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Aus der psychiatrischen Klinik der Kéniglichen Charité
(Prof. Jolly).

Anatomische Untersuchung des unter dem Titel

wueber einen diagnostisch unklaren Fall von Er-

krankung des Nervensystems” von Professor Dr.

Westphal in den Charité-Annalen (XIV. Jahrgang
1889) veriffentlichten Falles.

Von

Dr. A. Westphal,

Assistenzarst.

(Hierzu Taf. XIIL und XIV.)

> Ueber einen diagnostisch unklaren Fall von Erkrankung des Nerven-
systems®, unter diesem Titel hat mein Vater in den Charité-Annalen
(XIV. Jahrgang, 1889) die Krankengeschichte eines Arbeiters Fromm-
holz veréffentlicht. Der Fall bot in seinen klinischen Erscheinungen
und seinem Verlauf so viel Eigenthiimliches dar, dass W. meinte, von
der Stellung einer bestimmten Diagnose Abstand nehmen zu miissen.
Am 27. December 1889 starb Frommholz auf der chirurgischen Klinik
an einer Phlegmone perinei unter den Erscheinungen von Herzschwiche.
Das Riickenmark, die peripherischen Nerven und Muskeln, welche
damals von Herrn Prof. Siemerling der Leiche entnommen und in
Miiller’scher Fliissigkeit konservirt wurden, sind jetzt von mir mikro-
skopisch untersucht worden.

Das Resuvltat dieser Untersuchung mdchte 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
iber die wichtigsten klinischen Erscheinungen diirfte wohl vorher zur
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leichteren Orientirung hier am Platze sein; in Betreff der speciellen
Verhiltnisse verweise ich auf die von meinem Vater verdffentlichte
Krankheitsgeschichte (1. ¢.).

Es handelt sich um einen 28jihrigen, dem Alcoholgenuss in
hohem Grade ergebenen Arbeiter, Frommholz. Dieser erkrankte im
December 1885 unter allmilig zunehmender Schwiche der Beine, der
sich bald Schwellungen der unteren Extremitifen und des Gesichts
zugesellten. Bei der Aufnahme (1. Mai 1886) fiel zuniichst das enorme
Volumen der unteren Extremititen auf, welches hauptsiachlich durch
die sehr starke Entwickelung des Fettpolsters und nur zum Theil
durch ein Hauntédem bedingt war. Es bestand hochgradige allge-
meine Adipositas. Die active Beweglichkeit der unteren Extremititen
war fast vollkommen aufgehoben, auch die passiven Bewegungen er-
schienen erheblich beschriinkt.

Die sehr eigenthiimliche Configuration der] oberen Extremititen
war bedingt durch Verdickungen der Ober- und Unterarme und vor-
nehmlich der Hinde, in Verbindung mit Oedemen und partiellen
Atrophien. Active und passive Beweglichkeit war auch in den oberen
Extremititen deutlich vermindert.

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

An den Gehirnnerven konnte keine Abnormitit constatirt werden.

Das Gesicht sah eigenthiimlich gedunsen aus, batte einen stu-
piden Ausdruck.

Psychisch war deutliche Demenz vorhanden.

In den ersten 4 Wochen des Krankenhausaufenthalts bestand
ein unregelmissiges, intermittirendes Fieber, welches mit hoher Puls-
frequenz verlief, ohne dass eine Ursache fiir dasselbe nachweisbar
gewesen ware.

Im ferneren Krankheitsverlauf war eine sehr betrichtliche Besse-
rung verschiedener Krankheitssymptome bemerkenswerth.

Vor Allem waren die Lahmungserscheinungen betrachtlich zuriick-
gegangen, sowohl an den oberen, wie an den zuerst noch stirker
betroffenen Unterextremititen.

Vom 20. December 1837 steht in der Krankengeschichte notirt:
Patient ist jetzt im Stande, mit Unterstiitzung oder mittelst eines Stockes,
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den er in die rechte Hand nehmen kaon, durch’s Zimmer zu gehen.
Das Gesammtresultat der electrischen Untersuchung war jetzt eine
betrichtliche Herabsetzung der Erregbarkeit, besonders in den Streckern
der Hand und in den kleinen Handmuskeln,

Die Storungen der Sensibilitit waren vollkommen geschwunden;
die Oedeme bis auf geringe Reste zuriickgegangen. Die von Anfang
an bestehende Adipositas hatte hingegen im Verlauf des Kranken-
hausaufenthaltes noch betrichtlich zugenommen. Das am 18, Fe-
bruar 1887, 255 Pfd. betragende Gewiclit des Kranken war im Sep-
tember 1887 bis auf 332 ! Pfd. angestiegen — eine wahre Polysarcie.

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

Unverindert war die eigenthiimliche Deformitit der Hinde ge-
blieben.

In diesem Zustande wurde F. am 21. Februar 1389 aus der
Charité entlassen.

Am 7. December 1889 wurde er wieder wegen einer Phlegmone
des Perineum auf der chirurgischen Station aufgenommen, woselbst
er am 27. December 1889 unter den Erscheinungen von Herzschwiche
starb.

Wir haben also Alles in Allem eine chronisch iverlaufende Krank-
heit vor uns, die charakserisirt war durch atrophische Lihmung der
Extremitédten, Sensibilititsstérung, Oedembildung, hochgradige Adipo-
sitas, zeitweilig auftretendes Fieber und Demenz, Symptome, die sich
simmtlich allmilig mehr oder weniger zuriickbildeten — so dass man
in Beriicksichtigung des itiologischen Moments wohl an eine Alko-
‘holneuritis mit Ausgang in unvollkommene Genesung denken konnte.
Auffallig blieben bei dieser Annahme immer die Deformitit der Hinde
und die enorme Fettsucht.

Die anatomische Diagnose lautet: Brysipelas, Phlegmone perinei,
Oedema pulm., Hyperplasia pulpas lienis, Nephritis parench. recens., Gastritis
parench. et catarrhalis., Hyperplasia telae adipesae permagna, Oedema Arach-
noidis, Dilatatio et hypertrophia cordis, Induratio rebra pulm.

Aus dem Sectionsprotocoll hebe ich Folgendes hervor: Das Fettpolster
ist sehr betrachtlich vermehrt. Die Stirke schwankt von 4—9 Ctm. an den
verschiedenen Korperstellen. Die Muskulatur zeigt iberall Entwickelung von
Fettgewebe zwischen den Muskelbiindeln, aber in missiger Menge.

