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PNV

. J edenfalls wird jede neue sorgfiltige Untersuchung der Oblongata und
der Larynxmuskeln und Nerven, namentlich auch des Laryngeus superior
bei Fillen von Tabes mit laryngealen Erscheinungen als eine willkommene
Bereicherung des immerhin noch sparlichen verwerthbaren anatomischen
Materials zu betrachten sein“ — mit diesen Worten schliesst H. Bur-
ger (1) seine 1891 erschienene vortreffliche Monographie der laryngea-
len Storungen bei Tabes. Wenn auch seitdem sieben Jahre verflossen
sind, vermehren sich die Mittheilungen iiber solche nur sehr langsam.
Von den drei durch R. Cassirer und Schiff (2) eingehend untersuch-
ten Tabesfillen mit bulbsren Verinderungen wies nur der eine (Fall D)
laryngeale Symptome auf; da aber, wie es scheint, die Autoren das
Hauptgewicht auf Untersuchung pathologischer Verinderungen der Me-
dulla bei chronischen Erkrankungen derselben legten, wurde die
Untersuchung der peripheren Nerven leider vernachlissigt.

Von den schon durch jene Forscher besprochenen Fillen sind es die
von Oppenheim (8), Schlesinger (5), Bottiger (4), Oppenheim und
Siemerling (6), Eisenlohr (2. F.,7), Ross (8), die volistindige ana-
tomische Befunde aufweisen; unvollstindig untersucht sind die Falle von
Marie und Marinesco (9), Pacetti (10), Hayem (11).

Seit der Mittheilung von Cassirer und Schiff ist, soweit mir be-
kannt, nur von zwei Fillen mit erschopfendem anatomischem Befund
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berichtet worden, und zwar durch Grabower und Oppenheim (12)
und von Zeril).

So ergriff ich gern die Gelegenheit das Nervensystem eines in
der Klinik des Herrn Geh. Rath Gerhardt in Beobachtung gewesenen
Kranken einer genauen anatomisch-mikroskopischen Untersuchung zu
unterziehen. Ausser den bulbiren Symptomen bot der Kranke eine zwar
unvollkommene, bald stirker ausgepriigte, bald verschwindende Ptosis
hauptsichlich des rechten oberen Lides, weshalb die Untersuchung auf
die Kerne und Fasern des Oculomotorius ausgedehnt wurde.

P. F., Kutscher, 33 Jahre,

Anamnese: Vater im Alter von 53 Jahren gestorben, nachdem er vor
9 Jahren doppelt sah, dann erblindete und schliesslich verriickt wurde. Mutter
62 Jahre alt an Schlaganfall gestorben. Geschwister gesund. Kinderkrank-
heiten: Windpocken im 6. Lebensjahre, Typhus. P. diente 188588 beim
Militir, bekam dort Genickstarre, die damals endemisch aufgetreten sein soll.
In 1889 Gonorrhoe und Syphilis. Schmiercur mit 25 Einreibungen. 1891 ver-
heirathete er sich; die Ehe blieb kinderlos, abortirt hat die Frau nicht.

Vor einem Jahre bemerkte P., dass sein Gang besonders im Dunkeln un-
sicher wurde. Quer iiber die Brust hatte er taubes Gefiihl, das jetzt nicht
mehr besteht. Vor ca. 6 Monaten wurde er heiser, hatte das Gefiihl, als ob
das Zapfchen verlingert wire, und konnte kein Licht auspusten, weil ihm die
Luft durch die Nase entwich. Wenn er direct nach dem Essen husten musste,
kam ihm Speise aus der Nase heraus. Der Arzt sagte ihm, er hitte Stimm-
bandlihmung und behandelte ihn mit Einblasungen, Elektricitit, Schmiercur.
Vor 4 Monaten Brennen in den Augen; er sah immer schlechter, bis ihm ganz
dunkel und nebelig vor den Augen wurde. Vor 14 Tagen Ohrensausen, seit
2 Tagen Gefiihl von Kilte im Kreuz: Potus: mittelmissig. Schlaf und Appetit
gut, Stuhl regelmissig, Urinlassen: der Strahl ist schwach und wird oft un-
terbrochen.

Status 9. Februar 1897. Grosser kriftiger Mann, auffallend schlaffe
Muskulatur der unteren Extremititen. Schienbeinkanten uneben. Cervical-
driisen linsengross. Inguinaldriisen bolinengross, hart.

Nervensystem: Rechte Pupille weiter wie die linke, beide verzogen,
Augenbewegungen frei. Stirnrunzeln auf beiden Seiten gleich. Lidschluss
kriftig. Zunge weicht stark nach rechts ab, starke fibrillire Zuckungen. Bei
Phonation hebt sich das Gaumensegel links, wahrend es rechts nur passiv in
die Hohe gezogen wird. In den Handen geringer Tremor. Bei Gehversuchen
werden dic Beine nur missig geschleudert, doch muss Patient gehalten wer-
den, da er sonst stark taumelt; verschiedene Versuche zeigen in den Beinen
eine erhebliche Ataxie. Starkes Schwanken bei geschlossenen Augen. Coor-
dinationsstérungen der Hiinde sehr gering. Besondere Schmerzen oder Par-
dsthesien hat P. nicht.

