
schmaler vorderer seitlicher Saum an der Commiss. post. und dem Innenrand
des Hinterhorns nur schwach degenerirt. Mittelstark degenerirt ist ein Keil,
dessen Spitze der Mitte der Commiss. post. entspricht, dessen Basis nur rechts
anndhernd bis zur hinteren Peripherie reicht, wihrend links die hintere Hiilfte
complett degenerirt ist. Der dibrige Hinterstrang vollig degenerirt. Die Rand-
zone, CL. Séulen und Binstrahlungsbiindel stark degenerirt; desgleichen die
feinen und groben Fasern der Subst. spongiosa und gelatinosa. Die hinteren
Wurzeln vor ihrem Eintritt in das Riickenmark stark degenerirt. Missige
Gefassverdickung in gleicher Weise wie im Lendenmark; auch Pia mater
dhnlich veréndert

Im unteren und mittleren Halsmark (Fig. XIII, 3) ist nur der vordere
seitliche an die Commiss. post. und an das Hinterhorn anstossende Saum er-
halten. Der iibrige Querschnitt ist mehr weniger stark degenerirt. Die Raud-
zone ist deutlich degenerirt, gleichwie eine im unteren und mittleren Hals-
mark an der Basis des Hinterhorns gelegene rundliche Stells (der Lage nach
den Clarke’schen Siulen im Brust- und Lendenmark analog). Spongiosa und
Gelatinosa sind gleichwie Einstrahlungsbiindel, weniger deutlich Cl. Siulen
erkrankt.

Im oberen Halsmark sind die hinteren dusseren Felder theilweise
erhalten und der dussere Rand eines medianen Keils, dessen Basis der Peri-
pherie, dessen Spitze zwischen vorderem und mittleren Drittel liegt. Hinter-
hornverinderungen wie im unteren und mittleren Halsmark, nur geringer.

An den grosseren Gefissen ist die Verdickung der Gefisswand nicht
iberall vorhanden, es finden sich im subadventitiellsn Gewebe zahlreiche
runde oder eckige kornige Zellen; an den mittleren und kleineren Gefissen ist
eine Verdickung der Gefisswandung oft constatirbar und sieht die auf das
Endothel folgende Lage bisweilen blass und homogen aus oder es folgt zu-
nichst auf das Endothel eine bei Weigert’scher Firbung leicht bréunliche
Zone mit eingebetteten lingsovalen Kernen und hierauf erst die homogene
Schichte. Die iibrigen Verhéltnisse wie im Brustmark,

Der Ischiadicus beider Seiten zeigt sich makroskopisch ziemlich
schmal und diinn., Mikroskopiseh liess sich an einer grisseren Zahl Nerven-
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querschnitte ausser einer etwas mangelhaften Tinction der Markscheiden nichts
besonderss nachweisen.

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

Beobachtung 141,

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

Anamnese: Abgesehen von Masern im 6. Lebensjahre war Patientin
bis zu ihrem 28. Lebensjahre stets gesurnd. Im 19, Lebensjahre Menses, die
ca. alle 3 Wochen auftraten und sehr schmerzhaft sind. Hat 9mal entbunden,
davon 6 Friihgeburten. Die 3 ausgetragenen Kinder starben im Alter von
1—3 Jahren, Seit ihrem 28. Lebensjahre — bald nach der 4. Entbindung
— krank, Schwiche in den Beinen, Riickenschmerzen, besonders beim Biicken,
spannende Schmerzen im Hypogastrium, Kiltegefithl in den Fiissen siellten
sich ein, so dass Patientin nur mehrers Stunden tiglich zu arbeiten vermochte.
Bald darauf traten neue Erscheinungen auf, Taubsein auf dem rechten Ohr
und Ohrensausen ca. 1 Jahr lang anhaltend, zeitweise Ischurie, Schmerzen in
der Blasengegend und Obstipation. In ihrem 40. Lebensjahre wihrend 2
Wochen heftige Hinterkopfschmerzen in der Nacht bis zum nichsten Vor-
mittag anhaltend und unter Erbrechen sistirend. Zur gleichen Zeit Schwiche
des linken Armes, Taubseinsgefiihl in demselben. Am Tage nach dem letzten
Erbrechen iiberfiel sie bei der Arbeit eine plotzliche Schwiche, Angstgefiihl
und Uebelkeit. Kurze Zeit darauf bemerkte sie eine Lahmung beider Beine,
s0 dass sie wihrend einem halben Jahre nicht zu gehen vermochte, wihrend
Sitzen moglich war. Kiltegefiihl in den Fiissen, Anaesthesie daselbst stellte
sich ein, Allmihliche Besserang, aber Auftreten von blitzartigen Schmerzen
in.den Beinen, Giirtelgefiihl um den Leib. Nach einen halben Jahr vermochte
sie wieder in der Stube mit Unterstiitzung zu gehen. Im Jahre 1874 fiel sie
bei dem Versuch aufzustehen plétzlich hin und kanu seitdem das Bett nicht
verlassen. Lues wird geleugnet, doch gibt Patientin zu, dass ihr Mann vor
der Verheirathung lustisch inficirt gewesen sei.

Status praesens.

Ziemlich gut genahrte Frau seit iiber 2 Jahren bettligerig, sie nimmt
im Bette eine halb liegende, halb sitzende Stellung ein. Ihre Intelligenz ist
intact, ebenso die Function der Hirnnerven. Keine Asymmetrie beider Gesichts-
hélften, Die rechte Pupille weiter als die linke. Reaction normal.
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Obere Extremititen: Guter Ernfhrungszustand, Motilitit normal,
desgleichen Sensibilitdt. Beiderssits werden in 5 cm. Entfernung 2 Striche
unterschieden. Im linken Arm taubes Gefiihl und Kriebeln vom Ellenbogen
nach abwirts im Gebiet des N. ulnaris. Grobe motorische Kraft gut er-
halten.

Untere Extremitéiten: Gleichfalls gut genfihrt. Die Bewegungen
im Hiift-, Knie- und Fussgelenk sind wohl ausfiihrbar, doch wird das
linke Bein weniger hoch gehoben als das rechie und nur fir wenige
Augenblicke und unter fortwdhrendem Zittern. Das im Kniegelenk ge-
beugte linke Bein fahrt unwiilkiirlich in die gestreckte Stellung zuriick.
Zugleich fihlt man in diesem Gelenke Knarren. Schwache Widerstinde
gegen die beabsichtigte Bewegung kénnen, besonders links, nicht Gberwunden
werden. Die Temperatur beider Beine ist normal. Hauchen und Blasen werden
unterschieden, leise Beriihrungen mit dem Finger werden bis zum Knie beider-
seits nicht oder nur sehr undeutlich empfunden, dagegen Stiche genau perci-
pirt und localisirt. Herabsetzung der Schmerzempfindung fiir tiefe Nadelstiche.
Patellarreflexe fehlen beiderseits, Plantarreflexe erhalten, links stdrker wie
rechts. Nadelstiche erzeugen auf der Haut kleine rothliche Pusteln, die erst
nach Stunden schwinden; ferner giebt Patientin an, Nachempfindungen der
Stiche zu haben an Armen und Beinen Hammerndes Gefihl bleibt nach Prii-
fung der Sehnenreflexe am Knie und an der Aussenfliche des Oberschenkels
zuriick,

Rumpfs Brust und Bauchorgane normal. Scoliose der Wirbelsiule,
welche im Lendentheil gegen Druck etwas empfindlich ist. Herabsetzung der
Sensibilitit auf dem Riicken, besonders links. Leise Beriihrungen werden in
der Lendengegend schwicher empfunden, Nadelstiche dagegen deutlich
wahrgenommen. Sohfnerzempﬁndung scheint sogar etwas erhdht zu sein.

In den nichsten Jahren keine wesentliche Aenderung. April 1880 bil-
dete sich Decubitus am Kreuzbein und am linken Trochanter. Kin damals
neu aufgenommener Status ergab, abgesehen von einer tragen Reaction beider
Pupillen auf Lichteinfall keine wesentliche Aenderung. Zu dieser Zeit hiufi-
ges Erbrechen schleimiger Massen nach vorausgegangener Uebelkeit. Das Er-
brechen erfolgte unabhingig von der Nahrungsaufnahme und war mit
Schmerzen in der Regio epigastrica verbunden. Hochgradige Atrophie der
unteren Extremititen, welche nicht mehr bewegt werden kinnen. Sensibilitit
wie frilher. Aufgehobene Sehnenreflexe. Am 7. April 1880 erfolgte der Bxi-
tus letalis.

Sectionsprofocoll.

Am Kreuzbein und linken Trochanter ein eitrig belegter Substanzverlust
bis zur Muscularis reichend. Dura mater spinalis unverindert. Keine Vermeh-
rung der Arachnoidalflissigkeit. Auf dem Querschnitt erscheint die Zeichnung
des Riickenmarkes etwas verwischt, Hinterstringe in der ganzen Ausdehnung
grau durchscheinend. Riickenmark selbst auf dem Querschnitt schmal, atro-
phisch. Schéddel symmetrisch. Schideldach von betrichtlicher Dicke, Sinus



728 Dr. Fd. Krauss,

longitudinalis mit fliissigem, dunklem Blut gefiillt. Dura mater wenig gespannt
nicht verdickt. Pia im Verlauf der Geffisse leicht getriibt. Gehirn méssig blut-
reich, Ventrikel nicht erweitert. Weder im Gehirn, Kleinhirn, Pons irgend
welche Herderkrankung. -

Anatomische Diagnose: Degeneratio grisea funicul, poster. med.
spin, Atrophia medall, spin. Pleuritis adhaes. chron, sin, Indur. nigra pulm.
utriusque. Peribronehitis chron. fibrosa. Emphysema pulm. Ulcera tubercul,
coeci. Periton. circumscr. tubercul., Cystitis diphther. Afrophia granul. renum.
Endometritis haemorrhag. Atrophia fusca cordis cum Degeneratione adiposa.
Decubitus in region. oss. sacr. et trochant. sin.

Mikroskopische Untersuchung.

(Leider war aus dusseren Griinden nur die Untersuchung des Brustmarks
in toto méglich.)

Im unteren Brustmark (Fig. XIV. 1.) ist erhalten ein vorderer seit-
licher Saum am Innenrand beider Hinterhérner, wahrend er entlang der Com-
miss. post. schwach degenerirt ist. Stark degenerirt und nur andeutungsweise
nachweisbar sind zwei dreieckige Gruppen am Innenrand des Hinterhorn-
schwanzes und der hinteren Peripherie. Entlang der Fiss. long. 'post. ist ein
Saum spérlicher Nervenfasern vorhanden. Der ibrige Hinterstrang total dege-
nerirt. Pia mater deutlich verdickt. Die Clarke’schen Séulen, desgleichen die
Einstrahlungsbiindel fast vollig degenerirt, nur einzelne Fasern erhalten; auf
der sinen Seite bleibt zwischen Hinlerstrang und degenerirtem Abschnitt der
ClL S. ein Nervensaum horizontaler Fasern erhalten, wihrend an der anderen
Hilfte die Degeneration direkt an den Hinterstrang grenzt. Beiderseits bleibt
zwischen Centralkanal und Ol. S. ein breiter Saum intact.

Im oberen Brustmark (Fig. XIV. 2.) ist gleichfalls ein vorderer
Saum intact entsprechend der Commiss, post. und dem [nnenrand beider
Hinterhérner. Stark degenerirt sind die hinteren #usseren Felder, desgl, in der
vorderen Halfte des Hinterstrangs ein Saum zu beiden Seiten der Fiss. long.
post. Der dbrige Hinterstrangbezirk vollig degenerirt. Pia und graue Substanz
des Hinterhorns wie oben,

Die Nervenfasern in dem degenerirten Hinterstrang sind zum Theil
normal, zum Theil aufgequollen, schlecht firbbar oder verdinnt, atrophisch.
Gliagewebe auf dem Lingsschnitt leicht wellenférmig. Zahlr. Corp. amylacea.
Keine scharfe Felderung. Verbreiterte Gliaziige auch in den intacten vorderen
Abschnitten. Die Gefisse besonders der hinteren Lingsspalte entsprechend
deutlich verdickt. Die Verdickung betrifft die fibrilliren Scheiden nach aussen
vom Endothel. In den Liicken der Gefissscheiden, besonders der Adventitia,
erkennt man rande granulirte Zellen.

Die hinteren Nervenwurzeln ver ihrem Bintritt in das Ridckenmark hoch-
gradig verdiinnt und nur mit einzelnen zum Theil verdiinnten Nervenfasern
versehen. Pia mater deutlich verdickt, zellig infiltrirt; ihre Gefdisse verdickt.
Der iibrige Querschnitt normal. Ganglienzellen sowohl der Cl. 8. wie der
Vorderhorner stark pigmentirt, aber wohlgestaltet,
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Es handelt sich um einen hochgradigen Fall von Tabes, der
anatomisch dem vorigen gleicht. Die Gefissverdickung ist eine mittlere.

Beobachtung 15.%)

Franz Paul, 45 Jahre alt, Haushélter. Aufgenommen den 10. Novem-
ber 1884, § am 21. Januar 1885.

Anamnese: Keine hereditdre Disposition. Keine Excesse in venere et
baccho. Im Jahre 1866 acquirirte Patient einen harten Schanker. Machte die
Feldziige von 1864 u. 1870 mit. 1866 iberstand er die Cholera. Seit 1871
stellten sch in beiden Beinen paroxysmenweise blitzartige Schmerzen ein, zu
denen sich oft Blasenbeschwerden (Dysurie) hinzugesellten. 1883 erkrankte
er an einer linksseitigen Pleuritis, Im Jahre 1878 entwickelte sich ganz plota-
lich eine Anschwellung des rechten Kniegelenks mit bedeutender Schmerz-
haftigkeit desselben; im Laufe der folgenden Jahre Zurahme des Kniegelonks-
leiden, welches sich als Arihritis deformans darstellte und die Amputatio
femoris herbeifihrte (Mai 1882). Bald darauf krampfartige Zuckungen im
Stumpfe, October 1882 krampfhafter Husten. Die schmerzhaften krampfartigen
Zuckungen im Stumpfe ergriffen nach einiger Zeit die Bauchmuskulatur, das
linke Bein, Brustmuskulatur and Arme.

Status prassens (vom 18. Sept. 1883).

Schwichlicher, blass aussehender Mann vermag mit Hilfe von Stelzfuss
und Stock zu gehen. Durch Druck auf die Amputationsnarbe, wie auf den
Nerv. ischiadicus. durch rasche Compression des Stumpfes oder kurzen Schlag’
auf denselben gelingt es die sonst spontan auftretenden krampfartigen Zuckun-
gen auszuldsen. Es wird alsdann jedesmal der Strumpf stark flectirt, adducirt
und nach innen rotirt; gleichzeitig erfolgen in demselben einige clonische
Zuckungen. Der Krampf dauert einige Sekunden bis I Minute. Betrdchtliche
Sensibilitdtsstérungen an den Beinen, am Bauche und am rechten Arm. Der
Tastsinn ist herabgesetzt. Quer- und Lingsstriche .werden ungenau von ein-
ander unterschieden, zwischen Nadelspitze und Kepf nicht differenzirt, des-
gleichen nicht zwischen Kalte und Wirme. Betrichtliche Storung der Muskel-
sensibilitdt., Patient hat keine Vorstellung von der Lage und Haltung der
unteren Extremititen, er weiss nicht, ob seine Beine {ibersinander geschiagen
sind oder nebeneinander liegen, ob sie ausserhalb oder innerhalb des Beites
sich befinden. Der Patellarreflex fehlt links. Beim Beklopfen des Quadriceps
erfolgt eine deutliche Contraction desselben. Beide Pupillen sind eng, reagiren
sehr trige auf Lichteinfall, wie auf Accomodation. Das Romberg’sche Phae-
nomen ist zwar nunmehr nach Amputation des einen Beines nicht mehr

*) Dieser Fall ist von mir in No. 43 der Berl. Klin. Wochenschr. vom
Jahrg. 1886 mitgetheilt worden und werde ich hier nur den abgekiirzten Be-
fand geben.
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deutlich nachweisbar, doch schwankt Patient bei geschlossenen Augen mehr
als dies sonst wohl.ein einseitig Amputirter thun diirfte.

