XXX.
Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Graz
(Prof. Anton).
Zu den fortschreitenden Erkrankungen der moto-
rischen Leitungsbahnen.
Von
Dr. M. Probst,

Em. Universititts-Assistent. Landes-Irrenanstalt Wien.

(Hierzu Tafel XX—XXIII. und 3 Zinkographien.)

Wé’mhrend bei den sogenannten Systemerkrankungen die Affection ge-
wohnlich bisher als reine Riickenmarkskrankheit aufgefasst warde, macht
sich bei den neuen Fortschritten in der Erkenntniss der pathologischen
Anatomie des Nervensystems bei den bereits mitgetheilten Befunden eine auf-
fallende Ausserachtlassung.der Untersuchuhng des Grosshirns geltend.
Ueher das letztere haben wir eine verhiltnissmissig sehr geringe Zahl
von Befunden nicht nur bei den Erkrankungen der motorischen, sondern
auch der sensiblen Leitungshahnen. Bei den Befunden iiber progressive
Muskelatrophien, amyotrophische Lateralsklerose, spa-
stische Spinalparalyse, combinirte Systemerkrankungen,
Tabes dorsalis wurde die Untersuchung des Grosshirnes entweder
ganz ausser Acht gelassen oder gab ein negatives Resulfaf, so dass nur
cine sehr geringe Zahl von positiven Befunden bisher verdffentlicht wur-
den. Und doech diirfen wir dieselben nicht vernachlissigen, namentlich
in Hinblick auf die neuerworbenen Kenntnisse der Degenerationspro-
cesse des Nervensystems.

Seitdem wir wissen, auf Grand vieler experimenteller Untersuchun-
gen und mitgetheilter Krankheitsbefunde, dass das Waller’sche Dege-
nerationsgesetz nicht ausschliessliche Giiltigkeit besitzt und neue Dege-
nerationsverhiiltnisse erforscht wurden, sind wir auch gendthigt, gewisse
Krankheitsprocesse von einem anderen Gesichtspunkte aus zu betrach-
ten; dabei sind aber gerade die positiven Hirnbefunde in gewisser Be-
ziehung von ausserordentlichem Werthe. Die am weitesten ausgedehnten
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Veranderungen bei fortschreitender Erkrankung der motorischen Lei-
tungsbahnen finden wir in der von Charcot beschriebenen sogenann-
ten amyotrophischen Lateralsklerose, der amyotrophischen Bulbsrpara-
lyse Leyden’s. Sie sind wohl eine der bestgekannten wie eine der
meistdiscutirten Krankheitsformen.  Seit dem Jahre 1865 beobach-
tete sie Charcot in mehrfachen Fillen. Durch seine sowie durch die
Veroffentlichungen von Gombault, Duchenne, Dumenil, Joffroy,
Debove erregte die Krankheitsform bald ein gesteigertes Interesse, das
spiter durch die griindlichen Ausfiibrungen Leydens (1) in besonderem
Maasse in Anspruch genommen wurde.

Im Jahre 1884 folgte die griindliche Arbeit Kahler’s(2); die
Verinderungen des Hirnstammes wurden von Charcet (8) und seinen
Schiilern, ferner Eisenlohr(4), Erlitzki und Mierzejewski(5),
Freud (6), Strimpell (7), Kronthal(8), Tooth und Turner (9),
Muratoff (10) und neuerdings von H. Oppenheim (11) aufs sorgfil-
tigste untersucht. .

Begziiglich der Ausbreitung des Krankheitsprocesses in das Gross-
hirn liegen nur wenige Befunde vor. Kahler und Pick (12) konnten
den Krankheitsprocess bis in die Capsula interna verfolgen, Koschew-
nikoff (13) konnte denselben im Jahre 1883 bis zur Hirnrinde sich
ausbreiten sehen und Charcot und Marie (14) konnten im Jahre 1885
in zwel Fillen Verinderungen in der Hirnrinde nachweisen. Seither
hat nur mehr Koschewnikoff(15) (1887) und in jiingster Zeit
Mott(16) (1895) Veranderungen in den Ganglienzellen der Hirnrinde
bei der amyotrophischen Lateralsclerose nachweisen konnen. In der
deutschen Literatur ist mir kein Fall bekannt, wo die Ansbreitung des
Krankheitsprocesses durch die Capsula interna hindurch his zur Hirn-
rinde hitte verfolgt werden konnen, wobei auch Verinderungen in den
Ganglienzellen der Hirnrinde hétten beobachtet werden kdnnen. Lum-
broso (17) und Lennmalm (18) konnten die Verinderungen der Py-
ramidenbahnen bis ins Grosshirn verfolgen, ebenso Striimpell (19) bis
zum oberen Abschnitt der inneren Capsel. Andere Gehirnbefunde von
Marie (20), Kronthal, Rovighi und Melotti(21), Cramer (22),
Oppenbheim (11) ergaben ein negatives Resultat.

Wenngleich die amyotrophische Lateralsclerose eine der beststu-
dirten Krankheitsformen ist, so ist ihre Erforschung doch noch nicht
abgeschlossen, und hat namentlich die Auffassung der pathologisch ana-
tomischen Verfiinderungen in mancher Beziehung noch keine sichere,
allgemein anerkannte Deutung erfahren. In dem Masse, als sich die
pathologisch-anatomischen Verinderungen aufkliren, in demselben
Maasse klirt sich auch das klinische Bild. Bei dem Studium der pa-
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thologisch-anatomischen Verinderungen werden aber auch einige allge-
meine Gesichtspunkte in Betracht kommen, die von Wichtigkeit sind,
sowie sich auch in klinischer Beziehung in den von mir gesammelten
Fallen manche interessante Details ergaben. In anatomischer Beziehung
ist dabei wohl die genaueste Erforschung der Gesammtausdehnung der
Erkrankung néthig, ferner wovon die einzelnen Verinderungen abhingig
sind, wie dieselben aufzufassen sind, und in welche Beziehung sie zu den
klinischen Erscheinungen treten. Dabei ist es erforderlich, das ge-
sammte motorische Leitungssystem von der Hirnrinde angefangen bis
zum Muskelsystem zu durchmustern, um einen sicheren Einblick in das
Wesen der Erkrankung zu bekommen. Die genaueste pathologisch-
anatomische Untersuchung habe ich bei folgendem Falle vorgenommen.

Fall I.

Povodnik Michael, 45 Jahre alt, ledig, Schneidergehilfe aus Untersteier-
mark, Slovene, aufgenommen am 8. August 1894, gestorben am 27, Mérz 1895,

Anamnese: Der Kranke soll von gesunden Eltern stammen, von seinen
Verwandten hat Niemand eine &hnliche Erkrankung, noch ist bei denselben
eine Nerven- oder Geisteserkrankung vorgekommen. Er war das cinzige Kind
seiner Eltern, die Geburt desselben soll eine ganz gewdhnliche gewesen sein.
In seiner Jugend eorfreute er sich einer bestindigen Gesundheit. Er hat nie-
mals, his auf leichte Erkiltungen, eine schwerere Erkrankung durchgemacht,
war niemals luetisch inficirt, kein Potator. Seine jetzige Erkrankung hat vor
einem Jahre begonnen und sich langsam aber stetig weiterentwickelt. Die
ersten Anzeichen waren ein Gefithl von Spannung in der Magengrube und
Schwache und Unbeholfenheit der linken Hand. Bald darnach
(Weihnachten 1893) sollen Schlingbeschwerden, Undeutlichkeit der
Sprache und Schwéche der rechten Hand aufgetreten sein. Erst dann
bemerkte der Kranke den Muskelschwund der linken Hand. Dazu gesellte
sich 3 Monate vor dem Eintritte in’s Spital eine auffallende Schwiche in den
Nackenmuskeln, die Sprache verschlechterte sich immer mehr, es trat starke
Salivation anf, die Beine wurden zu dieser Zeit steif und schwach, so dass
leicht Ermidbarkeit auftrat. Niemals machten sich besondere Schmerzen, nie
Blasenstérungen geltend.

Als der Kranke in die Klinik aufgenommen wurde, war seine Sprach-
storung bereits soweit fortgeschritten, dass eine Anamnese durch den Kranken
nicht mehr gut méglick war, und er gestellte Fragen nur durch Kopf{bewegun-
gen bejahen oder verneinen konnte. Schreiben wund Lesen hat der Kranke
nicht gelernt.

Status praesens. Grosse Gestalt, von ziemlich kriftigem Korperbau,
schlechtem Erndhrungszustand, schlaffer Hant, mit sehr geringem Panniculus
adiposus. Der Schidel zeigt keine abnormen Verhaltnisse. Nirgends war eine
Percussions~ oder Druckempfindlichkeit zu constatiren. Der Gesichtsausdruck
war der, wie er bei bulbiiren Erkrankungen so hiufig beschrichen wurde, eines
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traurig Erstaunten, die Stirn in Falten, der Mund schien in die Breite gezogen
und war immer offen. Eine starke Salivation machte sich geltend, so dass der
Speichel bestandig iher den Unterkiefer hinabfloss.

Die beiden Augenspalten waren gleich, in den Augenbewegungen machte
sich keinerlei Stérang geltend. Die Pupillen waren gleich und reagirten prompt.
Der Augenspiegelbefund sowie die Functionspriifung ergaben normale Verhilt-
nigse. Ebenso ergab die Priifung des Gehirs, Geruchs und Geschmacks nor-
male Verh#ltnisse.

Die Lippen sind schmal und diinn, der Orbicularis oris ist stark atro-
phisch. Die Zunge ist runzelig und zeigt lebhafte fibrillire Zuckungen, in
ihrer Masse ist sie merklich reducirt. Die Kaumuskeln sind beiderseits deut-
lich zu fiihlen, in ihrem Volumen nicht auffallend verringert, nur der M. fem-
poralis zeigte eine deutliche Atrophie. Die Zunge vermag willkiirlich gar nicht
hewegt zu werden. Das Gaumensegel wird beim Versuch zu phoniren, nur ein
wenig gehoben, reflectorisch hebt es sich gut und beiderseits gleich.

‘ Die Stirn vermag gerunzelt zu werden, doch ist im Gebiete des un-
teren Facialis keine willkiirliche Bewegung moglich. Willkiir-

Fall 1. Fall 1.

lich kann nur der M. frontalis und M. orbicularis oculi bewegt werden. Alle
Bewegungen, wie Pfeifen, Spitzen der Lippen, Zihnefletschen sind absolut
unmiglich; wohl aber sind ausgiebige Bewegungen im unteren Facialisgebiete
zu verzeichnen bei Affecten. Beim Lachen wird der Mund deutlich in die
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Breite gezogen und die Wangen gefaltet, ebenso sind beim Weinen entsprechende
Bewegungen daselbst zu erzielen, auf welche Erscheinungen Professor Anton
besonders aufmerksam machte.

Auch die Kaumuskeln sind willkiirlich gebrauchsunfihig. DerMund ist
bestindig offen und es vermag diese Stellung des Unterkiefers auch passiv nur
wenig corrigitt zu werden; sie ist bedingt durch den erhthten Tonus der
Muskeln, welche das Abwartsziehen des Kiefers zu besorgen haben. Der To-
nus der Gesichtsmuskeln ist ein erhthter. Am meisten erhSht ist derselbe in
den willkiirlich gelihmten Kaumuskeln, welche auch beim Beklopfen einen
clonischen Reflex ausldsen lassen. Die Muskeln vom Zungenbein zum Kiefer
erweisen einen stark gesteigerten Tonus.

Das Sprachvermégen mangelt vollkommen. Der Kranke vermag nur
unarticulirte, eintonige, grunzende Laute von sich zu geben. Sicht er dabei sein
Unvermdgen ein sich verstindlich zu machen, gerith er in weinerlichen Affect.

Die Stimmbénder sind nach dem Befunde Professor Habermann’s in
Cadaverstellung fast unbeweglich.

Der Kau- und Schlingact ist auffallend gestdrt, das Kauen ist ganz
unmoglich und zu schlingen vermag der Kranke nur fliissige Nahrungsmittel;
dabei fliesst thm die Nahrung zum Theil wieder zum Munde heraus. Hiufig
verschluckt sich der Kranke, was von starker Dyspnoe begleitet wird.

Wahrend die Kaumuskelnwillkiirlich geldhmt waren und thatséchlich
keine Bewegung ausfiihren konnten, war es #usserst interessant zu sehen, dass
beim Schlingact dieselben gut functioniren und den Unterkiefer empor-
heben. Wenn der Fremdkorper im Pharynx den Reflex ausliste, setzten sich
Kiefer, Zunge und Lippen in Bewegung.

Der Kopf wird infolge der Schwiiche der Nackenmuskeln etwas nach vor-
wirts gesenkt gehalten. Der Kranke klagt h#ufig iber Schmerzen in der
Nackengegend. Die Wirbelsdule zeigt nirgends, auch bei starkem Drucke, eine
Empfindlichkeit.

Von den Halsmuskeln erweist sich besonders der M. sternocleidomastoi-
deus, der auf zwei diinne Faserbiindel reducirt ist, erkrankt. Der M. cucul-
laris ist ziemlich voluminds, nur sein oberer Rand ist schméchtig. Kop(bewe-
gungen kinnen alle leidlich ausgefihrt werden, nur in ihrer Excursion und
Geschwindigkeit der Ausfilhrung sind sie gehindert.

Supra- und Infraclaviculargegend etwas eingesunken.

Der Carotispuls ist beiderseits gleich stark zu fiihlen, die Schilddriise
nicht vergréssert. )

Der Thorax ist ziemlich lang, seine Muskeln ziemlich schméchtig, beson-
ders der M. pectoralis. Die Zwischenrippenriume etwas eingesunken. Die
langen Riickenmuskeln sind besser erhalten und zeigen nur eine geringe Ab-
nahme ihres Volumens.

Die oberen Extremititen sind beiderseits ziemlich gleich vom Krank-
heitsprocesse ergriffen,” die linke ein wenig mehr als die rechte. Der M. del-
toides zeigt wenig Verinderungen, der M. biceps und triceps ist schon etwas
atrophischer, noch mehr die Beuger und Strecker der Hinde,
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Die kleinen Handmuskeln am Daumen und Kleinfingerballen sind ge-
schwunden, ebenso die M. jnterossei. Die Hand erscheint deshalb abgeflacht,
die Spatia interossea stark eingesunken, an der linken Klauenhandstellung, an
der rechten ist diese geringer vorhanden.

Die Opposition vom kleinen Finger und Daumen ist beiderseits nicht
moglich. Die Finger vermogen im 2. und 3. Phalangealgelenke nicht ausge-
streckt zu werden. Die Bewegungen im Schulter- und Ellbogengelenk sind
ebenfalls beeintrichtigt. Der Héndedruck ist beiderseits nur gering moglich.
Die grobe motorische Kraft hat an den Muskeln der oberen Extremitit allent-
halben gelitten. Nirgends ist eine Storung weder in der tactilen Sensibilitat,
in der Temperatur- oder Schmerzempfindung, noch im Muskel- oder Drucksinn
oder in der Localisation zu constatiren.

Die directe Muskelerregharkeit ist besonders an den oberen Extremitéten
gesteigert; beim Beklopfen des Radius erfolgt eine prompte, lebhafte Zuckung
der ganzen Extremitdt. - Der Tonus der Muskeln der oberen Extremitdten ist
erhoht. Der Tricepssehnenreflex ist gesteigert.

Die Athmung ist eine regelmissige, nur bei Affecten macht sich eine
auffallende Dyspnoe geltend. Herz und Lunge hieten keinen besonderen Be-
fund dar.

Das Abdomen ist flach, nicht druckempfindlich, méssig gespannt, die
Bauchhautreflexe recht lebhaft, der rechte etwas lebhafter als der linke.

Die unteren Extremitéiten zeigen keine auffallenden Atrophien, die
Muskeln waren im Allgemeinen etwas reducirt, ihr Tonus erhéht, die mecha-
nische Hiregbarkeit gesteigert, beiderseits lebhaftes Fussphéinomen, ebenso
beiderseits der Kniesehnenreflex clonisch gesteigert, besonders links. Keine
Storung in der tactilen Sensibilitdt, der Schmerz- und Temperaturempfindung
des Muskel und Drucksinnes und der Localisation. Die Plantarreflexe sind
lebhaft, die Cremasterreflexe vorhanden,

, Bei passiven Bewegungen tritt in den Extremititen besonders die Rigi-
ditdt zu Tage.

Der Gang des Patienten ist spastisch paretisch, dabei wird der Kopf
und Rumpf vorniiber geneigt.

Am ganzen Muskelsysteme machen sich starke fibrillire Zuckungen
geliend. Der Kranke vermag sich, allerdings milhsam, zu biicken und sich
wieder zu erheben, auf einem Beine zu stehen.

Magen und Darm functioniren regelmissig, die Temperatur ist normal.
Keine Blasenstérungen. Harn specifisches Gewicht 1020, saure Reaction, etwas
mucinhaltig, weder Kiweiss, noch Zucker, noch Aceton, noch Indican.

Die elektrische Priifung ergiebt nur in den kleinen Handmuskeln
Mangel der faradischen Contractilitit und im Musc. orbicularis oris und den
M. interosseis triige Zuckung bei galvanischer Reizung.

Die Zunge reagirt auf den faradischen Strom (Elektrodendurchmesser
2 Ctm.) bei einem Rollenabstand (R.-A.) bei 110 Mm.; bei galvanischer Prii-
fung ergiebt sie Contractionen, bei 4 M.-A. keine trige KSZ,
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Die Gesichtsmukel (Orbicul. orbit., Frontal. zygomatie.) reagiren

bei. . . . . . . . . . . . 120 Mm R.-A.

M. masseter . . . . . . . . . . 120 ,, ’
M. temporalis . . . . . . . . . . 120 ,
Platysma . . . ... ... 110, "
M. stemocleldomastmdeus P 25 B "
M. supra- und intrafraspinates . . . . . 120 ,,
M. pectoralis major . . . . . . . . 130 ,, ’
M. extensores carpi links . . . . . . 11 ,,
M. extensores digit. comm. links . . . . 126 ,,
Die Nervi radial., ulnares (Oberarm) . . . 120 ,,
Nervas radialis links. . . . . . . . 115 ,, "
M. peroneus long. links . . . . . . . 108 .
M. extensor digit. comm. links . . . . . 106 ,,
Nervus peroneus (links) . . . . . . . 110 , .
Nervus tibialis antic. (links) . . . . . 90 ”
Nervus facialis . . . 130

Die Musculi interossei, die Mu:keln des Daumen- und Klemﬁngerballens
waren faradisch nicht erregbar.
Die galvanische Priifung (Elektroddendurchmesser 2 Ctm.) ergab:

M. frontalis . . . KSZ bei 4 M.-A. blitzartig.

M. zygomatic. . . 5 3y 1, firige.
Links:

N. medianus . . ,, ,, 3 ,, blitzariig.

N.ulnaris . . ., o, 25, ’

N.radialis . . . 5 5 2,0 , "

Die Daumenballen- und Kleinfingerballenmuskeln und M. interossei er-
gaben galvanisch eine sehr trdge Zuckung.

M. biceps . . . . . KSZ hei 3,5 M.-A. blitzartig.
M. triceps . . . . . s 0
M. extensor digit. comm.. ,, , 4 ,, nicht trige.

Die faradische und galvanische Priffung der rechten Extremititen ergab
fast die gleichen Resultate.

Sein Zustand blieb anfangs ziemlich stabil, nur eine Schwache in den
Beinen machte sich bemerkbar. In seinem psychischen Verhalten zeigie sich
hiufig ein leichter Stimmungswechsel; die Affectbewegungen hatten dabei
einen eigenthiimlichen, krampfhaften Charakter und konnten durch entspre-
chende tranrige resp. heitere Vorstellungen leicht hervorgerufen werden, ein
krampfartiges, breites Lachen folgte einem krampfhaften Weinen, wihrend will-
kiirlich solche Bewegungen niemals moglich waren. Sein ganzes Verhalien
trug dabei den Charakter des Kindlichen an sich; er war sehr leichtglaubig
und einfiltig. Fin lebhaftes Heimweh machte sich geltend.

Die starke Salivation blieb andauernd bestehen, beim Schlingen war ein
hiufiges Verschlucken zu constatiren, Gfters kam dle Nahrung in den Nasen-
raum, Die Ernihrung war dadurch sehr erschwert. Die Stellung des Unter-
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kiefers wurde spiter noch fixirter und war nur mit grosser Gewalt auszuglei-
chen. Der Masseterenreflex war ein andauernd hochgradig gesteigerter.

Die Atrophie in den M. temporales machte raschere Fortschritte, so dass
schliesslich nur ein geringer Rest von Muskelsubstanz beiderseits zu fiihlen war,
.dagegen zeigte das Verhalten der Masseteren nur eine geringergradige Atrophie.

Das Essen des Patienten war charakteristisch, mit Mithe konnte er mit
seiner atrophischen Hand den Loffel (in Faustgriff) zum Munde fihren, dabei
musste er den Kopf nach rickwiirts neigen, damit ihm die Nahrung nicht wie-
der zum Munde herausfloss und dabei kostete thm der Schlingact viel Vorsicht
und viele Anstrengung. Dabel hilft er im Munde mit dem Finger nach, um
die am Gaumen oder zwischen Zahnenreihe und Wange liegenden Bissen hin-
unter zu bekommen,

Das Gaumensegel konnte spiter willkiirlich gar nicht mehr gehoben
werden, wéhrend veflectorisch dasselbe sich noch heben konnte; erst im
Januar 1895 konnte auch die reflectorische Hebung nicht mehr vor sich gehen.

Der Fussclonus und der clonisch gesteigerte Kniesehnenreflex konnte
nicht mehr so gut ausgelost werden, wie zur Zeit des Eintrittes in’s Spital,
schliesslich konnten diese Reflexe nur mehr als gesteigert bezeichnet werden.
Die Sensibilitit blieb bestindig intact. Ueber Schmerzen klagte der Patient
auch spéter nur in der Nackengegend.

Der Tonus in den Muskeln vom Unterkiefer zum Zungenbein nahm noch
zu, und diese fithlten sich bretthart an.

Der Kranke konnte bis in die letzten Wochen seiner Erkrankung allein
umhergehen, allerdings aber in spastisch paretischer Weise. Niemals traten
Blasenbeschwerden auf.

In der letzten Zeit waren hiufiy dyspnoische Anfalle za verzeichnen.
Im Mérz 1895 acquirirte der Kranke eine Bronchitis, welcher er auch erlag.

Die Section wurde von Herrn Prof. Eppinger und Anton ausgefiihrt.

Sectionsbefund: Kérper gross, ziemlich kriftig gebaut, abgemagert, Haut-
decken blass, Schadeldach rundlich oval, pords. Dura am Schadeldach adhé-
rent. Sinus leer. Die Arachnoidea und Pia leicht abziehbar. Das Gehirn
gross, missig blutreich, am Schnitte zih. Die Stirnnaht mii auffallend starker
Crista verwachsen.

Von den Geffissen war die Arteria cerebri posterior auffallend stark, fast
wie der Stamm einer Carotis. Auch die Art. communicans posterior und die
Art. choroidea gut entwickelt. Unter den Hirnnerven zeigten die Hypoglos-
susfasern die auffallendsten Verinderungen, diinn und grau verfirbt. Die
Nervenfasern des Vagus, Glossopharyngeus und Accessorius zeigten
geringere Verdnderungen. Durch ein graurdthliches Aussehen war auch der
Trigeminus ausgezeichnet, aber in viel geringerem Maasse. Die Hirnwin-
dungen waren iiberall gut entwickelt, nur die vordere Centralwindung
und ein angrenzender Theil der mittleren und oberen Stirnwindung zeigten
sich um ein Geringes verschméchtigt. Der Durchschnitt durch die Hirnrinde
daselbst zeigte eine leichte Verschmiilerung. Die Ventrikel massig weit, Epen-
dym zart, der Plexus chor, chne Verinderungen,
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Am Riickenmarke waren makroskopisch die vorderen Wurzeln des
Halsmarkes auffallend diinn und deutlich grau verfirbt. Am Durchschnitte eine
graurothe Verfarbung der Pyramidenseitenstringe; dabei war das Riickenmark
auffallend stark reducirt in seinem Umfange. Die Meningen daselbst nicht
verindert.

Unterhantzellgewebe fettlos, Muskulatur schwrchlich, rothbraun, schlaff.

Das Herz entsprechend gross, Wandung der Hohle missig dick; Klappen
wohlgeformt and zart.

Linke Lunge gross, lufthaltig, sehr ddematds, dunkel gefirbt, in den
Bronchien eifriger Schleim.,

Rechte Lunge gross, ebenfalls stark 6dematss; im Unterlappen finden
sich einige lobuldre, hepatisirte Herde. Schleimhaut der Halsorgane normal.

Milz dunkel gefirbt, Pulpa spirlich.

Niere beiderseits klein, Kapsel leicht abziehbar, Oberfliche glatt, Gewebo
rgthlichbraun, briichig.

Magen, Darm, Harnblase und Hoden ergaben keinen abnormen Befund
und waren entsprechend gebildet.

War schon das klinische Bild ein hoch interessantes, so bot die
mikroskopische Untersuchung ein ebenso grosses, uneingeschrinktes
Interesse dar. Dabei hatte ich mir besonders vorgenommen, die cen-
tralen motorischen Neurone genauestens zu untersuchen, denn
schon die klinische Untersuchung liess darauf schliessen, dass das cen-
trale Neuron des Nervus facialis und Nervus trigeminus (motorische)
vom Krankheitsprocesse ergriffen sein musste, wiahrend das periphere
noch functionsfahig war.

Gehirn, Riickenmark, Stamm, periphere Nerven, Muskeln und Zunge
wurden in Miiller’scher Flissigkeit gehfirtet.

Von den Nerven wurden untersucht der Nervus ulnaris, Nervus radialis,
Nervus peronaeus, und Nervus vagus, ferner der Nervus hypoglossus.

Jeder dieser zur Untersuchung gekommenen Nerven wurde an Lings- und
Querschnitten nach der Pal’schen Methode, ferner mit Osmium, Carmin, Nigro-
sin und Hamatoxylin behandelt.

Am Nervusradialis und peroneus konnten keine frischen Veriinde-
rungen an Osminmpréparaten nachgewiesen werden. Der Nervus ulnaris
bot nur geringe Veréinderungen dar, nur wenige Fasern desselben zeigien sich
verschmilert, in ihrer Myelinhiille verschmichtigt.

Der Nervus vagus war deutlich afficirt. Schon makroskopisch diinn und
grau, hoten die Schnitte nur spirliche gut erhaltene Fasern dar; die lstzteren
selir dinn, in ihrer Markscheide reducirt, mit Nigrosin und Carmin intensiv
gefarbt, die Kerne vermehrt.

Der Nervus hypoglossus war diinn, grau, ziemlich derbfaserig, zeigte
deutlich atrophische Fasern, Vermehrung des Bindegewebes, verschmélerfe
Pasern.

Die Zunge war im Ganzen verkleinert, inshesondere aber die Spitze. An
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mit Himatoxylin-Eosin, Carmin, Osmiumsdure und der Pal’schen Methode be-
handelten Schnitten zeigten sich die Fasern von verschiedener Breite, einzelno
ganz schmal geschrumpft, die quergestreifte Substanz fast tberall zu erkennen,
das Sarcolemm sehr kernreich; zwischen den Muskeln der Zunge ziemlich viel
Fettgewebe. Die intramuskuldren Nervenstdmmechen erwiesen sich atrophisch,
daneben aber solche, die sich als normal herausstellten.

Der M. hyoglossus und genioglossus sowie die zur Untersuchung
gekommenen Extremitdtenmuskeln (M. biceps, Daumenballenmuskeln,
M. deltoideus) zeigten eine ungleichmissige, einfache Atrophie. In verschie-
denem Grade waren die Muskelfibrillen verkleinert, einzelne zu ganz schmalen
Schliduchen veriindert, meistens war die Querstreifung noch zu erkennen, der
Inhalt blass gefirbt. Andere Fasern zeigten vollkommen normale Beschaffenheit.

Das Riickenmark war stark in seiner Masse reducirt.

Das Sacralmark.

Nach der Marchi’schen Methode behandelt liess keine frischen Verdn-
derungen erkennen. Mit Nigrosin, Thionin, Carmin und Fuchsin erkannte
man ein sehr deutliches Ergriffensein der Pyramidenbiindel; einen méssigen
Schwund der Ganglienzellen und Nervenfasern des Vorderhorns; nur einige
Ganglienzellen gut erhalten; die mediale, wie die laterale Zellgruppe war
gleichmissig ergriffen. An denHinterhérnern, Hinterstringen und Rilckenmarks-
sdulen nichts Anomales.

Das Lendenmark (Fig. 1).

Nigrosin, Carmin, Pal, Weigert. Die vorderen Wurzeln sind zum Theil
atrophisch, aber nicht so arg als im Brustmark. In der weissen Substanz fin-
den sich die Pyramidenhahnen vom Krankheitsprocesse ergriffen. Diese Affec-
tion reicht bis zur Peripherie des Riickenmarkes und ist vom Hinterhorn durch
eine kleine Zone erhaltener Fasern getrennt, nach vorne reicht sie ebenfalls
nicht tber die Zone der Pyramidenbahnen hinaus. In ihrem Bereiche sind
sowohl die dicken wie die diinnen Nervenfasern verindert, nehmen keine Mark-
scheidenfiirbung an, die Markscheiden sind geschwunden, die noch erhaltenen
von unregelméssigen Conturen. Es finden sich daselbst Granularktrper, weisse,
durchsichtige Stellen, etwa in der Grisse mehrerer Querschnitte von Nerven-
fasern, die in ihrer Mitte einige concentrische Linien und wenig kriimelige
Producte erkennen lassen. Ausserdem viele Gliazellen.

Die Riickenmarkshidute und Gefdsse intact.

Beziiglich der grauen Substanz sei hervorgehoben, dass das Nervenfaser-
netz des Vorderhorns etwas vermindert ist. Die mediale Zellgruppe des
Vorderhorns hat am meisten gelitten, hier ist nicht eine gesunde Ganglien-
zelle, wihrend die laterale ventrale einige ganz schine Ganglienzellen zeigt.
Die laterale dorsale, wie die centrale Zellgruppe sind gleichmissig vom
Krankheitsprocesse ergriffen. (Unregelmissige Conturen, Schrumpfung und
Schwund.)
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Brustmark.

Austrist des 10. Brustnerven (Fig. 2) (Nigrosin, Thionin, Carmin,
Pal, Weigert): Das Rickenmark misst hier im Querschnitte nur 7,5 Mm,
Die Affection der Pyramidenseitenstrangbahnen tritt hier noch stérker hervor,
viele zerfallene Nervenfasern, Vermehrung der Neuroglia, ferner runde, durch-
sichtige Stellen, wie Liicken, in denen sich nur kriimlige Massen befinden, die
auch in jenen Préiparaten sich wiederfinden, welche nicht mit Alkohol, Aether
und dergl. behandelt wurden. Zwischen den afficirten Nervenfasern finden sich
zersireut noch gut erhaltene. Die Affection der Pyramidenseitenstrangbahn
reicht nach vorne bis zu einer Querlinie durch die hintere Commissur; bis zum
Hinterhorne reicht sie nicht ganz heran.

Die gemischte Seitenstrangzone ist méssig vom Krankheitsprocesse cr-
griffen; die seitliche Grenzschichte zeigt keine Verinderungen.

Ebenso zeigt die Kleinhirnseitenstrangbahn und das Gowers’sche Biindel
keine auffallenden Verinderungen. In den vorderen Grundbiindeln sind nur
ganz missige Verdnderungen festzustellen.

An den Hinterstrangen war sowohl auf Nigrosin, wie auf Weigert-
und P al-Préparaten eine leichte sclerotische Verdnderung zu constatiren.
Das mittlere Drittel derselben zeigte auf Nigrosinpriiparaten eine intensive
Farbung, wihrend auf Pal-Praparaten eine auffallende Lichtung der Nerven-
fasern zu constatiren war. Nirgends zeigten sich aber Zerfallsproducte von
Nervenfasern, nirgends Granularkérper. In den Burdach’schen Stringen
konnte keine Verinderung constatirt werden.