1) Anmerkung. Letsterer war mir im Original nicht zuginglich.
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An den unteren Extremitdten wie an den Fusssohlen werden feinste Be-
riihrungen gut empfunden und localisirt, Nadelkopf und -Spitze werden hiufig
nicht unterschieden. Auf der vorderen Brustfliche beiderseits unter der Ma-
milla eine handtellergrosse bis zur vorderen Axillarlinie reichende, fiir feine
Berithrungen unempfindliche Zone, eine ebensolche Stelle am Riicken zwi-
schen dem V. und VIII. Dornforsatz beiderseits, bis zur hinteren Axillarlinie
reichend. Zwischen den beiden Axillarlinien ist die-Empfindung nur wenig
unsicher. Schmerzempfindung der unteren Extremitaten scheint etwas, verlang-
samt, der durch Stich in die Fusssohle ausgeldste Reflex kommt betriichtlich
friiher wie die Angabe der Schmerzempfindung. Keine Doppelempfindung.
In der oben erwéhnten Zone ist die Schmerzempfindung etwas herabgesetzt.
Temperaturempfindung durchweg tiberall gut erhalten. Tasthkreise in der hyp-
dsthetischen Zone auf 130 mm erweitert; hierselbst die Empfindung fiir fara-
dischen Strom herabgesetzt. Bewegungs-, Schwere- und Lageempfindung weisen
keine besondere Storungen auf. Gehor-, Geruch- und Geschmacksinn: gut er-
halten. Reflexe: Fusssohlen- und Cremasterreflex nicht erzielt, Bauchreflex
lebhaft,  Uvulareflex fehlt, Wirgreflex schwach. Patellarreflex aufgehoben.
Pupillenreflex auf Lichteinfall beiderseits schwach und trige.

Augenuntersuchung ergiebt: Rechts: S. Handbewegungen in 2 m. Links:
S. Handbewegungen in 1 m. Rechts kleine Triibung im oberen Theile der
Linse. Papille (beiderseits) weiss 1 DH., Netzhaut 11/, DH., Papille schlecht
begrenzt, Gefisse wenig zahlreich, Arterien verengt, Macula ohne Reflexe, an
der Peripherie nichts Abnormes, Diagnose beiderseits Sehnervenatrophie.

Tarynx: Das rechte Stimmband steht in der Mittellinie still, und zwar
mit dem hinteren Ende etwas nach links hiniiber. Das linke geht bei tiefer
Inspiration auch nar wenig iiber die Cadaverstellung hinaus, legt sich ‘bei
Phonation mit dem Proc. vocalis fest an. Geringe Hyp#sthesie des Larynx.

Vegetative Organe. Herz: Dimpfungsgrenzen normal, Spitzenstoss zwi-
schen IV. und V. Rippe fingerbreit innerhalb der Mamillarlinie. 2. Aortenton
nicht ganz rein. Radialis: hart, geschlingelt, weit. Puls 112, regelmissig,
von mittlerer Spannung. Thorax gut gewslbt, hebt sich gleichmissig bei der
Athmung.. Brustumfang rechts 43, links 44 om. (P. ist linkshindig.)

Ueber den Lungen iiberall heller voller Schall. Abdominalorgane zeigen
keine krankhaften Symptome.

Verlauf.

14. Februar. Kehlkopf: Schleimhaunt der hinteren Wand stark ge-
sehwollen.

15, Februar, Ausgesprochene Parese der Interni und des Transversus.

11. Mérz. Vom 22. Februar hat P. tiglich 0,001 Strychn. nitr. subeutan
bekommen.

18. Marz. Ptosis incompleta des rechten oberen Lides. Der Mund ist
etwas nach rechis verzogen, steht mit dem Winkel etwas hoher. Stirnrunzeln
gleichmissig. Beim Trinken kommt oft Flissigkeit aus der Nase. Bei Pho-
nation ist nur eine geringe Bewegung des linken Gaumensegels sichtbar,
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Schwellung der hinteren Wand stirker. Ern#hrung mittelst Schlundsonde,
welche 3mal tiglich eingefiihrt wird.

21. Marz. Anfall von Athemnoth und Cyanose. 23. Marz. Ausgespro-
chene Lahmung der Interni und des Transversus. Sehwellung an der hinteren
Wand hat nachgelassen. Geringe Abducensparese rechts. RHU. tympanitische
Dampfung, rauhes Athmen und Knisterrasseln. Temp. 38,5, im Sputum
Pneumokokken.

29. Mérz. RHU.rauhesAthmen, vereinzelte Rasselgeriusche. Temp.39,5.
Totale beiderseitige Recurrenslihmung. Auffillige Hypésthesie des
Larynxeingangs.

5. April. Ptosis geringer. Gaumensegel mehr beweglich. Versuch sich
selbst zu erndhren (Schlucken von Schabefleisch) gelingt nicht. Schwellung
der Schieimhaunt des Larynxeinganges, stark ausgesprochene Hyp#sthesie.

8. April. Unfreiwilliger Abgang von Urin. Ptosis verliert sich.

24. April. Schleimhaut Gher den Arykuorpeln stark 6dematds, auch die
aryepiglottische Falte stark geschwollen. Eine geringe Adduclionsbewegung
der Stimmbander moglich.

1. Mai. DPtosis verschwunden, desgleichen die Abducensparese. Finger
konnen auf 1 m gezihlt werden. Sprache vollkommen tonlos. Schmerzempfin-
dung im Bereich der im Status erwihnten Zone erloschen; am ibrigen Korper
erhalten. Urinlassen geht nur mit Unterbrechungen und Pressen vor sich.
Therapie: bis 2. Mai in 4 Touren 100 Grm. Ung. cin. verschmiert.

b, Mai. Oedem im Larynx besteht. Bei- Inspiration legen sich die
Taschenbinder zusammen, so dass nur hinten eine schmalere Spalte bleibt.
Ptosis auf dem linken Auge aufgetreten. Drucksinn an den sonst gut empfind-
lichen Oberschenkeln, und innerhalb der hypasthetischen Zone an der Brust
vermindert, es konnen Unterschiede von mehreren 100 Gramm nicht beurtheilt
werden.

