
XXVI. 
Aus de r  psychiatrischen Kl in ik  de r  KSniglichen Char i t6  

(Prof .  J o l l y ) .  

lnatomische Untersuehm, g des unter dem Titel 
,,Ueber cinen diagnostisch unklaren Fall von Er- 
krankung des Nervensystems" von Professor Dr. 
Westphal in den Charitg-Annalen (XIV. Jahrgang 

1889) veri}ffentlichten Failes. 
Von 

Dr. A. Westphal, 
Assistenzarzt: 

(Hierzu Taft XIII. und XIV.) 

, Ue be r  einen diagnostisch unklaren Fall yon Erkrankung des Nerven- 
systems", unter diesem Titel hat mein Vater in den Charit6-Annalen 
(XIV. Jahrgang, 1889) die Krankengeschichte eines Arbeiters Fromm- 
holz verSffentlicht. Der Fall bot in seinen klinischen Erscheinungen 
und seinem Verlauf so viel Eigenthiimliches dar, dass W. meinte, yon 
der Stellung einer bestimmten Diagnose Abstand nehmen zu mfissen. 
Am 27. December 1889 starb Frommholz auf der chirurgischen Klinik 
an einer Phlegmone perinei unter den Erscheinungen von Herzschw~che. 
Das Riickenmark, die peripherischen Nerven und Muskeln, welche 
damals yon Herrn Prof. S i e m e r l i n g  der Leiche entnommen und in 
Mfil ler 'scher  Fliissigkeit konservirt wurden, sind jetzt yon mir mikro- 
skopisch untersucht worden. 

Das Resultat dieser Untersuchung mSchte ich, da es viel Inter- 
essantes darbietet und geeignet ist, einiges Licht auf den bisher dunklen 
Fall zu werfen, in Folgendem mittheilen. Ein kurzer Ueberblick 
fiber die wlchtigsten klinischen Erscheinungen dfirfte wohl vorher zur 
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leichteren Orientirung hier am Platze sein; in Betreff der speciellen 
Verhliltnisse verweise ich auf die yon meinem Vater verSffentlichte 
Krankheitsgeschichte (l. c.). 

Es handelt sich um einen 28ji~hrigen, dem Alcoholgenuss in 
hohem Grade ergebenen Arbeiter, Frommholz. Dieser erkrankte im 
December 1885 unter allmitlig zunehmender Schwache der Beine, der 
sich bald Schwellungen der unteren Extremitaten und des Gesichts 
zugesellten. Bei tier Aufnahme (1. Mai 1886) fiel zunaehst das enorme 
Volumen tier unteren Extremitaten auf, welches hauptsi~chlich dutch 
die sehr starke Entwiekelung des Fettpolsters und nur zum Theil 
durch ein HautSdem bedingt war. Es bestand hochgradige allge- 
meine Adipositas. Die active Beweglichkeit der unteren Extremitliten 
war fast vollkommen aufgehoben, auch die passiven Bewegungen er- 
schienen erheblic'h beschr~inkt. 

Dis sehr eigenthiimliche Configuration der i oberen Extremitliten 
war bedingt durch Verdickungen der Ober- und Unterarme und vor- 
nehmlich der Hiinde, in Verbindung mit Oedemen und partiellen 
Atrophien. Active nnd passive Beweglichkeit war auch in den oberen 
Extremit~ten deutlich vermindert. 

Die electrische Untersuchung ergab stellenweis einfache quanti- 
tative Herabsetzung der Erregbarkeit, znm Theil bis zum Erliischen 
derselben, an einzelnen Stellen Entartungsreaction. (Muskeln des 
Daumenballens, Opponens pollicis.) Sowohl obere wie untere Extre- 
mit~ten zeigten ausgesprochene Senslbilitiitst6rungen. Die Sehnen- 
phanomene waren aus mechanischen Griinden nicht zu erzielen. 

An den Gehirnnerven konnte keine Abnormit~tt constatirt werden. 
Das Gesicht sah eigenthiimlich gedunsen ans, hatte einen stu- 

piden Ausdruck. 
Psychisch war deutliche Demenz vorhanden. 
In den ersten 4 Wochen des Krankenhausaufenthalts bestand 

ein unregelmassiges, intermittirendes Fieber, welches mit hoher Puls- 
frequenz verlief, ohne dass eine Ursache fiir dasselbe nachweisbar 
gewesen ware. 

Im ferneren Krankheitsverlauf war eine sehr betri~chtliche Besse- 
rung verschiedener Krankheitssymptome bemerkenswerth. 

Vor Allem waren die Lahmungserscheinungen betr~ichtlich zurfick- 
gegangen, sowohl an den oberen, wie an den zuerst noch starker 
betroffenen Unterextremitliten. 

Yore 20. December 1887 steht in tier Krankengeschichte notirt: 
Patient ist jetzt im Stande, mit Unterstiitzung oder mittelst eines Stockes, 
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den er in die rechte Hand nehmen kann, durch's :Zimmer zu gehen. 
Das Gesammtresultat der electrischen Untersuchung war jetzt eine 
betrlichtliche Herabsetzung der Erregbarkeit, besonders in den Streckern 
der Hand und in den kleinen Handmuskeln. 

Die St~h'ungen der Sensibilitiit waren vollkommen geschwunden; 
die Oedeme his auf geringe Reste zurfickgegangen. Die yon Anfang 
an bestebende Adipositas hatte bingegen im Verlauf des Kranken- 
hausaufenthaltes noch betriichtlich zugenommen. Das am 18. Fe- 
bruar 1887, 255 Pfd. betragende Gewicht des Kranken war im Sep- 
tember 1887 his auf 332 ! Pfd. angestiegen - -  eine wahre Polysarcie. 

Die Demenz des Patienten hatte ebenfalls einem etwas einsichts- 
volleren Wesen Platz gemacht. 

Unverlindert war die eigenthiimliche Deformitlit der Hiinde ge- 
blieben. 

In diesem Zustande wurde F. am 21. Februar 1889 aus der 
Charit5 entlassen. 

Am 7. December 1889 wurde er wieder wegen einer Phlegmone 
des Perineum auf der chirargischen Station aufgenommen, woselbst 
er am .'27. December 1889 unter den Erscheinungen yon Herzschw~iche 
starb. 

Wir baben also Alles in AHem eine chroniseh ~/erlaufende Krank- 
heit vor uns, die charakterisirt war durch atrophische Lahmung der 
Extremitiiten, Sensibilitlitsst6rung, Oedembiidung, hoehgradige Adipo- 
sitas, zeitweilig auftretendes Fieber und Demenz, Symptome, die sich 
siimmtlich allm~lig mehr oder weniger zur t iekbi lde ten-  so dass man 
in Berficksichtigung des iitiologisehen Moments wohl an eine Alko- 
holneuritis mit Ausgang in unvollkommene Genesung denken konnte. 
Auffallig blieben bei dieser Annahme immer die Deformitat der Hande 
und die enorme Fettsucht. 

