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C.. Wes t p h a l hat zuerst die Aufmerksamkeit aaf unseren Gegenstand 
gelenkt~ indem er (lie FMIe mit Sectionsbefund verr~ffentliehte~ in wel- 
then sieh an eine Erkrankung dcr hintcrcn Rfickennmrksstr~tnge im 
spS, teren Verlauf eine Geistcskrankheit mit den Symptomvn der pro- 
gressiven Paralyse ansehloss (1). Er gelangte auf Grund seiner Untm'- 
suchungen zmn Resultate 7 dass (lie Rfickenmarksaffeetionen bei der pro- 
gressiven Paralyse allgemein vorkommen, und dass (lie motorisehen 
8ti~rungen an den F~xtremit~iten bci jener Erkrankung auf eine Rfieken- 
marksaffection zurfiekzuftihren sind (2). Er wies aueh bei allen Fallen 
eine Hinterstrangaffection im Lendentheil naeh, wo bei Lebzeiten (lie 
Knieph~nomene fehlten und meinte, dass die Erkrankung der Hinter- 
strange bei der Paralyse sehon zu diagnostieiren sei, wenn die Knie- 
ph~inomene fehlten~ wenn aueh keine motorisehen odor sensiblen StS- 
ruugen vorhanden sind (4, 5). Er besehrieb ferner drei F~ille yon Hintcr- 
strangaffeetim b bei welehen starker aNeirte Systeme neben sehw'aeher 
afficirten zugleieh vorhanden waren, und erkl'Xrte das Fehlen ataetiseher 
Stdrung trotz tier Hinterstrangerkrankung dadureh, dqss bci dieser Er- 
krankung die Hinterstrangaffeetion weniger entwiekelt und (tie Hinter- 
warzeln weniger betroffen seien, ,'tls bei der Tabes (6). Er untersehied 
drei Formen, van Erkrankung des Riiekenmarks 1)ei Paralyse: 1. Er- 
krankung der Hintm'stritnge im ganzen Verlaufe. 2. Erkrankung des hin- 
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teren Abschnittes dcr Seitenstr~mge im gauzen Verlaufe. 3. Gemischte 
Erkrankung dcr Hinterstr~nge und des hinteren Abschnittes der Seiten- 
strange. Die isolirte []interstrangerkrankung bestehe in einem betracht- 
lichen Verluste all Ncrvenelementen mit bindegewebigem Ersatz. Wo 
der Process fortgeschritteu sei, vereiaigten sich die Bindegexx'ebsplaques 
mit einander (graue Degeneration). Die beiden anderen Formen unter- 
seheiden sich yon dem ersten durch das Erhaltenseiu der netzfSrmigen 
Zeichnung des Stiitzgewebes, die Abwesenheit der grSsseren bindegewe- 
bigen Plaques und die stere Anwesenheit yon K6rnehenzellen. Er nannte 
diese Form chronische Myelitis. Er constatirte auf Grund klinischer 
Beobachtung nur ein Nebeneinander der centralen Hirnerscheinungen 
mid der Spinalerkraukung~ ohtm dass ein contiuuirliches Fortschreiten zu 
beobachten war (3). 

Claus arbeitete iiber 19 F'Mlc yon Paralyse und kam zu folgen- 
dem Resultat: bei der ersten Gruppe, welehe klinisch ausgesprochene 
tabisehe Erscheinungen darbot, und naeh dem Tode hochgradige graue 
Degeneration der Hiuterstriinge zeigte, fehlte zu Lebzeiten das Unter- 
schenkelph~nomen. Damit bestiitigte er bei Paralytikern die Ansicht 
Wes tpha l ' s ,  wonach das Knieph~nomeu bei Tabes deft vollkommen 
fel~lt~ wo sich die Erkraukung der Hinterstr';inge bis in das Lendenmark 
hinab erstreckt. 13el der zwciten Gruppe blieb trotz einer Hinterstrang- 
erkrankuug: welche his hiu:~b in das Letldenmark reichte, das Knie- 
phSnomen erhalten. Diesen Unterschied gegcn die erste Gruppe er- 
kliirte er mit der Versehiedenheit der Ausdehnung uud Intensitii, t dec 
Erkrankung in beiden Gruppen. Die dritte Gruppe mit combinirter 
Erkrankung der Hinter- und Seitenstriinge zeigte ein gesteigertes Knie- 
l)h~hlomen, zum Thei[ unter der Form eines Clonus. Eine vierte Gruppe 
mit alleiniger Erkrankung der Seitenstriinge resp. Vorderstrlinge zeich- 
nete sich dutch Steigerung des Kidephi~nomens aus. Claus kam zur 
Auffassung, dass die Erkrankung der Seitenstriinge einen Einfiuss auf 
(las Yerhaltell der Sehnenph'~inomene ausfiben kSm~e (8). 

Zache r  sah dagegen bei einem Paralytiker, der die Symptome. der 
spastischen Spinalparalyse yon Erb zeigt% keine pathologischo u 
derung der Pyramidenbahnen im Rfiekenmark und vermuthete, dass 
diese Symptome yore Gehirn aus bedingt seien (9). 

K o b e r l i n  hat 23 F~ile mit Weiger t ' scher  und Carmin-F~irbung 
untersucht, yon denen 10 keine u im Riiekenmark zeigten. 
Zwei hatteu Degeneration im Pyramidenseitenstrang allein, sechs nur 
im Hinterstrang lind Vier gleichzeitig im Pyramidenseitenstrang und Hin- 
tcrstrang. Bei einem Falle constatirte er ausge.~prochene Hydromyelie. 
In el*nero Falle yon Pyramidenseitenstrangdegeneration fund sich der 
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stiirkeren Degeneration in dcr rechtcn Seite entsl)recl,eml in dcr linken 
Hemisphere eine stlirkere Atrophie. Arts dicsem Gt'unde nahm Kober-  
l in eine secundi~re Degeneration des Rfickenmarks an. Bei alleiniger 
Hinterstrangdegeneration vermnthete er theils prim~ire~ theils secund'are 
Entstehung oder ein gleichzeitiges Eintreten yon Hirn- and Riicken- 
markserkrankung~ w~thrend er bei der gemischten Seiten- und Hinter- 
strangaffection zur Annahme kam, dass Gehirn und Riickenmark selbst- 
st~.ndig von einander erkrankten (10). 

F i i r s tne r  hat 145 Riickcnmarke der progressiven Paralyse unter- 
sucht und fund bei 73 Seiten- und Hinterstrangerkrankung, bei 17 Sei- 
ten-, bei 28 Hinterstrangerkrankung al]ein. 16 zeigten negativen Be- 
fund; 11 Fiille blieben ausser Betracht(ll).  

Fiirstne," hat sich spater bei einer Nachuntersuchung seiuer Pra- 
parate fiberzeugt, dass die 16 negativen Befunde nicht riehtig waren 
und meint~ dass~ wenn bei einem Falle nach lftngerem VerlauI' das 
Rfickenmark unvcr~ndert ist, iiberhaupt keine Paraiyse vorliegt(13). 
Ec constatirte bei der Majorit5t der Paralvtiker in den friihercn 8tadien 
lebhafte oder gesteigerte Patellarreflexe. Ausgedehnte Erkrankung der 
Seiten-, neben geringerer Betheiligung der Hintcrstr~nge war h~iufiger 
als der umgekehrte Befund. Aus diesem Grunde glaubt er~ dass bei 
der Mehrzahl der combinirten Seiten- und Hinterstrangse,'kmnkung'en 
der Process yon den SeitenstrSngen ausgeht und sich erst sp~tter auf 
die HinterstrEnge erstreckt (11). Bei ausschliesslicher Hinterstrang- 
erkrankung, wo zuerst lange Zeit Tabes bestanden hattc und dann die 
cerebralen Erscheinungen sich hinzugesellten, fund er keine anatomischeu 
Unterschiede yon echter Tubes. Hier finde man gelegentlich 0pticus- 
affectiouen, wahrend diese bei combinirten Seiten-Hinterstrangerkran- 
kungen fehlen sollen. Im Ha[smark sei die Deg'eneration der Gol l -  
schen St,-ii.nge meist gleichm'assig und stark. Die Hinterstrangsveritn- 
derungen~ die sich gleichzeitig mit dem cerebralen Processe oder nach 
demselben entwickeln~ oder vor Allem Hinterstrangdegenerationen, die 
mit Seitenstrangveriinderung sich combiniren, seien nach der Localisation 
mit Tubes nieht identisch. Auch die Betheiligung der Wurzeln sei un- 
regelmi~ssiger als bei der Tubes. Bei ciner I[. Grnppe sei die Bethei- 
ligung der Goll 'schen Strange gering. Ais yon gew6hnlicher Tubes 
abweichend bezeichnete F i i r s tne r  eine Sichelfigur im Halsmark% die 
mit der Convexit~t nach der hinteren Spalte gerichtet~ am oberen Ende 
oft dutch eine knopff6rmige Anschwellung ausgezeichnet sei. Diese 
Figur seheint mit der Zwischenzonendegeneration des Burd aeh'schen 
schen und Goll 'schen Strangs identisch zu sein. Ff i r s tner  theil.t die 
Seiteustrangdegeneratiou bei combinirter Erkrankung in zwei Grnppen. 
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Eine kleine Gruppe, we die Ver~nderung die Grenze der Pyramiden- 
seitenstrangbahn stricte inne hlilt und eine zweite grosse Grapp% bei 
der die Ausdehnung sich fiber dis Pyramidenbahn hinaus erstreckt. 
Bei diesen beiden Gruppen h'~lt er mit N a g e o t t e ,  Hoe, he und anderen 
ffir eigenthfimlich: Betheiligung beider H~lften, Abnahme des Processes 
ira Ganzen yon unten nach oben, starkste Entwickelung irn Dorsahnark, 
,Nichtbetheiligung der Pyramidenvorde.rstrangbahn. Er zi~hlt zur dritten 
Gruppe solche Pyraraidenseitenstrangerkrankung, we ein- oder beider- 
seitig unter Betheiligung der Pyramidenvorderstrangbahn das Bild einer 
systematischen absteigenden Degeneration besteht. Bezfiglieh der Be- 
theiligung der grauen Substanz erw~hnt er den Faserschwund in den 
Clarke 'schen S~ulen, den SeitenhSrnern, Veranderungen an Zellen and 
Fasern der HiuterhSrner. Was (lie Verih~derung d(~r motorischen Zellen 
betrifft, so stimmt er der Ansicht G a a p p ' s  bei, dass, wenn eine solche 
Veranderung constant und kliniseh wirksam w~tre, die MuskelatroiJhie 
h','tufiger sein miisste. F i i r s tne r  h:+ilt Tabes und Paralyse ffir uicht 
identisch, nicht nur wegen tier Verschiedenheit der Localis'~tion des 
Processes ira Rfickenmarker sondern auch im Hinbliek auf die Art der 
raeuingitischen Ver:,i.nderungen und der Betheiligung der Wurzeln. Er 
sagt~ dass bei der Pa,'atyse Gehirn, Riiekenmark, das periphere Nerven- 
system selbststandig erkrankeu kSnnen, und behauptet im Gegensatz zu 
G aupp:  die Pupiltenre'~ction bei reiner Seitenstrangserkrankung kann 
fehlen und ist bei corabinirter Erkrankung fast regelmiissig beeintr~ieh- 
tigt. Sie kan,, dagegen trotz Hinterstrangdegeneration lange Zeit vor- 
handen bleiben. Ebenso kaun die Hinterstrangerkrankung fehlen un(I 
doeh Pupillenstarre bestehen. Die Pupillen reagiren gelegentLieh noch, 
wean die Di~tgnose Tabes langst zweifellos ist (12, 13). 

~Naeh C. Mayer(10) entsteht die hintere mediate Wurzelzone im 
Sacralmark durch den Eintritt yon Wurzelantheilen in der Wurzelein- 
trittshOhe~ ira Lumbalmark dutch Lumbalwurzelfasern, die anfangs in 
der raittleren Wurzelzone gelegen, erst in hSheren Schnittebenen in die 
hintere mediale Wurzelzone hinabgedrlingt warden. Dieselben Lnmbal- 
und Saeratwurzeln abet bauen mit einera anderen Thei[ ihrer Fasern 
(lie mittlere Wurzelzone aaf. Wenn nun in frisehen Tabesfiillen Dege- 
neration der mittleren Wurzelzone des Lendenraarks bei intacter oder 
schw'~cher erkrankter hinterer medialer Wurzelzone sieh finde, so 
sei es klar~ (lass Tabes eine elective+ die verschiedenen aus einer Hin- 
terwurzel stammenden Antheile in verschiedener Weise afficirende Er- 
krankung sei und keine sumraarische Hinterwurzeldegeneration zu Grunde 
tiegen kSnne. C. Mayer nahra eine genaue histologische Untersuchung 
in zehtl F~tllen paralytischer Hinterstrangserkrankung vor; bei welehen 
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im Lobcn latloinirendo Sehmcrzen und Felllen der P'ttell:u'rettexe bcstan- 
den hatten, h~ 8 F/tllen emlstatirte er ein friihzoitiges Erkcanken clot" 
mittleren Wm'zelzone des Lendenmarks. Die hintero medialo Wurzol- 
zone pflege zwar 5'fihzeitig eine Erkrankung leiehten Grades darzubieten, 
zu schwerer Erkra,lkung komme es abet erst bei vorgesdn'ittener Dege- 
neration der mittleren Wurzelzone. Ventrales Feld und mediane Zono 
am hinteren gnde des hinteren Septums des Sacral- und Lendenmarks 
wfirden selbst in F~llen schwm'er Erkrankung tier mittleren Wurzelzano 
intact gefanden. Nm" ausnahmsweise kSnnten sie fr{ihzeitiger degene- 
riren. Im Dorsalmark erkranken ebenfalls nut ausnahmsweise kurz- 
lgufige Antheil% in der Regel die langen aufsteigenden Faserantheilo. 

Eino dem Gebieto S o h u l t z e ' s  entsprechende Regiml im oberon 
Dorsalmarke erkranke selten. Die Friihdegeneration des S c h u l t z c -  
schen Komma, des ventralen Feldes, der Zone am f~interen 8eptc,m des 
Sacral- und Lendenmarks: welche sonst selbst 1)ci schwerer Tabes oft 
intact blieben, scheinc ftir Paralyse specifisch zu sein. 

Mayer sah f~rner in seinem 2. Falle, dass (lie Degeneration der 
mittleren Wurzelzone des Lendenmarks im Brustmarke verschwand: 
w~ihrend die Clarke 'schen S~tulen sich degenerirt erwiesen und vcr- 
muthet, dass dieso Degeneration im Luml)almarke hauptsSchlich auf 
ein Wurzelsystem dot C]arke~schcn Situle zu beziehen sei. Er bc- 
trachtet eine reine Erkrankung kurzl~tuflger Fasern des Dorsahnarks 
und ausschliessliche Erkrankung ties Wurzelsystems dcr Clarke ' scDm 
S~iulen in der mittleren Wurzelzonc des Lcndenmarks ohne glcichzcitigc 
st~irkere Affection langl~tuflger aul~teigendcr [~ahnen: wie or sic gesehcn 
hat: als abweicheud yon der classischer Tabes. Indem cr (lie elective De- 
generation bestimmter spinaler Hinterwurzelantheile mit einm" Reaction 
des Riickenmarks auf gewisse Stoffwechselanomalien erkl~rt, sieht er in 
den Ver'anderung'en an den ~]eniugen nnr einen coordinirten oder seem> 
d'aren Process. 8chliesslich sei erw~thnt, dass C. Mayer Goll 'schc 
Degeneration im Halsmarke bei intacten G oll~schen Strgngen im Dorsal- 
marke beobachtete und durch die Annahme einer kurzen Bahn erkl~trt% 
welche im Cervicalmarke in die Hinterstrlinge eintreten sollte. Dagegen 
seien die flaschenf/Jrmigen Degenerationsstreifen im H:tlsmarkc: welchc 
die Goll 'scheu Str~inge ums~tume, b auf ein Segment tier oberen Dorsal- 
wurzel,~ zurfickzuffthren. 

B oedeke r  und J u l i u s b u r g e r  haben in drei F~tllen yon pro- 
gressiver Paralyse eine Degeneration der Pyramidenbahn: yon den Cen- 
tralwindungen beginnend bis in das Riickenmark hinein verfotgt und 
l'i}hren die :m den motm'isch affidrtcn Extremit~tten nachgewiesenen 
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SensibilitStsstiSrungea auf die Rindcnevkrankung der motorischen Centren 
zurfmk (15). 

L i ide r i t z  (16) glaubt auf Gruad der Uatersuchung yon 16 lZfdlen 
yon progressiver Paralyse, dass diese Krankheit, abgesehen yon der 
klinischen Versehiedenheit sieh auch dutch die anatomischen Befunde 
in den Hinterstrangen yon der Tabes unterscheide. Wahrend bei vor- 
gesehrittener Tabe.~ das ganze Areal der Hinterstrange mehr oder weniger 
degenerirt sei, zeigten sich bei Paralyse' nur ganz bestimmte Partien ver- 
~indert, so dass sowohl im oberen 'wie unteren Lendenmarke ganz be- 
stimmte, in jedem Falle wieder auftretende Degenerationsfiguren zu 
Stande kf.men, die eine Unterscheidung beider Krankheitsbilder auch 
am mikroskopischen Praparate ermSglichten. 

Gaupp  (17) hat bei 38 Paralytikern das gtickenmark untersucht, 
doch stand ihm bei mehreren nut ein Theil des Halsmarks zur Ver- 
ftigung. Nur in einem Fatle, in welchem die }larchi 'sche ]?ftrbung 
nieht angewandt war, bot das Riickenmark nichts Abnormes. Bei 24 
waren mehrere Fasersysteme, 9 Mal nur Hinterstritnge und 3 Mal die 
Seitenstrfi.nge alleiu erkrankt. In einem Falle eombinirte sich eine 
Hinterstrangerkrankung mit multipler Sklerose. Bei den combinirten 
Strangerkrankungen iiberwog meist die Degeneration der SeitenstrSnge. 
Einzelne PrS.parate boten das Bild der'. chronisehen Myelitis. Gaupp 
bestatigt N ageo t t e ' s  and Ff i r s tner ' s  Beobachtung, dass die Degene- 
ration in den Seitenstrfil~geu grSssere Ausdehnung zeigt, als das Gebiet 
tier Pyrxmidenbahn ei~immt and d~ss hftufig eine Seite stgrker er- 
griffen wird, als die andere. Hinsiehtlich der Hinterstrangerkrankuug 
schliesst er sieh der Ansicht yon Nageo t t e  an,. der die paralytische 
Tabes fiir eine echte Tabes halt. In allen F~illen mit isolirter Hinter- 
strangerkrankung bestand refleetorische Pupillenstarre, and in allen 
FS.l]en mit PupillenstSrunge~l war eine Hinterstrangdegeneration im 
Halsmark nachweisbar. Paralytiker mit eitmr auf die Seitenstrange be- 
schrankten Erkrankung zeigten wahrend des ganzen Verlaufs ihres 
Leidens normales Verhalten der Papillen. So kam Gaupp zu dem 
Resaltat, dass nar in denjenigen F~i|len retleetorische Ptlpillenstarre be- 
steht, in denen die ltinterstrange an tier [)egetleration theihmhmen. 
Transitorische Augenmuskellahmung, Opticusatrophie, laneinirende 
Schmerzen~ Hypotonie der Glieder, Wes t p h al'sches Zeichen, R o m b erg- 
s<:hes Symptom, friihzeitige Blasenmastdarml:,'~kmung sollen nur bei 
Kranken mit Hinterstrangaffection eintreten, wfihrend sie bei reiner 
Seitenstrangdegeneration fehlen sollen. Gaupp  beobachtete 2 Ffille, in 
denen aafgehobene Patellarreflexe wiederkehrten and !ebhaft warden, 
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Er erkli~r~ dieses seltene Phiinomen, welches auch yon Ray m o n d ,  
Wagner ,  P ick  u. A. erw~hnt wurde, dm'ch spateres Hinzutreten einer 
Pyramidenbahndegene,'ation zur Hinterstrangaffection. 

Raecke  (18) hat bei 110 Pal:alytikern die Veranderungen der 
Pupillem'eaction und Knieph~nomene untersueht und land bei ge- 
steigerten Kniephitnomenen PupilIenstarre in 54 pCt. mid Ve~'anderung 
der Pupillenreaction fiberhaupt in 93 pCt. Es fand sich Opticusatrophie 
und Abblassung deF' Papille bei gesteigerten Patellarrefiexen 14 Mal und 
bei herabgesetzten 18 Ma]. Atlgenmuskelllthmungen traten auf je 10 Mal 
bei gesteigerten und bei geschwachten Patellarrefiexen. Raecke  meint~ 
es sei schwer einzusehen, wie man in ailen diesen F'~llen eine ver- 
kappte Tabes amtehmen k6nnte, wie es doch nach Gaupp nothwendig 
ware, der jede Pupillenveranderung als tabisches Symptom allsprechen 
mSchte. Auch Opticusatrophie sollte nach Gaupp ein lcdiglich tabisches 
Symptom sein. 

Wolff (19) sah bei einem Falle mi~ doppelseitiger Pupillenstarre 
ohne sonstige spinale Symptome eine auf das Halsmark beschr~nkte 
Hinterstraugdegeneration, ferner bei 8 FMlen, die im Leben Pupillenstarre 
oder trage Lictltreaction bei Vorhandensein (let Patellarreflexe gezeigt 
hatten: immer eine Ver~'mderung in den Hinterstriingen des Halsmarks; 
bei einem Falle mit einseitiger Pupillenstarre abet beiderseitige Degene- 
ration. 6 FMle mit Pupillenstarre bei aufgehobenem Datellarreflex 
zeigten auch eine Degeneration im Halsmarkc, nnr in einem Fall dieser 
Gruppe erschien das Rfickenmark bei Weigert'scher' F-~rbung int:tct. 
Aus Grund dieses negativen Befundes im Rfickenmarke meint Wolff 
trotz Pupillenstarre und aufgehobenen Patellarrefiexen, dass es sich 
nicht um Paralyse, sondern um einen senilen Zustand gehandelt habe. 
Seine weiteren 6 Falle mit normalen Pupillen zeigten theils normale 
Hinterstrange, theils eine Veranderung im Halsmarke. Wolff  kommt 
zum Schluss, class man bei starren Pupillen stets Ver:,tnderungen im 
Halsmarke finde, dagegen bei normalen Pupillen nicht immer ein nor- 
males Halsmark. 

Berge r  (20) hat 12 paralytische Rfickenmarke nach der NissI- 
schen Methode untersucht und in 10 Fallen Verandermlgen der Vorder- 
hornzellen constatirt und zwar dreimal in allen HShen, zweimal im 
Hals- und Lendenmark und ffinfmal im Lendenmark. Nur in zwei 
Fallen war der Befund negativ. Dabei hat Berg  er keine Abhangigkeit 
der Erkrankung des Fasersystems yon derjenigen der Vorderhornze]len 
geflmden, indem 1)el starker Erkrankung der Strangsysteme eine Zell- 
erkrankung ganz fehlen konnte, und tlmgekehrt trotz geringer Betheili- 
gung jener eine ausgesproehene Zelldege,leration vorhanden war. Daher 
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ist Be rge r  der Meinung, dass die Zellveranderung wahrscheinlieh eine 
primate Erkrankung vorstelle. Sie stehe auch in keinem Yerhaltniss 
zu der Krankheitsdauer. 

Wyrutow (21) vermuthet eine Abhiingigkeit der Verandermlg der 
Vorderhornzellen entweder yon der Lasion des eentralen-centrifugalen 
Neurons, oder yon der sogenannten retrograden Degeneration der centri- 
fugalen Nervenfaser oder yon der Degeneration der Hinterwm'zelfasern, 
die sich his zu den Zellgruppen des Vorderhorns erstrecken. 

L ibe l iu s  (22) constatirte in der Halfte der yon ihm untersuchten 
24 Falle Alterationen in den Pyramidenvorderstrangen und zwar ge- 
wShnlieh nur in einzeinen Segmenten. Die Hinterstrangaffeetion stimme 
anatomisch mit Tubes tiberein; nur wahle die paralytisehe Hinterstrang- 
degeneration mehr launisch die spinocutanen Neurone aus. Die exogenen 
Hinterstrangsfasern seien in der Hauptsache alle betroffen, die bisweilen 
vorkommenden Affectionen der endogenen Zonen seien als secund~re 
Erkrankungen aufzufassen. In einigen Fiillen zeigten die motorischen 
Wurzeln Degeneration. 

Jus t  (23) will bei einem Falle eine Degeneration der He lweg-  
schen Dreikantenbahn im oberen Halsmark gesehen haben. 

Cass i re r  und S t raus  (24) verSffentlichten die genaue Beschreibung 
eines Falles yon frischer Tubes, bei welcher klinisch yon nervSsen 
Symptomen refiectorische Pupillenstarre constatirt war und im Rficken- 
marke intramedulli~re Faserantheile der S. Dorsalwurzel degenerirt ge- 
funden wurden. Lissauer 'sche Zone, extramedullSre Wurzel waren in- 
tact. Unterhalb dieser Degeneration an einer dem Sehultze 'schen 
Komma entsprechendea Stelle bestand leiehte Aufhellung, welche die Ver- 
fasser auf absteigende Fasern beziehen. Veto 5. Cervicalnerven an 
naeh oben war eine Degeneration nicht wahrzunehmen. Auch Oculo- 
motoriuskerne waren intact. Hieraus folge die Unhaltbarkeit der 
Well f -Gaupp'schen Annahme. 

S e h a f f e r  (25) theilt die Hinterstrangdegeneration ein in eine Form 
der topographischen Wurzelgliederung und der fStalen Gliederung. Bei 
zwei Fallen der ersten Gruppe riickte die Degeneration der Wurzelein- 
trittszone im hSheren ~iveau successive medianwarts, um schliesslieh 
ihre definitive Position, ffir die Coccygeal- und Sacralwurzel an der 
Medianfissur, fiir die 8. Cervicalwurzel am Septum praemedianum zu er- 
reichen und festzuhalten. In einem Falle yon fStaler Gliederung con- 
statirte S c h a f f e r  im ganzen Lumbalmarke eine Degeneration der 
hinteren medialen Wurzelzone bei Intactbleiben der mittleren und 
vorderen Wurzelzone. Dorsal- und Cervicalmark zeigten eine Verande- 
rung im Goll'schen Strung: welche Sehaf fe r  als aufsteigende Degene- 
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ration der langen Fasern aus der hinteren medialen Wurzelzone im 
Lumbalmark betrachtet. Nach der Art der Degeneration halt er die 
paralytische ginterstrangerkrankung ffir identisch mit Tubes. Eine 
Differenz beider Processe bestehe nur darin~ class bei Paralyse die De- 
generation der Hinterstrlinge frischer sei als die bei Tubes. Bei der 
Tabes sind die Hinterwurzeln in grosser Anzahl~ bei tier Paralyse hi~ufig 
nur vereinzelt afficirt. Die frfihzeitige alleinige Degeneration des endo- 
genen Systems~ welche bei Tabes nicht vorkommen soll und yon 
C. ~layer  ~]s specifisch ftir Paralyse angegeben wird~ erkllirt S ch a f f e r  
durch die Erkrankung der Strangzellen. Er finder nirgends etwas von 
Regellosigkeit und Diffusion der Degenerationen~ wie dies Ra taud  be- 
tonte. Auf Grund der Gaupp'schen Beobaehtungen meint S e h a f f e r :  
dass die Pupil]enstarre als ein tabisehes Symptom aufzufassen sei. 