1. Juni. P. hatte einen Anfall, in dem er das Bewusstsein verlor-und
Athemnoth hatte. Im Anfall waren die Pupillen mittelweit, Puls 96, die Ath-
mung schnell und oberflichlich. Der Anfall dauerte nur wenige Augenblicke.
Pat. war nachher ganz wohl. 2. Juni ein dhnlicher Anfall. Klage tiber Kopf-
und Genickschmerz.

10, Juni. Stimme etwas gebessert. Im Anfang der Inspiration gehen die
Proc. voo. 2—3 mm auseinander, am Ende defselben legen sie sich wieder
zusammen. Vom Oedem nur mehr wenig zu merken.

18, Juni. Die Stimme ist rauh, hat aber Klang. Therapie: Alle 38 Tage
wird das Kehlkopfinnere mit dem faradischen Strome behandelt.

30. Juni. Oedem des linken Aryknorpels; Skarification. 9. Juli Oedem
verschwunden.

23. Juli. Patient bekommt abendlich dfters Anfille von Athemnoth mif
Stridor, die etwa 15 Secunden dauern.

31. Juli. Ptosis verschwunden. Internusparese nur angedeutet.

10. August. Gelenkschmerzen. Therapie: Antipyrin3,0 prodie. 12, August
Gelenkschmerzen aufgehirt.
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19. bis 28. Auvgust Bronchopneumonie.

1. September. Augenbefund R. S. Handbewegung 1 m, L. S. Hand-
bewegung 40 om. Beiderseits ganz weisse Papillen. Bewegung der Gaumen-
segel etwas besser.

2. October. Anfall von Athemnoth von 11/, stiindiger Dauer (Larynx-
Krise). 3. October Nachts ein Anfall. Kopfschmerzen. Temp. 38,2. Stechen
in der Herzgegend. Dimpfung reicht bis zum rechten Sternalrand; links vom
Sternum im 2. Intercostalraum kurzes scharfes Gerdusch, manchmal Spaltung
des II. Tones. R. H. U. tympanitisch geddmpfter Schall, Athmungsgeriusch
abgeschwicht.

4. October. Beide Mandeln von einem eitrigen Belag bedeckt (Staphylo-
und Streptokokken). Therapie: Sublimatbepinselung.

5. October. Warm und Kalt werden an den Unterschenkeln nicht gut
unterschieden, Schall iiber der Lunge rechts hinten unten noch ein wenig
gedimpft.

8. October. Schmerzen seit einigen Tagen im Interskapnlarraum. Ueber
dem Herzen kein Gerdusch.

26. October. Die Proc. vocales bleiben bei der Inspiration fest aneinan-
derliegend. Infiltration am Aryknorpel ist unverindert. Zunge weicht nach
links ab, scheint an der rechten Seite etwas diinner zu sein.

16. November. Temp. 380, L. H. U. Pfeifen und Schourren. 17. No-
vember 3990. Beiderseits Pfeifen und Rasselgerdusche. Im Sputum wenig
rothe Blutktrperchen. 21. November zwischen Schulterbléttern abgeschwichtes
Athmen, reichliches Rasseln. Temp. 37,2.

24. November. Anfall von Athemnoth.

3. December. Missige Ptosis links. Linke Pupille enger.

17. December. Oefters im Tage Schwindelanfille.

4. Januar. Seit einigen Zeiten die Urinmenge auffallend gering, Schmer-
zen in der Nierengegend. Linke Niere ist deutlich fiihlbar. Urin enthilt
Spuren von Albumen. 5. Januar. Erbrechen ohne Schmerzen. 8. Januar.
Missiges Oedem am Kreuz.

5. Januar. Schmerzen geringer. Nierenddmpfung nach rechts um 3 bis
4 Querfinger verbreitert. Atrophie der rechten Zungenhélfte recht deutlich.

12. Januar. Rechte Pupille reagirt gar nicht, linke kaum. Handbewe-
gung wird bei heller Béleuchtung wahrgenommen. Gaumensegel hebt sich
rechts kaum merklich. Im Schlafe ist Inspiration horbar. Stimmbander liegen
mit den Proc. vocal. in der Mittellinie, Excavation im ligamentdsen Theile,
Offenbleiben der Pars cartilaginea. Schleimabsonderung sehr reichlich (400 com).
Sensibilitdt unverindert. Herzttne: I. Ton an der Spitze endigt mit kur-
zem Geriusch. Pulmenalis: I. Ton— Gersiusch, klappender I1I. Ton. Aorten-
tone rein.

15. Januar. Urinmenge 500. Ptosis des linken Auges, das im Schlaf
halb offen bleibt. 16. Januar Schiittelfrost.

16. Januar. Im Stande gewesen selbst Kaffee zu trinken, ohne sich zn
verschlucken.
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17. Januar. Abend Anfall von Athemnoth und Exitus.
Obductionsbefund 9. Januar 1898.

Herz: 500 cem klare serdse Fliissigkeit im Herzbeutel; ebensolche ge-
ringe Ergiisse in der Pleura. Herz gross, kriiftig, besonders der rechte Ven-
trikel, blass gelblich, rothe derbe Muskulatur fest contrahirt.

« Lungen: Blutreich, mit vereinzelten Hepatisationen an den Unterlappen.
Schleimhaut der Bronchien und des Larynx stark geschwollen glasig durch-
scheinend. Postici sehr diinn, blassgelblich.

Milz: Nicht vergrossert, derb, dunkelroth.

Nieren: Gross, derb, Schleimhaut der Becken intensiv gerSthet, mit
minimalen Venen-Ektasien.