Die anatomisoho Diagnose  lautet: Erysipelas, Phlegmone porinei, 
Oedoma loulm.~ Hyporplasia pulpae lionis, Nephritis parenoh, rooens., Gastritis 
parench, et catarrhalis., Hyporplasia telao adiposao pormagna~ Oedoma Arach- 
noidis, Dilatatio ot hyportrophia cordis, Induratio rubra pulm. ~ 

Aus dora Sootionsprotocoll hobo ich Folgondes horror: Das Fottpolstor 
ist sehr botr~chtlich vermohrt. Die St~rko sohwankt yon 4 - -9  Otto. an don 
versehiedonen KSrperstollon. Die Muskulatur zeigt iiberall Entwickolung yon  
Fettgowebe zwischen den Muskolbfindoln~ abor in m~ssiger Mengo. 

Das Herz ist grSsser als die Faust, dor rechto Vorhof stark ausgedehnt. 
Pericardium ist fottroioh, Klappen intact. 

Die Lungen  zeigen alto Verwaehsungon, sind 5dematSs. 
Mesonter ium und Omontum sohr fettreich. 
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Milz 16, 11, 5 Ctm. gross, brtichig, Follikol dentlich triibe: Pulpa 
vermehrt. 

N i e r e n k a p s e l  enorm fettreich, die Rinde der Nieren ist sehr breit, 
getriibt, rechts mehr wie links. 

M a g e n s c h l e i m h a u t  ist mit Sohleim bedeckt, im Fundus lebhaft ge- 
rSthet, zum Theil h~imorrhagisch, gefaltet, nach dem Duodenum zu getriibt. 

Lebe r  enorm gross and schwer, Acini sehr gross, in den periphorisohon 
sehr doutliche Fettinfiltration. 

P a n c r e a s  sehr derb, fest, h'art, gelappt, zwischen den Lappen sehieben 
sich yon aussen her Pettliippchen hinein. 

An der linken Seite des Dammes eine Wunde, welche in eine Abscess- 
hShle hineinfiihrt. 

S c h ~ d e l d a e h  sehr dick, gestreckt gebaut, Diploe sehr breit und blur- 
reich. In den Sin. long. viol flfissiges Blur und Speckgerinnsel. 

Dura auf der Innei,fl[iche unveriindert. Die Arachnoides weisslich~ ver- 
diekt, etwas 5dematSs. Gyri am Stirn]appen schmal, breit am Scheitellappen. 
Die Sulei zeigen blasiges Oedem. 

G e f ~ s s w a n d u n g e n  an der Basis etwas, aber gleichmiissig verdickt, 
Gefiissemit fiiissigom Blut gefiillt. Gew. l~80Grm. Ventrikel, Tela, Markmasse 
zeigen nichts Auffallendes. 

Die Ergobnisse der mikroskopische n Untersuehung lasso ich nunmehr 
folgen : 

R i i ckenmark  (Fgrbung mit Carmin, :Nigrosin und naehWeiger t ) .  
H a l s a n s o h w e l l u n g :  Die Untersuchung der grauen Sabstanz ergiebt, dass 
die Zahl der Ganglienzellen in beiden VorderhSrnern eine verschieden grosse 
ist. Die vergleichende Z~hlung mit normalen Pr~paraten ergiebt im Ganzen 
eine entsehiedene Verminderung der Zahl tier Ganglienzellen. Dieso Vermin- 
derung ist auf verschiedenen Sehnitten eine verschieden grosse; die Zahl be- 
trggt etwa 1/2 bis 1/4 der Anzahl der Ganglienzellen in normalen Vorderh6rnern. 
(Fig. 7 u. 8, Taf. XIV.) geben yon diesemVerhi~ltniss eino schematische Ueber- 
sieht.) In der ~iusseren Gruppe sind die Ganglienzellen durchweg gut ent- 
wickeR, zeigen namentlieh weir zu verfolgende Forts~itze, Kerno und Kern- 
kSrperehen. Ebenso die inhere Gruppe; in tier mittlerenGruppe finden sich an 
einzelnon Pr~paraten einige Zellen, welehe tin kugliges hussehen haben und 
deren Fortsgtze sich nur eine ganz kurze Strecke weir vorfolgen lassen (Fig. 6, 
Taft X[II.). Die Grundsubstanz woist keine abnorme Gof~ssentwickelung odor 
Spinnenzellen auf. 

Die vorderen Wurzeln sowohl in ihrem intra- wie extramedull~ron u 
lauf sind intact. 

Sonst keine Veri~nderungen nachweisbar. 
U n t e r s t e r  H a l s t h e i h  In dem vordersten Ende des eigentliohen Vor- 

derhorns sieht man gut entwickelte Ganglienze]len, das Seitenhorn woist hin- 
gegen eine Verminderung und Atrophic derselben aufl Es finden sich bier 
bet sohwacher VergrSssorung (Hartnack S. 2 0 .  3), nur in wenigen Schnitten, 
noch ganz klcine knoloff6rmige Gebilde. Bet stgrkerer VergrSsserung erweison 
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sich diese als Reste yon Ganglienzellen ; in manchen sind die Forts~tze noch 
eine Strecke weit~ zuweilen korkenz!eherfSrmig gestaltet, zu verfo]gen. Kerne 
und Kernk5rperehen sind in den atrophischen Zellen nicht mehr zu erkennen. 

Die C l a r k e ' s c h e n  S ~ u l e n  zeigen in ihrem proximalen Ende ausser- 
ordentlich kleine Ganglienzellen, an manehen Pr~paratea vermisst man sic 
auf einer Seite ganz. In den Vorderhiirnern sind die Gef~sse stark mit Blur 
geffil]t, und man sieht in der Umgebung der Wandung zuweilen auf einer 
kurzen Strecke frische Blutaustritta ia das Gewebe. Die vorderen und hin- 
teren Wurzeln lassen keine Ver~nderungen erkennea, ebonsowenig die Fase- 
rung der grauen Substanz. 

O b e r e r  D o r s a l t h e i ] :  Die Zahl der Zellanin den VorderhSrnern ist 
entschioden vermindert, es finden sich die bereits besehriebenen ver~nderten 
Ze]len. Die Ze]len in den Clarke~schen S~ulen sind gut estwickelt, nur 
selten sind einige van sehr geringem Umfang, doch sieht man bei Vergleich 
mit normalen Pr~iparaten auch in diesen derartige ldeine Zellen in den 
Cla rke ' schen  S~ulen. Vordere und hintere Wurzeln, sortie Faserung der 
grauen Substanz sind gut. Dieselben Verhgltnisse finden sish im mittleren 
Dorsaltheil. 

U n t e r e r  D a r s a l t h e i l  (Uebergangin den Lendentheil). Die Vorder- 
s~ulen sind insafern versehieden, als die Ganglienzellen der einen SeRe ge- 
wShnlich in grossen perieellul~iren Lymphrgumen liegen~ w~hrend diese Lymph- 
r~ume auf tier anderen Seite nicht vorhanden sind. Die Zahl tier Ganglien- 
zellen ist vermindert, ein grosset Theil auch wieder atrophisch. Derselbe 
Untersehied l~sst sich bei den Cla rke ' schen  S~ulen eanstatiren, doch kann 
man hier yon einer Verminderung der Zellen nicht sprechen~ wahl aber finden 
sich auch hier eine Anzahl atrophiseher Zellen. 

