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Die Frage nach dem Wesen der progressiven Muskelatrophie ist
immer noch als eine offene zu bezeichnen und sclieint von einer end-
giilltigen  Lisung noch  weit entfernt zu sein.  Wiihrend die ersten
franzisischen Forscher, welehe die progressive Muskelatrophie als eine
besondere  Krankheit erkanuten, namentlich Aran und Duchenune,
dieselhe als eine primér die Muskeln betreffende Affection auffassten,
haben bald nachher andere Forscher die Ausicht vertreten, dass die
Krankheit ihren urspriinglichen Sitz im Nervensystem habe. und dass
die Atrophic der Muskeln nar secundiiv als eine Folge der Degenera-
tion der wotorischien Nevven oder der Ganglienzellen des  Ricken-
marks auftrete.  Cruveilhier, welcher auf Grund der beiden ersten
vou ihm obdueirten Fille. hei denen die Autopsie keine Verinderung
am centralen Nervensystem ergeben hatte. die Ansicht aufstellte, dass
der primiire Sitz  der Erkrankung in der Muskelsubstanz  selbst zu
suchen sei, dass cs sich nm eine idiopathische Muskelatrophie haudle,
dnderte diese Ansicht in Folge der Scction des Seiltinzers Lecomte
(1333), bei der sich Atrophic der vorderen Riickenmarkswurzeln lier-
ausstellte:  er glaubte nunmehr das Wesen der Krankheit in  der
Atrophic der vorderen Wurzeln und  der peripherischen wotorischen
Nerven suchen zu miissen, die er selbst wieder von einer Erkran-
kung der grauen Substanz des Riickenmarks abzuleiten geneigt war.

Scither sind die Autoren in zwei Lager getheilt.  Als Vertreter
der myopathischen Theorie sind hauptsiichlich zu nennen: Arvan.
Duchenne, Friedberg, Friedreich, Wachsmuth, Malmsten,
Roberts, als Vertreter der neuropathischen Theorie: Cruveilhier,
Romberg, Schnecvoogt, Fromann, Evb, Trousseau, Charcot
wud Jotfroy, Lockhart Clarke u. A.

In jingster Zeit hat Krb einen wesentlichen Fortschritt begriin-
det. indem cr unter den Fillen, welche hisher zur progressiven Muskel-
atrophie gerechnet wurden, zwei verschiedene Formen unterschied.
Die gewihnliche Form der progressiven Muskelatrophie, welche hiufig
auch als die Ducheune-Arvaniseche Form bezeichnet wird, fasst er
anf als die spinale Form und schligt vor, sie als Amyotrophia
spinalis progressiva zu bezeichnen. Davon trennt or ab cine zweite
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Form, welche er als ,juvenile Muskclatrophie® bezeichnet, und die er
zusammen mit der sogenannten hereditiren Muskelatrophie und der
Pseudohypertroplic der Muskeln als Dystrophia muscularis progressiva
zu benennen vorschiigt. FEr charakterisirt die juvenile Form in fol-
gender Weise:

»Es handelt sich dabei um eine im Kindes- oder Jinglingsalter
beginnende, langsam und gleichmiissig oder wohl auch absatzweise fort-
schreitende, vielfach stationfir werdende Atrophie und Schwiche be-
stimmter Muskelgruppen, vorwiegend des Schultergiirtels und der Ober-
arme, des Beckenglirtels und der Oberschenkel und des Riickens; cine
Atrophie, die sich hiufig mit wahrer oder falscher Muskelhypertrophie
combinirt, hilufiz eine eigenthiimliche Derbheit der atrophirvenden Mus-
keln erkennen lidsst, aber ohue fibrillire Zuckungen, ohne jede Spur
von Entartungsreaction und ohne alle sonstigen Stérungen im Korper,
sel es im Nervensystem oder den Sinnesapparaten . vegetativen Orga-
nen oder den Husseren  DBedeckungen, verlinft.« (Krb, Ueber die
sjuvenile Form* der progressiven Muskelatrophie und ihrve Beziehun-
gen zur sogenannten  Pseudohypertrophie  der Muskeln.  Deutsches
Avchiv fir klinische Medicin Band XXXIV. 1854, 8. 467.)  Als be-
souders charakteristisch  wird noch hervorgehoben, dass das Leiden
schleichend und  oft unmerklich begiont, und zwar lmmer vor dem
20. Lebensjahr, hitufig sehr viel frither, zur Pubertiitszeil, in der Kind-
heit,- im Siduglingsalter.

Erb ist der Ausicht, dass fiir dic erste Form, welche hdufig als
die Duchenne-Aran’sche Form bezeichnet wird, die neuvopathische
Natur des Leidens mit Sicherheit festgestellt sei. indem als anatomische
Grundlage desselben mit geniigender Constanz eine langsam vorschrei-
tende Degeneration der grauen Vordersdulen des Riickenmarks nach-
gewiesen worden sei.  Fir die zweite, die juvenile Form, giebt er zu,
dass bisher die Frage mnach der myopathischen oder neuropathischen
Natur des Leidens noch eine offene sei, indem bis jetzt in der iber-
wiegenden Mehrzahl der Fille das Resultat der anatomischen Unter-
suchung des Riickenmarks negativ aunsfiel.

Fiir die Entscheidung der Frage uach dem primiren Sitz der
Erkrankung bei der progressiven Mnskelatrophie sind von besonderer
Wichtigkeit die Fille, welche nach lingerer klinischer Beobachtung zur
anatomischen Untersuchung gelangen, und bei denen das klinische
Verhalten nnd der anatomische Befund in  gleicher Weise gewiirdigt
werden.  Der nachstchende Fall von progressiver Muskelatrophie wurde
wihrend eines Zeitraums von 9 Jahren 7 Mal in die medicinische
Klinik zu Tiabisgen aufgenommen und auch in den Intervallen zwi-
schen den Aufnahmen ambulatorisch behandelt. Nachdem in Folge einer
Prneamonie der Tod eingetrcten war, wuarde von Herrn Professor Ziegler
die Ohduction vorgenommen und das histologische Verhalten im patho-
logischen lnstitut einer genaven Untersnchung uanterworfen.
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Matthias Biesinger, 49 Jahre alt, Zimmermann von Oberndorf.
Oberamt Herrenberg, wurde am 27. Febrnar 1875 in die medicinische
Klinik aufgenommen. Im Jahre 1854, als der Kranke wegen ander-
weitiger Stirungen in der medicinischen Klinik Hiilfe gesucht hatte.
war von den jetzt bestehenden Anomalien nichts zan bemerken. In
der Familic des Kranken ist «in dfihnliches Leiden oder ein Nerven-
leiden iiberhaupt niemals beobachtet worden. Er <elbst war in seiner
Kindheit stets gesund. Ueber den Beginn des Leidens weiss Pat. nichts Be-
stimmtes anzngeben. Der Anfang war schleichiend, oline Fieber, Schmerz,
Pariisthesien oder dergleichen.  Deshalb scheint Pat. sein Leiden erst
spit bemerkt zu haben; er glaubte, ,die Abmagerung seiner Arme
sei keine Krankheit®., Seit 2—3 Jahren sind die Arme so dinn wie
jetzt. Erst seit dieser Zeit ist cine starke Beeintriichtigung der Ar-
heitsfihigkeit vorhanden. Das Tragen auf der Schulter. das Aufhchen
von Lasten ist crsehwert.  Auch die Leistungsfihiglkeit der unteren
Fxtremititen  soll in letzter Zeit sich verminderl haben.  Wenn der
Kranke sieh bitckt, <o ist das Aufrichten sehr erschwert, besonders
wenn gleichzeitig eine Last gchoben werden soll.