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

Kine Neurectomie des N. ischiadicus brachte keine Besserung. Bs stellten
sich krampfhafte Contracturen in der Bauchmuskulatur und in beiden Beinen
ein. Ausserdem traten seit Anfang November in dusserst heftiger Weise Athem-
beschwerden auf, welche October 1882 zuerst beobachtet worden waren, sie
bestanden in inspiratorischen Dyspnogerscheinungen, welche von hérbarem
Stridor begleitet waren, eine Zeit lang anhielten und nur selten lingere Zeit
sistirfen. Bisweilen erfolgten bellende Hustenstdsse. Die Stimme war unver-
inderl. An Zunge, Rachen und Gaumen nichts Pathologisches nachweisbar.
Die laryngoscopische Untersuchung ergab Lihmung beider Mm. cricoarytaen.
postici. In den nichsten Monaten bis zum Tode dnderte sich der geschilderte
Zustand nur wenig. Die Dyspnoéanfille nahmen an Frequenz und Heftigkeit
immer mehr zu, Zeichen eines chron. Lungenleidens traten auf. Patient wurde
zusehends schwicher, die Sensibilitdtsstérungen und Zuckungen persistirten,
Dysurie wechselte mit Incoutinentia ab.

Am 20. Januar 1885 erfolgte der Exitus letalis.

Sectionsprotocoll.

Stark abgemagerte Leiche, weisse Hautdecken. Geringe Todtenstarre.,

Rickenmark: Die Dura mater spinalis ist durch pseudomembranése
Auflagerungen an der Hinterfliche in inniger Verbindung mit der Pia mater
spinalis; letztere ist im Verlaufe des ganzen Riickenmarks, besonders an der
Hinterfliche, deutlich verdickt. Das Riickenmark im sagittalen Durchmesser
abgeplattet. Ein fast den ganzen Hinterstrang einnehmendes graues Band
schimmert durch. Hintere Wurzeln abgeplattet und atrophisch. Auf zakhlreichen
Horizontalschnitten zeigt sich eine ausgesprochen graue, sulzige Verfirbung
des ganzeu Hinterstrangs mit Ausnahme eines schmalen Saumes an der hin-
teren Commissur. Nach oben erstreckt sich die graue Degeneration bis zu
den Clavae,

Pons, Medulla oblongata und Kleinhirn sind normal, desgleichen Gross-
hirn, nur ist die Pia mater leicht oedematds und triibe.

Anatom. Diagn.: Sclerosis gravis funic. poster. medull, spin, Pleuritis
obsoleta duplex. Peribronchitis caseosa praecipue lob. sup. pulm. dext. Pneum.
Iobul. lobor. inf. pulmon. utriusque. Tubercul. in renibus et hepate. Oedema
pulmon.

Microscopische Untersuchung.

Die frische Untersuchung ergab eine missige Zahl bald rundlicher, bald
langlicher oder eckiger Fettkdrnchenzellen neben einer nicht unbetridchtlichen
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Menge Corp. amylacea. Die Nervenfasern zum Theil aufgequollen, zum Theil
schmal und verdiinnt. In beiden Seitenstringen vereinzelte Fettkdrnchenzellen.

Nach der Hartung zeigten sich im Sacralmark die Hinterstringe méssig
stark degenerirt bis auf den intact gebliebenen vorderen Saum. Im Verlauf
des ganzen Lendenmarks Fig.XV. 1. totale Degeneration des Hinterstrangs
bis auf die erhaltenen vorderen seitlichen Felder an der Commiss. post. und
dem Innenrande beider Hinterhtrner; allmiliger Usbergang in die degenerirten
Abschnitte. Der mediane Abschniti des vorderen Hinterstrangdrittels weist
noch eine grossere Zahl erhaltener Nervenfasern auf. Die in das Hinterhorn
einstrahlenden hinteren Wurzelfasern sind bis auf einzelne schmale Féserchen
degenerirt, desgleichen die die Subst. gelatinosa durchziehenden Nervenfasern.
Randzone stark degenerirt, Im cberen Lendenmark hebt sich die Gegend der
Clarke’schen Siulen macroscopisch durch ihre Bldsse, microscopisch dureh
ihre Faserarmuth ab. Zahlreiche runde, geschichtete Korper (Corp. amylacea),
besonders in der hinteren Hilfte des Hinterstrangs finden sich vor. Das Glia-
gewebe ist auch auf dem Lingsschnitt eigenthiimlich kérnig, granulirt und
weist eine nicht unbetriichtliche Zahl Maschen auf, in denen helle, blass kér-
nige, runde oder ovale Zellen lisgen mit centralem oder mehr peripheren Kern.
Eine méssige Menge runder oder ovaler Kerne im Gliagewebe. Neben sparlichen
normalen Nervenfasern viele verschmilerte als feinste Fasern auf dem Lings-
sohnitt erscheinend; nackte Axencylinder finden sich nicht vor. Die Gefisse
sowohl die grosseren wie die kleineren sind missig verdickt und mit rothen
Blutkérperchen angefiillt. Die Verdickung besteht in einer Zunahme der nach
aussen von der Intima gelegenen Scheiden. Auf den intacten mit spindel-
formigen Zellen versehenen Endothelbelag folgen die fibrilliren Scheiden, von
denen die zuniichst folgende (Media) nicht stets deutlich streifig erscheint.
[m subadventitiellen Gewebe spindelfgrmige, ovale und runde Kerne. Die
Gefissverdickung findet sich im ganzen Degenerationsgebiete, sie ist nicht
nachweisbar in den intacten vorderen seitlichen Feldern, desgleichen nicht
im Hinterhorn. Eine Beziehung der Gefdssverdickung zur Atrophie der Nerven-
fasern besteht nicht. Pia mater verdickt, mit zahlreichen runden und ovalen
Zellen versehen. Die Gefdsse normal. In beiden Seitenstringen entsprechend
dem miltleren und oberen Lendenmark je ein circumscripter Degenerations-
fleck. Dieser liegt etwas hinter einer dem Centralkanal entsprechenden Frontal-
ebene beiderseits an nicht genau identischen Stellen. Der dbrige Querschnitt
normal, speciell die Vorderh§rner zeigen reichliche Faserung, wohlgestaltete,
missig pigmentirte Ganglienzellen.

Im untersten Brustmark (Fig. XV. 2) ist erhalten ein schmaler,
vorderer seitlicher Saum; dieser Saum erstreckt sich bis zum Beginn der Sub-
stantia gelatinosa; von hier aus verlduft ein breiterer, méssig degenerirter
Saum nach innen und hinten, ohne die Peripherie zu erreichen. Der iibrige
Hinterstrangbezirk véllig degenerirt.

Im mittleren Brustmark #hnliches Verhalten. Im oberen Brust-
mark (Fig. XV. 8) sind die vorderen seitlichen Felder intact; der dibrige Ab-
schnitt der dusseren Hinterstringe, der vordere der inneren mittelstark dege-
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nerirt, wihrend die hinteren zwei Drittel der inneren Hinterstringe total degene-
rirt sind. Die feineren histiologischen Verhaltnisse entsprechen denen des Lenden-
marks. Die Gefiisswandung ist nicht verdickt, dagegen finden sich in der Um-
gebung der grisseren Gefisse im subadventitiellen Gewebe reichliche fein-
kérnige runde und ovale Zellen. Die Gefisse sind dilatirt und mi4 rothen
Blutkérperchen prall gefiillt: Corp. amylacea, Gliagewebe und Nervenfasern
wie im Lendenmark. Die Clarke’schen S#ulen nur von vereinzelten Fasern
durchzogen, heben sich durch ihre Blésse deutlich ab. Die in das Hinterhorn
strahlenden Nervenfasern fast complett degenerirt. Randzone stark degenerirt.
Die hinteren Nervenwurzeln weisen nur vereinzelte erhaltene Fasern auf. Pia
mater, besonders in der hinteren Peripherie, verdickt und in der Umgebung
der stark dilatirten Gefisse mit zahlreichen Rundzellen erfillt. Der ibrige
Querschnitt normal.

Im mittleren Halsmark (Fig. XV. 4) sind die vorderen seitlichen
Felder in Form zweier schmalen Siume erhalten. Schwach degenerirt ist ein
schmaler Saum dem Innenrand der Hinterhorner entlang ziehend; missig de-
generirt sind die hinteren dusseren Felder. Mittelstark degenerirt ist der dbrige
Keilstrang und das vordere Drittel des Goll’schen Strangs, dessen beiden
hinteren Drittel fast total degenerirt sind.

Im oberen Halsmark ist ein vorderster Saum mit Ausnahme des dem
Sept. longit. post. entsprechenden Abschnittes erhalten, ferner ein damit in
Verbindung stehender Saum entlang dem Innenrand der &usseren Hinterstringe.
Dieser geht nach hinten in die schwach degenerirten hinteren dusseren Felder
iiber. Am Innenrand beider Hinterhirner ein schmaler, gleichfalls leicht de-
generirter Saum. Der innere Hinterstrang ist in den hinteren zwei Drittel
lotal degenerirt, weniger im vorderen Drittel.

Die feineren histiolog. Verinderungen des Halsmarks entsprechen denen
des Lendenmarks. Zahireiche Corp. amylacea besonders in den hinteren Ab-
schnitten. Missige Gefissverdickung. Feinmaschiges Gliagewebe mit randen
oder ovalen Kernen. In den Maschen blasse, feinkérnige Zellen. Die erhaltenen
Nervenfasern zam Theil normal, zum Theil aufgequollen oder auch verdiinnt.
Nackte Axencylinder finden sich nicht vor, Die in das Hinterhorn einstrahlen-
den Nervenfasern sind grosstentheils degenerirt, wenn auch weniger wie im
Lendenmark. Randzone stark degenerirt, Besser erhalten sind die die Subst.
gelatinosa durchziehenden Fasern. Méssige Degeneration der hinteren Wurzeln
vor ihrem Eintritt in’s Riickenmark. Pia mater verdickt und mit Rundzellen
erfiillt, Gefisse normal. Ganglienzellen im Allgemeinen wohlgestaliel und mit
zahlreichen Ausliufern versehen, einzelne stirker pigmentirt.

"Medulla oblongata. Die Vaguskerne beiderseits zeigen stark pigmen-
tirte meist rundlich gestaltete Ganglienzellen, Durch diese braunrothen Pig-
mentkérnchen wird der Kern derselben zu weilen verdeckt. Das Respirations-
béndel beider Seiten zeigt central weniger Nervenfasern wie in den peri-
pheren Abschnitten. Die zum Vergleich untersuchten normalen Priparate
lassen zum Theil ein Zhnliches Verhalten, sowohl beziiglich des Vaguskernes
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wie des Respirationsbiindels erkennen. Hypoglossuskern gleich wie die ibrige
Med. oblong. zeigen nichts besonderes.

Beide Tschiadici lassen an mit Glycerin, Beraxcarmin und an nach
der Weigert'schen Methode tingirten Priparaten eine geringe Abnahme der
markhaltige Nervenfasern, besonders deutlich an einzelnen kleinen Biindeln
erkennen,

Am N. peron. superf. sin. (vom Fussriicken entnommen) ist die
Degeneration entschieden pathologisch. Ungefdhr ein Drittel der Zahl mark-
haltiger Nervenquerschnitte fehlt hier. Wahrend ein Theil der Nervenfasern
deutliche Markscheiden und Axencylinder erkennen ldsst, ist bei anderen die
Markscheide schwach gefarbt oder es fehlt jegliche Tinction derselben. Bis-
weilen ist bei genauer Einstellung der Axencylinder noch erkennbar, meist
lésst sich jedoch nur eine darch Boraxcarmin diffus rothe, bei Weigert’scher
Farbung diffus gelb gefirbte Masse erkennen. Missige Zahl runder, ovaler
und spindelférmiger Kerne zwischen den einzelnen Biindeln.

Nervus vagus (der einen Seite in der Hohe des Schildknorpels unter-
sucht)zeigt gleichfalls deutliche Degeneration. Auf dem Querschnitterscheint der
Stamm in drei Biindel getheilt. Das eine kleine Biindel ist fast vollstindig, die
beiden anderen nmr partiell degenerirt. N. laryng. sup intern. dext. und
sin. vollkommen normal. N. laryng. inf. dext. und sin. hochgradig dege-
perirt, nur ein Finftel der normalen Nervenquerschnitte findet sich vor.

Die Muskeln des Kehlkopfs (untersucht warden die M. M. crice-
arytaen. post., aryt. transv, crico-thyreeidei) zeigen bei esiner Dicke von
11—42 p deutliche Querstreifung und Muskelkorperchen; zuweilen isi die
Querstreifung undeutlich oder die Muskelfasern erscheinen leicht kérnig ge-
triibt. Die intramusculdren Nervenfasern zeigen auf dem Querschnitt dicht
neben einander liegende Sonnenbildchen. Zungenmuskulatur normal.

(Hinsichtlich des ndheren Befundes am erkrankten Kniegelenk, welchereine
typische Arthritis deformans ergab, verweise ich auf oben genannte Arbeit.)

Klinisch erregt dieser Fall deshalb unser Interesse, weil er zeigt,
wie bisweilen als einziges dem Kranken wie dem Arzte vorliegendes
Leiden ein Gelenkrheumatismus zu Tage tritt, wihrend die schon
seit mehreren Jahren vorhandenen neuralgiformen Schmerzen und
Blasenstorungen von dem Kranken nicht fiir belangreich gehalten
werden und unerwihnt bleiben. Erst die in den niichsten Monaten
nach der Operation paroxysmenweise auftretenden heftigen Schmerzen
im Amwputationsstumpfe wie im iibrigen Korper, eine genauer erho-
bene Anamnese und eine daraufhin vorgenommene allgemeine Unter-
suchung giebt von dem Vorhandensein eines spinalen Leidens
Kenntniss. Im weiteren Verlauf erhoht sich das Interesse an der
Krankheit durch Auftreten von Larynxerscheinungen, die sich laryngo-
scopisch als Lihmung beider Mm. crico-arytaen. postici manifestirten.
Anatomisch findet sich eine sehr weit vorgesehrittene Degeneration
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der Hinterstringe vor, so dass im Lendenmark nur die vorderen seit-
lichen Felder erhalten sind, im Cervicalmark ausser diesen andeu-
tungsweise die hinteren ZHusseren Felder. Keine erhebliche Gefiss-
erkrankung. Ausser der Hinterstrangerkrankung findet sich eine
geringe Degeneration beider Ischiadici, eine betrichtliche des N.
peron. superf. sin., des einen Vagus und beider Nn. laryng. recurr,
wahrend der N. laryng. sup. int. vollkommer normal ist.