O b e r s t e r  Lenden  t h a i l :  Die Zellen liegen beiderseits in grassen peri- 
eellul~ren Lymphrgumen und wenn auch einzelne derselben gut erhalten sind, 
so zeigt doeh eine nieht geringe Zahl die bereits beschriebenen Ver~nderun- 
gen. Bei manehen Ganglienzellen erscheint der Zellleib yon netzartiger Strue- 
tur, derselbe ist van Hohlr~umen (Vacuolen) durehsetzt. Die Zahl tier Zellon 
ist kaum vermindert. 

O b e r s t e L e n d e n a n s e h w e l l u n g :  Auehh ie r i s t  die Zahl der Zellen 
nieht vermindert, einzelne Schnitte allerdings zeigen eine geringa Anzahl~ 
w~ihrend andere verglichen mit normalen keine Abweiehung erkennen lassen. 
Bei einer grassen Anzahl yon Ze]len jedoch lassen sich Ver~nderungen naeh- 
weisen~ die sich beziehen auf Verlust der Forts~itze, Zerfall des Zellleibs und 
Vaeuolenbilduag. Bei manehen Zellen ist der Zellleib blasig aufgetrieben; 
besonders auff~Ullg ist dies an einzelnen Stellen~ we die eine H~lfte der Zelle 
in eine ganz hamogene Masse umgewandelt ist~ ~]ieser Theil setzt sieh seharf 
wie dnreh einen Spalt yon der anderen H~lfte ab. In der mehr lateralw~rts 
gelegenen Gruppe haben die KernkSrperchen in den Weige r t -P r~para ten  
eine intensiv sehwarze F~rbung angenonmen. Neben diesen veriinderten Zel- 
len finder sich abet eine Anzahl, au denen man keine Ver~inderung naehzu- 
weisen im Stande ist. 
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Die u n t e r e  L e n d e n a n s c h w e l l u n g  biotot daSselbo Bild; vordere and 
hintoro Wurzeln sind auch hier durchaus intact. 

Resfimiren wir kurz das Resultat  der Untersuchung des Rficken- 
marks :  Die weisse Substanz ist  intact,  die Ganglienzellen in den Vor- 
derhSrnern der grauen Substanz zeigen theilweise Degeneration - -  am 
moisten ausgesprochen ist dieselbe in der Halsanschwellung,  weniger 
in der Lendenanschwcllung.  In ers terer  ist es auch zu einer Ab- 
nahme der Zahl der Zellen gekommen. 

u  und hintere Wurzeln sind intact. 
Die  Untersuchung der in M f i l l e r ' s c h e r  Flfissigkeit gehlirteten 

Muskelstfickchen (F~rbung mit Carmin und Hiimatoxylin) ergab im 
Einzelnen Folgendes:  

M. b i c e p s  femor i s .  Der Muskel zoigt normales Aussohen. 
Die Fasern nicht rundlich, sondern polygonal, nicht die geringste Ver- 

mehrung dos interstitiellen Gewobes. Die Gef~sswandungen sind nicht ver- 
dickt. - -  

Ebonso bietct M. s e m i t e n d i n o s u s durchaus normales Verhalten. 
M. p e r o n e u s  b r e v i s .  Die Fasern hubert ein sehr wechsolndes Kaliber, 

mehr rundlicho Form. Ein grossor Theil des Muskels ist umgewandelt in Fott. 
Die grossen Fasern, mit einem Durchschnitt yon 93 #, zeigen selten Vacuolen 
and Spaltbildung. Daneben ganz kleine atrophisehe Fasern mit einem Durch- 
sehnitt yon ca. 13,a. Die Gef~sswandungen sind etwasverdickt. Neben den stark 
verfotteten Partien finden sieh kleine Stellen im Maskel, die noch gut erhal- 
tone polygonale Fasern aufwoisen. Noch andere Partien enthalten hoehgradig 
atrophischo Fasern~ Reste, die kaum nooh als Fasern zu orkonnen sind. Die- 
selbon liegen in eincm stark verbreiterten, derben Bindogowebo. An einzelnen 
Stellen liegen haufenweis Kerne, hior hat auch eine reiche Gefiissentwicklung 
Ptatz gegriffen. Einzelno im ]lluskol verlaufende Norvenstiimmchen zeigon 
hochgradige Atrophic. Der Querschnitt besteht fast nut aus kloinen Ringon. 
In einzolnen ist noch ein Axoneylindor and eino kloino Markumhiillung 
siehtbar. 

M. p e r o n e u s  l o n g u s .  Die Verfettung ist nioht so hochggradig, wie 
im Peroneus brevis. Es finden sich aber auch bier Bezirke, welehe welter 
nichts aufweisen, als Fettzellen. Die Muskelfasern sind hypervoluminSs, 
ca. 116 F- huf dem L~ngsschnitt ]assert die meisten Fasern noeh elne aus- 
gesprochene Querstreifung erk~nnen, manche verlaufen ganz wellig, und der 
Inhalt der Muskelfaser erscheint dann wie zusammen gesehoben, in Ringen 
angeordnet. Spaltbildung tritt auch auf dem Lii.ngsschnitt deutlich horror, 
an anderen Stellen aueh dichotomische Theilung. Vacuolenbildung deutlieh 
vorhanden. Aa manehen Fasern sind die Kerno in Reihen angeordnet. Des 
interstitielle Gewobe ist leicht vermehrt, manchmal mit Kernwueherung. 

M. r e c t u s  f e m o r i s .  Setzt sich aus grossen, fast durehweg runden, 
ca. 116 F betragenden Fasern zusammen. Die kleinsten Fasern betragen ca. 
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27 p,, eigentlieh atrophisehe Fasern sind nicht vorhanden. Vacuolenbildung 
ist h~ufig, Spaltbildungon vereinzeIt und nur angedeutet. Die Gefiisswano 
dungen vorbroitert, in der unmittolbaron N~he ethos gr6sseren Gofiisses, eino 
frische Blutung~ die sieh ziemlich welt ia's Gewebe verfolgon l~sst. Das in- 
terstit~ello Gowebo ist etwas vermehrt und kornreich. Die Zahl der Muskel- 
kerne betr~gt I 0 ~ 1 5 .  

M. vas tus  fomor is  (Fig, 1, 2, 3, Taft XIII.). W~,hrend ein grosser 
Theil des Muskels oin normales Verhalten aufweist (Fig. 1) sind andere Stellon 
ver~ndort und man kann den Uobergang yon gesundeu zu kranken Partion 
an ein and demselbon Pr~iparat deutlieh erkonnen. Figuren 1, 2 und 3 stud 
nach dieht bet einandor liegondon Stollen dieses Muskels gezeichnot. Es fin- 
don sich neben don normalon Partion, (Fig. 1) Stolien, we die Muskolfasorn 
hyperveluminSs, rundlieh sind (Fig. 2), Spaltbildungon zeigen and nieht mehr 
die scharfe Zeiohnung der Cohuheim'schon Folder orkennen lassen. Der 
Durchschnitt der Fasern bel~iuft sich hier auf 138--158 p, Unmittelbar 
hieran ]iegen vellkemmen atrophische Stellen (Fig. 3), in denen die F, asern 
ausserordentlieh gesohrampft~ das Bindogewebe sehr vermehrt und kernreich 
ist, und sich interstitielle Einlageruug yon Fettzelleu finder. Die Nerveust~mm- 
ehen sind stark degonorirt, die GefSsswandungen verdickt, auch hier findet 
sich in der $~he eines grSsseren Gef~sses Blutaustritt in's Gewebe. 