Das Herz ist grosser als die Faust, der rechte Vorhof stark ausgedehnt.
Pericardinm ist fettreich, Klappen intact.

Die Lungen zeigen alte Verwachsungen, sind ddematds.

Mesenterium und Omentum sehr fettreich.
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Milz 16, 11, 5 Ctm. gross, briichig, Follikel deutlich triibe:* Pulpa
vermehrt.

Nierenkapsel enorm fettreich, die Rinde der Nieren ist sehr breit,
getriibt, rechts mehr wie links.

Magenschleimhaut ist mit Schleim bedeckt, im Fundus lebhaft ge-
rothet, zum Theil himorrhagisch, gefaltet, nach dem Duodenum zu getriibt.

Leber enorm gross und schwer, Acini sehr gross, in den peripherischen
sehr deutliche Fettinfiltration.

Pancreas sehr derb, fest, hart, gelappt, zwischen den Lappen schieben
sich von aussen her Fettlippchen hinein,

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

Schéadeldach sehr dick, gestreckt gebaut, Diploe sehr breit und blut-
reich. In den Sin. long. viel flissiges Blut und Speckgerinnsel.

Dura auf der Innenfliche unveriindert. Die Arachnoides weisslich, ver-
dickt, etwas odomatds.. Gyri am Stirnlappen schmal, breit am Scheitellappen.
Die Sulei zeigen blasiges Oedem.

Gefisswandungen an der Basis elwas, aber gleichmissig verdickt,
Gefassemit fliissigem Blut gefiillt. Gew. 1280 Grm. Ventrikel, Tela, Matkmasse
zeigen nichts Auffallendes.

Die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung lasse ich nunmehr
folgen: ‘

Rickenmark (Farbung mit Carmin, Nigrosin und nach Weigert).
Halsanschwellung: Die Untersuchung der grauen Substanz ergiebt, dass
die Zahl der Ganglienzellen in beiden Vorderhirnern eine verschieden grosse
ist. Die vergleichende Zihlung mit normalen Priparaten ergiebt im Ganzen
eine entschiedene Verminderung der Zahl der Ganglienzellen. Diese Vermin-
derung ist auf verschiedenen Schnitten eine verschieden grosse; die Zahl be-
trigt etwa !/, bis !/, der Anzahl der Ganglienzellen in normalen Vorderhdrnern.
(Fig. 7 u. 8, Taf. XIV,) geben von diesem Verhiltniss eine schematische Ueber-
sicht.) In der &usseren Gruppe sind die Ganglienzellen durchweg gut ent-
wickelt, zeigen namentlich weit zu verfolgende Fortsitze, Kerne und Kern-
kdrperchen.  Ebenso die innere Gruppe; in der mittleren Gruppe finden sich an
einzelnen Priparaten einige Zellen, welche ein kugliges Aussehen haben und
deren Fortsitze sich nur eine ganz kurze Strecke weit verfolgen lassen (Fig. 6,
Taf. XIIL.). Die Grundsubstanz weist keine abnorme Gefissentwickelung oder
Spinnenzellen auf.

Die vorderen Wurzeln sowohl in ihrem intra- wie extramedulliren Ver-
lauf sind intact.

Sonst keine Verdnderungen nachweisbar.

Unterster Halstheil: In dem vordersten Ende des eigenilichen Vor-
derhorns sieht man gut entwickelte Ganglienzellen, das Seitenhorn weist hin-
gegen eine Verminderung und Atrophie derselben auf. Es finden sich hier
bei schwacher Vergrisserung (Hartnack S, 2 0. 3), nur in wenigen Schnitten,
noch ganz kleine knopfformige Gebilde. Bei stirkerer Vergrosserung erweison
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sich diese als Reste von Ganglienzellen ; in manchen sind die Fortsitze noch
eine Strecke weit, zuweilen korkenzieher{Srmig gestaltet, zu verfolgen. Kerne
und Kernkdrperchen sind in den atrophischen Zellen nicht mehr zu erkennen.

Die Clarke’schen S&ulen zeigen in ihrem proximalen Ende ausser-
ordentlich kleine Ganglienzellen, an manchen Priparaten vermisst man sie
auf einer Seite ganz. In den Vorderhdrnern sind die Gefisse stark mit Blut
gefiillt, und man sieht in der Umgebung der Wandung zuweilen auf einer
kurzen Strecke frische Blutaustritte in das Gewebe, Die vorderen und hin-
teren Warzeln lassen keine Verdnderungen erlkennen, ebensowenig die Fase-
rung der grauen Substanz.

Oberer Dorsaltheil: Die Zahl der Zellen in den VorderhSrnern isf
entschieden vermindert, es finden sich die bereits beschriebenen veranderten
Zellen. Die Zellen in den Clarke’schen Siulen sind gut entwickelt, nur
selten sind einige von sehr geringem Umfang, doch sieht man bei Vergleich
mit normalen Priparaten auch in diesen derartige kleine Zellen in den
Clarke’schen Séulen. Vordere und hintere Wurzeln, sowie Faserung der
grauen Substanz sind gut. Dieselben Verhaltnisse finden sich im mittleren
Dorsaltheil.

Unterer Dorsaltheil (Uebergang in den Lendentheil). Die Vorder-
sidulen sind insofern verschieden, als die Ganglienzellen der einen Seite ge-
wohnlich in grossen pericelluldren Lymphriumen liegen, wihrend diese Lymph-
rdume auf der anderen Seite nicht vorhanden sind. Die Zahl der Ganglien-
zeollen ist vermindert, ein grosser Theil auch wieder atrophisch, Derselbe
Unterschied lisst sich bei den Clarke’schen Siulen constatiren, doch kann
man hier von einer Verminderung der Zellen nicht sprechen, wohl aber finden
sich auch hier eine Anzahl atrophischer Zellen.

Oberster Lendentheil: Die Zellen liegen beiderseits in grossen peri-
celluliren Lymphrdumen und wenn auch einzelne derselben gut erhalten sind,
so zeigt doch eine nicht geringe Zahl die bereits beschriebenen Verdnderun-
gen, Bei manchen Ganglienzellen erscheint der Zellleib von netzartiger Struc-
tur, derselbe ist von Hohlriumen (Vacuolen) durchsetzt. Die Zahl der Zellen
ist kaum vermindert.