Aetiologisch ldsst sich Lues und das Ueberstehen von Strapazen
anfiihren.

Gestiitzt auf die angefihrten Fille sei es mir nun gestattet, die
Ergebnisse derselben, besonders in pathologisch-anatomischer Hin-
sicht zusammenzustellen. Hierbei wollen wir zunichst die Topogra-
phie der erkrankten Theile des Riickenmarks schildern, und zwar
zuniichst beztiglich des Hinterstrangs, alsdann beziglich des Hin-
tierhorns. Weiter werden wir die feineren histologischen
Verhaltnisse in den erkrankten Theilen sowohl hinsichtlich der
Nerven, Blutgefiasse wie Glia zu besprechen haben und sodann
die Erkrankung der ausserhalb des Riickenmarks gelegenen Theile,
und zwar der peripheren Nerven aufzufihren haben. Nachdem die
vorgefundenen Verdnderungen erdrtert sind, wird die Frage zu ven-
tiliren sein, ob dieselben mehr fiir einen parenchymatdsen oder inter-
stitiellen Process als Ursache der Hinterstrangerkrankung sprechen
und hierbei wird auf die secundire Degeneration niher einzu-
gehen sein.

1. Topographie der Erkrankung des Hinterstrangs.

A) Im Lendenmark erkrankt im Beginn ein Abschnitt, der mit
den in die Hinterhorner 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 bis zum hinteren #usseren Feld, nach innen ‘wird sie von
einem medianen Saum begrenzt. Intact bleibt somit ein an der Com-
missura postervior gelegener vorderer Saum, der ofters als schmaler
Saum nach hinten und aussen den Hinterhdrnern entlang bis gegen
das hintere Aussere Feld zieht, nach hinten innen bisweilen mit einem
dem Septum posterius entlang ziehenden medianen Saum in Verbin-
dung steht, wihrend er direct nach hinten allmihlich in das Dege-
nerationsgebiet der mittleren Abschnitte des Hinterstrangs iibergeht;



Beitriige zur pathologisohen Anatomis der Tabes dorsalis. 735

ferner erhalten sich lange die oval gestalteten hinteren Felder (Lings-
durchmesser in frontaler Richtung), die mit ihrem hinteren Rand der
Peripherie des Riickenmarks anliegen, mit ihrem 4usseren Rand ent-
weder direct ans Hinterhorn stossen oder durch einen schmalen De-
generationssaum von demselben getrennt sind; der innere Rand dieser
hinteren Felder steht mit einem medianen Feld in Beziehung. Dieses
letztere ist von wechselnder Gestalt; entweder stellt es einen schmalen
Langssaum dar, der von der hinteren Commissur entlang der Fiss.
long. post. bis zur Peripherie zieht oder ein Lingsoval, bisweilen
auch einen Keil im hinteren Drittel des Hinterstrangs an der Fiss.
long. post. gelegen. Bei weiterschreitender Degeneration erkranken die
oval gestalteten hinteren Husseren Felder, erst spiter das mediane
saumartige Feld. Schliesslich degenerirt auch dieses, so dass in h och-
gradigen Fillen nur ein vorderer Saum sich erhalten zeigt. Dieser
vordere Saum lasst, besonders im oberen Lendenmark, entsprechend
dem Septum post. ofters deutliche Degeneration erkennen.

B) Im Brustmark erkrankten in meinen Fillen zuerst zwei
seitliche Streifen zwischen Sept. post. und Hinterhornrand gelegen,
welche parallel dem Innenrand des Hinterhorns ziehen und von
diesem ofters durch einen intacten schmalen Saum getrennt sind. In
dem geringgradigsten Fall (Tab. I) ergab sich gleichzeitig eine leichte
Degeneration besonders des medianen Abschnittes des inneren Keils.
Als Auspahme fand sich in einem Falle (Tab. No. 7), dass im oberen
Brustmark bis gegen die Mitte desselben nur der innere Theil der
Hinterstringe sich degenerirt zeigte und der grosste Theil der zam
Hinterhorn ziehenden Wurzelfasern gleichwie auch der Clarke’schen
Saulen normal war.

Hinsichtlich dieses Theiles des Brustmarks war also nicht, wie
Strﬁmﬁell im Allgemeinen beziiglich des Brustmarks angiebt, die-
jenige Region erkrankt, ,aus welcher vorzugsweise Fasern in die
Hinterhorner einstrahlen“. In einigen Fillen fand ich sodann einen
medianen, der Fiss. long. entlang ziehenden Lingssaum stark dege-
nerirt (z. B. Tab. VI. X.) Von den alsbald erkrankten Goll’schen
Stringen ist 6fters der hintere Abschnitt stirker erkrankt wie der
vordere (z. B. Tab.VL), ein schmaler Saum an der hinteren Peri-
pherie bleibt zuweilen erhalten(VIII). Die hinteren #usseren Felder
erkranken darauf und schliesslich auch die vorderen seitlichen
Felder (XIII).

C) Im Halsmark fand sich in allen Fillen eine leichte Dege-
neration des Goll’schen Stranges, im leichtesten Fall von 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 Hinterhdrnern ziehen, eine noch betrichtlichere, dagegen
war in einem anderen sehr entwickelten Fall von Hinterstrang-
erkrankung (No. 7) bei starker Degeneration des Goll’schen Stranges
die mittlere Wurzelzone véllig intact. In den ibrigen Fillen zeigten
sich sowohl Goll’sche Stringe wie mittlere Wurzelzone erkrankt. Die
Gollschen Stringe sind im hinteren Abschnitt meist stirker degene-
rirt als im vorderen. In einzelnen Fillen tritt ein der Fiss. long.
post. entlang ziehender Saum durch stirkere Degeneration hervor
(IV). Bisweilen bleibt nur ein schmaler Saum zu beiden {Seiten des
Goll’schen Stranges erhalten. Demnéchst erkranken die hinteren
dusseren Felder, so dass in hochgradigen Fillen nur ein schmaler
vorderer und seitlicher Saum erhalten bleibt.

Diese letateren Abschnitte, deren Ausdehnung eine wechselnde
ist, sind aunch in hochgradigen Fillen noch ziemlich gut erhalten,
wenngleich eine leichte Degeneration auch in ihnen bisweilen wahr-
nehmbar ist.

Der Uebergang der degenerirten Abschnitte in die normalen ist
ein allmihlicher. Nach aufwirts konnte ich die Degeneration bis zu
den Clavae verfolgen.

2. Die Topographie der Degeneration des Hinterhorns.

A) Was zundchst die Clarke’sche Siule betrifft, so ist, wie
Leyden, Lissauer u. A. fanden, in hochgradigen Fillen fast die
ganze Clarke’sche Saule degenerirt und tritt demgemass schon ma-
kroskopisch an gefirbten Praparaten durch ihre Blisse gegeniiber der
Umgebung hervor. Der Degeneration der Clarke’schen Saule analog
sind wohl die rundlichen faserarmen Stellen an der Basis des Hinter-
horns 1m Lendenmark zu betrachten. Gréssere Differenzen zeigen
sieh, wie ich zuerst angegeben habe, bisweilen hinsichtlich der Er-
krankung der Clarke’schen Siule in den verschiedenen Hohen des
Riickenmarks; in eclatanter Weise ergab sich dies in einem der obigen
falle von Tabes (No. 7). Hier ist im untersten Brustmark die ganze
Clarke’sche Siule degenerirt, wihrend im mittleren Brustmark die
iussere Hilfte erhalten ist, im oberen Brustmark die {ganze Saule
intact erscheint. Der Hinterstrang gibt uns ein deutliches Bild sei-
ner Erkraskung in dem Verhalten der Clarke’schen Saule. Ist die
ganze Wurzelzone des Hinterstrangs erkrankt, so ist die ganze Siule
faserarmer, ist dagegen nur der innere Abschnitt der Wurzelzone
erkrankt, so zeigt sich ein dusserer Theil der Clarke’schen Siule
_erhalten. Aehnlich verhilt sich die Clarke’sche Sdule bei aufstei-
gender Degeneration, wie ich zuerst gefunden habe und Lissauer
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bestatigt hat. (Vergl. Fall 2, secundérc Degeneration.) Nicht allein
in den verschiedenen Hahen differirt die Degeneration der Olarke’-
schen Siule, sondern bisweilen ergiebt sich auch eine Differenz zwischen
beiden Seiten. — Ein schmaler Saum horizontaler Fasern an der
Innenseite der Clarke’schen Siunle entgeht &fters der Degeneration
wie bereits Lissauner angegeben hat.

B) Auf die Degeneration der feinen Fasern zwischen Hinter- und
Seitenstrang ist zuerst von Lissauer aufmerksam gemacht worden.
Ich konnte die Degeneration dieser Zone, welche Lissaner ,Rand-
zon e“ nennt, in den meisten Fillen im Lendenmark und unteren
Brustmark, seltener weiter aufwirts constatiren.

C) Schwieriger gestalten sich die Verhiltnisse beziiglich des
Nachweises einer Degeneration der feinen und groben Fasern
im fibhrigen Hinterhorn. Wihrend in der Mehrzahl der Fille eine
solche mir zweifelhaft erschien, glaube ich in einzelnen Fillen die-
selbe mit Sicherheit annehmen zu konnen.

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

D) Die Einstrahlungsmassen aus dem Hinterstrang sind
auch in unseren geringgradigen Fillen leicht degenerirt, in den hoch-
gradigen Fallen fast complett degenerirt.

Die mangelhafte oder oft auch fehlende Tinctionsfihigkeit der Mark-
scheiden grober Biindel in der oberen Cervicalschwellung an der Basis des
Hinterhorns oder auch in dem inneren, an das Hinterhorn anstossenden Pro-
cessus reticularis, welche ich in 3 Fidllen von Tabes fand, méchte ich, da
ich sie bei Untersuchung zahlreicher normaler Fille schliesslich auch in einem
anscheinend normalen Riickenmark fand, zunéchst nicht fiir pathologisch halten.

Nachdem wir die topographischen Verhiltnisse des erkrankten
Hinterstrangs und Hinterhorns besprochen haben, seien die feineren
histologischen Verinderungen in diesen Abschnitten kurz ge-
schildert.

Wir beginnen zunichst mit der Verdnderung der Nervenfasern.
Neben Nervenfasern von mittlerer Breite finden sich in den degene-
rirten Abschnitten sehr diinne wie sehr breite Nervenfasern; letztere
kapn man als lange Bander von gleichmissiger oder auch wechseln-
der Breite auf dem Lingsschnitt deutlich unterscheiden. Bisweilen
erkennt man, dass sich die Continnitit der Nervenfasern durch klei-
nere und griossere, durch Haemotoxylin schwarz gefirbte Kugeln
(Myelivhugeln) unterbrochen zeigt, Auf dem Querschnitt habe ich

in den verdiinnten und verdickten Nervenfasern Markscheide und
Archiv f. Psychiatrie. XXI[I. 3. Heft. 48
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Axencylinder meist deuntlich  nachweisen konnen, in-sehr vereinzelten
Fillen- schien bisweilen nur ein Axencylinder aber keine Markscheide
vorhanden zu sein, in anderen TFéllen ldsst sich nur eine Markscheide
erkennen. Die Nervenfasern beschreiben nur selten einen Bogen um
die Gefisse, auch findet -man in unmittelbarer Umgebung der Gefasse
intacte Nervenfasern, und zwar anf dem ganzen Lingsschnitt.

Neben der Erkrankung der Nervenfasern beobachtete ich in der
Mehrzahl der Fille auch an den Blutgefidssen wichtige Veran-
derungen. Die Gefissverdnderung betrifft die grossen wie die mitt-
leren Gefisse und die Capillaren; an ersteren besteht sie in einer
Zunahme der nach aussen vom Endothel gelegenen fibrilliren Schei-
den, wahrend der Endothelbelag meist intact ist. Die auf das Endothel
zuniichst folgende Zoue ist nicht immer deatlich fibrillir, oft mehr
homogen hyalin, oder es zeigt sich an einer cucumscrlpten Stelle
eine helle Verfirbung der Scheiden; in anderen Fillen ist die dem
Endothel anliegende Schichte kornig; mit der Weigert’schen Haemo-
toxylinfirbung (zuerst angegebenes Verfahren) nimmt sie bisweilen eine
braunliche Fiarbung an. Zunichst am Endothelsaum finden sich
ofters rundliche und eckige Kerne, wihrend die fibrilliren Scheiden
mit linglichovalen oder spindelformigen Kernen versehen sind. Nach
aussen ven diesen Scheiden findet sich ein .Jockeres, maschiges, mit
bald sparlichen, bald reichlichen runden, granulirten Zellen angefiill-
tes Gewebe, so dass in letzterem Falle von einer wirklichen Ent-
ziindung der adventitiellen Scheiden gesprochen werden kann. Bis-
weilen findet man die Gefisswandung der grisseren und‘mittleren‘
Gefisse durchsetzt mit runden oder ovalen gekdrnelten Zellen, die
vielfach Fetttropfchen enthalten und als Kornchenzellen aufzufassen
sind. Hinsichtlich der Topographie dieser Gefissalteration wire zu
bemerken, dass sie sehr .intensiv in der hinteren.Lingsspalte und
zwischen dusseren und inneren Hinterstringen sich vorfindet,. aber
auch im @brigen Hinterstrang, im Hinterhorn,- an der Pia,.ja auch in
den Seitenstringen zuweilen nachweisbar ist.

- Die Verdickung der Capillaren besteht in eiper Dickenzunahme
der Wandung nach aussen vom Endothel. Die Wandung erscheint oft
glasig, hyalin.

Die Gefassverinderungen konnen in keiner Beziehung zur Syphi-
lis gebracht werden, denn die stirksten Gefisserkrankungen fanden
sich in Fillen, wo von einer syphilitischen Aetiologie nichts bekannt
war, wihrend in der Mehrzahl unserer [Fialle mit vorausgehender
Lues zufallig nur unerhebliche Gefissalterationen gefunden wurden:
Die mit den Blutgefissen.in enger Beziehung steliende Glia zeigt in
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frischen Fillen ein feinfasriges netafsrmiges Gefiige mit rundlichen
und eckigen Maschen, die von den oben beschriebenen Nervenfasern,
von Gefissen und Capillaren wie von Fettkornchenzellen und Corp.
amylacea eingenommen wurden. Sie enthilt in missiger Menge runde
und lingsovale Kerne; Kerntheilungsfiguren konnte ich in den Glia-
kernen nicht nachweisen. Der immerhin missige Kernreichthum
schwankt in den einzelnen Fillen, ohne dass er sich mit der
Starke der Degeneration deckt. Allerdings findet man in frischen
Fallen, wenn das Gewebe mehr ein pordses, siebartiges Aussehen
zeigt, weniger Kerne als spiter, wenn ein derbes Gewebe an
Stelle getreten ist. In den ersteren Fillen fand ich, wie auch meist
bei secundirer Degeneration, die Septen ifters von grosseren runden
Kernen mit zahlreichen Auslinfern angefiillt. Bisweilen bemerkt
man. in den Liicken noch Reste von Myelin, an dem hellbliulichen
Aussehen bei W. F. erkenntlich. Besonders in frischen Fillen sind
die Liicken der Glia, die Gefissscheiden wie die Umgebung der
Gefisse .mit runden wund ovalen Fettkornchenzellen erfillt, bis-
weilen . derart, dass das Gefiss davon umscheidet erscheint. - Diese
Fettkornchenzellen erkennt man auch an Alkoholpriparaten oft
noch ‘rechbt deutlich. Statt des feinfasrigen netzformigen Gewebes
der-Glia, welches aunf dem Querschnitt feinpunktirt sich darstellt,
erscheint in dlteren Fillen das Gliagewebe besonders auf dem Lings-
schnitt, deutlich wellenformig und dickfasriger. Farblose Ziige mit
anglichen Kernen erkennt man neben diesem Gewebe als hyaline
Capillaren.