M. solons.  Es finden sich durch den ganzen Muskel verbreitet, der sich 
zum grossen Theil aus polygonalen Muskolfasern zusammensetzt~ doren Durch- 
messer zwischen 69 und 93 ~ sehwankt, einzolno rundliche ontschieden 
hypervoluminSso Fasorn. Dieseiben heben sich bet der Pikrocarminf~rbung 
deutlieh daduroh ab,  dass sic die Farbe nieht so gut angenommen haben und 
mehr gelbgl~nzond horvortreten. Dor Durchmesser einzelner Fasern betr~gt 
117---138 p,. In manchen diesor grossen Fasorn ist das Protoplasma in der 
Mitre zerfallen, hat dana eine Rosaf~rbung angenommen~ in einzelnen ist eine 
Vaeuolenbildung siehtbar. 

Spaltbildungon sind hier nicht vorhanden. Die grcssen Fasorn sind 
rosenkranzartig mit Kernen besetzt, ca. 20 an ether Faser. 

M. ga~troc, nemius .  Dot grSsste Theil des Muskels ist in Fett umge- 
wandelt; dazwisehen sieht man noch einzelno Inseln~ we die Muskelfasern ver- 
h~ttnissm~ssig gut sind and andere Stellen, we neben den hypervolaminSsen 
sioh stark atrophisehe Stellen fiaden, das interstitielle Gewebe stark vermehrt 
ist und Kernwucherung aufweist. Hier finder man aueh SareolemmScht~uche 
angefiilit mit Kernen, vereinzelt auoh gelbliches Pigment. u 
ist  h~ufig auch in nieh~ hypervohminSsen Fasorn. Die Gef~sswandungen sind 
s'~ark verdiekt. 

M. i n t e ro s seus  (Hand). 
Die Fasern sind fas~ durchweg randlich~ das Caliber sehr verschieden, 

iiberwiegend hyportrophisohe Fasern mit einem Volumen yon 1 3 2 - - 1 5 8  ~, 
die kleinsten Fasorn habon einen Durchmessor yon ca. 18 p,. In vielen Fasern 
beginnende odor vollendete Spaltbildung; die Spattbildung ist an manchen 
Fasern sehr zahlreich, so dass die Faser in Stroifen zerkl~iflet ~rscheiat. tn 
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dei- Mitre, yon der aus die SpMtung erfolgt, liegen gewShn]ieh einige Kerno. 
Vaeuolenbildung ist sehr vereinzelt; das interstitielle Gewebe ziemlich be-  
triichtlich vermehri, sehr kernreieh. DieGef~sswandungen sind nieht verdickt. 
hn manehen Stellen ist es bereits zur Biidung yon Fettzellen gekommen. Die 
Kerne des Sarcolen/ms sind vermehrt, in ether Muskelfaser 7--1O. 

Thenar .  Im Grossen and Ganzen bieteL der Muskel dasselbe Bild wie 
tier Peroneus longus. Die G~f~sse sind ausserordentlieh verdickt in ihren Wan- 
dungen, einigo lassen gar kein Lumen mehr erkennen. 

Bypothonar .  W~hrend ein Theil des Muskelbaliens ein normales/kus- 
sehen zeigt, hubert in elnem anderen die Fasern fast durchweg eine rundlieho 
Form angenommen, sind hypertrophiseh, es finden sieh Fasern yon ] 17 ~. 
Eigentlich atr0phische Fasern sind nicht vorhanden. Das interstitielle Go- 
webe sehr goring vermehd. Die Zahl der Muskelkerne 5--8. Auf dem L~ings- 
:schnitt sieht man einzelde grosse Fasern sich in zwei theiIen. 

M. opponens  poEieis.  Fasern durehweg hypervoluminSs, ca. 116 ~. 
8paltbildung und Vacuolen. Inters~itielles Gewebe leicht vermehrt. Gef~isse 
in den Wandungen verdickt. 

M. ex tenso r  dig. commun. (Hand) zeigt dasselbe Verhalten wie tier 
Rectus femoris. 

1VI, ex tensor  dig. brevis  (Hand). HypervoluminSse Fasern, Vermeh- 
rung deS interstitiellen Gewebes. Bild ~hnlich wie beim Peroneus long. 

M. flexor dig.~sublimis.  W~hrend ein Theil des Muskels im We- 
sentlichen normale S~ructur zeigt und sich nut vereinzelte rundliche hyper- 
voluminSse Fasern finden und das interstielto Gewebe nicht vermehrt ist, setzt 
sieh ein anderer Theil aus deutlich hypervoluminiisen rundlichen Fasern zu- 
sammen, mit ]eichter Yermehrung dos interstitiellen Gewebes. 

M. f lexor  dig. prof. ein Thoil des Mus!(els normal; ein andorer weist 
deutlich hypervolumin6se, rundliche Fasern auf, mit leichtor Vormehrung dos 
interstitiellen Gewebes. 

M. ~xtensor  carp i  r ad ia l i s  zeigt ein gleiches Verhalten wie dot So- 
leus. Es finden sich mehrere neur0musouli~re St~mmchen. 

M. b iceps  b raeh i i  gesuud wie der Biceps fern., nut ganz vereinzels 
(in einem Schnitt, eine Faser), stSsst man auf oine Fasor, welche hypervolu- 
min6s, die F~irbung nicht, angenommen hat. 

Von den N e r v e n  w u r d e n m i k r o s k o p i s c h u n t e r s u c h t ( F ~ r .  
b u n g  n a e h  W e i g e r t ,  C a r m i n -  und t I a e m a t o x y l i n - F ~ t r b u n g ) :  

]g. crur'a'llS (Muskelast), N. ischiadicus~ ~. tibialis post:, ~N. PoronOus prof., 
N. musculo-cutaneus, N. medianus, N. ulnaris, iN. radialis. 

1~. c r u r a l i s  (Muskelast). Im Ganzon normalos Aussehen; es sind viel~ 
tdeine Fasern vorhanden ; in don allermeiSton erkennt man noch deutlieh den 
kleinen hxencylinder~ nur in einzelnen Bfindeln findon sieh Stellen~ in donen 
die Structur der kteinon Fasern nieht mehr deutlich zu erkennen ist. 

Koine Vermehrung dos interstitiellen Gewebes, keine Kernvermehrung. 
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N. isohiadicus, Zw]schen gut aussehonden grossen Fasern london 
sieh ttaufen, we theilwoise ganz kleine atrophische Fasern liogen~ oder blosse 
Ringe. Die Korne sind an diesen St~llen verm~hrt. Die G~fiisse zoigen 
deutliohe Wandverdiokung. 

N. tib i ali s p os ti o u s (Fig: 5, Tar. XII][.) bietet das Bild hSchster Degene- 
ration dar, es findetsichim Gesichtsfeld kaum eino normale Faser - -  nur wenige, 
welehe noch eino Markumhfillung zeigen. Dos Mark ist abet zerfallen, zeigt 
keino coneontdscho Schichtung und meist fehlt der Axenoylinder. Der gr5ssto 
Theft des Nerven besteht aus sehr feinen Ringen, in denen sehr selten oio 
Pfinktohen (atrophischor Axencylinder) siohtbar ist. Dos interstitielIe Gewebe 
ist reichlich vermehrt. Es besteht Kernwuoherung. Die Wandungen dor Go- 
f~isse, sowohl der des Epineuriums, a]s auch der im Endoneurium liegenden, 
sind verdiokt. 

