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Zur Pathologie der chronischen atrophischen
Spinallihmung,
Von
Dr. H. Oppenheim,

Privatdocent.

(Hierzu Taf. XI. und XIL)

Von den spinalen Amyotrophien chronischen Verlaufs ist die amyo-
trophische Lateralsklerose die am besten studirter Krankheitsform.
Nach den grundlegenden Arbeiten von Duchenne, Duménil, Joff-
roy und insbesondere den von Leyden und Charcot®) blieben
namentlich noch zwei Aufgaben zu erledigen: 1. gewisse Verschie-
denheiten in der Symptomatologie, vor Allem das wechselnde Ver-
halten des Muskeltonus auf entsprechende Differenzen im anatomischen
Befunde zuriickzufihren; 2. die Atrophie der Nervenkerne im ver-
lingerten Mark und ihre Beziehungen zu den Krankheitserscheinungen
sorgfaltiger zu erforschen und die Ausbreitung des Processes in der
corticomuskuldren Leitungsbahn soweit wie mdglich zu verfolgen.
Bekanntlich ist die erste Frage durch die griindlichen Untersu-
chungen Kahler’s**) zu einem gewissen Abschluss, wenn auch noch
nicht zu einer definitiven Losung gelangt. Die Kenntniss der patho-
logisch-anatomischen Verinderungen in der Medulla oblongata ist
durch die Untersuchungen von Charcot***), Pierret und Troisiers),

*) Siehe die einschligige Literatur bei Leyden, Dieses Archiv Bd. VIIL
und bei Kahler, Zeitschr. fiir Heilk. Bd. V. 1884 zusammengestellt; soweit
sie jingeren Datums ist, werde ich sie selbst citiren.

*¥) Ueber die progressiven, spinalen Amyotrophien. Zeitschr. fir Heilk.
Bd. V. 1884.

#¥¥) Archives de Physiologie 1870. Legons II, u. a, a. O.

+) Archives de Physiologie 1875.
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Debove und Gombault!), Pitres und Satourin?), Duval et
Raymond?®), Eisenlohr#), Dejerine®), Erlitzki und Mierze-
jewski®), H. Freud”), Striimpell®), Lemnalem®), Kronthal!®),
Muratoff?t), Tooth und Turner'?) u. Andere wesentlich gefordert
worden.

Den schonsten Fortschritt in der Erforschung der pathologisch-
anatomischen Grundlage verdanken wir den Beobachtungen von Kah-
ler und Pick *®), Kojewnikoff), sowie den besonders griindlichen
von Charcot und Marie'), welche lehrten, dass die Erkrankung
der motorischen Leitungsbahn sich durch die motorische Faserung
der inneren Kapsel bis in die Rinde der motorischen Zone (Schwund
der Pyramidenzellen im Paracentrallappen — Charcot und Marie)
fortsetzt. Diese Befunde wurden noch bestitigt von Lumbroso *®) und
Lemnalem, wihrend Marie'”) in einem weiteren Falle, sowie
Rovigli und Melotti!®), ebenso Kronthal’®) in dem Grosshirn Ver-
anderungen nicht auffanden.

Trotz dieser zahlreichen und werthvollen Beobachtungen ist das
Kapitel nicht als ein abgeschlossenes zu betrachten. 'Namentlich enthal-
ten die pathologisch-anatomischen Untersuchungen noch zahlreiche
Widerspriiche, noch lisst die Kenntniss der Bulbarkernerkrankung
manche Liicke und Unklarheit erkennen, noch ist es nicht aufgeklirt,

1) Archives de Physiol. 1879,

%) Archives de physiol. 1879.

8) Archives de physiol. 1879.

%) Zeitschr. f, klin. Med. Bd. I. 1880,

5) Archives de Physiol. 1883.

8) Ref. im Neurol. Centralbl. 18838 und Archives de Neurol. VII. 1884,

7) Archiv £, klin, Med. Bd. 37. 1885.

%) Sonderabdruck. Festschrift fiir v. Zenker. Leipaig 1887.

9) Ref. im Neurol. Centralbl. 1887,

19) Neurol. Centralbl, 1891.

11) Neurol, Centralbl. 1891. (Siehe auch Wjestnik Psych. 1889 und
Roth, Protok. der phys.,-med. Gesellsch. Moskau. 1889.)

12) Brain 1891.

18) Vierteljahrschr. f. pract. Heilk. 1879.

14y Archives de Neurol. T. VI. 1883.

15) Archives de Neurol. Juillet 1885.

18) Lo sperimentale, 1888.:

17) Archives de Neurol. T. VIII. 1887,

18) Riv. sperim. 1888.

19 a, a. O.
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warum in manchen Fillen Gebiete der weissen Substanz in’s Bereich
der Erkrankung gezogen werden, die gewdhnlich verschont bleiben,
so dass von mehreren Autoren (Leyden, Eisenlohr, Striimpell
u. A.) Bedenken gegen die rein systematische Natur des Processes
erhoben wurden.

Von weiteren Formen der chronischen atrophischen Spinalldh-
mung ist die sogenannte Poliomyelitis anterior chronica zwar
in klinischer Beziehung anf’s genaueste studirt, dagegen ist die Zahl
der in anatomischer Hinsicht gut untersuchten Falle noch eine spir-
liche. Auch herrschen noch Meinungsverschiedenheiten in Bezug
auf die Berechtigung, diese Erkrankung als eine selbststindige zu
betrachten und von der spinalen Form der progressiven Muskelatrophie
abzugrenzen.

Durch diese Erwigungen mochte ich die nachfolgende Mittheilung
einer Anzahl hierher zihlender Fille rechtfertigen, von denen vier
dem Bilde der amyotrophischen Lateralsklerose entsprechen, einer als
Poliomyelitis anterior chronica aufgefasst wurde. '

Ich will jedoch gleich bekennen, dass auch in dieser Abhandlung
eine befriedigende Losung und Klirung der oben bezeichneten Fragen
und Zweifel nicht gefunden werden wird. Dennoch wird sie, wie ich
hoffe, dazu beitragen, unsere Kenntnisse von den spinalen Amyotro-
phien und ihrer pathologisch-apatomischen Grundlage nach einigen
Richtungen hin zu erweitern.

Leider konnten die anatomischen Untersuchungen nicht in allen
Fillen mit gleicher Griindlichkeit ansgefiihrt werden, da die Arbeit
hiufig und pamentlich durch meinen Austritt aus der Charité unter-
brochen und die mikroskopische Bearbeitung zum Theil an fiberhir-
tetem Material ausgefiihrt werden musste; so wurden einzelne Ab-
schnitte (besonders Hirnstamm und Rinde) in einem Theil der Fille
fiir die Untersuchung unbrauchbar. Es ist ja iiberhaupt recht schwie-
rig, den Anforderungen, die an die anatomische Untersuchung eines
Falles von amyotrophischer Lateralsklerose gestellt werden, und die
sich, wenn sie vollkommen sein soll, auf die gesammte corticomus-
culiare Leitungsbahn — von der Rinde bis zur Muskulatur — zu er-
strecken hat, in jedem Punkte gerecht zu werden. Hat man schon
bei der Autopsie in Bezug auf die Erlangung des gesammten Mate-
rials mit Schwierigkeiten zu kimpfen, so machen diese sich besonders
bei der Conservirung geltend, die selten eine in allen Beziehungen
gelungene ist. Daraus erklart es sich, dass fast in jedem der bekannt
gegebenen Fille die pathologisch-anatomische Bearbeitung in irgend
einer Richtung unvollstindig ist.
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Ich lasse zuniichst die Mittheilung zweier typischer Fille von
amyotrophischer Lateralsklerose folgen, diesen reiht sich ein dritter
an, in welchem das Fehlen der spastischen Erscheinungen urspriing-
lich zu einer anderen Diagnose gefiihrt hatte. Der vierte scheint mir
dann besonders bemerkenswerth durch seine atypische Entwicklung,
seine ungewdhnliche Symptomatologie und dieser entsprechende
Eigenthiimlichkeiten des pathologisch-anatomischen Befundes.

Zum Schluss berichte ich iiber einen Fall von Poliomyelitis an-
terior chronica wit iiberraschendem Riickenmarksbefund.

X¥'all X. (Sternitzky.)

Beginn im Jahre 1882 mit Schwiche der Beine, darauf Schwiiche der
Arme, zuletzt Sprachstérung. — Status des Jahres 1883: Parese der Lip-
penmuskeln und Dysarthrie ohne Atrophie, Spastische Parese der Arme
mit hihmung und Schwund der kleinen Handmuskeln und EaR. Paraesthe-
sien. Spastische Parese der Beine ohne Atrophie. Sensibilitdt und Sphin-
steren normal. Verlauf: Zunahme der Bewegungsstorung der Arme, Schling-
beschwerden, Trockenheit des Mundes, Respirationsstorung. Anfang 1884:
Starke Steigerung der Rigiditit und der Sprachstérung, geringe Parese
der Zunge ohne Atrophie, Gaumensegelparese, Atrophie der Schulter-
muskeln mit herabgesetzter Hrregbarkeit. Ende 1884 stirkere Lihmung
der Zunge und beginnende Atrophie. Spannung der Kiefermuskeln. An-
fang 1885: Partielle HaR der Zunge und des Orbicul. oris. Inspir. Stri-
dor. Atrophie der Extensoren (Radialis). Mitte 1885: Fast vollige An-
arthrie, Speichelfluss, Lihmung der Beine, voriibergehend stirkere Parese
des rechten Mundfacialis, Aphonie, Zungenlihmung, Schlinglihmnng,
Ende 1885 Lihmung der Arme, der Kiefermuskeln. Tod am 6. Novem-
ber 1885. Befund: Atrophie der Muskulatur, besonders der kleinen Hand~
muskeln, missige Atrophie der Zungenmuskeln, geringe Entartung der
peripherischen Nerven, mehr der Muskeliste. — Atrophie der Vorder-
horner im ganzen Rickenmark in Bezug auf Zellen und Fasern, nur die
aus Hinterhorn und Clarke’s Biulen nach vorn ziehenden erhalten, Atro-
phie der vorderen Wurzeln, Starke Degeneration der PyS, geringe Betheili-
gung der Vorderseitenstrangreste. Hinterhdrner, hintere Wurzeln, Clarke 8.,
KIS normal. Pyramide in Oblongata, Pons, Pedunculus entartet, nach
oben abnehmend. Spurweise noch im Hirnschenkel, Capsuls interna und
Centralwindung normal. Starke Atrophie des XITkerns und seiner Wur-
zeln in ganzer Ausdehnung, alle Theile des Vagus - Glossoph.= Gebiefies
intact, Atrophie des VIIkerns und aufsteigenden Schenkels, bei gut-
erhaltener Wurzel. Missige Atrophie des motorischen V. Schleife und
hinteres Lingsbiindel, sowie Augenmuskelnerven normal.

Sternitzky, Carl, Arbeiter, 29 Jahre alt, aufgenommen den 4. Juli
1883, gestorben 5. November 1885.
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Anamnese: (vom Kranken selbst erhoben, unvollkommene Angaben in
Folge seines psychischen Zustandes).

Die Eltern des Patienten sind an der Cholera gestorben, eine Schwester
ist taubstumm seit dem 2. Lebensjahre. Er selbst hat von Kindheit an an
Sehschwiche gelitter, war aber sonst gesund bis zum Ausbruch seines jetzi-
gen Leidens. Vor etwa Jahresfrist glaubt er sich stark erkiltet zu haben,
darauf verspiirte er ein Zittern in allen Gliedern sowie sine Schwiiche in den
Beinen, die allmilig anwuchs. Einige Zeit spéter sind auch die Arme schwach
geworden. Schmerzen hatte er nie, auch kein Giirtelgefiihl, aber er empfand
ein Kriebeln in den Hénden. Die Sprache soll erst seit 14 Tagen gestort
sein. Seit etwa !/, Jahr sind ihm die Glieder ,krumm geworden<.

Stuhl- und Urinbeschwerden hatte er nie.
Lues soll nicht bestanden haben.

Status praesens: Sehr diirftiger Ernahrungszustand, Haut schlaff,
Schwund des Pannicul. adiposus.

Schidel picht abnorm gebildet, Umfang 52,5 Ctm. Der Oberkiefer steht
mit seiner Zahnreihe so weit vor, dass die oberen Schneidezihne die Unter-
lippe tiberragen.

Dementer Gesichtsausdruck. Nasolabialfalten nicht ausgeprigt. Muand
halb gedffuet, ein wenig in die Breite gezogen. Ohren gross und abstehend.

DieStirn kann in normaler Weise gefaltet und gerunzelt werden. Augen-
schluss kriftig.

Papillarlichtreaction erhalten. Insufficienz der Recti interni, Augenbewe-
gungen im Uebrigen nach allen Richtungen frei.

Ophthalmoskopisch (Dr. Uhthoff): Beiderseits hochgradige Myopie,
halbmond{érmiges hinteres Staphylom. Beide temporalen Papillenhalften
blasser als normal (vielleicht nur bedingt durch Myopie?). Augenhintergrund
sehr unregelmissig pigmentirt, vielfach Schwund des Pigments. Leichte centrale
Chorioidalverinderungen, auchin der Netzhautperipherie. Puapillenreaction gut,
Iris blangrau. Strabismus divergens alterans, Das linke Auge scheint stark
amblyopisch, wohl wegen der starken Chorioidalverdnderungen. Gesichtsfeld
frel, Ausgedehnte Rarefication des Pigmentepithels am Augenhintergrunde;
in der Macula lutea atrophische Chorioidalverinderungen. Bei der Priifung
mit Wollproben sucht Patient mit jedem Auge richtig auns, nur dass er die
blauen Faden als griin und die griinen als blau bezeichnet.

Patient kann nicht pfeifen, nicht Lippen spitzen, wihrend er das frither
vermochte. Auch wird das Zahnefletschen micht ausgiebig ansgefiihrt.

Beim Sprechen sind die Lippenbewegungen unvellkommen. Die Sprache
ist stark niselnd, verlangsamt und night scharf articulirt. Von den Vocalen
wird ,u% am undeutlichsten ausgesprochen. Die Zunge tritt gerade hervor,
erscheint nicht atrophisch, Kopf stark vorniibergebeugt.

Die elekirische Erregbarkeit beider Faciales, der Gesichtsmuskulatur
und der Zunge in normaler Weise erhalten.



Zur Pathologie der chronischen atrophischen Spinallihmung. 763

Patient lacht fast fortwihrend, namentlich wenn er angeredet wird,
lacht auch bei traurigen Vorstellungen.

Die Muskulatur der Oberarme ist im Ganzen durftlg, links noch diirf-
tiger wie rechts, etwas volumingser ist die Muskulatur der Vorderarme.

Das Spatium interosseum I, IIT und IV der rechten Hand ist tief einge-
sunken, die Gegend des Opponens pollicis ganz abgeflacht, Kleinfingerballen
etwas abgemagert. An der linken Hand ist die Atrophie nur am Inteross. I
und IV deutlich ausgesprochen, ebenso am Daumen- und Kleinfingerballen.
Hinde sind leicht gebeugt und pronirt, die ersten Phalangen befinden sich
im Niveau der Metacarpi, nur die des IIL. Fingers der rechten Band ist etwas
hyperextendirt, die Endphalangen befinden sich -in starker Flexionsstellung,
auch die Endphalangen des Daumens. Passiv lassen sich die Finger leicht
gerade strecken, ebenso die Hand, nur rechts macht sich bei der Hyperexten-
sion derselben ein Muskelwiderstand bemerklich.

Im Ellenbogengelenk macht sich eine Rigiditit nicht bemerklich. Die
Abduction im Schultergelenk ein wenig behindert durch Muskelspannung.

An den Armen und Beinen gegenwirtig kein fibrillires Zittern, im Pec-
toralis major macht es sich jedoch bemerklich.

Die claviculire Portion des Pectoralis major erscheint etwas dirftig.

Die Schultermuskulatur fiihlt sich hart und gespannt an. Fossa supra-
spinat. und infraspinat. etwas vertieft. Scapulae stehen weit von der Wirbel-
siule ab und kénnen derselben nur wenig genihert werden.

Gegend des Deltoideus abgeflacht.

Die activen Bewegungen im Schulter- und Ellenbogengelenk werden
ziemlich schnell und in voller Ausdehnung ausgefiihrt, aber sehr schwach.
Beugung im Ellenbogengelenk, namentlich rechts etwas abgeschwicht, Ver-
suche den gebeugten Unterarm zu strecken, bewirken fibrillire Zuckungen im
Biceps. Supination der Hand beiderseits, aber besonders links unvollkemmen.

Extension der Hand beiderseits beschrinkt und abgeschwicht.

Héndedruck sehr gering.

Die Endphalangen der Finger kénnen nicht vollstindig gestreckt werden.

Die Opposition des Daumens fehlt beiderseits, die Endphalanx kann
etwas gebeugt, ausserdem der rechte Daumen etwas abducirt werden,

Der Kranke hat zaweilen Pariisthesien in den Hinden, Kriebeln und
Taubheitsgefiihl, eine Empfindung, als ob er Sammethandschuh an den Hén-
den hitte etc. Objectiv ist die Sensibilitit fiir Beriihrung, Druck, Stich, Tem-
peraturreize etc. vollkommen erhalten.

Eine genaue elekirische Untersuchung ergiebt an den oberen Ex-
tremitidten im Ganzen nur geringere Stérungen bis auf die Interossei und
den Opponens pollicis in welchen partielle und complete Euntartungs-
reaction gefunden wird.

Die Beine liegon im Bett gestreckt, sind im Ganzen etwas mager, ohne
dass irgendwo eine deutliche Atrophie sich bemerklich macht. Zehen und
Kniescheiben etwas cyanotisch; kein fibrillires Zittern.

Passive Bewegungen: Bei gestrecktem Knie findet die Beugung im Hiift-
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gelenk Widerstand, nachdem die Extremitit etwa 1!/, Fuss hoch erhoben ist.
Langsame Beugung im Kniegelenk findet bald keinen, bald nur einen ge-
ringen Widerstand; beim Versuch schneller Beugung bleibt das Knie steif-
gestreckt und die Oberschenkelmuskulatur (Quadriceps) zeigt clonische
Zuckungen; auch die Abduction im Hiiftgelenk ist durch Muskelspannungen
erschwert.

Dorsalflexion des Fusses durch Spasmus der Wadenmuskeln erschwert,
bei schnellem Versuch: Fusszittern. Kniephiinomen sehr stark gesteigert,
Clonus.

InBezug auf die active Beweglichkeit verhalten sich beide Beine gleich.
Beigestrecktem Kniehebt er sie etwas {iber einen Fuss hoch von der Unterlage,
er beugt und streckt im Kniegelenk ad maximum, aber mit verringerter Kraft,
Streckung kriftiger als Beugung. Fuss- und Zehenbewegungen langsam und
schwach. Schon die leise Percussion eines Muskels der unteren Extremitst
ruft Zuckungen in diesen und anderen hervor,

Muskulatur der Glutaen nicht abgemagert; Glutaealphinomen ge-
steigert.

Gang ausgesprochen spastisch-paretisch. Er geht mit stark adducirten
Oberschenkeln, macht ganz kleine Schritte und klebt mit den Fussspitzen am
Boden. Er bedarf beim Stehen und Gehen fremder Unterstiitzung.

Sensibilitdt fiir alle Reize an den Beinen erhalten, ebenso die Reflexe.

Das Kauen soll unbehindert sein. Verschlucken will er sich nie.

Das Gaumensegel hebt sich beim Phoniren gut. Klagt voriibergehend
tiber Kopfschmerz.

23, November. Patient vermag heute den linken Arm kaum etwas zu
erheben. Beim Versuch, den Arm passiv zu abduciren, spannt sich der Pec-
toralis major stark an, man bringt den Arm mithsam bis zur Horizontalen.

Beim Achselzucken wird die linke Schulter weniger gehoben, wie die
rechte.

Die Verschlimmerung in der Beweglichkeit des linken Armes soll vor ein
paar Tagen plétzlich eingetreten sein. Gleichzeitig hat sich die Muskelspan-
nung gesteigert.

Br klagt in den folgenden Tagen vielfach iiber Schmerzen in beiden
Oberarmen und meint, dass die Bewegungsschwiche vonTag zu Tag zunehme.

8. December 1883. Patient dussert den Wunsch, sterben zu wollen mit
lachelndem Gesichte.

Augen werden gut gedffnet und gut geschlossen. Pupillenreaction nor-
mal, Conjunctivalreflex erhalten. Augenbewsgungen frei.

Es falit auf, dass Patient hiufig leer schluckt. — Fliissige Speisen re-
gurgitiren in letzter Zeit hdufig durch die Nase. Er klagt iiber Trockenheit
im Hals. Die Speichelabsonderung sei sehr gering.

Geruch, Geschmack, Gehdr gut.

Ein Schmalerwerden der Lippen lisst sich nicht constatiren.

Die Zunge tritt gerade hervor, zittert fibrillar, zeigt keine deutliche
Atrophie. Sprache wie frither. Respiration keuchend.
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Bei der Inspination spannen sich die Scaleni an, es besteht ein leichter
Bronchialkatarrh.,

Die Oberarme sind an den Thorax herangezogen, im Ellenbogengelenk
schwach flectirt, ebenso im Handgelenk, die Finger sind im I. Interphalan-
gealgelenk stark, im II. schwach gebeugt, der Daumen ist adducirt.

Die Extensorengegend des Unterarms ist beiderseits deutlich abgeflacht,
das Spat. inteross. I. tief muldenférmig eingesunken, nicht so stark die iibri-
gen, Der Daumenballen ist beiderseits so abgemagert, dass man unter der
Haut gleich den Metacarpus fiihlt, etwas besser ist der Kleinfingerballen.

Nur spirliches fibrillires Muskelzittern.

Mechanische Muskelerregbarkeit gesteigert.

Am Schultergiirtel springt die Spina scapulae beiderseits sehr deutlich
vor. Im linken Latissimus dorsi starkes fibrillires Zittern.

Soll er den Kopf nach vorn neigen, so macht ihm das grosse Schwierig-
keit: or zieht den Mund in die Breite, das Platysma myoides spannt sich stark
an, aber die Neigung des Kopfes ist unvollstdndig. Nach hinten kann er den
Kopf gut bringen.

Die activen Bewegungen im linken Schultergelenk sind erheblich be-
schrankt, Patient vermag den Arm nur ein wenig zu abduciren, aber besser
gelingt die Bewegung in sagittaler Richtung. Er kann die linke Hand nicht
auf die rechte Schulter legen, bringt sie nur bis zur Brustwarze. Im Ellen-
bogengelenk ist die Beugung erhalten, die Streckung beschriinkt und ge-
schieht ruckweise,

Im Handgelenk geringe Beugung und Streckung méglich. Die Finger
kénnen nur im Metacarpophalangealgelenk gestrecki werden, in den ersten
Interphalangealgelenken eine Spur. Mit dem Daumen kann er nichts machen.
Grobe Kraft iiberall minimal. Spreizung der Finger nur zwischen III. und IV,
sowie zwischen IV, und V.

Auch das Lagegefiihl ist in den oberen Extremititen tberall gut er-
halten.

3. Januar 1884. Bei BEntbléssung der Beine stellt sich lebhaftes fi-
brillires Zittern ein, besondersz'in den Extensores cruris. Dis Beine sind nicht
abgemagert. Dieselben sind so stark aneinanderadducirt, dass das Scrotum
wie festgeklemmt ist, die Innenfliche der Oberschenkel aneinanderreibt und
die Fiisse sich beugen. Versucht man passiv die linke Unterextremitit im
Hiiftgelenk zu abdunciren, so setzt man den ganzen Kérper des Kranken in
Bewegung. Versucht man eine derartige Bewegung in briisker Weise auszu-
fiihren, so erzeugt man einen Schiittelkrampf der Unterextremitiiten. Dieselbe
Rigiditat findet sich in den ibrigen Muskelgruppen. Die active Beugung im
linken Hiiftgelenk gelingt etwa in halber Excursionsbreite. Dabei bleibt aber
das Knie etwas gebeugt und am Schluss tritt ein Zittern der ganzen Kxtre-
mitdt ein; die grobe Kraft ist aber dabei nicht sehr verringert. Im Kniegelenk
sind die activen Bewegungen verlangsamt, aber in fast voller Ausdehnung er-
halten. Statt des einfachen Kniephinomens klonische Zuckungen des Qua-



766 Dr. H. Oppenheim,

driceps, die in Zuckungen der gesammten Extremitdtenmuskulatur, ausarten.
Cremasterreflexe beiderseits deutlich. Bestreichen der Fusssohle fiithrt zu
einem Zittern der gesammten Extremitét.

Patient steht fast den ganzen Tag an seinem Bette und will nicht er-
miiden. Gang exquisit-spastisch.

Die Stérung der Sprache hat zugenommen, starke Dysarthrie, besonders
Niseln, Er kann die Zunge nur mit Mihe etwas herausstrecken, vermag sie
aber nach rechts und links zu bewegen ; sie hat eine glatte Oberfléiche. Gaumen-
segel hebt sich gut.

Die electrische Untersuchung der linken Oberextremitéit ergiebt wesent-
liche Storungen (nicht ganz complete EAR) in der Muskulatur der Daumen-
ballen, der Interossei, sowie im Extensor und Abductor pollicis longus.

Februar 1884. Der Kranke klagt tiber ein zusammenschniirendes Gefiihl
im Kehlkopf, sitzt aufrecht im Bett, weil er im Liegen schlecht athme. An
den Lungen nichts Abnormes nachweisbar. Respiration oberflichlich 28 in
der Minute. Bauchpresse wirkt noch ziemlich gut. Die Uvula steht etwas
nach links. Gaumensegel hebt sich trige, rechts anscheinend besser als links.
Die Zunge zeigt starkes fibrillaires Zittern, keine deutliche Atrophie. Beim
Sprecher starke Mitbewegungen in der Gesichtsmuskulatur, auch im Platysma.

Sensibilitdt der Beine und Arme normal. Function der Blase und des
Mastdarms normal.

Pfeifen kann er nicht, Beim Versuch zieht sich die rechte Mundhélfte
stirker zusammen als die linke.

Lippen sind diinn, aber ohne deutliche Atrophie.

Zuweilen Schlingbeschwerden, Fliissigkeit kommt oft durch die Nase
zuriiek.

Puls sehr klein, aber nicht beschleunigt.

Die Atrophie an den oberen Extremitéten hat zugenommen, namentlich
am Schultergelenk. Ziemlich starkes fibrillires Zittern in der Brust- uwnd
Schultermuskulatar.

Fossae supraspinatae stark vertieft, in denselben springen nur einzelne
Muskelleisten hervor.

Die mechanische Muskelerregbarkeit am ganzen Korper gesteigert. Rigi-
ditdt der Arme wie friher. Auch die active Beweglichkeit wie frilher ge-
schitdert, nur Zunabme der motorischen Schwiche,

Die electrische Priifung zeigt ausser den friither geschilderten Verénde-
rangen eine betrdchtliche Herabsetzung der Erregbarkeit in einzelnen
Schultermuskeln und im mittleren und unteren Theil des Cucunllaris, im Rhom-
boideus, Levator anguli scapulae und Serratns anticus major; keine deutliche
Entartungsreaction; auch in den kleinen Handmuskeln ist die trige Zuckung
nicht mehr deutlich zu erzielen. Am rechten Bein ergiebt die electrische
Priifung im Ganzen normale Verhiltnisse.

Die Bauchmuskulatur contrahirt sich jetzt beim Pressen nur schwach.
Patient muss sich bei der Stuhlentleerung sehr anstrengen.

November 1884. Gewicht des Patienten betragt jetzt 73 Pfd.
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Patient bringt die Zunge nur miihsam iber die Zahnreihe weg, dieselbe
zittert stark fibrillir und wird gleich wieder zuriickgezogen.

Die Sprache ist jetzt sebr schwer verstdndlich, da das Niseln und die
Articulationsstérung sehr zugenommen hat.

Schlingbeschwerden, Flissigkeit kommt durch die Nase zuriick.

In den Beinen haben die spastischen Erscheinungen etwas abgenommen,
so ldsst sich Fusszittern gar nicht mehr hervorrufen. Haut in der Gegend
der Patellae, Fussriicken und Zehen blauroth verfirbt.

Januar 1885. Patient kann nicht mehr allein stehexn.

Gehen bei beiderseitiger Unterstutzung noch méglich, aber ausgesprochen
spastisch.,

Auch in der Rickenlage noch starke Rigiditit — aber kein Fussclonus.

Patient kann sich aus der Riickenlage nicht spontan aufrichten.

Hinde und Fiisse blauroth verfarbt.

Oberextremititen stark abgemagert, die Daumballen fehlen ganz. Vola
manus sehr flach ete.

Gosicht ist nicht abgemagert etc.

In der Zungenmuskulatur faradische Erregbarkeit herab-
gesetzt, bei galvanischer Reizung trige ASZ. Im Orbicularis
oris ebenfalls leichte Herabsetzung der faradischen Erregbar-
keit (direct und indirect) und etwas trige Zuckung bei directer
galvanischer Reizung ohne Ueberwiegen der ASZ.

Beim Lachen jetzt inspiratorischer Stridor.

Zehen und vordere Hilfte der Fiisse, besonders Aussenrand tief blau
verfarbt, viel stirker als friiher.

Beine im Ganzen etwas mager, aber ohne dass einzelne Muskeln ge-
schwunden wiren.

Das rechte Bein kann er jetzt nur elwa 5 Zoll hoch von der Unterlage
erheben, Das Knie kann er nicht mehr beugen (oder doch nur auf Unterlage).
Die Streckung ist aber noch kriftig. Dorsalflexion des Fusses mangelhaft,
wesentlich mit Tib. anticus.

Der linke Oberarm misst etwa 10 Ctm., iber der Ellenbeuge 18 Cim.,
der rechte 181/, Ctm, -

Active Beweglichkeit der linken Oberextremitit: Im Schultergelenk
nur eine Spur von Abduction, die Adduction ziemlich kriftig. Im Ellen-
bogengelenk ist Beugung und Streckung erhalten, auch noch ziemlich
kriftig. Die Streckung geschieht aber in einzelnen Abs#izen. Pronation
nur in geringer Ausdehnung, mit Zittern, ebenso Supination. Streckung im
Handgelenk in geringer Ausdehnung mit starkem Zittern; etwas besser ist
die Beugung.

Im Metacarpophalangealgelenk ist die Sireckung erhalten.