Status pracsens: Grosses mageres Individuum;  die vordere
Fliiche des grossen und breiten Thorax lisst die Contouren des Ster-
num und der Rippen ungewdhnlich deatlich vortreten.  Die Sternal-
portion des Pectoralis ist heiderseits fm hisehisten Grade verringert, atro-
phirt, withrend die  Clavieularportion  noch woll erhalten  erscheint.
Die Deltoidel beiderseits  nicht merklich verfindert.  Von hinten ge-
schen fillt besonders stark das ungewdnliche Abstehen der Schulter-
hliitter vom Thorax auf: besonders steht das rechte Schulterblatt tiefer
und zeivt  fast noch stiirkeres Abstehen vom Thorax, als das lnke.
Aucli wenn Pat. die Avmue ausstreckt und nach vorn fithrt, legen sich
die hinteren Schulterblattriinder nicht so vollkommen an den Thorax
an. wie beim Gesunden.  Ausser demn Serratus anticus major zeigen sich
ebenfalls atrophisch der Sapraspinatus, Teres major und minor, sowice
die Acromial- und Schlisselbeinportion des Cucullaris, nnd zwar links
etwas mehr als rechts.  Sehr auffallend ist ferner dic Atrophie der
Oberarmmuskeln.  Am  linken Oberarm st Biceps und Triceps so
dimn, dass sie den kndchernen Humerus  vollstindig  durchgreifen
lassen. Auch der rechte Biceps und Triceps ist stark atrophisch,
doelr nicht so heochgradie wie links. Der Umfang des linken Ober-
arms  betrdigt: dicht unter dem Ansatz des Deltoideus 14cm, tiber
dem grossten Muskelbauch des Biceps 14"/, em, unterhalb desselben
14 em. Der Umfang des rechten Obherarms betrdigt dicht unter dem
Ansatz des Deltoideus 17 em, iiber dem grissten Muskelbauch des
Biceps 20 cm, unterhalb desselben 20em.  Die Muskeln am Vorder-
arm, am Daumenballen und der ibrizen Hand lassen keine auffallende
Atrophie erkennen. Der Kopf fiihrt alle Bewegungen mit normaler
Kraft aus. Die Untersuchunyg der langen Riickenmuskeln ergiebt
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keinen Unterschied zwischen rechts und links.  Awnch hinten springen
die Rippeucontouren stiirker als gewdhnlich hervor.  Wenn sich Pat.
btickt, so geschicht dies mit ciner leichten, man michte sagen unge-
schickten Drehung des Rumpfes nach links.  Das Aufrichten ans der
gebiickten Stellung macht Schwierigkeiten nnd geschieht ungeschickt.
Die wnteren Extremitiiten sind mager, doch cutspricht dies zum Theil
der allgemeinen Magerkeit. Der rechte Ober- und Unterschenkel sind
weniger voluminds als der linke. Pat. gicbt auch an, dass das rechte
Bein beim Gehen weniger leistungsfilhig sei.  Die Circamferenz der
linken Wade betriigt 30", cm, die der rechten 29'/, cm.  Simmtliche
Muskein reagiren in mnormaler Weise anf den Indoctionsstrom; dic
Energie der Contraction crscheint bei allen Munskeln vollstiudig cnt-
sprechend der Menge der noch crhaltenen Muskelsnbstanz.

Die Untersnchung der Lunge und des Herzens ergiebt keinerlei
Anomalie.  Appetit. Verdauung, Stuhloang geregelt: keine Sehmerzen.
Pat. legt den Weg von Oberndorf nach Tibingen, 2 Stunden, ohne
Beschwerden zu Fuss zuriick. I Urin kein Fiweiss,

Therapie: gute Erndihrung: Faradisation der atrophischen Muskeln.

Am 1. Mirz 1875 wird Pat. auf scinen Wunsch entlassen.,

Zweite Aunfnahme am 25, Juni 1879,

Pat. bictet i Allgemeinen noch dassetbe Bild wie vor 4 Jahren:
vielleicht  sind  die Muskeln noeh etwas mehr atrophiseh als frither.
Neune Muskelgrnppen scheinen nicht evgriffen worden zu sein: die
Schulterbliitter stehen deutlich ab (Rerratus- Atrophie), die Sternalpor-
tion des Pectoralis beiderseits  stark atrophizeh.  Beim [Musten sieht
man die oberen Intereostalrinme dentlich <ich vorwdlben., Biceps und
Triceps sind beiderseits stark atrophiseh. auch die Teretes und Cuenl-
lares. Vorderarm- und Daumenballenmuseulatur sowie Intervossei sind
nicht merklich atrophiselr.  Pat. kann, wenn er sich bitekt, nur mit
ciniger Mithe sich aufrichten. Sein Gang fillt dadurch auf, dass sich
der Kranke gezwungen gerade hilt mit leichter Ueberbeugung des
Rumpfes nach hinten (Schwiche der Streckmunseulatnr des Riickens).
Die Reaction der Mnskeln auf den Indnetionsstrom ist auch bei den
stark atrophirten cine schr gute.

Dritte Anfnahme am 13. Juli 1830

Von der Afrophie zeigen sich betvoffen: die Sterno-costalportion
des Pectoralis major, die so gut wie ganz fehlt, Pectoraliz minor,
Biceps und Triceps brachii, Cucullaris, Rhomboidei, Teretes, Serratus
anticus major. Noch leidlich gut erhalten sind die Deltoidei. Die
Adductoren am Oberschenkel und dic Wadenmuskeln zeigen einen
missigen Grad von Afrophie. TDic Reaction der Muskeln auf den
Inductionsstrom ist eine relativ gute. Der kleine Rest des M. biceps
contrahirt sich noch recht energiscli.  Urin frei von Kiweiss und
Zucker.

Vierte Aufnahme am 22, Juli 1881,
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Im Zustande des Patienten ist keine nennenswerthe Verdnderung
eingetreten.

Fiinfte Aufnahme am 23, Februar 18335,

Pat. bictet im  Allgemeinen noch dasselbe  Bild  hochgradiger
Atrophic der gleichen Muskeln wic frither.  Nur erweizen sich jetzf
auch die Deltoidei als entschieden atrophisch, und aunch die Muskeln
des Vorderarms und der Hand zeigen eine betrdchiliche Abmagerung,
die aber hoi Weitem nicht den Grad erreicht wie die Atfrophie der
Oberarmmuskeln.  Auf den Inductionsstrom reagiven simmtliche atro-
phische Muskeln noch deutich, selbst der M. biceps brachii linkerseits,
der palpatoriseh fast nicht mehr nachzuweizen ist, priizentirt sich unter
Einwirkung des faradischen Stroms als missig starker Strang.