N. peroneus prof. zeigt fast ebenso starke Atrophie wie der Tibialis 
postieus. Es finden sich hier in jedem Nervenbfindel einigo gut erhaltene 
Fasern. 

N. musoulo eu taneus  mit durchweg grossen Fasern, wohl ausgebil- 
deten MarksoheidBn und Axenoylindern, ist v~llig normal. 

N. med ianus  bietet ein ~hnliehes Bild wie tier Ischiadieus, nur sind 
die Haufon der atrophischen Fasern bier bei Weitem nioht so gross. - -  Die 
Gef~sswandungen sind deutlich verdickt. 

N. ulnaris  ist deutlioh atrophisoh. Die Mehrzahl der grossen breiten 
Fasern zeigt einen Zerfall des Marks, Schwund des Axencylinders, daneben 
finden sich viele kleine Ringe, in denen die Structur yon Nervenfasern nicht 
mehr siehtbar ist. Leichte Vermehrung des interstitiellen Gewebes, Kern- 
wucherung, Gefgssverdickung. Die Veriinderungen sind in einzelnen B[iudeln 
stgrker ausgesproohen, als in anderen. 

N. r ad ia l i s  bietet das Aussehen eines normalen Nerven. 

Wir sehen also, dass die mikroskopische Untersuchung des 
Rfickenmarks, der Muskeln und tier peripherischen Nerven deutlicbe 
Ver~tnderungen ergeben hat. Am wenigsten ausgedehnt sind diese 
Veranderungen am Rfickenmark. Sie beschrgnken sich hier auf die 
Ganglienzellen der VorderhSrner und der C la rke ' s chen  Saulen. Diese 
Zellen sind in qualitativer und quantitativer Weise vergndert ~. Die qua- 
litativen Yergnderungen beziehen sich auf kugliges oder knopffSrmiges 
Aussehen der Zellen, Verlust oder schleehte Ausbildung tier Forts~tze; 
in den am st~rksten affieirten Zellen vermissen wit Kerne und Kern- 
kSrperchen. Der Zellleib maneher Zellen zeigt eigenthfimliehe netz- 
artige Struetur mit Vacuolenbildung, einige Zellen siud blasig auf- 
getrieben. Die quantitativen Ver~nderungen der Zellen sind beson- 
tiers pregnant im Halstheil des R~ickenmarks hervortretend. Auf den 
ersten Blick sieht man hier eine auffal[ende Verminderung der Zahl 
tier Ganglienzellen. 
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Bei vergleiehender Ziihlung mit normalen Priiparaten findet man 
die Zahl der Zellen in verschiedenen Sehnitten bis auf den vierten 
Theil der normalen Anzahl reducirt (vergt. Fig. 7 und 8, Taf. XIV). 

Im untersten Theil der ttalsanschweltung fanden wir die Gefasse 
stark rnit Blur geffillt, in der Urngebung der Gef~sse vereinzeite 
kleine Blutungen in das Gewebe. 

Alles in Allern bot demnaeh das Rfickenrnark ein Bild dar, wie 
w i r e s  bei leiehten Graden yon Poliomyelitis anterior ehroniea zu 
finden gewohnt sind. Ausserdem trat uns ein gewisser Grad yon 
Zellenverarmung und Degeneration in dem proximalen Ende der 
C I a r k  e'  schen S~ulen entgegen. 

Gehen wit nun yon dem nervSsen Centralorgan des Rfickenrnarks 
welter nach der Peripherie zu, so k5nnen wir zun~.chst constatiren, 
dass die vorderen und hinteren Wurzeln sowohl in ihrem intra- wie 
extrarnedullaren Verlauf durehaus normal sind. 

Ganz andere Verhaltnisse boten die zur Untersuchung gelangten 
peripherischen Nerven dar, wit finden hier alle Uebergange yon den 
Bildern schwerster Degeneration (Fig. 5, Taf. XIIL) bis zu denen 
vSilig norrnaler Nerven. 

Die degenerativen Ver~nderungen betreffen sowohl das nerv~se, 
als auch das interstitielle Gewebe. 

Vorwiegend sind die parenchyrnat~sen Veranderungen, sie bieten 
die bekannten Erscheinungen der degenerativen Neuritis: Fehlen des 
Axeneylinders, Schwund oder ZerfaI1 des Marks, welches seine concen- 
trische Schichtung verloren hat. 

Die interstitiellen Vorgange bestehen in leichterer oder starkerer 
Verrnehrung des interstitielien Gewebes rnit Kernwucherung. Auch 
die Gefasse, sowohl die des Epi- wie des Endoneuriutns sind veran- 
dert ned in ihren Wandungen verdickt. 

Nicht weniger erhebliche und ausgedehnte Ver~mderungen wie die 
Nerven, bot die Muskulatur dar. Auch die Muskeln zeigen alle Grade 
tier Degeneration yon den leichtesten his zu den schwersten Forrnen, 
neben einzelnen Muskeln (M. biceps fern., sernitendinosus), die vSllig 
normal erseheinen. 

Wohl die augenf~lligste Veranderung ist die u 
heir der einzelnen Muskelfasern; wir finden neben grossen hypervolu- 
minSsen (ErS) Fasern, ganz kleine atrophische Fasern vor. Diese 
Unterschiede treten uns einerseits bei der Vergleichung der verschie- 
denen Muskeln sehr deutlieh entgegen, andererseits finden wir in ein 
und demselben Muskel neben stark hypertrophischen Stellen solche 

Arahiv f. Psychiatrie. XXIu 3, I-Ieft. 5 5  
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mit ganz atrophischen Fasern vor, und neben diesen veranderten 
Partien wiederum Bezirke mit normalen Fasern (M. vastus femoris, 
Tar. XIII., Fig. 1, 2 und 3), Die grSssten gemessenen Fasern be: 
trugen 158 p~, die kleinsten 13--18 ~, diese sehr erhebiiche Diffe- 
renz land sich u. A. anch in ein und demselben Muskel (M. inter- 
osseus manus, Fig 4, Tar. XIII.). 

Ebenso prlignant wie die Ver~nderungen in  der GrSsse sind die 
Formverlinderungen der einzelnen Muskelfasern. Dieselben zeigen 
nicht mehr die polygonale Form normaler Fasern, sondern eine mehr 
oder weniger starke Abrundung bis zu vSlliger Kreisform. Diese Ab- 
rundung betrifft sowoht die grossen wie die kleinen Fasern; auch bier 
finden sich wieder mitunter in einem Muskel neben diesen veriinder- 
ten abgerundeten normale polygonale Fasern vor (Fig. 1, Tar. XIIL): 

Die Muskelkerne zeigen an einzelnen Stellen eine einfache Ver- 
mehrung, an anderen Stellen eine bemerkenswerthe Anordnung in 
Reihen, wieder an anderen Fasern ist eine rosenkranzartige Anord- 
nung zu eonstatiren. In einzelnen Fasern, besonders in denen, in 
welehen die gleich zu erwiihnenden Spaltbildungen vorhanden wareni 
fanden sich auch central gelegene Kerne. Schliesslich wurden ver- 
einzelt, vom Muskelinhalt entleerte 8arcolemmschli~uehe, angeffitlt mit 
Kernen, beobachtet. Von den Verlinderungen des Inhalts der Muskel- 
fasern miissen wir als sehr hliufige die Spaltbildungen hervorheben. 
Dieselben fanden sich, allerdings in versehiedener Zahl und Deutlichkeit, 
in der grOssten Zahl der untersuchten Muskeln vor, besonders sehiin 
und deutlieh in den grossen hypervoluminSsen Fasern (Fig. 4=, Taf.XIII.). 
An Liingssehnitten beobachten wir an einzelnen Stellen diehotomisehe 
Theilung der Fasern. 