Streckung der Endphalangen fast aufgehoben. Faustbildung unméglich,
da Patient die habituell gebeugten Finger nicht villig beugen kann.

Die Daumenbeweglichkeit ist ganz aufgehoben.

Archiv f. Psychiatrie. XXIV. 3. Heft. 50
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Im rechten Schultergelenk Abduction fast aufgehoben, Adduction kriftig.
Im Ellenbogengelenk etwas unvollkommene Beugung und Streckung, letaztere
ziemlich kriftig, aber in einzelnen Absidtzen. Pro- und Supination mangel-
haft. Streckung der rechten Hand ganz aufgehoben, dagegen Beugung er-
halten, wenn auch unkriftig. Ebenso fehlt hier die Streckung der Meta-
carpi und Phalangen.

Beugung der Finger mdglich, aber nicht bis zur Faustbildung, Am
Daumen fehlt jede Activitit.

Electrische Untersuchung (rechte Oberextremitdt) faradisch vom Erh’-
schen P. aus deutliche und kriftige Contraction im Biceps, Triceps, Sup.
long., nicht im Deltoideus.

Pect. major vom Nerven aus gut erregbar.

N. medianus reagirt gut (mit Ausnahme der Muskeln des Daumballens).

Vom N. rad. aus kriftige Zuckung des Sup. long. und der Strecker der
Hand, nur schwache Wirkung auf die Fingerstrecker und gar keine auf die
langen Daumenmuskeln.

Bei Reizung des N, ulnaris tritt nur eine Contraction des Flexor carpi
ulnaris zu Tage.

Direct: Im M. deltoideus erst bei starken Stromen biindelweise Contrac-
tion ohne deutlichen Effect.

M. triceps, biceps, Brach. int., Sup. leng. in normaler Weise erregbar.
Extensores carpi bediirfen starker Strome. Der Extensor digit. communis
scheint unerregbar, ebenso die langen Daumenmuskeln.

Von den Mm. interossei reagirt nur der zweite, von den Daumenmuskeln
nur der Flexor brevis spurweise.

Galvanisch vom Erb’schen Punkt aus kriftige Zuckungen im Biceps,
Triceps, Sup. long., nur geringe im M. deltoidens.

Vom Stamm des N. rad. aus gute Reaction der Strecker der Hand, nicht
aber des Ext. digit. communis sowie der Daumenmuskeln.

Vom N. med. aus starke Contraction der Hand- und Fingerbeuger.

Bei Reizung des Ulnaris nur Einwirkung auf Flexor carpi ulnaris,

Bei directer galvanischer Reizung zeigt M. deltoideus in einzelnen
Biindeln blitzartige KSZ., abererst bei starken Strémen; im Biceps normale blitz-
artige KSZ. Im Triceps und Sup. long. dberwiegt die ASZ., ohne trige zu
sein. Im Ext. dig. comm, trige ASZ. Die Strecker der Hand reagiren in
normaler Weise. Die Daumenmuskelp sind iberhaupt nichi erregbar.

In Beugern der Hand und Finger blitzférmige KSZ., ebenso im Add.
pollicis. Im Spat. interosseum ASZ. (trige?).

Die Kieferbewegungen verursachen dem Patienten zwar besondere An-
strengung, werden aber mit guter Kraft ausgefiibrt. Nur kann er den Mund
nicht weit aufsperren wegen Spannung der Kiefermuskeln.

Die Zunge wird nur mithsam vorgestreckt und gelangt nur mit ihrer
Spitze tber die Zahnreihe des Oberkiefers hinweg; die Seitwirtsbewegung
trige und mangelhaft,
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Immer melir fallen die héufigen Schluckbewegungen auf, die alle paar
Secunden auftreten und mit einem hérbaren Gerdusch verkniipft sind.

Das Gaumensegel hebt sich jetzt bei der Phonation mangelhaft, dagegen
sieht man zuféllig eine ausgiebige Reflexbewegung zu Stande kommen.

Am rechten Dein zeigt die exact ausgefiihrte electrische Priifung normale
Verhiltnisse fir faradischen und galvanischen Strom.

18. Juni. Heute fallt eine ganz erhebliche Steigerung der Sprachstérung
auf. Die Sprache ist unverstindlich, die Stimme etwas schwach, Die Zunge
weicht beim Hervorsirecken eine Spur nach links ab. Mund stark mit Speichel
gefillt.

Das Gaumensegel hebt sich beim Phoniren minimal; dagegen wird der
Mund heute ganz gut gedffnet.

Zunahme der Lihmung in den Beinen, die nur einen Zoll hoch von der
Unterlage erhoben werden konnen ete. -

Der linke Oberarm hat jetzt an Stelle seiner stéirksten Entwickelung einen
Unmfang von 15 Ctm., der rechte von 16 Cim.

Sehnenphénomene noch recht stark, es lisst sich Handzittern erzielen.
Die kleinen Handmuskeln scheinen véllig geschwunden.

Wirbelstiule zeigt kyphotische Kriimmung, alle Knochentheile springen
stark vor.

29. Juli. Der rechte Mundwinkel hingt herunter, Mund nach links ge-

zogen; sonst Lahmungserscheinungen unverindert. — Die Sprache des Pa-
tienten ist jetzt fast tonlos. — Die Steifigkeit in den Beinen lisst mehr und
mehr nach.

24. September. Keine Asymmetrie im Gesicht.

Puls regelmissig, etwas klein. Respiration beschlennigt, regelmissig,
costo-abdominal,

Zunge wird nur einen Moment mit der Spitze vorgestreckt, um dann so-
gleich wieder zurlickgezogen zu werden.

Partielle Entartungsreaction in Zungenmuskulatur und im Orbicula-
ris oris. '

1. October. Wenn Patient einen halben Essléffel Wein erhilt, beob-
achtet man, dass er kurz hinter einander etwa 20 Schluckbewegungen aus-
fihrt, die sehr laut und quetschend sind, ein Theil der Fliissigkeit kommt
dabei zum Munde heraus.

4, October. Patient nimmt keine Nahrung zu sich, er ist im héchsten
Grade erschdpft, fast vollig stimmlos, hiistelt leicht. Oberflichliche Lungen-
untersuchung ergiebt keine wesentliche Abnormitit. Athmung sehr flach.
Im Schuliergelenke noch deutliche Contractur.

3. November, Liegt collabirt und moribund. Sehnenphiinomene an den
Beinen erheblich gesteigert, doch kein Fusszittern.

Sehr schwache Hustenst§sse.

Obere Extremitdten scheinen total gelihmt,

Kieferbewegungen sehr schwach.
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5. November. Der linke Mundfacialis dberwiegt deutlich tiber den rech-
ten. Patient kann den Kopf picht aufrecht halten, derselbe kippt, wenn er
nicht unterstiitzt liegt, nach vorn oder nach hinten iiber.

Exitus letalis am 6. November 1885, 41/, Uhr.

Obductionsbefund: Kleiner abgemagerter Mann. In den Meningen
des Riickenmarks nichts Abnormes. Graue Riickenmarksubstanz blass, An-
schwellungen wenig ausgeprigt. Vordere Wurzeln abnorm dinn.

Im Gehirn makroskopisch nichts sicher Abnormes. Gehirn im Ganzen
klein, Windungen schmal, Sulei nicht abnorm tief. Pia ldsst sich iber-
all gut abzieshen. In den Seitenventrikeln wenig klare Fliissigkeit. Gehirn
iiberall von gewohnlichem Blut- und Flissigkeitsgehalt,. keine Herderkran-
kung.

An den Gehirnnerven makroskopisch nichts Auffdlliges; nur erscheinen
die Wurzeln des Hypoglossuskerns diinn und grau.

Die oberen Muscul. intercost. partiell hochgradig degenerirt und mit
gelben Streifen durchsetzt; Pect. maj. beiderseits diinn und blass, links etwas
besser wie rechts, Pect. minor schon roth.

Die zum Zungenbein ziehende Muskalatur schon roth. Herz klein und
braun. —

Die Musculi deltoid, sind zu platten, blassroth aussehenden, von gelben
Streifen durchsetzten Membranen geworden, die Ext. carpi rad. und Extens.
dig. comm. blassroth und {iberaus diinn, wihrend Extens. carpi ulnaris schén
roth aussieht. Triceps gut.

Am Daumen- und Kleinfingerballen ist fast nichts von Muskeln dbrig
geblisben. Beuger der Hand links bedeutend besser wie rechts, einfach ddnn.
aber von gut rothem Aussehen. Pronat. quadrat. diinn und blass.

An den Beinen wird nur die Muskulatur des rechten Oberschenkels und
des linken Unterschenkels freigelegt. Sie hebt sich sowohl durch ihr gut
rothes Aussehen wie durch ihr relativ gutes Volumen erheblich gegen die der
oberen Extremititen ab, doch tritt auch hier iberall ein missiger Grad von
Atrophie urd streifiger Degeneration hervor.

Zwerchfell sehr diinn. Die Unterlappen der Lungen enthalten zahlreiche
bronchopneumonische Herde.

Im Dilnndarm eine Taenia.

Einer genauen mikroskopischen Priifung wurden unterzogen: das
Riickenmark, das verlingerte Mark und die Briicke, die Hirnschenkel,
die Gegend der Capsula interna, der obere Theil der Centralwindun-
gen, die Wurzeln der Hirnnerven (zum Theil), eine Anzahl periphe-
rischer Nerven, die Miskulatur der Zunge und Extremititenmuskeln,
Die Untersuchung wurde theils am frischen Priparat und nach Be-
handlung wit Ueberosmiumsiure, im Wesentlichen aber an in Miiller-
scher Fliissigkeit gut gehirtetem Material nach bekannten Methoden
der Hartung und Farbung (besonders wurden Carmin, Nigrosin, Wei-
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gert’sches Himatoxylin und Alaun- Himatoxylin angewandt) ausge-
fiilhrt und gilt das gleich fiir die weiter zu schildernden Fille.

Rickenmark: Halsanschwellung (siehe Taf. XI. Fig. Sternitzki),
In allen Hohen desselben sind die Vorderhdérner und Pyramidenseiten-
strangbahnen stark degenerirt. In den Vorderhdrnern sind dis Ganglien-
zellen fast vollig geschwunden, hier und da tauchtbei stdrkerer Vergrdsserung
noch eine geschrumpfte, fortsatzlose Zelle auf. Desgleichen erkennt man na-
mentlich an Weigert’schen Priparaten, dass das Netz griberer und feinerer
markhaltiger Fasern, namertlich im vorderen Bezirkvéllig gelichtetist, dagegen
treten in den den Hinterhrnern benachbarten Bezirken wieder gut entwickelte
Faserziige hervor, die sich augenscheinlich nach hinten in der Richtung
der Hinterhorner und der hinteren Wurzeln fortsetzen, so dass man in ein-
zolnen Priparaten Nervenfaserziige findet, die sich in der Bahn der hinteren
Wurzel durch Hinterstrang, Hinterhorn (und weiter unten durch Clarke’sche
Sdule) direct in das Vorderhorn forizusetzen scheinen und durch den Schwund
des librigen Fasernetzes besonders deutlich hervortreten.

Der Tractus intermedio lateralis ist ebenso atrophirt.

Die intramedulldren vorderen Wurzeln sind vollstindig rareficirt, und
sind namentlich in ihrer Umgebung die Vorderseitenstringe nicht ganz nor-
mal, indem ein Ausfall von einzelnen (spéarlichen) Fasern und eine scheinbar
geringe Wucherung des Gliagewebes sich in der Umgebung des Vorderhorns
bemerklich macht. <

Den hochsten Grad erreicht die Vorderhornatrophie in den mittleren und
unteren Hohen der Halsanschwellung.

Die Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen ist eine ziemlich er-
hebliche und eine scharf systematische, tberall heben sie sich deutlich
ab von den ganz normalen Kleinhirnseitenstrangbahnen.

Hinterhérner, hintere Wurzeln, Kleinhirnseitenstrangbahnen, Clarke’sche
Siulen sind (wie in allen {ibrigen Hohen) durchaus normal, die einstrahlen-
den hinteren Wurzeln treten so méchtig hervor, wie man es selien in nor-
malen Riickenmarkspraparaten sieht.

Eine Degeneration der Pyramidenvorderstringe ist nicht zn constatiren.

Auch die vordere Commissur enthdlt in der Gegend der unteren Hals-
anschwellung atrophische Fasern.

Die extramedulldren vorderen Wurzeln sind erheblich entartet.

Das Grundgewebe der grauen Substanz enthilt zahlreiche Spinnenzellen,
neugebildete Gefdsse und freie Kerne, doch kann von einer erheblichen Wu-
cherung des interstitiellon Gewebes nicht die Rede sein.

Brusttheil: Der Process setzt sich durch das ganze Brustmark fort
urd folgt in bekannter Gesetzmassigkeit dem Verlauf der Pyramidenbahn in
der weissen Substanz, wihrend die Vorderhornatrophie nicht mehr in der In-
tensitdt hervortritt (namentlich sieht man mehr markhaltige Fasern) und die
leichteren Anomalien in den Vorderseitenstringen nach unten hin sich fast
vollig verlieren. Atrophie der vordersn Wurzeln iberall deutlich. Ueberaus
schon entwickelte Clarke’sche Siulen etc.
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Im Uebergangstheil vom Brust- zum Lendenmark fehlen die Ganglien-
zellen der Vorderhdrner noch fast vollstindig.

In der Lendenanschwellung nimmt die Degeneration in der weissen
Substanz entsprechend dem geringe Umfang der Pyramidenbahnen, nur noch
einen ganz kleinen Raum ein. In den Vorderhornern ist der Faserschwund
weit weniger erheblich, Ganglienzellen noch recht sparlich.

Vordere Wurzeln auch im Lendentheil noch erheblich degenerirt; doch
sieht man schon aus dem Vorderhorn einzelne normale Biindel hervortreten.

Im Sacraltheil wiederim stirkerer Schwund der Zellen und Nerven-
fasern des Vorderhorns; Pyramidendegeneration noch angedentet.

Medulla oblongata: Im obersten Halstheil ist die Vorderhornseiten-
strangatrophie stark ausgepriigt, die Degeneration der Pyramidenbah-
neun setzt sich durch die Kreuzung hindurch fort, ist hier eine recht erhebliche
und wird im ganzen verlingerten Marke und in der Briicke, wenn auch hier
in abnehmender Intensitdt, noch wahrgenommen.

In der Héhe der beginnenden Pyramidenkreuzung sind auch die Vorder-
seitenstrangreste noch deutlich atrophirt. Normal erscheinen nur die KIS,
die Hinterstringe und die hintere graue Substanz, Seunsible Pyramidenkreu-
zung normal,

Hohe des beginnenden Hypoglossus- und Accessorius-Kerns:
Gangliéhzellen im ersteren véllig geschwunden, im letzteren sehr spérlich.
Fasernetz im Kern des XII. stark gelichtet, doch ist derselbe noch von einem.
Kranz markhaltiger Fasern umgeben,

Ich werde jetzt bei der Schilderung nicht der Schnittreihe folgen, son-
dern das Verhalten der einzelnen Gebilde in ihrer ganzen Ausdehnung an-
geben.

Kern des Hypoglossus in allen Héhen vd6llig atrophirt, ent-
hilt nur noch vereinzelte Zellen, die trotz ibrer Degeneration den Typus der
Ganglienzelle erkennen lassen, kaum eine einzige normale. Markhaltige Ner-
venfasern in den hoheren Schnittebenen noch vollstindiger degenerirt, nur die
den Kern umspinnenden und umkreisenden, nach aussen dem kleinzelligen
Vaguskern angehorenden Fasern theilweise erhalten. In den obersten Aus-
liufern des Kerns treten auf der linken Seite ein paar vereinzelte Nervenkdrper
hervor und ein sparliches Netzwerk markhaltiger Fasern.

Das Grundgewebe des Kerns farbt sich mit Carmin intensiv, ist etwas
roicher an Gefiissen und Spinnenzellen als normal,

Hypoglossusnebenkern, (kleinzelligerKernRoller’s) — ist wohl als nor-
mal zu bezeichnen,

Die intramedulliren Hypoglossuswurzeln sind stark verdiinnt, in Carmin-
priparaten roth, in Weigert’schen briunlich tingirt.

Hinterer Vaguskern (auch der kleinzellige) normal, in dem kleinzelli-
gen sehr dichtes Netz von Nervenfasern.

Glossopharyngeuskern normal.

Aufsteigende Vaguswurzel (Solitirbiindel) zeigt keine Abweichung
von der Norm. Auch der Nucleus ambiguus muss, wie der Vergleich mit
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den Préparaten von 5—6 verschiedenen Fillen, in denen die Medulla oblon-
gata gesund war, lehrt, als im Wesentlichen normal betrachtet werden.
Héchstens ist er in seinen untersten Abschnitten etwas &rmer an grossen Zel-
len als der gesunde. An den austretenden Wurzeln der IX. und X. Nerven
waren sichere Verinderungen ebenso wenig zu constatiren, wenn auch die die
Quintuswurzel durchquerenden Faserbiindel des austretenden Vagus zum Theil
in Carminpréparaten einen r&thlichen Farbenton angenommen haben, so
kann daraus, wie ich mich durch sorgfiliige Untersuchung vieler Vergleichs-
priparate {iberzeugt habe, nicht ohne Weiteres auf Atrophie geschlossen
werden.

Kern des Seitenstrangs schon entwickelt; ebenso Oliven, Olivenzwischen-
schicht. Raphe ohne Verinderungen,

Acusticuskern und Wurzel nicht erkrankt.

Sobald der Kern des Facialis hervortritt, ist es auch zu erkennen,
dass er nur noch eine geringe Anzah! wohlgebildeter Ganglienzellen enthilt,
wihrend ein grosser Theil derselben untergegangen oder verkiimmert ist; die
Atrophie ist auf der rechten Seite etwas stirker ausgepriigt, als auf der linken
und ist namentlich in einem mit Weigert’schem Hématoxylin gefirbten Pri-
parat der Faserschwund rechts etwas erheblicher als links, Fiir eine kurze
Strecke (3—4 Priparate) ist der Kern wieder etwas zellreicher, dann aber
macht sich die Degeneration wieder in seiner ganzen Ausdehnung geltend.

Die aus dem Facialiskern hervortretenden Wurzelfasern erschei-
nen etwas diinn und spérlich, und macht sich namentlich auf dem Querschnitt
der Facialiswurzel an der Stelle ihrer Umbiegung eine deutliche erheb-
liche Faserabnahme bemerklich, wihrend die austretende Facialiswur-
zel nicht wesentlich alterirt ist.

Der Abducenskern enthlt Zellen in normaler Entwicklung, auch ist
die intrapontine Wurzel des VL. nicht verdndert.

Fine merkliche Erkrankung zeigt erst wieder der motorische Trige-
minuskern, der entschieden weit weniger Zellen enthdlt als in der Norm,
Besonders evident tritt auch die Atrophie in Bezug auf Fasern und Zellen in
Weigert’schen Priiparaten hervor. Dagegen ist der sensible Trigeminuskern
sowie die absteigende Wurzel des V. nicht erkrankt.

Die Kerne der Augenmuskelnerven und diese selbst erscheinen nor-
mal. Von der Gegend des Oculomotorius besitze ich nur eine kleine Anzahl
von Priparaten. In diesen zeigt der Kern ein normales Verhalten.

Hervorheben mdchte ich noch die normale Beschaffenheit des hintersn
Léngsbiindels.

In den Hirnschenkeln ist die Pyramidendegeneration noch nachzuweisen.

Frontaldurchschnitte durch die innere Kapsel mit den benachbarten
Ganglien zeigten frisch untersucht (Kalilauge und Glycerin) keine Kdrnchen-
zellen.

Nach der Firbung ist namentlich in den mit Weigert’schem Hima-
toxylin behandelten Schnitten die innere Kapsel gut zu verfolgen und zeigt
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in dem besonders in Frage kommenden Bezirk (Schnitte durch den mittleren
Theil des hinteren Schenkels) eine meines Erachtens normale Beschaffenheit.

In Schnitten, die aus der Gegend der Centralwindungen stammen
und speciell aus dem oberen Theil derselben und dem Paracentrallappen
habe ich weder Kérnchenzellen, noch sonstige Anomalien nachweisen kinnen,
in specie halte ich die Pyramidenzellen fiir gut eniwickels.

Von den extrabulbdren Wurzeln der motorischen Hirnnerven
sind die des Hypoglossus deutlich atrophirt, weit weniger erheblich ist die
Faserabnahme im Facialis; der Vagus erscheint normal. (Quintus ist nicht
untersucht.)

Stamm des Nervus medianus und ulnaris nicht merklich erkrankt.

In den Muskoldsten des N, ulnaris und radialis deutliche, aber
nicht betrichtliche Degeneration.

Von den zur Untersuchung gelangenden Muskeln der rechten Oberextre-
mitit zoigen einzelne (M. biceps) geringe, andere (Extensor dig. commun.)
erhebliche Degeneration. Dieselbe hat tiberall denselben Charakter: starke
Verschmilerung der Primitivfasern, Zerfall des Inhalts, Kernwucherung bis
zur Umwandlung der Muskelfaser in einen kernfiihrenden Schlauch, daneben
finden sich fast immer noch Fasern von normalem Ausseben und gut erhal-
tener Querstreifung.

Im Zungenmuskel zeigt die Mehrzal der Fasern noch deutliche Querstrei-
fung, ganze Biindel sind jedoch atrophirt und zum Theil selbst in kernhaltige
Schliuche verwandelt. Intramusculdre Nervenzweige stark degenerirt.

¥all XX. (Steineke.)

Beginn Herbst 1885 mit Schwiche in den Beinen und im linken Arme
fibrillirem Zittern, Sprachstéorung; darauf Muskelschwund an linker, spiter
an rechter Hand. Status (August 1886): Spastische Parese der Beine mit
entsprechendem Gang. Normale Sensibilitit und Sphineterenfunction.
Trhebliche Rigiditdt des linken Arms mit Schwund der kleinen Handmus-
keln (partielle BaR). Parese, Steifigkeit und Atrophie etwas geringer am
rechten Arm (auch hier partielle BaR). Starre der unteren Gesichtshilfte
bei erhaltener Beweglichkeit und elektrischer Erregbarkeit des VIL und
XJII. Risus sardonicus, Bulbire Sprache, Stimmschwiche. Parese der
Thyreoid-aryt. interni. Gihnkrampf. Puls und Respiration normal. Ver-
lauf: Zunehmende Schwiche und Steifigkeit in den Beinen und Armen,
Schwiche und leichte Atrophie der Zunge, Masseterenclonus, Parese des
Orbicularis oris und des Gaumensegels. Partielle EaR der Zunge bei
normaler Erregbarkeit des Facialis. Schlingbewegungen durch Anoden-
schliessung. Kau- und Schlingbeschwerden. Geringe Parese des Orbicul.
palpebrarum und Frontalis; 1. ¥acialis stirker betroffen als r. Anfang
1887: Zunehmende Bulbirlahmung. Contractur der Kiefermuskeln und
Schwiche, fast vollige Anarthrie und Aphonie. Contractur und Lihmung
der Arme und Beine. Verminderte elektrische Hrregbarkeit im unteren
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Faocialis, Zunge und Masseteren. September 1887 Tod. — Befund: Voll-
stindige Atrophie der Vorderhdérner und stirkste Degeneration der PyS,
missige Entartung der Vorderstrangreste. Vordere Commissur und vor-
dere Wurzeln betroffen Im Lendentheil Abnahme des Processes. Pyra-
midendegeneration bis im Hirnschenkel deutlich. Starke Atrophie des
XII. und VIL Kerns und der Wurzeln, links mehr wie rechts; hinterer Vagus-
kern normal, dagegen méséige Atrophie des Glossopharyngeus- und des
vorderen Vaguskerns. Atrophie des Facialiskerns. Motorischer V. ™.
Hinteres Lingsbiindel und Augenmuskelkerne normal. Atrophie der extra-
bulbiren Wurzeln des XII, VII und X, der Muskelnerven und Extremititen-
muskulatur. Keine Koérnchenzellen in der inneren Kapsel.

Hugo Steinecke, Hausdiener, 34 Jahre alt, aufgenommen in die Ner-
venabtheilnng der Charité am 19. Juli 1886, gestorben den 25. Septem-
ber 1887. :

Anamnese: Vater des Patienten starb an der Schwindsucht, Mutter an
einem Unterleibsleiden, Von Kinderkrankheiten will Patient Masern, Briune
und Keuchhusten durchgemacht und hiufig an Rachenentziindungen gelitten
haben, bei denen sich mehrmals Schluckbeschwerden einstellten, so dass die
aufgenommene Flissigkeit durch die Nase regurgitirte.

“Tm Jahre 1870 ist er angeblich wegen Rachen- und Lungencatarrh im
katholischen Krankenhause behandelt worden, 1871 litt er mekrere Monate
an Typhus, 1872 acquirirte er einen Schanker (iiber dessen Qualitit er nichts
angeben kann), der nach 3 Wochen ohne antisyphilitische Kur heilte.

BEr war dann bis zum Herbst des Jahres 1885 gesund. Um diese Zeit
verspiirte er auch nach kurzen Méirschen grosse Ermattung in den Beinen, als
ob er meilenweit gegangen wire. Zugleich machte sich eine Schwiche im
linken Arm bemerklich; bald darauf stellte sich auch ein Zucken (fibrillires
Zittern!) im linken Arm ein, das an Intensitdt allmilig zunahm. Ebenso
steigerte sich die Schwiche in den Beinen, so dass er im Friihjahr nur noch
wenig gehen konnte.

Schon seit einem Jahre will er bemerkt haben, dass die Sprache langsam
und undeutlich wurde, schon seit 3 Jahrensolldie Stimme schwécher
geworden sein, auch will er die Modulationsfdhigkeit seit
der Zeit eingebiisst und bemerkt haben, dass ihm, wenn erin
Erregung gerieth, die Stimme versagte.

Er arbeitete bis zum Mai dieses Jahres, dann suchte er eine hiesige
Poliklinik auf, in der er mit dem constanten Strom behandelt wurde. Dort
habe man ihn auch auf den Muskelschwund in der linken Hand auf-
merksam gemacht. Dieser habe in der letzten Zeit an Ausbreitung gewonnen
und auch die rechte Hand befallen,

Die Geisteskrifte haben nach seiner Meinung nicht gelitten, doch will
er reizbarer geworden sein.

Status praesens (29. August 1886): Die unteren Extremititen
sind nicht abgemagert.
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Die passiven Bewegungen lassen sich in den Gelenken der Unterextre-
mitét, wenn man den Versuch langsam anstellt, ohne wesentliche Behinde-
rung ausfiihren, bei schnellem und briiskem Versuch macht sich eine erheb-
liche Muskelsteifigkeit geltend.

Die Kniephiinomene sind betrichtlich gesteigert. "Beiderseits lasst sich
Fusszittern auslosen.

Die activen Bewegungen des rechten Beines sind in ganzer Ausdehnung
erhalten, aber verlangsamt und abgeschwicht. RBine besondere Schwiche
macht sich in den Kniebeugern bemerklich.

Das linke Bein verhilt sich beziiglich der Motilitdt wie das rechte.

Muskulatur und Nervenstdmme der unteren Extremitéiten nicht beson-
ders druckempfindlich. :

Sohlen- und Cremasterreflexe sehr lebhaft.

Der Gang des Patienten ist erheblich beeintrdchtigt: er gebt langsam,
breitbeinig und schwerfillig, klebt mit der Sohle am Boden, hiilt die Fuss-
gelenke fast vollig steif; der Rumpf wird nach vorn geneigt gehalten.

Es macht ihm grosse Miihe, sich in’s Bett zu legen und dauert es lange,
ohe er zum Ziele kommt.

Sensibilitét fiir Beriihrung, Druck und Stich an beiden Beinen erhalten.
Aus der Riickenlage kann er sich nur mit Unterstitzung der Hinde auf-
richten. :

Am Schultergiirtel fallt nur eine leichte Abflachung der rechten
Fossa supra- und infraspinata anf. Besonders abgemagert ist das linke
Spatium inteross. primum, der linke Daumenballen, die Vola
manus; ein wenig vertieft ist wohl auch das rechte Spat. inteross. I. Die
Finger der linken Hand werden in den ersten Interphalangealgelenken dauernd
gebeugt gehalten.

Die Sehnenphénomene sind an den Armen ganz tibermissig gesteigert.
Es geniigt ein leichtes Beklopfen der Sehnen oder der kndchernen Theile, um
sehr kriftige und sich auf viele Muskeln erstreckende Zuckungen auszuldsen.
Bbenso ist die mechanische Muskelerregbarkeit erheblich gesteigert. Eine
leichte Percussion des Unterkiefers erzeugt eine Erschiitte-
rung des ganzen Kopfes.

In der Muskulatur der linken Oberextremitit besteht ein erheblicher
Grad von Steifigkeit, namentlich ist im Schultergelenk die Abduction, im
Ellenbogengelenk die Beugung und Streckung in Folge der Rigiditat erheblich
erschwert und beschrdnkt. Am rechten Arm macht sich die Stdrung weniger
geltend.

Active Bewegungen: Die Erhebung des rechten Armes im Schulter-
gelenk wird etwas verlangsamt, aber in voller Ausdehnung bewerkstelligt.
Die grobe Kraft ist sehr stark herabgesetzt. Auch die Abduction wird nur
mit geringer Kraft ausgefiihrt, Beugung im Ellenbogengelenk kriftiger als
Streckung, Pronation und namentlich Supination sehr beschrinkt. Auch die
Bewegungen im Handgelenk sind unvollkommen, verlangsami und kraftlos.

Streckung, Spreizung und Abduction der Finger erhalten, nur der kleine
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Finger kann nicht ordentlich adducirt werden. Die Hand kann mit leidlicher
Kraft zur Faust geschlossen werden.

Die linke Oberextremitit wird nur langsam und ruckweise im Schulter-
gelenk abducirt, mit minimaler Kraft, besser gelingt die Adduction. Beugung
und Streckung des Unterarmes stark verlangsamt, Streckung schwicher als
Beugung. Bewegung im Handgelenk auf ein Minimum beschrinkt. Die End-
phalangen der Finger konnen nicht gestreckt werden. Opposition und Ad-
duction des Daumens sebr beeintrichtigt. Beugung der Endphalangen behin-
dert. Die Hand kann nicht zur Faust geschlossen werden.