Circumferenz des linken Oberarms: unterhalb des Ansatzes des
Deltoidens 14 em, fiber grisster Dicke des Biceps 14 cm, unterhalb
des Biceps 14 em.  Circamforenz des rechiten Oberarms: unterhalh des
Ansatzes des Deltoideus 157, em, iiher grisster Dicke  des Biceps
19 em, vnterhalb des Biceps 18 em.  Grosste Dicke der Wade links
40 em. rechts 29 em.  Am 9. Marz 1883 wird Pal. anf Wunseh ent-
lassen.

Sechste Aufnalime am 14, December 1383,

Pat. zeigt keine  besonders auffallenden Verinderungen  gegen
frither.  Nur in den Deltoidei ist cin dentlicher Fortschritt der Atrophie
su bemerken. Die Reaetion simmtlicher Muskeln aul den faradischen
Strom ist eine durchauns prompte, anch fir die hocheradiz atrophirten
Muskeln,  Am 7. Januar 1884 wird Pat. entlassen, in scinem Tor-
nihruncszustande, ebenso wie nach den fritheren Aufnalimen. bedeu-
tend gebessert.  Die Zanahme des Kirpergewichts withrend des Aufent-
halts in der Klinik hatte dieses Mal ungefihr 12 Pfand betragen.

Siebente Aufnahme am 9. Mai 1834,

Der Kranke klagt iiber Husten, Stechen aunf der Brust und Kurz-
athmigkeit; er wirft ziihe, blutiz gefirbte Sputa ans. Es hesteht eine
Infiliration im Bereich des rechten unteren wnd mittleren Lungen-
tappens. welche sich spiter anch auf den unteren Theil des obeven
Lappens ausdehnr.  Dabei Temperatursteigerung bis 40,9%  Herpes an
der Oberlippe. Der Befund an den Muskeln ehenso wie frither. Der
Kranke ertriigt anfanes das missig hohe Ficber zienmlich gut, zeigt aber
spiter in Folge dev Insufficienz der atrophischen Hulfzathemmuskeln
die Zeichen der Kohlensiurevergiftung und geht am 15, Mai 1384
Morgens 3 Uhr zn Grunde.

Die Section wurde von Herrn Professor Ziegler ausgefihrt:

Blasse Leiche, geringes Fettpolster. Besonders auftallend ist eine
stark ausgesprochenc Atrophie der Muskeln des Schuliergiivtels nnd
dee Oberarms beider Seiten. Von der Atrophie sehr stark befullen ist
der Biceps; derselbe erscheint als dickes sehniges Gebilde, das nur in
den mittleren Rezirken Muskelfasern enthiilt, Nichst dem Biceps st
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der Pectoralis am stirksten befallen, derselbe ist diinn, platt, erissten-
theils schnig umgewandelt. Die rechte Lunge nicht zuriickgesauken
itberall mit der Thoraxwand fest verklebt und besonders in den un-
teren Partien fest damit verbunden. Sie fiililt sich im Ganzen ziem-
lich resistent an, nur an der Spitze weicher. Einzelne Gruppen von
Luftblischen missiy vergrdssert. Bei der Herausnahme lisst sic sich
nicht comprimiren. Die Lunge ist schr gross und wiegt 2150 gr. An
der Oberfliiche seichte Rippencindriicke. Auf dem Schnitt erscheint
das Gewebe vollkommen luftleer, von triiber, blassgrauner Firbung. FEs
lassen sich grosse Mengen eines trithen, graunen, schleimigen, faden-
ziehenden Exsudates abstreichen. Die abgestrichene Fliiche erscheint
theilweise glatt, theilweise deuntlich gekdrnt. Das Gewebe ist {iberall,
namentlich in den unteren Partien, iHusserst briichig und zerreisslich,
im Zustande der Auflockerung und Erweichung. Es zeigt sich bei
weiterem  Einschneiden cine haselnussgrosse Zerfallshshle mit fetzigen
Wandungen.  Tn den  hinteren Partien erscheint das Lungengewche
theilweise in Zerfall begriffen.  Die Infiltration reicht his 3 Finger
unter die Spitze . von hier ab antwiirts wird das Gewebe ddematis.
Bronchialschleimhant intensiv gerdthet, in den Bronebicn dasselbe triihe,
graue Exsudat.  Die linke Lunge wicgt 750 gr, ist im Allgemcinen
lufthaltig, in den untercw Theilen ziemlich geriithet, nach oben mehr
blass, dabei aber gran pigmentirt.  Gewebe Gdematos. Bronelial-
schleimhaut gerdthet, in den Bronchien schaumige, leicht blutiggefirhte
Flissigkeit. — Das Herz erscheint wormal gross, der rechte Vorhof
etwas schlaff, der linke fest zusammenvezogen. Im Herzbeutel cirea
20 gr durch Fibrinflocken leicht gerviibter Fliissigkeit.  Die Klappen
intact.  Herzmuskel dunkellrauuroth. — Tu den oberen peritonealen
Réamen, namentlich um die Milz herum, ferner zwischen Colon trans-
versum und Leber alte Verwachsungen.  Darmschleimhaut normal.
Milz leicht geschwellt. sehr matsch. grauroth.  An der linken Nicre
die Kapsel leicht abzielibar. das Organ blatreich, missig stark darcli-
feuchtet: in der rechten Niere derselhe Befund. Leber normal, Liipp-
chenzeichnung sehr deutlich. —  Gehirn schlaft, feneht, missig blut-
reich.

Am Riickenmark erscheinen cinzelue vordere Wurzeln des Cer-
vicalmarks verdiinnt, anf dem Durchischuitt die Spitzen der Vorder-
horner etwas  atrophisch, die Pyramidenseitenstrangbahnen viclleicht
etwas grau verfiarbt Awn den Nerven makroskopisch sonst keine Ver-
anderung.

Das Resultat der genauen histologischen Untersuchung wird dem-
niichst von anderer Seite ausfilhrlicher mitgetheilt werden. leh gebe
hier nur die kurze Zusammenstellung, wie sie mir Herr Dr. Nanwerk
mitzutheilen die Giite hatte:

Im Halsmark besteht eine einfache Atrophie der Ganglienzellen
der Vorderhdrner, nur ausnahmsweise wmit Vacuolenbildnng verbunden:
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die Atrophie nimmt im Ganzen von oben nach unten zu und ist am
starksten auf der Hohe der schon bei der Section als atrophisch be-
zeichneten vorderen Wurzeln, nanmentlich des VI. und VII. Cervical-
nervenpaarcs. Die Vorderhornerkrankung ist beiderseits anndhernd
gleich erheblich.  Ls muss indessen hervorgehoben werden, dass die
Atrophie nirgends eine totale ist, =0 dass man anch anf den stirkst
verdnderten Quersehnitten des Halsmarks Ganglienzellen in vereinzelten
Exemplaren nicht ginzlich vermisst.  Die vorderen Wurzeln zeigen,
dem Sectionsbefund entsprechend, aunf Querschnitten da und dort atro-
phische Stellen.  An den erkrankten Muskeln der Oberextremitit be-
stcht cinfache Atrophie, ohne Verfettung, olne nennenswerthe Wuche-
rung des Bindegewebes. FEbenso liasst sich an den Nervenstimmen
eine Zunahme des Stitzgewebos nicht nachweisen.