Die Vorderhérner sind sehr schmichtig, die vorderen Wurzeln stark
atrophirt, an den Hinterhornern konnten keine sicheren Verinderungen nach-
gewiesen werden. Das Nervenfasernetz in den Vorderhirnern betrichtlich ge-
schwunden, die vordere Commissur ist stark vom Processe mitgenommen.

In den Vorderhbrnern ist in den meisten Préparaten keine einzige, nur
halbwegs erhaltene Ganglienzelle zu finden, in wenigen finden sich noch 2 bis
3 Ganglienzellen. In den meisten sind nur ganz geringe, geschrumpfie Ueber-
bleibsel davon erhalten. Daselbst finden sich viele Neurogliazellen,

Die zwischen Seitenhorn und hinterer Commissur gelegenen Waldeyer-
schen Mittelzellen sind ebenfalls mit afficirt. Die Clarke’schen Sinlen sind
beiderseits gleich und zeigen schén erhaltene Ganglienzellen, die viellsicht et-
was stirker pigmentirt sind.

Austritt des 7. Brustnerven: Marchi- Priparate liessen daselbst
keine frischen Verfindernngen nachweisen. Die Clarke’schen Siulen beider-
seits gleich und schon vorhanden. Sonst fanden sich die gleichen Veréinderun-
gen wie vorhin. ‘

Ausiritt des 5. Brustnerven: (Nigrosin, Firbung nach Azulay)
Der Durchmesser des Querschnittes betragt hier 8 Mm. sowohl in frontaler als
sagittaler Richtung. Die Pyramidenbahnen sind nach vorne hin ergriffen bis
zu einer frontalen Linie, die durch die hintere Commissur geht. Die gemischte
Seitenstrangzone ist missig afficirt, die seitliche Grenzschichte normal. Vor-
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derhorn selerotisch, nur wenige Ueberreste von Ganglienzellen da, die vordere
Commissur zeigt einen Schwund ihrer Fasern. Die vorderen Wurzeln atrophisch.
In den Pyramidenbahnen sieht man kleine Liicken mit wenig kriimeligen Pro-
ducten; zwischen den afficirten Fasern finden sich aber zerstreut auch solehe,
welche gut erhalten sind. In den Goll’schen Biindeln findet sich der mittlere
Theil sclerotisch, der ventral und dorsal gelegene Theil derselben bietet
keine Verinderungen dar. Die Clarke’schen Siulen beiderseits normal. Kine
leichtere Verinderung in den gemischten Seitenstrangzonen. Inden Burdach-
schen Stringen keine Verinderung.

Die Hinterhorner scheinen leicht sclerotisch zu sein, ohne sichereVerdn-
derungen zu zeigen.

Austritt des 2. Brustnerven: (Nigrosin, Pal, Weigert, Carmin)
Grosse des Querschnittes 8 : 9,5 Mm.

Die vorderen Wurzeln stark atrophisch. Vorderhorner sehr schmich-
tig, abgerundet; wo an Schnitten die extramedulldren Wurzeln getroffen
sind, sieht man daselbst atrophische Verinderungen. In den Vorderhdrnern
gleichmassiger Schwund der Ganglienzellen, nur selten si¢ht man noch
eine erhaltene und selbst diese zeigen dann Verdinderungen, wie Geschrumpft-
sein der Fortsitze der Zelle, unregelmissiger Verlauf derselben, Abrundung .
der ganzen Zelle, Verbreiterung des pericelluliren Raumes, Schrumpfung des
Protoplasmas; diese Ueberreste der Zellen farben sich intensiv mit Nigrosin
und Carmin und lassen nur schwer mehr einen Kern ohne Differenzirung er-
kennen. Die Clarkeschen Séulen beiderseits gut vorhanden. Die Mittelzellen
{Waldeyer) geschwunden. Das Nervenfasernetz des Vorderhorns ist nur durch
wenige Fasern reprisentirt. Die Hinterhorer sind intensiver gefirbt und zei-
gen viele Gefdsse.

Die afficirte Pyramidenbahn lehnt sich hier an das Hinterhorn an, von
dem seitlichen hinteren Rande des Riickenmarkes ist sie durch eine kleine Zone
erhaltener Fasern getrennt, wihrend sie auf dem Querschnitte des austretenden
5. Brustnerven mit einer allerdings kleinen Zone noch bis zaum Rande des
Riickenmarkes heranreichte. Nach vorne reicht die Affection bis zu einer fron-
talen Querlinie durch die vordere Commissur. Die Verdinderungen daselbst
gind gleich wie oben; doch sind in den Pyramidenseitenstrangbahnen nicht
sémmtliche Fasern ergriffen, sondern zerstreut, einige ganz gut erhaltene
Fasern von jedem Kaliber sind vom Krankheitsprocess ergriffen. Allerdings
ist es auffallend, dass alle Fasern, welche die Markscheidenfirbung wenn auch
nur in sehr geringem Maasse annehmen, von diinnem Kaliber sind.

Sowohl hier, wie in dem iibrigen Verlaufe der Pyramidenfasern scheinen
die Axencylinder weniger geschwunden zu sein, als die Markscheiden.

Die seitliche Grenzschicht und gemischte Seifenstrangzone ist ebenfalls
etwas ergriffen, aber in einem nur geringeren Grade; ebenso auch die Vorder-
stranggrundbiindel. Die Goll’schen Stringe sind hier diffuser ergriffen, aber
ohne Granularkorper und ohne Zerfallsproducte; die &ussersten Randpartien
derselben zeigen aber keine Verfinderung. Das ventrale Hinterstrangfeld und
die Burdach’schen Stringe unverdndert. Die Kleinhirnseitenstrangbahnen
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und Gowers’schen Biindel schén erbalten. Die vordere Commissur ist ebenso
verdndert, wie an den obigen Schnitten. Die Pyramidenvorderstringe
heben sich hier bereits durch ihre Affection ab. Die Pyramidenseiten-
stringe sind hier entschieden mehr ergriffen, als an den obigen Schnitten,
dieSepta zwischen den Seitenstringen verdickt, der Faserschwund ein grosserer;
daselbst sind horizontal verlaufende Fasern mit varicdsen Anschwellungen zu
sehen, die durch die Affection der Pyramidenbahnen in Pal-Priparaten be-
sonders hervortreten; ausserdem scheinen hier die Gefisse um ein Geringes
vermehrt zu sein. ]
Die Riickenmarkshiute zeigen keinerlei Verinderungen.

Halsmark.

Austritt des 7. Halsnerven (Fig. 4): Auch hier ist der Querschnitt
kleiner als er der Norm entsprechen wiirde. Der frontale und sagittale Durch-
messer sind 8,5 : 13 Mm. (Nigrosin, Carmin, Pal, Weigert.)

Die starke Affection der Pyramidenbahn ist suf diese beschrénkt, wenn-
gleich anschliessend die leichtere Affection der gemischten Seitenstrangzone
und der seitlichen Grenzschichte sich geltend macht.

Das Ergriffensein der vorderen Pyramidenbiindel tritt hier sehr
scharf hervor; auch hier finden sich Granularkérper und Schwund der markhal-
tigen Nervenfasern. Die vorderen Grundbiindel zeigen ebenfalls eine leichte
Lichtung ihrer Fasern. Die Kleinhirnseitenstrangbahn und das Gowers’sche
Biindel sgind gut erhalten. Die seitliche Grenzschicht ist weniger ergriffen als
die gemischte Seitenstrangzone, besonders die Fasern, welche eng dem Pro-
cessus reticularis anliegen, sind gut erhalten. Die Pyramidenseitenstrangbah-
nen zeigen hier dieselbe Verdnderung. Auch hier treten querverlaufende Fa-
sern in den afficirten Biindeln besonders zu Tage. Zwischen den verdnderten
Fasern finden sich solche jeden Kalibers, die schin erhalten sind, allerdings
in geringer Zahl und zerstreut. Nach riickwirts reicht die Affection bis zur
Lissauer’schen Randzone. Die Burdach’schen Stringe zeigen keine Ver-
dnderung, wihrend die Goll’schen Stringe hier mehr sklerotische Verdnde-
rungen zeigen. Das ventrale Hinterstrangsfeld und die periphersten Partien
des Goll’schen Strangs sind frei, der mittlere Theil der Goll’schen Stringe
ist durch eine intensive Carmin- und Nigrosinfirbnng ausgezeichnet, welche
gegen das ventrale Hinterstrangsfeld spitz zulduft, die Fasern, welche knapp
am Sule. long. post. liegen, sind weniger stark gefdrbt, ebenso auf Pal-Pri-
paraten besser erhalten.

In den Rickenmarkshduten und den Gefissen sind weder hier,
noeh weiter aufwirts Verdnderungen nachzuweisen. Die vorderen Wurzeln stark
atrophisch. Die Vorderhdrnerzeigen sich abgerundet, derProcessus medius cornu
ant. kaum angedeutet; besonders ist die mediale Seite des Vorderhornes ver-
kleinert, daselbst nur Spuren ehemaliger Ganglienzellen vorhanden. An der
lateralen Seite findet sich noch hier und da in den Priiparaten eine einzige
halbwegs erhaltene Ganglienzelle; mehr erhaltene Zellen finden sich beim
Processus reticularis, ebenso an der medialen Seite der Basis des Hinterhornes.
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Die Mittelzellen zeigen einen missigen Schwund. Die vordere Commissur ist
schmal. Die Ganglienzellen und das Nervenfasernetz des Vorderhornes, wie
oben geschildert, Vermehrung der Neuroglia.

Austritt des 3. Halsnerven: (Nigrosin, Thionin, Carmin, Pal, Wei-
gert). Durchschnitt==9,5:12Mm. Die Affection der Pyramidenbahnen ist hier
womdglich noch stirker ausgeprigt, nach vorwiirts bis zu einer Frontallinie
durch die vordere Commissur, an die Hinterhérner his zur Substantia gelat.
Rolandi herantretend. Es finden sich hier viel mehr weisse Liicken, die Neu-
roglia stérker vermehrt, die Markscheiden stirker geschwunden, aber zwischen
den verinderten Fasern finden sich noch erhaltene zerstreut. Kleinhirnseiten-
strangbahnen und Gowers’sches Biindel frel. Die gemischte Seitenstrangzone
ist hier stirker ergriffen als an allen iibrigen Préparaten. Die seitliche Grenz-
schichte ist weniger ergriffen.. Die Vorderstranggrundbiindel zeigen ebenfalls
eine méssige Sklerose, dabei ist zu bemerken, dass jene Fasern, welche rings
dem Vorderhorn knapp anliegen, besser erhalten sind.

Die Pyramidenvorderstriinge sind hier nicht so scharf abgegrenzt ergrif-
fen, als auf den vorhin geschilderten Schnitten. Dagegen tritt hier ein Er-
griffensein des sulcomarginalen Biindels auf.

Die an den vorigen Schnitten geschilderten sklerotischen Partien des Goll-
schen Stranges sind hier verbreiteter und mehr dorsalwirts gertickt,
aber nicht ganz bis zur Peripherie reichend; die knapp neben dem Sulcus lon-
gitud. posterior gelegenen Fasern weniger afficirt, nirgends findet man hier
Granularkdrper. Die Hinferhorner so beschaffen wie an den vorigen Schnitten,
die Vorderhdrner abgerundet, die Ganglienzellen namentlich medial fast voll-
stindig geschwunden, nur in den Seitenhrnern 1 bis 2 Ganglienzellen noch
erkennbar.

Die Usberreste der Ganglienzellen zeigen sich ohne Kern und Kernkor-
perchen intensiv gefarbt ohne einen Fortsatz. Die Waldeyer’schen Mittel-
zellen zeigen einen missigen Schwund., Das Nervenfasergeriiste des Vorder-
hornes stark geschwunden, viel Gliazellen. Die vorderen Wurzeln atrophisch.

Austritt des 2. Halsnerven: Marchi-Priparate lassen auch hier
keine frischen Verinderungen constatiren. Das Gowers’sche Biindel und die
Kleinhirnseitenstrangbahn hebt sich hier besonders stark ab von den afficirten
Partien. Die Affection der Pyramidenbiindel reicht bis zum Hinterhorn heran.
Die gemischte Seitenstrangzone, die vorderen Grundbiindel und die Goll’schen
Stringe so wie an den vorigen Schnitten versndert.

Das Krause’sche Respirationsbiindel scheint in seinem Fasergehalt
etwas eingebiisst zu haben. Vorderhorner, vordere Wurzel, Hinterhérner so wie
bei den vorigen Schuitten beschrieben. Auch hier finden wir in den afficirten
Pyramidenseitenstrangbahnen noch zerstreute erhaltene Fasern, und zwar auch
solche stirkeren Kaliber. Der Centralcanal zeigte nirgends Versinderungen.

Pyramidenkreuzung (Fig. 5): Die schwer geschidigten Pyramiden-
bahnen zeigen hier dieselben Verinderungen wie im Halsmark. Die Kleinhirn-
seitenstrangbahnen sind gut erhalten, in den Gowers’schen Biindeln ist keine
sichere Veriinderung festzustellen. Die Vorderstranggrundbiinde) zeigen hier
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kaum mehr eine krankhafte Verinderung und treten deutlich gegeniber den
ergriffenen Bahnen hervor. Der austretende Nervus accessorius erweist sich
etwas atrophisch, sein Kern zeigt einenméssigen Schwund der Ganglienzellen.
Der Ganglienzellenschwund ist hier in den Vorderhérnern nicht mehr so inten-
siv wie im Halsmark; das linke Vorderhorn scheint hier etwas mehr ergriffen
zu sein. Das Nervenfasergertste des Vorderhornes ist auch hier geschwunden.
Die spinale Trigeminuswurzel ist normal und beiderseits gleich. Im
Nucleus gracilis scheinen im Vergleich mit Normalpriparaten die Neu-
togliazellen, namentlich in seinem dorsalen Theile etwas vermehrt. An
seinen Ganglienzellen ist eine sichere Verdinderung nicht nachzuweisen. Die
Nissl’sche Firbung konnte leider nicht in Anwendung gebracht werden, da das
Priiparat in Millex’scher Flissighkeit gehértet war.

In den Burdach’schen Kernen waren iiberall schéne Ganglienzellen zu
finden. v

Die Pyramidenbahnen auf Carmin- und Nigrosinpriparaten intensiv ge-
f41bt, auf Weigert- und Pal-Priparaten licht erscheinend. Die frither be-
schriebenen runden Liicken erscheinen hier oval, da die Pyramidenbahnen
schief getroffen sind. Auch hier sind noch erhaltene Fasern in den Pyra-
midenstriingen zu verzeichnen.

Die weiteren Verdnderungen cerebralwirts wurden an Serienschnitten
verfolgt.

Medulla oblongata.

Vollendete Pyramidenkreuzung (Fig, 6): Die Pyramidenbahnen
ziemlich gleichmissig und intensiv ergriffen, aber auch zerstreut ganz guter-
haliene Fasern, auch hier Granularkorper, Vermehrung der Neuroglia. Die
Kleinhirnseitenstrangbahnen, die Schleife, die Oliven und Nebenoli-
ven, die spinale Trigeminuswurzel bieten keine Verfinderungen dar.
Der Hypoglossuskern ist ganz verddet, keine einzige normaleZelle zu sehen;
die Zellen ohne Fortstitze, der Zellkern hat eine unregelmissige Gestalt, das
Protoplasma verkleinert, der pericellulire Raum sehr weit. Der Roller’sche
Kern zeigt keine auffallenden Verdnderungen,

Auch die in der Substaniia reticularis gelegenen Ganglienzellen zeigen
keine Veriinderungen. Der Seitenstrangkern zeigt beiderseits schon er-
haltene Ganglienzellen.

Der Nucleus ambiguus zeigt eine Verminderang an Ganglienzellen,
unter den erhaltenen Zellen finden sich solche, welche geschrumpft sind. Die
Fibrae arcuatae ext. et intern. und die Raphe sind hier nicht verindert. Der
Nucleus cuneatus zeigh schéne Ganglienzellen. Der Nucleus arcuatus ist hei-
derseits gleich und chne Verdnderung.

An Schnitien weiter cerebralw dvts (Fig. 7), wo der Hypoglossus-
kern ein grosseres Areal einnimmt, findet man viele seiner Zellen so geschrumpft,
dass man keine rechte Structur mehr nachweisen kann, dann andere Zellen ohne
Fortsiitze mit sehr dunkelgefirbtem Kerne: oft ist ein Kern iberhaupt nicht
mehr zu sehen. Der Centralcanal zeigt keine Veriinderung. Der sensible
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Vaguskern nicht verdndert. Das Nervenfasergeriiste des Hypoglossuskernes
ist vermindert. Die Commissurenfasern der Kevne atrophirt. Die diinnen,
atrophischen austretenden Hypoglossusfasern sind intensiv mit Carmin
und Nigrosin gefirbt, wahrend die austretenden Vaguswurzeln etwas we-
niger ergriffen sind. Die dorsalst gelegene Partie des Solitdrbiindels
scheint etwas faserfirmer zu sein.

An den Serienschnitten noch weiter cerebralwérts (Fig. 8)
nahe der Stelle, wo der Centralcanal am Calamus scriptorius sich in den vier-
ten Ventrikel erbffnet, finden sich Fasern in der Raphe atrophisch, die
von den Pyramidenbahnen zum Hypoglossuskern ziehen, der Hypo-
glossuskern hesonders in seinem lateralen Theil betroffen, im medialen Theile
sind noch 1—2 Ganglienzellen mit Forfsitzen vorhanden. Die Olivenzwischen-
schicht ohne nachweisbare Verinderung.

Der Nucleus ambiguus zeigt auch hier eine Verminderung seiner
Granglienzellen, wie os eine genane Vergleichung mit Normalpriparaten erwies,
von den erhaltenen Zellen erwiesen sich viele ahnlich verdndert wie im Hypo-
glossuskern. Der Roller’sche Kern zeigt auch hier keine Verinderung. Die
in der Raphe medial vom Hypoglossuskern gelegenen Ganglienzellen waren
unverdndert. Ueber die in der Substantia reticularis grisea auf den Schnitten
guer getroffenen Fasern konnte ich zu keinem sicheren Urtheil gelangen. Der
medial-dorsale Theil des Solitdrbiindels erscheint etwas faserfirmer (Préparate
mit verschiedenen Carminfarben, Nigrosin, Rosin, Thionin, Marchi, Wei-
gert, Pal, van Gieson).

An den weiteren cerebralwirts gelegten Schnitten finden sich etwas mehr
Ganglienzellen im Hypoglossuskern, die austretenden Vagusfaden atro-
phisch. In der Aushreitung des Nucleus ambiguus finden sich viele Gliazellen.
DieOliven unverdndert. Die Pyramidenbahnen sind stark afficirt, darin noch zer-
streut erhaltene Fasern, viele Neurogliazellen, Granularkdrper. Die Kleinhirn-
seitenstrangbahnen zeigen keine Verinderungen; die Fasern, welche zwischen
Olive, spinaler Trigeminuswurzel und Substantia gelatinosa sich befinden er-
scheinen auf Pal-Schnitten etwas blasser gefirbt. Aus den Fibrae arcuatae
ext. ireten Fasern in die afficirten Pyramidenbiindel, die durch ihre erhaltene
Markscheide besonders auffallen und in der Richtung der Schnittebene ver-
laufen. Die Pyramidenbahnen, die im Riickenmark auf ein kleines Feld zu-
sammengedringt waren, breiten sich hier mehr aus, auch scheinen hier mehr
erhaltene Fasern da zu sein. Die Sclerose ist dieselbe wie oben beschrieben.
Hauptsichlich finden sich diinne Fasern, wogegen die wenig erhaltenen dicken
stark abstechen. Die Olivenkleinhirnbahnen sind schén vorhanden, in der
Olivenzwischenschichte sind keine sicheren Verinderungen nachzuweisen. Der
Acusticuskern, sowie die Striae medullares ohne Verinderung.

Pons Varoli.

Schnitte aus der Gegend der distalen Bricke (Fig. 9). Die
Fasern der Pyramidenbiindel werden hier nicht mehr senkrecht zu ihrer Léngs-
achse getroffen, sondern etwas schief. Durch die von den Fibrae arcuatae und
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der Raphe eintretenden Fasern entsteht eine Umlagerung, so dass die afficirten
Bahnen mehr dorsal-lateral gedringt zu werden scheinen, wihrend die medial-
ventrale Partie von markhaltigen Fasern erfiillt und meist schief getroffen ist.

Die Sclerose der Pyramidenbahnen ist deutlich. Der Nucleus centralis
inferior zeigt keine Verdinderung, ebenso der Nucleus arcuatus. Die Striae
medullares besonders stark entwickelt.

Das Solitdrbiindel, welches hier nach aussen umbiegt, ist hier schwieriger
zu beurtheilen nnd 1isst keine sicheren Verinderungen nachweisen. Die Corpora
restiformia sind intact.

Das hintere Lingsbiindel tritt besonders scharf hervor und zeigt
keinerlei Verdnderung.

Dort, wo die ersten Anzeichen des Facialiskernes auftreten, konnte ich
otwa im mittleren Theile der Schleife medial-ventral von der Olive
atrophische Bindel nachweisen, die schief getroffen waren und
in medial-ventraler Richtung verliefen. Dieselben kamen vom
Facialiskern und liefen theils zur medialen Schleife, theils in
der Raphe zu den Pyramidenbahnen.

Der austretende Facialisstamm zeigte keine sichere Verinderung. Im Fa-
cialiskerne haben vielleicht die medial gelegenen Zellen ein etwas ver-
Andertes Aussehen, die tibrigen Ganglienzellen erwiesen sich als véllig normal.
Die Pyramidenfasern scheinen hier dichter aneinandergedringt und eine geringe
Gefissvermehrung aufzuweisen, deutlich sclerotisch. Auf Pal-Schnitten treten
die Fasern lateral von den Oliven bestehend aus Fibrae arcuat. ext. und dorso-
ventral verlaufenden Fasern besonders durch ihre starke Himatoxylinfarbung
hervor.

In den nun folgenden Serienschnitten (Fig. 10) trat eine inter-
ossante Verinderung im Lemmniscus auf,

Dort, wo das Corpus trapezoides beginnt und die Schleife sich lateral
verbreitert finden sich im ventralen und medialen Antheil der me-
dialen Schleife Fasern in kleinen Biindeln beisammenliegend, welche atro-
phisch sind, mit Nigrosin sich stark firben, bei Pal’scher Firbung einen
Schwund ihrer Markscheiden aufweisen.

Diese Biindelechen sind hier wenig zahlreich vorhanden, doch treten im
weiteren Verlaufe immer noch neue hinzu, die ebenfalls atrophirt sind; sie
suchen sich spiter zu vereinigen und scheinen sich gegen die Medianlinie hin-
zudringen.

In der Raphe treten vereinzelt in ihrer Markscheide affcirte Fasern
auf. Von den Pyramidenfasern dorsalwiirts sind vereinzelte kleine, atrophische
Biindelchen bis nahe unter den oben beschriebenen atrophirten Fasern der
medialen Schleife zu finden und zwar quer getroffen oder hier und da
dorso-ventral verlaufend.

Die centrale Haubenbahn (Bechterew, Flechsig) ist durch ihre
intensive Markscheidenférbung besonders hervortretend.

Der aufsteigende Schenkel und das Knie des Facialis zeigen keine we-
sentlichen Veréinderungen.
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Der Abducenskern, sowie dessen austretende Fasern zeigen sich voll-
stindig intact. Die Fasern von der oberen Olive zum Abducenskern sind stark
entwickelt.

Die Fasern der Pyramidenbahnen sind hier dicht gedringt, kleinste
kriimelige Massen finden sich dazwischen. Die in den friilheren Priparaten
geschilderten zerstreuten, erhaltenen Fasern verschwinden hier mehr, wo die
Pyramidenbahnen ganz zerworfen werden. Es finden  sich hier auffallend
viel diinnste Fasern (Iig. 11).

Das Knie des Facialis lisst keine schweren Verfinderungen erkennen.
Der Processus cerebelli ad pontem zeigt sich auf Pal-Priparaten etwas
blasser gefirbt. Die oben erwahnten atrophischen Bindel im ven-
tralen Theil der medialen Schleife, besondefs im medialen Antheil
nehmen hier ein grosseres Areal ein, indem neue Bindelchen hinzutreten;
ihre Pasern sind sehr diinn, nehmen die Markscheidenfirbung fast gar nicht
an und farben sich intensiv mit Nigrosin; in den Biindeln findén sich feinste,
kriimlige Massen.

Die Ponskerne, die schwieriger zu beurtheilen sind, scheinen mir nicht
verdndert. Unter den Fibrae arcuatae internae finden sich solche die
atrophisch sind. Zu beiden Seiten der Raphe finden sich bis hin-
auf zur Schleife, quer, schief und lings getroffene atrophische
Fasern, welche zu den Pyramidenbahnen gehdren und durch die
Schleife zum Facialiskern ziehen. In der Raphe selbst sind auch lings
verlaufende Fasern verindert, die grosstentheils die Raphe kreuzen und
zum gegeniiberliegendeu Facialiskern ziehen.

Der motoriseche Trigeminuskern zeigteinen deutlichenSchwund
an Ganglienzellen und die schon bei den {ibrigen Kernen besprochenen Verfin-
derungen der Zellen. Die spinale, wie die hier auftretende cerebrale Trigemi-
nuswurzel, das Brachium conjunctivam, die Corpora restiformia, wie das hin-
tere Lingsbiindel zeigen keinerlei Verinderung. Auch vom motorischen
Trigeminuskern sind atrophirte Fasern zur medialen Schleife zu
verfolgen. L

Die gekreuzte Trigeminuswurzel zeigt gut erhaltene Fasern; die aus-
tretenden Fasern der motorischen Quintuswurzel zeigen einen missigen Grad
von Atrophie.

Die Substantia ferruginea ist unverindert. Die centrale Haubenbahn
tritt hesonders hervor.

Die laterale Schleife ist gut erhalten.

Die Pyramidenbahnen sind auf den "weiteren Schnitten (Fig. 12) auf ihr
grosstes Areal ausgekreitet und hier ist auch die Atrophie derselben sowohl
auf Nigrosin als auf Markscheidenfirbungen weniger deutlich. Die Fasern
derselben sind alle sehr diinn, namentlich die dickeren Fasern fehlen hier.

Das hintere Lingsbindel und die centrale Haubenbahn tritt
auch hier, wo die Brachea conjunctiva sich kreuzen, besonders gut entwickelt
auf. Die laterale Schieife, die Querfasern der Briicke, der Kern des N. troch-
learis, sowie dessen Nervenfasern sind intact.
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Diemediale Schleife scheint hier einen Zuwachs von Fasern zu be-
kommen, die sehr schon erhalten sind und die dorsal von ihr durch das ven-
trale Vorriicken der Bindearmkreuzung dorthin gelangen (Fig. 13).

Die oben beschriebenen afficirten Biindel, die frither zerstreut im ven~
tralen Theile der medialen Schleife gelegen waren, sammeln sich nun
immer mehr medianwirts und ziehen ventralwirts zum Hirnschenkel-
fuss. Bemerkenswerth ist, dass hier (centralwirts) die Atrophie nicht so in-
tensiv ist wie an den vorigen Schnitien.

In den Pyramidenbahnen ist die Atrophie der Fasern eine gleichmissig
vertheilte und dberall vermehrte Neuroglia. )

Grosshirn.

Die beiden Grosshirnhemisphiren habe ichebenfallsaufSerienschnitten
untersucht und zwar habe ich durch die gesammte rechie Hemisphiire Horizon-
talschnitte angefertigt von der [Horizontalehene durch den Nervus opticus an-
gefangen bis hinauf zum obersten Theil des Paracentrallippchens. Die linke
Grosshirnhemisphére wurde in frontale Serienschnitte zerlegt durch die ganze
motorische Region und dariiber hinaus ins Stirnhirn hinein als auch nach
riickwirts bis liber das Ende des Pracuneus. Die grossen Gehirnsehniite wur-
den nach den verschiedensten Fdrbemethoden hehandelt (Pal, Weigert,
Nigrosin, Carmin, v. Gieson, Marchi u. a, m.).

1. Horizontalschnitte durch das rechte Grosshirn.

In der Hohe des Nervus opticus (Fig. 14) findet man auf Horizontalschnit-
ten im Hirnschenkelfuss dessen mittleres Finftel cc. vom Krankheits-
processe ergriffen. Dieses ergriffene Feld war lateral (6 Mm.) fast doppelt so
breit als medial (3 Mm,) also sectorenartig und in diesem Felde wieder war die
mittlere Partie am meisten atrophisch. Die Pyramidenbahnen sind
hier wieder auf ein enges Areal gedringt, nehmen keine Markscheidenfirbung
an oder nur in sehr geringem Maasse, die Fasern erscheinen gelichtet, dazwi-
schen sclerotische Verinderungen und Granularkérper, kurz, die Verinderungen
wie sie oben geschildert wurden. Hicr gleicht wieder der Befund der Pyrami-
denbahnen, nachdem sie durch die Briicke gelangt sind, dem im Riickenmarke.

Die Kerne des Oculomotorius konnten auf den grossen Gehirnschnitten
allerdings nicht mit derselben Sorgfalt und auf eben so diinnen Schnitien wie
die Kerne der Medulla und des Pons untersucht werden, doch fand sich nir-
gends eine auffallende Verinderung derselben. Ebenso waren die austretenden
Wurzeln des N. oculomotorius unveréindert.

Die Schleife ist intact, der Locus niger zeigt keine Veriinderung. Ebenso
findet sich derFornix, dasTapetum, das hintere Lingshiindel, die vordere Com-
missur und der Nevvus opticus vollkommen intact.

Der Fuss der Corona radiata, wie die Faserung im untersten Theil der
Stirnwindungen zeigen keine auffallenden Verdnderungen.

Auf héoher gelegenen Schnitten (Figur 15):nimmié die betroflene
Pyramidenbahn an Ausdehnung zu und zwar ist die véickwirtige Partic
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viel stdrker atrophisch, scharfer abgesetzt etwa in der Ausdehnung
von 8 Mm., wahrend nach vorne hin die Atrophie in einer Breite von 2 Mm,
etwas geringer sich documentirt; auch ist die Grenze nach vorne nicht so
scharf wie nach rickwirts. Der Hirnschenkelfuss war hier in einer Lange
von 20 Mm. quer getroffen, die riickwirtige Partie in einer Ausdehnung von
5,5 Mm. hatte die Markscheidenfirbung intensiv angenommen, dann folgte die
atrophische Partie in der Linge von 4,5 Mm., so dass dieselbe also ungefihr
das zweite Viertel von riickwirts in der Hohe, wo das Corpus Luysi auf-
{ritt, einnimmt. Die Querfasern, welche das atrophische Feld durchziehen,
zeigten einegute Markscheidenfirbung. Das Corpus Luysi, dasVieq d’Azyr-
sche Biindel ohne Verinderung, ebenso die Sehstrahlung, das hintere, untere
Lingsbindel und das Tapetum, die Commissura posterior. In dem ergriffenen
Gebiete finden sich zerstreut einige erhaltene quer getroffene Fasern, besonders
im vorderen lateralen Theil.

Auf den nun folgenden Schnitten (Fig. 16) (Nigrosin, Rosin, Pal,
v. Gieson, Azulay) nahm das afficitte Gebiet an Grésse zu und maass von
vorne nach riickwarts 7 Mm.; das Verhéltniss war dann im hinteren Abschnitt der
inneren Capsel ein solches, dass die riickwartige gut erhaltene Partie 7 Mm.
maass, dann folgte die 7 Mm. lange afficirte Partie, von hier bis zum Knie der
Capsel maass ich noch 14 Mm., welche intact waren; es war also auch hier
im 2. Viertel von riickwirts die afficirte Bahn gelegen. In der ergriffenen
Bahn war der riickwirts gelegene Theil ca. 4 Mm. viel stirker affi-
cirt. Auch hier fanden sich wieder atrophische Fasern, kleinste kriimlige Ge-
bilde, kleine, rundliche Liicken, wie im Riickenmarke, die Grefdsse nur um ein
geringes vermehrt, Vermehrung der Neuroglia. Die Schnitte waren an der affi-
cirten Stelle ganz besonders briichig, sowie besonders auch im Ponps.