Electrische Untersuchung, linke Oberextremitit (Electrodendarehmesser
2 Ctm.):

Erb’scher Punkt . . . . . 130 Mm. RA.
N. medianus . . . . . . . 130 ,
N. ulnaris am Oberarm . . . 130 , ,

Kriftige Zuckung des Ulnaris internus und der Beuger der Endpha-
langen des 4. und 5. Fingers.

N. Ulnaris iiber Handgelenk zeigt bei 90 RA. noch keine Wirkung auf
die kleinen Handmuskeln.

N. radialis 130 Mm. RA.

M. Sternocleidomastoideus . . . . . 140 Mm. RA.

Splenius . . . .. ... 120,

Supra- und 1nfrasp1natus .. . . . 120 "

Latissimus dorsi. . . 130 ,

Pectoralis maj., Biceps, Trlceps Sup long ‘130 ,

Extensores corpi . . . . . . . . . 120 , ”

Extensor digit. comm. . . . . . . . 130 , »

Abductor pollicis long.. . . 110 , , (schwach).

Im Spatium inteross. primum erhalt man bei 110 RA. zwar eine Ab-
duction des Zeigefingers, aber es fehlt auch bei Steigerung der Stromstirke
die Streckung der Endphalangen.

Im Spat. inteross. I. und IIL tritt bei 110 RA. sowohl die abductive
Wirkung als die Streckung der Endphalangen ein, aber letztere schwach,
im Spat. inteross. IV nur die Abductionswirkung.

Am Daumenballen bei starken Strémen eine schwache Beugung der
Endphalanx und geringe Opposition.

Die Beuger der Hand und der Finger reagiren bei 120 RA.

Galvanisch (Electrodendurchmesser 2 Ctm.):

Erb’scher Punkt. . . . 25 EL = 3 M.-A,
N. medianus . . . . . 40 , = 2,6 ,
N.oulparis . . . . . . 40, =2 »
N.radialis . , . . . . 35, =2

M. Sternocleidomastoideus . 20 EL

» oucullaris . . . ., — , =, » » »
» deltoideus . . . . . 40 , =4 » » »
» biceps . . . . . . . 35, =35 » »
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M, triceps. . . . . . . 50 , = 6 M.-A. schwache ASZ., aber
nicht trige.

s Sup.long. . . . . . 30 , =3—4, blitzartige KSZ.

» exlens, digit. comm.. . 45 , =4 » elwas tirige verlau-

' fende KSZ.

Bei 60 El. == 10 M.-A. betheiligen sich auch die iibrigen Strecker mit
einer etwas langgezogenen KSZ.

Im Inteross. I. bei 55 El. == 8 M.-A. eine deutlich trige ASZ., ebenso
in Inteross. II. und I[I. Im Inteross. IV. trilt erst bei 60 El. KSZ. ein.

Opponens pollicis 50 El. = 6 M.-A. ASZ.

Flexores digit., Pronat. teres etc. 50 El. == 4 M.-A. blitzartige KSZ.

Rechte Oberextremitit:

Erb’scher Punkt . . . . . 120 RA,
N. thorae. ant. . . . . . . 120,
N. medianus . . . . . . . 120
N. olnaris . . . .. . . 120

aber es tritt keine Streckurg der Endphalangen ein.

N. radialis 100 RA., nur Sup. long. zuckt kriftig, die Gibrigen schwach.

M. deltoideus 120 RA., ebenso die Muskeln des rechten Schultergiirtels,
nur Rhomboid. erst bei 100 RA.

Mm. biceps, brach. int., sup. long., triceps 120 RA. kraftig.

Bxtensores carpi 100 RA., ebenso Extens. dig. comm.; — wenig aus-
giebig.

Flexores carpi 100 RA.

Im Spat. inteross. I. fehlt auch bei starken Stromen Streckung der End-
phalangen, wihrend eine geringe Adduection eintritt; auch in den dbrigen
Zwischenknochenmuskeln ist die Erregbarkeit stark herabgesetat.

Muskeln des Daumen- und Kleinfingerballens gut erregbar.

Galvanische Nervenerregbarkeit im Ganzen normal. Bei Stromstirken
von 2—6 M.-A, reagiren alle Nerven.

Bei directer galvanischer Reizung zeigen die Oberarmmuskeln normales
Verhalten. Extensor digit. comm, 55 Bl. == 6 M.-A. etwas triige KaSZ.

Extensores carpi radialis zeigen bei 6 M.-A, eineauffallend trige Zuckung,
aber doch dberwiegend KaSZ.

Abduect. poll. long. 6 M.-A. schwache blitzformige KaSZ.

Beuger der Hand und Finger 4 M.-A. blitzférmige KaSZ,

Inteross. L. zeigt eine exquisit trige ASZ., die dibrigen eine trige ASZ.
= KaSZ. Auch in den Muskeln des Daumenballens iiberwiegt die ASZ,

Die Sensibilitdt ist in den oberen Extremitdten in normaler Weise fiir
alle Reize erhalten, auch das Lagegefiihl ist nicht beeintrichtigt.

Der Kopf ldsst sich nach allen Richtungen hin passiv gut bewegen.
Auch die Drehbewegungen gut erhalten. Die Neigung nach rechts hin etwas
abgeschwicht, Patient ermiidet leicht dabei.

Gesichtsausdruck hat etwas Starres, namentlich gilt das fiir die untere
Gesichtshilfte,
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Nasolabialfalten wenig ausgeprigt.

Sehr hiufig sieht man den Patienten den Mund zum Lachen verziehen,
er bezeichnet diese Erscheinung selbst als krankhaft und will etwas komisches
nicht dabei empfinden. Er macht darauf aufmerksam, dass das Lachen, wenn
es heftiger wird, mit inspiratorischém Stridor einhergeht,

Die Lippen sind nicht besonders diinnund fiihler sichauch nicht schlaffan,

Willkiirliche Bewegungen im Bereich des Mundfacialis erhalten, der
Kranke meint aber, dass die Lippenkraft abgenommen: ,man kann mir jetzt
leicht die Cigarre aus dem Munde nehmen.*

Im oberen Facialisgebiet normale Beweglichkeit.

Gaumensegel hebt sich beim Phoniren gut.

Sprache deutlich niselnd und merklich verlangsamt, auch nicht
hinreichend scharf articulirt. Stimme schwach, frither konnte er gat singen,
jetzt gar nicht mehr,

Laryngoskopische Untersuchung (Prof. Krause): Schlaffe Stimm-
bdnder, Parese der Interni. Kraftlose, durch hiufige Inspiration unter-
brochene Stimme.

Starkes Niseln. Velum palatinum normal beweglich.

Die einzelnen Buchstaben des Alphabets werden gut ausgssprochen,
Das M, N, R, S etwas schlechter als die iibrigen.

Die Respiration bietet nichts Abnormes.

Puls 64, regelmissig, voll.

Zuange tritt gerade hervor, zittert stark fibrillir, ist nicht merklich
atrophisch; auch die Palpation ergiebt nichts Abnormes.

Das Schlucken von Fliissigkeit gegenwirtig unbehindert; bei festen
Speisen muss er angeblich etwas driicken.

Er glaubt hdufiger und mit mehr Kraft gihnen za miissen. Das Gihnen
dauere sehr lange — dabei hebe sich der linke Arm von selbst empor.

N. facialis und hypoglossus, sowie die von ihnen versorgten Muskeln
reagiren in normaler Weise auf den faradischen wie auf den galvanischen
Strom. :

Ophthalmoskopisch: normaler Befand. Pupillenreaction gut.

Augenbewegungen frei.

Der Kranke klagt, dass er beim Stuhlgang nicht ordentlich pressen
konne, auch objectiv ist eine deutliche Schwiiche der Bauchmuskeln zu con-
statiren.

Br kann nur mit grosser Mihe und mit Unterstiitzung allein stehen,
mit dem Rumpf stark nach vorn geneigt. Gehen nur mit Unterstitzung,
zittert beim Gehen und Stehen und geht mit steifen Gelenken, er hebt aber
die Beine im Bette, ohne zu zittern.

Blasen- und Mastdarmfunction ist beeintrichtigt.

Wihrend der klinischen Vorstellung am 6. November 1886 klagt der
Kranke tiber ein schmerzhaftes Kriebeln in den Hinden. Es wird noch con-
statirt, dass es ibm schwer wird, mehrmals nach einander die Zunge hervor-
zustrecken.
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27. November. Usber Parésthesien und Schmerzen in den Beinen hat
Patient nicht zu klagen, wohl aber dber Kriebeln in den Fingern, besonders
im IV. und V., er giebt aber selbst die Erklirung: ,weil er den Ellenbogen
stels fest angedriickt halte,©

Erectionen und Pollutionen erfolgen noch, aber nur selten.

Die Muskulatur der Beine noch gut erhalten.

Versucht man das linke Bein im Fussgelenk zu abduneiren, so setzt man
das ganze Becken in Bewegung, ebenso besteht eine enorme Steifigkeit in den
ibrigen Gelenken des linken Beines und dasselbe gilt fiir das rechte.

Sehnenphénomene wie friiher.

Cremasterreflexe ausserordentlich lebhaft, ebenso die Sohlenrefloxe. Beim
Kitzeln der Sohlen werden dio Beine bis an den Leib herangezogen, Palient
gerath dabei in krampfhaftes Lachen mit inspiratorischem Stridorgerdusch.

Das rechte Beip wird knapp zur halben Hohe erhoben und mit merklich
verringerter Kraft, Rotation im Hiiftgelenk kann er kaum ausfiihiren. Beugung
und Streckung im Knie erhalten, aber verlangsamt und geschwicht, dasselbe
gilt fiir die Bewogungen des Fusses. Im linken Bein besteht ein etwas héherer
Grad von Schwéche.

Sensibilitit an den Beinen normal.

Mechanische Muskelerregbarkeit gesteigert, aber mit blitzartigen Zuck-
ungen.

Die Bauchmuskulatur fiihlt sich nicht abnorm gespannt an, Bauchpresse
ist sehr schwach. \ .

Mechanische Erregbarkeit h‘er Bauchmuskeln gesteigert,

Alle diese Reize rufen auch Lachbewegungen hervor.

7. Decomber. Die Arme werden in den Ellenbogengelenken gebeugt
gehalten; die Finger namentlich der linken Hand sind in den Inferphalangeal-
gelenken habituell stark fectirt.

Fossae supra- und infraspinatae leicht abgeflacht, ebenso die Streckseite
der Unterarme, besonders des linken.

Eingesunken ist das Spat. inteross. I. beiderseits, weniger die dibrigen
Spat. inteross., vollig abgeflacht ist der Daumenballen (links) und die Vola
manus (auch namentlich links).

Passiv lasst sich die Abduction des linken Armes im Schultergelenk auch
nicht im geringsten ausfiihren, sofort spannen sich Pectoralis, Latissimus und
andere Muskeln an. Die Streckung der Finger in den Interphalangealgelenken
lasst sich nur mit Mithe und nicht ganz vollstindig bewerkstelligen. Man er-
hilt durch Beklopfen aller Sehnen und aller kndchernen Theile Muskelzuckungen.

Active Bewegungen, linke Oberextremitit: Tm Schultergelenk sind sie auf
oin sehr geringes Mass beschrinki.

In sagittaler Richtung kann Patient den Arm nur sehr wenig nach vorn
bringen. Im Ellenbogengelenk beschrinki sich die active Beweglichkeit auf
eine minimale Beugung.

Boweglichkeit im Handgelenk aufgehoben. Die Fingerbewegungen be-
schrénken sigh auf eine geringe Streckung in den Metacarpophalangealgelenken.
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In der rechten Oberextremitit ist Contractur und Lihmung nicht so er-
heblich; so gelingt im Schultergelenk die active Abduction bis etwa zur Hori-
zontalen.

Beugung und Streckung im Handgelenk minimal., Finger sind in den
Metacarpophalangealgelenken nur in geringer Excursion beweglich, Streckung
der Endphalangen aufgehoben, Bewegungen des Daumens beschrinken sich
auf minimale Streckung und auf Beugung der Endphalanx.

Patient kann sich aus der Riickenlage nicht aufrichten.

Athmung etwas beschleunigt, mit Anspannung der Scaleni. Typus regel-
missig, 28 pro M.

Puls 80, regelmissig.

Sternocleidomastoidei von gutem Volumen.

Sehr gesteigertes Unterkieferphinomen.

Beim Beklopfen der Ansatzpunkte der Nackenmuskeln an die Linea se-
micircularis erhélt man eine Zuckung, welche den Kopf nach hinten bringt.

Die Beweglichkeit der Mundmuskulatur ist schwer zu prifen, weil
Patient bei allen Versuchen in’s Lachen geriith. Hierbei z1eht sich der Mund
geniigend in die Breite.

Die ibrigen Bewegungen, d. h. das Spitzen der Lippen sind sehr er-
schwert.

Das Zahneflotschen gelingt leidlich.

Der Finger wird von den Lippen nur mangelhaft festgehalten.

Die Zunge tritt gerade hervor, ist auch nach den Seiten beweglich, aber
ermiidet schnell bei diesen Bewegungen, sie zittert ziemlich stark fibrillir
und fihlt sich sehr schlaff an.

Das Gaumensegel hebt sich beim Phoniren mangelhaft

Reflexbewegungen von der Gaumenschleimhaut erhalten.

Sehr schwer ist jetzt die Sprachstérung: die Sprache ist stark ver-
langsamt, Patient muss hinter jeder Sylbe inspiriren, niselt stark, articulirt
mangelhaft. Von den Vocalen ist U am schlechtesten, von den Consonanten
b, f, k, r ete.

Die elektrische Prifung ergiebt im Gebiet des Facialis auch jetzt nor-
male Verhdltnisse.

Bei der Untersuchung bricht Patient in krampfhaftes Weinen aus: Nach-
dem zuerst das Gesicht fiir einige Momente den Ausdruck krampfhaften Wei-
nens angenommen, treten Schluchzkrdmpfe auf und zwar sich schnell folgende
kurze Ex- und Inspirationsstésse; auf eine Summe solcher folgt eine Atem-
pause von einigen Secunden, dann wieder krampfhafte Schluchzlaute, die jetat
an Intensitdt zunehmen und, soweit sie inspiratorisch sind, von einem Stridor
begleitet werden.

Die galvanischen Reizungen im Gesicht lésen Schluckbewegungen aus.

Die elektrische Erregbarkeit des Gaumensegels nicht sicher zu beur-
theilen.

Sehr deutliche partielle Entartungsreaction in der Zungen-
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muskulatur, die AS ruft jedesmal kriftige Schluckbewegungen
hervor, die KaS nicht.

Das Schlucken von Fliissigkeiten gelingt gegenwirtig gut.

An einem Stickchen Weissbrod kaut Patient sehr langsam, ist auch
nicht im Stande, wenn es irgendwo z. B. am Gaunmon festklebt, es mit der
Zunge zu enifernen.

Der Augenschluss gelingt zwar, aber es besteht entschieden auch eine
leichte Schwache im oberen Facialisgebiet, insofern als es leicht ge-
lingt, den Augenschluss zu verhindern, besonders links.

Auch Stirnrunzeln ist beiderseits mangelhaft.

Augenmuskeln wirken normal.

7. Januar 1887, Elektrische Priifung. Rechte obere Exiremitit., Nor-
mal-Elektrode.

Erb’scher Punkt . . . 110 Mm, RA,,

N. medianus . . . . . 110 ,

N. ulparis . . . . . . 90 , , nur Ulnaris inter.
und Flexor digit, profund., nicht Inferossei.

N. rad. 110 RA., Supin. long., aber erst bei 90 contrahiren sich die
Strecker der Hand ein wenig und der Extens. dig. coram. gar nicht. -

M. cueallaris, . . . . . 130 RA.
Rhombeid. . . . . . . 110
Latissimus dors,. . . . . 110
Splen. eapit.. . . . . . 110 ,
Pect, maj. . . . . . . 120
Deltodd. . . . . . . . 120 ,
Biceps . . . . . . . 120 ,
Brach.int. . . . . . . 120
Sup, long. . . . . . . 120 ,
Triceps . . . . . . . 100 ,
Extensor carpi rad. . . . . 90

Extensor digitor. somm. . . 90

Interossei fehlen bei stirksten Strémen, auch am Daumenballen keine
Zuckung. Beuger der Hand und Finger 110 RA.
Erb’scher Punki. 5 M.-A. = 40 EL blitzformig KSZ,
N.med, . . . 4 , =45 , ” »
N.ulnar. . . . 4 , =50 , » ”
(aber ohne Wirkung auf Inferossei).
N.rad. . . . 4 M-A. = 40 EL blitzférmig KSZ,
Direct galvanisch (Elektrodendurchmesser 6 Ctm.),

Cuoull.

Rhomboid. } 85 El. ==~ 4 M.-A, blitzf. KSZ
Latiss. dorsi .

M. deloid. . . . . 4b EL 6 M.-A. blitzf. KSZ

Il

Biceps., Breh. int . . 40 ,

3 » » kd
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Friceps b 45 Bl = 5 M.-A,
Sup. long.

Im Extens. dig. comm. und Extens. carp. rad. long. et brevis deutlich
trige Zuckung und im ersteren mit iiberwiegender Anodenwirkung.

Interosseus prim. 50 El, = 4 M.-A., trige ASZ, ebenso Inteross. II.
und 1L, im IV. KSZ > ASZ.

Opponens poll. 60 El.=4 M.-A. ASZ > KSZ, ebenso Kleinfingerballen.

Beim Géhnen Gffnet sich der Mund des Patienten ibermissig weit (erst
seit der Krankheit).

1, Mérz. Die bulbéren Symptome haben sich im Laufe der letaten
Monate erheblich gesteigert. ’

Augenlidschluss etwas unvollstindig, auch die Anspannung der Fronta-
les ist keine ganz ausreichende.

Sobald man den Patienten anredet, verzieht er den Mund zum Lachen,
im Uebrigen ist die untere Gesichtshilfte starr,

Den Mund kann er auch nicht ein wenig spitzen.

Ein Licht auszublasen, vermag er nicht.

Das Lachen ist tonlos.

Saugebewegungen #usserst schwach, der Finger wird von den Lippen
kaum umschlossen.

Auch dis Kieferbewegungen sind beeintriehtigt. Oeffnen des Mundes
kraftlos, etwas kriftiger ist der Kieferschluss. Seitwirtsbewegungen des Un-
terkiefers normal. Mechanische Erregbarkeit bedeuntend gesteigert, besonders
die der Kiefermuskulatur. '

Die Zunge wird miihsam ein wenig vorgestreckt, zittert stark fibrilldr,
bleibt nur kurze Zeit ausserhalb des Mundes und kann seitwirts nur minimal
bewegt werden. Sie fiihlt sich sehr schlaff und weich an.

Beim Phoniren wird das Gaumensegel nur dusserst wenig angespannt,

Dagegen sind die reflectorisch eintreienden Gaumensegelbewegungen
ganz ausgiebig.

18. April. Contractur der Kiefermuskulatur. Wihrend der Unterkiefer
im Schlaf weit herabhéingt, kann Patient im Wachen die Zahnreihen nur
21/, Ctm. weit von einander entfernen. Unterkieferphinomen stark ge-
steigert.

Mund leicht in die Breite gezogen, Mundwinkel nach oben. Nasolabial-
falten wenig ausgepragt. Lippen nicht abgeflacht, auch dem Gefiihl nach
nicht verdiinnt, nur fihl{ sich der Saum der Oberlippe namentlich nahe den
Mundwinkeln etwas verdiinnt an.

Der Mund verzieht sich beim weiten Oeffnen etwas nach rechts.

Das Gaumensegel wird beim Phoniren nur in seiner rechten Hilfte mini-
mal angespannt. '

Wenn Patient in’s Lachen kommi, wird das Gaumensegel in kriftige
Anspannung versetzt. Sehr lebhaft sind die Gaumenreflexe.

Im unteren Facialisgebiet ist die mechanische Muskelerregbarkeit erhdht,
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Von den Voealen wird e und i nicht ausgesprochen, man hért nur ein
tonloses Hauchen, am besten gelingt a urnd u, aber auch diese sind undeutich,
ebenso o; statt b: mb, das p kann er nicht aussprechen. Die Stirung er-
streckt sich anf alle Laute. Hinzelne Worte wie ja und nein bringt er noch
hervor, aber so schlecht articulirt und mit so starkem Niseln, dass ja und
nein ungefahr gleich klingen.

Beim Schlucken von Wasser ist der Lippenschluss ungeniigend, so dass
ein grosser Theil wieder herausfliesst, auch gerith Patient in’s Husten. Durch
die Nase tritt aber nichts zuriick.

Eln leichter Schlag auf das Hinterhaupt fihrt zu ruckweisem Zuriick-
werfen des Kopfes (Occipitalphinomen). Die Bewegungen des Kopfes sind
erhalten, aber die Neigung nach vorn langsam und kraftlos.

Die Contractur der oberen Extremitéiten ist so bedeutend, dass es grosse
Schwierigkeiten macht, den Patienten zu entkleiden, Die Muskulatur der Arme
im Allgemeinen diirftig, besonders stark abgeflacht ist die Streckseite der
Unterarme, die Spatia interossea, der Daumen- urd Kleinfingerballen. Im
rechten Triceps zuweilen fibrilldres Zittern. Hinde und Finger in allen Ge-
lenken flectirt, Daumen adducirt und leicht opponirt. Die Finger lassen sich
tm I. Interphalangealgelenk tiberhaupt nicht strecken, der Daumen lésst sich
nicht mehr abduciren, die Hand nicht mehr vollig strecken. Links ist die
Contractur etwas stirker ansgeprigt als rechts.

Sehnenphénomene noch erheblich gesteigert, wenn auch nicht mehr so
stark wie friiher.

1. Mai. Die activen Bewegungen der oberen Extremitéiten sind bis auf
geringe Abduction des Oberarms und eine ebenso beschrinkie Bewegung im
Ellenbogengelenk aufgehoben. Hand undFinger werden garnicht mebr bewegt.

Die Contractur der unteren Extremititen, welche nicht atrophisch er-
scheinen, ist eine so starke, dass man beim Versuch passiver Bewegungen
das ganze Becken in Bewegung versetzt und nur mit Usherwindung enormer
Muskelwiderstande die Beugung und Streckung im Kniegelenk ausfithren kann.
Das rechte Bein wird nur einen halben Fuss hoch von der Unterlage erhoben;
grobe Kraft fast 0; entsprechend sind die Bewegungen in den anderen Ge-
lenken, die des Fusses nahezu aufgehoben., Zwischen links und rechts kein
Unterschied. Sensibilitit erhalten.

Elektrische Erregbarkeit im unteren Facialisgebiet sowie in der Zungen-
muskulatur entschieden herabgesetzt, keine deutliche Entartungsphinomene;
auch in den Masseteren ist die Erregbarkeit fir beide Strome jetzt deutlich
verringert.

22. Juli. BElekirische Priifung.

Erb’scher Punkt 20 Mm. RA. Biceps, Brach.int., Supin. long. — Da-
gegen Deltoid. nur sehr schwach; bei Steigerung der Stromstirke contrahirt
gich auch der Deltoideus, aber nicht in normaler Ausgiebigkeit.

N. med. 110, schwache Zuckung in den Beugern der Hand und Finger.

N. ulnaris zeigt auch bei starken Strémen nur Einwirkung auf Flexor.
carpi ulnar.
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N. rad. 100 RA. Supinator longus kriftig, auch die Extensorss carpi
contrahiren sich, aber nicht die Fingerstrecker.

Musc. deltoid. 100 RA. schwach.

Biceps, Brach. int. 100 RA. kriftig.

Supinator long. 90 RA. schwach.

Extensores carpi auch bei 80 RA. nur minimal.

Extensor dig. comm., Extens. und Abduct. pollic. stumm.

Flexor carpi ulnar. 110 RA. (minimal).

Palmar. longus 110 RA.

Flexores digit. 90 RA. spurweise.

Interossei, Muskulatur des Daumenballens stumm.

Erb’scher Punkti 30 El = 2 M.-A., blitzformige Zuckung (ausser
Deltoid., der sich noch nicht contrahirt).

N. med. 60 EL. = 8 M.-A., schwache Beugung der Hand und Finger.

N. ulnar. 60 EL = 8 M.-A. nur minimale Anspannung der Flexores
carpi ulnaris.

N. rad. 50 ElL. = 2,5 M.-A. Sup. long. und Ext. carpi.

M. deltoid. 50 El. = 5 M.-A. exquisit trige ASZ.

M. biceps 50 Fl. = 4 M.-A. blitzformige KSZ,

Brach. int. 4 M.-A, trige ASZ.

Sap. longus 55 El, = 4 M.-A. trige ASZ.

Triceps ASZ — KSZ wohl, etwas trige.

Extens. dig. comm. 55 El. = 5 M.-A. trige ASZ.

Strecker der Hand mit der zur Verfigung stehenden Stromstirke (die
gegenwirtig gering ist) nicht erregbar.

Extens. pollicis longus trige ASZ.

In Mm. interossei bei Anwendung von 60 El noch eine Spur triger ASZ.

1. September. In den obereren Extremititen besteht trotz vorgeschritte-
ner Muskelatrophie noch erhebliche Contractur. Sie sind véllig gelihmt bis
auf minimale Bewegungen in den Ellenbogengelenken.

Sprache und Stimme véllig erloschen.

Zunge kann nicht dber die Zahnreihen gebracht werden, fiihlt sich sehr
schlaff an.

Exitus letalis am 25. September 1887 nachdem sich in Folge Inani-
tion erheblicher Marasmus entwickelt hatte.

Aus dem Obductionsprotokoll ist Folgendes hervorzuheben:

Grosser, schlankgebauter ménnlicher Leichnam, starke Abmagerung, sshr
diinne schlaffe Muskulatur der Extremititen. Die Muskulatur der oberen
Extremititen ist blass, die an der Streckseite des Vorderarms blass opak,
gelblich gestreift. — Herz klein, schlaff, braun,

Schédeldach von mittlerer Dicke und Schwere. Dura ziemlich straff ge-
spannt. Geféisse an der Basis nicht verindert. Wandung ziemlich diinn, von
mittlerem Blutgehalt.

Die Nn. hypoglossii sind diinn, grau, in weniger ausgesprochener
Weise die Abducentes (?). Die anderen Nerven makroskopisch nicht verindert,

51*
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(Gehirn selbst behufs mikroskopischer Untersuchung intact gelassen.)

Am Rickenmark die vorderen Wurzeln schmal, diinn, nicht ausge-
sprochen grau. Im Riickenmark ist makroskopisch keine deutliche Verinderung
zu constatiren.

Mikroskopische Untersuchung: Riickenmark (vergl. Taf. XL,
Fall Steinicke, Fig. b). Halstheil: Ueberall sind die Vorderhdrner und die
Pyramidenseitenstrangbahnen erkrankt, im geringen Grade auch die
Vorderseitenstrangreste, wihrend eine Atrophie der PyV nicht wahrzu-
nehmen ist. Der Process erreicht seine hochste Intensitit in den mittleren
und oberen Theilen der Halsanschwellung sowieimoberen Brustmark.

Ganz normal: Hinterstringe, Hinterhtrner und Kleinhirnseitenstrang-
bahnen. ~ Vorders Commissur vollig sklerosirt,

Im erkrankten Gebiet der sehr erheblich degenerirten Seitenstringe ist
bei starker Vergrosserung Zerfall der Nervenfasern, Wucherung der Neu-
roglia und des Gefdssapparates zu constatiren; im Glycerinpriparat viele
Kornchenzellen, besonders im Bereich der Gefisswinde., In den Vorder-
hornern ist an den am meisten betroffenen Partien auch nicht eine einzelne
normale Ganglienzelle zu finden, ebenso sind die markhaltigen Fasern gréssten-
theils verschwunden, dagegen findet man viel freie Kerne, Spinnzellen und
starre Fibrillen, sowie einzelne Plasmazellen. Namentlich im untersten Be-
zirk der Halsanschwellung scheint das Gewebe der Vorderhdrner fast
ausschliesslich aus den Spinnzellen und ihren Fortsétzen zu bestehen.

Vordere Wurzeln in ihrem intramedulldren Verlauf atrophirt, wihrend
die kinteren klar und in besonders reicher Entwickelung hervortreten.

Im rechten Hinterhorn findet sich an umschriebener Stelle ein kleiner
Herd eines ganz homogen aussehenden, sich mit Carmin intensiv firbenden,
structurlosen Gewebes (hyaline Degeneration?), ein paar Schnitte tiefer findet
sich eine kleine frische Blutung im Gewebe des Hinterhorns.

Im Brustmark ist die Atrophie der Pyramidenseitenstringe und Vorder-
hérner noch stark ausgeprigt, wihrend die Vorderseitenstrangreste weniger
betheiligt sind und auch die vordere Commissur die normale Beschaffenheit
erkennen lisst. ‘

Die Seitenstrangdegeneration folgt durch’s ganze Riickenmark dem Ver-
lauf der Pyramidenbahn.

Die Vorderhornerkrankung nimmt schon im oberen Lendentheil deutlich
ab, indem sowohl eine Anzahl wohlgebildeter Ganglienzellen, als auch dich-
terse Waserziige markhaltiger Fasern hervortreten, ja in einzelnen, nach
Weigert gefirbten Préparaten muss man die Vorderhorner im oberen Lenden-
theil in Bezug auf das Faserneiz als normal bezeichnen; auch die vorderen
Wurzeln sind jetzt in geringerem Masse betroffen. In der Lendenanschwellung
ist der Zellenschwund der vorderen grauen Substanz wieder ein erheblicher.
Vordere Wurzeln in der Lendénanschwellung normal.

Medulla oblongata: Starke Atrophie der Pyramidenkreuzung., Wur-
zelfasern des Accessorius atrophirt. Schleifentrennung normal.

Hypoglossuskern in seiner ganzen Ausdehnung erkrankt, bei schwa-
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cher Vergrosserung scheinen die Ganglienzellen ganz untergegangen zu sein,
bei starker sind nur spirlich normale Zellen zu entdecken. Am vollstindig-
sten ist die Degeneration dort, wo der Kern am vollkommensten eniwickelt
isl. Der Nebenkern ist kaum betroffen. Weigert’s Farbung ldsst im XIL
Kern auch denFaserschwund deutlich erkennen, nur die den Kern umgfirtenden
Fasern sind grosstentheils erhalten. Im rechten Hypoglossuskern hebt sich ein
kreisrundes Biindel grauer Substanz aus dicht gedringten kleinen Zellen be-
stehend ab, das von einem Kranz markhaltiger Fasern umgeben, nach aussen
oin starkes Faserbiindel in der Richtung der Vaguswurzel abschickt. Dieses
Biindel wird nur in wenigen Schnitten getroffen.