Sehmaus  (26)sagt, dass man aus den bisherigen Forschungen 
schliessen dfirfe, dass bei der Paralyse oft frfihzeitig solche Gebiete 
ergriffen werden~ welche bei der Tubes dauernd verschont bleiben oder 
nur in fortgesehrittenen Fii.llen veriindert erscheinen, wie das 
S c h u 1 t z e'sehe Komma~ das Dorsomedialbiindel und seltener das ventrale 
Hinterstrangsfeld. Er maeht darauf aufmerksam~ dass bei der com- 
binirten Systemerkranknng neben der Steigerung der Reflexe oft eine 
erhShte passive Beweglichkeit sich vorfindet. 

T o r k e l  (27) hat unter 402 Krankengeschiehten yon Paralytikeru 
in 6 pCt. Falle gefundmb bei denen langere Zeit vor Eintritt der Paralyse 
schon Tabes bestanden hatte. Er meint~ diess Zahl sei zu klein, wean 
man die Ansieht thsile, class Tubes und Paralyss identische Processe 
seien. Seine sammtlichen Fiille yon ausgebildetsr Atrophis des N. 
opticus hat er nur bei Taboparalyss gesehen~ bei allen anderen Formen 
uncomplicirter Para]yse bestand ein einziges Mal Verdacbt auf beginnende 
Sehnervenatrophie. 

A l z h e i m e r  (28) ist tier Ansicht~ (lass Tubes und Paralyse~ welehe 
in der Lues die gleiehe Ursache haben~ keine wesensversehiedene Krank- 
heit~ sondern nur verschisdene Localisationsformeu darstellsn. Zwischen 
den beiden giebts keine wesentliche Verschiedenheit in den histologisehen 
Ver'anderungen. Die paralytische Hinterstrangaffection befi~llt in unregel- 
m[issiger Weiss die hinteren Wurzeln und die Wurzeleintrittszone, mit 
einer grossen Vorliebe ffir die endogensn Systeme. Sie ist hauptsiichlich 
mit einer Seitenstrang- und regslmiissig mit einer Rindenerkrankung 
verbunden. Dis Tabes effasst in ausgedehnter Weise die hinteren 
Wurzeln und die Wurzelsintrittszons und ffihrt erst sp'~ter zur Degene- 
ration der endogenen Systeme. Eine Seitenstrangver~nderung ist der 
Tubes fl'emd. Nur selten gesellt sich zu ihr eine paralytische Rinden- 
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erkrankung. Die histologischen u in den I-Iinterstr~s 
zeigten bei der Paralyse einen Untergaug yon nervSsem Gewebe, der 
nicht durch primlire Gefi~ssveriinderung erkli~rlich ist. A lzhe imer  un- 
terseheidet Pyramidenbahnerkrankung durch secundiire Degeneration der 
~anzen Pyramidenbahn und primlire Degeneration ihres distalen Ab- 
schnfttes*. 

R e i c h a r d t  (29) hat 35 Rfiekenmarke mit Weigert 'scher Fiirbung 
untersucht und fand bei einem Falle~ welcher yon kiirperliehen Sym- 
ptomen nur Pupillenstarre bot 7 eine Degeneration im ventralen Theile 
der Burdach'schen Zwischenzone des 6.--2. Cerviealsegments, den 
G o 1 l'schea StrSngen lateral anliegend, welehe mit I-Iinterwurzeldegene- 
rationen des oberen Brust- and unteren [-]alsmarks keine Beziehung 
hatte. Er betraehtet diese Degeneration als eine endogen% welche die 
refiectorische Pupillenstarre verursachte. Ferner sah Re icha rd t  bei 
allen Kranken mit Pupillenstarre eine Degeneration an dieser Zone 
zwischen Goll'schem und Burdach'sehem Strang~ am deutlichsten im 
ventralen Theile derselben in der I-IShe des 3,--2. cervicalen Segments. 
Bei allen Paralytikera mit normalen Pupillen fanden sich in der 
Zwischenzone des oberen Halsmarks mehr oder weniger gesunde Fasern. 
Bei einem Falle fand sich anatomisch doppelseitige Degeneration trotz 
einseitiger Pupillenstarre. R e i c h a r d t  glaubt, dass dieser Befund nicht 
wunderbar sei~ da in der Zwischenzone noah andere endogene Fasern 
verliefen~ die degenerir~ sein kSnnten. Derselbe Autor schreibt ferner: 
Wir haben niemals eine umschriebene Degeneration am ventralen Drittel 
des Septum nledianum in F lechs ig ' s  Figur 4 gesehen7 abet fast regel- 
m~ssig bei vorhandener Pupillenstarre haben wit an der gleichen Stelle 
diese Degeneration gesehen, wenn ein bis Zwei Segmente hSher der 
Goll'sche Strang sich yon der hinteren Commissur zurfickgezogen hat. 
Diese Degeneration geht dann in diejenige der Zwischenzone fiber, weshalb 
wit beide als zasammengehSrig betrachten. Diese Degeneration mSchten 
wir als charakteristiseh ftir Tabes incipiens halten, ebenso wie klinisch 
die reflectorische Pupilienstarre als charakteristisch ffir Tabes incipiens 
oder beginnende Hinterstrangerkrankung gehaiten wird. R e i c h a r d t  
ist der Meinung~ dass die Hinterstrangerkrankung bei Tabes and Paralyse 
identisch sei, da er bei beiden dieselbe Degeneration gesehen hab% 
welche er auf refiectorische Pupillenstarre bezogen babe. Opticus- 
atrophie tritt nach ibm bei combinirter Seiten-Hinterstrangerkrankung 
auf: wahrend sie bei reiner Seitenstrangerkrankung nicht vorkommen soll. 

Bumke (30) meint~ dass zum Zustandekommen des Robe t t son-  
schen Zeichens der Ausfall relativ weniger Fasern genfigen wird, und 
die Lichtstarre doeh h(ichstens als eine Folge der Hinterstrangerkrankung 
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neben anderen angesehen werden dfirfe, (lass abet nicht bestimmte 
Bahnen im Cerviealmark, die bei den betreffenden Paralytikern ausge- 
fallen waren, ffir die Lichtreaction in Anspruch genommen werden dfirfen. 
Jedenfal]s sei die isolirte Liehtstarre diejenige Pupillenst6rung, die ffir 
alle Formen der paralytischen Geistesst6rung am meisten eharakteristisch 
sei, und die einzige, die fast unbedingt, wenn die geistige Anoma]ie 
feststehe, ffir Paralyse spreehe. 

Hom~n (31) hebt. hauptsachlich auf Pr'~parate yon Sibel ius  ge- 
stfitzt, folgende Punkte hervor: 1. In F~llen, wo vorzugsweise die endo- 
gene Fasern enthaltenden Zonen afficir~ sind, stehen diese Ver'~nderungen 
im Allgemeinen in Continuit~t mit ahnliehen oder starker entwiekelten 
Yer~nderungen in den exogenen Zonen. 2. Die allerersten Ver~nde- 
rungen in den Hinterwurzeln~ in den Lissauer 'schen Randzonen, sowie 
in den Spinalgang]ien, sind oft schwer mit Sieherheit nachzuweiseu 7 
wenn im Rfickenmarke deutliche Ver~nderungen sich bereits vorfinden. 
3. Im Anf~ng kSnnen die Ver~nderungen in der Wurzeleintrittszone, im 
Lendenmark besonders, zuweilen weniger hervortreten~ als einige Seg- 
mente hSher~ wo die degenerirten aus unterliegende,1 Segmenten her- 
stammenden Fasern gesammelt sind. 4. Die Ver'~nderungen in den 
darfiber liegenden Segmenten bilden im Allgemeinen eine directe Fort- 
setzung derjenigen in den n'~chst darunterliegenden Segmenten. 5. In 
vorgesehrittenen F~llen besteht eine gewisse Proportionalit~t zwischen 
den R~ickenmarksver~nderungel~ und denen in den Hinterwurzeln und in 
den Spinalganglieu. Hom~n meint, class die fiir Paralyse tyt)ischen 
Ver~indertmgen exogener Natur seien und durch eine Degeneration der 
directen sensiblen Neurone entstanden; welehe derjenigen bei Tabes 
gleiehzustellen sei. Die Differenzen zwischen den beiden Krankheits- 
processen seien nur quantitativer 1Natur. Die Betheiligung der endo- 
genen Fasern scheine hauptsitchlich yon einer secund~iren Propagation 
des Processes in. den exogenen Zonen abhiingig zu seim Ueber die 
Yorderstrangver':inderungen ist Hom~n der A~sicht, dass der gest6rte 
trophische Einfluss sieh zuerst in den peripheren Theilen geltend maeht 
und eine yon unten nach oben aufsteigende Degeneration hervorruft. 
Veranderangen der Vorderhornzellen kommen wohl nicht so oft vo 5 als 
Berger  an seinem Material gefunden hat. 

Nach Jof f roy  und Rabaud sind Tabes und Paralyse nicht dieselbe 
Krankhei~. Paralytische Hinterstrangveri~nderungen sind diflus und regell0s 
asystematisch, die hinteren Riiekenmarkswurzeln bleiben intact; es finden 
sich Zellver'~inderungen~ we] che bei der Tubes fehlen. R a y m o n d, R e d Ii c h 
und ~ a g e o t t e  hingegen sind der Ansicht, dass beide Krankheitsformen 
identisch sind. Nach iNageotte entsprechen d[eHinterstrangver:,inderungen 
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bei Paralyse den echten tabischen L~sionen, gleichgiltig, ob sie mit Seiten- 
strangveri~nderung verbunden sind oder nieht. : Nach ihm ist aueh die 
Paralyse eine systematische Krankheit. P. M ar ie  unterscheidet zwischen 
exogener tabesartiger und endogener Degeneration der Hinterstrlinge. 

Eigene Untersuchung. 
Im Ganzen standea 43 Rf ickenmarke  yon progressiver Paralyse 

zur Verfiigung; nut bei einem Rfickenmarke waren schoa einzeIne 
Stfickchen ausgeschnitten~ a]le iibrigen waren vollst~ndig intact. Bei 
der Section wird gewShnlich in der HShe des II. oder III. Segments 
des Halsmarks durchgetrennt. Diese Gegend, in welcher die Sp~tze der 
G el l'schen Strange yon der hinteren Commissar welt entfernt ist~ wird als 
oberes Halsmark in dell nachstehenden Untersuchungen bezeichnet. Die 
Schnitte aus der Mitre der Halsanschwellung werden wir einfach Hals- 
ansehwellung nennen. In allen wichtigerer/ F'~|len wurde auch das 
obere Segment untersucht. Mit ganz vereinzelter Ausnahme warden 
alle F'~Ue nach Marchi 7 Weiger t ,  Pa l ,  van Gieson~ ausserdem mit 
Thionin 7 zeitweise dazu noch mit Carmin gefSrbt. Diejenigen F'~ll% in 
denen die Thioninf'~rbung nicht mehr gut gelang~ well das Material za 
lange in Formol gelegen hatte, sind unberficksichtigt gebliebem Das 
Verhalten yon Pupillen and Knieph~nomenen ist in allen Krankengesehichten 
mehrfach angegeben, hier sind sie meist nut einmal mitgetheilt worden. 
Der Augenhintergrund ist stets vom Privatdocenten fiir Ophthalmologie~ 
Herrn Dr. S t a r g a r d t ,  untersucht worden. Alle FSlle waren klinisch 
wie pathologisch-anatomisch bez[iglich des Gehims zweifellose Paralysen. 

Unter diesen 43 Rtickenmarken fand sich einmal isolirte Seiten- 
strangerkrankung, 6 Mal isolirte Hinterstrangerkrankung und 35 Mal 
combinirte Erkrankung des Seiten- and Hinterstrangs. Nur in einem Falle 
war das Rfickenmark ganz intact. 23 Mal bestand beiderseitige totale 
Lichtstarr% 26 Mal gesteigerte Knierefiexe beiderseits~ 13 Ma| fehlende 
Knierefiexe beiderseits, 2 Mal waren sie normal~ 2 Mal ungleich stark. 

1. Keine Ver~inderungen im Rfickenmarke. 

Fal l  1. Frau M., 33 Jahre. Krankheitsdauer 8 Monate, Beobachtungszeit 
5 Monate. Dreimal FehlgeburL Seit 2 Monaten Aufregung~ GrSssenideen~ 
Sprache wurde schwer~ KrKmpfe. 

Status:  Euphoriseh: dement, GrSssenideen. Pnpille n verzogen~ mitten 
welt, R./L. 0, IL/C. -~, A. B. frei~ Tremor orbicularis oeuli. L.:VII. Parese. 
Zunge kommt gerade~ zittert stark. Starke artieulatorische SpraohstSrung. 
Sehnenrefiexe der oberen Extremit~iten lebhaft. Grebe Kraft der Arme gering. 
Hautrefiexe -~. 
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Knie- und Achillesph~nomen gesteigert, Spasmen der unteren Extremi- 
tS, ten. Sensibilit~t o. B. Kein Romberg 7 Gang frei. 

Ver lauf :  Manehmal war Patientin unruhig~ zeitweise euphorisch, zeit- 
we!se gedriickt. Allgemeine Hypalgesie. Der Gang wurde unsicher~ es stollte 
sich eine Andeutung yon Romberg ein. Pupillenreaction unit KniephSnomen 
wiederhol~ gepriift: IL/L. 0, R./C. -J--. Knieph~nomen gesteigert. 

Sec t ion :  Pin im Ganzen stark getriibt~ besonders in der Gegend der 
Centralwindungen und im Hinterhauptlappen. Windungen fiberatl schmal und 
atrophiseh~ an der Gegend der Centralwindungen beidecscits Oedema cysticum. 

Rtickenmark: M a r c h i : intact. 
P a l - W e i g e r t :  intact. 
Niss l :  intact. 
G ie s o n : Die Pin zeigt stellenweise leichte zellige Infiltration. 

In diesem Falle wurde das Rtickenmark his zur Pyramidenkreuzung un- 
tersucht. Dcr Befund war negativ. Sowohl alle Kernabtheilungen, wie die 
Fasern des Oculomotorius waren bei der Untersuohung intact (die E d i n g e r -  
Wes tpha l ' sohen  Kerne, welohe yon B e r n h e i m e r  als Pupillencentrum be- 
trachtet werden 7 zeigen ganz normales Aussehen). 

tiler fand sich bei intactem I~(ickenmarke im Leben Lichtstarre. Ffir das 
gosfleigerto Knieph:~i,nomen muss e[ne cerebralo Ursache angenommen werden. 

2. I s o l i r t e  S e i t e n s t r a n g s d e g e n e r a t i o n .  

F a l l  2. W., 32 5ahre. Krankheitsdauer dre[ Jahre. Beobachtungszeit 
2 Jahre. Euphorisch, dement, R./L. --~-, VII. Parese, Sprachst5rung. Nach 
einem rechtsseitigen apoplectiformen Anfall blieb eine Parese der rechten Ex- 
tremit~ten zurtick; Spasmen im rechten Bein und rechten Arm. Gesteigertes 
t(nieph~nomen~ Fussclonus auf beiden Seiten. Hypalgesie in den unteren Ex- 
tremit~ten. 

S e c t i o n : Linker Seiter, ventrikel auffallend weir, linke Basalganglien ein- 
gesunke n und abgeflacht. Linke innere Capsel ist nicht halb so breit~ wie die 
rechte und schmutzig verf~rbt~ ebenso der linke Nucleus lentiformis. 

Riickenmark: Marchi :  intact. 
P a l - W e i g e r t - G i c s o n :  Einseitig% typische, starke Degeneration des 

Pyramidenseitenstrangs. Auf der anderen Seite ist die Degeneration nicht 
dcutlich. Vorder- und Hinterstr~nge zcigen keine Ver~nderung. Die C la rke -  
schen S~iulen und K o 1 an d i 'schen Zonen sind intact. 

Leiehte Verdickung und zellige Infiltration der Pin. Im ver~nderten Sei- 
tenstrange sind die Gef~sswandungen ver~,ndert. Die adventitialen Lymph- 
r~,ume sind mit FettkSrnehenzellen geffillt. 

Niss l :  Keine Ver~inderung. Im Lendenmarke eine zweikernige moto- 
rische Zelle mit ganz normalem Aussehen. 

Die B, fickenmarksver~,nderung entspricht den klinischen Symptomen und 
dem anatomischen Gehirnbefande. 
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3. Le ich te  H i n t e r s t r a n g d e g e n e r a t i o n .  

Fa l l  3. E.~ 33 Jahre. Krankheitsdauer drei Jahre. Beobaehtungszeit 
drei Monate. Lues. Deinenz. GrSssenideen~ Pupil]e 'r. ~> 1. 7 I~./L. --~.-, spur- 
weise. Knieph~nomen gesteigert. Andeutung yon Patellarclonus rechts~ Fuss- 
clonus, beiderseits Spasmen in beiden Extremit~ten. Sensibilit~t o. B. u 
Parese rechts. Articulatorisohe 8prachstSrung. Treinor~ spastischer pareti- 
scher Gang. Anf~ille. 

Marohi :  Geringe Degeneration der Pyl"amidenbahnen~ beiderseits kein 
grosset Unterschied. Die Pyramidenvorderstfiinge sind nut im Halsmarke 
degenerirt. 

P a 1 - We i g e r t- G i e s o n: Dos Brustm ark zeigt an d er ganz en Periph erie 
eine deutliche Degeneration, welche zuin Theil durch die Quellung der Mark- 
scheiden~ aber meistentheils durch Ausfall der Nervenfasern entstanden ist und 
eiu helles, gelichtetes Aussehen zeigt. Sowohl am Hals- wie ain Lendeninarke 
ist die Randdegeneration nicht deutlich. 

Hinterstriinge: Am Lendenmarke intact. Die Hinterwurzeln zeigen keine 
Vefiinderung. Dos untere Brustinark zeigt eine leiohte Lichtung am inneren 
l~ande des Hinterhornes beiderseits~ welche nach der Peripherie verlSuft. Die 
tIinterwurzeln sind leicht veriindert. IIn oberen Brustmarke sind die Comma- 
felder und die Hinterwurzeln degenerirt. Die Halsansehwellung zeigt eine 
leichte Degeneration der beiderseitigen Zwischenzonen, welche dorsalw~rts 
naeh dem hinteren ~iusseren Felde hinzieht. Im oberen Halsinarke ist die Zwi- 
schenzone nicht so deutlich degenerirt~ ebenso die Hinterwurzeln. 

Starke Verdickung und zellige Infiltration der Pia, besonders um die Ge- 
fSsse uud in den adventitialen B.i~uinen. Im Brustmark finder sich neben dem 
Centralcanal beiderseits ein rundlicher Nervenfaserkn~iuel, welcher yon der 
Uingebung durch einen gewueherten Gliawall seharf abgegrenzt ist. An dein 
Kn~uel sind die Kerne vermehrt~ und es findet sich neben ihin ein kleines 
Gef~ss. 

Niss l :  NIotorische Zellen intact. Die Zellen der Clarke~sohen SS.ulen 
and SeitenhSrner sind zuin Theil verS, ndert. 

Fa l l  4. H.~ 54 Jahre. Kraukheitsdauer einig e Jahre. Beobachtungs- 
zeit 2 Monate. Lues 7 apathisch, Pupillen verzogen, 1. ~ r. I~./L. rechts 0 r 
links @-; Knicphiinomen gesteigert~ A ehillesphgnomen deutlich~ allgemeine 
gypalgesie~ Sprache anstossend nasal, Tremor am ganzen KSrper. l~.oinberg. 

Marchi :  Ganz geringe Pyrainidenbahndegeneration auf beiden Seiten~ 
der Vorderstrang ist auf einer Seite viel breiter~ als auf der anderen und man 
finder dort mehr degenerirte Fasern als auf der anderen Seite. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Vorder- und Seitenstriinge intact. Hinterstr[inge 
am Leaden- and unteren Brustmarke intact. Hinterwurzelin sind ouch intact. 
Dos Inittlere Brustinark zeigt eine schwache Degeneration am inedialen Rande 
des Hinterhorncs beiderseits~ welche die Per!pherie nicht erreicht~ aber doch 
als eine Degeneration der Wurzeleintrittszonen anzusehen ist. Die hinteren 
Wurzeln sind ziemlich stark ver~ndert (Fig. 1). 
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Figur 1. Beiderseitige Degeneration der Wurzeleintrittszone; sonstige Hinter- 
strSnge sind ganz intact. Hintere Wurzeln sind s~ark degenerirt (mitt. Br.-}[.). 

Die Clarkc 'schen Siulen sind yon norm~lem Fasergehalt. Auf dora 
etwas h5heron Segmente findet man ungefiihr in gleicher Lage etwas stg, rkere 
Degeneration der Wurzeleintrittszonen. Die hinterenWurzeln sind auch starker 
degenerirt. Sonst sind die Hinterstringe intact. Im unteren Halsmarke sind 
die modialen Theile der hinteren iusseren Felder deutlich degenerirt, Ausser- 
dem eine leichte Vedinderung am medialen Rande des Hinterhornes beiderseits. 
Die beiden Degenerationszonen berfihren einandor. Die Zwischenzone ist nicht 
deutlich verindert~ aber auf einer Seite ist sic in ihrem hinteren Theile leicht 
gelichtet. Die hinteren Wurzeln sind nur wenig verindert. Die Halsanschwol- 
lung zeigt eine sehmale streifenfSrmige Degeneration auf beiden Seiten~ welche 
langs des Septum paramedianum im Gebiete des Bur d a c h ' sohen Strangs ver- 
liuft und das bekannte Flasehenbild zeigt. Der mediale Theil der G oll 'schen 
Stringe scheint nicht intact. Noch ist ein scharf marldrter sklerotiseher Herd 
an tier Peripherle der Hinterstdinge bemerkbar, welcher die ganzen Golt 'schen 
und die H~ilfte der beiden Burdach ' schen Stringe umfasst. Aus dieser t~aud- 
degeneration gehen drei ZS.pfchen in die Tiefe der weissen Substanz hinein, 
eins l~ngs des Sulous medianus und die beiden anderen lgngs der Sulci para- 
mediani. Dieselben gehcn in die Zwischenzonendegenerat[on fiber. Am oberon 
Halsmarke, we die Spitze der Goll ' schen Str~ingo yon der Commissur ent- 
fernt ist~ sind die Goll 'schen Stringe medial leicht ver~.ndert. Die Zwisohen- 
zonendegenoration ist deutlich~ sie zieht dorsalw~irts boinahe bis zurPeripherie, 
ventralw~irts geht sic yon der Spitze der Goll 'schen Strange parallel dem 
ventralen Theile des Septum medianum bis zur hinteren Commissur. Dieht 
am Septum ist eine ganz schmale Zone relativ gut verschont. 
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Die Pin ist stark verdickt und mit Kundzellen stark infiltrirt, ihre Gef~sse 
sind dickwandig und auch zellig infiltrirt. Im Brustmarke zieht die zellige 
Infiltration l~ngs der Septa yon der Pin in die Tiefe hinein. Auf allen HShen~ 
besonders am Brustmarke sind die kleinen Gef'/~sse in den Hinterstr~ngen dick- 
waudig und vermehrt. Massenhaffe AmyloidkSrperchen. In einigen Pr~paraten 
finder man Kalkpl~ttohen in tier Pin. 

Niss l :  Es ist nut eine leichte u zu sehen. Im Lendentheil 
ist l~eine Hinterstrangsver~.nderung vorhandeu~ die Hinterwurzel war erst im 
Brustmarke afficirt, deshalb haben wir keine fehlenden oder geschw~chten 
Knierefiexe, sondern gesteigerte gefiexe gesehen. 

F a l l  5. Cz:, 43 Jahre. Krankheitsdauer acht Monate. Beoba~htungs- 
zeit 5 Monate. Hal]ucinationen~ Grt~ssenideen, Verfolgungsideen. Pupillen vet- 
zogen, 1. ~ r., K./L. tr~ige, R./C. -J-~ keine SprachstSrung; Tremor manuum~ 
Kniephiinomen gesteigert, Contraotur der unteren ExtremitY.ten. 

Marchi :  intact. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Am Brustmarke leichte Liohtung in der Peri- 

pherie der Seiten- und Vorderstr~nge. Hinterstr~nge: Im ganzen Sacralmark 
beiderseits eine Lichtung am medialen Rande des Hinterhornes. Das Lenden- 
mark zeigt eine leichte schmale Liehtung beiderseits der hinteren L~ngsfurehe, 
welche ventratw~irts his zar hinteren Commissur reioht und dorsalwSrts im Ge- 
biete tier h[nteren medialen Wurzelzonen sich ausbreitet. Am unteren Brust- 
marke sind die Goll 'schen Strange leieht degenerirt. Am oberen Brustmarke 
zeigt eine schmale Zoue neben tier hinteren L~ngsfurche leichte Affection. Sie 
ist am ventraleu Theile nieht deutlieh ausgepr~igt, dorsal verbreitet sie sich in 
einer undeutlicheu Lichtung der dorsalen Gol l ' schen Strange. Am obersten 
Brustmarke ist diese Degeneration unver~indert. An der Halsansehwellung und 
am oberen Halsmarke sieht man schwache _A_ufhellung in den medialen Gol l -  
sGhen Str~.ngen. Pin nieht deutlich verdickt, auch die zellige Infiltration ge- 
ring. In den Seiten- und ttinterstr~ngen kleine Gef'~.sse vermehrt. 

N i s sl : Ueberall zeigen die Nervenzellen hochgradige Ver~.nderung~ mehr 
in den Clarke ' schen  S~ulen, als in den u 

Was man in den Hinterstr~ngen sieht, ist wohl eine aufsteigende Dege- 
neration der Sacralwurzeln. Deft finder man geringe Hinterwurzeldegenera- 
tion, doeh deutliehe Ver~nderung an den Wurzeleintrittszonen. 

Fa l l  6. L. 7 55 Jahre. Krankheitsdauer unbekannt. Beobachtungs- 
zeit 1/o Mortar. GrSssen[deen, Pupillen stecknadelkopfgross, 1. ~ r. P~./L. 0. 
A.B.  frei. L. VII. Parese, Zunge zittert. Articulatorisehe SprachstSrung. 
Kniephiinomene gesteigert~ Fussclonus beiderseits. Gang steifbeinig. Romberg0, 
allgemeiue Hypalgesie. 

March i :  intact. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Die Seiten- und Vorderstr~nge zeigen in der 

Randzone des Brustmarks eine breite Aufhellung 7 welche allm~lig in die leicht 
diffuse Degeneration der Seitenstr~nge iibergeht, so dass keine scharfe Grenze 
zwisehen den beiden vorhanden ist. C la rke ' sche  S~ule~ Ro land ' s che  Zone 
sowie die/ibrige graue Substanz sind faserarm. D[ese diffuse Ver~nderung des 
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Seitenstrangs [st wohl haupts~chlich duroh Degeneration der yon tier grauen 
Substanz ausgehenden ~'asern entstanden, deren einseitige Degeneration im 
folgenden Falle gesehen wurde. I n  anderen HShen [st die Seitenstrangdegene- 
ration undeutlich. Die Hinterstr~nge am Lendenmarke zeigen ganz geringe 
Lichtung in der Wurze!eintrittszone und neben der hinteren L~ngsfurche. Hin- 
terwurzel goring ver~ndert. Am oberen und unteren Brustmarke wohl ganz 
geringe Lichtung neben tier hinteren Langsfurehe. Hinterwurzel intact. An 
tier Halsanschwellung ganz geringe Lichtung im dorsalen Gol l '  schen Strange. 
Am oberon Halsmarke geringe Liehtung im medialen dorsalen Goll 'Schen 
Strange. Zwischonzone intact (Liehtstan'e). 