Im Linsenkerne und Schweifkerne konnte ich weder hier noch weiter
oben irgendwelche Verinderungen nachweisen. Auch in der Gitterschichte
konnte ich nirgends irgendwelche, sichere, anormale Verhilinisse constatiren.
Die Kerne des Thalamus zeigten schin erhaltene Ganglienzellen, seine ra-
diiren Fasern gut erhalten.

Schnitte durch das 2. und 3. Segment des Linsenkernes, und
das unterste Operculum (Fig. 15): Die afficirte Partie der hinteren, inne-
ren Capsel befindet sich dort, wo die Lamina medullaris externa des Linsen-
kernes an sie anstésst und ein wenig nach vorne von dieser Stelle.

Die Ausdehnung der ergriffenen Partie nimmt immer mehr zu, so dass
sie eine Linge von 11 Mm, erreicht, davon ist die rickwirtige Partie von
6 Mm. besonders stark ergriffen. Die horizontal durch die Stelle tretenden
Fasern sind hier besonders deutlich unverindert. Die Radifirfasern des Linsen-
kernes und Thalamus sind intact. In der Faserung und Hirnrindé des unter-
sten Operculums sind keine sicheren Verinderungen an den grossen Gehirn-
schnitten nachzuweisen.

In der Hohe, wo auch das zweite Segment des Linsenkernes ver-
schwindet (Fig. 18), zeigen sich die ersten, griberen Verdnderungen in
der vorderen Centralwindung im Operculum, die Markfasern sind hier
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auf Pal-Schnitten blasser gefirbt und erscheinen gelichtet, es treten einige
Granularkérper anf. Die Frontalwindung zeigt keine Verfinderung.

Die Fasern des ergriffenen Herdes, welche gegen den Linsenkern zu
liegen, erscheinen in der Breite von 1,5 Mm. besser erhalten. Zwischen den
afficirten Fasern finden sich nar wenige, welche sich erhalten zeigen.

Horizontalschnitte bis zum Verschwinden des Linsenkernes
{Fig. 19): Die Ausdehnung der Affection nimmt zu, sowohl in der Breite mit
dem Breiterwerden der inneren Capsel, als auch in der Linge, so dass er13 Mm.
in der Ausbreitung der Corona radiata von vorne nach riickwirts misst. Die
afficirten Fasern sind anfangs mehr dem Thalamus anliegend und zwar dem
mittleren Drittel desselben. Wo der Linsenkern verschwindet, riicken sie theil-
weise mehr lateral und ziehen zum Theil schon iber den Linsenkern hinweg.

Die vordere Centralwindung zeigt hier bereits ein starkeres Ergriffen-
sein, es treten mehr Granularkorper in den Markstrahlen auf, der Uebergang der
Markmasse in die graue Rinde ist auf Nigrosin, Carmin und Gieson-Pri-
paraten bereits ein mehr verwischter durch die intensivers Firbung der Mark-
masse.

Schnitte durch das oberste Ende des Thalamus, Seitenven-
trikel und Corpus callosum: Die ergriffene Partie entspricht hier der
Langenausdehnung des Husseven Kernes des Thalamus bis dorthin, wo der
Nucleus caudatus vorne getroffen ist. Nachdem diese Stelle eine Ausdehnung
bis zu 15 Mm, erreicht hatte, misst sie hier, wo die Biindel sich mehr laferal
ausdehnen, 13 Mm. Man sieht hier einen Theil der afficirten Fasern iiber die
lefzten Spuren des Linsenkernes hinwegziehen, tber die Capsula externa bis
zum hier nun auftretenden Bogenbiindel. Von der betroffenen Partie sind die
hinteren 9—10 Mm. stirker afficirt. In der Hohe dieser Schnitte wird die
Hirnrinde etwa im Uebergang des motorischen Centrums des Hypoglossus in
das des Facialis getroffen.

Die Verinderungen sind hier schon makroskopisch sichtbare, haupt-
sichlich in der vorderen Centralwindung, wihrend in der hinteren Cen-
tralwindung und der angrenzenden Frontalwindung keine sicheren Verinde-
rungen nachgewiesen werden konnen. Sehstrahlung, hinteres Liingshiindel und
Tapetum ohne Verdnderung.

Schnitte durch die oberstePartie des Schweifkernes das Corp.
callosum, den Fuss der Corona radiata und den Seitenventrikel
(Fig. 20): Hier ist besonders auffallend, dass man die afficirten Fasern, welche
lateralwirts ziehen, in ihrem ganzen Zuge bis zur Hirnrinde verfolgen kann.
Hier treten bereits die Granularkérper in grosser Zahl auf. Die vordere und
hintere Centralwindung lassen hier eine Verschmélerung noch nicht constati-
ren. In der hinteren Centralwindung findet man nur ganz geringfiigige
Verinderungen, wihrend man in der vorderen Centralwindung eine Lichtung
der Fasern auf Pal-Priparaten, und auf mit Nigrosin und Fuchsin gefirbten
Priparaten eine Zunahme der Neuroglia und eine geringe Gefdissvermehrung
constatiren kann; der Unterschied zwischen grauer Hirnrinde und Markfaserung
ist durch die statke Fdrbung der letzteren fast aufgehoben.
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Die Grenzen der afficirten Partie neben dem Schweitkern ist hier bei der
Ausstrahlung der Fasern schwieriger zu bestimmen, Die Ausdehnung von
vorn nach riickwirts betrégt ca. 15 Mm. und entspricht seitlich dem mittleren
und hinteren Theil des Schweifkernes.

Die Ausdehnung der Ausstrahlung nimmt weiter oben noch zu, so dass
die Linge der afficirten Partie 20—24 Mm. erreicht. Die Fasern, welche am
meisten medial, gegen den Schweifkern gelegen sind, ziehen aufwirts zum
Paracentrallippchen.

In der Mitte des Balkens entsprechend dem Schweifkern findet sich
hier eine etwa 18 Mm. lange Partie, in welcher die Balkenfasern sich intensiv
mit Nigrosin und Fuchsin firben, wihrend sie auf Pal- und Weigert-Pra-
paraten blass erscheinen. Freilich ist es schwierig, die sinzelnen Fasern in
dem ganzen Gewitre zu verfolgen, es finden sich aber auch, allerdings spir-
licher, daselbst Granularkdrper, die hier viel schwieriger zu sehen sind.

Das Bogenbiindel ist iiberall gut erhalten,

Schnitte 34 Mm. vom oberen Rand der Hemisphéren, ver-
folgtan Serienschnitten bis zur oberssten Partie des Paracentral-
lappechens: Schnitte, welche durch den obersten Antheil des Balkens, die
subependymiire Substantia grisea gefiihrt werden, zeigen eine Menge von Gra-
nularkérpern. Verne sind die Fasern des Balkens vom Fuss der Corona ra-
diata durch die subependymire Substantia grisea getrennt, wihrend sie riick-
wirts von dieser sich innig durchflechten. EineMengeGranularkérper finden
sich im Corpus callosum, besonders an der medialen Seite lings der sub-
ependyméren Substantia grisea, ferner in der ganzen seitlichen Ausstrahlung
vom Fuss der Corona radiata zur vorderen Centralwindung, ferner der
angrenzenden Frontal- und hinteren Centralwindung; die meisten
finden sich an der riickwirtigen Seite der vorderen Centralwindung, wihrend
die der angrenzenden Frontral- und hinteren Centralwindung sehr sparlich
sind. Die Léngenausdehnung der afficirten Partie in Mitte der Markmasse ent-
spricht der Breite der genannten Windungen.

Das Cingulum und das fronto-occipitale Lingshiindel ist wohl erhalten.

Schnitie, die 25 Mm. vom obersten Hemisphérenrande gelegt
werden (Fig. 21) zeigen die stérksten Vertinderungen in der Markstrahlung und
der Hirnrinde. Es treten hier bereits die untersten Theile des Paracentral-
léppchens auf und auch hier finden sich starke Verdnderungen, besonders
im vorderen Theil desselben. Die Granularkdrper treten hier in der grossten Zahl
auf, radifir gestellt im Verlauf der Fasern. Die stirksten Veriinderungen finden
sich in der vorderen Centralwindung, etwas in einem Theile der an-
grenzenden 2. Frontralwindung, dem Paracentrallippchen in sciner
ganzen Ausdehnung, besonders aber in dem der vorderen Centralwindung
gegeniiberliegenden Theile, wenig Verinderungen fanden sich in der hinteren
Oentralwindung. Die Markmasse, zwischen den genannten Windungen gelegen,
ist ebenfalls von Granularkorpern erfillt. In diesen Partien fand sich eine
intensive ¥irbung mit Nigrosin und Fuchsin, eine sehr blasse auf Praparaten
mit Markscheidenfirbung. Die Faserung in den genannten Windungen sehr
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spirlich und gelichtet, Vermehrung der Neuroglia, geringe Gefissvermehrung,
Das Gewebe, namentlich in der Windung selbst gelegen, sieht in Folge der
vielen, weissen liickenartizen Gebilde wie gesiebt aus. In den letzteren lassen
sich hdchstens wenige kriimlige, feinste Punkte oder einige unregelmissig
concentrische Linien nachweisen. Sie finden sich im radidren Verlaufe
der Markfasern, aus deren krankhafter Verdnderung sie wehl hervorgegan-
gen sind.

Die vordere Centralwindung unddieangrenzende Frontalwindung
zeigen im Ganzen eine Verschmilerung.

DasParacentrallippchenistin seiner ganzen Ausdehnung afficirt vom
Suleus calloso-marginalis bis in die oberste Frontalwindung hinein.

Wiahrend in der vorderen Centralwindung mehr minder alle Fasern affi-
cirt sind, sind in der hinteren Cenfralwindung nur die in der Mitte zum
Kamm der Windung aufsteigenden Fasern afficirt und bedeutend geringer als
in der vorderen Centralwindung.

Die geschilderten Verinderungen finden sich in ziemlich gleicher Infen~
sitit in den folgenden Schnitten bis 10 Mm. unterhalb des obersten
Hemisphérenrandes. In den weiteren Schnitten kann man die Verinderun-
gen auch in der obersten Stirnwindung constatiren in der Ausdehnung
von ca. 20—30 Mm. nach vorne sowohl ibergehend von der vorderen Central-
windung als vom Paracentrallippchen. Allerdings ist in der obersten Frontal-
windung die Intensitdt der Verinderung keine so arge wie in der vorderen
Centralwindung, aber immerhin noch stirker als in der hinteren Centralwin-
dung. Auch sind die Verfinderungen der vorderen Centralwindung in dieser
Hohe vielleicht eine Spur geringer, als in den friiher geschilderten Schnitten.

2. Frontalsechnitte durch die ganze linke Grosshirnhemisphire.

Frontalschnitte durch die oberste Stirnwindung, die vordere
Centralwindung, das hintere Segment der inneren Capsel, den
Linsenkern mitseinen drei Gliedern (Fig.22 und 23) lassen die afficirten
motorischen Bahnen in der eclatantesten Weise von der inneren Capsel bis zur
Hirnrinde verfolgen. Etwa der mittleren Hohe des Thalamus entsprechend wird
auf diesen Schnitten die afficirte Bahn getroffen und ldsst sich ununterbrochen in
die beidenCentralwindungen und die obersteStirnwindung verfolgen.
Der Theil der inneren Capsel, welcher dem unteren Abschnitte des Thalamus ent-
spricht, ist auf diesen Schnitten nicht der afficirten Bahn angehtrend und zeigt
deshalb wohlerhaltene Nervenfasern. Die afficirten Bahnen sind hier dhnlich
betroffen, wic an frither beschriebenen Orten: die Fasern haben in ihrer Dicke
abgenommen, nehmen intensiv dic Nigrosin-, Carmin- und Fuchsinfarbung, fast
gar nicht die Markscheidenfirbungen an, Vermehrung der Neuroglia, die Ge-
fisse kaum vermehrt.

Weiter aufwirts dehnt sich die afficirte Bahn mehr aus, besonders im
obersten Abschnitfe der inneren Capsel, lateral vom Nucleus caudatus und
dem gut erhaltenen fronfooceipitalen Léngsbiindel. Hier nimmt die afficirte
Bahn etwa die ganze Concavitdt des Raumes ein, den die &ussersten Bogen
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der Corona radiata umfassen. Das Bogenbiindel und die dussersten bogenfor-
migen Biindel der Corona radiata ziehen hier unter der vorderen Centralwin-
dung gegen die oberste Stirnwindung und bieten dadurch bogenférmig auf
Pal-Schnitten eine etwas dunklere Farbung in dem Verlaufe der afficirten
lichtgefarbten Bahn von der Capsula interna zur Hirnrinde dar, aber auch nor
in seinen lateralsten Partien. DieFasern derinneren Capsel, welche knapp dem
Linsenkerne anliegen, sind zum grossen Theil gut erhalten und scheinen
zum Theil aus der Lamina medullaris interna des Linsenkernes zu kommen.
Am oberen Ende des Linsenkernes strahlen diese Fasern nach aussen im Bogen
in die Corona radiata, derén besser erhaltene, laterale Fasern sie darstellen,
wihrend die medial gelegene Partie von Faserziigen vom Krankheitsprocesse,
wie oben beschrieben, ergriffen ist und nur ganz diinne atrophische Fasern
aufweisen. Diese lateralen, besser erhaltenen Fasern werden reichlicher in den
Schnitten, die weiter nach vorne frontalwérts gelegt werden, wihrend Schnitte
weiter rilckwirts eine Abnahme derselben erkennen lassen. Die gut erhaltenen
Strahlungen des Thalamus scheinen sich zum Theil ebenfalls diesen Fasern
zuzugesellen.

Unter den genannten ergriffenen Hirnwindungen ist weitaus die vordere
Centralwindung am meisten ergriffen. DieFaserung derselbenhatschwer ge-
litten, besonders auf diesen Schnitten anf der der hinteren Centralwindung
zugekehrten Seite(Fig23). In derNéhe der Rinde sind die Granularkdrper so
massenhaftangehduft, dass man schon mit unbewaffnetem Auge die Verinderun-
gen constatiren kann. Die granulirten Gebilde sind gerade an der Grenze von
Mark und Hirnrinde am meisten vorhanden, weiter davon entfernt werden die-
selben seltener und sind auf diesen Schnitten in der inneren Capsel schwierig zu
sehen, besonders auf Pal-Priparaten, wihrend sie auf Nigrosinpriparaten
leichter zu verfolgen sind. Es finden sich im Verlaufe der Fasern der inneren
Capsel sowie im Riickenmark und Hirnstamm, lickenfsrmige Gebilde, die hier
und da einige kriimelige Punkte in ihrer Mitte erkennen lassen und radisir
gemiss dem Verlaufe der Fasern zur Hivnwindung gestellt sind. THier nahe der
Hirnrinde sind sie bedeutend grésser als im Riickenmark und Hirnstamm, die
vordere Centralwindung bekommt dadurch ein ganz feines siebartiges Aus-
sehen (Fig. 26). Der Unterschied zwischen Mark und Rinde ist hier verwischt,
die Faserung der Windungen ist stark gelichtet. Wihrend in der vorderen Cen-
tralwindung alle Fasern stark gelitten haben, findet man in der hinteren Cen-
tralwindung ausschliesslich die in der Mitte der Windungen zvm Kamm der
Windung aufsteigenden (Projections- und Balken-) Fasern (Fig. 24) ergriffen ; anch
in der obersten Stirnwindung ist dieses Verhalten zu constatiren. Im Ganzen
sind die Verdnderungen der obersten Stirnwindung stirker, als die der hin-
teren Centralwindungen.

Besonders muss ich hier bemerken, dass die Fibrae propriae (Fig. 23
und 24) zwischen vorderer und hinterer Centralwindung besonders deutlich vor-
handen sind, auch die zwischen vorderer Centralwindung und oberster Stirn-
windung verlaufenden Fibrae propriae treten deutlicher hervor und scheinen
weniger ergriffen. An allen idbrigen Hirnwindungen waren keine
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Verdnderungen nachweisbar. Im Thalamus und Linsenkern konnte ich
nichts Anormales nachweisen. Die Gitterschichte iiberall wohl erhalten, die
IFaserung des Thalamus wie des Linsenkerns, dieSehstrahlung, das hintere
untere Langsbiindel, das Tapetum. der Tractus opticus, die Haubenstrahlung
zeigen {berall eine schine Marscheidenfirbung. Der Plexus chorioideus un-
verdndert.

In dem Balken lassen sich Verinderungen constatiren und sind seine
seiilich ausstrahlenden Fasern sehr diinn, namentlich in der obersten Partie,
nehmen ganz intensiv Carmin-, Nigrosin- und Fuchsinfarbungen an, whhrend
sie auf Markscheidenfdrbung hin sehr blass erscheinen. Ich konnte auch Gra-
nularkorper in den Balken hinein verfolgen. . Im Cinguwlum, Fornix und Com-
missura anterior keine Verdnderung. )

Auf Schnitten, die weiter riickwirts durch die vordere und
hintere Centralwindung, das retrolenticulére Segment der inne-
ren Capsel, hinterer Theil des Thalamus, Corpus geniculatum
externum gelegt sind, ist auch die Corona radiata in ihrem lateralsten Theil
starl ergriffen, die Paserung ist allseits hier eine dusserst spirliche und atro-
phische. Der Balken ist hier weniger ergriffen. Die Granularktyper sind hier
zu beiden Seiten und der Mitte der Centralwindung gleichmissig ausgebreitet.
In der hinteren Centralwindung sind wieder nur die mittleren zur Spitze der
Windung aunfsteigenden Fasern ergriffen. Die Fibrae propriae zwischen hinterer
und vorderer Centralwindung sind erhalten, nur an der Spitze der vorderen
Centralwindung ist die Atrophie eine allgemeine (Fig. 24). Die Granular-
korper sind an der Kuppe der Windung, dort, wo die Marlmasse endigt, in
grisster Zahl vorhanden,

Schnitte durch die Stelle, wo die vordere Centralwindung den obersten
Hemisphérenrand einnimmt, lassen keine sicheren Versinderungen im Balken
mehr erkennen. In der hinteren Centralwinding sind nur spirliche Verdinde-
rungen nachweisbar.

Aufdennun folgenden Schnitten (Fig. 25) nach riickwarts riicken die Granu-
larkirper immer mehr gegen die Rinde hin, so dass ihre Schichte eine schmilere
wird, und dieselben nur mehr im #ussersten obersten Ende der vovderen und
nur Busserst spirlich in der hinteren Centralwindung zu finden sind, wéhrend
an allen fibrigen Partien des Gehirnes diese fehlen.

Noch weiter rilckwarts gelegene Schnitte zeigen tiberhaupt keine
Verdinderungen mehr.

3. Hirnrinde.

Die Hirnrinde (Fig. 26) wurde von den verschiedensten Partien der Stivn-
windungen, den verschiedensten Hohen der beiden Central- und Parietalwindun-
gen sowoh der linken, wie der rechfen Hemisphfire untersucht. Die stéirksten
Veranderungen der grauen Hirnrinde entsprechen den oben erwihnten Stellen,
wo die Markmasse unter der Rinde am stirksten afficirt war.

Die Hirnrindenschnitte wurden nach den verschiedensten Farhemethoden
untersucht: verschiedene Carmine, Thionin, Nigrosin, Pikrinsdurefuchsin,
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Cochenille, Haematoxylin-Eosin, nach Rosin, Pal, Exner u.a. m. Jodreac-
tionen und Reactionen fir hyaline Verfinderungen ergaben ein negatives Re-
sultat. Die Nissl’sche Methode konnte leider wegen der stattgefundenen
Conservirung in Muller’ scher Flissigkeit nicht in Verwendung gezogen
werden.

Verdndert fanden sich die Hirnrinde der vorderen Centralwindung
und der angrenzenden obersten Stirnwindung und des Uebergangs-
theiles zur mittleren Frontalwindung, weniger der hinteren Central-
windung, sonst fanden sich nirgends &hnliche Verdinderungen (Fig. 18—26).

Die Granularkrper reichten auf manchen Stellen von der Markmasse in
die graue Hirnrinde hinein bis in die Schichte der grossen Pyramidenzellen.
Besonders leicht waren der Schwund und die Veréinderungen der ergriffenen
Ganglienzellen an den Beetz’schen Riesenzellen zu beobachten. Hin und
wieder sisht man eine Riesenpyramidenzelle von normaler Beschaffenheit. Die
Zahl ist sehr verringert, die meisten zeigen pathologische Verdinderungen: die
Pyramidenform ist verloren gegangen, sie sind rundlich, kKlumpig, unfirmlich,
die Fortséitze verkiirzt oder fehlend, unregelmissig, ohne scharfe Begrenzung,
das Protoplasma verringert, der Kern in seiner Begrenzung undeutlich, wand-
stindig. Als Endproducte des Processes sieht man rundliche Gebilde ohne
weitere Structur.

Der pericelluléire Raum ist stark erweitert, hiufig so sehr, dass das Ueber-
bleibsel der Zelle in dem Raum, den diese frither einnahm, nur mehr randstén-
dig oder auch gar nicht mehr zu finden.ist, so dass nur mehr eine helle, weisse
Liicke vorhanden ist.

Die Schichte der grossen Pyramidenzellen zeigt ebenfalls auffallende
Veranderungen. Auf vielenSchnitten fehlen sie fast vollstindig oder es ist
kaum eine einzige normal aussehendeZelle da. Die Gestalt der Pyramidenzelle ist
ganz verindert, die Fortsétze sind klein, geschrumpft. Auch hier das Proto-
plasma in seiner Masse verringert, der pericellulire Raum erweitert, der Kern
ist unregelmissiger, blasser, ofters kaum mehr za sehen, schliesslich sind nur
mehr kaum erkennbare Ueberreste der Zelle in dem celluldren Raume zu er-
kennen. Es finden sich viele Spinnenzellen, die Gefisse sind nur um ein
Geringes vermehrt, dic Neuroglia bildet ein dichtes Netzwerk. Wenn man
die Spitzenfortsitze der in geringer Anzahl vorhandenen grossen Pyra-
midenzellen gegen die Hirnrinde zu verfolgt, so fallen in ihrem unregel-
missigen Verlaufe besonders rundliche, maschige Riume auf, beson-
ders in der Hohe der kleinen Pyramidenzellen und moleculiren
Schichte, so dass das Aussehen dieser Partieein weitmaschiges ist.

Die kleinen Pyramidenzellen zeigten keine auffallende Verinderung.
Diemoleculdre Schichte zeigte ebenfalls einen weitmaschigen Typus,
offenbar aus dem Schwunde der Fortsitze der grossen Pyramidenganglien:
zellen hervorgegangen.

Préparate, die mit dem Triacidgemisch in der Anwendung nach Rosin
behandelt wurden, zeigien die Kerne der Glia, der Gefisse, der weissen Blut-

Archiv f. Psychiatrie, Bd. 30. Heft 3, 59
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zellen griin geffirbt und gaben in Folge der differenten Fédrbung sehr hiibsche
Bilder. Die Gefdsse zeigten sich nirgends verindert.

Markscheidenfirbungen nach Pal, ferner nach der Methode von Exner
ergeben eine starke Atrophie der Markstrahlen; sie nehmen die Markscheiden-
fairhung nur wenig an, erscheinen deshalb licht, radifr in ihrem Verlaufe
viele lickenartige Gebilde, die wohl aueh confluiren, und die das schon oben
erwahnte siebformige Aussehen bedingen. In der grauen Hirnrinde selbst ist
die Faserung ebenfalls eine spérliche, namentlich jene, welche senlrecht zur
Hirnrinde verlduft; die parallel mit den Tangentialfasern verlaufenden Fasern
scheinen etwas besser erhalten zu sein. Die Tangentialfaserung weist einen
geringen Mangel an Fasern auf. Das superradidre Flechtwerk hat ge-
litten, weniger der Gennari’sche Streifen, das interradidre Flecht-
werk scheint nur wenig afficirt zu sein.

Beziiglich der Localisation erwies sich das Centrum fir die obere
und untere Extremitdt am meisten in der oben geschilderten Weise afficirt
und zwar fast ausschliesslich die vordere Centralwindung, wihrend die
hintere nur sparliche Verdnderungen darbot. Die angrenzende oberste und
ein geringer Theil der mittleren Frontalwindung war ebenfalls stark
afficirt, Ebenso wardie Rinde des Paracentralldppchens, besonders im
vorderen Theile ergriffen. Aehnlich war auch die Affection der Rinde im
obersten Theile der vorderen Centralwindung, sehr gering daselbst in der
hinteren Centralwindung. Die oberste Stirnwindung war etwas his auf
3 Ctm. nach vorne von der vorderen Centralwindung afficirt. Im Gebiete des
Facialisrindencentrums waren die Verinderungen bedeutend geringer,
ebenso im Gebiete des Hypoglossusrindencentrums. In der dbrigen Hirh-
rinde war keine Verinderung zu constatiren.

Sammtliche Préparate wurden auf der deutschen Naturforscher-
versammlung im Jahre 1896 in Frankfurt demonstrirt.

II. Fall.

Katharina P., 43 Jahre alt, Millersgattin aus Bohmen, aufgenommen am
26. April 1888, gestorben am 28. Mirz 1889. Keine Hereditdt. Als Kind
Pneumonie, mit 20 Jahren Rothlauf, sonst keine Erkrankungen. Die
Kranke hat im Ganzen 5 mal geboren, zum letzten Male am 7. Januar 1888,
nachdem alle vorhergegangenen Entbindungen normal abgelaufen waren. Die
Zwischenzeit zwischen letzter und vorletzter Schwangerschaft betrug 2 Jahre.
Die Kranke pflegte ihre Kinder 13—14 Monate selbst zu siugen. Im Juni 1887,
beildufig im 3. Monate ihrer letzten Graviditdt erinnert sich die Patientin zum
ersten Male Steifigkeit im rechten Bein empfunden zu haben. Diese besserte
sich nicht, sondern ergriff nach 3 Monaten auch das linke Bein, so dass der
Gang immer schiechter wurde und die Kranke am Ende der Graviditat sich
nur mit Hiilfe eines Sessels, an dem sie sich anhielt, fortbewegen konnte. Im
lstzten Monate der Graviditdt begannen die Hinde schwicher zu werden, so
dass die Kranke nicht mehr n#hen konnte. Die Schwiche steigerte sich immer
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mehr, bis der jetzige Zustand sich einstellte. Die Sprachstfrung hesteht erst
seit 2 Monaten. Die Patientin verschluckte sich leicht. Im Anfange der Er-
krankung hatte sie keine Schmerzen, erst in der letzten Zeit stellten sich solche
bei passiven Bewegungen ein, sowie spontan ein Reissen im linken Bein vom
Kreuz bis in die Zehen.

Status praesens: Die Patientin liegt zu Bette und hat beim ruhigen
Liegen keine Beschwerden; beim Sprechen empfindet sie kurzen Athem. Die
Patientin ist schlecht gendhrt, wihrend sie angiebt, friiher recht stark gewesen
zu sein. Die Pupillen sind mittelweit, die linke eine Spur weiter als die rechte.
Derrechte Mundwinkel steht etwas tiefer, als der linke, sowohl in der Ruhe,
als heim Zeigen der Zahne. Beim Essen fliesst ihr ofters Nahrung auf der
rechten Seite zum Munde heraus. Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zeigt ein
fibrilldres Zittern, ist gut beweglich. Sie spricht mit sichtlicher Anstren-
gung, unterbricht sich oft durch Inspirationen, die Stimme aphonisch, die
Sprache nicht fliessend, iberdies werden einzelne Buchstaben und Silben un-
deutlich ausgesprochen.

Die oberen Extremitédten sind an den Stamm gepresst, dieEllbogen-
wie Fingergelenke gebeugt, die Musculatur an Ober- und Vorderarm sehr diirftig,
withrend sie friiher sehr kriftig entwickelt gewesen sein soll. Die Spatia inter-
ossea an beiden Handriicken auffallend stark ausgeprigt. Daumen- und Klein-
fingerballen deutlich abgeflacht.

Activ kann die Kranke im Schultergelenk minimale Abduction, im Ell-
bogengelenk heschriinkte Beuge- und Streckbewegungen ausfithyren, Die letz-
teren sind jedoch Ausserst schwach und erfolgen sehr langsam. Das Handge-
lenk activ unbeweglich, die Finger konnen nur minimale, eben merkbare
Bewegungen im Metacarpophalangealgelenk ausfilhren. Bei passiven Bewegun-
gen bedeutende Rigiditit und Schmerzhaftigkeit im Schultergelenk, missige
Rigiditit im Hand- und Ellbogengelenk. Die Finger kinnen im 1. Interpha-
langealgelenk aus ihrer stumpfwinkligen Beugecontractur gar nicht gebracht
werden, bei diesem Versuche lebhafte Schmerzen. Leichtes Beklopfen der
Sehnen, Muskel und Knochen der oberen Extremitiiten erzeugt sofort lebhaftes
Zucken entsprechend den zugehorigen Muskeln.

Alle Sensibilitdtsarten normal. Die rechte obere Extremitit ist
schwiagcher als die linke.

Beide untereExtremititen erscheinen abgemagert, Oberschenkelmuscu-
latur missig, Wadenmuskeln auffallend stark atrophisch. Die Beine werden
stark adducirt gehalten, aneinandergepresst, so dass am linken Fussriicken
Druckspuren vorhanden sind. Die Kniegelenke gestreckt; links Spitzfuss-
stellung. Das rechte Bein kann geringe, das linke etwas ausgiebigere Bewe-
gungen im Hiift- und Kniegelenk ausfilhren. Bei passiven Bewegungen be-
deutende Rigiditdt und Schmerzhaftigkeit rechterseits, weniger links. Tonas
der Muskel maximal gesteigert. Auch hier alle Sensibilitatsarten mnormal.
Sehnenreflexe lebhaft gesteigert, ebenso die directe Erregbarkeit der Muskeln.

20. Juli. Die Sprache hat sich bedeutend verschlechtert; die Kranke ist
beinahe aphonisch; die ganze Sprachmusculatur functionirt dusserst mangel-

52*
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haft. Dabei besteht wenig Krankheitsgefiihl; Patientin ist meist euphorisch
und zeigt ein kindisches, dementes Verhalten.

18. October. Das Sprechen #dugserst mithsam mit heiserer, schwacher
Stimme. Einfachen Aufforderungen wie Zunge zeigen, Augenschliessen ver-
mag sie nachzukommen. Die Zunge kann aber nur wenig vorgestreckt werden
und ist auffallend dinn und sechmal. Das Gaumensegel hingt links etwas
tiefer als rechts. Das passive Aufsetzen ist wegen Steifheit der Wirbelsiule
sehr erschwert.

1. December. Die linke Pupille eine Spur weiter als die rechte, beide
reagiren prompt. Das Gesicht sehr schlaff, die Nasolabialfalte beiderseits
dusserst seicht, die Oberlippen sebr diinn. Der Mund kann willkiirlich nicht
gespitzt, die Oberlippe nicht gehoben werden, der freie Rand der letzteren ist
eingerollt. Der rechte Mundwinkel steht etwas tiefer als der linke. Beim Be-
Idopfen der Gesichtsmuskeln stellen sich lebhafte Zuckungen ein. Die Zungen-
spitze wird ca. 1 Ctm. vor die Lippen gebracht, ist sehr schmal und diinn,
zittert fibrilldy, Die Sprache in mit grosser Mihe hervorgebrachien, rauvhen,
gar nicht articulirten Lauten; in denselben manchmal einzelne Vokale unter-
scheidbar., Die Contracturen bestehen in gleicher Weise fort, passive Bewe-
gungen sind jedoch nicht schmerzhaft. Beim Lachen kann die Oberlippe etwas
gehoben werden. Beim Lidschluss wird das linke Auge nicht vollstdndig
geschlossen. Die mimischen Ausdrucksbewegungen persistiven auf-
fillig lange beim Lachen und Weinen.