Im Hauptkern bei starker Vergrosserung viel Spinnzellen. Betrécht-
liche Atrophie der intrabulbdren Wurzeln des N. hypoglossus.

Hinterer Vaguskern (sowohl der innere wie der dussere) nicht er-
krankt; ebenso das Solitirbiindel nicht wesentlich verdndert. Nur der oberste
Ausldufer, der Glossopharyngeuskern, enthilt etwas weniger Zellen als
in der Norm, auch sind diese kleiner und weniger gut entwickelt; ebenso sind
die austretenden Wurzeln des Vagus und Glessopharyngeus theilweise atro-
phirt. Die grosste Schwierigkeit bereitet wieder die Beurtheilung des Nu-
cleus ambiguus; indess ist es nach sorgfiltigem Vergleich zahlreicher
Schnitte mit- normalen zweifellos, dass dieser Kern erheblich gelitten hat, so
dass eine geschlossene Gruppe grosser multipolarer Zellen in keinem Pripa-
rate gefunden wird. :

" Der Kern des Facialis ist in seiner ganzen Ausdehnung erkrankt und
zwar links mehr als rechts, am meisten wohl in den untersten Abschnitten.
Durchweg enthilt er wenige, kleine, fortsatzarme Zellen und ein leicht skle-
rosirtes Grundgewebe. Sehr deutlich tritt anch der Faserschwund in diesem
Kern hervor. Auch die aus dem Kern hervortretenden Wurzelfasern sowie das
Knie ist deutlich atrophirt, dasselbe gilt fiir die Facialiswurzel bei ihrem
Austritt, sie lisst einen merklichen Faserschwund erkennen.

Kern des VIII. normal, ebenso Abducenskern.

Die Gegend des motorischen Quintuskerns konnte leider nicht unter-
sucht werden.

In den oberen Ponsabschnitten nimmt die Pyramidendegeneration an
Intensitat ab.

Hinteres Langsbiindel und Trochleariskern normal, ebense der Kern des
Oculomotorius.

Im Hirnschenkel noch leichte, aber deutliche Atrophie der Py. (die
Gegend des 2. und 3. Fiinftels — von innen gerechnet — einnehmend).

Auf Frontalschnitten, die durch das Grosshirn gelegt werden, kinnen in
der motorischen Gegend der inneren Kapsel Kérnchenzellen picht gefunden
werden. — Die gefiirbten Priparate auns dieser Gegend sind nicht brauchbar,
da die Farbung missglickt ist.

In den extrabulbiren Wurzeln des Hypoglossus und Facialis deutliche
missige Atrophie, im ersteren etwas ausgeprégter als im letzteren. Auch die
Vaguswurzel ist beiderseits merklich entartet,
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Wiahrend die Stimme der Extremititennerven keine sichere Erkrankung
erkennen lassen, sind die Muskeldste, z. B. ein Zweig des N. radialis sehr
stark degenerirt.

Von den Extremititenmuskeln ist am stérksten betroffen der Ext. dig.
commun, — die kleinen Handmuskeln gelangten nicht zur Untersuchung —
(der histologische Process wie im vorigen Falle).

Im M. biceps Atrophie der Primitivfasern und stellenweise Verbreiterung
des Perimys. int. mit Kernwucherung, ausserdem eine Anzahl hypertrophi-
scher Fasern.

Fall XXIX. (Mielke.)

Beginn der Hrkrankung im December 1887 mit schnell anwachsender
Schwiche im rechten, mach einigen Monaten auch im linken Arm, dann
in den Rumpfmuskeln und den Beinen, besonders dem linken, zuletzt
geringe Brschwerung des Schlingens, Kauens und Sprechens, — Status:
Vollige schiaffe atrophische Lihmung der Arme, mehr des rechten.
Muskelschwund besonders an Schultergiirtel und kleinen Handmuskeln,
aber ausgebreitete Verinderungen der elektrischen HErregbarkeit (complete
und partielle EaR.). Respirationsstérung. In den Beinen keine Steifig-
keit, aber erhéhte Sehnenphaenomene, Parese der Beine, besonders im
linken Peroneusgebiet mit partieller EaR. Normale Sensibilitdt. — Untere
Gesichtshiilfte etwas starr, aber erhaltene Beweglichkeit. Zunge, Kiefer-
muskelin, Gaumensegel frei, XLeichte Schlingbeschwerden und dauernde
Pulsbeschleunigung, Kehlkopfmuskellihmung., — Verlauf: Zunehmende
Dysarthrie, Dyspnoe, geringe Schwiche der Stirnmuskeln, des Orbicul.
oris, der Zunge, des Gaumensegels mit erhaltener Erregharkeit. Kaumus~
kelschwiiche, kein Clonus. ZAuletzt vollige Lihmung der Arme ohne Con-
tractur und leichte Rigiditit der Beine, partielle BaR im unteren Fa-
cialis und Zunge. — Befund: Vollige Atrophie der Vorderhdrner im Hals-
geringere im Lendentheil., Ziemlich gut erhaltenes Fasernetz im Vorder-
horn. Geringe Entartung der vorderen Wurzeln. Schwache und typische
Degeneration der PyS und PyV, ganz geringe Alteration der Vordersei-
tenstrangreste; der Py in Oblongata und Pons, hier schwindend und im
Hirnschenkel nicht mehr vorhanden, In der Halsanschwellung minimsle
BErkrankung der Goll’schen Stringe. Atrophie der Zellen im XIIkern,
bei geringem Faserschwund, leichte Entartung der Wurzeln des XII.
Normaler hinterer, degenerirter vorderer Vaguskern; kleinzelliger XII, be~-
troffen, ebenso spinaler Accessorius. Deutliche Afrophie des motorischen
V. Augenmuskelkerne, Schleife, hinteres Lingsbiindel ete. etc. normale.
Starke Degeneration des N. laryngeus recurrens und der intramusculéiren
Extremititennerven. Geringe Atrophie der Zunge — betrichtliche der
Bxtremititenmuskeln.

Frau Auguste Mielke, 44 Jahre, aufgenommen den 25. Juli 1888,
gestorben den 21, October 1888,
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Anamnese: Patientin, deren Eltern an Altersschwiche gestorben sind
und in deren Familie Nervenkrankheiten angeblich nicht vorkamen, kann sich
nicht erinnern, jemals krank gewesen zu sein. Seit 1875 ist sie verheirathet,
hat vier ausgetragene Kinder geboren, die simmtlich Ieben und gesund sind.
Einmal hat sie im zweiten Monat abortirt —, fiir syphilitische Infection keine
Anhaltspunkte, ebenso wenig fiir Abusus spirituosorum. —TIhre jetzige Erkran-
kung begann im December vorigen Jahres mit Schwiche im rechten Arm, die
schnell zunahm, so dass sie im Februar d.J. den Arm zur Arbeit nicht mehr
ordentlich gebrauchen konnte und ihn Ende Mirz kaum noch zu bewegen im
Stande war. Im Msrz verspiirte sie auch eine Schwiche im linken Arm und
kann denselben seit etwa einem Monat nicht mehr gebrauchen. Schmerzen
bestanden nicht, nur soll Druck auf die Muskeln und passive Bewegung des
Arms schmerzhaft sein; in der letzten Zeit hat sie zuweilen schmerzhafte Em-
pfindungen in den Muskeln des Oberarms und der Brustgegend.

Seit etwa 6 Wochen verspiirt sie Schwiche im ganzen Rumpf, so dass
sie nicht im Stande ist, sich ohne fremde Unterstiitzung im Bette aufzurichten.
Gleichzeitig hat sich eine Schwiche in den Beinen eingestellt, und zwar vor-
wiegend im linken Bein, jedoch vermag sie auch jetzt noch, geringe Strecken
ohne Unterstiitzung zu gehen. Treppen vermag sie nur mit grosser Mithe und
Unterstiitzung zu ersteigen.

Ueber Taubheitsgefithl, Kriebeln etc. hatte sie bisher nicht zu klagen.

Seit dem Beginn der Erkrankung sollen geringe Athembeschwerden be-
stehen. :

Keine Harn- und Stuhlbeschwerden.

Seit einiger Zeit passirt es ihr zuweilen, dass Flissigkeit durch die Nase
zuriicktritt; ebenso sei das Sprechen und Kauen ein wenig erschwert.

Status: Der Schultergiirtel ist sehr stark abgemagert und sind
die Fossae supra- und infraspinatae tief eingesunken. Die Conturen, die
durch den oberen Cncullarisrand gebildet werden, traten fast gar nicht hervor.

Die Gegend des M. deltoid. ist besonders rechts stark abgeflacht.

Oberarm und Unterarm erscheinen im Ganzen etwas diinn, ohne dass
jedoch eine durch Schwund einzelner Muskeln bedingte Vertiefung bemerk-
lich wire.

Die Finger der rechten Hand sind in den ersten Interphalangealgelenken
flectirt. Der Daumen steht in Adductions- und leichter Oppositionsstellung.

Daumen und Spat. inteross. I. sind merklich abgeflacht.

An der linken Hand sind besonders der IV. und V. Finger im 1. Inter-
phalangealgelenk stark flectirt. Der Daumenballen ist hier weniger deutlich
abgemagert.

Muskulatur und Gelenke der oberen Extremititen schlaff, sogariiber-
méssig schlaff; nur lisst sich die Abduction im rechten Schultergelenk
nicht vollstindig ausfiihren. Patientin hat dabei Schmerzen und scheint das
Hinderniss im Gelenk zu liegen.

Triceps — Sehnenphénomen ist vorhanden, andere Seh-
nepphénomene sind an den Armen nicht.zu erzielen,
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Die mechanische Erregbarkeit ist in einzelnen Muskeln der oberen Extre-
mititen gesteigert, am Daumenballen erhilt man durch Percussion eine etwas
trige Zuckung.

Active Bowegungen: Der rechte Arm ist fast vollstindig gelihmt; er-
halten ist nur eine geringe Adduction im Schultergelenk und eine minimale
Beugung der Finger.

Das Achselzucken ist beiderseits auf ein Minimum beschrinkt und nach
zwei Versuchen nicht mehr maglich.

Die Schulterblitter konnen nicht aneinandergebracht werden.

Der linke Arm ist nicht ganz so vollstindig geldhmt. Abduction in der
Schulter zwar aufgehoben, aber geringe Adduction mdglich.

Den Unterarm kann sie ein wenig bengen (unter Betheiligung aller drei
Muskeln), etwas kriftiger ist die Streckung.

Streckung im Handgelenk fehlt vollstindig, Beugung minimal. Die
Finger kann sie zur Faust ballen, aber mit geringer Kraft, Der IV, und
V. Finger kionnen im Metacarpophalangealgelenk nicht vollstindig, die End-
phalangen iiberhaupt nicht gestreckt werden.

Am 11, und IIL Finger ist die Labmung der Strecker nicht ganz so stark
ausgeprigt.

Der Daumen kann weder opponirt, noch abducirt werden, die iibrigen
Bewegungen sind erhalten, aber beschrinkt.

Spreizung und Adduction der Finger fast vollig aufgehoben.

Gegenwirtig kein fibrilldres Zittern.

Elektrische Priifung. R.O.E. (Elekirodendurchmesser 2 Ctm.)
Erb’scher Punkt bei 95 RA. stumm, N. medianus 110 RA. minimale Fin-
gerbeugung, 90 RA., Fingerbeugung etwas kriftiger, aber es kommen keine
anderen Bewegungen hinzu,

N. ulnaris 115 RA. schwache Wirkung auf Fingerbeuger, auch bei
90 RA. kein weiterer Effect.

N. ulnaris iiber dem Handgelenk unerregbar.

N. radial. zeigt bei 100 RA. minimale Contraction des Abductor poll.
long. und Indicator, auch bei Steigerung der Stromstirke nichts weiter.

Direct Faradisch. M. deltoid. vacat, M. cucullaris 100 RA. minimale
Zuckung des obersten Theiles, wihrend die mittleren und unteren Partien
auch bei 80 RA. stumm sind.

Pect. maj. 100 RA. schwach.

Biceps 100 RA. schwach.

Triceps 110 RA.

Supinator longus vacat.

Strecker der Hand und der Finger unerregbar.

Von den Beugern ist nur im Flexor, dig. prof. und sublim. noch eine
schwache Reaction zu erzielen.

Interossei reagiren nicht, am Daumenballen minimale Adduction.

Galvanisch. (ED. 2 Ctm.). Erb’scher Pank{ 8 M.-A. spurweise Con-
traction des Biceps, sonst nichts.
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N. med. 5 M.-A., spurweise Fingerbeugung.

N. ulnaris 4 M.-A., leichte Beugung des IV. und V. Fingers, sowie
Adduction zwischen III. und IV. und zwischen IV. und V.

N. rad. bei 6 M.-A. noch keine Wirkung.

M. deltoid. 6 M.-A. trige ASZ.

M. biceps 3 M.-A. trige ASZ.

M. Sup. long. 4 M.-A. trige ASZ.

M. triceps 6 M.-A. blitzformige KSZ.
Extensores carpi et digit. 4 M.-A. trige ASZ.
Flexores carpi et digit. 4 M.-A. trige ASZ.
Interosseus I. trige ASZ.

Resumé: EaR fast im ganzen Bereich der rechten oberen Extremitét.

An der Wirbelsdule nichts Abnormes.

Von den Bewegungen des Kopfes ist nur die Neigung nach vorn ge-
schwicht.

Die Athmung ist etwas beschleunigt, oberflichlich und erfolgt unter
deutlicher Anspannung der Scaleni. Zwerchfellathmung wenig ausgiebig.

Bauchpresse wirkt nicht mit gentéigender Kraft. '

In den Gelenken der unteren Extremitéten ist zwar eine eigentliche
Steifigkeit nicht nachzuweisen, aber es lisst sich doch (namentlich links) ein
geringes Fusszittern auslsen. Auch ist das Kniephdnomen entschie-
den gesteigert und gelingt es Patellarclonus hervorzurufen.

Die Muskulatur der Beine ist nicht sichtbar abgemagert.

Die activen Bewegungen sind in den Beinen entschieden beeintrichtigt,
im Hiift- und Kniegelenk zwar in ihrer Ausdehnung nicht beschrinkt, aber
deutlich abgeschwicht, und die Beugung im Knie schwicher wie die Streckung.
Besonders beeintrichtigt ist die Streckung des Fusses und der Zehen
linkerseits, Sie ist sowohl in ihrer Ausdehnung beschrankt, als auch bedeu-
tend abgeschwicht; besser ist die Plantarflexion.

Das Gefiihl fiir Beriihrung, Druck, Stich, Warm und Kalt ist an den
Beinen wie an den Armen fiberall erhalten.

Das Gesicht hat dadurch einen verdnderten Ausdruck, dass die untere
Gesichtshdlfte ein wenig starr ist, die Nasolabialfalten wenig ausgeprigt sind.

Die Lippen fiihlen sich nicht auffillig dinn an, auch sind: die Bewe-
gungen der Mundmuskulatur erhalten.

Die Zunge tritt gerade hervor, ist nicht atrophisch und bewegt sich frei.

Kieferbewegungen nicht merklich geschwicht.

Das Gaumensegel erhebt sich beim Phoniren in normaler Weise. Gau-
menreflexe erhalten.

Beim Trinken gerdth Patientin gegenwirtiz in’s Husten — durch die
Nase kommt nichts zariick.

Pulsfrequenz 88, Puls regelmissig.

Sprache ein wenig nasal, sonst nicht gestort.

Die laryngoskopische Untersuchung ergiebt eine deutliche Parese der
Musculi thyreo-arytaenoidei interni,
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Patientin geht langsam mit etwag kleinen Schritten, die Spitze des lin-
ken Fusses féllt beim Gehen etwas herab. Zu laufen ist sie nicht im Stande.
Wahrend die elekirische Untersuchung der unteren Extremitiiten im
Usbrigen normale Verhbilinisse ergiebt, ist besiiglich der Peroumei folgendes
notirt:
N. peron. sinisk. . . . 135 Mm. RA.
{deutliche Zuckung aller Muskeln).

N. peron. dext,. . . . 185 Mm, RA.

N. tib, post. sin. . . . 120 ,

N. tib. post. dext. . . . 128 ,

M. tib. ant. sin. . ., . 110 , , (schwach)
M. tib. ant. dext. . . . 108 ,

M. peron. long. sin. . . 108 ,

M. peron. long. dext. . . 108 ,

Extens. dig. comm, sin, . 105 ,

Extens, digit. comm. dext. 106 ,

Triceps surae beiderseits . 110 ,

Galvanisch: N. peron. sin. . . 25 EL == 1 M.-A.

N. peron. dext. . 25 Bl =1

N. tib. post. sin, . 385 EL == 2,6 ,

N, tib. post. dext. . 30 EL == 2,0 ,
Direct galvanisch. Muse. tib. ant. sin. 35 EL. == 4 M.-A,, ausge-

sprochen trige ASZ.

M. ext. dig. comm, 50 El. = 6 M.-A., {riige ASZ.
M. peron. long. zeigt blitzférmige KSZ. .
Triceps surae 50 EL == 5 M.-A., blituférmige KSZ == ASZ,
Auch iz den Streckern des linken Fusses frlige Anodenzuckung.

Ophthalmoskopisch nichis Abnormes. Pupillenreaction und Augen-
bewegungen gut.

26. August. Patientin klagt, dass in den letzten Wochen die Schwiche
in den Armen zugenommen und die Sprache sich versehlechiert habe.

Auch objectiv ist es zu erkennen, dass das Néseln zugenommen bat und
die Articulation mangelhaft geworden ist.

Auch wird es ihr jetzt schwer, sich vom Stuhle zu erheben, eine Treppe
zu ersteigen etc.

Die Athmungsbeschwerden haben sich gesteigert und das Abhusten
macht besonders Schwierigkeiten.

Die Gegend des Orbicul. palpebr., namentlich des inferior. erscheint
stwas schlaff und eingesunken, Stirnrunzeln wird mangelhaft ausge-
fihrt, Augenschluss kriftig.

Mundwinkel sind ein wenig nach oben gezogen.

Die ganze untere Gesichtshilfte ersoheint etwas starr. Patientin kann den
Mund spitzen, aber nicht pfeifen,
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Im Uebrigen sind die Bewegungsn der Mundmuskulatur erhalten und
erfolgen symmetrisch.

Die Kraft, mit welcher der Finger in den Mundwinkeln angesogen wird,
ist eine geniigende; die Lippen sind nicht verdiinnt.

L. N. facialis . . . . 125 Mm. RA.
R. N. fagialis . . . . 125 ,

Direct faradisch: Bei 128 Mm. RA. contrahiren sich alle Gesichtsmuskeln.
L. N. facialis. . . 20 El, = 1 M.-A.

R. N. facialis. . . 20EL =1
Flissigkeiten kommen jetzt hiufig durch die Nase zuiick.
Die Zunge wird gerade, aber etwas mithsam hervorgestreckt; die Seit-
wirtsbewegungen sind verlangsamt.

L. N. hypoglossus . . . 120 Mm. RA,
R. N. hypoglossus . . . 120 ,
Zungenmuskel bei . . . 120 ,

Mechanische Muskelerregbarkeit im Bereich des N. facialis gesteigert.
Sehen, Horen, Riechen, Schmecken gut.

Das Gaumensege! hebt sich noch beim Phoniren, aber weohl etwas
mangelhaft.

Rachenreflexe erhalten.

Beim Schlucken von Flissigheiten komm# Patientin sofort in’s Husten.
Die Hustenstosse klingen sehr schwach. Durch die Nase kommt jetzt nichts
zuriick. ‘

Das Kauen geschieht sehr langsam. Sie klagt, dass sie sich beim Ver-
schlingen des zerkleinerten Bissens sehr anstrengen misse. Man erkennt das
auch an den Mitbewegungen des Kopfes.

Unterkieferphdnomen nicht wesentlich gesteigert, kein Clonus.

Die Athmung ist etwas beschleunigt und oberflichlich. Wenn Patientin
tief Luft holt, so gelangen die Scaleni, Sternocleidomastoidei, sowie das Pla-
tysma myoid. in Mitthitigkeit.

Sprache stark niselnd.

Patientin kommt sehr leicht in’s Weinen.

Puls 120, klein.

Der Schultergiirtel, die Gegend der Brustmuskeln sowie die Oberarme
sind im Ganzen stark abgemagert, die Fossae supra- und infraspinatae sind
tief eingesunken, so dass die knochernoen Theile des Schulterhlatts sich deut-
lich unter der Haut abheben.

An den Unterarmen ist sowohl die Streck- wie die Beugeseite abgema-
gert. Die Abmagerung betrifft an den Hinden besonders den Daumenballen
und das Spat. inteross, L.

Von den Bewegungen des Kopfes ist nur die Neigung nach vorn abge-
schwicht. Das Tricepssehnenphéinomen ist beiderseits vorhanden, andere
Sehnenphdnomene sind an den Armen nicht zu erzielen.

Die auf mechanische Reizung erfolgenden Muskelzuckungen sind ver-
langsamt,
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Patientin kann die rechte Schulter ein wenig heben; im Uebrigen ist die
Motilitdt der rechten oberen Extremitit aufgehoben bis auf sine minimale
Fingerbeugung (auch kann sie den passiv erhobenen Arm ein wenig an den
Thorax adduciren). Ungefihr dasselbe gilt fiir die linke Oberextremitit,
indess wirkt hier noch der Triceps ein wenig und ist die Fingerbewegung
eine etwas vollstandigere.

Die Bauchpresse wirkt sehr mangelhaft.

Patientin kann sich, wenn sie auf dem Stuhle sitzt, trotz grosser An-
strengung nicht erheben.

Elektrisch: (Eleklirodendurchmesser 2, resp. 4 Ctm.)

Erb’scher Punkt bei 90 RA. keine Wirkung.

N. med. 110 Mm. RA. geringe Fingerbeugung, die bei 100 RA. stér-
ker wird; bei 80 Mm. RA. contrahiren sich auch die Beuger der Hand ein
wenig, sowie der Flexor poll, long.

N. ulnar. 120 Mm. RA. Contraction des Flexor carpi uin. und Flexor dig.
prof. auch bei starken Stromen keine Betheiligung der Interossei.

N. rad. 100 Mm. RA. Sup. long. und Ext. pollic. long. durch Steigerung
der Stromstérke ist nichts Weiteres zu erzielen.

Direct: Selbst bei 90 Mm, RA. contrabirt sich nor der oberste Rand des

Cucullaris.
M. deltoid. bei stirksten Strémen stumm,
M. pect. maj. . . . . 95 Mm. RA.
M. triceps . . . . . 35 5 s
M. biceps . . . . . 100 , ,
M. sup. long. . . . . 100 , ”

Von den Streckern der Hand contrahirt sich nur der Ext. poll, long.

Flexor digit. 120 RA.

Palmaris long. 100 RA. (spurweise).

Selbst bei 80 RA. keine Anspannung der Interossei und des Daumen-
ballens. ‘

Galvanisch: Erb’scher Punkt 50 El. = 8 M.-A. unerregbar.

N. med. 38 El. = 3 M.-A. leichte Fingerbeugung, 50 El. = 6 M.-A.
stirkere Beugung der Finger und geringe Flexion im Handgelenk.

N. ulnaris 35 El. = 2 M.-A. — Wirkung auf Ulnaris int. und Flex.
digit. prof. (indirecte Zuckungstrigheit), bei 50 El. — 6 M.-A. wird noch
eine leichte trige Zuckung der Interossei beobachtet.

N. rad. 35 ElL = 3 M.-A. schwache, etwas trige Zuckung im Sup.
long. Bei Steigerung der Stromstirke auf 6 M.-A. kommt noch der Ext.
poll, long. mit triger Zuckung hinzu, sonst nichts.

Direct: Oberer Cucull, 30 El, = 4 M.-A. trige KSZ.

M. deltoideus 50 El. = 8-—10 M.-A. spurweise trige ASZ.

Biceps 30 EL. = 4 M -A. etwas verlangsamte ASZ.

Triceps 35 El. = 4 M.-A. blitaf. ASZ.

Sup. long. 35 El. = 4 M.-A trige ASZ. = KSZ.

Ext, digit, comm. 35 El. = 3 M.-A. exquisit trige ASZ,
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Ext. carpi 30 El. = 6 M.-A. triige ASZ.

Flexores carpi 50 El. == 6 M.-A. sehr trige ASZ,

Flexor digit. subl., blitzartige KSZ.

In den Interossei und Daumballen ausgesprochen trige ASZ,

An den Beinen ist eine Atrophie nicht wahrzunehmen. Bei briisken
Bewegungen macht sick in den Kuniegelenken ein leichter Grad von Steifigheit
geltend. Kniephinomen gesteigert., Fuss- und Patellarclonus. Bewegungen
in den Hiiftgelenken in ganzer Ausdehnung erhalten, aber sehr abgeschwicht,

Dasselbe gilt fiir Bewegungen in den Knie- und in noch hoherem Masse
fiir die in den Fussgelenken,

Fiir die mangelbafte Streckung der Fiisse ist aber die Ursache jetzt.zum
Theil in der Anspannung der Achillessehne zu suchen.

Gefihl fiir alle Reize an den Beinen erhalten.

Sohlenrsfloxe beiderseits lebhaft.

Keine Schmerzen; nur in den Waden zuweilen spannendes Gefihl.

Im Gebiet des unteren Facialis Herabsetzung der faradischen Erregbar-
keit, im oberen nicht deutlich, dabei im Orbicul. oris und Zunge trige ASZ.

19. October. Erhebliche Zunahme der Dyspnoe und der allgemeinen
Hinfilligkeit. Pulsfrequenz fortdauernd dber 100.

Exitus am 24. October.

Obduection. Anatomische Diagnose: Atrophis musculoram, Himatoma
retrouterinum. Myoma uteri. Perimetritis chronica. :

An den Riickenmarkshduten nichts Pathologisches. Vordere Wurzeln
der Halsanschwellung erscheinen grau, die hinteren weiss. ‘

Die Rickenmarkssubstanz zeigt makroskopisch nichis Abnormes,

Im Gehirn keine Herderkrankung, normaler Blutgehalt,

Die austretenden Wurzeln des Hypoglossus sind etwas grau verfirbt
und sehr diinn; ganz besonders gilt dies aber fir die Wurzeln des Vagus,
Glossoph. und Accessorius (namentlich linkerseits). Hirnstamm wird in toto
in Miller’sche Fliissigkeit gebracht,

Die Muskulatur beider Arme im hohen Masse atrophisch. M. deltoid.
fast papierdiinn, blassgraurcth und von hellen Streifen durchsetzt; Zhnliches
gilt fiir Biceps, Brach. int., Sup. long., Strecker am Unterarm otc.

Von den Muskeln der unteren Extremititen zeigh der M. quadriceps, der
freigelegt wird, gutes Volumen und normale Firbung.

Mikroskopische Untersuchung. Rickenmark (vergl. Taf. XL,
Fig. ¢, Mielke): Im Halstheil sind die Vorderhorner in ganzer Ausdehnung
erkrankt, es handelt sich um fast villigen Schwund der Ganglienzellen in allen
Hohen, whhrend noch brejte Ziige markhaltiger Fasern die graue Substanz
darchsetzen. Bei starker Vergrisserung: Ziemlich viel Spinnenzellen und sin-
zelne geschrumpfte und stark verkriippelte Nervenzellen, sonst keine aunffilligen
Anomalien. Die intramedulliren vorderen Wurzeln zum Theil atrophirt, die
extramedulliren jedoch nicht erheblich, wie Zupfpriparate, die in Ueberos-
miumsiure gefirbt sind, lehren,

Die Py S sind in ganzer Ausdehnung und in typischer Begrenzungschwach
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atrophirt, jedenfalls in weit geringerem Masse, als in den beiden vorher be-
schriebenen Fiallen, ebenso treten die Pyramidenvorderstringe durch
einen geringen Faserausfall hervor. In der Umgebung der Vorderhdrner macht
sich dort, wo sie am stirksten degenerirt sind, eine leichte Alteration in den
benachbarteu Partien der Vorderseitenstringe bemerklich, Normal sind hier
wie im ganzen Riickenmark: die Hinterhdrner, die Hinterstringe, die hinteren
Wurzeln, die Kleinhirnseitenstrangbahnen, die Clarke’schen Siulen, Nur
zeigen die Goll’schen Stringe in der Halsanschwellung eine sehr geringe
Betheilignng, indem hier sinzelne Fasern atrophirt sind und die Glia ein
wenig gewuchert ist. Im Brusttheil sowie im Lendenmark halt sich die Pyra-
midenseitenstrangdegeneration in den bekannten Grenzen und nimmt noch
ab an Intensitit. Die Vorderhorner erhalten im oberen Lendentheil ein fast
normales Nervenfasernetz, auch kommen zahlreiche Ganglienzellen normaler
Form zum Vorschein.

Die Erkrankung der Pyramidenvorderstringe reicht nur bis zum unteren
Brustmark.

Im oberen Lendentheil ist die Degeneration in den Seitenstrangbahnen
schwach ausgeprigt und nicht so scharf abzugrenzen, geht vielleicht ein wenig
iiber das Terrain des PyS hinaus,

In der Lendenanschwellung (nicht abgebildet) ist die Poliomyelitis
anterior wieder deutlich, auch ist die Atrophie der das Riickenmark durch-
ziehenden vorderen Wurzeln wieder merklich. Die Seitenstrangdegeneration
beschrénki sich auf das kleine Areal der Pyramidenbahnen.

Medulla oblongata: Die schwache aber deutliche Atrophie der
Pyramidenbahnen ldsst sich bis in den Pons hinaufverfolgen und verliert
sich ganz in der Hohe des austretenden Trigeminus, ist sicher im Hirnschenlkel
nicht mehr vorhanden.

Von den Kernen des Bulbus ist sicher entartet der Hypoglossus-
hauptkern, in geringerem Masse auch der accessorische. Im Hauptkern ist
der Zellenschwund zwar kein vollstindiger, aber doch — namentlich in dem
unteren Abschnitt der Medulla — ein erheblicher, wihrend das Fasernetz des
Nervenkerns weit weniger gelichtet ist, als in den vorher beschriebenen Féllen.
Die aus dem Kern kommenden Wurzelfasern sind sicher theilweise atrophisch,
zundchst mit Carmin rothtingirt, nehmen aber noch in ihrem intrabulbiren
Verlauf den normalen hellen Farbenton an.