Pin verdi@t: leicht zellig infiltrirt. Kleine Gef~sse in Hinter- und Sei- 
tenstrKngen stark vermehrk Die Gef~sse in den Seitenstrangen, grauer Sub- 
stanz und extramedull~ren Wurzeln stark dilatirt und stellenweise makrosko- 
piseh sichtbar. 

Niss l :  Motorische Zellen sind zum Theft v erSndert. 
Fa l l  7. La., 46 Jahre. Krankheitsdauer 21/2 Jahre. Beobachtungs- 

zeit D/~ Jahr. Pupillendifferenz, I~./L. tr@e, 1L/C. --~, temporale Ab- 
blassung an Pap[lien, artieulatorische SpraehstSrung, gesteigertes I(niephhno- 
men, Patellar- und Fussclonus, Spasmen in den unteren Extremitaten, steif- 
beiniger Gang. Komberg. Paralytisehe Anf'dile, nachher linksseitige L~hmung. 
Beugecontractur der be[den Be[no. 

3Iarohi:  Keine deutliehe Ver~nderung. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Leiehte l~anddegeneratlon des Brustmarkes. 

Das untere Brustmark zeigt auf der einen Seite eine starke Degeneration mit 
Gliawucherung im Seitenstrango. Sic [st an der grauen Substanz im Winkel 
des Vorder- und Hinterhornes am hoehgradigsten und wird nach der Peripherie 
hin allmSlig sehw~oher, so dass die I~.andzone des Seitenstrangs relativ ver- 
sehont bleibt. Am oberon Brustmarke wie am Hals- und Lendenmarke sieht 
man keine deufiiche Vorder- und Seitenstrangdegeneration. Die ge-nannte im 
unteren Brustmark beschr~nkte Seitenstrangdegeneration hat nach dot Lage, 
wio naoh cter Beziehung zu den oberon und unteren Abschnitten des Rficken- 
marks sieher nichts mit der Pyramidonbahn zn thun. Sic [st wohl eine Dege- 
neration der kurzen Fasern, welche aus der grauen Substanz in den Seiten- 
strang eintreten. Man sieht auf dieser Seite m~ssige Faserverminderung im 
Hinter- und Seitenhorn% wen[get im Vorderhorn. Cla rke ' sche  Saule auch 
faser/irmer als die auf der anderen Seite (Fig. 2). Am oberen Brastmark bietet 
die graue Sabstanz bolder Seiten keinen Unterschied. 

Hinterstr~ngo zeigen am Lendenmarke geringe Liehtung mit Ausnahme 
der den Hinterh5rnern angrenzenden Theile und dorsomedialen Bfindel. Am 

unteren Brustmarko [st wohl eine sehmale Zone beiderseits der hinteren L~ngs- 
furche leieht ver~ndert. Ausserdem sieht man hier auf der Seite des faser- 
armen Hinterhornes eino leichte Lichtung der Wurzeleintrittszone. Am oberon 
Brnstmarko [st die Hinterstrangdegeneration undeutlich. Am Halsmarko schei- 
non die Gol l ' schen StNinge nieht gan~ intact. Die extramedull/iren Wurzeln 
zeigen in alien HShen keine naehweisbare Ver/inderun~'. 
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Figur 2. Leichte Randdcgeneratloa und einscitigr Degeneration des Seitcn- 
strangs, welche an der grauen Substanz am hoehgradigs'Gen is& Graue Sub- 

stanz und WurzeIeintrittszone auf dieser Soite ieieht gelichtet (unt. Br.-~[.). 

Pia stark vordickt, m~issig zellig infiltrirt. Die Gef~sse in den Hinter- 
und Seitenstr~ingen sind am Brustmarke vermehrt. 

Nis s 1: Motorisehe Zelien intact. Einige Zellen der C 1 a r k e ' sehen SSule~ 
uud alle Zellen der SeitenhSrner zeigen Yeri~nderung. 

F a l l  8. B., 40 Jahre. Krankheitsdauer einige Jahre. Beobachtungs- 
zeit 2 Mouato. Lues 7 Sehwindelanfiille, Schlaganfall, Pupillen verzogen, R./L. 
r. --~, 1. minimal, articulatorische SprachstSrung, temporale Abblassung der 
beiden Papillen~ gesteigertes Knieph~nomen~ l~omberg~ paretischer Gang. 
Paralytiseher Anfall. 

Marchi :  An einem Brustsegmente ziehen einige schwarz gefis Fiiden 
yon einem Seiteuhorne nach derPeripherie, welche sieh verSsteln, nach hinten 
lateral verlaufen und in der NEhe der Peripherie verschwinden. Diese Fasern 
kann man in die graue Subst~nz hinein bis zum vorderen Theile der Clarke-  
schen S~ule verfolgen. 

Pal  - We i g e r t- G i e s o n: Leichto beiderseitige Seitenstrangdegeneration. 
Vorderstr~nge nicht deutlich ver:&ndert. Die peripheren Zonen des Brustmarks 
zeigen gelSehertes hussehen. 

Hinterstr~inge: Am Lendenmarke geringe diffuse Degeneration mit Aus- 
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nahme der ventralea Felder und der hintoren Peripherie. Die letztere f~illt 
nioht mit tier hinteren medialen Wurzelzone zusammon. Am unteren Brust- 
marke sioht man beidersoi~s der hinteron L~ngsfurohe eiae sohmalo leiehte 
Degonerati0n~ welche dorsalw~irts diffus naeh der Peripherie des Goll 'sehon 
Strange sieh verbroitot. Am oberon Brustmarko ist das Bild im wesentlichen ~ 
nioht veriinderL In dot IIalsanschwellung, wio im oberon Halsmarke sind die 
G o 11 ' sehen Str~inge !eioht diffus geliehtet. 

Pin leich~ vordiekt, zoigt stellonweise Zellinfiltration. In den Seiten- und 
Hinterstr~ingon des Brustmarks zeigt sioh eine Gef~issvormehrung. 

Niss l :  Ueberall starke Ver~inderung. 
Fa l l  9. M., 40 Jahre. Krankheitsdauer 3I/9_ Jahre. Beobachtungs- 

zeit 21A Jahre. Fupillen mittolweit 1. > r., K./L. 0, 1%./C. 21-, A.B.  frei. 
Artieulatoriseho SprachstSrung, zitternde Zange, Knieph~inomen gesteigert. 
R.omberg, Gang unsicher, Spasmen der untoron Extromit~itea. Starker Tremor 
im ganzen K~rper. Im Augenhintergrund ~omporalwSrts Atrophio beidorsoits. 
Contraetur der Boine. Anfall. 

Marchi :  Andeutung beidorseitiger Seitonstrangdegoneration. 
P a l - W e i g e r t - G i o s o n :  Randzonendegoneration in allen HShen. Hinter- 

striinge: Am Lendonmark ist eino sehmale Zone neben tier hinteren L~tngs- 
furehe goring gelichtet~ etwas deutlieher zieht eine Aufhellung einseitig veto 
medialen Rande des Hinterhorns eino Convexit/~t medialw~rts bildend gegen 
die Mitto der Poripherio des Hinterstrangs. Am unteren Brustmarke die Gol l -  
schen Strange leicht veri'~rbt; am oberon Brustmarke wird diese Yer~nderung 
noch undeutlicher. An der Halsanschwellung sind die Goll 'schen Striinge an 
ihrem dorsalen Theilo etwas doutlicher ver//ndert; als in den iibrigen R/icken- 
marksabsehnitten. Im oberen Halsmarke tritt die Degeneration etwas naeh innen. 

Pin loieht verdickt und wenig zellig infiltrirt. In den Seiten- und Hinter- 
striingen, besonders am Brustmarke~ ist eine starke Vermehrung dor kleinen 
Gef~sse. In der grauen Subs~anz sieht man massenhafte Capillaren~ weleho 
mit rothen BlutkSrperehen gef/illt sind. Das Bild zeigt dasselbo, was in 
Biiohera ale Injoctionsbild angegeben ist. Diese Pr~parate scheinen sioh zum 
Capillarstudium zu eignen: denn man kann die gleichen Zustiinde: welehe 
durch kiinsflicho Farbstoffinjeetion erzeugt werden, ohne irgend einon u 
Idinstlieher Veri~nderung gut untersuchen. Die Capillarea laufen bald dieht 
fiber den Ganglienzellea hin: bald findet man sie in dem poricellul~iren Ranme 
neben den Zellen boidorsoits. Man sioht oft die Capillaren in ihrem Verlaufe 
innerhalb clor perieellul~,ren R~ume durch Axeneylinder odor Protoplasmafort- 
siitze unterbroehen. Auch sieht man, dass die Capillaren yon einer Seite gegen 
die Zellen in den Perieollul~irraum hineinlaufen, dann ,'on der anderen Seite 
der Zolle die Riiume verlassen. Ein solches Bild giebt uns den Eindruek, dass 
die Capillaren am die Zello im Pericellul/irraum sich schlingen. In einem 
Priiparate des Halsmarks sieht man in einer grossen Vorderhornzelle eine quer- 
getroffene Capillare mit Blur gefiillt. Eino sehmale Zone am die Capillare ist 
dem Perivasculiirraum entsprechend hell. Die Capiltare sitzt yon der Mitte der 
Zelle otwas entfernt. Der Zellkern ist au~h etwas nach der Sei~e gesehoben. 
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Die Capillare ist ganz quer getroffen~ vom Zellleib durch Perivascul~rraum ge- 
trennt. Dass die Zelle und Capillare in dem gleichen Niveau liegeu~ weist 
man dadurch nach 7 dass man bei starker VergrSsserung den Tubus verschiebt. 

N i s s l :  intact. 
Fa l l  10. My.~ 32 Jahre. Krankheitsdauer 3 Jahre. Beobachtungszeit 

1 Mortar. Pupillendifferenz 7 R./L. 07 R./C. -~7 beiderseitige leioht~ Ptosis, 
1.-VII Parese 7 fibrill~re Zuekungen im Facialisgebiete. Zunge zittert 7 Sprache 
verwaschen. Kniephiinomen gesteigert, Patellarclonus. Hypalg~sie der unteren 
Extremit~ten. Gang spastisch. 

M a r c h i: Leichte typische Pyramiden seiten- und Vorderstrangdegeneration, 
auf einer Seite starker. Im 8. und 9. Brustsegment finder man auf einer Seite 
m~ssige Degeneration der Wurzeleintrittszone, welche veto Winkel des Hinter- 
hornes nach der Peripherie verl~iuft. Im mittleren und oberen Brustmarke riiokt 
diese Degeneration allm~ilig medialw~r% w~ihrend ihr vorderes Ende etwas 
lateral gebogen den Hals des Hinterhorns beriihrt. In der Halsansohwellung 
kommt sie zwischen den Goll 'schen und Burdach 'sehen Str~ngen zu liegen; 
si~i biegt sich vorn nach der Seite und erreieht die hintere Commissur 7 indem 
sie etwas anschwillt. Sie endet dorsalwih'ts im medialen Theile des hinteren 
iiusseren Feldes. Der vordere un4 hintere Absehnitt des Streifens ist deutlicher 
als der mittlere. Am oberen Halsmarke, wo die Spitze der Goll 'scheu Strange 
zwisehen vorderen 1/3 und mittleren 1/3 des Sulcus medianus sitzt, beginnt 
die Degeneration yon dieser Spitze und verl~uft an der Zwisehenzone naeh 
hinten bis zur Niihe der Peripherie. Am dorsalen Theile ist sie nicht deutlich 
ausgepriigt. 

P al-'~Vei g er t :  Leichte diffuse Seitenstrangdegeneration. Hinterstr~nge 
des Lendenmarks zeigen leichte Lichtung, ausgenommen neben der grauen 
Substanz. Im Brustmarke geringe Lichtung in der Wurzeleintrittszone und 
neben dem Septum medianum. Hinterwurzeln des Brust- und Lendenmarks 
sind leicht degenerirt. An der Halsausehwellung und am oberen Halsmarke 
finder man leichte Verf~rbung in den Goll 'sehen Str~,ngen. Hinterwurzel 
intact. 

Pie stark verdickt and zellig infiltrirt. Die Gefii, sse in den Wnrzeln sind 
enorm erweitert. 

Ni s s 1: C I a r k e 'sche Siiule und Seitenhorn zeigen d eutliche Zellver~nde- 
rung. Motorisehe Zellen intact. 

Fa l l  11. Gr., 53 Jahre. Krankheitsdauer 3 Monate. Beobachtungszeit 
1 Monat. Nach einem apopleQtiformen Anfall wurde Pat. vergesslich 7 die 
Spraehe sehleehter. Incontinentia urinae et alvi leichten Grades. Pupillen- 
differenz, triige Lichtreaction. 1%. VII Pares% Zunge zittert~ Kniephiinomen leb- 
haft. Gang steifbeinig, unsieher, l~omberg~ Babinsky Iinks. Spasmen in der 
linken Seite. Motorische Schwiiche beiderseits. 

Marchi :  Ziemlich starke typisehe absteigende Pyramidenseitenstrang- 
degeneration~ auf einer Seite starker als auf der anderen. Pyramidenvorder- 
strangdegeneration eins~itig. An der Halsanschwellung und dem unteren Hals- 
marke nimmt sie nioht den ganzen medialen Rand des Vorderstrangs sin, 
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wiihrend sio dagegen im Brustmarko nooh hakenf~irmig am vordoron Rande 
dos Vorderstrangs nach der Seito umbiogg. Am mittleren Brastmarko finder 
man oine doutliche monoradieuliire Hinterwurzelaffection. Sic zieht am 
medialon Rande des Hinterhorns bis zur Poripherie kin; vent~alv~ts dringt, ste 
zum Thoil in die grauo Substanz oin. Worm man sie ein Segment hShor vor- 
folgt: so sioht man, dass diesor Dogenorationsbezirk zuerst seine Verbindung 
mit dor Poripherie verliert und etwas im Ganzon naeh vorno riickt, ohne aber 
dabei veto, fi~edialen Rande des Hintorhorns sich zu trennom Nooh oin Segment 
hSher ist die Entfornung dor Degeneration yon dor Peripherie noch grSsser als 
am unteren Segmento. Hior nimmt ihro L~ngsdimonsion yon vorn nach hiaten 
ab, dagogen bedeutend in der Breite zu. Sio sender auch ihro Fasorn in die 
graue Substanz. Die Zone riiekt allm~ilig in den oberon Segmenten nach innen 
und am unteren Halsmarke sieht man die Degeneration am deutlichsten am 
hinteren Theile der Zwischenz0ne~ wio sie l~ings der Peripherie des B u r d a c h -  
sehen in das hintere ~iussere Fold fibergeht. Die Degeneration verliiuft ventral- 
wSrts als schmaler Streifen l~ings derZwischenzone und verschwindet allmiilig, 
ohne die hintere Commissur zu erreiehen. Etwas hSher im mittloron Halsmarke 
beh~ilt die Degeneration die gleiche Lage; die Degeneration im hinteren ~usseren 
Fold ist undeutlich geworden, dagegen viel deutlicher ist sio in der Z~'ischen- 
zone und geht nach vorne bis zur Spitzo des Goll 'schen Stranges, dann etwas 
tateralw~irts abwoiobend bis zur hinteren Commissur. 

W e i g e r t - P a l - G i o s o n :  Einsoitige, mgssige Pyramidenseitonstrangdo- 
generation. 

Hintorstriingo: An dem Londenmarke ganz leiehte Lichtung mit Ausnahme 
der ventralen Folder, dot medialen R~nder der Hintm'hiirner und dorsomedialen 
B/indel. Die hinteren gusseron Folder zeigen auch eine geringero Ver~nderung 
als andere Stelten. Hintere Wurzeln sind nicht deutlieh vefiindert. Am unteren 
Brustmarke undoutlicho Lichtung in den medialen G oll 'sohen Str~ngen. Am 
oberon Brustmarko ist die Degeneration auf boiden Seiten der hinteren L~ings- 
furchon zu sehen. Am unteron Halsmarke geringe Lichtung in dem modialon 
Go11'schen Gebiete, obonso an der Halsanschwellung. Bet der letztoron finder 
man sonst am dorsalen Theile oine Andeutung der Zwischonzonondogeneration. 

Blutungen in der grauen Substanz und an dor Wurzolointrittszone. 
Miissige Ve1:mohrung dor Gof~sso in der woisson Substanz. 

N i s s 1 : C1 ark o'sehe S~iulen und SeitonhSrner zeigon deutlieho Zellvor- 
5nderung, viol weniger die motorischen Zellen. 

Fa l l  12. D~ck.~ 53 Jahre. Krankhoitsdauor 11/2 Jahro. Boobach- 
tungszeit 5 Monate. Lues; Pupille verzogen, r. ~ 1.~ R./L. tr~ge, links Ptosis. 
Kniophiinomon lebhaft, Sprache sebwerf~llig~ anstossend. Zuckung dor Mund- 
musoulatur. Zunge zittert. 

Marchi:  Leiehte Seiten- und Vordorstrangdegeneration. Hinterstrgnge 
des London- and untoren Brustmarks sind mit wenigen diffuson Pfinktchon 
vorsehen. Die Hintorwurzeln sind partioll dogenerirt. 

Im Brustmarke land sich in drei hintereinandor fo]gendon Segmenten auf 
~iner Sei~e ~ine starko Degeneration der Wurzoleintrittszone. Die dogenorirton 
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,Fasern treteu nur wenig in die grauo Substanz hinein. Auf der andoren Seito 
giobts nur eino Andeutung yon Wurzeleintrittszonendegeneration. In den zwei 
Segmen~en nnterhalb der obengenannten Degeneration verl~uft yon tier Gegend 
der C larke 'schen S~ule e~no schwaeho Degeneration parallel dem Hinterhorne. 
Sie erro[c, ht nicht die Peripherio und ist wohl als Degeneration der Eomma- 
folder zu betrachten. In der Halsanschwellung kommt die Degeneration in dee 
Zwischenzone zu liegen. Sio biegt sigh ventral wie gewShnlich etwas nach der 
Seite um und endGt anschwellend a n  dor hintoren Commissur. Im,dorsalen 
Theile is~ die Degeneration deutlich und geht in die medialo Ecke des hinteren 
t~usseren Feldes fiber. Im oberon Halsmarko dagegen ist das dorsale Ende der 
Degeneration nicht deutlich, doch erstreckt sic sieh noeh in der ganzen Lange 
der Zwischenzone. SEe lauft yon der Peripherie bis zur Spitze des Goll 'schen 
Stranges, dann geht sie der hinteren L~mgsfurehe entlang bis zur hinteren 
Commissur. Die Spitze des Goll 'schen Stranges liegt hier zwischeu dem 
vorderen 1/3 und mittleron 1/3 der hinteren Langsfurehen. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Breite Randdegeneration fiberall hoobgradig. 
Das London- und untere Brustmark zeigen Hinterwurzeldegeneration. Hinter- 
strange selbst night deutlich veriindert. Die vordere Wurzel zeigt eino leichte 
Ver~nderung. Im mittleren und oberon Brus~marl{e sind die Wurzeleintritts- 
zonen resp. seitlichen Folder leicht ver~ndert, ebenso leichte Veranderung neben 
der hinteren Langsfurohe. Die Hinterwurzel ist hier stark degenerirt. Das 
untere Halsmark zeigt eino leichte Lichtung in den Goll 'sohen StrSngen. 
tlinterwurzel normal. Im oberon Halsmarke sind die Goll 'schen Strange 
weniger degenerirt. 

Piaverdickung. Die Adventitialraumo der PiagefSsse sind stcllenweise 
mit I~undzellen geffil]t. Die GGfasse in tier weissen Subst~nz zeigGn gewun- 
denen Verlauf. 

N i s s l :  Die Zellen in SeitenhSrnern und Clarke 'schen S~.ulen sind zum 
Theil verandert. 

FM1 13. T., 44 Jahre. Kr~nkheitsdauer drei Jahre. Beobachtungszeit 
5 Monate. Lues; voriibergehendo Abducensl~hmung, Schwindel- und Krampf- 
anfalle, Schlafsueht. Pupillen verzogen. R./L. tr~ge, P~/C. -~-, links Ptosis 
und Abducensparese. 

Zunge zittert, Spraohe nasal. Kniephanomen gesteigert. Gang spastisch, 
paretisoh. Romberg. Ataxie. Parese der beiden Extremititten. Hypalgesie der 
unteren Extremit~ten. 

M a r c h i : Leichto beiderseitigo gleieh starke Pyramidenseitenstrangdegene- 
ration. Pyramidenvorderstrang nut auf e~ner Seite degenerirt. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Leiohto beiderseitige Seiton- und einseitige 
Vorderstrangdegeneration. Die letztere ist nur am Halsmarke sichtbar. Der 
Vorderstrang ist auf der degenerirten Seite viol breiter als auf tier anderen. An 
der Halsanschwellung wSlbt sigh derVorderstrang der degenerirten Seite medial- 
w~irts vor. 

Hinterstrange des Lendenmarks zeigen leichte diffuse Degeneration. 
Dorsomediale Bfindel und hintere ~ussere Felder sind relativ versohont, Hintere 
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Wurzeln nieht deutlioh ver~ndert. Am unteron Brustmarke leiohto Veriinderung 
der Goll 'sohen und medialen Burdaoh 'scheu Strgnge. Am oberon Brust- 
marke ist die Degeneration auf die Goll 'sohen Str~,nge besebriinkt. Ausser- 
dem beiderseits leichte Lichtungen in den Wurzeleintrittszonen. Hinterwurzol 
oinseitig stark vorgndert. An der Halsanschwellung zeigt sich eine leichte 
Degeneration tier G o 1 l'sehen Str~,nge~ ebenso am oberon Halsmarke. 

Piablutung am oberon Brustmarke. 
Niss l :  Yereinzelte motorische Zoll~n zeigon im Londenmarke Chro- 

matolyse. 
Fa l l  14. FrauKo, 64 Jahre. Krankheitsdauer 21//2 Jahre. Beobachtungs- 

zeit 1 i//.9 Jahre. Mehrmalige Friihgeburten. Steigende GrSssenidoen. Pupillen- 
differenz, R./L'. 0, R.//C.--[-, Kniephanomen 0, Spraohe stolpernd, verwaschen, 
Zunge zittert, grossschliigiger Tremor in den Hii, nden. Hypa]gesie. Paralytisehe 
Anf~!le, dabei Aphasie, Kriimpfe moist auf der rechten Seite. Spasmon im 
rechten Arm. 

Marchi :  Pyramidenseitenstrang einseitig deutlich degenerirt~ auf der 
anderon Seite nur eino Andeutung. 

P a 1 - We i g e r t-  G i e s o n : Einseitige absteigendo Pyramidenseitenstrang- 
degeneration. 

Hinterstdinge: am Lendenmarke diffuse leiobte Degeneration. Die hintere 
medialeWurzelzone etwas loichter afficirt. Am uuteren Brustmarke eine sohmale 
Zone beiderseits der hinteren L~ingsfurche deutlich degenerirt. Sonst undeut- 
tithe Vor~nderung an dot Grenze der G o ~'l'sohon und Bur d ach'schen Strange, 
wolche vontromedial verl~uft und sich mit der medianen Degeneration ver- 
einigt. Hintorwurzeln m~issig vor~ndert. Clarke ' sche  Siiulen faserarm. Am 
oberen Brustmarke sieht man wieder neben der hinteren Langsfurche die gleiche 
Degeneration. Hier tinder man sonst eine leichte einseitige Degeneration der 
Wurzeleintrittszone. An tier Halsanschwellung sind die medialen Goll 'sehen 
Strange leicht afficirt. Einseitige Zwischenzonendegeneration, wolche an der 
Periphorie lateral in das hintere ~ussero Feld einbiegt. Leichte Liehtung yon 
Bandelottes externes beiderseits. Am oberon Halsmarke wiedor leichte Degene- 
ration der Goll 'schen Strgnge. Die Zwischenzone nieht so doutlich veriindert 7 
wie an der Halsanschwellung. Beiderseitige soitliche Folder sind degonerirt. 
Pia zellig infiltrirt. Gef~ssvermehrung in den Seiten- und Hinterstr~ngon. 

Ni s s l: Ver~nderung vereinzelter Zellen. 
F a l l  15. tleit., 37 Jahre. Krankheitsdauer drei Jahre. Beobachtungs- 

zoit 1 Jahr. Lues, GrSssenwahn~ Pupillen eng 7 R.//L. 0, Knieph~nomen 0, 
Achitlesphiinomen 0 ,  Gang sohwankend. L. VII Parese. SprachstSrung. Zunge 
zittert. Tremor der oberon Extremit~ten. Anfatle. Section. Alto Erweichung 
dor reohten Fossa Sylvii und ihrer Umgobung. Kechte Hemisphgre kleiner als 
die linko. 

Marohi:  Keine Ver~nderung. 
P a l -  W e i g e r t - G i e s o n :  Leichte Soitenstrangver~nderung. Hinter- 

strange: am Lendenmarko eine schwache Degeneration, welche dicht an dot 
Commissur b eginnt, fast don ganzen Zwischenraum der beiden HintorhSrner- 
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basis umfasst7 dorsalw~,rts beiderseits der hintereu Lttngsfurohe bis zur Mitre 
der letzteren hinzieht und dann diffus in die hinteren ~usseren Folder fiber- 
geht. Dorsomedialbiindel relativ verschont. Hinterwurzel nicht deutlich ver- 
~indert. Am unteren Brustmarke sieht man an beiden Seiten der hinteren Lings- 
furohe einen schmalen Streifen. Sonst seitliche Folder sind wenig degenerirt. 
Am oberon Brustmarke ist die Degeneration undeutlicher. Hier sieht man 
beiderseits der hinteren Lingsfurche geringe Aufhellung uud ebenso leiohte 
Lichtung der seitlichen Folder. An der Halsansohwellung sind die Goll 'schen 
Str~inge ziemlioh deutlieh degenerirt~ Bandelletes externes auf einer Seite ge- 
liohtet. Am oberon Halsmarke ist die Goll 'sche Degeneration etwas naoh 
innen geriickt. 

Pin verdickt und wenig infiltrfrt. Hoehgradige Gef~ssvermehrung in den 
Seiten- und Hinterstr~.ngen des Brustmarks. Vordere Wurzel des Brustmarks 
leicht veriindert. 

Niss l :  Nicht gut gelungen. 
Fa l l  16. Peters~ 36 Jahre. Krankheitsdauer 2i/~ Jahre. Beobachtungs- 

zeit 1 Jahr. Lues~ beiderseitige SehstSrung. Pupillendifferenz~ R./L. 0~ K./C. 
-~-, starke Optiousatrophie beidersei ts . .k .B,  fl'ei. Kniephiinomen gesteigert~ 
Fuss- und Patellarolonus. 

L. VII. Pacese. SpraehstSrung. Bei Beriihrung fibrilliire Zuekungen im 
ganzen KSrper. Gang unsicher. Komberg. Spasmen in der UnteroxtremitSt. 
Paralytische An flille. 

Marchi :  Beiderseitige leiehte absteigende Degeneration der Pyramideu- 
seiten- und Vorderstraugsbahnen. 