Sehliesslieh zeigte das Protoplasma der Muskelfasern, ebenfalls 
in recht verschiedener Zahl und Ausbildung, theils Vacuolenbildung, 
theils eigenthfimliehe Zerfallserseheinungen, die sich besonders durch 
veriinderte Empfiinglichkeit der betreffenden Stellen gegen die ange- 
wandten Fiirbefliissigkeiten documentirten. 

Diese Veriinderungen der GrSsse und Gestalt der Muskelfasern, 
in Verbindung mit Kernvermehrung, Spalt- und Vacuolenbildungen 
stellten die wichtigsten parenchymatiisen Veri~nderungen der erkrank- 
ten Muskulatur dar. 

Wenden wir uns jetzt den interstitiellen u zu. Die- 
selben bestehen vorwiegend in einer Vermehrung des interstitiellen 
Gewebes, mit bald starkerer, bald schwlicherer AbIagernng yon Fett: 
zellen. Diese Vermehrung des interstitiellen Gewebes li~sst alle 
Grade yon ganz leiehter Wneherung bis zn Veriinderungen erkennen, 
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wo derbe, stark verbreiterte Bindegewebszfige, hochgradig atrophische 
- -  kaum noch als Fasern zu erkennende - -  Reste umgeben (Fig. 3). 
Ilier findet sich denn auch starke Kernvermehrung, die mitunter zu 
Bildung grSsserer Kernhaufen ffihrt. Ebenso ist auch die Vermehrung 
des Fettgewebes stellenweis eine geringe, w~hrend an anderen Stellen 
die Fettwucherung eine sehr bedeutende ist, so dass ganze Partien 
des Muskels in Fett umgewandelt erscheinen. In diesen starker de- 
generirten'Theilen finden sich an den Gefassen deutliche Veriinde- 
rungen, Verdickung der Wandungen und Blutaustritt in die Umgebung 
derselben. 

Auch die intramuscular verlaufenden kleinen Nervenst~tmmehen 
bieten hier das Bild hochgradiger Atrophie dar. An einzelnen Stellen 
schliesslich finden sich die yon Roth*)  beschriebenen neuromuscu- 
laren Stiimmchen, welehen naeh S i e m e r l i n g * * )  eine pathologisehe 
Bedeutung nicht zukommt. 

Ich habe im Vorhergehenden versucht, einen kurzen Ueberblick 
fiber die ausgedehnten pathologisch-anatomischen Ver~inderungen~ zu 
geben, welche uns entgegengetreten sind. Wir fanden im Rfickenmark 
das Bild einer Poliomyelitis anterior chronica (mit Betheiligung der 
C l a r k e ' s c h e n  Saulen), im peripherischen Nervensystem hochgradige 
parenchymatSse degenerative Neuritis mit interstitiellen Processen, und 
schliesslich bot die Muskulatur durch ihre sehr ausgedehnten und 
mannigfaltigen Veriinderungen ein ganz besonderes interessantes Ver- 
halten dar. Es wird jetzt unsere Aufgabe sein zu untersuchen, welehe 
Bedeutung diesen einzelnen pathologischen Vorglingen zukommt, wie 
ihr Verhi~ltniss zu einander aufzufassen ist, ob sich Etwas fiber den 
primiiren Sitz des Leidens eruiren lasst. 

Dass wir Veranderungen in den peripherisehen iNerven ~nden 
wfirden, war nach den klinischen Erscheinungen und bei Berficksich- 
tigung des atiologischen Momentes, des Alkohols zu erwarten. Das 
pathologiseh-anatomische Bild der Neuritis ist seit d e r  bekannten 
Arbeit L e y d e n ' s * * * )  schon so oft Gegenstand ausffihrlieher ErSrte- 
rungen gewesen, dass ich glaube, hier nur auf einen Punkt hinwelsen 
zu dfirfen, der yon Interesse erscheint. Es ist dies das gleichzeitige 
Vorkommen yon rein atrophischer paronchymatiiser Degeneration mit 

*) Dieses Archly Bd. XIX. S. 324. 
**) Charit6-Annalon XIV. Jahrgang. 

***) ZoiLschr, f. klin. Mod. 1880. Bd. I. 
55* 
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interstifielten Processen am Bindegewebe und den Gef~issen. Erb*)  
macht ftir die erstere, neurotische Atrophie~ VeV, tnderungen in den 
trophischen Centren des Rtickenmarks verantwortlich, w~ihrend er die 
interstitiellen u als wirklich periphere Neuritis auffasst. Diese 
Annahme fiihrt uns sogleieh zur Wiirdigung des Rfickenmarkbefundes. 
Derselbe war unzweifelhaft positiv; wir fanden deutliche, wenn auch 
nieht sehr ausgedehnte Ver~inderungen an den Ganglienzellen der Vor- 
derhOrner in quantitativer und qualitativer Hinsicht. 

Es vermehrt also unsere Beobachtung die Zahl derjenigen F~lle, 
we neben einer ausgedehnten Polyneuritis eine Affection des Rficken- 
marks anatomisch mit Sicherheit constatirt werden kann. In unserem 
Fall waren, wie in den Beobachtungen yon Leyden**)und  O p p e n -  
heim*O*), vornehmlich die Vorderhornganglienzetlen betroffen. Es 
scheint naeh neueren Beobachtungen, als ob auch Erkrankungen der 
weissen Substanz des Rfickenmarks h~iufiger bei der multiplen Neu- 
ritis vorkommen, als man bisher anzunehmen geneigt war. N~her 
auf diesen interessanten Pnnkt bier einzugehen, wfirde reich zu welt 
ffihren; ich verweise auf die Zusammenstellung in der jfingst erschie- 
nenen P a l ' s c h e n t ) A r b e i t ,  die auch ein ausffihrliches Verzeichniss 
der betreffenden Literatur giebt. 