Was die Vagusgruppe anlangt, so ist am Accessoriuskern eine méssige
Atrophje unverkennbar, sobald sich jedoch der 4. Ventrikel 6ffnet, wird der
hintere Vaguskern gesund, dasselbe gilt fir das Solitédrbiindel,
wihrend der vordere Vaguskern in ausgesprochenster Weisoe de-
generirt ist. Ks findet sich kaum eine einzige von den grossen Zellen dieser
Gruppe. Dementsprechend sind auch die intramedulliren Wurzeln des N,
vagus theilweise atrophirt. Am Glossopharyngeuskern kein evidenter Zellen-
schwund.

Gegend des Facialis nicht untersucht (zu briichig, iberhirtet).
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Motorischer Trigeminuskern in einzelnen Schnitten- getroffen,
deutlich entartet.

Sensibler Kern des V., auf- und absteigende Wurzel, hinteres Léngsbiindel,
Trochleariskern, beginnender Kern des Oculomotorius gesand. Auch
zeigt ein Schnitt aus der vorderen Gegend des III. Nervenkerns normale Ver-
haltnisse.

Nerven: Medianus: die grossen Biindel fast normal, die kleinen
ziemlich stark degenerirt, am stérksten die kleinen Muskeléste, z. B. im Flexor
digit. sublimis.

Aehnlich verhilt sich der N. radialis.

Betriichtlicher Faserausfall im N. laryngeus recurrens,

In einem Muskelaste des N. radialis finden sich die von Siemerling
und mir, sowie von F. Schultze beschriebenen eigenthiimlichen Herde.

Auch in den nervenreichen Stimmchen des Flexor digit. sublimis.
sind die Nervenfasern atrophirt.

Muskeln: Im Zungenmuskel Querstreifung iiberall erhalten und jeden-
falls nur geringe Atrophie der Muskelfasern.

Stark betroffen ist die Extremitdtenmuskulatur (Mm. deltoidens,
pronator teres, ext. digit. comm., flexor digit. sublimis und ext. craris qua-
driceps gelangten zur Untersuchung), am meisten der Extensor digit. comm.
dexter, der im Wesentlichen atrophische, und neben normalen auch rundliche,
hypertrophische Fasern zeigt. In den iibrigen Muskeln ist ist der genug-
sam geschilderte Process der parenchymatdsen Atrophie in wechselndem Grade
ausgepragt.

Die Rindentheile aus der Gegend der Centralwindungen erwiesen
sich leider als iiberhdrtet. Dr. Hoppe hatte die Giite, einzelne Priparate
herzustellen, in denen nichts Abnormes und im Speciellen gut entwickelte
Ganglienzellen gefunden wurden. Indess konnte diese Untersuchung auf Voll-
kommenheéit keinen Anspruch erheben.

Fall IV,

Plotzlicher Beginn im Juli 1889 nach Aufregung und Ueberanstrengung
mit Lihmung und Taubheitsgefiihl in beiden Armen und Schwiiche der
Beine, schon am folgenden Tage Gehunfihigkeit. Dann Besserung und
Relaps im Sept. Abmagerung der Arme, Taubheitsgefiithl in der Brust-
gegend. — Status: Spastische Parese beider Beine, besonders des linken,
leichte Hypélgesie und Thermhypaesthesie am rechten Unterschenkel und
Fuss. An den Armen keine Rigiditit, abererhohte Sehnenphinomene. Parese
derselben mit-atrophischer Lihmung der kleinen Handmuskeln, links mehr
wie rechts. HBlektrisch Entartung im Gebiet der Interossei und Radialis.
Giirtelempfindung in mittlerer Thoraxhéhe und Hypaesthesie in linker
Thoraxgegend. Myosis, dabei linke Pupille und Lidepalte > R. — Keine
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Bulbirsymptome, aber Steigerung des Unterkiefer- und Occipitalphinomens.
Verlauf: Heftige Schmerzen in linker Thorax- und Hypochondriengegend.
Wechselnde aber zunehmende Steifigkeit und Schwiche der Beine. Auch
in den Armen Contractur. Vortibergehend leichte Gefiihlsstérung am
linken Unterarm und linker Hand. Anfang 1890: ILeichte Schlingbe-
schwerden und voriibergehende geringe Dysurie. Geringe Dysarthrie.
Zungenladhmung mit leichter Atrophie ohne elektrische Stérung. Spiter
Dyspnoe, Pulsbeschleunigung, Kiefersperre, Lippenschwiche, Gaumen-
segelparese (besonders links). Oedem an linker Hand und beiden Beinen.
VIL elektr. frei. Vollige Paraplegie, schliesslich Decubitus und im Sep-
tember 1890 Exitus letalis. — Befund: Starke Atrophie der Vorderhdrner
im Halstheil, links etwas mehr als rechts in Bezug auf Zellen bei ziem-
lich gut erhaltener Faserung, Afrophie der PyS, geringere der PyV.
Deutliceh miissige Afrophie der vorderen Wurzeln. Im obersten Brust-
theil, ausserdem Atrophie des linken Hinterhorns der Clarke’schen Siule
und der hinteren Wurzel auf kurze Strecken. Hinterstringe normal,
ebenso Kleinhirnseitenstrangbahn. Im Brusttheil Vorderhorn- und Py-
degeneration, Lendenanschwellung bis auf die PyS fast normal, Vorder-
strangdegeneration sehr gering. Pyramidendegeneration in Medulla oblon-
gata. Atrophie des XIIkerns, besonders der Zellen, des linken Accesso-
riuskerns, =zweifelhaft der hintere Vaguskern, geringe Entartung des
Facialiskerns, — Starke Atrophie der Muskeln und intramusculiren Nerven,

August Brose, Schiffer, 55 Jahr alt, anfgenommen den 8. September 1889,
gesterben den 17. September 1890.

Anamnese: Vater des Patienten ist an Schwindsucht, die Mutter an
Altersschwiche gestorben. Er selbst war stets gesund, seine Frau sei schwind-
siichtig gewesen und habe 7 mal abortirt. Syphilitische Infection stellt er
durchaus in Abrede.

Sein jetziges Leiden fithrt er auf eine heftige Aufregung zuriick, die er
in der Nacht vom 5. zum 6. Juli durchzumachen hatte. In der Fabrik, in der
er beschiftigt war, brach Feuer aus, Patient, zum Flishen gendthigt, suchte
sich mit seinem Schiffe an das andere Ufer zu retten; dabei fiel ihm plétalich
das Ruder aus der Hand, da sich mit einem Schlage eine Lihmung und ein
Taubheitsgefihl in teiden oberen Extremititen eingestellt hatte; gleichzeitig
waren die Beine schwer und waren schon am néchsten Tage so schwach und
so steif geworden, dass er nicht mehr laufen konnte, Er wurde in’s Ham-
burger Krankenhaus gebracht. Dort trat eine Besserung ein, die Arme wurden
kriftiger, ebenso die Beine, so dass er wieder allein gehen konnte. Am
5, September wurde er nach einem anderen Krankenhause verlegt und suchte
dasselbe per Pferdebahn zu erreichen. Unterwegs stellte sich eine grosse
Schwache im Kreuz und in den Beinen ein, so dass Patient nur mithsam den
Krankensaal erreichen konnte. Am folgenden Tage war er ganz gelihmt und
hat seitdem das Bett nicht wieder verlassen kinnen.
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Eine Abmagerung der Hinde war ihm schon in Hamburg aufgefallen.

Schmerzen hatte er nur selten, zuweilen geringe im Kreuz und in den
Beinen.

Das Gefiihl sei vom Beginn der Erkrankung in der Brustgegend abge-
stumpft, taub gewesen. Auch hat er noch jeizt die Empfindung, als sei die
Haut dort sehr stark angespannt.

Blasenbeschwerden fehlen.

Der Stubl ist retardirt.

Ueber den Kopf, iiber die Sinnesfunctionen etc. hat er nicht zu klagen.

Uebermissig getrunken hat er nie.

Status praesens Die unteren Extremititen zeigen ein dem allge-
meinen Erndhrungszustande entsprechendes Muskelvolumen.

In beiden Beinen besteht eine erhebliche Muskelsteifigheit, im linken ist
dieselbe noch ausgeprégter wie im rechten.

-~ Kniephinomen beiderseits lebhaft gesteigert, Percussion der Tibia be-
wirkt Contraction der Adductores femoris und zwar zucken die rechtsseitigen
Adductoren auch beim Schlag auf die linke Tibia.

Fusszittern links stirker wie rechts.

Das linke Bein wird ca. 1!/, Fuss hoch von der Unterlage erhoben,
ertsprechend sind die fibrigen Bewegungen beeintrichtigt und in allen Mus-
kelgruppen abgeschwicht. Im rechten Bein ist die Parese nicht so erheblich.

Die activen Bewegungen der Beine sind von einem leichten Tremor be-
gleitet.

Sohlenreflexe lebhaft gesteigert, Cremasterrefloxe beiderseits vorhanden.

Beriihrung und Druck werden am rechten Bein deatlich wahrgenommen,
Nadelstiche werden dagegen an vielen Stellen des Unterschen-
kels und Fusses nicht schmerzhaft empfunden und als Druck be-
-zeichnet,

Am linken Bein werden alle Reize deutlich wahrgenommen und betont
Patient, dass er Stiche und Stoss am linken Unterschenkel deut-
licher empfindet als rechits.

Der Kranke ist nicht im Stande, sich aus der Riickenlage in die sitzende
Stellung zu bringen. ‘

Keine Deformitit der Wirbelsdnle. Percussion der Dornfortsitze nicht
schmerzhafs.

Fossae supra- und infraspinat. sind ein wenig eingesunken, jedoch nicht
sicher pathologisch.

Die passiven Bewegungen sind in den Gelenken der oberen Extremitiiten
nicht wesentlich behindert, nur macht sich bei der Abduction im rechten
Schultergelenk eine leichte Muskelspannung geltend.

Sichtbar atrophisch sind nur die Musculi interossei: die Spatia
interossea sind tief eingesunken, auch die Gegend des Daumen- und Klein-
fingerballens ist beiderseits abgeflacht.

Im Gebiet des Pect. maj. und der Oberarmmuskeln sieht man ab und zu
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fibrilléres Zittern, namentlichrechts, Sehnenphéinomeneanden Oberextremititen
betrachtlich gesteigert, ebense die mechanische Muskelerregbarkeit. Diese
Steigerung erstreckt sich auch auf die Thoraxmuskulatur; das Unterkiefer-
phénomen ist ebenfalls gesteigert, woenn sich aach Clonus nicht her-
vorrufen lasst.

Beim Beklopfen der Linea semicircul. cap. kommt es zu einer briisken
Neigung des Kopfes nach hinten.

Active Bewegungen: Rechte Oberextremitét: Abduction im Schulter-
gelenk erhalten, aber abgeschwicht, etwas kriiftiger ist die Adduction, Bewe-
gungen im Ellenbogengelenk erhalten, aber schwicher als normal, im Hand-
gelenk ist die Streckung kriftiger wie dis Beugung. Die Finger sind in den
Metacarpophalangealgelenken stark gebeugt und ulnarwirts gewandt. Es ist
sowohl die Streckung der Grund- wie die der Endphalangen beeintrichtigt.
Spreizung der Finger aufgehoben. Opposition des Daumens sehr behindert.
Héndedruck schwach. Die Hand befindet sich in pronirter Stellung, Supina-
tion nicht ausfiihrbar.

Am linken Arm sind alle Lahmungserscheinungen stirker ausgeprigt,
als am rechten, die Betheiligung der einzelnen Muskeln an der Lihmung ent-
spricht ungefihr dem fiir den rechten Arm geschilderten Verhalten.

Patient klagt iiber eine Giirtelempfindung in der mittleren Thorax-
hohe links. Wiahrend in dieser Gegend die Sensibilitit nicht beeintréchtigt
ist, findet sich ein von der linken Clavicula bis zur 4. Rippe rei-
chender Bezirk, in welchem Beriihrungen und Stiche abgestumpft
empfanden werden, die Hypasthesie erstreckt sich auch auf die linke
Schulterblattgegend und reicht hier von der ersten bis zur 6. Rippe, ist an
den entsprechenden Partien rechts nicht vorhanden.

Warm und kalt wird auch am Thorax iberall gefihlf, aber in dem be-
zeichneten Bezirk der linken Thoraxgegend nicht so deutlich wie rechts.

An den oberen Extremititen lisst sich eine Gefiihlsstorung nicht nach-
weisen.

Elektrische Prifung. R. O. E. Elektrodendurchmesser 2 Ctm.

Erb’scher Punkt 120 Mm. RA.

Medianus 125 Mm. RA, (anfangs nur Pronation, bei Steigerung derStrom-
stirke auf 115 auch leichte Beugung der Hand und Finger).

N.ouln, .~ . . . 120 Mm. RA.
N.orad. . . . . 125 ,
Direct. Elekirodendurchmesser 4 Ctm.
M. delteid. . . . 115 Mm, RA,
M. biceps . . . 120 ,
M. Sup. long. . . 115 ,
M. triceps . . . 120 ,
Ext. carpi uln. . . 110 ”
Ext. dig. comm. . 110 3
Ext. carpi rad,. . 110 ,

Abd. poll. long. . 110 ,



Zur Pathologie der chronischen atrophischen Spinallihmung. 801

Flexor. carpi . . 110 Mm. RA,
Flexor, dig.. . . 105 ,

Interosseus primus==_0, Interosseus secund. 95RA., aber ohne Streckung
der Endphalangen. Auch am Interosseus III. und IV. selbst bei starken Strs-
men nur abduct. Wirkang.

Opponens pollicis 100 Mm. RA.

Galvanisch, Elektrodendurchmesser 2 Cim.

Erb’scher Punkt . 5 M.-A
Medianus . . . . . 6
Ulnaris . 3,5 4
Radialis N
Direct. (Elektrodendurchmesser 4 Ctm.)
M. deltoid. . . . 7 M.-A. blitzformige KSZ,
M, biceps . . . 3 ” "
M. sup. long. . . 9 » »
M. Ext, carpi . . 14 , trige KSZ.
M. Ext. dig. comm. 14 w
M. Inteross. I. . . 6 , trige ASZ.
M., L. . 6 , » »
M. , WL . . 6 » KBSZ.
M., IV.. . 4 , trige KSZ = ASZ
M. peron. pollie. . 4 , trige ASZ,

Ophthalmoskopisch: Nichts Abnormes, Pupillen etwas eng, erweitern
sich bei Abhaltung von Licht wenig, linke Pupille etwas weiter als
rechte, ein Unterschied, der auch bei starker Convergenzbewegung erhalten
bleibt. Awuch ist die linke Lidspalte etwas weiter wie die rechte.

Bei Betrachtung des Gesichtes fillt es aaf, dass die Mundwinke! sehr
tief stehen; indess meint Patient nicht, dass sich sein Gesichtsausdruck in der
Krankheit verdndert habe. Auch ist die Beweglichkeit im Gebiet der Mund-
faciales erhalten, ebenso besteht keine Atrophie. Schlucken uwd Kauen un-
behindert.

Augenschluss beiderseils kriftig.

Puls regelméssig und von gewdhnlicher Frequenz, Athmung nicht be-
schleuunigt. v

8. October. Der Kranke klagt iiber heftige Schmerzen in der lin-
ken Hypochondriengegend bis herunter zum Knie.

Therapie: Opium, spiter Secale cornut.

10. October. Die Steifigkeit in den Beinen hat entschieden nachgelassen.

19. November. Die Steifigkeit in den Beinem wieder deutlich ausge-
pragt, die Sehnenphénomene entschieden gesteigert.

In beiden Beinen merkliche motorische Schwiche, namentlich im linken.
Indess sind doch in allen Gelenken die Bewegungen in nahezu vélliger Aus-
dehnung ausfiibrbar.

Gefiihl fir Berihrung, Druck, Stich am rechten Bein erhalten. Das

52*
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Schmerzgefiihl stumpft sich aber am Unterschenkel und Fuss deutlich ab.
Am linken Bein werden alle Reize exact wahrgenommen und betont Patient
mit aller Bestimmtheit, dass er anch Stiche am linken Unterschenkel und Fuss
weit schmerzhafter wahrnimmt wie rechts.

Warm und kalt wird an beiden Fiissen erkannt, am linken Fuss und
Unterschenkel etwas deutlicher empfunden.

Stellungsverinderungen an den Zehen werden beiderseits deutlich wahr-
genommen,

Sohlenreflexe entschieden gesteigert.

Ober- und Unterarme sind nicht merklich abgemagert; dagegen sind
die Spatia inteross. beiderseits und im geringeren Grade auch der Daumen-
ballen abgeflacht., In allen Gelenken der oberen Extremititen, namentlich
aber in denSchultergelenken besteht Contractur. Sehnenphinomene und me-
chanische Muskelerregbarkeit erheblich gesteigert.

Bei genauer Betrachtung ist es doch nicht zn verkennen, dass der linke
Oberarm im Vergleich zum rechten abgemagert ist.

Im Deltoideus verldnft die durch Percussion erzeugte Zuckung beider-
seits etwas langsam.

Gegenwirtig besteht fibrillires Muskelzittern in vielen Muskeln, nament-
lich im Pect. und Deltoideus.

Den rechten Arm kann Patient bis zur Horizontalen erheben, aber lang-
sam und mit sehrgeringer Kraft. Kriftiger wird die Adduction ausgefihrt. Beu-
gung und Streckung im Ellenbogengelenk stark abgeschwicht. Streckung im
Handgelenk gering, Beugung noch schwicher und ganz unvollkommen. Die
Finger konnen in den Metacarpo- und Interphalangealgelenken nicht gestreckt
werden. Extension und Abduction des Daumens sehr schwach; die Finger
konnen nicht zur Faust geschlossen werden, wie iiberhaupt die Beugung un-
vollkommen ist. Spreizung und Adduction der Finger aufgehoben.

Den linken Arm kann Patient nicht bis zur Horizontalen erheben und
dementsprechend sind alle Bewegungen stdrker beschriankt wie rechts; beson-
ders beeintrichtigt sind hier die Daumenbewegungen.

Bauchpresse wirkt beiderseits kriftig.

Keine Dyspnoe, keine Pulsbeschleunigung.

Das zusammenschniirende Gefiihl verlegt Patient jetzt in die linke untere
Brustgegend. Ausserdem klagt er iiber eine Empfindung, ,als ob kalter Re-
gen den Rumpf herunterfiele«.

Grobere Gefiihlsstorung fiir Bertihrung, Druck, schmerzhafte Reize ist in
den oberen Extremititen nicht zu constatiren. Nur giebt Patient bei wiederholter
Prifung an, dass er an der Dorsalfliche des linken Unterarms und der linken
Hand Nadelstiche nicht so deutlich schmerzhaft empfinde wie rechts.

Deutlich ist die Sensibilitdt herabgesetzt an der vorderen Thoraxgegend.
Einmal ldsst sich feststellen, dass Druck und Stich in der linken Brustgegend
weniger deutlich empfunden werden wie rechts, ferner: dass hier das Beriih-
rungs-, Schmerz- und Temperaturgefiihl abgestumpft ist. Oberhalb der Cla-
vioula hellt sich die Empfindung auf.
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Beide Pupillen sind eng, die linke etwas weiter wie die rechte, auch die
linke Lidspalte ist etwas weiter wie die rechte.

Reaction auf Lichteinfall erhalten, aber Erweiterung bei Beschattung gering.

Patient hat jetzt so heftigen Giirtelschmerz in der Gegend der Brustwar-
zen und unterhalb derselben, dass derselbe nur durch Morphiuminjectionen
bekiampft werden kann. Ueber der linken Schulter verspirt er furcht-
bares Brennen, als ob heisse Fliissigkeit heruntergegossen wiirde.

Die Bewegungsstérung in den Armen soll grossen Schwankungen unter-
worfen sein. v

Er klagt iiber Beklemmung, iiber ein Gefiihl, als ob sich ein Strang bei-
derseits von der Achselhohle nach der Herzgrube erstrecke.

Elektrische Priifung: Linke obere Extremitit.

Erbd’scher Punkt 120 Mm. RA.

N. med. 100 Mm. RA., geringe Fingerbeugung, bei 90 wird dieselbe
kriftiger und es wird jetzt auch die Hand ein wenig gebeugt.

N. ulnaris 100 Mm. RA., aber keine Betheiligung der Mm. inferossei.

N. ulnaris iiber Handgelenk zeigt selbst bei 90 RA. keine Wirkung auf
die kleinen Handmuskeln.

N. rad. 110 RA. Streckung der Hand, aber auch bei 100 RA. keine Wir-
kung auf Bxtens. digit. comm, und Ext. poll. long.

Directe Farad. (Elektrodendurchmesser 3—4 Ctm.)

M. deltoid.

Bic., Brach. int. } 125 Mm. RA.
Sup. long.

Triceps . . . . . . . . 125 Mm, RA
Ext. carpi ulnar. . . . . . 115 ,
Ext. carp. rad. e . ..o 110 "

M. indicator A ) T,
Ext. dig. comm. fehlt selbst bei . 80 »
Ext. poll. long. vacat.
Abduct. poll. long. . . . . 110 ,
Flex. dig, prof. . . . . . 110 ,
Flexor. dig. subl. . . . . . 90 , .
Flexor. carpi vacat.
Interossei und Opponens poll. stumm,
Galvanisch: Erb’scher Punkt 3 M.-A. blitzformige KSZ.
N. med. 5 M.-A. geringe Fingerbeugungen, bei 9 M.-A. Fingerbeugung
kraftiger, aber keine Beugung der Hand.
N. uln. 4 M.-A., aber obne Wirkung auf Interossei, auch bei 8 M.-A:
contrahirt sich nur Flex. carpi uln. und Fingerbeuger.
N. rad. 4 M.-A., aber ohne Contraction der Ext. dig. comm. und Ext.
poll. long., die auch bei 11 M.-A. noch stumm bleiben.
N, ulnaris iiber Handgelenk 12 M.-A. stamm.
M. deltoid. . . . 3 M.-A. blitzférmige KSZ,
M. biceps . . . 2 " »
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M. Swp. long. . . 5 M.-A. blitzformige KSZ.
M. ext.carpi . . 10 »
M. ext. dig. comm. 16 , trige ASZ.

(Die zweite Phalanx des Daumens befindet sich bereits in Contractur,
die auch passiv nicht zu beseitigen ist.)

Inteross. 1. 16 M.-A. vacat. Inteross. II. 16 M.-A. minimalste ASZ;
in den iibrigen Interossei keine Zuckung.

In den Fingerbeugern blitzférmige KSZ, im Flex. carp. rad. Gberwiegt
die trage ASZ.

Oppon. poll. ausgesprochen trige ASZ. (16 M.-A.)

Resumé. Schwere Storungen der elektrischen Erregbarkeit im linken
Arm, verschont ist das Gebiet des 5. und 6. Cervicalnerven, welches im Gan-
zon normale Erregbarkeit zeigt; theilweise betroffen ist das Radialisgebiet,
ndmlich der Extentor dig. comm., in welchem deutliche Entartungsreaction
besteht, im Medianusgebiet sind die Beuger der Hand betroffen (partielle
-KaR), am schwersten geschédigt ist der Ulnaris, und zwar be-
sonders die kleinen Handmuskeln, in diesen ist die Erregbarkeit theils
ganz erloschen, theils ist noch EaR zu constatiren, ebenso verhdlt sich der
Opponens pollicis (EaR). Qedem am linken Unterschenkel.

Januar 1890. Die Schwiche der Beine ist eine ganz erhebliche.

Patient hat jetzt viel iiber Athmungsbeschwerden zu klagen. Respira-
tion oberflichlich.

Spastische Erscheinungen an den oberen Extremiiiten unverindert. Im
Gebiet des Pect. maj. fibrillires Zittern.

Mechanische Muskelerregbarkeit betrdchtlich erhoht, auch
im Facialisgebiet, auch ist das Unterkieferphinomen erhdht.

Patient meint, dass er sich beim Schlucken etwas anstrengen miisse,
or habe nicht die rechte Kraft den Bissen herunterzudriicken. Es wird auch
objectiv constatirt, dass er sich beim Schlucken quilen muss.

Er giebt zu, dass er bei der Harnentleerung zuweilen pressen miisse.

Rigiditdt an den Beinen wieder stark ausgeprigt.

Hautreflexe noch betrichilich erhsht.

Phonische und respiratorische Bewegungen der Stimmbénder normal.

Gefiih]l im Gesicht fiir Beriihrungen und Nadelstiche erhalten, ebenso an
den oberen Extremitéten.

Februar 1890. Patient ist in letzterer Zeit sehr herunter gekommen,
klagte iiber heftigen Schmerz in der oberen Brustgegend, iiber Athmungsnoth.

Athmung oberflichlich und fast rein abdominal.

Sprache leicht ndselnd. Stimme schwach.

Die Zunge kommt nur wenig iiber die Zahnreihe hinaus, ist schlaff,
fiihlt sich weich an und zittert stark fibrillar.

Im Facialisgebiet noch keine Lahmungserscheinung.

26. April. In der Nacht starke Dyspnoe. Puls klein 120 p. m.

Sprache deutlich bulbir, nimlich ndselnd and mangelhaft articalirt.
Kiefermuskulatur etwas angespannt, Athmung abdominal.

9
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Die Lippen kannPatient noch spitzen, zu pfeifen ist er nicht im Stande.

Juni 1890. Die Sprache ist jetzt stark néselnd und mangelhaft arti-
culirt; der Kranke spricht, als ob er einen Kloss im Munde habe.

Die untere Gesichtshilfte erscheint sin wenig starr, die Mundwinkel sind
nach abwiérts gezogen. Neigung zum Weinen.

Versuchter Flissigkeitaufzunehmen, so fliesst dieselbe theilweise zwischen
den Lippen wieder heraus. Ein ,Sichverschlucken“ wird nicht beobachtet.

Eingeweichte Semmel wird ziemlich gut gekaut und geschluckt. Patient
meint, dass das Schlucken schon schlechter gewesen sei.

Stimme monoton und etwas schwach.

Das Gaumensegel hebt sich beim Phoniren sehr unvollkommen; links
noch etwas schlechter wie rechts.

Zu pfeifen ist Patient nicht im Stande. Beim Versuch dazu fehlt der
Lippenschluss und die Luft entweicht zwischen den Lippen. Auch das
Zihnefletschen wird nur ganz unvollkommen ausgefiihrt. Er kann aber die
Lippen ziemlich fest aufeinanderpressen.

Augenschluss beiderseits kraftig.

Zunge wird nur unvollkommen hervorgestreckt, 1—2 Ctm. &iber die
Zahnreihen hinweggebracht, weicht dabei etwas nach rechts ab, ist sehr
schlaff, weich und zitiert etwas fibrillir.

Die Seitwirtsbewegungen derselben sind sebr mangelhaft und werden
nur unter gleichzeitiger Bewegung des Unterkiefers ausgefiihrt.

Die Kiefermuskulatur befindet sich in einem Zustande toni-
scher Anspannung, durch welche die Oeffnung des Mundes activ und
passiv wesentlich behindert ist.

Pinselberiihrungen und Nadelstiche werden in beiden Gesichtshalften
deutlich gefiihlt.

Die Halsgegend erscheint ziemlich stark abgemagert. Im Gebiet ein-
zelner Biindel des Platysma myoid. sieht man ein fibrillires Zittern, ebenso
im Deltoid. und Pect. major.

Der Sternocleidomastoidens ist diinn und schiaff.

Die Neigung des Kopfes nach vorn wird nicht mit ganz voller Kraft aus-
gefiihrt, Neigung nach hinten kriftiger, aber ebenfalls nicht ganz zureichend,
dasselbe gilt fiir die Drehbewegungen um die verticale Axe.

Die Gegend der Fossa supra- und infraspinata ist ausserordentlich stark
abgeflachi; es ist hier kaum noch Muskelgewsbe zu fiihlen.

Im rechten Schultergelenk starke Contractur, so dass die Abduction sich
nicht einmal bis zur Horizontalen ausfiihren ldsst. An der Streckseite beider
Unterarme besonders in der Gegend des Ellenbogengelenks starkes Oedem,
durch welches dieses spindelfdrmig aufgetrieben ist.

Sehnenphinomen an den oberen Extremititen gesteigert.

Spatia interossea tief eingesunken, doch wird auch diese Atrophie jetzt
etwas maskirt durch das Oedem des Handriickens, welches links stérker ist,
als rechts.

Finger in Beugecontractur, die sich nicht mehr redressiren ldsst.
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Es besteht jetzt eine fast vollstdndige Paraplegia cervicalis, Patient ist
nur noch im Stande, ganz minimale Bewegungen auszufiihren, besonders eine
leichte Beugung des Unterarmes.

Sensibilitat jetzt schwer zu priifen; grobere Stérung in rechter Brust-
gegend und an den oberen Extremiléten nicht nachzuweisen. Dagegen besteht
noch die Hypasthesie in der linken oberen Thoraxgegend.

Bei der Untersuchung geréth Patient in’s Weinen, dabei wird der mimi-
sche Gesichtsausdruck sehr lange festgehalten und es kommt erst nach sehr
langer Zeit zum Phoniren.

25. Juni. An den Beinen {iberall starkes Oedem.

Fiisse sind jetzt stark plantarwirts gebeugt. Fusszittern lisst sich nicht
mehr hervorrufen.

Kniephénomen betrichtlich gesteigert. Starker Patellarclonus.

Auch die Lihmung derBeine ist eine fast vollstindige, indem nur mini-
male Bewegungen in allen Gelenken ausgefiihrt werden,

Harnentleerung jetzt ungestort, er braucht nicht zu pressen.

Beriihrung und Druck werden an beiden Beinen empfunden, Nadelstiche
am rechten Unterschenkel, wenn sje nicht sehr heflig sind, als Beriihrung oder
Druck empfunden. Tiefere Nadelstiche gelangen auch hier zur Wahrnehmung,

Soblenreflexe sehr deutlich.

Bei der galvanischen Reizung des Facialis, ebenso bei Reizung in der
Wangen- und Zungengegend tritt regelmissig eine Schluckbewegung ein. Im
Bereich der Lippen- und Zungenmuskulatur keins Stérung der
elektrischen Erregbarkeit oder doch nur geringe Herabsetzung
in letzterer. Auffallend ist, dass auch in den stark atrophirten Partien
des Schultergiirtels eine grobere Storung der elektrischen Erregbarkeit nicht
besteht,.