Im vorliegenden Fall ist zunidchst die cigenthiimliche Localisation
der Atrophic zu heachten: znerst waren die Muskeln des Schulter-
giirtels und des Oberarms von der Atrophie hefallen. spiiter erst die
Muskeln des Vorderarms, Daumenballens und die kleinen Handmunskeln,
die in anderen .typischen+ Filllen zuerst zu atrophiren pflegen.  Man
lkonnte demmach geneigt sein den Fall zu der von Erb aufgestellten
juvenilen Form der progressiven Muskelatrophie zu rechnen: der Pec-
toralis major zeigte vollstindig das von Erb hervorgehobene charak-
teristische Verhalten, scine Sternalportion war atrophire. wihrend die
Clavieularportion sich als gut erhalten crwies. Der Deltoideus erschien
anfangs noch wohl erhalten, zeigte dann aber spiter ein von den
Erbischen Fillen abweichendes Verhalten, indem er bei der am
23, Februar 1883 vorgenommenen Untersnchung  des Pat. sich  als
~entschieden atrophisch* erwies. Kine Hypertrophic des Deltoideus.
wie sie bei den meisten der von Erb beschriebenen Fiillen constatirt
wurde, ist in unserem Falle nicht beobachtet worden. Auch sind der
M. supraspinatus und die Tercetes unzweifelbaft atrophiseh, wihrend
sie in den Fillen von Krb als wohl erhalten, meist sogar als hyper-
trophisch beschrichen werden.  Am meisten weicht jedoch unser Fall
in der Zeit des Entstehens der Atrophie von den Fillen juveniter
Form der progressiven Muskelatrophic ab.  Erb bhebt hervor, dass,
wihrend die spinale Form in jedem Lebensalter sich entwickeln kann
und im reifen Mannesalter am h#ufigsten vorkommt, im CGegensatz
dazn die juvenile Form eine Krankheit des jugendlichen Alters ist und
beinahe niemals nach dem zwanzigsten Jahrve entsteht. In simmt-
lichen 6 von Krb beobachteten Fillen juveniler Muskelatrophie wurde
die Atrophie zweifellos schon vor dem zwanzigsten Lebensjahr con-
statirt; unter 13 von Erb der Literatur entnommenen Fillen beginnt
bei 12 das Leiden sicher vor dem zwanzigsten Lebensjahre und nur
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bei einem von Duchenne beschricbenen Fall ist das dreiundzwan-
zigste Lebensjahr als der Anfang der Krankheit hezeichnet worden.
Tn unserem Fall war im Jahre 1554, also im achtundzwanzigsten
Lebensjahr des Kranken, als derselbe wegen ciner anderen Krankheit
in die medicinische Klinik anfeenommen worden war, von einer Atrophie
der spiiter befallenen Muskelgruppen noch nichts bemerkt worden, und
es ist sicher anzunchmen, dass dic Atrophie, falls sic schon damals
vorhanden gewesen wiire, bei der Untersuchung dem Auge des Arztes
nicht entgangen wiire.  Der Kranke selbst weiss allerdings den Beginn
seines Leidens nicht anzugeben, aber die Auammnese bietet hier einen
Anhaltspunkt, insofern ecine stiivkcre Beeintriichtigung der Arbeitsfiihig-
keit erst 2—3 Jahre vor der crsten Aufnahme in die Klinik, also
im Jahre 1872 oder 1873, als der Kranke 40 Jahre alt war, eintrat.
Kine vorgesehrittene Atrophic der  Schulter- uud  Oberarmuiusculatuy
hitte ex dem Kranken unmiglich machen miissen. seinen Beruf als
Zimmermann auszuithen,  Wir werden demnach unsern Fall nicht zu
der juvenilen Form rechnen diirfen.  Und wenu wir aunch vielleicht
Bedenken tragen, ihn ecinfach der typischen Aran-Duncheune schen
Form anzureihen, o haben wir doch, insofern cine dentliche Atrophie
der Vorderhdrner des Riickenmarks und der peripherischen Nerven ge-
funden warde, die Bereehtigung denselhen als zu der sogenannten api-
nalen Fonn gehirig anzusehen.  Withrvend bei der juvenilen Form der
progressiven Muskelatrophie, wie auch Erb hervorhebt, das Resultat der
anatomischen Untersueliung i der diberwicsenden Mehrzall der Fille
ein negatives war, war in unserem Fall sclion makroskopisch zu er-
kennen, dass einzelne vordere Wurzeln entschieden diinner als normal
warcn, und dass eine gewisse Atrophie der Vordersinlen des Riicken-
marks bestand. Die mikroskopische Untersuchung bestiitizte die schon
makroskopisch diaguosticirte Atrophie. und der Beweis, dass os sieh
in unserem Fall um die ,spinale® Form der progressiven Muskelatrophie
handelt, ist demnach pathologiseh-anatomisch vollstindig erbracht. Die
im Anfang ungewdhnliche Localisation des Krankheitsprocesses ist wohl
auf die Beschiftizcung des Kranken zu bezichen,  Schon Aran und
Duchenne hatten anf den Einflnss ermiidender und andauernder
Muskelarbeiten auf die FEntstehung der Krankheit hingewiesen. Auch
sind in der Literatur zahlreiche Fille enthalten, in denen Muskelan-
strengungen und speciell wiederholte und immer wiederkehrende An-
strengung  derselben Muskelgruppe ein itiologisches Moment fiir die
Entstehung der Krankheit darstellten. Und in solchen TFillen pilegen
gerade die vorzugsweise angestrengten Muskelgruppen der erste and
hauptsiiebliche Sitz der Atrophie zu sein. Naturgemiss sind es in den
meisten Fillen die Muskeln der Hand, die derartigen Ueberanstrengnn-
gen bei mannigfachen Beschiftigungen ansgesctzt sind. Der Pat. war
jedoch in seinem Gewerbe in der Lage. heim Tragen von Balken ganz
besonders seine Schulter- und Oberarmmuskeln derartigen Anstrengun-
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gen avszusetzen, und mnoch mehr als beim Tragen muss dies beim
Auf- und Abnehmen dieser schweren Lasten der Fall gewcsen sein.
Dureh den positiven Befund, welchen die Untersuchung des
Riickenmarks und der vorderen Nervenwurzeln crgeben hat, schliesst
sich nnger Fall der jetzt schon ziemlich grossen Zahl derjenigen Fille
an. weleche man als Beweis fiir die ncuropathizche Natur der Krank-
heit anzusehon pflegt. — Aber ist denn in der That mit diesem Be-
fand dicser Beweis mit geniigender Sicherbeit geliefert?  Wenn man
neben der Atrophie der Muskeln zugleich Atrophic und Degencration
in den Nerven findet — ist ¢s daun a priori schon sicher, dass die
Affection der Nerven das Primiire, die der Muskeln das Sceundire ist?
Konnte nicht vielleieht die Sache sich auch  umgekelnt verhalten?
Oder konnten nieht anch beiderlei Affectionen cinander coordinirt sein?
Zunichst ist zn beriicksicldigen, dass Degencration oder atrophi-
sche Processe in den Vordersiulen des Ritckenmmarks and in den
vorderen Wurzeln  bei der progressiven Muskcelatrophic zwar hiufig,
aber doch keineswegs constant gefunden werden. Bei der juvenilen
Formn werden solehe Verdnderungen in der Regel vermisst.  Aber auch
bei der Aran-Duchenne’schen Form  sind  sie keineswegs hmmer
vorhanden.  So z. B. fehiten sie in geuau unfersuchten  Fillen
vou Schucevoogt. Jaccoud, Friedrveich.  Man  pflegt  solehen
Fillen gegentiber vewdhnlich die Annalune zu wachen, es seien die
hetreffenden Veriinderuncen vielleieht doch vorhanden gewesen, aber
wegen ungeniigender Untersuchung oder wegen Mangels awsreichender
Untersuchungsmethoden iitherschen worden. Es mag dies auch in ein-
zelnen Yiillen zutreffen, aber gewiss nicht in atlen.  Beil den Fillen
mit positivem Befund sind die Veriinderungen so deutlich, dass ein
Ueberschen derselben fir einen getibten und sorgfiltigen Beobachter
car nicht moglich sein wirde. Bei cinem Fall von Friedreich z. B.
liefert die Beschrcibung den Beweis, dass cine sehr geunaue makro-
skopische und mikroskopische Untersuchung stattgefunden hat. (N,
Friedreich, Ueber progressive Muskelatrophie, @ber wahre und falsche
Muskelhypertrophie.  Berlin 1873, 8. 21 Fall IV.)  Es handelt sieh
um einen Fall, der aunffallend vasch in 3 Jahren verlief, und heinah
simmtliche animale Muskeln des Korpers waren der Atrophie ver-
fallen. Nach der neuropathischen Theorie hitte wman cine ausgedehnte
Erkrankung der_Ganglienzellen in den Vordersiinlen des Riickenmarks
erwarten miissen; statt dessen fanden sich bei der Auntfopsie im Riicken-
nark vollstindig normale Verhiiltnisse: auch an den vorderen Wur-
zeln und den extramusculiven peripheren Nerven war keine Verdinde-
rung zu bemerken; nar die intramusenliven Nerveniiste zeigten analog
dem Verhalten der Musculatur Atroplic und Deuvencration der Nerven-
substanz und Hyperplasie des Stlitzgewehes. — Ueberhaupt macht
man beim Durchschen  der Titeratur die beachtenswerthe Wahrneh-
mung. dass im Durchschnitt, je rasclier der Krankheitsverlauf, um so
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geringer die Ausheute der anatomischen Untersuchung des Riicken-
marks zu sein pflegt. Schon diese Thatsache lisst die Annahme, dass
eine primdre Erkrankung der Ganglienzellen der Vordersiulen des
Riickenmarks die anatomische Grundlage der progressiven Muskel-
atrophic sci, bedenklich erscheinen. Naturgemiiss miissle doch, die
primdr spinale Natur des Leidens vorausgesetzt, je acuter und aunsge-
breiteter die Muskelatrophie verlicf, desto bedeutender der anatomisch
nachweisbare Schwund der Ganglienzellen sein.  Statt dessen zeigt
das Riickenmark in manchen derartigen Fillen entweder normale Ver-
hiltnisse, oder es ist der Schwund der Ganglienzellen unnr gering
und steht in keinem Verhdltniss zu der weitgchenden Atroplie der
Muskeln.