P a l - W e i o ' e r t - G i e s o n :  Leichte Liehtung in'den Seitenstr~ngen. Hin- 
terstr~inge: Am Lenden- und untereu Brustmarke diffuse gerioge Lichl,ung. 
Am oberon Brustmarke eine nicht scharf begrenzte Degeneration der seitlichen 
Folder und am Sulcus medianus. An der Halsanschweltung sieht man eine 
leichte Degeneration der Goli ' sehen Stringe. Eine deutliche Zwisohenzonen- 
degeneration schliesst sieh in ihrem dorsalen Theile an eine schwaohe Dege- 
neration der medialen Burdaeh ' sehen  Stringe an. Am oberen Halsmarke 
zeigen die Gol l ' sehen  und medialen Burdach ' s shen  Stringe eine leichte 
Liehtung. ltinterwurzel ~iberall nicht deutlich verindert. [Iier handelt es sieh 
kliniseh uud anatomiseh um keine tabische Krankheit, doeh finder man Opti- 
ousatrophie bei eombinirter Seiten- und Hinterstrangserkrankung. 

Pia verdiokt, zellig in'filtrirt. Leichte Gef'issvermehrung in den Seiten, 
und Hinterstr~ingen des Brustmarks i starke Gefiisserweiterung in den extra- 
medullg, ren Wurzeln. 

Niss l :  Motorische Zellen intact. 
Fa l l  17. P r ,  53 Jahre. Krankheitsdauer 6 Jahre. Beobachtungs- 

zeit 1 Monat. Auf Lues verdiohtig~ GrSssenideen. Pupill~n sehr eng, I~ . /L.0 ,  
l t /C.  nicht zu prfifen; Knie- und Aohillesphinomen lebhaft. -Spasmen in der 
unteren Extremttit. Gang unsioher. SpraehstSrung. 

M arc h i : Nicht deutlieh verindert. 
Archly L Psyehiatrie. Bd. 40. Heft 3. 60 
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P e l -  We i g e r t- G i e s o n: Boiderseitige Pyramidenseitenstrangsdegenera- 
tion leichten Grades. 

Hinterstriinge: Am Saoralmark finder man beiderseits am medialen Rande 
des Hinterhornes teichto Degeneration. Die ventralen Felder, hintere Peripherie 
der Hinterstriinge~ sowio die beiden Seiten des hinteren Theils der hinteren 
L~ngsfurche intact. _An der Lendenansehwellung ist die Degeneration diffuser~ 
so dass die hintere gesunde Peripherie schmiiler wurde. Dagegen ist eine 
schmale Zone neben der vorderen Hiilfte der hinteren L~ngsf~rohe deu~lfoh 
degenerirt~ welehe die hintere Commissur erreicht. Hintere Wurzeln zeigen 
keine deutliche Ver~nderung. Am unteren Brustmarke finder man eine diffuse 
Degeneration in den ganzen Hinterstriingen mit Ausnahme der ventralen Fel- 
dern. Clarke ' sche  Siiulen im medialen Theile faserarm. Am oberen Brust. 
marke befindet sich die u in den Go11'schen Striingen und in den 
Wurzeleintrittszonen. An der Halsanschwellung sind die ganzen Go11'schen 
Str~ing'e deutlich degenerirt, ausserdem geringe Degeneration an den Burd ac h- 
schen Str~ngen. Am oberon Halsmarke leiohte Degeneration der G oll~schen 
Strgnge; die Burdaoh ' sehen  Str~inge scheinen auch nicht ganz intact. 

Pin zellig infiltrirt. Die Gefzisse in Seiten- und Hinterstriingen am Brust- 
marke vermehrt: mit perivascul~irer Gliose. In den hinteren Warzeln sind die 
Gef~sse dilatirt. 

N i ssl :  Am Sacralmarke sind die motorisehen Zellen dontlich ver~indert. 
Fa l l  18. Ni., 45 Jahre. Krankheitsdauer ein Jahr. Beobachtungszeit 

5 Monate. Lues. GrSssenideen. Leichte Ptosis. Pupillen vorzogen. I~./L. 
-~--, trSge, R./C. @.  Zunge zittert. SprachstSrung, Knieph~nomen gesteigert. 
Fussclonus beiderseits. Grebe Kraft herabgesetzt. Spasmen. Gang breit- 
beinig. Romberg. Allgemeine Hypalgesie. 

Section: Ueber der linken Hemisph~ire zwischen Dura und Pin eino roth- 
gefiirbte speckige Haut. An der Basis zwisohen Stirn- und Schliifenlappen, 
sowie neben dem Chiasma ein frisches BlutgerinnseI. 

Marchi :  Pyramidenseiten- and Vorderstrangdegeneration beiderseits. 
Einseitige leichte Degeneration des seitlichen Feldes im unteren Brustmarke. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Seiten- und Vorderstrangdegeneration. Leichte 
Randdegeneration des Brustmarks. 

tlinterstriinge: Am Lendenmarke diffus leicht geliehtet, Hinterwurzel 
wenig veriindert. Am unteren Brustmarke beiderseits yon der hinteren L~ings- 
furche leiehte Liehtung. Sonst sind die gommafelder degenerirt.! 

Hinterwurzel leieht verS.ndert. Am oberon Brustmarke is~ die mediane 
Degeneration undeutlieher gewol"den. Beiderseitige geringe Degeneration der 
Wurzeleintrittszone. Die Hinterwarzeln zeigen leichte Veri~nderung. An der 
Halsanschwellung leichte Lichtung in den Goll 'sohen Striingen, ebenso am 
oberen galsmarke, tlinterwurzeln sind intact. 

Pin stark verdiokt and mit Rundzellen stark infiltrirt. 
Niss l :  Intact. 
Fa l l  19. Ca. 32 Jahre. Krankheitsdaner zwei Monate. Beobaohtungs- 

zeit 10 Tage. Lues 7 r. Ptosis. Papillendifferenz~ R./L. r. 0~ l. tr~ige. R./C. 
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27. Kniephiinomen lebhaft. L. VII. Parese. Spraeho langsam, nasal. Zunge 
zittert, homberg angedoutet. 

Marehi :  Einseitige Degeneration der Wurzeleintrittszone im unteren 
Brustmarke. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Vorder- und Soitenstrang intact. Die Hinter- 
strange dor Lendona.nsohwellung zeigen gering~ diffuse Ver~nderung mit Aus- 
nahme yon der hintoren medialen Wurzolzone. Eine sehmale Zone beiderseits 
der hinteren L~ngsfurohe ist rolativ deutlicher degenerirt, welcho am oberon 
Lendenmark noch deutlichor wird. Im unteren Brustmarke sieht man oine ge- 
tinge Lichtung im mittleren Thoile der Hinterstr~nge. Ausserdem eino leichto 
Degeneration der Wurzeleintrittszone. Im mittleren Brustmarke ist die geringo 
Degeneration am mittleren Drittel der hinteren Ls als ein linsonfSr- 
miges Fold zu sehen. Sonst undeutlieho Degeneration in den seitlichen Fel- 
dern. In der Halsanschwellung sind die Goll 'schen Strii, ng~ wenig ver~indert, 
nooh undeutlicher dis Burdaeh ' schen  Striinge. Die Zwisehenzono ist im 
Gegensatz zum gewShnlichen Bildo als fast normales Goblet abgehoben, im 
oberon Halsmarko riieken d i e  gesundon Zwischenzonon yon der Spitzo der 
Goll 's~hen Strange neben tier hinteren Liingsfurche bis zur hinteren Com- 
missur. 

Pia stark zellig infiltrirt, Gefassvermehrung. Blutungen in der grauen 
Substanz. 

N i s s I : Intaot. 
Fa l l  20. Wulf. 54 Jahre. Krankheitsdauer 11/2 Jahre. Beobaehtungs- 

zeit 5 Monate. GrSssenideen, Pupillen verzogen. R./L. 0. ]~./C. ~- .  R. VII. 
Parese. Knieph~nomen lebhaft. Fuss- und Pateliarclonus. SprachstSrung, 
Spasmen in den Beinen, allgemeine Analgesie. Paralytische Ani~lle. 

Marohi :  Keine deutliohe Ver~nderung. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Beiderseitige Seiten- und Vorderstrangdegene- 

ration leichten Grades. 
Hinterstriinge: Am Lendenmarke geringe diffuse Lichtung. Naeh oben 

zu wird diese Hinterstrangdegenera~ion noch undeutiicher. An dot Halsan- 
sohweliung ganz geringe Degeneration der Goll 'schen Striinge. Auf einer 
Seite undeutliche Degeneration der Bandelette externe, auf der anderen Seite 
wieder undeutliche Liehtung des hinteren ~usseren Feldes. Am oberen t Ia l s -  
marke ist die leichte Liehtung auf die Goll ' sehen Striinge besehr~nkt. Hin- 
terwurzel zeigt am unteren Brustmarke leiehte Degeneration~ w~hrend sie in 
anderen HShen unveriindert bleibt. Die Clarke 'schen SEulen sind yon nor- 
malem Fasergehalt. Pin wenig zellig infiltrirt. In der grauen Substanz zahl- 
reiehe Blutungen. In den Seiten- und Hinterstri~ngen Yermehrung der kleinen 
Gef~isse mit verdickten~ hyalin degenerirten Wandungen. 

Nis s l: Am Brustmarke hoehgradige Ver~inderung. 
Fa l l  21. Frau Wi., 50 Jahre. Krankheitsdauer 3]/~ Jahre. Beobach- 

tungszeit 2 Jahre. Patientin hat bei starker Hitze im Garten gearbeitet ~ seit 
dem eine Veriinderung an ihr bemerkt. Schiug pl~itzlieh ohne Veranlassung 
in"s Gesicht ihres Mannes~ versehenkte die Sachem 

60* 
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S t a t u s :  11. November 1901. Pupillen verzogen, r. > 1. K./5. 1. 0; 
r. minimal. R./C. --~. Zunge zittert, Spraohstbrung, Kuieph~inomen lebhaft. 
Spasmon im Kniegelenke, Gang langsam. Euphorisch 7 dement. 

Januar 1902. Pupillen: Kniereflexe wie oben. gomberg. 
Februar. Tremor uud Ataxie der ttiindo. Kniephii.nomon lebbaft. 
3. April. Paralytischer Anfall. 
7. April. Knieph//nomen und Achillessehnenph~inomeu lebhaft. 
5. Mai. Kniophiinomen r. 0; 1. Spur. Achillessehnenph~inomen 0. 
15. Juni. Anfall. 
17. Juni. Knieph~inomen beiderseits 0. K./L. 0. 
2. Juli. Kniephiinomen 1. -]-, schwach; 1". 0. 
22. August. Zuckung der rechten Ki~rperh/ilfte. 
October. Zuckungen in dem rechteu Arm; Knieph~inomene dou~lich. 
November. K./b. 0; Knieph~inomen beiderseits doutlich. Contractur 

der Beine. 
1Vial 1903. Contractur in den unteren Extremit~iten, Knieph~nomen bei- 

derseits lebhaft. Inoontinentia urinae et alvi. 
23. November. hnfall. 
24. November. Zuckung auf der rechten Seite. 
28. November. Anfillle meist auf der rechten Seite. 
30. November. Exitus letalis. 
Mare hi : Randdegeneration im Brustmarke. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Leichto einseitige Seitenstrangdegeneration. 

Randdegeneration am Brustmarke. 
Hinterstr~nge: Am Lendenmarke leicht diffus gelichtet. Hinterwurzel 

nicht deatlich ver~indert. An der Peripherie sieht man an der Steile des Sulcus 
posterior einen kleinen sklerotischen Herd. Am oberen Lendenmarke sind beide 
Seiten des Suleus posterior ver~ndert. Sklerotische Horde an den Eintritts- 
stetlen der Hinterwurzeln~ welche an der Peripherie des R[ickenmarks sitzen 
und die Wurzeln in sich einscbliessen. Hinterwurzel extramedulliir wenig ver- 
iindert. Am unteren Brustmarke sieht man parallel dem Sulcus medianus 
leichte Verbnderang; sonst geringe Lichtung in den Kommafeldern. Am oberon 
Brustmarke leichte Degeneration beiderseits der hinteren Lii, ngsfurcbe und in 
den seitlichen Feldern. Die Halsansehwellung zeigt in den medialen Gol l -  
schen str~ingen leiohte Lichtung. Am oberon Halsmarke ist die Gol l ' scbe  
Degeneration ebenso sehwach und leicht fibersehbar. Die Zwischenzone zeigt 
normales Aussehen. (R./L. 0.) 

Pia m~issig zellig infiltrirt. Die klr Gefiiss~ in der weissen Substanz 
miissig vermehrt. 

Niss l :  Die Zellen zeigen in oinom kleinen Theile leiehte Veriinderung. 
In diesem Falle war dasKnieph~nomen lango gesteigert, dann ohne Zusam- 

menhang mit einem paralytischen Anfall anscheinend verschwunden, zuletzt kam 
es wieder ohne irgend eine Ursache allmiilig zum Vorschein und wurde lebhaft. 
Im oberon Lendenmarke fanden sich in den beiden Wurzeleintrittsstellen skle- 
rotiscbe Herde. So kann man wohl vermuthen~ dass diese Horde in ihrem 



Kfickenmarksbefunde bei progressiver Paralyse etc. 927 

aeuten Stadium auf die reflexvermittelnden Wurzelfasern einen Einfluss aus- 
fibten~ ab,er im sp~iteren Stadium wenigstens ein Theil der Fasern functions- 
f~hig wurde~ als das azure Stadium vorfiberging. 

Fa i l  22. Stockmann 7 39 Jahre, Krankheitsdauer 3 Jahre. Beobaehtungs- 
zeit 11/2 Jahre. Pupilleudifforenz~ R./L. 07 K./C. --~, nystagmusartiges Zittern. 
R. VII Parese. Zunge zittert~ artieulatorisohe SpraehstSrung. Knieph~nomen 
lebhaft. Fussolonus beiderseits. Spasmen in don unteren Extremit~it6n. Kriebeln 
fiber dem ganzen KSrper 7 Reissen in den Beinen. Gang unsicher. Romberg. 

l~Iarohi: Spur yon beiderseitiger Pyramidenseitenstrang- und einseitiger 
Pyramidenvorderstrangbahnd egeneration. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Ziemlioh starke~ beiderseits beinahe gIeich 
starke Degeneration des Pyramidenseitenstrangs. Einseitige Pyramidenvorder- 
strangdegeneration. Wenn man die Vorderstr~nge auf beiden Seiten vergleicht~ 
so finder man~ dass die degenerirte Seite vom oberen Halsmarke his zum oberon 
Brustmarke doppelt so breit ist~ als die intacte Sei~e~ am unterea Brustmarke 
is~ der Untersehied nicht so hochgradig, doch aueh noch doutlich~ wS, hrend 
am Lendenmarke beideSe[ten gleich sind (Fig. 3). Am oberen Hals- und oberen 

Figur 3. Beiderseitige Degeneration des Pyramidenseitenstrangs, tier Pymm[den- 
vorderstrang ist nur aue einer Seite degenerirt. Auf der degenerirten Seite ist 

der Vorderstrang doppelt so breit als auf der anderen (Ha]sansehwellung). 

Brustmarke zieht die Degeneration am vorderen Rande des Vorderstranges 
hakenfSrmig l~,ngs der Peripherie lateralw~rts, w~hrend sie an der Halsan- 
schwellung haupts~,chlich in einer medialw~,rts gebildeten Ausbachtung des 
Vorderstranges sitzt. Wenn man diese zinseitige Degeneration bei doppel- 
seitiger Pyramidenseitenstrangdegeneration, dazu diesen hochgradigen Volumen- 
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unterschied des Vorderstranges auf der linken Seite betrachtet~ welcher am 
Lendenmarke verschwindet, wo keine Pyramidenvorderstrangbahn mehr vor- 
handen ist, so ist man berechtigt anzunohmen~ dass die Pyramidenvorderstrang- 
bahn auf einer Seite fehlt und vermuthlioh durch Kreuzung mit der anderon 
Seite vereinigt ist. 

Hinterstr~iugo: Am Lendenmarke ist eino ganz geringe Aufhellung zu 
seheu. Hintorwurzeln intact. Auoh am unteren Brustmarke ist dioVer~nderung 
undeutlich. Am oberon Brustmarke sieht man einseitige m~issige extramedullS, re 
Wurzeldegeneration und dementsprechend eine Degeneration der Wurzelein- 
trittszone. Die Fasern im Hinterhorno wie in der Clarke 'schen S~iule sind auf 
dieser Seite stark degenerirt. Auf der andereu Seite nur geringo Hinter- 
wurzeldegeneration und sohwache Lichtung des seitlichen Feldos. Boider- 
seits des ventralon Theiles der linken L~ingsfurche leichto Lichtung. An der 
Halsanschwellang undeutliehe Lichtung am dorsalen Theile dor Goll 'schen 
Strgnge. Am oberon Halsmarke ebenso geringe Lichtung in den Goll~schen 
Striingen. Pia verdickt, m~issig zeliig infiitrirt. Vermehrung der kleinen dick- 
wandigen Gef~sse in Seiten- und Hinterstr~ngen. 

Niss l :  Zelleu nicht vedindort. 

F a l l  23. He., 35 Jahre. Krankheitsdauer 11/2 Jahro. Beobachtungs- 
zeit 5 Monato. Pupille verzogen, R./L. 0, R./C. -~-. Zungo zittert, Spracho 
stolpernd. Kuiephiinomon lebhaft. Romberg; para!ytischer Anfall. 

MarGhi: Diffuse Verii.nderung. 
P a l - W e i g o r t - G i e s o u :  Leicbto Lichtung der Seiten- und Vorder- 

striinge. Am Brustmarke ausserdem noch leichte Randdegeneration. 
Hiuterstriinge: Am Lendenmark vielleicht diffffs gelichtet 7 Hinterwurzel 

intact. Am oberon und unteren Brnstmarke ist die Degeueration auch undeut- 
lich. Clarke 'sohe S~iulen uicht faserarm. Hinterwurzol wenig ver~ndert. Von 
der Halsanschwelluug bis zum obersten Halsmarke alles intact~ vielleieht ganz 
geringe Liehtung neben dot hinteren L~ingsfurche. Im Leben Lichtstarre. 

Pia verdickt~ m~issig mit Rundzellen infiltrirt. 

Fa l l  24. Bauer~ 41 Jahre. Erankheitsdauer 2 Jahre. Beobachtungszeit 
4 Monate. Lues, R./L. sehr gering~ R./C. -~-~ Pap illen gra% blau, blass. 
Knieph. -~-~ Ach. ph. --J-. Gang unsicher. Hyp~isthesio der uuOeren Extremi- 
t~ten. SprachstSrung. Anfall. 

M a r c h i: Ueberall leicht ver~ndert. 
P a 1-Wei g e r t- G i e s o n : Seitenstrangdogeneratiou undoutlich. 
Hinterstr~inge : An der Lendenanschwellung ist eine schmale Zone beider- 

seits der hinteren Lii, ngsfurche leicht degeuerirt~ welche vorn bis zur hinteren 
Commissnr reiohend~ sieh hinten diffus in tier hinteren medialen Wurzelzone 
verbreitet, Wurzeleintrittszone iutact. Am unteren Brustmarke sind die Gol l -  
schen und Burdach ' schen Strange in ihrem vorderen 2/3 diffus degonerirt~ die 
Wurzeleintrittszonen selbst sind relativ verschont. Clarke 'scho Si~,ulen und 
R o l a n  d i'scho Zonen faserarm. Am mittleren Brustmarke ist die Degenerations- 
zone kleiner geworden. Am oberon Brustmarke ist sic noch schmMer und 
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schwKcher. An der Ilalsanschwellnng ist die Degeneration aaf den dorsalen 
Theil tier Goll 'schen Str~,nge beschriinkt. 

Pin stark zellig infiltrirt. Piagof~sse stark in ihren Wandungen infiltrirt. 
Starke Yermehrung der kleinen Gefiisso in den Seiten- und Hinterstriingon. 

Ni s s 1: Ueberall zoigen die Zellen zum Thoil VorS, nderung. 
F a l l  25. Ha., 51 Jahre. Krankheitsdauer 11/2 Jahro. Boobaohtungs- 

zeit 5 Monate. Lues; Schwindelanf~,ll% Selbstmordversuch. 
Pupillen verzogen 1. > r., K./L. links trg, ge~ rechts 0. I%./C. "-t-" 

L. VII Pareso. Zungo zittert. Tremor manuum. Knie-Achillesphiinomen n L-. 
Spracho otwas vorwaschen. 

Maroh i :  Intact. 
P a l - W e i g o r t - G i o s o n :  u and Soitenstrang intact. 
Hintorstr~ngo: kmLendenmarkeausser denventralenFelderngeringodiffuse 

Vor~nderungen. Hinterwurzoln auoh goring degenerirt. Am unteren Brustmarke 
geringo Degeneration im mittleren Theile der Hinterstr~inge. Die medialen 
Clarke 'sohen Siiulen soheinen faserarm. Hinterwurzel fast normal. Am oberen 

'Brustmarke ist die schmale Zone beiderseits der L~ngsfurche leicht geliohtet. 
Hinterwurzel intact. In der Halsanschwellung zeigen die Goll 'schen Strange 
leichto Lichtung. Hinterwurzel nicht deutlich ver~ndert. Am oberon Hals- 
marko ebenso geringe Lichtung in den Goll 'schen Strgmgen. Hinterwurzel 
intact. 

Fin zellig infiltrirt, Gef~ssvermehrung in den Seiten- and Hintersirgngen. 
Grosse Blutungsherde in der Pin. Die Gof~sso der Wurzeln dilatirt. 

NI s s 1: Keine Zelloeriinderung. 
Fa l l  26. Schii.. 59 Jahre. I(rankheitsdauer 2--3 Jahre. Bcobach- 

tangszoit 2 Monate. Pupillendifferenz, t~./L, trSge, K./C. 2 r .  Knieph~inomen 
lobhaff. Achillessehnenphiinomen lebhaff, g.  u  Parese, L. Ptosis. Spasmen 
in don untoren Extremit~ten. Gang spastiseh paretisch. 

~Iarchi :  Beiderseitige Pyramidenseiten- und Vorderstrangdegeneration, 
eine Seite Stiirker als die andere. 

Pa l -Weigor t -Gieson:"  Boidorseitige ungleich starke Degeneration tier 
Soitonstr~ngej welche nicht auf die Pyramidenbahn beschriinkt ist. Der 
Pyramidenvorderstrang ist nur einseitig am Halstheile betheiligt, ganddegene- 
ration des Brustmarks. 

Hinterstrgnge: Am Lendenmarke geringe diffuse Lichtung. Am unteren 
Brustmarke finder man eine leichte Degeneration~ ~velche an der Commissur 
den Zwischenraum der beiden HinterhSrner ausfiillt und dorsalw~rts in den 
Gel l'sohen Str~ngen sich verbreitet. Lateral yon dieser Degeneration sieht 
man oine schw~ichere Degeneration im Gebiete der Kommafelder. Am oberon 
Brustmarke sind die G o 11 ~sohen Strange und die medialen Theile der B u r d a c h - 
schen Striinge ergriffen. Die ventralen Felder sind meist afficirt. Am Hals- 
marko geringe Lichtung in den Goll~schen Str~ngen. Nirgends deutliche 
Wurzelver~nderung. C l a rk  e ~scho Siiuten sind auch nicht faserarm. 

Pia stark verdiokt, mit Kundzellen stark infiltrirt. 
N i s s 1 : Keine deutlicho u er~nderung. 
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Fa l l  27. BSh., 52 Jahre. Krankheitsdauer 2 Jahre. Beobachtungszeit 
9 Monate. Pupillendifferenz~ R./L. gering. Temporale Papillenhiilfte auf der 
rechten Seite blass. Ausgesprochene parMytische Sprache. Zunge zittert~ 
Kniephiinomen gesteigert. Gang unsieher. Parese im linken Arm und Bein. 
Leichte Spanuung des linken Beins. Paralytisohe Anfs 

Marchi :  Keine Veriinderung. 
P al-Wei g e r t- G i e s o n : Hoehgradige Degeneration der Pyramidenseiten- 

strange auf einer Seite starker als auf der anderen. Vorderstrangdegeneration 
nioht deutlich. 

Hinterstr~inge: Am Lendenmarke diffus leicht degenerirt~ ausgenommen 
ventrale Felder uud Wurzeleintrittszone. Am Brustmarke ebenso schwache 
Veriinderung an beiden Seiten der hinteren Liiugsfurohe. Schu l t ze ' s che  
Kommata zeigen schwaehe Verf's An der Halsanschwellung geringe 
diffuse Lichtung mit Ausnahme yon ventralen Feldern~ Wurzeleintrittszonen 
und hinteren ~iusseren Feldern. Hinterwurzel iiberall nicht ver~ndert. 

Pin wenlg zellig infiltrirt. Blutungen in Pin. In den Seiten- und Hinter- 
striingen sind die kleinen Gef~sse dickwandig und vermehrt. Iu der grauen 
Sabstauz schSne Capillarnetze. Grosse und kleine Blutungen in der weissen 
und grauen Substanz. 

Fa l l  28. Beck, 59 Jahre. I(rankheitsdauer 1 Jahr. Beohachtungszeit 
7 Monate. Pupillendifferenz, R./L. spurweise 7 l~./C. -~-. I~. VII Parese. Zunge 
zittert. Articalatorische SprachstSrung. Kniephiinomen gesteigert. Leichte 
Spasmen in den unteren Extremit~ten. Motorische Schw~iche. Romberg. Gang 
schwerf~illig. 

Marchi :  Geriuge Degeneration ~er Pyramidenbahnen. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Seitenstrangdegeneration undeuslich. 
Hinterstr~nge: Am Lendenmarke geringe diffuse Liehtung. Hintere 

Wurzeln sind intact. Am unteren Brustmarke ebenso geringe Lichtung neben 
der hinteren L~ingsfurche. Hinterwurzel frei. Am oberen Brustmarke e~g'reift 
die leichte Degeneration fast die ganzen Hinterstr~inge. Von einem Seitenhorn 
sich nach dem Hinterhorn welt erstreckender Blutungsherd. An der Halsan- 
schwellung wird die VerS, nderung schw~cher; man sieht hier leichte Lichtung 
der GollTschen Strange und der hinteren ausseren Felcter. Am oberen Hals- 
marke leichte Aufhellung der Goll 'schen Strange. 

Pin zellig infiltrirt. Die Gef'~sse in den Wurzeln dilatirt. Hochgradige 
Vermebrung der Gef'asse in den Seiten- und Hinterstrs 

Ni s s 1: Hochgradige Ver~nderung am Brustmarke. 
Fa l l  "29. Witt, 53 Jahre. Krankheitsdauer 2 Jahre. Beobachtungszeit 

5 Monate. K./L. 0, g./C. ~-~ Knieph~nomen rechts 0~ links lebhaft. Sprach- 
stSrung 7 Gang steifbeinig~ Analgesie der unteren Extremiti~ten. Romberg. An- 
f~lle 7 dabei Zuckungen in der reehten Seite. 