Die Fasern der Glia ziehen nicht nur in verticaler, sondern auch
in horizontaler Richtung, indem nach den Seiten feine Faserchen
ausstrahlen und so ein dichtes Filzwerk herstellen. Manche quer
verlaufende Fiserchen bebalten bei W. T. noch deutlich die Farbe
und. sind dadurch und durch ihre Beziehung zu gréberen Nervenfasern
als feine der Degeneration gegeniiber resistent gebliebene Nervenfasern
aufzufassen.

Die histiologischen Verinderungen im Seitenstrang bei der
seltenen gleichzeitigen Degeneration desselben entsprechen denen des
Hinterstrangs, nur sind sie meist weniger hochgradig.

Was' die Ganglienzellen betrifft, so konnte ich weder im
Hinterhorn noch im Vorderhorn sichere Verinderungen an denselben
constatiren, abgesehen von sehr starker Pigmentirung; allerdings ist
gerade .die Beurtheilung geringer Verinderungen dusserst schwierig,
Die Fasérung im Vorderhorn ist sehr reichlich, eine Abnahme nicht
zu constatiren.

48%
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Es bleibt schliesslich noch die Pia zu betrachten iibrig. REine
geringe Verdickung derselben ist in einer grossen Zahl vou Fillen
zu constatiren und ist es besonders die hintere Peripherie, die an
derselben participirt; eine starke zellige Infiltration mit Erweiterung
und Verdickung der Gefisse fand ich in einem Falle in ausgespro-
chenem Maasse, so dass hier von einer wirklichen Entziindung 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 peripheren Nerven sind in einer grossen Zahl von Fillen
bei Hinterstrangerkrankung afficirt. Ich untersuchte in lacht Fillen
von Tabes die Ischiadici (bei einem hier nicht n#dher erwihnten
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 Biindel degenerirt derart, dass die die Nervenbiindel
umhiillende Scheide deutlich verdickt war und starke interfasciculdre
Bindegewebsfasern nach innen zogen. |Zahlreiche Gefisse zeigten
verdickte Wandung. Die Verdickung betraf nicht nur die nach aussen
vom Endothel gelegenen Scheiden, sondern dieses selbst, welches
zahlreiche runde und ovale Kerne enthielt. Der Kernreichthum des
Bindegewebs war missig und iibertraf nur wenig die Norm. Manche
Gefasse waren strotzend mit Blutkdrperchen gefiillt. Die Nervenfasern
waren zum Theil normal, zum Theil in allen mdglichen Graden ver-
diinnt, so dass alsdann npur eine schmale Markscheide den Axen-
cylinder umgab oder dieser selbst nur vorbanden war, endlich bei
starkerer Degeneration vur eine sich diffus roth mit Carmin farbende
Masse vestirte. In dem anderen Fall trat der interstitielle Process
erheblich in den Hintergrund; das die Nerven umgebendeBinde-
gewebe war nur wenig verdickt, dagegen fand sich eine in den
verschiedenen Theilen des Quersehnitts verschieden ausgesprochene
Degeneration der Nerven vor, manche Biindel enthielten nur noch
vereinzelte Nervenfasern, einige eine missige Menge, andere Biindel
waren normal. Eine geringere Degeneration von dem eben ge-
schilderten Charakter fand ich in drei Fallen vor, so dass als véllig
normal nur die Ischiadici der 3 restirenden Fille angesehen werden
konpen,

In zwei Fillen von Tabes wurden sensible Nerven (der Nerv.
peron. superfic. und N. saphenus major) untersucht und beide Male
Degeneration gefunden, die sich in dhnlicher Weise wie in dem einen
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Fall von lschiadicusdegeneration darstellte als Atrophie der Neiven-
fasern ohne wesentliche Betheiligung des Bindegewebes.

Zum Vergleich der-Nervendegeneration bei Tabes mit Fillen, in
denen andere nicht nervise chronische Krankheiten vorlagen, unter-
sucLte ich in 8 Fallen von mit Marasmus senilis verbunde-
pen chronischen Krankheiten den Nervusischiadicus und in
7 Fillen einen sensiblen Hautnerven, den N. peroneus su-
perfic. Ich fand zweimal hierbei eine nicht sehr hochgradige Dege-
neration der Ischiadici und dreimal eine Degeneration des N. peroneus
superf. sin. .

Ich lasse diese Fille hier kurz folgen.

1. Franz Teuber, 54 Jahre alt, 4 an Phthisis pulmonum. Marasmus
senilis.

Normale Sensibilitét intra vitam. Beiders. Patellarreflexe. Im Ischiadi-
cus sind alle Biinde! normal. es wechseln in den Biindeln grobe und feine
Nervenfasern ab, wenn auch erstere bei weitem iiberwiegen, iiberall Axen-
cylinder und Markscheide deutlich zu differenziren. N. peron. superf, ist
gleichfalls ohne nachweishare Degeneration. ’

2. Peter Muschala, 88 Jahre alt, + an Phthisis pulmonum. Ar-
teriosclerosis gravis.

Keinerlei Nervenstdrung intra vitam, Die Sensibilitit wurde nicht ndher
gepriift. Sowohl im Ischiadicus wie im N. peron. superf. zeigt sich eine ent-
schiedene Abnahme der starken markhaltigen Nervenfasern und ein Useber-
wiegen der feinen Nervenquerschnitte; diese leichte Degeneration tritt an
Weigert’schen Priparaten noch deutlicher als an Carminpriparaten herver.

Die Gliakerne sind zahlreich vorhanden. Gefiisse nicht verdickt. des-
gleichen keine Zunahme des interstitiellen Gewebhes.

3, Rosina Wangler, 82 Jahre, + an Pneumonia caseosa. Nephritis
chron,

Sensibilitdt normal. Patellarreflexe erhalten.

Der Ischiadicus ist normal. Der N. peron. superf. nicht sicher erkrankt.

4. Christian Plautze, 80 Jahre. § an Arthritis deformana. Phthisis
pulmonun. Tubercul. renum. Marasmus senilis.
[schiadicus sin.
Neben einer grossen Zahl normaler Biindel finden sich einzelne, in denen
die feinen Nervenquerschnitte auffallend iiberwiegen. N. peron, superf, ist
normal.

5. Johanna Kretschmer, 86 Jahre alt. + Marasmus senilis. Atro-
phia fusca renum, lienis et hepatis. Der N. Ischiadicus ist normal.

6. Ernestine Assmann, 65 Jahre alt, Ulcera cruris.

+ an Pleuritis purnlenta. Emphysema pulmonum. Herzverfottung.
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Normale Sensibilitit, Patellarreflexe erhalten.
Der N. ischiadicus und N. peron. superf, normal.

7. Karoline Scoda, 82 Jabre alt, + Emphysema. Pneumon. lobularis.

Atrophia granularis renum. Sensibilitit normal. . Patellarreflexe nicht sicher
auszuldsen.

Der nur zur Untersuchung gelangende N. peron. superf war in méssigem
Grade degenerirt. '

8. Karl Pauer, 65 Jahre, + an Phthisis pulmonum, lobulaere Pneu-
monie des linken Unterlappens.

Intra vitam normale Sensibilitdt, beiders, Patellarreflexe. Tremor al-
coholicus.

Der N. ischiadicus ist normal, im N. peron. superf. findet sich eine
leichte Degeneration.

9. Franz Schoenborn, 76 Jahre. + an Phthisis pulmonum. Ma-
rasmus senilis.

Die Sensibilitdt war normal, Patellarreflexe nicht auszulosen. Der N
ischiadicus zeigt keine sichore Degeneration.

Wie man aus dem Mitgetheilten ersieht, ist anch in diesen Fallen
ofters eine Degeneration der peripheren Nerven nachweisbar, immer-
hin erreicht sie nicht die Intensitiit wie bei Tabes, so dass wir fir
lotztere noch eine besondere Ursache annehmen miissen, sei es, dass
die Erkrankung der peripheren Nerven als secundire Erkrankung zur
Liasion des Hinterstrangs hinzutritt oder dass sie, wie in den Fillen
von Dejerine, als primire und wesentliche Erkrankung bei geringer
Affection der Hinterstringe zur Beobachtung gelangt.

Unsere Untersuchungen decken sich mit den Ergebnissen, wie sie
Oppenheim und Siemerling im XVIIL Band d. Arch. f. Psych. H.
1 u. 2 publicirt haben. Ein vorliufiges Ergebniss meiner Untersuchungen,
wenn auch beziiglich der sensiblen Nerven von an Marasmus senilis und
Tabes gestorbenen Individuen sich nur auf je einen Fall erstreckend habe
ich im Neurol. Ctrbl. No. 3 1885 verdffentlicht, Westphal (Arch. f.
Psych. B. 14.) Pierret (A. Robin, Des troubles oculaires dans les ma-
ladies de Pencéphale. Paris 1860.) Dejerine(Arch.de physiol. XV. 1883),
Sakaky (Arch. f. Psych. Bd. XV. H. 2), Pitres und Vaillard
(Arch de Neurol. V und VI. 1883) haben schon frither tiber Verin-
derungen der sensiblen Nerven bei Tabes Mittheilung gemacht. Ueber
Erkrankung motorischer Nerven lagen Publicationen von Friedreich
(vergl. Erb, Krankh. d. Riickenmarks), Leyden (Degen. d. Hinterstr.
d. Riickenm.) Westphal (Arch. f. Psych. B. VIII), Dejerine, Pi-
tres und Vaillard (loc. ¢it.) Eisenlohr (cit. bei Nonne) vor. In
neuester Zeit sind von Nonne (Areb. f. Psych. XIX. 2 und 8) De-
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jerine (Rev. - de méd. IX, 1889), Joffroy und Achard (Arch. de
‘Méd. -experim. Mars 1889) u. A. Mittheilungen iiber Betheiligung pe-
ripherischer Nerven gemacht worden. Die Erkrankung stellte sich
in der Mehrzahl unsérer Fille als parenchymatiser Process ohue
wesentliche Betheiligung des Bindegewebes, vereinzelt als intersti-
tieller Process mit betrichtlicher Wucherung desselben dar.. -

Die Frage nach der dem anatomisehen Processe der Tabes zu
Grunde liegenden priméren Stérung, die dabei zu treffende Entschei-
dung, ob die nervisen Elemente oder der Blutgefiss-Bindegewebsapparat
in erster Linie erkrankt, musste uns dazu fiihren, die secundire
Degeneration nach Gehirn- und Riickenmarkserkrankungen
genauer zu studiren. s lag dazu besonders deshalb Veranlassung
vor, weil eine gefundene Analogie beider Erkrankungen bei der fir
die secundire Degeneration wohl allgemein acceptirten Annahme
einer primiren Erkrankung des Nervenapparats auch zur gleichen
Entscheidung fiir die Tabes dorsalis fithren musste. Wir untersuchten
fiinf Falle von secundirer Degeneration nach Gehirnapo-
plexie und Ponserweichung, 2 Fialle von aufsteigender
Degeneration bel Compressionsmyelitis.

Fall 1

Auguste Stolz, 42 Jahre alt, Arbeiterfrau, aufgenommen am 1. De-
cember 1883, + am 21 September 1884.

Anamnese: Stets gesund. Im Jahre 1866 litt Patientin 6 Wochen
lang an stechenden Schmerzen im rechten Oberschenkel. Im Mai 1881 Be-
ginn der jetzigen Erkrankung mit allmihlich sich entwickelndem Kiltegéfiihl
in den Beinen, an den Zehen beginnend und bis zum Unterleib sich er-
streckend. Beschwerden beim Gehen. Nachschleppen des rechten Beines, Ge-
fiihl, als ob sie auf Filzsohlen ginge, intermittirende Schmerzen im rechten
Bein gleichwie Giirtelgefiihl. Die Stérungen beim Gehen nahmen stetig zu,
doch vermochte Patientin noch Ende 1882 mit Hiilfe eines Stockes zu gehen.
Seit October dieses Jahres, angeblich nach Erkiltung, Unvermégen zu gehen,
Ameisenkriechen in beiden Beiden, Stérungen von Seiten der Blase und des
Mastdarms. Contracturen in beiden Kniegelenken traten hinzu, rechts stirker
wie links, das linke Knie streckt -sich ofters von selbst unter krampfhaften
Schmerzen im Leibe und verharrt alsdann einige Zeit in dieser Stellung.
Urin kann nur langsam und mit grosser Anstrengung entleert werden. Stuhl-
gang sehr retardirt. Keine neuropathische Disposition. Lues wird geleugnet.

Status: Unvermdgen zur sitzenden Stellung sich aufzurichten wegen
Spannung in der unteren Bauchgegend. Nimmt im Bett die Seitenlage ein.
Schmerzen in beiden Schultergelenken bei Eintritt von Kialte, rechts mehr
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wie links. Geringe Atrophie der rechten unteren Extremitit. Starke Beuge-
contractur der Oberschenkel im Hiiftgelenk, der Unterschenkel im Kni gelenk.
Unvermégen dasselbe vollstdndig zu strecken. Streckcontractur des linken
Beins periodisch mit Beugecontractur abwechselnd. Totale Anaesthesie des
rechten Unterschenkels, sebr stark herabgesetzte Sensibilitit des rechten
Oberschenkels und des linken Beines. Contracturen der Bauchdecken. Pa-
tellarreflex links sehr lebhaft vorhanden, fehlt rechts. Plantarreflex fehlt
beiderseits. Links Fussclonus. Bei Streichen der Fusssohle clonischer Krampf
des Fusses, und zwar laterale Zuckungen. In der spiiteren Zeit Zunahme der
Schwiche, vollstindige motorische Lahmung beider Beine, kein Patellarreflex
beiderseits, kein Achillesreflex. Sensibilititsstérungen wie oben. Unter Er-
scheinungen von Lungen- und Darmphthise starb am 21. September 1884
Patientin.

Anatomische Diagnose; Fibrosarcoma durae matris spinalis ad
compressionem medull. spinal. in regione vertebr. dors. III et IV ducens.
Myelitis dorsalis cum degeneratione ascendente fumicul. poster., descend.
funic. lateral, Pneumonia caseosa lobi superioris pulmon dextr. cum forma-
tione vomicarum. Bronchitis putrida. Peribronchitis caseosa disseminata lobi
inf. ot med. pulmon. dextr. et sin. Pleuritis adhaesioa dextra. Ulcera tuber-
calosa intestini orassi.