Noch wichtigere Griinde gegen die Annahme, dass die Degene-
ration der Ganglienzellen in den Vorderhirnern des Riickenmarks die
Ursache der Muskelatrophie sei, ergeben sich aus dem klinischen Ver-
halten der bhetreffenden Fille.  Wir kennen eine Krankheit, bei wel-
cher in Wirklichkeit eine primire Erkrankung in den Yordersiinlen
des Riickenmarks stattfindet, und wir sind deshalh iin Stande, anzu-
geben, wie in einem solchen Fall das Verhalten der Muskeln that-
siichlich sein milsste.  Diese Krankheit ist die Poliomyelitis anterior
acnta,  Wenn bei der progressiven Muskelatrophie die Atrophie der
Ganglienzellen im Riickenmark das Primire sein wiirde, so wiire die
progressive  Muskelatrophie  vollstiindig  analog  dieser Poliowmyelitis,
und sie wiirde sich von derselben nur dadureh unterscheiden. dass
dic Degencration der Ganglichzellen nicht plstzlich und in circnm-
seripten Herden, sondern allmiéiblich wnd diffus auftritt.  Auch ist in
der That Ollivier (1869), der die Atrophie der Ganglienzellen fiir
den primiiren Process erklidrt, consequenter Welse so weit gegaugen.
dass er annahm, die Frkranknng der Ganglienzellen kinne bald acat
und bald chronisch auftreten: im crsten Fall habe man es mit Polio-
myelitis anterior, im zwciten mit progressiver Muskelatrophie zn thun.
Naclr dieser Ansicht wiiede die progressive Muskelatrophie am hesten
als Poliomyelitis anterior chronica progressiva zn bezeichnen sein, — Es
ist gewiss verstindlich. dass der pathologische Anatom, weun cv
Atrophic der Ganglienzellen in den Vordersiulen des Riickenmarks
neben ausgedehnter Atrophie einer Reihe von Muskeln findet, geneigt
sein wird, die Affection des Centralorgans als den primiren Process
anzusehen und auns der Primirerkrankung der Ganglienzellen in den
Vordersiulen des Riickenmarks die gauze Reihe der Erscheinungen
hischst befriedigend abzuleiten und zu erkliren.  Ganz anders abor
verhdlt sich die Sache, wenn wir das klinische Verhalten bei den
heiderlei Krankheiten vergleichen. Es zeigen sich dann so durch-
greifende Verschiedenheiten in den wichtigsten Punkten, dass es gdnz-
lich unméglich erscheint, dicselben fiir analog zu halten.

Nur geringen Werth mochte ich darauf legen, dass hei der pro-



gressiven Muskelatrophie die Erkrankung gewdhnlich die beiden Seiten
des Korpers anniihernd symmetrisch befillt, wihrend die Poliomyelitis
héchstens einmal zufdllig in Folge der besonderen Anordnung der
Krankheitsherde ein symmetrisches Verhalten zeigen kann.

Von grosscerer Bedentung ist der Umstand, dass bei der Polio-
myelitis, wic dics bei einer Degeueration der Ganglienzellen in den
Vorderhornern nicht anders zn erwarten ist, zuerst Lihmung und dann
crst Atrophie der Muskeln auftritt, wihrend bei der progressiven
Muskelatrophie eine Lihmung dberhaupt gar nicht eintritt, vielmehr
selbst hochgradig atrophische Muskeln, so weit sie iiberhanpt noch
contractile Substanz enthalten, dem Willen vollstiindig gehorchen.

Geradezn entscheidend fir die vorliegende Frage ist aber das Ver-
halten der motorischen Nerven und der Muskeln, wie es sich am
dentlichsten in ihrer Reaction gegen elektrische Frregung Hussert.