N a r c h i :  Diffuse leiehte Degeneration. 
P a 1 -We i g e r t-  G i e s o n : Undeutlich e Seitenstrangdegeneration. 
Hinterstriinge des Lendenmarks zeigen in der mittleren Wurzelzone leiehte 

Veriinderung. Hintere ~ussere Bilder sind relativ verschont~ aber nicht scharf 
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yon der Umgebung abgegrenzt. Dis Hinterwurzeln sind leicht degenerirt. �9 
uuteren Brustmarke sind ausser der deutlichen Degeneration tier seitliehen 
Felder die Goll'schen und BurdachTschen Strange leicht degenefirt. Die 
Hiuterwurzeiu zeigen starke u Clarke'sche S~,ulen blass. Im 
obereu Brustmarke zeigen die seitlieheu Felder und die Goll~sehen Strange 
m~.ssige Ver~,nderung. Ausserdem nooh d~m Hinterhorne parallel verlaufende 
Streifen, welche vorn medial mit der Gol!.'sehen ~ Degeneration, hinten lateral 
m~t der Degeneration der  seitlichen Felder zusammenfliessen. Hinterwurzel 
m~ssig ver~ndert. In der Halsanschwellung leichte Degeneration der GolI-  
schen Strange. Die Zwischenzcnen sind deutlich degenerirt und ziehen im 
oberen Halsmarke yon der Spitze der Goll~schen Strange dicht dem Sulcus 

:medianus anliegend nach der~ hiutereu Commissur. Geringe Degeneration der 
Goll'schen Striinge und eines seitlichen Feldes im oberen Halsmarke. Hinter- 
wurzeln im Halsmarke intact. 

Pin zellig infilU'irt. Gef'~issvermehrung in der weissen Substanz des 
Brustmarks. 

N i s s 1: Nur in den C 1 a r k e ~sohen S~iulen land ~ich leichte Zel[ver~nderung. 

4. M~ssige und s tarke Hin te r s t r angdegene ra t ion .  

Fal l  30. Scharn., 40 Jahre. Krankheitsdauer einige Jabre. Be- 
obachtungszeit 1/4 Jahr. Pupillendifferenz, K./L. trtige, K./C. ~-,  rechts VII 
Parese, Zunge zittert. Knieph~,n0men 0, AchillesphSnomen 0. Gang un- 
sicher~ Analgesie der unteren ExtremitY, ten. l~omberg, Ataxie. Silbenstolpern. 
Kr~mpfe. 

Sect ion:  HSmatom auf der ConvexitSt und an der Basis. 
March]: Raadzonendegeneration an Brust- und Lendenmarl~e, welcl~e in 

den Hinterstr~ngen viel schwiicher ausgeprSgt ist, als in den Seiten-and 
Vorderstr~ngen. 

Pa l -Weiger t -Gieson:  Randzonendegeneration am Brust- und Lenden- 
marke deutlich~ sonst keine Seiten- uud VorderstrangverSmderun$. 

Hinterstr~,nge: Am Lendenmarke m~ssige tabisehe Ver~nderung; m[ttlere 
Wurzelzonendegeneratiou ;Wurzeleintrittszcnen wenig ver~ndert,hintere mediale 
Wurzelzonen relaffv verschont, ventrale Felder gut erhalten. Hinterwurzel 
stark, vordere Wurzeln m~ssig vers Am unteren Brustmarke sind ver- 
schont: ventra[e Felder, mediale Ks der HinterhSrner, sowie eine schmale 
Zone neben dem ventraten Theile des Septum medianum. Die ~ibrigen Stellen~ 
besonders seitliche Felder 7 stark degenerirt. Extramedull~ire Wurzeln wie oben. 
C[arke'sehe S~iulen und Rolandi 'sche Zonen blass. Am oberen Brustmarke 
deutli~he schmale Degeneration neben dem Salcus medianus uud eine Degene- 
ration des seitlichen Feldes beiderseits. Die letztere vereinigt sich mit der 
ersteren in der NS, he dot hinteren Commisstu'. Starke Hinterwurzeldegeneration. 
Clarke'sche SS.ulen etwas faserarm. An der Halsanschwellung mKssige De- 
generation tier medialen Goll'schen Strange. Zwischenzonendegeneratiom 
Die seifiichen Felder sind auch ver~.ndert. Hintere ~ussere Felder etwas ver- 
schont. Hinter- und Vorderwurzeln [eicht ver~ndert. Am oberen Halsmarke 
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zeigen die medialen Goll'sehen und medialen Burdach'schen Strange ziem- 
lieh gut begrenzte Degeneration, 

Pin leicht zellig iafiltrirt~ Kernvermehrung in den Nervenwurzeln. Ver- 
mehrung der di~kwandigsn kloinen Ge~sse ~n don Hinterstr~ngen. 

Nissl :  Trotz der Vorderwumeldegeneration sind die motor[schen Zellen 
nicht deutlioh ver~ndert. 

Fal l  31. St., 40 Jahre. Krankheitsdauer vier Jahre. Beobaohtungszeit 
1 Monat. Lues, Pupillendifferenz, R./L. 0, I~./C. --~, Knieph~inomen rechts 0, 
links sohwach; Sprache nasal. Zungo zittert. 

M a r o h i: Leichte diffuse Ver~inderung. 
Pa l -Weiger t -Gieson :  Am Brustmarke is~ die Randzone degenerirt; 

nach oben wie nach unten nimmt die St~rke der Degeneration ab. 
Hinterstr~inge: Am Lendenmarke m~ssige tabische Ver~nderung. Hinter- 

wurzel wenig ver~indert. Am nnteren Brustmarko zeigt eine sehmale Zone 
beidersoits der hinteren L~.ngsfurche eine m~ssige Degeneration. Vonder Y[itte 
der Degeneration Iaufen beiderseits etwas schwgchere Degenerationsstreifen 
parallel den Hinterh5rnern bis zur Peripherie. Zwischen diesen und der 
medialen Degeneration findet man weniger affioirto Gebiete. Hinterwurzel nicht 
yer~ndert. Neben dem Centralcanal ein Nervonfaserkn~,uel wie bei Fall 3; die 
Fasern sind in diesem Falle zum Theil degenerirt. Das obere Brustmark zeig~; 
eine ~hnliche Hinterstrangaffection. Hinterwurzeln sind stark degenerirt. 
Vordere Wurzeln zeigen auch leiohte Ver~,nderung. An der Halsanschwellung 
zieht die mediale Degeneration yon der hinteren Commissur ]~ngs des Septum 
medianum. Beiderseitige Wurzeleihtrittszonen sind m~ssig degenerirt. H[ntere 
~ussere Felder leicht vers Hintere Wurzeln wenig degenerirt. Am oberen 
Hal~mm'ke zeigen die mediaten Goll'sehen Str~inge eine diffuse Degeneration. 
In den medialen Burdach'schen Str~ngen ist 1/~ngs des Septum paramedia- 
num eiu Degenerationsstreifen his zur hintereu Commissur zu seheu, 

Die Pin zeigt eine starke Verdiekung und ist m~ssig zellig infiltrirt. Im 
Brustmarke einige~ stark dilatirte Gef/i, sse in den HintBr- und Seitenstri~ngen. 
Am Lendenmarko noben der Wurzeleintrittszone an der Peripherie sclerotische 
Herde. 

Nis sl: Ueberall Zellver~,nderung. 

Fal l  32. Lo, 42 Jahro. Krankheitsdauer 10 ~Ionate. Beobachtungszeit 
4 Me,ate. Pot~s, ~ter 0hnmacht. R./L. fudge, ~./C. ~ ;  angeborne li~ke 
Ptosis. Knieph~,nomen 07 Zunge zlttert, Gang frei. Sensibilit~,t ohne Beso~der- 
heiten. Epileptischer Anfall. 

Seetio n: Beiderseitige Paohymeningitis interna haemorrhagica an der 
Convexit~t und Basis. 

Y[archi: Nfgssigr Seiten- uncl Vorderstrangdegeneration, welche nieh~ 
auf die Pyramidenbahn beschr~inkt ist. Hintorstr~ngo sind diffus ver~ndert. 

Pa l -Weiger t -Gieson :  Einseitige leichto Pyramidenseitenstrangdegene- 
ration in allen Hiihen; auf tier anderen Seite ist sic nur im Halsmarke ange- 
deutet. 
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Hinterstr~nge: Am Lendenmarke tabische Ver~ndernng. Das untere 
Brustmark zeigt eine Degeneration in den seitliohen Feldern. Die Fortsetzung 
der Lendendegeneration nicht deutlich, sie ist wohl in die graue Substanz 
fibergegangen. Clarko ' sche  S~iulen ganz blass. Hinterwurzel leicht degene- 
rirt. Am oberon Brustmarke ist tier Gol l ' sche  Strang degenerirt. Die Wur- 
zeleintrittszonen und Hinterwurzeln ms ver~ndert. Die Halsanschwellung 
zoigt eine starke Zwischenzonendegeneration mit Flasohenfigur. Die Gol l -  
schen Strs wie Bandelettes externes leieht degenerirt. Am oberen Hals- 
marke ist die Gol l ' sche  Degeneration kioiner, dagegen die Zwischenzonen- 
degeneration wegen der Verlagerung der Bandeletto externe naoh innen viel 
breiter geworden. 

Pin zellig iufiltrirt. 
Nis s 1: Bet einem Theilo dor Zellen erkennt man eine leichte Ver~uderung. 

Fa l l  33. Mtihl., 35 Jahre. Krankheitsdauer 1 Jahr. Beobachtungszeit 
1 Monat. Lues; Pupillen eng, r. ::> 1.; ~./L. 0, Kniephiinomen 0, Achilles- 
ph~,nomen 0, r. VII. Parese. Hypalgesie. Paralytische Anfglle. Biasencatat~h 
und Harntr~ufoln. Papille 1. blass. 

M a r o h i : Seiten- un d 'Cordorstr~inge fret. 
Hinterstr~nge: Am Lendenmarke sp~irlich degenerirte Fasern parallel den 

I-]interh~irnern. Am unterenBrustmarke ist sie bedeutendst~rkerin den seitliehen 
Feldern. Sonst sp~rliche Degeneration im dorsalen Theile der Goll 'schen 
Strange. Am oberon Brustmarke haben dieDegenerationen der seitlichen Folder 
abgenommen, dagegen sind die medialen Theile der Hinterstr~nge mit schwar- 
zen Punkten besgt. An der Haisansehwellung ist die Veriinderung bedentend 
sehw~icher und meist im Goll ' schen Gebiete zerstreut. Am oberon Halsmarke 
ist die Gol i ' sche  Degeneration sehr undeutlieh. In beiden Burdach ' schen  
Str~ngen l~ngs des Septum t)aramedianum finder man eine grosse Menge yon 
degenerirten Fasern. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Seiten- und Vorderstr~inge intact. Die Hinter- 
wurzeln zeigen am London- und Brustmarke hochgradige Ver~nderung, w~h- 
rend sio an der Halsanschwellung auf ether Seite intact und am oberen gals- 
marko beiderseits versehont sind. 

Hinterstdinge: Die Lendenanschwellung zeigt, starke tabisehe Ver~nde- 
rang. Am unteren Brustmarke sind die Goll ' schen Strange diffus m~ssig u n d  
die ganzen Burdach ' schen  Strii, nge stiirker degenerirt. Die Clarke 'schen 
Si~ulen und die Ro land ' sehen  Zonen sind ganz blass. Das o'6ere Brustmark 
zeigt die gleieben Verhi~ltnisse. Hier findet man die Zwischenzonen intact, 
welehe bis zur Peripherie laafen. Die Halsanschwellung zeigt normale ventrale 
Folder, leicht afficirte hintere ~ussere Folder und stark degenerirte Gol l ' sche 
Striinge und Bandelettes externes. DieZwisehenzonen deutlieh degenerirt. Am 
oberon Halsmarke sind die Goll ' sehen und medialen B urd aeh ' schen Strange 
degenerirt. 

Pia zellig infiltrirt, besonders die Adventitia der Gef~sse. Kleine Gef'~isse 
iu den Hinterstdingen vermehrt. 
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Niss l :  Die Zellen der SeitenhSrner und Clarke 'sehen S~iuIen ver~in- 
dert~ die motorisohen Zellen zeigen hie und da auoh DeGeneration. 

Fa l l  34. St~o.~ 34 Jahre. Krankhoitsdauer 3 Jahre. Beobaehtungs- 
zeit 21/o Jahre. Pupille 1, > r., R./L. trtige, K./C. --~-, 2. Ptosis. Zunge 
zittert. Sprache anstossend. Knieph~nomen zuerst gesteigert, sparer sehwaeh 7 
endlich 0; Gang stampfend; itaxie. Hypalgesie der unteren Extremit~iten. 
Komberg. Anfall. 

Mar ehi:  Am Lendenmark finder sich eine Degeneration, welohe beider- 
seits veto medialen Rande des Hinterhornes bogenf'6rmig gegen die Mitre der 
Peripherie des Hinterstrangs hinzieht und auf eine aufsteigende Degeneration 
des unteron Lendensegments hindeutet. Ausserdem eine sptirliche Degeneration 
der Wurzeleintrittszone boi intaeten extramedull~ren Hinterwurzeln. Am un- 
teren Brustmarke seheint diese Degeneration nach innen gerfickt zu sein und 
am oberon Brustmarke sieht man an den dorsalen Goll ' sehen Str~ngen 
sehwarze Piinktehen, die in der Halsanselawellung nieht mehr za sehen sind. 

P a 1- W eig o r t-  Gi e s o n : Geringe Fyramidenseitenstrangdegeneration. 
Die Randdegeneration ist am Brustmarke deutlich. 

Hinterstrtinge: Am Lendenmarke ist der mediale Theil der Hinterstfiinge 
diffus mtissig degenerirt (nicht tabisch). Am unteren Brustmarl~e beginnt die 
Degeneration yon der hinteren Commissur, fas~- den Zwischenraum der beiden 
ItinterhSrnerbasen f/illend, zieh~ als eine diffuse Stiule docsalw/irts. Vorder- 
und Hinterwurzeln Boring degonerirt. Clarke~scho S~iulen blass. Am oberen 
Brustmarke Degeneration der Goll  ~schen Strtinge. Leichte Affection der Kom- 
mata. Die Halsanschwellung zeigt in den medialen Goll~schen Striingen eine 
schwaehe Degeneration und noch sohwtichoro DeGeneration in den Bandelettes 
externes. Die hinteren [iusseren Foldor sind gesund. Am oberen Halsmarke sind 
die Goll ' sohea StrSnge ol:.enso schwach degenorirt, wie beider Halsanschwel- 
lung. Die Degeneration derBandelettes externes hat sioh hier den Sulci para- 
mediani gentihert und zeigt (]as gewShnliche Bild de r  Zwischenzonendege- 
notation. 

Pin verdickt, mit Rundzellen infiltrir~, besonders die Gofiissadventitia. 
Niss l :  Am Brustmarke sind die moisten Zellen unveriindert. 
Fa l l  35. SohrS., 56 Jahre. I~rankheitsdauer 21/~ Jahro. Beobaeh- 

tungszeit 1 Monat. Lues; Pupillen verzogen, 1. ~ r.; R./L. O, R./C. -~-. 
Zittern der Zunge. Kniephtinomen O; Achillesph~nomen O; stampfender Gang, 
Romberg 7 articulatorische Spra~hstiirung. Harntr~iufeln. Anf~lle. 

Mar c hi: Leiohte Pyramiden- und Vorderstrangdogeneration beiderseits. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Das Lendenmark zeigt eine starke tabische 

Vertindernng. Am unteren Brustmarko sind die ventralen Folder verschont) 
die fibrigen Theile stark degenerirt. Am 0beren Brustmarke bilden die seit- 
lichen Felder und Wurzeleintrittszonen z.usammen ein stark degenerirtes Ge- 
bier. Die Burdach ' schen  Striinge sind medial~ die Goll ' sehen Strange ganz 
degenerirt. C la rke ' sehe  S~iulen wie HinterhSrner b!ass. An der Halsan- 
schwellung finder man eine starke diffuse Degeneration der G el 1 ~ schon Strange 
undm~ssigeDegeneration der beiderse.itigenBandelettes externes. Hintere~ussere 
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Folder gut verschont. Yentrale Felder ganz intact. Am oberen Halsmarke 
mgsige Goll'sche uud mediale Burdach'sche Degeneration. Bandelette 
externes leieht gelichtet. 

Pia stark verdiekt, m~ssig zellig infiltrirt, besonders in den Gef~,ssw~in- 
den. Ihre GefKsse zeigen eine starke Wueherung der Iutimagewebe. Die 
Lumina sind dadureh verengt. In den Seiten- und Hinterstrgugen grosse Ver- 
mehrung der GeF~sse. Ihre Wandungen zeigen eine hyaline Degeneration. 

Nis s 1: Am Brustmarke deutliohe Zellvedinderung. 
Fall  36. We., 49 Jahre. Krankheitsdauer 2 Jahre. Beobachtungszeit 

1 Monat. Pupillen eng, verzogen, r. > 1., R./L. 0. •./C. q- .  Zunge zittert. 
Spraehe normal. Kniephgnomen 0; Aehillesph~nomen 0; Hypalgesie der uu- 
teren ExtremitY, ten. Romberg, Gang unsieher. Anfall. 

Marchi: Intact. 
Pal-Weigert-Gieson" Einige keilfSrmigeDegenerationen am Rande der 

Seiteustr~nge des oberen Brustmarks. Geringe diffuse Liehtung in den Seiteu- 
und u am Bruttheile. 

Hinterstr~nge: Das Lendenmark zeigt tabische Ver~nderung. Hinter- 
wurzel nieht deutlieh ver~ndert. Am unteren Brustmarke sind dis Goll'schen 
und Burdaoh'schen Str~ingo degenerirt. Wurzeleintrittszonen aber fast fleE. 
Clarke'sche S~ulen und Roland'sehe Zonen blass. Am oberen Brustmarke 
sind beide seitliche Felder stark degenerirt~ die /ibrigen Burdach'schen 
Str~.nge wenig afficirt. Leichte Ver~nderung in den Goll'schen Str~ngen. 
An der HalsansehweUung zeigen die Goll'sehen Strange ganz, die B urdach-  
schen medial eine leichte diffuse Degeneration. Die seitUehen Felder sind auch 
Ieicht degenerirt. Die Zwischenzonen sind streifenf5rmig degenerlrt. Am obern 
Halsmarko sind die Goll'sohen und die media]en Burdach'schen Str~inge 
Ieieht vediadert. 

Pin stark verdickt, m~ssig zellig infiltrirt. Gef~ssvermehrung in den Bin- 
terstrSngen. Grosse Blutungsherde in der grauen Substanz des Brustmarks. 

Nissl: Am Brustmarke finder man Z~[lverS, nderung. 
Fall  37. Reh., 36 Jahre. Krankheitsdauer 3/4 Jahre. Beobachtungs- 

zeit ~/3 Jahre. Lues; I~./L. 0; R./C. nicht zu priifen. R. VII. t'arese. Sprach- 
stSrung. Knieph~nomen 0; Achillesph~nomen O~ padisthetisches Kitzelgef~ihl. 
Paralytisohe Anf~ille. 

Marchi: Andeutung beiderseitiger Pyramidenvorder- und Seitenstrang- 
degeneration. 

Pa l -Weiger t -Gieson:  Vordero und Seitenstr~nge intact. 
Hinterstr~mge: Das Lendenmark zeigt tabisehe Degeneration. Hinterwur- 

zel leioht vedindert. Am unteren Brustmarke eine deutliche Degeneration der 
seitlichen Felder. Ausserdem sieht man yon der N~he der Clarke'schen 
S~iulen dorsomediul und dorsolateralw~rts divergirende Degeneration. Der 
laterale Schenkel l~iuft parallel dem tlinterhorne und versehmilzt mitder oben 
genannten Degeneration, wghrend der mediale Sehenkel in der N~he der Peri- 
pherie mit dem anderseitigen in' der Mittellinie zusammenstSsst. Diese De- 
generation beider Seiten bildet zusammen ein M. Hinterwurzeln zeigen totale 
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Degeneration. Clarlie'scheSiiulen und Ro land ' sche  Zonen blass. Am oheren 
Brustmarke sind die seitlichen Felder und Wurzeleintrittszonen stark degene- 
rirt. Hinterwurzeln zeigen totale Degeneration. Die Goll 'schen Strgnge sind 
leicht gelichtet. DieHalsanschwellung zeig~ eine Degeneration in den medialen 
Gol l ' schen Str~ingen und in den Zwischenzonen~ ebenso das obere HalsmarL 
ttinterwurzeln am Halsmarke intact. Pia stark verdickt~ stellenweise zellig in- 
filtNrt. In der grauen Substanz des Halsmarks Blutung. Vermehrung der 
kleinen Gef~isse in den Hinterstr~ngen, 

Niss l :  Intacte Zellen. 
Fa l l  38. Weiner~ 51 Jahre. Krankheitsdauer 7 Jahre. Beobaohtungs- 

zeit 11/3 Jahr. Zuerst tabische Symptomo~ dann Abnahme dec geistigen F~ihig- 
keiten. Pupillendifferenz, R./L. 0; K./C; Papillenatrophie beiderseits. Knie- 
phgnomen 0; Aehillesphgnomen 0. Ptosis. L. VII. Parese. Augenmuskeliiih- 
mung. Analgesic in den unteren Extremit~iten. htaxie der Beine. Gang 
stampfend. Romberg. Starke SprachstSrung. BlasenstSrung. 

Sec t ion :  Atrophic des Stirnlappens. Degeneration des rechten Oculo- 
motorius~ beider Nn. abducentes~ der Nn. trochleares~ der Papi]lao nervorum 
opticorum. 

Marohi :  Fehlt. 
W o i g e r t - P a l - G i e s o n :  Geringe Seitenstrangdegeneration beiderseits 7 

Randdogeneration des Brustmarks; die Hinterstriinge~ in denen Gliagewebo 
stark gewuchert ist, sind yon dieser Degeneration verschont. 

Hinterstr~nge: Im ganzen Sacralmarke sind die ventralen Felder und das 
Gebiet noben c~er h interen Liingsfurche (dorsomediales Saeralb fin del) gut erhalten; 
die fibrigen Theile des Hinterstranges sind auf ether Seite diffus stark ver- 
~indert, ebenso die Hinterwurzeln. Auf dot anderen Seite ist dagegen der 
Hinterstrang im unteren Sacralmarke nicht deutlich veriindert, nur im oberen 
Sacralmarke sieht man einen ganz schmalen Degenerationsstreifen dicht am 
medialen Rande des Hinterhornes. Hinterwurzeln sind nicl~t deutlich ver- 
~indert. Im unteren Lendenmarke sind die ventralen Feider gut verschont. 
Auf einer Seite sind hier die fibrigen Hinterstr~nge m~issig stark diffus dege- 
nerirt~ wghrend auf der anderen Seite nnr die mittlere Wurzeizone eine m~ssige 
Veriinderung zeigt und das hintere gussere Feld fast verschont bleibt. Im 
oberen Lendenmarke sind die Gol l ' schen und medialen Burdaeh ' s chen  
Strgnge deutlich degenerirt; als Ausnahme ist auf einer Seite ein keitfdrmiges 
Feld im G oll 'sehen Strange neben dem hinterenTheile des Septum medianum 
relativ verschont', dessen Spitze in der l~Iitte des Septum, dessen Basis an tier 
Peripherie des Hinterstranges liegt. Wurzeleintrittszonen sind nicht deutlieh 
vergndert. Etwas hSher finder m~m iu dem Goll~schen Strange das keilfSrmige 
Gebiet n[eht mehr, doch ist der G0117sche 8trang auf dieser Seite relativ rer- 
schont. Die B u rd a c h'schen Strange zeigen unregelm~ssige Degeneration. Die 
Wurzeleintrittszone auf einer Seite leicht degenerirt. Im untorefi und mittleren 
Brustmarke ist auch die Gol l ' sehe Degeneration auf einer Seite be deutend 
sehw~icher. Die Wurzeleintrittszonen in dieser Gegead sind fiberall stark dege- 
nerir~, Auf jedem untersuchten Segmente dieses kbsehnittes liegen sic in 
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gleicher Lage r ohne die Neigung zu zeigen, in dem oberen Segmente medial- 
w~rts zu riicken. Die Qbere Degenerationszone zeigt imVergleich zu der Dege- 
neration dos unteren Segments keine deutliche Zunahme. So muss man diese 
Degeneration mit den kurzen Barmen erkl~ren, wie in Mayor's I[. Fall~ welche 
yon der hinteren Wurzel in die graue Substanz eintr~ten, ohne allm~lig in die 
Goll'schen Strange iiberzugehen. Clarke'sche Siiulen und holandi 'sche 
Zonen sind dementsprechend ganz blass. Im oberen Brustmarke sind ventrale 
Felder und die lateralen G oll'sehen Strange gesund; die iibrigen G o l l'schen 
Str~inge~ seitliehe Felder und Wurzeleintrittszenen leieht degenerirt. In der 
Halsanschwellung leichte Vergnderung in den medialen Go l l'schen Strgngen 
und seitliehen Feldern. Die Zwischenzonen sin8. flaschenfSrmig degenerirt. 
Im oberen Halsmarke sind die medialen Goll'schen Strgnge leicht ver~ndert. 
Eine mediale sehmale Zone der Burdaeh'schen Strange ist  leicht degenerirt, 
welehe neben dem Septum paramedianum ventralwiirts zieht und yon der 
Spitze der Goll'sohen Strange neben dem Septum bis zur hinteren Commissur 
sich erstreckt. Die Wurzeleintrittszonen intact. 

Verdickung und leichte zellige Infiltration der Pia~ starke Vermehrung 
der kleinen Gef~,sse in den Seiten- und Hinterstdingem Blutung im Halsmarke. 
In diesem Falle zeigten die Hinterwurzeln und die Hinterstrangdegeneration 
des Sacralmarks auf beiden Seiten einen sehr grossen St~irkeunterschied~ dem- 
entsprechend war einerseits im unteren Lendenmarke das hintere ~ussere Feld 
und im oberen Lendenmark neben tier hinteren L~ngsfurche ein Keilf~ld ver- 
schont~ w~,hrend auf der anderen Seite der Hinterstrang diffus stark verSndert 
war. Ich vermuthe daher, dass das hintere ~iussere Feld des unteren Lenclen- 
marks~ wenigstens zum grossen Theile aus den Fasern der Sacralwurzeln 
besteht. 

Fa l l  39. Wohl. Krankheitsdauer mehrere Jahre. Beobachtungszeit 
1 Monat. Geistige VerblSdung, Pupillen gleieh rund; R./L. tr~ge, R./C. -q-, 
leichte Ptosis. Zunge zittert, gerade. SpraehstSrung. Starke Spaunung in den 
Extremit~ten. Pat. kann weder gehen, noch stehen. Knieph~inomen0~ Achilles- 
ph~nomen 0. Reagirt auf Nadelstiche langsam. BlasenstSrung. Decubitus. 

March i: Am oberen Halsmarke ist die Pyramidenseitenstrangbahn bei- 
derseits degenerirt; es fehlen die schwarzen Punkte nurin der Peripherie, also 
der Basis der Pyramide entsprechend. In der Halsanschwellung ist der Pyra- 
midenseitenstrang,nur an beiden Schenkeln tier Pyramide schwarz punktirt. 
Hier sind die degenerirten Fasern schon m~ssig vermindert. Das obere Brust- 
mark erleidet wieder eine bedeutende Faserverminderung und die Punkte sind 
racist an der Spitze der Pyramide angeordnct. Am unteren Brustmarke werden 
sic noeh weniger zahlreich uud gruppiren sieh nur an der Pyramidenspitze. 
Si~ verschwinden im Lendenmarke spurlos. Hintere und vordere Wurzeln sind 
frei.. Pyramidenvorderstrang ist auf einer Seite starker degenerirt~ als auf der 
anderen. 