Die mikroskopische Untersuchung ergab Folgendes: Der Tamor
besteht aus einem derben fibrilliren, vielfach sich durchflechtenden Gewebe,
das mit spindelfdrmigen Kernen durchsetzt ist. An vielen Stellen findet sich
statt des spirlichen Zellenreichthums eine reichliche Anhdufung rundlicher
Zellen, Es handelt sich somit um eine Mischgeschwulst, um ein Fibrosarcom,
das an der Aussenseite der dura mater sich entwickeit hatte. Die vorderen
und hinteren Nervenwurzeln waren stark comprimirt, der normalen Nerven-
fasern fast vollig beraubt; das Riickenmark, besonders in seiner linken Hilfte
comprimirt. Die Zeichuung desselben vollig verwischt, so dass beide Vorder-
horner nur angedeutet sind. Die Nerveufasern zam grssten Theil sowohl in
den Vorder-, Seiten-, Hinterstringen wie entsprechend der grauen Substanz
geschwunden oder stark degenerirt, nur wenig normale Fasern vorhanden.
Die Gefdsse sind besonders im Hinterstrang szablreich entwickelt und mit
Blatkgrperchen reichlich gefiillt. Die vordickte Glia erscheint auch auf dew
Querschnitt wellenformig angeordnet. Spirliche Reste von zum Theil normalen,
zum Theil geschrumpften Ganglienzellen. Bei der frischen Untersachung
eine missige Zahl runder und spindelférmiger Kérnchenzellen.

Typische aufsteigende Degeneration entsprechend dem Goll'schen Strang,
absteigende entsprechend den Seitenstringen. Die Verinderungen im Hinter-
strang sind folgende. Es findet sich ein verdicktes, wellenformig verlaufendes
Gliagewebe vor, in dem nur sparliche Nervenfasern enthalienden Abschnitt des
Hinterstrangs. Das Gliagewebe ist mit runden und ovalon Kernen ziemlich
reichlich gefiillt, ausserdem mit Liicken, in denen Fettkérnchenzellen liegen.
Die Gefisswandung selbst nicht wesentlich verdickt, mit runden Kernen zum
Theil durchsetzt, in den subadventitiellen Scheider zahlreiche runde, blasse,
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feinkornige Zellen mit peripheren runden Kern. Die Nervenfasern zum Theil
normal, zum Theil verdiinnt, wahrend bei anderen die Markscheiden aufge-
quollen sind. Axencylinder dfters undeutlich.

Die aufsteigende Degeneration findet sich bis zu den Clavae; sie ist
scharf abgegrenzt, der hinterste Saum des Hinterstangs weniger stark dege-
nerirt. Die absteigende Degeneration ldsst sich bis ins Lendenmark verfolgen,
ist gleichfalls scharf keilfésrmig und bleibt vom Hinterhorn durch einen nor-
malen Saum getrennt. Der histologische Charakter der Degeneration entspricht
dem der aufsteigenden Degeneration, nur finden sich die Gefidsse weniger
reich von granulirlen Zellen umgeben, auch ist das Gliagewebe nicht so
dicht angeordnet und nicht wellenférmig. An den Septen des Stiitzgewebes
ofters grosse sternfémige Zellen mit rundem Kern und zahlreichen Ams-
ldufern.

Das kiinische Bild dieses Falles erlanbte schon zu Lebzeiten die
Diagnose einer Compressionsmyelitis zu stellen und war bei dem
Fehlen irgend welcher Veridnderungen der Wirbelsdule eine durch
einen Tumor bedingte Compression das Wahrscheinlichste. Der bei
der Section gefundene Tumor hat eine gesetzmissige auf- und ab-
steigende Degeneration veranlasst. Die histologische Untersuchung
dieser Degenerationsherde lisst neben spérlichen Nervenfasern fibrillires,
deutlich wellenformig verlaufendes Gliagewebe erkennen, die Gefisse
sind von granulirten Zellen krarnzférmig umgeben, ibre Wandung
rum Theil zellig infiltrirt.

Fall 2,

E. 8., 66 Jahre alt, Arbeitersfrau. Aufgenommen den 30. Juli 1880,
+ den 16. October 1883.

Anamnese: Friiher stels gesund. Im 16. Lebensjahr Menses, welche
slets regelmissig waren, seit dem 53. Lebensjahre Menopause. Patientin war
verheirathet und hat 3 gesunde Kinder. Weihnachten 1878 stiirzte sie eine
15 Stufen hohe Treppe hinab, fiel auf das Gesiss und zog sich neben einer
Paraplegie beider Beine eine Fractur des linken Humerus und Blasenlihmung
zu. Die letztere (Incontinentia urinae) ging nach einigen Wochen zuriick,
wahrend die Lihmung der Beine linger bestehen blieb, Patientin !/, Jahre
lang unfihig war irgend welche Bewegungen mit den Beinen auszufiibren ;
motorische Reizerscheinungen bestanden nicht, dagegen wihrend des Tages
und der Nacht auftretende heftige Schmerzen in den Beinen, der Hiifte und
im Kreuze. Allmahlicher Nachlass der Schmerzen, welche jetzt nur noch in
der Mitte der Unterschenkel und in der Gesissgegend vorhanden sind. Die
Lahmungserscheinungen haben sich gebessert. Patientin vermag jedoch, zum
Theil jedenfalls in Folge eines rechtsseitigen Oberschenkelbruchs, nicht zu
gehen, nur durch Hin- und Herrutschen fithrt sie die erforderliche Locomotien aus.

Status praesens: Aecltliche, etwas decrepide Frau, vermag Riicken-
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wie Seitenlage gleich gut einzunehmen. Die linke Seitenlage ist ihr jedoch
wegen Schmerzhaftigkeit des linken Beines nnangenehm,

Im Gebiet der Hirnnerven keine Abnormitit, desgleichen sind die
oberen Extremititen, abgesehen von einer mangelhaften Beweglichkeit
des linken Armes in Folge Fractura humeri, beztiglich Motilitit und’ Sen31b1-
litdt normal,

Untere Extremitédten: -Allein zu gehen vermag die Kranke nicht.
Wird sie gefiihrt, so bewegt sie sich in méssig gebiickter Stelluug fort. Bei
-geschlossenen Augen und Fiissen fillt sie nach ca. 1 Minate nach hinten iber.
Die active und passive Beweglichkeit ist im rechten Hiiftgelenk eine excessive
und etwas-schmerzhaft, in den {ibrigen Gelenken active wie passive Beweg-
lichkeit schmerzlos ansfihrbar. Die Muskulatur dem schwachen Erndhrungs-
zustand entsprechend gering entwickelt, die electromuskuldre Contractilitit
ist tiberall normal. Beim Aufheben des linken Beines unbedeutend stechender
Schmerz im Femur und an der Tibia. Beiderseits Patellarreflexe, links jedoch
stirker. Kein Plantarreflex, Bauchreflex rechis stiirker als links. Sensibilitit
allenthalben intact.

Rumpf: Brust- und Bauchorgane normal. Der letzte Brustwirbel etwas
stark hervortretend, nach links deviirend, auf Druck ‘nicht schmerzhaft. Urin
frei von Zucker und Eiweiss. Sensibilitdét normal. ‘

Diese Erscheinungen, besonders auch beziiglich der Patellarreflexe blie-
ben im weiteren Verlaufe bestehen. Unter Verfall der Krifte; stirkerer Dyspnoe
erfolgte am 16. October der Exitus letalis. Das Vorhandensein der Patellar-
reflexe war kurze Zeit vor dem Tode noch constatirt worden.

Section: (17. October 1883) Riickenmark makroskopisch unverdndert,
abgesehen von einer grosseren Weichheit des Lumbalmarks. Marasmus senilis.
Arteriosclerosis praesertim Aortae. Atrophia cordis fusca. Atrophia pulmonum
cum emphysema lobor. super. Synechia partialis pulmonum. Kyphoscoliosis
dextra convexa thorac., sinistra convexa lumbalis. Atrophia senilis renum
gravis cum formatione eystidum, Cystitis haemorrhagica. Fraclura intracapsu-
laris femoris dextri cum formalione pseudarthros. Fractura sanata humeri
sinistri.

Nach Brhirtung des Riickenmarks in Chromséure zeigte sich schon ma-
kroskopisch eine hellgraue Verfirbung des Hinterstrangs, im Lumbal- und
unteren Dorsalmark in Form zweier seitlichen Streifen, im ¢beren Dorsalmark
als medianer an der Langsspalte gelegener Streifen.

Mikroskopisch ergisbt sich folgendes: In der Hdhe des 4. Lumbal-
nerven (Fig. XVL 1) ist der Hinterstrang in seiner vordersten Halfte mit
Ausschluss eines vorderen seitlichen Saumes missig stark degenerirt, d. h.
im Degenerationsgebiete findet sich noch eine grossere Menge Nervenfasern vor.
Dids Gliagewebe hat dementsprechend zugenommen, spérliche Zahl Glinkerne,
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 entsprechend leicht ver-
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dinnt und atrophisch, wihrend sowohl die &usseren wie die durch die Subst.
gelatinosa ziebenden Fasern normal sind. Rapdzone normal, desgleichen
Hinterhorn. Beide Seifenstriinge keilférmig degenerirt, der Keil durch einen
schmalen Saum vom Hinterhorn und der Peripherie getrennt. . Beide Vorder-
stringe mit Awusschluss eines der Fiss. longit. ant. und den Vorderhérnern
anliegenden Saumes leicht degenerirt. Die Degeneration zeigt 'sich intensiver
an beiden Vorderhorner. Der centrale Theil derselben ist eigenthiimlich pords,
siebartig. Das Gewebe daselbst durchsichtig, hell, aus feinsten Gliafiserchen
bestehend, daneben finden sich Pigmentkiigelchen von beirichtlicherer Grésse
als ein rothes Blutkdrperchen vor, varictse Nervenfasern, dilatirte, mit rothen
Blutkérperchen strotzend. gefiillte Capillaren und braune Schollen. Das sonst
so reichliche Nervenfasernetz in den centralen Vorderhornabschnitten véllig
geschwunden, in briunliche Pigmentkigelchen sind die Ganglienzellen ver-
wandelt. Nach der Riickenmarksperipherie hin tritt das sich mit Haematoxylin
deutlich firbende Nervenfasernetz allmahlich wieder auf, die Ganglienzellen
zeigen sich zwar noch stark pigmentirt. doch entspricht ihre Form der Norm
und weist Kerne und Kernkorperchen auf.

Vordere Wurzelfasern verdiinnt, atrophisch. Hintere und vordere Wur-
zeln vor dem Eintritt ins Riickenmark normal, desgleichen Pia mater.

In der Hohe des 1. Lumbalnerven (Fig. XVI. 2) ist der Hinterstrang in
seinen vorderen zwei Dritteln hochgradig degenerirt, derart, dass neben den
ovalen hinteren Feldern nur ein schmales Oval von der Mitte der hinteren
Léngsspalte nach hinten ziehend iibrig bleibt. Die Degeneration nimmt nach
hinten zu an Intensitit 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 verdiinnt.

Der rechte Seitenstrang mit Ausnahme eines schmalen Saumes am
Hinterhorn complett degenerirt; der linke Seitenstrang in seinem inneren
und vorderen Abschnitt; die Degeneration geht continuirlich ins Vorderhorn
tiber. Histologisch findet sich verdichietes Gliagewebe. Reste gruppenweise geord-
neter Nervenfasern, Pigmentkugeln, dilatirte Capillaren, runde Gliakerne und
einzelne grosse, runde, glasige Kugeln mit einer Vacuole bisweilen im Centrum.
Beide Vorderstringe mittelstark degenerirt, mit Ausnahme eines Husseren
Saumes. Beide Vorderhdrner zeigen gleiche, nur noch hochgradigere Alteration
wie in der Héhe des 4. Lumbalnerven, doch ist der inners Abschnitt beider
Vorderhérner normal. Histerhérner, unveriindert; auch die hinteren und
vorderen Wurzeln intact, desgleichen Pia mater.

In der Hohe des 12, und 11. Dorsalnerven (Fig. XVL 3) tritt die
Degeneration im Hinterstrang in Form zweier Streifen auf, die an der Com-
miss, post. beginnend sich nach hinten und aussen erstrecken. Das vorderste
Viertel des Hinterstrangs mit Ausnahme eines seitlichen Saumes mittelstark
degenerirt. Die Degenerationsstreifen verlaufen zwischen inneren Hinterhorn-
rand und der medianen Léngsspalte nach hinten, ohne die Peripherie zu er-
reichen, Der eine Degenerationsstreifen verliuft etwas niher dem Hinterhorn-



748 Dr. Ed. Krauss,

rand. Die durch den Keilstrang ins Hinterhorn ziehenden Wurzelfasern sind
bis auf eine geéringe Zahl innerer Fasern véllig normal. Dilatirte Capillaren
im Degenerationsgebiet von Kdrnchenzellen umgeban, Missige Zahl Kerne in
dem verbreiterten Gliagewebe. Die erhaltenen Nervenfasern von gewohnlicher
Breite, andere verschmilert, ein Theil verbreitert. Beide Vorderhorner, abge-
sehen von starker Pigmentirung einzelner Ganglienzellen normal. Die Clarke’-
schen Séulen in ihrer inneren Hilfte degenerirt, nur von spérlichen Nerven-
fasern durchzogen, wihrend die dussere Halfte normal ist. Die Ganglienzellen
und das fibrige Hinterhorn normal, desgleichen der iibrige Querschoitt.

Nach oben zu convergiren allmdhlich die beiden Degenerationsstreifen
derart, dass in der H6he des 1. Dorsalnerven (Fig. XVI. 4) die Degene-
ration im Hinterstrang sich in Form eines schmalen Streifens an der Fiss.
long. post. vorfindet. Der Streifen beginnt hinter der Commiss, post. und
erstreckt sich bis zum hinteren Drittel des Hinterstrangs. Der iibrige Quer-
schnitt véllig normal, speciell auch die Clarke’schen Sdulen.

Im oberen Cervicalmark keine Degeneration mehr nachweisbar,
welche schon im unteren Cervicalmark sich nar noch undeutlich als etwas
hellerer Streifen im mittleren Drittel der Fiss. long. post. nachweisen ldsst.

Dieser Fall stellt eine traumatische Myelitis dés Lenden-
marks dar, welche vom 1. bis 4. Lendennerven constatirbar war und
zu einer Degeneration des Hinterstrangs bis zum Cervicalmark nach
‘aufwirts gefiihrt hatte.

Es ist wabrscheinlich, dass die behinderte Gehfihigkeit nicht
allein auf die mit Psendarthrose geheilte Oberschenkelfractur zuriick-
zufithren ist, sondern auch auf eine Schwiche einzelner zum Gehakt
erforderlicher Muskeln Interessant ist dieser Fall wegen der Frage der
Localisation der Patellarreflexe, er gestattete mir zu einer Zeit, wo
die Westphal’sche nihere Localisation noch nicht bekannt war, den
Ausspruch, dass die dusseren Hinterstringe im unteren Brust- und
Lendenmark zum Theil degenerirt sein konoen, ohne dass der Pa-
tellarreflex auszufallen braucht, Es ist eben nur ein Theil der dusseren
Hinterstringe, die sogenannte Wurzelzone, deren Degeneration den
Verlust der Patellarreflexe hervorruft. Ein Gegenstiick zu diesem Fal
bietet in dieser Hinsicht unser Tabesfall No. IT. Die histologischen
Ergebnisse in dem degenerirten Hinterstrang entsprechen dem vorigen
Fall. Gefisse nicht verdickt.