In den folgenden Monaten zunehmender Verfall; im September Decu-
bitus in linker Kreuzbeingegend, mit Erysipel in dessen Umgebung.

Fieber und Collaps.

Puls sehr klein und beschleunigt.

Zunge wird nicht fiber die Zahnreihe hervorgebracht,

Sprache ganz aphonisch,

Temperatur 39,5. Puls 120.

17. September 1890. Exitus letalis.

Obduction: DieDura mater cerebralis zeigt einen dicken, theils fibri-
négsen, theils himorrhagischen Belag. Im Gehirn keine Herderkrankung.

Die graue Substanz des Halsmarks ist leicht gerothet und enthdlt mikro-
skopisch sehr viel Kérnchenzellen.

Die Autopsie beschrinkt sich auf Gehirn und Rickenmark. Dieses und
der Hirnstamm werden in Miller’scher Fliissigkeit gehirtet.

Die freigelegte Muskulatur des linken Unterarms ist betrichtlich abge-
magert und zeigt blassrothgelbe Farbung.

Mikroskopische Untersuchung. Riickenmark (vergl. Taf. XL,
Fig. 4 und Taf. XIl., Fig. I u. IL [Brose]): Der Halstheil des Riickenmarks
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zeigt ausgeprigte Verdnderungen im Gebiet der Vordersiulen, der Pyramiden-
seitenstrang- und Pyramidsnvorderstrangbahnen.

Der Process in den Vorderhérnern hat den Charakter des Zellen-
schwundes, der fibrigens in den mittleren und oberen Abschnitten des Hals-
marks kein ganz vollstindiger ist und nach unten zunimmt. Dabei ist die
Nervenfaserung im Gebiet der vorderen grauen Substanz auffallend
gut erhalten. Hinterhdrner und Gegend der Clarke’schen Siulen (s. u.)
normal. Deutliche, aber nur méssige Atrophie der Pyramidenseiten-
stringe in typischer Verbreitung, geringere der Tiirk’schen Vorderstrang-
bahnen. Vorderseitenstrangreste frei. Die Degeneration der Pyramidenbahnen
ist auf der linken Seite etwas stirker ausgeprigt als auf der rechten. Im Gebiet
der PyS ausser den atrophischen und gut erhaltenen Fasern blassrothe rund-
liche Zellen, die wie verinderte Kornchenzellen aussehen (Plasmazellen?).
Deutliche, nicht sehr betriichtliche Atrophie der vorderen Wurzeln. Im
obersten Brustmark ist auf kurze Strecke, etwa entsprechend dem Ursprung der
Il. oder III, Dorsalwurzel, eine auffdllige Verinderung im linken
Hinterhorn zu constatiren: dasselbe erscheint schmiler als das rechte, zeigt
eine entartete Randzone, in welcher nur vereinzelte Nervenfasern hervor-
treten, ausserdem ist das anliegende Biindel der eintretenden hinteren Wurzel-
fasern atrophirt, wihrend dasselbe rechts sehr schon hervortritt (vergl. die
Fig. I. u. I, Taf. XIL).

Auch die extramedulliren hinteren Wurzeln sind in dieser Hohe
links deutlich degenerirt, rechts normal. In denselben Priparaten zeigt die
Clarke’sche Siule der linken Seite zwar gute Zellen aber entschisden
weniger markhaltige Fasern als die der rechten Seite (was in der Zeich-
nung nicht mehr dargestellt ist.)

Der Process verliert sich schnell, so dass in den nachstfolgenden Ab-
schnitten des Brustmarkes nur noch die Vorderhorn- und Pyramidenatrophie
gefunden wird. Im Speciellen sind auch die Clarke’schen Siulen normal.

Im unteren Brust- und Uebergangstheil ist die PyS-Degene-
ration noch deatlich, auch sind die Vorderhérner etwas Armer an Zellen.
Lendenanschwellung bis auf den Rest der Pyramidenentartung und eine ganz
geringfiigige Poliomyelitis anterior gesund.

Medulla oblongata: Die Atrophie der Pyramiden zeigt hier eine be-
trichtlichere Intensitit als im Riickenmark. — Sensible Pyramidenkreuzung,
Oliven ete, normal, :

Accessoriuskern (besonders linker) etwas drmer an Zellen als normal.
Sicher erkrankt ist der Hypoglossushauptkern, der nur noch wenige
fortsatzlose, kuglige, geschrumpfte, kernlose Zellen enthilt, sonst viele Spinn-
zellen, freie Kerne und ein dichtes Fibrillennetzwerk. Nach oben nimmt die
Entartung des Hypoglossus ab und treten namentlich mehr markhaltige Fasern
in demselben hervor.

Hypoglossusnebenkerne normal.

Der hintere Vaguskern zeigt in einzelnen Schnitten etwas weniger
Zellen als in der Norm, indess ist die Atrophie keine sichere.
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Vorderer Vaguskern wohl nicht erkrankt,

Leichte Atrophie im beginnenden Facialiskern.

Hgher hinauf gelangt der Hirnstamm nicht zur Untersuchung, da er mir
bei meinem Umzug aus der Charité abhanden gekommen ist.

Von den Muskeln, die zur Untersuchung gelangten, zeigt der Supi-
nator longus missige, der Exf. digit. comm. dagegen fast vollstindige
Atrophie, die auch in den intramusculiren Nervenzweigen hervortritt.
Sicher ist anch das interstitielle Gewebe erkrankt, indem breite Ziige kern-
reichen Zwischengewebes die Muskelfaserbiindel umscheiden.  Zweifellos
auch einzelne hypertrophische Muskelfasern,

Fall I. und II entsprechen in allen Ziigen dem Symptombilde
der amytrophischen Lateralsklerose Charcot’s. Eine ausfiihrliche
Mittheilung derselben hielt ich dennoch nicht fiir iberfliissig, weil die
griindliche Beobachtung iiber den Gang der Entwickelung, die Reihen-
folge, in der die einzelnen Erscheinungen auftreten, in besonders
prignanter Weise Aufschluss giebt und das Ergebniss der anato-
mischen Untersuchung in mancher Hinsicht bemerkenswerth ist. Die
Patientin, tber welche Fall I1I. berichtet, war der Nervenklinik unter
der Diagnose Poliomyelitis anterior chronica iiberwiesen worden, weil
urspriinglich spastische Erscheinungen vollstindig fehlten.

Wenn schon von vorpherein nach den: bekannten Erfahrungen
Leyden’s*), Moeli’s**), Vierordt’s**) und Anderer die Bethei-
ligung der Seitenstringe an dem Processe nicht ausgeschlossen werden
konnte, so musste der Nachweis der gesteigerten Sehnenphinomene
an den unteren Extremititen und die in einer spiteren Epoche wenig-
stens bei briisken passiven Bewegungen hervortretende leichte Muskel-
rigiditdt in den Beinen — trotz absolut schlaffer atrophischer Lah-
mung der Arme — die Diagnose: amyotrophische Lateralsklerose
gesichert erscheinen lassen.

Fall IV. bedarf einer besonderen Besprechung, doch werde ich
mich an einzelnen Stellen schon jetzt auf depselben beziehen miissen.

In Beob. L und II. weist die Symptomatologie darauf hin, dass
der Krankheitsprocess zunichst in der motorischen Leitungsbabn ein-
setzte. Die Erkrankung hatte sich mit Schwiche in den Beinen ein-
geleitet und selbst zur Zeit der Aufnahme (etwa ein Jahr nach Be-

*
) a. a, O.
**) Ein Fall von amyotrophischer Lateralsklerose. Dieses Archiv Bd. X.
*%) Zur combinirien Degeneration der Vorderhérner und Seitenstringe des
Riickenmarks. Dieses Archiv Bd. XIV.
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ginn der Erkrankung) waren an diesen nur spastisch-paretische Er-
scheinungen (keine Atrophie) wahrzunehmen. Auch an den Armen
fand sich bei ausgeprigter und ausgebreiteter Contractur Muskelschwund
nur an umschriebener Stelle, nimlich an den kleinen Handmuskeln.
In besonders dentlicher Weise konnte dieser Gang der Entwickelung
aber fiir die Bulbirsymptome festgestellt werden und diirften diese
Fille gerade dadurch ein besonderes Interesse beanspruchen. Zuerst
macht sich die Schwerbeweglichkeit und Starre geltend (im Gebiet
des Facialis, Hypoglossus und motorischen Quintus), dabei entspricht
das Muskelvolumen und das Verhalten der electrischen Erregbarkeit
poch durchaus der Norm, dann erst folgen die ersten Zeichen der
Atrophie: ein fibrillares Zittern, ein Schlaffer- und Weicherwerden
der Zunge, schliesslich die charakteristischen Veridnderungen der
elektrischen Erregbarkeit (partielle EAR.). Bei genauerer Betrach-
tung ldsst sich fast fir jedes Nervengebiet (der Bulbirkerngruppe)
diese Genese erkennen und wird sie im Wesentlichen auch durch Fall IV.
wieder, obgleich hier bis zum Schluss grobere Stérungen der elec-
trischen Erregbarkeit in den motorischen Hirnnerven vermisst werden,
erhirtet.

Dieser Punkt ist deshalb von besonderer Bedeutung, weil er viel-
leicht die Erklarung giebt fiir gewisse Widerspriiche und Unklarheiten
im anatomischen Befunde.

Namentlich bei dem Versuch, die Bulbiarsymptome in Einklang
zu bringen mit den Kernatrophien, begegnen uns gewisse Schwierig-
keiten, die schon von den frilheren Forschern hervorgehoben sind
(Eisenlohr*), Dejerine**), Freund**) u. A.). So lange es sich
nur um Lihmungssymptome in den entsprechenden Muskelgebieten
der bulbiren Nerven handelt, finden diese in der Erkrankung der
Pyramidenbahnen eine ausreichende Begriindung und lisst sich diese
Grundlage aus der Verkniipfung der Parese mit spastischen Erschei-
nungen gut erkennen. Ja, diese Rigiditit ist nicht selten das erste
Zeichen des Ergriffenseins gewisser Muskelgebiete, in denen alsdann
die Bewegungsstorung ausschliesslich aus der abnormen Spannung
resultirt. (Siehe die Kieferspannung im Fall 1., II. und IV.). Gewiss
spielt diese auch in der Erzeugung der Respirationsstérungen eine

&

) Loe.

**)1. o, Dejerine hat sich schon in Anlehnung an Duchenne, Vul-
pian, Debove und Gombault dahin ausgesprochen, dass die Léhmungs-

erscheinungen auf die Affection der Pyramidenbahnen zuriickzufiihren seien.
***) l. e,
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wichtige Rolle. Die im Facialisgebiet immer zuerst den Orbicularis
oris betreffende Bewegungsbebinderung scheint ebenfalls duarch eine
Spannung der Antagonisten (Zygomatici, Levat. angul. oris, Depressor
angul. oris) bedingt werden zu konnen, so fiel es besonders, bei meinem
Patienten Steineke (Beob. II.) auf, dass sich bei jedem Versuch, die
Lippen zu spitzen, der Mund wie beim Lachen in die Breite zog,
wihrend eine deutliche Parese des Schliessmuskels noch nicht vor-
handen war. Auch die Erscheinung, dassim Affect die Stimme génzlich
versagte, ldsst sich vielleicht auf eine sich in der Erregung steigernde
Muskelspannung zuriickfiihren. -— Endlich méchte ich noch betonen,
dass das Erhaltenbleiben der Gaumen- und Rachenreflexe bel auf-
gehobener Motilitdt des weichen Gaumens sich mit der Voraussetzung
des nucledren Ursprungs dieser Lihmung nicht gut vertrigt.

Aus dieser Annahme erklirt sich wohl die Thatsache, dass in
Beob. I. trotz der intra vitam beobachteten Lihmungser-
scheinungen im Gebiet des Glossopharyngeus, Vagus und
Accessorins Verdnderungen an den zugehdrigen Kernge-
bieten nicht vorhanden waren. Geht, wie wir in diesem Falle
anzunebmen veranlasst waren, die Erkrankung von dem zugehédrigen
Antheil der Pyramidenbahnen aus, so wird bei den lebenswichtigen
Functionen dieser Gebilde der Exitus eintreten konnen, bevor es zur
Alteration der Nervenkerne kommt, wihrend diese Erwigung fiir die
anderen bulbdren Nerven keine Geltung hat.

Beob. II. und IV. schliessen sich in dieser Hinsicht der I. eng
an, wenngleick hier (IL) eine miissige Atrophie des vorderen Vagus-
kerns gefunden wurde.

Dass jedoch durch diese Annahme nicht alle Widerspriiche be-
seitigt werden, lehren z. B. die von Eisenlohr und Freund mit-
getheilten Fille, in denen trotz fehlender oder geringfiigiger Erkran-
kung der weissen Substanz ein Theil der Kerne (Facialis, Vagus),
deren Atrophie zu erwarten stand, nicht oder nur wenig erkrankt
gefunden wurden.

Eine genaunere Betrachtung der apatomischen Verdnderungen in
der Medulla oblongata und den hoberen Abschnitten des Gehirns filhrt
zunichst za dem durch zahlreiche iltere Beobachtungen erwiesenen
Ergebniss, dass der Hypoglossuskern immer und in ausgesprochenster
Weise an der Atrophie theilnimmt. Er concurrirt in dieser Hinsicht,
wie schon von anderer Seite hervorgehoben worden ist, mit der Hals-
anschwellung des Riickenmarks und insbesondere mit den Kernge-
bieten der kleinen Handmuskeln. Es kommt hinzu, dass die grosse
Ausdehnung des Kernareals, seine Ausstattung mit grossen fortsatz-
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reichen Zellen, sowie mit feineren und groberen markhaltigen Nerven-
fasern und nicht zum wenigsten die sich ungefihr gleichbleibende
Gestalt und Beschaffenheit des Kerns in den verschiedenen Schuitt-
ebenen die Wahrnehmung und Werthschitzung von Verinderungen
erleichtert. Man erinnere sich auch der schon beriihrten Thatsache,
dass eine Zungenatrophie weit vorgeschritten sein kann, ohne dass
das Leben gefihrdet wird. Grade dieses Privaliren der Hypoglossus-
degeneration hat einzelpe Autoren (zuletzt Tooth und Turner) veran-
lasst, in diesem Kern nicht nur die trophischen Centren fiir den XII.,
sondern auch fir andere Hirnnerven (z. B. Accessorius vagi) zu
suchen, wie andere Autoren annehmen zu miissen glaubten, dass
der Nebenkern des Hypoglossus (Roller’s kleinzelliger Hypoglossus-
kern) als Centrum fiir die Schlingmuskulatur zubetrachten sei. (Dieser war
pur in einem meiner Fille missig degenerirt.) Indess scheint mir bei
diesen Erwigungen der auf die Pyramidendegeneration zu beziehende
Auntheil der Lihmungserscheinungen nicht geniigend gewiirdigt zu
sein und werden wohl nur solche Fille, in denen die weisse Substanz
unbetheiligt oder durch den Nachweis der degenerativen Atrophie an
den entsprechenden Muskeln der nucledre Ursprung der Erscheinungen
sichergestellt war, fiir solche Schlussfolgerungen .zu verwerthen sein.

In den 3 Fallen unserer Beobachtung, in denen das spastische
Moment und die Betheiligung der weissen Substanz in dberwiegender
Weise hervortrat, fiel die Geringfligigkeit oder gar das Fehlen der
Verinderungen im Kerngebiet des Vagus, Hypoglossus und Accessorius
(der spinale Accessoriuskern ausgenommen) ftrotz entsprechender
schwerer Lihmungssymptome besonders auf, wihrend in Beob. III.,
in welcher sowohl die Entwickelung wie der anatomische Befund auf
die primédre Erkrankung der grauen Substanz hinwies, zum wenigsten
eine evidente Atrophie des vorderen Vaguskerns (Pulsbeschleunigung,
Kehlkopfmuskellihmung) gefunden wurde.

Indess bietet gerade in Bezug auf diesen Punkt die Pathologie
der Bulbidrparalyse, resp. der amyotrophischen Lateralsklerose noch
grosse Liicken. Es beruht das zum grossen Theil auf der Schwie-
rigkeit, welche die Beurtheilung der Vaguskerne und zwar
weit mehr noch die des vorderen wie die des hinteren und auch
die des Glossopharyngeuskerns macht.

Der Nucleus ambiguus bildet nicht immer - eine geschlossene
Gruppe von grossen Ganglienzellen, sondern hiufig ,eine lose For-
mation“ zerstreuter Zellen.” Dieses Verbalten ist schon .ein wech-
selndes in Schnitten aus verschiedenen Hohen einer normalen Me-
dulla, ja, es kommt nicht selten vor, dass in dieser auf der einen
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Seite eine schon abgegreuzte Gruppe, auf der anderen auseinander-
gesprengte Zellen gefunden werden, wie ich das in verschiedenen
Priaparaten gesehen habe. Des Weiteren liegen in der Nachbarschaft
dieses Kernes andere Anhiufungen von Ganglienzellen (Nucl. lateral.
ant, und post.*)), die namentlich mit dem degenerirten vorderen
Vaguskerne leicht verwechselt werden konnen, wihrend ihre Zellen
sonst viel kleiner sind. Endlich herrschen noch Unklarheiten in Be-
zug auf die Nomenclatur, so dass namentlich iiber die Duval’sche
Auffassung und Benennung der einzelnen Gruppen, auf die sich
u. A. Dejerine bezieht, noch Meinungsverschiedenheiten herrschen
(vergl. auch iiber diesen Punkt Roller). Daraus resultirt die grosse
und noch nicht geniigend hervorgehobene Schwierigkeit, Altera-
tionen dieses Kernes zu erkennen und zu beurtheilen, die mehr
noch wie fiir die iibrigen Gebilde die Betrachtung und Vergleichung
von Serienschnitten des verdichtigen Préparates mit Serienschnitten
mehrerer normaler nothwendig macht. Erst nach langen und miih-
samen Studien gewann ich ein sicheres Urtheil iiber das Verhalten
dieses Nucleus in meinen Fillen und konnte ihn einmal (Beob. III.)
als stark, einmal (Beob. 1L) als maissig atrophirt bezeichnen.

Den hinteren — und zwar sowohl den inneren kleinzelligen und
faserreichen, als den dusseren grosszelligen und faserarmen — Vagus-
kern fand ich in allen meinen Fillen intact vor, hdchstens einmal in
einzelnen Schnitten leicht veridndert, das Gleiche gilt fir das Soli-
tarbiindel (,die aufsteigende Vaguswurzel®), wihrend die austretenden
Vaguswurzeln theilweise atrophirt gefunden wurden. In der Beur-
theilung dieser ist wieder grosse Vorsicht nothwendig, da in Carmin-
priparaten der Anschein der Atrophie leicht dadurch entstehen kann,
dass einzelne Fasern eine rothliche Tinction annehmen; das findet
sich jedoch auch in Normalpriparaten, namentlich wenn sie ein wenig
intensiv gefarbt sind. Jch bin in einem Falle nicht sicher gewesen,
ob ich die austretende Vagus-Glossopharyngeuswurzel als normal be-
trachten diirfe oder nicht.

Soweit ich aus meinen Beobachtungen schliessen kann, ist der
Nucleus ambiguus derjenige Theil des gesammten Vagus-Glosso-
pharyngeus-Accessorius-Gebietes, der bei amyotrophischer Lateralskle-
rose am hdufigsten ergriffen wird, und steht diese Wahrnehmung im
guten Einklang mit der Annahme, dass er der motorische Kern

*) Vergl. iiber diesen Punkt besonders die Darstellung Roller’s: Cen-
traler Verlauf des N. glossoph., Nucl. lat. med. Archiv fiir mikrosk. Anat.
Bd. XIX.
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des Vagus ist. Nur bleibt es auffillig, dass in Fillen von Tabes mit
Kehlkopfmuskellihmung vorwiegend Degeneration des Solitarbiindels
und hinteren Vaguskerns gefunden wurde, wenn auch der Gegensatz
zu der sogenannten motorischen Tabes dadurch um so prignanter
hervortritt. ‘

Wenn wir jedoch die Literatur zu Rathe ziehen, so lauten die
Angaben iiber die Erkrankung der Vaguskerne sehr verschieden.
In den iilteren Beobachtungen ist meistens von einer detaillirten
Schilderung keine Rede. Auch Striimpell spricht einfach von einer
geringen oder geringeren Betheiligung des Vagus-Accessorins, ohne
sich genauer iiber den Sitz der Erkrankung auszusprechen. Duval
und Raymond erwihnen die Degeneration ,,des noyaux moteurs des
nerfs mixtes®, Debove und Gambault finden eine Atrophie des
vorderen Vaguskernes. Eisenlohr spricht sich iiber diesen (in
seinem zweiten Falle) nicht bestimmt auns, hat ihn jedenfalls nicht
wesentlich alterirt und im ersten Falle normal gefunden, wihrend
der hintere gemischte Kern im untersten Abschnitt erkrankt und der
Vagusstamm atrophirt war. Auch in Dejerine’s Fillen wird der
vordere Vaguskern als normal bezeichnet, dagegen waren der hintere
und die austretenden Wurzeln erkrankt. Freund berichtet von
einer Atrophie des hinteren Vaguskernes in seinen unteren Abschnitten,
wihrend er die Zellen des Nucleus ambiguus nicht wesentlich ver-
andert fand. Kronthal bezeichnet in seinem Fall den kleinzelligen
hinteren, sowie den vorderen und den Glossopharyngeuskern als de-
generirt, Muratoff den vorderen als intact, den hinteren Vagus sah
er in’s Bereich der Erkrankung gezogen. In dem von mir untersuchten
Falle atrophischer Bulbirparalyse, iber den Remak*) ausfiihrlich
berichtet, war wiederum der hintere gemischte Kern missig atrophirt,
iiber den vorderen habe ich leider nichts angegeben und bin auch
nachtriglich nicht im Stande, bestimmte Auskunft zu geben, da die
Praparate nur noch zum Theil in meinem Besitze sind**). — Wenn
diese Zusammenstellung auch keinen Amnspruch auf Vollstandigkeit
erhebt, so geniigt sie doch, um zu zeigen, dass hier noch grosse Un-
sicherheit herrscht, die zum Theil wohl auf die oben dargelegten

*} Zur Pathologie der Bulbiirparalyse. Dieses Archiv Bd. XXIII. H. 3.
**) In demFall von Reinhold (Deutsches Archiv f. klin. Med. 1890),
den ich wegen seines atypischen Charakters nicht heranzog, war der Vagus
nicht betroffen; in dem von Joffroy u. Achard (Arch. de méd. 1890, No. 3)
mitgetheilten, fiber dessen ganz ungewdhnliche Symptomatologie die Verfasser
stillschweigend hinweggehen, ist der gemischte Kern in geringer Weise entartet.
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Schwierigkeiten der Beurtheilung, zum Theil wohl auch in Verschieden-
heiten der Symptomatologie und des Verlaufs zurtickzufiihren ist.
Doch hat auch die Vergleichung der anatomischen Verinderungen
in den einzelnen Fillen mit den klinischen Erscheinungen zu einem
klaren Resultate nicht gefiihrt, so dass ich auf eine Darlegung dieser
Verhiiltnisse verzichten kann.

In drei von meinen Fillen wurde eine Atropbie des Facialiskerns
constatirt (in einem vierten konnte der entsprechende Theil nicht unter-
sucht werden), die freilich in keinem die Intensitit erreichte, wie die des
Nucl XII. Die Atrophie des intranucledren Fasernetzes trat besonders
in Beob.1I. hervor, DerKerndegeneration entsprach immer eine Atrophie
der aus ihm heraustretenden Wurzelfasern und des Facialisknie’s,
wahrend trotz dieses Verhaltens die austretende Wurzel wenigstens
in einem Fall (1) sich im Wesentlichen normal erwies. Dasselbe
wurde von Muratoff sowie von Tooth und Turner beobachtet. Ob
es berechtigt ist, daraus, wie diese Autoren wollen, zu schliessen,
dass die austretende Facialiswurzel noch einen Zuwachs aus einem
anderen (dem Oculomotoriuskern) erhalt, méchte ich deshalb dahin-
gestellt sein lassen, weil sich ja iiberhaupt nicht immer eine vollige
Congruenz zwischen der Beschaffenheit des Kernes und der Wurzeln
nachweisen ldasst. Immerhin ist es beachtenswerth, dass in meinem
II. Falle, in welchem der obere und untere Facialis in’s Bereich der
Lihmung gezogen, nicht nur Kern und Kunie, sondern auch die aus-
tretende Wurze! des VIL atrophirt ist. Die Atrophie des Facialis-
kerns wurde trotz der festgestellten Lahmung und Atrophie des Orbi-
cularis oris vermisst von Freund, wihrend sie in einer Reihe anderer
Fille gefunden wurde.

Auch eine missige, aber deutliche Degeneration des motorischen
Trigeminuskernes habe ich in zwei der von mir untersuchten
Falle nachweisen konnen, wihrend der Abducenskern und das Gebiet
des Oculomotorius verschont war. Die Unversehrtheit des letzteren
konnte in zwei Fillen, in denen der Orbicularis palpebrarum und Fron-
talmuskel an der Parese theilnahmen, wenigstens fiir den besonders
in Frage kommenden untersten Abschnitt festgestellt werden (Fall IL.),
indess machte es schon das Fehlen der degenerativen Erscheinungen
fraglich, ob diese Schwiiche durch eine nucleire Erkrankung bedingt war.

Der Accessorius spinalis (Kern und Wurzeln) nahm meistens
Theil an der Atrophie.

Stets zeigten normale Beschaffenheit die aufsteigende Trigeminus-
wurzel, der sensible Kern des V., die absteigende Wurzel desselben.
Ebenso wurden weder an der Raphe, noch in der Schleife, noch im
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hinteren Langsbiindel Anomalien gefunden, und méochte ich die letztere
Thatsache besonders gegeniiber den Angaben Muratoff’s betonen,

Die Anwendung der Weigert’schen (und der Weigert-Pal’-
schen) Farbungsmethode gewahrt auch einen Einblick in die Beschaffen-
heit des nucledren Nervenfasernetzes, auf das wenigstens in den
dlteren Beobachtungen kanm geachtet werden konnte.

In den von der Atrophie heimgesuchten Kernen des XII., VIL,
V. und untersten X. fand ich auch immer einen mehr oder weniger
betrichtlichen Schwund der markhaltigen Nervenfasern. Indess fiel
es doch auf, dass-bei volligem Untergang der Zellen (namentlich im
Nucl. XIL.) noch ein Rest der Nervenfaserung erhalten blieb. Immer
blieb ein Kranz von dichten Fasern verschont, der den XII. Kern
umgiebt und nach aussen in die Faserung des kleinzelligen Vagus-
kerns iibergeht. Ausserdem liess der Kern in Fall 1II, bei erheb-
licher Degeneration der Ganglienzellen noch ein ziemlich reiches
Fasernetz erkennen.

Achnliches gilt fiir den Process in den Vorderhérnern des Riicken-
marks, was schon von Kahler, Strimpell u. A. hervorgehoben
wurde. Auch bei volligem Zellschwunde braucht die Atrophie der
Fasern keine complete zu sein und harmonirt in dieser Hinsicht der
Befund am Rickenmark des Falles III. mit dem beschriebenen Ver-
halten des Hypoglossuskerns.

In Beob. I fiel mir besonders der Umstand auf, dass der Faser-
ausfall nur in den vordersten Bezirken des Vorderhorns ein erheb-
licher war, wihrend das dem Hinterhorn benachbarte Gebiet wieder
reichlicher Fasern aufwies, die, wie man deutlich erkennen konnte,
aus der Gegend des Hinterhornes, der Clarke’schen Siulen und
den hinteren Wurzeln stammten,

Ueber die Localisation der Atrophie im Riickenmark ist soviel
geschrieben worden, dass ieh — wenn ich von den spiter zu erdr-
ternden atypischen Fillen absehe — zu dem Bekannten nichts Wesent-
liches hinzuzufiigen habe.

Es ist wiederholentlich darauf hingewiesen, dass der Process in
der weissen Snbstanz zwar der Regel nach eine systematische Ver-
breitung erkennen lasse (in den PyS, wie in den PyS - PyV), dass
jedoch ein geringer Faserausfall auch in den Vorderseitenstrang-
resten meistens gefunden werde. Dieser sei zum Theil auf die Atrophie
von zerstrenten Fasern zu beziehen, die noch zum System der Pyra-
midenbahnen gehoren, zum Theil handele es sich um kurze Fasern,
die in Folge der Vorderhornerkrankung secundidr degeneriren, endlich

Archiv f. Psychiatrie. XXIV. 3. Heft, 53
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sei die Affection als eine durch die Erkrankung der vorderen Wurzeln
angefachte Entziindung aufzufassen und trete deshalb besonders in
deren Umgebung hervor (Charcot). Auch in meinen Beobachtungen
(besonders in No. II.) nimmt das Gebiet der Vorderseitenstrangreste
in geringem Grade an den Verdnderungen theil, so dass schon ma-
kroskopisch in Praparaten, die nach Weigert gefirbt sind, die Hinter-
stringe und Kleinhirnseitenstrangbahnen sich durch ihre tiefschwarze
Farbung von der ganzen librigen weissen Substanz, aber am meisten
von des PyS abheben. Im Fall III. wurde in der Halsanschwellung
auch eine minimale Betheiligung der Goll’schen Stringe, wie sie schon
mehrfach (s. uv.) beschrieben wurde, gefunden; namentlich war das
Gliagewebe in diesen ein wenig verbreitert und befanden sich ver-
einzelte Fasern im Zustande beginnender Atfrophie. Am wenigsten
tritt die Betheiligung der Vorderseitenstrangreste im Fall IV, hervor,
in welchem neben den PyS die PyV deutlich betroffen sind und ihre
gewohnliche Lage neben der vorderen Fissur haben. (Dass sie anders
verlaufen konpen und ihre Degeneration dadurch den Charakter des
systematischen scheinbar verliert, ist ja bekanat und von Flechsig
nachgewiesen.)

In keinem Falle sind im Gebiet der PyS alle Fasern atrophirt,
es existirt immer noch eine ziemlich betrichtliche Apzahl; den
hochsten Grad der Degeneration zeigt Fall 1I.; immer bleibt das
Terrain der Kleinhirnseitenstringe verschont und beschrinkt sich die
Atrophie in allen Hohen auf das System der Pyramidenseitenstrang-
bahnen.