Die Zellen" der Gef~,sswandungen in den degenerirten Gebieten zeigen 
fettige Degeneration. Auf dem L~ingsschnitte der Geg~sse bilden sic auf l~eiden 
Seiten der Gef~,sslumina eine mehrfaehe Zdlreihe~ w~hrend sic auf clem Quer- 



938 Kinichi Naka, 

sohuitte eine eoneentrische Anordnung um die Lumina zeigen. Einzelno Zellen 
sind mit kleinen oder mit grSsseren schwarzen P/inktchen gef/illt und als 
FettkSrnohenzellen zu betrachten. 

Di~ Hinterstr~nge sind am oberen ~nd unteren Halsmarke nur an den 
HinterhSrnern schwarz punktirt. Die Piinktehen werden am oberen Brustmarke 
weniger zahlreich und am unteren Brastmarke wieder vermehrt. Am Lenden- 
marke sieht man nur ein8 Spur yon Degeneration an derselben Stelle. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Am oberen Halsmarke ist die He lweg ' s ehe  
Bahn begrenzt. 

Beiderseitige Pyramidenseitenstr~,uge sind his zum Leudenmarke als 
scharf begrenzte Degeneration zu erkennen. In diesem Gebiete sind die Ner- 
venelemente fast total degenerirt. Wenn man sich streng ausdrtickt, ist die 
Degeneration nicht auf die oben genannteu Str~,nge beschr~inkt, sondern ver- 
breitet sich in die Umgebang~ so dass nur die Grenze der grauen Substanz 
allein ganz normale F~rbung zeigt. Doch kann man diese leichte Veriinderung 
yon tier starken alten DegeNeration der Pyramiden- und Kieinhirnbahn wegen 
des Mangels der Gliawucherung leieht unterseheiden. 

Der Pyramiden~orderstrang ist am Halsmarke stark afficirt. Am oberen Hals- 
marke biegt diese Degeneration einerseits am vorderen P~ande des Vorderstrangs 

Figur 4. Totale Zwischenzonenclegeneration, Hintere Wurzein wenig ver~nder~ 
(oh. Ha[smark). St~rke Degeneration tier Pyramiden- uad Kieinh[rnbahn 

beiderseits. 

etwas hakenfSrmig nach der Seite um~ w~ihrend sie auf der anderen Seite sieh ~ 
nieht auf den ganzen medialen Rand erstreckt (Fig. 4). An der Halsanschwel- 
~ung geht sie einerseits am ganzen medialen Rand% auf der andereu Seite nut 
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bis zur Mitre (Fig.5). Am Brustmarke biegt sie beiderseits am vorderen Rande 
nach der Seite urn. Am Lendenmarke findet man keine Ver~nderung in diesem 
Gebiete. 

Figur 5. Totale Zwisehenzonendegeneration. Itintere Wurzetn wenig veriindert. 
(Halsansehwellung); starke Degeneration der Pyramiden- und Kleinhirnbabn 

beidersefl;s. 

Hinterstr~inge: Am Lendenmarke leicht diffus degenerirt~ die ven- 
tralen Felder gut erhalten. Ganz geringe Degeneration der Hinterwurzeln. 
Am unteren Brastmarke sind belde Wurzeleintrittszonen relati~-verschont. 
Man findet an der Peripherie des Hinterstrangs und neben der hinteren L~ings- 
furche gesunde Fasern zerstreut. Die fibrigen Hinterstr~nge sind total dege- 
nerirt. Hintere Wurzeln sind nur schwach ver~indert. Clarke 'sche S~ulen 
and P~oland~sche Zonen leieht faserarm. Am oberen Brustmarke ist die De- 
generation noeh hoohgradiger und die Nervenfasern sind nut am medialen 
gande  der Basis des Hinterhornes auf beiden Seiten zu sehen. 

Hinterwurzeln gering ver~indert. An der Halsansehwellung kommen be- 
deutend mehr Fasern in den lateralen Burdach~sohen Str~ngen zum Vor- 
schein. GolFsche Striinge und medialste Burdaeh ' sohe  Strange zeigen 
totale Degeneration (Fig. 5). Hinterwurzeln leieht veriindert. ~Im oberen Hals- 
marke sind in den ventralen Feldern eine Anzahl yon gesnnden Fasern erhal- 
ten. Sonst finder man vereinzelte Fasern dicht neben dem vorderen Theile der 
L~ingsfurche~ also zwischen der Spitze der Goll~schen Striinge und der hin- 
teren Commissur. Sie sind aber stark ver~,ndert./Die Goll~schen und die 
medialen Burdaeh ' schen  sind total degenerirt (Fig. 4). 

Das obere Halsmark ist bis zur Pyramidenkreuzung untersuoht; es zeigt 
die gleiehen Verb~itnisse. In den Zwisehenzonen des ganzen Halsmarks finden 
sieh nur einige stark ver~nderte, mit starker YergrSsserung nachweisbare 
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Faserreste, aber keine normalen Fasern. Im Leben hat man nut triige Lichs 
reaction geseben. Die totale Gol l ' sehe  Degeneration des Halsmarks ist mit 
aufsteigender Degeneration des Lenden- und Sacralmarks allein schwer zu or- 
kl~ren, um so mehr, wenn man bedenkt, class ein Theft der degenerirten Fasern 
des Londentheils in die C 1 ark 0'schen S~iulen iiborgegangen sein muss, weft man 
auch hier Faserausfall oonstatirt. Dass die aufsteigenden Fasern des Lenden- 
und Saoralmarks allm~lig yon den neueintretenden Wurzelfasern des oberen 
Rfickenmarkabschnittes naeh innen gedriingt und im Halsmarke in den Gol l -  
sehen Striingen zu liegen kommen, .w~hrend nur sine schmale Zone l~ngs des 
Septum paramedianum yon den unteron Brustwurzeln besetzt wird, /st yon in- 
dereu Autoren festgestellt. Wir haben das in unseren andoren F~llen auch 
best~itigt gefunden. In diesem Palls kann man mit C. Mayor und Anderen 
annehmen~ dass ein Theft der Goll 'schen Degeneration des Halsmarks 
yon endogenen Fasorn oder yon Hinterwurzelfasern stammt, wetohe yon den 
oberen Halswurzeln abw~rts steigen. Zugleich ist noch zur Erkl~irung die 
Annahmo nSthig, dass alle gesunden Fasern, die man am Lendenmarke ge- 
sehen, nicht langeFasern gewesen, und alle in die graueSubstan z iibergegangen 
sind. Diese gleichzeitigen zwei Annahmen sind sehr unwahrscheinlich. Da- 
gegen kSnnte das MissverhEltniss gut erkliirt werden, wenn man annimmt, 
dass die distalen Absohnitte der Lenden- und Sacratfasern im Halsmarke total 
degonerirt sind, w~hrend die Faserantheile im Lendenmarke noeh verschont 
l~leiben. Diese letztore Annahme ist nioht unwahrscheinlich. Denn wit sehen 
in diesem Falle wie in anderen~ sogar fast in allen, dass extramedulls Wur- 
zeln weniger als intramedull~re ver~ndert sind. 

Pin stark verdickt und wenig zellig infittrirt. Die Kiirnchenzelleu der 
Gefiisswandungen sehen bet Gieson 'scher  Fiirbung ganz blass aus. Ihre 
Korne sind rundlich. Die adventitialen LymphrEume sind mit Fettzellen 
gefiillt. 

Niss l :  Intact. 
Usher di~ Entstehnng tier Fettzellen ist die hnsicht der Autoren nicht be- 

stimmt. In unserem Falls kann man wohl sagen, dass alle Zellen, seien es 
Endethel-, seien es die bindegewebigen Zellen der Gef~sswandungen durch 
Fettkfigelchen kuglig werden und keinen Unterschied zeigen yon den eigent- 
lichen Fettzellen, welche im adventitialen Raum sich finden. Vermuthlich 
kSnnen sich sewohl Endethel- wie bindegewebige Zellen, auch Wander- und 
Gliazellen zu Fettzelleu umwandeln. 

Fa l l  40. Hag., 48 Jahre. Krankheitsdauer 2 Jahre. Beobachtungs- 
zeit 2 Jahre. Pupillendifferenz, R./L. O, R./C. ~-, temporale Abblassung tier 
Papillen, Zunge zittert, Spraehe stelpernd, l~emberg. Knieph~inomen lebhaft, 
Spasmen in den Beinen. Hypalgesie tier unteren Extremit~iten. Paralytische 
Anf's 

Marchi :  Leichte Degeneration des Pyramidenseitenstranges beiderseits; 
der Pyramidenvorderstrang ist nur einseitig im Halsmarke degenerirt. 

Hinterstr~nge des Sacralmarks intact. Das unterste Lendenmark zeigt 
einerseits sine leiehte Wurzeleintrittszonendegeneration. Hiiher in der Lenden. 
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ans0hwellung Sieht man eine leiehte, aber deutliohe Degeneration im Hinter- 
strange. Sie beginnt nahe der Basis des Hinterhornes, we die Bogenfasern in 
die graue Substanz eintreten~ l~uft bogenfSrmig medialw~irts eine Convexiti~t 
bildend gegen die Mitte der Peripherie des Hinterstraugs nnd versehwindet 
ohne in das Gebiet des hinteren ~iusseren Feldes einzutreten. Sie ist dutch 
Wurzeldegeneration des unteren Lendenmarks entstanden. Im unteren Brust- 
marke ist die Degeneration nicht deutlieh 7 man sieht nur vereinzelte degenerirte 
Fasern ueben der hinteren L~,ngsfurehe. Am oberen Brustmarke sind die Fasern 
fast versohwunden. Eino m~issige Degeneration der einseitigeu Wurzeleiatl'itts- 
zone in der Halsansehwellung. Im oberen Halsmarke sieht man im medialen 
Bur d a oh'sehen Strange l~ngs des Septum paramedianum wenige degenerirte 
Fasernbis zur hinteren Commissur, welohe auf die Degeneration der Wurzel- 
eintrittszone der Halsansohwellung zuriickzufiihren sind. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Geringe Degeneration der Pyramidenseiten- 
str~,uge. 

Hinterstri~nge: Im Lendenmarke l~iuft beiderseits veto inneren Rande der 
Basis des Hinterhorns eine relativ intacte Zoue bogenfSrmig naoh der Peripherie. 
Diese Lage entspricht gerade der Stelle~ we bei der Marehi 'schen F~rbung 
auf einer Seite sich eine Degeneration fund. Die yon den beiden Bogen ein- 
geschlossene Zone ist diffas m~ssig degenerirt. Die Wurzeleintrittszonen und 
seitliehen Felder sind veriindert. Am unteren Brustmarke sind die hinteren 
Goll'sehen StrS, ngo neben dem Sulcus medianus m~ssig degenerirt. Ausserdem 
eine m~,ssige Degeneration an tier Stelle der I{ommata. Die Zwisehengebiete 
dieser Degeneration sind uioht ganz intact. Clarke 'sche Siiulen leioht laser- 
arm. Im oberen Brustmarke zeigt sich beiderseits der hinteren L~ngsfurche und 
in den Zwischenzonen eine m~issige Degeneration~ ebenso in den seitliehen 
Feldern. An der Halsansohwellung sieht man diffuse leichte Goll 'sche Degene- 
ration. Eine diffuse breite Degeneration verl~uft yon tier hinteren Commissur 
dem Suleus mediauus parallel~ in der Mitre eine schmale gesunde Pattie ein- 
schliessend~ dorsalw~rts. Eine yon beiden geht nach dem inneren Rande des 
Hinterhorns und weist auf eine Degeneration des Bandelettes externes hin~ 
die andere zieht liings des Septum paramedianum im B urdaeh'schen Strange 
bin und verschmilzt mit der Degeneration der GolI 'schen Str~inge. Am oberen 
FIalsmarke sind beide Degenerationen an tier Mittellinie mit einander ver- 
schmolzen und die sehmale intaote Stelle am Suleus ist dadurch verschwuuden. 
Die Zwischenzone ist auf einer Seite deuflieh ver~ndert. Die Goll 'sehen 
Strange sind nut am medialeu Theile affioirt. 

Pin stark infiltrirt. Gefiissvermehrung in den Hinterstr~ngen. Die Ge- 
f~sse sind diekwandig und zellig infiltrirt. Blutungen in der weissen tim 
grauen Substanz am Halsmarke. 

Niss l :  In den Clarke'schen S~ulen und SeitenhSrnern deutliohe Ver- 
~nderung. Die motorisehen Zellen zeigen vereinzelt eine leichte Degeneration. 

Fa l l  41. J~g., 42 Jahre. Krankheitsdauer 2 Jahre. Beobachtungszeit 
1 Monat. R./L. 0, I~./C. + .  L. "~'II Parese. Spraohe versohwommen. Kuie- 

61" 
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ph~,nomene gesteigert. Spasmen in den Beinen. Gang breitbeinig~ unsicher. 
Analgesie der unteren ExtremitY, ten. Harntr~,ufeln. Paralytische Anfiille. 

M arch i : M~ssige Pyramidenseiten- und Vorderstrangdegeneration beider- 
seits. Geringe Degeneration der Hinterwurzeln und Wurzeleintrittszonen des 
Halsmarks; vereinzelte degenerirte Fasern in den Hinterstriingen des unteren 
Brust- und Lendeumarks. 

P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  M/i.ssige Degeneration der Pyramidenseiten- 
stdinge. Vorderstr~nge nicht deutlich ver~indert. 

tlinterstr~nge sind im Lendenmarke ausser den ventralen Feldern m~issig 
diffus verEndert; Hinterwurzeln auch leicht degenerirt. Am unteren Brust- 
marke zeigen die Goll'schen~ die medialen Burdach ' schen Stfiinge und die 
seitlichen Felder leiehte Ver~inderung. Hinterwurzeln stark verandert. 
C la rke ' sche  S~iulen und go land i ' s che  Zonen blass. Vordere Wurzeln auch 
m~issig verEndert. Im oberen Brustmarke die Degeneration der Goll 'schen 
Stdinge nieht deutlieh ausgeprEgt. 

Die seitliohen Felder und Wurzeleintrittszonen deutlieh veriindert. 
Hinterwurzeln stark degenerirt. Die Clarke 'schen Siiulen und Rolandi ' schen 
Zonen faserarm. 

Die Halsanschwellung zeigt eine geringe Degeneration der Goll 'sehen 
StrEnge und deutliehe Degeneration der Zwisehenzonen. Seitliche Felder und 
Hinterwurzeln sind leicht ver~indert. 

Pin verdiekt und stark mit Rundzellen infiltrirt. Die Gef~sse in den Wur- 
zeln stark dilatirt. Gef'~ssvermehrung in den Seiten- und Hinterstr~ingen des 
Brustmarks. 

Niss l :  In den Clarke 'schen S/iulen finder man deutliche Zellver~n- 
derung. 

Fa l l  42. HSp., 53 Jahr. Krankheitsdauer i / ,  Jahr~ Beobachtungszeit 
1/~ Jahr. Lues. t~./L. 0~ Is 4 .  Zunge zittert, Silbenstolpern, Knieph~- 
nomen 0~ Achillesph/inomen 0; l~omberg. 

Marchi :  Intakt. 
P a l - W e i g e r t - G i e s o n :  Vorder- und Seitenstrang frei. 
ttinterstr~nge sind im Lendenmarke ausser den ventralen Feldern, Wurzel- 

eintrittszonen und Dorsomedialbfindeln diffus m~issig verEndert. Die Hinter- 
wurzeln zeigen eine leichte Veriinderung. Am unteren Brustmarke sind die 
G el 1 ~schen Str/inge mEssig degenerirt; ausserdem zeigen die seitlichen Felder 
eine leiehte Ver~nderung. Clarke 'sehe Siiulen und Rolandi~sche Zonen 
blass. Im oberen Brustmarke ist beiderseits des Sulcus medianus und im 
dorsalen Theile der Goll 'schen Stri~nge eine m~issige Degeneration. Seit- 
liche Felderauch leicht ver/indert. In der Halsanschwellung sind die G o l l -  
schen und die medialen Burdaeh~sohen Str~inge leieht degenerirt. Die Zwi- 
sehenzonen zeigen aueh Degeneration. Am oberon Halsmarke leichte Degene- 
ration der medialen GoIl~schen Strange und der Zwischenzonen. 

Pin leicht zellig infiltrirt. KleineGefiisse in den [-Iinterstr~,ngen vermehrt. 
Perivascul~ire Gliavermehrung. 

Nissl :  Motorische Zellen leicht verEndert. 
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Fall 43. Bohl., 59 Jahre. Krankheitsdauer 10 Jahre. Beobachtungszeit 
9. Monate. Lues; seit 10 Jahren tabisohe Symptome, in der letzten Zeit Er- 
regungs- and Verwirrtheitszustand. Die Augen vSllig erblindet, 1L/L. 0, Ny- 
stagmus, Ptosis beiderseits, hugenmuskell~hmung beiderseits. R. VIL Parese. 
Zunge zittert. SpraehstSrung. Grebe Kraft miissig. Ataxie. Knieph~nomen 0~ 

�9 Aohillesphi~nomen 0; allgemeine Hypalgesie, Gang stampfond. Harntriiufeln, 
paralytiscM Anfs 

Section: Opticusdegeneration. Degeneratio III, IV, V[ in Kernen~ wie in 
Nerven. 

Marohi: Ueberall diffuse loiohto Veriinderung. 
Pa l -Weigor t -Gieson:  Im Hals- and oberon Brustmarke zeigen die 

Kleinhirn- und G oweUsehen Bahnen eine Degeneration. 
Hinterstriinge: Das Lendenmark zeigt starke tabisr Degeneration. Am 

Halsmarke sind haupts~chlich die Goll'schen Strange stark degenerirt. Hin- 
tore Wurzeln sind iiborall stark vergndort~ rolativ weniger abor im oberon 
Halsmarke. Clarke'sche Siiulon und Rolandi~sohe Zonon stark faserarm. 

Pin verdiokt, miissig infiltrirt. Gofgssvermohrung in den tlinterstriingen. 
Blutu~g in der grauen Substanz. 

IIinterstr~tnge. 

Zwei Fiille (I, 2) zeigten keine Ver~tnderungen veto oberen Hals- 
bis zum Lendenmarke. In allen anderen wurde mehr odor weniger eine 
Ver~nderung in den Hinterstr'~ngen constatirt. 

Veriinderung des Lendenmarks. 

Bei den F~llen 8 und 4 war das Lendenmark intact~ w~hrend am Brust- 
marke Wurzeldegeneration vorhanden war, welche eine Zwischenzonen- 
degeneration des Halsmarkes verursachte. Iu allen fibrigen F~illen~ aus- 
genommen die 2 F~Alle mit intacten Hinterstr~ngen, war Degeneration 
im Lendenmarke vorhanden. Etwa 2/3 zeigte nur leiehte Ver~nderung 
des Lendenmarks manchmal so geringen Grades, dass man die leicht 
fibersah. Bei 1/3 war die Degeneration massig oder Stark. 

I. Die  lelchte Hin te rs t rangdegenera t lon  des Lendenmarks .  

a) Wenige Fi~lle zeigen beiderseits l~tngs der hinteren L~ngsfurche 
eine schmale Degeneration, welehe nach vorne bis zur hinteren Com- 
missar reieht und nach hinten diffus im Gebiete der hinteren medianen 
Wurzelzone sieh ausbreitet. Zuweilen erscheint nut die schmale Zone 
neben der Li~ngsfurche als leiehte Lichtung, and die Ver~nderung in 
der hinteren medialen Wurze|zone ist nicht deutlich zu erkennen. 

C. Mayer hat bei isolirter Degeneration einer Sacralwurzel mit 
M archi 'seher Fi~rbung nachgewiesen, dass die Saeralwurzel gleich nach 
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ihrem Eintritte in den Hinterstrang am inneren Rande der graUen Substanz 
sitzt, oben im Lendenmarke eine schmale Zone neben der ganzen hinteren 
L~tngsfurche bildet und yon ihrem hinteren Ende naeh der Seite in die 
hintere mediale Wurzehone iibergeht. Hom~n schreibt auch: Die Fort- 
setzungen der Saeralwurzeln im Lendenmarke bilden zwei in einem 
rechten Winkel stehende Bander, wobei das eine die periphere Rand- 
zone einnimmt und an Intensit~tt seitwiirts abnimmt, anf diese Weise 
die Wurzeleintrittszone der Lendenwurzeln vonder  Peripherie trennend, 
wiihrend das andere Band sich vorw~trts l'~ngs dem Septum posterius 
fortsetzt. Fall 5 hat dasselbe bestiitigt. So ist es klar, dass die oben 
erw'~hnte leichte Degeneration des Lendenmarks, welche man zeitweise 
im Anfangsstadium der Hinterstrangaffeetion sieht, aus den Sacralwur- 
zeln stammt. Die sehmale Liehtung neben der hinteren L'2ngsfurehe 
ohne deutlielle Veriinderung in der hinteren medialen Wm'zelzone ist 
ats eine rudimentare Degeneration derselben anfzufassen. R e i e h a r d t  
hat auch einige Male in seinen Befunden des Lendenmarks bei Para- 
lytikern geringe Degeneration lungs des Septum medianum erwlihnt. 
Bei vereinzelten unserer Fitlle (9) sieht man im Lendenmarke ausser 
dieser Saeralwurzeldegeneration zugleich noch eine Degenerationszone, 
welche veto medialen Rande des Hinterhornes leicht bogenf6rmig~ eine 
Convexit~tt medialw~trts bildend, gegen die Mitre der Peripherie des 
Hinterstranges verl'anft. Diese Degeneration wurde auch bei vorge- 
schrittenen Fiillea mit M archi 'scher Fiirbung constatirt und nachgewiesen, 
dass sie zum Gebiet der unteren Lendenwurzel geh6rt (34, 40). (Ver- 
gleiche Mayer 's  Abbildung.) In einem anderen Falle gesellte sich zur 
Degeneration tier Sacralwurzel eine Degeneration der Wurzeleintrittszone 
des Lendenmarks (6). Solche Degenerationen der Lendenwurze] bilden 
eine Uebergangsform zur niiehsten Gruppe. 

b) Die meisten Fiille von leiehter Ver~inderung zeigen eine diffuse 
oft leicht iibersehbare Degeneration in den Hinterstri~ngen, dabei bleibt 
die dem Hinterhorne angrenzende Zone relativ g-at verschon~;. Die 
Zone an der hinteren Commissar ist mit afficirt, wi~hrend nur tier Theil 
des ventralen Feldes, weleher medial der Hinterhornbasis anlieg% "ver- 
sehont bleibt. Es giebt keinen Untersehied zwischen Ver~inderungen der 
mittleren Wurzelzone und hinteren medialen Zone. Diese Degeneration 
ist mit den Bildern des fiitalen Systems sehwer zu erkl~tren, wie sie 
F l echs  ig und T r e p i n s k i  gegeben haben. Sie ist wohl dutch eine leichte 
diffuse Veriinderung tier Sacral- und Lendenwurzeln entstanden. Bei ver- 
einzelten Fitllen ist dabei das Dorsomedialbiindel allein verseh out, in welchem 
absteigende Fasern sich befinden. Bei Fall 11 war das Dorsomedialbfindel 
frei, und das hintere ~tussere Feld weniger als andere Stellen affieirt. 
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Naeh der Systemlehre bilden beide Zonen zusammen ein System und das 
alleinige u einer Zone ist mit f6taler Gliederung sehwer 
zu erkl~ren. Wieder bei vereinzelten F~llen (13, 14) sind die beiden 
Zonen gleiehm~ssig weniger als andere Stellen degenerirt. Bei diesen 
F'~llen kSnnte man wohl yon einer hinteren medialen Zone sprechen. 
Wie aber oben erw~hnt, hat die Hinterstrangserkrankung leichten 
Grades bei den meisten Paralysen niehts mi t  einer Systemerkran- 
km~g ztt thun, sondern was man am Lendenmarke sieht, ist eine Wurzel- 
degeneration des Lenden- nnd Saeralmarks. Andererseits erkl~rt man 
eine Ver~nderung des hinteren ~usseren Feldes mit Ergriffensein der 
Saeralwurzel. R e d l i e h  meint~ dass bei Tabes die Degeneration der 
mitfleren Wurzelzone im Lendenmarke nur dann auftritt, wenn das 
Sacralmark relativ geringffigige Ver~nderungen zeigt, w~hrend in F~llen, 
wo auch das Sacralmark intonsivere Degeneration zeigt, das Lendenmark 
die Bilder aufweist, die keine auff~Uigen Differenzen zwischen der 
mittleren und hinteren Wurzelzone bieten ~25). Bei meinem Falle 38 
war im ganzen Sacralmarke einseitige starke Wurzoldegeneration, auf 
der anderen Seite nur wenig. Dementsprechend war das hintere ~ussere 
Feld im Lendenmarke beiderseits verschieden stark degenerirt. So kann 
man sieh denken, dass bei vereinzelten F~llen als Ausnahme nicht gleich- 
m~ssig Sacral- und Lendenwurzeln betroffen, sondern die Saeralwurzeln 
mehr oder weniger verschont waren und in Folgo dessert das hintere ~ussere 
Feld weniger ver~ndert war. Dass das Dorsomedialbfindel, welches yon 
anderer Herkunft ist, sowohl bier wie in anderen F','filen versehont 
bleiben kann, ist leicht zu verstehen. Mayer  hat gezeigt, dass die 
Lendenwurzelfasern aueh in das hintere ~ussere Feld des hGheren 
Lendenmarks eintreten; mein Fall 40 zeigte in der Lenden~nschwellung 
mit March  i eine bogenf~rmige Degeneration im Hinterstrange, welche 
aus tieferen Segmentwurzeln des Lendenmarks entstanden ist; sie ist 
abet ungef~hr an der Grenze des hinteren ~usseren Feldes verschwunden. 
Abet es handelte sich um eine schw~chere Degeneration als in Mayer ' s  
Fall. Jedenfalls scheint die Fortsetzung der tmteren Lendenwurzel im 
hinteren ~usseren Felde viel weniger deutlich als in der mitfleren Wurzel- 
zone zu sein, und der Hauptsache nach stammen die Fasern im Felde 
aus dem Sacralmark. Wenigstens ein Theft yon den Fasern im hinteren 
~usseren Felde l~uft als lange Fasern in die Gol[:schen Strange des 
hSheren Segmentes. S c h a f f e r  hat bei seltener isolirter Degeneration der 
hinteren m edialen Wurzelzone eine aufsteigende G oll'sche Degeneration 
gesehen. Dabei war mittlere wie vordere Wurzelzone intact. In meinem 
Falle zeigte sieh im oberen Segmente dem verschonten hinteren ~usseren 
Felde entsprechend auf einer Seite eine keilfGrmige, relativ intacte Zone im 
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Goll 'schen Strange. Nach Marie enth~lt die hintere mediale Wurzel- 
zone keine Wurzelfasern, sondern wahrscheinlich nut kurze Fasern. 