Es ist ein allgemein giltiver Erfahrungssatz, dass ein Nerv, wel-
cher nicht wehr mit normalen Ganglienzellen zusammenhiingt, einer
schinellen Degeneration vertiilit.  Und so sehen wir in der That, dass
bei  Poliomyelitis  die  motorischen Nerven, deren Ganglicnurspriinge
zerstirt sind.  schmell  degeneriren.  Ganz anders verhalten sich die
Nerven hei der progressiven Muskelatrophic. Bekanuntlich besitzen wir
it dem Verhalten cines Nerven und des zugehorigen Muskels gegen
die Elcktricitit ein Kriterium, vermittelst dessen sich sicher entschei-
den lixst, ob ein motorischer Nerv degenerirt oder noch leitungsfihig
ist.  ber normale Nerv wird schon durch sehr gevinge Llektricitdts-
mengen erregt, wenn die Intensitit des Stromes rasch starken Schwan-
kungen unterlicgt oder seine  Richtunyg  schnell  weehselt.  Deshalb
wirkt der [nductionsstrour, obgleich or in der Stirke, wie er beim
Menschen angewandl wird, nur eine relativ geringe Elektricititsimenge
repriisentict, stark erregend aut den Nevven. Der constante Strom
dagegen, ohgleich  eine  weit  bedentendere Elektricititsmenge dar-
stellend , wirkt bhel milssiven Stromen cigentlich nur bel Schliessung
und Oetfung des Stroms oder weun die Richtung des Stroms ge-
wechselt wird. erregend auf den Nerven. Dabei erfolgt am negativen
Pol hauptsiichlich Schliessungszuckung (KaSZ) und am positiven Pol
Oeffnungszuckung (An0Z). Der Muskel dagegen bedarf, um in
directer Weize, d. h. ohne Vermittlung seines Nerven, zar Contraction
gebracht zu werden, bedeutender Elektricititsmengen, wie sie der
gebriinchliche Inductionsstrom nicht za Dbicten vermag. Der Muskel
allein, nach Ausschluss der Wirkung der Elektricitit vom Nerven aus,
reagirt nicht auf den faradischen Strom. Der constante Strom aber
bringt den Muskel direct, anch wenn der Nerv und seine Verzweigun-
gen im Muskel vollstindig ihre Function verloren haben, zur Contrac-
tion; dieselbe ist aber langgezogen, trige und schleppend. Wenn bei
Anwendung des Inductionsstroms auf cinen Muoskel Contraction er-
folgt, so ist dies ein sicherer Beweis, dass die Function seines Nerven
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erhalten, dass der Nerv nicht degenerirt ist. Ist die Degeneration
eingetreten, so kann durch den gewdhnlichen Inductionsstrom weder
vom Nerven aus noch bei directer Application der Electroden auf den
Muskel eine Contraction ausgeldst werden. Auch der constante Strom
wirkt nach Degeneration des Nerven nicht mehr vom Nerven aus;
doch ist bei solcher Priifung darauf Bedacht zu nehmen, dass nicht
etwa durch Stromschleifen der Muoskel direct erregt wird. Dagegen
entsteht, so lange der Muskel nicht selbst der Atrophie und Degene-
ration \elfallen ist, bei dirccter Anwendung des constanten Strowms
aul den Muskel einc ungewdhnlich schleppende, langgezogene Con-
traction.  Aunch wird bei Muskeln nach Degeneration ilhrer Nerven
dic zur ,Entartungsreaction* (Erb) gelorige ecigenthiimliche Aen-
derung des Zunckungsgesctzes beobachtet, bei der AnSZ und KaOZ
im Vergleich mit KaSZ und AnOZ bedeutend wachsen, und die sich
ferner noch dadurch auszeichnet, dass bei il hiiufig eine dem uor-
malen Muskel gegenidiber auffallend leichte Erregbarkeit der Muskeln
durch geringere Stromstirken, die beim normalen Muskel noch keine
Contraction auslosen wiirden, eintritt; bei gleicher Stromstiirke ist die
Countraction des Muskels, dessen Nerv degenerirt ist, oft eine stirkere
als die des cntsprechenden Muskels mit normalewm Nerven.

Bei der Poliomyelitis  anterior tritt nach  der Zerstorung  der
Ganglien in den Vordersidulen des Riickenmarks ciue l)emenemtmn der
motorisehen Nerven ein: dieselben und ihre Muskeln sind fir den
Inductionsstrom nicht mcehr erregbar:  dagegen  contrahiren sich  die
Muskeln noch auf den constanten Strom, und zwar zeigen sic dabel
die Eigenthimlichkeiten der Entartungsreaction.

Bel der progressiven Muskelatrophie dagegen contrahiren sich
selbst hochyradig atrophischie Muskeln deutlich bei Anwendung  des
Inductionsstroms, und auch in unserem Fall ist mehrfach hery orge-
hoben: ,Die Reactmn der Muskeln auf den Inductionsstrom ist eine
velativ gute; der kleine Rest des Biceps contrahirt sich noeh recht
energisch“, und .auf den Inductionstrom reagiren die Muskeln noch
deuthdl sellmt der M. biccps brachii Hnkerscits, der palpatorisch fast
nicht mehr nachzuweisen ist, prisentirt sich jetzt als miissig starker
Strang“. So lange e¢ben noeh Muskelfasern vorhanden sind, kénnen
sie durch den faradischien Strom zur Contraction gebracht werden.
Darans ergiebt sich mit Sicherheit, dass cine Degencration der moto-
rischen Nerven der Atrophie der Muskeln nicht vorangeht. Da aber,
wenn  die Zerstorung  der Ganglienzellen in den Vordersiulen des
Riickenmarks das Primiive wire, nothwendig zuniclst eine Degenera-
tion der motorischen Nerven ciutreten miisste, so lisst das Verhalten
gegen Elektrieitiit mit Sicherheit schliessen, dass bei der progressiven
Muskelatroplie die Atrophie der Muskeln nicht von einer primiiren
Frkrankung jenmer Ganglienzellen abgeleitet werden kann: Demnach
hat die Krankheit ihren primiren Sitz in den Muskeln selbst. die
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progressive Muskelatrophie ist als eine primir myopathische Affection,
die Verdinderungen an Nerven, Nervenwurzeln und Vordersiulen des
Riickenmarks selbst sind als secundir zu betrachten. Dieselben sind
wohl am einfachsten als Atrophic darch Nichtgebrauch zn erkliren
und in Parallele zu stellen mit den Verinderungen, welche nach
Amputationen von Extremitiiten beobachtet werden. Dabei pflegen die
Veriinderungen in den Nerven und im Riickenmark, welche in Atrophie
der Nervenwurzeln, Verminderung der Ganglienzellen in den Vorder-
siulen, zuweilen in deutlicher Abnahme des Volumens der betreffen-
den Riickenmarkshilfte bestehen, vur dann in dentlicher Weise ans-
gebildet zu scin, wenn seit dem Ausfall der Function eine lange Reihe
von Jahren vergangen ist. Und in dhnlicher Weisc scheint der Um-
stand, dass bei einzelnen schnell abgelanfenen Fillen von progressiver
Muskelatrophie die Verdinderungen im Rilckenmark und den vorderen
Nervenwurzeln vermisst wurden, daflir zu sprechen, dass zur Aus-
bildung derselben eine lange Zeit erforderlich ist. Wihrend aber
nach Amputation ciner Extremitiit die Atrophie sowohl die sensiblen
als auch dic motorischen Nerven und Regionen des Riickenmarks be-
trifft, ist sie bei der progressiven Muskelatrophie natnrgemiiss auf die
motorischen Gebiete beschriinkt,

Wir schlicssen uns demmach in Betreft der progressiven Muskel-
atrophie derjenigen Ansicht an, welche als die myopathische Theorie
bezeichnet wird, and welehe, schon frith von Aran, Duchenne und
Anderen aufgestellt. spiiter in Friedreich den hervorragendsten Ver-
treter gefunden hat.  In der That kionnen wir die Thatsachen wund
Griinde, welche Friedreich anfithet, soweit dicselben mehr negativ
gegen die neuropathische Theorie gerichtet sind, uns vollstiindig an-
cignen.  Weniger ist dies miglich bel dew positiven Theil sciner Be-
weisfilhrung.