Verfolgt man den Process nach aufwirts, so scheint die Inten-
sitit der Entartung einige Male in der Hohe der Pyramidenkreuzung
eine Steigerung zu erfabiren. Im verlingerten Mark ist in allen ven
mir untersuchten Fiallen die Erkrankung der weissen Substanz noch
deutlich ausgepriagt und erstreckt sich nahezu gleichmissig auf das
gesammte Gebiet der Pyramidenbahnen.

Im Pons schwicht sich die Degeneration in den Pyramidenbahuen
ab, ist aber im Fall I. und IL in dem Hirnschenkelfuss und zwar
etwa im zweiten und dritten Fiuftel, von innen gerechnet, noch
deuntlich nachweisbar. Nur io zwei meiner Beobachtungen habe ich
den Versuch machen kénnen, die Pyramidenerkrankung weiter hinauf
zu verfolgen; Kornchenzellen habe ich bei Untersuchung am frischen
und gehirteten ungefirbten Praparat (Glycerin-Kalilauge) im Hirn
nicht nachweisen konnen. Auch in gefarbten Priparaten (Fall 1.)
konnte ichim motorischen Gebiet der inneren Kapsel eine
degenerirte Zone nicht auffinden. Von der Rinde der motori-
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schen Zone besitze ich gut gefirbte Priparate, in denen die Zellen,
besonders auch die grossen Pyramidenzellen, in schoner Entwicke-
lung hervortreten.

In einem weiteren Fall (Beob. II1.) war das Hirn iiberhidrtet und
so schlecht conservirt, dass ich Schnitte aus der Gegend der grossen
Ganglien nicht erhielt und nur wenige brauchbare Priparate aus der
Gegend der motorischen Centren. Auch hier wurden Verdnderungen
an den Zellen nicht gefunden; soweit ich urtheilen kann, liegen ganz
normale Verhiltoisse vor.

Jedenfalls kann ich aus meinen Untersuchungen sovicl folgern,
dass die Degeneration der Pyramidenbahnen bei amyotrophischer
Lateralsklerose ihren Ausgang nicht von der motorischen Zone zu
nehmen braucht, wie jaCharcot selbst hervorgehoben hat, dass die
Erkrankung an verschiedenen Stellen der corticomuskuliren Leitungs-
bahn einsetzen kanun.

Die vorderen Wurzeln waren bald stirker, bald schwicher atro-
phirt; dass sie selbst fast bei vélligem Untergang der Vorderhornzellen
nicht wesentlich entartet zu sein brauchen, habe ich friher nachge-
wiesen®) und will auf diesen Punkt hier nicht zuriickkommen. In
den Staimmen der peripheren Nerven wurden gewdhnlich nur gering-
fiigige Anomalien gefunden, dagegen deutliche und selbst erheb-
liche Atrophie der Muskelzweige und der intramusculiren
Nervendste. Den hochsten Grad der Entartung fand ich an den
Muskelisten des Ulnaris und des (hdufiger von mir untersuchten)
N. radialis. Auch die in Frage kommenden motorischen Hirnnerven
waren meistens entsprechend der Degeneration ihrer Kerne betroffen
(besonders hinweisen mochte ich auf die starke Entartung des N. la-
ryngeus recurrens in Fall III); dass sie jedoch bei missiger Kern-
atrophie unversehrt erscheinen kénnen, habe ich in dem Remak’schen
Falle festgestellt.

Dass auch eine miissige Atrophie der Wurzeln bei normaler oder
nahezu normaler Beschaffenheit der Kerne vorkommt, halte ich nach
einem weiter zu erwihnenden Falle fiir zweifellos.

So wenig auch diese Ungesetzméssigkeit im anatomischen Ver-
halten upsere Auffassung befriedigen mag —, die Thatsachen kénnen
nicht weg discutirt werden.

*) Zur pathologischen Anat. der Bleilihmung. Dieses Archiv Bd. XVL
Heft 25 siehe auch Ueber die Poliomyelitis anterior chronica. Dieses Archiv
Bd. XIX. Heft 2.

53%
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Was den Krankheitsprocess in der Muskulatur selbst anlangt,
ist er so oft geschildert worden, dass ich auf eine Besprechung ver-
zichten kann. Hervorheben will ich nur, dass mir einige Mal hyper-
trophische Fasern in atrophischen Mnskeln begegheten, bald verein-
zelt, bald zu kleinen Gruppen geordnet, in Zdbnlicher Weise, wie ich
es in einem Fall von Poliomyelitis anterior chronica beschrieben habe.

Hingewiesen sei noch auf die bei dem Patienten der Beob. I.
constatirte Kiefermisshildung sowie auf die Beschaffenheit der Ohren und
die hochgradige Myopie, anf die von Steinke (FallIl.) gemachte Angabe,
dass er in friheren Jahren nach Rachenentziindungen wiederholent-
lich an voriibergehender Schlinglihmung gelitten habe.

Nicht uninteressant ist auch die im Verlauf der Erkrankung
bei drei von unseren Patienten meistens voriibergehend auftretende
Asymmetrie in den Libmungserscheinungen der Hirnunerven, die na-
mentlich am Facialis und Gaumensegel beobachtet wurde

Auf die geringfiigige Betheiligung des oberen Facialis (Orbicularis
palpebrarum und Frontalis) im IL. und IIL. Falle niher einzugehen,
liegt um so weniger Grund vor, als Remak diese Frage vor Kurzem
griindlich behandelt hat.

Von ganz besondevem Interesse ist der unter IV. geschilderte
Fall.

Durchaus ungewshnlich ist zunichst das acute Einsetzen der
Lahmungssymptome, Wenngleich in einzelnen Fillen von Bulbar-
paralyse und amyotrophischer Lateralsklerose dieser plotzliche Be-
ginn von den Kranken hervorgehoben wurde (vergl. iiber diesen Punkt
die Auseinandersetzungen bei Remak), so handelt es sich doch da-
bei um eine plotzlich auftretende Functionsstorung in einem Muskel-
gebiet (z. B. der Zunge), wibhrend wir hier finden, dass sich unter
dem Einfluss einer Erregung und Ueberanstrengung in einer Nacht
die Labmung im gesammten Umfange (Arme und Beine) entwickelte,
so dass der Kranke tags darauf schon nicht mehr zu gehen im Stande
war. Ja, wir erfahren, dass sein Zustand in der nichsten Zeit eine
gewisse Besserung erfubr, bis es zu einem Riickfall kam und -von
nun an zu einem stetigen Anwachsen der Lihmung. Hier kann
man in der That von einer Sklerosis lateralis amyotrophica acuta
sprechen. Die wesentliche Bedeutung des Falles liegt aber in dem
Auftreten von Gefiihlsstérungen und in der nachgewiesenen ana-
tomischen Grundlage dieser Erscheinungen.
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Da in diesem wie in dem folgenden Falle dieser Punkt unser
Interesse hauptsichlich in Anspruch nimmt, méchte ich zunichst ein-
mal anfiihren, was die bisherigen Beobachtungen iiber das Vorkommen
von Gefiihlsstérungen bei amyotrophischer Lateralsklerose resp. Bul-
birparalyse lehren.

Von Pardsthesien und Schmerzen ist gewdhnlich die Rede (siehe
auch die oben mitgetheilten Falle). Nur bei reiner Poliomyelitis
anterior chronica habe ich sie ganz vermisst. Bei der amyotrophisch-
spastischen Lihmung sind sie wohl im Wesentlichen durch die Mus-
kelspannung und Zerrung bedingt (vergl, u. A. Strimpell), sowie
durch den Druck, welchen die Nervenstimme in Folge der durch die
Contractur bedingten Zwangslage erleiden (siehe in Fall IL Erklirung
der Pardsthesien im Ulnarisgebiet).

Als Regel ist es zu betrachten, dass eine objective Gefithlsstérung
bei amyotrophischer Lateralsklerose dauernd vermisst wird.

Die dieser Thatsache widersprechenden Angaben in der Literatur
sind, soweit ich sie zusammenstellen konnte, die nachstehenden:

In einem von Charcot und Joffroy mitgetheilten Falle (Arch.
de Phbysiolog. IX., p. 69) — dessen Zugehorigkeit zur amyotrophi-
schen Lateralsklerose angefochten wird —, ist von Gefiihlsstérung
die Rede.

In einem von Leyden®) berichteten Fall (I.) war die Sensibilitiit
an den Fiissen herabgesetzt.

Dejerine**) erwdhnt Parfisthesien und Gefiihlsabstumpfung auf
der Zungen- und Mundschleimhaut.

Der Kranke Freund’s spiirt auf der linken Gesichtshalfte besser
als auf der rechten.

Lemnalem erwahnt Abstumpfung des Geschmacks auf der
rechten Zungenhilfte.

Stellen wir dem gegeniiber die pathologisch-anatomischen Be-
funde, welche ein Uebergreifen des Processes auf die sensibeln Bahnen
bezw. eine Betheiligung derselben am Krankheitsprocesse mehr oder
weniger deutlich erkennen lassen,

Ein Fali, iiber den Leyden in seinem Lehrbuch berichtet, mit
Degeneration der Goll’schen Stringe, wird von ihm nachher selbst
nicht hierher gerechnet (wegen der syphilitischen Antecedentien, des
Beginnes mit Diplopie etc.). Dagegen fand er in einem anderen
typischen (in dem nur das Gefiihl an den Fiissen abgestumpft war)

. C.
1o
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in der Dorsalpartie des Riickenmarks neben der Mittellinie einen
schmalen, rothen (Carmin), mit Corp. amylacea versehenen Streif.

Pierret und Troisier erwihnen als zufilligen Befund einen
sklerotischen Herd in der absteigenden Trigeminuswurzel.

Ein von Gombault (Archives de Physiolog. 1871—72 p. 509,
Etude sur la sclérose lat. amyotr. Paris 1877. Ob. II.) geschilderter
Fall wird von Kahler wegen Decubitus, diffuser Sklerose im oberen
Cervicalmark und Betheiligung der Clarke’schen Siulen nicht zur
amyotrophischen Lateralsklerose gerechnet.

Eisenlohr erwidhnt, dass in dem von ihm untersuchten Riicken-
mark der Faserschwund sich von den Vorderhérnern bis in die Basis
der Hinterhorner fortsetzte.

Auf die besonders interessante Beobachtung Moeli’s, welcher
in einem Falle von amyotrophischer Lateralsklerose eine schwache
Betheiligung der Burdach’schen Stringe nachwies, werde ich noch
zurickkommen.

Charcot und Marie stellten eine Betheiligung der Goll’schen,
einmal auch ein geringes Uebergreifen auf die Burdach’schen Stringe
im Lendentheil fest, auch fanden sie vereinzelte Kérnchenzellen in
den Kleinhirnseitenstrangbahnen. Indess betonen sie ausdriicklich,
dass sie diese Verinderungen fiir secundire, durch den urspriinglichen
(systematischen) Process angefachte halten.

Striimpell findet in seinem Falle von spinaler progressiver
Muskelatrophie ausser den Verinderungen in den Vorderhdrnern eimen
gewissen Faserausfall in den Kleinhirnseitenstrangbahnen, desgleichen
Nonne#) zerstreute Faseratrophie i den Kleinhirnseitenstrangbahnen
und Goll’schen Stringen bei Poliomyelitis anterior chroniea.

Lemnalem erwihnt die Atrophie der hinteren Wurzeln im
Dorsalmark, Roth und Muratoff eine Degeneration der Schleife.

Endlich sei hervorgehoben, dass Flechsig die Betheiligung der
Goll’schen Striinge als eine execeptionelle Complication betrachtet.

Vor allen diesen Beobachtungen zeichnet sich die un-
serige dadurch aus, dass bei im Uebrigen typischer Ver-
breitung des anatomischen Processes an ganz umschrie-
bener Stelle, ndmlich imobersten Brustmark entsprechend
dem Ursprung des 2. oder 3. Brustnerven, die Erkran-
kung auf das linke Hinterhorn und die linken hinteren
Dorsalwurzeln iibergreift, im geringen Grade auch auf die
Clarke’sche Sdnle (vergl. Taf. XII. Fig. IL), und dass diesem

*} Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. L
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Ausschweifen des anatomischen Processes eine Gefihls-
storung von umschriebener Verbreitung entspricht,

Betrachten wir diese zunichst etwas nidher, so erkennen wir,
dass einmal (ausser Schmerzen) eine Hypisthesie in der linken Tho-
raxgegend fiir Beriihrungen, schmerzhafte und thermische Reize, und
zwar von der Clavicula ab bis zur 4. resp. 6. Rippe, spiter auch
auf tiefere Partien der unteren Thoraxhilfte iibergehend, vorliegt,
welche nur voriibergehend einmal sich auf die Dorsalfidche des lin-
ken Unterarms und der Hand ausbreitet.

Dieser klinische Befund steht im Einklang mit der geschilderten
anatomischen Verinderung des linken Hinterhorns im obersten Brust-
mark und der Atrophie der hinteren Wurzeln. Noch lehrreicher ist
aber die zweite von wir festgestelite Thatsache, dass gleichzeitig eine
partielle Empfindungsidhmung am rechten Unterschenkel und Fuss
bestand, die durch wiederholentliche Priifung nachgewiesen wurde.
Sie fithrt zu der Anpahme, dass in dem geschilderten Bezirk
des Hinterhorns die Leitungsbahnen fiir Schmerz- und Tem-
peratursinn des rechten Unterschenkels und Fusses ent-
halten sind, eine Anpahme, die jedoch in Widerspruch steht zu
einigen Ergebnissen der neuesten Forschung iiber den Verlauf der
gensibeln Leitungsbahnen im Riickenmark.

- Es sei noch hervorgehoben, dass die Verinderungen sich aunf
einen sehr kleinen Héhenabschnitt des obersten Brustmarks beschrank-
ten, so dass in der Halsanschwellung und im weiteren Brustmark
nichts mehr von dieser Degeneration nachzuweisen war.

Die Empfindungsstérung in der linken oberen Thoraxgegend be-
stand schon zu einer Zeit, als eine deutliche Atrophie nur an den
kleinen Handmuskeln der linken Oberextremitiit nachweisbar war und
ist das deshalb nicht bedeutungslos, weil bekanntlieh die Kerngebiete
der kleinen Handmuskeln im untersten Abschnitt der Halsanschwel-
lung upd die austretenden Nerven in den unteren Warzeln des
Plexus brachialis enthalten sind (vergleiche die interessanten Beob-
achtungen von Klumpke*) und Pfeiffer*™). Am wenigsten
lasst sich mit dieser Localisation die voriibergehend beobachtete Ge-
fiiblsstérung an der Dorsalfidche des linken Unterarms und der lin-
ken Hand vereinigen; doch ist es moglich — genau erinnern kann

) Contribution & Pétude des Paralysies radiculaires du plexus brachial.
Revue de méd. 1885,

#*) Zwei Fille von Lihmung der unteren Wurzeln des Plexus brachialis
{Klumpke'scher Lihmung). Zeitschr. f. Neryenheilk. Bd. L.
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ich mich nicht —, dass die Gefiihlspriiffung an der Volarfiiche der
Hand wegen der starken Contractur besonders schwierig auszaufiihren
war. Es ist freilich anzunehmen, dass das Krankenjournal iiber diesen
Punkt eine Notiz enthalten wiirde, wenn das Gefiihl an der Volarseite
der Hand nicht ordentlich hitte untersucht werden kénnen. Nun, wie
dem auch sein mag, diese Hypisthesie am Arm und an der Hand
war sehr geringfiigig und konnte nur einmal im Verlaufe der Krank-
heit nachgewiesen werden. Jedenfalls sehen wir wiederum in Ueber-
einstimmung mit dieser Localisation Anomalien im Bereich des
Centrum ciliospinale, die, so weit es sich um das linke Auge
handelt, als Reizphinomen gedeutet werden miissen (linke Pupille und
Lidspalte > rechte bei im Allgemeinen engen Pupillen).

Endlich sei noch auf das bei der amyotrophischen Lateralskle-
rose ungewdhnliche Hinzutreten von Oedemen (zuerst an linker Hand,
dann auch an den Beinen), sowie auf die Pardsthesien im Bereich
des Schmerz- und Temperaturgefiihls hingewiesen: Es war dem Kran-
ken zuweilen, als ob kalter Regen die linke Thoraxgegend herunter-
riesele, andere Male empfand er ein furchtbares Brennen, ,wie von
heisser Flissigkeit“ unter der linken Schulter.

Es ist wohl begreiflich, dass ich angesichts dieser Thatsachen:
der Combination von atrophisch-spastischer Lahmung mit partieller
Empfindungslihmung (sowie der Myosis, Pupillendifferenz, der Oedeme
und der voriibergehenden Blasenstdrung) das Bestehen einer Gliose
in Erwigung zog, deren Genese ich mir so dachte, dass die von dem
Kranken geschilderte Ueberanstrengung zu einer Hamatomyelie (in der
grauen Substanz, besonders des linken Halstheils) gefiihrt habe, und
dass aus dieser — analog den Beobachtungen Minor’s — die Gliose
hervorgegangen wire. Diese Annahme hatte um so mehr Berechtigung,
als Kahler und Schultze Fille von Gliose geschildert haben, die unter
dem Bilde der amyotrophischen Lateralsklerose verliefen. Nach dem
Sectionsergebniss miissen wir jedoch wunseren Fall in die Kategorie
der amyotrophischen Lateralsklerose bringen und ihm pur. insofern
eine Sonderstellung geben, als sich zu der Poliomyelitis anterior
eine Poliomyelitis posterior von umschriebener Verbreitung ge-
sellt und die Erkrankung sich in acutester Weise entwickelt hatte.

Im Anschluss an diese wird die nachfolgende Beobachtung ein
gewisses Interesse beanspruchen kdonnen.

Fall V.

Beginn im Jahre 1888 mit Schwiche in rechter Schulter und Oberarm,
darauf Abmagerung, nach einem Jahre dasselbe im linken Arm. Zuweilen
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Paraestheswn und Sohmerzen Zunahme der Lahmung nach Entbmdung
Vorubergehend Schlingbeschwerden. Status (Ende 1888) Schlaffe atro-
phische Lihmung der Arme, besonders des rechten, nach den Fingern zu
abnehmend: am schwersten betroffen ist Hals- und Nackenmuskulatur,
Gebiet des 5. und 6. Cervicalnerven. Beine normal, Keine ausgeprigten
Bulbirsymptome. Verlauf: Steigerung der Parese bis zur Paraplegia cer-
viealis. DLihmung auch in nicht vollig atrophischen Muskein. Tod Ende
1889 — Befund: Totale Atrophie der Vorderhémer im ganzen Halstheil
bis hinauf in die Medulla oblongata, auch Kern des Accessorius und un-
terer Hypoglossus noch etwas betroffen Atrophie der vorderen Wurzeln.
Auch im Brustmark ist die Poliomyelitis anterior noch deutlich. Ausser-
dem Degenerationsbezirk von systematischer Verbreitung in den Burdach-
schen Stringen des Hals- und Brustmarks. Geringe Betheiligung .der
Hinterhérner und Clarke’schen Siulen, Degeneration der Muskeln und
Muskelnerven, leichte Bntartung des rechten Facialis und beider Vagi.

Frau Staikowski, 35 Jahre alt, aufgenommen den 10, December 1888,
gestorben den 24, August 1889.

Anamnese., Der Vater ist an einer der Patientin unbekannten Krank-
heit gestorben, die Mutter lebt und ist gesund, eine Schwester starb im
Wochenbett, die Briider leben und sind gesund.

Patientin selbst hat als Kind Lungenentziindung uberstanden und viel
an den Augen gelitten. Als junges Médchen litt sie an Weinkrimpfen und
war sehr leicht erregbar. ‘

Die ersten beiden Entbindungen verliefen normal, bei der dritten, die
vor 3 Jahren erfolgte, blieben Eireste im Uterus zuriick, die eine spitere Ope-
ration erforderlich machten.

- Vor zwei Jahren bemerkte Patientin — wihrend sie zum IV. Male gra-
vida war — eine Schwiche im rechten Arm, und zwar zunichst beim
Versuch, den Arm im Schultergelenk zu erheben. Wollte sie einen Gegen-
stand aus der Héhe herunterheben, so konnte sie ihn zwar mit der Hand fest-
halten, musste aber den Arm heruntersinken lassen.. Zugleich verspiirte sie
einen Schmerz, der vom Ellenbogen an der medianen Seite des Oberarms ent-
lang zur Achselh6hle zog. Die Schwiche des Arms nahm allmilig za, so dass
sie den Oberarm gar nicht mehr abduciren konnte. Doch konnte sie den Arm
noch zu vielen Arbeiten gebrauchen. Bald vermochte sie ihn auch nicht mehr
im Eilenbogengelenk zu beugen, dagegen blieb die Beweglichkeit der Hand
und der Finger erhalten,

Schon bald nachdem die Lahmung den Oberarm ergriffen hatte, be-
merkte Patientin, dass die Schulter ziemlich rapide abmagerte.

Etwa ein Jahr spiter als der rechte wurde der linke Arm ergriffen
und entwickelten sich hier die Lihmungserscheinungen in derselben Weise wie
rechts, Die Lihmung sowohl wie die Abmagerung soll hier jedoch. schuellere
Fortschritte gemacht haben. Die Beweglichkeit der Finger ist erhalten ge-
blieben, nur in der Kilte sei auch diese beeintriichtigt.
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Im Beginn der Krankheit hatte sie zuweilen ein Kriebeln in den Fingern,
besonders wenn sie Nachts erwachte, nach der Entbindung verloren sich diese
Pariisthesien.” Dagegen soll nach der Entbindung die Lahmung schneller vor-
geschritten sein.

Seit einigen Monaten bemerkt sie schoellere Ermiidung beim Gehen; seit
kurzer Zeit hat sie Schlingbeschwerden, muss feste Speisen mit Flissigkeit
herunterspiilen.

Auch fiel ihr stirkere Schweisssecretion an Stirn und Oberlippe auf.

Keine Harnbeschwerden.

Mit Blei hatte sie nie zu thun.

Status: 11. December 1888. Bei Betrachtung der Schultergegend
fallt die sehr starke Abflachung der Fossae supra- und infraspinat. auf, die
rechts noch mehr ausgeprigt ist, als links; ausserdem fibrillires Zucken und
Wogen der Muskulatur,

Die inneren Rinder der Schalterblitter stehen weiter von der Wirbel-
sdule ab als in der Norm. Auch die Gegend des Schultergelenks ist beider-
seits stark abgeflacht.

Der Oberarm ist zwar nicht wesentlich abgemagert, aber die Muskelcon-
touren treten nicht deutlich hervor. Beugeseite der Unterarme, Thenar und
Spat. inteross. I. beiderseits abgeflacht.

Vordere Brustgegend stark eingesunken. Vom rechten Pectoral. major
ist fast nur der untere Rand sowie ein schmales Biindel der Clavicularportion
erhalten.

Kopf passiv freibeweglioh.

Die activen Bewegungen des Kopfes sind zwar erhalten, aber doch sehr
stark beeintrichtigt, die grobe Kraft ist namentlich bei der Neigung nach
hinten erheblich vermindexrt. '

Ferner wird die Neigung nach hinten nicht gleichmissig und stetig aus-
gofiihrt, sondern gleichsam federnd.

Das Achselzucken gelingt noch spurweise, rechts wird das Sohulierblatt
gar nicht mehr gehoben. Auch kionuen die Schulterblatter der Wirbelsdule
nicht geniigend gendhert werden.

Der linke Arm kann im Schultergelenk nicht abducirt werden; die
Adduction ist sehr schwach, Beugung im Ellenbogengelenk spurweise, doch
nur unter unter Beugung und Pronation der Hand.

Der Unterarm wird gut gestreckt.

Pronation der Hand vollig normal, Supination etwas schwach.

Die Bewegungen der Hand und Finger sind vollstindig erhalten bis auf
die Opposition des Daumens, die mangelbaft ist.

Abduction im rechten Schultergelenk ganz aufgehoben, Adduction nur
mit minimaler Kraft. Beugungund Streckung im Ellenbogengelenk fehlen véllig,
ebenso die Pro- und Supination der Hand. Beugung und Streckung im Hand-
gelenk erhalten, aber sehr schwach. Von den Fingern kann nur der V. nicht
villig gestreckt werden. Zwischen IIL und IV. ist die Spreizung, zwischen
IV. und V. die Adduction aufgehoben.
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Beugung der Finger kriftig. Opposition des Daumens fehlt,

BHindedruck matt.

Die mechanische Muskelerregbarkeit bietet nichts Besonderes. Sehnen-
phénomene an den oberen Extremititen erloschen.

Percussion der Wirbelséiule nicht schmerzhaft,

Sensibilitét: Berihrung, Druck, Stich, Warm und Kalf wird an den
Armen prompt wahrgenommen.

Patientin kann sich-aus der liegenden Stellung nur mit Anstrengung in
die sitzende bringen.

Elektrische Priifung. Reechie Oberextremitit. ED. 2 Ctm.

Erb’scher Punkt 110 Mm. RA., schwache Contraction des Biceps, bei
Steigerung der Stromstiirke auf 80 Mm. Iisst sich der Effect nicht erhshen.

N. med. 120 Mm. RA,, Coniraction des Flex. dig. subl., bei 110 auch
der Flexores manus.

N, ulnaris 125 Mm. RA.

N. rad. 110 Mm. RA,

Diroct (ED.==4 Ctm.). M. deltoid.und cucull, bei 80 Mm. RA. stumm.

In Fossa supra- et infraspin. auch bei 70 Mm. RA. keine Zuckung.

Unteres Biindel des Pect. maj. . 100 Mm. RA.

M. biceps . . . . . . . 106 ,
Sup. long. vacat.

Triceps . . . . . . . . 100 ,
Ext, dig. comm. ‘ } 100
Abduet. pollic. long. >

Die Extensores carpi lassen sich nicht zur wirksamen Contraction brin
gen, weil die Beuger sich zu kriftig contrahiren,

Flex. poll. long.
Flex. dig. sablg. } ' 100 Mum. RA. ,
Flex. carpi . . . . . 80 ,
Inteross. I. . . . . . 1156 ,

» L. . . . . 120 ,

- HOL . . . . . 160 ,

» IVo. . . . . 100 ,
Oppon. poll. fehlt bei . . 70 ,
Flex. poll. brev. . . . 100 ,

Galvanisch, ED. = 2 Cim.

Erb’scher Punkt 50 El. = 6 M.-A. nichts, bei 60 El, == 10 M.-A,,
Contraction des M. biceps.

N. med. 1 M.-A,, Contract. des Flex. dig. subl.,, bei 6 M.-A. gerings
Beugung der Hand.

N. ulnar. 2 M.-A. volle Wirkung.

Direct (ED. 4 Ctm.).

M. deltoid. 12 M.-A. stumm,

M. biceps 6 M.-A. trige ASZ.

M. sup. long. 8 M.-A. trige ASZ.
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M. triceps 7—8 M.-A. trige ASZ = KaSZ.

Extens. carpi et Extens. dig. comm. 5 M.-A. elwas trige KSZ.

Inteross. I. 4 M.-A. deutlich trige KaSZ.

Oppon. poll. 2 M.-A. exquisit trige ASZ.

Linke obere Exiremitit. (ED. 2 Ctm.)

Erb’scher Punkt == 100 Mm. RA. Minimale Anspannung des Supin.
longus, sonst nichts.

N. med, 115 RA. Wirkung auf Fingerbeuger, 105 auch auf Beuger
der Hand, ‘

N. ulnaris 125 RA. gut,.

N. rad. 130 RA- gut.

Direct (ED. == 4 Ctm.).

M. deltoid. 80 RA. stumm.

M. cucull. 110 RA., schwache Zuckung.

M. biceps und Brach. int. selbst bei 70 RA. stumm.

M. sup. long. 90 RA. minimal,

M. triceps 120 RA. gut.

Extens. carpi uln. ef digit. 120 RA.

Extens. carp. rad. nicht erregbar (weil bei stirkeren Strémen die Beu-
gung tiberwiegt).

Beuger der Hand , . . 120 Mm. RA.
Beuger der Finger. . . 120 ,
Interossei . . . . . 120 ,
Oppon. pollic. fehlt bei . 90 ,

Galvanisch, Indirect (ED. 2 Ctm).

Erb’scher Punkt bei 8 M.-A. nur Sup. long.

N: med. 2 M.-A.

N. ulnar. 1 M.-A.

N. radial. 1 M.-A,

Direct M, deltoid. 8 M.-A. KSZ > ASZ, nicht deutlich trage,
Biceps 4 M.-A. ASZ = KS7 deutlich trige.
Sup. long. 8 M.-A. ASZ > KSZ sehr trige.
Triceps 3 M.-A. blitzformige ASZ.

Extens. carpi et dig. 3,5 M.-A. blitzformige KSZ.
Flex. carpi et digit. 3 M.-A. blitzférmige KSZ.
Oppon. poll, (2).

Inteross. I. 4 M.-A. blitzférmige KSZ.

Gelenke der unteren Extremititen schlaff, Kniephinomen gesteigert.

Kein Fussclonus.

Am Gange fillt ctwas besonderes nicht auf. Nur muss die Patientin
beim Gehen den Kopf etwas pach hinten geneigt halten, um ihn tragen zu

kénnen.
Die active Beweglichkeit ist in den Beinen vollig erhalten, auch ist
die grobe Kraft nicht herabgesetzt.
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Blasen- und Mastdarmfunction normal.

Mundwinkel ein werig nach abwirts gezogen.

Patientin will in letzterer Zeit einige Beschwerden beim Schlucken haben,
vor einigen Wochen habe sie bei jedem festen Bissen trinken miissen, umi ibn.
herunterzuspiilen, habe sich aber nie verschluckt.

Die Sprache habe sich nicht verdndert.

Patientin kann alle Mundbewegungen ausfihren. Lippen und Zunge
nieht atrophisch, letztere anch frei beweglich.

Beide Corneae sind getriibt.

Pupillen verengern sich deutlich bei Lichteinfall und Convergenz.

Beweglichkeit der Bulbi erhalten.

Ophthalmoskopisch: normal.

Auf dem Riicken der rechten Hand fiudet sich in der Gegend des I Car-.
pometacarpalgelenks eine knocherne Schwellung, tiber dieser ist die Hand
blauroth verfarbt.

Beim Phoniren hebt sich die linke Seite des Gaumensegels besser als
die rechte; die Sprache ist aber nicht niiselnd.

Herztone rein.

Ende December. Erscheinungen einer diffusen Bronchitis; Patientin ent-
Ieert eine katarrhalisches, stark mit Speichel gemischtes Sputum, das keine
Tuberkelbacillen enthilt; sie klagt tber Speichelfluss.