II. Ver~inderung des B r u s t m a r k s  bei  derselben Gruppe. 
Die Goll'schen Strange zeigen meist mehr oder weniger eine Ver- 

anderung, welche als Fortsetzung der Degeneration des Lendenmarks zu 
betrachten ist. Ganz intacte Gol['sche Strange im ganzen Brustmarke 
sind selten, ttiiufig sieht man neben der hinteren Langsfurche eine 
schmale Degeneration. Sie ist manchmal in der ganzen Strecke des 
Hinterstrangs nicht deutlich~ sondern nu t  an der vorderen Hiilfte oder 
am mittleren Theile der hinteren Li~ngsfurche ausgepr/igt.. ~eist finder 
man mit  dieser G oll 'schen Degeneration zugleich eine Veritnderung im 
Burdach 'schen Strang, besonders in den Wurzeleintdttszonen oder 
seitlichen Feldern. Zeitweise sind die Kommafelder degenerirt. Eine 
diffnse gleichm~issige Degeneration der beiden Hinterstrlinge ist bei 
diesen Gruppen selten. Die extramedull/iren binteren Wurzeln zeigen 
trotz der intramedullg.ren Ver/inderung h/iufig keine deutliche Degene- 
ration. Eine isolirte Degeneration einer oder mehrerer Hinterwurzeln 
kommt nicht selten vor und liisst sich mit Pa l -Weige r t ,  besser noeh 
mit March i  bis zur Zwischenzone des Halsmarks verfolgen. 

I/I. Ver/inderungen des Halsmarks derselben Gruppe. 

In den meisten F~llen dieser Gruppe finder man nur leichte Dege- 
neration des Goll 'schen Strangs~ welche sich auf seinen do~'salen Theil 
oder den medialen Abschnitt oder auf sein gauzes Gebiet erstreckt. 
Manehmal bteibt cine schmale Zone zu beiden Seiten yon der hinteren 
L/ingsfurche verschont. In vielen F'~llen sind aber die Burdach'schen 
Striinge zugleich afficirt~ and man finder in der Halsanschwellung eine 
u der Bandelettes externes. Die letztere ist im Vergleich zur 
Go]l 'schen Degeneration meist weniger hochgradig. Die Degeneration 
der Wurzeleintrittszone oder der seitlichen Felder im unteren Halsmarke 
geht im oberen Halsmarke in die Zwischenzone des Goll 'schen und 
Burdach ' schen  Stranges tiber. Am besten kann man dieses mit Mar- 
chi 'scher F'~rbung verfolgen. Im oberen~ wie im unteren Halsmarke 
sieht man oft an der Grenze des Goll 'sehen und Burdach ' schen  
Strangs eine Degeneration in Form eines schmalen Gewebsstreifens, die 
sogenannte Zwischenzonendegeneration, welche F i i r s tne r ,  R e i c h a r d t  
und Andere beschrieben haben. In dem unteren Halsmarke zieht dieser 
Streifen da, wo die Goll 'schen Strange die hintere Commissur beriihren, 
nach vorne 7 die Grenze der bekannten fiasehenfSrmigen Figur bildend, 
biegt lateralwiirts herum und endet mit einer Anschwellung an der bin- 
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teren Commissur. Sein hinteres Ende findet sich an der latera[en Seite des 
Sulcus paramedianus 7 also im medialen Theile des hintern i~usseren Feldes. 
Hier ist die Degeneration wieder deutlich und biegt mehr 0der weniger 
langs der Peripherie des Hintcrstrangs seitlich ab. Der genaue Verlauf 
muss mit Marchi 'scher  Fi~rbung studirt werden. Fall 4 zeigte trotz 
der deutiichen Zwischenzonendegeneratioa des oberen Halsmarks und 

de r  Degeneration der Brustwurzeln, welche bis nach oben verfolgt wur- 
den,  im unteren Halsmarke mit P a l - W e i g e r t  nur eine Degeneration 
des medialen Theils des hinteren iiusseren Feldes 7 wo die degenerirten 
Fasern gesammelt sind 7 wiihrend die eigentliche Zwischenzone keine 
deutliche u erkennen liess. Eine Randdegeneration im mitt- 
leren und unteren Halsmarke, die yon der Spitze des Hinterhornes bis 
zu dem die Goll 'schen Stri~nge abschliessenden Streifen reichen soll 
und yon F i i r s t ne r  als hii~ufiger Befund erwi~hnt wird, ist wohl als die- 
selbe Degeneration anzusehen. Im oberen Halsmarke riickt die vordere 
Spitze der Goll 'sehen Striinge yon der hinteren Commissur nach hinten, 
und man findet den D%enerationsstreifen in der Zwisehenzone, wo er 
yon der Spitze der Goll 'schen Stri~nge parallel dem Septum medianum 
zur hinteren Commissur zieht. ( R e i c h a r d t  hat diese Degeneration 
5fter bei Weiger t ' scher  F'~rbung gesehen.) Dieselbe ist ira Gegensatz 
zu dem Yerhalten des unteren Halsmarks in ihrem hinteren Theile nicht 
deutlieh ausgepr'~gt (10, 12~ Marohi). Fall 10 zeigte bei Marchi  
nur die Zwischenzonendegeneration, w'~hrend die Strecke zwischen der 
Spitze der Goll 'schen Strange und der hinteren Commissur frei war. 
In diesem Falle liess sich nachweisen~ dass die Degeneration aus der 
Affection des 8. und 9. Brustssegmentes entstanden war 7 w'~hrend in 
den anderen Fi~llen~ in welchen hShere Segmentwurzeln degenerirten, 
bei Marchi  eine sehmale Zone beiderseits yon dem ventralen Abschnitte 
der hinteren Liingsfurche noch mit afficirt wurde. Andererseits haben 
wir gesehen, dass die letztere Zone durch Bandelettes externes des 
unteren Halsmarks, welche die Zwischenzonendegeneration des oberen 
Halsmarks verursacht, ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen wird. So 
ist es miiglieh, dass die untersten Brustwurzeln nicht an dieser Zone 
betheiligt sind, wiihrend die oberen:Brustwurzeln und HalswUrzeln in diese 
schmalen Zonen neben der ventralen hinteren Liingsfurche ihre Fasern 
hineinsehicken. Doch geniigt dieser eine Fall allein natfirlich aicht 7 
um die Frage endgiiltig zu entscheiden. Im Falle 39 zeigen die Goll-  
schen Strange im Halsmarke im u zu der geringen Lenden- 
marksveri~nderung eine totale Degeneration. Dieses Missverhi~ltniss 
wiire wohl mit einer kurzen Bahn im Ha]smark% wie sie andere 
Autoren vermuthet haben~ schwer zu erkl~iren. Ich habe bereits er- 
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w'~hnt~ dass man eine distalwarts einsetzende Degene~:ation der langen 
Fasern annehmen mfisste~ wahrend, die Fasertheile im Lendenmarke noch 
verschont blieben. Man kann nicht ohne weiteres die ]~iSglichkeit ver- 
neinen~ dass boider  progressiven Paralyse die sensiblen Bahnen yon 
ihrem distalen Ende aus degeneriren, also diejenigen Fasern, welche in 
die Clarke ' schen  S/iulen eintreten~ zuerst bier erkranken und ebenso 
die langen 7 aus dem SacraI-und Lendenmarke stammenden Fasern in der 
Medulla oblongata. In Fallen aber~ wo verhaltnissmassig viel kurze oder 
mittellange Fasern im Lendenmarke afficirt sind~ wie z. B. (lie reflexver- 
mittelnden Fasern und die in den C1 a r k e' schen Si~ulen endenden Fasem, 
muss das Lendenmark trotz der Richtigkeit unserer Annahme eine deut- 
lichere Veri~nderung zeigen~ als der Goll ' sche St'rang des Halsmarkes. 
Die Nervenfasern degeneriren wohl nicht immer yon ihrem distalen 
Ende bis zu den Zellen. 

In der Regel sehen wir bei den Paralytikern einen Unterschied 
zwischen den Intra- und Extrawurzeldegenerationen. 

P u p i l l e n r e a c t i o n .  

Das Pupillenreflexcentrum liege nach manchen Autoren in dem late- 
ralen Theile der vorderen Vierhfigel. Aber der anatomische Zusammen- 
hang des centripetal leitenden 0ptieus und des centrifugalen 0culomo- 
torius ist noch nicht nachgewiesen. 

B e rnh eim e r hat bei Affen die Degeneration der Pupillenfasern bis 
zur Gegend der paarigen Medialkerne (Edinger -Wes tpha l ' schen)  des 
0culomotorius verfolgt. Er konnte auch nach der Evisceratio bulbi eine 
Verttnderung der betreffeaden Kerne feststelien. Andere Autoren konn- 
ten aber diese Befunde nicht bestfitigen. S iemer l ing-B6deker (47)~  
Cass i r e r -Sch i f f~  Majano etc. sind auf Grund der anatomischen Un- 
tersuchungen bei Ophthalmoplegia der Ansicht~ dass die Ed inge r -  
Westphal 'schen Kerne nicht als Centrum der inneren Augenmuskeln 
anzusehen sind. Bei meinem Falle yon 0phthalmoplegia externa und 
interna waren trotz der schweren Degeneration im 0culomotoriuskerne 
und Wurzelfasern diese Kerne ganz intact. Der Nucleus lateralis an- 
terior wird auch yon einigen als Pupillencentrum betrachtet. Raeck e  
hat die sehr h~tufigen Pulvinarherde bei Paralytikern zu der refiecto- 
rischen Pupillenstarre in Beziehung setzen wollen. Bach(44) hat nach 
der Decapitation yon Thieren beobachtet~ dass die PupilIenreaction noch 
vorhanden ist~ wenn die oberste Pattie des Halsmarks unversehrt bleibt. 
Falls eine ZerstSrung des Halsmarks his an die Medulla oblongata 
vorgenommen wurde~ so war sofort die Lichtreaction erl0schen. Er hat 
auch festgestellt, (lass ein Schnitt am spinalen Ende der Rautengrube 
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Lichtsfarre verursa'cht, wi~hrend die Durchschneidung spinalw'~rts yon 
der Rautengrube keine u der Reaction zur Folge hat. Ein 
Schnitt dureh die hSher gelegene Medulla oblongata verwandelt die 
hervorgerufene Starre in prompte Reaction. Bach nimmt daher ein 
Reflexhemmungscentrum am spinalen Ende der Rautengrube an. Edin-  
ger  sehreibt fiber die Pupillencentren: ,,Es ist auch behauptet worden~ 
dass die Pupillencentren an anderen Orten liegen -- im Halsmark oder 
der Medulla oblongata. Dass sie yon daher beeinflusst werden kSnnen, 
dariiber lassen die Versuche yon Bach keinen Zweifel" (40). Rage(46). 
fand nach vSlliger Durchtrennung der Medulla oblongata in der Mitte 
der Rautengrube noch deutliche Pupillenreaction. Dieses Resultat war 
ibm ein Bowels fiir die cerebrale Lage des Pupillencentrums. 

A x e n f e l d ' s  und S tock ' s  Versuche bei Hingerichteten haben keine 
Uebereinstimmung mit Bach erzielt. 

Andere Autoren wieder nehmen ein Centrum ffir Muskeltonus im 
Kleinhirn an~ welches zu dora Pupillenreflexe nahe Beziehungen haben 
sell. Dass auch die Hirnrinde einen Einfluss auf Pupillenreflexe zeigt, 
ist neuerdings betont worden. Bech te rew hatte bei einem Individuum 
willktirliche Erweiterung der Pupille gesehen. Marina versucht, die 
refleetorische Pupillenstarre auf Grand yon 70 Beobachtungen durch 
Erkrankung der Ciliarganglien zu erkli~ren (49). 

Der specielle u der Pupillarreflexe ist also hiichst complicirt~ 
uud selbst die anatomische Lage des Pupillarmuskelcentrums ist noch 
nicht sicher festgestellt. Dieseiben Resultate, welche die einen auf experi- 
mentellem Wege gewonnen haben, werden yon den aadera als zuf~llig die 
Operation mitbegleitende Nebenwirkungen betrachtet. W o 1 f f theilte einen 
Fail mit, bei dem neben anderen Symptomen reflectorische Pupillenstarre 
vorhanden war. Beider Section fanden sich drei Gummea im Centralnerven- 
system. Das eiae befand sich in der rechten Hirnh$1fte. Das zweite Gumma 
sass auf der linken Ventralseite des Hirnstamms an der Grenze zwischen 
Pens und Medulla oblongata~ ein drittes im oberen Halsmarke vom 
zweiten bis vierten Cervicalsegmente. Er will das Gumma im oberen 
Halsmarke zur Pupillenstarre ia Beziehung setzen (50). 

Gaupp  und Wolff wollten mit Hiilfe yea Rfickenmarksbefunden 
bei Paralytikera die Pupillenstarre erkliiren. G aup p' s Resultat lautet: 
In allen Fi~llen mit isolirter Hinterstrangserkrankung bestand Lichtstarre, 
und in allen Fi~l]en mit PupillenstSrungen war eine Hinterstrangsdege- 
neration im Halsmarke nachweisbar. Die Kranken mit isolirter Seiten- 
strangserkrankung zeigten normale Pupillem Seine Behauptung wurde 
von F f i r s t ne r  bestritten. Wol f f ' s  Unterstichungsergebniss ist 7 dass 
Lichtstarre stets eine Hinterstrangserkraalkung des Halsmarkes vor- 
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aussetzt, aber bet in'tacter Pupillenreaetion nicht ' immer ein intactes 
Halsmark gefunden wird. Indessen fand sieh bet einem Falle trotz 
doppelseitiger symmetrischer Degeneration der Hinterstr~tnge des Hals- 
marks eine einseitige Lichtstarre. Schon aus diesem Resultat erseheint 
seine Annahme unwahrscheinlieh, wie von Cass i re r  und S t rauss  be- 
tont worden ist. Ieh ffige hinzu, dass als Wolff in einem Falle mit 
Liehtstarre und aufgehobenen Patellarrefiexen der sehr kurz verlief, 
einen negativen Befund im Rfickenmarke mit Weiger t  feststeilte, 
er deshalb und des hohen Alters wegen seine frtihere Diagnose 
progressive Paralyse widerrief und den Fall als senile Erkrankung er- 
kliirte. Allein bet kurzem Verlauf r Krankheit kann auch das para- 
lytische Riiekenmark ganz normal erscheinen, besonders bet Wei.gert- 
sober F~rbung. R e i c h a r d t  suchte mi tder  Degeneration in der Zwi- 
schenzone des oberen Halsmarks, welche bet Tabes und Paralyse oft 
degenerirt gefunden wird, die hi~ufige Pupillenstarre bet diesen Krank- 
heiten zu erklliren. Die Grundlage der Re ichard t ' sehen  Behauptung 
bildet folgende Beobachtung. Bet einem Paralytiker, der yon kiirper- 
lichen Symptomen nur Pupillenstarre geboten butte, fand R. nach dem 
Tode eine geringe zweife]hafte Degeneration im ventraleu Theile der 
Beehterew'schen Zwischenzone des 6 . - 2 .  Cervicalsegments, welche 
im 3. Cervicalsegment am deutlichsten war. Sie war so geringffigig, 
dass sehr wohl Zweifel entstehen konnten, ob hier fiberhaupt ein patho- 
logischer Zustand vorlag. In Beziehung mit irgend welcher Hinterwurzel- 
degeneration, etwa des oberen Brust- und unteren Halsmarks, war die Dege- 
neration nicht zu bringen. R. nimmt eine endogene Degeneration an, welche 
die Pupillenstarre verursachte. Dass die Hinterwurzeldegeneration des 
unteren Hals- und oberen Brustmarks eine Degeneration in der Zwischen- 
zone verursacht, isY yon Autoren festgestellt. Auch Fall 3, 4, 12, 40, 
34 haben das bewiesen. Auch die unteren Brustwurzeln stehen, in Be- 
ziehung zu dieser Wurzelzone. S c h m a u s  sehreibt: Die Fasern, welehe 
aus dem Brustmarke stammen, legen Sich lateralwarts dem G oll 'schen 
Strung an, treten sogar, wenn sie aus dem untersten Brustmark kom- 
men, noch zum Theft in denselben ein. S ch a f f e r  sagt: Die langen 
Fasern der Dorsalwurzeln liegen um das Septum paramedianum herum; 
diesseits im Goll 'sehen Strange schmiegen sich demselben die unteren 
6 an; jenseits also im Burdach 'sehen Strange legen sieh die oberen 
6 Brustwurzeln an. 

Fall 11 zeigte eine Degeneration im Gebiete der mittleren Brust- 
wurzel~ und Fail 10 in der 8. und 9. Brustwurzel. I n  beiden Fallen 
konnte man mit Marchi 'seher  Methode die typische Degeneration his 
zur Zwischenzone des oberen Halsmarks deutlicli verfolgen. So ist 
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es  klar 7 dass alle nach der Medulla oblongata hinziehenden langen 
Fasern~ welche aus dem unteren HaIsmarke his wenigstens zum 8. und 
9. Brustsegmeute stammen~ sich im oberon Halsmarke in jener schmalen 
Zwischeuzone concentriren. Die geringe Degeneration einer odor meh- 
rerer Hinterwurzeln in diesem Bezirke kann damit eine relativ deutliche 
Degeneration in der Zwischenzone hervorrufen. In diesem Falle kSnnte 
eine geringfiigige Veri~nderung der eintretenden Wurzelzonen odor self- 
lichen Feldes des unteren Segmentes sehr leicht bei Weiger t ' scher  
Fiirbung iibersehen werden, ja sogar manchmal iiberhaupt nicht nach- 
weisbar sein; besonders bei F~llen, in welchen mehrere Wurzela sprung- 
weise oder hinter einander sehr leicht afficirt sind, wie in meinem 
Falle hei Marchi 'seher  Fi~rbung, kann nut die coneentrirte deut- 
liche Zwischenzonendegeneration beobaehtet werden, w'~hrend die 
unteren Hinterstriinge bei W e iger t  normal erscheinen. Die extramedul- 
l'~ren Wurzeln zeigen in diesem Anfangsstadium gew(ihnlich keine 
Ver'~nderung; sonst wfirde man aueh mit Weiger t  darin leichter als 
im intramedullaren Wurzelgebie~e eine Ver~tadorung aachweisen kSnnan. 
Hom6u schreibt aueh in diesem Sinne: ,jAm Anfang des Processes 
kSnnen die Veranderungen in den Wurzeleintrittszonen der resp. Seg- 
mente schwerer constatirbar sein, als einige Segmente hiiher~ we die 
degenerirten, aus angrenzenden unterliegenden Segmenten herstammen- 
den und im Beginn des Processes dort oft etwas zerstreut liegenden 
Fasern mehr gesammelt sind". 

So scheint mir R e i e h a r d t ' s  Annahme nieht berechtigt, weft in 
seinem naeh Weige r t  untersuchten Fall eine geringe, intramedullare 
Wurzeldegeneration des unteren Segments leicht tibersehen werden konnte 
resp. nicht deutlieh nachweisbar war. Er hat auch am 8. Cervical- 
segment eine einseitige mit LupenvergrSsserung nicht erkennbare Auf- 
hellung einer Wurzelzone constatirt.~ Erst wean er eine Ver~inderung 
in der Zwischenzone mit Marchi 'scher Methode nachgewiesen hi~tte, 
welehe mi t  keiner unteren Wurzel in Beziehung zu bringen war, dana 
w~re seine Annahme yon dort verlaufenden endogenen Fasern berechtigt. 
R. sah nun bei allen Kranken mit Pupillenstarre eine Degeneration an 
dieser Zwischenzone. Es ist aber nicht bereehtigt~ hier irgend welche 
endogene Fasern anzunehmen, einerlei~ ob sie eine Beziehung zur Pupille 
haben sollen oder nieht; denn einerseits war zugleich im unteren Hals- 
und oberon Brustmarke eine Degeneration der Wurzeleintrittszone odor 
seitlichen Folder vorhanden, andererseits ist diese yon ihm beschrie- 
bone Degenerationsfigur im Halsmarke ein typisches Bild, welches man 
bei der Wurzeldegeneration des unteren Halsmarks his mittleren Brust- 
marks sieht. Mml vergleiche R.'s Schilderung: 7~8. Cerviealzwisehenzone. 
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Degeneration, ventral biegt sie nach aussen um~ keuIenfiirmig an- 
schwellend~ dorsal mfindet sie in eine rundliehe Degeneration im me- 
dialen Theil des ausseren hinteren Feldes." In einem anderen Falle 
schreibt er: ,,Dorsalwiirts biegt die Degeneration in das massig dege- 
nerirte hintere aussere Feld um. ~ Uebrigens wagt R. selbst nicht~ diese 
Degeneration lediglich auf endogene Pupillenfasern zu beziehen~ denn 
er sagt in einem Fal]e: ,,Klinisch einseitige Starre und anatomiscb 
doppelseitige Degeneration daft nicht wunderbar erscheinen~ da in der 
Zwischenzone noch andere Fasern verlaufen, die degenerirt sein k6nnen." 
Wenn R. ferner bei allen Paralytikern mit normalen Papillen in der 
Zwischenzone des oberen Halsmarks mehr oder weniger eine Anzahl 
gesunder Fasern nachgewiesen hat, so ist das doch kein Befund, der 
dazu berechtigt~ diese gesunden Fasern als Pupillenfasern anzusprechen, 
sondern wohl nut ein Beweis~ dass alle Wurzelfasern yore unteren Hals- 
his zum mittleren Brustmark nicht ganz total degenerirt sind. 'In un- 
seren Fallen (107 11, 12, 40) vermag man mit Marchi'scher F~rbung 
eine deutliche Degeneration in dieser Zone zu beobachten und jedesmal 
bis zur Wurzeldegeneration des unteren Segmentes zu verfolgen~ womit 
natfirlich nicht gesagt ist, (lass es dort keine endogenen Fasern giebt. 
h*ach R .  verlaufen in der genannten Zone des oberen Halsmarks: 
1. die exogenen Fasern des oberen Brust- und unteren Halsmarks, 
2. wahrscheinlich exogene absteigende Fasern~ 3. endogene Fasern fiir 
den Pupillenrefiex 7 4. mSglieher Weise noch andere endogene Fasern" 

Unser Fall I. war kSrperlich wie psychisch ein typischer Paraly- 
tiker~ reflectorische Pupillenstarre war dureh wiederholte Pr(ifung sicher 
gestellt. Die Convergenzreaction war frei gewesen. Dennoch ergab 
untersuchung mit Marchi~ Pa l -Weige r t ,  van Gieson keine Ver- 
iinderung im Riickenmarke, obgleich das Halsmark nach oben bis zur 
Pyramidenkreuzung untersucht wurde. Ferner boten weder das Kern- 
gebiet, noch die Fasern des Oculomotorius irgend welche Abweichung 
yon der Norm (Edinger -Westpha l ' sche  Kerne ganz intact). Unser 
Fail 39 dagegen zeigte nur tr~ge Pupillenreaction. Dennoch land sich 
in der betreffenden Zwischenzone des oberen galsmarks keine gesunde 
Nervenfaser mehr. Auch in diesem Falle wurde das Halsmark mit den 
genannten Farbungen his zum obersten Segraente hin untersucht. Ich 
will darauf verzichten, einige weitere Fiille bier anzufiihren~ it~ denen 
Lichtstarre bestanden hatte und trotzdem nur im medialen Theile des 
Goll'schen Stranges eine Ver~nderung nachweisbar war~ well immerhin 
mSglich bleibt~ dass die anscheinend normale Zwischenzone mitgelitten 
hatte, l-Schon die beiden angeffihrten Falle genfigen als Beweis~ dass 
die Hinterstrange resp. die Z wischenzone des oberen Haismarks keine 
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Beziehung zur Lichtstarre haben. Zwisehen der Stiirke der Zwischen- 
zonendegeneration und der St5rmlg der Pupillenreaetion besteht kein 
Verhi~ltniss. Es ist aber natfirlich nieht ausgesehlossen, dass an irgend 
einer Stelle mit unseren Methoden nicht nachweisbare vereinzelte Fasern 
verlaufen, welehe die Pupillenreaetion regieren. Es kann sein, abet  
beweisen lasst es sieh anatomisch nicht. Alle Veranderungen, welche 
man his jetzt im Halsmark sah und zur Pupillenstarre in Beziehung 
brachte, haben nichts mit solchen hypothetischen Fasern zu thun. 

Falle, welehe zu dieser Gruppe geh6rten und nur leiehte Yer- 
anderung im Lendenmarke zeigten, hatten im Leben meis t gesteigerte 
Patellarreflexe, nur vereinzelt normale Kniephlinomene; also nicht nut 
die combinirten Seiten- und Hinterstrangserkrankungen, sondern auch 
isolirte I-linterstrangserkrankungeu im Anfangsstadium. Lediglich Fall 15 
zeigte als Ausnahme fehlende Kniereflexe. Bemerkt sei jedoeh, dass 
in jenen Fallen d ie  Wurzeleintrittszone im Lendenmarke nicht stark 
veriindert war. 

Opticusatrophie kam nicht nur bei der tabischen Hinterstrangs 
degeneration, sondern auch bei der eombinirten Hinter- und Seiten- 
strangserkrankung vor und ist daher nieht als tabische Erscheinung zu 
betrachten. 

IV. M~ssige und s t a rke  Degenera t ion  der  Hinterstr~inge. 

Ein Drittel yon allen FMlen geh0rt zu dieser Gruppe. Von ihnen 
boten 2 F~ille im Lendenmarke eine m~ssige und diffuse Degeneration. 
Im Leben hatten lebhafte Kniereflexe bestanden. Fast alle anderen 
waren haupts~iehlich in der mittleren Wurzelzone hoehgradig oder 
m~issig degenerirt, wahrend meist die hinteren ~iusseren Fe|der mit den 
Dorsomedialbfindeln zusammen, selten eins yon beiden allein wenige r 
afficirt wareu. Die ventralen Felder an den medialen R~ndern der 
Basis der HinterhSrner blieben regelm~issig verschont. Im Leben zeigten 
alle diese FMle fehlende Kniereflexe. Zwei F~tlle hatten vor dem Aus- 
bruch der cerebralen Symptome lunge Zeit tabische Erseheinungen ge- 
zeigt .  Dass in dem einen dieser Falle die hinteren ausseren Felder 
beiderseits unsymmetrisch degenerirt waren, ist mit der ungleichen Ver- 
anderung des beiderseitigen Sacralmarks zu erklaren. Die Hinterwurzet 
war im Lendenmarke mehr oder weniger degenerirt, doch meist im Ver- 
gleich zu der intramedullaren Veranderung wenig. 

Die Hauptdegeneration griff hinten l~tngs des medialen Randes des 
Hinterhornes auf die Wurzeleintrittszone fiber und zeigte an ihrem 
hinteren Theft das Bild des Trepinsk i ' schen  I!L Systems, Hingegen 
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im vorderen Theil berfihrte die Degeneration fast immer die hintere 
Commissur. 

Das Brustmark hot bei dieser Gruppe starkere Veranderungen 
als die vorige Gruppe. Auch die Hinterwurzel war starker degenerirt. 
Eiuige Male war neben der hinteren L~ingsfut'che eine schmale Degene- 
ration zu sehen, welche zur hinteren Commissur verlief. In geringer 
Entfernung yon der hinteren Commissur ging eine .zweite Degeneration 
yon der vorigen nach hinten lateral. Ausserdem fand sich 5fter eine 
Degeneration der seitlichen Felder resp. Wurze]eintrittszonen. Die 
Hinterwurzeln waren meist degenerirt. 

Im Halsmarke waren in allen Fallen die Goll'sehen Strange dege- 
nerirt. Manchmal besteht eine seharf begrenzte Degeneration in der 
Zwischenzone. Die seitliche Felder= und Wurzeleintrittszoae ist eben- 
falls oft afilcirt. 