Der Musc. deltoides erscheint beiderseits atrophisch. Am Triceps sind
fortwiahrend fibrillire Zuckungen zu sehen, die directe meehanische Er-
regbarkeit sehr gesteigert. An den Mm. bicipites ist ein fibrillires Wogen
naeh mechanischer Reizung zu sehen, ebenso in den Vorderarmmuskeln.

Sehnenreflexe stark gesteigert, starke Atrophie desThenar und Antithenar,
Spatia interossea eingesunken.

Masseterreflex beiderseits sehr lebhaft.

7. December. Elektrische Erregbarkeit.

Rechts Links
(R.-A.) faradisch, galvanisch KSZ (R.-A)faradisch, galvanisch KSZ.
Ramus I
, 18 Ctm. 2,4 M.-A, ,, Nervi facialis ,, 70Ctm. 2,4 M.-A.
Ramus 1T v
, 84Ctm. 2,8 M.-A. ,, Nervi facialis ,, 75 Ctm. 2,4 M.-A.
, 88Ctm. 2,8 M.-A, ,, Musc. frontalis ,, 85 Cim. 3,8 M.-A.
Ramus 111
, 88 Ctm. 4 M.-A. ,, Nervi facialis ,, 70 Ctm. 4,0 M.-A.
Der Nervus medianus: faradisch, galvanisch

90 Ctm. R.-A. 2,5 M.-A. XSZ.
Musculus flexor digitorum comm.: 74 Ctm. R.-A. 3,8 M.-A. (trage) KSZ.
Muskeln des Thenar: 50 Ctm. R.-A. und trége
Zuckung bei starkem Stromwechsel,
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Der M. triceps surae ergab partielle Entarfungsreaction.

26. December. Die Kranke ist im Ganzen stark abgemagert und hustet
viel. Sie wird oft weinend angetroffen, bekundet Freude an kleinen Aufmerk-
samkeiten, lacht, wenn sie an eine Kranke erinnert wird, die sie vor Monaten
pflegte. Auffillig ist, dass die Kranke selbst in diesem fortgeschrittenen Sta-
dium deutlich Kaubewegungen ausfiihren kann, so dass sie statt der Sprach-
verstindigung sich mittelst Heben und Senken des Unterkiefers der Umgebung
verstandlich macht.

28. December. Laryngologischer Befund (Dr. Chiari).

Hochgradige Parese der atrophischen Zunge, besonders in deren hinteren
Abschnitt. An den Constrictores pharyngis wird gar keine natiirliche Bewe-
gung beobachtet, ebenso erscheint das Gaumensegel beim Versuch zu phoniren
hochgradig paretisch. Die Constrictores pharyngis, sowie das Gaumensegel
contrahiren sich aber reflectorisch sehr gut. Die Epiglottis verdeckt den Hin-
blick in den Kehlkopf, da sie activ nicht gehoben werden kann. Wird dieselbe
mittelst der Sonde emporgehoben, so gelingt es ausreichende Bewegung der
Larynxknorpel wahrzunehmen. Auch wird auf gute Beweglichkeit der nicht
zur Anschanung gekommenen Stimmbinder daraus geschlossen, dass die
Kranke im Stande ist, a zu sagen; andere Laute hervorzubringen ist sie nicht
im Stande.

22. Marz. Dypuoisch, expectorirt sehr schlecht. Die Arme sind jeizt
gestreckt, steif, die Beine in Beugung gekreuzt. Bei Aufforderung die Augen
zu schliessen, geschieht dies links unvollkommen. Die Lider werden
beiderseits gleich hoch gehoben. Extremitéten stark abgemagert. Pupillen eng,
gleich weit. Bronchitis.

28. Mirz. Exitus letalis.

Sectionshefund: Brochitis purulenta et putrida, rechtseitige Broncho-
pneumonie, Gangrdn besonders der rechten Lunge. Graue Degeneration der
Pyramidenseitenstringe (Dr. Paltauf).

Leider kann ich von diesem Falle nur die mikroskopische Untersuchung
des Riickenmarkes mittheilen. '

Unteres Halsmark: Der Querschnitt zeigt ein in seiner Grésse redu-
cirtes Riickenmark. Am Austritte des 8. Cervicalnerven ist die Grosse dessel-
ben 7: 10 Mm. Schon mit blossem Auge sind die Verinderungen der Pyra-
midenseitenstringe zu sehen. Die Vorderhorner sind beiderseits gleichmassig
vom Krankbeitsprocesse ergriffen, atrophisch. In ihnen sind hochstens 1 bis
2 grosse Ganglienzellen noch halbwegs erhalten, von den iibrigen sind nur
geschrumpfte Ueberreste da. Im Seitenhorn sind mehr Ganglienzellen noch
erhalten. Besonders ergriffen scheint die mediale Partie des Vorderhornes
zu sein. Das Nervenfasernetz stark reducirt. Die Ganglienzellen sind unregel-
missige Gebilde ohne Fortsdtze. Das ganze Vorderhorn sieht abgerundet aus,
der Processus medius cornu ant. ist wenig ausgesprochen; die vorderen Wur-
zeln diinn, atrophisch. Die vordere Commissur ist ebenfalls afficirt, die Zahl
der Fasern verringert, die Markscheiden vielfach geschwunden. Der Central-
canal nicht verindert. In den Clarke’schen Siulen schone unverinderte
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Ganglienzellen. Die spindelformigen Mittelzellen (Waldeyer) scheinen ver-
ringert und theilweise geschrumpft. Im Hinterhorn keine sichere Veriinderung
nachweisbar. Die Pyramidenseitenstréinge sind ergriffen nach vorne bis zu einer
Querlinie durch die Clarke’schen Siulen, von der Riickenmarksperipherie
durch die erhalienen Kleinhirnseitenstrangbahnen getrennt. Die seitliche
Grenzschicht ist nicht ergriffen. Die Pyramidenvorderstrangbahnen sind nicht
yon der Umgebung abgegrenzt. Die vorderen Grundbiindel und Pyramiden-
vorderstrangbahnen sind gleichmissig auf Weigert-Priparaten etwas blasser
gefarbt; nur im Winkel zwischen vorderer Commissur und Vorderhorn sind die
Fasern oline Verdnderung. Die gemischte Seitenstrangzone zeigt eine missige
blassere Farbung. Das Gowers’sche Biindel ist gut erbalten. In den Pyra-
midenseitenstrangbahnen sind die Fasern atrophisch, die Markscheiden ge-
schwunden, die Axencylinder scheinen noch erhalten, die Glia vermehrt, die
Geftsse nicht merklich veriindert, zielleicht etwas vermehrt; zerstreut gut er-
haltene Fasern, aber in sehr geringer Zahl. Die Goll’schen Stringe sind auf
Weigert-Priparaten in ihrem mittleren Abschnitt leichier gefirbt, sclerotisch
und zwar viel stirker als im Brustmark, die Burdach’schen heben sich durch
ihre dunkle Farbung stark ab. Die peripbere Partie des Goll’schen Stranges
zeigt keine Versinderung, die mediale Partie ist mehr ergriffen als die laterale.
BEs sind hier aber keine Granularkirper zu finden, wie sie in den Pyramiden-
seitenstrangen vorkommen.

Oberes Brustmark: Am Austritt des ersten Dorsalnerven ist die
Grosse des Querschnittes 7 19 Mm. Die Verinderungen sind hier im Allge-
meinen Zhnliche. Wieder atrophische Vorderhdrner mit 1—2 Usberresten von
Ganglienzellen, im Seitenhorn mehr und besser erhaltene. In der Gegend
zwischen Vorder- und Seitenhorn mehr Ueberreste von Ganglienzellen, als in
den ibrigen Antheilen. Neuvoglia vermehrt. Centralcanal intact. Die vordere
Commissur ist hier stark ergriffen. An den Hinterhornern keine Verdnderung.
Die Clarke’schen Siulen sind gleich mit schonen Ganglienzellen. Die Mittel-
zellen sind hier erhalten. Die Pyramidenseitensirdnge und vorderen Grund-
biindel so verfindert, wie im Halsmark. Kleinhirnseitenstrangbahn und Go-
weors’sches Biindel unverindert. Die vordere Halfte und zwar mehr der
mediale Antheil der Goll’schen Striinge ist auf Markscheidenfirbungen Iichter
und blasser gefdrbt, aber geringer als an den obigen Schuitten. Das ventrale
Hinterstrangfeld ist frei. Die iibrigen Antheile der Hinterstréinge zeigen keine
abnormen Verhéltnisse.

Unteres Brustmark: Am Austritte des 12. Dorsalnerven misst der
Querschnitt 6 : 7,0 Mm. Auch hier sind die Vorderhorner vergdet, das Nerven-
fasernetz darin geschwunden; bis auf die Ganglienzellen in den Seitenhdrnern,
die besser erhalten sind, nur Spuren derselhen mehr nachweisbar. Central-
canal, Clarke’sche Siulen, Hinterhdrner chne Verinderung. Die Afrophie
der Pyramidenseitenstrangbahnen ist nach vorne streng abgegrenzt; wieder bis
zu einer Querlinie durch die Clarke’schen Siulen, medial nicht ganz an die
Hinterhorner sich anlehnend, vom peripheren Rand durch eine schmale er-
haltene Zome getrennt. Die Vorderstranggrundbiindel und die gemischie
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Seitenstrangzone ist hier weniger als oben, die seitliche Grenzschicht gar nicht
ergriffen. Die Pyramidenseitenstringe so verindert wie oben, Fehlen der
Markscheiden , Neurogliavermehrung, Granularkorper, geringe Gefissver-
melirung.

Oberes Lendenmark: Die Grosse des Querschnittes am Austritte des
2. Lendennerven ist 6,7 : 7,5 Mm. Es sind hier etwas mehr Ganglienzellen in
den Vorderhornern da, auch die Atrophie der vorderen Wurzeln ist hier ge-
ringer. Aber noch immer viele atrophische Ganglienzellen, das Nervenfasernetz
verringert, Centralcanal, graue Commissur ohne Verinderung, die Waldeyer-
schen Mittelzellen zeigen keine auffallende Verinderung. Die Affection der
Pyramidenseitenstringe reicht nach vorne his zu einer Querlinie durch den
ventralen Theil der Clarke’schen Saulen, seitlich reicht sie bis zur Peri-
pherie. Die gemischte Seitenstrangzone zeigt hier nur eine leichte Verfinderung.
Die seitliche Grenzschicht unverindert.

Unteres Lendenmark: An der Austrittstelle des 4. Lendennerven
misst der Querschnitt 7: 8 Mm. Die mediale Zellgruppe ist stark atrophisch,
in der lateralventralen Zellgruppe sind etwa 4—5 erhaltene Zellen da, die
centrale Zellgruppe vollstdndig atrophirt, ebenso die lateraldorsale. Die vor-
deren Wurzeln sind hier besser erhalten. Die vordere Commissur sehr diinn,
Centralcanal unverindert. Im Vorderhorne nur ein geringes Nervenfaserge-
viiste. Die Pyramidenaffection streng abgegrenzt, bis zur Peripherie reichend,
dem Hinterhorn nur nahe der Riickenmarksperipheric nahe kommend, sonst
durch eine gut erhaltene Faserzone von demselben geschieden. In den Vorder-
stringen keine Verfinderung. In den afficirten Pyramidenbahnen finden sich
anch hier zerstreut erhallene Fasern, viele Granularkirper, etwas weniger Glia
als in den oben beschricbenen Abschnitten des Riickenmarkes.

III. Fall.

5. November 1896. Marie J., 46jdhrige, ledige Magd, fihrt ihr derzei-
tiges Leiden auf einen vor & Jahren erlittenen Fall zurtick, bei welchem sie
durch Ausgleiten auf die linke Seite hinstiirzte. Nach Angabe ihres Bruders,
der beim Sturze anwesend war, soll sie sich nach dem Falle erhoben und nur
etwas Schwindel gehabt haben; eine Verletzung hatte sie sich nicht zugezogen.
Um diese Zeit begann sie schlechter zu reden und seither verschlimmerte sich
das Krankheitsbild immer mehr. Zuerst erkrankte die rechte obere und
die rechte untere Extremitdt. Ihre Mutter sei gesund gewesen, der Vater
starb an Schlagfluss.

Status praesens: Die Kranke ist schlecht gendhrt und abgemagert, Schidel
nicht anormal; Gesichtsausdruck des traurigen Erstaunens. Die Pu-
pillen gleich, reagiren prompt auf Licht und Convergenz. Keine Augen-
muskelstorung. Hiufiger Lidschlag, im oberen rechten Augenlid und rechten
Mundwinkel fibrillire Zuckungen. Die Stirne stark in Falten gelegt. Der
Mund ist so gestaltet, dass die vechte Halfte der Unterlippe nach auswirts ge-
kehrt ist. Der M. orbicularis oris fehlt fast vollstindig, im rechien Wangen-
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Facialis besteht spastische Contractur. Beim Zéhnezeigen wird der rechte
Mundwinkel weniger gehoben als der linke. Das Oeffnen desMundes geschiehtin
sehr unvollkommener Weise. Der rechte M. masseter ist schlaffer als der
linke; beide sind in ihrer Kraft herabgesetzt. Der Masseterreflex ist stark ge-
steigert. Die Zunge ist gross, weiss belegt, liegt ganz unbeweglich am Boden
der Mundhghle; in derselben sind fibrillire Zuckungen vorhanden. Der weiche
Gaumen wird beim Phoniren etwas gehoben, aber sehr unvollkommen. Die
Kranke macht haufig Schluckbewegungen, doch vermag sie Fliissiglkeiten nicht
zu schlucken, diese laufen wieder zum Munde heraus. Starke Salivation, der
Speichel fliesst beim rechten Mundwinkel heraus. Foetor ex ore. Die Funk-
tionen der Musc. pterygoidei fast vollstindig fehlend.

Vokale werden mit nasalem Klange gesprochen; auch die Functions-
fihigkeit der Stimmbander hat gelitten — Consonanten, zu deren Bildung
Lippen, Gaumen oder Zunge gebraucht werden, konnen nicht zu Stande ge-
bracht werden. Sensibler Trigeminus und Acusticus intact.

In der Musculatur der rechten oberen Exiremitdt sind starke, fibrillare
Zuckungen da, viel weniger an der linken. Die Muskeln sind beiderseits
atrophisch, jedoch rechts entschieden von geringerem Umfange als links.
Starke Abmagerung an den periphersten Theilen, weniger am Vorderarm, stirker
wieder im Accessoriusbereich. Der M. deltoides ist hochgradig atrophisch,
ehenso das obere Drittel des M. ocucullaris und der sternocleidomastoideuns.
Der Thenar und Antithenar ist bis zur Bildung einer Concavitdt atrophisch.
Die Spatia interossea stark eingesunken. Die Radialis und Medianusgruppe
ist ebenfalls atrophisch. Die Fossa supra- und infraspinata stark eingesunken
besonders rechts, das Skelett des Scapula und des Humeruskopfes unter der
Haut stark vortretend. Sehnen- und Periostreflexe sehr gesteigert, directe
Muskelerregbarkeit  erhoht. Der Hindedruck ist rechts bedeutend
schwicher als links, Beim Erheben der Arme bleibt der rechie zuriick, da-
bei wird auch das Gesicht innervirt, wokei die rechte Halfte deutlich zuriick-
bleibt.

Dierechte untereExtremitat ist viel stirker abgemagert als die linke,
die Muskelatrophie ist rechts viel hochgradiger und der Umfang der rechten
Extremitat ist um ein betréichtliches kleiner. Lebhafte fibrillare Zuckungen in
der Adductoren- und Vastusgrappe. Der rechte Fuss ist in Spitzfussstellung
und kann nicht dorsal fectirt werden, wohl aber kann er von der Unterlage
erhoben werden. Der Gang ist wie bei rechtsseitiger Hemiplegie. Der Knie-
sehnenreflex ist beiderseits sehr lebhaft, ebenso der Achillessehnenreflex, auch
links Fussclonus. Plantarreflex beiderseits da. Keine Sensibilitdtsstorung.
Keine Blasensttrungen.

Augenhintergrand normal, ebenso ergiebt die functionelle Priifung nor-
male Verhalinisse.

Abdomen schlaff, Bauchhautreflexe da; Leberdimpfung schmal; Milz-
diampfung klein.

Der Korper ist im Allgemeinen sehr mager, die Haut unelastisch, in
grossen Falten abzuheben. Die peripheren Arterien rigide, geschldngelt.
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Lunge und Herz bieten nichts Anormales. Keine Residuen von Lues. Nor-
male Temperatur, keine Dyspnoe. Der Puls entsprechend der vorhandenen
Arteriosklerose. Tiefer Zwerchfellstand. Die Untersuchung des Harnes ergiebt
nichts Anormales.

Korpergewicht 39 Kgrm. Die Kranke wurde nach mehrtigigem Aufent-
halte wieder entlassen.

IV. Fall

Josef G., 57 Jahre alt, verheirathet, Keuschler, aufgenommen am 7. Sep-
tember 1896. Sein Vater starb im Alter von 76, die Mutter von 70 Jahren,
ein Bruder starb an Pneumonie, eine Schwester nach einer 14 Tage dauernden
Brkrankung, zwei andere Geschwister leben und sind gesund. Die iibrigen
Verwandten sind gesund. Bis zum 20. Lebensjahre erfreute er sich siner be-
stindigen Gesundheit; in diesem Jahre wurde er luetisch inficirt, bekam ein
ein Ulcus ad penem mit Driisenanschwellungen, mit folgendem Exanthem etc.
Specifische Behandlung machte er keine durch. Im selben Jahre ein Kopf-
trauma durch Sturz vom Wagen, ohne Bewusstseinsverlust und ohne Hussere
Kopfverletzung.

Im 23. Lebensjahre erlitt er ebenfalls ein Trauma, indem ihn ein Baum
beim Féllen desselben traf, seither eine Ankylose im rechien Sprunggelenk.
Ausser an einer Thrinenfistel habe er spiter nie mehr an einer schwereren
Krankheit laborirt. Im Jahre 1889 verheirathete er sich, batte 4 Kinder, von
denen die beiden ersten Frilhgeburten waren. Er ist kein Potator, kein Rau-
cher. Er arbeitete auf dem Felde und war stets seinen Kameraden ebenbiirtig.
Verkiihlungen war er hiufig ausgesetzt. Im Frithjahr 1895 habe er sich beim
Arbeiten eine Erkiltung zugezogen, darauf Kopfschmerzen, Schnupfen und
Halsschmerzen, Allmilig im Herbste vorigen Jahres begann die jetzige Erkran-
kung, die mit bulbiren Symp tomen einsetzte, seine Sprache wurde niselnd,
er schluckte schwerer, das Aussprechen ging schlechter, Salivation. Im Winter
begann die linke obere Extremitdt abzumagern, kurze Zeit darauf auch die
rechte, beide wurden bedeutend schwicher. Die Beine wurden steifer; in den
ergriffenen Muskeln stellten sich iiberall fibrilldre Zuckungen ein. SeitFrith-
jahr kann er die Arme nicht mehr emporheben und deshalb nur schwer essen,
Seit Januar zunehmende Verschlechterung der Sprache, so dass er sich kaum
verstéindlich machen konnte. Niemals Harn- oder Stuhlbeschwerden. Nie Dop-
peltsehen, Gehir, Geschmack und Geruch seien immer gut gewesen. Hiufiger
Kopfschmerz; rie Erbrechen.

Im Friihjahre dfters Anfdlle von Athemnoth mit heftigem Herzklopfen,
die auch in der jingsten Zeit auftraten. Das Gedachtniss habe nicht abge-
nommen, Leichte Ermiidbarkeit beim Gehen. Beim Schlucken kam ihm spiter
hinfig das Wasser aus der Nase; auch das Kauen ging etwas schlechter. Die
Wohnung, welche der Kranke innehatte, soll feucht gewesen sein.

Status praesens: Mittelgross, mittelkriiftig, schlecht gendhrt, abgemagert,
seniles Aussehen, Schidel symmetrisch, Umfang 54 Ctm. Keine Percussions-
oder Druckempfindlichkeit. Gesichtsziige im Allgemeinen schlaff, die Stirn
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in Falten gezogen, Augenbrauen nach aufwirts gezogen. Die Lidspalten gleich
gross. Keine Augenmuskelstérung, Pupillen gleich und reagiren, Sensibiliti
nichtgestort. Dielinke Nasclabialfalte weniger ausgepragt,in derRuhe der linke
Mundwinkel tiefer stehend. Die Lippen sind diinn, atrophisch, na-
mentlich dieOberlippe. Der Mund wird meist gedffnet gehalten; etwas Speichel-
fluss. Der Kranke vermag die Lippen nicht zu spitzen, nicht zu pfeifen. Die
Zunge wird gerade vorgestreckt, sieht wie gekerbt aus, viele fibrillire Zuckun-
gen. Sie kann etwa 1 Ctm. iber die Zahnreihe gebracht werden; die seitlichen
Bewegungen gehen ziemlich gut. Die M. masseterici und temporales contra-

Fall IV.

hiren sich beiderseits gleich, doch scheint thre grobe motorische Kraft gelitten
zu haben. Das Gaumensegel wird beiderseits gleich gehoben, der Rachen-
reflex ist da. Schilddrise nicht vergrissert, Carotispuls beiderseits gleich.
Das Schlucken ist erschwert, Patient muss dfters aussetzen, verschluckt sich
leicht. Die Bissen *werden lange im Munde herumgew#lzt, die Nahrung bleibt
oft zwischen Zihnen und Wangen liegen.

Die Gaumenlaute vermag der Kranke nicht mehr herauszubringen, die
Lippen- und Zahnlaote kaum, die Selbstlaute werden gut ausgesprochen. Die
Sprache ist kaum verstindlich und der Kranke deutet auf vorgehaltene Buch-
staben, um sich verstindlich zu machen. Beim Zihnezeigen bleibt der linke
Facialis deutlich zuriick. Beim Schlucken wird der Kehlkopf gehoben. Ge-
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schmack und Geruch nicht gestért. Der Kranke vermag sich allein im Bette
aufzurichten. Ueberall machen sich starke, fibrillire Zuckungen geltend.
Wirbelsdule nicht druckempfindlich. Masseterreflex stark gesteigert.

Die Fossae supra- und infrascapulares, die Claviculae stark vortretend,
ober- und unterhalb dieser eine starke Einsenkung. Der linke Musc. cucullaris
ist bedeutend schwicher, als der rechte, namentlich in den obersten Abschnit-
ten, Beide Musc. sternocleidomastoidei schlaff, wenig massig, namentlich der
rechte. Beide M. mastoidei atrophisch, der M. triceps und biceps im Gtanzen
etwas reducirt. Der Unterarm wird pronirt gehalten. Auch die Muskeln des-
selben haben in threm Volumen abgenommen. Die Spatia interossea sehr stark
eingesunken, Thenar und Antithenar stark atrophisch. Der Hindedruck ist
beiderseits so gering, dass das Dynamometer keinen Ausschlag giebt. Die
Oberarme werden adducirt gehalten. Rickwirts- und Vorwartsbeugen des
Kopfes verursacht Schmerzen im Nacken, die Ausfihrung dieser Bewegung ist
etwas paretisch. Die Arme konnen nur bis zar Horizontalen crhoben werden
und nicht dartiber. Rotation des Oberarmes, Bewegungen im Ellbogengelenk
gut mdglich. Pro- uhd Supination, namentlich letztere, sehr behindert; bei
passiver Supination geht der Unterarm selbst wieder in die Pronationsstellung
zuriick. Die Finger sind krallenartig gebeugt und kénnen nicht gestreckt wer-
den. Umfang des Oberarmes in der Mitte links 20 Ctm., rechts 21 Ctm., Un-
terarm links 17,5 Ctm., rechts 19 Ctm.

Directe Muskelerregbarkeit, Periost- und Sehnenreflexe gesteigert. Alle
Sengibilititsarten intact. Der Tonus der Muskeln in den oberen Extremititen
(ist schlaff. Linker Bauchhautreflex weniger gut auslosbar als der rechte. Herz
und Lunge keine Veriinderung. Arteriosklerose. Puls wenig kriftig, gleich-
missig.

Die Beine zeigen ebenfalls eine Atrophie der Muskeln,

Die Bicepssehne springt beiderseits stark vor. Das rechte Bein ist um
1 Ctm. kiirzer, im Sprunggelenk in Folge des oben erwéhnten Traumas anky-
lotisch, die Strecker wie die Beuger des rechten Fusses stark atrophisch. Um-
fang des Oberschenkels rechts 33 Otm., links 34 Ctm., grosster Wadenumfang
rechts 26 Cim., links 30,5 Ctm. Erheben der Beine von der Unterlage, Hin-
aufziehen in Kniestellung, Zohenbewegungen gut mdéglich. Die Strecksehnen
der Zehen stark vorspringend.

Kniesehnenreflex beiderseits sehr lebhaft, links Fussclonus. Cremaster-
und Plantarreflex vorhanden.

Bis auf die Interossei und die Muskeln des Thenar und Antithenar, alle
tibrigen faradisch erregbar,

14. October. Das Gaumensegsl steht tief, hebt sich bei der Phonation
nur wenig. FErheben der Zunge von dem -Mundboden unmdglich, Spitzen der-
selben nur im geringen Grade moglich, die rechte Stirnhilfte wird etwas we-
niger gefaltet, als die linke.

Das Aufblasen der Wangen ist moglich, jedoch kinnen die Lippen dabei
nicht so fest geschlossen werden, dass keine Luft entweicht. Der rechte Orbi-
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cularis oculi kann schlechter als der linke geschlossen werden. Im Harn keine
abnormen Bestandtheile.

25. October. Dorsalflexion im Handgelenk erschwert, ebenso das Sprei-
zen der Finger. Die M. pectorales scheinen beide intact, die langen Riicken-
muskeln in ihrem Volumen reducirt. Parese der Bauchmuskeln. Geschwiire
im Munde.

7. November. Die M. temporales contrahiren sich minimal. Nzhern bei-
der Scapulae zur Mittellinie unmdglich. Der linke Masseter contrahirt sich
weniger beim Zusammenheissen. Korpergewicht 51 Kgrm.

30, November. Die Arme konnen nicht mehr bis zur Horizontalen erhoben
worden. Vorstrecken der Zunge nicht mehr wbglich, Seitwértshewegung nur
wenig moglich. Die Atrophie der Armmuskeln schreitet fort.

5. December, Dyspnoische Anfille. Der linke M. pectoralis schwicher,
als der rechie. Grobe motorische Kraft des Sternocleidomastoideus stark
herakgesetat.

Laryngologische Untersuchung (Prof. Habermann): Larynxschleimhaut
stark gerSthet, an der hinteren Larynxwand Schleimklumpen. Bei tiefer
Respiration bewegen sich die Stimmbander etwas nach aussen, um aber gleich
wieder in die Mittellinie zurtickzusinken. Bei der Phonation werden dieselben
in der Mittellinie bewegt, jedoch sind auch diese Bewegungen wenig energisch
und schwach.

12. December. Masseteren schlaff, Vorwértsziehen des Unterkiefers nicht
maglich, Seitwirtshewegen geht leidlich. In seinem psychischen Verhalten
oft trostlos, weinerlich, gleich darauf wieder zum Lachen zu bringen; iber
Kleinigkeiten oft sehr erregt, dann wieder deprimirt, apathisch.

15. December. Das Gaumensegel hebt sich fast gar nicht beim Phoniren,
refectorisch hebt es sich aber noch gut.

V. Fall.

L., Franz, 35jdhriger, verheiratheter Holzarbeiter aus Steiermark, kam
8. December 1885 zur Aufnahme anf die Klinik., Die Mutter ist 71 Jahve alt,
altersschwach. Der Vater starb an Carcinom. Zwei Geschwister gesund. Untes
den Verwandien keine Nervenerkrankung. Bis vor 2 Jahren war er immer ge-
sand, zu dieser Zeit soll er an rheumatischen Schmerzen in den Kniegelenker
gelitten haben, die durch 10 Tage andauerten. Er habe immer schwere Holz
arbeit verrichtet, auch des Nachts, schlief oft am Schunee oder in sehr elender
Hiitten. Die jetzige Erkrankung begann vor ca. 16 Monaten mit Schwiche in de
linken oberen und unteren Extremitat; spiter erkrankte auch die rechts
obere Exiremitidt. Die rechtsseitigen Extremititen verschlimmerten sich abe
erst zusehends seit 2 Monaten. Seit einem Jahre kann er nicht mehr arbeiten
Binmal ein Kopfirauma mit Bewusstlosigkeit, indem ein Baumstamm auf ih
fiel, davon die Kopfnarbe herriithrend.

Ein zweites Mal Sturz aus 8 Meter Héhe, durch 27 Stunden bewusstlos
6 Tage bettligerig. Damals keine #ussere Verletzung., Seither auffallend
Alkoholintoleranz und leichte Vergesslichkeit. Hine auffallende Muskelrigidit?
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soll nie dagewesen sein. Die Abmagerung der Extremititen bemerkt er seit
16 Monaten, doch gingen schon Schwichegefiihle 4 Monate vorher.

Status praesens. Sehr kriftig gebauf, gut gendhrt, musculds. Am Hin-
terhaupte eine schmerzlose, verschiebbare Narbe, darunter eine starke Knochen-
verdickung. Pupillen diber Mittelweite, gleich, reagiren gut.

Muskulatur der linken Schulter etwas, der linken, oberen Extremitit be-
deutend reducirt. Die Strecker des Vorderarmes besonders stark geschwunden,
die Spatia interossea besonders links stark vertieft, Kleinfinger- und Daumen-
ballen atrophisch. Der Hindedruck rechts schwach, links kaum ange.
deutet.

Activer Widerstand bei Streckung und Beugung der beiden Extremititen
iberwindbar, links spielend, rechts ziemlich leicht. An der linken Hand ge-
lingt die Streckung der Finger nicht mehr, rechts leidlich. Spreizung der
Finger links nur mit dem kleinen Finger mdglich, Opposition des kleinen Fin-
gers nicht mdglich. Bewegung im Ellbogengelenk links schlecht, rechts leid-
lich, ebenso geht die Elevation, Pro- und Supination des Armes links viel
schlechter. Maasse iiber die Mitte des Vorderarmes links 21 Ctm., rechts
23 Ctm., Mitte des Oberarmes links 24 Ctm., rechts 25,5 Cim. Directe Mus-
kelerregbarkeit, Periost- und Sehnenreflexe sehr erhht. An den unteren Ex-
tremitéten ist die Muskelkraft rechts fast intact, links deutlich atrophisch und
in der groben motorischen Kraft herabgesetzt., Kniesehnenreflex clonisch ge-
steigert, beiderseits deutlicher Fussclonus, links stédrker. Abdominal- und
Cremasterreflex kaum auslosbar, Plantarreflex ist da. Keine Sensibilititssto-
rung, keine Blasenstérung. Die Muskeln sind alle mir Ausnahme des Musc.
adductor pollicis faradisch erregbar. Keine Entartungsreaction. Ueberall
fibrilldre Zuckungen.

VI. Fall.

Josefa W., 40jihrige, ledige Tagelohnerin aus Firstenfeld, aufgenom-
men am 1. Marz 1887, stand durch vier Wochen in Behandlung der Nerven-
klinik. Keine hereditire Belastung. Friiher immer gesund. I[m Jahre 1883
erlitt sie eine Verletzung der linken Hand durch Hineingerathen in eine
Maschine, Nach Heilung der Wunde konnte sie ihre Arbeit in einer Tuchfabrik
wieder aufnehmen, Sie war daselbst grossen, thermischen Schidlich-
keiten ausgesetzt, indem sie gewthnlich in einem Locale arbeitete, in dem
eine sehr hohe Temperatur herrschte und hiufig plétzlich in ein kaltes, unge-
heiztes Local gehen musste. Seit ldngerer Zeit Pardsthesien am ganzen Kor-
per. Im Sommer des vorigen Jahres begann sie schwer zu reden, hierauf
zeigte sich Schwiche in den oberen Extremititen und erst spiter
wurde auch das Gehen beschwerlich.