Magen: Schleimhaut cyanotisch. Dicht unter der Cardia 4 mm breites,
mit guten Granulationen besetztes Geschwiir,

Leber: Gross, schwer, stark mit Blat gefiillt.

Schidel: Vereinzelte Atrophien und knopfformige Exostosen.

Gehirn: Arachnoidea an der Convexitit weisslich getriibt. Nn. optici
sehr diinn, total grau atrophisch. Bulbi olfactorii gleichfalls grau, Stamm der
Nerven sehr diinn.

Rickenmark: In den oberen Theilen Atrophie der Goll’schen Stringe,
weiter abwirts erstreckt sich die Atrophie auf den ganzen Hintersirang. Ganz
oben auch in den seitlichen Partien graurothe weiche Flecke. Im Lumbaltheil
sind die atrophischen Theile fester.

Pathologisch-anatomische Diagnose.

Tabes dorsalis. Atfrophia nervorum opticor. et olfactor.
Arachnitischron. fibrosa convexitatis cerebri. Hypertrophia
cordis, praecipue ventriculi dextri, et diaphragmatis. Bron-
chitis, Laryngitis, Pharyngitis cyanotica. Oedema glottidis.
Atrophia musculorum posticorum laryngis. Ulecera glotti-
dis. Uleus traumaticum ventriculi. Gastritis cyanotica.
Cystitis chronica. Induratio pulmonum, lienis, renum.

Es liegt uns hier eine Krankengeschichte vor, in der 71/, Jahre
nach der syphilitischen Infection zuerst Unsicherheit des Ganges auf-
trat, zu der sich bald Zeichen von bulbirer Erkrankung gesellten. Und
zwar traten zuerst Symptome einer gut entwickelten Gaumenlihmung
auf; auch Zeichen einer laryngealen Stérung wurden durch Heiserwerden
der Stimme bekundet, iiber deren Natur uns aber nihere Aungaben feh-
len; wenn wir uns auf die Mittheilung des Kranken verlassen wollen
(der Arzt sagte ihm, er hitte Stimmbandlihmung), miissten wir anneh-
men, dass schon damals eine Parese der Adductoren vorlag, da die
Parese der Postici keine Storungen der Stimme verursachen soll (Weil,
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Semon, Krishaber, Marina). Jedenfalls steht so viel fest, dass Sti-
rungen seitens des IX. und X. Hirnmervenpaares sehr friih auftraten.
Spiter trat die rasch vorwirts schreitende Sehnervenatrophie ein, die
fast zum volligen Erblinden fithrte. Auffallend war das absolute Feh-
len von lancinirenden Schmerzen und erheblicheren Sensibilitdtsstorun-
gen, die bis zu dem Tode des Patienten auf einen sehr geringen Grad
beschrinkt blieben.

Bei der Aufnahme war eine annibernd totale Léhmung des Posticus
rechts, mit Medianstellung des Stimmbandes, eine Posticusparese links
zu constatiren. Zu dieser Zeit hatte Patient keine Athmungsbeschwer-
den. Bald gesellte sich ein Klaffen des hinteren Theiles der Stimmritze
mit der- charakteristischen engeren Spalte nach vorne als Zeichen einer
Lahmung des Transversus und der Interni dazu. In diesem Stadium
bekam Patient seine erste Larynxkrise, von der nicht zu entscheiden
ist, ob sie durch die Posticusparalyse bedingt aufgefasst werden muss,
da in dieser Zeit auch schon eine Hypisthesie bestand. Die Stimme
des Kranken war tief, von einer gewissen Rauhhigkeit und schwach.
Wenige Tage spiter war eine totale doppelseitige Recurrensliah-
mung zu constatiren mit volliger Aphonie; dieser Zustand
dauerte etwas iiber 4 Wochen, dann kehrte ein geringes Adductionsver-
mogen der Stimmbinder zuriick. Allmilig besserte sich die Stimme,
es traten einige Anfille von Athemnoth mit kurzer Bewusstlosigkeit
ein; die zur Zeit bestehenden Oedeme der Taschenbinder mégen zur
Entstehung jener wesentlich beigetragen haben. Dann haben die
Postici einige Contractilitdt zuriickerhalten, und es besteht die inter-
essante Erscheinung, dass die Stimmbinder im Anfang der Inspiration
etwas auseinander gehen, dann aber wieder zusammenfallen.

Die Stimme besserte sich, blieb dabei tief und rauh und die An-
falle von Athemnoth wurden hiufiger und linger dauernd. Dann trat
wieder Besserung ein, d. h. die Anfille wurden seltener; der letzte
laryngoskopische Befund ergab eine Lihmung der Postici, Parese des
Transversus und der Interni. Neben diesen Symptomen waren bestindig
die Zeichen der Gaumensegellihmung besonders an der rechten Seite
stark ausgesprochen. Desgleichen die Schluckbeschwerden, die aber
in den letzten Tagen einen auffallenden Rickgang zeigten. Patient
wurde fast durch die ganze Zeit, die er auf der Abtheilung verbrachte,
mittelst Schlundsonde gefiittert; er bekam so taglich eine Nahrungs-
menge, die einen Werth von 2579 bis 3939 Calorien reprisentirte. Er
kam damit gut fort, sein Korpergewichf, das bei der Aufnahme 63,5 Kilo
betrug, sank in Folge der Pneumonie, Tonsillitis auf 58,5, hob sich aber
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allmalig wieder auf 64,0 Kilo, frotzdem Patient tiglich ca. 400 Grm.
Speichel entleerte, da er nicht im Stande war, ihn heranterzuschlucken.