Oberste Lendenanschwellung: Auch hier ist die Zahl der Zellen
nicht vermindert, einzelne Schnitte allerdings zeigen eine geringe Anzahl,
wihrend andere verglichen mit normalen keine Abweichung erkennen lassen.
Bei einer grossen Anzahl von Zellen jedoch lassen sich Verdnderungen nach-
weisen, die sich beziehen auf Verlust der Fortsitze, Zerfall des Zellleibs und
Vacuolenbildung. Bei manchen Zellen ist der Zellleib blasig aufgetrieben;
besonders auffillig ist dies an einzelnen Stellen, wo die eine Hilfte der Zelle
in eine ganz homogene Masse umgewandelt ist, dieser Theil setzt sich scharf
wie durch einen Spalt von der anderen Hilfte ab. In der mehr lateralwérts
gelegenen Gruppe haben die Kernkiérperchen in den Weigert-Priparaten
eine intensiv schwarze Firbung angenonmen. Neben diesen verinderten Zel-
len findet sich aber eine Anzahl, an denen man keine Verinderung nachzu-
weisen im Stande ist.
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Die untere Lendenanschwellung bietet dasselbe Bild; vordere und
hintere Wurzeln sind auch hier durchaus intact.

Resiimiren wir kurz das Resultat der Untersuchung des Riicken-
marks: Die weisse Substanz ist intact, die Ganglienzellen in den Vor-
derhdrnern der granen Substanz zeigen theilweise Degeneration — am
meisten ausgesprochen ist dieselbe in der Halsanschwellung, weniger
in der Lendenanschwellung. In ersterer ist es auch zu einer Ab-
nahme der Zahl der Zellen gekommen.

Vordere und hintere Wurzeln sind intact.

Die Untersuchung der in Miiller’scher Flissigkeit gehirteten
Muskelstiickchen (Farbung mit Carmin und Himatoxylin) ergab im
Einzelnen Folgendes:

M. biceps femoris. Der Muskel zeigt normales Aussehen.

Die Fasern nicht rundlich, sondern polygonal, nicht die geringste Ver-
mehrung des interstitiellen Gewebes. Die Gefasswandungen sind nicht ver-
dickt. —

Ebenso bietet M. semitendinosus durchaus normales Verhalten.

M. peroneus brevis. Die Fasern haben ein sehr wechselndes Kaliber,
mehr rundliche Form. Ein grosser Theil des Muskels ist umgewandelt in Fett.
Die grossen Fasern, mit einem Durchschnitt von 93 w, zeigen selten Vacuolen
und Spaltbildung. Daneben ganz kleine atrophische Fasern mit einem Durch-
schnitt von ca. 13 w. Die Gefdsswandungen sind etwasverdickt. Neben den stark
verfetteten Partien finden sich kleine Stellen im Muskel, die noch gut erhal-
tene polygonale Fasern aufweisen. Noch andere Partien enthalten hochgradig
atrophische Fasern, Reste, die kauw noch als Fasern zu erkennen sind. Die-
selben liegen in einem stark verbreiterten, derben Bindegewebe. An einzelnen
Stellen liegen haufenweis Kerne, hier hat auch eine reiche Gefissentwicklung
Platz gegriffen. HBinzelne im Muskel verlaufends Nervenstimmchen zeigen
hochgradige Atrophie. Der Querschnitt besteht fast nur aus kleinen Ringen.
In einzelnen ist noch ein Axencylinder und eine kieine Markumhiillung
sichtbar, .

M. peroneus longus. Die Verfettung ist nicht so hochggradig, wie
im Peroneus brevis. Es finden sich aber auch hier Bezirke, welche weiter
nichts aufweisen, als Fetizellen. Die Muskelfasern sind hypervoluminds,
ca. 116 w. Auf dem Lingsschnitt lassen die meisten Fasern noch elne aus-
gesprochene Querstreifung erkennen, manche verlaufen ganz wellig, und der
Inhalt der Muskelfaser erscheint dann wie zusammen geschoben, in Ringen
angeordnet. Spaltbildung tritt auch auf dem Lingsschnitt deutlich hervor,
an anderen Stellen auch dichotomische Theilung. Vacuolenbildung deutlich
vorhanden. An manchen Fasern sind die Kerne in Reihen angeordnet, Das
interstitielle Gewebe ist leicht vermehrt, manchmal mit Kernwucherung,.

M. rectus femoris, Setzt sich aus grossen, fast durchweg runden,
ca. 116 w betragenden Fasern zusammen. Die kleinsten Fasern betragen ca.
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27 w, eigentlich atrophische Fasern sind nichi vorhanden. Vacuolenbildung
ist hidufig, Spaltbilduogen vereinzelt und nur angedeutet. Die Gefisswan-
dungen verbreitert, in der unmittelbaren Nihe eines grosseren Gefdsses, eine
frische Blatung, die sich ziemlick weit in’s Gewebe verfolgen lisst. Das in-
terstitielle Gewebe ist etwas vermehrt und kernreich. Die Zahl der Muskel-
kerne betrdgt 10—15.

M. vastus femoris (Fig, 1, 2, 3, Taf. XIIL.). Wiahrend ein grosser
Theil des Muskels ein normales Verhalten aunfweist (Fig. 1) sind andere Stellan
verandert and man kann den Usbergang von gesunden zu kranken Pariien
an ein und demselben Priparat deutlich erkennen. Figuren 1, 2 und 3 sind
nach dicht bei einander liegenden Stellen dieses Muskels gezeichnet. Es fin-
den sich veben den normalen Partien, (Fig. 1) Stellen, wo die Muskelfasern
hypervolumings, rundlich sind (Fig. 2), Spaltbildungen zeigen und nicht mehr
die scharfe Zeichnung der Cohuheim’schen Felder srkennen lassen. Der
Durchschnitt der Fasern belduft sich hier auf 138—158 . Unmittelbar
hieran liegen vollkommen atrophische Stellen (Fig. 3), in denen die Fasern
ausserordentlich geschrumpft, das Bindegewebe sehr vermehrt und kernreich
ist, und sich interstitielle Binlagerung von Fettzellen findet. Die Nervenstimm-
chen sind stark degenerirt, die Gefisswandungen verdickt, auch hier findet
sich in der Nihe eines grosseren Gefisses Blutaustritf in’s Gewebe.

M. soleus, Es finden sich durch den ganzen Muskel verbreitet, der sich
zum grossen Theil aus polygonalen Muskelfasern zusammensetzt, deren Durch-
messer zwischen 69 und 93 w schwankt, einzelne rundliche entschieden
hypervolumingse Fasern. Dieselben heben sich bei der Pikrocarminfirbung
deutlich dadurch ab, dass sie die Farbe nicht so gui angenommen haben und
mebr gelbglénzend hervortreten. Der Durchmesser einzelner Fasern betrigl
117--138 w. In manchen dieser grossen Fasern ist das Profoplasma in der
Mitte zerfallen, hat dann eine Rosafédrbung angenommen, in einzelnen ist eine
Vacuolenbildung sichtbar.