Seit 15. November ist sie bettligerig; die Schwiche nahm immer mehr
zu, die Abmagerung schritt weiter. Seit zwei Monaten ist die Sprache unver-
sténdlich. Das Allgemeinbefinden sei ein gutes gewesen, niemals Schmerzen,
nie Schlingbeschwerden, Appetit, Schlaf gut. Die Menses immer regelmissig,
nie Blasenbeschwerden.
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Status praesens: Gross, mittelkriftig, schlecht gendhit, Bulb&drmiene,
psychisch geschwicht. Die rechte Lidspalte etwas enger als die linke, fibrillére
Zuckungen im M. orbicularis palpebrarum. Die Pupillen tiber Mittelweite,
gleich, promptreagirend. DieZungeistschmiler und weicht deutlich nach rechts
ab., Derrechte Mundwinkel steht tiefer als der linke, das linke Nasenloch
weiter als das rechte. Die Sprache zeigt starke Storung, inshesondere werden
k, g, p, b, 1 schwer ausgesprochen. Die Musculatur der oberen Extre-
mitédten erheblich in ihrem Umfange reducirt, dementsprechend die grobe
Muskelkraft herabgesetzt. Besonders ist dies im Gebiete des Daumen-~ und
Kleinfingerballens, ferner der Interossei, sowie der Flexores carpi ulnaris und
radialis ausgesprochen. Am linken Arm eine schlecht geheilte Radiusfractur.
Die Erhebung der rechten oberen Exiremitit gelingt nur bis zur Horizontalen,
wihrend sie links fast bis zur Vertikalen moglich ist. Sonst sind alle Bewe-
gungen wit Ausnahme der Opposition des Daumens und Kleinfingers, Spreizen
der Finger, sowie Streckung der 2. und 3. Phalangen, méglich. s besteht
Krallenhand. .

Links fehlen seit der oben evwahnten Verletzung im Jahre 1883 alle Be-
wegungen im Handgelenk und in den Fingergelenken, Pronation und Supina-
tion ist hier nicht méglich. Directe Muskelerregbarkeit, Periost- und Sehnen-
reflexe an den oberen Extremitdten gesteigert. Die Rumpfbewegungen zeigen
keine auffallende Storung. Die Einzelbewegungen an den unteren Extremi-
taten sind simmtlich erhalten, die grobe Muskelkraft ebenfalls herabgesetzt.
Der Tonus der Wadenmuskeln ist etwas herabgesetzt, der der dbrigen Muskeln
zeigt keine hesondere Abweichung von der Norm. Der Gang ist breifspurig,
paraparetisch, steif. Die Patellarsehnenreflexe sind sehr lebhaft, links Fuss-
clonus. Plantarreflexe da. Umfang des Oberschenkels beiderseits 39 Ctm.,
des Unterschenkels 27 Ctm. Eine Sensibilititsstérung ist nirgends nachweis-
bar. Die Untersuchung mit dem faradischen Strom ergiebt Herabsetzung der
Erregbackeit besonders der Daumen- und Kleinfingermusculatur, sowie der In-
terossei, dann auch der gesammten Vorderarmmusculatur. Keine Entartungs-
reaction. Die tbrigen Muskeln zeigen keine erhebliche Abweichung vom nor-
malen Verhalten.

Die Wirbelstule ist nicht druckempfindlich. Die vegetativen Organe er:
geben einen normalen Befund. Im weiteren Verlaufe trat eine leichte Ptosi:
beiderseits auf, andaunernd fibrilldre Zuckungen. Fussclonus. Bei passiver
Bewegungen der Beine ist ein gewisser Widerstand zu berwinden,

Aw 29. Marz 1887 wurde sie entlassen.

VII. Fall.

Johanna S., Kaufmannsgattin, 35 Jahre alt, aufgenommen am 9. Janua
1897, Die Kranke stamm?b von gesunden Eltern und ist das einzige Kind der
selben. Eine Tante starb an Auszebrung. Als Kind war sie immer gesun
bis zum 13. Jahre, wo sie an Variola litt. Mit 15 Jahren die ersten Menses
welche seither immer regelmissiz waren. Im 24. Lebensjahr heirathete si
und gebar einmal ein Midchen, welches gesund ist. Nie Lues, nie ein Traums
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In friherer Zeit trank sie oft Thee und Rum, Bier und Wein und rauchte viel.
Vor 2Jahren erliti sie vieleKrinkungen. Vor 11/, Jahren erlitt die Kranke einen
heftigen Schrecken in Folge des Laibacher Erdbeben; sie fiel damals in Ohn-
macht und kam erst lingere Zeit nachher zu sich, musste im Freien iiber-
nachten, wobei sie sich erkéltete. Vor 7Monaten fiel Patientin auf der Strasse,
wobei sie sich gleich wieder erheben konnte, ohne eine Verletzung erlitten zu
haben. Im April1896 heftige Gemiithserregung mit Zornausbriichen. Seit ihrem
Falle merkt sie eine zunehmende Schwichein der linken unteren Extre-
mitit und knickte auch oft im Knie zusammen.. Im August 1896 erstreckte
sich diese Schwiche auch auf die linke obere Extremitdt. Seither fiel sie
schon mehrmals wegen Schwiche des linken Beines. Seit Beginn des Leidens
ist sie heiser und athmet auch etwas schwerer. Im October 1896 bemerkte sie
zum ersten Male eine Schwerfdlligkeit der Zunge und sie ermiidete auch
sehr bald beim Sprechen; oOfters kam es vor, dass sie sich verschluckte. Nie
Seh-oder Gehirstérungen, nie Blasenstorungen. Seit jenemFalle, anf den sie ihr
Leiden bezieht, merkte sie auch, dass sie leichter erreghar wurde, sehr leicht
in Zorn gerieth, so dass sie am ganzen Kérper zitterte und kein Wort hervor-
brachte. Sie Hrgerte sich in letzter Zeit tiber jede Kleinigkeit. Alcoholische
Getranke vertrug sie nur in geringem Maasse. Fibrilldre Zuckungen seit Be-
ginn desLeidens in den linksseitigen Extremitdten. Die Schwéche in der
ken Hand bemerkte sie zuerst am Daumen und Zeigefinger, sie konnte nicht
mehr stricken, sich nicht mehr die Kleider zukntpfen, sich nicht mehr fri-
siren ete. Seit der Zeil soll sie auch abgemagert sein.

Status praesens: Mittelgrosse, ziemlich kriftige Gestalt, gut gendhrt.
Schidel symmetrisch, keine Percussions- oder Druckempfindlichkeit. Pupillen
gleich und reagiren prompt. Keine Augenmuskelstorung. Augenhintergrund
normal. Keine Gesichis- oder Gehorsstérung. Die Gesichtshilften werden
beiderseits gleich innervirt, doch ist eine Schlaffheit im unteren Facialisgebiete
zu bemerken.

Die Zunge ist breit, massig und stark durchfurcht; die Spitze der Zunge
zeigt starke Atrophie, namentlich links starke fibrilldre Zuckdngen. Das
Gaumensegel hebt sich gut, Gaumen- und Rachenreflex da. Der Masseter fithlt
sichbeiderseits gleich stark an. Keine Sensibilitdtsstorung. Die Bewegungen der
Zunge gehen trige und schwerfdllig vor sich. Die Kranke ermiidet leicht beim
Sprechen, im Munde sammelt sich viel Speichel an. Die Mimik der Patientin
ist dusserst leicht verdnderlich. Die Stirn ist gewthnlich in Falten gelegt,
der Mund in die Breite gezogen. Die Kranke lacht sehr oft, die Stimmung ist
aber leicht wechselnd undPatientin weint sehrleicht. DasSchlingen geht gut.
Beim Sprechen merkt man die Schwerfdlligkeit der Zunge. Es kinnen
noch alle Buchstaben ausgesprochen werden. Der Mund kann nicht mehr zum
pfeifen gespitzt werden, was sie frither sehr gut vermochte. Der Masseteren-
reflex ist clonisch gesteigert. Der Carotispuls ist beiderseits gleich stark pul-
sirend.

Die Muskeln der linksseitigen Extremitédten sind im Ganzen ziemlich
gleichméssig reducirt, Der Oberarm- wie Unterarmumfang ergiebt zwischen
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links und rechts eine Differenz von 1 Ctm zu Ungunsten der linken Extremitit.

Der grosste Wadenumfang ist links um 1 Ctm. geringer, der Oberschen-
kelumfang ist links um 2 Ctm. geringer.

Der M. deltoides, biceps und triceps sind besonders in ihrer groben mo-
torischen Kraft herabgesetzt.

Der Tonus der Muskeln am linken Arm bedeutend schlaffer als rechts.
Der Tonus der Muskeln der unteren Extremitaten ist nicht wesentlich different,
beiderseits méissig gespannt. Directe Muskelerregbarkeit und Periostreflexe
links gesteigert. Thenar und Antithenar der linken Hand atrophisch,
Spatiainterossea stark eingesunken. DieFinger vermdgen nicht ganz gestreckt zu
werden, der kleine Finger kann nicht adducirt werden. Opposition von Daumen
und kleinem Finger nicht méglich. Handedruck links 9 Kgr., rechts 14 Kgr.
(Dynamometer). Sammtliche Muskeln sind faradisch erregbar. Nur die des
Thenar und Antithenar, der Adductor pollicis und die M. interossei zeigen
eine Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit. Keine Art der Sensibilitsts-
storung, keine Temperatursinnsttrung. In den unteren Extremitdten ofters
Partsthesien, Kaltegefiihle, Ameisenlaufen.

Die Muskeln des linken Oberschenkels sind schlaffer und zeigen Atrophie.
Fibrillare Zuckungen,

Beiderssits Patellar- und Fussclonus.

Die Bewegungen im linken Schultergelenk sind paretisch. Die Kranke
vermag nicht die Hand iiber die Horizontale zu erheben. Auch beim Gehen
zeigt sich die linksseitige Parese stark. Die Kranke vermag sich wohl auf
das linke Bein zu stiitzen, doch ist sie sehr unsicher. Keine Sensibilitits-
stérung.

An den vegetativen Organen nichts Anormales.

Laryngoskopischer Befund von Prof. Habermann: Bei der Re-
spiration bewegen sich beide Stimmb#nder sehr unregelmissig und gewdhn-
lich nur wenig nach aussen, nur manchmal etwas weiter, aber nie vollsténdig,
dabei sind die Bewegungen etwas schwankend.

Bei der Phonation bleibt das rechte Stimmband etwas zuriick und zeigt
vornehmlich an der Basis eine geringe Rothung.

30. Januar. Er macht sich nun auch eine Parese in der rechten oberen
Extremitéit geltend, die Kranke vermag nur mit Mithe sich Wasser aus einer
Wasserflasche einzuschenken. Mit der linken Hand vermag sie kaum mehr
ain leeres Trinkglas in der Hand zu erhalten, Wiahrend die Kranke in friiherer
Zeit viel sang und dabei niemals ermiidete, tritt jetzt schon nach kurzem Ge-
spriche Ermiidung und Heiserkeit ein, dabei macht ihr das Athemholen viel
Anstrengung. Die Kranke vermag nicht mehr auszugehen, nach wenigen
Schritten ermiidet sie und gerith dabei sehr leicht in Schweiss. Keine Sensi-
bilitats-, keine Temperatursinnstorung.

Die Kranke wurde ungeheilt entlassen.

Spater wurde mir mitgetheilt, dass der Krankheitsprocess rapid vor-
wirts schreite,



Tortschreitende Erkrankungen der motorischen Leitungsbahnen. 807

VIII. Fall.

Franz St., 52jahriger, verheiratheter Schmiedegehiilfe aus Untersteiermark
kam am 31. Angust 1896 zur Untersuchung. Seinen Vater, sowie dessen Ver-
wandte hat der Kranke nicht gekannt, seine Mutter starb nach 4 wochentlicher
Krankheitsdauer an einer Magenerkrankung. 4 Stiefgeschwister gesund. Nie-
mand in seiner Verwandtschaft hatte eine &hnliche Erkrankung oder eine Nerven-
krankheit. Von seiner Geburt ist nichts Aussergewthnliches bekannt. Als
Kind gesund, ebenso zu seiner Schulzeit, in der er méssig gut lernte. Nach
dem Austritte aus der Schule verrichtete er Feldarbeit. Im 14. Lebensjahre
fiel Patient bei Reparaturarbeiten vom Dache eines Heubodens, ca. 5 Klafter
hoch herab auf den harten Boden, mit dem Riicken und der linken Seite auf-
fallend. FEr verlor das Bewusstsein und erlangle dasselbe erst am nachsten
Tage wieder. Er zog sich dabei eine linksseitige Oberschenkelhalsfractur zu
und musste 3 Monate hindurch das Bett hiiten; sie heilte mit starker Verlkir-
zung des Beines. Von seinem 16. bis 19. Lebensjahre stand er in der Lehre
als Schmied und verrichtete schwere Arbeit. Patient ist Rechtshénder. Beim
Gehen hinkte er nur wenig. In seiner Lehrzeit immer gesund, kein weiteres
Tranma, niemals Lues oder eine andere Geschlechtserkrankung. Im 33. Lebens-
jahre heirathete er, die Ehe blieb kinderlos. Bis Mérz 1893 nie eine Erkran-
kung, nie das geringste Unwohlsein. Er {rank missig Wein und Bier, nie
Schnaps. Geringe Erkiltungen ofters. Tm Méarz 1893 merkte er, dass er beim
Arbeiten nicht mehr so lange stehen konnte, rascher ermiidete, sich hiufig
setzen musste; das Gehen wurde besonders schwer, er brachte infolge Adduk-
torenspasmen die Beine an den Knien nicht vorbei und musste sich dabei
immer durch Verschiebungen des Beclkens dabei helfen. Das linke Bein er-
krankte zuerst, einen Monat spiter das rechie. Nie Harnbeschwerden. Bei
schlechtem Wetter verspiirte er rheumatoide Schmerzen. Im Frihjahr 1894 fiel
er dfters beim Gehen, er konnte sich noch allein darnach erheben. Seit Ok-
tober 1895 liegt er bestéindig zu Bette. Im Winter 1896 erkrankte auch die
rechte obere Extremitdt, dann die linke. Im Jahre 1894 konnte er noch leichte
Arbeiten verrichten.

Die Muskelatrophie an der Hand fiel ihm im Herbste 1895 zum ersten
Male auf. Im April 1896 vermochte er sich nicht mehr zu rasiren, im Mai
vermochte er nur mit Anstrengung den Léffel zum Munde zu fihven, seit Juli
muss er ihn mit der ganzen Faust angreifen. Oefters ziehende Gefiihle im
Nacken. Das Sehen, der Geschmack, Geruch waren nie gestort.-

Seit einem halben Jahre verspiirt der Kranke, dass ihm die Zunge
schwer geworden ist, dass er schwerer die Worte articulirt, nament-
lich das k und g macht thm Schwierigkeiten. :

Keine Schlingbeschwerden, keine Salivation. Vom Schwicherwerden der
Halsmuskeln weiss Patient nichts. Nie Herzklopfen, nie Husten. Bereits zu Be-
ginn der Erkrankung waren fibrilldre Muskelzuckungen da. Nie Doppel-
bilder.

Archiv f, Psychiatrie. Bd. 30. Heft 3. 53
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Als Ursache seiner Erkrankung giebt er Verkihlungen an.

Status praesens: Ziemlich gross, mittelkriftig, schlecht gendhrt, am
Kopfe keine Narben, keine Druckempfindlichkeit, Schidel symmetrisch, grisster
Umfang 53 Ctm. Schlaffe Miene. Gehorvermdgen gut. Augenlidspalten gleich,
Pupillen gleich und reagiren, keine Augenmuskelstorung, Augenhintergrund
und Sehvermdgen normal.

Stirnrunzeln beiderseits gleich gut. Die Masseteren spannen sich gleich
stark an, zeigen eine clonische Steigerung ihres Reflexes. Der rechte Mund-
winkel steht in der Ruhe tiefer, beim Zihnezeigen bleibt er zuriick, beim
Sprechen flottirt die rechte Wange, beim Essen bleibt ihm hiufig Nahrung auf
der rechten Seite. Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zeigt starke fibrillére
Zuckungen, keine sehr auffallende Atrophie. Die Lippen sind diion und
schmal. Geschmack und Geruch normal. Schilddriise nicht vergrossert; Ca-
rotispuls beiderseits gleich. Der M. sternocleidomastoideus ist missig atro-
phisch, mit schlaffem Tonus. Das Gaumensegel wird beiderseits gleich ge-
hoben, Rachenreflex vermindert. Der Kehlkopfspiegelbefund ist normal. In-
der gesammten Musculatur starke fibrillire Zuckungen. Der Tonus der Arm-
muskeln nicht sehr verfinmdert. Beide Fossae supra- und infraspinatae etwas
eingesunken, die iibrigen Riickenmuskeln etwas reducirt. Muse. pectoralis
beiderseits gleich, Die Muskeln der linken Schulter und des Oberarmes
schlaffer und mehr atrophisch als rechts, ebenso die Unterarmmuskeln. Die
Unterarmmuskeln stark atrophisch, die Spatia interossea stark eingesunken.
Mitte des Vorderarmes rechts 22 Ctm., links 21 Ctm.; Umfang des Oberarmes
beim Ansatz des M. deltoides rechts 25 Ctm., links 24 Ctm, Kleinfingerballen
und Daumenballen sehr atrophisch. Keine Sensibilitéts- oder Temperatursinn-
stérung. Periostreflexe an den oberen Extremitdten colossal gesteigert, directe
Muskelerregbarkeit sehr erhoht, geringe Spasmen. Nirgends eine Druck-
empfindlichkeit,

Der Kranke vermag sich im Bette nicht allein aufzusetzen, beim Sitzen
muss er unterstiitzt sein.

Die grobe motorische Kraft des Biceps und Triceps ist herabgesetzt. Die
Bewegungen im Handgelenke sind abgeschwicht, das Strecken der Finger ist
links nicht mdglich, Opposition des Daumen und kleinen Fingers nicht mdg-
lich. Die Bewegungen des Kopfes sind alle moglich.

An den vegetativen Organen nichts Anormales.

Lebhafte Bauch- und Cremasterreflexe. Das linke Bein ist um 4 Ctm.
infolge der geheilten Schenkelhalsfractur verkiirzt, etwas nach aussen rotirt.
Links Patellarclonus, beiderseits Fusselonus. Collossale Spasmen in den un-
teren Extremitéiten. Der Kranke vermag nur mit beiderseitiger Unterstiitzung
zu stehen, erhebt er sich etwas auf die Fussspitzen, tritt sofort Fussclonus
auf. Die Strecksehnen der Zehen springen stark vor. Die Spasmen sind kaum
zu {iberwinden. Ueberall fibrilldre Zuckungen.

Die Adductorengruppe fiithlt sich strangartig vorspringend an. Grosster
Wadenumfang rechts 31 Ctm., links 30 Ctm. Mit Miilhe werden die Beine
1 Ctm. hoch von der Unterlage gehoben, das Heraufziehen der Beine geht
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kaum bis zum rechten Winkel, im linken Kniegelenk hdochstens bis zu einem
Winkel von 1509. Die Bewegungen im Sprunggelenk links schlechter dls
rechts. Die Zehen werden im geringen Maasse bewegt. Glutealreflex beider-
seits da. Keine Blasenbeschwerden. Keine Sensibilitits- oder Temperatursinn-
stérung. Simmtliche Muskeln waren faradisch erregbar.

IX. Fall.

Markus L., 62jahriger, lediger Einleger aus Pollau, kam am 3. Septem-
ber 1896 zur Untersuchung. Derzeit steht er wegen tertidrer luelischer Er-
scheinungen in Behandlung der dermatologischen Klinik. Infection angeblich
vor 30 Jahren. Seine Eltern verlor er im Kindesalter, der Vater verungliickte
beim Holzfillen, die Mutter starb an Auszehrung. Unter den Verwandten
keine Nervenkrankheit.. 1 Schwester lebt und ist gesund, 2 Schwestern star-
ben, eine nach 8 tdgiger Erkrankung im 15. Lebensjahr, die andere im
40. Lebensjahre an Pericarditis, ein Bruder starb an ,,Kolik“. Als Kind soll
er die Blattern iiberstanden haben. In der Schule lernte er gut. Im 35.Lebens-
jahre ,Typhus“. Nie ein besonderes Trauma erlitten. Kein Potator, kein
Raucher. Patient ist etwas dement und giebt sich widersprechende Angaben.
Im Sommer habe er noch leichte Arbeit verrichten kinnen. Seit einem Jahre
Schwiche in der rechten oberen Extremitit, heuer habe diese auch in der lin-
ken Hand begonnen. FEr merkte einen zunehmenden Muskelschwund
der Extremitéten, dabei fand er auch, dass er schlechter spreche und
leichter dabei ermiide. Nie Blasensttrung., Nie Doppeltsehen, Keine Sensibi-
litdtsstorung.

Status praesens: Ziemlich gross, mittelkriiftig, schlecht gendhrt.

Schidel symmetrisch, Umfang 54 Ctm., keine Percussionsempfindlichkeit,
keine Kopfnarben.  Stirn hoch, in Falten gelegt, keine Augenmuskelstorung.
Pupillen gleich und reagiren. Zunge gerade vorgestreckt, fiihlt sich weniger
massig an, atrophisch zeigt viele fibrillare Zuckungen. Die Bewegungen
derselben sind alle méglich. Die Lippen schmal und diinn, das Zuspitzen des
Mundes ist mglich. Beim Sprechen ermiidet der Kranke leicht; Gaumen und
Lippenlaute spricht er schlecht aus. Gesichtshélften in der Ruhe sowie bei
Bewegungen gleich innervirt. Die Masseteren sind beide gleich, der Tonus ist
sehlafr. Der Masseterenreflex sehr gesteigert. Sensibilitit nicht gestort,
Schilddriise etwas vergrissert. Der Kehlkopf hebt sich beim Schlucken.
Arteriosclerose. Carotispuls gleich, erhebend. Die Fossae supra- und infraspi-
natae sind beiderseits eingesunken. DerMuscul. cucullaris namentlich links
atrophisch. Halsgruben tief eingesunken. In allen Exiremitiiten zahlreiche
fibrillare Zuckungen. Die M. deltoides eher schlaff und atrophisch, ebenso der
M. biceps und triceps. Starke Atrophie der Strecker und Beuger der Hand
und Finger. Rechis ausgesprochene Klauenhand. Starke Atrophie des Thenar
und Antithenar, Sehnen- und Periostreflexe, sowie directe Muskelerregbarkeit
gesteigert. Sensibilitit nicht gestort. Umfang des Oberarmes rechts 21, links
20, des Unterarmes rechts 18, links 19. Bewegungen im Schultergelenk he-

58%
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hindert, im Ellbogen- und Handgelenk gut méglich; Pronation und Supination
erschwert. Die Finger der rechten Hand in Klauenstellung contrahirt. Das
Ausstrecken der Finger links ist nicht mehr ganz moglich. Opposition von
Daumen und kleinen Finger nicht moglich. Der Musc. deltoides und triceps ist

Fall IX.

in seiner groben, motorischen Kraft stark herabgesetzt, ebenso der Musc. pec-
toralis. Die Riickenmuskeln sind in ihrem Volumen reducirt. Patient vermag
sich im Bette ohne Hiilfe der Hinde aufzurichten. Dynamometer links 4 Kgr.,
rechts 1 Kgr. Die vegetativen Organe normal. Bauchhaut-, Cremaster- und
Plantarreflex da. Beiderseits Patellarclonus, ebenso beiderseits Fussclonus
auszulosen. Umfang des Oberschenkels beiderseits 30 Ctm. Keine sehr auf-
fallende Atrophie in den unteren Extremititen. Bewegungen im Hiift-, Sprung-
und Kniegelenk nur wenig gestért. Tonus der Muskeln daselbst erhoht, bei
passiven Bewegungen tritt die Rigiditit zum Vorschein. Keine Sensihilitits-,
keine Temperatursinnstorung, tiefe Sensibilitit intact. Bis auf die kleinen
Handmuskeln alle anderen faradisch erregbar. Augenhintergrund normal,
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keine Seh-, Geruchs-, Geschmacks- oder Gehorsstirung. Harn: spec. Gewicht,
1012, licht, klar, keine abnormen Bestandtheile. Keine Blasenstérung.

X. Fall.

L., Marie, 34jdhrige, ledige Magd aus Feldbach wurde am 13. Novem-
ber 1894 aufgenommen. In der Familie hat niemand eine &hnliche Erkrankung.
4 Geschwister, eine Schwester starb an Tuberculose, 3 Gteschwister starben im
jiingsten Lebensalter. Geburt normal. Keine Kinderkrankheiten. ~Die ersten
Menses im 14. Jahre, zeitweise unregelmissig, in der letzten Zeit regelmiissig.
Mit 15 Jahren ein Fall (11/, Klafter) auf einen harten Boden mit dem Riicken;
Bewusstlosigkeit, darnach musste sie 8 Tage zu Bette bleiben. Kein Partus. Als
Magd war Patientin vielen Verkiihlungen ausgesetzt. Die jetzige Erkrankung
begann im Frithjahr 1893 mit allm#ligem Schwiacherwerden in den
Beinen, sie blieb beim Kirchganghinter den Kameraden zuriick. DieseSchwiche
in den Beinen nahm immer mehr zu. Gefiihl von Ameisenlaufen, grosse Steifig-
keit, besonders wenn sie sich lingere Zeit nicht bewegt. Die Zunge kommt
ihr dick und schwer vor, auch das Schlucken ist etwas schwieriger.

Status praesens: Klein, gracil gebaut, missig gut geniihrt. Schidel
klein, Hinterhaupt steil abfallend, die Trigeminuséste anf Druck schmerzhaft,
Fibrillare Zuckungen im Corrugator supereilii.

Leichter Strabismus divergens. Rechte Pupille eine Spur weiter als die
linke, beide prompt reagirend. Der linke Mundwinkel steht tiefer und bleibt
auch beim Zihnezeigen zuriick. Spitzen des Mundes ist méglich, dabei cloni-
nisches Fibriren des Orbicularis oris. Beim Lachen gleicht sich der Unter-
schied im Mundfacialis vollstindig aus. Pfeifen ist nicht méglich. Die Zunge
wird gerade vorgestreckt, zittert lebhaft fibrillar und erscheint auf der linken
Seite etwas schwicher als rechts. Das Gaumensegel wird rechterseits besser
gehoben. Kitrige Gyngivitis. Hor- und Sehvermdgen unverindert. Masseter

" gleich, Masseterenreflex deutlich gesteigert. Sensibilitét nicht gestort. Sehild-
driise klein, Carotidenpuls gleich. Lunge und Herz bieten keine abnormen
Verhiltnisse. Handedruck beiderseits schwach, links schwicher. Normaler
Tonus in den Muoskeln der oberen Extremititen. Sehnen- und Periostreflex
stark erh6ht. Thenar und Aniithenar beiderseits stark abgeflacht, die
linke Hand schlechter als die rechte. An beiden unteren Extremititen ist der
Muskeltonus erhoht. Beiderseits Patellar- und Fussclonus, Plantarreflex vor-
handen. Bei passiven Bewegungen Rigiditit; in der Ruhelage sind beide
Fisse in Spitzfussstellung, Das Heben der Beine geschieht sehr paretisch,
ebenso das Beugen im Kniegelenk. Dorsalflexion des Fusses links nicht mog-
lich, rechts wenig. Nirgends eine Sensibilitdtestérung. Wirbelsinle nicht druck-
empfindlich. Gang schleifend, hochgradig spastisch, paretisch. Bauch-
hautreflexe fehlen. Abdomen etwas aufgetrieben, auf Druck schmerzhaft. Das
Aufsetzen aus der Riickenlage gelingt milhsam mit Aufstitzen beider Arme.
In den oberen Extremititen keine stirkere Rigiditit.

Die linke Korperhalfte ist schwiicher, obere wie untere Extremitit.
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Das linke Bein ist bedeutend steifer, schleift auch mebhr beim Gehen. Alle
Muskeln faradisch erreghar.

XI. Fall.

Blasius L., 53jihriger, verheiratheter Bauer aus Obersteier, wurde am
2. December 1896 auf die Nervenklinik aufgenommen. Keine hereditiren Ver-
hiltnisse, seine Bltern starben an Altersschwiche, Geschwister hat er keine.
Ueber seine Geburt ist nichts bekannt. Keine Kinderkrankheiten, bis vor einem
Jahre immer gesund. Kein Potator, méissiger Raucher, niemals eine Ge-
schlechtserkrankung, nie ein besonderes Trauma erlitten. Oefters war er Ver-
kiihlungen ausgesetzt. Im October 1895 verschlechterte sich allmilig seine
Sprache, dis Zunge wurde schwer, seine Gesichtsziige wurden schlaffer, die
Lippen schwer beweglich. Im November erkrankte die linke cbere Extremi-
b&t, indem sie schwicher wurde und abmagerte, bald darauf in derselben Weise
das linke Bein, beim Gehen konnte er sich nicht mehr so gut darauf ver-
lagsen. Im Laufe des Jahres 1896 sei dieses Bein immer schwécher geworden.
Seit April 1896 hiufiges Verschlucken. Niemals Blasensttrungen, Ver-
dauungsstérungen, Athembeschwerden. Patient sicht und hort gut. Im Frith-
jahr Bfters ein Druckgefithl in der Magengegend. Seine Beschwerden ver-
schlimmerten sich fortwahrend. Oefters Kopfschmerzen.

Status praesens: Gross, kriftig gebaut, abgemagert, brachycephaler
Schiidel mit steil abfallendem Hintevhaupt. Keine Druck- oder Percussions-
empfindlichkeit. Pupillen gleich und reagiren prompt. Keine Awgenmuskel
storung. Miene des traurigen Erstaunens., Die rechte Nasolobialfalte fast
verstrichen. Der rechte Mundwinkel steht tiefer als der linke und bleibt deut-
lich beim Z&hnezeigen zurﬁck,'die Faltung um das rechte Auge rechts weniger
deutlich als links. Zuspitzen der Lippen, Pfeifen, auch das Umkrempeln der
Lippen kann nicht recht geleistet werden. Directe Erregbarkeit der Gesichts-
muskeln erhtht. Das rechte Platysma ist schlechter innervirt. Die Zunge
kann nur his zur Zahnreihe vorgestreckt werden, klein, gerunzelt, lebhafte
fibrilldre Zuckungen. Zuspitzen der Zunge, Aufwiris- und Seitwirtsbewegun-
gen unmbglich. Der Gaumensegel hebt sich wenig beim Phoniren. Die Masse-
teren contrahiren sich deutlich, der linke vielleicht etwas schwiicher. Masse-
terreflex clonisch gesteigert, bei leichtem Kaltegefiihl Z&hneklappern. Die
Sprache monoton niselnd.

Am schlechtesten gelingen die Kehl- und Zungenlaute. Das Zungen-
bein steht beiderseits gleich hoch. Der Ton der Stimme soll jetzt etwas hoher
seinals friiher. Patient tritt mit Befangenheit an dasSchlucken, hilt die Fliissig-
keit lingere Zeit imMunde, bis es ihm gelingt, 7u schiucken. Salivation. Das
Gaumensegel ermiidet rasch beim Phoniren, so dass es sich dann nur mehr
wenig hebt. Die Mm. sternocleidomastoidei sind beiderseits sehr diinn.  Die
Muskeln des linken Schultergiirtels stark atrophisch, vechts gut erhalten.
An der rechten oberen Extremitit ist keine ausgesprochene Atrophie zu beobach-
ten, doch stellte sich dieselbe im weiteren Verlaul ein. Diec linke obere Kxtre-
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witdt ist gleichméssig abgemagert. Der M. latissimus dorsi ist links schlecht,
rechts gut vorhanden. Die langen Riickenmuskeln scheinen etwas verschonter
zu sein, aber auch links sich substanzirmer anfiithlend. Der oberste Theil des
linken M. cucullaris ist atrophisch. Die Bewegungen des Kopfes sind alle
moglich. Der Kopf wird meist etwas nach vorne gesenkt gehalten. Der linke
Arm kann nicht mehr dber die Horizontale erhoben werden. Die Bewegungen
des rechten Armes sind alle gut moglich.