Wie in der @iberwiegenden Mehrzahl von Tabesfillen mit laryngea-
len Stérungen war auch hier bestindig hohe Pulszahl als Zeichen von
Stérungen von seiten der Innervation des Herzens zu beobachten. Patient
hatte auch zwei Anfille, die wahrscheinlich als Herzkrisen gedeutet
werden miissen; die Pulszabl, die sonst zwischen 90—140 schwankte,
betrug im Anfall 96.

Der rechtsseitige Zungenschwund im Anfang kaum bemerkbar, wies
auf eine Betheilizung des Hypoglossus hin; die allerdings nur angedeu-
tete und bald verschwundene Lihmung des rechten unteren Facialis-
astes, mehr aber die constante Gaumensegellihmung auf die Erkrankung
des VII. Paares.

Von Seiten des Oculomotorius waren die bei Tabes so hiufigen
Symptome: Libmung des Lev. palpebrae super., auch hier zu consta-
tiren. Leichte Abducenslihmung rechts. Erstere trat zuerst am rech-
ten Auge auf, verschwand mit der Abducensparese zugleich, um nach
einiger Zeit links aufzutreten, wo sie in missigem Grade bis zum Tode
bestehen blieb.

Alle diese Symptome versprachen eine reiche Ausbeute fiir die
mikroskopische Untersuchung, zu der das Riickenmark, die Oblongata,
Pons mit der hinteren Gegend des IV. Ventrikels, beide Vagi, Recur-
rentes, Oculomotorii mit Trochleares und Abducentes, und Optici ver-
wendet wurden; von Hypoglossus, Glossopharyngeus und Facialis wur-
den nur die Wurzelstiicke untersucht. Von einer Untersuchung der Nn.
laryngei superiores musste ich leider abstehen, da sie bei der Heraus-
nahme des Kehlkopfes irgendwie verloren gingen, endlich bildeten noch
die Larynxmuskeln Gegenstand der Untersuchung.

Bei der Mannigfaltigkeit und Geringfigigkeit der Symptome im
Gebiete der Augenmuskelunerven dachte ich die Untersuchung mittelst
der Marchi’schen Methode vor Allem auf die peripheren Nerven mif
Vortheil anwenden zu konnen, um dann erst im Falle positiver Resultate
dieselbe auch auf die entsprechenden Gegenden des Pons und III. Ven-
trikels anzuwenden. Ich wurde aber in meinen Erwartungen getsuscht,
und so wurden die erwshnten Centren in gleicher Weise wie die bri-
gen Theile behandelt (Weigert, Carmin, van Gieson).

Da es mir daran lag, ausser einfacher Feststellung der pathologi-
schen Befunde auch die unlingst von Cassirer wnd Schiff und Gra-
bower beschriebenen normalen Kernverhiltnisse zu studiren, wurden
durch den oberen Theil des Cervicalmarkes, die Medulla und Pons
Serienschnitte angelegt. Jeder finfte Schnitt wurde verarbeitet; die
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anderen Schnitte werden aufbewahrt, um spiter, wenn es néthig schien,
ebenfalls gefirbt zu werden.

Die mikroskopische Untersuchung ergab folgende Resultate:

Das Riickenmark bot eine stark ausgedehnte Degeneration der Hinter-
stringe, die am stdrksten im dorso-lumbalen Theil ausgesprochen war. Die-
selbe- betraf sowohl die Goll’schen wie die Burdach’schen Stringe. Die
Sklerosirang war besonders im unteren Lumbaltheile keine totale, es fanden
sich noch iiberall Reste von Markscheiden, vorwiegend in den an die Hinter-
hirner grenzenden Theilen, vor. Im Cervicalmark béiderseits ziemlich breifer
Saum von erhaltenen Markscheiden, sowie je ein Sireifen von dichter stehen-
den erhaltenen Markscheiden lateral vom hinteren Septum nach vorne zu con-
vergirend. Auffallend gut waren die in der Ecke zwischen der hinteren Wurzel
und demRand desRiickenmarkes liegenden Markscheiden erhalten. Lissauer-
sche Randzone und hintere Wurzeln stark degenerirt, keine erhebliche Bethei-
ligung der Clarke’schen Siulen, gar keine der Seitenstringe.

Im oberen Cervicalmark das gleiche Bild, Accessoriuswurzelfasern durch-
wegs erhalten.

Die Degeneration bleibt auch in den unteren Theilen der Medulla auf den
ganzen Hinterstrang ausgedehnt und betrifft die Kerne. Dieselben weisen auf
Weigertpraparaten im ventralen Theile zahlreiche Liicken auf,» im dorsalen
scheinen sie mehr sklerosirt. In Carminpriparaten nahmen sie eine recht
dunkle Farbe an. Eine ausgesprochene Verminderung der Zellen oder Verin-
derungen an denselben konnte ich nicht constatiren.

Die Hypoglossuskerne heider Seiten zeigten in den untersten Theilen, vor
der Er6ffnung des Centralcanals, einen entschiedenen Unterschied; wihrend
in einem Schnitt an der linken Seite 25—30 Zellen zu zihlen waren, die ziem-
lich dicht aneinander Iagen nund schéne lange Fortsitze hatten, waren in dem-
selben Schnitt rechts nur 10—12 Zellen zu zéhlen, die auch plumper, mit kiix-
zeren Fortsdtzen versehen erschienen. Weiter hinauf verschwand dieser Unter-
schied und bei Eroffnung des Centralcanals sind beide Kerne gleich und normal
aussehend. Das Fasernetz war gut erhalten, die Kerne hatten ihr gewthnliches
dunkles Aussehen. Auch die Zellen waren gut erhalten. Die Wurzelfasern in
den unteren Theilen zeigten nichts Abnormes, weiter nach oben war an den
rechtsseitig anstretenden Wurzelfasern eine geringe Degeneration zu beobach-
ten. Die aufsteigende Trigeminuswurzel hatte nichts Abnormes an sich.