Ein Theil dieser Gruppe zeigt in der hinteren mediaten Wurzel- 
zone des Lendenmarks geringe Ver~inderungen, die vielleicht aus der  
fiitalen Gliederung. zu erklaren ware r wena die starke Degenerations- 
zone auch nicht genau der mittleren Wurzelzone entspricht. Andere 
Falle, in denen Dorsomedialbfindel und hintere aussere Felder ver- 
schieden stark degenerirt waren, sind damit nicht zu erkl~iren (42). Die 
Veranderung am Brust- und Halsmarke passt nicht zum fStalen System. 
Darf man darum bei paralytischer Hinterstrangerkrankung ffir einen 
Theil der Befunde fStale Systeme und ffir einen anderen Theil topo- 
graphische Wurzeldegenerationen verantwortlich machen wie es Sch a f fe r  
thut? Scl/on die meisten der yon mir untersuchten Fall% J~amlich fast 
atle Falle der ersten Gruppe~ welehe im Anfangsstadium der Hinterstrang- 
erkrankung gestorben und ffir das Studium der ~atur der Degeneration 
besonders geeignet sind~ sowie eine Anzah] der zweiten Gruppe eines 
fortgeschritteneren Stadiums sind nieht systematisch erkrankt. Auch 
kann man bei manchen FMlen~ in welchen im Lendenmark dem System 
entsprechende Veranderungen zu sehen sind, im oberen Theile des 
Riickenmarks keine systematischen Ver-~lderungen constatiren. Aus 
diesem Grunde erklare ieh mir solche Fiille ebenso wie die der ersten 
Gruppe ]ieber mit relativem Verschontbleiben der Saeralwurzeln im 
spateren Stadium. 

Se i ten-  und Vorderstr~tnge.  

Einige Autoren sind der Ansicht, dass die Degenerationen der 
Seitenstrange yon unten naeh oben abnimmt, im Dorsa]mark am starksten 
entwickelt ist, und dass dabei die Pyramidenvorderstrangbahn nich~ be- 
theiligt ist. Hom6n will diese Abnahme der Veranderung yon unten 
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naeh oben mit einer aufsteigenden Degeneration, welehe wegen des  ge- 
stSrten trophischen Einfiusses zuerst an dem peripheren Theile beginnt, 
erkl~tren. Wie erwi~hnt, haben einzelne Autoren die Degeneration der 
Pyramidenbahnen his zu den Centralwindungen hinauf verfolgt. Unsere 
F,dle zeigten zwar zum Theil mit Pa l  und We ige r t  trotz ausge- 
sprochener Seitenstrangerkrankung keine deutliche Veranderung im Py- 
ramidenvorderstrange, allein bei Anwendung der M archi 'chen Methode 
liess sichconstatiren, dass derPyramidenvorderstrang regelmlissig betheiligt 
war, und dass die Seiten- und Vorderstrangsdegeneration sieh meist auf das 
Gebiet der Pyramidenbahn beschriinkte. Die Pyramidenbahndegeneration 
nimm-t yon oben naeh unten ab und ist als absteigende Degeneration 
aufzufassen. Die Pyramidenvorderstrangbahn nimmt anseheinend maneh- 
real nieht, wie es in den Lehrbfichern dargestellt wird, den ganzen media- 
len Rand des Vorderstrangs ein. Besonders an der Halsanschwellung er- 
streckt sie sich zuweilen nur fiber die hintere HMfte des Vorderstrangs. 
Zeitweise biegt sie am vorderen Rande des ]etzteren noch nach der 
Seite urn. Fall 22 zeigte einseitige Pyramidenvorderstrangdegeneration 
bei doppelseitiger Pyramidenstrangaffeetion. Dabei war der Vorderstrang 
auf der degenerirten Seite vie1 breiter als auf der anderen. An der Hals- 
ansehwellung bet derVorderstrang der degenerirten Seite medialwSrts eine 
deutliche Vorw61bung, der andere nicht, so dass wohl ein Fehlen der 
Pyramidenfasern auf der nicht degenerirten Seite anzunehmen war. 
Fall 13 zeigte gleiche Verhaltnisse, aber nicht so ausgepriigt. Fall 7, 
67 8 zeigten in den SeitenstrAngen des Brustmarks eine Degeneration, 
welehe vermuthlich aus den yon der grauen Substanz (besonders veto 
Hinterhorne und yon der Clarke 'schen S~ale) herziehenden Fasern 
entstanden war. Diese Degeneration war nur im Brustmarke deutlich 
entwickelt. So zeigen bei Pa l  und Weiger t  die Seitenstr'~nge im 
Brustmarke eine stiirkere Degeneration als im Hals- und Lendenmarke 
und bieten zuweilen den Ansehein einer aufsteigenden Degeneration. 
Wenn man aber nach Marehi  untersueht, so gelangen nur die frischeren 
Degenerationen innerhalb eines bestimmten Zeitabsehnittes zur Dar- 
stellung and man erkennt, dass es sich in Wahrheit um eine ahsteigende 
Degeneration im Pyramidenseitenstrang handelt~ wobei in der Regel der 
Pyramidenvorderstrang mit betheiligt ist. Randdegenerationen. in der 
ganzen Peripherie des Rfiekenmarks waren hiiufig. Sie pfiegten am Brust- 
marke am deutlichsten zu sein. Diese Zone zeigte bei M a r e h i  wie bei 
We ige r t  ein helleres durchlSehertes Aussehen. Wenn die Degeneration 
der Hinterstr~nge schon welter vorgeschritten war und bereits starke 
Gliawueherung herrsehte, so fehlte diese Randdegeneration. Dies wfirde 
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daffir sprechen, dass es sich am eine frischere Veri~aderung handelt. 
Ob dieselbe durch Lymphstauung entstanden oder nur eine F o r m o l -  
wirkung ist, wage ieh nicht zu entscheiden. Jedenfalls ist diese Dege- 
neration im Brustmarke ~m stiirksten und kann an dem Anschein eil~er 
aufsteigenden Degeneration des Seitenstrangs theilnehmen, wenn sie 
allmalig in die Degeneration des Pyramidenseitenstrangs fibergeht. Die 
Pin mater war in allen unseren F~illen ausnahmslos mit Rundzellen in- 
filtrirt und mehr oder weniger verdiekt. Manchmal fanden sich Blu- 
ungen in dem Piagewebe. Diese entzfindlichen geranderungen" erkl~iren 
wohl das Auftreten yon Lymphoeytose in der Cerebrospinalfliissigkei: 
im Leben [ S i e m e r l i n g  (41), E. Maye r  (42), Niss l  u. A.]. Die Pia- 
gef~se zeigten manchmal eine sehr starke Infiltration der Adventitia 
mit Rundzellen; zeitweise war die Intima gewuchert. Die verdickten 
Piagefitsse hatten zuweilen hyalines Aussehen. In einem Falle fanden 
sich Kalkconcremente in der Pin. 

Blutgef~isse im R i i e k e n m a r k e .  Blutungen in der grauen Sub- 
stanz sind hSafig~ zeitweise so hochgradig, dass fast die ganze graue 
Substanz auf einem Schnitte yon der Blutung erftillt ist. In zweiter 
Linie kommen Blutungen mit Vorliebe in den Wnrzeleintrittsstellen vor. 
Gefiissdilatationen sind auch nicht selten, man kann sie gelegentlieh 
sogar makroskopisch gut erkennen. Eine Gef'~ssvermehrung, besonders 
der Gef-:isse kleineren Calibers bildet die Regel. Die letzteren zeigen 
verdickte hyaline Wandungen. Manchmal verlaufen die Gefi'tsse im 
degenerirten Gebiete gewanden und sehen zeitweise spira[ig aus. Oft 
land sich eine kSrnige, bei van  Gieson  roth gefitrbte Masse um die 
Gefiisse herum, wetche bei sehwaeher u wie eine Verdiekung 
der Gefiisswandungen aussah und erst bei starker gergrtisserung eine 
Gliawucherung erkennen liess. 

K le ine  s k l e r o t i s c h e  H e r d e  haben wir an den Wurzeleintritts- 
zonen und an der Peripherie der Goll 'sehen Strange einige Male ge- 
sehen. Der Lage naeh seheinen sie eine gewisse Beziehung zu den 
Blutgefiissen zu haben, da durch solehe Stellen grosse Gefiisse hindureh- 
ziehen. 

G a n g l i e n z e l l e n .  Alle F:,'file mit wenigen Ausnahmen wurden 
naeh Nissl  gef~rb~. Die Ganglienzellen waren in den Clarke ' sehen 
Si~ulen und den Seiteah6rnern meist mehr oder weniger stark ver- 
�9 ~ndert. Die Vorderhornzellen dagegen nut etwa in der Hiilfte der 
untersnchten Falle in irgend einer tIShe des Rfiekenmarks. Die Ver- 
itnderung der Vorderhornzellen war aueh meist nieht so 'ausgepr':igt wie 
die der Ganglienzelten in den SeitenhSrnern und Clarke ' seben  S'~ulen 
Meist land sich nur in einem TheiIe der motorisehen Zellen eine naeh- 
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weisbare Vertinderung, wahrend die alideren Zellen ein normales Aus- 
sehen hatten. Was die Art der Yeranderungen betrifft, so tasst sich 
niehts Neues dariiber sagen. 

Hier hat Be rge r  bereits eine genauo Beschreibung geliefert. Die 
feinkSrnige Umwand]ung des Tigroids oder eine vtillige Aufl(isung des- 
selben (Chromatolyse) ist am h~ufigsten~ besonders die centrale Chro- 
matolyse, welche manchmal mit einer Schwe]lung des ZelLleibs und 
einer Randstandigkeit des Kerns verbunden ist. Sonst sind zu nennen: 
Schrumpfung des Ze]lkSrpers mit starker Farbbarkeit, Vacuolenbildung 
in der Zell% Schwund der Kerne; Verschmelzung der INisslkSrperehen 
in der Mitte der Zellen bei feinkSrnigem Zerfall am Rande etc. Die 
Zellen verlieren manchmal ihre Fortsatze und sehen ku~lig oder knopf- 
fSrmig aus. Dass die Zellen der Clarke'schen Siiulen schon normaler 
Weise eine kuglige Form haben und manchmal im Centrum einen 
Mangel an Nissl 'schen KSrperchen zeigen~ muss vor Beurtheilung 
der Frage iher Degeneration. beachtet werden, ebenso dass Pigmentab- 
lagerung auch normaler Weise vorkommt. Perinuclearring und Rand- 
schollenkranz sind. ebenfalls kein seltener Befund.  Eine zweikernige 
Zelle, wie sie auch Berge r  gesehen hat, land sich unter unseren Fallen 
nur ein einziges t~Ial; die betreffende Zelle hatte sonst ein ganz normales 
);ussehen. 

In zwei Fallen fund sich beiderseits des Centralcaaals je ein grob- 
faseriges Nervenbfindel: welches yon der Umgebung dureh einen starken 
Gliawall getrennt war. In einem Falle zeigten die Nervenfasern Dege- 
neration: w~hre~ld sie in dem anderen ganz normal erschienen. 

Die C a p i l l a r e n  in der g r a u e n  Subs tanz .  

Adamkiewicz  hat behauptet, dass die Dichtigkeit des Capillar- 
netzes im Riickenmarke in directem Verhaltniss zum Reichthum der be- 
treffenden Stelle an Ganglienzellen stehe und daher am machtigsten 
in den VorderhSrnern 7 am sparlichsten in der Umgebung des Central- 
canals sei. Spater hat er sich angeblich dutch Injectionsmethode an 
den Intervertebralganglien iiberzeugt~ dass ein Vas afferens yore ~rteriellen 
Gefasskranz ausgeh% in die Capsel der Zelle eindringe und sich inner- 
halb dieser zu einer sackfSrmigen Membran erweitere, welche die 
Nervenzelle umhiille. Ein Vas afferens soll diesen Sack verlassen und 
sich in eine Sch]inge des Gefasskranzes ergiessen. Nach A. ware der 
Kern der Ganglienzelle ein mit einer Abfiussvene versehener u 
sinus. Diese Ansicht hat aber keine Zustimmung bei anderen Autoren 
(Benda,  Obe r s t e ine r  etc.) gefunden. 

62* 
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Lenhoss~k  (36) meint, die Ern'~hrung des Zellk6rpers der SpinaI- 
ganglienzelle werde durch die Thatigkeit der Epithelzellea der Kapsel 
vermittelt. Bei der gat erhaltenen Zelle falle ihre ~ussere Grenze mit 
der ~renze des Kapsetepithels vollkommen zusammen, es bestehe also 
kein Periceliularraum. Von anderen wird dagegen dieser Raum an- 
genommen. Dass der perivasculare Raum mit dem perice]lul~ren Raume 
in Verbindung steht, soll wieder durch Injection festgestellt sein (32). A d a m- 
k iewicz  hat yon der Carotis aus das Kaninchengehirn injicirt und ist 
fiberzeugt, dass die nervenzellarme Rindenschicht wenige Gefasse ent- 
halt, die zellreiche Kernsehieht dagegen reich an Blutgef~ssen ist (37). 
Eine innige Beziehung zwischen den Nervenzellen und den Blutgefassen 
wurde bei Fischen constatirt, so sah F r i t s c h  bei Lophius piscatorius~ 
dass Gefasse die Ganglienzellen durehbohrten (38). E d i n g e r  sehreibt 
in seiner Gehirnauatomi% dass in grossen Ganglienzellen Capillaren ge- 
funden werden (39). Indessen ist das Vorkomme~ yon Capillareri in 
Ganglienzellen beim Mensehen sehr selten. 

Jedes Gewebe hat je naeh seiner Function eine zu ihm passende 
Eigenthtimlichkeit. Das sieht man gerade bei dem Gef~sssystem der 
verschiedenen Organ% wie z. B. der Nieren und Leber~ w o c s  beson- 
deren Functionen dient. Die Nervenzellen~ welche eine sehr complicirte 
Function zu haben~ auch als Ernghrungscentrum zu dienen seheinen~ 
haben vermuthlieh ein grosses Bedfirfniss naeh Blutversorgung. In der 
That sehen wit im Rtickenmarke die Nervenzellen yon Capillaren um- 
geben. Die Zelle besitzt nach vielen Autoren einen PericapUlarraum 
und wird stets yon der Gewebsflfissigkeit umsp~lt. Dieser Raum 
wird bei H'Xrtung dareh Sehrumpfung der Zelie grOsser, ais er im 
Leben war. 

In zwei F'~llen habe ich nun ganz innige Be~iehungen zwisehen 
den Capill-~ren und den Nervenzellen feststellen kSnnea. In dem einen 
Praparate (Fall 9) liess sich sogar eine den Zellleib darehbohrende 
Capillare constatiren, in beiden F~llen vertiefen Capillaren in den 
Pericellularr~umen regellos in verschiedenen Riehtungen. Dabei er- 
weekten sic wohl manchmal den Anschein, als ob sic wie ein Vas affe- 
rens in den Raum einm~ndeten~ um auf der anderen Seite als Vas effe- 
rens wieder hinauszuziehen. Allein in Wirklichkeit war dieses aaffallende 
Bild so zu erkl~ren, dass eine yon einer Capillarsch[inge umgebene 
Ganglienzelle dureh den Sehnitt quer getroffen war. Nan konnte daher 
nur die beiden SehenkeI sehen, withrend der der Zette aniiegende TheiI 
der Schlinge im Perivaseularraam abgeschnitten war. Die betreffenden 
Capillaren waren mit rothen Blutkgrperchen angeffillt, wohl in Folge 
yon Cireulationsst6rungen, wie sie bei der progressiven Paralyse so 
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h'~ufig siad. Sie liegen in der Gewebsfliissigkeit des Pericellularraums 
mit der Zelle zusammen eingebettet. So kann der Stoffumtausch statt- 
finden. Zu starke Fiillungszustiinde der Capillaren tiben einen sch~d- 
lichen Einfluss auf die Zelle, der aber aufhSrt , so dass die Zelle wieder 
normal fanctionirt, sobald die CirculationsstSrung gehoben ist, falls der 
sch'2,dliche Einfluss nicht zu lange eingewirkt hat und die Zelle ana- 
tomisch noch nicht wesentlich ver~ndert ist. Durch Injection ktinnen 
die Capillaren im Pericellularraum leichter zerreissen, als an anderer 
Stelle, weil hier ein Widerstand fehlt, w~hrend an anderen Stellen die 
Capillaren in festen.Geweben eingesch!ossen ]iegem Dann sieht man den 
Pericellularraum mit Farbstoff geffillt. 

Ftir die Entstehung eines yon Capillaren durchbohrten Zellleibs 
sind zwei Wege denkbar, actives Durchbohren der Capillare in Folge 
ihrer Sprossenbildung und passives Umschlossenwerden durch die Zelle, 
ahnlich wie Leukocyten einen FremdkGrper in sich aufnehmen. Nor- 
malerweise geschieht das vielleicht bei jungen Zel[en, wenn die periphere 
Zone der Zelle noch weieh ist, ob nun die Zelle eine Capsel hat 
oder nicht. 

P a t e l l ~ r r e f l e x e .  

Die F~lle, welche in den Hinterstr~ngen ]eichte Ver'~nderung zeigten, 
sowohl bei combinirter~ wie aueh bei isolirter Hinterstrangserkrankung, 
boten im Leben meist gesteigerte~ se]ten normale Kniereflexe, bei com- 
binirter Erkrankung sogar oft Patellar-Clonus. Eine Hinterstrangs- 
affection im Lendenmarke leichten Grades hatte keinen deutlichen Ein- 
fluss atlf die. Kniereflexe. Die gesteigerten Kniereflexe bei isolirter 
Hinterstrangserkrankung oder hochgradige Steigerung der Knieph~no- 
mene bei eombinirter Erkrankung mit geringffigiger Seitenstrangs- 
affection mfissen wohl mit der Ann~hme einer Gehirnaffection erkl~rt 
werden. Wit sehen nach Hirnblutung oder nach paralytischen Anf'2,1len 
der verschiedensten Arten diese Reflexe sich steigern. Auch bei func- 
tioneller Erkrankung sehen wir gelegentlieh eine Steigerung der Reflexe, 
we]che wohl auf cerebrale Ursache zuriickzuftihren ist. Daher ist diese 
Erscheinung auch im Anfangsstadium der Paralyse vielleicht haupts~ch- 
lich mit Gehirnver~nderungen zu erkl'~ren~ und nicht immer eine deut- 
liche Ver~nderung der Pyramidenbahn zu erwarten. 

W i e d e r k e h r  der  Kn ie re f l exe .  

Die seltene ~eubelebung des schon geschwundenen Kniephttnomens 
wurde schon in einigen F~llen beobachtet: yon Raymond  bei einer 
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Taboparalyse, yon P ick  naeh eiuem paralytischen Anfall, yon Gold-  
f lare  im apoplektischen Coma eines Tabikers. Mar inesco  ist der 
Ansicht, dass diese Erseheinung dadurch zu Stande kommt~ dass die 
antagonistische Wirkung des Grosshirns durch cerebrale Processe ver- 
schwindet. Gaupp  beobachtete zwei einsehl~igige Faile r welche er 
durch sp~iteres Hinzutreten einer Pyram~denbahndegenera~ioa zur Hinter- 
strangsaffeetion erklaren wollte. Seine Annahme wurde yon Ff i r s tne r  
bestritten. F f i r s tne r  sagt, dass solche Fiille 5fter vorkommen mfissten, 
wenn Gaupp 's  Ansicht richtig wire. Bei unserem Falle (21) erloschen 
die Kniereflexe nach langem Bestehen ihrer Steigerung auf beiden Seiten, 
einen Monet nach einem paralytischen Anfalle. Die Anfiille wieder- 
holten sich noch iifters his zum Tode. Die Knieph~inomene kamea 
dana, naehdem sie zwei Monate anscheinend verschwunden waren, 
wieder deutlieh zum Vorschein, schliesslich blieben gesteigerte Re- 
flexe bestehen. Des ErlSschen der gesteigerten Reflexe konnte man 
mit der leichtea Lichtuag der Hinterstrange nicht erkliiren. Mit dem 
Anfatle hatte es keiae~ directen Zusammenhang. Abet die beiderseitigea 
die Hinterwurze[n einschliessenden Sklerosen kOnaten als Ursache an- 
gesehen werdea. 

Sind die t ab i s che  H i n t e r s t r a n g s a f f e c t i o n  Und die para -  
l y t i s c h e  e i n a n d e r  g[e ich?  

Ueber die Natur der Hinterstrangsveranderungen bei Tabes ist die 
Ansicht der einzelnen Autoren recht m:mnigfaltig. Nach 0bers~e i -  
ne t  (32) erkranken zun'~chst nur solche Qaerschnittsgebiete des Riicken- 
marks, welche nachweislich sieh aus hinteren Wurze]n zusammensetzen. 
Des ventrale Hinterstrangsfeld bleibt verschont, wenigstens in den 
frfihera~ Stadien, auch des hintere ~s Feld und die e~dogenen 
Fasern. Nach Schmaus(26)  deutet starkeres Ergriffensein der seit- 
lichen Felder aIs der Wurzeleintrittszone, ein Verhalten, welches man 
vielfach bei Tabes finder, darauf  hin, dass entweder die Collateralen 
oder die kiirzeren Fasern starker erkraaken, als die aufsteigenden langen 
Bahnen, und des Freibleiben der hinterea iiusseren Felder erklart sich 
dureh das Verschontbleiben bestimmter Faserpartien in den hinteren 
Wurzelgebieten. Nach ihm ist Tabes eine elective Erkrankung der 
hinteren Wurzeln und keine systematische Erkrankung, wie yon 
F lechs ig(34)  behauptet wird, sondern eine segmentweise fortschrei- 
tende Affection hinterer Wurzelgebiete. 

O p p e n h e i m  und S i emer l i ng (33 )  habe~ eine vSllige Ueberein- 
stimmunff mit dem Flechs ig ' schen  Schema nicht gesehen. S c h a f f e r  
theilt die tabische Hinterstrangserkrankung in ffitale elective und topo- 
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graphisch summarisehe Gliederung. Bei der Degeneration der f6talen 
Gliederung kSnnen verschiedene Systeme in jeder HShe des Rticken- 
marks yon einander unabhSngig ergriffen sein. Beztiglich der Ent- 
stehungsweise dieses Processes nimmt er eine radiculSre Genese an. 
Nach ihm ist die Erkrankung ausschliesslich eine solche des exogenen 
Systems. Mit Vorliebe werden das II. und IIL System von T r e p i n s k y  
ergriffen. Hom~n (31) schreibt, der Process nimmt seinen Anfang in  
der Regel im Lendentheile, und die u finden sich am inneren 
Rande des hinteren Theils des Hinterhorns oder bilden schon ein in die 
L~nge ausgezogenes etwas convergirendes oder ]enem inneren Rande 
parallel verlaufendes und yon demselben durch normales Gewebe ge- 
trenntes Degenerationsfeld. In vorgeschrittenen F~llen reicht die dege- 
nerirte Pattie gew6hnlich naeh vorne nicht bis zur Commissur und 
medianw.:irts mit ihrem hinteren Theile nicht ganz bis zum 8eptum, das 
Dorsomedialbtindel freilassend. Wenig ergriffen sind die hinteren ~usseren 
Felder. Bei weiterem Fortschreiten kSnnen die endogenen Fasern sccun- 
dar degeneriren. Die localtabischen Ver,,inderungen sehreiten nach oben, 
wie nach unten gewShnlich in unmittelbarem Anschlusse an die schon 
frtiher existirenden Wurzelver~nderungen fort. 

Ueber dieAusgangsstelle der Degeneration sind die Ansichten auch 
verschieden. Dcr cine Autor sucht sie in den Rtickenmarksh~uten, andere 
in den Spina]ganglien, wieder andere in den hinteren Wurzeln. 

So ist schon bei der Tabes nichts Sichcres bekannt fiber Art und 
Genese der Hinterstrangsver~inderungen. Da muss ein Vergleieh mit der 
progressiven Paralyse auf grosse Schwierigkeiten stossen. 

Die leichten Hinterstrangserkrankungen, welche man bei den meisten 
paralytischen Kranken findet, sind nach ihrer Localisation den tabischen 
nicht gleich zu stellen. Die Betheiligung der hinteren Wurzeln ist eine 
unregelmassige; we man am Lendenmarke leichte u findet, 
sieht man meist schon im Brust- oder Halsmarke eine Ver~nderung in 
der Wurzeleintrittszone oder den seitliehen Fe]dern. Ebenso findet sieh 
zuweilen Wurzeldegeneration am Brustmarke, ohne dass die Lendenwur- 
zeln afficirt sind. So ist die progressive Paralyse keine rein segment- 
weise fortsehreitende Erkrankung, wenn auch im Anfang racist das 
Sacral- und Lendenmark afficirt wird. Frtihzeitige Degeneration der 
endogenen Fasern wie der Kommafelder und der Dorsomedialb~indel 
spricht gegen Tabes, wie schon andere Autoren erw~hnt haben. 

Auch die oben erw~hnte Hinterwurzeldcgeneration,. welche fiber die 
graue 8abstanz weg auf den Seitenstrang ~ibergreift (Fall 7) ist der 
Tabes fremd. Allerdings stimmen in den meisten Fiillen mit fehlenden 
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Kniephanomenen die Yeranderungen des Lendenmarkes mit den tabi- 
schen iiberein. 

Bei der Paralyse scheinen die sensiblen Fasern zuerst ill ihren in- 
tramedull~ren Abschnitten eine Ver~tnderung zu erleiden, besonders an 
ihrem peripheren Ende. Dann sieht man in tier Regel eine Faserarmuth 
in den Clarke 'sehen Sliulen. Dass die Rfickenmarksh'~ute auf die Art 
tier Ausbreitung tier Degeneration der hinteren Wurzeln grossen Einfluss 
ausfiben, ist sieher. 

Wir sahen oft einen h6ehst auffi~lligen Unterschied zwisehen den 
Veranderungen der extra-und intramedullliren Wnrzelabschnitte, so dass 
wir eine Einschniirung oder Infiltration tier hintereu Wurze]n als Ursache 
der Degeneration des intramedalliiren Theils annehmen mSehten. Da 
aber bei  andersartigen Meningitiden solche intramedulliiren Ver~inde- 
rungen vermisst werden, wie sie bei Paralyse vorkommen, so kann die 
Rfickenmarkshaut nicht als alleinige Ursache der Hinterstrangsverande- 
rungen betrachtet werden. Ob das die progressive Paralyse erzeugende 
Agens zaerst auf die Spinalganglien wirkt und ohne sie zunii.chst strue- 
ture]l zu veriindern, die sensiblen Fasern an ihren Eadpunkten im 
Rtiekenmarke zur Atrophie bringt, wie es Oppenhe im ffir die Tabes 
angenommen hat, mag dahingestellt bleiben. 

GefSssveriinderungen finder man meist im paralytischen Riieken- 
marke, sie kSnnen aber die Ausbreitungsweise der Degeneration niebt 
erkD.ren. 

Die Geffssdilatation der extramedull~ren Wurzehl entsteht wohl 
seeundiir durch Verdickung und zellige hlfiltration det" Rtickenmarks- 
h'Snte. 

Ffir die fi'eundliche Anregung zu der Arbeit, ffir die Ueberlassung 
des Materials un4 die gew'~hrte Unterstiitzung statte ieh den Herren 
Geh. Rath S i e m e r H n g  und Privatdoeent Dr. Raecke  meinen herz- 
lichsten Dank ab. 
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