Spaltbildungen sind hier nicht vorhanden Die grossen Fasern sind
rosenkranzartig mit Kernen besetzt, ¢a. 20 an einer Faser.

M. gastrocnemius. Der grosste Theil des Muskels ist in Fett umge-
wandelt; dazwischen sieht man noch einzelne Inseln, wo die Muskelfasern ver-
hilinissmissig gat sind und andere Stellen, wo neben den hypervelumindsen
sich stark atrophische Stellen finden, das interstitielle Gewebe stark vermehrt
ist und Kernwucherung aufweist. Hier findet man auch Sarcolemm-Schliuche
angefiillt mit Kernen, vereinzelt auch gelbliches Pigment. Vacuolenbildung
ist. h#ufig auch in nicht hypervolumindsen Fasern. Die Gefisswandungen sind
stark verdickt.

M. interosseus (Hand).

. Die Fasern sind fast durchweg rundlich, das Caliber sehr verschieden,
fiberwiegend hypertrophische Fasern mit einem Volumen von 132—158 u,
die kleinsten Fasern haben einen Durchmesser von ca. 18 w. In vielen Fasern
beginnende oder vollendete Spaltbildung; die Spaltbildung ist an manchen
Fasern sehr zahlreich, so dass die Faser in Streifen zerkliftet erscheint. In
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der Mitte, von der aus die Spaltung erfolgt, legen gewohulich einige Kerne.
Vacuolenbildung ist sehr vereinzelt; das interstitielle Gewebe zismlich be-
trichtlich vermehrt, sehr kernreich, DieGefisswandungen sind nicht verdickt.
An manchen Stellen ist es bereits zur Bildung von Fettzellen gekommen. Die
Kerne des Sarcolemims sind vermehrt, in einer Muskelfaser 7 — 10,

Thenar. Im Grossen und Ganzen bietet der Muskel dasselbe Bild wie
der Peroneus longus.  Die Géfiisse sind ansserordentlich verdickt in ihren Wan-
dungen, einige lassen gar kein Lumen mehr erkennen.

Hypothenar. Wahrend ein Theil des Muskelballens ein normales Aus-
seohen zeigt, haben in einem anderen die Fasern fast durchweg eine rundliche
Form angenommen, sind hypertrophisch, es finden sich Fasern von 117 m.
Rigentlich atrophische. Fasern sind nicht vorhanden. Das interstitielle Ge-
webe sehr gering vermehrt. Die Zahl der Muskelkerne 5—8. Auf dem Lings-
schnitt sieht man einzelne grosse Fasern sich in zwei theilen.

M. opponens poiiicis. Fasern durchweg hypervoluminds, ca. 116 w.
Spaltbildung und Vacuolen. Interstitielles Gewebe leicht vermehrt. Getiisse
in den Wandungen verdickt. -

M, extensor dig. commun. (Hand) zeigt dasselbe Verbalten wie der
Rectus femoris.

M. extensor dig. brevis (Hand).,  Hypervoluminése Fasern, Vermeh-
rung des interstitiellen Gewebes. Bild &hnlich wie beim Peroneus long.

M. flexor dig. sublimis. Wihrend ein Theil des Muskels im We-
sentlichen normale Structur zeigt und sich nur vereinzelie rundliche hyper-
volumintse Fasern finden und das interstielle Gewebe nicht vermehrt ist, setzt
sich ein anderer Theil aus deutlich hypervolumingsen rundlichen Fasern zu-
sammen, mit leichter Vermehrung des interstitiellen Gewebes.

M. flexor dig, prof. ein Theil des Muskels normal; ein anderer weist
deutlich hypervolumingse, rundliche Fasern auf, mit leichter Vermehrung des
interstitiellon Gewebes.

M. extensor carpi radialis zeigt sin gleiches Verhalten wie der So-
leus Es finden sich mehbrere neuromusculire Stammchen

M. bloeps brachii gesund wie der Blceps fem., nur ganz .vereinzelt

(in einem Schnitt, sine Faser), stosst man auf eine Faser, welche hypervola-
minds, die Farbung nicht angenommen hat.

Von den Nerven wurden mikroskopisch untersucht (Fir-
bung nach Weigert, Carmin- und Haematoxylin-Farbung):

N, cruralis (Muske]ast) N. 1sch|adxcus, N. tibialis post., N. Peroneus prof.,
N. musoulo-cutaneus, N, medianus, N. ulnaris, N. radialis.

N. cruralis (Muskelast). Im Gapzen normales Aussehen; es sind visle
kleine Fasern vorhanden; in den allermeisten erkennt man noch deutlich den
kleinen Axencylinder, nur in einzelnen Biindeln finden sich Stellen, in denen
die Structur der kleinen Fasern nicht mehr deatlich zu erkennen ist.

Keine Vermehrung des interstitiellen Gewebes, keine Kernvermehrung.
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N. ischiadicus. Zwischen gut aussehenden grossen Fasern fanden
sich Haufen, wo theilweise ganz kleine atrophische Fasern liegen, oder blosse
Ringe. Die Kerne sind an diesen Stellen vermehrt. Die Gefisse zeigen
deutliche Wandverdickung.

N. tibialis posticus (Fig. 5, Taf. XIIL.) bietet das Bild hochster Degene-
rationdar, es findetsichim Gesichtsfeld kaum eine normale Faser — nur wenige,
welche noch eine Markumhiillung zeigen. Das Mark ist aber zerfallen, zeigt
keine concentrische Schichtung und meist fehlt der Axencylinder. Der grosste
Theil des Nerven besteht ans sehr feinen Ringen, in demen sehr selten ein
Piinktchen (atrophischor Axencylinder) sichtbar ist. Das interstitielle Gewebe
ist reichlich vermehri. Es besteht Kernwucherung. Die Wandungen der Ge-
fisse, sowoh! der des Epineuriums, als auch der im Endoneurium liegenden,
sind verdickt.

N. peroneus prof. zeigt fast ebenso starke Atrophie wie der Tibialis
posticus. Es finden sich hisr in jedem Nervenbiindel einige gut erhaltene
Fasern.