Die aufsteigende Glossopharyngeuswurzel fiel schon makroskopisch durch
ihre Blisse auf. Das Mikroskop zeigte sie in den unteren Theilen, mit Aus-
nahme der feinen Fasern im dorso-medialen Theile, die Cassirer und Schiff
heschrieben haben, total degenerirt; jedoch in den distaleren Theilen scheinen
sie mir, besonders links, auch gelitten zu haben. In den oberen Theilen schien
die Degeneration etwas geringfiigiger zu sein. Dieselbe erstreckte sich auch
auf die Substantia gelatinosa des Biindels, die mit Liicken durchsetzt war
und eine geringere Zahl an Zellen aufwies. van Gieson-Priparate zeigten
eine starke Vermehrung|der Gliakerne in dieser Gegend.
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Die dorsalen Glossopharyngeus- und Vaguskerne hatten ihr normales
Aussehen, nur schien mir der zellarme Saum am Boden des vierten Ventrikels
breiter wie gewbhnlich, wodurch die Kerne etwas eingeengt erschienen. Ausser-
dem fand sich in dieser Gegend eine ansehnliche Zahl von Amyloidkirnern,
die in anderen Theilen des Nervensystems nicht zu finden waren, und Vermeh-
rung der Gliakerne. Etwas lateral von diesen Kernen, ohne dieselben auch nur
im mindesten zu beeintriichtigen, lag oberflichlich am Boden des IV. Ven-
trikels, ungefahr 4mm oralwérts von der Spitze des Calamus scriptorius, links
von der Mittellinie eine kleine kreisrunde Geschwulst von etwa 150—200 w
Durchmesser, die mir als ein kleines Gliom imponirte.

Die Zahl der Zellen im Nucleus ambiguus war entschieden vermindert,
eine Degeneration der Wurzelfasern des Vagus und Glossopharyngeus in allen
Hohen zu constatiren. Diese Entartung der Wurzelfasern war in den unteren
distalen Theilen weniger, in héheren Ebenen mehr ausgeprigt, auf beiden Sei-
ten annihernd gleich. Kine Ausnahme bilden die zum Glossopharyngeus ge-
horigen oberen Wurzelfasern an der sogenannten ,,Umbiegungsstelle”, wo eine
annihernd totale Degeneration der rechtsseitigen Wurzelfasern zu constatiren
war, wihrend die der linken Seite das Bild einer viel geringeren Entartung
boten. Im Allgemeinen war die Degeneration an der Austrittsstelle der Fasern
und in den Wurzeln selbst am stirksten entwickelt, betraf aber die Faserbiin-
del auch in ihrem intramedulldren Verlaufe. Dieselben warea nie in toto de-
generirt, ein Theil ihrer Fasern war immer erhalten; an einigen blieb die
Degeneration gléichméssiz in ihrem ganzen Verlaunfe, an anderen nahm sie
in centripetaler Richtung ab.

Im Gebiet des V., VIL. und VIIL. Nervenpaares liess sich nichts Beson-
deres bemerken, wie auch im Gebiete der motorischen Augennerven sich keine
pathologischen Verinderungen vorfanden.

Am Boden des vierten Ventrikels waren die perivasculiiren Lymphréume
enorm erweitert, und mit einer kérnig-netzig aussehenden Masse erfiillt, die sich
mit Carmin, besser mit Shurefuchsin firben liess. Aehnliche Erweiterungen
der Lymphraume liessen sich auch in anderen Theilen der Oblongata beob-
achten, jedoch bei weitem nicht so stark entwickelt.

Die Gefisse selbst waren tiberall mit Blut stark gefiillt, ihre Wandung
oft stark verdickt, homogen. Tn den perivasculdren Lymphriumen, aker auch
unter der Pia im Centralcanal und in den tieferen Theilen des vierten Ventri-
kels zahlreiche wohlerhaltene rothe BlutkGrperchen.

Die Nn. optici zeigen eine annihernd totale Degeneration, die Scheide war
ringsherum und, wie an Léngsschnitten ersichtlich, von Anfang bis zu Ende
mit Blut erfiillt. Oculomotorii, Abducentes, Trochleares, Nn. ciliares, Ggl. ciliare
erwiesen sich normal. Hypoglossusstamm enthielt rechts degenerirte Fasern
in geringer Menge. Vagi und Recurrentes enthielten beiderseits eine ansehn-
liche Zahl degenerirter Fasern, und zwar war die Degeneration in den Recur-
rentes auf ein kreisférmiges Biindel an der einen Seite und auf eine halbmond-
férmige Zone an der entgegengesetzten Seite beschrinkt. Die Gefiisse, die
diese beiden Nerven begleiten, waren auch stark gefdllt, die Wandung der
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meisten, und zwar vorwiegend die der grosseren, normal; einige Gefisse zeig-
ten jedoch starke concentrische Verdickung in ihren Wandungen, einige waren
fast obliterirt, hie und da fanden sich auch ganz obliterirte kleine Arterien.

Die Muskulatur des Kehlkopfes — durchi{Herrn Stabsarzt M. Schulz(23)
am 3. Februar 1898 in der Gesellschaft der Charité- Aerzte demonstrirt —
zeigte schon makroskopisch recht auffillige Degenerationen, die vorwiegend die
Postici betrafen. Das Mikroskop zeigte ein dementsprechendes Bild. Verdn-
derungen geringeren Grades waren in den Interni und Transversi zu beobach-
ten. Die Muskulatur der Zunge wurde nicht untersucht.