Die vorderen Wurzeln fanden wir in nnserem Fall vollig intact, 
Diese Thatsache, dass eine anatomisch nachweisbarer Erkrankung der 
Ganglienzellen in den Vorderh6rnern ohne degenerative Atrophie der 
vorderen Wurzeln~ bei intensiver Degeneration der peripherischen 
Nerven gefunden wurde, verdient wohl registrirt zu werden. Mein 
Fail seheint mir Aehnlichkeit mit dem yon Eisenlohr t '} -  ) verSffent- 
Iichten zu haben. Hier ergab die anatomische Untersuchung ebenfalls 
starke degenerative Veriinderung in den peripherischen Nerven und 
den Muskeln, bei normalem Verhalten der vorderen Wurzeln und in 
den Vorderhornzellen der Hals- und Lendenansehwellung |eichte aber 

deutliche Ver~,tnderungen. Wahrend nur ftir E i s e n l o h r  dieser Fall 
eine positive Stfitze ffir die Erb ' sche  Theorie yon tier degenerativen 
Atrophie ist, erbliekt S t r f i m p e l l  dagegen in ibm eine weitere ,,er- 
wfinschte Best~tigung seiner Anschauung, dass n~imlich eine princi- 
pielle Scheidung der Poliomyelitis und der multiplen Neuritis fiber- 

*) l~eurol. C0ntralbt. 1883. S. 481. 
**) 1. ~. 

***) Berliner klin. Woohensohr. 1890.  :No. 24. 
t) Ueber multiple :Neuritis. Wion 1891. 

tf') l~ourol. Centralbl. 1884. No. 7 und 8. 
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haupt gar nicht unter allen Umst/inden gerechtfertigt ist, dass viel- 
mehr beide Affectionen unter einem einheitlichen ~tiologischen Ge- 
sichtspunkte aufzufassen sind". 

Auf die Auffassung unseres, dem E i s e n l o h r ' s c h e n  so /ihn- 
lichen Falles werden wir sp/~ter zurfickkommen. 

Die l~etheiligung der Muskulatur bei Alkoholneuritis ist durch 
die Arbeiten yon Moeli*), S iemer l ing**) ,  Oppenheim***),  E i c h -  
h o r s t t )  u. A. gewfirdigt und genauer besehrieben worden, so class 
ich auf dicse Untersuchungen verweisen darf. Die Verlinderungen 
der Muskulatur botch in unserem Fall abet so viel Interessantes und 
Besonderes dar, dass wit auf diesen speciellen Befund naher ein- 
gehen mfissen. 

Das Bild, welches uns die Muskulatur zeigt, gleicht in ganz 
frappanter Weise der yon E r b t t )  in seiner grossen Arbeit gegebenen 
Schilderung der Verlinderungen der Muskulatur bei Dystrophia muscu- 
laris progressiva. Wir fanden die yon Erb  so prlignant beschrie- 
bench hypervolumin0sen und atrophischen Fasern, ,,an Verbreitung, 
Zahl und GrSsse ausserordentlich wechselnd ~̀ mit tier ,)charakteristi- 
schen Abrundung der Fasern('; ferner constatirten wit eine Vermeh- 
rung der Muskelkerne, central gelegene Kerne und Kernzeilen. Auch 
traten Spalt- und Vacuolenbildungen, sowie Fasertheilungen dcutlich 
hervor. GrSbere Degenerationsvorgi~nge an den Muskelfasern selbst 
(fettige Degeneration, kSrnige Trfibung, hyaline oder wachsartige 
Degeneration etc.) wurden nicht gefunden. 

Die interstitiellen Ver~tnderungen entsprechen ebenfalls durchaus 
der Erb 'schen Schilderung, ,Vermehrung und Wucherung des inter- 
stitiellen Bindegewebes mit reichlicher Kernanhiiufung, Vermehrung 
und Verdickung der Gefasse, die ebenfalls zahireiche Kerne enthalten 
und eine mehr oder weniger reichliche Ablagerung yon Fettzellen in 
Reihen und Haufen." 

Im Einzelnen bestehende kleine graduelle Unterschiede stimmen 
schliesslich auch durchaus mit der Beschreibung E r b ' s  fiberein, 

*) Charit6-Annalen 1884. S. 541. 
**) Dieses Archiv Bd. Xu 1. - -  Charit~-Annalen XIV. Jahrgang. 

***) Berliner klin. Wochenschr. 1890. No. 54 (nach einem Vortrage ge- 
halten in tier Gesellsehaft tier Oharitd-Acrzte). 

~) Virohow's Archly Bd. CXII. S. 237. 
d't) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheill~unde. l, Bd. 3. und 4. Heft. 
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welcher die wechselvolle Mannigfaltigkeit des 6esammtbildes betont 
(vergl. Fig. l, 2, 3 u. 4). Dass dieser Befund fiir reich h6chst be- 
fremdend war, liegt auf der Hand, denn die klinische Beobaehtung, 
wenn sic auch manches Unklare darbot, liess doch den Gedanken, 
dass es sich vielleicht um eine Dystrophie gehandelt hi~tte, nicht auf- 
kommen. Gegen eine solche Annahme spraeh das acute Entstehen 
des Leidens, die Liihmungserscheinungen und SensibilitiitsstSrungen, 
die Entwieke|ung yon Oedemen, das Entstehen einer hochgradigen 
allgemeinen Adipositas, schliesslich das Fehlen aller derjenigen Sym- 
ptome, welchc yon Erb  ffir die Dystrophic als charakteristisch her- 
worgehoben sind. Erb  selbst giebt uns in seiner Arbeit (l. c . )einen 
Anhaltspunkt zur Erkliirung dieses merkwiirdigen Befundes, wenn er 
p. 244 sagt: ,yon ganz besonderem Interesse ist nun das Vorkommen 
i~hnlicher Muskelver~indernngen bei unzweifelhaft spinalen Erkran- 
kungen." Er weist auf Falle yon Pal*)  und Hitzig**)  hin, in denen 
sieh bei centralen Leiden Muskelhypertrophien fanden. Ferner hebt 
Erb  Befunde yon W. Mfiller***), D e j e r i n e t )  , J e f f r e y  und 
Achardt '~) ,  Hitzigtj"~') (und Kawka ) ,  O p p e n h e i m * ~ - ) u n d  Fr. 
S ch ultze*'*t)  hervor, die bei verschiedenen spinalen Erkrankungen 
(spinalen Kinderli~hmungen, Poliomyelitis ant. chron, etc.) in :den 
Muskeln Verlinderungen fanden, die den bei Dystrophic beobachteten 
sehr ahnlich und zum Theil (Hi t z ig  und Kawka)  ganz gleich waren. 
E rb  und H i tz ig  erkl~tren diese e igenthfimlichen Muskelbefunde durch 
die Annahme, ,)dass einzelne restirende trophische Elemente (Gan- 
glienzel!en? Fasernetzr unter den gegebenen pathologischen Be- 
dingungen eine ErnlihrungsstSrung in den Muskeln hervorrufen, die 
mit derjenigen bei Dystrophic eine grosse Aehnlichkeit hat, dass: also 
eine gestSrte und nicht vollkommen aufgehobene Function dieser Ele- 
mente zu einer greifbaren trophischen StSrung in den Muskeln fiihrt ((. 

*) Wiener kin. Wochensohr. 1889. No. 10. 
**) Bcrliner klin, Wochensohr. ]888. 

***) Beitrag zur patholog. Anatomic und Physiologic des Riiekenmarks. 
Leipzig 1871. 

-;-) Compt. rend. de Soc. de Biol. 1887. 19. Mars. 
t"~') Archives de Physiol. norm. et path. 1888. I. p. 375. 

-~j-t):H~tzig~ Berliner klin. Wochenschrift 1889. No. 28. - -  Kawka, 
Boitr~ge zur pathologisohen Anatomic der spinalen Kinderl~hmung. Dissert. 
Hallo 1889. 