N. musculo cutaneus mit durchweg grossen Fasern, wohl ausgebil-
deten Markscheiden und Axencylindern, ist véllig normal.

N. medianus bietet ein #hnliches Bild wie der Ischiadicus, nur sind
die Haufen der atrophischen Fasern hier bei Weitem nicht so gross. — Die
Gefdsswandungen sind deutlich verdickt.

N. ulnaris ist deutlich atrophisch. Die Mehrzahl der grossen breiten
Fasern zeigt einen Zerfall des Marks, Schwund des Axencylinders, daneben
finden sich viele kleine Ringe, in denen die Structur von Nervenfasern nicht
mehr sichtbar ist. Leichte Vermehrang des interstitiellen Gewebes, Kern-
wucherung, Gefissverdickung. Die Verinderungen sind in einzelnen Bindeln
starker ausgesprochen, als in anderen.

N. radialis bietet das Aussehen eines normalen Nerven.

Wir sehen also, dass die mikroskopische Untersuchung des
Riickenmarks, der Muskeln und der peripherischen Nerven deutliche
Verdinderungen ergeben hat. Am wenigsten ausgedehnt sind diese
Verinderungen am Riickenmark. Sie beschrianken sich hier auf die
Ganglienzellen der Vorderhorner und der Clarke’schen Sanlen. Diese
Zellen sind in qualitativer und quantitativer Weise veranderts Die qua-
litativen Verinderungen bezieben sich auf kugliges oder knopfformiges
Aussehen der Zellen, Verlust oder schlechte Ausbildung der Fortsitze;
in den am stirksten afficirten Zellen vermisser wir Kerne und Kern-
korperchen, Der Zellleib mancher Zellen zeigt eigenthiimliche netz-
artige Structur mit Vacuolenbildung, einige Zellen sind blasig auf-
getrieben. Die quantitativen Versinderungen der Zellen sind beson-
ders prignant im Halstheil des Riickenmarks hervortretend. Auf den
ersten Blick sieht man hier eine auffallende Verminderung der Zahl
der Ganglienzellen.
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Bei vergleichender Zahlung mit normalen Priparaten findet man
die Zahl der Zellen in verschiedenen Schnitten bis auf den vierten
Theil der normalen Anzahl reducirt (vergl. Fig. 7 und 8, Taf. XIV).

Im untersten Theil der Halsansehwellung fanden wir die Gefiisse
stark mit Blut gefillt, in der Umgebung der Gefiisse vereinzeite
kleine Blutungen in das Gewebe.

Alles in Allem bot demnach das Riickenmark ein Bild dar, wie
wir es bei leichter Graden von Poliomyelitis anterior chronica zu
finden gewohnt sind., Ausserdem trat uns ein gewisser Grad von
Zellenverarmung und Degeneration in dem proximalen Eunde der
Clarke’schen Siulen entgegen.

Gehen wir nun von dem nervosen Centralergan des Riickenmarks
weiter nach der Peripherie zu, so kdnnen wir zundchst constatiren,
dass die vorderen und hinteren Wurzeln sowohl in ihrem intra- wie
extramedulliren Verlauf durchaus pormal sind.

Ganz andere Verhiltnisse boten die zur Untersuchung gelangten
peripherischen Nerven dar, wir finden hier alle Ueberginge von den
Bildern schwerster Degeneration (lﬁg 5, Taf. XIIL) bis zu denen
vollig normaler Nerven.

Die degenerativen Veridnderungen betreffen sowohl das nervése,
als auch das interstitielle Gewebe.

Vorwiegend sind die parenchymatiésen Verinderungen, sie bieten
die bekannten Erscheinungen der degenerativen Neuritis: Fehlen des
Axencylinders, Schwund oder Zerfall des Marks, welches seine concen-
trische Schichtung verloren hat.

Die interstitiellen Vorginge bestehen in leichterer oder stirkerer
Vermehrung des interstitiellen Gewebes mit Kernwucherung. Auch
die Gefisse, sowohl die des Epi- wie des Endoneuriums sind versin-
dert und in ihren Wandunges verdickt.

Nicht weniger erhebliche und ausgedehnte Verinderungen wie die
Nerven, bot die Muskulatur dar. Auch die Muskeln zeigen alle Grade
der Degeneration von den leichtesten bis zu den schwersten Formen,
neben einzelnen Muskeln (M. biceps fem., semitendinosus), die vollig
normal erscheinen.

Wohl die augenfilligste Verinderung ist die Volumsverschieden.
heit der einzelpen Muskelfasern; wir finden neben grossen hypervolu-
mindsen (Erb) Fasern, ganz kleine atrvophische Fasern vor. Diese
Unterschiede treten uns esinerseits bei der Vergleichung der verschie-
denen Muskeln sehr deutlich entgegen, anderverseits finden wir in ein

und demselben Muskel neben stark hypertrophischen Stellen solche
Archiv f. Psychiatrie. XXIV, 3, Heft. 55
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mit ganz atrophischen Fasern vor, und neben diesen verdnderten
Partien wiederum Bezirke mit normalen Fasern (M. vastus femoris,
Taf. XIII., Fig. 1, 2 und 8). Die grossten gemessenen Fasern be-
trugen 158 u, die kleinsten 13—18 w, diese sehr erhebliche Diffe-
renz fand sich u. A. anch in ein und demselben Muskel (M. inter-
ossens wmanus, Fig 4, Taf. XIIL).

Ebenso prignant wie die Verinderungen in der Grosse sind die
Formverinderungen der einzelnen Muskelfasern. Dieselben zeigen
nicht mehr die polygonale Form normaler Fasern, sondern eine mehr
oder weniger starke Abrundung bis zu volliger Kreisform. Diese Ab-
rundung betrifft sowoh! die grossen wie die kleinen Fasern; auch hier
finden sich wieder mitunter in einem Muskel neben diesen verdnder-
ten abgerundeten normale polygonale Fasern vor (Fig. 1, Taf. 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 constatiren. In einzelnen Fasern, besonders in denen, in
welchen die gleich zu erwihnenden Spaltbildungen vorhanden waren,
fanden sich auch central gelegene Kerne. Schliesslich wurden ver-
einzelt, vom Muskelinhalt entleerte Sarcolemmschliuche, angefiillt mit
Kernen, beobachtet. Von den Verinderungen des Inhalts der Muskel-
fasern miissen wir als sehr hiufige die Spaltbildungen hervorheben.
Dieselben fanden sich, allerdings in verschiedener Zahl und Deutlichkeit,
in der grossten Zahl der untersuchten Muskeln vor, besonders schon
und deutlich in den grossen hypervolumindsen Fasern (Fig. 4, Taf. XIIL).
An Langsschnitten beobachten wir an einzelnen Stellen dichotomische
Theilung der Fasern.