Kurz gefasst, ergab die mikroskopische Untersuchung: Hochgradige
Degeneration der Hinterstringe; beiderseitige Degeneration der
aufsteigenden Glossopharyngeuswurzel, des Nucleus ambiguus,—
der Vagus- und Glossopharyngeuswurzeln, vorwiegend in den
oberen Biindeln, geringere Degeneration im kleinzelligen Kern —,
ein kleines Gliom am Boden des IV. Ventrikels. Degenerationen
im rechten Hypoglossuskern und H.-Stamme; desgl. in beiden
Vagiund Recurrentes. Normaler Befund im Gebiet des Accesso-
vias, des VIIL, VIL, VI, V., IV.wund IIl. Hirnnervenpaares, End-
arteriitis obliterans (syphilitica?).

Functionsstérungen der Larynxmuskeln sind im Verlauf der Tabes
oft auftretende Symptome. C. Gerhardt(13) fand solche 19mal unter
122 Tabesfallen, Burger 6mal unter 20, Dreyfuss(14) 2mal unter
22, Krause (15) 183mal unter 38. Auch sind sie von berufener Seite
schon so oft besprochen und erdrtert worden, dass ich mich bei Be-
sprechung der hier beobachteten Symptome auf das Nothwendigste be-
schrinken will. Und .zwar soll vor Allem hervorgehoben werden, dass
in diesem Falle eine Zeit lang totale beiderseitige Recurrens-
Ishmung bestand. Natiirlich entwickelte sich dieselbe allmilig.
Nachdem bei der Aufnahme nur eine totale Posticuslihmung des rech-
ten Stimmbandes mit secundirer Contractur der Adductoren desselben
und eine Parese des linken Posticus bestand, gesellte sich bald Parese
der Adductoren hinzu, die sich fortwihrend steigerte, bis zu vollstin-
diger Lahmung. In dieser Zeit waren beide Stimmbinder in Cadaver-
stellung, und vollkommen unbeweglich. Damals war Patient vollkom-
men stimmlos. Dieser Zustand dauerte annihernd einen Monat, dann
stellte sich wieder ein geringes Adductionsvermégen ein, spiter erst
besserte sich die Stimme etwas, bekam Klang, blieb aber rauh. Ich
habe Verlauf und Bild der doppelseitigen Recurrenslihmung noch ein-
mal hervorgehoben, weil dieselbe bei Tabes recht selten zur Beobach-
tung zu kommen scheint. In der mir zuginglichen Literatur fanden sich
awei solche Fille verzpichnet. Der eine Fall ist von Marina-Fano(16)
(F. XXXVI1.) beobachtet; Burger bezweifelt aber, und sehr wahrschein-
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lich mit gutem Rechte, dass es sich hier um doppeseitige Recurrens-
lihmung gehandelt hat, Der andere Fall wird von Gerhardt in seiner
Statistik einfach erw#hnt und ist meines Wissens noch nicht niher be-
schrieben.

Diesen und den anderen oben erwihnten, stark entwickelten klini-
schen Symptomen entsprachen die ausgeprigten Verinderungen im
Vagus- und Glossopharyngeusgebiet, nimlich: beiderseitige Degeneration
der aufsteigenden Glossophayrngeuswurzel und ihrer Substantia gelati-
nosa, Degenerationen in den kleinzelligen sensiblen Kernen, im Nucleus
ambiguus, in den Wurzelfasern, im Vagus und Recurrens, und in den
durch sie versorgten Muskeln.

Ich denke, die Erklarung der ausgesprochenen Larynzhypisthesie
durch die allerdings geringfiigigen Degenerationen in dem dorsalen klein-
zelligen Kern ist gerechtfertigt und ebenso konnen wir die atrophischen
Lahmungen der Kehlkopfmuskeln und die Schluckbeschwerden mit den
Degenerationen in den Nn. recurrentes und vagi, in den extra- und in-
tramedulliren Wurzelbiindeln und in den Nuclei ambigui wohl in Zu-
sammenhang bringen.

Dann steht uns aber noch immer die Degeneration der beiden auf-
steigenden Glossopharyngeuswurzeln als ungeldstes Rithsel vor den
Augen. Weder mit den Larynxmuskelldshmungen, weder mit den Sen-
sibilititsstorungen des Kehlkopfs, weder mit den Schluckbeschwerden,
noch mit Geschmacksstorungen sind sie in Zusammenhang zu bringen,
wie uns die tabellarische Zusammenstellung von Cassirer und Sehiff
lehrt, und ihre Bedeutung als Respirationsbiindel haben sie ja lingst
verloren, Natiirlich ist unser Fall mit seinen vielfachen Symptomen und
Degenerationen auch nicht geeignet, diese Frage zu entscheiden.

Eine weitere bemerkenswerthe Hrscheinung war die deutlich aus-
gesprochene rechtsseitige Lihmung und Atrophie der Zunge mit einer
schon vorher bestehenden Lihmung des Gaumenbogens an derselben
Seite. Solche Hemiatrophie der Zunge wurde schon ofters beobachtet,
und am eingehendsten durch Marie beschrieben. Klinisch liegt unser Fall
dem von Marie am nichsten (Verschmillerung der Zunge, Abweichen
nach der atrophischen Seite, fibrillire Zuckungen; das elektrische Ver-
halten wurde nieht gepriift); es waren in seinem Falle auch Lihmung
des Gaumensegels und des Stimmbandes derselben Seite zu beobachten.