¥'all 3.

Christiane Scholz, 81 Jahre alt. Aufgenommen den 26. Febr. 1881
+ den 30. April 1883.
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Anamnese: Friiher stets gesund. Vor 4 Juhren Klagen tiber Schwindel
und Uebelkeit, einige Monate spiter apoplectischer Insult mit einseitiger
Lahmung, nach 14 Tagen Besserung. Vor 1 Jahre linksseitige Hemiplegie
Gesicht, Arm und Bein betreffend. Klagen iiber Schmerzen bei Bewegungen
des linken Armes in der Achsel.

Status praesens: Linksseilige Facialisparese. Parese des linken Armes
und Beices. Sensibilitdt iiberall intact Beiderseits Patellarreflexe und Plantar-
refloxe, links gesteigert. Beiderseitiger Achillesreflex.

Am 9. Marz 1882 neuer apoplectischer Insult mit stirkerer linksseitiger
Lihmung.

Unter Zunahme der Sehwéche und Zeichen von Dyspno starb Patientin
am 30. April 1883,

Sectionsdiagnose: Arteriosclerosis pergravis aniversalis cum throm-
bos. pariet. art. iliacae dextr., art. anonymae, carotidis, subclaviarum et cam
calcification. et ulceribus. Atheromalosis arteriar. baseos cerebri, arter. coron,
Cystis et cicatrix apoplectica hemisphaerae sin. cerebelli et encephalomalaciae
veteres nuclei lentiform. utriusque praesertim dextr. recens sinistr. et cap-
sulae intern. utriusque. Degeneratio secundaria funicalorum pyramid. med.
obl. et spinal, Dilatatio ventricali dextr, cord. Cor adipesum. Atrophia fusca.
Sclerosis valvul. aortae. Endocarditis pariet. fibrosa ventr. dextr. Pneumonia
lobul. cocfluens lobor, infer., Emboliae ramor. nonnull. pulmon. sin.

Die mikroskopische Untersuchung ergab eine Degeneration in
den Vorder-Seitenstriingen beiderseits, besonders hochgradig im linken
hinteren und rechten vorderen Pyramidenstrang. Ganz normal zeigt sich nur
der Hinterstrang. Die Ganglienzellen der Vorderhérner zum Theil etwas
stark pigmentirt und glénzend, starr. Der linksseitige degenerirte Pyramiden-
strang zeigt spérliche Noervenfasern von gewdalicher Breite wie breiters mit
sich schlecht farbender gequollener Markscheide, aber deutlichem Axencylinder
und schmaleNervenfasern in einem verdichteten streifigen, wenige Kerne ent-
haltenden Gliagewebe., Die Gefisse in ihrer Wandung deutlich verdickt, es
erschoint auf das Endothel eine leicht fasrige, blasse, kernarme Schichte,
darauf welliges Bindegewebe mit spindelférmigen ovalen und rundlichen
Kernen. Diese Gefdssverdickung tritt in intensiverem Maasse als im linken
hinteren Pyramidenstrang in der hinteren Medianspalte auf.

Eine Beziehung der Gefissverdickung zur Nervendegeneration be-
steht nicht.

Die deutliche Gefiassverdickang dieses Falles ist vielleicht mit
der Sclerose der Aorta und deren Zweige in Beziehung zu setzen; hierfir
spricht auch, dass die im Septum post. gelegene Arterie wesentlich
verdickt erscheint. Es illustrirt auch dieser Fall die Wichtigkeit, die
gegebene Gefissverdickung im Degenerationsgebiet mit dem sonstigen
Verhalten der Gefisse zu vergleichen. Auf dieses Moment ist bisher
viel zu wenig geachtet worden.
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Fall ..

Susanne Vater, 62 Jahre. Aufgenommen den 18. Februar 1882,
+ 26. August 1883,

Anamnese: Frilher stels gesund. Seit mehreren Jahren klagt
Patientin iiber Kopfschmerzen, von Zeit zuZeit exacerbirend und von Erbrechen
begleitet. October 1881 Zunahme der Erscheinungen und Eintritt einer
Schwiche des rechten Armes. Bald -darauf Parese des rechten Beines. Am
18. Februar trat hierzu rechtsseitige Facialislihmung. Bei Eintritt dxeser
Léhmungen niemals Bewusstlosigkeit.

Resumé des Status: Schlecht gendhrie, schwache, blass aussehende
Frau. Unfshigkeit zu reden. Verlust des Gehdrs beiderséits. Lirke Pupille
weiter als die rechte, auf Lichteinfall nicht reagirend. Lihmung des rechten
Facialis, schlaffe Lahmung des rechten Armes und Beines. Die Muskeln ab-
gemagert, atrophisch. Die rechte Korperhilfte schmeérzt bei leiser Beriihrung.
Der Plantarreflex fehlt rechts, wihrend der Patellarreflex rechts gesteigert ist.
Breiter Spitzenstoss, laute accentuirte Herztone, gespannte, etwas rigide Ra-
dialis. Usber den Lungen hypersonorer Schall, zuweilen unwillkiirlicher Ab-
gang von Stuhl und Urin. Zeitweise Harnverhaltung. Grosse stwas empfind-
liche Leber von unebener Oberfliche.

Dieser Zustand blisb bestehen bis zu ihrem Tode.

Anatom. Diagnose: Malacia flava totiug lobi frontalis convexitatis et
partis medialis hemisph. sin. Malacia flava gyri centralis posterior., lobuli
pariet. sup. et infer., gyr. temp. med., gyr. occip. tempor. med. hemisph.
sin. Asymmetria pontis. Pachymeningitis haemorrhag. int. Oedema piae

matr. Thrombos. sin. longit. Stenos. ost. venos. sin. Atrophia fusea cordis.
Hyperlroph, ventr, sin, cord. Infarcti veter. lien. Atrophia levis senil. ren.
Phthisis ulcerosa lob. sup. utriusque cum induratione et peribronchit. fibrosa.

Die mikroskopische Untersuchung des Riigkenmarks ergab eine
typische Degeneration des hinteren rechisseitigen Seitenstrangs. Die secundére
Degeneration war bis zum Lendenmark nach unien ungemein deutlich zu ver-
folgen. Die Degeneration ist von der Peripherie durch einen normalen Saum
getrennt. Bei Untersuchung von Quer- und Léngsschnitten findet sich ein
verbreitertes, fibrillaeres, lickenhaltiges Gewebe mit ziemlich zahlreichen runden
Kernen vor. In den Liicken helle blasse feinkirnige Zellen mit rundem Kern..
Binzelne Gefisse normal, einzelne mit verdickter Wandung, welche sich dfters
mit blassen, feinkdrnigen Zellen erfiillt zeigt. Nerven im degenmerirten Ab-
schnitt fast complett geschwunden, . ,

Es handelt sich hier um eine langsam in mehreren Schiiben sich
einstellende Gehirnerweichung. Die histologische Untersuchung zeigt
eine deutliche secundéire Degeneration des rechten Pyramidenstrangs.
Die Gefisswandung durch Einlagerung feingranulirter blasser Zellen
nicht unwesentlich verdickt.
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¥all 5.

Gustav Schneiderreit, D1 Jahre alt, Gelegenheitsdichter, aufgen.
Mirz 1877, § 17. Febr. 1880. '

Anamnese: Valer ist Hypochonder, sonst keine nervése Disposition.
Frither stets gesund. Im 19. Lebensjahre und einige Jahre spiter wurde
Patient an Gonorrhoe behandelt. Im 31. Lebensjahre Syphilis (Ulcus durum),
seitdem Kopfschmerzen, Schwindel, Unsicherheit im Gehen, allgemeine Kérper-
schwiche, hiuofige Kopfcongestionen. Vor 4 Jahren apoplectischer Insult; es
stellte sich plétzlich Bewusstlosigkeit ein, darauf Herabgetzung des Geddcht-
nisses und Zunahme der Schwiche. Nach 10 Tagen gebessert aus dem Spital
entlassen, Marz 1877 im Armenhaus anfgenommen und hierselbst an einem
syphilitischen Hautausschlag behandelt. In der Nacht vom 16. zum 17. Ne-
vember 1877 wurde Patient plotzlich schwach, fiel um, ohne das Bewusstsein
zu verlieren; gleichzeitig hochgradige Parese der linken Korperhdlfte, am
vorhergehenden Tage Klagen iiber Uebelkeit und Erbrechen. Patient ist ver-
heirathet, seine Frau hat Tmal zu frith geboren und zwar die ersten 6 Kinder
todt, das letzte Kind wurde lebend gehoren, starb aber nach 14 Tagen.

Resumé des Status: Hochgradiger Schwachsinn; linksseitige Mund-
facialisparese. Rechte Pupille weiter als die linke. Ziemlich hochgradige
Contracturen in den Gelenken der gelihmten linken oberen und unteren Ex-
tremitdt. Der linksseitige Patellarrefiex in der ersten Zeit seines Hierseins
lebhafter, war spiter wegen Contractur nicht auszulésen. Rechts deutlicher
Patellarreflex. la der letzten Zeit Stuhl und Urin in’s Bett. Die Motilitit der
linken oberen und unteren Extremitdt blieb aufgehoben, die Contractufen
nahmen zu. Die Achilles- und Plantarreflexe waren stets deutlich nachweis-
bar, Sensibilitdt intact. An den Brust- und Bauchorganen nichts nachweis-
bar. Patient starb in Folge von Herzschwiche am 17, Februar 1880."

Resumé des Sectionsprotocolls.

Stark abgemagerte Leiche. Atrophie des linken Armes und Beines. Am
Riickenmark nicht abnormes, abgesehen von einem keilférmig gestalteten Herd
im Bereich des linken Seitenstrangs, welcher mit der Spitze nach dem Central-
kanal gerichtet ist und von grauver Farbe ist. Am deutlichsten im Halstheile,’
aber auch auf den fibrigen Querschnitten bis zum Lendenmark deutlich sicht-
bar. Diese durchscheinende graue Partie nimmt ungefihr die - Hilfte des
linken Seitenstrangs ein und zwar den hinteren Theil desselben, Schideldach
flach, innen glatt, nicht verdickt. Dura mater rechts neben der Mitte in der
Gegend der ersten Stirnwindang sehr eingesunken, im Bereich der linken He-
misphire ziemlich gespannt. Innenfliche glatt und glinzend. Pia mater
weisslich getriibt, stark verdickt und sers durchfeuchtet. Im' Bereich des
rechten Stirnlappens zeigt die Oberfliche der Hemisphire eine genau der
oberen Stirnwindung entsprechende tiefe Einsenkung, welche dicht hinter der
Spitze des Stirnlappens beginnt und nach hinten etwas von der Centralfurche
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entfernt bleibt. Die Substanz des Gehirns fehlt in diesem Bereich, an ihrer
Stelle ist eine geringe Menge einer gelblichen, breiigen Masse getreten, welche
in die Maschen eines sehr lockeren, fein vascularisirten Bindegewsbes ein-
gelagert ist. Die Erweichung erstreckt sich noch auf die angrenzenden Theile
der zweiten Stirnwindung. Ein kleinerer wallnussgrosser Erweichungsherd
rechts zwischen Hinterbaupt und Scheitellappen, besonders entsprechend der
zweiten Hinterhauptswindung. Beide Seitenventrikel sehr erweitert, mit klarer
Fliissigkeit gefallt. Am vorderen Ende des rechten Streifenhiigels eine fiinf-
pfennigstiickgrosse rundliche, eingesunkene graue Stelle, die umgsbende
weisse Substanz gelblich, sclerotisch. Capsula interna, Linsenkern frei. An
der Oberfliche der Windungen, von welchen sich die pia mater leicht abziehen
liéss, befinden sich eine grosse Anzahl kleiner, narbig aussehenderVertiefungen,
rechis viel mehr als links; dazwischen oberflichliche, circumscripte Erweichun-
gen; ein ctwa stricknadeldicker Ast der Art. foss. Sylvii enthélt einen bereits
stark erweichten, der Wandung anhaftenden gelblichen Thrombus.

Anatomische Diagnose: Schwielige Myocarditis mit leichter
Aneurysmabildung an der Spitze des linken Ventrikels. Parietalthrombose
daselbst, verructse Endocarditis der Mitralis, multiple embolische Erweichungen,
hauptsichlich der rechten Hemisphire, vollstindige Alrophie der linken Niere.
Gangrindses Geschwiir an der Hinterwand des Larynx und der gegeniiber-
lisgenden Pharynxwand,

Bei der mikroskopischen Untersuchung findet sich dem Pons ent-
sprechend der rechte Pedunculus vollstindig degenerirt d. h. nur noch ver-
einzelte Nervenfasorn sind erhalten. Die Art. basilaris ist bedeutend verdickt,
besonders nach einwiirts von der Membrana fenestrata., Hier findet sich
fibrillires, welliges Bindegewebe vor mit einer missigen Zahl spindelférmiger
Kerne. Die M. fenestrata spaltet sich 6fters in einzelne Lamellen ab. Auf
dem Querschnitt wechselt die Verdickung der Iatima an den verschiedenen
Abschnitten der Wandung. Die Media und Adventitia sind nur in geringem
Grade verdickt. Iw Halsmark typische keilfsrmige Degeneration des linken
Pyramidenstrangs. Der Keil ist sowohl von der Peripherie wie vom Hinter-
horn durch eiuve schmale Zone inlacten Gewebes getrenut, desgleichen im
Brustmark. Der Herd ist hier kleiner geworden. Im Lendemmark ist
keine deutliche Degeneration mehr nachweisbar. Die Gefisse sind im Hals-
mark im degenerirten Seitenstrang in geringem Grade verdickt, sowoh! die
kleineren wie die grosseren. Die Verdickung ist nach aussen von der Intima.
Die zuniichst folgende Schicht ist glasig und hyalin und wird umgeben von
einer schmalen fibrilliren Zone mit spindelférmigen Kerneh. Keine Zunahme
der subadventiitellen Scheiden. Maschiges Gliagewebe. Ziemlich reichliche
7ah! runder und ovaler Gliakerne. Die Hinterstranggefisse sind auch in ge-
ringem Grade verdickt. Im Brustmark normales Verhalten der Gefdsse, des-
gleichen im Lendenmark. Die Nervenfasern im degenerirten Pyramidenstrang
sparlich vorhanden und von wechselnder Breite.

Die Gefissverdickung ist nur im Pons eine betriichtliche und so
beschaffen, wie sie oft bei syphilitischen Autecedentien gefunden wird,
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wirend sie im Riickenmark geringgradig noch im Halsmark xst da-
gegen im Brust- und Lendenmark fehlt,

Fall 6.

Gottlieb Wurst, 66 Jahre. Aufgenommen den 15. December 1883,
+ 11. Februar 1884,

Anamnese: Die Eltern des Patienten sind plotzlich an Schlaganfillen ge-
storben. Patient war friiher stets gesund, seit 18 Jahren leidet er jedoch all-
jéhrlich 1 —2 mal an starken Congestionen nach dem Kopfe, Klagen alsdann iiber
heftige Kopfschmerzen, Cyanose im Gesicht, Herzklopfen und Athemnoth. Alle
Monate stellen sich Wuthanfille ein, er ist unruhig, will zum Fenster hinaus-
springen, demolirt alles, verletzt seine Frau mit dem Messer. Mai 1881 apo-
plectischer Insult mit linksseitiger Gesichtslihmung; nach dem Anfall Ge-
didchtnissschwiche und Demenz. Mirz 1882 brach Patient den Arm. Anfang
August 1882 Klagen iiber Schwiche, Athemnoth, Schmerzen in den Extremi-
titen. Am 6. August linksseitige Hemiplegie, Zunahme der Demenz. Am
15. Dezember 1883 wird Patient aufgenommen.