8. Januar 1889. Schmerzer in der linken Schulter und Genickgegend,
Muskulatur hier etwas druckempfindlich,

In den Beinen keine Steifigkeit, aber Kniephinomen erhght.

Schlingbeschwerden bestehen nicht mehr.

Im Bereich der Lippen- und Zungenmuskulatur keine Lahmungser-
scheinungen.

Patisntin glaubt, den Kopf etwas besser halten zu kénnen.

Marz 1889. Abmagerung der Schultermuskeln und der Nackengegend
ganz betrichtlich, so dass selbst die Halswirbelsiule und das Lig. nucheae
deutlich hervortreten. Fossa supra- und infraspinata sehr tief eingesunken.

Im Gebiet des M. sternocleidomast. ab und zu fibrillires Zucken. -

Kopf wird dauernd etwas nach hinten geneigt gehalten.

Die Claviculae treten in ganzer Ausdehnung frei hervor.

Passiv Kopf frei beweglich, sogar leichter als normal.

Active Bewegungen des Kopfes erhalten, aber abgeschwicht.

Gegenwirtig Haut der Oberlippe mit Schweiss bedeckt, Patientin schwitat
iberhaupt in letzter Zeit stark am Kopf und Gesicht.

Lippenmuskulatur agirt sehr kriftig.

Zunge tritt gerade hervor, ist freibeweglich, nicht atrophisch. Patientin
verschluckt sich nicht, Sprache gut,

Die Gegend des rechten Schultergelenks ist abgeflacht., Am Oberarm
fillt weniger eine Abmagerung als eine gleichméssige Rundung auf. Am Un-
terarm deutliche Abflachung. Spat. inteross. I. tief emgesunken weniger die
fibrigen. Daumenballen fast véllig abgeflacht.
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Am 26. Mirz 1889 wurde Patientin auf ihren Wunsch entlassen; am
9. September findet sie zum zweiten Male Aufnahme.

Sie giebt an, dass ibre Erkrankung sich langsam verschlimmert habe,
die Lahmung der Arme habe sich gesteigert, und es sei eine Schwiche der
Beine hinzugekommen.

Huslen, Brustschmerz und Auswurf haben sich wesentlich gesteigert.

Status: Patientin ist im Allgemeinen so erhsblich abgemagert, dass die
partielle Atrophie nicht mehr so recht zur Geltung kommt. Die Abmagerung
ist am Thorax so stark, dass man die Rippen in ihrem ganzen Verlauf ver-
folgen kann. Das Lig. nucheae tritt in ganzer Ausdehnung unter der Hant
hervor, ebenso die Claviculae.

Ueber den Lungen normaler Schall, katarrhalische Gerdusche.

Ober- und Unterarme sind stark abgemagert, ebenso die Gegend des
Daumenballens besonders rechts.

Die Gelenke der oberen Extremititen sind absolut schlaff. Sehnen-
phanomene fehlen durchaus. Passiv erhoben, fallen die Arme geldhmt her-
unter. Die activen Bewegungen der rechten Oberextremitit beschrinken sich
auf Beugung der Finger, wihrend die Streckung der Grund- und Endphalan-
gen aufgeboben ist, nur der Mittelfinger kann noch ein wenig gestreckt werden,

Streckung und Beugung im Handgoelenk {iberaus schwach,

Der Daumen kann noch etwas gestreckt und abducirt werden, d1e Oppo-
sition desselben ist aufgehoben.

An der linken Oberextremitdt sind die Bewegungen des Ober- und Un-
terarms ebenfalls aufgehoben, Hand und Finger sind beweglicher wie rechts,
so konnen die Finger vollig gestreckt werden und sind auch alle Beugebewe-
gungen erhalten.

Der Hindedruck ist zwar anch nur gering, aber entschieden stirker wie
rechts.

Die unteren Extremitéten zeigen ein im Ganzen diirftiges Maskelvolumen,
doch nicht mehr als der allgemeinen Abmagerung entspricht.

Gelenke der unteren Extrewmititen schlaff,

Kniephéinomene vielleicht etwas stéirker als normal, kein Patellarclonus,
kein Fusszittern.

Active Bewegungen dor Beine in Ausdehnung, Geldufigkeit und Kraft
vollig erhalten, jedenfalls ist die grobe Kraft nicht wesentlich herabgesetat.

Elektrische Priifung., Linke Oberextremitit. (ED. 2 Ctm.)

Erb’scher Pankt bei 90 RA. 0.

N. accessorius 130 RA., es spannt sich ein schmales Biindel des Cucul-
laris an, bei 120 RA. auch die Sternalpartie des Sternocleidomastoidens.

N, thorac. anter.: man sieht nur ein unteres Biindel des Pect. maj. sich
anspannen,

N. med. 120 Mm. RA. leichte Beugung der Winger, bei 10 RA. auch
geringe Pronation der Hand.

N. ulnaris 135 RA., auch gute Contraction der Interossei.

N. radialis 130 RA. Mit Ausnahme des Supinator longus und Tri-
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ceps contrahiren sich alle Muskeln, die erstgenannten auch bei starken Stré-
men nicht.

Direct farad. (ED. 4 Ctm.)

M. sternocleid., Portio sternalis 155 Mm. RA. claviculdre vacat.

Vom oberen Cucullar. contrahirt sich ein schmales Biindel bei 10 Mm.
RA. trige, der iibrige Cucull, auch bei starken Strémen nicht.

M. deltoid. 80 RA. stumm.

Biceps, Brach. int. 80 RA. vacat.

Sup. long. vielleicht noch spurweise.

M. triceps 100 Mm. RA. minimal.

Extens, carpi uln. 130 RA. schwach.

Flexores carpi et digit. 130 RA.

Von den Muskeln des Daumenballens reagirt nur der Flexor brevis.

Mm. interossei 130 RA. prompt.

Galvanisch. Erb’scher Punkt 18 M.-A, stumm.

N. med. 5 M.-A, blitz{ormige KSZ.
N. ulnar, 2 M.-A. ” »
N. rad. 4 M.-A. » »
Direct. M. deltoid, 20 M.-A. vacat.
M. biceps 11 M.-A. trage ASZ.
M. sup. long. 6—7 M.-A. tréige ASZ > KSZ
Triceps 8 M.-A. blitzférmige KSZ
Extens. carpi ef digit, 9 M.-A, blitzférmige KSZ
Flexores dig. 5 M.-A. blitzformige KSZ
Oppon. poll. 10 M.-A. blitzférmige ASZ,

Keine oculdren Symptome.

Gefiibl fiir alle Reize an oberen und unteren Extremitéten erhalten.

15. September. Wenn sich Patieniin in sitzender Stellung befindet,
halt sie den Kopf hintentibergeneigt, versucht man ihm eine mittlere Stellung
zu geben, so klappt er entweder nach vorn oder hinten iiber, Legt man ihn
ganz nach hinten, so gelingt es der Patientin nur mit grosser Miihe, ihn aus
dieser Stellung herauszubringen. Die Kraft, die sie dabei leistet, ist eine
tiberans geringe, ebenso bei der Rickwirtsneigung. Drehen kann sie ibn
nur in minimalen Grenzen und mit minimaler Kraft.

Was den Gesichtsausdruck anlangt, so fillt nur die starke Neigung der
Mundwinkel nach abwarts auf, die aber angeblich immer bestanden habe,
ferner beobachtete man fibrillire Zuckungen an der Mundmuskulatur rechter-
seits. Beweglichkeit erhalten, nur verzieht sich der Mund beim Z&hne-
fletschen etwas nach links. Lippen und Zunge nicht atrophisch,
von guter Beweglichkeit und normaler elektr. Reaction.

Kein Articulations- und Deglutitionsbeschwerden.

Sensibilitdt fiir Berihrung, Stich, Druck, an Armen und Beinen er-
halten.

21. October. Schmerzen in der rechten unteren Thoraxgegend, Dampfung,
Rasselgeriusche, Steigerung des Pectoralfremitus, Fieber, Pneumonie.
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‘Exitus letalis.

Obductionsprotocoll: Panniculus adiposus ausserordentlich dirftig.

Vom rechten Sternocleidomastoideus ist die Sternalportion sehr dinu,
blassroth, die claviculire in ein @beraus diinnes Blatt von gelbrother Muskel-
substanz verwandelt, das an einzelnen Stellen nur durch ein paar Streifen
dargestellt wird. Pectoralis major beiderseits in eine papierdiinre, gelblich-
rothliche Membran verwandelt. Auch die Intercostalmuskein sind verdiinnt
und haben gelblich-réthliches Aussehen, wihrend der Rectus abdominis das
Aussehen eines normalen Muskels hat.

Lungen: Rechts starke Bronchitis, Bronchiectasien, Unterlappen hepa-
tisirt.

Die Muskeln der oberen Extremititen sind in sehr ungleichem Masse
atrophirt, am stirksten der Biceps, Brachialis internus, Supinator longus und
besonders der Deltoideus, diese Muskeln sind blassgelb-réthlich und von rein-
golben Streifen durchzogen. Dabei hat aber der Biceps immer noch ein ganz
leidliches Volumen.

Im Gegensatz hierzu sehen die Strecker am Unterarm gut aus und haben
schén rothe Firbung. Von den Flexoren ist der Pronator teres und Flexor
carpi rad. besonders diinn und gelb.

Am Hirn nichts Auffilliges, nur sehen die Wurzeln des X, und XI. Hirn-
nerven etwas graulich aus. .

An den Riickenmarkshauten nichts Abnormes; Riickenmarkssubstanz anf
dem Querschnitt nicht deutlich verindert, vordere Wurzeln im Halstheil diinn
und grau.

Mikroskopische Untersuchung: Riickenmark (vergl. Taf, XIL
Fig. L 1—9): Im ganzen Halsmark sind die Vorderhérner fast vollstén-
dig atrophirt. Die gangliosen Elemente sind in denselben untergegangen,
so dass man bel schwachen VergrSsserungen gar keine, bei stirkerer verein-
zelte, vollig verkiimmerte Zellen sieht. Awch das Nervenfasernetz ist betricht-
lich rareficirt, wenn auch nicht véllig geschwunden, namentlich sieht man in
den untersten Abschnitten der Halsanschwellung noch einzelne Faserziige das
Vorderhorn durchsetzen. In den mittleren Hthen der Halsanschwellung ist
das rechte Vorderhorn noch stéirker betroffen als das linke und ist im Speciellen
auch die vollige Atrophie der Seitenhorner hervorzuheben. Nach oben hin
nimmt der Process an Intensitht nicht ab, dberall ist der Zellenschwund in
der vorderen grauén Substanz ein, man kann wohl sagen ~— absoluter, Ein
dichtes Netzwerk von Gliazellen, freie Kerne, lkurze, anscheinend frei endi-
gende (mit Carmin roth tingirte) Fasern bilden das Grundgewebe, dabei ist
namentlich im oberen und mittleren Halstheil eine betriichtliche Gefisswuche-
rung zu constatiren.

Von den Vorderhgrnern gehen verdickte Gliabalken und Faserzfige eines
fibrosen Gewebes in die weisse Substanz iiber und rufen den Anschein hervor,
als ob das Vorderhorn von einem Degencrationshezirke umgeben sei. Indess
ist es auch nicht zu verkennen, dass die Vorderseitenstringe in der Umgebung
des Vorderhorns einen geringen Faserausfall aufweisen.
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Die vorderen Wurzeln sind in ihrem intramedulliren Verlauf entartet,
auch nach ihrem Austritt lassen sie noch eine betrdchtliche Atrophie erkennen.
Die Pyramidenseitenstrang- und Vorderstrangbahnen sind nicht erkrankt, eben-
sowenig die Kleinhirnseitenstrangbahnen.

Im Gebiet des Vorderhorns treten an circumscripter Stelle ein paar
frische Blutungen auf. Die Vorderhornatrophie greift im Terrain der mitt-
leren Halsanschwellung auf das Hinterhorn iiber, sodass dieses
namentlich in seinen vorderen Abschnitten zweifellos in’s Bereich der Degene-
ration gezogen und sowohl von Fasern wie von Zellen merklich entbldsst ist.

Besonders auffillig ist aber eine Erkrankung der Hinterstringe,
die im ganzen Halsmark, sowie im oberen und mittleren Brustmark in allen
Héhen deutlich zu coustatiren ist (s. Taf. XIL, Fig. III. 1—9). Dieselbe
beschriankt sich auf ein umschriebenes, symmetrisch gelegenes Areal der Bur-
dach’schen Stringe, verlauft dem Innenrand der HinterhGrner parallel, ohne
diese ganz zu beriihren und schneidet scharf mit dem Septum intermed. ab.
Die Zone der Entartung nimmt den breitesten Raum in der Halsanschwellung
ein, um sich nach oben und unten zu verschmilern und auf einen schmalen
Streifen zu beschrinken. Die hinteren dusseren Felder der Hinterstringe blei-
ben meistens verschont.

In diesem Felde ist vor Allem das Gliagewebe verbreitert und gewuchert,
ausserdem besteht auch ein gewisser Faserschwund, der nur im Bereich der
Halsanschwellung ein ziemlich erklecklicher ist. In dieser Hohe sind wohl
auch die hinteren Wurzeln leicht degenerirt.

Die Atrophie der Vorderhdrner setzt sich aunf das ganze Brustmark fort
und verliert sich erst im Uebergang zum Lendenrmark. Die Clarke’schen
Saulen treten im oberen Brustmark wenig prégnant hervor, indess ist die
Atrophie derselben keine in die Augen springende und erscheint nur in ein-
zelnen Schuitten (in Bezug auf Fasergehalt) mit iberzeugender Deutlichkeit.

. Die weisse Substanz ist im Brusttheil des Rickenmarks intact bis auf
die leichten Verinderungen in der Umgebung des Vorderhorns (die sich all-
milig verlieren) und die geschilderte Degeneration der Burdach’schenSiringe.

Im untersten Brust- und besonders im Lendentheil nimmt die Vorder-
hornatrophie mehr und mehr ab, erst tauchen vereinzelte, dann Gruppen von
Ganglienzellen auf, namentlich ist das Nervenfasernetz hier gut entwickelt,
immerhin besteht noch eine gewisse Degeneration, die sich auch noch in den
vorderen Wurzeln ausprigt. — Hintere Wurzeln, weisse Substanz im Lenden-
mark normal.

Medulla oblongata: Dort, wo die Pyramidenkreuzung beginnt,
sowie in ihrer ganzen Ausdehnung ist die Atrophie der sich abschniirenden
Vorderhorner und der aus ihnen hervorgehenden Wurzelfasern noch eine
totale, ebenso fehlen im Accessoriuskern die Zellen und sind die aus
ibnen entspringenden Wurzelfasern degenerirt. Pyramiden und ibrige weisse
Suabstanz intact.

In den héheren Schnittebenen, in welchen der Hypoglossuskern auf-

Archiv f, Psychiatrie. XXIV, 3. Heft. 54
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taucht, bleibt die Degeneration der Nervenzellen hestehen, erst dort, wo der
1V. Ventrikel sich 6ffnet, nimm¢t der Hypoglossuskern eine normale Beschaffen-
heit an und sind auch seice Wurzelfasern gut entwickelt.  Am hinteren Vagus-
kern ist eine als sicher pathologisch imponirende Verinderung nicht zu con-
statiren. Ueber den vorderen Vaguskern ist es schwer, ein sicheres Urtheil
zu gewinnen, da er in einzelnen Schnitten gar nicht, in anderen in normaler
Entwickelung hervortritt, indess muss man ihn nach sorgfiltiger, vergleichen-
der Betrachtung als méssig degenerirt bezeichnen, das Gleiche gilt- wohl fiir
dieaustretenden Vaguswurzeln, die wenigstens einzelne atrophische Faserbiindel
enthalten.

Solitdrbiindel und alle anderen Gebilde normal,

Bei weiterer Priifung der sich bis zum Oculomotoriuskern erstreckenden
fortlaufenden Schnittserie werden Anomalien nicht mehr gefunden, ebenso-
wenig in der inneren Kapsel.

Stdmme der Extremititennerven wenig degenerirt, starke Entartung der

Muskeléste.

Von den Wwrzeln der Hirnnerven sind die des Vagus lsicht, aber deut-
lich atrophirt, ebenso die Wurzel des rechten Facialis, die bei intactem
Kern kleine Biindel atrophischer Fasern enthilt.

In den Wurzeln des N. hypoglossus war dagegen eine merkliche Ent-
artung nicht zu constatiren.

In den betroffenen Muskeln mehr oder weniger erhebliche Atrophie vom
bekannten und auch in dieser Abhandlung schon wiederholentlich . geschil-
derten Typus.

Gehen wir zunichst auf die klinische Geschichte unseres Falles ein.

Bei einer bis da gesunden 35jihrigen Frau entwickelt sich im
Anschluss an das Wochenbett eine Schwiche der rechten Schulter-
und Oberarmmuskulatur, zu der sich Atrophie gesellt. Angeblich erst
nach einem Jahr — wiederum im Anschluss an eine Entbindung —
befillt die Schwiche auch den linken Arm und schreitet in beiden
allmilig vor, so dass zur Zeit der Aufnahme (zwei Jahre nach dem
Beginn der Erkrankung) eine schlaffe atrophische Labhmung der Arme
-— mit nach den Fingern hin abnehmender Intensitit; diese sind noch
fast frei beweglich —, sowie der Hals- und Nackenmuskulatur ge-
funden wird. Dabei sind Muskeln gelihmt, deren Volumen nicht
wesentlich verringert erscheint und deren Erregbarkeit nur im Sinne
einer partiellen EAR. beeintrfichtigt ist (z. B. Mm. biceps and triceps).
Die Bewegungsstorung steigert sich bis zur fast vollkommenen Para-
plegia cervicalis, ebenso wichst der Muskelschwund und breitet sich
aus. Dagegen bleiben die Beine verschont, und — obgleich das
Schlingen voriibergehend erschwert gewesen ist — kommt es nicht
zur Entwickelung der Glossopharyngolabialparalyse. Die Lahmungbleibt
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stets eine durchaus schlaffe, die Sensibilitit, die Blasen- und Mast-
darmfunction dauernd erhalten und nach einem Jahre (nach drei-
jabrigem Bestehen des Leidens) folgt der Exitus (Bronchopneumonie).

Der Fall hatte mich trotz der schleppenden Entwickelung in allen
Beziehungen an den von mir vor einigen Jahren geschilderten von
Poliomyelitis anterior chronica erinnert. Ich mdchte jedoch
hier nicht Gelegenheit nehmen, auf die Streitfrage einzugehen, ob es
iiberhaupt berechtigt ist, eine scharfe Scheidung zwischen der Polio-
myelitis anterior chronica und der spinalen Form der progressiven
Muskelatrophie vorzunehmen und will nur bemerken, dass Bernhardt®)
sich neuerdings gegen die Berechtigung dieser Scheidung ausge-
sprochen hat.

Dagegen darf ich nicht unterlassen, auf einige Irrthiimer hinzu-
weisen, die in Nonne’s historisch-kritischer Besprechung der Polio-
myelitis anterior chronica enthalten sind. Nonne sucht zu beweisen,
dass bereits vor dem Erscheinen meiner Abhandlung eine Anzahl
reiner Fille mit anatomischem Befunde beschrieben war. Er verweist
zunichst auf eine Mittheilung Eisenlohr?s**). In dieser handelt es
sich jedoch um einen zur Zeit, als die Patientin unter Beobachtung
trat, stationir gewordenen Zustand und konnte nur aus den Mitthei-
longen auf die subacute Entwickelung einer atrophischen Lihmung
geschlossen werden. Die Unvollstindigkeit der klinischen Geschichte
wird von Eisenlohr gleich Eingangs seines Aufsatzes hervorgehoben,
— e¢benso betont er, dass die peripherischen Nerven nicht untersucht
werden konnten —, wie dem anch sein mag, jedenfalls handelte es
sich nicht um die chronische Form der Poliomyelitis, wenn mit dieser
Erwiigung auch keineswegs die Bedeutung des Eisenlohr’schen Falles
herabgesetzt werden soll.

Befremdlich ist es mir aber, wie Nonne einen von Landouzy-
Dejerine mitgetheilten Fall***) zur Poliomyelitis anterior chronica
rechnen kann. Bei einem mit abgelaufener Kinderlihmung des linken
Beines behafteten Individuum entwickelt sich im Gefolge einer fieber-
haften Erkrankung eine rapide fortschreitende atrophische

*) Ueber eine hereditire Form der progressiven spinalen, mit Bulbir-
paralyse complicirten Muskelatrophie. - Archiv f. pathol, Apratomie Bd. 115.
Heft 2.

*%) Poliomyelitis anterior subacuta cervicalis circumscripta beim Erwachse-
nen. Neurol. Centralbl. 1882. No, 18.

*#%) Des paralysies générales spinales a marche rapide et curable. Revue
de méd. II. 1882.

b4*
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Lahmung, so dass noch nicht 4 Wochen nach dem Beginn des
Leidens bereits eine totale Lihmung aller 4 Extremititen degeunera-
tiver Natur nachgewiesen wird. Bald darauf Besserung, die grada-
tim vorschreitet, bis nach vélliger Heilung der Lahmung und Atrophie
(11 Monate spiter) der Tod an Miliartuberculose erfolgt. Die Autoren
finden zunichst einen alten Herd abgelaufener Poliomyelitis in der
Lendenanschwellung links, ausserdem sehr geringfiigige Verdn-
derungen (,altérations légéres et de date probablement récente de
la substance grise antérieure«) in dem tibrigen Riickenmark, am aus-
geprigtesten in der Hohe des 5. Cervicalnerven.

Wenn man sich erinnert, dass eine Poliomyelitis anterior acuta
sich im ersten Beginn der Entwickelung selten auf ein bestimmtes
Gebiet des Riickenmarks beschrinkt, sich vielmehr meistens in diffuser.
Weise iiber die graue Substanz ausbreitet, so versteht man wohl, dass
als Residuum einer alten abgelaufenen Poliomyelitis leichte Versin-
derungen auch in den nicht direct und dauernd betroffenen Abschnitten
der vorderen grauen Substanz gefunden werden. So konnten die Be-
funde vielleicht gedeutet werden; aber nehmen wir selbst an, dass
sie auf das neue Leiden zu beziehen sind, so liegt doch keine Be-
rechtigung vor, dieses als Poliomyelitis anterior chronica aufzufassen
und vor Allem nicht, einen derartigen zweifelhaften und unklaren
Tall zu verwerthen, um an ihm die pathologisch-anatomische Grund-
lage einer bis da nur klinisch gut gekannten Krankheit zu demon-
striren.

Die Autoren selbst wollten sogar in ihrem Falle ein neues, bis
da nicht lbeschriebenes Leiden erblicken: ,une forme originale et
particuliére de paralysie générale spinale non encore décrite.«

Obgleich Nonne an dritter Stelle noch den Dreschfeld’schen®)
Fall anfiihrt, bekennt er doch selbst: ,immerhin triibt diese markirte
Mitaffection der Seitenstringe die Reinheit des anatomischen Bildes
und weist diesem Fall eine Sounderstellung an.«

Das Bestreben Nonune’s, die bisher beobachteten Fille von
Poliomyelitis anterior chronica weiter zu sondern und zu rubriciren,
kann nur unseren Beifall finden; nicht berechtigt aber war es, den
meines Wissens allgemein anerkannten Werth der von mir mitge-
theilten Beobachtung und Untersuchung dadurch in Frage zu stellen,
dass er einige #ltere unsichere oder tiberhaupt nicht hierherzuzihlende
Fille als von mir unbeachtete Paradigmata der Poliomyelitis anterior
chronica hinstellte.

*) Brain 1883, July.
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Was dem heute von mir mitgetheilten Falle von ,Poliomyelitis
anterior chronica“ ein besonderes Interesse verleiht, ist: die eigen-
thiimliche Verbreitung des pathologisch-anatomischen Processes im
Riickenmark. Wihrend die klinischen Erscheinungen auf sine reine
Vorderhornerkrankung hinwiesen, ergab die mikroskopische Unter-
suchung, dass das Wesentliche des Krankheitsprocesses freilich in
einer totalen Atrophie der vorderen grauen Riickenmarkssubstanz be-
stand, dass sich jedoch die Degeneration an den Stellen ihrer stirksten
Entwickelung nicht auf die Vorderhdrner beschrinkte, sondern auf
die hintere graue und vor allen Dingen in einer geradezu syste-
matischen Weise auf die Burdach’schen Stringe iiber-
griff. Wie die Abbildungen zeigen, liegt als Haupterkrankung
eine Atrophie der Vorderhdrner vor (mit den bekannten leichten
Verinderungen in der umgebenden Substanz der Vorderseitenstringe),
ausserdem aber dort, wo diese am intensivsten entwickelt ist (in der
Halsansehwellung), eine leichte Degeneration der Hinterhorner und
insbesondere eine umschrichene Erkrankung der Hinterstringe, die
an den Stellen der stirksten Entwickelung einen grossen Bezirk der
Burdach’schen Stringe einnimmt, aber nie iiber das Sept. intermed.
hinaus und nach hinten (besonders hinten aussen) nicht ganz bis zur
Peripherie reicht.

Dieser degenerirte Bezirk verkleinert sich nach oben und unten
allmilig, um sich im unteren Brusitheil ganz zu verlieren, Im Brast-
mark ist er iiberhaupt se verkleinert, dass er einen schmalen Streifen
parallel den Hinterhdrnern bildet und von diesen noch durch einen
breiten Saum gesunden Gewebes getrennt wird,

Was den histologischen Charakter dieser Hinterstrangerkrankung
anlangt, so fallt zunfichst die starke Verdickung des Gliagewebes
auf, ausserdem aber ist ein Theil der Nervenfasern in diesem Gebiete
der Atrophie anheimgefallen.

Die Betheiligung der Hinterhtrner macht sich in der Halsan-
schwellung besonders durch den Schwund des Nervenfasernetzes be-
merklich, wihrend diber die Zellen weniger sicher geurtheilt werden
kann. Eine leichte Atrophie der hinteren Wurzeln konnte bestimmt
nachgewiesen werden, die Clarke’schen Saulen fraten nicht so schén
hervor, wie im normalen Riickenmark, waren jedenfalls im untersten
Hals- und oberen Brustmark armer an Nervenfasern als das gesunde
Rickenmark —; in den tieferen Theilen zeigten sie jedoch eine nor-
male Beschaffenheit.

Dieser Befund war um so iiberraschender, als jedes Symptom
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einer Hinterstrangerkrankung im Leben gefehlt hatte und namentlich
die Sensibilitit bis zum Schluss unbeeintriichtigt geblieben war.

Dass besonders bei den amyotrophisch-spastischen Lihmungen
ein Uebergreifen der Degeneration auf die sensiblen Bahnen in sel-
tenen Fillen beobachtet wird, habe ich oben auseinandergesetzt.
Ein mit dem meinigen identischer Fall existirt meines
Wissens nicht in der Literatur, am nichsten kommt ihm der von
Moeli geschilderte, in welchem neben den charakteristischen Verin-
derungen der amyotrophischen Lateralsklerose eine Degeneration der
Burdaeh’schen Stringe gefunden wurde.

Es ist wahrscheinlich, dass sich die Erkrankung zuerst in den
Vorderhérnern entwickelt hat und erst im weiteren Verlauf, nachdem
sie das Vorderhorn zerstort hatte, auf die sensiblen Bahnen (Hinter-
horner, hintere Wurzeln, Burdach’sche Stringe) iiberging. Auf-
fallig bleibt aber die systematische Ausbreitung in diesen, und un-
moglich ist es, die Bedingungen festzustellen, unter welchen diese
Ausbreitung des Degenerationsprocesses zu Stande kommt. Unerklirt
bleibt ferner die Thatsache, dass diese Erkrankung der sensibelen
Bahnen symptomatologisch einen Ausdruck nicht gefunden hat. Auch
in Moeli’s Fall wurden Gefiihlsstorungen vermisst, Moeli spricht
von einem unsicheren Gang, den er jedoch nicht auf Ataxie, sondern
auf Atrophie der Riickenmuskeln bezieht.

Es bleibt vorliufig unentschieden, ob wir hier eine Art com-
binirter Systemerkrankung der Vorderhorner, Hinterhdrner
und Burdach’schen Stringe vor uns haben oder ob es sich ,um
einen Excess< der Vorderhornerkrankung handelt, wie er fir die
weniger spirlichen Fille angenommen wird, in denen sich zu der
Vorderhornseitenstrangaffection eine geringe Degeneration der Goll’-
schen Stringe gesellte.

Schliesslich mag noch daran erinnert werden, dass der entgegen-
gesetzte Vorgang — ein Hinzukommen der Vorderhornerkrankung zu
einer bestehenden Hinterstrangdegeneration — in vereinzelten Fallen
von Tabes gefunden wurde. '

Erklirung der Abbildungen (Taf. XI. und XIL.).

Tafel XI.

Fig. a. 1—9. Querschnitte durch das Rickenmark von Fall I. (Ster-
nitzki).

Fig. b. 1—5. Querschnitte durch das Riickenmark von Fall II. (Stei-
neke).
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Fig. ¢, 1—5. Querschnitte durch das Riickenmark von Fall IIL. (Mielke).
Pig. d. 1—6. Querschnitte durch das Riickenmark von Fall IV. (Brose).
Vergrosserung: Lupe, 2fach.

Tafel XIL

Fig. I. Fall Brose.
Schnitt durch’s obere Brustmark, Uebersichtsbild.
Vergrosserung: Lupe 1—3.
a. deg. Hinterhorn.
Big. 1I, (Brose). Theil esines Querschnitts durch’s obere Brustmark;
Weigert’sche Himatoxylinfirbung.
Lupe 1: 10 und Hartnack 1. Ocul. 1.
a. das atrophische linke Hinterhorn.
b. Gegend der einstrahlenden hinteren Wurzeln und der Randzone
(atrophisch).
¢. die deg. extramedulldren hinteren Wurzeln.
d. hintere Wurzeln rechts normal.
o. einstrahlende hintere Wurzel rechts normal.
f. Hinterhorn rechts normal.
Fig. IIl. 1—9. (Fall Staikowski.) 1-—8 Schnitte durch’s Riickenmark
in den verschiedenen Hohen. Vergrosserung. Lupe 1: 3.
Fig. III. 9. Schnitt durch Halsanschwellung. Fiarbung nach Weigert.
Vergrosserung. Lupe 1 : 5.
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