*t) Dieses Archly Bd. XIX. S. 381. 
**-~) Zeitsehr. fiir klin. Medicin Bd. XIII. 
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Ich wollte bier nur meinen Befund den yon E r b  als ,hSchst be- 
merkenswerth, wenn auch selten . und ausnahmsweise" bezeichneten 
Beobachtungen anreihen. 

Fragen wir nun nach dem primaren Sitz des Leidens, ob das 
Rfickenmark , die peripherisehen Nerven oder die Muskeln zuerst er- 
krankt sind, so treten uns bei de r  Beantwortung dieser Frage die 
grOssten Schwierigkeiten entgegen. Wohl unzweifelhaft haben wir es 
in unserem Fall mit der Einwirkung einer bestimmten toxisehen Sub- 
stanz - -  des Alkohols - -  auf den Organismus zu thun und wir werden 
yon vornherein die MSglichkeit zngeben miissen, dass diese Noxe die 
Punkte des neuromuscularen Traetus einzeln oder mehrere zu gleieher 
Zeit direct angreifen kann. Zur Entseheidung der Frage, welche 
Stelle die zuerst erkrankte ist, kSnnte vielleicht der anatomisehe 
Befund in ganz frischen, nach kurzem Krankheitsverlauf letal enden- 
den Fi~llen herangezogen werden. Aber auch in diesen seltenen Be- 
obachtungen werden uns gewichtige Zweifel an der Zuverlassigkeit 
der anatomischen Methode entgegen treten, denn es kSnnen ja nach 
E rb  in:der Peripherie anatomiseh nachweisbare atrophische Zustande 
eintreten, unter dem Einfluss in ihrer Function gestSrter, anatomisch 
noch nicht nachweisbar erkrankter Ganglienzellen. Wie viel schwie- 
riger ist die Entscheidung der Frage aber erst in Fallen, die Jahre 
fang bestimmten toxisehen Einflfissen ausgesetzt sind, in denen sehwere 
Krankheitserscheinungen lange Zeit bestanden haben~ wie bei unserer 
Beobachtung. Lasst uns ja die Schwere und Ausdehnung der ana- 
tomischen Veriinderung an einer bestimmten Stelle nicht auf das 
Alter der StSrung schliessen, denn bier spielen sicherlich individuelle 
Verhaltnisse, wie versehiedene Resistenzfahigkeit der einzelnen Ge- 
webe gegen toxische Einwirkungen eine nicht zu unterschatzende 
Rolle. Das haufige Intactbleiben der vorderen Rfickenmarkswurzeln 
bei sicheren Veranderungen in den Vorderh~rnern und an der Peri- 
pherie, kiinnte m6glicherweise auch in einer solchen grSsseren Wider- 
standskraft gegen Noxen eine Erklarung finden. Selbstverstandlich 
sind das nur Hypothesen, die wir aber zunaehst bei der Erkli~rung 
so complicirter Processe kaum entbehren kOnnen. Wenden wir diese 
Ueberlegungen auf unseren Fall an, so werden wir, da uns die kli- 
nische Beobaehtung keinen sicheren Anhaltspunkt giebt, die ̀  Frage, 
wo das Leiden begonnen hat und in weteher Weise es fortgeschritten 
ist, nicht entscheiden kSnnen. Zwei M(iglichkeiten scheinen mir vor- 
nehmlich ins Auge gefasst werden zu mfissen. 

1. Der Alkohol hat zun~ichst seine deletare Wirkung auf die 
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trophische Centren in den VorderhSrnern des Rfickenmarks ausgetibt, 
hier Veranderungen an den Ganglienzellen hervorgerufen. Secundar 
sind dann zuerst die peripherischsten Stellen, die Muskeln und die 
feinsten peripherischen Nerven erkrankt, die in der That hochgra- 
digste Degeneration erkennen liessen. Dann ist der Process central- 
warts fortgeschritten, hat zur Degeneration der starkeren Nervenaste 
geffihrt, die vorderen Wurzeln hingegen noch verschont. 

2. Die Noxe hat die Ganglienzellen, Nerven und Muskeln direct 
nacheinander oder gleichzeitig angegriffen und an den locis minoris 
resistentiae die ausgedehntesten, an resistenzflihigeren Stellen schwli- 
chere Veranderungen hervorgerufen. 

A n m e r k u n g .  Die erste Annahme findet eine Stfitze in der 
sehiinen experimentellen Arbeit yon S t i e g l i t z  (Archiv f. Psych. u. 
Nervenkrankh., Bd. XXIV., Heft 1), welche mir erst nach Vollendung 
des Manuscripts zur Kenntniss gekommen ist. In dieser Arbeit wurden 
die Voraussetzungen, auf welchen dle Theorie E r b ' s  yon der func- 
tionellen Beeintrachtigung der spinalen Centren bei der Bleilahmung 
beruhen, durch pathologisch-anatomisehe Thatsachen bewiesen. Es 
ist ~edenfalls nicht v o n d e r  Hand zu ~weisen, dass die Thatsachen, 
welche S t i e g l i t z  for die secundare Degeneration bei Bleiintoxication 
festgestellt hat, auch bei anderen Intoxicationen, z. B. denen mit 
Alcohol, Geltung behalten kSnnten. 

Schliesslich mSchte ieh noch erwahnen, dass die Eigenthfimlich- 
keiten in dem klinischen Verlauf (rasche Entwickelung der enormen 
Obesitas, die Deformitaten der Hande etc.) durch den anatomischen 
Befund nicht erklart werden. Die psychischen Veranderungen sind 
wohl durch den chronischen Alcoholismus bedingt worden. 

Herrn Geh.-Rath J o l l y  bin ich ftir die fi'eundliche Ueberlassung 
des Materials zu aufrichtigem Dank verpfiichtet. 

Herrn Prof. Dr. S i e m e r l i n g  spreche ich fiir die liebenswtirdige 
Hiilfe, welche er mir bei dieser Untersuchung hat zu Thei| werden 
Iassen, hier meinen besten Dank aus. 
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Erkllirung der Abbildungen (Tafel XIII. und XIV.). 

Tafel XIII. 
Fig. 1, 2, 3. M. v a s t u s  fern. Quersohnitt. 

Fiirbung: Biimatoxylin (Zr B. Oc]. 3. I1 : 115J). 
Fig. 4. M. i n t e r o s s e u s  (Manus). Querschnitt. 

F~irbung: Carmin, ttiimatoxylin (Zeiss  B. Ocl. 3. E1 : l 15]). 
Fig. 5. lq. t i b i a t i s  post .  Querschnitt. 

F~rbung in W e i g e r t  (Zeiss  B. Ocl. 3. [3 : 115]).  
Fig. 6. G a n g l i e n z e l l e n  aus e inem V o r d o r h o r n  der  H a l s a n -  

schwol lung .  
F~rbung: Carmin (Zoiss D. Ool. 1 [1 : 175]). 

Tafel XIV. 
Fig. 7. SohematiscM Uebersioht der Zahl der Ganglienzellen in einem 

Vorderhorn (H a l s th  e il) bei Fromholz. 
Fig. 8 in einem normalen Vorderhorn. 

Zeiss  a. Ool. (1 : 15). 
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