Schliesslich zeigte das Protoplasma der Muskelfasern, ebenfalls
in recht verschiedener Zahl und Ausbildung, theils Vacuolenbildung,
theils eigenthiimliche Zerfallserscheinungen, die sich besonders durch
verinderte Empfinglichkeit der betreffenden Stellen gegen die ange-
wandten Firbeflissigkeiten doeumentirten.

Diese Verinderungen der Grosse und Gestalt der Muskelfasern,
in Verbindung mit Kernvermehrung, Spalt- und Vacuolenbildungen
stellten die wichtigsten parenchymattsen Verinderungen der erkrank-
ten Muskulatur dar.

Wenden wir uns jetzt den interstitiellen Verinderungen zu. Die-
selben bestehen vorwiegend in einer Vermehrung des interstitiellen
Gewebes, mit bald stirkerer, bald schwicherer Ablagerung von Fett-
zellen. Diese Vermehrung des interstitiellen Gewebes lasst alle
Grade von ganz leichter Wucherung bis zu Verdnderungen erkennen,
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wo derbe, stark verbreiterte Bindegewebsziige, hochgradig atrophische
— kanm noch als Fasern zu erkennende — Reste umgeben (Fig. 8).
Hier findet sich denn auch starke Kernvermehrung, die mitunter zu
Bildung grosserer Kernhaufen fiilhrt. Ebenso ist auch die Vermehrung
des Fettgewebes stellenweis eine geringe, wihrend an anderen Stellen
die Fettwucherung eine sehr bedeutende ist, so dass ganze Partien
des Muskels in Fett umgewandelt erscheinen. In diesen stirker de-
generirten “Theilen finden sich an den Gefissen deutliche Verinde-
rungen, Verdickung der Wandungen und Blutaustritt in die Umgebung
derselben.

Auch die intramusculir verlaufenden kleinen Nervenstimmechen
bieten hier das Bild hochgradiger Atrophie dar. An einzelzen Stellen
schliesslich finden sich die von Roth*) beschriebenen neuromuscu-
laren Stimmchen, welchen nach Siemerling®*) eine pathologische
Bedeutung nicht zukommt.

Ich habe im Vorhergehenden versucht, einen kurzen Ueberblick
iiber die ausgedehnten pathologisch- anatomischen Verinderungen zu
geben, welche uns entgegengetreten sind. Wir fanden im Riickenmark
das Bild einer Poliomyelitis anterior chronica (mit Betheiligung der
Clarke’schen Sdulen), im peripherischen Nervensystem hochgradige
parenchymatise degenerative Neuritis mit interstitiellen Processen, und
schliesslich bot die Muskunlatur durch ihre sehr ausgedehnten und
mannigfaltigen Verfinderungen ein ganz besonderes interessantes Ver-
halten dar. Es wird jetzt unsere Aufgabe sein zu untersuchen, welche
Bedeutung diesen einzelnen pathologischen Vorgingen zukommt, wie
ibr Verhiltniss zu einander aufzufassen ist, ob sich Etwas iiber den
primiren Sitz des Leidens erumiren ldsst.

Dass wir Verdnderungen in den peripherischen Nerven finden
wiirden, war nach den klinischen Erscheinungen und bei Beriicksich-
tigung des idtiologischen Momentes, des Alkohols zu erwarten. Das
pathologisch - anatomische Bild der Neuritis ist seit der bekannten
Arbeit Leyden’s***) schon so oft Gegenstand ausfiihrlicher Erérte-
rungen gewesen, dass ich glaube, hier nur auf einen Punkt hinweisen
zu diirfen, der von Interesse erscheint. Es ist dies das gleichzeitige
Vorkommen von rein atrophischer parenchymatiser Degeneration mit

*) Dieses Archiv Bd. XIX. S. 324.
*#) Charité-Annalen XIV. Jahrgang.
*#4) Zeitschr, f. klin. Med. 1880, Bd, I.

55*
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interstitiellen Processen am Bindegewebe und den Gefissen. Erb¥)
macht fir die erstere, neurotische Atrophie, Verinderungen in den
trophischen Centren des Riickenmarks verantwortlich, wihrend er die
interstitiellen Vorginge, als wirklich periphere Neuritis auffasst. Diese
Annahme fithrt uns sogleich zur Wirdigung des Rilckenmarkbefundes.
Derselbe war unzweifelhaft positiv; wir fanden deutliche, wenn auch
picht sehr ausgedehnte Verinderungen an den Ganglienzellen der Vor-
derhorner in guantitativer und qualitativer Hinsicht.

Es vermehrt also unsere Beobachtung die Zahl derjenigen Fille,
wo neben einer ausgedehnten Polyneuritis eine Affection des Riicken-
marks anatomisch mit Sicherheit constatirt werden kann. In unserem
Fall waren, wie in den Beobachtungen von Leyden**)und Oppen-
heim™**), vornehmlich die Vorderhornganglienzellen befroffen. Es
scheint nach neueren Beobachtungen, als ob auch Erkrankungen der
weissen Substanz des Riickenmarks haufiger bei der multiplen Neu-
ritis vorkommen, als man bisher anzunehmen geneigt war. Niher
auf diesen interessanten Punkt hier einzugehen, wiirde mich zu weit
fithren; ich verweise auf die Zusammenstellung in der jiingst erschie-
~ nenen Pal’schent) Arbeit, die auch ein ausfithrliches Verzeichniss
der betreffenden Literatur giebt.

Die vorderen Wurzeln fanden wir in unserem Fall vollig intact,
Diese Thatsache, dass eine anatomisch nachweisbarer Erkrankung der
Ganglienzellen in den Vorderhérnern ohne degenerative Atrephie der
vorderen Wurzeln, bel intensiver Degeneration der peripherischen
Nerven gefunden wurde, verdient wohl registrirt zu werden. Mein
Fall scheint mir Aebnlichkeit mit dem von Eisenlohr+f) verdffent-
lichten zu baben. Hier ergab die anatomische Untersuchung ebenfalls
starke degenerative Verinderung in den peripherischen Nerven und
den Muskeln, bei normalem Verhalten der vorderen Wurzeln und in
den Vorderhornzellen der Hals- und Lendenanschwellung leichte aber
"deutliche Verinderungen. Wihrend nur fiir Eisenlohr dieser Fall
eine positive Stiitze fiir die Erb’sche Theorie von der degenerativen
Atrophie ist, erblickt Striimpell dagegen in ibm eine weitere ,er-
wiinschte Bestétignng seiner Anschavung, dass nimlich eine prinei-
pielle Scheidung der Poliomyelitis und der multiplen Neuritis tber-

¥y Neurol. Centralbl. 1883. S. 481.