Wenn wir ndmlich die Atrophie der Muskeln als das Primiire
ansehen, =o erleht sich die wichtige Frage nach der Natur dieses Pro.
cesses und nach den ndheren Ursachen desselben. Alle als #itiologisch
wichtiy aufgefiihrten Momente, wie Ucberanstrengung bestimmter Mus-
kelgrnppen, Erkialtungen u. s. w. mdgen vielleicht in den direct be-
fallenen Muskeln Atrophie herbeifithven kinnen; aber cine Atrophie,
die nun von den zunichst befallenen Muskeln progressiv auf andere
tbergreift, kann auf solche Weise unmbglich zu Stande kommen,

Friedreicli; der in seinem Werk iiber progressive Muskelatrophie
noch vollstindig auf dem Boden der cellnlaren Entziindungstheorie
steht, sieht eine interstitielle Muskelentziindung als das Wesen der
Krankheit an, betont stets den activ entziindlichen Charakter des Pro-
cesses und betrachtet den Schwund der Muskelfasern als im Wesent-
lichen sccundiir, veranlasst durch die primir entziindliche Wuecherung
des interstitiellen Gewebes. Die an den Muskelfasern selbst beob-
achtete tritbe Schwellung, Kérnung und andere Verlinderungen werden
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als Producte einer parenchymatisen Entziindung gedeutet. Friedreich
mochte demnach die progressive Muskelatrophie als » Polymyositis
chronica progressiva®  bezeichnet wissen.  Von dem interstitiellen
Bindegewebe des Muskels greift die Entziindung zunsichst anf das
Stiitzgewebe der intramusculiren Nerven iiber, dasselbe gerith in
Hyperplasie, die Nervensubstanz atrophirt in Folge dessen, und nun
soll sich die Entziindung .per continunitatem et contiguitatem® lings
der Nervenstémme als ‘ascendirende degenerative Neuritis und Peri-
neuaritis centralwiirts auf die vorderen Wurzeln und die Vordersialen des
Riickenmarks fortpflanzen, Dabei wird hervorgehoben, dass ,die Ver-
breitungsrichtung der (entziindlichen) Processe vollstindig unabhingig
ist von deu Verhiltnissen der physiologischen Leitung innerhalb der
Nerven, sondern vielinehr wesentlich bestimmt wird durch die Con-
tinuitdt der Gewebe, speciell des Nervenstammes. “ (Friedreich 1. .
S. 124 § 66.) Damn miissten aber die im Muskel sich verzweigen-
den sensiblen Nerven eben so wie die motorischen in den Kntzii-
dungsproecess mit hineingezogen werden, also anch lings der betreffen-
den sensiblen Nervenstimme ndissten sich Spuren einer ascendirenden
Neuaritis nachweisen lassen, oder in gemischten Nerven kinnte die
Entziindung. die ja hauptsichlich ihren  Sitz im Bindegewebe der
Nervenstimme hat. dureh ecine mehr transversale Verbreitung auch die
senxiblen Fasern  in Mitleidensehaft zichen, und in  beiden Fillen
missten sich an den hinteren Nervenwurzeln und in den Iinterhir-
nern @hmliche Verdinderungen wie an den vorderen Wurzeln und den
Vorderhirnern nachweisen lassen.  Affectionen der hinteren Wurzeln
und der Ilinterhorner des Riickenmarks sind jedoch bei progressiver
Muskelatrophic nur in vereinzelten Fiillen beobachtet worden, und
soweit es sich nicht um zufiillice Complicationen handelt, kiénnen sie
cbenfalls  gewissermaassen als Inactivititsatrophien aufgefasst werden.
Nach vollstindiger Atrophie und Degeneration cines Muskels haben
nicht blos die motorischen, sondern auch die sich in ihnen verzwei-
genden sensiblen Fasern, die betreffenden mehr centralwiirts gelegenen
Leitungsbahmen und die zugehOrigen Centren sclbst ihre Function ver-
loven und verfallen der Atrophie. Dass Affectionen der Hinterstriinge
bei der progressiven Muskelatrophie selten gefunden werden, erklirt
sich daraus, dass Fille, bei denen die Function der Muskeln total auf-
gehoben ist, nicht eben hiufig sind.

Die Annahme, dass es sich bhei der Atrophie der Muskeln um
einen  entziindlichen Process handle, macht uns den Vorgang nicht
verstindlicher. Wir begreifen ebenso wenig wie ohue diese Annahme,
dass cine locale Krankheit mit Auswahl und einigermaassen unab-
hingig von der ridumlichen Aneinanderlagerung der verschicdenen
Muskeln gewisse Muskelgruppen ergreife und zwar annihernd sym-
metrisch auf beiden Korperseiten. Und wenn der Ausdruck Eutziin-
dung nicht, wie dies frither hiufig der Fall war, ein leerer Name sein
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soll, so wmiisste (iber die niichste Ursache dersclben doch irgend Etwas
festzustellen oder wenigstens zua vermuthen sein. Aber auch die
Hypothese einer infectitsen Ursache der Muskeldegencration oder Mus-
kelentziindung wiirde mit dem that<iichlichen Verlaul und der Ans-
breitung des Processes ebenso wenig in Uebercinstimmung zu bringen
sein, wie irgend cine andere Annalime @ber eine local auf dic Mus-
keln einwirkende Ursache.

Zahlreiche pathologische Thatsachen zwingen uns zu der An-
nahme, dass die Ernihrung mancher Gewebe nicht allein von der
Thitigkeit der cigenen Zellen und der Zufuhr des Erudhrungsmaterials
durch das Blut abhingig sei, sondern dass es in den Ceutralorganen
des Nervensystems trophische Centren und in den Geweben trophische
Nervenfasern gebe, welche in einer bisher nicht uniither bekannten
Weise die Ermdhrung der Gewebe rvegnliren, deren ahbnorme Functio-
nirung oder Ausfall die Integritit der Gewebe in Frage stellen.  Teh
erinnere z. B. an das Vorkommen sogenannter neurotischer Atrophien,
an den schnellen Eintritt und den schlimmen Verlant des Decubitus
bei manchen Riickenmarvkskrankheiten, an die eigenthiimliche Erschei-
nung der Arthropathie und anderer Erndhrungsstérungen bei Tabes.
an das Auftreten von Blischeneruptionen unter nenralgischen Schmer-
zen im Gebicet eines Nerven (Herpes Zoster), an die Ophthalinia neuro-
paralytica nach Trigeminos-Durchzehneidung uwe =0 w. Freilich wird
bisher noch die Existenz solehier trophischer Nerven vielfach bestritten,
und  abgesehen davon, dazs cin anatowmizcher  Nachweis  derselben
chenso wenig gelungen ist,  wie der der vasodilatatorischen Nerven,
deren Dascin  iibrigens Dank den Ergebnissen physiologizeher und
pathologischer Forschung nicht mehr bezweifelt wird. ist auch jede
der oben als Belege fiir die Existenz trophischer Nerven angefibrten
Thatsachen einer mehrfachen Dentung fihig: Bei dem Decubitus nach
Riickenmarksquertrennung und bei der Ophthalmia neuro - paralytica
spielt zweifellos dic Aniisthesie cine grosse Rolle: Bettfalten, hartes
Lager, Fremdkdrper im Bette werden die gefiihllose Riickenhaut, ebenso
Fremdkorper aller Art die aniisthetische Cornea in einen anhaltenden
Reizzustand zu versctzen vermogen, der den Eintritt des Decubitus
resp. der Keratitis wesentlich befordert.  Dazu kommen beim Decu-
bitns noch die Beschmutzung der Rickenhaut mit Faces and Urin,
die bei einer durch die Riickenmarksaffection cingetretenen Incontineunz
von Blase und Magtdarm beinahe nnvermeidlich ist, und dic gewiss als
chemischer Reiz schiddlich auf die Hant einwirkt, ferner das Unver-
mogen des Kranken, seine Lage zu wechseln, bei der Keratitis der
Wegfall des reflcetorischen Lidschlusses resp. Lidschlages zur Fern-
haltung oder Entfernung von Fremdkdrpern von der Cornea.