Resumé des Status: Linksseitige Facialisparese. Sprache sehwer-
fillig und undeutlich. Schlaffe Lihmung der linken oberen Extremitit,
Sensibilitét sowohl beziiglich des Muskel-, und Raumsinnes wie beziiglich der
Berihrung fiir Pinsel- und Nadelstiche intact. Nachschleppen des linken
Beines in Folge von Parese, Keine Contracturen. Patellarreflex links stéarker
als rechts. Achillessehnenreflex fehlt links, rechts schwach. Kein Dorsalclonsu,
kein Plantarreflex. Beim Aufrichten des Rumpfes Schmerzen im Kreuz. Urin-
menge vermehrt, derselbe ist eiweisshaltig. Bisweilen spontaner Abgang von
Stuhl.

Unter Athembeschwerden (Stokes’sches Athmen) erfolgle am 11. Februal
1884 der Exitus letalis.

Anatomische Diagnose: Arteriosclerosis uuiversalis. Hypertrophic
cordis, praesertim ventric. sin. Degeneratio adiposa myocardii. Apoplexiz
parva in nucleo lentiform. part. utriusque et in thalamo optica part. dextr
atque in part. med. pontis. Atrophia granularis renum, Cystitis levis. Pnen-
monia lobularis in lobis inferjorib. pulm. utriusque. Peribronchitis caseosa el
nigra in lob. saper. pulm dextr. Pleuritis adhaesiva pulm. dextr.’

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich eine deutliche
Degeneration des linken, eine geringe des rechten Pyramidenstrangs bis in’s
Lendenmark nach abwirts zu verfolgen. Fibrillires maschiges Gliagewebe.
welches deutlichverdickt ist. Fine geringe Gefissverdickung ist zu constatiren
Die erhaltenen Nervenfasern von wechselndem Kaliber. Missige Zahl randes
und ovaler Kerne enthilt die Glia.

Leichte Gefissverdickung, deutlich ausgesprochene Degeneration
Archiv £ Psychiatrie, XXIIL. 2. Heft, 49
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Fall 7.

‘ Dorothea Fiebor, 72 Jahre. Aufgenommen den 24. Mirz 1884, +
11. Juli 1884.

Anamnese: Stets gesund. Mirz 1879 rechtsseitige Hemiplegie incl.
Facialis und Sprachstérug. Rickgang der Erscheinungen nach !/, Jahre. Seit
2 bis 3 Jahren Abnahme der Beweglichkeit in beiden Armen und Beinen. Un-
deutlichwerden der Sprache. Geddchtniss noch ungesstort. Seit einem 1/,
Jahre spontaner Abgang von Stuh! und Urin.

Status praesens: Geringe rechtsseitige Facialisparese. Der Mund
kann nur wenig gedffnet werden, dieZunge kann nicht herausgestreckt werden.
Die Sprache ist ganz undeutlich, verschwommen. Beide Arme konnen activ
zwar missig gut bewegt werden, aber mit geringer Kraft und leichter
Ermiidung, bei passiven Bewegungen macht sich starke Spannung geltend.

Gleiches Verhalten an den unteren Exfremititen. Sensibilitit an Ge-
sicht, Rumwpf und Exiremititen intact. Beiderseits Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe. Beiderseits Dorsalclonus. An den Lungen Zeichen von Em-
pbysem mit Bronehitis. Herz vergrossert. An den Bauchorganen keine
Anomalie. Urin frei von Zucker und Eiweiss. Patientin starb in Folge starker
Bronchitis am 11. Juli 1884,

Anatomische Diagnose: Arteriosclerosis gravis. Hypertr. ventric,
sin. cordis. Encephalomalacia levis nuclei lentiformis hemisph. dextr. Cystis
apoplectica in subst. medull. lob. pariet. sin. Malacia pontis. Emphysema
levis. Bronchitis. Atrophia arteriosclerotica renum. Cystitis.

Die mikroskopische Untersuchung ergiebt, dass sich im Pons etwa
2 com vom hinteren Rand der Grosshirnschenkel entfernt, in der oberen Halfte
desselben, sowohl rechts wie links von der Raphe, jedoch links in grisserer
Ausdehnung eine hellréthliche Erweichung vorfindet, die aus FettkSrnchen-
zellen, scholligem Blutpigment und starker Dilatation der Capillaren besteht.
Im Riickenmark deutliche keilférmige Degeneration der hintersn Abschnitte
beider Seitenstringe. Im degenerirten Abschnitt sind jedoch noch relativ
recht viele Nebenfasern von normaler Breite wie auch breitere und schmilere
mit deutlicher Markscheide und Axencylinder erhalten. Fibrillires Gliagewebe
mit missiger Zahl rander und ovaler Kerne. Gefisse zahlreich, nicht verdickt.
Im Lendenmark nur m)c}{ geringe Degeneration.

Die Gefassverdickung fehlt hier. Die Degeneration ist eine leichte,

Aus dem Mitgetheilten geht hervor, dass auch bei secundirer
Degeneration sich Gefdssverdickung vorfinden kann; in einem Falle
.war dieselbe missig und betraf die nach aussen vom HEndothel ge-
legenen Scheiden, zugleich betrichtliche Verdickung der im septum
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post. gelegenen Gefiisse; etwas geringer war die Gefissverdickung in
einem anderen Fall und hauptsichl’ h durch Einlagerung feingranu-
lirter blasser Zellen bedingt, in e’ em dritten Falle fand sich zellige
Infiltration um die Wandung der Gefisse. Im Uebrigen findet man
bei secundirer Degeneration meist ein fibrillires, maschiges Glia-
gewebe mit einer missigen Zahl runder und ovaler Kerne; in einem
Falle ergab sich ein wellenformiges 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 secundiren
Degeneration besteht, aber auch die Gefdssverinderungen selbst geben
zu durchgreifenden Unterschieden nicht geniigenden Anhalt. Richtig
ist es, dass bei Tabes die Gefisse in den Hinterstringen hiufiger
verdickt sind als bei der secundiren Degeneration die Gefisse in den
Pyramidenbahnen. Immerhin ist zn bedenken, dass wir die Pyramiden-
bahnen und Hinterstringe wohl nicht einfach analog setzen kénnen. Die
secundire (aufsteigende) Degeneration des Hinterstranges ist aber
nicht hiufig eine so ausgebreitete und intensive wie die primire De-
generation des Hinterstrangs (bei Tabes). In den wuns zn Gebote
stehenden 2 diesbeziiglichen Fillen wenigstens war die Degeneration
des Hinterstrangs eine sowohl der Extensitit wie Intensitit naeh
nicht sehr hochgradige.

Wir neigen somit zur Annahme hin, dass sowohl der secundéiren
Degeneration wie der Tabes derselbe anatomische Process zu Grunde
liegt und dass aus noch nicht vollig aunfgeklirten Momenten (lingere
Dauer der Tabes als meist der secundiren Degeneration?) der Ge-
fiss-Bindegewebsapparat bisweilen bei Tabes sidrker erkrankt ist,
wie bei der secundiren Degeneration. Aber das Fehlen jeglicher
Gefisserkrankung in einzelnen Fillen von Tabes, die sich in allen
Graden vorfindende Gefissverdickung -in den iibrigen Fiallen zeigen
uns, dass das wesentliche, essentielle nicht hierin zu suchen ist.
Hierfiir miissen wir auf das Parenchym, auf die Nervenfaser recur-
riren, deren Untergang secundir zur Entwicklung des interstitiellen
Gewebes fihrt. Das Verbalten der secunddren Hyperplasie des Blut-
gefassbindegewebsapparates diirfte auch bisweilen von allgemeinen
Ursachen abhingig sein. In solchen Fillen, in denen arterio-
sclerotische Gefisserkrankungen vorliegen, wird sich voraussicht-
lich leichter eine Gefiassverdickung einstellen. Freilich nicht jmmer,
wie wir aus einem der beschriebenen Fille von Tabes ersaben, wo
wir trotz ausgesprochener Arteriosclerose an den Kérperarterien eine
Gefassverdickung im degenerirten Hinterstrang vermissten. Wir

49* '
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miissen hierbei beriicksichtigen, dass die Arteriosclerose oOfters lo-
calisirt ist.

Nachdem wir so ein eingehendes Bild der mikroskopischen Ver-
anderungen bei der Tabes dorsalis entworfen haben, liegt die Frage
nahe, ob die anatomischen Verinderungen im Riickenmark mit den
klinischen Symptomen in Beziehung gebracht werden konnen und
welche Theile der erkrankten Hinterstringe den einzelnen Erscheinun-
gen entsprechen. Zunichst miissen wir hier auch der Auffassung von
Dejerine®), Pitres und Vaillard**) gedenken, welche durch peri-
pherische Nervendegeneration einen Theil der Symptome erklirt
wissen wollen. Oppenheim und Siemerling®***) dagegen fanden,
dass die Befunde an den peripherischen Nerven die klinischen Er-
scheinungen nicht genfigend erklaren. Fir einzelne Symptome der
Tabes diirfen wir, glaube ich, allein auf das Riickenmark recurriren.
Denn einerseits ist die peripherische Nervendegeneration keineswegs
stets in erheblichem Grade bei Tabes nachgewiesen und tritt auch
bei Erkrankungen mit andersartigem Symptomencomplex auf, anderer-
seits bietet der Riickenmarksbefund bei der gewdhnlichen Tabes
constante und in mancher Hinsicht typische Verdnderungen dar. Wenn
wir von den beiden Cardinalsymptomen der Tabes, der reflectorischen
Pupillenstarre und dem Verlust der Patellarreflexe, das erste Symptom
als unserer Erkenn¢niss beziiglich der Localisation noch nicht zuginglich,
unberiicksichtigt lassen, so diirfen wir dagegen letzteres Symptom, das
Fehlen der Patellarreflexe hochst wahrscheinlich mit Erkrankung
eines bestimmten Abschnittes des Hinterstrangs in Beziehung bringen.
Dank der ausgezeichneten Arbeiten von Westphal{) wissen wir, dass
Degeneration der ,, Wurzeleintrittszone“ am Uebergang vom Brust- zum
Lendenmark das Fehlen des Patellarreflexes veranlasst. Die Wurzeleintritts-
zonewird nach diesem Autor begrenzt, nach innen durch eine Linie, welche
man sich dem hinteren Septum parallel durch den Punkt gezogen

*y Dejerine, Arch. de phys. etc. XVI. 1883, Progr. méd. 1884 21.
Juni. Soc. de Biol.
*) Pitres et Vaillard, Contribution & 'étude des névrites périphéri-
ques chez les tabétiques. Rev. de Méd. 10, Juli 1886. No. 7,
#%) Oppenheim und Siemerling, Beitrige znr Pathol. d. Tab. dors.
ete. Arch, f. Psych. B, 18. 1 u, 2.
+) Westphal, Ueber das Verschwinden und die Localisation des Knie-
phaenomens. Berl. klin, Wochenschr, 1881. No. 1. Ueber Fortdauer d. Knie-
phaenom. b. Degen, d. Hinterst. Arch. f. Psych. B. 17. H. 2. Anatom.
Befund bei einseit, Kniephaenom. Arch. f. Psych. B. 18. H. 2.
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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
Riickenmarks, nach aussen die die ipnere Seite des Hinterhorns be-
kleidende Substantia gelatinosa und der Eintritt der hinteren Wurzeln
in die Spitze des Hinterhorns (resp. in die Substantia gelatinosa).«
Westphal theilt selbst finf Fille von Hinterstrangerkrankung mit,
die fiir diese Frage von Wichtigkeit sind. Ich habe bald darauf einen
Fall veroffentlicht™), in dem auch erst kurz vor dem Tode die Pa-
tellarreflexe schwanden, und zwar auf der einen Seite frither wie auf
der anderen und sich dementsprechend eine leichte Erkrankung der
Wurzeleintrittszone vorfand. Ein Gegenstiick zu diesem Fall bildet
unser Fall 2 der letztgenannten Beobachtungen von secundirer Dege-
neration, bei dem bei Vorhandensein der Patellarreflexe sich die De-
generation des Hinterstrangs nicht auf die Wurzeleintrittszone erstreckte.
Seit Westphal’s Mittheilung sind mehrere bestéitigende Beobach-
tungen**) verdffentlicht worden.

Nicht so gliicklich sind wir hinsichtlich der Localisation der
anderen Symptome. Die lancirenden Schmerzen hat Charcot auf
eine Erkrankung der Wurzelfasern des Hinterstrangs im Lendenmark
bezogen. Strimpell hilt gleichfalls die Degeneration der Wurzel-
zone fir die Ursache der Schmerzen. Diese Anschauungen entbehren,
insofern als das Fehlen der Patellarreflexe und die lancinirenden
Schmerzen fiir gewdhnlich als erste Zeichen der Tabes auftreten, bei
welcher die Wurzelzone wiederum als erstes erkranktes Feld nach-
weisbar ist, nicht der Begriindung, ein zwingender Beweis feblt je-
doch, da unter Anderem die Schmerzen méglicherweise auf eine
Erkrankung der peripheren Nerven zu beziehen sind!, wie dies auch
Westphal™*) annimmt. Hinsichtlich der Anschauungen iiber die
Localisation der Ataxie sei zunichst Erbt) erwihnt, welcher einen
Zusammenhang der Kleinhirnseitenstrangbahnen mit der Ataxie ver-

*) Neurol. Ctbl. No. 20. 1886,
**) Nonne, Useber die diagn. Bedeutung u, Localisation 4. Patellarrefl.
Deutsche med. Wochenschr. XV. 1889.
Nonne, Einige anatom. Befunde b. Mangel d. Patellarrefl, Sep.-Abdr,
a. d. Festschr. z. Eréffnurg d. neuen Hamb. Krankenh. 1889.
Pick, A., Anatom. Bef. b. eins. Fehlen d. Kniephaen. Arch. f, Psych.
XX. 3. 1888.
Minor, Zur Frage iber die Localis. d. Kniephdnom. b. Tabes. Neur.
Otbl. 10. 87. u. A,
*#¥) Westphal, Ueber einen Fall v. spinal. Erkr. Arch. f. Psych. 15, 3.
+) Erb, Krankh. d. Riickenmarks,
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muthet. Dagegen spricht, dass in der Mehrzahl unserer Fille trotz
vorhandener Ataxie eine derartige Erkrankung nicht gefunden werden
konnte.

Strimpell®) meint, die Ataxie beruhe vieileicht anf einer Lision
der grauen Substanz (Hinterhorner?). Dass jedoch die grauen Hinter-
bérner, spec. die Clarke’schen Siulen, nicht mit der Ataxie in Be-
ziehung stehen, lehrt unsere Beobachtung Fall 1, welche ein 39jahriges
Dienstmidchen betraf, das klinisch die Erscheinungen einer typischen
Tabes, aber ohne Ataxie, darbot. Bei der mikroskopischen Unter-
suchung fand sich neben einer wm#ssigen Hinterstrangsclerose eine
evidente Erkrankung der grauen Hinterhérner. Es kann somit zur
Zeit von einer Localisation der Ataxie noch nicht die Rede sein. Das
Gleiche gilt von der Localisation anderer Symptome, wie der Blasen-
stérung, welche nach Striimpell mdglicherweise auf eine Erkran-
kung der Goll'schen Stringe zuriickzufiihren wire.