Linke Vorderarmmuskeln gleichmissig atrophisch, Thenar und Antithenar
bis zu einer Comecavitit geschwunden, Spatia interossea stark eingesunken,
Krallenhandstellung. Dorsalflexion im Handgelenk unméglich, ebenso
Opposition von Daumen und kleinen Finger und Spreitzen der Finger. Im Be-
reiche der atrophischen Muskeln dberall fibrilldre Zuckungen. Umfang
Mitte des Oberarmes links 23,5 Ctm., rechts 29 Ctm., Mitte des Vorderarmes
links 21 Ctm., rechts 25 Ctm.

An der rechten oberen Extremitit sind alle Bewegungen moglich, nirgends
auffallende Atrophie. Directe Muskelerregbarkeit, Periost- und Sehnenreflexe
an den oberen Extremitaten sehr gesteigert. Der Tonus der Muskeln am linken
Arm ist etwas schlaffer. Die M. recti abdominis spannen sich beim Aufsitzen
deutlich an; das Aufsitzen geht schwerer als friiher, auch ermiidet der Kranke
in dieser Stellung bald. Bauchhaut- und Cremasterreflex vorhanden. An den
Beinen ist ebenfalls links eine Abmagerung 2u erkennen. Die grobe motorische
Kraft im linken Bein entschieden herabgesetat. Beiderseits Patellarclonus,
links Fussclonus. Patellarreflexe vorhanden. Nirgends eine Schmerzempfind-
lichkeit, keine Sensibilititsstorung.

Grosster Wadenumfang rechts 85,5 Ctm., links 85 Ctm., Oberschenkel-
umfang links 39,5 Ctm. rechts 43 Ctm. Der Muskeltonus ist nicht wesentlich
geindert. Die vegetativen Organe normal.

15. December. Das Gaumensegel hebt sich sehr wenig beim Phoniren,
bedeutend hesser reflectorisch. Vorwirtsbewegen des Kiefers geht, seitliche
Bewegungen gehen nicht. Oefters iiber Kleinigkeiten krampfhaft auftretendes
Lachen oder Weinen, das er durchaus nicht hemmen kann. Schmerzen im
Genick. Gedichtniss angeblich gut.

Der Kranke wurde ungeheilt entlassen. Durch die Liebenswiirdigkeit des
Herrn Prof. Anton erfubr ich noch Folgendes iiber den weiteren Verlauf: Die
Atrophie der Muskeln und zwar nun in beiden Kérperhilften nahm rasch
zu, der Kranke wurde vollkommen aphonisch, die Zunge wurde immer atro-
phischer, so dass sic gar keine Bewegungen mehr ausfiihren konnte. Die
Kopfhaltung wurde immer mehr vorniiber gebeugt, die Kopfbewegungen waren
sehr beeintrichtigt. Gemiss Bericht wurde der Patient im weiteren Ver-
laufe (Mai 1897) merklich dementer und bot dauernde Gemiithsauf-
regungen dar, so dass die Aufnahme auf die psychiatrische Klinik geplant
wurde.

Die anatomische Untersuchung des ersten Falles ergab eine ansge-
sprochene Erkrankung beider motorischer Neurone in ihrer ganzen Aus-
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dehnung, wie sie bisher nur in vier Krankheitsfallen beschrieben wurde
(Charcot et Marie (14) 2 Fille, Koschevnikoff (15) und Mott (16)
(je einen Tall). Die Arbeit von Mott ist mir leider nur aus den bei-
den ausfiihrlichen Referaten im Mendel’schen Centralblatt bekannt.

Das klinische Bild war das schon oft beschriebene des fortschrei-
tenden Muskelschwundes, mit spastischen Erscheinungen und
bulbiren Symptomen einhergehend. In den Muskeln boten sich die
Zeichen der einfachen Atrophie dar, die peripheren Nerven boten
zum Theil geringgradige Verinderungen, wihrend die motorischen
Wurzeln eine starke Atrophie aufwiesen. Es muss dabei wohl be-
dacht werden, in wie vielfache Verzweigungen die vorderen Wurzeln
sich auflosen und wie sehr sie in den peripheren Nerven mit sensiblen
Fasern gemischt sind, so dass man in denselben oft schwer Verinderun-
gen nachweisen kann.

Kronthal komnte bei atrophischen vorderen Wurzeln keine Ver-
inderung in den peripheren Nerven constatiren. Am Nervus radialis
nnd peronaeus liessen sich auch in meinem Falle keine frischen Ver-
inderungen nachweisen, der Nervus vagus und hypoglossus waren
in der obenbeschriebenen Weise afficirt.

Im Riickenmarke bot sich ausser der Atrophie der Vorderhdrner und
Pyramidenvorder- und Seitenstriinge in beiden anatomisch untersuchten
Fillen auch ein Ergriffensein der gemischien Seiftenstrangzone
und in geringerem Grade der Goll’schen Stringe dar. Von den Zellen
der Vorderhorner erwiesen sich besonders die medial gelegenen er-
griffen.

Die Kerne des Hypoglossus, Accessorius, motorischen
Vagus, motorischen Trigeminus erwiesen sich stark afficirt, wih-
rend ich im Faecialiskerne keine schweren Verinderungen consta-
tiren konnte. Afficirte Fasern fanden sich in der Raphe, den Fibrae
arcuatae internae, ferner in der medialen Schleife wie oben ge-
schildert.

Die Pyramidenbahnaffection setzte sich durch das ganze Riicken-
mark fort mit besonderer Intensitit im Halsmark, weiter durch
die Medulla oblongata; im Pons war die Affection weniger deutlich,
wohl infolge Verlagerung der Fasern der Pyramidenbahnen, die hier
erfolgt. Im Hirnschenkelfuss, wo die Pyramidenbahnen sich wieder
gesammelt haben und auf ein engeres Areal gedringt werden, ist die
Intensitit des Processes wieder vollauf zu sehen. Besonders aufmerksam
machen mdochte ich hier auf den oben beschriebenen Verlauf der
Pyramidenfasern in der Capsula interna und die Art und
Stirke der Affection an dieser Stelle, wie streng abgegrenzt
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der Process nach riickwirts war, wihrend derselbe nach
vorne hin, in eine weniger ergriffene Zone verlief. Die riick-
wirtige Partie enthielt wohl die vom Riickenmark aufstei-
genden Extremititenfasern, wihrend die verdere, weniger
ergriffene die centralen Neurone der Hirnnerven enthielf.
Die seitlichen Fasern, welche, wie oben erwihnt, dem oberen Theil
des Linsenkerns angelehnt sind, zeigten sich sowohl auf Horizontal- als
Frontalschnitten wenig geschidigt und schienen aus dem Linsen-
kern zu stammen und zum Theil die #ussersten, lateralen
Partien der Corona radiata auszumachen. Die Affection setzte
sich bis zur grauen Hirnrinde fort, die Ganglienzellen derselben
waren verindert oder geschwunden. Bemerkenswerth ist, dass
im ganzen Verlaufe der Pyramidenbahnen die Achsencylinder
weniger gelitten haben, als die Markscheiden.

Besonders interessant war die Ausbreitung des Processes an den
grossen Hirnschnitten, in welcher Weise die Verinderangen im
Gehirne bei fortschreitenden Erkrankungen der motorischen
Leitungsbahnen bisher noch nicht untersucht wurden. Gerade
auf diesen Schnitten kann man die veriinderten Pyramidenbahnen fast in
ihrer ganzen Linge bis zur Hirnrinde in einem verfolgen. In dieser
Weise konnte auch die Ausbreitung des Processes in einer besseren und
sichereren Weise studirt werden. Der Balken, namentlich in seinen
obersten [Fasern, die zur vorderen Centralwindung ausstrablen, war
ebenfalls vom Processe afficirt und wurde dessen Affection bisher
noch nicht vorgefunden. Auch in der Ausbreitung der Affection in
der Hirnrinde boten die Schnitte weiterreichende Verinderungen als
von Marie (14) beschrieben wurden. Die meisten Verinderungen bot
die vordere Centralwindung dar, dagegen zeigten sich nur missige
Verdnderungen in der hinteren Centralwindung, viel mehr ver-
dndert war die oberste Stirnwindung und die angrenzende zweite
Frontalwindung in ihrem Uebergangstheile zur vorderen Centralwin-
dung, wie ich es oben ausgefilhrt habe. In der vorderen Centralwin-
dung war wieder die Stelle am meisten ergriffen, die fiir das Centrum
der oberen. Extremitit geltend gemacht wird, ziemlich gleich war jene
Stelle, die als Centrum des Beines gilt, weniger das Centrum fiir die
Gesichtsmuskeln ergriffen, wihrend der unterste Abschnitt der vor-
deren Centralwindung, der in die Sylvi’sche Furche stosst,
nur geringgradige Verinderungen aufwies. An den Meningen
konnte keine pathologische Veriinderung constatirt werden. Der Lo-
bulus paracentralis ware ebenfalls stark und weit nach vorne er-
griffen. Nachdem in diesem Falle die Erkrankung eine geradezu
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elective der motorisehen Bahnen war, diirfen wir mit grosser
Wahrscheinlichkeit darauf schliessen, dass die betroffenen
Hirnrindenpartien motorische Centren sind.

In diesem Falle ist aber auch die oberste Stirnwindung be-
trachtlich ergriffen in jenem Theile, in welchem das Centrum fiir die
Rumpfmuskeln erblickt wird (siehe die verschiedenen Ansichten bei:
Horsleyund Schifer, Grosglick, Munk, Werner, Rothmann(47)).
Flechsig (28) hat in neuester Zeit nachgewiesen, dass der Lobulus
paracentralis, die vordere Centralwindung und der hintere
Theil der ersten Stirnwindung entwicklungsgeschichtlich
zu gleicher Zeit markhaltige Stabkranzbiindel erhalten.
»ltwas spiter als die sensiblen Bahnen der Centralwindungen werden
die Pyramidenbahnen markhaltig, etwa mit neun Monaten. Sobald der
gesammtbe Querschnitt dieses Biindels in der inneren Kapsel durchgehends
Markscheiden erlangt hat, lisst auch der gesammte Lobulus paracen-
tralis, die gesammte vordere Centralwindung und der hintere Theil der
ersten Stirnwindung zahlreiche, markhaltige Stabkranzbindel erkennen,
so dass ganz besonders hier die Urspringe der Pyramidenbahnen zu
suchen sein diirften.” Diese von Flechsig auf entwicklungs-
geschichtlichem Wege gefundenen Thatsachen werden nun
in meinem Falle auch auf Grund pathologischer Verh#lt-
nisse bestitigt. Der hinterste Theil der obersten Stirn-
windung ist also als motorisches Rindenfeld zu bezeichnen.
Fin geringerer Theil der an die vordere Centralwindung angrenzenden
zweiten Stirnwindung war ebenfalls ergriffen und diirften auch von
hier aus motorische Bahnen innervirt werden. Auffallend ist es,
dass die hintere Centralwindung viel geringere Veriinderungen
darbot, ein Verhalten, das mit der bekannten Ansicht Flech-
sig’s iiber die hintere Centralwindung dbereinstimmt.

Von der vorderen Centralwindung scheint wieder jene Partie, welche
in die Centralfurche einbiegt, bis in jhrem Ucbergang zur hinteren
Centralwindung stirker afficirt zu sein.

Die Intensitit des Processes ist auf den einzelnen Territorien der
motorischen Gehirnoberfliche verschieden ausgeprigt. Die oberen Par-
tien bis zur mittleren Etage der vorderen Centralwindung sind am
starksten verindert; ven da ab nach der Fissura Sylvii zu ist eine auf-
fillige Abnahme der Intensitit der anatomischen Verinderungen zu
constatiren. Diese verschiedene Localisation des Processes an der Ge-
hirnoberfiiche geht nicht parallel mit den klinisch beobachteten Funk-
tionsstérungen. Es war cin intensiver Process in jenen Regionen, welche
als Bein-Centrum bezeichnet werden, dagegen blieben die Beine relativ
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am besten funetionsfahig. Die mittlere Etage der motorischen Central-
region war in ihrem unteren Theile schon etwas weniger intensiv er-
griffen, dagegen waren. an der oberen Extremitit die schwersten Ver-
inderungen zu constativen. Wihrend die bisher angenommenen
corticalen Centren der Gesichts- und Zungenmusculatur vom
Processe relativ wenig ergriffen sind, waren klinisch schwere
Symptome von Seite des Facialis und Hypoglossus zu ver-
zeichnen. Wihrend also die peripheren Neurone fiir die obere, die
untere Extremitit, die Zunge u. s. w. schwere Verinderungen darboten,
zeigten die verschiedenen, bisher angenommenen, dazugehérigen Centren
der centralen Neurone ein verschiedenes Ergriffensein. Abgesehen davon,
dass die Erkrankung des centralen Neurons je nach der Art und
Schwere der Affection des peripheren Neurons, je nach dem zeitlichen
Vorangehen oder Folgen dieser, verschiedene oder keine Symptome
setzt, ist es andererseits hervorzuheben, dass die genannten Korper-
territorien vom Grosshirne in verschiedenem Grade abhingig
sind, so dass zum Beispiele geringe Verletzungen im Armecen-
trum schon schwere Stérungen verursachen konnen, wihrend
das Bein, das mehr automatisch arbeitet, nicht in so grosser
Abhingigkeit steht. Auch Flechsig macht darauf anfmerksam,
dass das Bein bei der gewdhnlichen halbseitigen Lihmung infolge Zer-
storung der Centralwindungen auf die Dauer nicht vollstindig geldhmt
wird. Das Bein kann selbst noch als Stiitze des Korpers und zur Fort-
bewegung verwendet werden — auch wenn die Pyramidenbahnen vollig
zerstort sind.

Von den Fasern der ergriffenen Windungen waren besonders jene
afficirt, welche in der Mitte der Windung verliefen und zam Kamm
der Windung emporstiegen (Projections- und Balkenfasern). Auf Hori-
zontalschnitten zeigten sich in der vorderen Centralwindung mehr min-
der alle Fasern ergriffen, wenngleich die in der Mitte aufsteigenden am
meisten. In der hinteren Centralwindung waren aber aus-
schliesslich nur die in der Mitte zur Windungskuppe auf-
steigenden Fasern, und zwar viel weniger ergriffen, als in der
obersten Stirnwindung und vorderen Centralwindung. Auf Frontalschnit-
ten durch das Grosshirn trat dieses Verhalten besonders hervor. Auf-
fallend war anch an diesen Schnitten das Verhalten der Fibrae pro-
priae. Wihrend die mittleren Fasern in vorderer und hinterer Central-
windung und oberster Stirnwindung besonders ergriffen waren, traten
hier die Fibrae propriae durch ihre gute Markscheidenfiir-
bung ganz besonders hervor. Nonne berichtet in seinem Falle,
bei dem aber innere Kapsel und Hirnschenkel nicht untersucht wurden,
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dass gerade die Meynert’schen Fibrae propriae nicht hervortraten. In
meinem Falle konnte ich aber gerade ein entgegengesetztes Verhalten
constatiren, die Fibrae propriae traten besonders seharf hervor. Aller-
dings waren in der vorderen Centralwindung an Stelle der stiirksten
Affection auch diese, aber nur in sehr geringem Maasse ergriffen. Auf
den mikroskopischen Befund der Hirnrinde verweise ich auf
die obige Beschreibung. Die Betz’schen Riesenzellen, die
grossenund kleinen Pyramidenzellen,diemoleculéire Schichte,
die Tangentialfasern, das superradidre Flechtwerk, der Gen-
nari’sche Streifen, das interradiire Flechtwerk und die Neu-
roglia waren in der oben beschriebenen Weise verindert.
Hier mochte ich nur noch die Granularkérper, die sich im ganzen
Verlaufe der Pyramidenfasern fanden, erwihnen. Auf meinen Sehnitten
stellten sie sich meist als runde, weisse Liicken dar, auch auf Pripara-
ten, die nach Marchi behandelt wurden. Dort, wo die Fasern der Linge
nach getroffen waven, so besonders die Ausstrahlung in- die Hirnrinde,
zeigten sie sich radidr, lings dem Verlaufe der Fasern, ange-
ordnet, wo dieselben quer getroffen waren, waren auch die Granular-
kirper entsprechend angeordnet. Sie sind wohl Endproducte von
verinderten Fasern und zwar der Markscheiden. In gering-
ster Zahl waren sie in der Briicke vorhanden.

Dass in diesem Falle auch Balkenfasern in den Krankheitspro-
cess mit einbegriffen waren, ist von grosser Wichtigkeit und
spricht fiir ihr enges Zusammengehdren zu den motorischen
Centren. Es ist dies ein ahnliches Verhalten, wie es Muratoff (24)
und Bianechi et d’Abundo (25) und auch ich auf experimentellem
Wege nach Zerstorung der motorischen Sphire des Grosshirnes fanden,
indem eine Degeneration des Balkens constatirt werden konnte, nur ist
in meinem Falle durch einen chronischen Krankheitsprocess
die Zusammengehdrigkeit dieser Fasern (Collateralen) zu den
Pyramidenbahnen und grossen Pyramidenzellen, die hier ge-
schwunden waren, gesicherter, wegen des primiren, elec-
tiven aufsteigenden Ergriffenseins des motorischen Systems.

Beziiglich der Ausbreitung der Affection auf der Hirnrinde zeigten
die bisher verdffentlichten Fille von Charcot und Marie (14) und
Koschewnikoff (15) eine geringere Ausbreitung. Charcot und
Marie berichten, dass das oberste Drittel der vorderen Centralwindung
ergriffen war und geringe Verdinderungen der hinteren Central-
windung gefunden wurden;im 2. Falle konnten sie iiberhaupt nur 1 Ctm.
iither die convexe Fliche der Hemisphiiren aussen von grosser Hirnspalte,
sowohl beziiglich der vorderen als hinteren Centralwindung Veriinderun-
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gen in Form von Granularkérpern finden; ebenso Koschewnikoff,
der nur den mittleren Theil der vorderen Centralwindung und das
Paracentrallippchen ergriffen fand. In dem Falle von Mott (16) waren
die Hirnhiute verdickt und zeigten missig chronisch entziindliche Ver-
anderungen, Verdickung der kleinen Arterien und Capillaren und zahl-
reiche Himorrhagien zwischen den Membranen und der Substanz des
Cortex; ebenso waren die Rilckenmarkshiute verdickt und die Gefisse
erheblich erkrankt. Diese Verinderungen konnten weder Charcot und
Marie, noch Kosehewnikoff constatiren, noch waren sie in meinem-
Falle zu finden. Die Gefdsse zeigten sich hier nirgends erheb-
lich erkrankt. In allen Fallen, in den beiden von Charcot und
Marie, wie in dem von Koschewnikoff und von Mott, wie in dem
meinen war die hintere Centralwindung bedeutend geringer
ergriffen als die vordere. Ks scheint somit in einer Hinsicht die
vordere Centralwindung in innigerer Verbindung mit den mo-
torischen Bahnen zu stehen als die hintere. Charcot und
Marie heschrieben in ihrem Falle auch ein Ergriffensein jener Fasern,
welche die Pyramidenbahnen in der inneren Capsel in ihrem
Verlaufe horizontal durchqueren, indem sie im Verlaufe dieser
horizontalen Fasern Corps granuleux nachwiesen. In meinem Falle nah-
men diese Fasern iiberall die Murkscheidenfirbung gut an, auch
konnte ich in ihrem Verlaufe keine Granularkgrper nachweisen.
Interessant ist das Verhalten jenes Theiles der medialen Schleife,
den ich oben als krankhaft verindert beschrieben habe. Von jenen
Schnitten, wo der Facialiskern auftrat, liessen sich diese Biindel zum
Hirnschenkelfuss verfolgen und zwar in der beschriebenen Weise, dass
sie im spiteren Verlaufe in der Capsula interna in jene Partie nahe
vor den Pyramidenbahnen gelangten, welche die weniger afficirte Stelle
vor den Pyramidenbahnen ausmachte und in welche die stark afficirte
Pyramidenbahn nach vorn tiberging. Spitzka hat es aus vergleichend
anatomischen Griinden wahrscheinlich gemacht, dass in dem Biindel
vom Fuss zur Schleife die centralen Bahnen fiir die motorischen Hirn-
nerven enthalten sind; ebenso Bechterew (48). Im Hirnschenkel-
fuss war jedoch die mediale und laterale Partie ganz intact.
Das klinische Bild war in dieser Beziehung ein hoch inter-
essantes. Wahrend die Kaumuskeln willkirlich total gelihmt
waren, konnten dieselben, wenn ein Bissen in den Mund gebracht wurde
und nun der Schlingact ausgelost wurde, ganz gut in Bewegung
gesetzt werden. Bs musste also jedenfalls das centrale Neuron
stark gelitten haben und die Erregung der noch functionsfihigen Gan-
glienzellen im motorischen Trigeminuskern auf einem anderen Wege oder
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auf eine andere Weise zu Stande gekommen sein. FEin #hnliches Ver-
halten war im unteren Facialisgebiete zu constatiren, ebenso he-
ziiglich der Zunge. Wihrend die willkiirlichen Bewegungen
des Mundes, wie Zeigen der Zahne, Spitzen der Lippen und &hnliches
absolut unmoglich waren, traten noch starke Affectbewegungen
auf. Beim Lachen und Weinen wurde der Mund ganz gut be-
wegt. Der Effect dieser Bewegungen hielt dabei auffallend lange an.
Es musste also auch hier schon aus dem klinischen Befunde
geschlossen werden, dass das fir die Willkiir funetionsun-
fihige centrale Neuron des Facialis bedeutend stirker er-
griffen war als das periphere. Auch hier kann man annehmen,
dass die automatischen Bewegungen auf eine andere Weise
zu Stande kommen, als die Willkiirbewegungen (Meynert); es
sind dies Erscheinungen, die sich dhnlich beidoppelseitigen
Grosshirnherden finden, also auf Verdinderungen des centra-
len Neurons zu beziehen sind.

Da die oben erwihnten afficirten Biindel in der medialen
Schleife in der Hohe des Facialiskernes zuerst aufgetreten sind und zum
Facialis- und motorischen Trigeminuskern hinzogen, diirften wir in ihnen
mit grosser Wahrscheinlichkeit zum mindesten einen Theil der
centralen motorischen Trigeminus- und Facialisbahn erblicken?).
Andere afficirte Fasern zogen in derselben Gegend dureh
das Gebiet der seitlichen medialen Schleife hindurch zur
Pyramidenbahn; dorsalwirts liessen sie sich bis zum Facia-
liskern verfolgen, dazwischen lag die obere Olive. Die
afficirten Biindel in der medialen Schleife erhielten cere-
bralwarts noch immer neue atrophische Fasern zugewachsen,
namentlich vom motorischen Trigeminukern. Von denPyra-
midenbahnen konnte ich auch die degenerirte centrale Hypo-
glossusbahn zum Hypoglossuskern verfolgen, wie oben be-
schrieben.

Die Affectbewegungen traten bei geringfiigigen Anlassen auf
bei den meisten der obigen Fille, wo der Process schon weiter aufwirts
vorgeschritten war. Striimpell und Bechterew beziehen diese Kr-
scheinung auf Unterbrechung der Hemmungsbahn fiir die Mimik,
wihrend Brissaud bel Unterbrechung der corticonucleiiren Leitungsbahn
fiiv den Gesichtsnerven alle Impulse in die Affectbahn gedringt glaubt,
die er im vorderen Schenkel der inneren Capsel vermuthet;

1) Vergleiche die inzwischen erschienene, verdienstvolle Arbeit Hoche’s,
der auf anderem Wege zu dhnlichen Resultaten kam,
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Nothnagel bringt bekanntlich den Thalamus opticus dazu in Be-
ziehung.

Aehnliches, wie es das Verhalten der Kanmuskel zeigte, fand ich
am Gaumensegel (Fall 1, 2, 4, 11). Dasselbe konnte willkiirlich kaum
mehr hewegt werden, wihrend sich dasselbe reflectorisch prompt bewegte.
Auch im oberen Facialisgebiete finden sich bei Pyramidenbahn-
erkrankungen #hnliche Verhaltnisse, wie es bei amyotrophischer Lateral-
sclerose (Striimpell (19)) oder der Little’schen Krankheit vorkommen
kann, dass willkiirlich die Augen nicht geschlossen werden konnen,
wohl aber prompt reflectorisch. Diese Erscheinungen lassen wohl auf
ein Ergriffensein des centralen Neurons sehliessen.’

Ein Ergriffensein des oberen Facialisgebietes konnte nur im
2. und 4. Falle und da nur in geringem Maasse constatirt werden. In
allen iibrigen Fillen war der obere Facialis frei.

Remak (26) hat wohl zuerst sicher darauf hingewiesen, dass auch
der obere Facialis, der sich gewdhnlich durch Freibleiben vom Pro-
cesse auszeichnet, bei der amyotrophischen Bulbirparalyse ergriffen sein
kann. Mendel brachte deshalb den Augenfacialis mit dem Oculomo-
toriuskern in Verbindung, wihrend Gowers den Mundfacialis mit dem
Hypoglossuskern in Zusammenhang brachte. Aldren Turner und
Bulloch (27) berichten, dass sie bei amyotrophischer Lateralsclerose,
in welchem Falle der obere Facialis intact war, bei der anatomischen
Untersuchung ein Faserbiindel gesehen haben, welches vom hinteren
Lingsbiindel kommend sich den Fasern des austretenden Facialis zuge-
sellt und dessen Ursprung sie aus dem Oculomotoriuskerne vermutheten.
Ein solches Verhalten konnte ich nicht constatiren. Ebenso berichten
Muratoff, Tooth und Turner dber Atrophie des Facialiskernes, wih-
rend die austretende Wurzel eine solche nicht erkennen liess. In den
von Oppenheim (11) mitgetheilten Fillen war in einem Falle die
austretende Wurzel besser erhalten als das Knie, in einem anderen auch
die austretende Wurzel des Facialis ergriffen, klinisch erwies sich auch
bei letzterem der obere Facialis ergriffen, Verinderungen in der
Schleifenschichte beschrieben bisher Muratoff (28), Roth (29) und
Kronthal (80), ohne dariiber zu einer bestimmten Erklirung gekommen
zu sein. Muratoff fand in der Olivenzwischenschichte in der Hohe
des Hypoglossus zerstrent atrophische Bezirke, welche in dorsoventraler
Richtung bis zur Hilfte der Olivenzwischenschichte ziehen. In der Hohe
des Vagus fliessen diese atrophischen Fasern mit den Pyramidenbahnen
zusammen. Wahrscheinlich handelte es sich um die centrale
Hypoglossusbahn. Diese Veriinderungen wurden zuerst von Roth (29)
beschrieben. Aehnliche atrophisehe Bezirke fand Muratoff in der Hohe
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des Facialis. Diese letzteren atrophischen Fasern konnte auch ich con-
statiren. Im TFalle Muratoff war im distalen Theile der Varolsbriicke
die Schleifenschichte normal. Kronthal erwihnt, #hnlich wie in
meinem TFalle, in den medialsten Theilen des Schieifenblattes Fasern,
deren Markscheiden intensiv Farbe angenommen haben, an Kaliber un-
gemein schmichtig sind und deren interstitielles Gewebe vermehrt ist.
Nachdem in diesen Fiillen electiv das motorische System er-
krankt ist, scheinen diese Fasern aus diesen und den weiter
oben erwihnten Grinden mit grosser Wahrscheinlichkeit
metorischen Charakters zu sein und das corticale Neuron
der motorisehen Hirnnerven darzustellen.

Das hintere Langsbiindel fand ich vollkommen intaet und
auch in vielen bisher beschriebenen Fillen von Oppenheim (11), Kron-
thal (30) u. A. fand sich dasselbe unversehrt, Muratoff (28) und
Mott berichten iiber eine geringe Atrophie des hinteren Lingsbiindels.
Die Vorderstranggrundbiindel, welche Flechsig mit dem hinteren
Langsbiindel auf Grund der gleichzeitigen Entwicklung in functionellen
Zusammenhang bringt, waren in meinem Falle ergriffen, allerdings schon
weniger in der Hohe der Pyramidenkreuzung; die Affection war aber
doch noch weiter cerebralwirts zu verfolgen. Muratoff fand bei
Affection des hinteren Lingsbiindels auch die Vorderstranggrundbﬁndel
stark ergriffen.

Die Affection der Bulb#irkerne war eine dhnliche, wie sie von
den griindlichen Untersuchungen von Charcet, Oppenheim u. s. w.
her bekannt sind und verweise ich auf die obige Beschreibung
der Schnitte,

Die Schlingbeschwerden, welche im klinischen Bilde auftraten,
mochte ich unter anderem anf die Affection des Nueleus ambiguus
beziehen; der sensible Kern des Vagus war nicht erkrankt, das Solitér-
biindel zeigte nur geringe Verinderungen, wihrend der Nuclens ambi-
guus stark ergriffen war. Der Roller’sche Kern zeigte keine Ver-
snderung.

Die Pyramidenbahnen sind im 1. wie im 2. Falle im Riickenmark
zwar durch ibre stirkere Affection in ihrem Areal begrenzt, aber in
beiden Fiallen schliesst sich nach vorne ein leichteres Ergriffensein der
gemischten Seitenstrangzone an, so dass es scheint, als ob der
Process iiber die Pyramidenbahn hinausgegriffen habe; ebenso findet
sich anch das Vorderstranggrundbiindel ergriffen. Charcot schloss
sich der Ansicht von Debove und Gombault an, dass die iiber das
Pyramidenbahnterritorium hinausgehende Degeneration gebunden sei an
die Existenz de zones de propagation du processus inflamma-
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toire de la substance grise & la substance blanche avoisinante,.
Auch Friedenreich schloss sich dieser Ansicht an (Communications au
congrés international de Copenhague 1884). Offenbar steht aber
das Ergriffensein dieser kurzen Bahnen in einem engen Zu-
sammenhang mit der Affection der Ganglienzellen der Vor-
derhdrner. Ist die Atropie der Ganglienzellen in den Vorderhornern
eine hervorragende, so werden auch die kurzen Bahnen der Vorder-
stranggrundbiindel und der vorderen gemischten Seitenstrangzone ergriffen
sein. Besonders beachtenswerth in dieser Beziehung ist der von Striim-
pell verdffentlichte Fall von priméirer systematischer Degeneration der
Pyramidenbahnen, bei dem hauptsichlick nur die Pyramidenbahnen er-
griffen waren und nur in geringem Grade die Zellen der Vorderhérner;
dabei war die Affection der Pyramidenbahnen scharf auf ihr Territorium
beschrankt. Hier war es nicht zur Atrophie jener Zellen gekommen,
welche das Ergriffensein der kurzen Bahnen bedingt. Ein directes
Uebergreifen einer Entziindung ({Charcot) ist wohl nicht
wahrscheinlich.

Im ersten Falle waren die Pyramidenvorderstringe streng abge-
grenzt durch ihre stirkere Affection, wihrend sie im zweiten Falle sich
nicht von der Affection der Vorderstranggrundbiindel abhob; es mag
dies mit dem hiufig verschiedenartigen Verlaufe dieser Bahn (Flechsig)
zusammenhingen.

Das Ergriffensein der weissen Substanz des Riickenmarks war am
ausgedehntesten in der Halsanschwellung, und ist durch den grosse-
ren Zuwachs an Fagern daselbst, die mit den Vorderhornzellen in
Verbindung stehen, erklirlich.