Alle diese Momente miissen bei dem Zustandekommen der ge-
dachten Affectionen beriicksichtigt und vollkommen gewiirdigt werden;
allein. wenn man sich auch bemiitht, dicselben fern zu halten, bei
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einem Riickenmarkskranken durch sorgsmmste Pfleze. bei cinem Ange,
dessen Trigeminus davehschnitten ist, dureh sicheren Abschluss onach
Aussen, der Deeubitus und die Keratitis treten  dennoch auf, aller-
dings spiler, als wenn diesec Maassregeln nicht getroffen worden wii-
ren.  Umgekehrt, woenn man cinen Gesunden lange Zeit zu Bett licgen
liesse nnter simmtlichen oben angefithrten angeiinstiven Cinstinden. so
wiirde doch seine Riickenhaut sieh weit finger widerstandsfibiy  er-
weisen.  Sowoll der Decubitus als die Keratitis triigt cinen entschie-
den progressiven Charakter mit nnverkennbarer Tendenz zn Destrne-
tion nund Gangriin des Gewebes; aus irgend ecinem Grande st das Ge-
webe gegen die von Aussen einwirkenden Schadlichikeiten auffallend
wenig widerstandsfihig geworden,  Und da anch die Hypothese, dass
es sich dabei um Dlosse Circulationsstbrung in Folge von Affeetion der
vasomotorischen Nerven handle. =ich als unzurcichend erwiesen hat,
soowird man zu der Annalme genithiot. dass dabei der Ausfall der
Fanction von hesowderen trophisehen Nerven wesentlich hetheiligt sei.

Was dic Funetion trophisclier Nevven zelbst anbelangt.  so sl
Jedenfalls weniger an cinen auf die Erndihrung der Gewebe direet ans-
geiibten, dieselbe gewissermanssen begiinstigenden Binfluss, als viel-
mehr an eine Regulirnng des Stoffweehsels der Gewebe zu denken,
Je lebhafter der Stoffweehsel dines Gewebes ist. um =0 wehr i<t dic
lutegritit desselhen von der normalen Funetion trophischer Nerven ab-
hiingig.  Ganz bexonders wird dies beim Driisen- ond Muskelgewehe
zutretfen. da beide vermittelst ihres Stoffwechsels erstens ihre Selbst-
crniithrung,

die vegetative Scite dex Gewebslebens, und augserdem die
ihmen  ecigenthiimlichen  hesondeven  Funetionen  zu besorgen haben.
Nach den Untersnchungen von Heidenhain arbeitet die Driisenzelle
unter dem Einfluss trophischer mnd seceretoriseher Nerven: Tm Stoff-
weebsel der Dritsenzelle, der dureh trophische Nerven regulirt wird,
werden diejenigen Stoffe hergestellt. welehe unter dem Einfluss seeve-
torischer Nerven als das der Drise znkommende charakteristisehe
Secret ausgeschieden werden.  Analog kann man sich die Thiitigkeit
der Muskelnerven vorstellen: unter der Einwivkung trophischer Nerven
wird im Stoffwechsel der Muskelfaser Spannkraft crzeugt. welehe dann
durch den aaf der Bahn des motorischen Nerven znr Muskelfaser ve-
langenden Willensimpuls in lebendige Kraft, Bewegung. umgesetzt wird.
Dic normale Fanction der Muskelfaser ist also wesentlich an einen
normalen Stoffweehsel gebunden; selbst gevinge Stérungen im gesetz-
missigen Verlauf desselben werden von verhiingnissvoller Wirkung fiir
ihre Integritit mnd ihre Function sein.  Dic Regulirnng  des Stoft-
wechsels in den Muskeffasern miissen wiv dem Einfluss trophischer
Nerven zuschreiben, und deshalb kinnen Stérungen des Stoffweeh-
sels, die sich anatomisch als Atrophic und Degeneration erweisen, anf
Stirnneen dieses regulirenden Nervencinflusses zuriickgeliihrt werden,

Unter dieser Voraussetzung, welehe in dihnlicher Weise auch schon
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frither von anderen Antoven gemacht worden ist (Borgmann 1865).
wird das symmetrische Aunftreten der Atrophic und das Befallenwer-
den der einzelnen Muskelgruppen mit ciner hestimmten Auswahl,
wenn auch nicht erkliart, so doch unserem Verstiindpiss insofern etwas
niaher geriickt, als sich die progressive Muskelatrophie in diesem cigen-
thitmlichen Verhalten den iibrigen Tropho-Nenrosen anschliesst.  Anch
erscheint es dabei weniger unbegreiflich, dass die Hypertrophie oder
Psendohypertrophie  der Muskeln mit der progressiven Atrophie der-
selben in einem gewissen Zusammenhange steht, und dass unter Umi-
stiinden dic crsteren Erkraukungsformen in die letztere {ibergehen.

Es ist demnach die progressive Muskelatrophic naclh unserer Auf-
fassung auch i den typischen Fillen, welche als die spinale Form
bezeichnet werden, eine myopathische Affection, insofern die Muskel-
atrophie primiir it in Bezoe anf die Degencration der motorischen
Nerven und der Ganglicnzellen in den Vordersiinlen des Rilckenmarks.
Aber die Muskelatrophic ist wieder abhiingig von einer urspriinglichen
Stirung in den trophischen Centren. diber deren Sitz und Funetioni-
rung wir bishier nichts Nitheres auzngeben wissen.  Vielleicht sind dic
nahen Bezichungen, welche in manchen Fillen zwischen progressiver
Muskelatrophie und Bulbirparalyse bestchen, ein Fingerzeiz, welcher
uns veranlassen kann, die betreffenden Centren in der Medulla oblon-
vata zu suchen.

Zune Schluss erlanbe ich wmir, Herrn Professor Licbermeister
flir giitige Ueberlassung des Falls and frenndliche Unterstiitzung hei
dieser Arbeit meinen ergebensten Dank ansznsprechen.
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