Vier Fille wurden bisher anatomisch untersucht, von denen in
dreien erhebliche Degenerationen”des Hypoglossuskernes und der Wurzeln
derselben Seite festgestellt wurden [Raymond et Artaud (17), Koch
et Marie(18), Westphal (19)]. Cassirer und Schiff fanden nur
eine geringe Differenz in den untersten Theilen des Kernes, die sie nicht
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fiir pathologisch ansehen; ausserdem hat noch Bedeutung Eisenlohr’s
Fall mit einer doppelseitigen Atrophie der Zunge mit entsprechender
Atrophie der Kerne und Wurzeln,

Vorliegender Fall nimmt vielleicht eine Mittelstellung ein, indem
die Zahl der Zellen im rechten Hypoglossuskern stark vermindert war.
Dieser Zellenschwund bezog sich jedoch nur auf die unteren Theile;
nach Eroffnung -des Centralcanals waren die Kerne beiderseits gleich
und wohlerhalten. Ausserdem waren geringe Degenerationen in den
untersten Wurzelfasern des rechten Hypoglossus zu constatiren.

Ich glaube nicht, dass der Unterschied der Kerne noch als normal
angesehen werden kann und halte diesen Befund entschieden fiir patho-
logisch. Der normale Befund im Oculomotorius- und Facialisgebiet ist
durch die Unbestindigkeit und den geringen Grad der Paresen leicht
zu erkliren.

Da ich bei Untersuchung dieses Falles den Hirnstawmm Schnitt fiir
Schnitt durchmustern konnte, benutzte ich die Gelegenheit, um mich
mit einigen Fragen der normalen Anatomie desselben zu. beschiiftigen.
Eine dieser Fragen war, ob Accessoriuskern und Nucleus ambiguus in
einander tibergehen, d. h. ob letzterer als Fortsetzung des ersteren zu
betrachten ist. Die Frage wurde lingst, als in positiver Richtung ent-
schieden, angesehen und der Accessorius fiir den eigentlichen motori-
schen Kehlkopfsnerven gehalten, bis die Arbeiten von Grabower (20)
und von Grossmann (22) fast zur selben Zeit und von einander vollig
unabhiingig erschienen und experimentell nachwiesen, dass der Accessorius
mit der motorischen Kehlkopfinnervation nichts zu thun habe. Dadurch
wurde die Frage der anatomischen Verhiltnisse wieder actuell und fand
ihre, wie mir scheint, endgiiltige Losung durch die zwei Arbeiten
Grabower’s (20). Die Richtigkeit der von ihm aufgestellten Sitze habe
ich Wort fir Wort constatiren konnen.

Der Unterschied in Verlauf und Dicke der Accessorius- und Vagus-
wurzeln und, was vielleicht noch wichtiger ist, der ansehnliche wurzel-
freie Raum zwischen ‘den obersten Accessorius- und untersten Vagus-
wurzeln ist thatsichlich recht auffillig. In der Medulla findet diese
Licke auch einen Ausdruck, indem der Accessoriuskern etwas oberhalb
der michtigsten Entwicklung der Pyramidenkreuzung aufgehort hat, zu
existiren, mindestens in Form eines geschlossenen Kernes. In den obe-
ren Theilen der Pyramidenkreuzung sieht man beiderseits von derselben
eine Zone von zerstreuten Zellen, die sich bis zu den Hypoglossuskernen
erstreckt. Diese Zellen waren in dem vorher besprochenen Falle bei
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derseits gleichmissig vertheilt, komnen also vielleicht noch zu dem
Accessorius gerechnet werden. Dass der Accessorius thatsdchlich
nicht der motorische Nery der Kehlkopfmuskeln ist, wird in
unserem Falle ausser den Degenerationen in den Vaguswur-
zeln und im Nucleus ambiguus, auch durch das vdllige In-
tactsein seiner Wurzelfasern und Kerne bekraftigt.

Die andere Frage wiare die Hinzugehérigkeit der Edinger-West-
phal’schen und Darkschewitsch’schen Kerne zum Oculomotorius.
Kolliker (21) rechnet letztere iberhaupt nicht hierher. Beziiglich der
Unterabtheilungen des Oculomotoriuskernes nimmt er einen Hauptkern
mit zwel Unterabtheilungen an, den dorsalen lateralen mit grosseren
und den dorsalen medialen mit kleineren Zellen; und noch ,einen mit
grossen Zellen in den proximalen Theilen des Kernes“. Auserdem rech-
net er noch ,viele Zellenhaufen im Fasciculus longitudinalis und an
dessen ventraler Seite“ als hierber gehorig, wogegen er noch' als nicht
erwiesen erachfet, dass der kleinzellige Kern, in dem Westphal den
Kern der inneren Augenmuskeln erblickt, ein echter Oculomotorius-
kern ist.

Cassirer und Schiff besprechen alle fritheren Ansichten ein-
gehend und kommen zu dem Resultate, dass die oben erwihnten Kerne
keine Oculomotoriuskerne seien. So wenig wie den genannten Autoren
gelang es mir, Oculomotoriusfasern zu sehen, die aus diesen
Kernen entsprungen wiren, auch die abweichende Form und der
Grossenunterschied der Zellen beider Kerngruppen eatging mir nicht.

Eine zellarme Sehicht zwischen Trochlearis- und Oculomotoriuskern
konnte ich trotz sorgfiltiger Untersuchung nicht auffinden. Natiirlich
verstehe ich unter Trochleariskern den in der Einbuchtung des hintern
Langsbindels liegenden Kern. Es ist deutlich zu sehen, wie die Troch-
learisbiindel bogenférmig von diesen aufsteigen. Allerdings sagen Cas-
sirer und Schiff, dass es nur in den meisten Fillen sich so verhalte;
sei, doch kann ich die Moglichkeit nicht ausschliessen, dass die Schnitt-
richtung an meinen Priparaten keine entsprechende war.
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