Ueber die afficirte Pyramidenbahn wire erwiihnenswerth, dass sich
in beiden Fillen trotz des hochgradigen Ergriffenseins, doch noch im
Querschnitte zerstreut erhaltene Fasern vorfinden. Bechterew (81)
fand auf Grund von Untersuchungen von embryonalen, menschlichen
Gehirnen, dass ein gewisser Theil der an der Stelle der Pyra-
midenbahnen gelegenen Fasern sich friither entwickelt als
die iibrigen und mehr oder weniger gleichmissig iiber den ganzen Durch-
schnitt der Pyramidenbahnen sich vertheilen (Marchi, Biedl). Viel-
leicht stehen diese in meinen Schnitten erhalten gebliebenen
Fasern in derselben Beziehung zur Pyramidenbahn, wie die
von Bechterew beschriebenen.

Die Vorderhornganglienzellen zeigten eine starke Atrophie
durch das ganze Hals- und Brustmark. Im Lendenmark gzeigten sich
mehr Ganglienzellen erhalten. Wenngleich die Atrophie der Ganglien-
zellen eine ziemlich gleichmissize im Vorderhorn war, so liess sich

Archiv f. Psychiatrie. Bd, 30. Heft 3, 54
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doch in beiden Fallen erkennen, dass dort, wo die Atrophie der Vorder-
hornganglienzellen noch nicht eine vollstindige war, die medialen Zell-
gruppen, die centralen und ventrolateralen zuerst und stéirker vom
Processe ergriffen waren, wihrend sich in den lateralgelegenen Zellen
und den Zellen des Seitenhornes noch mehr erhaltene vorfanden, wie
es auch Moeli(82) und Mott (16) und Koschewnikoff (15) berichten.
Aber auch bis in den Beginn des Hinterhornes konnte die Atrophie der
Zellen nachgewiesen werden. Die Waldeyer’schen Mittelzellen zeigten
in beiden Fillen einen missigen Schwund.

Die oben beschriebene Affection der Goll’schen Stringe war in
beiden Fillen #hnlich der, welche Charcot und Marie in ihren Fillen
beschrieben. Sie waren in ihrem ganzen Verlaufe in der beschriebenen
Art verindert, die sklerotische Partie riickte cerebralwirts
ein wenig nach riickwiirts und war daselbst mehr ausgebreitet
als weiter unten. In den Goll’schen Kernen konnte ich keine siche-
ven Verinderungen constatiren. Die Erkrankung der Goll’schen
Stringe ist gewiss erst eine im Verlaufe der amyotrophi-
schen Lateralsklerose hinzutretende Erscheinung, ob sie eine
Folgeerscheinung von atrophirten Vorderhornzellen, welche mit den Ter-
minalfasern der sensiblen Collateralen der hinteren Wurzelfasern in Zu-
sammenhang stehen, oder eine Folge ihres Missverhdltnisses mit den er-
krankten motorischen Bahnen ist, lisst sich derzeit noch nicht sicher
eruiren. Charcot glaubte zur Erklirung ihres Ergriffenseins einen Ent-
ziindungsprocess anzunehmen: peut-étre est-ce dans la congestion
permanente produite par inflammation prolongée des autres parties de
la moelle, qu'il faudrait rechercher la cause de cette lésion et P'expli-
cation du processus qui I'a eausée. Das ventrale Hinterstrangsfeld, wel-
ches keine Beziehungen zu den Goll’schen Stringen hat (Flechsig)
war intact. Flechsig betrachtete die Betheiligung der Goll’schen
Stringe als exceptionelle Complication. - Lennmalm berichtet {iiber
Atrophie der hinteren Wurzeln im Dorsalmark, Moeli dber eine schwache
Betheiligung der Burdach’schen Stringe, Oppenheim tber eine Be-
theilignng der Hinterhorner. In meinen Fillen konnte nicht mif ent-
schiedener Sicherheit auf eine Betheiligung der Hinterhorner geschlossen
werden, wohl aber reichte der atrophische Process des Vorderhornes
bis an die Iinterhérner heran. Die Burdach’schen Stringe waren
vollkommen unversehrt, an den hinteren Wurzeln konnte nichts
Pathologisches gefunden werden.

Was nun die Frage nach dem Wesen der Krankheit betrifft, so
muss bei der amyotrophischen Lateralsklerose eine Reaction des ge-
sammten motorischen Apparates angenommen werden, Die Er-
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krankung macht sich in der Affection beider motorischer Neu-
rone geltend.

Brissaud (50) giebt der Ansicht Raum, dass bei der amyotrophischen
Lateralsklerose das primir erkrankte das System der kurzen
Bahnen sei, welches in grosser Ausdehnung die Seitenstringe einnehme,
und durch welches die Pyramidenfasern sich gewissermassen hindurch-
dringten. Die Pyramidenfasern seien bei der Erkrankung unbetheiligt
oder doch erst in zweiter Reihe in geringem Maasse betheiligt. Die
amyotrophische Lateralsklerose sei eine systematische Erkrankung der
Gesammtheit derjenigen Neurone, deren Centren die Strangzellen und
deren Fortsitze die kurzen Fasern der Seitenstringe bilden. Zu diesem
System rechnet er auch die Associationsfasern der motorischen Rinden-
bezirke hinzu. Dieser Hypothese fehlt, wie auch Mann (1) er-
wihnt, die klinische Begrindung und anatomisch sprechen
meine geschilderten Befunde dagegen.

Bei der amyotrophischen Lateralsklerose ist mehr minder das
ganze motorische System in Mitleidenschaft gezogen und die Er-
kraukung beginnt auch meist in beiden Neuronen zugleich,
ohne an eine bestimmte Regelmissigkeit gebunden zu sein.
Dabei sind freilich nichi immer die beiden Neurone in derselben Weise
und Stirke ergriffen. Von Wichtigkeit ist ferner dabel zu erwigen
den Einfluss eines erkrankten Neurons auf das andere.

Einen ganz bésonderen Kinfluss hat die Erkrankung
des centralen Neurons auf das periphere, wihrend die Er-
krankung des peripheren Neurons einen viel geringeren auf
das centrale Neuron auszuiiben scheint.

Charcot hat die Affection der Pyramidenbahnen als primir und
die Zellenerkrankung im Vorderhorn als deuteropathisch erklirt. In
sdmmtlichen bisher verdffentlichten Féllen von amyotrophischer Lateral-
sklerose komnte immer eine Erkrankung des centralen Neurons gefunden
werden; iiber den von Senator mitgetheilten Fall berichte ich weiter
unten. Die Affection der Pyramidenbahnen im Riickenmarke konnte
immer constatirt werden, entweder im Verlaufe des ganzen Riickenmar-
kes oder hoher hinaufreichend bis in den Bulbus, den Pons, seltener
bis in den Hirnschenkelfuss, in noch weniger Fillen bis in die Capsula
interna und nur in den vier oben erwihnten Fillen und in dem meinen
bis zur Hirnrinde mit Ergriffensein der Ganglienzellen selbst.
Der bei unseren Behandlungsmethoden sichtbare Beginn der
Erkrankung des centralen Neurons war also in allen Fillen im Riicken-
marke, und in den forigeschritteneren Fillen reichte die Verinderung
weiter hinauf. Es zeigt sich also zu Beginn der Erkrankung

a4*
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der peripherste Theil des centralen Neurons bei unseren Un-
tersuchungsmethoden am meisten erkrankt, wihrend in den
weiter entwickelten Fiallen die Erkrankung des centralen
Neurons immer mehr und mehr cellulipetal fortzuschreiten
scheint, bis sich endlich auch in seltenen Fillen die Gan-
glienzelle im Cortex selbst deutlich erkrankt zeigt. Die
Marchi-Methode zeigt dabei die jingsten und die Weigert’sche die
dltesten Verdnderungen.

Striimpell (48) hat schon auf diesen merkwiirdigen aufsteigen-
den Process bei der combinirten Systemerkrankung hingewiesn. Wenn
wir nun das centrale Neuron in der Weise ergriffen sehen, dass der
peripherste Theil bei unseren Behandlungsmethonden verindert erscheint,
so milssen wir uns fragen, wie es mift dem {ibrigen Antheil des Neu-
rons steht. Wenn das Neuron in allen seinen Theilen ein Gan-
zes bildet, so kénnen wir doch nicht annehmen, wenn uns
der peripherste Theil sichtbar erkrankt erscheint, dass der
centrale Theil von der Erkrankung, die das Neuron betroffen
hat, ganz verschont bleibt, namentlich da wir bei fortge-
schrittenen Fallen die sichtbare Erkrankung gegen die Zelle
hin fortgeschritten finden. Es ist zu vermuthen, dass das
ganze motorische Neuron bereits erkrankt ist, wenn sich fiir
uns erst die periphersten Theile sichtbar erkrankt erweisen.
Auch das periphere Neuron hat immer oder wenigstens gewdhnlich die
Tendenz, dass die anatomisch sichtbaren Veriinderungen stets an dem
von der Zelle (dem Zellkern) am meisten entfernten (nucleodistalsten)
Ende hervortreten (Stritmpell), auch geht andererseits bei der pro-
gressiven Muskelatrophie die sichtbare Muskelatrophie der Nervenverin-
derung gewdhnlich voran (Striimpell).

Andererseits mochte ich hier auf den Einfluss der Erkrankung des
centralen Neurons auf das periphere aufmerksam machen. Bekannt ist
ja das Auftreten von mitunter raschem Muskelschwunde bei gewissen
Hemiplegien (Quincke, Eisenlohr, Darkschewitsch, Anton, Pier-
ret, Charrieu, Brissaud, Babinski, Burresi, Roth, Dejerine,
Muratoff, Joffroy et Achard u. A).

In diesen Fiallen ist also das periphere motorische Neu-
ron in Folge der Erkrankung des centralen ergriffen worden.
In dem Falle von Striimpell (Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde,
V.Bd.) konnte auch bei amyotrophischer Lateralsklerose constatirt wer-
den, dass beil prim#rer Erkrankung des centralen Neurons, Verinderungen
in den Muskeln des peripheren Neurons vorhanden sind, ohne dass im
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peripheren Nerven oder in den zugehdrigen Vorderhornzellen Verinde-
rungen hitten nachgewiesen werden konnen.

Es kann also, wie es scheint, die Affection von einem Neuron auf
das andere iibergehen, ohne dass wir in dem dazwischenliegen-
den Ganglion Verinderungen mit unseren derzeitigen Mitteln wahr-
nehmen konnen. Muratoff(83) fand nach Herderkrankungen der moto-
rischen Sphire der Rinde -entsprechende Atrophie der Vorderhdrner im
Riickenmark. Dieser wechselseitige Einfluss der beiden Neu-
rone bringt es mit sich, dass so selten das centrale Neuron
fiir sich allein erkrankt.

Lehrreich in dieser Bezlehung sind jene Krankheitsfille, bei welchen
vor oder wihrend der Geburt das centrale Neuron durch Zerstérung
der motorischen Region iberhaupt nicht zur Entwicklung kommt. In
diesen Fillen wurden die Vorderhornganglienzellen bestindig wunver- '
sehrt gefunden, welcher Befund auch von Muratoff(46) jiingstens be-
stitigt wurde.

Prof. Anton (49) hat darauf hingewiesen, dass erst mit volliger
Ausbildung und mit dem ausgiebigen Functioniren der Pyramidenbahnen
ein gewisser trophischer Zusammenhang, eine Abhingigkeit von den
Anregungen, die durch diese Bahnen vermittelt werden, fiir die Zellen
der Vorderhdrner zu Stande kommt.

Die Art und Weise aber, wie das centrale Neuron ergriffen wird, hiingt
wohl auch von der Art und Weise des Krankheitsprocesses ab.
Wir dirfen bei der amyotrophischen Lateralsklerose nicht erwarten,
dass die Erkrankung des centralen Neurons in derselben Weise erfolgt,
wie in Fallen von rasch eintretenden Hemiplegien mit secundsirer De-
generation.

Bei diesen letzteren finden wir bald das centrale Neuron in seinem
ganzen Verlaufe annihernd gleich intensiv erkrankt. Die Schid-
lichkeiten bei diesen Processen (Blutungen, Embolien etc.) sind
eben von viel plotzlicherer und zerstérenderer Wirkung als
bei chronischen Processen, wo die Schidlichkeit auf die Neu-
rone viel langsamer und weniger intensiv einwirkt. Wir fin-
den aber auch Fille von Herdlisionen beschrieben, wo die stirksten
Verinderungen in der Pyramidenbahn durchaus nicht in den cere-
bralstgelegenen Partien zu finden sind, sondern dieselben im Riicken-
mark stirker sind, als die im Pons und Hirnschenkelfuss.  So fand
Muratoff(34) in einem Falle von Porencephalie bei Zerstorung der
Centralwindungen in der Varolsbriicke und im Hirnschenkelfuss die Py-
ramidenbahnen viel weniger afficirt als im Riickenmarke. Derselbe
Autor berichtet in einem anderen Falle, dass bei einem zerstorenden
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Herde in der inneren Capsel sich im 'Pons viel geringgradigere Veriin-
derungen vorfanden als in den Pyramidenbahnen der Medulla. Zacher
weist auf das unregelmissige Ergriffensein der Pyramidenbahnen in ver-
schiedenen Niveaux bei progressiver Paralyse zugleich hin. In den
Fillen sesunddrer Degenerationen, die ich nach Hirnblutungen diesbe-
ziiglich untersuchte, fand ich nach Marchi immer das ganze cen-
trale Neuron ergriffen und zwar schon in.der kilrzesten Zeit.

Der klinische Begriff einer aufsteigenden Affection, d. h. Beginn
in den unteren Extremititen, consecutives Uebergreifen auf obere Extre-
mititen und Bulbus oder einer absteigenden Affection, d. h. Beginn
im Bulbus, consecutives Befallenwerden der oberen, dann der unteren
Extremititen, deckt sich mit den anatomischen Ergebnissen insofern, als
dann eben bei der sogenanuten aufsteigenden Affection zuerst die Neu-
rone erkranken, welche zum Beincentrum gehéren, dann die, welche
zum Arm-, Facialis- und Hypoglossuscentrum gehéren. Erkranken die
Neurone dieser Centren in umgekehrter Reihenfolge, so deckt sich dieser
Process mit dem klinischen Begriffe der absteigenden Affection. Im
ersten der mitgetheilten Fille war die Erkrankung der centralen Neu-
rone zeitlich der Erkrankung der peripheren vorangegangenen, aber die
Aufeinanderfolge war eine sehr rasche. Zuerst und am stirksten er-
krankt waren die Neurome, welche zum Armcentrum gehdren, bald da-
rauf und ziemlich gleich stark die Neurone des Beincentrums. Die
Hirnrindenverinderungen waren in der Intensitiit ihres Hrgriffenseins
dementsprechend, ebenso die Verindetungen der Ganglienzellen in den
Vorderhsrnern des Hals- und Brustmarkes. Dass aber auch das peri-
phere Neuron stirker und {rithzeitig bei der fortschreitenden Hrkrankung
der motorischen Leitungsbahnen ergriffen sein kann, zeigt der. von Vier-
ordt (35) mitgetheilte Fall, u. a. m. '

Das Thema iiber die Zusammengehorigkeit der amyotrophischen
Bulbarparalyse, der amyotrophischen Lateralsclerose und der progressiven
Muskelatrophie hat Kahler (2) in seiner Arbeit zu einem gewissen Ab-
schlusse gebracht, ebenso hat er das klinische Bild der schlaffen oder
spastischen. Lahmung mit dem stirkeren oder geringeren Ergriffensein
der Vorderhornganglienzellen in Einklang gebracht. Ich glaube aber,
dags hier auch noch andere Verhiltnisse mitspielen, auf die ich in einer
weiteren Arbeit zuriickkommen will.

Senator (86) berichtet diber eineh Fall von amyotrophischer Lateral-
sclerose mit spastischen Symptomen, bei welchem die mikroskopische
Untersuchung des Riickenmarkes keine Seitenstrangsklerose ergab.
Grosshirn- und Hirnstamm waren verloren gegangen und konnten deshalb
nicht untersucht werden. Es konnte also in diesem Falle wenigstens nicht
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in den peripheren Antheilen des centralen Neurons eine sichthare Verinde-
rung constativtwerden. Wir diirfen aber auch nicht annehmen, dass das cen-
trale Neuron sicher gesund war, zumal das Grosshirn nicht untersucht ist.
Dabei mochte ich auf die spastischen Erscheinungen bei pro-
gressiver Paralyse aufmerksam machen, die ebenfalls fast immer
mit sichtbaren Verinderungen in den peripheren Theilen des centralen
motorischen Neurons einhergehen, die aber auch in einigen berichteten
Fillen fehlte. Namentlich hat Zacher (87) darauf hingewiesen. Dieser
Autor hat zuerst einen Fall von progressiver Paralyse mit spastischen
Symptomen publicirt, wo post mortem die Riickenmarksuntersuchung
keinen entsprechenden Befund gab. Zacher kam zu dem Ergebnisse,
dass der spastische Symptomencomplex durch pathologisehe Verinderun-
gen des Grosshirnes resp. der motorischen Rindengebiete allein bedingt
sein konne, ohne dass sich eine Veriinderung im Riickenmarke vorfindet.
Zacher lasst auch die Moglichkeit zu, dass zwischen Erkrankung der
Pyramidenbahn und der Rindenerkrankung ein Connex besteht, da das
haufige Zusammentreffen nicht zufillig sein kann, nur dirfe man sich
dieses Verhiltniss nicht in der Weise vorstellen, wie es thatsichlich
bei der eigentlichen secundiren Degeneration stattfindet.

Auch Flechsig hat die Pyramidenseitenstrangaffection bei pro-
gressiver Paralyse mit den Hirnrindenverinderungen in Zusammenhang
gebracht. Die sichtharen Seitenstrangverinderungen bei progressiver
Paralyse reichen bei Weigert’scher Férbung entweder bis zur Pyrami-
denkreuzung oder bis zum Pons, in nur seltenen Eillen bis zum Hirn-
schenkelfuss. Es treten also auch hier in den periphersten Theilen des
centralen Neurons die ersten sichtharen Verinderungen auf und schreiten
gegen das Centrum weiter, wie es namentlich Vergleiche zwischen Wei-
gert- und Marchi-Priparaten ergeben, wobei die ersteren die iltesten
und die letzteren die jiingsten Verinderungen zeigen. Ich glaube, dass
wir diesen Process sehr gut mit dem bei der amyotrophischen- Lateral-
sclerose vergleichen konnen; jedenfalls ist bei -dieser Erkrankung (pro-
gressive Paralyse) die Wahscheinlichkeit geliefert, dass bei Affection
der Hirnrinde der Faserzerfall sich gewdhnlich an den dlstal—
sten Punkten der Pyramidenbahn zuerst zeigt.

Erwihnen mdchte ich hier noch das Verhalten der Hinter-
stringe bei cerebralen Lisionen im motorischen Gebiete,
weil hier vielleicht ein #hnlicher Zusammenhang zwischen Affection der
Goll’schen Stringe und Affection der motorischen Rindengebiete, tésp.
der centralen motorischen Neurone bestehen kann. Auf Grund experi-
menteller Versuche fanden Bianchi et d’Abundo (88), Marchi(39),
Marchi et Algeri(40) und Sandmeyer (41), dass nach Exstirpation
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der motorischen Centren bei Hunden, ferner beim Affen (Marchi cf
Algeri) Degeneration der Pyramidenbahnen in ihrer ganzen Ausdeh-
nung, aber auch Verinderungen in der medialen Schleife und den
Hinterstringen (Marchi et Algeri), den Goll’schen Stringen
(Bianchi et d’Abundo) vorkommen. Sandmeyer fand ausser
der Degeneration der Pyramidenbahnen, eine soleche in den vorderen
Partien der Hinterstriinge, bei intactem Goll’schen und Burdach’schen
Kerne und intacter Zwischenolivenschichte, dabei nahm die Degeneration
von oben nach unten ab. Ferner fand Durante (42) nach einem himor-
rhagischen Herde, der den Thalamus opticus und die innere Capsel
einnabm, Verinderungen in den Pyramidenbahnen und den Goll'sehen
Stringen; die Veriinderung der letzteren nahm von oben nach unten
ab. Durante halt diese Verinderung fiir retrograde Degenera-
tion. In einem zweiten Falle fand dieser Autor nach multiplen Er-
weichungsherden im linken Grosshirn, Degeneration der Pyramiden-
bahnen, der Kleinhirnseitenstrangbahnen und der Goll’schen Stringe
im Hals- und Brustmark. Hirsch (48) fand bei einem alten Erwei-
chungsherd im Corpus striatum und einem in der inneren Capsel, Ver-
inderungen in. den Pyramidenbahnen und den Hinterstringen, die
Hirseh als Complication betrachtet. Westphal (44) hatte in einem
Falle mit Erweichung im rechten Grosshirn infolge einer Exostose des
Parietalknochens Degeneration in den Pyramidenbahnen, Kleinhirnseiten-
strangbahnen und den Goll’schen Stringen gefunden. Die Degene-
ration der Pyramidenbahnen war im Halsmark sehr intensiv, weiter oben
nur mit Mihe zu erkennen und war abwirts bis in die Sacralgegend
zu verfolgen. Die Goll’schen Stringe waren in der Halsanschwel-
lung am meisten afficirt.

In allen diesen Fillen war also eine absteigende Affection in
den Goll’schen .Stringen nach cerebralen Lisionen zu constatiren.
Auch bei der amyotrophischen Lateralsclerose kann es sich um eine
ahnliche Schidigung der Goll’schen Siringe handeln. In meinen bei-
den Fillen war auch die Affection der Goll’schen Stringe im Hals-
mark am stirksten und nahm nach unten ab, im zweiten Falle
reichte sie weniger weit herab als im ersten. Die hinteren Wurzeln
waren intact. Es wiirde sich also hier um eine Verinderung
der Goll’schen Strange handeln, die zuerst im Halsmark un-
ter den Goll’schen Kernen sichtbar wird und mit dem Fort-
schreiten des Processes weiter nach abwirts verfolgt wer-
den kann. ‘ :

Beziiglich des klinischen Verlaufes bei der amyotrophischen
Lateralsclerose oder amyotrophischen Bulbirparalyse, kurz den fort-
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schreitenden Erkrankungen der motorischen Leitungsbahnen habe ich
simmtliche bisher verdffentlichten Fille’ in der mir zuginglichen Lite-
rator zusammengestellt, dazu fiige ich die mitgetheilten elf Fille von
amyotrophischer Lateralsclerose.

1. Fall von Duménil (Gaz. hebdom. 1867).

65jihrige Frau. Beginn mit Schwiche des linken Armes, dann rasche
Entwicklung von allgemeiner ldhmungsartiger Schwiiche, - Nach etwas mehr
als einjéhriger Dauer des Leidens treten Bulbérsymptome hinzu, welche den
baldigen Exitus herbeifiihren, ’

2. Fall von Charcot-Joffroy (Archives de physml 1869).

28jihrige Fran. Dauer der Krankheit 41/, Jahre. Parese der Beine,
einige Wochen spiter Schwiche der Arme und bald auch Sprachstérung. Keine
Hereditdt. Die ersten Anzeichen der Erkrankung einige Tage nach einer Geburt.

3. Fall von Barth (Archiv der Heilk. 1871).

44jihriger Cigarrenarbeiter. Beginn mit Schwiche der Beine, ein Jahr
spiter Parese der oberen Extremititen. Langsame Entwicklung., Zwei Jahre
nach Beginn Bulbdrsymptome. Krankheitsdauer 4 Jahre.

4. Fall von Cornil-Lépine (Gaz. médic. 1875).

27jshriger Mann. Beginn mit Schwiche in den Beinen, ein Jahr spiter
Parese der Arme, hierauf Bulbdrsymptome. Krankheitsdauer 3 Jahre. Aetio-
logie: Erkidltung.

5. Fall von Worms (Archives de physml 1877).

30jahriger Mann. Beginn an den Extremititen, spiter Bulb&rsymptome.
Krankheitsdauer 4 Jahre. Aetiologie: lebhafter Schreck.

6. Fall von Kahler und Pick (Beitrige etc. Leipzig 1879).

64jahrige Frau. Beginn mit Schwiche und Abmagerung der oberen Ex-
tremitaten, bald darauf Schwache der Beine und Bulbirsymptome. Krankhelts—
dauer 8 Monate

7. Fall von Debove-Gombault (Archives de physiol. 1879.)

33jahriger Mann. Beginn mit Schwéche in den Armen, 3 Monate spilter
in den Beinen, darauf Bulbarsymptome. Krankheitsdauer ein Jahr.

8. Fall von Kussmaul-Maier (Virchow’s Archiv Bd. 61).

48jahrige Fran. Beginn mit Bulbirsymptomen nach 11/, Jahren.
Schwiche der Extremititen. Krankheitsdauer 21/, Jahre.

9. Fall von Kussmaul (Sammlung klinischer Vortrige von Volk-
mann. No. 54).

32jabriger Schneider. Aetiologie: Erkiltung. 8 Tage darauf Bulbir-
symptome. 8 Monate spiter Schwiche im rechten Arm. Ohne Sectionshefund.

10. Fall von Adamkiewicz (Charité-Annalen V. 1880).

30jahrige Frau. Beginn mit Bulbirsymptomen, bald darauf Affection der
oberen Extremitéten.. Krankheitsdauer 8 Jahre,

11. ¥all von Dejerine (Archives de physiol. 1883).

93jahrige Frau. Langsamer Beginn mit Bulbirsymptomen; 1 Jahr spiter
Schwiche des rechten, dann des linken Armes. Dauer 14 Monate.



832 Dr. M. Probst,

12. Fall von Dejerine (Archives de physiol. 1883).

T4jdhrige Frau. Beginn mit bulbiren Symptemen. Ein Jahr spiiter
Schwiche des rechten Armes und rechten Beines., Krankheitsdauer 11/, Jahre.

13. Fall von Eisenlohr (Zeitschr, f. ldin. Med. L.).

49jihriger Mann. Beginn mit Schwiche in den Armen, zwei Monate
spater 1 den Beinen, nach vier Monaten Bulbdrsymptome. Krankheitsdauer
11 Monate.

14. Fall von Mierzejewsky und Erlicky (Referat im Centralbl. fiir
Neurologie 1883).

36jdhrige Frau. Beginn in den Extremitéiten. Krankheitsdauer 3 Jahre.

15. Fall von Pick (Dieses Archiv Bd. VIIL).

32jéhriger Schuster. Beginn mit Schwiche in allen vier Extremitéten,
erst linksseitige, dann rechtsseitige. Spater Zungenatrophie. Aectiologie: Ver-
kithlung , Maschinenarbeit, wobei er mit Hinden und Fissen betheiligt war.
Kraunkheitsdaver 2 Jahre.

16. Fall von Koschewnikoff (Arch. de Neurol. 1883).

29jdhriger Schuhmacher. Beginn mit spastischer Parese der Beine, orst
rechts, dann links, 3 Jahre spéter Muskelatrophie in den oberen Extremititen,
keine Bulbirsymptome. Krankheitsdauer 4 Jahre. Aetiologie: schlechte hygie-
nische Verhiltnisse, Alkoholmisshraunch.

Finf Félle von Leyden.

17. 27jéhrige Frau. = Allmiliger Beginn im rechten Amm, dann linken
Arm und den Beinen, spiter Bulbdrsympioms. Dauer 2/, Jahre. Acticlogie:
Hereditat; fenchte Wohnung, Verkihlung,

18. 40jdhriger Architekt. Beginn in den oberen Extremititen, dann Bul-
barsymptome und Schwiche der Beine. Dauer 21/, Jahre. Unter seinen Ver-
wandten Nervenkrankheiten.

19. 44jahrige Wischerin. Beginn in der linken oberen Extremitit, dann
rechten oberen Exiremitdt. Fin Jahr spiter Bulbdrsymptome; dann Schwiche
der Beine. Dauer 2 Jahre.

20. 53jahrige Magd. Beginn mit bulbdren Symplomen. Nach einem
Jahre Schwiche der linken oberen Extremitét, bald daranf des linken Beines.
Dauer 2 Jahre.

21. 60jahriger Mann. Beginn bulbir, langsames Fortschreiten. Spiiter
Schwiche der Arme und Beine. Dauer 3 Jahre.

22. Fall von Moeli (Dieses Archiv Bd. X.).

55jihriger Buchhalter. Beginn mit Schwiche der Beine und des Rum-
pfes, 2 Jahre spiter Parese der rechten und darauf der linken oberen Extremi-
taten, Dauer 11/, Jahre.

23. Fall von Vierordt (Dieses Archiv Bd. XIV.).

48jahriger Arzt. Beginn mit Schwiche im rechten Bein. 1/, Jahr spiter
im techten Arm, 11/, Jahr spéter in den linksseitigen Extremititen. Dauer:
3 Jahre.
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24, Fall von Bernhardt (Dieses Archiv Bd. IX.).
39jihriger Wirth. Beginn in der linken oberen Extremitit, dann der
rechten, dann Bulbdrsymptome. Aetiologie: sichere Erkiltung. Daucr 11/, Jahr,

25. Fall von Erb (Dieses Archiv Bd. IX.).

62jahrige Hebamme. Bulbirer Beginn, dann Ergriffenwerden der obeven
und spéter der unteren Extremititen. Aetiologie: Erkéltung hei schwerer Ent-
bindung.’

26. Fall von Kahler (Zeitschrift fir Heilkunde V. 1884).

35jahrige Tagelohnerin. Beginn mit Schmerzen und Schwéche der rech-
ten oberen Extremitdt, dann Schwiiche der Beine, hernach der linken oberen
Extremitat, spiter Sprachstérung. Dauer: fiinf Monate. Aetiologie: keine be-
sonders bekannte Ursache.

Zwei Fille von Charcot et Marie (Arch. de Neurol. 1885).

27. 60jihrige Schneiderin. Bulbdrer Beginn, dann Ergriffenwerden der
oberen, spater der unteren Fxtremitis. (

28. 60jahrige Schneiderin.

29. Fall von Koschewnikoff (Centralblatt von Erlenmeyer 1887).

51jdhrige Unteroffiziersfrau. Beginn in den oberen Extremititen, dann
bulbdre Symptome, spiter Ergriffenwerden der unteren Extremitdt. Aetiologie:
Erkéltung. Dauer 71/, Monate.

30. Fall von Lennmalm (Neurol. Centralbl.). :

50jahrige Wittwe. Bulbdrer Beginn, dann Ergriffenwerden der rechis-
seitigen Extremitdt, spater der linksseitigen. Dauer 11/, Jahr,

Finf Fille von Oppenheim (Dieses Archiv Bd. 24).

31. Fall. 29jahriger Arbeiter. Beginn mitSchwéche derBeine, Schwiche
der oberen Extremititen und Bulbérsymptome folgten. Aetiologie: Erkéltung.
Dauer 3 Jahre.

39. Fall. 34jihriger Diener. Typhus vor 15 Jahren, Schanker vor
14 Jahren. Beginn in der linken oberen Extremitéit und den Beinen, dann Bul-

birsymptome. Dauer 2 Jahre.

33. Fall. 44jihrige Frau. Beginn in der rechten oberen Extremitat,
4 Monate spéter in der linken oberen Exfremitit. Nach einem halben Jahre
Schwéche in den Rumpf- und Kaumuskeln. Dauer I Jahr.

34. Fall. 5bjahriger Schiffer. Beginn nach Aufregung und Ueberan-
strengung mit Schwiche der oberen und unteren Extremitdten. Keine Bulbir-
symptome. Dauer 1 Jahr 2 Monate.

35. Fall. 35jihrige Frau. Beginn wahrend der Graviditit in der rech-
ten oberen Extremitit, nach einem Jahre auch in der linken. Zunahme der
Lahmung nach Entbindung. Voriibergehend Schlingbeschwerden. Dauer drei
Jahre,

36. Fall von Tranguilli (Centralbl. von Erlenmeyer XV.).

Beginn in der rechten oberen Extremitit, darauf Ergriffensein der linken
oberen Extremitdt., Hierauf Bulbdrsymptome. Dauer 2 Jahre.
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37. Fall von Thorbjsrn Hwass (Centralbl. von Erlenmeyer XIV.).