L oe

**%) Berliner klin. Wochenschr., 1890. No. 24,
1) Ueber multiple Neuritis, Wien 1891.

1+) Neurol. Centralbl. 1884, No. 7 und 8,
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haupt gar nicht unter allen Umstinden gerechtfertigt ist, dass viel-
mehr beide Affectionen unter einem einheitlichen &tiologischen Ge-
sichtspunkte aufzufassen sind<«.

Auf die Auffassung unseres, dem Eisenlohr’schen so ihn-
lichen Falles werden wir spater zuriickkommen.

Die Betheiligung der Muskulatur bei Alkoholuneuritis ist durch
die Arbeiten von Moeli®), Siemerling**), Oppenheim**¥), Bich-
horstt) u. A. gewiirdigt und genauer beschrieben worden, so dass
ich auf diese Untersuchungen verweisen darf. Die Verinderungen
der Muskulatur boten in unserem Fall aber so viel Interessantes und
Besonderes dar, dass wir auf diesen speciellen Befund niher ein-
gehen miissen,

Das Bild, welches uns die Muskulatur zeigt, gleicht in ganz
frappanter Weise der von Erb ) in seiner grossen Arbeit gegebenen
Schilderung der Verinderungen der Muskulatur bei Dystrophia muscu-
laris progressiva, Wir fanden die von Erb so prignant beschrie-
benen hypervolumindsen und atrophischen Fasern, ,an Verbreitung,
Zahl und Grésse ausserordentlich wechselnd mit der ,charakteristi-
schen Abrundung der Fasern“; ferner constatirten wir eine Vermeh-
rung der Muskelkerne, central gelegene Kerne und Kernzeilen, Auch
traten Spalt- und Vacuolenbildungen, sowie Fasertheilungen deutlich
hervor. Grdbere Degenerationsvorginge an den Muskelfasern selbst
(fettige Degeneration, kornige Trilbung, hyaline oder wachsartige
Degeneration ete.) wurden nicht gefunden.

Die interstitiellen Verinderungen entsprechen ebenfalls durchaus
der Erb’schen Schilderung, ,Vermehrung und Wucherung des inter-
stitiellen Bindegewebes mit reichlicher Kernanhiufung, Vermehrung
und Verdickung der Gefisse, die ebenfalls zahlreiche Kerne enthalten
und eine mehr oder weniger reichliche Ablagerung von Fettzellen in
Reihen und Haufen.<

Im Einzelnen bestehende kieine graduelle Unterschiede stimmen
schliesslich auch durchaus mit der Beschreibung Erb’s iiberein,

*) Charité-Annalen 1884. S. 541.
**) Dieses Archiv Bd. XVIL. 1. — Charité-Annalen XIV. Jahrgang.
***) Berliner klin. Wochenschr, 1890. No. 24 (nach einem Vortrage ge-
halten in der Gesellschaft der Charité-Aerzte).
+) Virchow’s Archiv Bd. CXIL S. 237.
1%) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 1. Bd. 3. und 4. Heft.
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welcher die wechselvolle Mannigfaltigkeit des Gesammthildes betont
(vergl. Fig. 1, 2, 3 u. 4). Dass dieser Befund fiir mich hé&chst be-
fremdend war, liegt anf der Hand, denn die klinische Beolachtung,
wenn sie auch manches Unklare darbot, liess doch den Gedanken,
dass es sich vielleicht um eine Dystrophie gehandelt hitte, nicht auf-
kommen. Gegen eine solche Anpahme sprach das acute Entstehen
des Leidens, die Lihmungserscheinungen und Sensibilititsstérungen,
die Entwickelung von Oedemen, das Entstehen - einer hochgradigen
allgemeinen Adipositas, schliesslich das Fehlen aller derjenigen Sym-
ptome, welche von Erb fiir die Dystrophie als charakteristiseh her-
vorgehoben sind. Erb selbst giebt uns in seiner Arbeit (l. ¢.) einen
Anphaltspunkt zur Erklirung dieses merkwiirdigen Befundes, wenn.er
p. 244 sagt: ,von ganz besonderem Interesse ist nun das Vorkommen
shnlicher Muskelverinderungen bei unzweifelhaft spinalen Erkran-
kungen.“ Er weist auf Fille von Pal®) und Hitzig®*) hin, in denen
sich bei centralen Leiden Muskelhypertrophien fanden. Ferner hebt
Erb Befunde von W. Miller***), Dejerinef), Joffroy und
Achardfy), Hitzigfyt) (und Kawka), Oppenheim®). und Fr.
Schultze™ ) hervor, die bei verschiedenen spinalen Erkrankungen
(spinales Kinderlihmungen, Poliomyelitis ant. chron. ete.) in :den
Muskeln Verinderungen fanden, die den bei Dystrophie beobachteten
sebr dhnlich und zum Theil (Hitzig und Kawka) ganz gleich waren.
Erb und Hitzig erkliren diese eigenthiimlichen Muskelbefunde durch
die Annzhme, ,dass einzelne restirende trophische Elemente (Gan-
glienzellen? Fasernetze?) unter den gegebenen pathologischen Be-
dingungen eine Ernihrungsstorung in den Muskeln hervorrufen,. die
mit derjenigen bei Dystrophie eine grosse Aehulichkeit hat, dass' also
eine gestdrte und nicht vollkommen aufgehobene Function dieser Ele-
mente zu einer greifbaren trophischen Stérung in den Muskeln fihrt«.