Resumiren wir das eben Gesagte, so geht daraus hervor, dass
allein die Localisation des Patellarreflexes einigermassen sicher be-
griindet ist, wihrend die Deutung der iibrigen Symptome noch einer
Erkldrung harrt.

Am Schlusse dieser .Arbeit sei es mir gestattet, einige in der
Einleitung erwihnte Arbeiten iiber die pathologische Anatomie der
Tabes niher zu beleuchten und meine Ergebnisse mit denen dieser
Autoren in Vergleich zu ziehen. Von den Autoren, die im Blutgefass-
bindegewebsapparat den Ausgangspunkt der Tabes suchen, wire neben
Ordonez und Ballet vorzugsweise Adamkiewicz und Rumpf zu
erwihnen. Adamkiewicz*) hat seine Anschauungen in mehreren
Abhandlungen néher ausgefithrt. Er vertritt die Meinung, dass es
zweierlei Arten von Tabes giibe, eine interstitielle Form, bei der
die Degeneration von den Gefiissen der Hinterstringe aus ihren Ur-
sprung nehme, und eine parenchymatése Form, bei welcher im
Beginn eine Gruppe morphologisch verwandter Nerven, die Nerven
der hinteren chromoleptischen Partie, fleckweise zu Grunde gehen und
sich spiter der Process von diesen primiren Herden aus in bestimmter
Ordnung centrifugal in das Nachbargewebe verbreite. Verfasser er-
wihnt nun, dass man daraus, dass die Degenerationsziige aus einem
verdichteten kernreichen Neuroglianetz bestehen, welches sich nach
der Peripherie zu in ein lockeres Netzwerk auflést, die interstitielle

*y Strimpell, loc. cit.
*; Adamkiewicz, loo. cit.
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Natur zu ergriinden vermdchte. FEine weitere Differenz stellt nach
Verfasser das Verhalten derNerven dar. Bei der parenchymatiosen Tabes
soll sich die Form der Nerven nicht dndern, es verschwindet zuerst die
chromoleptische Substanz, dann das Mark, zuletzt der Achsencylinder,
so dass schliesslich eine in seinem Querschnitt entsprechende Liicke
im Grundgewebe zuriickbleibt, wihrend sich bei der interstitiellen
Tabes zwar die Gestalt Andert, aber zunichst weder chromoleptische
Substanz, Mark und Achsencylinder. Ist der Nerv véllig untergegangen, so
entsteht keine Liicke im Grundgewebe, wie bei der parenchymatésen Ta-
bes, sondern es hat sich bereits durch das interstitielle Gewebe eine
Erginzung hergestellt. Dieser Angabe von Adamkiewicz gegeniiber
ist, soweit unsere Fille ein Urtheil erlauben, zu betonen, dass in der
Mehrzahl der Fille von Tabes sich ein verdichtetes Gliagewebe vor-
findet, in einzelnen Fillen erscheint dasselbe auf dem Querschnitt wellen-
formig. Gefissverdickungen, welche doch als Ausdruck einer Reaktion
des Blutgefissbindegewebsapparates gedeutet werden miissen, finden
sich auch da vor, wo die Glia ein mehr lockeres, maschiges Gefiige
darbietet. Der Kernreichthum aber ist bei Tabes tiberhaupt ein
ziemlich missiger, nur in der Umgebung der verdickten Gefisse dfters
etwas reichlicher, Die Form der Nerven zeigt keine Beziehung zu
der Art, wie sich die Glia darstellt. Wir finden sowohl in dem
verdichteten, wellenférmigen Gliagewebe die bald normalen, bald sehr
schmalen Nerven, an denen wir Markscheide und Achsencylinder
meist differenziren konnen. Auch zeigt es sich &6fters, dass in ein
und demselben Riickenmark das Degenerationsgebiet bald aus mehr-
maschigen, bald mehr aus derben, liickenlosen Geweben zusammen-
gesetzt ist. Neben dem Einfluss der Erhirtungsfliissigkeit, dem Vor-
gang beim Einbetten und Schneiden des Gewebsstiickes diirfte hierauf
auch die Acuitit des Processes von Einfluss sein. Wir kénnen somit,
wenn wir unsere Ansicht resumiren, die von Adamkiewicz an-
gefiihrten Kriterien zur Unterscheidung verschiedener Formen von
Tabes dorsalis nicht als stichhaltig ansehen.

Wenden wir uns nunmehr zn den Anschauungen Rumpf’s*),
R. theilt einen typischen Fall von Tabes dorsalis bei einem 58jihrigen
Mann mit, bei dem sich eine betrichtlicke Wucherung des perivascu-
liren Bindegewebes und Vermehrung der Kerne neben einer erheb-
lichen Verdickung der Gefisse vorfand. iDie Verdickung der Gefisse
betraf hauptsichlich Media und Adventitia, die mit einer reichen An-

*) Rumpf, loc. oit.
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zahl von Kernen versehen waren. Durch die Gefissverinderung kam es
nach Rum pf zu einer Compression eines Theiles der Langsfasern und
zu einer Degeneration derselben. Zum Vergleich untersuchte Verfasser
weiterhin einen Fall secundirer Degeneration bei einem 14jihrigen
Madchen 22 Tage nach einer Riickenmarksblutung. Es fand sich
hier keine Spur jener Verdickung der Scheiden, keine Spur einer
Vermehrung des perivasculiren Bindegewebes, keine Kernvermehrung
in den Gefissscheiden und um diese herum. R. neigt auf Grund
dieser Befunde der Ansicht zu, dass der tabische Prozess seinen Aus-
gangspunkt in den Gefissen und im Bindegewebe genommen hat.
Wenn wir auch auf Grund unserer Untersuchungen germe R. darin
beipflichten, dass die Gefissverdickung bei der Tabes in einer nicht
unbetrichtlichen Zahl von Fallen deutlich constatirbar ist, so kdnnen
wir .uns zu seiner Schlussfolgerung um so weniger bekennen als die
Gefassverdickung in wenn auch meist geringevem Grade auch bei
der secundiren Degeneration zuweilen nicht fehlt, wibrend sie
andrerseits auch bei langdauernder Tabes fehlen kann oder sehr ge-
ringfiigig ist. Uebrigens scheint auch ein Vergleich einer 3 Jahre
lang bestehenden Tabes bei einem 58jahrigen Manne mit der
secundiren Degeneration bei einem 14jihrigen Madchen 22 Tage nach
dem Trauma nicht statthaft. Was die Angabe R.’s einer Compression
wnd Knickung der Nervenfasern durch die Gefiissverdickung betrifft,
so konnte ich dieselbe nicht bestitigen. Man hat oft Gelegenheit,
gerade in der Nihe von verdickten Gefissen erhaltene Nervenfasern
zu sehen. Auch R.’s Angabe, dass die Gefassverinderungen wesent-
lich in den Keilstringen, fast gar nicht in den Goll’schen Stringen
sich vorfinden, kann ich nicht beipflichten, da wir gerade in der
hinteren Langsspalte (septum post.) oft betréchtliche Gefassverdickang,
besonders hinsichtlich der grossen Gefisse deutlich constatiren kénnen.
Auch die etwa zn erhebende Annahme, dass wenigstens ein Theil
der Fille von Tabes interstitieller Natur seien, scheint nicht richtig
zu sein,. denn hierfiir ldsst sich an den einzelnen Fillen keine ge-
piigende Unterscheidung treffen, da wir alle Ueberginge geringgradige,
mittel- und hoebgradige Gefdssverdickung vorfinden, wihrend die
Topograghie der Degeneration, das feinere Verhalten der Nerven und
der Glia sich nicht verindert zeigt. Das Wesentliche, das allen
Fillen zukommende, ist die Nervenfaserdegeneration, sie bietet topo-
graphisch auch in den hochgradigsten Fillen (nur ein Fall von
Striimpell macht eine Ausnahme) das Bemerkenswerthe dar, dass im
Hals- und Lendenmark ein vorderes Feld intact bleibt. Es dringt so-
mit alles zur Anschauung hin, das Wesentliche, Essentielle des Pro-
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cesses im Parenchym zu suchen und die interstitiellen Verdnderungen
nur als Begleiterscheinung oder als Folgeerscheinung des Untergangs
der Nervenfasern aufzufassen. Diese unsere Meinung theilt eine grosse
Zahl von Autoren, welche aber in der specielleren Deutung des Pro-
cesses von einander nichi unerheblich abweichen. Wir wollen hier
nur einige Autoren, die in jiingster Zeit sich mit dieser Frage be-
schiftigt haben, namhaft machen.

Oppenheim und Siemerling sind der Ansicht, dass von einem
gesetzmissigen Ergriffensein dieser, und einem gesetzmissigen Ver-
schontbleiben jener Partien nicht die Rede sein kann. Nur das Frei-
bleiben der seitlichen Felder an der hinteren Commissur ist ein fas
regulirer Befund.

Strimpell’s Anschauungen, betreffend den systematischen Cha-
rakter der Hinterstrangaffection habe ich schon in der Einleitung zn
dieser Arbeit auseinandergesetzt. Unsere Ergebnisse hinsichtlich der
Localisation stimmen im Grossen und Ganzen mit den seinigen iiber-
ein, nur mdchten wir auf die grossen individuellen Schwankungen
in Bezug auf die génauere Lage der Degenerationsziige nochmals auf-
merksam machen. Im Einzelnen haben wir schon oben Abweichungen
von seiner Auffassung angefiibrt; so konnen wir der Apsicht, dass
die Degenerationsfelder stets scharf abgegrenzt sind, nicht beipflichten,
vielmehr findet sich oft ein alimihlicher Uebergang der intacten Ab-
schnitte in die degenerirten Felder. Auch mbdchten wir darauf hin-
weisen, dass im oberen Brustmark zuweilen (Fall 7) die mittlere
Wurzelzone annihernd intact sein kann bei sehr intensiver Degene-
ration des Goll’schen Stranges Striimpell’s Ansicht, dass eine
besonders herdortretende Betheiligung der Gefasswinde bei der tabi-
schen Hinterstrangerkrankung nicht nachweisbar sei, gilt nicht fiir
alle Fille, wie dies besonders schién unser Fall 12 illustrirt. Eine wesent-
liche Stiitze hat die Strimpell’sche Auffassung der systematischen
Natur der Tabes durch die schon mehrfach citirte Arbeit Lissauer’s
erhalten. Derselbe fand die selbstindige Erkrankung eines an der
hinteren Warzel gelegenen bisher nicht beachteten Gebietes, der Rand-
zone. Diese kann, wie auch unsere Fille lehren, erkrankt sein, ohne
dass das benachbarte Gebiet der hinteren zusseren Felder afficirt ist.
Eine Erklirung dieser Thatsache lasst sich am emfachsten unter Zu-
grundelegung der Strimpell’schen Lehre geben, dass die einzelnen
Gebiete des Hinterstranges in den verschiedenen Fallen verschieden
frih und intensiv erkranken. Fiir die Striimpell’sche Auffassung
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ist in neuester Zeit Flechsig™®) eingetreten, indem er auf die That-
sache hinweist, dass die Tabes in der Mehrzahl der Fille sich in
ihrer Entwicklung der fétalen Gliederung der Hinterstringe anschliesst
Nach Flechsig ist die Reihenfolge, in welcher sich die einzelnen
Abschnitte des Hinterstrangs beim Foetus mit Mark umhiillen derart, dass
in erster Linie die vordere Wurzelzone, sodann das ,erste System* der
mittleren Wurzelzone mit der wedianen Zoue, hiernach die Goll’schen
Stringe mit dem 2. System der mittleren Wurzelzone sowie die
hintere mediale Wurzelzone und zuletzt die laterale hintere Wurzel-
zone folgt. Er vergleicht mit dieser fitalen Gliederung der Hinter-
stringe die Localisation der tabischen Degeneration und findet,
dacs fast (?) ausnahmlos die mittleren Wurzelzonen und die einen
gleichen Entwicklungsgang aufweisenden medianen Zouen der Hinter-
stringe zuerst erkranken. Die Faserziige der wittleren Wurzelzone,
welche sich spiter entwickeln und voraussichtlich mit den Goll’schen
Stringen zusammenhdngen, bleiben wie die spit entstehenden Zonen
der Hinterstringe intact. Das Weiterschreiten der Degeneration ge-
schieht nicht streng gesetzmissig, wenn schon in der Regel zunichst
die lateralen hinteren Wurzelzonen und die Goll’schen Striinge, spéter
die hinteren medialen Wurzelzonen erkranken. Zuletzt wird ansnahmslos
die vordere Wurzelzone ergriffen. Die Verbreitungsweise der Degeneration
ist im Dorsal- und Lendenmark besonders gesetzmissig, das Halsmark
lasst individuelle Variationen erkennen. Die mittleren Wurzelzonen
erkranken mitunter in den vorderen, mitunter in den hinferen Ab-
schnitten stirker.“ Soweit die Angaben Flechsig’s, dessen Be-
obachtungen sich auf die Tabes der Paralytiker beziehen.
Vergleichen wir unsere Fille mit der von Flechsig gegebenen
Skizzirung der Degeneration, so giebt unser Fall 7 (Schaar) zu Be-
merkungen Anlass. Wir finden hier im Halsmark die mittlere Wurzel-
zone gar nicht erkrankt, dagegen deutlich und intensiv den inneren
Hinterstrang. Achnlich verhalt es sich im oberen Brustmark, auch
hier verhilt sich die mittlere Wurzelzone fast ganz intact, wie sich
iibrigens auch aus dem fast volligen Intactbleiben der Clarke’schen
Saulen ergiebt. Es hat also im Halsmark und oberen Brustmark die
Degeneration nicht oder nur wenig die Felder betroffen, die bei der
Tabes incipiens afficirt sein sollen, dagegen ist sehr intensiv der
Goll’sche Strang erkrankt. Die iibrigen Fille, sofern sie zur Be-
urtheilung herangezogen werden konnen, entsprechen eher der

*yFlechsig, Ist die Tabes dors. eine System-Erkrankung. Neurol.Ctbl.
No. 2 u. 3, 1890.
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Flechsig’schen Skizze der Tabes incipiens. — Weitere Falle von
beginnender Tabes werden hinsichtlich der Localisation mit der
fotalen Entwickelung des Hinterstrangs zu vergleichen sein, ehe
wir dariiber urtheilen konnen, ob in der Mehrzahl der Fille zwi-
schen beiden analoge Verhiltnisse obwalten. Wird aber jener
Beweis, dass der entwicklungsgeschichtliche Aufbau des Hinter-
strangs und der Untergang der Hinterstrangfasern bei Tabes
dieselbe Localisation einhalten, geliefert, dann hat die Strimpell-
sche Lehre der Systemerkrankung eine wesentliche Stiitze erhalten,
dann muss dieser Auffassung, welche schon jetzt auf Grund der Ge-
setzmissigkeit der klinischen Erscheinungen, der Symmetrie und dem
genaueren Verhalten der Hinterstrangdegeneration sehr plausibel er-
scheint, vollste Beachtung zu Theil werden.
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