37 Jahre alt. Beginn in der linken unteren Extremitét, dann der rechten
unteren Extremitdt. Hierauf Schwiche der Arme. Dauer 5 Jahre.

38. Fall von Mendel (Centralbl. von Erlenmeyer XIV.).

39. Fall von Kronthal.

40. Fall von Mott (Centralbl. yon Mendel. 1894 und 1895).

39jdhrige Frau. Beginn in den rechisseiligen Exiremititen, dann den
linksseitigen, hierauf Bulbérsymptome. Dauer 1 Jahr.

41. Fall von Nonne (Centralbl. von Mendel. 1894).

30jéhriger Patient. Beginn in den oberen Extremitdten, hierauf in den
unteren Rxiremititen, dann bulbdre Erscheinungen. Dauer 2 Jahre.

42. Fall von Cramer (Centralblati von Mendel, 1893 und Charité-
Annalen XIX. Jahrg.).

46jahrige Flossersfrau. Vier Wochen nach einer heftigen Erkdltung
Schwiche aller Extremitéten, spater Bulbdrsymptome. Dauer 1 Jahr 2Monale.

43. Fall von M. Gadad (Finska likaresillsk. handl. 1895, XXXVIL).

29jahriger Mann. Beginn in der linken oberen Extremitdt, dann der
rechten oberen Extremitdt, hierauf Bulbidrsymptome.

44. Fall von A, S, Lewin (Mendel’s Klinik).

23jahriger Landwirth. Beginn in der rechten oberen Extremitit, dann
der linken oberen Extremitdt, hierauf Sprachstérungen. Aetiologie: Durch-
nissung und Gemithserregung.

45. Fall von Senator (Deutsche Zeitschrift fir klininische Medicin.
1894, No. 20). :

57jahrige Arbeiterswittwe. Beginn in den linksseitigen Extremititen,
dann den rechtsseitigen, hievauf Bulbirsymptome. Dauer 5 Jahre,

46. Fall von R. Mackenzie (Centralbl. von Erlenmeyer. 1896).

52jéhriger Mann. Ohne Sectionsbefund mitgetheilt.

47, Fall von Striimpell (Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde.
Bd. V. 1894

63 jahrige Haoashidlterin, Beginn gleichzeitig im linken Bein und linken
Arm, spiter wurden die rechtsseitigen Extremititen ergriffen, spiter Sprach-
storangen. Dauer 11/ Jahr. Keine sichere Aetiologie. Nach einem Fall, der
mit heftigem Schrecken verbunden war, auffallende Verschlechterung des Zu-
standes ).

Zu diesen 47 gesammelten Fillen von Gesammterkrankung der
motorischen Leitungsbahnen (die zahlreichen progressiven Muskelatro-
phien, bei welchen nicht hervorstechond die Gesammtheit der motori-

1) Inzwischen erschien ein noch hierher gehorender Fall von A. Hoche:
»Lur Pathologie der bulbér-spinalen spastisch atrophischen Lihmungen®,
Neurol. Centralbl. 1897.
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schen Leitungsbahnen ergriffen war, habe ich hier nicht einbezogen)
fiige ich nun die elf von mir oben mitgetheilten Fille hinzu, so dass
im Ganzen 58 Fille zur klinischen Verwerthung vorhanden sind.

Unter 53 Tillen fanden sich 26 Kranke mannlichen und 27 weib-
lichen Geschlechtes. Wenn alse Charcot und Marie angeben, dass
das weibliche Geschlecht viel dfter von dieser Krankheit befallen wird,
so zeigt die Statistik dieser Fille, dass das Geschlecht auf die Krank-
heit keinen merklichen Einfluss hat. Ebenso konnte auch nicht
eine bestimmte Beschiftigungsart mit der Erkrankung in Einklang ge-
bracht werden.

Beziiglich des Alters befanden sich 10 Kranke zwischen 28 und
30 Jahren, 16 zwischen 30 und 40 Jahren, 11 zwischen 40 und 50 Jah-
ren, 18 zwischen 50 und 60 Jahren, 5 zwischen 60 und 70 Jahren,
1 Kranker zwischen 70 und 80 Jahren. Die hiufigsten Erkrankungen
fielen also in die Jahre zwischen 30 und 40. Allgemeiner genommen
lagen die meisten Erkrankungen zwischen 27. und 60. Lebensjahr.
Die Krankeitsdauer betrug in 9 Fillen unter einem Jahr; die kiir-
zeste betrug 5 Monate; in 16 Fillen lag sie zwischen 1 und 2 Jahren,
in 9 Fillen zwischen 2 und 3 Jahren, in 4 Fillen zwischen 8 und
4 Jahren, in 4 Tillen war die Krankheitsdauer linger als 4 Jahre. Die
Krankheitsdauer betrug also zumeist bis zu 8 Jahren,

Unter 55 Fallen begann die Erkrankung 20 Mal in der oberen
Extremitiit, sowohl der linken wie der rechten, 9 Mal in den unteren
Extremitéiten, in fiinf Fillen wurden alle Extremititen zu ziemlich glei-
cher Zeit ergriffen, 12 Mal begann die Erkrankung bulbdr und in
9 Fallen war ein einseitiger, hemiplegischer Beginn zu ver-
zeichnen. Die bulbiren Erscheinungen entwickelten sich entweder zu
gleicher Zeit, oder folgten ziemlich bald dem Ergriffensein der Extre-
mititen, in wenigen Fillen entwickelten sich die Bulbdrsymptome erst
nach einem Jahre, in einem Falle sogar erst nach 2 Jahren. In den
Fillen, wo der Beginn bulbiar war, setzte bald darauf das Ergriffensein
der Extremitiiten ein, in einigen Fillen (Fall 8, 9, 11, 12, 20) erst im
Verlaufe von einem Jahre.

Die Bulbdrsymptome kamen nicht zur Entwicklung in den Fillen
23, 22, 34 und 16. Der Beginn der Erkrankung ist also in gewisser
Beziehung ziemlich regellos; bald ist aber mehr oder minder in den
meisten Fallen das ganze motorische System ergriffen. Besonders
aufmerksam machte ich auf den halbseitigen, hemiplegischen Be-
ginn der Erkrankung in Fall 15, 23, 80, 40, 45, 47 und in dreien
meiner [ille machen. Dieser hemiplegische Typus weist mit Wahr-
scheinlichkeit auf die Erkrankung der centralen Neurone hin,
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Es sind dabei die centralen Neurone ergriffen, welche in die
motorische Rindenregion der entsprechenden Grosshirn-
hemisphire einstrahlen. Die Neurone erkranken hier nach und
nach, sowie sie im motorischen Rindencentrum beisammenliegen oder
werden ziemlich gleichzeitig von der Krankheit befallen. -

Beziiglich der Aetiologie der Erkrankung konnte ich 28 Tille
verwerthen, in denen dariiber Angaben gemacht werden. In 17 Fillen
wird bestimmt die Krankheit auf eine Erk#ltung zuriickgefithrt, in
4 Fillen auf eine Gemiithserschiitterung, in 3 Fillen frat die Er-
krankung wihrend der Graviditit ein, in zwei Fillen war Lues
vorangegangen, in einem Falle werden schlechte hygienische Verhalt-
nisse angegeben, in 3 Fillen wird sie mit einem Trauma in Zusammen-
hang gebracht (drel meiner Fille) und in einem Falle (47) brachte ein
Trauma (Fall mit heftigem Schreck) eine wesentliche Verschlimmerung
der Krankheit mit sich.

Wenngleich die Brkaltung ein Moment ist, welches sehr héufig and mit
Vorliebe von den Kranken als Ursache angegeben wird, so kann doch
nicht geliugnet werden, dass sie thatsiichlich in einigen ursichlichem
Zusammenhange zu bringen ist. Gemiithserschiitterungen haben gewiss
anch einen deletiren Einfluss auf die motorischen Apparate, wie auch
das Trauma, nach welchem wir auch &fters einfache progressive Muskel-
atrophien enistehen sahen. Die Lues scheint wohl in keine Bezichung
gebracht werden zu konnen. Wenn wir aber auch alle diese Momente
Erkiltung, Gemiithserschiitterung, Schidlichkeiten wihrend
der Graviditat und Trauma in Beriicksichtigung ziehen, so muss
man doch auch hier wieder, da doch diese Schidlichkeiten sehr hinfig
anftreten und diese Erkrankung eine relativ seltene ist, eine gewisse
Veranlagung des motorischen Leitungssystems, das ja auch
in der Entwicklung eine besondere Stellung einnimmt, an-
nehmen, so dass es auf Noxen ganz anders reagirt, als ein
gesund veranlagtes.

Dass aueh toxische Einfliisse electiv das motorische Leitungs-
system befallen konnen, zeigen die Fille von Pellagra und Lathyrismus.
Wiren dhnliche Toxine bei Hervorrufung dieser Krankheit die Ursache,
so miissten wir annehmen, dass nur unter gewissen ums unbekannten
Verhiiltnissen diese zustande kommen. Die Untersuchung des Blutes
und des Harnes gab uns immer negative Resultate.

Beziiglich des Verlaufes der Krankheit mochte ich nur auf die
psychischen Stérungen aufmerksam machen, Manche Autoren ha-
ben berichtet, dass die Psyche nie an der Erkrankung theilgenommen
habe, Auch in meinen Fillen war nachzuweisen, wie es Marie be-
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schrieb, dass die Kranken einen h#ufigen, unmotivirten Stimmungs-
wechsel darbieten, Lachen geht in Weinen tiber, jhre Gemiithsseite ist
sehr leicht erregbar, an kleinlichen Dingen bekunden sie oft eine kin-
dische Freude, und sind in ihrem Urtheile oft einfiltig. Diese psychi-
schen Symptome kann man vielleicht mit den von mir nachgewiesenen
Grosshirnverinderungen in Einklang bringen.

Zu Beginn der Erkrankung machen sich hiufig neurasthenische Be-
schwerden geltend, es tritt leichte Reizbarkeit auf, die Kranken gerathen
aus geringfiigigen Ursachen in Affect.

Sowie die Erkiltung die Gelegenheitsursache fir die Erkr :mkung
sein kann, ebenso machen sich im Verlanfe derselben die schidlichen
Folgen von Temperaturschwankungen, sowie ein merkwirdiger
Einfluss der Witterung geltend. ~

Die Schmerzen, welche hinfig, namentlich im Nacken auftreten,
sind wohl infolge der Zerrungen und des Druckes auf die Nerven, die
durch die abnorme Haltung der Gliedmassen entstehen, bedingt.

Herrn Professor Anton spreche ich hier fir die liehenswiirdige
Ueberlassung des Materials meinen besten Dank aus.
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Erklirung der Abbildungen (Taf. XX—XXIIL).

Fig. 1. (Taf. XX.). Querschnitt durch das Lendenmark. Férbung nach
Weigert. Die Originalphotographie (Vergrisserung 2 : 1) auf 2/; verkleinert.

Fig. 2. Querschnitt durch das Brustmark (Austrittsstelle des 10. Brust-
nerven). Weigert’sche Farbung. Die Originalphotographie (Vergrisserung
2:1) auf 2/; verkleinert,

Fig. 3. Querschnitt durch das Brustmark (Austrittsstelle des 2. Brust-
nerven). Weigert’sche Firbung. Die Originalphotographie (Vergrisserung
2: 1) auf 2/; verkleinert.

Fig. 4. Querschnitt durch das Halsmark (Austrittsstelle des 7. Hals-
nerven). Firbung nach Weigert. Die Originalphotographie (Vergrosserung
2 : 1) anf 2/; verkleinert.

Fig. 5. Querschnitt durch die Pyramidenkreuzung. Weigert’sche Far-
bung. Die Originalphotographie (Vergrisserung 2 : 1) auf 2/; verkleinert.

TFig. 6, 7, 8. Querschnitte durch die Medulla oblongata. Weigert’sche
Fiarbung. Die Originalphotographie (Vergrésserung 2 : 1) auf 2/, verkleinert,

Fig. 9, 10, 11, 12 und 13. Querschnitte durch den distalen, mittleren
und proximalen Theil der Bricke. Firbung nach Weigert. Die Original-
photographien (Vergrosserung theils 2: 1, theils 11/, : 1) auf 2/; verkleinert.

TFig. 14. Horizontalschnitt durch die ganze rechte Gross-
hirnhemisphédre in der Hohe des Tractus opticus. Weigert’sche
Firbung. Die Originalphotographie (Vergrosserung 11/,), im Lichtdruck auf
2/ verkleinert.

CA. Ammonshorn. — Ce. Corpus callosum. — Cge. Corpus geniculatum
externum, — om. Sulcus calloso marginalis, — coa. Commissura anterior. —
Fi, Fm, Fs. unterste, mittlere und oberste Frontalwindung. — fs. Sulcus fron-
talis superior.—F1i. Fasciculus long. inf. — FM. Fasciculus von Meynert. —
J. Insula. — L. Gyrus limbicus. — lc. Lamina cornea. — ma. Sulcus margi-
nalis anterior insulae. ~— mp. Sule. marg. post. — NC. Nucleus caudatus. —
NL;. Aeusserster Abschnitt des Linsenkerns. — NR. Nucleus ruber. — SS.
Substantia nigra Soemmeringi. — P. Pes pedunculi. — pCR. Pes coron. ra-
diat. — RCe. Radiatio corp. callosi. — RTh. Sehstrahlung. — Sti. Substantia
innominata von Reichert. — Ty, Ty. Erste und zweite Temporalwindung. —
Tap. Tapetum. -— Tc. Tuber cinereum. — Tm. Tuberculum mammillare. —
Tro. Tractus opticus. X. Die afficirten motorischen Bahnen

Fig. 15. (Taf. XXI.) Horizontalschnitt durch die rechie Gross-
hirnhemispire in der Hohe des Corpus Luysi und Nucleus ruber.

Archiv f. Psychiatrie Bd. 30: Heft 3, 55
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Farbung nach Weigert. Die Originalphotographie (Vergrisserung 2:1), im
Lichdruck auf 2/q verldeinert.,

Al. Ansa lenticularis. — BrQa. Brach. tubercul. quadrig. anter. —BrOp.
Brach. tubercul. quadrig. post. — CA. Cornu Ammonis. — Ce. Capsula ex-
terna. — Cex. Capsula extrema. — Cl. Claustrum, — Cge. Corpus geniculat.
externum. — Cgi. Corpus geniculatum internum. — Cip. Hinterer Abschnitt
der inneren Capsel. — CL. Corpus Luysi. — coa. Commissura anterior. —
Fa. Fornix ant. — Fi. Gyrus frontalis inferior. — Fp. Fornix post. — FH.
Fasciculus Meynert. — Fli. Fasciculus long, inf. — h. Sulens Hippocampi. —
Ja. Insula anterior. — Jp. Insula post. — le. Lamina cornea. — L. Gyrus
limbicus. — ma. Sulcus marginalis anterior. — mp. Sulcus marg. post. —
NO. Nucleus caudatus, — NL,, NLg Mittlerer und &usserer Abschnitt des Lin-
senkernes. — NR. Nucleus ruber. — pCR. Pes cornea radiat, — RTh. Seh-
strahlung. ~— Sti. Substantia innominata von Reichert. — Ty, T,. Erste und
zweite Schlifewindung. — Tap. Tapetum. — Tro. Tractus opticus. — VA,
Vicq 4’ Azyr’sches Biindel. — VI. Venfriculus lateralis. — X. Die afficirten
motorischen Leitungsbahnen.

Fig. 16. (Taf. XX.) Horizontalschnitt durch die rechte Gross-
hirnhemisphére in der Hohe des eben verschwindenden Corpus
Tiuysi, Capsulainterna, 4asseren und mittleren Linsenkernglie-
des. Weigert’sche Farbung. Die Originalphotographie (Vergrdsserung 11/,),
im Lichtdruck auf 2/ verkleinert.

Al Ansa lenticularis, — BrOp. Brachium tuberc. quadrig. pest. — CA.
Cornu Ammis. — Ceg. Genu corporis callosi, — Ce. Capsula externa. — Cex,
Capsula extrema. — OL Claustrum. — Cgi. Corpus geniculat. internum. —
Cia. Capsula interna anterior. — Cip. Capsula interna posterior. — CL. Corpus
Tuysi. — cm. Sulcus calloso marginalis. — coa. Commissura anterior, -~ Fa.
Fornix anterior. — Fi. Gyrus frontalis inferior, — fi. Suleus frontalis inf. —
Fl. Fasciculus lénticularis von Forel. — Fm. Gyrus frontalis medius. — Fp.
Fornix posterior. — Fs. Gyrus front. sup. — fs. Sulecus front. sup. — FM.
Tasciculus retroflexus von Meynert. — Fth. Thalamusbiindel von Forel. —
J. Insula. — L. Gyrus limbicus. — lme. Lamina medullaris externa des Lin-
senkerns. — Imi. Lamina medullaris interna des Linsenkerns. — lmis. Sup-
plementdre Lamina medullaris interna. -—— NC. Nueleus candatus. — NLg, NL;
Mittleres und dusseres Linsenkernglied. — pCR. Pes coron. radiat, — RTh.
Sehstrahlung, — Ty, Ty. Erste und zweite Schlifewindung. — Tqu. Tuber-
oulum quadrigem. — VA. Vieq d’Azyr’sches Biindel. X. Die afficirten mo-
torischen Leitungsbahnen. Zi. Zona incerta von Forel.

Fig. 17. (Taf. XXIL). Horizontalschnitt durch die rvechte
Grosshirnhemisphére in der Hohe des Operculums, die beiden
fusseren Linsenkernglieder und den Thalamus opticus. Die Ori-
ginalphotographie (Vergrosserung 2 : 1) ist in der Heliograviire auf 2/; verklei-
nert. Farbung nach Weigert.

Ca. Gyrus centralis anterior. — Cec. Corpus callosum. — Ce. Capsula
externa. — Cex. Capsula extrema, — Cia. Capsula interna pars anterior. —



Fortschreitende Erkvankungen der motorischen Leitungsbahnen. 841

Cig. Knie der inneren Kapsel. — OCip. Capsula int. pars post. — Cirl. Retro-
lenticuldrer Theil der inneren Kapsel. — Ol Claustrum. — Cp. Gyrus centralis
post. — Fi. Gyrus frontalis inferior. — le. Lamina cornea. — Lme. Lamina
medullaris ext. thalami opt. — lme. Lamina med. ext. nucl. lenticul. — Lmi.
Lamina medullaris int. thal. opt.-— ma. Sulcus marginalis anterior insulae. —
mp. Sule. marg. post. insulae. — NC. Nucleus caudatus. — Ne. Nucleus ex-
ternus thalami opt. — Ni. Nuecl. int. thal. opt. — NL,, NL,. Mittleres und
dusseres Linsenkernglied. — Nm. Nucleus med. thal. opt. — Pul. Pulvinar. —
RTh. Sehstrahlung. — strz. Stratum zonale. — Th. Thalamus opt. — T,.
Erste Schlafewindung. — VA. Vieq d’Azyr’sches Biindel. — W. Wer-
nicke’sche Zone. — X (Cip). Afficirte motorische Extremitatenbahnen. — X/,
Die etwas weniger afficirten centralen motorischen Hirnnervenhahnenen. —
Zr. Gitterschichte.

Fig. 18. (Taf. XX.) Horizontalschnitt durch die rechte Gross-
hirnhemisph#re durch das Operculum, Putamen, innere Kapsel
und Thalamus opticus. TFirbung nach Weigert. Die Originalphotopra-
phie (Vergrosserung 11/5), im Lichtdruck auf 2/, verkleinert.

CA. Vordere Centralwindung, — Ce. Capsula externa. — Cex. Capsula
extrema. — Cia. Capsula interna pars anterior. — Cig. Knie der inneren Kap-
sel. — Cip. Capsula interna pars posterior. — Cl. Claustrum. — Cp. Hintere
Centralwindung. — Fa. Fornix anterior. — Fi. Unterste Stinwindung. — Ja.
Ingula anterior. — Jp. Insula posterior. — L. Gyrus limbicus. — le. Lamina

cornea. — lme. Lamina medullaris externa thalami optici. — Imi. Lamina me-
dullar. int. thal. opt. — mp. Sulcus marginal. post. — Na. Nucleus anterior
thalami. — NC. Nucleus caudatus. — Ne. Nucleus externus. — Ni. Nucleus

internus, — NLg. Putamen. — PaTh. Pedunculus anterior thal. opt. — Pul.
Pulvinar, — RTh. Sehstralung. — strz. Stratum zonale. — T. Erste Schisfe-
windung, — V. Ventrikel. — X. Die afficirten motorischen Leitungsbahnen. —
Zr. Gitterschichte.

Fig. 19. (Taf. XXI.) Horizontalschnitt durch die rechte Gross-
hirnhemisphére in der Hohe des eben verschwindenden Husseren
Linsenkerngliedes.. Farbung nach Weigert. Die Originalphotographi
(Vergrosserung 1'/), im Lichtdruck auf 2/; verkleinert. .

Ca. Vordere Centralwindung. — Ce. Corpus callosum. — Ce. Capsula
externa. — Cex. Capsula extrema. — Cl. Claustrum. — Cig. JKuie der inneren
Kapsel. -— Cip. Capsula interna pars posterior. — Cp. Hintere Centralwin-
dung. — Fi. Unterste Stirnwindung. — Ja. Insula anterior. — Jp. Insula
posterior. — le. Lamina cornea. — Lme. Lamina medullaris externa thalam.
opt. — Na. Nucleus ant. thalam. opt. — NC. Nucleus caudatus. -— Ne. Nu~
cleus externus. — NLg. Aeusserstes Linsenkernglied. — PaTh. Pedunculus
ant. thalam. opt. — RTh. Sehstrahlung. — strz. Stratum zonale. — T. Erste
Schlifewindung. — V. Ventrikel. — X. Die afficirten motorischen Leitungs-
hahnen. — Zr. Gitterschichte.

Fig. 20. Horizontalschnitt durch die rechte Groshirnhemi-
sphire in der Hohe der obersten Partie des Schweifkerns, des

55°%
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Balkens und des Seitenventrikels. Fiarbung nach Weigert. Die Origi-
nalphotographie (Vergrisserung 1'/5), im Lichtdruck auf 2/; verkleinert.

Are. Bogenbiindel. — c¢. Suleus centralis. — Ca. Vordere Centralwin-
dung. — Ce. Corpus callosum. — cing. Cingulum. — Cp. Hintere Centralwin-
dung. — Ti. Unterste Stirnwindung. — Flc. Linsen-Schweifkernfasern. — ft.
Tangentialfasern der Taenia tecta. — ip. Sulcus interparietalis. — L. Gyrus
limbicus. — NC. Nucleus caudatus. — OF. Fasciculus fronto-occipitalis. —
pOR. Fuss der Corona rad. — Pi. Gyrus parietalis inf. — pr. Sulcus praecen-
tralis, — RCe. Balkenstrahlung. -— scc. Balkensinus. — Sge. Subependymire

graue Substanz. — VL. Seitenventrikel. — X (pCR). Die afficirten motorischen
Leitungsbahnen, die hier zur vorderen Centralwindung (Ca), als lichte Bahn
(X).zu verfolgen ist. —X. im Ballen zeigt die afficirten Ballenfasern. (In den
Originalphotographien sind natiirlich die Bahnen viel schirfer zu verfolgen.)

¥ig. 21. Horizontalschnitt durch die rechte Grosshirnhemi-
25 Mm. unter dem oberen Rande der Hemisph#re. Die Zeichnung
(natiirliche Grosse), im Lichtdruck auf 2/; verkleinert. Die Zerfallsproducte
der Fasern sind nach Marchi eingezeichnet.

¢. Sulcus centralis, — Ca. Gyrus centralis anterior. — cm. Sulecus cal-
loso marginalis. — Cp. Gyrus centralis posterior. — Fm. Gyrus frontalis me-
dius. — fs. Sulcus frontalis superior. — Fs. Gyrus frontalis sup. — fss. Sulcus
frontalis superior supplement,— Parc. Lobulus paracentralis. — U. Uebergang
der vorderen Ceniralwindung in die mittlere Frontalbildung.

Fig. 22. Frontalschnitt durch dielinke Grosshirnhemisphire.
(Firbung nah Weigert.) Die Originalphotographie (Vergrisserung 1%/z)
wurde im Lichtdruck auf 2/; verkleinert.

¢. Sulcus centralis. — Ca. Gyrus centralis ant. — Cc. Corpus callosum.
Ce. Capsula externa. — Cex. Capsula extrema. — cing. Cingulum. — Cip.
Capsula interna pars posterior, — Cl. Claustrum. — em. Sulcus callosomargi-
nalis. — coa. Commissura anterior. — Op. Gyrus centralis posterior. — CR,
Corona radiata. — Fa. Fornix. — FO. Fasciculus fronto-occipitalis. — Fs. Gy-
rus frontalis superior. — H. Gyrus Hippocampi. — HS. Haubenstrahlung. —
J. Insula. — L. Gyrus limbicus. — le. Lamina cornea. — Lmi. Lamina me-
dullaris interna thalami opt. — mp. Sulcus marginalis posterior. — ms. Sulcus
marginalis superior. — NC. Nucleus caundatus. — Na. Nucleus anterior. —
Ni. Nucleus intexnus. — NL;, NLy, NL;. Inneres, mittleres und dusseres Lin-
senkernglied. — NR. Nucleus ruber. — pCR. Pes coron. radiat. — Pleh.
Plexus chorioideus. — S. Sylvi’sche Furche. — strz. Stratum zonale. — Ty,
Ty, Ts. Erste, zweite und dritte Schlifewindung. — X. Die afficirten motori-
schen Leitungsbahnen. Die Affection ist hier von der Hbhe des Nucleus- cau-
datus bis in die Stirn- und Centralwindungen zu verfolgen. — Zr. Gitfer-
schichte.

Fig. 23. (Taf. XXII.) Frontalschnitt durch die linke Gross-
hirnhemisphire, durch die oberste Stirnwindung, die beiden
Centralwindungen und die drei Linsenkernglieder. (Der Schnitt
ist nicht ganz in der Frontalebene, sondern die letztere ist ctwas nach vorne
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geneigt.) Farbung nach Weigert. Die Originalphotographie (Vergrosserung
1%/,), ist in der Heliograviire auf 2/ verkleinert.

CA. Cornu Ammonis. — Ca. Gyrus centralis anterior. — ¢. Sulcus cen-
tralis. — Ce.” Corpus callosum. — Ce. Capsula externa. — Cex. Capsula ex-
trema. — cing. Cingulum. — Cip. Capsula interna pars post.—Cl. Claustrum.
— cm. Sulcus calloso-marginalis. — Cp. Gyrus centralis posterior. — CR. Co-
rona radiata. — F. Forceps. — fp. Fibrae propriae (Meynert), die dunkel
gegen die in der Mitte der Windung aufsteigenden, leichten, afficirten Fasern
abstechen. — FO. Fasciculus fronto-occipitalis. — Fs. Gyrus frontalis super. —
H. Gyrus Hippocampi. — HS. Haubenstrahlung. — J. Insula. — L. Gyrus lim-
bicus. — lc. Lamina cornea.— Limi. Lamina medullaris interna thalami opt. —
ms. Sulcus marginal. superior insulae. -— Na. Nucleus anterior thalam. opt. —
Ni. Nucleus intern. thalami opt. — NC. Nucleus caudatus. — NLg, NL,, NLy,
Acusseres, mittleres und inneres Linsenkernglied. — NR. Nucleus ruber. —
Pleh. Plexus chorioideuns. — P. Pes pedunculi. — S, Sylvi’sche Furche. — Ty,
Ty, Ty. Erste, zweite und dritte Schlifewindung. — Tro. Tractus opticus. —
TS. Schlafelappenstrahlung. — X. Die afficirten motorischen Leitungsbahnen ;
in der Capsula interna sieht man die Affection bereits in der Hthe des mitt-
leren Thalamus opticus beginnen, gegeniiber Fig. 22 (welcher Schnitt weiter
vorne gelegt ist), wo die Affection in der Hohe des Nucleus caudatus zu sehen
ist. Besonders beachtenswerth ist die Einstrahlung der afficirten Bahnen (X)
in die Rinde der vorderen Centralwindung (Ca), welches Bild in Figur 26 in
vergrissertem Maasse wiederkehrt. Zr. Gitterschichte.

Fig.24. Frontalschnitt durch dielinke Grosshirnhemisphire,
durch die oberste Stirnwindung und die beiden Centralwindun-
gen, Putamen und Thalamus opticus. (Der Schuitt ist weiter riickwirts
gelegt als Fig. 23.) Firbung nach Weigert. Die Originalphotographie (Ver-
grosserung 2 : 1) ist in der Heliograviire auf 2/; verkleinert.

Ca. Gyrus centralis anterior. — c. Sulcus centralis. — Cc. Corpus callo-
sum. — cing. Cingulum. — em. Suleus callosomarginalis. — Cp. Gyrus cen-
tralis post. — CR. Corona radiata. — F. Forceps. — {p. Fibrae propriae
(Meynert) dunkel gegeniiber den afficirten Fasern hervortretend. — FO, Fas-
ciculus fronto-occipitalis. — Fs. Gyrus frontalis superior. — L. Gyrus limbi-
cus. — Lme. Lamina medullaris externa thalami opt. — ms. Suleus marginalis
sup. insulae. — Na. Nucleus anterior thal. opt. —— Ne. Nucleus externus thal.
opt. — Plch. Plexus cherioideus. — X. Die afficirten motorischen Leitungs-
bahnen; in der vorderen Centralwindung Ca ist besonders das siebférmige
Aussehen bei x zu beachten; in der hinteren Centralwindung (Cp) nur die in
der Mitte aufsteigenden Fasern afficirt (X). — Zr. Gitterschichte.

Fig. 25. (Taf. XXI.) Frontalschnitt durch die linke Gross-
hirnhemisphire noch weiter riickwirts gelegt als in den vorigen
Figuren; es geht eben vordere Centralwindung und oberste Stirnwindung in
einander iber. Farbung nach Weigert. Die Originalphotographie (Vergrsse-
rung 2:1) wurde im Lichtdruck auf 2/ verkleinert.
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¢. Sulcus centralis. — Ca. Gyrus centralis anterior. — CA. Cornu Am-
monis. — Ce. Corpus callosum. — Cge. Corpus genicul. extern. — Cgi. Corpus
genicul. internum. — cm. Sulcus callosomarginalis. — Cp. Gyrus centralis
posterior. — Fa. Fornix. — Fli. Fasciculus longitudinalis inf. —Fp. Fornix, —
Fs. Gyrus frontalis superior. — Jp. Insula posterior. — L. Gyrus limbicus. —

Lme. Lamina medullaris externa. — NOC. Nucleus caudatus. — Ne. Nucleus
externus. — Ni. Nucleus internus. — NLg. Aceusseres Linsenkernglied. — RTh.
Sehsirahlung. — 8. Sylvi’sche Furche. — sce. Balkensinus. — T,. Ersie
Schlafewindong. — Tap. Tapetum. — X. Die afficirten motorischen Leitungs-

bahnen. -— Zr. Gitterschichte.

Fig. 26. (Taf. XXII.) Schnitt durch die vordere Centralwin-
dung. Gefdrbt nach Weigert. Die Originalphotographie hat die Vergrisse-
rung 4%/, ebenso die Heliograviire. Man sieht hier namentlich das siebfér-
mige Aussehen der Partien, wo die stark afficirten Fasern in die Rinde ein-
strahlen, die afficirten Rindenpartien, ferner den Unterschied im Ergriffensein
der zum Kamm in der Mitte der Windung emporsteigenden Faserngegeniiber
den dunklen Uftrmigen Fibrae propriae Meynert’s.

Wenngleich die photographischen Aufnahmen nicht so scharf die Verhalt-
nisse wiedergeben wie Zeichnungen und auch schwieriger zu reproduciren sind,
s0 haben dieselben doch einen erhéhten Werth durch die objective Wieder-
gabe der natiirlichen Structurverhiltnisse.
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