*Y Wiener kin. Wochenschr, 1889, No. 10.
#*y Berliner klin. Wochenschr. 1888,
“) Beitrag zur patholog. Anatomie und Physiologie des Riickenmarks.
Leipzig 1871.
+) Compt. rend. de Soc. de Biol. 1887. 19. Mars.
+4) Archives de Physiol. norm, et path, 1888. I p. 375.
+++). Hitzig, Berliner klin. Wochenschrift 1889, No. 28, — Kawka,
Beitriige zur pathologischen Anatomie der spinalen Kinderléhmung. Dissert.
Halle 1889. )
*+) Dieses Archiv Bd. XIX. S. 381.
*4) Zeitschr. fiir klin. Medicin Bd. XIII,
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Ich wollte hier nur meinen Befund den von Erb. als ,hiochst be-
merkenswerth, wenn auch selten- und ausnahmsweise“ bezeichneten
Beobachtungen anreihen. '

Fragen wir nun nach dem primiren Sitz des Leidens, ob das
Riickenmark, die peripherischen Nerven oder die Muskeln zuerst er-
krankt sind, so freten uns bei.der Beantworiung dieser Frage die
grossten Schwierigkeiten entgegen. Wohl unzweifelhaft haben wir es
in unserem Fall mit der Einwirkung einer bestimmten toxischen Sub-
stanz -— des Alkohols — auf den Organismus zu thun und wir werden
von vornherein die Moglichkeit zugeben miissen, dass diese Noxe die
Punkte des neuromuscoliren Tractus einzeln oder mehrere za gleicher
Zeit direct angreifen kann. Zur Entscheidung der Frage, welche
Stelle die zuerst erkrankte ist, konnte vielleicht der anatomische
Befund in ganz frischen, nach kurzem Krankheitsverlauf letal enden-
den Fiallen herangezogen werden. Aber auch in diesen seltenen Be-
obachtungen werden uns gewichtige Zweifel an der Zuverlissigkeit
der anatomischen Methode entgegen treten, denn es konnen ja nach
Erb in der Peripherie anatomisch nachweisbare atrophische Zustinde
eintreten, unter dem Kinfluss in ihrer Function gesttrter, anatomisch
noch nicht nachweisbar erkrankter Ganglienzellen. Wie viel schwie-
riger ist die Entscheidung der Frage aber erst in Fillen, die Jahre
lang bestimmten toxischen Einflissen ausgesetzt sind, in denen schwere
Krankheitserscheinungen lange Zeit bestanden haben, wie bei unserer
Beobachtung. Lisst uns ja die Schwere und Aunsdehnung der ana-
tomischen Verdnderung an einer bestimmten Stelle nicht auf das
Alter der Storung schliessen, denn hier spielen sicherlich individuelle
Verhiltnisse, wie verschiedene Resistenzfihigkeit der einzelnen Ge-
webe gegen toxische Einwirkungen eine nicht zu unterschitzende
Rolle. Das hiufige Intactbleiben der vorderen Riickenmarkswurzeln
bei sicheren Verinderungen in den Vorderhornern und an der Peri-
pherie, kénnte mdglicherweise auch in einer solchen grosseren Wider-
standskraft gegen Noxen eine Erklirung finden. Selbstverstindlich
sind das nur Hypothesen, die wir aber zunichst bei der Erklirung
so complicirter Processe kaum entbehren konnen. Wenden wir diese
Ueberlegungen auf unseren Fall an, so werden wir, da uns die kli-
nische Beobachtung keinen sicheren Anhaltspunkt giebt, die Frage,
wo das Leiden begonnen hat und in welcher Weise es fortgeschritten
ist, nicht entscheiden konnen. Zwei Moglichkeiten scheinen mir vor-
nehmlich ins Auge gefasst werden zu miissen.

1. Der Alkohol hat zunichst seine deletire Wirkung auf die
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trophische Centren in den Vorderhornern des Riickenmarks ausgeiibt,
hier Verinderungen an den Ganglienzellen hervorgerufen. Secundir
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-
wirts fortgeschritten, hat zur Degeneration der stirkeren Nerveniiste
gefiihrt, 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 resistenzfihigeren Stellen schwi-
chere Veranderungen hervorgerufen.

Anmerkung. Die erste Annahme findet eine Stiitze in der
schonen experimentellen Arbeit von Stieglitz (Archiv f. Psych. u.
Nervenkrankh., Bd. XXIV., Hefi 1), welche mir erst nach Vollendung
des Manuscripts zur Kenntniss gekommen ist. In dieser Arbeit wurden
die Voraussetzungen, auf welchen die Theorie Erb’s von der func-
tionellen Beeintrichtigung der spinalen Centren bei der Bleilibmung
beruhen, durch pathologisch-anatomische Thatsachen bewiesen. Es
ist jedenfalls nicht von der Hand zu weisen, dass die Thatsachen,
welche Stieglitz fir die secundire Degeneration bei Bleiintoxication
festgestellt hat, auch bei anderen Intoxicationen, z. B. denen mit
Alcohol, Geltung behalten kdnnten.

Schliesslich mdchte ich noch erwihnen, dass die Eigenthiimlich-
keiten in dem klinischen Verlauf (rasche Entwickelung der enormen
Obesitas, die Deformititen der Hinde etc.) durch den anatomischen
Befund nicht erklirt werden. Die psychischen Verinderungen sind
wohl durch den chronischen Alecoholismus bedingt worden.

Herrn Geh.-Rath Jolly bin ich fir die freundliche Ueberlassung
des Materials zu aufrichtigem Dank verpflichtet.

Herrn Prof. Dr. Siemerling spreche ich fiir die liebenswiirdige
Hiilfe, welche er mir bei dieser Untersuchung hat zu Theil werden
lassen, hier meinen besten Dank aus.
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Erklsrung der Abbildungen (Tafel XIil. und XIV.),

Tafel XHI.

Fig. 1, 2, 3. M. vastus fem. Querschnitt.
Farbung: Himatoxylin (Zeiss B. Ocl. 3. [1:115)).
Fig. 4. M. interosseus (Manus). Querschnitt.
Farbung: Carmin, Himatoxylin (Zeiss B. Ocl. 3. [1: 115]).
Fig. 5. N. tibialis post. Querschnitt,
Farbung in Weigert (Zeiss B. Ocl. 3. [3: 115]).

Fig. 6. Ganglienzellen aus einem Vorderhorn der Halsan-
schwellung.

Firbung: Carmin (Zeiss D. Ocl. 1 [1:175]).

Tafel XIV.

Fig. 7. Schematische Uebersicht der Zahl der Ganglienzellen in einem
Vorderhorn (Halstheil) bei Fromholz.

Fig. 8 in einem normalen Vorderhorn.
Zeiss a. Ocl, (1:15).



ya Iy

e )t peqaey

MYA1L

__\u.\_w\C__N..___.m,a_mﬂwu._.%N

by -

- .\.—D.__.—: LLLLER S|

(s:a) g Py g sy

LT P 2 dkapnnigahigg oy avyip



Archin £ Byohiatrie ete B XXV, 7ar X

Frommholz.

Zafza, 0.3 (1:15)

AII’MJMm(mn del. ClLae lith.



